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Präambel

Diese Leitlinie ist eine Stellungnahme der Deutschen Gesellschaft für Kar-
diologie – Herz- und Kreislaufforschung e. V. (DGK), die den gegenwärtigen
Erkenntnisstand wiedergibt und Ärzten und ihren Patienten die Entschei-
dungsfindung erleichtern soll. Eine Leitlinie ersetzt nicht die ärztliche Eva-
luation des individuellen Patienten und die Anpassung der Diagnostik und
Therapie an dessen spezifische Situation. 

Die Entwicklung Evidenz-basierter Leitlinien ist durch eine systematische
Aufarbeitung und Zusammenstellung der besten verfügbaren wissenschaft-
lichen Evidenz gekennzeichnet. Die Herleitung des in der Leitlinie vorge-
schlagenen Vorgehens ergibt sich allein aus der wissenschaftlichen Evidenz
von Studien, wobei randomisierte, kontrollierte Studien bevorzugt werden.
Der Zusammenhang zwischen der jeweiligen Empfehlung und der zugehö-
rigen Evidenz-Stufe ist gekennzeichnet.

Empfehlungsgrad Definition

I Evidenz und/oder allgemeine Übereinkunft, dass eine Therapie-
form oder eine diagnostische Maßnahme effektiv, nützlich oder
heilsam ist

II Widersprüchliche Evidenz und/oder unterschiedliche Meinungen
über den Nutzen/Effektivität einer Therapieform oder einer
diagnostischen Maßnahme

IIa Evidenzen/Meinungen favorisieren den Nutzen bzw. die Effektivi-
tät einer Maßnahme

IIb Nutzen/Effektivität einer Maßnahme ist weniger gut durch
Evidenzen/Meinungen belegt

Evidenzniveau Definition

A Die Empfehlung wird mindestens durch zwei randomisierte
Studien gestützt

B Die Empfehlung wird durch eine randomisierte Studie und/oder
eine Metaanalyse nicht- randomisierter Studien gestützt

C Konsensus-Meinung von Experten basierend auf Studien und
klinischer Erfahrung
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Aortenstenose

Dritthäufigste kardiovaskuläre Erkrankung nach der arteriellen Hyper-
tonie und der Koronaren Herzkrankheit;

am häufigsten operiertes Klappenvitium;

Inzidenz der degenerativ-kalzifizierenden Aortenstenose, die bei wei-
tem die häufigste Form ist, steigt mit dem Alter;

lange asymptomatisch. Die klassischen Symptome sind belastungsin-
duzierte Dyspnoe, Angina pectoris und Schwindel bzw. Synkope.

auskultatorisch spindelförmiges, rauhes Systolikum mit P.m. im 2.ICR
rechts parasternal, welches typischerweise in die Karotiden fortgelei-
tet wird.

EKG: häufig Linkshypertrophie.

Diagnosesicherung durch die Echokardiographie. Der Schweregrad
wird durch den mittleren und maximalen Gradienten sowie die mit-
tels Kontinuitätsgleichung berechnete Aortenklappenöffnungsfläche
bestimmt. Eine schwere Aortenstenose ist charakterisiert durch:

1. maximale Aortenklappengeschwindigkeit > 4 m/s und mittlerer 
Gradient > 50 mmHg, vorausgesetzt, dass ein normales Schlag-
volumen besteht (normale linksventrikuläre Funktion);

2. Aortenklappenöffnungsfläche <0,75–1,0 cm2 bzw. 0,6 cm2/m2.

Eine symptomatische schwere Aortenstenose muss dringlich operiert
werden (s. Tabelle Seite 7). Dies gilt auch für asymptomatische schwere
Aortenstenosen mit Einschränkung der linksventrikulären Funktion. Die
asymptomatische leichte und mittelschwere Aortenstenose erfordert da-
gegen außer etwa jährlichen Kontrollen und einer Endokarditisprophy-
laxe keine spezielle Therapie. Asymptomatische Patienten mit leichter
Aortenstenose unterliegen keinen Einschränkungen in ihrer Aktivität.
Patienten mit mittelgradiger Aortenstenose sollten kompetitiven Sport

•

•

•

•

•

•

•
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meiden, dürfen sich aber sonst nach der Evaluierung der Belastbarkeit
mittels (Spiro-)Ergometrie sportlich betätigen. Bei asymptomatischen (!)
Patienten mit schwerer Aortenstenose und guter linksventrikulärer Funk-
tion kann eine vorsichtige Ergometrie nützlich sein, um die tatsächliche
Beschwerdefreiheit sowie die Blutdruckreaktion auf Belastung zu doku-
mentieren. Solche Patienten sollen jedoch keine schwere körperliche Akti-
vität oder plötzliche Belastungen (z. B. Fußball, Tennis, Squash u.a.) aus-
üben. 

Bei mittelgradiger Aortenstenose (mittlerer Gradient > 25 mmHg) und
revaskularisierungsbedürftiger Koronarer Herzkrankheit ist die Entschei-
dung zum Vorgehen individuell zu treffen. In den meisten Fällen, insbe-
sondere bei Patienten unter 70 Jahren, wird jedoch ein kombinierter Ein-
griff (Klappenersatz und Bypass-Operation) empfohlen. 

Symptomatische Patienten mit schwerer Aortenstenose

Asymptomatische Patienten mit schwerer Aortenstenose
und reduzierter systolischer Linksventrikelfunktion (EF <50%)

Asymptomatische Patienten mit schwerer Aortenstenose und
mittel- bis höhergradig verkalkter Aortenklappe
und einer raschen hämodynamischen Progression 
(Zunahme der AV-Vmax > 0,3 m/s pro Jahr)

Asymptomatische Patienten mit schwerer Aortenstenose und
pathologischem Belastungstest im Sinne des Auftretens von Symp-
tomen (Angina pectoris, Dyspnoe auf niedriger Belastungsstufe)

Asymptomatische Patienten mit schwerer Aortenstenose und
pathologischem Belastungstest ohne Auftreten von Symptomen
(abnorme Blutdruckregulation, neue ST/T-Veränderungen,
ventrikuläre Rhythmusstörungen)

Nachweis von ventrikulären Salven/Tachykardien

I

IIa

IIa

IIa

IIb

IIb

B

C

C

C

C

C

Operationsindikation bei schwerer Aortenstenose 
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Aorteninsuffizienz

Wichtigste Ursachen degenerative aortoannuläre Ektasie und konge-
nital bikuspide Aortenklappe;

lange asymptomatisch; wenn der linke Ventrikel die Volumenbelas-
tung nicht mehr kompensieren kann, ist die Dyspnoe das führende
Symptom;

auskultatorisch hochfrequentes diastolisches Decrescendo-Geräusch
über Erb und Aortenklappe, meist von einem uncharakteristischen
systolischen Geräusch begleitet;

hohe Pulsamplitude („Wasserhammer-Puls“, Pulsus celer et altus);

EKG: häufig Linkshypertrophie;

Diagnosesicherung durch Echokardiographie: morphologische Beur-
teilung der Klappe, semiquantitative Abschätzung des Schweregrades
der Insuffizienz und Beurteilung der linksventrikulären Dilatation
und Funktion;

eine leichte oder mittelschwere Aorteninsuffizienz bedarf keiner
Therapie außer der eines eventuell begleitenden Hypertonus und
einer Endokarditisprophylaxe;

konservatives Therapieprinzip bei der schweren Aorteninsuffizienz ist
die Nachlastreduktion (ACE-Hemmer, Hydralazin, Nitroprussidnatrium,
vor allem akut), allerdings randomisierte Daten zum Langzeitnutzen
widersprüchlich; Betablocker gelten – wegen der Verlängerung der
Diastolendauer – als ungünstig.

Eine asymptomatische schwere Aorteninsuffizienz sollte in Abhängigkeit
von der Funktion des linken Ventrikels geführt werden. Bei eindeutig gut
erhaltener Ventrikelfunktion (EF > 60%, LVESD < 45 mm) kann konserva-
tiv zugewartet werden; die Patienten sollten jedoch halbjährlich kardio-
logisch nachuntersucht werden. Im Grenzbereich der linksventrikulären

•

•

•

•

•

•

•

•
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Funktion (EF 50-60%, LVESD 45-50 mm) kann eine Belastungsunter-
suchung zur Objektivierung des Fehlens von Symptomen nützlich sein.
Die operative Therapie (Indikationen s. Tabelle unten) besteht klassi-
scherweise im Aortenklappenersatz, bei ausgeprägter Dilatation der Aorta
ascendens (>55 mm) als klappentragendes Conduit der Aorta ascendens.
Bei Marfan-Patienten wird die Operation ab einem Aortendurchmesser
von 50 mm empfohlen, insbesondere wenn dieser rasch zugenommen hat.
Grundsätzlich ist die Operation auch bei schwer eingeschränkter links-
ventrikulärer Funktion zu erwägen, hat dann jedoch eine wesentlich er-
höhte Letalität.

Ursachen v.a. infektiöse Endokarditis, Aortendissektion oder Trauma. Die
Akuttherapie besteht in der Senkung des arteriellen Blutdrucks mittels
Vasodilatatoren (insbesondere Nitroprussidnatrium) auf minimale noch
seitens der Organe tolerierte Werte. In der Regel ist eine Notfallopera-
tion erforderlich.

Akute Aorteninsuffizienz

Symptomatische Patienten

Asymptomatische Patienten EF < 50% und/oder endsystolischer
Durchmesser > 50 mm, außer bei
sehr alten oder schwer komorbiden
Patienten

EF 50-60% und endsystolischer
Durchmesser 45-50 mm, falls Symp-
tome bei Belastung objektivierbar

I

I

IIa

B

B

C

Operationsindikation bei schwerer
chronischer Aorteninsuffizienz
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Mitralstenose

Meist rheumatisch;

führende Symptome Belastungsdyspnoe und tachykardes Vorhof-
flimmern;

auskultatorisch charakteristisch lauter 1. Herzton, Mitralöffnungston
in der frühen Diastole und „rumpelndes“ Diastolikum (am besten in
Linksseitenlage über dem Apex zu hören);

Diagnosesicherung durch Echokardiographie. Schweregrad wird durch
mittleren transmitralen Druckgradienten, Klappenöffnungsfläche nach
Planimetrie und Pressure half-time, sowie Ausmaß der pulmonalen
Hypertonie eingestuft. Eine Belastungs-Echokardiographie kann in
Einzelfällen hilfreich bei Therapieentscheidungen sein (Intervention
bei mittlerem transmitralen Gradienten >15 mmHg, PAsys >60 mmHg)
oder diskordante Befunde klären;

keine spezifische medikamentöse Therapie. Volumenretention erfor-
dert diuretische Therapie und Flüssigkeitsrestriktion. Bei tachykardem
Vorhofflimmern Betablocker, Digitalisglykoside oder Verapamil zur
Frequenznormalisierung indiziert;

Vorhofflimmern erfordert die Antikoagulation (INR 2,5-3,5). Bei
Mitralstenose im Sinusrhythmus ohne embolisches Ereignis in der Vor-
geschichte wird von der Europäischen Gesellschaft für Kardiologie
geraten, ab einem Vorhofdurchmesser von 50-55 mm oder bei
Nachweis dichten Spontankontrastes im Echo eine Antikoagulation
(INR 2-3) zu „erwägen“ (IIb-C).

Bei Schwangeren nimmt der transmitrale Druckgradient nimmt infolge
des erhöhten Herzzeitvolumens im 2. und 3. Schwangerschaftsdrittel zu,
bei einer Mitralöffnungsfläche <1,0 cm2/m2 Körperoberfläche besteht ein

•

•

•

•

•

•

Zur invasiven Therapie (s. Tabellen Seite 11)
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hohes Risiko. Bei Symptomen oder einem Doppler-echokardiographisch
bestimmten systolischen pulmonalarteriellen Druck > 50 mmHg werden 
Betablocker (Atenolol, Metoprolol) und/oder Diuretika verabreicht, bei
weiter bestehender hämodynamischer Instabilität wird eine Mitralklap-
penvalvuloplastie empfohlen.

Symptomatischer
Patient

Asymptomatischer
Patient

geeignete Klappenmorphologie, keine linksatrialen
Thromben, höchstens leichte Mitralinsuffizienz,
keine zusätzliche Operationsindikation (weiterer
schwerer Herzklappenfehler, revaskularisierungsbe-
dürftige KHK)

zu erwägen bei pulmonalem Hypertonus in Ruhe
(systolischer Pulmonaldruck >50 mmHg) oder unter
Belastung (systolischer Pulmonaldruck >60 mmHg)
oder mittlerem Gradienten in Ruhe >15 mmHg,
geeigneter Klappenmorphologie, Ausschluss links-
atrialer Thromben, höchstens leichter Mitralinsuffi-
zienz und keiner zusätzlichen kardialen Operations-
indikation (weiterer schwerer Herzklappenfehler,
revaskularisierungsbedürftige KHK)

I

IIa

B

C

Indikation zur Mitralvalvuloplastie bei mindestens
mittelschwerer Mitralstenose (Mitralöffnungsfläche <1,5cm2)

Erheblich symptomatischer Patient (NYHA III-IV)
und Mitralöffnungsfläche <1,5 cm2

Gering oder nicht symptomatischer (NYHA I-II) Patient
und Mitralöffnungsfläche <1 cm2

I

I

B

B

Indikationen zur chirurgischen Kommissurotomie oder
erforderlichenfalls zum Mitralklappenersatz, wenn eine Mitral-

valvuloplastie aus o. g. Gründen nicht in Frage kommt 
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Mitralinsuffizienz

Das am zweithäufigsten operierte Klappenvitium; wichtigste Ursachen
degenerativ (Mitralklappenprolaps, degenerative Mitralverkalkung),
ischämisch (durch Wandbewegungsstörungen des linken Ventrikels),
Dilatation des linken Ventrikels bei dilatativer Kardiomyopathie,
infektiöse Endokarditis;

akute schwere Mitralinsuffizienz insbesondere bei der infektiösen
Endokarditis und durch akute Ischämie sowie als Infarktkomplikation
durch Papillarmuskelruptur;

klinische Symptome Leistungsknick, leichte Ermüdbarkeit und Belas-
tungsdyspnoe, später manifeste Links- und Rechtsherzinsuffizienz-
zeichen; 

auskultatorisch holosystolisches hochfrequentes Geräusch über dem
Apex mit Fortleitung in die linke Axilla

Diagnosesicherung durch Echokardiographie, evtl. unter Zuhilfenahme
des transösophagealen Zugangsweges: Mechanismus, Schweregrad
(leicht, mittelschwer, schwer), Funktion des linken Ventrikels, Ausmaß
eines pulmonalen Hypertonus sowie die morphologische Eignung für
eine operative Mitralklappenrekonstruktion. Bei der chronischen ischä-
mischen Mitralinsuffizienz, die in Ruhe nicht schwer imponiert, kann
eine echokardiographische Belastungsuntersuchung zur Demaskierung
einer schweren Mitralinsuffizienz beitragen;

therapeutisch ist die Akutwirkung der Nachlastsenkung durch Vasodi-
latation gut belegt, weniger dagegen der Langzeitnutzen z. B. von
ACE-Hemmern;

Bei morphologisch veränderter Klappe (z. B. Mitralklappenprolaps,
Z.n. Endokarditis) Endokarditisprophylaxe;

bei Vorhofflimmern Antikoagulation (INR: 2-3) notwendig (I-B). Bei
leichter bis mittelschwerer Mitralinsuffizienz und kurz bestehendem
Vorhofflimmern ist ein medikamentöser oder elektrischer Kardioversi-
onsversuch zu erwägen.

•

•

•

•

•

•

•

•
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Die definitive Therapie der schweren chronischen oder akuten Mitral-
insuffizienz besteht im Klappenersatz oder der Mitralrekonstruktion (s.
Tabelle unten). Die Mitralklappenrekonstruktion ist wegen der geringe-
ren Beeinträchtigung des linken Ventrikels und des Erhalts der nativen
Klappe der bevorzugte chirurgische Eingriff. Beide Eingriffe können mit
rhythmuschirurgischen Verfahren zur Beseitigung von Vorhofflimmern
(Maze-Prozedur oder analoge Verfahren) verknüpft werden.

Aufgrund des erhöhten perioperativen Risikos muss die Indikation bei
einer Ejektionsfraktion <30% sorgfältig abgewogen werden. Dabei ist die
Operationsindikation bei rekonstruktionsfähiger Klappe eher gegeben als
wenn ein Klappenersatz notwendig ist.

Symptomatische
Patienten

Asymptomatische
Patienten

EF ≥ 30%

EF < 30%, wenn rekonstruktionsfähig

EF <60% und/oder endsystolischer linksventri-
kulärer Durchmesser > 45 mm

paroxysmales oder neu aufgetretenes
persistierendes Vorhofflimmern

systolischer pulmonalarterieller Druck
in Ruhe > 50 mmHg

EF >60% und endsystolischer Durchmesser <45 mm,
aber fehlende kontraktile Reserve unter Belastung

I

IIa

I

IIa

IIa

IIa

B

C

B

C

C

C

Operationsindikation bei schwerer chronischer Mitralinsuffizienz
(soweit möglich, ist stets der Rekonstruktion der Vorzug

vor dem Klappenersatz zu geben)
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Therapiemöglichkeiten zur kurzfristigen präoperativen Stabilisierung einer
akuten schweren Mitralinsuffizienz (z. B. bei Endokarditis, nach Papillar-
muskelkopf-Abriss, etc.) sind:

Akute Mitralinsuffizienz

Mitralinsuffizienz und
revaskularisierungsbedürftige Koronare Herzkrankheit

Meist strukturell intakte Mitralklappe, die durch Umbau mit nachfol-
gender Dilatation des linken Ventrikels und Mitralrings sowie exzentri-
schen Zug der Papillarmuskeln nicht mehr ausreichend schlussfähig ist;

wenn aufgrund größerer vitaler, kontraktionsgestörter Regionen des
linken Ventrikels zu erwarten ist, dass dieser postoperativ besser kon-
trahiert und kleiner wird, kann ein Rückgang der ischämischen Mitral-
insuffizienz erwartet werden. Eine operative Korrektur ist dann nicht
erforderlich. Für die Entscheidung kann eine intraoperative transöso-
phageale Echokardiographie nach Revaskularisierung hilfreich sein,
um den Grad der noch bestehenden Mitralinsuffizienz abzuschätzen
und gegebenenfalls eine Mitral-Annuloplastie anzuschließen. 

liegen strukturelle Veränderungen der Mitralklappe vor (z. B. durch
Prolaps, Chordafadenabriss, schwere degenerative Veränderungen), so
ist bei mittelschwerer oder schwerer Mitralinsuffizienz ein gleichzeiti-
ger, möglichst rekonstruktiver Eingriff an der Mitralklappe angezeigt
(IIa-B).

Vasodilatation mit Senkung des arteriellen Blutdrucks auf das Mini-
mum, das noch zerebral, koronar und renal toleriert wird, vorzugswei-
se mit Natrium-Nitroprussid;

die intraaortale Ballongegenpulsation, vor allem bei der ischämischen
Papillarmuskelruptur;

bei Lungenödem die Beatmung mit positiv-endexspiratorischem Druck.

Bei der akut ischämischen Mitralinsuffizienz ohne morphologische Schä-
digung des Mitralklappenapparates zielt die Therapie in erster Linie auf
die Beseitigung der Ischämie.
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Mitralklappenprolaps

Genetisch heterogene Erkrankung mit Verdickung der Mitralsegel und
systolischem Prolabieren eines oder beider Segel in den linken Vorhof;

führt häufig durch Chordafadenabriss zur erheblichen Mitralinsuffi-
zienz;

in der Vergangenheit aufgrund unscharfer echokardiographischer Kri-
terien und selektionierter Patientenpopulationen zu häufig diagnosti-
ziert.

überwiegend asymptomatisch, manchmal werden Palpitationen oder
nicht belastungsabhängige Herzschmerzen angegeben;

typischer Auskultationsbefund ist ein mesosystolischer Klick mit P.m.
über der Herzspitze, ggf. zusätzlich Mitralinsuffizienzgeräusch; 

Diagnosesicherung durch Echokardiographie:

eines oder beide Segel prolabieren im parasternalen oder apikalen
Langachsenschnitt > 2 mm über die Ringebene hinaus;

beim „klassischen“ Mitralklappenprolaps liegt darüber hinaus eine
diastolische Verdickung (>5 mm) eines oder beider Segel vor.

•

•

•

•

•

•

Die meisten Patienten mit Mitralklappenprolaps haben eine gute Prog-
nose. Asymptomatische Patienten ohne Mitralinsuffizienz bedürfen kei-
ner Therapie (I-C). Eine Endokarditisprophylaxe ist erforderlich, wenn
auskultatorisch ein systolischer Klick und/oder ein Mitralinsuffizienz-
Systolikum vorliegt (I-C) bzw. echokardiographisch eine Mitralinsuffi-
zienz oder deutlich verdickte Mitralsegel vorliegen (IIa-C). Bei sympto-
matischen Patienten mit untypischen linksthorakalen Schmerzen oder
Palpitationen ist ein Therapieversuch mit Betablockern vielfach hilfreich
(IIa-C). Zum Vorgehen bei schwerer Mitralinsuffizienz s. den entspre-
chenden Abschnitt Seite 12.
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Trikuspidalstenose

Sehr selten, meist rheumatisch;

systemisch venöse Drucksteigerung, die insbesondere zur Schädigung
der Leber führt;

klinisch vor allem Halsvenenstauung, Aszites und Ödeme;

Diagnosesicherung durch Echokardiographie. Ein mittlerer diastoli-
scher Gradient ab 5 mmHg gilt als signifikant;

zur Operationsindikation s. Tabelle unten. Da meist ein begleitendes
Mitralvitium besteht, bietet sich bei operativer Behandlung des
Mitralvitiums ein gleichzeitiger chirurgischer Eingriff an der Trikus-
pidalklappe an. Eine perkutane oder offene Valvulotomie wird einem
Trikuspidalklappenersatz vorgezogen.

•

•

•

•

•

bei gleichzeitigem anderen
chirurgischen Klappen-
eingriff

bei schweren Rechtsherz-
insuffizienzsymptomen
trotz maximaler konser-
vativer Therapie

offene Kommissurotomie

Ballon-Valvuloplastie oder
offene Kommissurotomie oder
Trikuspidalklappenersatz 

IIa

IIa

C

C

Indikationen zur operativen oder interventionellen Therapie der
schweren Trikuspidalstenose (mittlerer Gradient > 5 mmHg)

unabhängig von spezieller
Trikuspidalinsuffizienz-
Symptomatik

bei schwerer Rechtsherz-
insuffizienzsymptomatik

bei gleichzeitigem anderen
Klappeneingriff Trikuspidal-Annuloplastie
(oder Klappenersatz)

Annuloplastie (oder Klappenersatz), außer
in Gegenwart einer schweren, therapiere-
fraktären pulmonalen Hypertonie 

IIa

IIa

C

C

Indikationen zur operativen Therapie der schweren
Trikuspidalinsuffizienz
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Trikuspidalinsuffizienz 

Ursachen einer bedeutsamen Trikuspidalinsuffizienz sind:

morphologische Veränderungen der Klappe (z. B. bei infektiöser
Endokarditis)

pulmonaler Hypertonus (primär oder infolge von Linksherzinsuffi-
zienz oder Lungenembolien)

Dilatation des rechten Ventrikels (z. B. nach Rechtsherzinfarkt, bei
dilatativer Kardiomyopathie).

klinisch auffälliger systolischer Jugularvenenpuls, Zeichen der Rechts-
herzinsuffizienz, Leberpulsationen, holosystolisches parasternales Ge-
räusch, das mit Inspiration an Intensität zunimmt;

Diagnosesicherung durch Echokardiographie: Bestimmung des Schwe-
regrades, der rechtsventrikulären Funktion und des rechtsventrikulä-
ren systolischen Druckes; 

konservative Therapie: Flüssigkeitsrestriktion, Diuretika;

zur Operationsindikation s. Tabelle Seite 16.

•

•

•

•

•
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Pulmonalstenose

In der Regel kongenitalen Ursprungs;

typische Symptome Dyspnoe und Müdigkeit, selten Schwindel oder
Synkopen; der plötzliche Herztod ist extrem selten;

auskultatorisch Systolikum im 2. ICR links parasternal;

Diagnosesicherung durch Echokardiographie;

Endokarditisprophylaxe erforderlich;

meistens sowohl im Kindes- wie auch im Erwachsenenalter durch die
Ballon-Valvuloplastie zu behandeln, wenn es sich um eine reine val-
vuläre Stenose handelt (s. Tabelle unten). Eine Operation ist dagegen
bei subvalvulären oder supravalvulären obstruktiven Veränderungen
sowie bei dysplastischen Klappen erforderlich.

•

•

•

•

•

•

Symptomatische Patienten
(Dyspnoe, Schwindel)

Asymptomatische Patienten

Pulmonalstenose mit mittlerem
Gradienten > 25 mmHg, insbesondere
bei Dilatation des rechten Ventrikels

Peak-to-peak-Gradient > 50 mmHg

I

IIa

C

C

Indikationen zur
Pulmonalklappen-Valvuloplastie
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Pulmonalinsuffizienz

Vor allem durch Ringdilatation bei pulmonaler Hypertonie oder bei
idiopathischer Dilatation der Pulmonalarterie;

klinisch parasternal links auskultierbares Diastolikum und tastbare
systolische Pulsationen des rechten Ventrikels;

Diagnosesicherung durch Echokardiographie und erforderlichenfalls
durch Magnetresonanztomographie;

auch die schwere Pulmonalinsuffizienz wird meist lange symptomlos
toleriert. Liegt eine pulmonale Hypertonie zugrunde, sollte in erster
Linie versucht werden, diese zu behandeln. Bei progredienter Dilatation
des rechten Ventrikels und Zeichen der Rechtsherzinsuffizienz sollte
der Pulmonalklappenersatz erwogen werden (s. Tabelle unten).

•

•

•

•

Symptomatische Patienten (Dyspnoe, Rechtsherzinsuffizienz) mit
progredienter Dilatatation des rechten Ventrikels

IIa C

Indikationen zum Pulmonalklappenersatz
bei Pulmonalinsuffizienz 
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Gleichzeitige Erkrankung mehrerer Herzklappen

Eine schwere Mitralstenose kann die Manifestation der Aortenstenose
maskieren. Das Herzminutenvolumen ist stärker vermindert als bei
alleiniger Aortenstenose. Dadurch wird der transaortale Druckgradi-
ent, das systolische Geräusch und der echokardiographisch gemesse-
ne Aortenklappen-Gradient vermindert.

Therapeutisch bei führender Mitralstenose, nicht schwer erscheinen-
der Aortenstenose und morphologisch geeigneter Mitralklappe die
Mitralvalvuloplastie, sonst der Zweiklappenersatz.

•

•

Mitralstenose und Aortenstenose

Die Mitralstenose „schützt“ den linken Ventrikel zu einem gewissen
Grade vor einer Volumenüberlastung.

Die klinische Beurteilung der Aorteninsuffizienz ist durch das mög–
liche Fehlen einer hohen Blutdruckamplitude sowie das bereits auf-
grund der Mitralstenose bestehende diastolische Geräusch sehr
schwierig.

Therapeutisch, sofern möglich, zunächst Behandlung der Mitralstenose
mittels Valvuloplastie, um dann die Operationsbedürftigkeit der Aor-
teninsuffizienz abzuwarten, sonst der Doppelklappenersatz.

•

•

•

Mitralstenose und Aorteninsuffizienz

Die durch die Aortenstenose verursachte Obstruktion des linksventri-
kulären Auswurfes erhöht die Mitralinsuffizienz;

Vorhofflimmern zusätzlich hämodynamisch sehr ungünstig;

•

•

Aortenstenose und Mitralinsuffizienz
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Der linke Ventrikel ist stark dilatiert;

die klinischen Zeichen der Aorteninsuffizienz stehen meist im Vorder-
grund;

ist die Mitralinsuffizienz Folge der linksventrikulären Dilatation bei
schwerer Aorteninsuffizienz, kann sie sich nach Aortenklappenersatz
zurückbilden. Wenn ein Doppelklappeneingriff notwendig erscheint,
sollte die Mitralklappe nach Möglichkeit rekonstruiert werden.

•

•

•

Aorteninsuffizienz und Mitralinsuffizienz

Meist funktionell und Folge einer durch das Mitralvitium entstande-
nen pulmonalen Hypertonie;

seltener rheumatisches Trikuspidalklappenvitium;

primär Therapie des Mitralvitiums (Valvuloplastie, Rekonstruktion,
Klappenersatz). Ist die Trikuspidalinsuffizienz schwer und Folge einer
Dilatation des rechten Ventrikels, sollte zusätzlich zum Mitralklap-
penersatz eine Trikuspidalklappenraffung erfolgen.

•

•

•

Mitralvitium und Trikuspidalinsuffizienz

wenn die Mitralklappe morphologisch intakt und die Mitralinsuf-
fizienz mittelgradig erscheint, führt die Beseitigung der Aortenste-
nose i.d.R. zu einem wesentlichen Rückgang der Mitralinsuffizienz.
Sind beide Vitien schwergradig, sollten beide chirurgisch korrigiert
werden, falls möglich die Mitralklappe durch eine Rekonstruktion.

•
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Herzklappenprothesen

die begrenzte Lebensdauer biologischer Prothesen;

thrombembolische Ereignisse und antikoagulationsbedingte Blutun-
gen bei mechanischen Prothesen;

die infektiöse Endokarditis; eine Prophylaxe muss peinlichst einge-
halten werden;

größere paravalvuläre Leckagen mit signifikanter Regurgitation und
Hämolyse.

mindestens einmal jährlich von einem Kardiologen nachuntersucht
werden (I-C), mit Dokumentation wichtiger klinischer und echokar-
diographischer Befunde (Auskultationsbefund, Hämoglobin und Hap-
toglobin bzw. freies Hämoglobin bei mechanischen Prothesen, Gradi-
enten im Echo, linksventrikuläre Funktion);

einen Klappenpass besitzen, in dem Implantationsjahr und -ort sowie
Klappentyp und möglichst auch postoperative Gradienten sowie ande-
re wichtige Informationen festgehalten sind;

ein Merkblatt zur Endokarditisprophylaxe besitzen, auf das vom Pati-
enten bei jedem Arzt- und Zahnarztbesuch hingewiesen werden soll-
te (IIa-B).

•

•

•

•

•

•

•

Die wichtigsten Management-Probleme sind:

Symptomatische Patienten müssen in kürzeren Intervallen nachunter-
sucht werden (I-C).

Abgesehen von Kontrollen der Antikoagulation sollte daher jeder asym-
ptomatische Klappenprothesenträger 
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Klinisch: auch ohne Dysfunktion ist bei Aorten- und Mitralbiopro-
thesen ein leises Systolikum und bei Bioprothesen in Mitralposition
ein leises apikales Diastolikum noch normal. Diastolische Herzge-
räusche sind pathologisch. Das Fehlen des Schließungsklicks einer
mechanischen Prothese kann Hinweis auf eine Thrombosierung sein.  

Echokardiographisch: transprothetischer Gradient, Vorliegen einer In-
suffizienz, Zeichen einer infektiösen Endokarditis, Ventrikelfunktion
u.a. Der Vergleich mit früh-postoperativ erhobenen Vorbefunden ist
wichtig! Ggf. transösophageale Echokardiographie.

Bei Verdacht auf Obstruktion einer mechanischen Prothese kann die
Exkursionsamplitude des Okkluders in der Röntgendurchleuchtung
hilfreich sein.

Laborchemisch: Zeichen einer prothesenbedingten Hämolyse (Hämo-
globin, freies Hämoglobin, Haptoglobin, LDH), bei Verdacht auf eine
Endokarditis Entzündungszeichen.

Bei Fieber sind vor antibiotischer Behandlung stets Blutkulturen abzu-
nehmen (mindestens 3 Kulturen à 5-10 ml im Abstand von ca. 1 h, mit
denen jeweils eine aerobe und eine anaerobe Kultur beimpft werden).

•

•

•

•

•

Auswahl des Klappenprothesen-Typs

Risikoabwägung zwischen Degeneration und erneutem Klappenersatz bei
Bioprothese einerseits und Thrombembolie und Blutung bei mechani-
scher Prothese andererseits. Wichtige weitere Faktoren sind die individu-
elle Prognose des Patienten (etwa bei gleichzeitiger Koronarer Herz-
krankheit oder bei dialysepflichtiger Niereninsuffizienz), intellektuelle
Leistungsfähigkeit, Beruf und körperliche Aktivität (auch Sport). Biolo-
gische Aortenklappenprothesen werden ab dem 60.-65. Lebensjahr, bio-
logische Mitralklappenprothesen ab dem 65.-70. Lebensjahr empfohlen,
außer bei Patienten, die ohnehin aus anderer Ursache (meist Vorhof-
flimmern) antikoaguliert werden müssen.

Auswahl des Klappenprothesen-Typs

Funktionsbeurteilung von Herzklappenprothesen
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Moderne mechanische Prothesen in Aortenposition: INR 2-3 (IIa-C);

moderne mechanische Prothesen in Mitralposition oder mit zusätzli-
chen Risikofaktoren wie Vorhofflimmern, eingeschränkter Ventrikel-
funktion, stark vergrößertem linkem Vorhof: INR 2,5-3,5 (IIa-C);

bei zusätzlicher KHK 100 mg Acetylsalicylsäure täglich sowie INR in
der unteren Hälfte des Zielkorridors (I);

falls chirurgischer Eingriff notwendig: Antikoagulation absetzen,
Patienten auf unfraktioniertes Heparin mit einer Ziel-PTT der doppelten
Norm einstellen. Am Tag des Eingriffs Heparingabe 4-6 h vor Eingriff
beenden. Sobald postoperativ möglich Heparinantikoagulation wieder
beginnen und dann auf Vitamin K-Antagonisten umstellen. Eine Emp-
fehlung für niedermolekulare Heparine kann z. Zt. nicht ausgesprochen
werden.

Bioprothesen postoperativ für drei Monate antikoagulieren: INR 2-3 

•

•

•

•

•

Antikoagulation

Bei intakter Prothese und stabilen hämodynamischen Verhältnissen
besteht bei Patientinnen mit Klappenersatz kein exzessiv erhöhtes
Risiko;

bei der Entbindung sollte eine Endokarditisprophylaxe verabreicht
werden (IIa);

Antikoagulation von mechanischen Prothesen: Coumadine haben ein
teratogenes Potential im ersten Trimenon, dessen Höhe dosisabhän-
gig ist. Eine subkutane Heparintherapie ist riskant, da schlecht steu-
erbar. Daher entweder subkutane Heparintherapie (mit Verlängerung
der PTT auf das Doppelte der Norm) im ersten Trimenon, dann eine
Coumadin-Therapie und schließlich wieder ab der 36. Schwanger-
schaftswoche eine erneute Heparintherapie, oder Coumadin-Therapie
während der ersten 36 Wochen mit möglichst niedriger Dosis, gefolgt
von einer Heparintherapie vor der Geburt. Derzeit kann für den Einsatz
niedermolekularer Heparine keine Empfehlung ausgesprochen werden.

•

•

•

Schwangerschaft
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Infektiöse Endokarditis

Siehe hierzu die entsprechenden Leitlinien der DGK.
Zur Diagnostik siehe Tabelle unten und Seite 26.

Kriterien, die den Verdacht auf das Vorliegen
einer infektiösen Endokarditis begründen 

Dringender klinischer Verdacht, der die unverzügliche Durchführung einer
echokardiographischen Untersuchung und in der Mehrzahl der Fälle eine
Klinikeinweisung erfordert

Neuer Herzklappenfehler/neu aufgetretenes Klappeninsuffizienzgeräusch

erste Manifestation eines embolischen Ereignisses ungeklärter Ätiologie
(insbesondere zerebrale, Milz- und renale Infarkte)

Sepsis ungeklärter Ätiologie

Hämaturie, Glomerulonephritis und/oder Verdacht auf renale Infarzierung

Fieber plus

Erstmanifestation einer Herzinsuffizienz

Nachweis einer Bakteriämie (insbesondere, wenn die isolierten Erreger
typisch für eine Nativ- oder Prothesenendokarditis sind)

Auftreten kutaner (Osler, Janeway) oder retinaler (Roth)
Manifestationen

Multifokale/fluktuierende pulmonale Infiltrate (typisch für eine
Rechtsherzendokarditis)

periphere Abszesse (Niere, Milz, Wirbelkörper etc.) ungeklärter
Ätiologie

vorbestehende Prädisposition für eine infektiöse Endokarditis und
jüngst durchgeführte diagnostische/therapeutische Intervention, die
mit einer Bakteriämie einhergehen kann

geringgradiger klinischer Verdacht

Fieber ohne die vorgenannten Komplikationen
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Rationale Ultraschalldiagnostik bei Verdacht
auf infektiöse Endokarditis. TTE transthorakale,

TEE transösophageale Echokardiographie

*Ist die TEE negativ bei hochgradigem Verdacht, so sollte sie spätestens nach
einigen Tagen wiederholt werden.

unverzügliche TTE

prothetisches Material beteiligt

Verdacht auf infektiöse Endokarditis

gute Bildqualität

TTE „positiv“

V.a. Komplikation oder
Z.n. Operation bei aktiver
infektiöser Endokarditis

Verdacht

gering+

+

+

+

-

-

-

-

hoch* TEE*
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