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Zusammenfassung 

Hintergrund: Die Kombination von einem chirurgischen Aortenklappenersatz und einer 

Koronararterienbypass-Operation ist mit einem erhöhten (Letalitäts-)Risiko im Vergleich 

zu einem isolierten AKE verbunden. Es ist denkbar, dass eine PCI vor der Operation das 

Risiko der perioperativen Letalität und Morbidität reduzieren könnte. Ziel dieser Studie 

war es, (1) den Einfluss einer begleitenden KHK auf die Ergebnisse beim konventionellen 

chirurgischen AKE zu untersuchen und (2) die Ergebnisse von Patienten, die sich einem 

isolierten AKE nach kürzlich erfolgter PCI unterzogen, mit denen von Patienten zu 

vergleichen, die sich einem kombinierten Eingriff (AKE+CABG) unterzogen.  

 

Methoden: In dieser retrospektiven Studie wurden 355 Patienten analysiert. Die 

Patienten wurden in vier Gruppen unterteilt (Gr. I - AKE ohne begleitende KHK; Gr. II - 

Patienten mit AKE und KHK ohne Interventionsdedarf; Gr. III - Patienten mit AKE und 

PCI innerhalb von 6 Monaten präoperativ; Gr. IV - Patienten mit kombiniertem AKE und 

CABG). Schließlich wurden mittels PSM 45 Patientenpaare (aus Gruppen III und IV) 

gebildet und analysiert. Es wurden die perioperative Letalität und Morbidität untersucht; 

als Endpunkt wurde die Kombination aus 30-Tages-Letalität, ischämischem Ereignis und 

Blutungsereignis definiert und analysiert. 

 

Ergebnisse: Im Vergleich zur Gr. I trat der kombinierte Endpunkt in Gr. II mit 34,7% 

doppelt so häufig auf (p=0,006), während er mit 55,6% am häufigsten in Gr. III (p<0.001) 

und mit 46,9% in Gr. IV (p<0.001) auftrat. Die Blutungen traten bezogen auf Gruppe I 

(12,1%) in allen Gruppen signifikant häufiger auf (Gr. II 22,4%, p=0,061; Gr. III 53,3%, 

p<0,001; Gr. IV 34,5%, p<0,001). Die Transfusion von TK und FFP war mit 57,8% 

(p<0,001) und 26,7% (p=0,035) am häufigsten in Gr. III erforderlich, während EK am 

häufigsten in Gr. IV transfundiert wurden (70,8%, p<0,001). 

Nach PSM trat der kombinierte Endpunkt mit 48,9% immer noch seltener in Gr. IV als in 

Gr. III (55,6%) – trotz hierbei überwiegend minimal-invasiv ausgeführter Operation 

(91,1%) - auf. Dieser Unterschied resultierte aus einer geringeren Rate an 

Blutungsereignissen (35,6% versus 53,3%, p=0,137), die auf der geringeren 

Notwendigkeit von Transfusionen basierte. Die Dauer des ITS- und KH-Aufenthaltes 

waren zwischen den Gruppen vergleichbar. 
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Schlussfolgerung: Die Analysen zeigen, dass für die Ergebnisse des operativen 

Aortenklappenersatzes eine begleitende koronare Herzerkrankung eine entscheidende 

Rolle spielt. Bei Notwendigkeit zum operativen AKE ist die gleichzeitige operative 

Koronarrevaskularisation einer begleitenden KHK sinnvoll. Bei Patienten, bei denen ein 

AKE durchgeführt werden musste, führte eine interventionelle Behandlung der koronaren 

Herzkrankheit vor und in unmittelbarer zeitlicher Nähe zur Operation weder zu einer 

Reduzierung des operativen Risikos in Bezug auf den kombinierten Endpunkt noch zu 

einer Verkürzung des Krankenhausaufenthalts, sondern war vielmehr mit einem erhöhten 

Transfusionsbedarf (vor allem TK) verbunden.  
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Abstract 

Objectives: The combination of surgical aortic valve replacement and coronary artery 

bypass grafting is associated with an increased (mortality) risk compared to isolated AS. 

Thus, it is thought that percutaneous coronary intervention (PCI) before surgery could 

reduce the risk of perioperative mortality and morbidity. The objective of this study was, 

(1) to investigate the influence of concomitant CAD on outcomes in conventional SAVR 

and, (2) to compare the outcomes of patients undergoing isolated SAVR after recent PCI 

and patients undergoing a combined procedure (SAVR and CABG). 

 

Methods: This retrospective, single center study analyzed 355 patients. Patients were 

divided into four groups (group I - SAVR without concomitant CAD; group II - patients with 

SAVR and CAD without need for intervention; group III - patients with SAVR and PCI 

within 6 months preoperatively; group IV - patients with combined SAVR and CABG). 

Finally, using propensity score matching, 45 pairs of patients (from groups III and IV) were 

formed and analyzed. Perioperative mortality and morbidity were analyzed; the 

combination of 30-day mortality, ischaemic event and bleeding event was defined as 

endpoint. 

 
Results: The combined endpoint in group II occurred with 34.7% (p=0.006) twice as high 

as compared to group I, while it occurred most frequently with 55.6% in group III (p<0.001) 

and with 46.9% in group IV (p<0.001). Bleeding related to group I (12.1%) occurred 

significantly more often in all groups (group II 22.4%, p=0.061; group III 53.3%, p<0.001; 

group IV 34.5%, p<0.001). Transfusion of platelets and fresh frozen plasma was most 

frequently required in group III (57.8%, p<0.001) and 26.7% (p=0.035), while packed red 

blood cells were most frequently transfused in group IV (70.8%, p<0.001). 

After PSM, the combined endpoint of 48.9% still occurred less frequently in group IV as 

compared to group III (55.6%) - despite predominantly being performed by minimally 

invasive techniques (91.1%). This difference resulted from a lower rate of bleeding events 

(35.6% versus 53.3%, p=0.137), which was based on the lower need for transfusions. In 

particular, significantly fewer transfusions of platelets were required perioperatively after 

SAVR and CABG (17.8% versus 57.8%, p<0.001). The length of ICU-stay and the length 

of hospital stay were comparable between the groups. 
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Conclusion: The analyses show that concomitant coronary heart disease plays an 

important role for the outcomes of surgical aortic valve replacement. If surgical aortic 

valve replacement is necessary, simultaneous surgical coronary revascularisation of 

concomitant CAD is reasonable. In patients who required SAVR, PCI of concomitant 

significant coronary artery disease prior and close to surgery did neither reduce the 

operative risk with regards to the combined endpoint nor shortened the length of hospital 

stay, but was rather associated with an increased need for transfusions (especially 

platelet concentrates). 
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1 Einleitung 

1.1 Aortenklappenstenose 

Immer mehr Patienten erreichen ein hohes Alter. Durch zunehmende 

Lebenserwartung der Bevölkerung und dem damit assoziierten Anstieg der Morbidität 

gewinnen die Herzklappenerkrankungen immer mehr an Bedeutung in der 

kardiovaskulären Medizin. In der Regel handelt sich dabei um Klappenerkrankungen 

des linken Herzens, also der Aorten- und Mitralklappe. Im Vordergrund bei der 

Aortenklappe steht eine verkalkende, degenerative Verengung (Stenose). Die 

kalzifizierende Aortenklappenstenose (AS) wurde erstmals 1904 dokumentiert und galt 

damals als ungewöhnlich (1). Heutzutage ist die degenerative, kalzifizierende 

Aortenklappenstenose die häufigste Herzklappenerkrankung in Europa und die 

dritthäufigste kardiovaskuläre Erkrankung nach der systemischen arteriellen 

Hypertonie und der koronaren Herzkrankheit bei erwachsenen Patienten in westlichen 

Industrieländern (2-4). Die Aortenklappenstenose weist in Europa und Nordamerika 

eine Prävalenz von 2 bis 7% je nach Altersgruppe auf (5-7). Eine verkalkte 

Aortenklappenstenose liegt weltweit bei 2 – 4% der Erwachsenen über 65 Jahren vor 

und eine unregelmäßige Verdickung der Aortenklappe ohne Behinderung des 

linksventrikulären Ausflusstraktes (Aortenklappensklerose) ist bei etwa 20 – 30% der 

älteren Erwachsenen (über 65-Jährigen) sowie bei fast 50% der über 85-Jährigen zu 

beobachten (1, 8-12). Die frühzeitige Erkennung und Behandlung der 

Aortenklappenstenose ist von größter Bedeutung, da eine unbehandelte, 

symptomatische Erkrankung in der Regel tödlich verläuft (5). Das ereignisfreie 

Überleben bei symptomatischen Patienten mit einer isolierten hochgradigen 

Aortenklappenstenose ohne Behandlung (chirurgisch bzw. kathetergestützt) bzw. bei  

alleiniger medikamentöser Therapie beträgt 30% - 50% nach 2 Jahren (5, 9, 13-15).  

Eine kalzifizierende AS ist eine allmählich fortschreitende Erkrankung, die durch eine 

lange, mehrere Jahrzehnte andauernde, asymptomatische Phase gekennzeichnet ist 

(13-19). Eine symptomatische Phase geht in der Regel mit einer starken Verengung 

der Aortenklappenöffnung einher. Diese starke Verengung der Klappe führt zu einer 

Obstruktion des linksventrikulären Ausflusstrakts, konzentrischen 

Linksherzhypertrophie, diastolischen Funktionsstörung und erhöhtem myokardialem 
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Sauerstoffverbrauch. Die erhöhten systolischen Druckgradienten zwischen der linken 

Kammer und der Aorta ascendens führen zu einer Beeinträchtigung des 

Koronarblutflusses. Ein auffälliges Merkmal der AS ist, dass sich die Prognose mit dem 

Auftreten von Symptomen dramatisch verändert. Die Symptome (Angina pectoris, 

Schwindel bzw. Synkopen, Dyspnoe bzw. Herzinsuffizienz) treten normalerweise bei 

einem Gradienten > 50 mmHg und einer Klappenöffnungsfläche < 1 cm2 auf.  Tabelle 

1 zeigt das aktuelle Indikationsspektrum für einen Aortenklappenersatz bei einer 

hochgradigen symptomatischen Aortenklappenstenose (20). 

Tabelle 1: Indikationsspektrum zum Aortenklappenersatz bei symptomatischer AS [modifiziert nach 
Vahanian et al. 2021 (20)]  

 Evidenzgrad Empfehlungsgrad 
Eine Intervention wird bei symptomatischen Patienten mit schwerer, 

hochgradiger Aortenstenose [∆Pmean ³ 40 mmHg, Vmax ³ 4.0 m/s und 

einer AVA £ 1.0 cm2 (oder £ 0,6 cm2/m2)] empfohlen 

 

I 

 

B 

Eine Intervention wird bei symptomatischen Patienten mit schwerer 

Low-Flow-Situation (SVi £ 35 mL/m2), Aortenklappenstenose mit 

niedrigem Gradienten (< 40 mmHg) und reduzierter Ejektionsfraktion (< 

50%) sowie Nachweis einer Flussreserve (kontraktile Reserve) 

empfohlen 

 

I 

 

B 

Eine Intervention sollte bei symptomatischen Patienten mit schwerer 

Low-Flow-Low-Gradient (< 40 mmHg) Aortenstenose und normaler 

Ejektionsfraktion nach sorgfältiger Bestätigung der schweren 

Aortenstenose erwogen werden 

 

IIa 

 

C 

Eine Intervention sollte bei symptomatischen Patienten mit schwerer 

Low-Flow-Low-Gradient Aortenstenose und reduzierter 

Ejektionsfraktion ohne Flussreserve, wenn das CCT-Kalzium-Scoring 

eine schwere Aortenstenose bestätigt, erwogen werden 

 

IIa 

 

C 

Die Intervention wird nicht empfohlen bei Patienten mit schweren 

Begleiterkrankungen, wenn der Eingriff die Lebensqualität 

wahrscheinlich nicht verbessert oder das Überleben > 1 Jahr nicht 

verlängert. 

 

III 

 

C 

Aortenklappenersatz wird bei Patienten mit schwerer 

Aortenklappenstenose, die sich einer CABG oder einem chirurgischen 

Eingriff an der Aorta ascendens oder einer anderen Klappe unterziehen, 

empfohlen 

 

I 

 

C 

∆Pmean – mittlerer transvalvulärer Druckgradient; Vmax – maximum velocity (transvalvuläre 

Spitzenflussgeschwindigkeit); AVA – aortic valve area (Aortenklappenöffnungsfläche); SVi – 
Schlagvolumenindex; CCT – cardiac computed tomography (kardiale Computertomografie) 
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Die Aortenklappenstenose stellt die häufigste therapiepflichtige valvuläre Erkrankung 

dar (2, 4). Aufgrund der hohen Prävalenz und Inzidenz gehört der Aortenklappenersatz 

zu den häufigsten Eingriffen nach der Bypass-Operation in der Herzchirurgie. Nach 

Angaben des AQUA-Instituts GmbH, des Qualitätsreportes des IQTIG und nach den 

Daten der DGTHG-Leistungsstatistik wurden im Jahr 2019 in Deutschland bei 

insgesamt 9.233 Patienten ein isolierter konventionell chirurgischer 

Aortenklappenersatz vorgenommen (21).  

1.2 Koronare Herzerkrankung 

Die KHK ist eine ischämische Herzpathologie, die durch eine Verengung der 

Herzkranzarterien (Koronararterien) entsteht. Diese Stenose bewirkt durch eine 

verminderte Blutzufuhr Sauerstoff- sowie Nährstoffmangel. Anfänglich reduziert die 

KHK nur die koronare Flussreserve1, aber wenn sie fortgeschritten ist, reduziert sie 

den Blutfluss im Ruhezustand und in ihrer schwersten Form führt es zum Verschluss 

der Koronararterien. Die KHK ist in Deutschland (14% aller Todesfälle) und in anderen 

Industrieländern die häufigste Todesursache (22, 23). Die Prävalenz der KHK in 

Deutschland beträgt 9,3% für die 40-79-Jährigen. Laut Herzbericht sterben Männer 

nach wie vor häufiger an der KHK als Frauen und die Letalitätsrate nimmt ab dem 60. 

Lebensjahr spürbar zu (21).  

Die Indikationen zu einer Koronarrevaskularisation bei Patienten mit stabiler Angina 

pectoris sind in Tabelle 2 zusammengefasst (12). Bei Indikation zur Revaskularisation 

muss entschieden werden, welches Therapieverfahren - interventionell (PCI) oder 

chirurgisch (CABG) - für den individuellen Patienten das geeignetere ist. Tabelle 3 

zeigt die aktuellen Leitlinien-Empfehlungen für beide Revaskularisationsverfahren bei 

Patienten mit stabiler KHK und geeigneter Koronaranatomie (12).  Das ‘‘Heart-Team‘‘ 

hat eine wichtige Bedeutung in der Entscheidungsfindung zur koronaren 

Revaskularisation. Es ist von der Europäischen Gesellschaft für Kardiologie (ESC) und 

der Europäischen Assoziation für Herz- und Thoraxchirurgie (EACTS) empfohlen, 

dass die Entscheidung zwischen PCI oder CABG individuell und und multidisziplinär 

im Heart-Team getroffen werden soll. Nach den Daten der DGTHG-Leistungsstatistik 

 
1 physiologischer Anstieg der Koronardurchblutung unter Belastung 
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wurden im Jahr 2019 in Deutschland insgesamt 34.224 isolierte konventionelle 

Koronararterienbypass-Operationen durchgeführt (21). 

Tabelle 2: Indikationen zur Koronarrevaskularisation [modifiziert nach Neumann et al. 2018 (12)]  

 Evidenzgrad Empfehlungsgrad 
Erkrankung des linken Hauptstammes mit Stenose > 50%1 I A 
Proximale LAD-Stenose > 50%1 I A 
Zwei- oder Dreigefäßerkrankung mit Stenose > 50%1 und mit 

eingeschränkter Ejektionsfraktion (LVEF £ 35%). 
I A 

Großflächige Ischämie, die bei Funktionstests festgestellt wurde (> 10% 

LV) oder pathologische invasive FFR. 
I B 

Einzelne verbleibende offene Koronararterie mit Stenose > 50%1 I C 
Jede hämodynamisch signifikante Koronarstenosen bei Vorliegen einer 

limitierenden Angina Pectoris oder einer Angina Pectoris - Äquivalenz 

bei unzureichendem Ansprechen auf eine optimierte medikamentöse 

Therapie. 

I A 

1 – bei dokumentierter Ischämie oder FFR ≤ 0.80 für einen Durchmesser der Stenose < 90%; LAD – left 

anterior descending (Ramus interventricularis anterior, RIVA); LVEF – linksventrikuläre 

Ejektionsfraktion; LV – linker Ventrikel; FFR – fractional flow reserve (fraktionierte Flussreserve) 

1.3 Pathophysiologie und Risikofaktoren 

Die Koronare Herzerkrankung ist die Manifestation der Atherosklerose an den 

Herzkranzarterien. In den letzten Jahren hat sich unser Verständnis über die 

Pathophysiologie der KHK weiterentwickelt. Selbst wenn die Atherosklerose früher als 

Cholesterin-Speicherkrankheit betrachtet wurde, wissen wir heutzutage, dass die 

Atherosklerose eine multifaktoriell bedingte, eher systemische, entzündliche 

Erkrankung ist, die das komplette Gefäßsystem mit einbezieht. Diese 

Entzündungsreaktion spielt eine wichtige Rolle in allen Phasen der Atherogenese (24, 

25). Die diversen Risikofaktoren führen zur Zellschädigung der Intima und zur 

Einwanderung von Leukozyten in die Gefäßwand. Dadurch wird eine inflammatorische 

Kaskade ausgelöst. Als Folge werden die Metallproteinasen freigesetzt, Lipoproteine 

aus dem Blut gebunden und modifiziert, proliferieren die Muskelzellen in der 
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Mediaschicht der Arterien sowie in der extrazellulären Matrix. Die Schaumzellen2 

verursachen einen lokalen Zelluntergang und Gewebsnekrose. Auf diese Weise bilden 

sich die atherosklerotischen Plaques aus, die das Gefäßlumen einengen können.   

Die epidemiologischen und histopathologischen Daten deuten darauf hin, dass auch 

die AS ein aktiver und vielschichtiger Krankheitsprozess ist, der sowohl der 

Atherosklerose als auch der Elastokalzinose ähnelt (26). 

Tabelle 3: Empfehlungen zur myokardialen Revaskularisation [modifiziert nach Neumann et al. 2018 (12)]  

 CABG PCI 
Evidenzgrad Empfehlungsgrad Evidenzgrad Empfehlungsgrad 

Eingefäßerkrankung 
Ohne proximale LAD-Stenose IIb C I C 
Mit proximaler LAD-Stenose I A I A 

Zweigefäßerkrankung 
Ohne proximale LAD-Stenose IIb C I C 
Mit proximaler LAD-Stenose I B I C 

Linke Hauptstammstenose 
Mit niedrigerem SYNTAX-Score (0 – 22) I A I A 
Mit mittlerem SYNTAX-Score (23 – 32) I A IIa A 
Mit hohem SYNTAX-Score ( ³ 33) I A III B 

Dreigefäßerkrankung ohne Diabetes mellitus 
Mit niedrigerem SYNTAX-Score (0 – 22) I A I A 
Mit mittlerem bzw. hohem SYNTAX-Score ( > 22) I A III A 

Dreigefäßerkrankung mit Diabetes mellitus 
Mit niedrigerem SYNTAX-Score (0 – 22) I A IIb A 
Mit mittlerem bzw. hohem SYNTAX-Score ( > 22) I A III A 

CABG – coronary artery bypass grafting (Koronararterienbypass – Operation); PCI    – percutaneous 
coronary intervention (perkutane Koronarintervention); LAD – left anterior descending (Ramus 

interventricularis anterior, RIVA); SYNTAX-Score – angiographischer Score zur Beschreibung der 

Ausprägung einer KHK 

 
2 transformierte Makrophage, die durch eine massive Akkumulation von Lipiden im Zytoplasma gekennzeichnet 

sind 
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Die Pathophysiologie der kalzifizierenden AS ist komplex und umfasst (genauso wie 

die KHK) genetische Faktoren, Endothelschäden, Lipoproteinablagerungen und -

oxidation, chronische Entzündungen mit einer Infiltration von Makrophagen und T-

Lymphozyten, Angioneogenese, Blutungen, osteoblastische Transition der 

interstitiellen Zellen und aktive Verkalkung der Herzklappentaschen (27-32). Die Lipide 

spielen auch eine wichtige Rolle sowohl bei Gefäß- als auch bei Klappenverkalkung 

(45). Chirurgisch-pathologische Studien haben das Vorhandensein von oxidierten 

Low-Density-Lipoprotein (LDL) sowie Lipoprotein(a) und Angiotensin-konvertierendem 

Enzym in den verkalkten Klappen gezeigt (29, 30, 33). Vermutlich durch eine 

Klappenendothelverletzung ggf. -störung können zirkulierende, oxidativ-veränderte 

Lipide, Monozyten sowie T-Zellen ins subendotheliale Klappengewebe einwandern. 

Auf der einen Seite sind die oxidierten Lipoproteine hochgradig zytotoxisch und sind 

in der Lage, eine Entzündung und Mineralisierung zu stimulieren (1, 33-35). Auf der 

anderen Seite lösen Angiotensin II, die vorliegenden Zytokine (IL 1ß und TGF 1ß) eine 

Transformation von Fibroblasten in Osteoblasten aus. Die Osteoblasten und das durch 

die Makrophagen ausgeschüttete Kalzium führen zu Kalkablagerungen im 

subendothelialen Gewebe (35-37). Die Mineralisierung ist sowohl für vaskuläre 

atherosklerotische Läsionen als auch für Aortenklappenläsionen charakteristisch und 

tritt in unmittelbarer Nähe von Entzündungsherden auf. Anhand mehrerer Merkmale 

(Zellen, Proteinen, oxidierte Lipide) erinnert solche Mineralisierung an eine 

entwicklungsbedingte Knochenbildung (38).  

Wie bereits mehrere Studien beleuchteten, war das Vorhandensein einer verkalkten 

Aortenklappe mit denselben Risikofaktoren verbunden wie eine koronare 

Herzkrankheit (5, 8, 27, 32, 39-42). Stewart et al. beobachteten in einer großen Studie 

mit 5201 Patienten, die älter als 65 Jahre waren, dass die Risikofaktoren, die mit 

Aortenklappensklerose bzw. -stenose assoziiert waren, vergleichbar mit 

Risikofaktoren für Atherosklerose waren (8). Eine Aortenklappensklerose lag bei 26% 

und eine Aortenklappenstenose bei 2% der gesamten Studienkohorte vor. Bei 

Patienten über 75 Jahren war die Prävalenz der Aortenklappensklerose 37% und der 

Stenose 2,6%. Insgesamt zeigte sich, dass das Rauchen das Risiko um 35% und 

Bluthochdruck um 20% erhöhte. Andere Faktoren, die mit einem erhöhten Risiko für 

eine Aortenklappenverkalkung assoziiert waren, waren erhöhte Cholesterinwerte und 

Diabetes mellitus. Das zunehmende Alter stand in direktem Zusammenhang mit dem 
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Risiko (8). Die Risikofaktoren, die in der wissenschaftlichen Literatur mit dem 

Vorhandensein einer degenerativen kalzifizierenden Aortenklappenstenose assoziiert 

sind, sind den kardiovaskulären Risikofaktoren ähnlich, die in der Framingham-Studie 

(Framingham Heart Study) für vaskuläre Atherosklerose definiert wurden (43). In 

Anlehnung an die zahlreichen Studien können folgende Risikofaktoren, die die 

Entstehung und/oder Progression sowohl einer KHK als auch einer AS begünstigen, 

genannt werden: zunehmendes Alter, männliches Geschlecht, Dyslipidämie 

(Lipoprotein(a)- und LDL-Spiegel im Serum), Bluthochdruck (arterielle Hypertonie), 

Diabetes mellitus, Adipositas, metabolisches Syndrom, Niereninsuffizienz, Rauchen, 

oxidativer Stress (9, 10, 32, 41-47). 

Schon seit Jahrzehnten zirkulieren in der wissenschaftlichen Literatur verschiedene 

Meinungen, Theorien, Hypothesen bezüglich der Ähnlichkeiten beider Erkrankungen. 

Trotz des nachgewiesenen Zusammenhangs zwischen Aortenklappenstenose und 

vaskulärer Atherosklerose (Arteriosklerose, KHK) durch unterschiedliche 

internationale Studien sind diese Krankheitsprozesse jedoch nicht gleichbedeutend. 

Das zeigt sich zum Beispiel daran, dass in den Aortenklappentaschen im Vergleich zu 

Gefäßen nur wenige glatte Muskelzellen vorhanden sind, was natürlicherweise das 

pathophysiologische Bild der Erkrankung etwas anders präsentiert. Das schnelle 

Wachstum ggf. Vermehrung von glatten Muskelzellen und Schaumzellen sind die 

Besonderheiten des vaskulären Atheroms, die bei AS jedoch praktisch nicht 

vorhanden sind (1, 48). Außerdem ist die Ausprägung der Mineralisierung an der 

Aortenklappe größer als an der Gefäßwand. Diese Unterschiede können zum Teil 

erläutern, warum nur etwa 24 – 65% der Patienten mit schwerer Aortenklappenstenose 

eine signifikante koronare Herzkrankheit haben (8, 12, 49-57) und warum umgekehrt 

die Mehrheit der Patienten mit einer koronaren Herzerkrankung keine 

Aortenklappenstenose aufweist. Diese Unterschiede zwischen der Aortenklappen- 

und der Koronarerkrankung lassen vermuten, dass auch andere, bisher noch nicht 

untersuchte Faktoren für die Entwicklung klinisch sichtbarer valvulärer Läsionen im 

Gegensatz zu vaskulären Läsionen bei einzelnen Patienten verantwortlich sind (1, 58). 
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1.4 KHK als begleitende Herzerkrankung bei hochgradiger 
Aortenklappenstenose 

Es hat sich gezeigt, dass bei Patienten mit schwerer symptomatischer AS häufig 

gleichzeitig eine koronare Herzerkrankung besteht. Die Prävalenz einer signifikanten 

KHK bei Patienten mit schwerer AS variiert je nach der Studie zwischen 24 und 65%, 

und nimmt mit dem Alter zu, sodass sie bei den Aortenklappen-Patienten im Alter von 

über 70 Jahren mehr als 50% und bei den Aortenklappen-Patienten im Alter von über 

80 Jahren fast 65% beträgt (12, 50-57). Wie bereits mehrfach erwähnt, haben beide 

Krankheiten mehrere ähnliche Risikofaktoren, gemeinsame pathophysiologische 

Mechanismen und werden im klinischen Alltag häufig gleichzeitig diagnostiziert (5, 27). 

Sowohl die AS als auch KHK beeinflussen die koronare Hämodynamik und können 

ähnliche Symptome (u.a. Angina pectoris, Luftnot) hervorrufen (5, 51). Die 

diagnostischen und therapeutischen Alternativen bei den Patienten mit dualer 

Pathologie werden heutzutage immer noch diskutiert. Der Einfluss der begleitenden 

KHK auf die Prognose, Kurz- und Langzeitergebnisse bei der konventionellen 

chirurgischen Behandlung der hochgradigen symptomatischen AS ist unzureichend 

geklärt. 

Zahlreiche Studien zeigten, dass fast 40% der Patienten mit AS in der Altersgruppe 

von 61 bis 70 Jahren eine begleitende Koronararterienbypass-Operation benötigen, 

während bei Patienten über 80 Jahren mehr als 65% eine solche Operation benötigen 

(59-61). Obwohl manche Studien über einen negativen Einfluss einer begleitenden 

CABG auf Kurzzeit- sowie die Langzeitergebnisse nach Aortenklappenersatz 

berichteten (59, 62-72), gibt es jedoch keine randomisierten, kontrollierten Studien zu 

AKE+CABG im Vergleich zu einem isolierten AKE bei Vorhandensein einer 

signifikanten KHK. Es gilt auch zu beachten, dass die Patienten mit kombiniertem 

Eingriff (AKE+CABG) häufig eine schwere, diffuse Atherosklerose aufweisen und 

größtenteils dadurch deutlich kränker sind. Diesbezüglich sind direkte Vergleiche mit 

Patienten, die sich einem isolierten AKE unterziehen, sehr schwierig zu interpretieren. 

Mehrere Studien berichteten, dass die Durchführung einer koronaren Bypass-OP zum 

Zeitpunkt eines AKE nicht zu einer Erhöhung der früh-, mittel-, langfristigen Mortalität 

sowie In-Hospital-MACCE führte (73-77). Andere größere Studien stellten fest, dass 

der Verzicht auf eine Behandlung einer signifikanten KHK zum Zeitpunkt des AKE mit 

einem erhöhten Risiko für ungünstige Kurz- sowie Langzeitergebnisse verbunden ist 
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(74, 78-81). Diesbezüglich wurde seit Jahren bei Vorliegen einer signifikanten KHK (> 

50% bis 70% Stenose) neben einem AKE eine CABG empfohlen (82). In Tabelle 4 

sind aktuelle Empfehlungen bezüglich des kombinierten Eingriffs (AKE+CABG) 

dargestellt (20). Nach den Daten der DGTHG-Leistungsstatistik wurden im Jahr 2019 

in Deutschland insgesamt 5.289 solche Kombinationseingriffe vorgenommen (21). 

Tabelle 4: Empfehlungen für kombinierte Herzklappen und Koronareingriffe [modifiziert nach Vahanian et 
al. 2021] (20) 

 Evidenzgrad Empfehlungsgrad 
CABG wird bei Patienten mit einer primären Indikation zur einen 

Aorten-/Mittralklappenoperation und Koronararterienstenose > 70% 

empfohlen. 

I C 

CABG sollte bei Patienten  mit einer primären Indikation zur einen 

Aorten-/Mittralklappenoperation und einer Koronararterienstenose von 

50-70% in Betracht gezogen werden 

IIa C 

CABG – coronary artery bypass grafting (Koronararterienbypass – Operation) 

 

2 Fragestellung und Ziel der Arbeit 

Diese Arbeit untersucht die Bedeutung einer koronaren Herzerkrankung bei Patienten, 

die sich von 2015 bis 2020 an der Klinik für Kardiovaskuläre Chirurgie der Charité – 

Universitätsmedizin Berlin einem operativen Aortenklappenersatz unterzogen. Das Ziel 

der Arbeit ist es, einerseits den Einfluss einer begleitenden KHK auf die Ergebnisse beim 

konventionellen chirurgischen Aortenklappenersatz zu untersuchen und andererseits 

anhand des Vergleichs zwischen interventioneller bzw. operativer Therapie der 

begleitenden KHK Schlussfolgerungen für therapeutische Entscheidungen zu gewinnen. 

Im Einzelnen wurden folgende Punkte analysiert:  

1. Vergleich der prä-, intra- und postoperativen Daten der Patienten mit 

Aortenklappenersatz und begleitender koronarer Herzerkrankung unterschiedlicher 

Ausprägung sowie Patienten mit isoliertem Aortenklappenersatz. 

2. Untersuchung von Morbidität und Letalität im perioperativen Verlauf. 

3. Vergleich der Gruppen mit interventioneller versus operativer Therapie der 

begleitenden KHK bei Patienten, die sich einem Aortenklappenersatz unterziehen, 

hinsichtlich der Frage, ob eine interventionelle Therapie der KHK das perioperative 

Risiko eines Kombinationseingriffs (AKE + CABG) reduzieren kann. 
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2.1 Material und Methoden 

2.1.1 Studiendesign 

In der vorliegenden Arbeit handelt es sich um eine klinische, retrospektive, 

monozentrische Studie, die an der Klinik für Kardiovaskuläre Chirurgie der Charité - 

Universitätsmedizin Berlin durchgeführt wurde. 

2.1.2 Patientenkollektiv  

In die Studie wurden alle Patienten eingeschlossen, die sich im Zeitraum zwischen 

Januar 2015 bis einschließlich Juli 2020 einem isolierten Aortenklappenersatz und 

einem kombinierten Aortenklappenersatz mit Koronararterienbypass-Operation 

unterzogen. Dabei galten als Ausschlusskriterien folgende Erkrankungen bzw. 

Eingriffe: isolierte Aortenklappeninsuffizienz, Endokarditiden, alle Patienten mit 

persistierendem bzw. permanentem Vorhofflimmern, Re-Operationen, Dissektionen, 

alle andere Kombinationseingriffe (Mitral-, Trikuspidal-, 

Pulmonalklappenrekonstruktion oder -ersatz; Ablation, Myektomie, Ersatz der Aorta 

ascendens sowie des Aortenbogens, Aortenraffung, Thymomentfernung, SM-

Elektroden-Entfernung, Aneurysmektomie nach Dor).  

Die Gesamtkohorte umfasst 355 Patienten, die – wie nachfolgend – in vier Gruppen 

unterteilt wurde.   

2.1.3 Unterteilung der Kohorte 

Alle Patienten hatten präoperativ eine hochgradige Aortenklappenstenose. Begleitend 

wiesen 256 der Patienten (72,1%) eine unterschiedlich ausgeprägte koronare 

Herzerkrankung (KHK) auf. Die Patienten wurden in vier Gruppen unterteilt: 

 

Þ Gruppe I: 99 Patienten mit isoliertem Aortenklappenersatz ohne begleitende 

koronare Herzerkrankung (Kontrollgruppe, Gr. I);  

Þ Gruppe II: 98 Patienten mit Aortenklappenersatz und bestehender koronarer 

Herzerkrankung ohne hämodynamisch relevante Stenosen bzw. ohne aktuelle 

Indikation zur Revaskularisation (KHK+AKE, Gr. II); 

Þ Gruppe III: 45 Patienten mit Aortenklappenersatz und innerhalb von 6 Monaten 

präoperativ interventionell behandelter KHK (PCI+AKE, Gr. III); 
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Þ Gruppe IV: 113 Patienten mit kombiniertem Aortenklappenersatz und operativer 

Koronarrevaskularisation (AKE+CABG, Gr. IV).   

 

Um die interventionelle und operative Behandlung der begleitenden KHK in dieser 

retrospektiven Studie vergleichen zu können, erfolgte in den Gruppen III und IV ein 

Propensity-Score-Matching. Abbildung 1 veranschaulicht die Unterteilung der 

untersuchten Kohorte. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 1: Flowchart des Gruppenbildungsprozesses 

Patienten mit AKE bzw. AKE+CABG  

von 2015 bis 2020 

(n=911) 

Selektierte Patienten. 

(n=355) 

Ausschlusskriterien: isol. AI, 

Endokarditis, Re-Operationen, 

Dissektion, alle anderen 

kombinierten Eingriffe (siehe 2.1.2)  

(n=556) 

 

Gruppe I  
AKE 

(n=99) 

Gruppe II 
KHK+AKE 

(n=98) 

Gruppe III 
PCI+AKE 

(n=45) 

Gruppe IV 
CABG+AKE 

(n=113) 

Propensity-Score-Matching 

(n=158) 

Gruppe III nach PSM 

(n=45) 

Gruppe IV nach PSM 

(n=45) 
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2.2 Eingriffe 

2.2.1 Konventionell chirurgischer Aortenklappenersatz 

Ein Aortenklappenersatz wurde über eine mediane Sternotomie bzw. über eine 

partielle obere Sternotomie als minimalinvasiver Zugang durchgeführt. In unserer 

Studie wurden 83,7% der isolierten Eingriffe über die partielle obere Sternotomie 

durchgeführt. Nach systemischer Heparinisierung wurde die Herz-Lungen-Maschine 

durch arterielle Kanülierung der Aorta ascendens und durch venöse Kanülierung des 

rechten Vorhofs (Zweistufenkanüle) angeschlossen. Über die rechte obere 

Lungenvene bzw. transaortal wurde ein Vent-Katheter eingebracht (um das 

Operationsfeld blutarm zu halten). Die Perfusion erfolgte in den meisten Fällen 

normotherm und nur in Einzelfällen in milder Hypothermie (34°C). Zur Induktion des 

Herzstillstandes und zur Myokardprotektion wurde überwiegend die intermittierende 

(alle 15 Minuten) antegrade Blutkardioplegie nach Calafiore und in einzelnen Fällen 

die Kardioplegie nach Bretschneider verwendet. Die Kardioplegielösung wurde sowohl 

über die Aortenwurzel als auch direkt in die Koronarostien appliziert. Die Aorta wurde 

quer im Bereich des sinotubulären Übergangs eröffnet. Die kalzifizierte, degenerierte 

Klappe wurde vollständig entfernt und der Anulus wurde debridiert. Die 

Prothesengröße wurde mit einem Prothesen-spezifischen Sizer durch Messung des 

Anulus bestimmt. Im oben genannten Zeitraum wurden die biologischen und 

mechanischen Klappenprothesen verschiedener Hersteller und Typen verwendet 

(biologisch: „Trifecta“, „Epic“ [St. Jude Medical Inc., Minnesota, USA], „Perimount 

Magna Ease“ [Edwards Lifesciences, Irvine, USA], „Perceval“ [LivaNova PLC, London, 

Great Britain], „Dokimos Plus“ [Labcor, Belo Horizonte, Brazil], „Sorin Freedom Solo“ 

[Sorin Biomedica, Saluggia, Italy], „Hancock II“ [Medtronic, Minneapolis, USA]; 

mechanisch: „Open Pivot“ [Medtronic, Minneapolis, USA]). Die Größen der 

implantierten Klappenprothesen sind in Tabelle 5 aufgelistet. Die biologischen Klappen 

wurden supraanulär implantiert, um den Anulus durch Prothesenmaterial nicht zu 

verkleinern und eine bessere Hämodynamik zu gewährleisten (83). Der Verschluss der 

Aortotomie erfolgte zweireihig mittels Blalock-Naht, d. h. mit einer Matratzennaht und 

einer zusätzlichen fortlaufenden überwendlichen Naht. Während der 

Klappenimplantation erfolgte bei allen Patienten eine CO2-Insufflation, um die Luft aus 

dem Operationsgebiet zu verdrängen, und das Luftembolierisiko zu minimieren. Das 
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Heparin wurde nach der Beendigung der extrakorporalen Zirkulation mittels Protamin 

antagonisiert. Anschließend wurde die Kontrolle auf Bluttrockenheit durchgeführt. In 

Abhängigkeit von der klinischen Situation und der Blutungsneigung wurden 

Blutprodukte (EK, TK, FFP) transfundiert bzw. Gerinnungsfaktoren (PPSB, Fibrinogen) 

substituiert. Die Aortenklappenprothesenfunktion wurde mit einer transösophagealen 

Echokardiographie (TEE) kontrolliert. Vor dem schichtweisen Thorax- und 

Wundverschluss wurden Drainagen eingelegt und epikardiale Schrittmacherdrähte 

eingenäht. 

2.2.2 Konventionell chirurgischer Kombinationseingriff (AKE+CABG) 

Alle Kombinationseingriffe wurden über eine komplette mediane Sternotomie 

durchgeführt.  Die zusätzlich zum isolierten AKE durchgeführte Operationsschritte 

lauten dabei folgendermaßen: 

1. Präparation der Arteria thoracica interna sinistra (LIMA) erfolgte skelettiert (ggf. 

sinistra et dextra) unter Schonung der Arteria subclavia und des N. phrenicus 

bei zeitgleicher Entnahme der Vena saphena magna ggf. Arteria radialis sinistra 

und Wundverschluss; 

2. Distale Bypass-Anlage im Herzstillstand nach Klemmung der Aorta, möglichst 

mit vollständiger Revaskularisation, kontinuierlicher Sogentlastung des linken 

Ventrikels durch antegrade Kardioplegiekanüle. Die Arterae thoracicae internae 

wurden in situ ggf. als T-Transplantate in Abhängigkeit vom Zielgefäß, der 

Koronaranatomie, des Schweregrades der koronaren Stenose verwendet. 

3. Anbringen der proximalen Anastomosen der venösen Bypässe an der Aorta; 

4. Intraoperative Flussmessung an angelegten Bypässen mit Ultraschall-Transit-

Zeit-Method. 

2.3 Festlegungen und Definitionen 

2.3.1 Definition des kombinierten Endpunktes 

Der kombinierte Endpunkt in der vorliegenden Arbeit besteht aus 30-Tages-Letalität, 

ischämischem Ereignis (Schlaganfall, Myokardinfarkt, periphere Ischämie, ungeplante 

Revaskularisation) und Blutungsereignis. Die Blutungsereignisse dieser Studie 

wurden nach dem Bleeding Academic Research Consortium (BARC) definiert (84-86). 
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Alle 3 Komponenten des kombinierten Endpunktes haben sich als etablierte, 

wissenschaftlich empfohlene einzelne klinische Endpunkte erwiesen (87). 

2.3.2 Einschätzung des Letalitätsrisikos 

Zur Einschätzung des perioperativen Letalitätsrisiko wurde der EuroSCORE II 

(European System for Cardiac Operative Risk Evaluation) verwendet (88, 89). Der 

EuroSCORE II gibt das Risiko für die Letalität als prozentuale Wahrscheinlichkeit an. 

Die Berechnung wurde online auf der EuroSCORE Homepage (www.euroscore.org) 

beim Stand im Dezember 2011 durchgeführt. Der EuroSCORE II zeigte gute 

Genauigkeit zur Vorhersage der perioperativen Letalität bei der Mehrheit der Patienten 

nach einer Herzklappenoperation (20, 88, 90, 91). In der Tabelle 5 sind die Parameter, 

die für Berechnung des EuroSCORE II erhoben wurden, aufgelistet (88, 89). 

Tabelle 5: Parameter für Berechnung des EuroSCORE II (88, 89). 

Daten in Bezug auf Parameter 
Patienten Alter, Geschlecht, Niereninsuffizienz mithilfe der Kreatinin- 

Clearance, extrakardiale Arteriopathie, eingeschränkte 

Mobilität, kardiale Voroperation, COPD, aktuelle Endokarditis, 

kritischer präoperativer Zustand, IDDM 

Kardialen Zustand NYHA- und CCS-Klassifikation, LVEF, aktueller 

Myokardinfarkt, pulmonale Hypertonie 

Operation Dringlichkeit der Operation, Anzahl der Interventionen, 

Operation an der thorakalen Aorta 
COPD – chronic obstructive pulmonary disease (chronisch obstruktive Lungenerkrankung); IDDM – 
insulin dependent diabetes mellitus (insulinabhängiger Diabetes mellitus); NYHA –New York Heart 

Association; CCS – Canadian Cardiovascular Society; LVEF – linksventrikuläre Ejektionsfraktion 

 

2.3.3 Blutungsereignisse und Transfusionen 

Es wurden alle im perioperativen Zeitraum durchgeführten Transfusionen von 

Erythrozytenkonzentraten, Thrombozytenkonzentraten, gefrorenen Plasmen sowie 

Substitutionen von Gerinnungsprodukten (PPSB und Fibrinogen) bei allen in der 

Studie eingeschlossenen Patienten (n=355) protokoliert und analysiert. Zusätzlich 

wurden die Anzahl an einzelnen Blutprodukten pro Patient sowie die Gesamtanzahl 

an Transfusionen pro Patient berechnet. Zur Erfassung von allen Blutungsereignissen 
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wurden in der vorliegenden Arbeit gemäß VARC-2-Kriterien die BARC-

Blutungsdefinitionen (Bleeding Academic Research Consortium) verwendet.  

Tabelle 6: Einleitung der Blutungstypen gemäß BARC [modifiziert nach Kappetein et al. 2013 (84, 85)]  

Typen Definition 

Typ 0 Keine Blutung 

 

Typ 1 

Nichtbehandlungsbedürftige Blutung, die zusätzliche Untersuchungen, 

Hospitalisierung oder medizinische Behandlung nicht benötigt; könnte dazu führen, 

dass der Patient seine Medikamente absetzt, ohne medizinischen Rat aufzusuchen 

 

Typ 2 

Jedes Zeichen einer klinisch manifesten Blutung, die nicht zu den Typen 3, 4 oder 

5 gehört, aber mindestens eins der folgenden Kriterien erfüllt: (1) benötigt eine 

nichtchirurgische medizinische Intervention, (2) führt zu einer Hospitalisierung oder 

(3) braucht dringende Abklärung 

Typ 3 Schwere Blutung 

 

Typ 3a 

Klinisch manifeste Blutung mit einem Hämoglobinabfall von 3 bis < 5 g/dL (wenn 

der Hämoglobinabfall mit der Blutung zusammenhängt); Bluttransfusion bei klinisch 

manifester Blutung 

 

 

Typ 3b 

Klinisch manifeste Blutung mit einem Hämoglobinabfall von ≥ 5 g/dL, (wenn der 

Hämoglobinabfall mit der Blutung zusammenhängt); Herzbeuteltamponade; 

Blutung, die eine chirurgische Intervention benötigt (ausgenommen 

dental/nasal/Haut/Hämorrhoiden); Blutung, die intravenöse vasoaktive Substanzen 

benötigt 

 

 

Typ 3c 

Intrakranielle Blutung (ausgenommen Mikroblutungen und hämorrhagische 

Infarzierung; einschließlich intraspinale Blutungen); Subkategorien, bestätigt durch 

Autopsie, Bildgebung oder Lumbalpunktion; intraokulare Blutung, die das 

Sehvermögen beeinträchtigt 

 

 

Typ 4 

Blutung nach einer Koronararterienbypass-Operation; perioperative intrakranielle 

Blutung innerhalb von 48 Stunden; Re-Operation nach Sternotomieverschluss 

zwecks Blutungskontrolle; Transfusion von ≥ 5 Einheiten Vollblut oder 

Erythrozytenkonzentrat innerhalb von 48 Stunden; Fördermenge der 

Thoraxdrainage von ≥ 2 L innerhalb von 24 Stunden 

Typ 5 Fatale Blutung 

Typ 5a Wahrscheinliche fatale Blutung; keine Autopsie oder Bestätigung mittels 

Bildgebung, aber Kausalität anzunehmen 

Typ 5b Gesicherte fatale Blutung; klinisch manifeste Blutung oder Autopsie oder 

Bestätigung mittels Bildgebung 
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In der Tabelle 6 sind die Blutungstypen gemäß BARC-Klassifikation dargestellt (84, 

85). Alle Ereignisse, die den BARC-Typen 3a bis 5b entsprachen, wurden in dieser 

Studie als Blutungsereignis gewertet. 

2.4 Datenerhebung 

Prä-, intra-und postoperative Daten wurden retrospektiv aus Patientenakten und den 

EDV-Systemen der Charite SAP, COPRA5, COPRA6 extrahiert. Neben der 30-Tages-

Letalität ist die postoperative Morbidität von großer Bedeutung, um den Erfolg der 

Operation zu analysieren. Alle perioperativ aufgetretene Komplikationen wurden 

erfasst.  

In Anlehnung an die Kriterien des Valve Academic Research Consortium (VARC-2-

Kriterien) und weitere wissenschaftlich akzeptierte Empfehlungen wurden folgende 

Daten erfasst und analysiert (84, 87, 92-95): 

Präoperative Daten: Alter, Geschlecht, Körpergewicht, Körpergröße, 

Aortenklappenöffnungsfläche, maximaler und mittlerer transvalvulärer Druckgradient 

über der Aortenklappe, linksventrikuläre Ejektionsfraktion, NYHA-Klasse, SYNTAX-

Score, Anzahl der beteiligten koronaren Gefäße und Hauptstammbeteiligung, Dauer 

des Myokardinfarktes, PCI-Dauer, Herzrhythmus, chronisch obstruktive 

Lungenerkrankung, neurologische Erkrankungen, Diabetes mellitus, extrakardiale 

Arterienerkrankungen, chronische Niereninsuffizienz, pulmonale Hypertonie, 

Lebererkrankung, Pneumonie, Hämatokrit, EuroSCORE II, Einnahme von 

Thrombozytenaggregationshemmern und Antikoagulantien (ASS, DAPT, OAK, 

DOAK) und Pausierungsdauer. 

Intraoperative Daten: Dringlichkeit der Operation, Zugang, Größe der implantierten 

Klappenprothesen, CABG, Anzahl der Grafts, Dauer der extrakorporalen Zirkulation 

(HLM-Zeit), Aortenklemmzeit. 

Postoperative Daten: kombinierter Endpunkt, Letalität, ischämisches Ereignis, Blutung 

nach BARC-Kriterien, Hämatokrit, NYHA-Klasse, Herzrhythmus, Myokardinfarkt, 

Stroke, TIA, Thromboembolien, Klappenthrombose, Drainagevolumina, 

Rethorakotomie,  Reanimation, mechanische Kreislaufunterstützung, Reintubation, 

Beatmungsdauer, prolongierte Beatmung (>24h), Tracheostomie, beatmungspflichtige 

Pneumonie, Sepsis, akutes Nierenversagen, gastrointestinale Komplikationen, 

Delirium, neu aufgetretenes Vorhofflimmern, Schrittmacherimplantation, 
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Wundinfektion, maximaler und mittlerer Druckgradient über der 

Aortenklappenprothese, linksventrikuläre Ejektionsfraktion, Prothesenendokarditis, 

Mediastinitis, neu aufgetretene koronare Ischämie, Reintervention, Aufenthalt auf der 

Intensivstation, Krankenhausaufenthaltsdauer. 

Echokardiographische Untersuchungen wurden standardisiert nach den 

Empfehlungen zur Aortenklappenbeurteilung und Leitlinien der europäischen und 

amerikanischen Fachgesellschaften für Kardiologie durchgeführt (93). 

2.5 Statistische Auswertung und Datendarstellung  

Alle Daten wurden zunächst vollständig mit Hilfe des Tabellen- und 

Kalkulationsprogramms Microsoft Excel® Microsoft Excel für Mac Version 14.4.0 

(Microsoft Corporation, Redmond, WA, USA, 2011) erfasst. Die statistische 

Auswertung der Daten erfolgte mit Hilfe des Statistikprogrammes SPSS Statistics 

Version 27.0.0. (SPSS, Inc., Chicago, IL, USA). Es wurde eine deskriptive Statistik 

erstellt, welche die Berechnung der Mittelwerte und Standardabweichungen sowie der 

Mediane beinhaltet. Kontinuierliche Ergebnisse werden als Mittelwert mit 

Standardabweichung bzw. als Median mit Interquartilabstand (IQR) zwischen unterer 

und oberer Quartile präsentiert. Kategorische Daten werden als absolute und relative 

Häufigkeiten angegeben. Alle Werte wurden auf eine Normalverteilung geprüft. Um zu 

kontrollieren, ob bei den Daten eine Normalverteilung vorliegt, wurde der Ein-

Stichproben-Kolmogorov-Smirnov-Test angewandt. Für den Vergleich metrischer 

unabhängiger Variablen zweier Gruppen wurde der Mann-Whitney-U-Tests 

eingesetzt, während der Gesamtvergleich aller Gruppen mit dem Kruskal-Wallis-H-

Test durchgeführt wurde. Kategoriale Variablen wurden mithilfe des Chi-Quadrat-Tests 

ausgewertet. Als Signifikanzniveau wurde ein a von £ 5%, das einem p-Wert von £ 

0,05 entspricht, festgelegt und wird als statistisch signifikant gewertet. Die graphische 

Darstellung erfolgte mittels Balkendiagrammen sowie Box-plot-Abbildungen. 

2.5.1 Propensity-Score-Matching (PSM) 

Die Patienten der Gruppen III und IV wurden schließlich einer PSM-Analyse 

unterzogen. Die PSM-Analyse (1:1) erfolgte mit dem Statistikprogramm R Version 

3.6.2 (R Core Team, Vienna, Austria, 2019) unter Berücksichtigung folgender 

Variablen: Alter, Geschlecht, linksventrikuläre Ejektionsfraktion, Vorhandensein von 
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STEMI oder NSTEMI, Hauptstammbeteiligung, Anzahl der beteiligten koronaren 

Gefäße, SYNTAX-Score, EuroSCORE II. Bei der Analyse wurde eine logistische 

Regression verwendet. Ziel des Matchings war die Erzeugung möglichst homogener 

Duplets aus den zwei Gruppen. Dabei hängt die Aussagekraft des PSM davon ab, wie 

gut diese adjustiert werden können und somit eine statistische Bilanz erreicht werden 

kann. Der Covariate-Balance-Plot (s. Abbildung 2) visualisiert dabei die Effektgröße 

sowie die standardisierte Differenz der zum PSM verwendeten Parameter vor sowie 

nach der Popensity-Score-Adjustierung. Dabei konnte diese im Rahmen der 

Adjustierung auf jeweils <0.15 für fast jede einzelne Variable (mit Ausnahme von Alter 

und SYNTAX-Score mit <0.4) minimiert werden, was als akzeptabel angesehen wird. 

 

 

Abbildung 2: Covariate-Balance-Plot der Effektgröße vor und nach PSM-Adjustierung 
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Insgesamt ergaben sich somit im Rahmen des Propensity-Score-Matchings 45 

Patientenpaare. Die Ergebnisse von gematchten Patienten wurden erneut mit Hilfe von 

Mann-Whitney-U-Test und Chi-Quadrat-Test analysiert. 
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3 Ergebnisse 

3.1 Analyse aller Patientengruppen 

3.1.1 Demographische Daten 

In Tabelle 7 sind die demographischen Daten des Gesamtkollektivs und der einzelnen 

Patientengruppen aufgelistet. Die Patienten ohne begleitende KHK (Gr. I) waren 

statistisch signifikant jünger als Patienten mit KHK (Gr. II - IV). Der Anteil weiblicher 

Patienten war in der Gruppe mit präoperativer interventioneller Behandlung der KHK 

(Gr. III) am geringsten. Damit einhergehend war die mediane Körpergröße in Gr. III am 

größten, während sich Körpergewicht und Body-Mass-Index (BMI) zwischen den 

Gruppen nicht unterschieden. 

3.1.2 Aortenklappenerkrankung 

In Tabelle 8 sind die präoperativen Daten bezüglich der 

Aortenklappenerkrankung aufgelistet. 

3.1.3 Koronare Herzerkrankung 

Von den 355 Patienten des Gesamtkollektivs wiesen 256 Patienten (72,1%) eine 

koronare Herzerkrankung auf. In Tabelle 9 sind die Daten bezüglich der begleitenden 

KHK der betroffenen Gruppen aufgelistet. Der mediane SYNTAX-Score nahm über die 

Gruppen zu und war in Gruppe IV am höchsten. Damit einhergehend war die 

Ausprägung der KHK bezüglich der Beteiligung aller drei Koronargefäße bzw. des 

Hauptstammes in Gr. IV am fortgeschrittensten. 
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Tabelle 7: Demographische Daten des Gesamtkollektivs 

Charakteristika Gesamt 
(n=355) 

Gruppe I 
AKE 

(n=99) 
 

Gruppe II 
AKE+KHK 

(n=98) 
 

Gruppe III 
AKE+PCI 

(n=45) 

Gruppe IV 
AKE+CABG 

(n=113) 

P-Wert 
(Gr. I 

versus 
Gr. II) 

 

P-Wert 
(Gr. I 

versus 
Gr. III) 

 

P-Wert 
(Gr. I 

versus 
Gr. IV) 

 
Alter,  

median (IQR) 

Jahre 72  

(65|76)  

67 

 (59|74)  

72  

(67|76) 

76  

(70|77) 

73 

 (66|76) 

0,003 <0,001 0,001 

Geschlecht: 

weiblich 

n (%) 

 

122 

(34,4) 

42 

(42,4) 

39 

(39,8) 

7 

(15,6) 

34 

(30,1) 

0,773 0,002 0,064 

Gewicht,  

median (IQR) 

kg 83  

(74|93) 

82  

(75|93) 

80  

(68|91) 

85  

(76|97) 

84  

(76|93) 

0,134 0,203 0,525 

Größe,  

median (IQR) 

cm 172 

(166|178) 

172 

(164|178) 

170 

(164|178) 

175 

(170|180) 

172 

(167|176) 

0,210 0,025 0,876 

BMI,  

median (IQR) 

kg/m2 27  

(25|31) 

27  

(25|31) 

27  

(24|31) 

28  

(24|31) 

28  

(26|32) 

0,447 0,695 0,152 

 BMI – Body Mass Index; IQR – interquartile range (unteres Quartil | oberes Quartil); AKE – Aortenklappenersatz; KHK – koronare Herzerkrankung;  
PCI    – percutaneous coronary intervention (perkutane Koronarintervention); CABG – coronary artery bypass grafting (Koronararterienbypass – Operation) 
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Tabelle 8: Präoperative Daten bezüglich der Aortenklappenerkrankung 

Charakteristika Gesamt 
(n=355) 

Gruppe I 
AKE 

(n=99) 
 

Gruppe II 
AKE+KHK 

(n=98) 
 

Gruppe III 
AKE+PCI 

(n=45) 

Gruppe IV 
AKE+CABG 

(n=113) 

P-Wert 
(Gr. I 

versus 
Gr. II) 

P-Wert 
(Gr. I 

versus 
Gr. III) 

P-Wert 
(Gr. I 

versus 
Gr. IV) 

AVA,  

mean (SD) 

cm2 0,8  

(0,16) 

0,8  

(0,18) 

0,8  

(0,14) 

0,8 

 (0,17) 

0,8 

 (0,16) 

0,289 0,948 0,680 

∆Pmean,  

median (IQR) 

mmHg 44  

(36|52) 

44  

(40|51) 

45  

(38|53) 

43  

(35|55) 

42  

(30|50) 

0,809 0,854 0,056 

∆Pmax, 

median (IQR) 

mmHg 69 

 (57|82) 

70 

 (61|82) 

70 

 (62|83) 

64  

(58|76) 

69  

(49|85) 

0,911 0,106 0,332 

AI ≥ II° n (%) 52 

 (14,6) 

17  

(17,1) 

16  

(16,3) 

7  

(15,6) 

12  

(10,6) 

1 1 0,229 

LVEF,  

median (IQR) 

% 60  

(55|60) 

60  

(55|62) 

60  

(55|60) 

55  

(50|60) 

60 

 (50|60) 

0,071 0,013 0,103 

NYHA-Klasse ≥ III   n (%) 282 

 (79,4) 

85  

(85,9) 

73  

(74,5) 

31 

 (68,9) 

93  

(82,3) 

0,051 0,023 0,575 

AKE – Aortenklappenersatz; KHK – koronare Herzerkrankung; PCI – percutaneous coronary intervention (perkutane Koronarintervention); CABG – coronary artery 

bypass grafting (Koronararterienbypass – Operation); SD – standard deviation (Standardabweichung); IQR – interquartile range (unteres Quartil | oberes Quartil); 

AVA – aortic valve area (Aortenklappenöffnungsfläche); ∆Pmean – mittlerer transvalvulärer Druckgradient; ∆Pmax – maximaler transvalvulärer Druckgradient; AI 
– Aortenklappeninsuffizienz; LVEF – linksventrikuläre Ejektionsfraktion; NYHA –New York Heart Association
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Tabelle 9: Daten bezüglich der begleitenden koronaren Herzerkrankung 

Charakteristika Gesamt 
(n=355) 

Gruppe II 
AKE+KHK 

(n=98) 

Gruppe III 
AKE+PCI 

(n=45) 

Gruppe IV 
AKE+CABG 

(n=113) 

SYNTAX-Score, 

median (IQR) 

 10  

(0|20) 

10 

 (7|15) 

14 

 (9|21) 

21 

 (15|29) 

Anzahl der 

beteiligten Gefäße 

1 

 

2 

 

3 

 

n 

(%) 

 

 

97  

(27,3) 

83  

(23,3) 

76  

(21,4) 

 

 

58  

(59,2) 

31  

(31,6) 

9  

(9,2) 

 

 

16  

(35,6) 

13  

(28,9) 

16  

(35,6) 

 

 

23  

(20,4) 

39  

(34,5) 

51  

(45,1) 

HS-Beteiligung n 

(%) 

33 

(9,3) 

8 

(8,2) 

3  

(6,7) 

22  

(19,5) 

Myokardinfarkt 

(≤ 90 Tage) 

n 

(%) 

59  

(16,6) 

17 

 (17,4) 

11  

(24,4) 

7  

(27,4) 

PCI < 6 Monate n 

(%) 

47  

(13,2) 

0 45  

(100) 

2  

(1,8) 
AKE – Aortenklappenersatz; KHK – koronare Herzerkrankung; PCI – percutaneous coronary intervention 

(perkutane Koronarintervention); CABG – coronary artery bypass grafting (Koronararterienbypass – 

Operation); SYNTAX-Score – angiographischer Score zur Beschreibung der Ausprägung einer KHK; IQR 

– interquartile range (unteres Quartil | oberes Quartil); HS – Hauptstamm 

 

3.1.4 Begleiterkrankungen und Risikoeinschätzung 

In Tabelle 10 sind die kardialen und extrakardialen Begleiterkrankungen sowie die 

Risikofaktoren, die präoperativ eingenommenen Medikamente und relevante Laborwerte 

der Patienten aller Gruppen aufgelistet. 

Kein Patient wies relevante begleitende Vitien der Mitral-, Trikuspidal- bzw. der 

Pulmonalklappe auf. Aus Tabelle 10 wird ersichtlich, dass in allen Gruppen präoperativ 

überwiegend Sinusrhythmus bestand (in Gr. I 90,9%, in Gr. II 85,7%, in Gr. III 73,3%, in 

Gr. IV 92,9%). Trotz signifikantem Nikotinabusus in Gruppen III und IV gab es keine 
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Unterschiede zwischen den Gruppen in der COPD-/Pneumonie-Rate. Die Anzahl der 

Patienten mit begleitenden peripheren extrakardialen Arterienerkrankungen 

(einschließlich oberer und unterer Extremitäten, Nieren, Mesenterial- und 

Bauchaortensystem) und einer chronischen Niereninsuffizienz nahm über vier Gruppen 

zu. In Gruppen II, III, IV gab es signifikant mehr Patienten mit chronischer 

Niereninsuffizienz (³ Stadium II nach KDIGO-Leitlinien) als in Gr. I. Die Anzahl der 

Patienten mit terminaler Niereninsuffizienz betrug in Gr. I 2%, in Gr. II 5%, in Gr. III 0, in 

Gr. IV 3,5% und unterschied sich nicht signifikant. Die meisten Patienten mit begleitender 

KHK erhielten präoperativ ASS. Trotz fehlender KHK erhielten 44,4% der Patienten aus 

Gr. I auch präoperativ ASS. Eine duale Thrombozytenaggregationshemmung (DAPT) 

und direkte orale Antikoagulantien (DOAK) wurden am häufigsten bei Patienten, die sich 

präoperativ einer perkutanen Koronarintervention zugezogen haben (Gr. III), eingesetzt. 

Obwohl in der Mehrheit der Patienten die Einnahme oraler Antikoagulantien (OAK und 

DOAK) präoperativ ausreichend lang pausiert wurde, nahmen 11,1% der Patienten aus 

Gr. III DOAK bis unmittelbar vor der Operation (≤ 2d) ein. Auch wenn der mediane 

präoperative Hämatokrit nicht pathologisch erniedrigt war, war er in den Gr. II, III und IV 

statistisch signifikant geringer als in Gr. I. 

Das präoperative Risiko war in der Gesamtkohorte gering und der kalkulierte mediane 

EuroSCORE II betrug 2% (IQR: 1% | 4%). Die Abbildung 3 zeigt jedoch eine statistisch 

signifikante Zunahme des kalkulierten perioperativen Letalitätsrisikos in den Gruppen III 

und IV. Während der Anteil an Patienten mit hohem Risiko (EuroSCORE II ³ 4%) in 

Gruppe I und II vergleichbar war (11,1% und 12,2%, p=0,098), betrug er in Gruppe III 

22,2% (p=0,009 im Vergleich zu Gr. I) und in Gruppe IV 31% (p<0,001 im Vergleich zu 

Gr. I)
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Abbildung 3: EuroSCORE II 
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Tabelle 10: Daten bezüglich der Begleiterkrankungen, Risikofaktoren, Medikamente und relevanter Laborwerte 

Charakteristika Gesamt 
(n=355) 

Gruppe I 
AKE 

(n=99) 
 

Gruppe II 
AKE+KHK 

(n=98) 
 

Gruppe III 
AKE+PCI 

(n=45) 

Gruppe IV 
AKE+CABG 

(n=113) 

P-Wert 
(Gr. I 

versus 
Gr. II) 

P-Wert 
(Gr. I 

versus 
Gr. III) 

P-Wert 
(Gr. I 

versus 
Gr. IV) 

LVEF ≤ 40% n (%) 22 
 (6,2) 

9 
 (9,1) 

3  
(3,1) 

4  
(8,9) 

15  
(13,3) 

0,134 1 0,390 

Herzrhythmus: 
Vorhofflimmern* 
 
SM/ICD** 

 
n (%) 

 

 
43  

(12,1) 
17 

 (4,8) 

 
9 

(9,1) 
5  

(5,1) 

 
14  

(14,3) 
2  

(2) 

 
12  

(26,7) 
3  

(6,7) 

 
8  

(7,1) 
7  

(6,2) 

0,298 0,017 0,822 

PH,  
(SPAP > 31mmHg) 

n (%) 126  
(35,5) 

36  
(36,4) 

39  
(39,8) 

12  
(26,7) 

39  
(34,5) 

0,661 0,340 0,886 

COPD,  
(≥ GOLD II) 

n (%) 69  
(19,7) 

22  
(22,2) 

21 
 (21,4) 

9  
(20) 

    17  
(15) 

1 0,830 0,215 

Pneumonie,  
(≤ 30d vor OP) 

n (%) 
 

11  
(3,1) 

3 
 (3) 

4  
(4,1) 

1  
(2,2) 

3 
 (2,7) 

0,721 1 1 

Extrakardiale 
Arterienerkrankung  

n (%) 105  
(30) 

19  
(19,2) 

25 
 (25,5) 

15  
(33,3) 

46 
 (40,7) 

0,309 0,089 0,001 

Niereninsuffizienz, 
(≥ Stadium II) 

n (%) 212  
(59,7) 

38  
(38,4) 

64  
(65,3) 

36  
(80) 

74  
(65,4) 

0,001 <0,001 <0,001 

Neurologische Erkrankungen n (%) 30  
(8,5) 

8  
(8,1) 

8  
(8,2) 

5 
 (11,1) 

9  
(8) 

1 0,545 1 

Lebererkrankung n (%) 42  10 12  9  11  0,658 0,117 1 



Tabelle 10: Daten bezüglich der Begleiterkrankungen, Risikofaktoren, Medikamente und relevanter Laborwerte 
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Charakteristika Gesamt 
(n=355) 

Gruppe I 
AKE 

(n=99) 
 

Gruppe II 
AKE+KHK 

(n=98) 
 

Gruppe III 
AKE+PCI 

(n=45) 

Gruppe IV 
AKE+CABG 

(n=113) 

P-Wert 
(Gr. I 

versus 
Gr. II) 

P-Wert 
(Gr. I 

versus 
Gr. III) 

P-Wert 
(Gr. I 

versus 
Gr. IV) 

(11,8)  (10,1) (12,2) (20) (9,7) 

Diabetes mellitus: 
 
IDDM 

n (%) 113  
(31,8) 

42  
(11,8) 

24  
(24,2) 

8  
(8,1) 

35 
(35,8) 

9  
(9,2) 

14 
 (31,1) 

7  
(15,6) 

40 
 (35,4) 

18 
 (15,9) 

0,176 0,394 0,141 

ASS n (%) 267 
 (75,2) 

44  
(44,4) 

82 
 (83,7) 

37  
(82,2) 

104  
(92) 

<0,001 <0,001 <0,001 

DAPT n (%) 65  
(18,3) 

1  
(1) 

7  
(7,1) 

44  
(97,7) 

13  
(11,5) 

0,035 <0,001 0,002 

OAK-Karenz ≤ 5d n (%) 14  
(3,9) 

6  
(6,1) 

4  
(4,1) 

1  
(2,2) 

3  
(2,7) 

0,747 0,435 0,310 

DOAK-Karenz ≤ 2d n (%) 13  
(3,7) 

1  
(1) 

5  
(5,1) 

5  
(11,1) 

2  
(1,8) 

0,118 0,012 1 

Hämatokrit,  
median (IQR) 

% 40  
(36|43) 

41  
(39|43) 

39 
 (35|43) 

39  
(35|41) 

40  
(34|43) 

0,005 0,001 0,026 

AKE – Aortenklappenersatz; KHK – koronare Herzerkrankung; PCI – percutaneous coronary intervention (perkutane Koronarintervention); CABG – coronary artery 

bypass grafting (Koronararterienbypass – Operation); LVEF – linksventrikuläre Ejektionsfraktion; PH – pulmonale Hypertonie; SPAP – systolic pulmonary arterial 

pressure (systolischer Pulmonalarteriendruck); COPD – chronic obstructive pulmonary disease (chronisch obstruktive Lungenerkrankung); GOLD – Einteilung der 

COPD-Stadien nach „Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease“; 30d – 30 Tage; OP – Operation; IDDM – insulin dependent diabetes mellitus 

(insulinabhängiger Diabetes mellitus); ASS – Acetylsalicylsäure; DAPT – Dual Antiplatelet Therapy (duale Thrombozytenaggregationshemmung); OAK – orale 

Antikoagulation; DOAK – direkte orale Antikoagulantien; IQR – interquartile range (unteres Quartil | oberes Quartil) 

*Paroxysmales Vorhofflimmern 

**Vorhandensein eines Schrittmachers (SM) oder eines Defibrillators (ICD) oder eines Systems für kardiale Resynchronisations - Therapie (CRT, CRT-D) 
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3.1.5 Operative Eingriffe 

Die intraoperativen Charakteristika sind in Tabelle 11 dargestellt. 

Tabelle 11: Intraoperative Daten 

Charakteristika Gesamt 
(n=355) 

Gruppe I 
AKE 

(n=99) 

Gruppe II 
AKE+KHK 

(n=98) 

Gruppe III 
AKE+PCI 

(n=45) 

Gruppe IV 
AKE+CABG 

(n=113) 
Dringlichkeit: 
dringlich/Notfall 

n (%) 
 

50 
(14,1) 

12 
(12,1) 

4 
(4,1) 

3 
(6,7) 

31 
(27,5) 

Minimalinvasiver 
Zugang* 

n (%) 202 
(56,9) 

79 
(79,8) 

82 
(83,7) 

41 
(91,1) 

0 

Klappentyp: 
Biologische Prothese 

n (%) 
 

344 
(96,9) 

93 
(93,9) 

96 
(98) 

45 
(100) 

110 
(97,3) 

Klappengröße, mm 
 
19 
 
21 
 
23 
 
25 
 
27 
 
29 
 

n (%)  
 
1  

(0,3) 
24  

(6,8) 
101  

(28,5) 
137  

(38,6) 
82  

(23,1) 
10  

(2,8) 

 
 
0 
 
5  

(5,1) 
30  

(30,3) 
32  

(32,3) 
30  

(30,3) 
2  

(2) 

 
 
1 

 (1) 
11  

(11,2) 
28  

(28,6) 
37 

 (37,8) 
17  

(17,3) 
4  

(4,1) 

 
 

0 
 
1  

(2,2) 
11  

(24,4) 
23  

(51,1) 
8  

(17,8) 
2  

(4,4) 

 
 
0 
 
7  

(6,2) 
32 

 (28,3) 
45  

(39,8) 
27 

 (23,9) 
2 

 (1,8) 
Anzahl der Grafts:  
ITA 
 
BIMA 
 
Vene 
 
A. radialis sinistra 
 

n 
(%**) 

204 
(31,8) 

88  
(24,8) 

5  
(1,4) 
110  
(25) 

1  
(0,3) 

- 
- 
 
- 
 
- 
 
- 

- 
- 
 
- 
 
- 
 
- 

- 
- 
 
- 
 
- 
 
- 

204  
(100) 

88  
(78) 

5  
(4,4) 
110  
(79) 

1 
 (0,9) 

AKE – Aortenklappenersatz; KHK – koronare Herzerkrankung; PCI – percutaneous coronary intervention 
(perkutane Koronarintervention); CABG – coronary artery bypass grafting (Koronararterienbypass – 

Operation); ITA – internal thoracic artery (Arteria thoracica interna oder mammaria interna); BIMA – 

bilateral internal mammary artery; 

* Partielle obere Sternotomie 

**Prozentualer Anteil der Patienten, die diese Grafts erhielten 
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In allen Gruppen wurde die Mehrheit der Operationen elektiv durchgeführt, wohingegen 

in Gruppe IV der Anteil durchgeführter dringlicher bzw. Notfalleingriffe signifikant größer 

war (Gr. IV versus Gr. I mit p=0,021). Die meisten Patienten (68,2%) erhielten einen 

isolierten Aortenklappenersatz und in 31,8% wurde gleichzeitig eine koronare Bypass-

Operation (Gr. IV) durchgeführt.  Pro Patient wurden durchschnittlich 1,8 Koronargefäße 

revaskularisiert. In 78% wurde die linke A. mammaria interna (A. thoracica interna) und 

in 4,4% wurden beide innere Brustwandarterien verwendet. 

Für alle Kombinationseingriffe war die mediane Sternotomie der operative Zugang, 

während in 83,7% der isolierten Eingriffe die partielle obere Sternotomie als Zugang 

diente.  

Die mediane Herz-Lungen-Maschinen-Zeit (HLM-Zeit) lag bei 91 Minuten (IQR: 67min | 

116min). Die mediane Dauer der Aortenklemmzeit betrug 75 Minuten (IQR: 56min | 

97min).  

Während die mediane HLM-Zeit sowie die mediane Aortenklemmzeit zwischen den 

Gruppen I (HLM-Zeit - 83min; Aortenklemmzeit - 71min) und II (HLM-Zeit - 88min, 

p=0,282 versus Gr. I; Aortenklemmzeit - 73min, p=0,607 versus Gr. I) statistisch 

vergleichbar waren, waren die beiden Parameter in den Gruppen III und IV im Vergleich 

zu Gr. I statistisch signifikant unterschiedlich (HLM-Zeit: in Gr. III 96min, p=0,009, in Gr. 

IV 108min, p<0,001; Aortenklemmzeit: in Gr. III  79min, p=0,044 und in Gr. IV 87min, 

p=0,044).  

Am häufigsten und ohne statistisch signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen 

wurden biologische Klappenprothesen implantiert. Nahtfreie (rapid deployment) 

Prothesen wurden bei 21,1% der Patienten verwendet. Am häufigsten wurden Prothesen 

der Klappengröße 25 mm und größer und am seltensten Prothesen der Klappengröße 

19 mm implantiert. 
 

3.1.6 Perioperative Morbidität und Letalität 

Eine Übersicht über die postoperativen Daten (30d) zeigt die Tabelle 12. 

Der kombinierte Endpunkt – Tod (30-Tages-Letalität), ischämisches Ereignis 

(Schlaganfall, Myokardinfarkt, periphere Ischämie, ungeplante Revaskularisation), 

Blutungsereignis (BARC ≥ Stadium 3a) trat bezogen auf Gruppe I in den anderen 

Gruppen mindestens doppelt so häufig auf. Es gab keine statistisch signifikanten 
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Unterschiede zwischen den Gruppen bezüglich der 30-Tages-Letalität und ischämischen 

Ereignisse, aber bezüglich der Blutungsereignisse. 

Perioperativ verstarben im gesamten Patientenkollektiv 5 Patienten (30-Tages-Letalität 

1,4%). Die Ursachen waren therapierefraktäre Herzinsuffizienz (n=2), septischer 

Multiorganversagen bei Pneumonie (n=2) und multiple thromboembolische 

Komplikationen bei HIT-II (n=1).  

Ein temporäres akutes Nierenversagen („Acute Kidney Injury/Impairment“ nach KDIGO-

Leitlinien) trat bei 14,4% der Patienten der Gesamtkohorte auf und war in allen anderen 

Gruppen häufiger im Vergleich zur Kontrollgruppe.  

Ein Low-Cardiac-Output-Syndrom trat bei 3,7% der Patienten auf, bei drei Patienten 

(0,8%) aufgrund von schon präoperativ vorbekannter hochgradig eingeschränkter 

Pumpfunktion und bei zehn Patienten (2,8%) im Rahmen einer Sepsis.  

Es war bei 2 Patienten der Gruppe IV eine perioperative mechanische 

Kreislaufunterstützung durch IABP (n=1) bzw. ECMO (n=1) notwendig.  

Es gab keine statistisch signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen bezüglich 

prolongierter Beatmungsdauer (>24h), Tracheostomierate, Reintubation und 

beatmungspflichtige Pneumonie. Die Patienten mit einem Kombinationseingriff wurden 

signifikant länger beatmet als die Patienten in anderen Gruppen. 

Insgesamt trat in zehn Fällen (2,8%) eine sternale Wundinfektion auf. In diesen Fällen 

erfolgte eine chirurgische Wundbehandlung mit Debridement, offener Wundbehandlung 

mittels Vakuum-Verband und anschließendem sekundärem Wundverschluss. 

Eine früh postoperativ sowie in 30 Tagen nach Entlassung aus dem Krankenhaus erfolgte 

echokardiographische Untersuchung der Patienten zeigte eine zwischen den Gruppen 

vergleichbare systolische linksventrikuläre Pumpfunktion (Anzahl der Patienten mit LVEF 

≤ 40% 30d: in Gr. II 2% versus 5,1% in Gr. I, p=0,450, in Gr. III 6,7% (p=0,683 versus Gr. 

I) und in Gr. IV 4,4% (p=1 versus Gr. I).  Der mediane mittlere Druckgradient (∆Pmean) 

unterschied sich in den Gruppen nicht signifikant (der mediane ∆Pmean: in Gr. II 8mmHg 

versus 8mmHg in Gr. I, p=0,785, in Gr. III 7mmHg (p=0,160 versus Gr. I) und in Gr. IV 

9mmHg (p=0,637 versus Gr. I). 

Postoperativ war bei insgesamt 14 Patienten (3,9%) die Implantation von einem 

permanenten Schrittmacher bzw. AICD erforderlich. Überwiegend ergab sich die 

Indikation aus einem persistierendem AV-Block III° (n=12; 3,3%) und einem SSS (n=2; 

0,6%). Unterschiede zwischen den Gruppen bestanden nicht. 
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Patienten in Gruppen II, III, IV verweilten signifikant länger sowohl auf der Intensivstation 

(ICU) als auch im Krankenhaus (Gesamtaufenthalt) als die Patienten aus der Gruppe I 

(s. Tabelle 12).  

Im Vergleich zu Gr. I traten die Blutungsereignisse (Major-Blutungen von 3a bis 5b nach 

BARC-Kriterien) in allen anderen Gruppen häufiger auf, mit 53% am häufigsten in Gr. III 

(s. Abbildung 4). 

Die Drainagenvolumina nach 12h (s. Tabelle 12) und 24h (s. Abbildung 5) waren in den 

Gruppen I und II vergleichbar gering. In den Gruppen III und IV traten signifikant erhöhte 

Drainageverluste auf (s. Tabelle 12, Abbildung 5). Sehr hohe Drainageverluste (> 1000 

ml / 24h) wurden am häufigsten in Gr. III beobachtet (20% versus 7,1% in Gr. I, p=0,041), 

während sie in Gr. IV in 15% (p=0,055 im Vergleich zu Gr. I) und in Gr. II in 2% (p=0,170 

im Vergleich zu Gr. I). 

Die Rethorakotomierate wegen einer diffusen Blutung (aufgrund von einer 

Perikardtamponade bzw. einem hämodynamisch relevanten Hämoperikard bzw. einem 

ausgedehnten Hämatothorax) betrug 2,2% im Gesamtkollektiv.  

 

 
Abbildung 4: Postoperative Blutungsereignisse nach BARC-Kriterien (≥ 3a) 
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Abbildung 5: Mediane Drainagenvolumina (24h)
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Tabelle 12: Postoperative Daten (30d) 

Charakteristika Gesamt 
(n=355) 

Gruppe 
I 

AKE 
(n=99) 

Gruppe II 
AKE+KHK 

(n=98) 

Gruppe III 
AKE+PCI 

(n=45) 

Gruppe IV 
AKE+CABG 

(n=113) 

P-Wert 
(Gr. I 

versus Gr. 
II) 

P-Wert 
(Gr. I 

versus Gr. 
III) 

P-Wert 
(Gr. I 

versus Gr. 
IV) 

Kombinierter 
Endpunkt: 
 
Letalität 30d 
 
Ischämis. Ereignis 
 
Blutung (BARC ≥ 3a) 
 

n (%)  
129  

(36,3) 
5  

(1,4) 
30 

 (8,5) 
97  

(27,3) 

 
17  

(17,2) 
1  

(1) 
7  

(7) 
12  

(12,1) 

 
34  

(34,7) 
1  

(1) 
8  

(8,1) 
22  

(22,4) 

 
25  

(55,6) 
0 
 

4  
(8,8) 
24  

(53,3) 

 
53  

(46,9) 
3  

(2,7) 
11 

 (9,8) 
39 

 (34,5) 

 
0,006 

 
1 
 

0,613 
 

0,061 

 
<0,001 

 
1 
 

0,430 
 

<0,001 
 

 
<0,001 

 
0,625 

 
0,806 

 
<0,001 

 
Zerebrovaskuläres 
Ereignis: 

Stroke 
 

TIA 

n (%) 
 

 
 

18  
(5,1) 

8  
(2,3) 

 
 

4  
(4) 
1  

(1) 

 
 

7  
(7,1) 

2  
(2) 

 
 

1  
(2,2) 

3  
(6,7) 

 
 

6  
(5,3) 

2  
(1,8) 

 
 

0,373 
 

0,621 

 
 

1 
 

0,090 

 
 

0,754 
 

1 

Myokardinfarkt n (%) 2  
(0,6) 

1  
(1) 

0 0 1  
(0,9) 

1 1 1 

Thromboembolien 

(peripher) 

n (%) 

 

2  

(0,6) 

1  

(1) 

0 0 1  

(0,9) 

1 1 1 
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Charakteristika Gesamt 
(n=355) 

Gruppe 
I 

AKE 
(n=99) 

Gruppe II 
AKE+KHK 

(n=98) 

Gruppe III 
AKE+PCI 

(n=45) 

Gruppe IV 
AKE+CABG 

(n=113) 

P-Wert 
(Gr. I 

versus Gr. 
II) 

P-Wert 
(Gr. I 

versus Gr. 
III) 

P-Wert 
(Gr. I 

versus Gr. 
IV) 

Drainagenvolumina 
(> 500 ml/ 12h) 

n (%) 57  
(16,1) 

9  
(9,1) 

9  
(9,1) 

13  
(28,9) 

26  
(23) 

1 0,005 0,009 

Re-Thorakotomie 
(wegen Blutung) 

n (%) 8  
(2,2) 

1  
(1) 

3  
(3) 

1  
(2,2) 

3  
(2,7) 

0,082 0,377 1 

Reanimation n (%) 15  
(4,2) 

3  
(3) 

3  
(3,1) 

3 
 (6,7) 

6  
(5,3) 

1 0,377 0,507 

Mechanische 

Kreislaufunterstützung 

(IABP,ECMO) 

n (%) 2  

(0,6) 

0 0 0 2 

 (1,8) 

- - 0,500 

Reintubation gesamt 

 

aufgrund von 

Pneumonie 

n (%) 16  

(4,5) 

11  

(3,1) 

2  

(2) 

1  

(1) 

4  

(4,1) 

4 

 (4,1) 

0 

 

0 

 

10 

 (8,8) 

6 

 (5,3) 

0,513 

 

0,212 

1 

 

1 

0,055 

 

0,125 

Sepsis n (%) 10  

(2,8) 

1  

(1) 

4  

(4,1) 

0 5  

(4,4) 

0,212 1 0,218 

ANV n (%) 51 

(14,4) 

6  

(6,1) 

16  

(16,3) 

9 

 (20) 

20  

(17,7) 

0,025 0,017 0,011 

GI-Komplikationen n (%) 8  

(2,2) 

1  

(1) 

3  

(3) 

1  

(2,2) 

3  

(2,7) 

0,369 0,529 0,625 
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Charakteristika Gesamt 
(n=355) 

Gruppe 
I 

AKE 
(n=99) 

Gruppe II 
AKE+KHK 

(n=98) 

Gruppe III 
AKE+PCI 

(n=45) 

Gruppe IV 
AKE+CABG 

(n=113) 

P-Wert 
(Gr. I 

versus Gr. 
II) 

P-Wert 
(Gr. I 

versus Gr. 
III) 

P-Wert 
(Gr. I 

versus Gr. 
IV) 

Postoperatives 

Delirium 

n (%) 127  

(35,8) 

32  

(32,3) 

32  

(32,3) 

15  

(33,3) 

48  

(42,5) 

1 1 0,156 

Vorhofflimmern* n (%) 

 

47 

(13,2) 

13 

(13,3) 

16 

(16,2) 

7 

(15,6) 

11 

(9,7) 

0,526 0,666 0,539 

SM-Implantation n (%) 14 

(3,9) 

3 

(3) 

4 

(4,1) 

0 7 

(6,2) 

0,721 0,552 0,343 

Wundinfektion n (%) 10 

(2,8) 

1  

(1) 

4 

(4,1) 

1 

(2,2) 

4 

(3,5) 

0,212 0,529 0,375 

Beatmungsdauer, 

median (IQR) 

h 9  

(7|12) 

8  

(6|12) 

7  

(6|10) 

9  

(7|13) 

10  

(8|14) 

0,189 0,181 0,003 

Tracheostomie n (%) 6  

(1,7) 

1  

(1) 

2  

(2) 

0 3  

(2,7) 

0,621 1 0,625 

Hämatokrit,  

median (IQR) 

% 

 

34 

(30|37) 

34 

(32|38) 

34  

(30|36) 

31  

(30|34) 

33  

(30|38) 

0,026 <0,001 0,026 

Gesamtaufenthalt 

ICU, median (IQR) 

d 7,5  

(4|8) 

5,5  

(3|6) 

6  

(4|8) 

6  

(4|9) 

7  

(5|10) 

<0,001 <0,001 <0,001 

Gesamtaufenthalt KH, 

median (IQR) 

d 14 

 (8|17) 

9  

(7|14) 

 

12  

(8|17) 

 

14  

(8|17) 

 

13 

 (9|18) 

0,006 0,005 <0,001 
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d – day, Tag; AKE – Aortenklappenersatz; KHK – koronare Herzerkrankung; PCI – percutaneous coronary intervention (perkutane Koronarintervention); 

CABG – coronary artery bypass grafting (Koronararterienbypass – Operation); Ischämis. Ereignis – ischämisches Ereignis (Stroke, Myokardinfarkt, 

periphere Ischämie, ungeplante Revaskularisation); BARC – Blutungsklassifikation nach Bleeding Academic Research Consortium; TIA – transitorische 
ischämische Attacke; IABP – intraaortale Ballonpumpe; ECMO – extrakorporale Membranoxygenierung; ANV – akutes Nierenversagen; GI – 

Gastrointestinal; SM-Implantation – in 2 Wochen postoperativ implantierter Schrittmacher; h  – Stunden; IQR – interquartile range (unteres Quartil | 

oberes Quartil); ICU – intensive care unit (Intensivstation); KH – Krankenhaus 

* Postoperativ neu aufgetretenes Vorhofflimmern 
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3.1.7 Perioperative Transfusionstherapie und Substitution von 
Gerinnungsfaktoren 

In Tabelle 13 sind die Daten bezüglich der perioperativen Transfusionstherapie 

sowie die Daten über die Substitution von Gerinnungsfaktoren dargestellt. 

Es wird ersichtlich, dass der Anteil Patienten, die intraoperativ sowohl 

Transfusionen von EK, TK und FFP als auch PPSB und Fibrinogen erhielten, in 

Gruppe III jeweils am größten war. Die Menge der intraoperativ pro Patient 

transfundierten Einheiten an EK, TK und FFP war auch in Gruppe III am 

höchsten, während dies für postoperative Transfusionen nicht zutraf. Allerdings 

war der Anteil Patienten, bei denen postoperativ die Transfusion von TK (22,2%) 

bzw. FFP (17,8%) erforderlich war, wieder in Gr. III am größten. Auch 

postoperativ waren die pro Patient transfundierten Einheiten an EK und FFP 

signifikant höher in allen Gruppen im Vergleich zu Gr. I. Wiederum waren die 

postoperativ transfundierten Einheiten an TK pro Patient nur in Gr. IV signifikant 

höher. 

In Abbildung 6 ist die perioperativen Transfusionen von 

Erythrozytenkonzentraten, Thrombozytenkonzentraten und gefrorenem 

Frischplasma dargestellt.  

Bezogen auf Gruppe I erhielten in allen anderen Gruppen signifikant mehr 

Patienten Erythrozytenkonzentrate – mit 70,8% war der Anteil in Gruppe IV am 

größten. Der Anteil Patienten, die die Transfusion von 

Thrombozytenkonzentraten bzw. gefrorenem Plasma benötigten, war in Gruppe 

III signifikant erhöht, während es sich in den anderen Gruppen nicht unterschied. 

Daraus resultiert, dass auch die pro Patient transfundierte Gesamtzahl von 

Blutprodukten in Gruppe III am größten war (s. Abbildung 7). 

Abbildung 7 zeigt, dass pro Patient, der Transfusion benötigte, die meisten 

Blutprodukte in Gruppe III transfundiert wurden.
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Abbildung 6: Perioperative Transfusionen

 

 
Abbildung 7: Perioperativ transfundierte Blutprodukte pro Patient
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Tabelle 13: Perioperative Transfusionstherapie und Substitution von Gerinnungsfaktoren 

Blut-/Gerinnungsprodukte Gesamt 
(n=355) 

Gruppe I 
AKE 

(n=99) 

Gruppe II 
AKE+KHK 

(n=98) 

Gruppe III 
AKE+PCI 

(n=45) 

Gruppe IV 
AKE+CABG 

(n=113) 

P-Wert 
(Gr. I 

versus Gr. 
II) 

P-Wert 
(Gr. I 

versus Gr. 
III) 

P-Wert 
(Gr. I 

versus Gr. 
IV) 

Patientenanzahl* 

intraoperativ: 

PPSB 

 

Fibrinogen 

 

EK’s 

 

TK’s 

 

FFP‘s 

 

n 

(%) 

 

 

77  

(21,7) 

56  

(15,8) 

108  

(30,4) 

57 

 (16,1) 

26 

 (7,3) 

 

 

16  

(16,2) 

8  

(8,1) 

18  

(18,2) 

8  

(8,1) 

3  

(3) 

 

 

16  

(16,3) 

12  

(12,2) 

30  

(30,6) 

7  

(7,1) 

4  

(4,1) 

 

 

15  

(33,3) 

15 

 (33,3) 

18 

 (40) 

22  

(48,9) 

8  

(17,7) 

 

 

30  

(26,5) 

21 

 (18,6) 

42 

 (37,2) 

20  

(17,7) 

11  

(9,7) 

 

 

1 

 

0,356 

 

0,047 

 

0,805 

 

0,708 

 

 

0,028 

 

<0,001 

 

0,005 

 

<0,001 

 

0,003 

 

 

0,094 

 

0,029 

 

0,002 

 

0,039 

 

0,053 

Anzahl Blutprodukte 

intraoperativ: 

EK 

TK 

PP  

 

2,4 

2,2 

 

 

2,2 

2,1 

 

 

2,2 

2,0 

 

 

2,8 

2,3 

 

 

2,5 

2,1 

 

 

0,399 

0,4 

 

 

<0,001 

<0,001 

 

 

0,002 

0,648 
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Blut-/Gerinnungsprodukte Gesamt 
(n=355) 

Gruppe I 
AKE 

(n=99) 

Gruppe II 
AKE+KHK 

(n=98) 

Gruppe III 
AKE+PCI 

(n=45) 

Gruppe IV 
AKE+CABG 

(n=113) 

P-Wert 
(Gr. I 

versus Gr. 
II) 

P-Wert 
(Gr. I 

versus Gr. 
III) 

P-Wert 
(Gr. I 

versus Gr. 
IV) 

FFP 3,2 3,3 3,0 3,5 3,0 0,390 <0,001 0,650 

Patientenanzahl* 

postoperativ: 

EK’s 

 

TK’s 

 

FFP‘s 

n 

(%) 

 

 

138  

(38,9) 

32  

(9) 

34  

(9,6) 

 

 

18  

(18,2) 

7  

(7,1) 

10  

(10,1) 

 

 

33 

 (33,7) 

6  

(6,1) 

4  

(4,1) 

 

 

23  

(51,1) 

10 

 (22,2) 

8  

(17,8) 

 

 

64  

(56,6) 

9 

 (7,9) 

12  

(10,6) 

 

 

0,010 

 

0,754 

 

0,114 

 

 

<0,001 

 

0,011 

 

0,192 

 

 

<0,001 

 

0,780 

 

0,874 

Anzahl Blutprodukte 

postoperativ: 

EK 

TK 

FFP 

PP  

 

2,6 

2,9 

6,1 

 

 

1,8 

2,6 

3,9 

 

 

2,7 

2,5 

6,0 

 

 

2,5 

2,3 

4,4 

 

 

2,8 

4,0 

9,1 

 

 

<0,001 

0,399 

<0,001 

 

 

<0,001 

0,731 

<0,001 

 

 

<0,001 

<0,001 

<0,001 
AKE – Aortenklappenersatz; KHK – koronare Herzerkrankung; PCI – percutaneous coronary intervention (perkutane Koronarintervention); CABG – coronary artery bypass grafting 

(Koronararterienbypass – Operation); PPSB – Prothrombinkomplex-Konzentrat (Prothrombin, Proconvertin, Stuart-Prower-Faktor, Antihämophiles Globulin B); EK - 

Erythrozytenkonzentrat; TK – Thrombozytenkonzentrat; FFP – fresh frozen plasma (gefrorenes Frischplasma); PP – pro Patient 

*Anzahl der Patienten, die intraoperativ bzw. postoperativ Blut- und Gerinnungsprodukte erhielten. 
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3.2 Analyse der aktuellen interventionellen bzw. operativen 
Koronarrevaskularisation 

Nach Propensity-Score-Matching (PSM) resultierten aus der Gruppen III und IV 45 

Patienten-Paare, anhand derer die aktuelle interventionelle bzw. operative 

Koronarrevaskularisation analysiert wurden.  

 

3.2.1 Präoperative Daten 

Die präoperativen Daten der Patienten vor und nach PSM sind in der Tabelle 14 

aufgelistet. Nach PSM bestanden neben der definitionsbedingten Intervention (PCI < 6 

Monate in der Gruppe III) und damit vorhandener dualer 

Thrombozytenaggregationshemmung nur bezüglich eines höheren Anteils der Patienten 

mit paroxysmalem Vorhofflimmern und eines geringeren medianen Hämatokrits in 

Gruppe III keine statistisch signifikanten Unterschiede. Insbesondere waren beide 

Gruppen bezüglich der demographischen Charakteristika (Alter, Geschlecht, 

Körpergröße), des Koronarstatus (SYNTAX-Score, Hauptstammbeteiligung, akuter 

Myokardinfarkt) und des perioperativen Risikos (EuroSCORE II) vergleichbar.
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Tabelle 14: Präoperative Daten vor und nach PSM 

Charakteristika Gruppe III 
AKE+PCI 

(n=45) 

Gruppe IV 
AKE+CABG 

(n=113) 

P-Wert 
(Gr. III versus Gr. 

IV) 
vor Matching 

Gruppe IV 
AKE+CABG 

nach  
Matching 

(n=45) 

P-Wert 
(Gr. III versus Gr. IV) 

nach 
Matching 

Alter,  

median (IQR) 

Jahre 76 

 (70|77) 

73  

(66|76) 

0,018 73  

(69|76) 

0,093 

Geschlecht: 

weiblich 

n (%) 

 

7 

(15,6) 

34 

(30,1) 

0,071 7 

(15,6) 

1 

Gewicht,  

median (IQR) 

kg 85 

 (76|97) 

84  

(76|93) 

0,375 84  

(77|97) 

0,818 

Größe,  

median (IQR) 

cm 175  

(170|180) 

172  

(167|176) 

0,005 174 

 (169|178) 

0,215 

BMI,  

median (IQR) 

kg/m2 28 

 (24|31) 

28  

(26|32) 

0,490 24 

 (22|27) 

0,828 

AVA,  

mean (SD) 

cm2 0,8  

(0,17) 

0,8  

(0,16) 

0,810 0,8 

 (0,14) 

0,873 

∆Pmean,  

median (IQR) 

mmHg 43  

(35|55) 

42  

(30|50) 

0,088 43  

(32|48) 

0,254 

∆Pmax,  

median (IQR) 

mmHg 64  

(58|76) 

69  

(49|85) 

0,548 70  

(58|85) 

0,259 
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Charakteristika Gruppe III 
AKE+PCI 

(n=45) 

Gruppe IV 
AKE+CABG 

(n=113) 

P-Wert 
(Gr. III versus Gr. 

IV) 
vor Matching 

Gruppe IV 
AKE+CABG 

nach  
Matching 

(n=45) 

P-Wert 
(Gr. III versus Gr. IV) 

nach 
Matching 

NYHA-Klasse ≥  III n (%) 31  

(68,9) 

93  

(82,3) 

0,085 39  

(86,7) 

0,074 

SYNTAX-Score, median (IQR) - 14  

(9|21) 

21  

(15|29) 

<0,001 16  

(11|25) 

0,098 

Anzahl der beteiligten Gefäße: 
1 
 
2 
 
3 

n (%)  
 

16  
(35,6) 

13  
(28,9) 

16  
(35,6) 

 
 

23  
(20,4) 

39  
(34,5) 

51  
(45,1) 

0,137  
 

14  
(31,1) 

19  
(42,2) 

12  
(26,7) 

0,469 

HS-Beteiligung n (%) 3  

(6,7) 

22  

(19,5) 

0,05 3  

(6,7) 

1 

Myokardinfarkt 

(≤ 90 Tage) 

n (%) 11 

 (24,4) 

7  

(27,4) 

0,618 7  

(15,6) 

0,727 

PCI < 6 Monate n (%) 45 

 (100) 

2  

(1,8) 

<0,001 0 <0,001 

LVEF ≤ 40% n (%) 4  

(8,9) 

15  

(13,3) 

0,386 5  

(11,1) 

1 
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Charakteristika Gruppe III 
AKE+PCI 

(n=45) 

Gruppe IV 
AKE+CABG 

(n=113) 

P-Wert 
(Gr. III versus Gr. 

IV) 
vor Matching 

Gruppe IV 
AKE+CABG 

nach  
Matching 

(n=45) 

P-Wert 
(Gr. III versus Gr. IV) 

nach 
Matching 

Herzrhythmus: 

Vorhofflimmern* 

 

SM/ICD** 

 

n (%)  

12  

(26,7) 

3 

 (6,7) 

 

8  

(7,1) 

7 

 (6,2) 

0,002  

1  

(2,2) 

2 

 (4,4) 

0,003 

EuroSCORE II, median (IQR) % 2,1  

(1,4│3,5) 

2,4  

(1,4│4,6) 

0,325 1,9  

(1,4│3,7) 

0,675 

EuroSCORE II ≥ 4% n (%) 10  

(22,2) 

35  

(31) 

0,330 8  

(17,8) 

0,793 

PH, 

(SPAP > 31mmHg) 

n (%) 12  

(26,7) 

39 

 (34,5) 

0,451 

 

14  

(31,1) 

0,816 

COPD  

(≥ GOLD II) 

n (%) 9  

(20) 

    17  

(15) 

0,480 8  

(17,8) 

1 

Pneumonie,  

(≤ 30d vor OP) 

n (%) 1  

(2,2) 

3  

(2,7) 

1 1  

(2,2) 

1 

Extrakardiale 

Arterienerkrankung  

n (%) 15  

(33,3) 

46  

(40,7) 

0,470 16  

(35,6) 

0,824 

Niereninsuffizienz, n (%) 36  74  0,068 30  0,197 
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Charakteristika Gruppe III 
AKE+PCI 

(n=45) 

Gruppe IV 
AKE+CABG 

(n=113) 

P-Wert 
(Gr. III versus Gr. 

IV) 
vor Matching 

Gruppe IV 
AKE+CABG 

nach  
Matching 

(n=45) 

P-Wert 
(Gr. III versus Gr. IV) 

nach 
Matching 

(≥ Stadium II) (80) (65,4) (66,6) 

Neurologische Erkrankungen n (%) 5  

(11,1) 

9  

(8) 

0,543 3  

(6,7) 

0,714 

Lebererkrankung n (%) 9  

(20) 

11  

(9,7) 

0,110 4  

(8,9) 

0,230 

Diabetes mellitus: 
 
IDDM 

n (%) 14  
(31,1) 

7  
(15,6) 

40  
(35,4) 

18  
(15,9) 

0,835 
 

14 
 (31,1) 

5  
(11,1) 

0,747 

ASS n (%) 37  
(82,2) 

104  
(92) 

0,089 42  
(93,3) 

0,197 

DAPT n (%) 44  
(97,7) 

13  
(11,5) 

<0,001 1  
(2,2) 

<0,001 

OAK-Karenz ≤ 5d n (%) 
 

1 (2,2) 3 (2,7) 1 0 1 

DOAK-Karenz ≤ 2d n (%) 5  
(11,1) 

2  
(1,8) 

0,020 1  
(2,2) 

0,239 

Hämatokrit,  
median (IQR) 

% 39  
(35|41) 

40 
 (34|43) 

0,269 42  
(36|45) 

0,011 

AKE – Aortenklappenersatz; PCI – percutaneous coronary intervention (perkutane Koronarintervention); CABG – coronary artery bypass grafting 
(Koronararterienbypass – Operation); IQR – interquartile range (unteres Quartil | oberes Quartil); BMI – Body Mass Index; AVA – aortic valve area 

(Aortenklappenöffnungsfläche); ∆Pmean – mittlerer transvalvulärer Druckgradient; ∆Pmax – maximaler transvalvulärer Druckgradient; NYHA –New York Heart 
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Association; SYNTAX-Score – angiographischer Score zur Beschreibung der Ausprägung einer KHK; HS – Hauptstamm;  LVEF – linksventrikuläre 

Ejektionsfraktion; PH – pulmonale Hypertonie; SPAP – systolic pulmonary arterial pressure (systolischer Pulmonalarteriendruck); COPD – chronic obstructive 

pulmonary disease (chronisch obstruktive Lungenerkrankung); GOLD – Einteilung der COPD-Stadien nach „Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease“; 

OP – Operation; IDDM – insulin dependent diabetes mellitus (insulinabhängiger Diabetes mellitus); ASS – Acetylsalicylsäure; DAPT – Dual AntiPlatelet Therapy 

(duale Thrombozytenaggregationshemmung); OAK – orale Antikoagulation; DOAK – direkte orale Antikoagulantien; 

*Paroxysmales Vorhofflimmern 
**Vorhandensein eines Schrittmachers (SM) oder eines Defibrillators (ICD) oder eines Systems für kardiale Resynchronisations - Therapie (CRT, CRT-D) 
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3.2.2 Operative Daten 

Die operativen Daten sind in Tabelle 15 dargestellt: 
 

Tabelle 15: Operative Daten nach PSM 

Charakteristika Gruppe III 
AKE+PCI 

(n=45) 

Gruppe IV 
AKE+CABG 

nach 
Matching 

(n=45) 

P-Wert 
(Gr. III versus Gr. IV) 

nach Matching 
 

Dringlichkeit: 

dringlich/Notfall 

n (%) 3 

(6,7) 

8 

(17,8) 

0,197 

Zugang* n (%) 4 

(8,9) 

45 

(100) 

<0,001 

Klappentyp: 

biologische Prothese 

n (%) 45 

(100) 

44 

(97,7) 

0,230 

Klappengröße  

(≥ 25 mm) 

n (%) 33 

(73,3) 

34 

(75,5) 

0,557 

HLM-Zeit,  

median (IQR) 

min. 96 

(75|122) 

111 

(86|124) 

0,130 

Aortenklemmzeit, 

median (IQR) 

min. 79 

(64|115) 

89 

(69|98) 

0,806 

AKE – Aortenklappenersatz; PCI – percutaneous coronary intervention (perkutane Koronarintervention); 

CABG – coronary artery bypass grafting (Koronararterienbypass – Operation); HLM-Zeit - Herz-Lungen-

Maschinen-Zeit; IQR – interquartile range (unteres Quartil | oberes Quartil) 

* Komplette mediane Sternotomie 

 
Es gab keine signifikanten Unterschiede bezüglich der Herz-Lungen-Maschinen-Zeit und 

der Aortenklemmzeit. In Gr. IV wurden pro Patient durchschnittlich 1,7 Koronargefäße 

revaskularisiert. In 75,6% wurde die linke A. mammaria interna (A. thoracica interna) 

verwendet. 
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3.2.3 Perioperative Morbidität und Letalität 

In Tabelle 16 sind die postoperativen Charakteristika (30d) aufgelistet: 
 

Tabelle 16: Postoperative Daten (30d) nach PSM 

Charakteristika Gruppe III 
AKE+PCI 

(n=45) 

Gruppe IV 
AKE+CABG 

nach  
Matching 

(n=45) 

P-Wert 
(Gr. III versus Gr. IV) 

nach Matching 

Kombinierter Endpunkt: 
 
Letalität 30d 
 
Ischämis. Ereignis 
 
Blutung (BARC ≥ 3a) 
 

n (%) 25  
(55,6) 

0 
 

4  
(8,8) 
24  

(53,3) 

22  
(48,9) 

1  
(2,2) 

2  
(4,4) 
16  

(35,6) 

0,673 
 

1 
 

0,493 
 

0,137 

Zerebrovaskuläres 
Ereignis: 

Stroke 
 

TIA 

 
n (%) 

 
 

1  
(2,2) 

3  
(6,7) 

 
 

2  
(4,4) 

1  
(2,2) 

 
 

1 
 

0,616 

Myokardinfarkt 

(≤ 90 Tage) 

n (%) 0 0 - 

Thromboembolien 

(peripher) 

n (%) 

 

0 0 - 

Drainagenvolumina 
(> 500 ml/ 12h) 

n (%) 13  
(28,9) 

13  
(28,9) 

1 

Re-Thorakotomie  
(wegen Blutung) 

n (%) 1 
(2,2) 

1 
(2,2) 

1 

Reanimation n (%) 3  
(6,7) 

3  
(6,7) 

1 

Mechanische 
Kreislaufunterstützung 
(IABP,ECMO) 

 
n (%) 

0 1  
(2,2) 

1 

Reintubation gesamt 
 
aufgrund von 
Pneumonie 

n (%) 0 
 

0 

6  
(13,3) 

5  
(11,1) 

0,026 
 

0,056 

Sepsis n (%) 0 2  
(4,4) 

0,494 
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Charakteristika Gruppe III 
AKE+PCI 

(n=45) 

Gruppe IV 
AKE+CABG 

nach  
Matching 

(n=45) 

P-Wert 
(Gr. III versus Gr. IV) 

nach Matching 

ANV n (%) 9  
(20) 

5  
(11,1) 

0,384 

GI-Komplikationen n (%) 1  
(2,2) 

1  
(2,2) 

1 

Postoperatives Delirium n (%) 15  
(33,3) 

19 
 (42,2) 

0,515 

Vorhofflimmern* n (%) 7 
(15,6) 

4 
(8,9) 

0,429 
 

SM-Implantation n (%) 0 2 
(4,4) 

0,494 

Wundinfektion n (%) 1 
(2,2) 

2 
(4,4) 

1 

Beatmungsdauer,  
median (IQR) 

h 9  
(7|13) 

10  
(8|13) 

0,539 

Tracheostomie n (%) 0 3  
(6,7) 

0,242 

Hämatokrit,  
median (IQR) 

% 31  
(30|34) 

34  
(29|38) 

0,113 

Gesamtaufenthalt ICU, 
median (IQR) 

d 6  
(4|9) 

6  
(5|8) 

0,539 

Gesamtaufenthalt KH, 
median (IQR) 

d 14  
(8|17) 

13  
(9|18) 

0,790 

d – day, Tag; AKE – Aortenklappenersatz; KHK – koronare Herzerkrankung; PCI – percutaneous coronary 
intervention (perkutane Koronarintervention); CABG – coronary artery bypass grafting 

(Koronararterienbypass – Operation); Ischämis. Ereignis – ischämisches Ereignis (Stroke, 

Myokardinfarkt, periphere Ischämie, ungeplante Revaskularisation); BARC – Blutungsklassifikation nach 

Bleeding Academic Research Consortium; TIA – transitorische ischämische Attacke; IABP – intraaortale 

Ballonpumpe; ECMO – extrakorporale Membranoxygenierung; ANV – akutes Nierenversagen; GI – 

Gastrointestinal; SM-Implantation – in 2 Wochen postoperativ implantierter Schrittmacher; h  – Stunden; 
IQR – interquartile range (unteres Quartil | oberes Quartil); ICU – intensive care unit (Intensivstation); KH 
– Krankenhaus 

* Postoperativ neu aufgetretenes Vorhofflimmern 

 
Der kombinierte Endpunkt – Tod (30-Tages-Letalität), ischämisches Ereignis 

(Schlaganfall, Myokardinfarkt, periphere Ischämie, ungeplante Revaskularisation), 

Blutungsereignis (BARC ≥ Stadium 3a) - trat zwar häufiger in Gr. III auf, unterschied sich 

aber nicht signifikant. 
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Die Reintubationsrate (am meisten aufgrund von einer Pneumonie) war nach Matching 

in Gr. IV statistisch signifikant höher (p=0,026), da in Gruppe III gar keine Reintubation 

stattgefunden hat. 

Die Blutungskomplikationen traten häufiger in Gr. III auf (53% versus 35,6% Major-

Blutung nach BARC-Kriterien ≥ 3a), erreichten aber statistisch keine Signifikanz (s. 

Abbildung 8). 

Die Drainageverluste nach 12h waren in den Gruppen III und IV vergleichbar gering (s. 

Tabelle 16). Die Drainagenvolumina nach 24h waren nach Matching zwischen den 

Gruppen ähnlich (s. Abbildung 9).  

Die Rethorakotomierate wegen einer diffusen Blutung (aufgrund von einer 

Perikardtamponade bzw. einem hämodynamisch relevanten Hämoperikard bzw. einem 

ausgedehnten Hämatothorax) war zwischen den Gruppen vor- und nach Matching 

vergleichbar.  

 

 
Abbildung 8: Postoperative Blutungsereignisse nach BARC-Kriterien (≥ 3a) nach Matching 

24/45 16/45
0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

Gruppe III Gruppe IV

R
el

at
iv

e 
H

äu
fig

ke
it

p=0,137

53,3%

35,6%
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Abbildung 9: Mediane Drainagenvolumina (24h) 

 

3.2.4 Perioperative Transfusionstherapie und Substitution von 
Gerinnungsprodukten 

 

In Tabelle 17 und Abbildung 10 sind die Daten bezüglich der intraoperativen und 

postoperativen Transfusionstherapie sowie die Daten über die Substitution von 

Gerinnungsfaktoren der gematchten Patienten dargestellt. Tabelle 17 zeigt, dass der 

Anteil der Patienten, die intraoperativ sowohl Transfusionen von EK’s, TK’s und FFP’s 

als auch Substitutionen von PPSB und Fibrinogen erhielten, in Gruppe III jeweils am 

größten war. Auch die Menge, der intraoperativ pro Patient transfundierten Einheiten an 

EK, TK und FFP war in Gruppe III am größten. Postoperativ war der Anteil der Patienten, 

die TK‘s bzw. FFP’s erhielten in Gr. III größer als in Gr. IV, erreichte aber statistisch keine 

Signifikanz. Dagegen war postoperativ sowohl der Bedarf an EK’s als auch die Menge 

der pro Patient transfundierten Einheiten an EK, TK und FFP in Gruppe IV größer. 
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Tabelle 17: Perioperative Transfusionstherapie und Substitution von Gerinnungsprodukten 

Blut/Gerinnungsprodukte Gruppe 
III 

AKE+PCI 
(n=45) 

Gruppe IV 
AKE+CABG 

nach  
Matching 

(n=45) 

P-Wert 
(Gr. III versus Gr. 

IV) 
nach 

Matching 
Patientenanzahl* 
intraoperativ: 
PPSB 
 
Fibrinogen 
 
EK’s 
 
TK’s 
 
FFP‘s 

n (%)  
 

15  
(33,3) 

15  
(33,3) 

18  
(40) 
22 

 (48,9) 
8  

(17,7) 

 
 

6  
(13,3) 

5  
(11,1) 

10  
(22,2) 

4  
(8,9) 

4  
(8,9) 

 
 

0,045 
 

0,021 
 

0,096 
 

<0,001 
 

0,331 

Anzahl 
Blutprodukte 
intraoperativ: 
EK 
TK 
FFP 

PP  
 
 

2,83 
2,3 
3,5 

 
 
 

2,8 
2,0 
3,0 

 
 
 

0,544 
0,110 
0,103 

Patientenanzahl* 
postoperativ: 
EK’s 
 
TK’s 
 
FFP‘s 

n (%)  
 

23  
(51,1) 

10  
(22,2) 

8  
(17,8) 

 
 

26  
(57,8) 

4  
(8,8) 

5  
(11,1) 

 
 

0,881 
 

0,104 
 

0,384 

Anzahl 
Blutprodukte 
postoperativ: 
EK 
TK 
FFP 

PP  
 
 

2,5 
2,3 
4,4 

 
 
 

3,5 
4,5 

12,0 

 
 
 

0,052 
<0,001 
<0,001 

AKE – Aortenklappenersatz; PCI – percutaneous coronary intervention (perkutane Koronarintervention); 

CABG – coronary artery bypass grafting (Koronararterienbypass – Operation); PPSB – 

Prothrombinkomplex - Konzentrat (Prothrombin, Proconvertin, Stuart-Prower-Faktor, Antihämophiles 
Globulin B); EK - Erythrozytenkonzentrat; TK – Thrombozytenkonzentrat; FFP – fresh frozen plasma 

(gefrorenes Frischplasma); PP – pro Patient 

*Anzahl der Patienten, die intraoperativ bzw. postoperativ Blut- und Gerinnungsprodukte erhielten. 
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Abbildung 10: Perioperative Transfusion von Blutprodukten nach PSM 

 

In Abbildung 10 ist die perioperative Transfusion von Erythrozytenkonzentraten, 

Thrombozytenkonzentraten und gefrorenem Frischplasma in Gruppen III und IV nach 

PSM dargestellt. In Gruppe III war der Anteil Patienten, die Thrombozytenkonzentrate 

benötigten, mehr als dreimal so groß wie in Gr. IV (p<0,001). Zwar war auch der Anteil 

Patienten, die gefrorenes Plasma erhielten, etwas höher, erreichte aber keine statistische 

Signifikanz. Die pro Patient transfundierte Gesamtanzahl von Blutprodukten war jedoch 

mit 4,0 EK’s, 3,3 TK’s, 8,0 FFP’s in Gruppe IV größer als in Gruppe III mit 3,8 EK’s, 2,9 

TK’s, 5,3 FFP’s. 
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Abbildung 11: Perioperativ transfundierte Blutprodukte pro Patient nach PSM 

 

Auch wenn die Anzahl von transfundierten Gesamtblutprodukten pro Patient nach PSM 

in Gr. IV am größten war, erreichte dies aber statistisch keine Signifikanz (s. Abbildung 

11). 
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4 Diskussion 

 
Die Analysen zeigen, dass für die Ergebnisse des operativen Aortenklappenersatzes eine 

begleitende koronare Herzerkrankung eine entscheidende Rolle spielt. Verglichen mit 

dem isolierten AKE ohne KHK trat der kombinierte Endpunkt nach isoliertem AKE mit 

begleitender KHK ohne aktuelle Behandlungsindikation mit 34,7% doppelt so häufig auf 

(p=0,006), während er mit 55,6% am häufigsten nach AKE nach PCI (p<0.001) und mit 

46,9% nach AKE+CABG (p<0.001) auftrat. Während sich die perioperative Letalität und 

die Inzidenz von ischämischen Ereignissen zwischen den Gruppen nicht unterschied, 

traten Blutungen bezogen auf den isolierten AKE ohne KHK (12,1%) in allen Gruppen 

signifikant häufiger auf (Gruppe II 22,4%, p=0,061; Gruppe III 53,3%, p<0,001; Gruppe 

IV 34,5%, p<0,001). Die Transfusion von Thrombozytenkonzentraten und gefrorenem 

Frischplasma war mit 57,8% (p<0,001) und 26,7% (p=0,035) am häufigsten bei AKE nach 

PCI erforderlich, während Erythrozytenkonzentrate am häufigsten nach AKE+CABG 

transfundiert wurden (70,8%, p<0,001). 

Nach Propensity-Score-Matching, wodurch die Vergleichbarkeit der Patientengruppen 

mit AKE nach PCI (Gruppe III) bzw. mit AKE+CABG (Gruppe IV) vor allem bezüglich der 

demografischen Daten, des Koronarstatus und des perioperativen Risikos erreicht wurde, 

trat der kombinierte Endpunkt mit 48,9% immer noch seltener nach AKE+CABG als nach 

isoliertem AKE nach PCI (55,6%) – trotz hierbei überwiegend minimal-invasiv 

ausgeführter Operation (91,1%) - auf, erreichte jedoch keine statistische Signifikanz. 

Dieser Unterschied resultierte aus einer (statistisch nicht signifikant) geringeren Rate an 

Blutungsereignissen (35,6% versus 53,3%, p=0,137), die auf der geringeren 

Notwendigkeit von Transfusionen basierte. So waren perioperativ nach AKE+CABG vor 

allem signifikant weniger Transfusionen von Thrombozytenkonzentraten erforderlich 

(17,8% versus 57,8%, p<0,001). Die Dauer des ITS-Aufenthaltes und die Dauer des 

Krankenhausaufenthaltes konnten durch die interventionelle Behandlung der KHK vor 

AKE nicht reduziert werden.  
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4.1 Bedeutung einer konkomitanten koronaren Herzerkrankung bei 
operativem Aortenklappenersatz. 

 
In unserer Studie wiesen alle Patienten als Hauptindikation eine hochgradige, 

symptomatische Aortenklappenstenose auf. Insgesamt bestand bei 72,1% der Patienten 

(n=256) des Gesamtkollektives (n=355) eine koronare Herzerkrankung und bei 31,8% 

der Patienten wurde eine koronare Bypass-Operation als operativer Begleiteingriff 

vorgenommen. Dieser Anteil ist übereinstimmend mit Publikationen der letzten Jahre (79, 

96-98). Einige Studien zeigten, dass der Anteil von begleitenden koronaren Bypass-

Operationen bei Patienten, die sich einem AKE unterziehen mussten, sogar über 50% 

betragen konnte (81, 98-101). 

Die Patienten der Gruppen II, III und IV (mit begleitender KHK) waren statistisch 

signifikant älter als diejenigen der Gruppe I (s. Tabelle 7). Unsere Studie weist mit einem 

medianen Patientenalter von 72 Jahren im Vergleich zu anderen Studien ein 

vergleichbares Alter auf (61, 63, 74, 79-81, 96-98, 100-108). Das Lebensalter ist als 

wichtiger Risikofaktor für die (gemeinsame) Entstehung von AS und KHK gut untersucht. 

Mehrere Studien zeigten, dass die Prävalenz der KHK bei Patienten, die sich einem 

chirurgischen Aortenklappenersatz unterziehen, mit dem Alter deutlich zunimmt (51-55, 

101, 106). Unsere Arbeit bestätigt, dass das Fortschreiten der Erkrankung sowohl bei 

KHK als auch bei AS stark mit dem Alter verbunden ist. 

Die Ausprägung sowohl der koronaren als auch der generalisierten Atherosklerose nahm 

über die vier Gruppen in Bezug auf den Syntax-Score (IQR: 15|29, damit am höchsten in 

Gruppe IV), in Bezug auf eine Dreigefäß-/Hauptstammbeteiligung (s. Tabelle 9) sowie in 

Bezug auf die Prävalenz der begleitenden peripheren extrakardialen 

Arterienerkrankungen (p=0,001, Gr. IV im Vergleich zu Gr. I) zu. Von allen KHK-Patienten 

haben 7 bis 16 % der Patienten eine Arterienerkrankung der unteren Extremitäten 

(PAVK), die mit einer schlechteren Prognose verbunden ist, auch wenn sie häufig 

asymptomatisch bleibt und von kardialen Symptomen überdeckt wird.  Andererseits liegt 

bei Patienten mit PAVK bei bis zu 70 % eine KHK vor (109). Dies ist verständlich, da die 

pathophysiologische Grundlage beider Krankheiten die Atherosklerose bildet. Auch in 

unserem Patientenkollektiv trat die extrakardiale Arterienerkrankung häufiger in den 

Gruppen mit begleitender KHK im Vergleich zur Kontrollgruppe auf (s. Tabelle 10). Der 

Anteil der Patienten mit peripheren extrakardialen Arterienerkrankungen betrug in 
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unserer Arbeit 30%. Das ist vergleichbar mit Beobachtungen in einer Reihe anderer 

Studien (75, 97, 98, 100, 106). 

Ein signifikanter Unterschied zeichnete sich ebenso bezüglich einer chronischen 

Niereninsuffizienz (CNI) ab (p £ 0,001 im Vergleich zu Gr. I, s. Tabelle 10). Präoperativ 

wurde eine chronische Niereninsuffizienz (≥ Stadium II) in der gesamten Kohorte bei 

59,7% der Patienten (n=212) dokumentiert und trat deutlich häufiger bei KHK-Patienten 

(Gruppen II, III, IV) auf. Diese Daten sind schwer mit anderen in der Arbeit erwähnten 

Studien zu vergleichen, da die meisten Autoren nur über eine präoperative 

Dialysepflichtigkeit berichteten. Der Anteil der präoperativ dialysepflichtigen Patienten in 

unserer Studie betrug 3,1% (n=11). Das ist etwas höher im Vergleich zu Studien von 

Beach et al. (1,8%), Ugur et al. (1,6%) und Formica et al. (1%) (75, 96, 106). Es gab keine 

signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen bezüglich des Anteils der 

präoperativen dialysepflichtigen NI. Es ist bekannt, dass nicht nur eine leichte 

Nierenfunktionsstörung die Atherogenese beschleunigt (110, 111), sondern dass auch 

die fortgeschrittene Niereninsuffizienz zur Progression von koronaren 

atherosklerotischen Läsionen führt (112-115). Darüber hinaus ist die Sterblichkeitsrate 

an ischämischen kardialen Ereignissen bei Patienten mit einer Niereninsuffizienz deutlich 

erhöht (im Stadium 3b auf das 11-fache, im Stadium 4 auf das 21-fache) (115-117). 

Als Resultat des zunehmenden Alters und der Komorbiditäten präsentierte sich das 

perioperative, chirurgische Letalitätsrisiko ebenso über vier Gruppen zunehmend (s. 

Abbildung 3). Dabei ist zu erwähnen, dass 22,2% der Patienten in Gruppe III und 31% 

der Patienten in Gruppe IV ein hohes perioperatives Letalitätsrisiko (EuroSCORE II ³ 4%) 

aufwiesen (p=0,009 und p<0,001 im Vergleich zu Gr. I, s. Abbildung 3). In der 

vorliegenden Arbeit wurde das perioperatives chirurgisches Risiko mittels EuroSCORE II 

berechnet. Osnabrugge et al. zeigten, dass EuroSCORE II und STS-Score bezüglich des 

isolierten AKE oder AKE+CABG ähnliche Informationen (i.S. Gesamtletalitätsrate) liefern, 

wobei der EuroSCORE II bei isoliertem AKE noch genauer sein könnte (90). Auch 

Sullivan et al. und Kirmani et al. stellten fest, dass beide Risikostratifizierungsmodelle 

vergleichbare Berechnungen der perioperativen Letalität bei herzchirurgischen Eingriffen 

erlauben (118, 119). Die Leitlinien der ESC und EACTS zum Management von 

Herzklappenerkrankungen 2021 unterstreichen, dass der STS-Score und der 

EuroSCORE II eine gute Kalibrierung bei der Mehrheit der Patienten bei der Berechnung 

des perioperativen Letalitätsrisikos zeigen (20, 90, 91), während die Risikoeinschätzung 

bei Niedrigrisikopatienten und Hochrisikopatienten weniger genau ist (91, 120, 121). 
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Trotz der Nützlichkeit dieser Score-Systeme in der modernen Herzchirurgie gibt es kein 

einziges Risikomodell, das eine perfekte Risikobewertung anbietet, weil sie bestimmte 

Risikofaktoren (z.B. Gebrechlichkeit, Leberzirrhose, Mangelernährung), die das Risiko für 

perioperative Morbidität und Letalität deutlich erhöhen, nicht berücksichtigen. Diese 

Scores sollten heutzutage eher als Leitfaden für die Diskussion im multidisziplinären 

Heart-Team verwendet werden. 

Die 30-Tages-Letalität betrug im gesamten Patientenkollektiv 1,4%. Dieser Wert war 

niedriger als die präoperativ mittels EuroSCORE II berechnete voraussichtliche mediane 

Letalität von 2% (IQR: 1% | 4%) in der Gesamtkohorte. Sie war deutlich niedriger als in 

zahlreichen weiteren Studien (60, 73-75, 78-81, 100, 101, 106, 107, 109) und 

vergleichbar mit einer Studie von Sakakura et al. (76). Die perioperative Letalität beim 

isolierten Aortenklappenersatz liegt aktuell weltweit durchschnittlich beim 2,1 - 3,3% und 

2,7% bei partieller Sternotomie (63, 65, 66, 74, 96). Eine Kombination eines 

Aortenklappenersatzes mit einer Koronararterienbypass-Operation erhöht es auf über 

5% (63, 66, 73, 75, 79-81, 101, 122). In Deutschland betrug die 30-Tages-Letalität in 

Jahre 2019 laut dem Herzbericht 4,5% für kombinierte Eingriffe und 2,7 % für den 

isolierten Aortenklappenersatz (21). Die 30-Tages-Letalität in der Gruppe IV mit AKE und 

CABG betrug 2,7% (n=3), was deutlich niedriger ist, als in der wissenschaftlichen 

Literatur beschrieben wurde. In Gruppe III verstarb kein Patient, was mit einer Studie von 

Santana et al. vergleichbar ist (104). In anderen Studien bei Patienten, die vor einem AKE 

mit PCI behandelt wurden, betrug die operative Letalität zwischen 3,8% und 5,5% (102, 

103). 

Der Schlaganfall ist nach wie vor eine ernste Komplikation nach herzchirurgischen 

Eingriffen. Auch wenn sich die Gruppen hinsichtlich der Schlaganfall- und TIA-Rate nicht 

signifikant voneinander unterschieden, traten zerebrovaskuläre Ereignisse (Schlaganfall 

und TIA) häufiger in den Gruppen mit begleitender KHK (Gruppen II, III, IV) auf (s. Tabelle 

12), was wahrscheinlich auf die generalisierte Atherosklerose, die auch die zerebralen 

Arterien betrifft, zurückzuführen ist. Die Schlaganfall-Rate war mit 5,1% jedoch 

vergleichbar mit der bislang in der Literatur angegebenen Rate von bis zu 6%  (60, 63, 

76, 96, 102, 104, 107, 122-125). Bucerius et al. zeigten, dass die Gesamtinzidenz des 

Schlaganfalls je nach herzchirurgischem Verfahren zwischen 3,8% (CABG) und 7,4% 

(Kombinationseingriff) variierte (126). In der wissenschaftlichen Literatur werden 

verschiedene Faktoren genannt, die das Risiko für ein zerebrovaskuläres Ereignis 

signifikant erhöhen. Hierunter fallen folgende Parameter: Alter, Diabetes mellitus, 
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zerebrovaskuläre Erkrankung in der Anamnese, arterielle Hypertonie, weibliches 

Geschlecht, Dringlichkeit der Operation, HLM-Zeit von mehr als zwei Stunden, 

Notwendigkeit einer intraoperativen Hämofiltration, hoher Transfusionsbedarf, periphere 

arterielle Gefäßerkrankungen, neu aufgetretenes Vorhofflimmern (122, 123, 125-127). 

Bei unseren Patienten lagen zahlreiche der genannten Risikofaktoren vor. 

Das summierte ischämische Ereignis aus Schlaganfall, Myokardinfarkt, peripherer 

Ischämie und ungeplanter Revaskularisation trat häufiger in den Gruppen mit 

begleitender KHK und am häufigsten in Gr. IV auf (9,8%, n=11, p=0,806 im Vergleich zur 

Gr. I), was auf fortgeschrittenes Alter, Multimorbidität der Patienten sowie den 

Kombinationseingriff zurückzuführen ist. Obwohl keine statistische Signifikanz zwischen 

den Gruppen III und IV bezüglich der Häufigkeit eines ischämischen Ereignisses 

existierte, traten Blutungsereignisse statistisch signifikant häufiger in Gr. III auf.  

Der kombinierte Endpunkt aus 30-Tages-Letalität, ischämischem Ereignis sowie 

Blutungsereignis trat im Vergleich zu Gr. I in allen anderen Gruppen signifikant häufiger 

auf - mit 55,6% am häufigsten in Gr. III - und war auf Unterschiede hinsichtlich des 

Auftretens von Blutungskomplikationen zurückzuführen. In dieser Studie hatten die 

Patienten mit begleitender KHK (Gr. II, Gr. III, Gr. IV) signifikant erhöhte Raten an 

Blutungsereignissen (BARC ≥ 3a) im Vergleich zu den Patienten ohne KHK (Gr. I). Sie 

zeigten erhöhte Drainageverluste nach 12h und 24h und der Anteil Patienten mit sehr 

hohen Drainageverlusten (>1000 ml/24h) war größer. Das wurde am häufigsten in den 

Gruppen III und IV beobachtet (s. Tabelle 12, Abbildung 5). Dementsprechend war der 

Anteil Patienten, die sowohl intraoperativ als auch postoperativ Transfusionen von EK, 

TK, FFP, PPSB und Fibrinogen erhielten, in Gruppen III und IV am größten. Santana et 

al. beschrieben eine vergleichbar hohe Bluttransfusionsrate in den Gruppen PCI vor AKE 

und AKE+CABG (104). Am häufigsten traten Blutungskomplikationen, sehr hohe 

Drainageverluste (>1000ml/24h) und erhöhte Raten an Transfusionen von Blut- und 

Gerinnungsprodukten in Gruppe III (PCI vor AKE) auf, was mit der Studie von Byrne et 

al. vergleichbar ist, in der eine sehr hohe Bluttransfusionsrate von 85% dokumentiert 

wurde (102). Die hohe Inzidenz an Blutungsereignissen und die höhere Anzahl an 

transfundierten Blutprodukten in Gruppe III ist hauptsächlich eine Folge der aufgrund der 

Stent-Implantation erforderlichen DAPT, die zur Prävention einer Stentthrombose 

erforderlich ist und präoperativ selten pausiert wurde (12, 128). Wie große randomisierte 

Studien und Metaanalysen feststellten, ist die Transfusion von Blut- und 

Gerinnungsprodukten auch mit dem Schweregrad der Erkrankung und der Komplexität 
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des Eingriffs assoziiert (129-133). Das könnte zusätzlich die erhöhte Bluttransfusionsrate 

in der Gruppe IV erklären. Es ist dabei wichtig zu erwähnen, dass die Blutungsereignisse 

(BARC ≥ 3a) auch häufiger in Gr. II im Vergleich zur Gr. I auftraten (22,4% vs. 12,1%, 

p=0,061), was wahrscheinlich auf das Vorliegen einer KHK und damit verbundener Gabe 

von ASS zurückzuführen ist (s. Abbildung 4). 

Um die Blutungskomplikationen besser erörtern zu können, ist es wichtig zu erwähnen, 

dass die meisten Studienteilnehmer mit begleitender KHK bereits präoperativ eine 

Medikation mit Aspirin (75,2% der Patienten, n=267) oder anderen 

Thrombozytenaggregationshemmern (Clopidogrel, Ticagrelor, Prasugrel) bzw. DAPT 

(18,3%, n=65) oder in Kombination mit OAK (6,5%, n=23) bzw. DOAK (6,2%, n=22) 

hatten (s. Tabelle 10). Die Einnahme von ASS ist bei koronarer Herzkrankheit 

unerlässlich, um das Auftreten von Koronarthrombosen zu verhindern. Die Primär- und 

Sekundärprävention mit ASS verringert nachweislich die Sterblichkeit, Myokardinfarkt- 

und Schlaganfallrate, erhöht aber das Risiko für Blutungskomplikationen (134-136). Es 

ist klar, dass die Behandlung mit Acetylsalicylsäure und P2Y12-Antagonisten vor einer 

Operation mit einem erhöhten Blutungsrisiko verbunden ist (128, 135-143). Eine 

Metaanalyse zeigte, dass Patienten unter ASS-Behandlung signifikant häufiger 

Transfusionen von EK und FFP benötigen (141). In der Studie von Santana et al. nahmen 

präoperativ 64% der Patienten der Hybridgruppe (PCI vor AKE) Clopidogrel und 43% 

ASS ein, gegenüber 98% (Clopidogrel) und 82% (ASS) in Gr. III in unserer Arbeit (104).  

Es gilt auch zu beachten, dass bei einigen Patienten die Einnahme oraler 

Antikoagulanzien präoperativ nicht ausreichend lang pausiert wurde (s. Tabelle 10) (135, 

136).  

Ein wichtiger Punkt, auf den eingegangen werden soll, ist der präoperative 

Hämatokritwert, der ein starker unabhängiger Prädiktor für die perioperative Letalität, 

Nierenversagen und tiefe sternale Wundinfektionen bei Patienten, die sich einer 

Herzoperation unterziehen, ist (144). Mehrere Studien zeigten, dass ein niedriger, 

präoperativer Hämatokritwert zusammen mit intraoperativer Hämodilution und der 

konsekutiven Transfusion von Erythrozytenkonzentraten mit erhöhter Morbidität und 

Letalität assoziiert ist (145-151). Bezüglich des präoperativen Hämatokritwerts 

unterschieden sich die vier Gruppen zwar statistisch signifikant voneinander (s. Tabelle 

10). Allerdings betrug der mediane Hämatokrit in allen Gruppen 39 – 40%. Das ist 

einerseits höher als der in der Literatur angegebene Cut-off-Wert von 25% bis 33% (145, 

147, 152), und andererseits vergleichbar mit anderen Studien, in denen die Patienten mit 
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einem Hämatokritwert von 39 – 42% eine niedrigere Rate an Sterblichkeit, 

Nierenversagen, Schlaganfall, prolongierter Beatmung und tiefer sternaler Wundinfektion 

hatten (144, 153). Der Hämatokritwert in unserer Studie ist mit anderen Studien 

vergleichbar (61, 75, 106). Aus klinischer Sicht hatte dieser statistisch signifikanter 

Unterschied des Hämatokritwertes keine Auswirkung auf die häufigeren 

Blutungsereignisse in Gruppen II, III und IV (im Vergleich zur Gruppe I). Eine Assoziation 

mit der erhöhten Transfusionsrate an Erythrozytenkonzentraten kann jedoch nicht 

ausgeschlossen werden.  

Es konnten keine signifikanten Unterschiede bezüglich der Rethorakotomierate wegen 

einer diffusen Blutung, einer Perikardtamponade bzw. einem ausgedehnten 

Hämatothorax als möglicher indirekter Parameter für vermehrte, postoperative 

Nachblutungen zwischen den Gruppen festgestellt werden. Die Rethorakotomierate 

wegen einer Blutung nach herzchirurgischen Operationen beträgt weltweit 2 – 6% (63, 

154). In einer Metaanalyse von 176 Studien von Biancari et al. lag die gesamte 

Rethorakotomierate bei 4,3%; bei 3,9% nach isoliertem AKE und bei 5,2% nach 

AKE+CABG (63). Diese Rate lag in unserer Studie im unteren Bereich (2,2%, n=8) und 

konnte wahrscheinlich durch sorgfältige präoperative Vorbereitung, engmaschige 

intraoperative Blutstillung und die Anwendung eines intraoperativen Algorithmus für das 

Gerinnungsmanagement erreicht werden (155, 156). In der Literatur wurden für den AKE 

nach PCI Rethorakotomieraten bis 8% berichtet (102).  

Die Inzidenz von einem postoperativen ANV nach einem herzchirurgischen Eingriff hängt 

von dem Typ der Operation ab und in großen Studien mit mehr als 3000 Patienten lag 

die ANV-Rate bei isolierten Klappenoperationen bei 49%, bei isolierten 

Koronararterienbypass-Operationen bei 37%, bei kombinierten Eingriffen bei bis zu 59% 

(157, 158). In unserer Studie trat ein postoperatives akutes Nierenversagen (AKI) bei 

14,4% der Patienten der Gesamtkohorte auf und war in den Gruppen mit begleitender 

KHK statistisch signifikant häufiger im Vergleich zur Kontrollgruppe (s. Tabelle 12). Am 

häufigsten trat ein akutes Nierenversagen mit kurzfristiger, intermittierender Dialyse in 

Gr. III auf (20%, n=9, p=0,017 im Vergleich zur Gr. I). Dieses Ergebnis unterscheidet sich 

von der Studie von Santana et al., in der die Rate an akutem postoperativem 

Nierenversagen (AKI) in der Hybridgruppe (PCI vor AKE) nur 1,5% betrug (104). Diese 

erhöhte Rate an akutem Nierenversagen (AKI) in den Gruppen mit begleitender KHK ist 

wahrscheinlich auf die Tatsache zurückzuführen, dass in diesen Gruppen präoperativ 

häufiger eine Niereninsuffizienz bestand (s. Tabelle 10).  
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Patienten mit begleitender KHK (Gruppe II, III und IV) befanden sich im Vergleich zur 

Kontrollgruppe signifikant länger sowohl auf Intensivstation als auch im Krankenhaus (s. 

Tabelle 12). Diese Beobachtung scheint auch aus anderen Faktoren, wie Alter und 

Begleiterkrankungen zu resultieren. In mehreren Studien wurden zahlreiche Parameter 

als Prädiktoren für einen prolongierten ITS-/Krankenhaus-Aufenthalt nachgewiesen: 

Alter, VHF/Rhythmusstörungen, COPD, chronische Niereninsuffizienz, Dringlichkeit der 

Operation, HLM-Zeit, Bluttransfusionen, niedrige linksventrikuläre Ejektionsfraktion (159-

171). In der vorliegenden Arbeit betrug der mediane Aufenthalt auf Intensivstation, 

einschließlich der Tage auf Überwachungsstation (in der Regel 3-4 Tage), 7,5 Tage (IQR: 

4|8). Die Dauer des Aufenthalts auf ITS wie auch im Krankenhaus (median 14 Tage, IQR: 

8|17) ist mit den Ergebnissen anderer Studien, die 2-5 Tage ITS-Aufenthalt bzw. 6-20 

Tage Krankenhaus-Aufenthalt berichteten, vergleichbar (74, 75, 101, 102, 104, 106, 164, 

166, 167, 169, 172).  
Es ist festzuhalten, dass eine begleitende KHK bei operativem Aortenklappenersatz nicht 

nur mit erhöhter perioperativer Morbidität (vor allem Blutungskomplikationen) und mit 

verlängertem ITS- und KH-Aufenthalt einhergeht, sondern daraus auch erhöhte Kosten 

resultieren. So gehören Blutungen neben ANV, das eine Hämodialyse erfordert, eine 

verlängerte Respiratortherapie und Mediastinitis zu den teuersten Komplikationen (173-

176). Die verlängerte Verweildauer erhöht die Gesamtkosten um 57 – 85% (177). Die 

postoperativen Blutungen stellen in der Herzchirurgie erhebliche Anforderungen an die 

Krankenhausressourcen dar und verursachen beträchtliche Zusatzkosten (175, 178-

180). 

Die vorliegenden Daten bekräftigen, dass ein Aortenklappenersatz mit begleitender 

Koronarrevaskularisation mit einem erhöhten Risiko verbunden ist (62, 63, 65-69). 

Typischerweise sind die Patienten mit AS und begleitender, signifikanter KHK älter und 

weisen eine ausgeprägtere Komorbidität auf als die Patienten mit isolierter AS. Daraus 

resultiert die Überlegung, ob man mit Anwendung von einer minimalinvasiven 

Behandlungsstrategie bei diesen komplexen Patienten deutlich bessere Ergebnisse 

erzielen könnte, nämlich das Risiko der perioperativen Letalität und Morbidität reduzieren 

könnte. Diese Strategie besteht aus einer perkutanen Koronarintervention (PCI) und 

konsekutiven minimalinvasiven AKE durch partielle obere Sternotomie, die im Vergleich 

zur kompletten medianen Sternotomie potentielle Vorteile hat (geringeres Trauma, 

kürzere Erholungszeit, reduzierter Bedarf an postoperativen Schmerzmitteln) (181, 182). 
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Inwiefern sich bei behandlungsbedürftiger KHK die interventionelle bzw. operative 

Therapie unterscheidet, wird im Folgenden diskutiert.  

 

4.2 Bedeutung der aktuellen interventionellen bzw. operativen 
Revaskularisation 

 
Bezüglich der präoperativen Parameter konnten die zwei Gruppen mit AKE nach PCI 

(Gruppe III) bzw. simultanem AKE und CABG (Gruppe IV) durch Propensity-Score-

Matching sehr gut adjustiert werden, was folglich einen Vergleich (präoperativ, operativ 

und postoperativ) ermöglichte. Hierbei sind vor allem die Beseitigung der zuvor auffälligen 

Unterschiede bezüglich Alter, SYNTAX-Score, HS-Beteiligung und Niereninsuffizienz 

hervorzuheben, die als direkte bzw. indirekte Parameter die Komplexität der Operationen 

und den postoperativen Verlauf, insbesondere Letalität und Morbidität beeinflussen 

können. Neben der gruppenspezifischen DAPT nach PCI unterschieden sich die beiden 

Gruppen nach Propensity-Score-Matching nur hinsichtilich der höheren Inzidenz an 

präoperativem Vorhofflimmern in Gruppe III und höherem präoperativen Hämatokrit in 

Gruppe IV (s. Tabelle 14). 

Die Ergebnisse der hier untersuchten Patientenkohorte zeigen, dass die interventionelle 

Behandlung der KHK vor erforderlichem AKE die perioperative Letalität und Morbidität 

sowie den ITS- und KH-Aufenthalt nicht reduzierten. Vielmehr bestand ein erhöhter 

Transfusionsbedarf, insbesondere an Thrombozytenkonzentraten.  

In der wissenschaftlichen Literatur existieren bisher keine analogen Studien, die zwei 

Gruppen (PCI vor AKE versus AKE+CABG) vergleichen. Die Daten bezüglich der 

Ergebnisse der PCI bei Patienten mit schwerer Aortenklappenstenose und begleitender, 

signifikanter KHK sind daher nur auf ein paar Beobachtungsstudien beschränkt. In 

Tabelle 18 sind diese Studien und ihre wichtigen Ergebnisse zusammengefasst.  

In der retrospektiven Studie von Byrne et al. wurde das erste Mal die Kombination einer 

PCI mit einem chirurgischem Aortenklappenersatz zur Behandlung einer begleitenden 

KHK bei 26 Patienten untersucht (102). Die Autoren beschrieben eine sehr hohe 

Bluttransfusionsrate von 85% (s. Tabelle 18), die wahrscheinlich auf die Notwendigkeit 

einer dualen Thrombozytenaggregationshemmung nach der PCI zurückzuführen war. Im 

Vergleich zu dieser Studie illustriert unsere Studie deutlich bessere Ergebnisse in Bezug 
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auf die Rethorakotomierate, die 30-Tages-Letalität und Blutungsereignisse. Allerdings ist 

unsere Patientenkohorte homogener, so wurden z. B. Re-Eingriffe, Mitral-, Trikuspidal-, 

Pulmonal- sowie Doppelklappeneingriffe initial ausgeschlossen. Die Studie von Byrne et 

al. wurde im Jahre 2005 publiziert und ist unseres Erachtens aufgrund der geringen 

Stichprobengröße sowie dem heterogenen Patientenkollektiv (auch Re-Operationen, 

Mitralklappenersatz) und dem fehlenden Vergleich mit konventionellen kombinierten 

Eingriffen (AKE+CABG) nur begrenzt aussagekräftig. 

Brinster et al. untersuchten 18 Patienten mit PCI vor AKE (103). Die Bluttransfusionsrate 

betrug im Vergleich zur Studie von Byrne et al. nur 39%, was wahrscheinlich auf das 

kurze Zeitintervall zwischen PCI und AKE zurückzuführen ist, dass wahrscheinlich keine 

vollständige Thrombozytenaggregationshemmung durch Clopidogrel vor dem 

chirurgischen Eingriff zuließ. Einschränkend kommt hinzu, dass ein Vergleich mit dem 

kombinierten Eingriff sowie die Information, ob die Patienten eine loading dose von 

Thrombozytenaggregationshemmer erhalten hatten, fehlen. Diesbezüglich kann man die 

Blutungskomplikationen auch nicht adäquat analysieren, da die maximale Wirkung von 

Clopidogrel bei einer Dosierung von 75 mg erst nach 3 bis 7 Tagen zu erwarten ist.  

Deshalb empfiehlt auch die ISAR-REACT-Studie die Einnahme einer loading dose (300 

– 600mg). 

In der bisher größten retrospektiven Studie von Santana et al. wurden 117 Patienten 

untersucht (104). Die Hybridgruppe wurde mit der konventionellen Gruppe verglichen. 

Die Einnahme von Clopidogrel lag bei 64% und von ASS bei 43% der Patienten in der 

Hybridgruppe gegenüber 98% (Clopidogrel) und 82% (ASS) in Gr. III in unserer Arbeit. 

Der kombinierte Endpunkt (Niereninsuffizienz, Schlaganfall, Myokardinfarkt, Tod) trat in 

der Hybridgruppe bei 1,5% der Patienten gegenüber 30,8% in der konventionellen 

Gruppe auf. Unsere Arbeit zeigte hierbei ein gegensätzliches Verhältnis bezüglich des 

kombinierten Endpunktes (55,6% in Gr. III versus 48,9% in Gr. IV). Die durchschnittliche 

Anzahl an transfundierten EK‘s unterschied sich nicht signifikant zwischen den Gruppen. 

Die Studie von Santana et al. zeigte signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen 

bezüglich der Aufenthaltsdauer auf der Intensivstation und des 

Gesamtkrankenhausaufenthalts.
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Tabelle 18: Zusammenfassung der Studien PCI vor AKE 

Studien Byrne et al. 
2005 (102) 

Brinster et al. 
2006 (103) 

Santana et al.  
2012 (104) 

Eigene Studie 

Patientenpopulation Hybrid 
(PCI+AKE/MKE/Re-

Op) 

Hybrid 
(PCI+AKE bzw. AKE 

als Re-Op) 

Hybrid (PCI+AKE/MKE/MKR,Kombi, 

n=65) vs. Konventionell 
(CABG+AKE/MKR/MKE, n=52) 

Hybrid (PCI+AKE, n=45) vs. 

Konventionell (CABG+AKE, n=113) 

Propensity-Score-

Matching 

nein nein nein Ja 
(Hybrid vs. Konventionell [45/45]) 

Gesamte Anzahl der 

Patienten 

26 18 117 355 

PCI vor AKE 5d 24h 60d < 6 Monate 

DAPT Ja (69%, n=18, 

Beginn am PCI-Tag) 
Ja (Beginn am PCI-

Tag) 
Ja (35,4% in Hybridgruppe, n=23) Ja (97,7% in Hybridgruppe, n=44) 

Bluttransfusionen 85% (n=22) 

3 EK (0-9) PP 

1 TK (0-6) PP 

1 FFP (0-10) PP 

39% (n=7), 

1 EK PP 

0 TK PP 

0 FFP PP 

Hybrid (gesamt): 1.6±1.6 EK PP 

Hybrid (DAPT): 1.9±1.8 EK PP 

Konventionell: 1.9±2.4 EK PP 

Hybrid: 75,6% (n=34)* 

3,8 EK PP 

2,9 TK PP 

5,3 FFP PP 

Konventionell: 71,1% (n=32)* 

4 EK PP 

3,3 TK PP 

8 FFP PP 



Tabelle 18: Zusammenfassung der Studien PCI vor AKE 
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Studien Byrne et al. 
2005 (102) 

Brinster et al. 
2006 (103) 

Santana et al.  
2012 (104) 

Eigene Studie 

Rethorakotomie 8% 0 Hybrid: 1,5% (n=1) 

Konventionell: 3,8% (n=2) 

Hybrid: 2,2% (n=1) 

Konventionell: 2,2% (n=1) 

Gesamtaufenthalt ICU 4d (2-11) k. D. Hybrid: 2d (1-4) 

Konventionell: 4d (3-6) 

Hybrid: 6d (4-9) 

Konventionell: 6d (5-8) 

Gesamtaufenthalt KH 17d (6-24) k. D. Hybrid: 9d (7-12) 

Konventionell: 15d (10-20) 

Hybrid: 14d (8-17) 

Konventionell: 13d (9-18) 

Letalität 30d 3,8% 5,5% Hybrid: 0 

Konventionell: 3,8% (p=0,11) 

Hybrid: 0 

Konventionell: 2,2% (p=1) 
AKE – Aortenklappenersatz; PCI – percutaneous coronary intervention (perkutane Koronarintervention); OP – Operation; CABG – coronary artery bypass grafting 

(Koronararterienbypass – Operation); MKE – Mitralklappenersatz; MKR – Mitralklappenrekonstruktion; Kombi – Kombinationseingriff (z.B. Doppelklappenersatz) 
DAPT – Dual Antiplatelet Therapy (duale Thrombozytenaggregationshemmung); EK - Erythrozytenkonzentrat; TK – Thrombozytenkonzentrat; FFP – fresh frozen 

plasma (gefrorenes Frischplasma); d – day (Tag); h - hour (Stunde);  EK - Erythrozytenkonzentrat; PP – pro Patient; 30d – 30 Tage; ICU – intensive care unit 

(Intensivstation); KH – Krankenhaus 
*Vor PSM (s. Abbildung 7) und nach PSM (s. Abbildung 11)
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Unsere Studie zeigte keine Unterschiede bezüglich des Aufenthalts auf Intensivstation 

(p=0,539) und des Gesamtaufenthalts im Krankenhaus (p=0,790). Die geringe Anzahl 

an Transfusionen von EK‘s in der Studie von Santana et al. im Vergleich zur Studie 

von Byrne et al. oder zu unserer Studie lag wahrscheinlich daran, dass die Patienten 

keine adäquate Therapie mit Thrombozytenaggregationshemmer erhalten hatten (bei 

6,1% nur ASS, bei 27,7% nur Clopidogrel und bei 30,7% ASS/Clopidogrel 5 Tage 

präoperativ pausiert), obwohl sie mit Stents versorgt wurden. Genauso wie in den 

Studien von Byrne et al. und Brinster et al. handelt es sich um eine Studie mit einer 

heterogenen Patientengruppe. Die PCI in den Studien von Byrne et al. und Santana 

et al. wurde bei den ausgewählten Patienten mit günstiger Anatomie durchgeführt, was 

einen wichtigen Selektionsfehler darstellt. 

In den letzten Jahren wurde oft diskutiert, ob ein Hybridverfahren (PCI vor AKE) 

gegenüber einem konventionellen Aortenklappenersatz mit gleichzeitiger koronarer 

Bypass-OP eine sinnvolle Möglichkeit wäre, um das Risiko einer komplexeren 

Herzoperation zu minimieren. Betrachtet man die KHK isoliert, wäre die PCI bei  

Eingefäß-, Zweigefäßerkrankung mit bzw. ohne proximaler RIVA-Stenose (Klasse-

1A/1C-Empfehlungen), Hauptstammstenose mit SYNTAXscore < 22 (Klasse-IA-

Empfehlungen), Dreigefäßerkrankung ohne Diabetes-Status und SYNTAXscore < 22 

(Klasse-1A-Empfehlungen) theoretisch möglich (12). Das würde dann einen 

minimalinvasiven konventionellen AKE ermöglichen und könnte perioperative 

Komplikationen (unter anderem Blutungen, Niereninsuffizienz) und die 

Aufenthaltsdauer reduzieren. Unsere Arbeit konnte dies nicht bestätigen. In unserer 

Studie wurde gezeigt, dass bei den Patienten, die sich einem AKE unterziehen 

mussten, eine PCI bei gleichzeitiger koronarer Herzkrankheit kurz vor der Operation 

(£ 6 Monate) weder zu einer Minimierung des operativen Risikos in Bezug auf den 

kombinierten Endpunkt noch zu einer Verkürzung des Intensivstation- sowie 

Krankenhausaufenthalt führte, sondern vielmehr mit einer höheren Anzahl an 

Bluttransfusionen, insbesondere Thrombozytenkonzentraten, verbunden war. Die 

oben genannten Studien sind sehr begrenzt aussagekräftig, jedoch konnten sie 

zeigten, dass die PCI als Teil eines Hybridverfahrens bei bestimmten Patienten mit 

optimaler Anatomie der Koronararterien vor einem chirurgischen AKE durchgeführt 

werden kann, ohne das Risiko für die perioperative (oder Früh-) Letalität zu erhöhen 

(102-104). Die Blutungskomplikationen bleiben nach wie vor ein relevantes Problem 
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bei solchen Hybridverfahren, da bei diesen Patienten die duale 

Thrombozytenaggregationshemmung erforderlich ist (102, 104).  

Die zentrale Frage bei der klinischen Entscheidungsfindung resultiert also immer auf 

der Abwägung zwischen dem Risiko myokardialer Ischämie und dem (Blutungs-) 

Risiko des Eingriffs, wobei die Dringlichkeit des AKE genauso berücksichtigt werden 

muss. Bezüglich der perioperativen Anwendung von DAPT sind allgemeine bzw. 

einheitliche Empfehlungen schwer zu formulieren. Diesbezüglich muss bei Patienten 

unter DAPT-Behandlung individuell und entsprechend der Operation nach 

Blutungsrisiko, Ischämierisiko, Dringlichkeit, Ausmaß der Folgen einer möglichen 

Blutung entschieden werden. Dabei muss nochmal betont werden, dass eine 

Herzklappenoperation bzw. Koronararterienbypass-Operation auch ohne DAPT per 

Definition zu den Eingriffen mit hohem Blutungsrisiko gehören. Die Patienten mit 

hochgradiger AS und einer stabilen KHK brauchen nach einer PCI leitliniengerecht 

eine Therapie mit DAPT für 6 Monate, aber gleichzeitig betont die Leitlinie, dass die 

Dauer und Intensität der DAPT nach Abwägung des hämorrhagischen und 

ischämischen Risikos des Patienten bei Bedarf im Verlauf angepasst werden sollte 

(Deeskalation ggf. lebenslange Gabe) (12, 128). Diese kann z. B. auf 3 Monate oder 

sogar auf 1 Monat bei stabiler KHK reduziert werden, ohne das Risiko der 

thrombotischen Komplikationen zu erhöhen (12, 183, 184). In diesem Fall wäre es 

denkbar, solche elektiven Operationen aufzuschieben (auf 1-3 Monate), bis die DAPT-

Behandlungsphase abgeschlossen ist. Bei Patienten nach stabilisiertem NSTEMI (bei 

klinisch, hämodynamisch stabilen Patienten nach PCI) genauso wie bei Patienten mit 

stabiler KHK kann der Eingriff aufgeschoben und nach zeitgerechter Pausierung der 

DAPT vor dem Eingriff durchgeführt werden (185-187). Es ist offensichtlich, dass die 

Diskussion dieser ganzen Aspekte im Heart-Team erfolgen muss, um 

patientenindividuell die am besten geeignete Therapie festlegen zu können.  

Während die Behandlung von Patienten mit STEMI und Aortenklappenerkrankung 

relativ klar ist (Akut-PCI mit anschließendem AKE bzw. akute operative 

Koronarrevaskularisation mit AKE), sollte die Therapie bei der quantitativ bedeutenden 

Patientengruppe mit NSTEMI und Aortenklappenerkrankung ebenso im Heart-Team 

erörtert werden. Da in dieser Situation die zügige Myokardrevaskularisation 

unumgänglich ist, rückt die klinische Relevanz der Aortenklappenerkrankung in den 

Vordergrund. Anhand dieser sowie unter Berücksichtigung von Komorbidität und 

Eingriffsrisiko sollte entschieden werden, ob die frühzeitige operative Behandlung 
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(AKE+CABG) besser geeignet ist. Die Alternative der initialen interventionellen 

Therapie der KHK (53) hat zur Folge, dass der operative AKE aufgrund der 

erforderlichen DAPT mit den genannten (Blutungs-) Risiken einhergeht bzw. zeitlich 

sehr weit aufgeschoben werden muss. Diese Hochrisikopatienten erhalten nach PCI 

leitliniengerecht eine DAPT (generell für 12 Monate nach ACS empfohlen) mit sehr 

potenten Thrombozytenaggregationshemmern wie Prasugrel und Ticagrelor. Wie 

randomisierte, kontrollierte Studien, Beobachtungsstudien und Metaanalysen zeigten, 

erhöht die Fortsetzung der DAPT bei Patienten mit ACS bis zur Operation das Risiko 

für schwere perioperative Blutungen, blutungsbedingte Komplikationen und führt zu 

einem potentiell höheren Verbrauch von Ressourcen im Gesundheitswesen (186, 188-

193). Alternativ könnte die Therapie durch einen Kombinationseingriff (CABG+AKE) 

erfolgen, da dadurch beide Probleme behandelt werden sowie DAPT-bedingte 

Blutungskomplikationen vermieden und Krankenhausressourcen eingespart werden 

können. Es sollte überlegt werden, auch bei Patienten mit hochgradiger AS mit 

NSTEMI und anhaltender Ischämie oder hämodynamischer Instabilität mit einer 

Indikation zur CABG eher eine Notfalloperation (CABG+AKE) durchzuführen, als eine 

PCI durchzuführen und die Operation wegen DAPT zu verschieben bzw. eine 

Operation unter DAPT durchzuführen und schwerwiegende Komplikationen in Kauf zu 

nehmen. Unseres Erachtens ist dieses Konzept in großen Zentren realisierbar, da 

solche Patienten zeitkritisch im Heart-Team diskutiert werden können. Auch manche 

peripheren Krankenhäuser mit Herzkatheterlabor haben heutzutage eine sehr gute 

Kommunikation zu benachbarten Herzzentren, wo die Entscheidung in einem Heart-

Team mittels Telemetrie zeitnah getroffen werden kann und die Patienten zum 

Kombinationseingriff zügig transportiert werden können. Sollten die Patienten nach 

PCI unter DAPT eine dringende Operation benötigen, sollten die 

Thrombozytenaggregationshemmer leitliniengerecht und nach einer multidisziplinären 

Beratung in einem bestimmten Zeitintervall vor der Operation abgesetzt werden 

(mindestens 5 Tage für Clopidogrel, 3 Tage für Ticagrelor, 7 Tage für Prasugrel) (185-

187), was das Auftreten der schweren chirurgischen Blutungskomplikationen und 

damit verbundener erhöhter 30-Tages-Letalität (188, 194-196) verringern sowie die 

Krankenhausressourcen einsparen kann. Sollte eine Notfall-Operation (innerhalb 24h) 

nach einer kürzlich erfolgten DES-Implantation (extreme Hochrisikopatienten) 

stattfinden, kann eine Überbrückungstherapie mit Cangrelor oder einem Glykoprotein 

IIb/IIIa-Rezeptorantagonisten (Abciximab, Tirofiban, Eptifibatid) in Betracht gezogen 
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werden (128), die kontinuierlich mittels intravenöser Infusion verabreicht werden. Die 

Thrombozytenfunktion ist dabei theoretisch innerhalb von einer Stunde bei Canrelor, 

zwei Stunden bei Tirofiban und ca. sechs Stunden bei Abciximab nach Ende der 

Infusion wiederhergestellt (128). Leider existieren aktuell keine Studien, die Nutzen 

(optimaler Schutz vor ischämischen/thrombotischen Komplikationen nach PCI und 

wenige Blutungskomplikationen bei akuten Operationen [AKE bzw. CABG+AKE]) 

dieser Medikamenten bestätigen können. Falls eine Therapie mit ASS und ADP-

Rezeptorblockern (Clopidogrel, Prasugrel, Ticagrelor) nach PCI initiiert wurde und der 

Patient operiert werden muss, ist perioperativ ein umfassendes 

Gerinnungsmanagement erforderlich. Dies beinhaltet nicht nur die Transfusion der 

gegenüber EK und FFP deutlich teureren und zum Teil begrenzt verfügbaren 

Thrombozytenkonzentraten, sondern auch den Einsatz von Gerinnungspräparaten 

(z.B. PPSB, Fibrinogen, Antifibrinolytika, Desmopressin, Faktor XIII, Faktor VII) und 

Laboranalysen, die zusätzlich Kostensteigerungen bedingen (197, 198). Zur 

Optimierung des Zeitpunkts des Eingriffs (AKE bzw. nicht so selten CABG+AKE) nach 

PCI könnten die Thrombozytenfunktionstests in der Zukunft eine gewisse Rolle spielen 

(199). Bei Patienten nach PCI mit DAPT, die für einen AKE geeignet sind, könnte 

wahrscheinlich eine Berechnung des Blutungsrisikos hilfreich sein. Obwohl diese 

Risikomodelle (HAS-BLED und PRECISION-DAPT) nicht für solche komplexen 

Patienten entwickelt wurden, könnten sie helfen, das Blutungsrisiko abzuschätzen 

(200, 201).  

Aufgrund von zahlreichen aber nicht-randomisierten Studien und Metaanalysen 

bestehen immer noch Fragen bezüglich der optimalen Behandlung der Patienten mit 

AS und begleitender KHK. Diesbezüglich sollte grundlegend eine Einschätzung durch 

das multidisziplinäre Team (Heart-Team) erfolgen, so dass die Ergebnisse vor jedem 

Eingriff patientenindividuell diskutiert, Nutzen und Risiken abgewogen und eine 

gemeinsame Entscheidung getroffen werden können. Die zentrale Rolle des Heart-

Teams in der Entscheidungsfindung betonen auch die Leitlinien (12, 20, 202). Der 

Patientenwunsch muss selbstverständlich berücksichtigt werden. Idealerweise sollte 

eine umfassende und objektive Aufklärung durch alle Partner des Heart-Teams 

stattfinden (Klasse-I-Empfehlungen) (20).  
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4.3 Schlussfolgerung 

Diese Arbeit zeigt eine entscheidende Rolle der begleitenden KHK für die Ergebnisse 

des operativen Aortenklappenersatzes. Bei Notwendigkeit zum operativen 

Aortenklappenersatz ist die gleichzeitige operative Koronarrevaskularisation einer 

begleitenden KHK sinnvoll. Die interventionelle Behandlung der KHK vor und in 

unmittelbarer zeitlicher Nähe zum operativen Aortenklappenersatz reduzierte weder 

das operative Risiko noch den ITS- und Krankenhausaufenthalt und war mit einem 

erhöhten Transfusionsbedarf (vor allem Thrombozytenkonzentrate) verbunden. 

Aufgrund der Komplexität, die aus Aortenklappenerkrankung, begleitender KHK sowie 

weiteren Faktoren resultiert und ein breites Spektrum individueller Konstellationen 

bedingt, ist die Rolle des Heart-Teams im Entscheidungsprozess von größter 

Bedeutung, um die beste therapeutische Strategie für die einzelnen Patienten zu 

gewährleisten. 

In Fällen, in denen vor operativem Aortenklappenersatz eine PCI zur Behandlung der 

KHK in Frage kommt, muss neben der Vollständigkeit der Revaskularisation vor allem 

die (leitliniengerechte) Beendigung bzw. Unterbrechung der DAPT und/oder anderer 

Behandlungen mit Gerinnungshemmern (z.B. DOAK) berücksichtigt werden, um 

Blutungen und damit verbundene Morbiditäts- und Letalitäts-erhöhende 

Komplikationen sowie Kosten zu minimieren. 

 

5 Limitationen der Studie 

Bei der durchgeführten Studie handelt es sich um eine retrospektive Studie eines 

einzelnen Zentrums. Eine retrospektive Studie ist zwar in der Lage, mögliche 

Zusammenhänge aufzudecken, aber nicht zu beweisen. Die Anwendung des 

Propensity-Score-Matching konnte trotz fehlender Randomisierung eine 

Vergleichbarkeit der Gruppen mit interventioneller bzw. chirurgischer 

Revaskularisation herstellen. 

Der Schwerpunkt dieser Studie lag auf den frühen postoperativen Ergebnissen. Somit 

können zu mittelfristigen bzw. längerfristigen Ergebnissen keine Aussage getroffen 

werden. 
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seltener Merkmalsausprägungen für Tests bei Gruppenvergleichen 

• statistisches Vergleichen gematchter Gruppen 

Diese Bescheinigung garantiert nicht die richtige Umsetzung der in der Beratung gemachten 

Vorschläge, die korrekte Durchführung der empfohlenen statistischen Verfahren und die richtige 

Darstellung und Interpretation der Ergebnisse. Die Verantwortung hierfür obliegt allein dem 

Promovierenden. Das Institut für Biometrie und klinische Epidemiologie übernimmt hierfür keine 

Haftung. 

 
Datum: 31.10.2022    Name des Beraters/ der Beraterin: Dr. Dörte Huscher 

 

_________________________________ 
Unterschrift BeraterIn, Institutsstempel 

Institut für Biometrie und klinische Epidemiologie (iBikE) 
 
Direktor: Prof. Dr. Frank Konietschke 
 
Postanschrift: 
Charitéplatz 1 | 10117 Berlin 
Besucheranschrift: 
Virchowweg 10 | 10117 Berlin 
 
Tel. +49 (0)30 450 562172 
Frank.konietschke@charite.de 
https://biometrie.charite.de/ 
 
 
 

Charité  Campus Charité Mitte  10117 Berlin 

Name, Vorname: Mirzayev, Roman 

Emailadresse: roman.mirzayev@charite.de 

Matrikelnummer: keine, Status Mitarbeiter (PersNr 144757) 

PromotionsbetreuerIn: PD Dr. Herko Grubitzsch 

Promotionsinstitution / Klinik: CC11 Klinik für Kardiovaskuläre 
Chirurgie 




