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Einleitung

1 Einleitung

Herzfehler mit einer Obstruktion des rechtsventrikularen Ausflusstrakts (RVOT)
bendtigen eine funktionierende Verbindung zwischen dem rechten Ventrikel und der
Pulmonalarterie. Denn nur bei einer ausreichenden Durchblutung der Lunge kann
das Blut oxygeniert werden, um dann im Korperkreislauf die Organe mit Sauerstoff
zu versorgen. Je nach Auspragung der Obstruktion ist das Uberleben der Patienten
vom Vorhandensein eines links-rechts Shunts abhangig. Dieser kann in der Form
eines VSD, eines ASD oder einer GefalR3verbindung zwischen systemischem und
pulmonalem Kreislauf (Ductus arteriosus Botalli, Aorto-pulmonale Kollateralen)
vorhanden sein. Der Shunt ermoglicht eine Mischung von sauerstoffreichem mit
sauerstoffarmem Blut. Das fuhrt zu einer verbesserten Oxygenierung im

Korperkreislauf.

Wenn bei hochgradiger Obstruktion des RVOT (RVOTO) kein links-rechts Shunt
vorhanden ist, oder der vorhandene sich zu verschliel3en droht, ist dieser Zustand
lebensbedrohlich. In diesen Fallen kann der Ductus arteriosus durch medikamenttse
Therapie oder interventionelle Verfahren offen gehalten werden. Die medikamentdse
Therapie mit Prostaglandin gilt als Standard bis eine Intervention oder eine

chirurgische Mal3hahme durchgefiihrt werden kann.

Unterschiedliche interventionelle MalRnahmen kommen bei Herzfehler mit RVOTO
zum Einsatz: die Ballonvalvuloplastie der Pulmonalklappe, das Stenten des
obstruktiven rechtsventrikularen Ausflusstraktes, die Ballondilatation, bzw. das
Stenten des Vorhofseptums und Stenten des Ductus arteriosus. Diese
interventionelle Eingriffe sind palliative MalRnahmen um den Zeitpunkt der

chirurgischen Korrektur zu verzogern.

Die chirurgische Therapie der RVOTO unterteilt sich in palliative und korrigierende

Verfahren. Die Anlage eines systemisch-pulmonalen Shunts ist eine palliative

Malinahme zur Verbesserung der Oxygenierung. Bei der operativen Korrektur der

RVOTO werden alle vorhandenen Shunts verschlossen und eine Verbindung

zwischen dem rechten Ventrikel (RV) und der Pulmonalarterie (PA) hergestellt. Je

nach Ausmald der Stenose kann es ausreichend sein den RVOT mit einem
7



Einleitung

transannuléaren Patch zu erweitern. Wenn der RVOT stark stenosiert ist oder wenn
keine Verbindung zwischen dem rechten Ventrikel und der Pulmonalarterie besteht,
ist die Herstellung der Kontinuitdt zwischen dem rechten Ventrikel und der
Pulmonalarterie notwendig. Diese kann durch Implantation eines klappentragenden

Conduits wiederhergestellt werden.

Die ersten Rekonstruktionen des RVOT wurden mit einem Allograft durchgefihrt und
von Donald Ross (Ross, 1962) und Brian Gerald Barratt-Boyes (Barratt-Boyes, 1964)
beschrieben. Homografts stellen bis heute das Mittel der Wahl zur Rekonstruktion
des rechtsventrikularen Ausflusstraktes dar. Sie sind allerdings vor allem in kleinen
GrolRen begrenzt verfugbar. Aufgrund der mangelnden Verfigbarkeit ist die

Verwendung alternativer Conduits erforderlich.

Am Deutschen Herzzentrum Minchen werden seit Uber 30 Jahren verschiedene
Conduits zur Rekonstruktion des RVOT implantiert. Neben Homografts, sind als
Xenografts bovine Jugularvenen (Contegra-Conduit) und in einer Dacron-Prothese
implantierte porcine Herzklappen (Hancock-Conduit) implantiert worden. Der Nachtell
aller Conduits ist deren begrenzte Haltbarkeit aufgrund von Degeneration, bzw.
fehlendem Wachstum. Die Neigung zu Verkalkungen, welche zu einer Stenosierung
oder einer Insuffizienz der Klappe fuhrt, bedeutet eine sichere Reoperation. Bei
Sauglingen und Kleinkindern kommt als zusétzlicher Faktor das schnelle
Korperwachstum (Boethig et al., 2007) und die dazu fuhrende Grol3en-Diskrepanz
zwischen dem Conduit und dem Patienten hinzu (Ishizaka et al., 2003; Pearl et al.,
2002; Schreiber et al., 2006).



Herzfehler mit RVOTO

1.1 Angeborene Herzfehler mit einer Obstruktion des RVOT

Bei vielen angeborenen Fehlbildungen des Herzens besteht ein fehlgebildeter,
obstruktiver rechtsventrikularer Ausflusstrakt. Hierzu gehoren: die Pulmonalstenose
(PS) und die Pulmonalatresie (PA) mit und ohne Ventrikelseptumdefekt (VSD), der
Truncus arteriosus communis (TAC), die Fallot'sche Tetralogie (TOF), die
Transposition der groR3en Arterien (TGA) mit PS, der Double Outlet Right Ventricle
(DORV) mit PS, der Unterbrochene Aortenbogen und Fehlbildungen des
linksventrikularen Ausflusstraktes die, aufgrund von chirurgischen Besonderheiten,

eine RVOT Rekonstruktion erfordern.

1.1.1 Pulmonalstenose / Pulmonalatresie mit VSD

Die Pulmonalstenose wird in eine subvalvulare, supravalvulare und valvulare
Pulmonalstenose eingeteilt. Die Verengung des RVOT kann dabei unterschiedliche

Ausmalle annehmen.

Die subvalvulare PS wird, je nachdem wo sie auftritt, in eine infundibulére und eine
subinfundibulédre Stenose unterteilt. Die infundibulare Stenose wird durch eine
Hypertrophie des Infundibulumseptums verursacht. Ein Beispiel fir eine infundibulare
Pulmonalstenose ist die Fallot'sche Tetralogie. Als subinfundibuléare Stenose
bezeichnet man eine Stenose des Ubergangs (Truncus arteriosus) vom rechten

Ventrikel in die Pulmonalklappe (Schuhmacher, 1989).

Die supravalvulare Pulmonalstenose tritt im Bereich des Pulmonalisstammes auf, sie

kann aber auch in beiden Pulmonalarterienasten vorkommen (Schuhmacher, 1989).
Die valvulare Pulmonalstenose tritt auf Klappenebene auf.

Bei einer Pulmonalatresie handelt es sich um einen Verschluss der Pulmonalklappe.

Anstelle der Pulmonalklappe findet man in der Regel eine membranartige Struktur.
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Herzfehler mit RVOTO

Eine Pulmonalatresie ist meist mit einem VSD assoziiert. Wenn keine Verbindung
zwischen dem Systemkreislauf und dem Pulmonalkreislauf vorhanden ist, ist die
Situation lebensbedrohlich (Schuhmacher, 1989).

1.1.2 Pulmonalatresie mit intaktem Ventrikelseptum

Ohne VSD tritt die Pulmonalatresie relativ selten (<1% aller angeborenen Herzfehler)
auf und wird in diesen Fallen als Pulmonalatresie mit intaktem Ventrikelseptum
(PAIVS) bezeichnet (Schafers, 2011). Die Pathophysiologie wird von der variablen
Lungendurchblutung tber den Ductus arteriosus oder Uber die systemisch-

pulmonalen Kollateralen bestimmt (Schéafers, 2011).

1.1.3 Truncus arteriosus communis

Der Truncus arteriosus communis gehdrt mit einer Inzidenz von 3% zu den seltenen
Herzfehlern. Erstmals wurde er 1798 durch Wilson beschrieben. Bei diesem
Herzfehler entspringt eine einzelne singulare Arterie aus dem Herzen, die die Aorta

ascendens, die Pulmonalarterien und die Koronararterien abgibt (Wilson, 1798).

Es gibt zwei Klassifikationen des Truncus arteriosus communis. Die Klassifikation
von Collet und Edwards bezieht sich auf die Anatomie der Pulmonalarterien und
unterscheidet 4 Typen. Beim Typ 1 geht aus dem Truncus ein
Pulmonalarterienhauptstamm ab, der beide Pulmonalarterien abgibt. Beim Typ 2
entspringen beide Pulmonalarterien direkt aus dem Truncus. Beim Typ 3 entspringen
beide Pulmonalarterien nicht von korrespondierenden, sondern von verschiedenen
und getrennten Stellen aus dem Truncus. Beim Typ 4 geht die Pulmonalarterie aus

der Aorta descendens ab (Collett et al., 1949). Die Klassifikation von Van Praagh teilt

10



Herzfehler mit RVOTO

auch den Truncus arteriosus in 4 Typen ein, wobei noch ein Typ A (mit VSD) von
einem Typ B (ohne VSD) unterschieden wird (Van Praagh, 1965).

Wahrend der Operation werden die Pulmonalarterien aus dem Truncus exzidiert.
Nach der Eréffnung des RVOT wird der VSD verschlossen. Die Kontinuitat zwischen
dem rechten Ventrikel und den Pulmonalarterien wird dann mit einem

klappentragenden Conduit hergestellt (Abb. 1).

klappentragendes Conduit

PA

Ao

Abbildung 1: Conduit Implantation zwischen RV und PA (Dodson, 2004)
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Herzfehler mit RVOTO

1.1.4 Fallot'sche Tetralogie

Die Fallot'sche Tetralogie gehort mit 10% zu den haufigsten angeborenen
Herzfehlern und ist gleichzeitig die haufigste zyanotische Fehlbildung. Die Tetralogie,
zuerst 1888 von Etienne Fallot beschrieben, besteht aus einem konoventrikularen
Malalignment-VSD, eine Pulmonalstenose, eine uberreitende dextroponierte Aorta
und eine rechtsventrikulare Hypertrophie (Fallot, 1888) (Abb. 2).

Abbildung 2: Fallot’'sche Tetralogie (Courtney, 2006)

Aufgrund der Stenose im RVOT und der damit verbundenen unzureichenden
Perfusion der Lunge hat prinzipiell jede Fallot'sche Tetralogie eine
Operationsindikation. Wahrend der Korrektur-Operation wird als erstes der VSD mit

einem Patch verschlossen. Liegt eine fioromuskulare Stenose im RVOT vor, muss

12



Herzfehler mit RVOTO

diese gezielt reseziert werden. Ist dies nicht ausreichend, wird der RVOT inzidiert
und mit einem Patch erweitert. Bei hypoplastischem Ring der Pulmonalklappe muss
auch eine Erweiterung des Klappenringes durchgefiuihrt werden. Bei stark
stenosierter oder atretischer Pulmonalklappe muss ein klappentragendes Conduit
implantiert werden. Bei Séauglingen und Kleinkindern bietet das klappentragende
Conduit den Vorteil der besseren Hamodynamik nach der Operation (Schéfers, 2011)
(Abb. 3).

klappentragendes Conduit

RVOT
Patch

Abbildung 3: Fallot'sche Korrektur mit klappentragendem Conduit (Dodson, 2004)
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1.1.5 Transposition der grof3en Arterien mit Pulmona  Istenose

Die Transposition der grof3en Arterien (TGA) wurde erstmals 1797 von Balillie
beschrieben und besteht aus einer ventrikuloarteriellen Diskordanz bei erhaltener
atrioventrikularen Konkordanz. Die Aorta ist mit dem rechten Ventrikel verbunden
und die Pulmonalarterie mit dem linken Ventrikel. In ihrer einfachen Form bezeichnet
man die Transposition als D-TGA, da der rechtsventrikulare Einflusstrakt rechts des
linken liegt. Die Neugeborenen kénnen nur tberleben, wenn ein links-rechts Shunt
vorhanden ist, z.B. ein ASD, ein VSD oder ein Ductus Arteriosus Botalli (Balillie,
1797).

Die operative Korrektur kann durch Umkehr auf Vorhofebene (Operation nach
Senning oder Mustard) oder auf arterieller Ebene (Switch Operation) durchgefihrt
werden. Wenn zusatzlich zur Transposition der grof3en Arterien auch eine Stenose
des linksventrikularen Ausflusstraktes besteht, ist eine Rastelli Operation indiziert.
Dabei wird mit Hilfe eines Tunnel-Patches der VSD verschlossen und der linke
Ventrikel mit der Aorta verbunden. Die stenosierte Pulmonalklappe wird dann mit
einem klappentragenden Conduit ersetzt (Schéfers, 2011) (Abb. 4).

14
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(\‘ Conduit
RV

RA

Abbildung 4: Rastelli Operation (Dodson, 2004)

1.1.6 Double Outlet Right Ventricle mit Pulmonalste  nose

Der Double outlet right ventricle ist ein angeborener Herzfehler mit einem grofR3en
Spektrum anatomischer Varianten. DORV bedeutet dass beide grof3e Arterien, die
Aorta und die Pulmonalarterie, aus dem rechten Ventrikel entspringen (Lev et al.,
1972). Konstant vorhanden ist ein VSD, der unterschiedliche Positionen annehmen
kann (Abb. 5).
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Abbildung 5: DORV mit subaortalem (a), subpulmonalem (b), doubly-committed (c) und
non-committed (d) VSD (Courtney, 2006)

Das Vorhandensein einer RVOTO ist dabei variabel. Entsprechend kann ein
Herzfehler mit einer Fallot-ahnlichen Konstellation resultieren. Am anderen Ende des
Spektrums liegt ein Herzfehler, der einer TGA mit VSD entspricht. Bei Fallot-
ahnlicher Form liegt der VSD subaortal. Bei der Transpositionsform des DORV liegt
der VSD subpulmonal (Schéafers, 2011).

Bei zusatzlichem Vorhandensein einer Pulmonalstenose, muss die Kontinuitat
zwischen dem rechten Ventrikel und der Pulmonalarterie mittels Conduit Implantation
erfolgen (Tsang, 2006a).

16
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1.1.7 Fehlbildungen des linksventrikularen Ausfluss traktes

Zu diesen Fehlbildungen zahlen die angeborene Aortenklappenstenose bzw. Atresie
und die Aortenklappeninsuffizienz. Diese Herzfehler kénnen eine sekundare
Rekonstruktion des rechtsventrikularen Ausflusstraktes erforderlich machen. Eine
Maglichkeit die fehlgebildete Aortenklappe zu ersetzen ist die Ross-Operation. Dabei
wird die Pulmonalklappe als Autograft fur den Ersatz der Aortenklappe verwendet.
Die Pulmonalklappe muss dann mit einem Conduit ersetzt werden (Tsang, 2006b)
(Abb. 6). Die Fehlbildungen des linksventrikularen Ausflusstraktes (LVOT), vor allem
die Aortenklappenstenose tritt oft in Kombination mit einer Pulmonalklappenstenose,
unterbrochenem Aortenbogen oder einer Koarktation der Aorta, die das operative
Vorgehen erschweren (Schmid, 2009). Bei einer schweren Obstruktion des LVOT ist
ein alternatives Verfahren notwendig. Das Blut des linken Ventrikels wird Uber einen
Tunnelartigen Flicken durch den VSD zur Pulmonalarterie geleitet. Die PA wird
danach durchtrennt und der proximale Teil wird mit der Aorta ascendens verbunden
(Damus-Kaye-Stansel Anastomose). Der distale Teil der Pulmonalarterie wird mit

einem Conduit mit dem rechten Ventrikel verbunden (Tsang, 2006b).

17
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PK Autograft
LCA
RCA
Ao
Conduit
PA
Ao

Autograft

Abbildung 6 : Ross Operation: Exzision des Pulmonalautografts (a), Implantation des
Autografts in aortaler Position und Re-Implantation der Koronararterien und Implantation
eines RV-PA Conduits (b) (Courtney, 2006)
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1.2 Therapiemdglichkeiten der angeborenen RVOT Obst  ruktion

Die Therapie der angeborenen RVOT Obstruktion, besteht darin, eine ausreichende

Lungenperfusion zu gewahrleisten. Die Therapie kann mittels

= medikamentdsen
= interventionellen

= chirurgischen

Malinahmen durchgefuhrt werden.

1.2.1 Medikamenttse Therapie

Die RVOTO kann nicht umfassend medikamentds behandelt werden. Allerdings kann
die Lungenperfusion durch medikamentdse Malinahmen verbessert werden. Die
medikamenttse Therapie besteht darin, den Ductus arteriosus Botalli kiinstlich offen

zu halten, bzw. sekundar zu eroffnen.

Der Ductus arteriosus Botalli kann durch sofortige postpartale Prostaglandingabe
offen gehalten werden. Prostaglandin kann jedoch nur fir eine begrenzte Zeit
gegeben werden, da es starke Nebenwirkungen wie Apnoe und die Senkung der
Krampfschwelle besitzt (Talosi et al., 2004). Droht der Ductus arteriosus trotz
Prostaglandingabe sich zu verschlieRen, missen umgehend interventionelle oder
chirurgische MaRnahmen ergriffen werden, um das Uberleben des Kindes zu

ermdglichen.

19
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1.2.2 Interventionelle Therapie

Interventionelle MalRnahmen als Therapie fur Herzfehler mit einer Obstruktion des
RVOT sind als Palliation anzusehen. Eine korrigierende Operation muss in der Regel

im Verlauf geplant werden.

e Stenten des Ductus arteriosus

Wenn es nicht mehr mdglich ist den Ductus arteriosus mit Prostaglandinngabe offen
zu halten, kann dieser interventionell erdffnet werden. Hierflr wird ein Stent in den
Ductus arteriosus implantiert. Dieser kann gegebenenfalls spéater erneut dilatiert

werden.

Das Stenten ist eine neue Technologie, die sich noch in der Erprobungsphase
befindet. Komplikationen, die bisher beschrieben wurden sind Restenosen in 28%
der Falle (Ing et al., 1995) und Stent Embolien (Pedra et al., 2007). Durch die
Implantation eines Stentes im Ductus kann der Operationszeitunkt verzogert werden
(Xu et al., 2011).

» Ballonvalvuloplastie der Pulmonalklappe

Die Ballonvalvuloplastie der Pulmonalklappe ermdglicht eine Dilatation der
stenosierten Klappe. Diese wird mit Hilfe eines Katheterballons durchgefuhrt. Bei
Kindern wird die Ballonvalvuloplastie der Pulmonalklappe seit 1988 erfolgreich
angewendet (McKay, 1988). Studien zeigen eine niedrige Rate an Komplikationen
(0.4%) und eine niedrige Letalitatsrate (0.2%) (Stanger et al., 1990). Hatem et al.
(2004) beschreiben gute Ergebnisse mit einer Freiheit von Restenosen von 87.3 %
nach 5 Jahren und 64.4% nach 10 Jahren. Ein groRer Nachteil ist jedoch eine neu
aufgetretene Pulmonalklappeninsuffizienz, die in 10% der behandelten Patienten
auftritt (Harrild et al., 2010).
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* Stenten der RVOTO

Durch das Stenten des RVOT nach einer Ballonvalvuloplastie kann der
rechtsventrikulare Ausflusstrakt flr einen langeren Zeitraum offen gehalten und der
Gradient Uber die Pulmonalklappe signifikant reduziert werden (Zeidenweber et al.,
2007).

» Ballonatrioseptostomie

Die Ballonatrioseptostomie dient dazu eine Verbindung zwischen dem linken und
dem rechten Vorhof durch Einri3 des Vorhofsteptums herzustellen. Dabei wird ein
links-rechts  Shunt angestrebt um eine bessere Durchmischung von
sauerstoffreichem mit  sauerstoffarmem Blut zu ermaoglichen. Die
Ballonatrioseptostomie wurde erstmals 1966 von Rashkind beschrieben und hat sich
als bewahrte palliative Malinahme etabliert (Rashkind, 1983). Patienten, die vor einer
Korrektur ihres Herzfehlers eine Ballonatrioseptostomie hatten, haben eine niedrigere
Letalitat nach der Korrektur Operation als Patienten, bei denen darauf verzichtet
wurde. Allerdings besteht ein  erhdhtes Schlaganfallrisiko nach  der

Ballonatrioseptostomie (Mukherjee et al., 2010).

» Stenten des Vorhofseptums

Um zu verhindern, dass sich das Vorhofseptum nach Ballonatrioseptostomie wieder
verschliel3t, kann versucht werden die Verbindung zwischen den Vorhoéfen mit einem
Stent kunstlich offen zu halten. Obwohl diese MalRnhahme als effektiv beschrieben
wurde, fehlen Langzeitergebnisse. Fast zwei Drittel der Patienten (66%) entwickeln

eine 'in-Stent' Stenose nach nur 2-3 Monaten (Pedra et al., 2007).
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1.2.3 Chirurgische Therapie

Die chirurgische Therapie wird unterteilt in palliative und korrigierende MalRnahmen.

1.2.3.1 Palliative MalRnahmen

1.2.3.1.1 Systemisch-pulmonaler Shunt

Durch die Anlage eines systemisch-pulmonalen Shunts wird eine kinstliche
Verbindung zwischen dem Korperkreislauf und dem Lungenkreislauf hergestellt.

Dadurch wird eine verbesserte Lungenperfusion erreicht.

Man unterscheidet verschiedene operative Techniken zur Implantation eines
systemisch-pulmonalen Shunts, wobei jeweils ein Rohr aus Polytetrafluoréathylen
(PTFE) als Shunt implantiert wird. Dieser wird entweder zwischen der Aorta
ascendens und der Pulmonalarterie (AP-Shunt), (Abb. 7) oder zwischen dem
Truncus brachiocephalicus und der Pulmonalarterie (modifizierter Blalock-Taussig-
Shunt) anastomosiert (Abb. 8).
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Ao

AP-Shunt

Abbildung 7 : Aorto-pulmonaler Shunt (Gates et al., 1998)
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BT-Shunt

Truncus
brachiocephalicus

PA

SvC

Abbildung 8: modifizierter Blalock-Taussig-Shunt (Courtney, 2006)

Dieses Verfahrens ist mit einer Letalitdtsrate von 13.1% bei Kindern unter 3 Jahren
(Petrucci et al., 2011) verbunden. Sauglinge mit einem niedrigen Gewicht haben ein
erhohtes Letalitatsrisiko. Dirks et al. (2013) identifizierten ein Gewicht unter 2,2 kg bei
der Operation und ein Verhaltnis Durchmesser des Shunts/Gewicht >1,41mm/kg als

Risikofaktoren fur Letalitat.

24



Therapie der RVOTO

1.2.3.1.2 Er6ffnung des RVOT mit transannuldrem Pat ch

Mit einem transannuléren Patch kann Uber den Annulus der Pulmonalklappe hinweg
der RVOT erweitert werden. Dieses Verfahren ist indiziert wenn sowohl der RVOT

als auch der Pulmonalklappenannulus hypoplastisch sind (Van Doorn, 2006).

Als Patchmaterial kann autologes Perikard, das mit Glutaraldehyd fixiert wird, oder
ein Flicken aus kinstlichem Material (PTFE oder Dacron) verwendet werden (Abb.
9). Es kommen auch weitere biologische Materialien in Frage wie z.B. equines
Perikard.

Jedes dieser Materialien hat Vor- und Nachteile. Autologes Perikard hat eine
Neigung zur Dilatation, welche im Verlauf zu einer Pulmonalklappeninsuffizienz
fuhren kann. Dieses Problem weisen kinstliche Materialien nicht auf (Turrentine et
al., 2002).
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RVOT

Abbildung 9 : RVOT Erweiterung mit einem transannuléaren Patch (Courtney, 2006)
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1.2.3.2 Korrigierende Operation

Die operative Korrektur der RVOTO beinhaltet das Verschlie3en aller vorhandenen
Shunts und das Herstellen einer Kontinuitat zwischen dem rechten Ventrikel und der

Pulmonalarterie.

1.2.3.2.1 RVOT Rekonstruktion mit transannularem Pa tch

Nach dem VerschlieRen aller vorhandenen Shunts, kann die Kontinuitdt zwischen
dem RV und der PA kann je nach Ausmal3 der Obstruktion unterschiedlich erweitert
werden. Eine Mdglichkeit daflr bietet die Erweiterung mit einem transannuldren
Patch (Schéafers, 2011).

1.2.3.2.2 RVOT Rekonstruktion mit klappentragendem  Conduit

Der Ersatz des RVOT mit einem klappentragenden Conduit stellt eine Korrektur des
fehlgebildeten, obstruktiven RVOT dar, wobei ein klappentragendes Conduit
zwischen dem rechten Ventrikel und der Pulmonalarterie implantiert wird. Dieser

Eingriff stellt die Kontinuitat zwischen dem RV und der Pulmonalarterie wieder her.

Die Implantation des Conduits erfolgt Uber eine mediane Sternotomie. Durch
Kanulierung der Aorta ascendens und beider Hohlvenen wird die extrakorporale
Zirkulation angeschlofRen. Nach Verschlul3 aller eventuell vorhandenen systemisch-
pulmonalen Shunts und Kollateralen kann am schlagenden oder stillgestellten
Herzen die Implantation eines Conduits zwischen dem rechten Ventrikel und der PA-
Bifurkation erfolgen. Eine Verlangerung des Conduits mit einem Patch oder einer

Rohrprothese ist oft notwendig um die Anastomose mit dem RV zu erleichtern.
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1.3 Klappentragende Conduits fur die RVOT Rekonstru  ktion

Zur Rekonstruktion des RVOT stehen unterschiedliche Conduits zur Verfligung.
Weiterhin kann das Conduit in orthotoper oder in heterotoper Position implantiert
werden. Die heterotope Implantation eines Conduits erfolgt wenn das
klappentragende Conduit in eine nicht-anatomische Position implantiert wird. Das
bedeutet in allen Fallen, in denen nicht die Pulmonalklappe betroffen ist, sondern die
Kontinuitat zwischen dem RV und der PA. Davon betroffen sind alle Herzfehler, die
eine Rastelli Operation bendtigen, Patienten mit TGA und DORV-Fallot-dhnliche
Konstellation, sowie bei Patienten mit Truncus arteriosus communis. Bei allen
anderen Herzfehlern, die eine RVOT Rekonstruktion brauchen, wird das Conduit in

orthotoper Position implantiert.

1.3.1 Homografts

Bei Homografts handelt es sich um menschliche Aorten- oder Pulmonalklappen mit
einem Gefal3stick. Die verwendeten Homografts missen eine gute Funktion der
Klappe aufweisen und durfen keine Fibrosierungen oder Verkalkungen haben. Sie

stammen von verstorbenen oder lebenden Organspendern. (Abb. 10).
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Abbildung 10: Pulmonaler Homograft (Eigenes Fotomaterial)

Um ein Homograft bis zum Zeitpunkt der Implantation haltbar zu machen wird dieses
nach der Entnahme konserviert. Das Mittel der Wahl stellt die Cryokonservierung dar.
Hierbei werden die Homografts in flissigem Stickstoff eingefroren (O'Brien et al.,
1987). Seit Januar 1991 wird die Cryokonservierung im Deutschen Herzzentrum

eingesetzt (Homann et al., 2000).

Die Homografts weisen als biologisch inaktives Gewebe viele Vorteile auf. Es besteht
keine Notwendigkeit einer Immunsuppression und es besteht keine erhohte

Thrombogenitat, sodass auf eine Antikoagulation verzichtet werden kann.

In verschiedenen Studien zeigen Homografts sehr gute Ergebnisse fur die
Rekonstruktion des RVOT. Nach 5 Jahren weisen Homografts eine Freiheit von
Conduitwechsel von 56% bis 94% auf (Bando et al., 1995; Sinzobahamvya et al.,
2001).

Allerdings hat ein Homograft kein Wachstumspotential und muss bei Kindern im
Wachstum nach einigen Jahren durch ein Groferes ersetzt werden. So missen
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Homografts, die kleiner als 9 mm sind, im Durchschnitt nach 2 Jahren gewechselt
werden (Sinzobahamvya et al.,, 2001). Im Gegensatz dazu ist die Haltbarkeit von
Homografts, die groRer als 19 mm sind, 82% nach 10 Jahren (Boethig et al. 2007).
Ein grofR3er Nachteil von Homografts liegt in ihrer begrenzten Verfiigbarkeit. Vor allem

fur kleine Patienten stehen nicht ausreichend Spenderorgane zur Verfiigung.

Eine Mdglichkeit dem Mangel an kleinen Homografts entgegen zu steuern ist die
Bikuspidalisierung von erwachsenen Homografts (Abb. 5-2; Abb. 5-3). Hierbei wird
ein Segel aus dem Homograft herausgeschnitten und dann die tbrigen zwei Segel

wieder aneinandergenaht (Abb. 11; 12).

Abbildung 11: Bikuspidalisierung eines Homograft — Herausschneiden eines Klappensegels

(Eigenes Fotomaterial)
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Abbildung 12: Bikuspidalisierung eines Homograft — Zusammenné&hen des

bicuspidalisierten Homografts (Eigenes Fotomaterial)

Erstmals wurde die Bikuspidalisierung 1994 beschrieben (Michler et al., 1994)
Bikuspidalisierte Homografts weisen keinen Nachteil gegeniber Kkleinen nicht
bikuspidalisierten Homografts auf. Nach 5 Jahren betragt die Freiheit von
Conduitwechsel 47% sowohl fur bikuspidalisierte, als auch fur nicht bikuspidalisierte
Homografts (Koirala et al., 2002).

Der haufigste Grund fur einen Homograftwechsel liegt in einer Stenosierung oder
Insuffizienz der Klappe, welche als Folge einer Verkalkung vorkommen (Dearani et
al.,, 2003). Aortale Homografts zeigen ofter eine Neigung zu Verkalkungen als
pulmonale Homografts (Javadpour et al., 2002).
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Ob  ABO  Blutgruppeninkompatibilitstt ~ zwischen =~ Homograftspender  und
Homograftempfanger zu einer kirzen Haltbarkeit der Homografts fuhrt ist oft
diskutiert worden. In der Mehrzahl der Studien konnte diese jedoch nicht als
signifikanter Risikofaktor identifiziert werden (Bando et al., 1995; Homann et al.,
2000; Jashari et al., 2004; Lange et al., 2001). Nur wenige Studien konnten eine ABO
Inkompatibilitdt als Risikofaktor fur ein Conduitwechsel feststellen (Baskett et al.,
1996; Christenson et al., 2004).

1.3.2 Xenografts

Bei Xenografts handelt es sich um kommerziell hergestellte tierische
klappentragende Conduits. Xenografts sind in verschiedenen Gréfl3en und jederzeit

verfugbar.

1.3.2.1 Contegra-Conduits

Das Contegra-Conduit (Medtronic, Inc. Mineapolis, MH, USA) ist eine
klappentragende, mit Glutaraldehyd fixierte Rinderjugularvene (Abb. 13). Diese
Conduits sind in den Grof3en von 12 bis 22 mm erhéltlich. Auf dem Markt befinden
sich dieses Conduit seit 1999.
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Abbildung 13 : Contegra Conduit (www.fda.gov; Stand:10.08.2013)

Im Durchschnitt besitzen die Contegra-Conduits eine Haltbarkeit von 68% nach 5
Jahren (Hickey et al., 2008). In einer Vergleichsstudie mit Homografts hatten kleine
Contegra-Conduits mit einer GroRe von 12 mm eine Haltbarkeit von 64% nach 5
Jahren im Vergleich zu 66% fur Homografts mit einer Grof3e bis 15 mm (Breymann et
al., 2009). Nachteile der Contegra-Conduits sind frihe Thrombosierungen der
Klappe, die eine Antikoagulation notwendig machen konnten (Tiete et al., 2004).
AuRerdem neigen die Contegra-Conduits zu distalen Stenosierungen, vor allem bei
Kindern unter 2 Jahren (Boethig et al., 2012).
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1.3.2.2 Hancock-Conduits

Seit 1971 werden Hancock-Conduits (Medtronic, Inc. Mineapolis, MH, USA) zur
Rekonstruktion des RVOT verwendet (Jonas et al., 1985), (Abb. 14).

Bei diesen Conduits handelt es sich um eine porcine Aortenklappe, die in eine
Dacron-Prothese eingenaht ist. Die porcine Aortenklappe wird zuerst mit
Glutaraldehyd fixiert. Dadurch wird einerseits das Risiko der AbstoRung vom
menschlichen Korper vermindert, andererseits wird die Haltbarkeit durch
Stabilisierung des Kollagengerustes verlangert.

Abbildung 14: Hancock Conduit (www.medicalexpo.de; Stand: 01.08.2013)

Die Freiheit von Conduitwechsel fir Hancock-Conduits (12-25 mm) liegt im
Durchschnitt bei 81% bis 83% nach 5 Jahren (Belli et al., 2010). Allerdings besitzt die
Dacron-Prothese der Hancock-Conduits eine hohe Rigiditat, welche die Implantation

vor allem bei kleinen Kindern erschweren kann (Belli et al., 2010).
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2 Studiendesign

2.1 Fragestellung

Ziel dieser Arbeit war es, eine retrospektive Vergleichsstudie zwischen Homografts,

Contegra- und Hancock-Conduits durchzuftihren.

Die Homografts gelten als Standard zur Rekonstruktion der RVOTO mit
klappentragendem Conduit. Ihre begrenzte Verfugbarkeit in kleinen Gréf3en reduziert
jedoch ihre Einsatzmdglichkeiten. Eine mdgliche Alternative besteht darin,
Homografts von erwachsenen Spendern durch Bikuspidalisierung zu einem kleineren
Klappendurchmesser zu verarbeiten. Eine andere Alternative stellen kommerziell

hergestellte Xenografts dar, die jederzeit in verschiedenen Grof3en verfugbar sind.

Ein gemeinsamer Nachteil aller Conduits ist ihre eingeschrankte Haltbarkeit. Die
Neigung zu Verkalkungen, welche zu einer Stenosierung oder einer Insuffizienz der
Klappe fuhrt, bedeutet eine sichere Reoperation. Bei Sauglingen und Kleinkindern
kommt als zusatzlicher Faktor das schnelle Kérperwachstum (Boethig et al., 2007)
und die dazu fuhrende Groéf3en-Diskrepanz zwischen dem Conduit und dem
Patienten hinzu (Ishizaka et al., 2003; Pearl et al., 2002; Schreiber et al., 2006).

Folgende Endpunkte der Studie wurden gewahlt:
Endpunkt I: Conduitwechsel
Der Endpunkt | wurde dann erreicht, wenn das Conduit explantiert werden musste.

Endpunkt 1l: Erste Beobachtung einer mittelgradigen Stenose oder einer

mittelgradigen Insuffizienz des Conduits

Weiterhin wurden alle Risikofaktoren Uberprift, die das Erreichen der Endpunkte

beeinflussen kdnnten.
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2.2 Einschlusskriterien

Bei dieser Studie handelt es sich um eine retrospektive Analyse aller Patienten, die
im Deutschen Herzzentrum Minchen eine Rekonstruktion des rechtsventrikularen

Ausflusstraktes mittels eines Conduits erhalten haben.

Nach Durchsicht der Patientendatenbank stellte sich heraus, dass die ersten
bikuspidalisierten Homografts 1994 implantiert wurden. Um einen Vergleich zwischen
den Conduits herzustellen, wurde daher der Studienzeitraum zwischen 1994 und
2011 festgelegt.

Aus einer friheren Studie ist bekannt, dass funktionell gesehen, Xenografts mit
einem kleinen Durchmesser (< 15 mm) keinen Vorteil gegentiber Homografts zeigen,
wahrend bei grollerem Durchmesser (> 15 mm), Homografts eine bessere
Haltbarkeit besitzen (Lange et al., 2001). Deshalb wurden alle Conduits mit einem
Durchmesser bis 15 mm in die Studie eingeschlossen.

Neben dem kleinen Klappendurchmesser der Conduits ist ein niedriges Alter bei der
OP als Risikofaktor fur ein Conduitwechsel beschrieben worden (Baskett et al., 1996;
Breymann et al., 2009; Dearani et al., 2003). Um die kleinen Conduits unabhéangig
vom Patientenalter untersuchen zu kdnnen, haben wir das Alter unter einem Jahr als

weiteres Einschlusskriterium gewahlt.

Daher wurden alle Patienten, die ein Conduit von maximal 15 mm im Durchmesser
erhalten haben oder im Alter von unter einem Jahr operiert wurden, in die Studie

eingeschlossen.
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2.3 Methodik

Die Identifikation der Patienten wurde Uber eine Abfrage der internen Datenbank des
DHM durchgefihrt.

Zur Uberpriifung der Einschlusskriterien wurden zunéchst die OP-Berichte gesichtet
und die Patientendaten in einer Excel-Tabelle eingetragen. Zur Uberprifung des
postoperativen Verlaufs wurden die Entlassungsbriefe aus der Klinik durchgesehen.
Fur den weiteren Verlauf wurden alle zur Verfiigung stehenden Arztbriefe und
Untersuchungsbefunde aus den Patientenakten oder aus der klinikinternen
Datenbank durchgesehen. Falls keine Informationen von den Patienten in der
Patientenakte vorhanden waren, wurden die zuweisenden Kinderarzte,
Kinderkardiologen oder Kinderkrankenh&auser telefonisch kontaktiert um den Verbleib
der Patienten zu erfragen. Falls notwendig wurden die Patienten personlich

telefonisch kontaktiert.

Alle Erkenntnisse wurden in einer Excel-Tabelle zusammengefasst. Neben den
demographischen Daten der Patienten wurden alle Haupt- und Nebendiagnosen
identifiziert. Weiterhin wurden die Art der Operation, das implantierte Conduit, dessen

Durchmesser und die Herkunft des Conduits erfasst.

Der Z-score wurde gemalR dem von Zilberman publizierten Nomogramm berechnet
(Zilberman et al., 2005). Die Ergebnisse wurden ebenfalls in der Excel Tabelle

eingetragen.

Die Details der durchgefuhrten Operation wurden aus den OP-Berichten erfasst.
Weiterhin wurden alle Operationen bzw. Interventionen, die vor und nach der RVOT

Rekonstruktion durchgefiihrt wurden, erfasst.

Zur Uberprifung der ABO Kompatibilitit bei den Patienten, die ein Homograft
bekommen haben und den Homograft-Spendern wurden die jeweiligen Blutgruppen
herausgesucht.

Aus den Arztbriefen wurden auch die postoperativen Komplikationen identifiziert,

sowie die durchgefuhrten Re-Operationen.
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Die Patienten wurden unmittelbar postoperativ, halbjahrlich und danach jahrlich
nachuntersucht. Die postoperativen Nachuntersuchungen wurden entweder am DHM
oder durch niedergelassene Kinderkardiologen durchgefuhrt. Zu den
Untersuchungen gehdrten eine klinische Untersuchung, ein 12-Kanal EKG und eine
transthorakale Echokardiographie. Bei pathologischen Befunden in der
Echokardiographie wurde eine Herzkatheter-Untersuchung zur Bestéatigung der

Befunde durchgefiihrt.

Die  echokardiographischen  Untersuchungen wurden standardisiert von
unterschiedlichen Kinderkardiologen durchgeftihrt. Neben der Darstellung der
Herzfunktion und der Messung der Herzhdhlen, wurde ein besonderes Augenmerk
auf das implantierte Conduit gesetzt. Insbesondere wurden eine mdgliche
Insuffizienz oder eine Stenose beschrieben. Mittels Farbdoppler-Echokardiographie
wurde die Insuffizienz durch die Grél3e des Insuffizienzjets eingestuft. Der Grad der
Pulmonalklappeninsuffizienz wurde auf einer Skala von 0 bis 4 eingestuft (0-keine, 1-
leichte, 2-mittelgradige, 3-schwere, 4-hochgradige Insuffizienz). Die Stenose wurde
Uber den Druckgradient zwischen dem rechten Ventrikel und der Pulmonalarterie
ermittelt. Der Druckgradient tber dem rechtsventrikularen Ausflusstrakt wurde mit der
modifizierten Bernoulli-Gleichung berechnet (Hatle et al., 1978). Sie wird

folgendermal3en eingestuft:

1 - leichte Stenose - maximale Geschwindigkeit < 3 m/s, maximaler Druckgradient <

36mmHg

2 - mittelgradige Stenose — maximale Geschwindigkeit 3-4 m/s, maximaler

Druckgradient 36-64mmHg

3 - hochgradige Stenose — maximale Geschwindigkeit > 4m/s, maximaler

Druckgradient > 64mmHg (Baumgartner et al., 2009).

Bei Verdacht auf Dysfunktion des Conduits wurde eine Herzkatheteruntersuchung
zur weiteren Diagnostik durchgefuhrt. Hierbei wurde der invasiv gemessene
Druckgradient zwischen dem rechten Ventrikel und der Pulmonalarterie auf einer

Skala von 0 bis 3 eingestuft:

0 - keine Stenose (< 25mmHg),
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1 - leichte Stenose (25mmHg — 49mmHg),
2 - mittelgradige Stenose (50mmHg-79mmHg),
3-hochgradige Stenose (>80mmHg) (Spertus et al., 2010).

Der gemessene rechtsventrikulare, sowie linksventrikulare Druck wurden in der

Tabelle eingetragen und damit wurde die RV/LV Ratio berechnet.

Um die Homogenitat des Kollektivs zu verbessern, wurden neben der Auswertung
des gesamten Patientenkollektives, alle Patienten unter 1 Jahr als eine separate

Untergruppe ausgewertet.

2.4 Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung erfolgte mit der Software SPSS 20.0 (SPSS Inc.
Chicago, IL, USA).

In der deskriptiven Statistik wurden die kontinuierlichen Variablen mit symmetrischer
Verteilung als Mittelwert und Standardabweichung beschrieben. Bei nicht
normalverteilten Variablen wurde der Median und die Spannbreite der Variablen

angewandt.

Unterschiede zwischen Kkategorischen Variablen wurden mit Kreuztabellen
berechnet. Als statistischer Test wurde der Chi-Quadrat oder der exakte Test nach

Fisher verwendet.
Eine statistische Signifikanz wurde fir alle Tests bei p < 0.05 angenommen.

Die Funktionen fur Conduit Haltbarkeit sowie fur die Uberlebenswahrscheinlichkeit zu
jedem Zeitpunkt der Nachbeobachtungszeit wurden mittels einer Kaplan-Meier-Kurve
dargestellt. Die Unterschiede zwischen den Conduits wurden mit dem Log-Rank Test
berechnet.
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Alle Risikofaktoren furr ein Conduitwechsel, sowie die Risikofaktoren fiir Uberleben
wurden in ein lineares Cox-Regressionsmodell, sowohl als univariate als auch als
multivariate Analyse Uberprift. Ein Risikoanstieg bzw. eine Risikoreduktion wurde
mittels proportionale Hazardraten (Hazard Ratio) berechnet. Der Konfidenzintervall

far das Risikoverhaltnis ist mit 95% angenommen worden.
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3 Ergebnisse

3.1 Patientenkollektiv

In der Studie wurden insgesamt 231 Patienten mit einer Rekonstruktion des
rechtsventrikularen Ausflusstraktes eingeschlossen. Vier auslandische Patienten
wurden ausgeschlossen, weil sie nach der Operation das Land verlassen haben,

sodass die postoperative Nachverfolgung nicht méglich war.

Die Nachbeobachtungszeit war fir alle 227 Patienten vollstandig. Die mediane
Nachbeobachtungszeit betrug 9.31 Jahre [8.32 - 10.30].

Neunzehn Patienten wurden doppelt in der Studie aufgenommen, weil sie innerhalb
des Studienzeitraums einen weiteren Conduitwechsel erhielten und erneut die

Einschlusskriterien erfillten.

Das Patientenalter betrug im Median 7.7 Jahre [8.8 Tage - 14.7 Jahre], davon waren
145 Patienten (63.8%) zum Zeitpunkt der Operation jinger als 1 Jahr.

Insgesamt haben 223 Patienten ein Conduit < 15 mm erhalten. Vier Patienten mit
einen Conduit der Grél3e 16 mm wurden in die Studie eingeschlossen, weil sie zum
Zeitpunkt der Operation junger als 1 Jahr alt waren. Die Verteilung des

Patientenalters zwischen den Gruppen war homogen (p=0.6; Abb. 15).

Jungen (n=129) und Madchen (n=98) waren gleich haufig vertreten (p=0.4). Die

mittlere Korperoberflache der Patienten betrug 0.35 + 0.12 cm 2.
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Abbildung 15 : Altersverteilung der Patienten, aufgeteilt nach Conduit

3.2 Kardiale Fehlbildungen

Die Pulmonalstenose (n=28) und die Pulmonalatresie mit VSD (n=34) waren die
haufigsten Diagnosen in unserem Patientenkollektiv. Ein Truncus arteriosus
communis hatten 54 Patienten (24%), 39 Patienten (17%) hatten eine Fallot
Tetralogie. Ein Uberblick Uber alle Diagnosen, unterteilt nach den implantierten

Conduits, ist in Tabelle 1 aufgefihrt.
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Diagnose

Homograft

n (%)

Contegra

n (%)

Hancock

n (%)

Gesamt

n (%)

PS/PA+VSD 30 (48.4%) | 15 (24.2%) 17 (27.4%) 62 (27.3%)
TAC 26 (48.1%) |9 (16.7%) 19 (35.2%) 54 (23.7%)
TOF 16 (41.0%) | 10 (25.6%) 13 (33.3%) 39 (17.1%)
TGA+PS+VSD 11 (68.7%) |5 (31.2%) 5 (31.2%) 16 (7%)
DORV+PS+VSD | 8(53.3%) |4 (26.7%) 3 (20.0%) 15 (6.6%)
AS/AI/AK Atresie | 7 (53.8%) | 6 (46.2%) 0 13 (5.7%)
PK 3(25.0%) |2 (16.7%) 7 (58.3%) 12 (5.3%)
Dysplasie+VSD

AVSD+TOF 0 1 (25.0%) 3 (75.0%) 4 (1.8%)
IAA 4 (100%) 0 0 4 (1.8%)
PAIVS 2 (66.7%) 0 1 (33.3%) 3 (1.3%)

Tabelle 1: Kardiale Fehlbildungen aufgeteilt nach implantiertem Conduit

3.3 Nicht kardiale Fehlbildungen

Zusatzlich zu einer kardialen Fehlbildung hatten 66 Patienten (29%) mindestens eine

zusatzliche nicht kardiale Fehlbildung.

Finfzehn Patienten (18.5%)

Schwangerschaftswoche geboren wurden. Im Durchschnitt waren die Frihgeborenen

waren  Fruhgeborene, die vor der 37.

in der 34. + 2 Schwangerschaftswoche geboren.
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Gastrointestinale Fehlbildungen waren bei 21 Patienten (26%) vorhanden. Eine
Mikrodeletion im Chromosom 22g11 war bei 20 Patienten (25%) und eine Trisomie
21 bei 7 Patienten (9%) vorhanden, ein VACTERL Syndrom hatten 5 Patienten (6%).
Andere nicht kardiale Fehlbildungen waren bei 13 Patienten (16%) vorhanden. Zu
diesen gehorten ein Morbus Hirschsprung, ein CHARGE Syndrom, ein kongenitaler
Klumpful3 und eine Fanconi Anamie.

In Tabelle 2 sind die nicht-kardialen Fehlbildungen dargestellt.

Nicht kardiale Fehlbildungen

Gastrointestinale Fehlbildungen 21 25.9
22911 Mikrodeletion 20 24.6
Trisomie 21 7 8.6
VACTERL Syndrom 5 6.1
Morbus Hirschsprung 5 6.1
CHARGE Syndrom 4 4.9
Kongenitaler Klumpfuf3 3 3.7
Fanconi Anamie 1 1.2

Tabelle 2: Nicht kardiale Fehlbildungen bei 66 Patienten
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3.4 Interventionen und Operationen vor der Rekonstr  uktion des RVOT

Bei 32 Patienten (14%) ist vor der Rekonstruktion des RVOT ein palliativer

interventioneller Eingriff durchgefuhrt worden.

Eine Ballonvalvuloplastie der Pulmonalklappe wurde bei 14 (44%) Patienten, eine

Ballonatrioseptostomie bei 10 Patienten (31%) durchgefuhrt.

In Tabelle 3 sind alle Interventionen, die vor der Rekonstruktion des RVOT

durchgefiihrt worden sind aufgefuhrt.

Interventionen n %
Ballonvalvuloplastie der PK 14 44
Ballonatrioseptostomie 10 31
RVOT Dilatation 3 9.3
LPA Dilatation 2 6.2
PDA Stent 2 6.2
RPA Dilatation 1 3
Gesamt 32 100

Tabelle 3: Interventionen vor RVOT Rekonstruktion bei 38 Patienten
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Bei 170 Patienten (74.8%) wurden vor der Rekonstruktion des RVOT andere

Operationen durchgefihrt.

Ein palliativer Eingriff vor der RVOT Rekonstruktion wurde bei 72 Patienten (42%)
durchgefuihrt. Bei 58 Patienten (34%) hatte eine korrigierende Operation
stattgefunden. Davon hatten 19 Patienten (11%) ein klappentragendes Conduit
implantiert bekommen. Bei 40 Patienten (23%) wurde ein nicht kardialer Eingriff
durchgefihrt (Tabelle 4).

Nicht kardiale OP 40 23.5
Palliative OP

AP-Shunt 42 24.7
Blalock-Taussig Anastomose 30 17.6
Korrektur OP

RVOT Patch-Erweiterung 27 15.8
Conduit Wechsel 19 111
Korrektur mit klappenlosem 12 7.0
Conduit

Tabelle 4: Operationen vor RVOT Rekonstruktion
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3.5 Klappentragende Conduits

Homografts wurden in 107 Patienten (47%) implantiert. Davon wurden 54 (24%)
bikuspidalisiert. Aortale Homografts wurden in 41 (38%) Patienten implantiert, 66
(62%) waren pulmonale Homografts. Ein Contegra-Conduit wurde in 52 Patienten
(23%) implantiert und 68 Patienten (30%) erhielten ein Hancock-Conduit.

Die ABO Blutgruppen Kompatibilitat zwischen den Patienten und den Homograft-

Spendern lag bei 36% vor. Bei 32 Spendern (30%) war die Blutgruppe nicht bekannt.

Der mittlere Durchmesser der implantierten Conduits lag bei 13.15 mm = 1.44 mm [8
mm - 16 mm] (p=0.2; Abb. 16). Der mittlere Z-score betrug 1.48 + 1.11 (p=0.5).
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Abbildung 16: Durchmesser der Conduits

Bei 142 Patienten (62%) wurde das Conduit in orthotoper Position implantiert, bei 85
Patienten (37%) wurde es heterotop implantiert. Eine Verlangerung eines
Homografts erfolgte bei 50 Patienten (22%), davon wurden 9 Conduits (18%) mit
einem Gore-Tex Patch verlangert und 41 (82%) mit einem Gore-Tex Rohr. Die
Pulmonalarterie wurde bei 31 Patienten (14%) nach ihrer Bifurkation erweitert (RPA,
n=15; LPA, n=16).
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3.6 Letalitat und postoperative Komplikationen

3.6.1 Gesamtletalitat

Im postoperativen Verlauf verstarben insgesamt 26 Patienten (11.4%). Die
Todesursache konnte in 21 Féllen ermittelt werden, davon war bei 20 Patienten die
kardiale Grunderkrankung mit ursachlich fir den Tod. Ein Patient verstarb bei einem

Verkehrsunfall 5 Jahre nach Conduit Implantation.

In der linearen Cox Regressionsanalyse konnte eine langere EKZ Zeit als
unabh&ngiger Risikofaktor fir Letalitat festgestellt werden (p=0.03; HR=1.01; 95%
Cl=1.00-1.02).

Patienten mit einem Conduit von 15 mm im Durchmesser (p=0.01) und Patienten die
vor der RVOT Rekonstruktion mindestens einmal palliativ operiert wurden (p=0.003)

hatten ein niedrigeres Letalitatsrisiko.

Weder das Conduit, das Alter bei der Operation, noch der Z-score oder die

Korperoberflache der Patienten fuhrten zu einer erhdhten Letalitat (Tabelle 5).

3.6.2 Frihletalitat

Innerhalb von 30 Tagen verstarben 18 Patienten (7.9%). Davon unterlagen 7
Patienten (3%) einer therapierefraktaren Myokarddysfunktion wéahrend der Operation

und verstarben im OP.

Drei Patienten (1.3%) verstarben an Kammerflimmern wahrend des Aufenthaltes auf
der Intensivstation. Funf Patienten (2.2%) verstarben an Rechtsherzversagen bei
persistierender pulmonaler Widerstandserh6hung. Bei drei Patienten konnte aus den
Akten keine eindeutige Todesursache festgestellt werden, da keine Obduktion
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erfolgte. Allerdings konnten fir beide Patienten klinische Hinweise fur eine Sepsis

identifiziert werden.

In der Risiko-Analyse fir Frihletalitdt konnte die Diagnose Pulmonalklappenstenose
bzw. Pulmonalklappenatresie mit VSD als protektiver Faktor (p=0.01) identifiziert
werden. Die heterotope Implantation des Conduits fuhrte zu einem erhdhten Risiko
fur Fruhletalitat (p=0.05; Tabelle 5).

3.6.3 Spatletalitat

Im weiteren Verlauf, verstarben 8 Patienten (3.5%) im median 2 Jahre [1.4 Mo - 15.2
J] nach der RVOT Rekonstruktion.

Eine Patientin verstarb nach einer Aspiration bei rezidivierenden Krampfanfallen
noch wahrend des Krankenhausaufenthaltes, 52 Tage nach der Operation. Vier
Patienten verstarben nach der Entlassung in Folge eines septischen Schocks bei
einem fieberhaften Infekt. Bei 3 Patienten war die Todesursache unklar. Vermutlich

verstarben sie an einer dekompensierten Herzinsuffizienz.

Weder in der univariaten, noch in der multivariaten Analyse konnten Risikofaktoren

fur Spéatletalitat identifiziert werden.
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Variable Hazard CIl 95%

Ratio

Gesamtletalitat

Conduit GroRe >/=15mm | 0.01 0.71 0.84-0.93

Vor OP 0.003 0.28 0.12-0.64

EKZ 0.03 1.01 1.00-1.02
Fruhletalitat

PS/PA+VSD 0.01 0.04 0.004-0.58

Heterotope Implantation | 0.05 4.0 0.99-16.1

Tabelle 5: Risikofaktoren fur Letalitat

3.7 Postoperative Komplikationen

Postoperative Komplikationen traten insgesamt bei 16 Patienten (7.6%) auf.

Die haufigste Komplikation war bei 4 Patienten (25%) ein Postkardiotomie Syndrom.
Bei 2 Patienten musste ein Perikarderguss punktiert werden und bei weiteren 2
Patienten wurde er mit Cortison Therapie behandelt. Herzrhythmusstérungen
mussten bei 3 Patienten (18.7%) postoperativ behandelt werden. Hierunter waren 2
Patienten bei denen aufgrund eines AV-Blocks Il Grades ein permanenter
Schrittmacher implantiert wurde. Drei Patienten (18.7%) entwickelten Pleuraergisse,
die konservativ behandelt werden konnten. Eine Infektion entwickelte sich bei 3
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Patienten, davon eine Pneumonie bei 2 Patienten und eine Rotavirus Infektion bei
einem Patient. Eine postoperative Blutung erforderte bei 2 Patienten (12.5%) eine
Re-Operation. Eine Hamolyse mit Transfusionsnotwendigkeit trat bei einem
Patienten (6.2%) auf. Ein Patient brauchte zur kardialen Unterstitzung eine ECMO.

3.8 Re-operationen

Eine Re-operation wurde bei 110 (53.8%) Patienten im Verlauf durchgefihrt.

Davon war der grof3te Teil ein Conduitwechsel (n=106), womit der erste Endpunkt
unserer Studie erreicht wurde. Zwei Patienten (1.7%) haben ein Schrittmacher
bekommen, weitere 2 Patienten (1.7%) erhielten eine RPA- (n=1) oder eine LPA-
Erweiterung (n=1) aufgrund einer peripheren Stenose bei guter Funktion des
Conduits. Bei 3 Patienten (2.6%) wurde ein Mitral- bzw. Aortenklappeneingriff

durchgefuhrt.

3.9 Langzeitiiberleben

Das Langzeitiberleben betragt 88.6% + 3.1% fur die Homograft Gruppe, 90.2% +
4.2% fur die Contegra Gruppe und 90.8% = 3.6% flur die Hancock Gruppe nach 10

Jahren postoperativ.

Es bestand kein signifikanter Unterschied fur das Langzeitiberleben zwischen den
Patienten mit unterschiedlichen Conduits (p=0.9; Abb. 17).
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Abbildung 17 : Kumulatives Uberleben der Patienten nach Conduit Implantation, aufgeteilt in

Homografts, Contegra- und Hancock-Conduits

Die Langzeitiberlebensrate in dem Patientenkollektiv, die junger als 1 Jahr war, lag
bei 85.3% * 4.5% fir die Homograft Gruppe, 88.6% * 5.4% fir die Contegra Gruppe
und 89.1% = 4.6% fur die Hancock Gruppe nach 10 Jahren.

Auch hier besteht kein unterschied im Uberleben, zwischen den Gruppen mit

verschiedenenen Conduits (p=0.9; Abb. 18).
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Abbildung 18 : Kumulatives Uberleben der Patienten unter 1 Jahr nach Conduit

Implantation, aufgeteilt in Homografts, Contegra- und Hancock-Conduits

3.10 Conduit Haltbarkeit

3.10.1 Conduit Haltbarkeit im gesamten Patientenkol  lektiv

Von den 209 Uberlebenden Patienten wurde bei 106 Patienten (50%) das Conduit

explantiert. Der Wechsel erfolgte im Durchschnitt nach 5.35 + 3.9 Jahren.
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Ein Conduitwechsel wurde bei 44 (44.8%) der Homografts durchgefiihrt, davon
waren 22 (50%) bikuspidalisiert. Dreiundzwanzig Contegra-Conduits (48.9%) und 39

Hancock-Conduits (60%) wurden explantiert (Abb. 19).

50,0%"

Prozente

Homograft Contegra
Conduit Art

Hancock

Conduitwechsel
M nein

Abbildung 19 : Conduitexplantation aufgeteilt in Homograft, Contegra- und Hancock-Conduit

Die Freiheit von Conduitwechsel lag bei 90.2% + 3.1% fir Homografts, 69.6% * 6.8%
fur Contegra-Conduits und 74.5% + 5.9% fur Hancock-Conduits nach 3 Jahren. Nach
5 Jahren lag die Freiheit von Conduitwechsel bei 78.2% * 4,4% fiur Homografts,
62.8% * 7.2% fur Contegra-Conduits und 51.5% + 7.3% fur Hancock-Conduits. Nach
10 Jahren lag die Freiheit von Conduitwechsel bei 46.8% + 6.3% fir Homografts,
43.6% * 8.9% fur Contegra- und 18.1% * 6.2% fiur Hancock-Conduits (p=0.01; Abb.

20).
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Abbildung 20: Freiheit von Conduitwechsel bei 209 Patienten nach Conduitimplantation,

aufgeteilt in Homograft, Contegra- und Hancock-Conduit

Analysiert man die Freiheit von Conduitwechsel zwischen zwei Gruppen, kann
festgestellt werden, dass es keinen signifikanten Unterschied zwischen Homografts
und Contegra-Conduits (p=0.11; Abb. 21), sowie zwischen Contegra- und Hancock-
Conduits besteht (p=0.26; Abb. 22).
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Abbildung 21: Freiheit von Conduitwechsel zwischen Homografts und Contegra-Conduits
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Abbildung 22: Freiheit von Conduitwechsel zwischen Contegra- und Hancock-Conduits

Wenn jedoch die Homografts und die Hancock Conduits vergichen werden, zeigen
die Homografts eine langere Freiheit von Conduitwechsel im Vergleich zu den
Hancock Conduits (p=0.002; Abb. 23).
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Abbildung 23: Freiheit von Conduitwechsel zwischen Homografts und Hancock-Conduits

Vergleicht man die bikuspidalisierten Homografts, als separate Gruppe mit den
Contegra Conduits, zeigen die Contegra Conduits eine kirzere Haltbarkeit als die
bikuspidalisierten Homografts (p=0.02; Abb. 24).
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Abbildung 24: Freiheit von Conduitwechsel zwischen bikuspidalisierten HG und Contegra-

Conduits

Der haufigste Grund zur Explantation des Conduits war eine Conduitstenose bei 75
Patienten (52.8%). Die Conduitstenose fiihrte zu einem Conduitwechsel nach 4.18
Jahren [4.3Mo0-13J]. Eine Conduitstenose war bei 31 Patienten (41.3%) mit
Homograft, 15 Patienten (20.0%) mit Contegra- und 29 Patienten (38.6%) mit
Hancock-Conduit der Grund fir ein Conduitwechsel. Eine Conduitinsuffizienz war bei
24 Patienten (22.6%) der Grund fur ein Conduitwechsel nach 4.74 Jahren [0.5Mo-
12.9J]. Bei 4 Patienten (3.7%), alle mit einem Hancock-Conduit, waren Thromben im
Conduit der Grund zum Conduitwechsel nach 1.34 Jahren [4Mo-6J]. Eine
Endokarditis machte bei 3 (2.8%) Patienten nach 4.27 Jahren [3J-8J] einen

Conduitwechsel notwendig (Tabelle 6).
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Homograft Contegra Hancock Signifikanz,
n (%) n (%) n (%) p
Stenose 31 (41.3%) | 15 (20.0%) 29 (38.6%) n.s.
Insuffizienz 11 (45.8%) |8 (72.7%) (45.4%) n.s.
Thrombus 0 0 4 (100%) <0,01
Endokarditis 1 (33.3%) 1 (33.3%) 1 (33.3%) n.s.

Tabelle 6: Grund fur Conduitwechsel aufgeteilt nach Conduit

3.10.2 Conduit Haltbarkeit bei Patienten unter eine  m Jahr

Von 146 Patienten unter einem Jahr war ein Conduitwechsel bei 72 Patienten (55%)
notwendig. Ein Conduitwechsel in dieser Gruppe wurde im Median nach 5.9 Jahre
durchgefuhrt [1.1 bis 10.8 Jahre].

Es bestand kein signifikanter Unterschied fur die Haltbarkeit zwischen den Conduits
bei Patienten unter einem Jahr. Die Freiheit von Conduitwechsel lag bei 84.5% +
5.0% fur Homografts, 64.5% + 8.6% fiur Contegra- und 73.9% + 7.1% fir Hancock-
Conduits nach 3 Jahren. Nach 5 Jahren lag die Freiheit von Conduitwechsel bei
69.4% + 6.6% fur Homografts, 59.4% + 8.7% fiur Contegra- und 53.8% + 7.4% fur
Hancock-Conduits vor. Nach 10 Jahren lag die Freiheit von Conduitwechsel bei
38.1% + 8.3% fur Homografts, 38.0% + 11.3% fiur Contegra-Conduits und 20.3% *
7.5% fur Hancock-Conduits (p=0.4; Abb. 25).
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Abbildung 25 : Freiheit von Conduitwechsel bei Patienten unter einem Jahr, aufgeteilt in

Homografts, Contegra- und Hancock-Conduit

3.11 Risikofaktoren fiir ein Conduitwechsel

3.11.1 Risikofaktoren fur ein Conduitwechsel im ges  amten Patientenkollektiv

Fir die 209 (berlebenden Patienten wurden die Risikofaktoren fir ein
Conduitwechsel analysiert. Weder das Geschlecht, die Korperoberflache, der Z-
score, noch die intraoperativen EKZ- und Aortenabklemmzeiten oder der Conduit
Durchmesser gingen mit einem erhéhten Risiko fur einen Conduitwechsel einher.

In der univariaten Analyse konnten der Hancock Conduit (p=0.003), eine praoperativ

bestehende gastrointestinale Fehlbildung (p=0.002), die heterotope Implantation des
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Conduits (p=0.04), ein aortaler Homograft (p=0.005) und ein Alter unter einem Jahr
(p=0.02) sowie unter einem Monat (p=0.04) als Risikofaktoren fiir ein Conduitwechsel
identifiziert werden. Die Pulmonalklappenstenose, bzw. Pulmonalklappenatresie mit
VSD (p=0.01), sowie eine durchgefuhrte palliative Operation vor der RVOT
Rekonstruktion (p=0.04) erniedrigten das Risiko fur ein Conduitwechsel. Als weiterer
protektiver Faktor zeigte sich auch ein bikuspidalisierter Homograft (p=0.002).

In der multivariaten Analyse konnten die heterotope Implantation des Conduits
(p=0.05), ein aortaler Homograft, ein Alter unter einem Jahr (p=0.02) und unter einem

Monat (p=0.05) als unabhangige Risikofaktoren fur ein Conduitwechsel identifiziert

werden (Tabelle 7).

Univariate Analyse Multivariate Analyse
Variable p HR Cl 95% p HR Cl 95%
Heterotope 0.04 |1.49 1.00-2.21 0.05 |1.46 0.98-2.18
Implantation
Aortaler HG 0.005 | 1.51 1.32-1.81 0.01 |1.17 1.10-2.82
Alter<1 Jahr 0.03 | 1.67 1.17-2.5 0.02 |1.64 1.07-2.49
Alter<1 Monat 0.04 |23 1.2-4.6 0.04 |2.15 1.02-4.52

Hancock Conduit 0.003 | 1.92 1.24-2.96 n.s.

GIT Fehlbildung 0.002 | 9.88 2.35-41.4 n.s.

PS/PA+VSD 0.01 | 0.50 0.29-0.86 n.s.
Vor OP 0.04 |0.67 0.46-0.99 n.s.
Bikuspid. HG 0.002 | 0.45 0.27-7.39 n.s.

Tabelle 7: Risikofaktoren fir ein Conduitwechsel im gesamten Patientenkollektiv
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3.11.2 Risikofaktoren fir ein Conduitwechsel bei Pa  tienten unter einem Jahr

Untersucht man nur die Patienten unter 1 Jahr, stellt das Conduit nicht mehr ein
erhohtes Risiko fir ein Conduitwechsel dar. Die Risikofaktoren wurden sowohl mit
einer univariaten als auch mit multivariater Analyse Uberprift. Als Risikofaktoren in
der univariaten Analyse konnten das Alter unter 1 Monat (p=0.05) und die heterotope

Implantation des Conduits (p=0.02) identifiziert werden.

Die heterotope Implantation des Conduits war der einzige unabhéngige Risikofaktor

in der multivariaten Analyse in dieser Patientengruppe (p=0.02; Tabelle 8).

Univariate Analyse Multivariate Analyse
Variable HR Cl 95% HR Cl 95%
Heterotope 0.02 |1.69 1.06-2.70 |0.02 1.7 1.0-2.8
Position

Alter<1 Monat 0.05 2.06 0.98-4.30 n.s.

Tabelle 8: Risikofaktoren furr ein Conduitwechsel bei Patienten < 1 Jahr
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3.12 Funktionelle Ergebnisse

3.12.1 Echokardiographie

3.12.1.1 Freiheit von mittelgradiger Conduitstenos e und mittelgradiger

Conduitinsuffizienz im gesamten Patientenkollektiv

Mittels Doppler-Echokardiographie wurden neben der qualitativen Beurteilung des
Conduits auch die Druckgradienten und die Stromungsgeschwindigkeit Gber das

Conduit gemessen.

Postoperativ wurden insgesamt 899 Echokardiographien in einem Zeitraum von 9.31
Jahre [8.32-10.30] durchgefthrt. In den letzten zwei Jahren der
Nachbeobachtungszeit wurden 110 echokardiographische Untersuchungen
durchgefiihrt. Bei 99 Patienten wurde dabei die Indikation flr einen Conduitwechsel

gestellt.

Die Freiheit von mittelgradiger Stenose lag bei 86.5% * 3.8% fir Homografts, 68.7%
+ 8.0% fur Contegra- und 64.5% * 7.4% fur Hancock-Conduit nach 5 Jahren. Nach
10 Jahren lag die Freiheit von mittelgradiger Stenose bei 65.5% + 6.6% fir
Homografts, 44.8% + 9.5% fur Contegra- und 46.4% * 10.1% fur Hancock-Conduits
(p=0.01; Abb. 26)
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Abbildung 26 : Freiheit von mittelgradiger Stenose fur Homografts, Contegra- und Hancock-

Conduits im gesamten Kollektiv

Die Contegra-Conduits sowie die Hancock-Conduits erreichten schneller eine
mittelgradige Conduitstenose im Vergleich zu den Homografts (p=0.004, Abb. 27;
p=0.02, Abb. 28).
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Abbildung 27: Freiheit von mittelgradiger Stenose bei Patienten mit Homografts und

Contegra-Conduits
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Abbildung 28: Freiheit von mittelgradiger Stenose bei Patienten mit Homografts und
Hancock-Conduits

Wenn man nur die Patienten mit Xenografts vergleicht, zeigt sich kein signifikanter
Unterschied in der Freiheit von mittelgradiger Conduitstenose zwischen den

Patienten mit Contegra- und den Patienten mit Hancock-Conduits (p=0.6; Abb. 29).
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Abbildung 29: Freiheit von mittelgradiger Stenose bei Patienten mit Contegra- und

Hancock-Conduits

Die Freiheit von mittelgradiger Conduitinsuffizienz lag bei 93.9% * 2.7% fir
Homografts, 75.5% + 7.3% fiur Contegra- und 87.4% + 6.1% fir Hancock-Conduits
nach 5 Jahren. Nach 10 Jahren lag die Freiheit von mittelgradiger Insuffizienz bei
76.2% + 7.9% fur Homografts, 56.5% * 10.1% fur Contegra- und 57.0% + 11.8% fur
Hancock-Conduits (p=0.009; Abb. 30).
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Abbildung 30: Freiheit von mittelgradiger Insuffizienz bei Homografts, Contegra- und

Hancock-Conduits im gesamten Kollektiv

Die Patienten mit Contegra-Conduit erreichten signifikant schneller eine mittelgradige

Conduitinsuffizienz als die Patienten mit Homografts (p=0.001; Abb. 31).
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Abbildung 31: Freiheit von mittelgradiger Insuffizienz bei Patienten mit Homografts und

Contegra-Conduits

Es bestand kein signifikanter Unterschied zwischen Contegra- und Hancock-

Conduits in der Freiheit von mittelgradiger Conduitinsuffizienz (p=0.10; Abb. 32).

Es konnte auch kein signifikanter Unterschied zwischen den Patienten mit
Homografts und den Patienten mit Hancock-Conduits festgestellt werden (p=0.46;
Abb. 33).
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Abbildung 32: Freiheit von mittelgradiger Insuffizienz bei Patienten mit Contegra- und

Hancock-Conduits
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Abbildung 33: Freiheit von mittelgradiger Insuffizienz bei Patienten mit Homografts und

Hancock-Conduits

3.12.1.2 Freiheit von mittelgradiger Conduitstenose und mittelgradiger

Conduitinsuffizienz bei Patienten unter einem Jahr

Die Freiheit von mittelgradiger Conduitstenose bei den Patienten unter einem Jahr
lag bei 85.4% * 5.6% fur Homografts, 75.1% + 9.1% fur Contegra- und 69.1% * 7.9%
fur Hancock-Conduits nach 5 Jahren. Nach 10 Jahren lag die Freiheit von

mittelgradiger Conduitstenose in dieser Patientengruppe bei 59.2% + 11.1% fur
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Homografts, 35.8% + 12.0% fur Contegra- und 49.7% + 10.1% fir Hancock-Conduit

(p=0.06; Abb. 34).
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Abbildung 34: Freiheit von mittelgradiger Stenose bei Homografts, Contegra- und Hancock-

Conduits bei Patienten unter 1 Jahr

Auch bei Patienten unter einem Jahr erreichte das Contegra-Conduit schneller eine

mittelgradige Conduitstenose im Vergleich zu den Homografts (p=0.01; Abb. 35).
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Abbildung 35: Freiheit von mittelgradiger Stenose bei Homografts und Contegra-Conduits

bei Patienten unter 1 Jahr

Es bestand kein signifikanter Unterschied zwischen Contegra- und Hancock-
Conduits (p=0.5; Abb. 36), sowie zwischen Homografts und Hancock-Conduits
(p=0.1; Abb. 37).
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Abbildung 36: Freiheit von mittelgradiger Stenose bei Contegra- und Hancock-Conduits bei

Patienten unter 1 Jahr
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Abbildung 37: Freiheit von mittelgradiger Stenose bei Homografts und Hancock-Conduits

bei Patienten unter 1 Jahr

Die Freiheit von mittelgradiger Conduitinsuffizienz bei Patienten unter 1 Jahr lag bei
91.7% * 4.0% fur Homografts, 74.6 £ 9.1% fir Contegra- und 86.9% + 7.4% fur
Hancock-Conduit nach 5 Jahren. Nach 10 Jahren lag die Freiheit von mittelgradiger
Conduitinsuffizienz bei 64.8% * 14.1% fur Homografts, 44.2% + 13.7% fur Contegra-
und 52.1% * 14.2% fir Hancock-Conduits (p=0.02; Abb. 38).
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Abbildung 38: Freiheit von mittelgradiger Insuffizienz bei Homografts, Contegra- und

Hancock-Conduits bei Patienten unter 1 Jahr

Bei den Patienten mit Contegra-Conduits wurde eine mittelgradige
Conduitinsuffizienz friher diagnostiziert als bei den Patienten mit Homografts
(p=0.01; Abb. 39).
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Abbildung 39: Freiheit von mittelgradiger Insuffizienz bei Homografts und Contegra-

Conduits bei Patienten unter 1 Jahr

Zwischen Contegra- und Hancock-Conduits (p=0.07; Abb. 40) und zwischen
Homografts und Hancock-Conduits (p=0.9; Abb. 41) wurde kein signifikanter

Unterschied in der Freiheit von mittelgradiger Conduitinsuffizienz festgestellt.
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Abbildung 40: Freiheit von mittelgradiger Insuffizienz bei Contegra- und Hancock-Conduits

bei Patienten unter 1 Jahr
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Abbildung 41: Freiheit von mittelgradiger Insuffizienz bei Homografts und Hancock-

Conduits bei Patienten unter 1 Jahr

3.12.2 Herzkatheter

Postoperativ. wurden 118 Herzkatheteruntersuchungen durchgefiihrt, bei 85
Patienten wurde die Indikation fir ein Conduitwechsel gestellt bzw. die zuvor
echokardiographisch gestellte Indikation bestatigt.

Der mediane RV Druck war 68 [32-123] mmHg bei allen Patienten vor Conduit
Explantation. Das mediane Verhdltnis RV Druck zu LV Druck betrug 68.4 [36-100]
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mmHg. Zwischen den verschiedenen Conduits gab es keinen Unterschied in den
angiographischen Messungen (Tabelle 9).

Auch in der Gruppe der Patienten unter 1 Jahr waren die angiographischen
Messungen zwischen verschiedenen Conduits nicht unterschiedlich (Tabelle 10).

Variable Homograft Contegra Hancock

n=44 n=23 n=39

RV syst. Druck

69 [35-99] 58 [35-123] 79 [50-125] 0.3
(mmHgQ)
RV/LV Ratio (%) 71 [37-99] 66 [36-98] 70 [48-100] 0.2

Tabelle 9: Angiographische Daten gemessen vor der Explantation des Conduits im

gesamten Kollektiv

Variable Homograft Contegra Hancock

n=28 n=17 n=27

RV syst. Druck

68 [37-96] 57 [32-123] 76 [49-117] 0.28
(mmHg)
RV/LV Ratio (%) 70 [38-98] 64.5[35-99] | 69.1[46-100] 0.18

Tabelle 10: Angiographische Daten gemessen vor der Explantation des Conduits bei

Patienten unter 1 Jahr
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Wahrend der Herzkatheter Untersuchung wurde bei 4 Patienten eine
Ballonvalvuloplastie der Conduitklappe durchgefiihrt (Homograft, n=1; Contegra-
Conduit, n=2; Hancock-Conduit, n=1). Allerdings zeigte sich bei allen Patienten in der
nachste Kontrolle erneut eine mittelgradige Stenose und 1.6 + 0.3 Jahre nach der
Intervention wurden alle 4 Conduits getauscht.
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4  Diskussion

4.1 Hintergrund

Eine korrigierende Operation angeborener Herzfehler mit einer Obstruktion des
RVOT wird durch Implantation eines klappentragenden Conduits durchgefuihrt. Das
klappentragende Conduit stellt eine funktionierende Verbindung zwischen dem RV
und der PA dar. Die Conduits degenerieren jedoch und zeigen damit eine begrenzte
Haltbarkeit, sodass sie im Verlauf bei einer Dysfunktion ausgetauscht werden sollen.
Hinzu kommt die Rolle des fehlenden Wachstumpotenzial der Conduits und das
schnelle Korperwachstum der Séuglingen und Kleinkinder, die zu einer Diskrepanz

zwischen dem Conduit und dem Patienten fihren (Schreiber et al., 2006).

Bis heute stellen die Homografts das Mittel der Wahl fir die Rekonstruktion des
RVOT dar (Bando et al., 1995). Aufgrund ihrer mangelnden Verfligbarkeit gibt es bis

heute die Suche nach guten Alternativen.

Neben der mangelnden Verfligbarkeit von Homografts, ist die begrenzte Haltbarkeit
von biologischen Conduits ein Problem. Insbesondere Conduits mit kleinem
Durchmesser weisen eine schlechtere Haltbarkeit auf. Nach 5 Jahren mussen 50%
der Conduits mit einem Durchmesser <15 mm ausgetauscht werden, verglichen mit
15% der Conduits mit einem Durchmesser >15 mm (Weipert et al., 1995). In einer
anderen Studie mussten 55% der Conduits <19 mm nach 10 Jahren gewechselt
werden, verglichen mit 18% der Conduits 219 mm (Boethig et al., 2007).
Sinzobahamvya et al. berichteten Uber eine signifikant kiirzere Haltbarkeit von 32%
der Conduits <9 mm nach zwei Jahren im Vergleich zu den Conduits >9 mm, die eine
Haltbarkeit von 73% aufwiesen (Sinzobahamvya et al., 2001). Dabei wird in jeder
dieser Studien eine unterschiedliche Grol3e festgelegt, die als "kleiner Durchmesser"
definiert ist. Ohne eine bestimmte Gré3e definieren zu kénnen hat demnach eine

kleine Conduit GrofRRe eine kiirzere Haltbarkeit.

Neben dem kleinen Durchmesser der Conduits ist ein jungeres Alter bei der Conduit
Implantation ein Risikofaktor fur ein friihes Conduitversagen (Baskett et al., 1996;

Boethig et al., 2005; Breymann et al., 2009; Brown et al., 2005; Dearani et al., 2003).
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Dabei sind in vielen Studien Patienten jedes Alters eingeschlossen. Basket et al.
haben Patienten im Alter von 3 Tagen bis 20.2 Jahren in ihrer Studie eingeschlof3en.
Brown et al. hatten in ihrem Patientenkollektiv eine Altersgruppe von 6 Tagen bis 43
Jahren. Damit wird nicht unterschieden ob das Conduitversagen vom
Klappendurchmesser oder vom Patientenalter abhéngig ist (Baskett et al., 1996;
Boethig et al., 2005; Breymann et al., 2009; Brown et al., 2005). Einzig Tweddel et al.
identifizierten ein Alter < 1 Jahr als unabh&ngiger Risikofaktor fir ein frihes
Conduitwechsel unabhangig von der Conduit GroRe (Tweddell et al., 2000).
Allerdings gibt es nur wenige Studien, die nur Sauglinge (Hickey et al., 2008; Perron
et al., 1999; Sinzobahamvya et al., 2001) oder Kleinkinder (Bove et al., 2002; Kim et
al., 2011; Yang et al., 2010) in ihrer Studie eingeschloRen haben. Dennoch fehlen in
diesen Studien Langzeitergebnisse.

Als weiterer Risikofaktor fur ein Conduitwechsel wird ein niedriges Gewicht zum
Zeitpunkt der korrigierenden Operation genannt (Baskett et al., 1996). Da das
Gewicht mit dem Alter korreliert, ist es schwierig die Unabhangigkeit dieser Faktoren
zu beweisen. In unserer Studie konnte weder das Gewicht, noch die

Korperoberflache der Patienten die Haltbarkeit der Conduits beeinflussen.

FuUr unsere Studie wollten wir das Patientenalter als Risikofaktor fur die Haltbarkeit
von Conduits ausschlie3en, indem wir eine Subgruppe von Patienten mit einem Alter

von maximal einem Jahr zum Zeitpunkt der OP bildeten.

Die Conduit Grol3e konnte in unserer Studie ebenfalls nicht als Risikofaktor fur ein
Conduitwechsel identifiziert werden. Ein Alter unter einem Jahr, sowie ein Alter unter
einem Monat zeigten sich jedoch als unabhangige Risikofaktoren fir ein
Conduitwechsel. Im ersten Lebensjahr ist das Kérperwachstum am schnellsten. Ein
Conduitversagen in dieser Patientengruppe konnte also durch ein ,Herauswachsen*
erklart werden. Einige Autoren empfehlen die Implantation gré3erer Conduits, um ein
Herauswachsen mdoglichst zu vermeiden (Forbess et al., 2001; Perron et al., 1999).
Allerdings konnte in einer Studie mit 79 Patienten kein Unterschied in der Haltbarkeit
festgestellt werden, zwischen Conduits, die passend zu der Korperoberflache
ausgewahlt wurden und Conduits, gro3er waren (Karamlou et al., 2005). Weiterhin
wurde berichtet, dass sehr groRe Conduits mit einem Z-score von +2 bis +3 ein

Risikofaktor fur ein Conduitwechsel darstellen (Hickey et al., 2008). In unserer Studie
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hatten die Z-scores keinen Einfluss auf die Conduit Haltbarkeit. Auch ein

Herauswachsen der Conduits konnten wir widerlegen.

4.2 Letalitat

Die Letalitat war unabhangig von den implantierten Conduits. In unserer Studie
zeigten alle Patienten sehr gute Langzeitergebnisse mit einer vergleichbaren
Uberlebenswahrscheinlichkeit. Auch andere Autoren berichten Uber die
Unabhangigkeit der Uberlebenswahrscheinlichkeit vom implantierten Conduit. Sano
et al. berichteten tber eine Uberlebenswahrscheinlichkeit von 87% nach 5 Jahren,
unabhéngig vom Conduit (Sano et al., 1991). Nach 10 Jahren wurde Uber eine
niedrigere  Uberlebenswahrscheinlichkeit von 66% berichtet, allerdings ebenfalls

unabh&ngig von der Art des Conduits (Homann et al., 2000).

Die Gesamtletalitat in unserer Studie betrug 11.4%. Eine langere EKZ Zeit und die
heterotope Implantation des Conduits erhéhten das Risiko fur die Letalitat. Dearani et
al. identifizierten ebenfalls eine langere EKZ Zeit als Risikofaktor flr Letalitdt. Die
Diagnosen TAC und TGA mit PS, wobei das Conduit in heterotoper Position
implantiert wird, fihrten auch in dieser Studie zu einem erh6hten Risiko (Dearani et
al.,, 2003). Die Korrekturoperationen der Patienten mit diesen Diagnosen sind

anspruchsvoll und fihren demnach zu einer langeren EKZ Zeit.

Ein Conduit 215mm konnte in unserer Studie als protektiver Faktor fir Letaliltat
nachgewiesen werden. Eine palliative Operation vor der Rekonstruktion des RVOT
senkte ebenfalls das Letalitatsrisiko. Conduits mit gréf3erem Durchmesser werden in
groBeren Kindern implantiert. Eine Palliation verlangert die Zeit bis zur Korrektur
sodass diese bei alteren Patienten durchgefiihrt wird. Jingere Kinder haben generell
ein hoheres postoperatives Letalitatsrisiko (llling, 2014). Das konnte mit nicht
ausreichend entwickeltem Immunsystem bei jingeren Kindern erklart werden (llling,
2014).
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4.3 Vergleich der Conduits

In unserer Studie wurden Homografts, Contegra- und Hancock-Conduits miteinander
verglichen.

Die Homografts, vor allem pulmonalen Ursprungs, gelten als die beste Option fur die
RVOT Rekonstruktion (Bando et al., 1995). Aortale Homografts neigen dagegen ofter
zu Verkalkungen (Javadpour et al.,, 2002). Pulmonale Homograft haben nach 5
Jahren eine Haltbarkeit von 94% im Vergleich zu 70% bei aortalen Homografts
(Bando et al., 1995). Dies ist darauf zurtickzufihren, dass pulmonale Homografts
weniger elastische Fasern besitzen und somit einen geringeren Anteil an Kalzium.
Das fuhrt seltener zu Verkalkungen und aus diesem Grund stenosieren diese
Homografts langsamer (Livi et al., 1987). Auch in unserer Studie war der aortale
Homograft, verglichen zum pulmonalen Homograft ein Risikofaktor fir ein
Conduitwechsel.

Die ABO Blutgruppeninkompatibilitadt  zwischen  Homograftspendern  und
Homograftempfangern, wurde auch in einigen Studien als Risikofaktor fur ein
Conduitversagen beschrieben (Baskett et al., 1996; Kalfa et al., 2012). Andere
Studien wiederum, konnten keinen signifikanten Unterschied belegen (Jashari et al.,
2004; Lange et al.,, 2001). Wir konnten ebenfalls keine signifikante Wirkung der

Blutgruppen Inkompatibilitdt auf das Homograftversagen feststellen.

Homografts haben in der Literatur die besten Ergebnisse mit einer Freiheit von
Conduitwechsel von 56-94% nach 5 Jahren (Kim et al., 2011; Perron et al., 1999;
Sinzobahamvya et al., 2001). Ein gro3er Nachteil der Homografts ist jedoch ihre
begrenzte Verfugbarkeit. Eine Lésung fur die begrenzte Verfugbarkeit in kleinen
Durchmesser wurde durch die Bikuspidalisierung der Homografts erreicht. Hiermit
wurde ein Ersatz fur die fehlenden kleinen Homografts gefunden (Michler et al.,
1994). Eine In vitro Studie zeigte, dass durch die mechanische Manipulation der
Entfernung eines Homograftsegel, keine Dysfunktion der Klappe auftritt (Hiramatsu et
al., 1994). Die bikuspidalisierten Homografts  zeigen  vergleichbare
Langzeitergebnisse zu nicht bikuspidalisierte Homografts. Sie weisen eine Freiheit

von Conduitwechsel von 72% nach 2 Jahren und 47% nach 5 Jahren auf, ohne
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signifikanten Unterschied im Vergleich zu nicht bikuspidalisierten Homografts (Koirala
et al., 2002). Damit ist die Bikuspidalisierung von Homografts eine valide Mdglichkeit

den Mangel an Homografts in kleinen Grél3en zu Gberwinden.

Der Mangel an Homografts hat dazu gefiihrt, dass vermehrt Xenografts implantiert
werden. Wir haben aus diesem Grund die im DHM zur Verfugung stehenden
Xenografts verglichen. Wahrend in unserer Studie die Haltbarkeit der Contegra-
Conduits nach 5 Jahren bei 63% lag, betrug diese in der Studie von Breymann et al.
68% (Breymann et al., 2009). In eine andere Studie betrug die Freiheit von
Conduitwechsel fur die Contegra-Conduits 96% + 4% nach 3 Jahren und war
signifikant hoher als die von Homografts mit 69% * 8% (Hickey et al., 2008). Die
Contegra-Conduits gelten somit als gute Alternative fir Homografts. Allerdings
weisen diese Conduits in einer Beobachtungsstudie eine schnelle Thrombosierung
(Tiete et al., 2004) und eine Neigung zu distalen Stenosierungen auf verglichen mit
den Homografts (Boethig et al., 2012). Bove et al. verglichen direkt die Contegra-
Conduits mit den bikuspidalisierten Homografts, wobei kein signifikanter Unterschied
in den frihen postoperativen funktionellen Ergebnisse gefunden wurde (Bove et al.,
2002). In dieser Studie betrug die Nachbeobachtungszeit nur 4 Jahren und sie
fokussierte auf die Funktion der Conduits ohne Uber die Haltbarkeit zu berichten. Die
Haltbarkeit der Contegra-Conduits war in unserer Studie signifikant kirzer als die
Haltbarkeit der bikuspidalisierten Homografts. Daher wirden wir fir kleine
Durchmesser als erste Wahl bikuspidalisierte Homografts implantieren und nur bei
Mangel an Homografts auf ein Contegra-Conduit zurtickgreifen.

Als weitere Alternative fir Homografts betragt die Haltbarkeit von Hancock-Conduits
81% nach 5 Jahren und 32% nach 10 Jahren (Belli et al., 2010). Allerdings kann die
Rigiditat des Dacron Materials, vor allem in kleinen Kindern, zu einer chirurgisch
schwierigen Implantation fuhren (Belli et al., 2010). Daher werden diese Conduits

nicht fur Korrekturoperationen bei Neugeborenen empfohlen (Tweddell et al., 2000).

In einer multizentrischen Studie wurden Homografts, Contegra-Conduit und porcine
Xenografts verglichen. Hierbei handelte es sich um Tissuemed porcine Xenografts
(Boethig et al.,, 2005). In dieser Studie hatten die Contegra-Conduits die beste
Haltbarkeit mit 90% nach 5 Jahren. Allerdings hatte diese Studie Patienten

unterschiedlichen Alters eingeschlossen. Bei uns zeigten die Homografts im
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gesamten Patienten Kollektiv eine langere Haltbarkeit als die Hancock-Conduits.
Zwischen Contegra- und Hancock-Conduits konnten wir keinen signifikanten

Unterschied in der Haltbarkeit feststellen.

Funktionell gesehen flhrten in unserer Studie Contegra- und Hancock-Conduits
schneller zu einer mittelgradigen Conduitstenose im Vergleich zu Homografts. Die
Contegra-Conduits fuhrten auch schneller zu einer mittelgradigen Conduitinsuffizienz
im Vergleich zu Homografts. Es bestand aber keinen signifikanten Unterschied
zwischen Contegra- und Hancock-Conduits in der Freiheit von mittelgradiger Stenose

oder Insuffizienz.

Im Patientenkollektiv unter einem Jahr wiesen die kleinen Conduits keinen
signifikanten Unterschied in der Haltbarkeit untereinander auf. Das Contegra-Conduit
erreichte ebenfalls in dieser Patientengruppe signifikant friiher eine mittelgradige

Stenose, sowie eine mittelgradige Insuffizienz im Vergleich zu Homografts.

Wir wirden fur die RVOTO Rekonstruktion immer einen Homograft empfehlen, wenn
einer in der passenden GroRRe verfugbar ist. Falls notwendig, sollte ein Homograft
bikuspidalisiert werden um fir kleine Patienten passend zu werden. Von beiden
Xenografts sollte das Contegra-Conduit fur Patienten Uber ein Jahr bevorzugt
werden. Fur Neugeborene, in Abwesenheit eines Homografts, sind beide Xenografts

gleichwertig, bezogen auf ihre &hnliche Haltbarkeit.

4.4 Risikofaktoren fiir ein Conduitwechsel

In unserer Studie zeigten die Hancock-Conduits ein erhoéhtes Risiko fur ein
Conduitwechsel. Als weitere Risikofaktoren wurden die heterotope Implantation, ein
aortaler Homograft, das Vorhandensein einer GIT Fehlbildung und ein Alter unter 1
Jahr und unter 1 Monat identifiziert. Die heterotope Implantation der Conduits wurde
als Risikofaktor auch in der multivariaten Analyse nachgewiesen. Als zusatzliche
unabhéngige Risikofaktoren identifizierten wir in dieser Analyse der aortale

Homograft, ein jingeres Alter unter einem Jahr und unter einem Monat.
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Mohammadi et al. identifizierten auch die Implantation von Xenografts als erhéhtes

Risiko fur Conduitwechsel im Vergleich zu Homografts dar (Mohammadi et al., 2005).

Als weiterer Risikofaktor wurde die heterotope Implantation des Conduits bei den
Patienten mit TAC oder TGA mit PS beschrieben. Die Diagnose Truncus arteriosus
communis wurde auch von Brown et al. als Risikofaktor fiir Conduitwechsel
festgestellt (Brown et al.,, 2006). Die Patienten mit TGA mit PS, die ein
klappentragendes Conduit in heterotoper Position erhielten, hatten ein erhéhtes
Risiko fir Conduitwechsel (Dearani et al., 2003). Wir konnten nicht sicher erklaren
warum die heterotope Position des Conduits zu einem Conduitwechsel fuhrt.
Dennoch wird behauptet, dass eine orthotope Position des Conduits ein gutes
Langzeitergebnis beginstigen kénnte (Horer et al., 2009). Bei 116 Patienten nach
Ross Operation, die ein Homograft in orthotoper Position implantiert hatten, betrug
die Freiheit von Reoperation 80.6+6.5% nach 10 Jahren (Horer et al., 2009).

Clarke et al. und Baskett et al. versuchten das Conduit-Versagen mit einer
Immunabwehrreaktion des Koérpers gegen den implantierten Conduit zu erklaren
(Baskett et al., 1996; Clarke et al., 1993). In unserer Studie haben Patienten mit einer
vorbestehenden GIT Fehlbildung ein erhéhtes Risiko fiur ein Conduitwechsel. Wir
vermuten, dass durch chronische gastrointestinale Infekte eine Stimulation der
Immunabwehr verursacht wird und damit eine Abwehrreaktion gegen das Conduit

beglnstigt wird.

In der Gruppe der Patienten unter einem Jahr stellte das Hancock Conduit in unserer
Studie kein erhohtes Risiko mehr fir ein Conduitwechsel dar. Auch in diesem
Kollektiv hatten beide Xenografts eine vergleichbare Haltbarkeit. Die heterotope
Implantation der Conduits wurde jedoch weiterhin als Risikofaktor identifiziert. Ein
Alter unter einem Monat fuhrte ebenso zu einem erhohten Risiko fur ein
Conduitwechsel in dieser Patientengruppe. Das Herauswachsen konnte nicht das
Risiko fur Conduitwechsel bei den kleinsten Patienten in unserer Studie erklaren.
Das Alter unter einem Monat wurde als unabhangiger Risikofaktor identifiziert. Daher
empfehlen wir eine Rekonstruktion des RVOT mit Conduit wenn moglich auf die Zeit

nach dem Neugeborenen Alter zu verschieben.
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5 Zusammenfassung

Angeborene Herzfehler mit einer Obstruktion des RVOT bendtigen eine operative
Rekonstruktion um eine ausreichende Lungendurchblutung zu erreichen. Eine
Maglichkeit die Obstruktion des RVOT zu beheben ist die Rekonstruktion mit einem
klappentragenden Conduit. Dafiir gibt es verschiedene Conduits die zur Verfiigung
stehen. Nachteile sind jedoch die mangelnde Verfugbarkeit bzw. die begrenzte
Haltbarkeit der Conduits. Hinzu kommen die kirzere Haltbarkeit der Conduits mit

kleinerem Durchmesser und bei einem niedrigen Patientenalter.

Das Ziel unserer Studie war es Homografts, Contegra- und Hancock-Conduits zu
vergleichen. Als Endpunkte der Studie wurden der Conduitwechsel und die erste
Beschreibung einer mittelgradigen Stenose oder Insuffizienz definiert. Um die
Heterogenitat des Patientenkollektivs zu reduzieren wurde zusatzlich die Subgruppe

der Patienten unter 1 Jahr analysiert.

In der Studie wurden insgesamt 227 Patienten eingeschlossen. Homografts wurden
in 107 Patienten implantiert. Ein Contegra-Conduit wurde in 52 Patienten implantiert
und 68 Patienten erhielten ein Hancock Conduit. Der mittlere Durchmesser der
implantierten Conduits lag bei 13.1 mm = 1.44 mm [8 mm - 16 mm]. Das Alter der
Patienten zum Operationszeitpunkt betrug im Median 7.7 Jahren [8.8 Tage-14.7

Jahre]. Bei der Operation waren 63.8% (n=145) der Patienten junger als 1 Jahr.

Die Nachbeobachtungszeit betrug im Median 9.31 Jahre [8.32-10.30]. Das
Patientenuiberleben unterschied sich nicht zwischen den drei Gruppen. Die
Gesamtletalitat betrug 11.4%. Davon verstarben 17 Patienten (7.4%) innerhalb von
30 Tagen. Eine langere EKZ Zeit wéahrend der Operation und die heterotope

Implantation des Conduits fihrten zu einem erhéhten Letalitatsrisiko.

Von allen Uberlebenden Patienten wurden bei 50.2% (n=106) das Conduit

explantiert. Der Conduitwechsel erfolgte im Durchschnitt nach 5.35 + 3.9 Jahren.

FUr Patienten unter einem Jahr konnte kein Unterschied in der Haltbarkeit der
Conduits identifiziert werden. In dieser Gruppe stellt das Homograft das Mittel der

Wahl dar. Wenn allerdings kein Homograft zur Verfigung steht, ist die Wahl des
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Xenografts gleich, denn diese hatten eine ahnliche Haltbarkeit. Allerdings kénnen wir
aufgrund unserer funktionellen Ergebnisse behaupten, dass die Contegra-Conduits
in dieser Patientengruppe schneller zu einer mittelgradigen Stenose oder Insuffizienz
im Vergleich zu Homograft fihrten. Das bedeutet nicht, dass ein Contegra-Conduit
schneller ausgetauscht werden muss, aber eine langer andauernde Insuffizienz

kénnte im Langzeitverlauf zu einer RV Dysfunktion fuhren.

In gesamten Kollektiv hatten die Homografts eine langere Haltbarkeit als die
Hancock-Conduits (p=0.002), die bikuspidalisierten Homografts hielten langer als die
Contegra-Conduits (p=0.02). Zwischen Contegra- und Hancock-Conduits zeigte sich
kein Unterschied in der Haltbarkeit (p=0.26). Die Contegra-Conduits zeigten auch in
gesamten Kollektiv signifikant schlechtere funktionelle Ergebnisse im Vergleich zu
Homografts und fuhrten schneller zu einem Conduitversagen aufgrund einer
mittelgradigen Stenose oder Insuffizienz. Der Vergleich zwischen Contegra- und
Hancock-Conduits zeigte keinen signifikanten Unterschied in den funktionellen

Untersuchungen.

Die heterotope Implantation, GIT Fehlbildungen, Hancock-Conduits, der aortale
Homograft und das Alter unter 1 Jahr, sowie unter 1 Monat erhdhten das Risiko fur
ein Conduitwechsel im gesamten Patientenkollektiv. Wenn man nur die Patienten
unter 1 Jahr untersucht, stellt das Conduit kein erhthtes Risiko mehr dar. Die
heterotope Implantation und ein Alter unter 1 Monat fihrten auch in dieser Gruppe zu

einem erhodhten Risiko fiir ein Conduitwechsel.

Zusammenfassend ist das Homograft auch bei kleinen Kindern das beste Conduit
zur Rekonstruktion des RVOT, bezogen auf die Haltbarkeit. Bei Mangel an kleinen
Homografts ist eine Bikuspidalisierung eine gute Alternative. Weiterhin ist die
Auswahl eines pulmonalen Homografts vor einem aortalen zu empfehlen. Bei
fehlenden Homografts sind Contegra und Hancock Conduits mit einer ahnlichen
Haltbarkeit behaftet. Bei einem Kind = 1 Jahr, das ein Conduit < 15 mm braucht,
sollte jedoch die Implantation eines Hancock-Conduits vermieden werden, weil das
Hancock-Conduit ein Risikofaktor fur ein Conduitwechsel bei diesen Patienten
darstellt. Bei Patienten, die junger als 1 Jahr sind, sind beide untersuchten
Xenografts eine gute Alternative. Weiterhin ist eine Verzégerung der korrigierenden

Operation bis nach der Neugeborenen Periode, wenn mdglich, empfehlenswert.
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