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Vorbemerkung 
 
Für diese Dissertationsschrift wurde die Form der Publikationspromotion gewählt. In der 

Originalpublikation werden die Methoden und Ergebnisse detailliert beschrieben sowie 

ausführlich diskutiert. 
 
Bibliographischer Nachweis der Publikation: 
 
Stephan Stoebe1, Michael Metze MD1, Daniel Jurisch MD1, Bhupendar Tayal MD2, Kilian 

Solty BoA3,4, Ulrich Laufs PhD1, Dietrich Pfeiffer PhD1 and Andreas Hagendorff PhD1.  
1Department of Cardiology, University Hospital, Leipzig, Germany  
2Department of Cardiology, University Hospital, Aalborg, Denmark  
3Department of Diagnostic and Interventional Radiology, University Hospital, Leipzig, Germany 
4Integrated Research and Treatment Center (IFB) Adiposity Diseases, University of Leipzig, Leipzig, Germany  
 
Analysis of chronic aortic regurgitation by 2D and 3D echocardiography and cardiac MRI. 
Echo Res Pract 2018; 5: 51-62. doi: 10.1530/ERP-17-0083. 
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Abkürzungsverzeichnis 
 
2D    -  zwei-dimensional 
3D    - drei-dimensional  
A    - Fläche 
A. asc    - Aorta ascendens 
A. desc   - Aorta descendens 
BSA    - Body surface area (Körperoberfläche) 
CT    -  Computertomographie 
CW-Doppler   - Continous-wave Doppler (kontinuierlicher Doppler) 
D    - Durchmesser 
Dia    - Diastolisch 
EROA    - Effektive Regurgitationsöffnungsfläche  
HVZ    - Herzzeitvolumen 
KB    - Kammerblick 
LV    - Linker Ventrikel bzw. linksventrikulär 
LVEDV    - Linksventrikuläres end-diastolisches Volumen   
LVESV    - Linksventrikuläres end-systolisches Volumen   
LVEDP    - linksventrikulärer end-diastolischer Füllungsdruck  
LVEF    - Linksventrikuläre Ejektionsfraktion 
LVIT    - Linksventrikulärer Eiflusstrakt 
LVOT    - Linksventrikulärer Ausflusstrakt 
MRT    - Magnetresonanztomografie 
PHT    - Pressure-Half-Time (Druck-Halbwerts-Zeit) 
PISA    - Proximal Isovelocity Surface Area 
PW-Doppler   - Pulsed-wave Doppler (gepulster Doppler) 
RF    - Regurgitationsfraktion 
RV    - Rechter Ventrikel bzw. rechtsventrikulär 
RVol    - Regurgitationsvolumen 
RVOT    - Rechtsventrikulärer Ausflusstrakt 
S. valsalvae   -  Sinus valsalvae 
SSFP    - steady state free precession  
ST    - Sinutubulär 
SVtot    - Totales Schlagvolumen 
SVeff    - Effektives Schlagvolumen 
Sys    - Systolisch 
TEE    -  Transösophageale Echokardiografie 
TTE     - Transthorakale Echokardiografie 
VA    - Ventrikulo-arteriell 
Vmax    -  maximale (Fluss)-Geschwindigkeiten 
VTI    - Velocity-Time-Integral  
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Abbildungsverzeichnis 
 
Abb.1 Schematische Darstellung der Aortenwurzelregion mit Darstellung der verschiedenen 

Ringbereiche. 

Abb.2 Einteilung der Aortenklappenregurgitation nach CARPENTIER. 

Abb.3 LAPLACE’sches Gesetz. 

Abb.4 Berechnung der Regurgitationsfraktion. 

Abb.5 Berechnung des Schlagvolumens mithilfe der gepulsten Doppler-Echokardiografie. 
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Einleitung 
 
Epidemiologie der Aortenklappenregurgitation 

Die Aortenklappenregurgitation zählt - nach der Aortenklappenstenose und der 

Mitralklappenregurgitation - mit zu den häufigsten Herzklappenfehlern. Eine 

echokardiografisch zu detektierende Aortenklappenregurgitation kann, ungeachtet ihres 

Schweregrades, bei ca. 10% der Gesamtbevölkerung nachgewiesen werden. Prinzipiell 

nimmt die Prävalenz der Aortenklappenregurgitation mit dem Alter zu - mit einem 

Häufigkeitsgipfel zwischen dem 40-60. Lebensjahr -, wobei Männer insgesamt häufiger 

betroffen sind. Bei Patienten unterhalb des 70. Lebensjahres wird die Prävalenz einer 

mindestens mittelgradigen Aortenklappenregurgitation mit < 1% angegeben1,2. 

 

Anatomie der Aortenklappe, der Aortenwurzel und der Aorta ascendens  

Die Aortenklappe ist normalerweise trikuspid - bestehend aus drei Taschen - angelegt. Die 

einzelnen Taschen können in ihrer Breite (Ø 25,5mm) und Höhe (Ø 14,1mm) individuell 

variieren. Die Bezeichnungen der jeweiligen Taschen - die rechts-, links- und akoronare 

Tasche - beruhen auf der Zuordnung zu den jeweiligen Koronarostien3. Die Aortenklappe 

kann jedoch auch uni-, bi- oder quadrikuspid angelegt sein, wobei diese kongenitalen 

Varianten in der Regel mit einem frühzeitigeren Auftreten einer Regurgitation, assoziiert 

sind4,5,6. Neben genetischen Faktoren scheint ein unphysiologischer Blutfluss während der 

Organogenese (ca. 8. Embryonalwoche) ursächlich zu sein, der zu einer Verklebung der 

Taschen führen kann5,6. Die bikuspide Aortenklappe stellt die am häufigsten vorkommende 

Fehlanlage und zugleich das häufigste kongenitale Vitium dar. Bei einigen Patienten mit 

bikuspider Klappenanlage lässt sich ein autosomal-dominanter Erbgang dokumentieren. Die 

bikuspide Aortenklappe tritt bei ca. 1-2% der Gesamtbevölkerung auf, wobei Männer 2- bis 

3-mal häufiger betroffen sind. Mit Abstand am häufigsten ist die Fusion der rechts- und 

linkskoronaren Tasche (ca. 70-80%), gefolgt von der rechts- und akoronaren (ca. 20%) 

sowie der links- und akoronaren Tasche (< 3%)1,5-7.  

Die Aortenwurzel bildet die Verlängerung des linksventrikulären Ausflusstraktes (LVOT) 

und erstreckt sich von den basalen Ansätzen der Aortenklappentaschen über die Sinus von 

Valsalvae bis hin zum sinutubulären Übergang. Die basalen Ansätze der 

Aortenklappentaschen bilden einen virtuellen Ringbereich, der dem Übergang des LVOT in 

die Aortenwurzel entspricht und proximal des anatomischen ventrikulo-arteriellen 

Ringbereichs gelegen ist. Distal bildet der sinutubuläre Übergang einen weiteren 
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Ringbereich, der dem Übergang der Aortenwurzel in die Aorta ascendens (A. asc) entspricht. 

Insgesamt besteht die Aortenwurzel somit aus drei nahezu zirkulären Ringbereichen 

(Abb.1)3,7. Zwischen dem virtuellen Ringbereich und dem sinutubulären Übergang erstreckt 

sich ein weiterer kronenartiger Ring, der durch die Anheftungen der Taschenklappen im 

ventrikulo-arteriellen Übergang und in der Aortenwurzel gebildet wird. Der virtuelle basale 

Aortenring entspricht dem eigentlichen chirurgischen Aortenring (Abb.1)3,7.  

 
Abb.1 Schematische Darstellung der Aortenwurzelregion mit Darstellung der verschiedenen 

Ringbereiche3,7.  
 

 
Echokardiografische Bestimmung der Aortendimensionen 

Nach den aktuellen Empfehlungen der europäischen Leitlinien sollten die 

Aortendimensionen nach der „leading edge-to-leading edge“-Methode zum Zeitpunkt der 

End-Diastole bestimmt werden8-10. Es wird jedoch kontrovers diskutiert, ob im 

methodischen Vergleich zu anderen bildgebenden Verfahren nicht auch in der 

Echokardiographie nach der „inner edge-to-inner edge“-Methode gemessen werden sollte, 

und ob der Durchmesser des virtuellen Ringbereichs zum Zeitpunkt der Mitt-Systole 

bestimmt werden sollte. Gerade bei jüngeren Patienten mit erhaltener aortaler Compliance 

gibt es Argumente, die für eine Bestimmung der Aortendimensionen zum Zeitpunkt der 

Systole sprechen8,9,11,12. Die verschiedenen anatomischen Strukturen der Aortenwurzel 

weisen eine relevante Dynamik während des Herzzyklus - mit Größenveränderungen um ca. 

15% - auf. Die maximalen Durchmesser (ca. > 2mm im Vgl. zur Diastole) werden während 

der Systole - infolge der Dehnung der Gefäße durch den maximalen Blutdruckanstieg - 

erreicht13,14. Diese Veränderungen betreffen vor allem Gefäße, die eine ausreichend hohe 

Elastizität, ohne relevante Kalzifizierungen, aufweisen3,14-16. Die Unterschiede scheinen auch 

bei jüngeren Patienten mit Aortenklappenregurgitationen - aufgrund der Volumenbelastung 

infolge des erhöhten Pendelvolumens - relevant zu sein15,16. Im Fall einer Dilatation der 

sinutubulärer 
Übergang/Ring 

kronenartiger 
Ring 

ventrikulo-
arterieller Ring 

virtueller Ringbereich - gebildet 
durch die basalen Ansätze der 

Aortenklappentaschen 
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tubulären ascendierenden Aorta sollte zusätzlich der maximale Durchmesser der aortalen 

Ektasie bzw. des Aneurysmas bestimmt werden8,9. Darüber hinaus sollten die Normwerte der 

Aortendimensionen auf die Körperoberfläche (BSA) indexiert werden (Tab.1)8,9,17.  

Hinsichtlich bestehender Aneurysmen der A. asc oder der Aortenwurzel ist die Datenlage am 

besten für das Marfan-Syndrom beschrieben. Der relevantesten Prädiktoren für das Auftreten 

von kardiovaskulärem Tod oder aortalen Komplikationen sind der Aortenwurzeldurchmesser 

sowie die positive Familienanamnese für akute kardiovaskuläre Ereignisse - insbesondere 

eine stattgehabte Aortendissektion18,19.   

 
Tab.1 Normwerte der Aortendimensionen sowie in Relation zur Körperoberfläche (BSA)8,9. 

 

Aufgrund der höheren räumlichen Auflösung im Vergleich zur transthorakalen 

Echokardiographie (TTE), wird die Bestimmung der Aortendimensionen mithilfe der 

transösophagealen Echokardiografie (TEE) empfohlen. Häufig können die Durchmesser der 

Aortenwurzel und der A. asc jedoch auch mithilfe der TTE - im Fall einer ausreichenden 

Bildqualität - erfasst werden8,9. Die Bestimmungen der Aortendimensionen tragen sowohl 

zur Klärung der Ätiologie der Aortenklappenregurgitation als auch zur Festlegung (prä)-

operativer Therapiestrategien bei, z.B. Einschätzung der Rekonstruktionsfähigkeit der 

Aortenklappe oder Auswahl der Prothesengröße im Fall eines Aortenklappenersatzes20.  

 

Ätiologie und Mechanismen der Aortenklappenregurgitation 

Sowohl in den westeuropäischen Ländern als auch in Nordamerika stellen die degenerative 

und die kongenitale Aortenklappenregurgitation - bei bikuspider Taschenanlage - mit ca. 2/3 

aller Aortenklappenregurgitationen die häufigsten Ursachen dar4,10,21-23. Im Falle einer 

bikuspiden Anlage liegt dabei oft ein kombiniertes Aortenklappenvitium mit zusätzlicher 

Stenosekomponente vor. Darüber hinaus sind entzündliche, rheumatische, traumatische und 

idiopathische Veränderungen sowie das Marfan-Syndrom als mögliche Ursachen einer 

Aortenklappenregurgitation zu nennen4,10,21-23. Die akute Aortenklappenregurgitation ist in 

der Regel auf eine infektiöse Endokarditis oder seltener auf eine Aortendissektion 

zurückzuführen1,10.  

Anatomische Struktur Normwert [mm] ([mm/m2]) 
Aorten-Annulus  
Sinus von Valsalvae 
Sinutubulärer Übergang  

20-31 (13±1) 
29-45 (19±1) 
22-36 (15±1) 

A. asc 
Aortenbogen 

22-36 (15±2)   
22-36 

A. desc 20-30 
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Neben der Ätiologie kann die Aortenklappenregurgitation auch nach dem zugrundeliegenden 

Mechanismus eingeteilt werden. So wird die Aortenklappenregurgitation nach CARPENTIER 

anhand der Aortendimensionen und der Taschenmorphologie und -beweglichkeit eingeteilt 

(Tab.2, Abb.2). Der CARPENTIER Typ I liegt bei einer Ringdilatation und normaler 

Taschenbeweglichkeit vor. Der CARPENTIER Typ II lässt sich durch eine exzessive 

Taschenbeweglichkeit beschreiben und ist in der Regel mit einem exzentrischen 

Regurgitations-Jet verbunden, der die semi-quantitative Quantifizierung des Schwergrades 

erschwert. Der CARPENTIER Typ III umfasst alle restriktiven Taschenveränderungen und ist 

häufig mit einer Stenosekomponente vergesellschaftet. Die zugrundeliegenden Mechanismen 

der Aortenklappenregurgitation haben Auswirkungen auf die Auswahl der 

Therapieverfahren und somit auf die Entscheidung zur Durchführung einer 

Aortenklappenrekonstruktion oder eines Aortenklappenersatzes4,10,24.  

 

 

 

 

 

 

 
Abb.2 Einteilung der Aortenklappenregurgitation nach CARPENTIER4. 

 
CARPENTIER Typ Mechanismus 
Typ Ia  
(normale Taschenmorphologie/-beweglichkeit) 

• Dilatation des sinutubulären 
Übergangs und der A. asc 

Typ Ib  
(normale Taschenmorphologie/-beweglichkeit) 

• Dilatation des sinutubulären  
Übergangs und der Sinus von 
Valsalvae 

Typ Ic  
(normale Taschenmorphologie/-beweglichkeit) 

• Dilatation des ventrikulo-arteriellen 
Übergangs 

Typ Id  
(normale Taschenmorphologie/-beweglichkeit) 

• Taschenperforation/ Fenestration 

Typ II 
(exzessive Taschenbeweglichkeit) 

• Prolaps/Flail  

Typ III  
(restriktive Taschenbeweglichkeit) 

• Degenerativ, rheumatisch, 
kongenital 

 

Tab.2 Einteilung der Aortenklappenregurgitation nach CARPENTIER4. 

Pathophysiologie der Aortenklappenregurgitation 

Bei der Pathophysiologie der Aortenklappenregurgitation wird zwischen der chronischen 

und der akuten Form unterschieden. Beide Formen unterscheiden sich hinsichtlich der 

Symptomatik, des Verlaufs und der Prognose. Im Fall einer chronischen 
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Aortenklappenregurgitation bleiben die Patienten häufig über einen längeren Zeitraum 

asymptomatisch bzw. schildern im Verlauf eine milde, langsam progrediente Symptomatik, 

z.B. in Form einer Belastungs- und späteren Ruhedyspnoe, einer verminderten Belastbarkeit, 

Palpitationen, Tachykardien etc.1,21,25. Aufgrund der undichten Aortenklappe kommt es 

während der Diastole, infolge des anteilig in den linken Ventrikel (LV) zurückfließenden 

Blutes, zu einer Volumenbelastung des LV. Der LV wirkt dieser Volumenbelastung durch 

einen Anstieg des totalen Schlagvolumens (SVtot - Summe aus effektivem Schlagvolumen 

und Regurgitationsvolumen) entgegen, um das effektive Schlagvolumen (SVeff) aufrecht zu 

halten. Die linksventrikuläre Wanddicke, das linksventrikuläre end-diastolische Volumen 

(LVEDV) sowie der linksventrikuläre end-diastolische Füllungsdruck (LVEDP) sind bei 

einer leichtgradigen Aortenklappenregurgitation in der Regel noch nicht erhöht. 

Echokardiografisch messbar ist hingegen eine hochnormale linksventrikuläre 

Ejektionsfraktion (LVEF). Die hämodynamischen Veränderungen, infolge der 

Volumenbelastung, können durch den LV zunächst über einen längeren Zeitraum 

kompensiert werden. Mit weiterer Zunahme des Regurgitationsvolumens (RVol) reagiert der 

LV mit einer Größenzunahme, wobei - nach dem LAPLACE’schem Gesetz - auch die 

Wandspannung zunimmt (Abb.3). Im Rahmen des Kompensationsmechanismus kommt es 

zu einer Zunahme der linksventrikulären Wanddicke und somit zur Ausbildung einer 

exzentrischen Hypertrophie, um weiterhin ein ausreichend hohes SVeff bzw. 

Herzzeitvolumen (HZV) aufrechterhalten zu können1,21,25. Neben der Volumenbelastung 

kommt es bei der Aortenklappenregurgitation zusätzlich zu einer Nachlasterhöhung, die 

einen weiteren Grund für die Zunahme der Wandspannung und somit der LV Belastung 

darstellt1. 

 

 

 

 

 

 

 

K = Wandspannung 
p = transmuraler Druck 
r = Gefäßradius 
d = Wanddicke 
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Abb.3 LAPLACE’sches Gesetz26. 

 
Das SVtot kann jedoch nicht unbegrenzt erhöht werden, sodass der oben beschriebene 

Kompensationsmechanismus des LV ab einem bestimmten Zeitpunkt, bei stetig 

zunehmendem Anteil des RVol, ausgeschöpft ist. Zudem kommt es im Fall einer relevanten, 

d.h. mittel- bzw. hochgradigen Aortenklappenregurgitation schließlich zu einer 

Einschränkung der linksventrikulären myokardialen Funktion, wodurch ebenfalls kein 

ausreichend hohes SVtot und damit SVeff bzw. HZV mehr aufrechterhalten werden kann, um 

das hohe RVol zu kompensieren1. Echokardiografisch ist ein deutlich erhöhtes LVEDV, eine 

Zunahme der Wanddicke, ein erhöhter LVEDP sowie eine reduzierte LVEF zu 

bestimmen1,21.  

Im Vergleich zur chronischen Form weisen Patienten mit einer akuten 

Aortenklappenregurgitation eine ausgeprägte Symptomatik, z.B. in Form einer akut 

einsetzenden Belastungs- bzw. Ruhedyspnoe sowie einer akut einsetzenden 

Belastungseinschränkung auf. Dies ist darauf zurückführen, dass der LV nicht auf die oben 

genannten Kompensationsmechanismen zurückgreifen kann. Dadurch kommt es zu einer 

sofortigen Zunahme des LVEDP und einer Abnahme des SVeff. Die Folge der akuten 

Linksherzinsuffizienz ist die Ausbildung eines kardialen Lungenödems bzw. die Ausbildung 

eines kardiogenen Schocks1,21. Aufgrund der damit verbundenen hämodynamischen 

Instabilität der Patienten hat die akute Aortenklappenregurgitation - ohne zeitnahe 

Versorgung - eine insgesamt schlechte Prognose25. 

 

Die echokardiografisch relevanten Parameter bei der Beurteilung einer 

Aortenklappenregurgitation sind somit das LVEDV, das SVtot, das SVeff bzw. das HZV, die 

linksventrikuläre Wanddicke, der LVEDP sowie das RVol und letztlich die 

Regurgitationsfraktion (RF).  

 

Echokardiografische Ansätze und Parameter zur Quantifizierung des 
Schweregrades der Aortenklappenregurgitation 
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Der Schweregrad einer Aortenklappenregurgitation kann qualitativ und semi-quantitativ 

durch unterschiedliche Parameter sowie quantitativ durch die individuelle Bestimmung der 

RF beurteilt werden4,22.  
 
Qualitativer Ansatz bzw. qualitative Parameter  

Der qualitative Ansatz umfasst den mithilfe des Farb-Dopplers objektivierbaren 

Regurgitations-Jet (sog. „Jet-Wolke“) sowie den Regurgitations-Jet des CW (continous-

wave)-Doppler-Signals. Die Beurteilung nach der „Jet-Wolke“ ist eine rein qualitative 

Beschreibung des Vorliegens einer Aortenklappenregurgitation. Der Regurgitations-Jet kann 

- je nach Ausrichtung und Verlauf - von der parasternalen (parasternale lange und kurze 

Achse), der apikalen (apikale lange Achse und apikaler 5-Kammerblick) und der subkostalen 

Anlotungszone (subkostale kurze Achse auf Höhe der Aortenklappe) aus dargestellt werden. 

Der während der Diastole ersichtliche Regurgitations-Jet wird dabei sowohl von 

pathophysiologischen, z.B. dem Druckgradienten zwischen der Aorta und dem LV oder der 

Compliance des LV, als auch von physikalischen Faktoren bzw. Geräteeinstellungen, z.B. 

der Intensität der Farbhelligkeit (Farb-Gains) oder der Farb-Doppler-Frequenz, beeinflusst. 

Die Ausrichtung des Jets kann Hinweise auf die zu Grunde liegende Ätiologie der 

Aortenklappenregurgitation liefern. Zentral verlaufende Jets sind häufig mit einer Dilatation 

der aortalen Strukturen (CARPENTIER Typ I) oder einer rheumatischen Genese (CARPENTIER 

Typ III) assoziiert, während exzentrisch verlaufende Jets häufig auf einen Prolaps oder ein 

Flail einer Aortenklappentasche (CARPENTIER Typ II), bzw. auf eine Perforation infolge 

einer infektiösen Genese zurückzuführen sind4,22.  

Auch die Intensität des CW-Doppler-Signals beschreibt eine rein qualitative Darstellung der 

Aortenklappenregurgitation und wird von physikalischen Faktoren bzw. 

Geräteeinstellungen, z.B. der Intensität der Doppler-Helligkeit (Doppler-Gain) oder der 

Doppler-Frequenz, beeinflusst. Des Weiteren spielt die Winkelabhängigkeit des 

abzuleitenden Signals eine entscheidende Rolle. Aufgrund der physikalischen Abhängigkeit 

zwischen Doppler-Shift und dem Winkel der Bewegungsrichtung des Blutes ist eine exakte 

Beurteilung der Flussphänomene einer Aortenklappenregurgitation nur möglich, wenn die 

Anschallrichtung und die Bewegungsrichtung des Regurgitationsflusses exakt miteinander 

oder exakt gegeneinander ausgerichtet sind. In der Praxis sind diese Voraussetzungen oft 

nicht erfüllt4,22,26. In Abhängigkeit von der Anlotung des Regurgitations-Jets kann die 

Intensität des CW-Doppler-Signals unterschiedlich dargestellt werden. Aus diesem Grund 

wird die Intensität des CW-Doppler-Signals nicht mehr als semi-quantitativer Parameter zur 

Beurteilung des Schweregrades einer Aortenklappenregurgitation empfohlen. 
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Semi-quantitativer Ansatz bzw. semi-quantitative Parameter  

Zur Beurteilung der Aortenklappenregurgitation stehen eine Reihe von semi-quantitativen 

Parametern zur Verfügung (Tab.3). Die verschiedenen Parameter, z.B. Vena contracta, 

„Pressure-Half-Time“ (PHT)-Methode, werden sowohl durch physiologische und 

pathophysiologische Aspekte als auch durch Veränderungen der Geräteeinstellungen 

maßgeblich beeinflusst. Eine bedeutende Rolle spielen dabei die intravasalen 

Volumenverhältnisse sowie die Compliance des LV21. Des Weiteren basiert die Vena 

contracta auf der Annahme, dass die longitudinal dargestellte Breite bei einer annähernd 

zirkulären Regurgitationsöffnungsfläche (EROA) korrekt abgebildet wird, was jedoch nur in 

den seltensten Fällen zutrifft22. Die Bestimmungen des RVol und der effektiven EROA nach 

der „proximal-isovelocity-surface-area“-(PISA)-Methode werden vergleichsweise 

geringfügiger durch die Volumenverhältnisse im Herzen beeinflusst. Jedoch liegen auch 

dieser Methode bei der Beurteilung der Aortenklappenregurgitation, aufgrund der 

ungünstigen Anlotungsbedingungen, erhebliche Limitationen zugrunde. Die mithilfe des 

Farb-Dopplers darstellbaren proximalen Konvergenzzonen, die sich auf der Seite der 

Aortenwurzel vor der Regurgitationsöffnung während der Diastole ausbilden, können oft - 

z.B. bei Kalzifizierungen der Herzklappen - nicht gut abgegrenzt werden4,27. Darüber hinaus 

ist auch bei dieser Methode die mathematische Grundvoraussetzung, dass die proximalen 

Konvergenzzonen eine halbkugelige Form aufweisen, in der Regel nicht erfüllt4,22,28. Die 

Limitationen und Fehleranfälligkeiten der einzelnen semi-quantitativen Parameter bzw. 

Methoden können zu einer relevanten Unter- oder Überschätzung des Schweregrades der 

Aortenklappenregurgitation führen. In Tabelle 3 sind die einzelnen Parameter mit den 

Beschreibungen des jeweiligen Grundprinzips sowie den bedeutsamsten Limitationen 

aufgeführt4,21,22.  

 

Parameter  
(favorisierte Schnittebene) 

Grundprinzip Limitationen 

Vena contracta 
(parasternale lange Achse) 

schmalste Jet-Breite proximal der 
Aortenklappe  

• Jet Ursprung/Verlauf in 
Bezug zur Kommissur 

• Mehrere/Exzentrische Jets 
• LV Volumenverhältnisse 
• Bikuspide Aortenklappe 

DJet/DLVOT 

(parasternale lange Achse) 
Verhältnis zwischen Regurgitations-Jet-
Durchmesser und LVOT Durchmesser  

• Jet Ursprung/Verlauf in 
Bezug zur Kommissur 

• Mehrere/Exzentrische Jets 
• Abhängigkeit von LVOT 

Größe 
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AJet/ALVOT 

(parasternale kurze Achse) 
Verhältnis zwischen Regurgitations-Jet 
Fläche und LVOT Fläche 

• Mehrere/Exzentrische Jets 
• Abhängigkeit von LVOT 

Größe 

PISA und EROA 
(parasternale lange Achse) 

Abschätzung der 
Regurgitationsöffnungsfläche mit 
Bestimmung des Radius der proximalen 
Konvergenzzonen und der 
Regurgitations-Flussgeschwindigkeiten 

• Nicht-halbkugelförmige 
Konvergenzzonen  

• Mehrere Jets 
• Mehrere/Exzentrische Jets 

Pressure-Half-Time 
(apikale lange Achse/5-KB) 

Druckhalbwerts-Zeit der 
transvalvulären 
Regurgitationsgeschwindigkeiten 

• Doppler-Winkel 
• Mehrere/Exzentrische Jets 
• LV Volumenverhältnisse 
• Abhängigkeit vom LV 

Füllungsdruck 
Flussbeurteilung der  
A. desc 
(suprasternale Anlotungszone) 

Maximaler diastolischer Rückfluss in 
der A. desc mithilfe des PW-Dopplers 

• Doppler-Winkel 
• Compliance der aortalen 

Gefäße (v.a. älter Patienten) 
• Arterio-venöse Fistel der 

oberen Extremitäten 
Flussbeurteilung der A. 
subclavia sinistra 
(kranial/kaudal der Clavicula) 

Verhältnis des VTIdia/VTIsys, 
Vmaxdia/Vmaxsys und maxVTIdia in der 
A. subclavia sinistra mithilfe des PW-
Dopplers  

• Doppler-Winkel 
• Compliance der aortalen 

Gefäße (v.a. älter Patienten) 
• Arterio-venöse Fistel der 

oberen Extremitäten 
 
Tab.3 Übersicht über die semi-quantitativen Parameter zur Beurteilung des Schweregrades der 
Aortenklappenregurgitation4,29. 

 
 
Quantitativer Ansatz bzw. quantitative Parameter  

Der Zielparameter des quantitativen Ansatzes ist die RF, die nach folgender Gleichung 

berechnet wird: 

 

𝑅𝐹 = 	
𝑅𝑉𝑜𝑙
𝑆𝑉𝑡𝑜𝑡 

 
 
Abb.4 Berechnung der Regurgitationsfraktion (RF)4,22,26. 
 

Das RVol berechnet sich wiederum aus der Differenz des SVtot und SVeff. Das SVtot kann auf 

unterschiedliche Art und Weise bestimmt werden21,22. Im Fall einer isolierten 

Aortenklappenregurgitation kann das SVtot einerseits durch die biplane LV Volumenanalyse 

bestimmt werden, wobei durch die Planimetrie des linksventrikulären Endokards - jeweils 

end-diastolisch und end-systolisch im apikalen 2- und 4-Kammerblick (KB) - das LVEDV, 

das linksventrikuläre end-systolische Volumen (LVESV), und damit das SVtot sowie die 

LVEF, bestimmt werden können30. Das SVtot berechnet sich letztlich aus der Differenz des 

LVEDV und LVESV. Darüber hinaus kann das SVtot mithilfe der gepulsten Doppler-

Echokardiografie nach folgender Gleichung bestimmt werden: 

RF  = Regurgitationsfraktion 
RVol  = Regurgitationsvolumen 
SVtot = totales Schlagvolumen 
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𝑆𝑉 = 	0,785 ∗ 𝐷1 ∗ 𝑉𝑇𝐼	 

 
 

Abb.5 Berechnung des SV mithilfe der gepulsten Doppler-Echokardiografie4,26. 
 
Der Durchmesser (D) entspricht dem DLVOT und sollte, aufgrund der höheren räumlichen 

Auflösung, in der parasternal langen Achse mitt-systolisch bestimmt werden. Alternativ, z.B. 

im Fall eines ungünstigen parasternalen Schallfensters, ist jedoch auch eine Bestimmung aus 

der apikalen langen Achse zulässig4,22. Die Bestimmung anhand der oben genannten 

Gleichung beruht auf der Voraussetzung, dass das Velocity-Time-Integral (VTI) bzw. die 

Flussgeschwindigkeiten an derselben Position abgeleitet werden, an der zuvor der 

Durchmesser bestimmt worden ist. Die Ableitung der LVOT Flussgeschwindigkeiten muss 

aus methodischen Gründen in der apikalen langen Achse erfolgen31,32. In der apikalen langen 

Achse ist eine genaue Abgrenzung der einzelnen anatomischen Strukturen (LV, LVOT und 

Aortenklappe) möglich, da die Aortenklappe im Profilblick dargestellt wird und die Zielzelle 

für den gepulsten Doppler eindeutig positioniert werden kann. Im apikalen 5-KB ist dieser 

eindeutige Bezug zu den jeweiligen anatomischen Strukturen nicht gegeben31,32. 

Das SVeff kann ebenfalls über zwei verschiedene Ansätze, durch Bestimmung des SV über 

der Mitral- bzw. Pulmonalklappe, nach der oben genannten Gleichung (Abb.5), ermittelt 

werden21,22. In der nachfolgenden Publikation wurde der Pulmonalklappen-Ansatz 

angewandt, da eine Bestimmung des SVeff über der Mitralklappe als ungenauer bzw. 

fehleranfälliger angesehen wird4. Der DRVOT (Durchmesser des rechtsventrikulären 

Ausflusstrakts) wird generell in der parasternalen kurzen Achse, distal im RVOT, bestimmt. 

Aufgrund der komplexeren Anatomie, der zum Teil sichelförmigen Darstellung des rechten 

Ventrikels (RV) sowie nicht selten auftretender Artefakte, infolge von Atemexkursionen, ist 

jedoch die Bestimmung des DRVOT in Höhe der Pulmonalklappenebene zu empfehlen. In 

diesem Fall sollten auch die RVOT Flussgeschwindigkeiten in Höhe der Pulmonalklappe 

abgeleitet werden26.  

Der quantitative Ansatz sollte bei jedem Verdacht auf eine relevante 

Aortenklappenregurgitation durchgeführt werden - insbesondere bei Vorliegen von 

exzentrischen oder mehreren Jets sowie bei Patienten mit reduzierter systolischer LV 

Funktion. Die RF ist der einzige individuelle Parameter zur Quantifizierung der 

Aortenklappenregurgitation, der die aktuelle hämodynamische Situation zum Zeitpunkt der 

echokardiographischen Evaluierung widerspiegelt. Der quantitative Ansatz ist erheblich 

schwieriger, wenn - neben der Aortenklappenregurgitation - weitere relevante Vitien 

vorliegen4,21,22. 

SV  = Schlagvolumen 
D             = Durchmesser  
VTI          = Velocity-Time-Integral  
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Anwendung des quantitativen Ansatzes mithilfe der 2D-, 3D-
Echokardiografie und der kardialen Magnetresonanztomografie 
 
Der quantitative Ansatz zur Beurteilung der Aortenklappenregurgitation, mit Bestimmung 

des LVEDV, LVESV, SVtot, SVeff, RVol und der RF, kann mithilfe der 2D-, 3D-

Echokardiografie und der kardialen MRT durchgeführt werden4,21,22. Im Rahmen der 

Schweregradbeurteilung von Aortenklappenregurgitationen wird der quantitative Ansatz 

mithilfe der kardialen MRT als der robusteste Ansatz beschrieben4. In der kardialen MRT 

werden zur Beurteilung von Flussverhältnissen und Flussgeschwindigkeiten „phase-

contrast-velocity-mapping“-Sequenzen senkrecht zum Verlauf der Aorta verwendet. In 

einem bestimmten Messbereich („region of interest“) können dabei sowohl antegrade als 

auch retrograde Flussgeschwindigkeiten analysiert werden, sodass bei Patienten mit einer 

Aortenklappenregurgitation durch einen Vergleich der Flussverhältnisse an der Aorten- und 

Pulmonalklappe die RF bestimmt werden kann4,33-35. Zu beachten ist die Festlegung der 

Geschwindigkeits-Kodierung, um eine Überschreitung des Maximalwertes der Skala der 

Flussgeschwindigkeiten („aliasing“) zu vermeiden4.  

Bisherige Studien haben gezeigt, dass die LV Volumina, die durch die 2D-, 3D-

Echokardiografie und die kardiale MRT ermittelt werden, gut miteinander korrelieren36-42. 

Bei Patienten mit chronischer Aortenklappenregurgitation ist die Studienlage zur 

Bestimmung der LV Volumina, des RVol und der RF jedoch gering. Das SVeff kann, neben 

dem oben genannten Ansatz, auch mithilfe der RV Volumenanalyse - unter Anwendung der 

3D-Echokardiografie - ermittelt werden. Generell ist die echokardiografische RV 

Volumenanalyse aufgrund der komplexen Anatomie und der zum Teil schwierigen 

Anlotungsmöglichkeiten des RV limitiert. Zudem sind die meisten Studien zur 

echokardiografischen RV Volumenanalyse - mit Anwendung verschiedener bildgebender 

Methoden - an Tiermodellen oder bei Normalprobanden durchgeführt worden, sodass für 

Patienten mit chronischer Aortenklappenregurgitation keine ausreichenden Studiendaten 

vorliegen43-45.  

Die kardiale MRT wird aus den oben beschriebenen methodischen Aspekten häufig als 

Goldstandard zur Beurteilung der chronischen Aortenklappenregurgitation angesehen, 

obwohl dies durch die aktuelle Datenlage nicht eindeutig belegt werden kann. Als Gründe 

werden eine höhere Reproduzierbarkeit der gemessenen Parameter und eine geringere Inter- 

und Intraobserver Variabilität beschrieben21,46. Im Gegensatz dazu ist die kardiale MRT der 

Echokardiografie in Bezug auf ihre räumliche und zeitliche Auflösung unterlegen. Damit 
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kann die Aussagekraft der kardialen MRT-Analysen, bei der Darstellung kardialer 

Strukturen innerhalb eines Zeitraums von mehreren Herzzyklen - in der Regel unter 

Atemanhaltemannöver des Patienten -, bei Arrhythmien oder Artefakten limitiert sein4. 

Zusätzlich sind bei der kardialen MRT Limitationen wie z.B. unzureichende Patienten-

Compliance (z.B. Klaustrophobie), (relative) Kontraindikationen bei implantierten Devices 

oder anderen Metallimplantaten und fehlende ubiquitäre Verfügbarkeit zu berücksichtigen4.  

 

Empfehlungen der aktuellen Leitlinien zur Beurteilung der 
Aortenklappenregurgitation 
 
Sowohl die akute als auch die chronische Aortenklappenregurgitation werden, je nach 

Beurteilung ihres Schweregrades, in leicht-, mittel- oder hochgradig eingeteilt. Obwohl die 

aktuellen Leitlinien prinzipiell die Anwendung verschiedener Ansätze bzw. Parameter 

empfehlen, wird eine Wichtung der semi-quantitativen Ansätze und Parameter deutlich. Die 

TTE stellt die Methode der Wahl zur Beurteilung der Aortenklappenregurgitation dar. Ist der 

Schweregrad durch mehrere echokardiografische Parameter mithilfe der TTE eindeutig zu 

beschreiben, wird prinzipiell keine weitere Diagnostik empfohlen. Eine Ausnahme stellt die 

präoperative Diagnostik bzw. Vorbereitung dar. In diesen Fällen sollte die TTE durch eine 

TEE ergänzt werden. Darüber hinaus werden alternative diagnostische Verfahren, z.B. TEE, 

kardiale MRT oder kardiale Computertomographie (CT) empfohlen, falls eine eindeutige 

Beurteilung des Schweregrades mithilfe der TTE nicht möglich ist4,21. 
 
Empfehlungen zur transthorakalen Echokardiografie  

Der rein qualitative Ansatz mit der Beurteilung des Durchmessers bzw. der Größe des 

Regurgitations-Jets oder der Intensität des CW-Doppler Signals sollte nicht zur 

Schweregradeinteilung herangezogen werden, kann jedoch als „Screening-Methode“ zur 

Detektion des Vorliegens einer Aortenklappenregurgitation angewandt werden4,21,22.  

Unter den semi-quantitativen Parametern werden sowohl bei der Mitralklappen- als auch bei 

der Aortenklappenregurgitation in erster Linie die Bestimmung der Vena contracta und die 

Bestimmung des RVol und der EROA nach der PISA-Methode empfohlen4,21,22. Während 

die Beurteilung des Flussprofils der A. desc zumindest für die Unterscheidung zwischen 

einer mittel- oder hochgradigen Aortenklappenregurgitation empfohlen wird, findet die 

Beurteilung des Flussprofils der Arteria subclavia in den aktuellen Empfehlungen keine 

Berücksichtigung.  
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Der quantitative Ansatz mit Bestimmung der RF, als eigentliche Zielgröße einer 

Klappenregurgitation, wird derzeit nur als alternativer Ansatz beschrieben4,21,22. Der Grund 

hierfür wird in der komplexen Bestimmung dieses Parameters, aufgrund der notwendigen 

Bestimmung zahlreicher Teilparameter (SVtot, SVeff, RVol) und der damit verbundenen 

erhöhten Fehleranfälligkeit, gesehen. Des Weiteren sind eine ausreichend gute Bildqualität 

sowie eine gewisse Erfahrung des Untersuchers notwendig4,21,22,26,47. In Tabelle 4 ist eine 

Übersicht über die Schweregradeinteilung anhand der verschiedenen Parameter dargestellt. 

 
Parameter leichtgradig mittelgradig hochgradig 

Regurgitationsfraktion [%]  <30 30-50 ≥50 
Vena contracta [mm] <3 3-6 >6 

DJet/DLVOT [%] <25 25-64 ≥65 
AJet/ALVOT [%] <5 5-59 ≥60 

(RVol [ml] und  
EROA[cm2]) nach PISA 

<30 
<0,1 

30-60 
0,1-0,29 

≥60 
≥0,3 

Pressure-Half-Time [ms] >500 500-200 <200 

Diastolischer Rückfluss in A. 
desc [cm/s]   

holo-diastolisch, 
Vmax end-diastolisch 

> 20  
VTIdia/VTIsys [%], 
Vmaxdia/Vmaxsys 

maxVTIdia [cm] in A. subclavia 
sinistra 

  
≥50 
>0,3 
>25 

 
Tab.4 Übersicht über die quantitativen (Regurgitationsfraktion) und semi-quantitativen 
Parameter zur Schweregradeinteilung der Aortenklappenregurgitation4,22,29. 

 

Empfehlungen zur transösophagealen Echokardiografie  

Nach aktuellen Empfehlungen wird eine TEE empfohlen, wenn die Morphologie der 

Aortenklappe, die Aortendimensionen, der Schweregrad oder/und die Ätiologie der 

Aortenklappenregurgitation nicht ausreichend mithilfe der TTE beurteilt werden können4,48-

51. Des Weiteren wird die TEE - zusammen mit der 3D-TEE - im Rahmen der prä-, peri- und 

post-interventionellen/-operativen Diagnostik empfohlen, da die Erfassung der oben 

genannten Aspekte einen entscheidenden Einfluss auf die zur Auswahl stehenden 

Therapieverfahren haben, die TEE ein besseres peri-interventionelles/-operatives Monitoring 

sowie häufig eine genauere Beurteilung des Therapieergebnisses ermöglicht4,8-10,48-51.  

 

Empfehlungen zur Stress-Echokardiografie  

Die Stress-Echokardiografie wird optional zur weiteren Evaluierung bei Patienten mit einer 

Aortenklappenregurgitation empfohlen, die in Ruhe keine Symptomatik aufweisen22. Das 
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Auftreten von Symptomen unter Belastung ermöglicht eine differenziertere Einschätzung 

des Outcomes in dieser Patientengruppe22,52,53. Eine fehlende kontraktile linksventrikuläre 

Reserve, die durch eine Reduktion der LVEF um 5% unter Belastung dokumentiert werden 

kann, ist mit einer erhöhten Wahrscheinlichkeit einer postoperativen kardialen 

Dekompensation assoziiert22,54. Insgesamt ist die Studienlage zu Stress-Untersuchungen bei 

Patienten mit chronischer Aortenklappenregurgitation jedoch unzureichend.  

 

Empfehlungen zur kardialen Magnetresonanztomografie  

Nach aktuellen Empfehlungen ist die kardiale MRT bei Patienten mit relevanter 

Aortenklappenregurgitation indiziert, wenn eine echokardiografische Beurteilung nicht 

ausreichend möglich ist oder diskrepante (Teil)-Befunde vorliegen4,21,55. Aufgrund der 

direkten Beurteilung der antegraden und retrograden Flussverhältnisse der Aortenklappe, ist 

die Durchführung einer kardialen MRT besonders bei Patienten mit multiplen relevanten 

Vitien zu empfehlen4. Für die Schweregradbeurteilung der Aortenklappenregurgitation - 

nach Abschätzung des RVol und der RF - gelten, aufgrund der unzureichenden Datenlage, 

dieselben Referenzwerte wie in der Echokardiografie4.   
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Fragestellungen 
 
1) Ist die Quantifizierung des Schweregrades einer Aortenklappenregurgitation durch 

Bestimmung der individuellen Regurgitationsfraktion bei Patienten mit chronischer 

Aortenklappenregurgitation durchführbar?  

(1)  durch einen quantitativen bzw. volumetrischen Ansatz unter 

Anwendung der 2D-, 3D-Echokardiografie und der kardialen MRT;  

(2)   im Vergleich zu semi-quantitativen Ansätzen unter Anwendung 

verschiedener semi-quantitativer Parameter der 2D-Echokardiografie.  

 

2) Führt die Quantifizierung des Schweregrades einer Aortenklappenregurgitation anhand 

des quantitativen bzw. volumetrischen Ansatzes mit Bestimmung des 

Regurgitationsvolumens und der Regurgitationsfraktion mithilfe der 2D-, 3D-

Echokardiografie und kardialen MRT zu verlässlichen Aussagen?  
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Zusammenfassung 
 
Patienten mit einer chronischen Aortenklappenregurgitation haben - ohne entsprechende 

Therapie - eine schlechte Langzeit-Prognose56-58. Bei asymptomatischen Patienten mit 

chronischer hochgradiger Aortenklappenregurgitation, normaler systolischer LV Funktion 

und einem systolischen LV Durchmesser > 50mm liegt die Wahrscheinlichkeit für das 

Auftreten von relevanten Symptomen infolge von kardialer Belastungseinschränkung, 

Arrhythmien, LV-Dysfunktion oder kardiovaskulärem Tod bei ca. 19% pro Jahr56-58. Mit 

Auftreten von Symptomen wird die Mortalität auf ca. 10-20% pro Jahr geschätzt56. 

Allerdings sind die Symptome einer relevanten chronischen Aortenklappenregurgitation, mit 

u.a. einer erst im Spätstadium einsetzenden, langsam progredienten, Belastungsdyspnoe und 

einer damit verminderten Belastbarkeit, häufig unspezifisch. Es ist daher von entscheidender 

Bedeutung durch objektive echokardiographische Analysen zu prüfen, ob die Symptomatik 

der Patienten auf die chronische Aortenklappenregurgitation zurückzuführen ist. Die 

einsetzende und/oder progrediente Symptomatik sollte mit dem Schweregrad der 

Aortenklappenregurgitation korrelieren. 

In der vorliegenden retrospektiven Arbeit wurden die Durchführbarkeit des semi-

quantitativen Ansatzes mithilfe der 2D-Echokardiographie sowie die Durchführbarkeit des 

quantitativen Ansatzes mithilfe der 2D-, 3D-Echokardiographie und kardialen MRT zur 

Schweregradbeurteilung von Aortenklappenregurgitationen untersucht. Die Korrelationen 

der quantitativen Parameter (RVol und RF) zwischen den einzelnen Methoden (2D-, 3D-

Echokardiographie und kardiale MRT) wurden miteinander verglichen. Es wurden 55 

Patienten (mittleres Alter 51 ± 15 Jahre, Männer 76%, Frauen 24%) mit einer chronischen 

Aortenklappenregurgitation eingeschlossen, wobei diese - durch die mit der 2D-

Echokardiographie bestimmte RF - bei 22 Patienten (40%) als leichtgradig, bei 25 Patienten 

(46%) als mittelgradig und bei 8 Patienten (14%) als hochgradig eingestuft werden konnte. 

Patienten mit einer akuten oder kardial dekompensierten chronischen 

Aortenklappenregurgitation, einem begleitenden mittelgradigen oder hochgradigen Vitium, 

Vorhofflimmern, relevanter ventrikulärer Extrasystolie, vorausgegangenem Myokardinfarkt 

oder unzureichender Bildqualität wurden ausgeschlossen.  

Die semi-quantitativen Parameter konnten mithilfe der 2D-Echokardiographie nur bei einer 

ausgewählten Anzahl der Patienten bestimmt werden, wobei die Pressure-Half-Time-

Methode und die Beurteilung des Doppler-Spektrums der A. subclavia am häufigsten 

angewendet werden konnten. Im Vergleich dazu war die Durchführung des quantitativen 

Ansatzes mithilfe der 2D-Echokardiographie bei allen Patienten möglich. Die LV 
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Volumenanalyse mit Bestimmung des LVEDV, LVESV und SVtot ergab eine gute 

Korrelation zwischen den verschiedenen bildgebenden Methoden (2D-, 3D-

Echokardiographie, kardiale MRT). Obwohl in einigen früheren Studien keine Unterschiede 

hinsichtlich der Bestimmung der LV Volumina zwischen den verschiedenen Methoden 

beschrieben wurden37,38, bestätigt die vorliegenden Arbeit die Ergebnisse aktuellerer 

Studien, in denen signifikant größere LV Volumina mithilfe der kardialen MRT bestimmt 

wurden39-41. Für das SVeff, RVol und die RF waren keine zufriedenstellenden Korrelationen 

zwischen den verschiedenen Methoden zu verzeichnen. Lediglich für das RVol und die RF - 

bestimmt durch die 3D-Echokardiographie und die kardiale MRT - bestanden keine 

signifikanten Unterschiede. Als Ursache ist die Komplexität der RF Bestimmung, aber auch 

die nach wie vor geringere räumliche und zeitliche Auflösung der 3D-Echokardiographie zu 

sehen. Des Weiteren sind, trotz der aktuell überwiegenden Ansicht die kardiale MRT als 

Goldstandard anzuerkennen, auch bei der Durchführung der kardialen MRT folgende 

Aspekte zu berücksichtigen, u.a. die unterschiedlichen Anlotungen des Vorwärts- und 

Rückwärtsflusses der zentralen Jetformationen, der Abstand der Schnittebene von der 

Aortenklappe, die Kodierung der maximalen Flussgeschwindigkeiten sowie die Intra- und 

Interobservervariabilitäten. Im Fall einer fehlenden Standardisierung haben diese Aspekte 

auch bei der kardialen MRT relevante Einflüsse auf die Reproduzierbarkeit der erhobenen 

Daten.  

Die Analyse des RV stellt, aufgrund der Anatomie des RV und der echokardiographisch 

schwierig zu erfassenden RV Volumina, aktuell immer noch eine wesentliche Limitation 

dar. Die bisherigen Studien, die sich mit der quantitativen Analyse der RV Volumina durch 

die 3D-Echokardiograhie beschäftigt haben, wurden überwiegend an Tiermodellen oder 

gesunden Probanden durchgeführt und nicht bei Patienten mit chronischer 

Aortenklappenregurgitation43-45.  

In bisherigen Studien wurde das RVol mithilfe der 3D-Echokardiographie entweder durch 

die 2D-PISA-Methode oder durch eine 3D-Planimetrie der Vena contracta abgeschätzt59. 

Eine Bestimmung des SVeff und somit des RVol durch einen direkten quantitativen Ansatz 

mithilfe der 3D-Echokardiographie bei Patienten mit chronischer 

Aortenklappenregurgitation - analog zur Bestimmung des LV SVtot - ist in der Literatur nicht 

beschrieben.  

Die vorliegende Studie zeigt, dass der quantitative Ansatz zur Beurteilung des 

Schweregrades der chronischen Aortenklappenregurgitation durchführbar ist und die 

Klassifizierung des Schweregrades mithilfe quantitativer Analysen dem semi-quantitativen 

Ansatz, bei korrekter methodischer Durchführung, überlegen ist. In wenigen Fällen war ein 
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Unterschied hinsichtlich der Klassifizierung des Schweregrades der chronischen 

Aortenklappenregurgitation durch die RF in Abhängigkeit der verwendeten Methode zu 

verzeichnen. Obwohl die Durchführbarkeit der RF Bestimmung mit der konventionellen 2D-

Echokardiographie nachgewiesen werden konnte und eine ausreichende Übereinstimmung 

der Schweregradbeurteilung der Aortenklappenregurgitation mit den anderen quantitativen 

Methoden (3D-Echokardiographie und kardiale MRT) zeigte, konnte das höchste Maß an 

Übereinstimmung für die Beurteilung des Schweregrades anhand der RF zwischen der 3D-

Echokardiographie und der kardialen MRT beobachtet werden.  
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