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Zusammenfassung

Patienten mit einer Herzinsuffizienz und begleitenden AV-Klappenvitien bendtigen eine
leitliniengerechte medikamentdse Therapie. Diese besteht derzeit bei einer reduzierten
Ejektionsfraktion aus der empfohlenen Vierfachtherapie und bei erhaltener Ejektionsfrak-
tion aus der Gabe eines Natrium-Glucose-Cotransporter-2-Inhibitors (SGLT-2-Inhibitor).
Die Herstellung einer Euvoldmie ist bei allen Patienten obligat.

In der Praxis gelingt die Umsetzung der Therapieempfehlungen oft nicht, was auch an
den begleitenden Vitien liegen kann. AV-Klappenvitien sind prognoserelevant und sollten
frihzeitig mit geeigneten echokardiografischen Verfahren morphologisch eingeordnet und
quantifiziert werden, um die Prognose abschatzen zu kdnnen und die weitere Therapie zu
planen. Dazu sollten die Patienten in spezialisierten Zentren vorgestellt werden.

Durch aktuelle Evidenz konnte bestatigt werden, dass interventionelle Therapiever-
fahren zur Behandlung von AV-Klappenvitien nicht nur sehr effektive, sondern auch sehr
sichere Behandlungsoptionen sind, um die Symptomatik der schwer kranken Patienten und
deren Lebensqualitat zu verbessern.

LERNZIELE

Am Ende dieser Fortbildung kennen Sie ...
v die Diagnostik, Einteilung und leitliniengerechte Therapie der Herzinsuffizienz,
v den Stellenwert und die Diagnostik von AV-Klappenvitien bei der Herzinsuffizienz,
V' die Einteilung und Quantifizierung der Mitral- und Trikuspidalklappeninsuffizienz,
v die aktuelle Evidenz zur Therapie bei Mitralklappeninsuffizienz,

v die aktuelle Evidenz zur Therapie bei Trikuspidalklappeninsuffizienz.
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Abbildung 1

Entwicklung der Hospitalisierungen
bei verschiedenen Herzkrankheiten
(modifiziert nach [1])

Herzinsuffiziente Patienten mit AV-Klappenvitien identifizieren und

EINFUHRUNG

Eine Herzinsuffizienz hat sich in den letzten Jahren als der haufigste Grund fir
eine Hospitalisierung von adlteren Menschen etabliert. Die Pravalenz steigt mit zu-
nehmendem Alter an (® Abb. 1). Herzklappenerkrankungen sind hdufig mit einer
Herzinsuffizienz assoziiert und kénnen die Prognose der Patienten erheblich ver-
schlechtern. Auch hier findet sich die hochste Morbiditat bei dlteren Menschen ab
dem 75. Lebensjahr. Herzinsuffiziente Patienten mit einer Mitral- oder Trikuspidal-
klappeninsuffizienz kénnen mit einer modernen leitliniengerechten medikamento-
sen Therapie oft nicht suffizient behandelt werden. Der chirurgische Klappenersatz
ist mit einem hohen perioperativen Risiko assoziiert. Deshalb wurden interventio-
nelle Techniken, wie die Transkatheter-Edge-to-Edge-Reparatur (TEER) und der
interventionelle Ersatz einer Trikuspidalklappe eingefihrt, um die Versorgung mit
einer gleichzeitig hohen Anwendungssicherheit weiter zu verbessern. In dieser
Fortbildung werden die Diagnostik und Behandlung von Patienten mit einer Herz-
insuffizienz dargestellt, die gleichzeitig auch an einer relevanten Insuffizienz der
Mitral- oder Trikuspidalklappe erkrankt sind [1].
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DIAGNOSTIK UND EINTEILUNG DER HERZINSUFFIZIENZ
Zur Diagnose der Herzinsuffizienz hat die Europaische Gesellschaft fir Kardiolo-
gie (ESC) einen Algorithmus veréffentlicht. Bei einem Verdacht auf Herzinsuffi-
zienz wird zundchst das Vorliegen von klassischen kardiovaskuladren Risikofaktoren
Uberprift, wie zum Beispiel Typ-2-Diabetes, Hypertonie, Hypercholesterindmie
und Nikotinabusus, sowie zusatzliche spezielle Risikofaktoren fir Herzinsuffi-
zienz, wie Ubergewicht oder vorangegangene kardiotoxische Chemotherapie.
Danach werden Symptome und/oder Zeichen einer Herzinsuffizienz untersucht
(z. B. Lungenstauung, Odeme, Hepatomegalie, dritter Herzton) und ein EKG durch-
gefihrt. Jede Auffalligkeit im EKG kann auf das Vorliegen einer Herzinsuffizienz
hindeuten. Im Idealfall werden dann die Konzentrationen von N-terminales pro
Brain natriuretisches Peptid (NT-proBNP) oder Brain natriuretisches Peptid (BNP)
im Blut bestimmt. Bei NT-proBNP-Konzentrationen =125 pg/ml oder BNP-Kon-
zentrationen =35 pg/ml und/oder einem starken klinischen Verdacht auf eine Herz-
insuffizienz sollte unmittelbar eine echokardiografische Untersuchung erfolgen,
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zeitgemald behandeln

um die Erkrankung zu bestatigen, Hinweise auf die Atiologie zu erhalten und mit
der Messung der linksventrikuldren Ejektionsfraktion (LVEF, EF) den Phanotyp
der Herzinsuffizienz zu definieren. Eine Ejektionsfraktion <40 % kennzeichnet die
Herzinsuffizienz mit reduzierter Ejektionsfraktion (HFrEF), eine EF von 41 bis 49 %
die Herzinsuffizienz mit maf3ig reduzierter Ejektionsfraktion (HFmrEF), und bei ei-
ner EF =50 % liegt eine Herzinsuffizienz mit erhaltener Ejektionsfraktion (HFpEF)
vor. Nach dieser Zuordnung sollte sofort die Therapie eingeleitet werden. Die
Echokardiografie ist notwendig, weil Symptome und Zeichen der Herzinsuffizienz
bei HFrEF und HFpEF vergleichbar sind und keine fir die Therapie relevante Dif-
ferenzierung erlauben. Bei der Echokardiografie sollten immer linke und rechte
Herzhélfte untersucht werden. Gerade bei den Patienten mit einer HFpEF kann es
sehr hdufig zu einer schnellen Dilatation des linken Vorhofes, zu einer begleiten-
den pulmonalen Hypertonie und auch zu einer sekunddren Rechtsherzbelastung
mit Rechtsherzinsuffizienz kommen. Bei komplex kranken und dlteren Patienten
mit verschiedenen Komorbiditaten sind zudem Parameter zur Abschatzung der
Nieren- und Leberfunktion sowie einer mdglichen Volumeniberladung wichtig.
Ein sinkender Hamatokritwert kann ein Hinweis auf eine Uberwésserung sein, bei
einer schweren Rechtsherzinsuffizienz kdnnen durch Kongestion auch Leber- und
Nierenwerte ansteigen [2].

LEITLINIENGERECHTE BEHANDLUNG DER HERZINSUFFIZIENZ

Da die AV-Klappeninsuffizienzen haufig mit einer Herzinsuffizienz assoziiert
sind, ist nach aktuellem Stand vor einer interventionellen Behandlung der Klap-
pen zundchst die leitliniengerechte Behandlung der Herzinsuffizienz angezeigt.
Therapieziele der Medikation sind die Reduktion von Mortalitdt und Morbiditat,
weniger Krankenhausaufenthalte und eine bessere Lebensqualitat. Abhdngig vom
bestehenden Phanotyp der Herzinsuffizienz empfehlen die ESC-Leitlinien eine
evidenzbasierte medikamentdse Therapie. Bei einer HFpEF besteht diese aus den
Natrium-Glucose-Cotransporter-2-Inhibitor (SGLT-2-Inhibitoren) Dapagliflozin oder
Empaglifiozin und zusatzlich Diuretika bei Zeichen einer Volumeniberladung. Es-
senziell ist zudem die atiologische Aufarbeitung der HFpEF, um weitere therapeu-
tische Maf3nahmen einzuleiten. Kardiovaskulare und nicht kardiovaskuldre Komor-
biditdten oder eine Speichererkrankung sind adaquat zu behandeln [3].

Bei Patienten mit einer HFmrEF gibt es Klasse-I-Empfehlungen fir SGLT-2-In-
hibitoren und Diuretika sowie Klasse-11B-Empfehlungen fiur Angiotensin-Conver-
ting-Enzym-(ACE-)Inhibitoren, Angiotensin-Rezeptor-Neprilysin-Inhibitor (ARNI),
Mineralokortikoid-Rezeptorantagonist (MRA) und Betablocker [3]. Basierend auf
den Ergebnissen der FINEARTS-HF-Studie wird damit gerechnet, dass in naher Zu-
kunft der nicht steroidale Mineralokortikoid-Rezeptorantagonist Finerenon in die
Therapieempfehlungen fir Herzinsuffizienzpatienten mit erhaltener und méaRig
reduzierter Ejektionsfunktion aufgenommen wird [4].

Bei einer HFrEF besteht die medikamentdse Therapie wie bei der HFmrEF aus
einer Vierfachtherapie bestehend aus SGLT-2-Inhibitor, ACE-Inhibitor oder ARNI,
MRA und Betablocker. Bei einer HFrEF haben alle vier Substanzen eine gleichbe-
rechtigte Klasse-1A-Empfehlung. Die Behandlung sollte méglichst schnell begon-
nen werden und die Auftitration moglichst innerhalb von vier Wochen parallel er-
folgen. Zuséatzlich zur Vierfachtherapie empfehlen die Leitlinien bei einer HFrEF
weitere MalRnahmen, die an entsprechende Bedingungen geknipft sind. Diuretika
haben einen rein symptomverbessernden Stellenwert, ergdnzend zum Betablocker
ist Ivabradin eine Option fir Patienten mit Sinusrhythmus und hoher Herzfrequenz
>70/min. Bei Unvertraglichkeit einer Vierfachtherapie oder bei Verschlechterung
der Herzinsuffizienz unter Vierfachtherapie sollte zusatzlich Vericiguat in der The-
rapie erganzt werden. Bei Eisenmangel wird die Behandlung mit Eisencarboxymal-
tose empfohlen. Bei Vorhofflimmern erfolgt eine Antikoagulation und ggf. eine
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Abbildung 2
EVOLUTION-HF-Studie: Darstel-
lung von Titration, Therapiewech-
sel und Therapiebeendigung von
leitliniengerechten Medikamenten
bei Patienten mit einer HFrEF im
Laufe eines Jahres nach Entlassung
aus der Klinik (modifiziert nach [5])

Abkirzungen

HFrEF =Herzinsuffizienz mit reduzierter
Ejektionsfraktion

ACE =Angiotensin-Converting-Enzym
ARB =Angiotensin-Rezeptorblocker
MRA =Mineralokortikoid-Rezeptoranta-
gonist

TD=Zieldosis
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Pulmonalvenenisolation zur Stabilisierung des Sinusrhythmus und zur Reduktion
der Vorhofflimmerlast. Unverandert gilt eine Klasse-I-Empfehlung zur prophylak-
tischen ICD-Implantation (Implantierbarer Cardioverter Defibrillator) bei ischami-
scher Kardiomyopathie (LVEF <35 % trotz mindestens dreimonatiger optimaler
Therapie) und bei der nicht ischdmischen Kardiomyopathie etwas abgestuft als
Klasse-IlI-Empfehlung. Fir die kardiale Resynchronisationstherapie (CRT) gilt eine
Klasse-I-Empfehlung fir Patienten mit Linksschenkelblock ab einer QRS-Breite
von 150 ms und Sinusrhythmus. Bei der Implantation der Sonden fir ICD und CRT
ist darauf zu achten, dass diese nicht unter Spannung platziert werden, um nega-
tive Auswirkungen auf die Klappenfunktion zu vermeiden. Neu in die Leitlinien
aufgenommen wurden die Optionen eines chirurgischen Klappenersatzes (SAVR)
oder einer Transkatheter-Aortenklappenimplantation (TAVI) bei einer Aortenste-
nose und einer Transkatheter-Edge-to-Edge-Reparatur (TEER) bei Patienten mit
relevanter sekundéarer Mitralklappeninsuffizienz. Die Entscheidung Gber Klappen-
ersatz oder -reparatur obliegt dem Herzteam. Im Vorfeld sollte, falls erforderlich,
eine koronare Revaskularisation erfolgen und eine optimale Pharmakotherapie ini-
tiiert werden, einschlief3lich der Implantation eines CRT, falls indiziert [2, 3].

HERAUSFORDERUNGEN BEI DER UMSETZUNG DER HERZINSUFFIZIENZ-
THERAPIE

Aktuell bestehen die Herausforderungen auf dem Gebiet der Herzinsuffizienz
nicht in der fehlenden Evidenz fir die Therapie, sondern es liegt ein grof3es Pro-
blem darin, die erbrachte Evidenz in den klinischen und praktischen Alltag zu
implementieren. In der multinationalen Beobachtungsstudie EVOLUTION-HF
wurden Therapieeinleitung, Titration und Beendigung einer leitliniengerechten
medikamentdsen Therapie bei insgesamt 266.589 Patienten dokumentiert, die
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wegen einer HFrEF hospitalisiert waren. Zum Zeitpunkt der Entlassung aus der
Klinik hatten zum Beispiel in Japan 60 % der Patienten den SGLT-2-Inhibitor Dapa-
gliflozin und Sacubitril/Valsartan (ARNI) und 80 % waren mit ACE-Hemmer, Beta-
blocker und MRA anbehandelt. Im Beobachtungsverlauf nahmen die Prozentzah-
len kontinuierlich zu und lagen nach einem Jahr bei nahezu 100 %. In den USA lag
die Quote der mit Dapagliflozin behandelten Patienten nach Klinikentlassung nur
bei 20 % und bei ARNI bei etwa 40 %. Hier dauerte es auch wesentlich langer, bis
die leitliniengerechte Vierfachtherapie vollstandig implementiert war. Auch bei der
Titration bis zur Zieldosis und der Beibehaltung der Therapie zeigten sich erheb-
liche Unterschiede zwischen den Landern (® Abb. 2). Die Erreichung der Zieldosis
und die Therapietreue waren fir den SGLT-2-Inhibitor besonders gut. Die Titration
bei ARNI, ACE-Hemmer, Betablocker und MRA dauerte nicht nur langer, sondern
die Zieldosen konnten nach einem Jahr in den einzelnen Landern auch nurin 10 bis
maximal 40 % der Falle erreicht werden. Zudem zeigten die Daten, dass bei einem
relevanten Anteil der Patienten Medikamente auch nicht weiterverordnet wurden.
Es gibt also ein erhebliches langfristiges Umsetzungsproblem bei der Therapie
der Patienten mit einer HFrEF [5]. MAgliche Grinde dafir, dass prognoseverbes-
sernde Zieldosierungen nicht erreicht werden kdnnen, sind neben Hypotonie und
reduzierter Nierenfunktion mit Hyperkalidmie auch, dass nicht an die notwendige
Auftitrierung gedacht wird und dass der Patient nicht entsprechend Gber die Not-
wendigkeit und den Nutzen der Therapie geschult ist.

STELLENWERT VON AV-KLAPPENVITIEN BEI DER HERZINSUFFIZIENZ

Bei der echokardiografischen Untersuchung zur Bestimmung des Phanotyps der
Herzinsuffizienz wird nicht nur die Ejektionsfraktion bestimmt, sondern es werden
auch die Herzklappen dargestellt und deren Funktion Uberprift. Etwa ein Drittel
der Patienten mit einer Herzinsuffizienz hat eine relevante Mitralklappeninsuffi-
zienz, und 30 bis 50 % haben zusatzlich eine schwerwiegende Trikuspidalklappen-
insuffizienz. Bei der funktionellen Insuffizienz kommt es aufgrund einer Dilatation
der Kavitaten und des Anulus zu einer Insuffizienz. Durch die Klappeninsuffizienz
wird die Dilatation im Sinne eines Circulus vitiosus weiter verstarkt. Mitral- und
Trikuspidalklappeninsuffizienzen verursachen eine Vielzahl verschiedener Sympto-
me, die haufig durch die zugrunde liegende Linksherzerkrankung verstarkt werden.
Bei der Mitralklappeninsuffizienz besteht haufig eine Belastungsdyspnoe, und
es sind Zeichen der pulmonal-vendsen Stauung sichtbar. Arrhythmien und Tachy-
kardie sowie eine Gewichtszunahme sind weitere Symptome. Bei der Trikuspidal-
klappeninsuffizienz besteht zu Gber 85 % eine funktionelle Genese, und das Krank-
heitsbild wird zu Gber 90 % ebenfalls durch die zugrunde liegende Linksherzer-
krankung gepragt. Die Pravalenz ist deutlich altersabhangig. Frauen sind von
einer Trikuspidalklappeninsuffizienz haufiger als Manner betroffen. Das typische
Alter der Patienten liegt zwischen 70 und 75 Jahren [6], und es besteht parallel
eine HFpEF. Bei einer Trikuspidalklappeninsuffizienz liegen neben Abgeschla-
genheit und Fatigue als Symptome haufig periphere Odeme vor; in fortgeschrit-
tenen Stadien entwickeln sich Zeichen der abdominellen venésen Kongestion wie
Niereninsuffizienz mit kardiorenalem Syndrom, Hepatosplenomegalie, Anorexie,
gastrointestinale Beschwerden und auch ein Ascites [7, 8]. Patienten mit einer
Herzinsuffizienz und einer Trikuspidalklappeninsuffizienz haben vergleichbare
Symptome, die durch die Kombination beider Erkrankungen potenziert werden.
Herzinsuffizienz und AV-Klappeninsuffizienz missen deshalb gemeinsam betrach-
tet und ganzheitlich behandelt werden [9, 7, 10]. Eine mittelschwere oder schwere
Mitralklappeninsuffizienz ist bei Patienten mit einer Herzinsuffizienz unabhéngig
von der Ejektionsfraktion mit einer erhdhten Mortalitat assoziiert. Bei einer redu-
zierten Ejektionsfraktion (<50 %) ist das Mortalitatsrisiko grof3er als bei einer er-
haltenen Ejektionsfraktion (=56 %) (® Abb. 3) [11].
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In der BIOSTAT-HF-Studie wurde untersucht, wie sich der Schweregrad einer
Mitralklappeninsuffizienz entwickelt, wenn Patienten mit einer Herzinsuffizienz
leitliniengerecht medikamentds (GDMT, Guideline Directed Medical Treatment)
behandelt werden. Bei 462 Patienten mit einer moderaten bis schwerwiegenden
Mitralklappeninsuffizienz verbesserte sich die Insuffizienz nach Beginn der GDMT
in 42 % der Falle, wahrend bei 58 % der Patienten auch die optimale leitlinienge-
rechte Therapie eine Mitralklappeninsuffizienz nicht relevant verbessern kann.
Bei 560 Patienten, die zu dem Zeitpunkt der Untersuchung keine moderate oder
schwerwiegende Mitralklappeninsuffizienz hatten, gab es bei 16 % unter der GDMT
eine Verschlechterung und bei 84 % keine Veranderungen beim Schweregrad der
Mitralklappeninsuffizienz. Wenn zum Zeitpunkt der Initiierung der GDMT bereits
eine relevante Klappenundichtigkeit vorliegt, dann ist die Wahrscheinlichkeit fast
siebenfach erhoht, dass das auch so bleibt. Bei den 16 % der Patienten mit Herz-
insuffizienz, die trotz Beginn einer leitliniengerechten medikamentdsen Therapie
eine signifikante Mitralklappeninsuffizienz entwickeln, ist das Risiko, innerhalb ei-
nes Jahres wegen einer kardialen Dekompensation hospitalisiert zu werden oder
zu versterben, nahezu doppelt so hoch wie bei Patienten ohne Mitralklappeninsuf-
fizienz [12]. Somit sollte auch unter GDMT regelmaf3ig eine echokardiografische
Kontrolle nicht nur der Herzfunktion, sondern auch der Klappenfunktion erfolgen.

Auch die Behandlung der Mitralklappeninsuffizienz durch moderne Transka-
theterverfahren hat Auswirkungen auf die medikamentdse Therapie. Eine retro-
spektive Analyse von 810 Patienten des EuroSMR-Registers hat gezeigt, das nach
einer Transkatheter-Edge-to-Edge-Reparatur (TEER) der Mitralklappe in 38 % der
Falle die leitliniengerechte Herzinsuffizienztherapie weiterimplementiert und auf-
titriert werden konnte [13].

Das zweithaufigste AV-Klappenvitium bei Patienten mit einer Herzinsuffizi-
enz ist die Trikuspidalklappeninsuffizienz. Sie tritt in isolierter Form bei HFpEF-
Patienten besonders haufig auf. Ein Drittel der Patienten mit einer HFpEF hat eine
moderate bis schwere Trikuspidalklappeninsuffizienz, und diese Patienten haben
auch ein besonders hohes Risiko, ein Vorhofflimmern zu entwickeln. Je schwerer
die Klappeninsuffizienz, desto schlechter die Prognose [14, 15].

Zusammenfassend bleibt somit festzuhalten, dass fur alle Patienten mit einer
Herzinsuffizienz und einer relevanten Mitral- oder Trikuspidalklappeninsuffizienz
nach den aktuellen Leitlinien zundchst die Einleitung oder Optimierung der me-
dikamentdsen Therapie vorzunehmen ist. Bei Patienten mit einer Trikuspidalklap-
peninsuffizienz stehtinsbesondere die Herstellung einer Euvoldmie mit (intravend-
ser) Diuretika und einem guten Volumenmanagement im Vordergrund. Zudem ist
eine Rhythmuskontrolle bei Vorhofflimmern und HFrEF anzustreben [16].
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DIAGNOSTIK VON AV-KLAPPENVITIEN BEI HERZINSUFFIZIENZ

Die transthorakale Echokardiografie (TTE) hat eine zentrale Rolle in der Diagnostik
von AV-Klappeninsuffizienzen.

Goldstandard fir die Quantifizierung von Klappenvitien und fur die Kategori-
sierung der Herzinsuffizienz ist die standardisierte 2-D-Echokardiografie inklusive
des Gewebedopplers. Bei komplexen Fragestellungen kann die 3-D-Echokardio-
grafie zusatzliche Informationen ergéanzen. Die transdsophageale Echokardio-
grafie (TEE) ermdglicht eine exakte morphologische Darstellung der Klappen ein-
schlieRlich des Halteapparates.

Die Anatomie der Trikuspidalklappe und des rechten Ventrikels ist komplexer
als die der Mitralklappe und des linken Ventrikels. Bei der TEE ist zu beachten,
dass die Untersuchungsqualitat der Trikuspidalklappe oft schlechter ist als bei
der Darstellung der Mitralklappe. Die zentralen Parameter zur Graduierung der
Klappeninsuffizienzen sind die berechnete Flache des Regurgitationsjets (,effec-
tive reqgurgitant orifice area”, EROA) mit der PISA-Methode (, proximal isovelocity
surface area”, PISA), die Vena contracta (VC) sowie das hieraus kalkulierte Regur-
gitationsvolumen. Weitere Hinweise liefert die Darstellung des Blutflusses in den
Pulmonalvenen bei der Mitralklappeninsuffizienz und in den Lebervenen bei der
Trikuspidalinsuffizienz, um eine systolische Flussumkehr oder einen Pendelfluss
nachzuweisen. Computertomografie (CT) und kardiale Magnetresonanztomogra-
fie (c(MRT) haben als alternative bildgebende Verfahren einen Stellenwert bei der
anatomischen Evaluation fiir die Therapieplanung von Klappenvitien. Wichtig bei
der echokardiografischen Untersuchung ist es, zusatzlich zu den Klappen in einer
Zusammenschau alle vier Herzhéhlen in ihrer Funktion jeweils wahrend der Systole
und der Diastole zu beurteilen [8, 17, 18].

HERZINSUFFIZIENZ UND TRIKUSPIDALKLAPPENINSUFFIZIENZ

Mindestens 40 % aller Patienten mit einer Herzinsuffizienz mit erhaltener Pump-
funktion (HFpEF) haben eine relevante Trikuspidalklappeninsuffizienz. Diese kann
sowohl Ursache als auch Folge der HFpEF sein. Erhohte linksventrikulare FUl-
lungsdricke bei einer HFpEF kdnnen Uber die postkapilldre Hypertension zu einer
ventrikuldren funktionellen Trikuspidalklappeninsuffizienz fihren. Eine schwere
Trikuspidalklappeninsuffizienz kann Gber eine schwere Dilatation des rechten Ven-
trikels zu einer Behinderung der linksventrikuldren Funktion fihren und dadurch
eine HFpEF verursachen [19, 20].

Durch die Echokardiografie kénnen mehrere Mechanismen und Formen der
Trikuspidalklappeninsuffizienz differenziert werden. Entzindliche Prozesse wie
rheumatische Erkrankungen und Endokarditiden kdnnen zu Destruktionen und
Perforationen der Klappensegel fihren. Im Rahmen einer kardialen Amyloidose
kommt es zu einem Koaptationsdefekt der ansonsten zarten Klappensegel. Bei
einer systemischen Sklerose mit pulmonaler Hypertonie wird die Trikuspidalklap-
peninsuffizienz bei intakten Klappensegeln durch den erhéhten pulmonal-vasku-
Idren Widerstand verursacht. Beim Hedinger-Syndrom handelt es sich um einen
neuroendokrinen Tumor mit einer Sklerosierung und Fibrosierung der komplett
akinetischen Klappensegel. Ein Morbus Barlow kann nicht nur die Mitralklappe,
sondern auch die Trikuspidalklappe betreffen. Selten sind angeborene Defekte wie
die Ebstein-Anomalie mit einer Verlagerung der Trikuspidalklappenebene in dem
rechten Ventrikel. Zusatzlich kénnen ICD- oder Schrittmacherelektroden mit der
Funktion der Trikuspidalklappe interferieren.

Ursache und Art der Klappenschadigung interferieren mit der potenziellen The-
rapie der Herzinsuffizienz. Bei einer mechanischen Zerstdrung des Ventils macht
eine medikamentdse Behandlung der Herzinsuffizienz nur begrenzt Sinn, weil da-
durch keine relevante Besserung zu erwarten ist [21, 18].

Bei den sekundaren Insuffizienzen der Trikuspidalklappe werden zwei Entitaten
unterschieden: Bei der ventrikularen Trikuspidalklappeninsuffizienz ist der rechte
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Ventrikel dilatiert, was zu einer unginstigen Zugbelastung der Klappensegel fihrt
und deren Beweglichkeit einschrénkt. Dadurch kénnen sich die Segel nicht mehr
adaquat schlieBen. Die haufigere atriale Trikuspidalklappeninsuffizienz entsteht
nahezuimmer als Folge eines lange vorbestehenden Vorhofflimmerns, das zu einer
Vergrofderung des Vorhofes und konsekutiv zur Dilatation des Klappen-Anulus
fihrt. Die Erkrankung verlauft progredient, eine unbehandelte Klappeninsuffi-
zienz fUhrt zu einer chronischen rechtsventrikuldren Volumenbelastung und Dila-

Tabelle 1 tation und letztendlich eigenstdndigen Schadigung des rechten Herzens [21, 20].
Parameter zur Quantifizierung Fir die Therapieplanung ist es wichtig, die genaue Anatomie und das tatsach-
und Schweregradeinteilung einer liche Ausmalf3 der Klappenundichtigkeit zu bestimmen. Gerade bei der Trikuspidal-
Trikuspidalklappeninsuffizienz klappeninsuffizienz sind aktuell viele anatomische Variationen bekannt. Nicht alle
(modifiziert nach [17]) Trikuspidalklappen sind z. B. wirklich trikuspide. Neben Formen mit vier Klappen-
Abkirzungen segeln gibt es anatomische Variationen der Lage der Papillarmuskeln mit hieraus
ASE =American Society of Echocardiogra- resultierender funktioneller Relevanz (® Tab. 1). Die Quantifizierung der Tri-
E}\x—DoppIer:Continuous—wave—DoppIer kuspidalklappeninsuffizienz erfolgt wie bei der Mitralklappeninsuffizienz mit der
EACVI=European Association of Cardiova- PISA-Methode. Wir unterscheiden hier finf Schweregrade. Die Grade massiv und
scularimaging torrential (,sintflutartige”) wurden ergdnzt, um im Bereich der hochgradigen TI
EROA = effektive Regurgitationséffnungs- T . . .. oy . .

fliche zusatzlich differenzieren zu kénnen und damit die Therapieentscheidung zu unter-
PISA=,proximalisovelocity surface area” stUtzen [17, 22-25].

Einteilung nach den Leitlinien der I=geringgradig I1=mittelgradig Il1=hochgradig
EACVIund der ASE [24, 25]

Vorgeschlagene Erganzung [23] I=geringgradig =mittelgradig hochgradig | IV=massiv | V=sintflutartig
(torrential)

Qualitativ

Morphologie der Trikuspidalklappe normal/pathologisch normal/pathologisch pathologisch (Ringdilatation, Tenting, Prolaps,
Flail, Cleft, grof3er Koaptationsdefekt)

Insuffizienzsignal im CW-Doppler flau, parabelférmig  dicht, parabelformig dicht, triangular, Ve <2 m/s

Farbjet klein intermediar grofBer zentraler Jet oder exzentrischer Jet mit
Coanda-Effekt

Lebervenenfluss systolisch dominant systolische systolische Flussumkehr
Abschwéchung

Trikuspidalklappeneinstrom A-Welle dominant intermediar dominante E-Welle (Vax >1 m/s)

Quantitativ

Vena contracta (biplan), mm <3 3-6 7-13 14-20 >21

EROA (2D-PISA), mm? <20 20-39 40-59 60-79 >80

PISA-Radius (Nyquist-Limit 28 cm/s), <5 6-9 >9 = =

mm

Regurgitationsvolumen, ml <30 30-44 245 = =

Entscheidend fur den Erfolg einer Transkatheter-Edge-to-Edge-Reparatur oder
eines Klappenersatzes ist eine frihzeitige Identifizierung der Patienten, bevor irre-
versible Schaden am rechten und oder linken Ventrikel aufgetreten sind [26, 27]. In
sehr fortgeschrittenen Stadien einer chronifizierten Rechtsherzinsuffizienz ist eine
Transkatheter-Edge-to-Edge-Reparatur nicht mehr erfolgversprechend, kann aber
in einzelnen Féllen die Symptomatik verbessern. Um Patienten mit AV-Klappen-
insuffizienzen frihzeitiger zu identifizieren und die fir den Patienten wertvolle Zeit
bis zu einer erfolgreichen Intervention zu verkirzen, ist der Aufbau von iberregio-
nalen Netzwerken mit einer guten Kommunikation zwischen behandelndem Kar-
diologen, Hausarzt und Interventionszentrum sehr sinnvoll. In den Interventions-
zentren werden die Patienten von einem erfahrenen Herzteam aus Kardiologen,
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Herzchirurgen, Bildgebungsexperten und spezialisierten Heart-Failure-Nurses
vorbereitet, um fir den Patienten die beste Therapieoption zu finden.

HERZINSUFFIZIENZ UND MITRALKLAPPENINSUFFIZIENZ

Bei den primaren oder degenerativen Mitralklappeninsuffizienzen gibt es verschie-
dene Formen wie z. B. den Morbus Barlow, den ,fibroelastic deficiency”-(FED-)
Prolaps oder das degenerative ,flail” bei ausgerissenen Sehnenfaden. Eine priméare
Mitralklappeninsuffizienz macht etwa 37 % aller therapierelevanten Mitralklap-
peninsuffizienzen aus.

Haufiger — mit etwa 63 % — sind die sekundaren Mitralklappeninsuffizienzen,
wobei zwischen der atrialen und ventrikuldaren Form zu unterscheiden ist [28, 29].
Die atriale Mitralklappeninsuffizienz, bei der primar der Vorhof und dann sekun-
dar der Anulus dilatiert, wird haufig unterdiagnostiziert. Diese Form betrifft vor
allem Patienten mit einer HFpEF, altere Patienten und Patienten mit langjdhrigem
Vorhofflimmern. Patienten mit einer atrialen Mitralklappeninsuffizienz haben eine
eingeschrankte Prognose [30] (® Abb. 4).

Normale UbermiRige
Segelbewegung und Position Segelbewegung

Segel mit Perforationsspalt Mitralklappenprolaps erkrankung
= Verkalkung des Mitral-

klappenringes
= Arzneimittelinduzierte
Mitralklappeninsuffizienz

O o

63

Atriale Mitral- Nicht ischdmische
klappeninsuffizienz  Kardiomyopathie

Sowohl primare als auch sekundéare Formen der Mitralklappeninsuffizienz werden
Uber anatomische Kriterien mithilfe der klassischen ,Carpentier-Klassifikation”
kategorisiert. Sie spielt eine zentrale Rolle bei der Wahl einer geeigneten Therapie
der Klappenvitien [28, 31, 29].

Wie bei der Trikuspidalklappeninsuffizienz sollte auch bei einer Mitralklappen-
insuffizienz die Klappenmorphologie und das Ausmal der Insuffizienz Uber ver-
schiedene Parameter leitliniengerecht quantifiziert werden. Wichtig ist in dem
Kontext eine Beurteilung der strukturellen Veranderungen des linken Ventrikels
und des linken Atriums [8]. Bei Patienten mit unklarer belastungsabhangiger
Luftnot sollte differenzialdiagnostisch eine dynamische sekundare Mitralklappen-
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= Rheumatische Klappen-

Abbildung 4

Klassifizierung der Atiologie der
primaren und sekundéren Mitral-
klappeninsuffizienz (modifiziert
nach [28])

Carpentier-Typ | Carpentier-Typ Il Carpentier-Typ llla Carpentier-Typ lllb

Eingeschrénkte Eingeschrankte
Segelbewegungin Segelbewegung
Systole und Diastole in der Systole

O

37 %

%

Ischamische
Kardiomyopathie
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Abbildung 5
Kaplan-Meier-Darstellung der
Mortalitdt von Patienten mit einer
sekundédren Mitralklappeninsuffi-
zienz mit und ohne belastungsin-
duzierte pulmonale Hypertonie.
Die Prozentwerte an den Graphen
sind die Uberlebensraten nach zwei
Jahren und vier Jahren Follow-up
(modifiziert nach [33])

Abkirzungen
HR=Hazard Ratio
KI=Konfidenzintervall
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Herzinsuffiziente Patienten mit AV-Klappenvitien identifizieren und

insuffizienz in Erwdgung gezogen werden, bei der die EROA unter Belastung zu-
nimmt [32]. In diesen Fallen ist die Messung des unter Belastung ansteigenden
systolischen pulmonal-arteriellen Druckes (cPAP) mit einem Stressecho hilfreich
(® Abb. 5). Ein cPAP-Anstieg >60 mmHg spricht fir eine dynamische Mitralklap-
peninsuffizienz, die mit einer gesteigerten Mortalitat assoziiert ist und zeitnah be-
handelt werden sollte [33, 34].

99+1 %
100 —— 94+2 %
L
80
88+4 %
S
c
o 60+
@ 6218 %
9 p<0,0001
2 40-
IS
T
b
U] HR=5,9; 95%-KI: 2,2-15,9; p<0,0001
20
Pulmonale Hypertonie bei Belastung (n=63,40 %)
Keine Pulmonale Hypertonie bei Belastung (n=96,60 %)
O —

0 6 12 18 24 30 36 42 48
Follow-up (Monate)
Anzahl Risikopatienten

— 96 92 85 50 12
— 63 58 52 31 7

AV-KLAPPENTHERAPIE BEI HERZINSUFFIZIENZ

Die Behandlung einer Klappeninsuffizienz kann chirurgisch durch einen Austausch
der erkrankten Klappe durch eine Ersatzklappe erfolgen oder wesentlich schonen-
der durch eine interventionelle Segeltherapie, wie die Transkatheter-Edge-to-
Edge-Reparatur (TEER). Mittlerweile ist auch der interventionelle Klappenersatz
als Therapieoption verfigbar. Durch die Segeltherapie wird die Koaptation der
Klappen und damit der Klappenschluss verbessert. Zu den interventionellen The-
rapieverfahren liegen die Ergebnisse mehrerer aktueller kontrollierter Studien bei
Patienten mit Herzinsuffizienz vor, die eine relevante Mitralklappen- oder Trikuspi-
dalklappenstenose haben.

SEGELTHERAPIE BElI MITRALKLAPPENINSUFFIZIENZ - RESHAPE-HF-2

Wegen der widersprichlichen Daten aus der MITRA-FR- und der COAPT-Studie
wurde die RESHAPE-HF-2-Studie aufgelegt. Fur diese Studie wurden insgesamt
505 Patienten mit einer Herzinsuffizienz und einer moderaten bis schweren Mitral-
klappeninsuffizienz randomisiert. Die Patienten wurden im Verhaltnis 1:1 entwe-
der mit einer TEER (MitraClip) in Kombination mit einer leitliniengerechten medi-
kamentdsen Basistherapie (GDMT) oder nur mit der Basistherapie behandelt. Der
erste primdre Endpunkt war zusammengesetzt aus der Rate der ersten oder wie-
derholten Herzinsuffizienz-bedingten Hospitalisierung oder dem kardiovaskuldren
Tod innerhalb von 24 Monaten. Weitere primare Endpunkte waren die Rate der
ersten oder wiederholten Herzinsuffizienz-bedingten Hospitalisierung innerhalb
von 24 Monaten und die Anderung des Kansas City Cardiomyopathy Question-
naire-Gesamtscores (KCCQ-0S) vom Studienbeginn bis zwolf Monate danach.
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Einschlusskriterien waren Patienten mit einer symptomatischen Herzinsuffizienz
trotz medikamentdser Therapie mit einer LVEF zwischen 20 und 50 % und einer
funktionellen Mitralklappeninsuffizienz Grad 3+ oder 4+. Drei Monate vor Rando-
misierung mussten die Patienten entweder wegen einer Herzinsuffizienz hospi-
talisiert gewesen sein oder erhéhte NT-proBNP-Spiegel 21000 pg/ml gehabt ha-
ben. Patienten mit einer Empfehlung fir einen chirurgischen Klappenersatz waren
ausgeschlossen, ebenso Patienten mit degenerativen Mitralklappenerkrankungen
und die Falle, bei deneninnerhalb des dreimonatigen Zeitraumes vor der Randomi-
sierung eine perkutane Kononarintervention (PTCA), gefdf3chirurgische Eingriffe
oder eine Ablationstherapie stattgefunden haben.

In der mit TEER und Basistherapie versorgten Patientengruppe konnte das Ri-
siko fir eine Herzinsuffizienz-bedingte Hospitalisierung oder einen kardiovaskula-
ren Tod im Vergleich zur ausschlie3lich mit einer Basistherapie versorgten Gruppe
signifikant gesenkt werden (RR 0.64; 95%-K10.42—0.82; p = 0.002) (® Abb. 6). Auch
fur die beiden anderen Endpunkte konnte ein signifikanter Effekt zugunsten der
Kombination aus TEER und Basistherapie dokumentiert werden. Insbesondere die
deutliche Verbesserung der Lebensqualitat um elf Punkte durch die Klappenrepa-
ratur unterstreicht deren Nutzen fir das tagliche Leben der Patienten. Die Lebens-
qualitdt wurde auch durch die alleinige medikamentdse Basistherapie verbessert,
die im Rahmen von RESHAPE-HF-2 mit einer sehr guten Adhéarenz titriert und ein-
gehalten wurde. Betablocker wurden bei Uber 95 % der Patienten eingesetzt, die
Nutzung von ACE-Inhibitoren oder ARNI lag bei 84 oder 80 %, und MRA wurden
bei 80 % (TEER-Gruppe) und 84 % (Basistherapiegruppe) verwendet. Da es zu Be-
ginn der Studie noch keine Leitlinienempfehlung fir SGLT-2-Inhibitoren gab, wur-
den damit durchschnittlich nur 9,6 oder 8,6 % der Patienten behandelt, die Rate
stieg aberin den letzten beiden Studienjahren auf deutlich Gber 30 bis 40 % an [35].

250
Rate ratio, 0,64 (95%-KI: 0,48-0,85) Kontrolle
p<0,002 ——
() o
9 200 o
= _—
5 o
I — TEER
— 150 N J"’-
S P g
= "
g g
£ 100 Y 3
U] {_f’
50
P4
|le(
0 T T T T T T T T
0 3 6 9 12 15 18 21 24
Monate seit Randomisierung
Anzahl Risikopatienten
Kontrolle 255 240 223 204 189 179 165 155 146
TEER 250 241 222 207 197 191 179 170 163

SEGELTHERAPIE VS. CHIRURGISCHE THERAPIE DER MITRALKLAPPE -
MATTERHORN-STUDIE

Fir die MATTERHORN-Studie wurden insgesamt 210 Patienten mit Herzinsuffi-
zienz und sekundarer Mitralklappeninsuffizienz randomisiert. Eine Hélfte wurde
interventionell mit einer Mitralklappen-TEER (M-TEER) behandelt, die andere Halfte
der Patienten erhielt eine chirurgische Klappenreparatur oder einen Klappener-
satz. Der priméare Endpunkt war kombiniert und bestand aus Tod, Herzinsuffizienz-
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Abbildung 6
RESHAPE-HF-2-Studie: Kaplan-
Meier-Darstellung des Risikos fir
Herzinsuffizienz-bedingte Hospita-
lisierung oder kardiovaskularen Tod
bei Patienten mit Herzinsuffizienz
und moderater bis schwerer Mitral-
klappeninsuffizienz mit und ohne
TEER der Mitralklappe (MitraClip)
(modifiziert nach [35])

Abkirzungen

Kl=Konfidenzintervall
TEER=Transkatheter-Edge-to-Edge-
Reparatur
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Abbildung 7

CLASP IID-Studie: Vergleichende
Darstellung der MI-Schweregrade
vor der TEER sowie bei Entlassung
sowie 30 Tage, sechs Monate und
ein Jahr nach TEER der Mitral-
klappe mit dem PASCAL-System
im Vergleich zum MitraClip bei
Patienten mit einer degenerativen
Mitralklappeninsuffizienz. Das
PASCAL-System ist dem MitraClip
nicht unterlegen und erméglicht
eine signifikante und anhaltende
Verminderung der Mitralklappen-
insuffizienz (modifiziert nach [37])

Abkirzungen
MI=Mitralklappeninsuffizienz
TEER=Transkatheter-Edge-to-Edge-
Reparatur

PASCAL

Herzinsuffiziente Patienten mit AV-Klappenvitien identifizieren und

bedingter Hospitalisierung, Mitralklappen-Reintervention, Implantation eines Un-
terstUtzungsgerates (Assist-Device) oder Schlaganfall innerhalb eines Jahres nach
dem Eingriff. Der priméare Sicherheitsendpunkt war zusammengesetzt aus der
Rate an schweren Nebenwirkungen, die innerhalb von 30 Tagen nach dem Eingriff
auftraten. Die mittlere LVEF betrug 43 %. In der M-TEER-Gruppe trat der primare
Wirksamkeitsendpunkt innerhalb eines Jahres bei 16,7 % der Patienten ein, in der
chirurgisch behandelten Gruppe bei 22,5 %. Der geschatzte mittlere Unterschied
zwischen beiden Gruppen lag bei -6 Prozentpunkten (95%-KI-17 bis -6; p < 0.001
fUr Nichtunterlegenheit), das heil3t, beide Behandlungsoptionen waren gleich gut
wirksam. In der chirurgisch behandelten Gruppe wurde allerdings bei 28,5 % ein
Klappenersatz durchgefihrt, der in der interventionell behandelten Gruppe nicht
vorgesehen war. Beim Sicherheitsendpunkt zeigte sich allerdings ein signifikanter
Unterschied mit 14,9 % in der Interventionsgruppe und 54,8 % in der chirurgisch
behandelten Gruppe (geschatzter mittlerer Unterschied —40 Prozentpunkte [95%-
Kl -51 bis —27; p > 0.001]). Die interventionelle Klappenreparatur ist demnach bei
einer gleich guten Effektivitdt deutlich besser vertraglich als der chirurgische Ein-
griff [36].

PASCAL- VS. MITRACLIP-SYSTEM ZUR MITRALKLAPPENREPARATUR -
CLASP IID-STUDIE

Bei CLASP IID handelt es sich um die erste kontrollierte randomisierte Studie, die
das PASCAL-System auf Nichtunterlegenheit gegeniiber dem MitraClip-System
bei Patienten mit einer degenerativen moderaten oder schweren Mitralklappenin-
suffizienz (3+/4+ DMR, Degenerative Mitral Regurgitation) untersucht. Insgesamt
300 Patienten mit einem relativ hohen Durchschnittalter von Uber 80 Jahren wur-
den im Verhéltnis 2 : 1 entweder mit dem PASCAL-System oder dem MitraClip-
System behandelt. Bei den primaren und sekundaren Wirksamkeitsendpunkten
und beim kombinierten primaren Sicherheitsendpunkt konnten keine relevanten
Unterschiede zwischen beiden Systemen dokumentiert werden (@ Abb. 7). Beide
Systeme fUhrten zu einer signifikanten Verbesserung der Klappenfunktionalitat,
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der Lebensqualitdt um etwa 15 Punkte und des 6-Minuten-Gehtests um 15 bis
23 Meter. Das PASCAL-System war dem MitraClip-System im Hinblick auf Wirk-
samkeit und Sicherheit somit nicht unterlegen. Die Patienten bendtigen nach der
Implantation nur einen weiteren Tag im Krankenhaus und kénnen ohne Rehabilita-
tion entlassen werden [37].

AV-KLAPPENTHERAPIE BEI HERZINSUFFIZIENZ MIT TRIKUSPIDAL-
KLAPPENINSUFFIZIENZ

Bei der interventionellen Therapie der Trikuspidalklappeninsuffizienz gibt es ne-
ben der Segeltherapie auch die Option eines kompletten Klappenersatzes. Bei Pa-
tienten mit einem Segelausrissprolaps oder bei denen ICD-Sonden die Segelkoap-
tation stark behindern, kann eine Segelreparatur nicht durchgefihrt werden. Bei
diesen Patienten ist es seit etwa einem Jahr méglich, Gber einen 1 cm groféen Zu-
gang Uber die Femoralvene eine Ersatzklappe mit einem Durchmesser von 4,4 cm,
4,8 cm oder 5,2 cm zu applizieren, die mit neun Ankern gleichzeitig fixiert wird [38].

SEGELTHERAPIE BEI TRIKUSPIDALKLAPPENINSUFFIZIENZ -
TRILUMINATE-STUDIE

In der TRILUMINATE-Studie wurden insgesamt 175 von insgesamt 350 Patienten
mit einer schweren Trikuspidalklappeninsuffizienz mit einem Transkatheter-Edge-
to-Edge-Reparatursystem behandelt. Die gleich grof3e Kontrollgruppe erhielt nur
eine medikamentose Therapie. Der primare Endpunkt setzte sich zusammen aus
Tod jeglicher Ursache, chirurgischem Klappenersatz, Herzinsuffizienz-bedingter
Hospitalisierung und Verbesserung der Lebensqualitat. Die Schwere der Klappen-
insuffizienz sowie die Sicherheitsparameter wurden ebenfalls erfasst. Die TEER-
Gruppe schnitt beziglich des primaren Endpunktes besser ab als die Kontrolle (Win
Ratio 1.48 [95%-KI 1.06-2.13; p = 0.02]). Nach 30 Tagen hatten 87 % der Patien-
ten in der TEER-Gruppe im Vergleich zu 4,8 % in der Kontrollgruppe nur noch eine
moderate oder geringere Insuffizienz. Der Effekt der Intervention trat schnell ein
und blieb im Zeitraum zwischen 30 Tagen nach dem Eingriff bis zum Nachunter-
suchungstermin nach einem Jahr weitgehend unverandert (@ Abb. 8). Die Verrin-
gerung der Trikuspidalinsuffizienz war auch mit einer Verbesserung der Lebens-
qualitat assoziiert. Die Verbesserung der Insuffizienz um =2 Grade brachte einen
Lebensqualitatsvorteil von 18 Punkten mit sich [39].

Abbildung 8
TRILUMINATE-Studie: Darstellung
der Veranderung der Lebensquali-
tdt in Abhangig von der verbleiben-
den Trikuspidalklappeninsuffizienz
nach TEER (A) und Veranderung
der Lebensqualitat in Abhangigkeit
von der erreichten Verminderung
der Trikuspidalklappeninsuffizienz
durch TEER (B) (modifiziert nach
(39D

Abkirzungen

KCCQ =Kansas City Cardiomyopathy
Questionnaire
TEER=Transkatheter-Edge-to-Edge-
Reparatur
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Abbildung 9

CLASP TR-Studie: Verbesserung
der NYHA-Klassifikation, der
Lebensqualitat und der Gehstrecke
vor, 30 Tage nach und einem Jahr
nach TEER mit dem PASCAL-Sys-
tem bei Patienten mit Trikuspidal-
klappeninsuffizienz

®Wilcoxon signed-rank test
bPaired Student'’s t-test
(modifiziert nach [40])

Abkirzungen

NYHA=New York Heart Association

TEER=Transkatheter-Edge-to-Edge-
Reparatur

KCCQ=Kansas City Cardiomyopathy
Questionnaire

6MWD =6-Minuten-Gehstrecke

Herzinsuffiziente Patienten mit AV-Klappenvitien identifizieren und

SEGELTHERAPIE BEI TRIKUSPIDALKLAPPENINSUFFIZIENZ -
CLASP TR-UND TRICLASP-STUDIE

In der einarmigen Multicenterstudie CLASP TR wurde das Outcome von insge-
samt 65 Patienten mit einer schweren oder hohergradigen Trikuspidalklappenin-
suffizienz ein Jahr nach Klappenreparatur mit dem PASCAL-System untersucht
(® Abb. 9). Der Schweregrad der Klappeninsuffizienz wurde signifikant reduziert.
Diese Reduktion war assoziiert mit einer nachhaltigen Verbesserung der NYHA-
Funktionsklasse, der Lebensqualitdt gemessen mit dem KCCQ-Score und der 6-Mi-
nuten-Gehstrecke. Die kardiovaskuldre Mortalitat nach 30 Tagen betrug 3,1 %, die
Schlaganfallrate lag bei 1,5 %. Im Zeitraum zwischen 30 Tagen und einem Jahr
wurden drei weitere kardiovaskuldre Todesfalle, zwei weitere Schlaganfalle und
eine ungeplante Notfall-Reintervention dokumentiert [40]. Die niedrige Komplika-
tionsrate mit signifikanter und nachhaltiger Verbesserung der Klappeninsuffizien-
zen konnte in der TriCLASP-Studie wiederholt werden. In dieser Studie zeigte sich,
dass Uberwiegend kleine und schmale Devices eingesetzt werden. Die Erfolgsrate
lag bei 99 %. 96 % der schwer kranken Patienten konnten nach dem Eingriff nach
Hause entlassen werden. Die Aufenthaltsdauer im Krankenhaus betrug durch-
schnittlich vier Tage [41].
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KLAPPENERSATZ BEI TRIKUSPIDALKLAPPENINSUFFIZIENZ -
TRICEND II-STUDIE

Mit dem Uber einen Katheter applizierten Ersatz der Trikuspidalklappe konnte in
einer pivotalen Studie in 87 % der Félle die Insuffizienz komplett beseitigt wer-
den. Die Belastbarkeit von 69 % der Patienten kann ein Jahr nach dem Eingriff den
NYHA-Klassen | und Il zugeordnet werden. Die kardiovaskuldre Mortalitat des Ein-
griffes lag bei 3,2 % und ist damit im Vergleich zu den chirurgischen Verfahren sehr
niedrig [42].

In der randomisierten TRICEND II-Studie wurden Patienten mit einer schwe-
ren oder torrentialen Trikuspidalklappeninsuffizienz entweder mit dem EVOQUE-
Klappenersatz in Kombination mit einer leitliniengerechten medikamentdsen Ba-
sistherapie oder nur mit einer medikamentdsen Basistherapie behandelt (® Abb. 10).
Nach dem Klappenersatz haben 98,9 % der Patienten nach sechs Monaten nur
noch maximal eine moderate Klappeninsuffizienz. Die Lebensqualitdt besserte
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Unterschied bei der 6-Minuten-Gehstrecke betrug 30 Meter. Es ist allerdings zu
beachten, dass in 14,7 % der Félle eine permanente Schrittmacherindikation vor
allem durch AV-Blockierungen entstand, weil der Klappenersatz in die Nahe des
Koch'schen Dreieckes appliziert wird. Schwere Blutungen wurden in 10,5 % der
Falle dokumentiert, davon etwa die Halfte gastrointestinal und unabhangig von
der Intervention bedingt durch Komorbiditaten und aufgrund der fir den Eingriff
erforderlichen Antikoagulation [40, 43, 44].

ANTIKOAGULATION UND ABLATION BEI PATIENTEN MIT AV-KLAPPEN-
VITIEN

Die Segeltherapie braucht keine adjuvante Therapie. Viele Patienten mit einer In-
dikation fir eine AV-Klappentherapie haben ein Vorhofflimmern und damit eine
Indikation fur die orale Antikoagulation. Die Vorhofflimmerquote betrdgt bei Pa-
tienten mit einer Aortenklappenstenose 30 %, bei einer Mitralklappeninsuffizienz
50 bis 60 % und bei einer Trikuspidalklappeninsuffizienz 90 bis 95 %. Ein Sinus-
rhythmus ist bei Patienten mit einer schwergradigen Trikuspidalklappeninsuf-
fizienz also die absolute Ausnahme. Patienten im Sinusrhythmus erhalten nur
wahrend der TEER kurzfristig Aspirin oder alternativ Clopidogrel bei gastrointes-
tinalem Blutungsrisiko. Bei einem Ersatz der Trikuspidalklappe wird mit Phenpro-
coumon oder zunehmend auch mit einem direkten oralen Antikoagulans (DOAK)
antikoaguliert[2, 8, 171.

Abhédngig von der Grof3e der Vorhofe und dem Schweregrad der Klappeninsuf-
fizienz kann es sinnvoll sein, vor einer Klappenintervention das Vorhofflimmern
durch eine Pulmonalvenenisolation zu beseitigen. Insbesondere bei frGhen Formen
der Klappeninsuffizienz kann sich die Symptomatik durch den wiederhergestellten
Sinusrhythmus bessern. Bei schweren Klappeninsuffizienzen kann es effizienter
sein, zunachst durch eine Intervention den Druck im Vorhof zu senken und dann
eine Ablation durchzufGhren.

© CME-Verlag 2025

TRISCEND II-Studie: Vergleich

der Schweregrade der Trikuspidal-
klappeninsuffizienz vor und sechs
Monate nach Implantation eines
EVOQUE-Klappenersatzes.
2Gepoolter Z-Test mit Kontinui-
tatskorrektur fir den Vergleich mit
einem einseitigen Signifikanzlevel
von 0.025.

bKumulative Klappeninsuffizienz-
raten oben abgebildet; Gber 85 %
der Patienten in der EVOQUE +
OMT-Gruppe hatten keine/minima-
le (trace) PVL nach sechs Monaten;
leichte (mild) PVL wurde bei 8,8 %
nach sechs Monaten berichtet,
moderate PVL bei 2,5 % nach sechs
Monaten. Schwere oder grof3ere
PVL wurden nach sechs Monaten
bei keinem Patienten berichtet
(modifiziert nach [43])

Abkirzungen

OMT = Optimale medizinische Behandlung
EVOQUE =Trikuspidalklappenersatzsystem
PVL =Paravalvulare Klappenprothesenlecks
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Patienten mit einer Herzinsuffizienz und einer begleitenden AV-Klappen-
insuffizienz benétigen eine leitliniengerechte medikamentdse Therapie.
Bei HFrEF und HFmrEF ist moglichst schnell eine Vierfachtherapie einzu-
leiten und die Zieldosis anzustreben. HFpEF-Patienten bendtigen einen
SGLT-2-Inhibitor. Bei allen Patienten sollte eine Euvoldmie ggf. durch in-
travenose Diuretika hergestellt werden.

In dertdglichen Klinik und Praxis bestehen teilweise erhebliche Probleme
bei der Umsetzung der Therapieempfehlungen bei herzinsuffizienten
Patienten. Mit Ausnahme der SGLT-2-Inhibitoren werden die Zieldosen
oft nicht erreicht. Ein Grund sind oft hohergradige AV-Klappenvitien.

AV-Klappenvitien verschlechtern die Prognose von Patienten mit einer
Herzinsuffizienz. Der Schweregrad der Klappeninsuffizienzen kann sich
unter einer leitliniengerechten medikamentdsen Basistherapie bei eini-
gen Patienten bessern, in den meisten Fallen ist aber eine Klappenrepa-
ratur notwendig. Danach kann oft die Titration der Basistherapie weiter
optimiert werden.

Die Echokardiografie ist bei Patienten mit AV-Klappenvitien die Methode
der Wahl fir das Screening, fUr die Einordnung und Quantifizierung so-
wie fUr die Prognoseabschdtzung. Bei unklaren Befunden helfen Belas-
tungsuntersuchungen wie die Stressechokardiografie, um die Relevanz
der Vitien zu erkennen.

Eine moglichst frihzeitige Identifizierung von Patienten mit AV-Vitien
ist sinnvoll, um die Erfolgschancen einer Klappenintervention zu verbes-
sern. Dazu sollten die Patienten rechtzeitig einem Herzteam in einem
spezialisierten Zentrum vorgestellt werden.

Die interventionelle Segeltherapie (TEER) ist eine effektive und sehr
sichere Methode, um die Klappeninsuffizienzen zu reduzieren und um
Symptomatik und Lebensqualitdt der schwer kranken Patienten auch
im hohen Alter zu verbessern. Dazu liegt aktuelle Evidenz aus mehreren
kontrollierten Studien vor.

Bei der Trikuspidalklappeninsuffizienz, die nicht durch eine Segeltherapie
behandelt werden kann, ist ein neuer interventioneller Klappenersatz
verfigbar.
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— Esistimmer nur eine Antwortmadglichkeit richtig (keine Mehrfachnennungen).

) Abwelcher NT-proBNP-Konzentration im Blut
(Cut-off) besteht der Verdacht auf eine Herz-
insuffizienz, wenn Patienten Symptome einer
Herzinsuffizienz aufweisen?

D 225 pg/ml
D 240 pg/ml
(O =65 pg/ml
O =100 pg/ml
O =125 pg/ml

) Ab welcher Ejektionsfraktion liegt nach Defini-
tion der ESC-Leitlinie eine Herzinsuffizienz mit
reduzierter Ejektionsfraktion (HFrEF) vor?

O <25%
O 35%
O <40%
O «45%
O <50%

) Welche Aussage zur Graduierung der
Trikuspidalklappeninsuffizienz ist falsch?

(O Fur die Graduierung sind finf Schweregrade
definiert.

Iu

D Der Schweregrad ,torrential” ist die leichteste

Form der TI.

(O Die Graduierung erfolgt mittels Echokardiografie
nach der PISA-Methode.

(O Bei einer hochgradigen Verlaufsform (Ill) liegt die
EROA zwischen 40 und 59 mm?.

(O wichtige Parameter bei der PISA-Methode sind
PISA, Vena contracta (VC), EROA und das Regur-
gitationsvolumen.

) Welche Aussage zur medikamentésen Therapie
der Herzinsuffizienz bei Patienten mit einer AV-
Klappeninsuffizienz ist richtig?

(O Eine Av-Klappeninsuffizienz hat keinerlei Auswir-
kungen auf die Vertrdglichkeit der medikamento-
sen Basistherapie.

(O Patienten mit einer AV-Klappeninsuffizienz, bei
denen die Zieldosen der medikamentdsen Basis-
therapie nicht erreicht werden kénnen, dirfen
nicht interventionell behandelt werden.

D Nach einer interventionellen Klappenreparatur
kann eine zuvor nicht austitrierte Basistherapie oft
weiter optimiert werden.

(O Bei einer Av-Klappeninsuffizienz sind SGLT-2-Inhi-
bitoren kontraindiziert.

(O Patienten mit Herzinsuffizienz und einer AV-Klap-
peninsuffizienz missen interventionell mit einer
TEER behandelt werden, bevor die medikamen-
tose Basistherapie beginnen kann.

) Welche Medikamentengruppe gehért nicht zur
Vierfachtherapie, die die ESC-Leitlinie 2021 zur
Behandlung der Herzinsuffizienz mit einge-
schrankter Ejektionsfraktion (HFrEF) empfiehlt?

(O Betablocker

(O ACE-Inhibitoren/ARNI

(O SGLT-2-Inhibitoren

(O Diuretika

D Mineralokortikoid-Rezeptorantagonisten (MRA)

) Welcher Befund spricht bei einem Patienten mit
Trikuspidalklappeninsuffizienz (TI) eher gegen
eine Transkatheter-Edge-to-Edge-Reparatur
(TEER)?

O TiGrad il oder IV

O Leicht eingeschrankte rechtsventrikuldre Funktion

O Timit Segelausrissprolaps

@) Leichtgradige pulmonale Hypertonie

D Chronische Niereninsuffizienz KDIGO-Stadium IlI
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) Wie viele Schweregrade unterscheidet man bei ) Wie hoch ist bei Patienten mit einer schweren
einer Trikuspidalklappeninsuffizienz? Trikuspidalklappeninsuffizienz der Anteil der
() Drei (1 bis il Patienten, die gleichzeitig ein Vorhofflimmern

D Vi haben?
ler

O Fonf (I bis V) O Etwa20%

(O sechs O Etwas40%

D Neun D Etwa 65 %

O Etwa80%

0,
() Welcher Parameter wird bei den klinischen O Etwass%

Studien zur AV-Klappenreparatur (Segeltherapie)
zur Messung der korperlichen Belastbarkeit ge-
nutzt?

D 6-Minuten-Gehstrecke
(O NT-proBNP-Spiegel
D Lactat-Konzentration
@) Belastungs-EKG

(O ERrROA

) Welche Aussage zur Antikoagulation bei
Patienten mit Herzinsuffizienz und Trikuspidal-
klappeninsuffizienz ist richtig?

(O Vvorund nach einer Segeltherapie (TEER) ist eine
Antikoagulation notwendig.

(O Nach einem interventionellen Ersatz der Trikuspi-
dalklappe ist eine Antikoagulation nicht erforder-
lich.

D Wenn die Patienten ein Vorhofflimmern haben,
ist eine Antikoagulation indiziert.

(O wenn eine Antikoagulation notwendig ist, muss
immer Phenprocoumon verwendet werden.

(O statteiner Antikoagulation sollten alle Patienten
mit Vorhofflimmern vor einer interventionellen
Klappentherapie mit einer Pulmonalvenenisola-
tion (Ablation) behandelt werden.
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