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Progrediente Dyspnoe nach
Implantation einer Edwards-
Sapien-3-Bioprothese

Anamnese

Bei einer 80-jährigen Patientin wurde
im Mai 2014 wegen symptomatischer
(NYHA III), hochgradiger Aortenklap-
penstenose eine transfemorale Aorten-
klappe (Edwards-Sapien-3-Bioprothese,
26 mm) komplikationslos implantiert.
Die Koronardiagnostik zeigte eine koro-
nare 1-Gefäß-Erkrankung (50 % RDG-
2-Stenose) und ein gutes Langzeiter-
gebnis nach PCI der LAD 1997. Im
April 2014wurde die Patientinmit einem
2-Kammer-Schrittmacher wegen eines
alternierenden Schenkelblocks und AV-
Blocks Typ Mobitz (2:1-Überleitung)
versorgt. Im Anschluss an die TAVI-
Prozedur erhielt die Patientin eine dua-
le Thrombozytenaggregationshemmung
mit Aspirin und Clopidogrel für 4 Wo-
chen, dann eine Aspirin-Monotherapie.
Nach dem Aortenklappenersatz war die
PatientinvonkardialerSeitebeschwerde-
frei und gut belastbar. Seit Januar 2015
entwickelte die Patientin erneut eine
schleichend zunehmende Belastungs-
dyspnoe (zuletzt wieder NYHA III).
Der niedergelassene Kardiologe dia-
gnostizierte echokardiographisch eine
hochgradige Aortenklappenstenose mit
einemmittleren Gradienten von 51mm-
Hg. Der mittlere Gradient direkt nach
Implantation der Klappe betrug 13 mm-
Hg. In einer TEE-Untersuchung im
heimatnahen Krankenhaus zeigte sich
eine Struktur an der rechten Klappenta-
sche, die eine Obstruktion verursachte.
Die Entzündungsparameter (Leukozy-
ten, CRP und Procalcitonin) waren bei

Aufnahme im Normbereich, die D-Di-
mere 3-fach über den Normwert erhöht
(1,53 μg/ml). Drei Blutkulturen zeig-
ten keinen Erregernachweis. Es wurde
eine parenterale Heparintherapie über
7 Tage mit einer Ziel-aPTT (aktivier-
te partielle Thromboplastinzeit) von
50–60 s begonnen. Wegen Schmerzen
im linken Sprunggelenk bei Verdacht
auf reaktivierte Arthrose und steigen-
den Entzündungsparametern erhielt
die Patientin für 3 Tage 20 mg Pred-
nisolon. Da die Thrombozytenzahlen
unter der Heparintherapie fielen, wurde
eine Heparin-induzierte Thrombozyto-
penie(HIT)-Diagnostik durchgeführt,
und Heparin/PF4-Antikörper wurden
nachgewiesen. Daraufhin wurde die
Heparintherapie beendet.

Diagnostik

Bildgebung

Bei uns bestätigte sich echokardiogra-
phisch die hochgradige Aortenklappen-
stenose („dpmean“ 48 mmHg, Klappen-
öffnungsfläche(KÖF)0,5cm2;. Abb.1a).
Ursächlich fand sich im TEE eine ku-
gelige, ca. 8 × 8 mm große Formation
am Boden der rechten Klappentasche,
die zurBehinderungderKlappenöffnung
führte (. Abb. 2a, b). In der Aorta ascen-
dens (. Abb. 2c) war farbdopplersono-
graphisch ein ausgeprägter turbulenter
Fluss sichtbar. Weiterhin bestand eine
leichte Aortenklappeninsuffizienz.

Die Röntgenaufnahme des Thorax
zeigte eine leichte interstitielle Stauung.

Labor

Laborchemisch waren bei uns die
Entzündungsparameter (Leukozyten
11.700 μl, CRP 5,1 mg/dl, Ferritin
504 μg/l) erhöht, ebenso das proB-
NP mit 5116 pg/ml und die D-Dimere
mit 0,45 μg/ml. Es bestanden eine ma-
krozytäre Anämie (Hb 10,5 g/dl, MCV
104 fl) bei Folsäuremangel (Folsäure
2,6 μg/l, Vitamin B12 im Normbereich)
und eine chronische Niereninsuffizi-
enz Stadium IV mit einer GFR von
20,4 ml/min. Der Folsäuremangel wurde
mit 15 mg Folsäure pro Tag substituiert.
Die Untersuchung auf eine hereditäre

Abkürzungen
aPTT aktivierte partielle Thromboplas-

tinzeit
HIT Heparin-induzierte Thrombozyto-

penie

KÖF Klappenöffnungsfläche

LAD Left artery descending
PCI Percutaneous coronary interventi-

on
RCC rechtskoronare Aortenklappenta-

sche

RDG 2 2. Ramus diagonalis
rtPA Recombinant tissue plasminogen

activator
TAVI Transcatheter aortic valve

implantation
TEE Transesophageal echocardiogra-

phy

THV Transcatheter heart valve

TTE Transthoracic echocardiography
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Abb. 18 Transvalvuläre Gradienten a vor undb nach Behandlungmit Argatroban

Abb. 28 a TEE kurze Achsemit echogener Raumforderung (Pfeil).b TEE lange Achsemit echogener Raumforderung. c TEE
lange Achse: rundliche Struktur RCC (rechtskoronare Aortenklappentasche) (dickerPfeil), turbulenter Fluss (dünner Pfeil)

Thrombophilie ergab eine heterozygo-
te Prothrombin (G20210 A)-Mutation.
Zusätzlich war die Patientin heterozygot
für die 2 häufigsten Punktmutationen
im Methylentetrahydrofolat-Reduktase-
Gen (Compound-Heterozygotie), die zu
einer verminderten Enzymaktivität von
50–60% führt. Bislang waren bei der Pa-

tientin keine thrombotischen Ereignisse
bekannt.

Stationärer Verlauf

Wir haben probatorisch eine antithrom-
botische Therapie mit Argatroban be-
gonnen (wegen des auswärtigen HIT-

Verdachts) mit einer Ziel-aPTT von
70–80 s. Nach 8 Tagen musste die The-
rapie beendet werden, da der Hb weiter
auf 8,1 g/dl abfiel ohne offensichtliche
Blutungsquelle. Die Patientin ist Zeugin
Jehovasund lehnteBluttransfusionenaus
religiösen Gründen ab. Der Hämoccult-
Test war 3-mal negativ. Da nach erneuter
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Zusammenfassung
Thrombosen bei biologischen interventionell
implantiertenKlappen (THV) sind sehr selten.
Wir berichten von einer 80-jährigen Patientin,
die wegen hochgradiger, symptomatischer
Aortenklappenstenose (NYHA III) eine
Edwards-Sapien-3-Bioprothese erhielt. Nach
einem beschwerdefreien Intervall entwickelte
die Patienten erneut Dyspnoe (NYHA III). Die
echokardiographische Untersuchung zeigte
eine Stenosierung der Aortenklappe mit
einemmittleren Gradienten von 48 mmHg.
In der TEE Untersuchung fand sich eine
rundliche Formation am Boden der rechten
Klappentasche, die zu einer Behinderung der
Öffnungsbewegung führte.
Laborchemisch waren die D-Dimere erhöht,
die Entzündungsparameter normal. Sämtliche
Blutkulturen blieben steril. Unter der Annah-
me einer Klappenthrombose wurde auswärts
eine Therapie mit unfraktioniertemHeparin
(aPTT 60–70 s) begonnen, die ineffektiv
war und nach einer Woche wegen eines
positiven HIT Schnelltests abgesetzt wurde.

Wir behandelten die Patientinmit Argatroban
weiter (aPTT 70–80 s). Nach 8 Tagen wurde
die Therapie abgebrochen, weil die vorbeste-
hende Anämie ohne fassbare Blutungsquelle
zunahm. Die Patientin ist eine Zeugin Jehovas
und lehnte Bluttransfusionen aus religiösen
Gründen ab. Echokardiographische Kontrollen
zeigten einen kontinuierlichen Abfall des
mittleren Gradienten unter Argatroban-
Therapie, der sich überraschenderweise
auch noch nach Absetzten des Argatrobans
fortsetzte. Eine Kontrolle 19 Tage nach
Absetzten von Argatroban zeigte nahezu
normale Werte. In der TEE Untersuchung
war die Formation nicht mehr nachweisbar.
UnseremWissen nach ist dies der erste Fall,
bei dem eine Antikoagulationmit Argatroban
effektiv und ohne Komplikationen zu einer
Thrombenauflösung bei einer THV geführt hat.
Die thrombolytische Potenz von Argatroban
ist der von Heparin deutlich überlegen.
An prädisponierenden Faktoren für eine
Thrombophilie war bei der Patientin eine

heterozygote Prothrombinmutation nach-
weisbar, die mit einem 3- bis 4-fach erhöhten
Thromboserisiko einhergeht. Dieses steigt
weiter, wenn eine Hyperhomozysteinämie
vorliegt. Bei der Patientin bestandenmehrere
Risikofaktoren für die Entwicklung einer
Hyperhomozysteinämie: eine verminderte
Aktivität des Methylentetrahydrofolat-
Reduktase-Gens (Compound-Heterozygotie),
eine fortgeschrittene Niereninsuffizienz
und ein Folsäuremangel. Soweit möglich
sollten prädisponierende Faktoren, die eine
Thrombosierung begünstigen, behandelt
werden. Nach Auftreten einer thrombotischen
Komplikation sollte zur Prävention einer
erneuten Thrombosierung eine orale
Antikoagulation erwogen werden.

Schlüsselwörter
Edwards-Sapien-3-Bioprothese · Klappen-
thrombose · Thrombophilie · Argatroban ·
Lyse

Progressive dyspnea after implantation of an Edwards Sapien 3 bioprosthesis

Abstract
Valve thrombosis of THV is a rare event.
An 80 year old woman had undergone
transfemoral aortic valve implantation (26-
mm Edwards Sapien prosthesis). Exercise
capacity improved dramatically, but dyspnea
(NYHA III) returned 7 month after the
procedure. Echocardiography showed an
increase of mean gradient (48 mmHg versus
13 mmHg after implantation). TEE revealed a
sessile mass at the bottom of the right aortic
cusp preventing it from opening properly.
Laboratory test results showed slightly
elevated values for d dimers, but no signs
for infection. Numerous blood culture tests
remained sterile. Assuming valve thrombosis,
the patient received unfractionated heparin
(aPTT 60–70 s) for 7 days prior to admission
to our hospital. Heparin treatment proofed
ineffective and was terminated since

the patient developed heparin induced
thrombopenia. We continued anticoagulation
with argatroban (aPTT 70–80 s) for another
8 days. Treatment had to be stopped because
the patient developed severe anemia without
an obvious source of bleeding. The patient
is a Jehovah‘s Witness and refused blood
transfusions. Echocardiographic controls
showed a steady decline of the transvalvular
mean gradient, most surprisingly even after
argatroban treatment had been stopped.
After 19 days, a TEE study showed that the
formation haddisappeared. To our knowledge,
this is the first case of a cusp thrombosis of a
THV that has been successfully treated with
argatroban as an anticoagulant agent. No
thrombembolic complicationswere noticed.
Argatroban has been shown to have a much
better clot dissolving capacity than heparin.

The patient had a number of predisposing
factors for thrombus formation. She tested
positive for a heterozygote mutation of the
prothrombin gene which is associated with
a 3 to 4 fold higher risk for thrombosis. This
risk is further increased by conditions like
hyperhomocysteinemia. The patient was
diagnosed with several factors known to
promote hyperhomocysteinemia including
chronic renal failure, folic acid deficiency and
a compound mutation of the methylene-
tetrahydrofolate reductase gene. When
valve thrombosis has occurred, lifelong oral
anticoagulation needs to be considered.

Keywords
Thrombosis · Edwards Sapien prosthesis ·
Thrombophilia · Argatroban · Lysis

Testung keine Heparin/PF4-Antikörper
nachweisbar waren, wurde Heparin in
thromboseprophylaktischer Dosis ohne
aPTT-Wirksamkeit gegeben. Die TEE-
Kontrolle nach 8 Tagen (31.04.2015)
zeigte die Formation in unveränderter
Größe, jedoch war der „dp mean“ auf

41 mmHg abgefallen. Es wurden im
Verlauf noch weitere 10 Blutkulturen
abgenommen, die steril blieben. Die
initial erhöhten Entzündungsparameter
waren spontan rückläufig. Das weitere
Prozedere wurde in einem interdiszi-
plinären Team mit den Herzchirurgen

besprochen. Eine Valve-in-valve-Pro-
zedur erschien aufgrund eines hohen
Thrombembolierisikos als zu risiko-
reich. Deshalb fiel die Entscheidung für
einen chirurgischen Aortenklappener-
satz, wenn der Hb mindestens 10 mg/dl
erreicht hat. Das zunächst abwartende
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Abb. 38 TEE a kurze undb lange Achse nachArgatroban-Therapie; Raumforderung (Pfeil) nichtmehr nachweisbar

Verhalten war möglich, da die Patientin
kardial ausreichend kompensiert war.
Zusätzlich begannen wir mit einer kal-
kulierten leitliniengerechten Antibiose
(Rifampicin, Vancomycin undGentamy-
cin, letztere mit Spiegelkontrollen), da
aufgrund der TEE-Morphe eine siche-
re Differenzierung zwischen Thrombus
oder endokarditischer Vegetation nicht

D Wie lautet Ihre Diagnose?

möglich ist und im Falle eines Throm-
bus eine bakterielle Superinfektion nicht
auszuschließen war. Eine TTE-Kontrol-
le am 15.05.2015 zeigte einen weiteren
Rückgang des mittleren Gradienten auf
30 mmHg. Am 19.05.2015 war der Gra-
dient über der Aortenklappe nahezu auf
dem Ausgangswert nach TAVI 2014 ab-
gefallen (mittlerer Gradient 18 mmHg,

. Abb. 1b). In der daraufhin durchge-
führten TEE konnte die Raumforde-
rung nicht mehr nachgewiesen werden
(. Abb. 3a, b). Ein klinisch manifestes
thrombembolisches Ereignis trat bei der
Patientin nicht auf. Die über 13 Tage
durchgeführte Antibiose wurde abge-
setzt und die Patientin beschwerdefrei
nach Hause entlassen.

Diskussion

Für eine Klappenthrombose bei dieser
Patientin sprachen initial erhöhte D-Di-
mere (3-Faches der Norm) bei norma-
len Entzündungsparametern, fehlender
Keimnachweis in insgesamt 13 Blutkul-
turen und Normalisierung des transval-
vulären Gradienten nach antithromboti-
scher Therapie mit Argatroban.

Bislang wurden 15 Fälle von Throm-
bosen bei interventionell implantier-
ten Aortenklappen publiziert [1]. Die
weit überwiegende Anzahl betraf den
Edwards-Sapien-Klappentyp. Klappen-
thrombosen bei chirurgisch implantier-
ten Bioprothesen treten selten auf (0,2 %
pro Jahr) und dann hauptsächlich in den
ersten 6 Monaten nach chirurgischer
Implantation [2]. Als Ursachen wer-
den der hyperkoagulatorische Zustand
nach dem chirurgischenTrauma, fehlen-
de Endothelialisierung insbesondere im
Bereich derNähte und desKlappenrings,
lokal turbulenter Fluss und prädispo-

nierende Faktoren wie Thrombophilie,
Vorhofflimmern und hochgradig ein-
geschränkte linksventrikuläre Funktion
diskutiert [2, 3]. SpezifischeUrsachenbei
den THVs könnten eine inkomplette Ex-
pansion mit Bildung von Falten sein, die
thrombotische Auflagerungen begüns-
tigen, eine inkomplette Apposition an
die Aortenwand mit verzögerter Endo-
thelialisierung und ein Überhängen der
nativen Klappen über die Prothese, was
eine Beeinträchtigung des Blutflusses
zur Folge haben könnte [1]. Derzeit wird
bei Patienten ohne Indikation zur oralen
Antikoagulation eine duale Thrombo-
zytenaggregationshemmung für 3 bis
6 Monate empfohlen (Aspirin und Clo-
pidogrel), da man annimmt, dass nach
dieser Zeit die Endothelialisierung ab-
geschlossen ist [1].

Bei unserer Patienten fand sich als
möglicher prädisponierender Faktor ei-
ne heterozygote Prothrombinmutation.
Diese geht mit einem 3- bis 4-fach er-
höhten Thromboserisiko einher [6]. Bei

Vorliegen weiterer prädisponierender
Faktoren wie Hyperhomozysteinämie,
Hormontherapie u. a. wird dieses noch
weiter erhöht. Bei unserer Patientin be-
standen ein Folsäuremangel, eine fort-
geschrittene Niereninsuffizienz und eine
Compound-Heterozygotie, die zu einer
Verminderung der Aktivität des Me-
thylentetrahydrofolat-Reduktase-Gens
führt, alles Faktoren, die zu einer Hy-
perhomozysteinämie führen können [5].
LeiderwurdederHomozysteinwertnicht
bestimmt. Die doppelte Thrombozyten-
aggregationshemmung wurde bei der
Patientin nur für 4 Wochen durchge-
führt. Auch dies könnte die Entstehung
der Klappenthrombose begünstigt ha-
ben. Die empfohlene Dauer der dualen
Thrombozytenaggregationshemmung
von 3 bis 6 Monaten nach TAVI ist nicht
durch Studien belegt. Somit bleibt die
optimale Dauer einer dualen Thrombo-
zytenaggregationshemmung nach TA-
VI unklar und muss im Einzelfall in
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Abb. 48 Zeitlicher Verlauf desmittlerenGradienten über der Aortenklappe

Abwägung zwischen Thrombose- und
Blutungsrisiko entschieden werden.

Als therapeutische Maßnahme bei ei-
ner Klappenthrombose steht die Fibri-
nolyse oder ein chirurgisches Verfah-
ren zur Verfügung. Bei Klappenprothe-
sen des rechtenHerzenswird die fibrino-
lytische Therapie als Therapie der ersten
Wahl empfohlen [2]. Bei den chirurgisch
implantierten Klappenprothesen des lin-
ken Herzens entscheiden die Größe des
Thrombus, die hämodynamische Rele-
vanz und das Operationsrisiko über das
Vorgehen. Bei einem Volumen < 0,8 cm2

sollte zunächst eine fibrinolytische The-
rapie erwogen werden. Das Hauptrisiko
einer Lysetherapie ist die periphere Em-
bolie, insbesondere, wenn das Fibrinoly-
tikum in hoher Dosis gegeben wird, ein
großerThrombus vorliegt und Schlagan-
fälle in der Anamnese zu eruieren sind
[2, 4]. Die Lysetherapie zeigte im Ver-
gleich zurOperation eine eingeschränkte
hämodynamische Wirksamkeit und ein
häufigeresWiederauftreten derObstruk-
tion. Als fibrinolytische Therapie wur-
den Streptokinase, Urokinase und rtPA
bei den chirurgisch implantierten Klap-
pen erfolgreich eingesetzt [2]. Bei einem
Thrombusvolumen > 0,8 cm2, mobilem
Thrombusundakuterhämodynamischer
Instabilität sollte die chirurgische Inter-
vention an erster Stelle stehen [2, 4]. Bei
den THVs stehen prinzipiell die glei-
chen Therapieoptionen zur Verfügung.
Von den 15 in der Literatur berichteten
THVs wurden nur 3 operativ saniert, die
übrigen erfolgreich mit oraler Antiko-

agulation behandelt mit Normalisierung
derKlappengradientennacheinigenMo-
naten [1].

» Diagnose: Thrombose
einer Edwards-Sapien-3-
Prothese bei heterozygoter
Prothrombinmutation in
Verbindung mit Risikofaktoren
für eine Hyperhomocysteinämie

Der hier geschilderte Fall ist nach un-
serem Wissen der erste, bei dem eine
Antikoagulation mit Argatroban effek-
tiv und ohne Komplikationen zu einer
Thrombusauflösung bei einer THV ge-
führt hat. Argatroban wurde zusammen
mit rtPA zur Lyse bei Herzinfarkten und
Schlaganfällen eingesetzt, um die Effek-
tivität des rtPAs zu steigern [7, 8]. Be-
sonders bemerkenswert an unserem Fall
ist, dass die Lyse des Thrombus unab-
hängig von der Anwesenheit von Arga-
troban fortgeschritten ist (. Abb. 4). Die
thrombolytische Potenz von Argatroban
ist höher als die von Heparin [10]. Es
benötigt keine Kofaktoren und inhibiert
sowohl freies als auch Fibrin-gebunde-
nesThrombin unabhängig vomAlter des
Thrombus [9]. Weiterhin verhindert es,
dass Fibrin-gebundenes Thrombin zur
Plättchenaggregation führt [9, 10]. Die-
se Eigenschaften könnten auch zu einer
schnelleren Thrombenauflösung beitra-
gen, als dies bei einer oralen Antiko-
agulation (Phenprocoumon) der Fall ist.

Ist bei einer THV unter Aspirin-Mono-
therapie eine Klappenthrombose aufge-
treten, sollte eine orale Antikoagulation
als Dauertherapie zur Prophylaxe einer
Rethrombosierung erwogen werden, vor
allembeiVorliegeneinerThrombophilie.

Fazit für die Praxis

4 Thrombosen können bei prädispo-
nierenden Faktoren auch bei biologi-
schen Klappenprothesen, die inter-
ventionell implantiert werden, auf-
treten. Soweit möglich, sollten prä-
disponierende Faktoren behandelt
werden.

4 Argatroban kann als thrombolyti-
sches Therapeutikum erfolgreich
eingesetzt werden.

4 Die optimale Dauer der dualen
Thrombozytenaggregationshem-
mung nach TAVI ist wegen fehlender
Studien unklar. Zurzeit werden 3 bis
6 Monate empfohlen. Nach Auftreten
einer thrombotischen Komplikation
sollte zur Prävention einer erneuten
Thrombosierung eine orale Antiko-
agulation erwogen werden.

4 Ein engmaschiges kardiologisches
Follow-up der Patienten ist zwin-
gend, um eine Klappendysfunktion
rechtzeitig zu erkennen.
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Die pädiatrische Kardiologie nimmt inder

gesamten Kardiologie eine Sonderstellung
ein, da sie sich zumgroßenTeilmit angebo-

renenHerz- undGefäßerkrankungen be-

schäftigt.Missbildungen des Herzens und
der Gefäße treten etwa bei 1%aller lebend

geborenen Kinder auf. Damit gehören die-
se Erkrankungenmit zu den häufigsten an-

geborenenMissbildungen überhaupt. Die

Prognose hat sich in den letzten Jahrzehn-
ten erheblich verbessert. So erlebten vor

dreißig Jahren nur etwa 15%dieser Kinder

das Erwachsenenalter, heute sind es über
80%. Ursache hierfür ist zum einen, dass

Herzfehler bereits durch die Ultraschalldia-

gnostik intrauterin erkanntwerden kön-
nen, die Kinder somit direkt in die Betreu-

ung von Kardiologen bzw. in die Betreuung
von intensivmedizinischenNeonatologen

übergebenwerden, andererseits wird aber

auch bei vielenHerzfehlern einemöglichst
frühe und vollständige Korrektur entwe-

der durch kardiochirurgische Eingriffe oder

interventionelle Verfahren angestrebt.Wo
komplette Korrekturen nichtmöglich sind,

können lebensverlängernde Palliativein-
griffe vorgenommenwerden, sodass im-

mermehr Patienten in Praxen niederge-

lassener Pädiater oder auch in Kinderklini-
ken vorgestellt werden, die keine spezielle

kinderkardiologische Betreuung anbieten

können. Da die Patienten irgendwann in
das Erwachsenenalter kommen,müssen

schließlich auch internistische Kardiologen
bzw. Fachärzte in die Versorgung dieser Pa-

tienten integriert werden.

Für diese Ärzte, aber auch für Pädiater, die
amBeginn ihrer Ausbildung zumKinder-

kardiologen stehen,wurde speziell das von

Blum,Meyer undBeerbaum vorgelegte
Kompendium „Angeborene Herzfehler bei

Kindern“ verfasst. Der Ratgeber trägt da-
bei der Entwicklung Rechnung, dass durch

Echokardiographie undMRT diagnosti-

sche Herzkatheteruntersuchungennahezu
überflüssigwerden unddurch interven-

tionelle Eingriffe inzwischen nahezu jede

zweite Herzoperation eingespart werden

kann.
Nach einleitenden Kapiteln über die Ent-

wicklung bzw. dieMöglichkeiten zur Fehl-
entwicklung des Herzens, Hinweisen zu ge-

netischen Faktoren zur Epidemiologie, zur

FunktionundMöglichkeitender Funktions-
einschränkung sowie schließlich auch zur

Diagnostik, zu den heutigenMöglichkei-

ten zur Herzkatheterintervention und zu
kardiochirurgischen Eingriffen, erfolgt ei-

ne Besprechung der einzelnenHerzvitien
nach ihrer standardmäßigen Einteilung in

septale Defekte, Rechts- und Linksherzviti-

en sowie komplexeVitien.DieBesprechung
der einzelnenHerzfehler folgt dabei einer

einheitlichenGliederung, in die Anatomie,

Verlauf, Symptomatik, Diagnostik, Therapie
undweitere Informationenmit entspre-

chendenUnterpunkten eingehen. Durch
die Übersichtlichkeit der Darstellung erhält

der Leser sofort auf alle anfallenden Fragen

die notwendigenAntworten. Zahlreiche
Abbildungen unterstützen eindrucksvoll

das Verständnis der verändertenHämo-

dynamik bei den einzelnen der 27 bespro-
chenenHerzvitien und erklären die inter-

ventionellen und kardiochirurgischen Ver-
fahren. Leider sind die Abbildungen nicht

farbig gestaltet, was einwenig das Einse-

hen in die hämodynamische Problematik
erschwert. Dies ist aber auch der einzige

Kritikpunkt andemsonst vorbildlichgestal-

teten Kompendium, das sicherlich seinen
Eingang bei vielen Kinderärzten,Weiterbil-

dungsassistenten undHausärztenfindet.
Das Buch kann ausnahmslos für den gezielt

ausgesuchten Leserkreis zumLesen und

Nachschlagen empfohlenwerden.

D. Reinhardt,München
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