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BEHANDLUNG UND FOLLOW -UP VON PATIENTEN
MIT AORTENDISSEKTION TYP A NACH STANFORD

1.Einleitung

1.1 Definition

Eine Dissektion der Aorta entsteht, wenn die Gefénwand (Tunica media und
Tunica intima) einreifl3t und Blut in die Gefal3mediatritt (96). Weil das Blut unter hohem
Druck steht, kommt es zu einer longitudinalen Aafsmg der Media Uber verschiedene
Strecken (beispielsweise zu den Carotiden, Aorferiation oder Aa. iliacae). Hierbei be-
steht die Gefahr einer Gefal3ruptur nach aul3en sewer Verlegung von GefalRabgangen
nach innen.

Bei der Dissektion entstehen funktional zwei Geafafdha. Das sogenannte ,wahre”
Lumen wird von der normalen Intima und das so getengfalsche” Lumen von der Media
und Adventitia begrenzt.

Die Einrissstelle an der Intima wird als ,Entry“zsgchnet. Uber dieses Entry stromt
das Blut in das falsche Lumen ein. In den meistéile® kommt es zunéchst zu weiteren
Einrissen distal des Entrys, durch die das Blgt @em falschen Lumen wieder in das wahre
Lumen Ubertritt (,Re-Entry*) 6).

1.2  Ziel der vorliegenden Untersuchung

Die Aortendissektion ist mit einer Pravalenz voh 6.2.95/100000/Jah6( 8, 69 eine
relativ seltene Erkrankung, die jedoch mit einetrem hohen Letalitdt einhergeht. So
Uberleben nach Daten von Anagnostopoulos et7al5@% der Patienten mit akuter Typ A
Dissektion die ersten 48 Stunden nicht. Nach zwech®n sind nur noch 20%, nach drei
Monaten nur noch 10% der Patienten am Leben.

Die Aortendissektion stellt in der Diagnostik uficherapie eine grol3e Heraus-
forderung dar. Bei der Aortendissektion ist es aimadar, die richtige Diagnose frihzeitig
zu stellen und den Patienten der adaquaten Thersgiesie chirurgisch oder konservativ,
zuzufuhren. Ziel der vorliegenden retrospektivend# war es, Aspekte der Diagnostik, der
pra-, intra- und postoperativen Behandlung sowigeBnisse beziiglich Uberleben und
Lebensqualitat zu untersuchen.

1.3 Inzidenz und naturlicher Verlauf

Die Aortendissektion ist die am haufigsten diagiacste lethale Krankheit der Aorta
und erscheint in den USA fast drei Mal so oft wie &uptur des abdominalen Aorten-
aneurysmas 2@). Die weltweite Pravalenz betragt von 0.5 bis 2108.000/Jahrg, 8, 68),
die hochste Rate befindet sich in Italien mit 4104/.000/Jahr1(48). Die weltweite Letalitat
betragt von 3.25-3.6/100.000/Jale5). Diese Daten sind aber nicht ganz zuverlassigbo 20
der Patienten sterben vor der Ankunft ins Krankeshan einer Studie von Erbel et al. im
Jahre 2001 ist eine antemortem Diagnose von Aodsektion nur bei 15% der Patienten
gestellt wordeng6).



Der naturliche Verlauf ist daher schwierig zu belenh, viele Patienten sterben
meistens wegen Ruptur ins Perika8@)(oder wegen Dissektion eines Hauptkoronargefalies.

Eine Ubliche praktische Regel behauptet, dass kigeaTyp A Dissektion eine
Letalitat von 1% pro Stunde mit sich brin@7). Ohne chirurgische Therapie tUberleben nur
8% der Patienten mit akuter Aortendissektion Typiden Monat, hingegen tberleben mehr
als 75% mit Aortendissektion Typ B%). Nach Kirklin und Barratt-Boyes betragt die 143ah
Uberlebensrate ohne chirurgischen Eingriff bei akuFyp A Dissektionen nur 5%, beim Typ
B 70% @9, 90. Das spricht fur den malignen klinischen Verlaafl die Notwendigkeit einer
sofortigen operativen Behandlung bei den Typ A &ksisnen. Allerdings berichten neue
Studien, dass die Patienten mit hohem operativesik@Riauch nur konservativ behandelt
werden koénnten. Nach diesen Daten wurden 28% vdieran mit Dissektion Typ A
medikamentds behandelt, die Krankenhausletalit@tipes8% {74).

Eine spontane ,Heilung” der Aortendissektion kaniehsselten wahrend der
konservativen Therapie einstellen. Das falsche luasschwindet, und an seiner Stelle wird
eine Wandverdichtung formier8(57, 59, 108167). Bei der European Cooperative Study
wurde diese Verdichtung als Heilungszeichen bei 4#4r der Patienten beobacht&9)
Konstanter Blutfluss durch grof3e Entrys und Rey@nscheint die spontane Heilung zu
storen §9). Eine andere Form spontaner ,Heilung“ ist die kdette Thrombosierung des
falschen Lumens. Das wird auch manchmal beobacimétscheint Voraussetzung fur die
komplette ,Heilung” zu seinl2, 59, 108

Die vorhandenen chirurgischen Techniken fuhren tnichr Progression der
Thrombosierung. Nur der Ersatz der Aorta ascenéénsniert nicht den Fluss im falschen
Lumen, demzufolge ist eine Thrombusformation unwaheinlich. Weniger als 10% der
Patienten mit Typ A Dissektion zeigen eine Obliterades falschen Lumen&Z, 15, 42, 59,
75,100, 10).

1.4  Historischer Rickblick

Historisch war der Begriff “Aortendissektion” syngm mit dem Begriff
LAortenaneurysma®. Eine klare Unterscheidung zwestllen beiden Begriffen bildete sich
erst zu Beginn des zwanzigsten Jahrhunderts.

Sennertus beschrieb 1628 eine interne Ruptur uneeidiaschwellung bei einem
Patienten mit Aneurysma der Aorta. Er selber jeddelchte, dass dieser Prozess der
pathogenetische Mechanismus fir die Formation desufysmas war, und nicht ein Beispiel
fur AortendissektionX42).

Morgagni beschrieb 1761 in seinem Werk ,De Sedibul& pathologisch
anatomischen Besonderheiten eines Patienten, désséa in das Perikard rupturiert war
(111. Auch er konnte nicht verstehen, wie eine dg@ampathologische Einheit unabhangig
von einem Aneurysma auftreten konnte.

Der englische Konig George Il verstarb auch anrehwetendissektion, und zwar am
25. Oktober 1760. Der Obduktionsbericht wurde keanard zitiert 98, 159).

Maunoir gab 1802 in seinem Werk ,Mémoires Physi@ogs et Pratiques sur
I’Aneurysme et la Ligature des Artéres" die erstaaye und detaillierte Beschreibung der
Aortendissektion102).

Laénnec fuhrte den Begriff ,Aneurysma dissecagin“in seiner zweiten Edition des
Werkes ,Traité de I'Auscultation Médicale” im Jaht826 (36). Der Terminus ist heute
immer noch in Kraft, obwohl es sich um einen Irrthandelt (bei einer Dissektion ist nor-
malerweise ein Hamatom vorhanden und kein Aneury$hd).

1822 beschrieb Shekelton deutlich das Phanomerdideden Re-entrys an der A.
iliaca communis. Ahnliche Beobachtungen hatten aticipe (1833), Hodgson (1834),
Bouillaud (1847), Schroder van der Kolk (1849), @ib1853) und von Recklinghausen
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(1864) (@37). Schroder van der Kolk dachte dabei, dass diesgomische Grundlage
angeborener Natur sei44).

Die Natur des Einrisses an der Intima wurde zunteerdlal von Elliotson 1830
beschrieben 51).

Pennock demonstrierte 1839, dass die Dissektiochddie Schichten von Media pro-
gredierte {23). Dieses wichtige anatomische Detail wurde auahkenderson in Edinburgh
bestatigt 145).

Otto beschrieb bei einem jungen Madchen eine Cat@cfAortae kompliziert mit
Dissektion im Jahr 1824.21).

Uber die erste antemortem Diagnose einer Dissektiode von J. Swain in England
berichtet. Der Fall wurde von Lotham vor der ,Patigical Society of London® 1855
prasentiert99). Der Patient verstarb drei Monate spater.

Bezlglich der Pathogenese der Dissektion gab ds verschiedene Theorien und
Spekulationen. Scarpa schrieb im Jahre 1804, das®$ion und Ruptur der Aortenschichten
die Pradispositionselemente einer Dissektion wareirm Thema Pathogenese tragen auch
Burns, Rokitansky und Peacock bei. Die Beobachtungen Gsell (1928) und Erdheim
(1929) wiesen auf zystische Medianekrose als derfiggien pathogenetischen Faktor bzw.
Ursache hin. Das wurde von anderen Autoren demenfi@). Schichter zum Beispiel
glaubte, dass das Hauptproblem in den vasa vast@@gen(1949) 139. Schlatmann und
Becker (1977) sowie auch Hasleton und Leonard (1§Ebten, dass die Medianekrose und
die Elastinfragmentation keine Rolle in der Patimege spieltenl39, 140).

Die Ursachen waren ebenso Objekt von besonderkestarnd widersprichlichen
Diskussionen mit Beitragen von Sanderson, von Reghkfusen, Bostrom (1888),
Flockemann (1898), Rindfleisch, Schede (1908), Bab®l Mironescu (Dissektion erscheint
auch ohne Intimaruptur) (1910), Kruchenberg (192@) Shennan (1934187, 146, 147).

Das klassische Werk ,Dissecting Aneurysms* von $@nerschien 1934. Er notierte
die hohe Inzidenz der Coarctatio bei der Dissektimd schrieb Uber die Rolle des
Hypertonus und angeborener Krankheiten in der Rathese 146, 147. Die spéateren
Arbeiten von Edwards und Roberts bewiesen auchstatestische Verbindung zwischen der
Dissektion und der Coarctatielq, 95, 13). Die Verbindung zwischen der congenitalen
bikuspidalen Aortenklappe und der Dissektion wurdén ersten Mal von Maude Abbott
1927 beschriebert). Wilson und Hutchins (1982) akzeptierten die Adsklerose als einen
wichtigen Risikofaktor fir die Dissektion, Hirst988) und Roberts (1981) dagegen nicht
(79). Im Jahre 1943 wurde zum ersten Mal die Verbigdawischen dem Marfansyndrom
und der Dissektion von Baer und Helen Taussig aeigé (11). Marfan selbst beschrieb
keine assoziierten kardiovaskularen Krankheitee Sshwangerschaft wurde von Schnitker
und Bayer 1944 141) sowie auch von Pedowitz und Perell 19322 als Risikofaktor
bezeichnet.

Die Ara der operativen Behandlung der Aortendigeektfing mit dem ersten
Fenestrationsversuch bei dem MalperfusionssyndromGurin 1935 an73). Ein ahnlicher
Versuch wurde ebenso erfolglos 1955 von Shaw uatenmen (43). Abbott und Paulin
versuchten 1949 eine Aortenruptur durch Einwicladn Aorta mit Zellophan zu verhindern
(2). Mit der Einfuhrung des kardiopulmonalen Bypadsaisnten DeBakey und Cooley 1955
zum ersten Mal eine Dissektion der Aorta thoradiescendens operativ versorgen, indem sie
die zwei Enden resizierten und eine Rohrprotheséngtrponat verwendeteB9).

Als erste gingen Spencer und Blake im Jahre 1968 ehronische Dissektion der
Aorta ascendens arif4), und 1963 operierte Morris als erster eine albigsektion der
Aorta ascendens 112. Wheat et al. beschrieben physiologische Algaréh
medikamentOser Therapie als Ersatz zu der openaBetandlung im Jahre 196560).



1.5 Klassifikation

Die Klassifikationssysteme, die fiir die Einteiludgr Aortendissektion verwendet
werden, haben als Grundlage die Ausdehnung dereRies und die Lokalisation des
Einrisses. Daruber hinaus kann man auch eine akubakute und chronische Form je nach
Laufzeit unterscheiden. Der Begriff ,akute Dissehti betrifft Patienten, die innerhalb von
zwei Wochen behandelt werden. Der Begriff ,chrohescDissektion wird Patienten
zugeordnet, die spater als zwei Monate nach detareEsreignis behandelt werden. Nach der
neueren Terminologie betrifft die ,subakute Didgmk’ eine Laufzeit zwischen zwei
Wochen und zwei Monate2J).

In der klinischen Praxis werden hauptsachlich Zdlassifikationssysteme verwendet.
Das erste und heute teilweise noch aktuelle Sygedas von DeBakey et al. im Jahre 1966
vorgeschlagene 38). Dabei erfolgt die Einteilung der Dissektion gmechend der
longitudinalen Ausdehnung und Lokalisation des grien Einrisses9g):

Typ I: Die Dissektion betrifft die Aorta ascendamsd den Aortenbogen mit Ausdehnung auf
die Aorta descendens thoracalis bzw. abdominalis.

Typ II: Die Dissektion ist auf die Aorta ascendéegrenzt.

Typ IlI: Die Dissektion nimmt ihren Ursprung im &sch distal der linken Arteria subclavia

und umfasst die Aorta descendens thoracalis (Thg) bder dehnt sich aus bis zur Aorta
abdominalis (Typ llIb).

Der Vorteil von diesem System ist, dass es duraieséer verschiedenen Gruppen
die groR3te Flexibilitdt zu Vergleichszwecken bietet

Dailey et al. von der Universitdt Stanford habervy@%ingegen ein funktionales
System vorgeschlagen mit nur zwei Typ88)(

Typ A: Dissektion der Aorta ascendens mit bzw. oBogen- und Descendensbeteiligung
(entsprechend DeBakey Typ I+II).
Typ B: Dissektion der Aorta descendens (entspretbbmBakey Typ IlI).

Alle Dissektionen nun, die die Aorta ascendens dfietn, werden als Typ A
bezeichnet, unabhéngig davon, wo der initiale Eserscheint.

Vorteil von diesem System ist die Moglichkeit, eisehnellere Entscheidung zu
treffen bezuglich der entgiltigen Behandlung deielfgen. Die Patienten mit akuter Typ A
Dissektion solliten moglichst bald einer Operatiotetzogen werden. Die Patienten mit aku-
ter Typ B Dissektion sollten zunachst konservatedikamentos behandelt werden.

Gegen die Stanfordklassifikation spricht folgendegument: Verschiedene Patienten
mit einer Typ A Dissektion kbénnen vollig andere fdpeprioritdten haben je nach distaler
Ausdehnung der Dissektion. Noch dazu sind insgesdi@se Patientengruppen sehr
heterogen.

Neue Studien haben gezeigt, dass die intramurdidui®, Hamatome oder
Aortenulcera Kriterien fur Dissektionssubtypen sibémentsprechend wurde 1999 eine neue
Differenzierung vorgeschlagen, die eigentlich eibmterteilung der DeBakey- oder
Stanfordklassifikation ist1G6):

Klasse 1 klassische Aortendissektion mit Intimaflap zwieohwahrem und falschem

Lumen.
Klasse 2 Mediaschadigung mit Bildung eines intramuralenridéoms/Blutung.

-10 -



Klasse 3 Diskrete/versteckte Dissektion ohne Hamatom, mixigehe Schwellung an der
Einrissstelle.

Klasse 4 Plaqueruptur fuhrt zur Aortenulceration, penetameles arteriosklerotisches
Ulcus mit Hamatom, normalerweise unter der Adventit

Klasse 5 latrogene oder traumatische Dissektion.

Inzwischen hat sich die Stanfordklassifikation \Wyehlend durchgesetzt und wird auch
weiterhin bei der Darstellung dieser Arbeit verwetnd In der heutigen Zeit ist auch die
Verteilung auf proximale und distale Dissektion,wbzascendierend und descendierend
Ublich. Die Abbildung 1 zeigt eine gemeinsame DOahshg der DeBakey- und
Stanfordklassifikationen und die Abbildung 2 einarfellung der neuen funf Klassen:

2505 25

Type B

Type A
Abb. 1

Abb. 2
(E.H.J, Vol. 22, issue 18, p.1650, Sept. 2001: buesis and management of aortic dissection)

-

Bt




1.6  Atiologie und Pathogenese

Eine Aortendissektion entsteht an der Stelle einalen Einrisses in ca. 95% der
Falle. Dieser Einriss kann entweder primar verursagerden oder sekundar nach einer
Ruptur von vasa vasorum, die zu einem intramuridimatom fuhrt 21, 22, 117).

AnschlieBend wird die Media unter den Einfluss simmilsierenden Blutstromes
gestellt, welcher das falsche Lumen mit Fortscareder Dissektion nach proximal und/oder
distal verursacht. Das falsche Lumen kann danrséieer Expansion das wahre komprimie-
ren mit ischAmischen Erreignissen von den perigh€&efallen. Ein oder mehrere distale Re-
entrys kbnnen auch entstehen. Die fuhren zu eiheoncschen Perfusion des falschen
Lumens ohne Tendenz zur Thrombusformation und Wabhiisierung. Eine externe Ruptur
des falschen Lumens in das Perikard oder Mediastiinnte dann sehr oft fatal sein. Wenn
kein Re-Entry ensteht (4-12%), thrombosiert dascfad Lumen.

Bei diesem pathogenetischen Mechanismus scheintntiegritat der Aortenwand
wichtig zu sein. Jede pathologische Einheit, die Wandstabilitat gefahrdet, bzw. den
Elastin- und Kollagenwandkomponenten schadet, l&@mm pradisponierender Faktor fur
eine Dissektion seirl(7).

Die zystische Medianekrose wird Ofter als Risikodaliir die Dissektion eingestuft,
obwohl diese Theorie in den letzten Jahren nichtirng® popular ist95). Die zystische
Medianekrose wird bei chronischem Hypertonus, ihem Alter und bei einigen angebo-
renen Krankheiten des Bindegewebes wie zum Beisfaetan-, Turner- und Ehlers-Danlos-
Syndrom angetroffen. In 6-9% der Falle mit Dissaktivird Uber solche Krankheiten berich-
tet.

Als Risikofaktor wird am haufigsten der unbeharelditypertonus genannt (in ca.
80% der Félle). Seine Rolle wird auch von einemeasnd Risikofaktor unterstitzt, die
Coarctatio Aortae. Bikuspide Aortenklappen sindraoft mit einer Dissektion verbunden
(131).

Die Schwangerschaft wird auch mit der Dissekticsoasert. Die Anzahl der Félle ist
aber relativ gering und zeigt wahrscheinlich diepetyolamie- und Hypertonusrolle im
letzten Drittel der Schwangeschaft at2€). Die Arteriosklerose ist eigentlich kein
Risikofaktor, aul3er im Fall von arteriosklerotisaHélcerationen. Zunehmend haufig sind in
den letzten Jahren die iatrogenen Dissektionerh@atisierung von grof3en Gefal3en, Anlage
von |IABP, Kanulierung fur den Anschluss der Herzzgan-Maschine, Aorta cross-clamping,
Aortenklappenersatz, Aortokoronarer Bypass) soww@hrend der Intervention als auch
Jahre spater3@, 41, 113, 114, 120Eine geschlossene Thoraxverletzung kann auairar
Dissektion fiihren, besonders an der Aorta descen@en).

In der Literatur wird auch Uber die folgenden Krheiken als Risikofaktor fur die
Dissektion berichtet: Aortitis, Morbus Takayasu,gaborene Aortenstenose, multiple
Nierenzysten, Phaochromozytom, Lupus erythemataheseminatus, Sheehan Syndrom,
Cushing Syndrom, Drogenabusus (besonders bei nuogaten) 24).

1.7 Pathologische Anatomie

In ca. 66% der Falle befindet sich die Einrissstddls einige Zentimeter von der
Aortenklappe entfernt. Das unterstitzt die Hypoghemss diese Stelle die empfindlichste in
der ganzen Aortenlange ist. In ca 30% der Fallenbet sich die Einrissstelle in der proxima-
len Aorta descendens, kurz distal von der Artanlactavia sinistra, wo das ligamentum arter-
iosum liegt.
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In den Ubrigen Fallen (ca 5%) beginnt die Ruptuxweder im Aortenbogen oder in
der distalen Aorta thoracica descendeh34). Ahnlich ist die Verteilung nach Daten der
Deutschen Gesellshaft fur Thorax-, Herz- und Géfalgie: 68% in der Aorta ascendens,
10% im Aortenbogen, 20% in Aorta descendens thésacad 2% in Aorta descendens
abdominalis 96).

Der Einriss liegt normalerweise transversal, wales haufigste Propagationsmuster
antegrad lauft. Eine retrograde Propagation findielt seltener statt. Im letzten Fall kénnen
auch die Koronarostien verlegt werden, was beil@&o aller Dissektionen vorkommt. Der
pulsierende Blutstrom kann bei therapierefraktdkypertonus zu einer Ruptur fihren. Bei
der akuten Dissektion sind die Aortenruptur insikded und der Myokardinfarkt infolge
einer Verlegung der Koronarostien mit einem genagimsn Anteil von 80% die haufigsten
Todesursacher2b).

Auch einige Tage nach dem akuten Schmerzereignis &a aufgrund der Nekrose der
Aortenwand zu einer sekundéren Ruptur der Aortarkem (62% aller Dissektionen). Bei
den meisten Patienten, die das akute Erreignislebddnaben, dilatiert die geschadigte Aor-
tenwand und kann zur Aneurysmaformation fuhren. fdigenden Bilder zeigen Dissektions-
entrys und ihre Konsequenzen:

- i \
&
1
LY 1
N

B8 g 21

Eo

Bild 1 Bild 2

Bild 3 Bild 4

-13-



2. Patienten und Methodik
2.1 Patientengut

Vom 27.10.93 bis zum 13.08.03 wurden in der Abtegldtir Cardiovascularchirurgie
im Krankenhaus Miunchen-Bogenhausen insgesamt 8fifignwegen einer Aortendissek-
tion Typ A durchgefiihrt. 76 wurden als akut bezeeth(davon 5 Redissektionen nach einem
ersten Eingriff wegen akuter Dissektion) und 7 cisch (davon eine Redissektion bei nicht
operierter chronischer Dissektion) (Abb. 3).

Patientengut

6 (7%)

O Akute Dissektion Typ A

B Chronische Dissektion
Typ A

O Akute Redissektion Typ
A

O Chronische Dissektion
mit Redissektion

71 (86%)

Abb. 3
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56 von den Patienten mit einer akuten Dissektiorewanannlichen Geschlechts und
20 weiblichen Geschlechts (Manner-Frauen-Verhar8sl). Bei den chronischen Dissektio-
nen hat es sich um drei Manner und vier Frauenrgidia Die Altersverteilung je nach Ge-
schlecht und nach Dezenien wird in den folgendebildbngen gezeigt.

Akute Dissektionen

C
[¢D)
IS
@
<
a
Manner Frauen
Abb. 4
Chronische Dissektionen
C
Q
[
@
<
o
Manner Frauen
Abb. 5
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Patienten

Akute Dissektionen Manner
Altersverteilung

<30J. 30-39 4049 50-59 6069 70-79

Jahre

>80

Abb. 6

Patienten

Chronische Dissektionen Manner
Altersverteilung

<30 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79
Jahre

>80

Abb. 7
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Akute Dissektionen Frauen
Altersverteilung
10 9-(45%)
8
C
L 6
[
()]
b= 4 3(159%)
o 2 (10%) 2 (10%) 2 (10%) —1 2 (10%)
2
0 T T T T T T
<30 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 >80
Jahre
Abb. 8
Chronische Dissektionen Frauen
Altersverteilung
35 3 (75%)
3
c 25
Q
% 2
= 1.5 1 (25%)
a 1
0,5
O T T T T T T
<30 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 >80
Jahre
Abb. 9

Bei den Mannern mit einer akuten Dissektion wina Eiaximum im Alter von 50-59
Jahren beobachtet, bei den Frauen dagegen ersdeses Maximum im Alter von 60-69
Jahren. Die Manner mit einer chronischen Disseksimal in drei verschiedenen Dezenien
verteilt, namlich 40-49, 50-59 und 60-69 Jahre.io;n den Frauen mit einer chronischen
Dissektion gehéren der Gruppe 70-79 Jahre unddein&ruppe 50-59 Jahre an.
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2.1.1. Haufigste klinische Symptome

Die haufigsten klinischen Symptome der Patienterrdese in den folgenden
Abbildungen dargestellt:

Abb. 10
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Haufigste klinische Symptome bei chronischen
Dissektionen (bei 7 Patienten)
Akute
Keine thorakale
Schmerzen, Schmerzen
Zufallbefund langer als 2
2 (29%) Wochen vor
der Operation
2 (29%)
Pleuraerguss +
Perikarderguss
1 (14)%
Retrosternaler
Rezidivierende Druck mit
prekollapti- Atemnot 4
sche Zustande Wochen vor
2 Wochen vor der Operation
der Operation 1 (14%)
1 (14%)

Abb. 11
Bei den akuten Dissektionen geben die meisten iRatig¢horakale Beschwerden an,
der grofdte Anteil sogar am Operationstag. Bei deargschen Dissektionen war die Sympto-
matik &hnlich, zwei von den Patienten haben abmek®eschwerden angegeben.

2.1.2 Kardiovaskulare Risikofaktoren (KVRF) / Nebenkrankh eiten

Das Kardiovaskulare Risikoprofil und die Nebenkiasken von den Patienten sind in
den folgenden Tabellen zu sehen:

KVRF, :
Nebenkrankheiten bei B.e' e
akuten Dissektionen Patienten

Hypertonus 53 (70%)
Hypercholesterinamie 13 (17%)
Nikotinkonsum 10 (13%)
Keine KVRF / Vorerkrankungen 9 (12%)
Adipositas 7 (9%)
Diabetes mellitus 5 (7%)
Niereninsuffizienz 4 (5%)
Marfansyndrom 4 (5%)
Keine Daten 4 (5%)
COPD 2 (3%)
KHK 2 (3%)
Turner Syndrom 1(1%)
Sarcoidose 1 (1%)

Tabelle 1

-19-



KVRF, Nebenkrankheiten bei Bei 7
chronischen Dissektionen Patienten
Hypertonus 4 (57%)
Nikotinkonsum 4 (57%)
Adipositas 3 (43%)
Hypercholesterinamie 2 (29%)
COPD 2 (29%)
Aortendilatation 1 (14%)
Tabelle 2

Sowohl bei den akuten als auch bei den chronisddissektionen erscheint als
haufigster Risikofaktor die arterielle HypertonBei vier Patienten mit einer akuten Dis-
sektion konnte auch ein Marfansyndrom dokumenteriden.

2.1.2.1 Dissektion in Zusammenhang mit andereHerzoperationen
Die Dissektionen in Zusammenhang mit anderen ¢peEmtionen bzw. Interventionen

erlangen steigende Bedeutung und Haufigkeit. Ogefude Abbildung zeigt die Haufigkeit in
unserem Patientengut (nur bei der Gruppe der akuissektionen):

Dissektion in Zusammenhang mit
Herz-/Aorta-OP, AAA

O Dissektion waehrend der
Herz-/Aorta-OP

4 (5%)

B Dissektion nach der
10 (13%) Herz-/Aorta-OP

2 (3%) O Dissektion nach PTCA

4 (5%)

O Dissektion bei vorher

5 (7%) bestehendem Aorta
ascendens Aneurysma

B Redissektion

51 (67%)

O Dissektion nicht in
Zusammenhang mit
Herz-/Aorta-OP, AAA

Abb. 12
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2.1.3 Préaoperative Untersuchungen - Diagnostik

Zu Zwecken der Diagnostik wurden folgende Methoderwendet (einzeln oder in
Kombination):

Akute Dissektionen (bei 76 Patienten)

Diagnose festgestellt mit

Methode(n) Patienten Prozent
TTE/TEE+ CT +HK |26 34%
TTE/TEE + HK 16 21%
TTE/TEE + CT 12 16%
CT +HK 7 9%
HK 5 7%
CT 4 5%
TTE/TEE 4 5%
Keine Daten 2 3%
Tabelle 3

Chronische Dissektionen (bei 7 Patienten)

Diagnose festgestellt mit

Methode(n) Patienten Prozent
TTE/TEE+ CT +HK |3 43%
TTE/TEE + HK 2 29%
TTE/TEE + CT 1 14%
HK 1 14%

Tabelle 4

Als erste Methode wurde meistens das TTE verwendetFalle einer positiven
Diagnose fuir Dissektion wurde die Indikation flue @peration gestellt. Das TTE wurde dann
mit einem TEE oder/und mit einem Thorax-Abdomen-@fer/und mit einem HK fir die
Beantwortung zusatzlicher Fragen erganzt: Ausdefinder Dissektion, Verlegung der

Aortenaste oder der Koronargefal3e, Lokalisation da#rys, Vorhandensein eines
Perikardergusses.
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Die folgende Tabelle56) gibt einen Uberblick von den Eigenschaften derar
Literatur beschriebenen diagnostischen Methoden:

TTE/TEE CT MRI Angio- IVUS
graphie

Sensitivitat ++ ++ +++ ++ 4+
Spezifitat +++ ++ +++ ++ +++
Klassifikation +++ ++ ++ + ++
Entrylokalisation = +++ - ++ + +
Klappeninsuffizienz +++ - ++ ++ -
Perikarderguss +++ ++ ++ - -
Mediast. Hamatom ++ +++ +++ - +
Aortenaste
Betroffenheit + ++ ++ +++ 4
Koronarien ++ - + +++ ++
Betroffenheit
Radiologische
Belastung - ++ - 4+ .
Patienten
Wohlgefuhl + ++ + + +
Follow-up Studien ++ ++ +++ - -
Maoglichkeit fur
Intraoperative
Durchfiihrung +++ - - (+) ()

In der Literatur werden die Eigenschaften von jatlagnostischen Methode grtindlich
dargestellt @, 43, 58, 72, 80, 86, 87, 88, 107, 119, 130, 183, 162, 16pb
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Folgender Algorithmus zur Behandlung der akuters&€k&on entspricht auch unserer
diagnostischen und operativen Strategie (LeitlirdenFranz-Volhard-Klinik, Berlin,
04.04.2001) :

Typischer Schmer?2

l

TTE/TEE/CT/MRT

A4

Dissektion, intramurales
Hamatom?
I I
nein ja
zweites bildgebendes
Verfahren zum Ausschluss
einer Dissektion erwageh
A A
Dissektion, intramurales strikte Blutdruckeinstellung
Hamatom? ja > +
I Analgesie®
nein
y
i L‘ A Aorta ascendens betroffen
perfundiertes Lumen >55 mm~ (Typ A)?
[ [ [ [
ja nein nein ja
A
nein Komplikationen?
[
ja
y
Verlegung
AR A zur Notfall-Operation,
elektive OP? Kontrolle " OP, evtl.
evtl. Stent evtl. Stent Koronarangiographie
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1)
2)
3)
4)
5)

6)

7)

214

Akut, reiRend, pulssynchron, evtl. migrierend

Insbesondere bei Ao-Aneurysma + Aortenklappeniigefiz oder Perikarderguss
Betablocker, Nitroprussid-Na, ACE-Hemmer, bis RRy30 mmHg, Morphin

bei Marfan-Syndrom bereits ab 45mm

Progression oder vitale Gefahrdung von Organen,tlRupder drohende Ruptur
(Entwicklung eines saccularen Aneurysmas) Aortepaminsuffizienz; retrograde
Ausbreitung; Marfansyndrom, nicht therapierbarergetzen

Bei einem Aneurysma der Ao desc. kritische Indidadstellung, insbesondere bei
Patienten tuber 70 Jahre

Nach 3 und 6 Monaten, dann jedes Jahr, bei Befuggession OP erwagen

Aorteninsuffizienz / Ausdehnung der Dissektion

Die folgenden Abbildungen zeigen die so ermittelisten Gber das Ausmald der

Aorteninsuffizienz und die Ausdehnung der Dissaktio

Akute Dissektionen
Aorteninsuffizienz
(bei 58 Patienten)

25

19 (33%) 20 (34%)
c 20
g 154 12 (21%)
2 10 7 (12%)
©
a 5
0
keine Grad I-11 Grad Il Grad IV
Abb. 13
Chronische Dissektionen
Aorteninsuffizienz
(bei 5 Patienten)
35 3(60%0)

3
g 25
2 2
@ 15 1(209%0) 1(20%)
T 1
O 05

0 T T T

Keine Grad I-lIl  Grad Il Grad IV
Abb. 14
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Akute Dissektionen Ausdehnung der
Dissektion (bei 68 Patienten)

45 40-(59%)
40 -
c 351
o 30 A
e 25
£ 200 11w
g 159 (16%) 9 (13%) 8 (12%)
5,
0 | l | l
Aorta Aorta Aorta Aorta
ascendens ascendens ascendens ascendens
bis bis Aorta bis Aorta
Aortenbogen descendens abdominalis
thoracalis
Abb. 15

Chronische Dissektionen Ausdehnung der
Dissektion (bei 7 Patienten)
2,5
2 (29%) 2 (29%) 2 (29%)
2 i
[
D 15
c 1 (14%)
Q1
©
o 0,5 -
0
Aorta Aorta Aorta Aorta
ascendens ascendens ascendens ascendens
bis bis Aorta bis Aorta
Aortenbogen descendens abdomibalis
thoracalis
Abb. 16

Sowohl bei den akuten als auch bei den chroniscbessektionen wurde ein
Gleichgewicht zwischen den Gruppen keiner/leichtexd schwerer Aortenisuffizienz
festgestellt. Bei den akuten Dissektionen betdi# Dissektion die gesamte Lange der Aorta
(von Aorta ascendens bis zur Bifurkation) in ca%6@er Falle, bei den chronischen ist sie auf
die verschiedenen Gruppen verteilt.
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2.2 Operatives Verfahren

Die folgenden Tabellen zeigen die in unserer Klimkwendeten operativen Methoden
fur die Behandlung in verschiedenen Situationes jrdioperativen Situs erscheinen:

Typ der Operation (akute Dissektionen)
: Bei 76
Typ der Operation :
yP P Patienten
Isolierter Aorta ascendens- 0
Ersatz 22 (29%)
Aorta ascendens-
Ersatz+partieller Bogenersatz 5 (7%)
ohne ACVB
Aorta ascendens-Ersatz
+partieller Bogenersatz mit 2 (3%)
ACVB
Aorta ascendens-Ersatz mit 0
ACVB 7 (9%)
Bentall-OP 15 (20%)
Bentall-OP mit ACVB 2 (3%)
Bentall-OP mit femoro- 1 (1%)
femoralem Bypass
Isolierter Bogenersatz ohne 0
ACVB 2 (3%)
Isolierter Bogenersatz mit 0
ACVB 2 (3%)
Aorta ascendens- 0
Ersatz+totaler Bogenersatz 1 (1%)
Wheat-OP ohne ACVB 7 (9%)
Wheat-OP mit ACVB 1 (1%)
Wheat-OP+Inspektion des 1 (1%)
Bogens
Isolierter Aorta ascendens- 3 (4%)
Ersatz+Inspektion des Bogens
Thoraxrevision 1 (1%)
Patchverschluss im Stillstand 1 (1%)
Revision von 0
Prothesenanastomose 1 (1%)
Resuspension der 0
Aortenklappe 1 (1%)
Andere 1 (1%)
Tabelle 5
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Typ der Operation (chronische
Dissektionen)
: Bei 7
Typ der Operation Patienten
Isolierter Aorta ascendens-Ersatz 5 (71%)
Bentall-OP 2 (29%)

Tabelle 6

Folgende Hauptverfahren wurden bei den akuten Kissen durchgefihrt: Ersatz
der Aorta ascendens mit Rohrprothese und Resusedsr Aortenklappe bei geringer oder
keiner Klappeninsuffizienz, Ersatz der Aorta asegrsdmit einem klappentragenden Conduit
und Implantation der Koronarostien in das Condwsti bchwerer Klappeninsuffizienz
(,Bentall Operation”), Ersatz der Aorta ascendemsit getrenntem Aortenklappenersatz
ebenso bei schwerer Klappeninsuffizienz (,Wheat@pon®), partieller Bogenersatz bei
Miteinbeziehung des Aortenbogens in der Dissektion.

Bei den chronischen Dissektionen wurden entwederEesatz der Aorta ascendens
mit Rohrprothese oder ein Ersatz der Aorta ascendaheinem klappentragenden Conduit
durchgefuhrt.

2.2.1 Kreislaufstatus direkt praoperativ

Folgende Tabellen zeigen den Anteil der Patientim,unter instabilen Kreislauf-
verhaltnissen operiert wurden:

Akute Dissektionen
Kreislaufstatus direkt
praoperativ (bei 76 Patienten)

70

60 58 (76%)
§ 50
_5 40
E % 18 (24%)
20
10
0
stabil instabil

Abb.17
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Chronische Dissektionen
Kreislaufstatus direkt praoperativ
(bei 7 Patienten)

2 (1-000/4)
1ovU70)

Patienten
OFRPNWKMOOGIO N

stabil instabil

Abb. 18

2.3 Operative Technik bei den Haupteingriffen
2.3.1 Aorta ascendens-Ersatz mit Rohrprothese

In Intubationsnarkose wird eine mediane Sternotatniehgefiihrt. Nach Offnen des
Perikards wird das Aussehen der Aorta und das Vaodtasein oder Fehlen eines Perikard-
ergusses festgestellt. Gleichzeitig wird auf exdrpkrale Zirkulation tbergangen (mit
systemischer Hyporthermie 28-30°C). Dann wird datA unmittelbar vor dem Abgang des
Truncus brachiocephalicus quergeklemmt und der Arseoasack wird langseroffnet, wobei
die zwei Lumina (wahr und falsch) inspiziert werdé&he Dissektionsmembranen werden
aneinander fixiert. Eine Gel-Wave Prothese wirdndéiiv die Anastomosen vorbereitet. Es
wird nun eine End-zu-End Vereinigung der Aorta asems oberhalb der Abgénge der
Koronarien mit der Prothese vorgenommen. Anschihidl3@rd die Prothese angeschragt und
erfolgt die distale (periphere) End-zu-End AnasteedGleichzeitig beginnt die Wiederer-
warmung. Erfolgt Defibrilation des Herzens und Abge von der extrakorporalen Zirkula-
tion.

Wenn der Operateur in Hinsicht zur Aorta ascendemse Einrisse erkennt und sich
zu einer Bogenrevision entschliel3t, dann wird dgtate Anastomose in der so gennanten
,Loffenen“ Technik durchgefiihrt: Der Patient wirdfalB8-20 Grad Korperkerntemperatur
abgekuhlt und gleichzeitig wird der Kopf in Eis gapackt. Beim Erreichen der gewinschten
Temperatur wird die Herz-Lungen-Maschine ausgesteli die Aortenklemme entfernt. Im
Kreislaufstillstand wird nun der Bogen inspizievWenn keine Einrisse bis zum Beginn der
Aorta descendens zu erkennen sind, dann wird dealéiAortenstumpf vor dem Truncus
brachiocephalicus an die Rohrprothese anastomosiert

2.3.2 Patrtieller Bogenersatz
Wenn sich der Einriss im Bereich des Aortenbogezfstdet bzw. bis in die Aorta
descendens reicht, wird ein partieller Bogenersatz Kreislaufstillstand durchgefihrt.

Eventuelle kleinere Einrisse am Abgang der suptaksor Aste werden mit einzelnen Teflon-
nahten versorgt. Die Prothese wird auf ihre disBdeée zungenformig zurechtgeschnitten, die
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dissizierte Aorta im Bogenbereich wird ebenso gesteEn. Anschlielend wird die Prothese
in den Bogen eingenéht und die daraus geformtd mgeden drei supraaortalen Gefal3en
wird mit in die Prothese gezogen. Nach Fertigstetler distalen Anastomose beginnt das
Wiedererwarmen des Patienten und die Operation wiedoeim vorher beschriebenen Aorta
ascendens Ersatz fortgesetzt.

2.3.3 Aorta ascendens-Ersatz mit klappentragendem Conduig,Bentall Operation®)

Bei ektatischer proximaler Aorta und/oder pathadobe Veranderungen der Aorten-
klappe und/oder der Aortenwand kann ein Aorta adees-Ersatz mit einem klappentragen-
den Conduit durchgefihrt werden.

Nach Erreichen einer Hypothermie von 28-30 Grad (nekrklemmen der Aorta
ascendens vor dem Abgang des Truncus brachiocepbaliird sie langsinzisiert und die
Aortenklappe inspiziert. Sie wird nun resiziertws® auch der Aneurysmasack bis zum
Anulus der Klappe, nachdem die Koronarostien krivpffg ausgeschnitten werden. Das
Conduit (Rohrprothese) wird am Anulus fixiert. AardRickwand der Rohrprothese wird ein
etwa 1 cm grol3es Loch ausgeschnitten und das Kiokenarostium eingenaht. AnschlieRend
wird identisch mit dem rechten Koronarostium auf derderseite der Prothese vorgegangen.
Nun wird der distale Aortenstumpf, der inzwischeseft ist, zurechtgeschnitten, die Prothe-
se gekirzt und dann End-zu-End anastomosiert. @anwad &hnlich vorgegangen wie bei
den vorher beschriebenen Operationen.

Wenn ein Kreislaufstillstand notwendig ist, kanremi die distale Anastomose in
offener Technik fertiggestellt werden.

2.3.4 Aorta ascendens-Ersatz mit getrenntem Aortenklappegrsatz
(,Wheat Operation®)

Wenn es moglich ist oder gewiinscht wird, die Korosten in situ zu erhalten oder
wenn die Aortenwurzel nicht erweitert ist, kann lawads Alternative zu dem vorherigen
Verfahren ein Aorta ascendens-Ersatz mit getren®ertenklappenersatz durchgefihrt wer-
den. Die insuffiziente Aortenklappe wird durch eidmthese (mechanisch oder biologisch)
ersetzt. Die Aorta ascendens wird so abgeseta,diadoronarabgange erhalten bleiben. Die
Rohrprothese wird dann an die Aortenbasis anastermoblach der tblichen Art wird auch
die distale Anastomose gemacht.
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2.4 Intraoperativer Befund (Intra-OP-Befund)

Die Lokalisation des Entrys wird in den folgendelnbidungen gezeigt:

Abb. 19

Abb.20
Die haufigste Lokalisation des Entrys sowlndilden akuten als auch bei den chronischen
Dissektionen befindet sich in der Aorta ascendens.
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3. Ergebnisse
3.1 Daten der Extrakorporalen Zirkulation
3.1.1. Gesamtperfusionszeit
Die durchschnittliche Gesamtperfusionszeit bei déwuten Dissektionen betrug
144,75 min (Minimum 57 min, Maximum 347 min). B@rdmeisten Patienten (14 Patienten,

25%) betrug die Gesamtperfusionszeit weniger alsriih, nur bei 4 (7%) war sie langer als
280 min.

Gesamtperfusionszeit
(akute Dissektionen)

bei 56 HLM
14 (25%)
S 10 (18”/0)
6%
10 [ (12%) 9 (16%) 6 (11%) .
5 2 (4% (4%) 4 (7%)
( )|_| T 12%) [
0 S H - R

<100 101- 121- 141- 161- 181- 201- 221- 241- 261- >280
min 120 140 160 180 200 220 240 260 280 min
mn min min min mn min min min min

Abb. 21

Bei den chronischen Dissektionen betrug die Gesanfotsionzeit 114,16 min im
Durchschnitt (Minimum 45 min, Maximum 200 min). EiDauer unter 100 min war typisch
(bei der Halfte der Patienten).

Gesamtperfusionszeit
(chronische Dissektionen) bei 6 HLM
3,5
3 3 (50%)
2,5
2,i
B (L 7w 1 (7% (17%)
05 | | |
0
.(\ .Q .(\ .(\ .(\ .(\ .Q .(\ .Q .(\ .(\
0@\ 0‘0\ 0‘0\ 0@\ 0@\ 0@\ 0‘0\ 0@\ 0‘0\ 0@\ 0@\
N N NN D AV a8 P P
T WYY WS
SN L S | ) )

Abb. 22
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3.1.2 Ischamiezeit (Aortenabklemmzeit)

Der mittlere Wert bei den akuten Dissektionen wa8 Inin (Minimum 15 min,
Maximum 274 min). Bei den meisten Patienten (1%lRtgn, 26%) war die Aorta weniger als
70 min verschlossen, nur bei 2 (4%) dauerte diedlstezeit langer als 190 min.

Ischamiezeit (Aortenabklemmzeit)
(akute Dissektionen) bei 57 HLM

16 15_(26%)
14 -
12 - 10 (18%
10 15%) 7 12%)
8 - 7 (12%) 6 (11%)
6 - 4 (7%
o] ( ) H H H3(5%)3(5%) A
2 |
0 O

<70 71-85 86- 101- 116- 131- 146- 161- 176- >190
min  min 100 115 130 145 160 175 190 min
mn min min min min min min

Abb. 23

Bei den chronischen Dissektionen war die Aorta Durchschnitt 80,83 min
verschlossen (Minimum 33 min, Maximum 139 min).d&Dauer unter 70 min war tblich
(3 Patienten, 50%).

Ischamiezeit
(chronische Dissektionen)
bei 6 HLM

3’2 13 (50%)
2,5

2] 1 (17%)
159 | |1 @A7%) 1 (17%)

1 _
os |1 [ [ i

0 ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘

<70 70-85 86- 101- 116- 131- 146- 161- 176- >190
min min 100 115 130 145 160 175 190 min
min min  min  min min  min  min

Abb. 24
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3.1.3 Reperfusionszeit

Die durchschnittliche Reperfusionszeit betrug 40y86 (Minimum 9 min, Maximum
107 min). 26 Patienten (45%) hatten eine Repenfisgzieit von weniger als 30 min, bei 4
Patienten (7%) war diese Zeit langer als 90 min.

Reperfusionszeit (akute Dissektionen)

bei 58 HLM
30 126 (45%)
25 -
ig* 12 (21%)
T 7 (12%) o

10 | 5 99%) 7%} (506
5 - 1 (2%)
O T |_| T T I:I T —

<30 31-45 46-60 61-75 76-90 91- 106- 121- 136- >150

min  min min min min 105 120 135 150 min

min  min  min  min
Abb. 25

28,66 min war der mittlere Wert bei den chroniscbBéssektionen (Minimum 6 min,
Maximum 94 min). 5 Patienten (83%) hatten eine Rep®nszeit von weniger als 30 min.

Reperfusionszeit
(chronische Dissektionen)
bei 6 HLM

6 15(83%)

5,

4 -

3,

2 1 (17%)

1,

O 1 1 1 1 \|:|\ 1 1 1
<30 31-45 46-60 61-75 76-90 91- 106- 121- 136- >150
min - min  min min min 105 120 135 150 min

min - min  min  min
Abb. 26
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3.1.4 Kreislaufstillstand

Der Kreislaufstillstand dauerte 36,47 min im Dudhstt (Minimum 2 min,
Maximum 91 min). Bei 3 Patienten (6%) dauerte pgéi als 50 min.

Kreislaufstillstand (akute Dissektionen)
bei 54 HLM

40 -37(69%)

35 4

30 +

25 4

20 +

15 A

10 4 (7%

51 1 (2%) (7%) 5 (496)3 (6%) 1 (206)3 6%) 3 (6%)
0 = 1 = 0O —" 1 1
&\9\@ , \96\ ,\(?@ 519(0 ;f?é\ 996\ 55‘06\ , @6\ b(?@ fo°® 7(006\
& SN S A L S
<

Abb. 27

Kein Patient mit chronischer Dissektion wurde ineistaufstillstand operiert.

Kreislaufstillstand
(chronische Dissektionen)
bei 6 HLM
g 6 (100%)
S,i
4,i
3,i
2,i
1,i
0
O & & & £ & & & L& & =
S & & & & & & & & & L
R RS NIRRT SR S S R S S S N AR
.\(\(9 NN Y Q8 oy P R
&

Abb. 28

-34-



3.2  Histologie

Die folgenden Abbildungen zeigen den histologiscBexfund bei der Begutachtung
der Aortenwand:

Abb. 29

Abb. 30
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Die haufigste histologische Diagnose (sowohl ben dd&uten als auch bei den
chronischen Dissektionen) war die zystische Medieose, gefolgt von der Arteriosklerose
der Aortenwand.

3.3 Postoperativer Verlauf

Den postoperativen Verlauf bei den akuten Dissekiio zeigt die folgende Ab-
bildung:

Postoperativer Verlauf bei akuten
Dissektionen (bei 76 Patienten)

3 (4%)

10 (13%)
O Exitus in tabula

7(9%) @ Exitus innerhalb 30
Tagen

32 (42%) OKomplikationslos bis
zur Entlassung

OKomplikationen

=) B Keine Daten

Abb. 31

Die intraoperative Letalitat betrug 13% (10 Pagenf 7 Patienten (9%) sind innerhalb
von 30 Tagen verstorben. Das ergibt eine gemeindanine-Letalitat (30 Tage) von 22%.
Von den intraoperativ verstorbenen Patienten hafteer praoperativ einen schweren
unbehandelten Hypertonus, bei zwei Patienten hdalite Dissektion wahrend einer
aortokoronaren Bypassoperation stattgefunden, aie® wurde nach Kammerflimmern und
Reanimation operiert, bei einem Patienten hatte Missektion 10 Tage nach einer
aortokoronaren Bypassoperation stattgefunden, b&iene Patienten wurde eine
intraabdominale Blutung nachgewiesen (Aortenrupt@i zwei Patienten waren die
Wandverhaltnisse sehr schlecht, ein Patient hattlei VVorgeschichte eine schwere koronare
Herzkrankheit und bei einem Patienten wurde bei @dduktion ein ausgedehnter
Mesenterialinfarkt nachgewiesen, élter als 24 St¢and

Die Letalitat von den Patienten, die zwar die Opendiberlebten, aber innerhalb von
30 Tagen verstarben, hatte folgende Ursachen:

Vier Patienten (5%) starben an Multiorganversagasvei (3%) an Hirnddem/cere-
bralem Koma und noch einer (1%) starb an einerekwuptur 4 Tage nach der Operation.

24 Patienten (32%) wurden komplikationslos ausklerik entlassen. Bei 32 Patien-
ten (42%), die die Operation Uberlebten und nicimterhalb von 30 Tagen postoperativ
starben, traten Komplikationen verschiedener Ad werschiedenen Ausmalies ein:
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Komplikationen bei
akuten Dissektionen | Patienten
(bei 76 Patienten)
Nachblutung/Tamponade 12 (16%)
Neurologisch ohne
Residuum 12 (16%)
Respiratorisch 12 (16%)
Rhythmusstérungen 5 (7T%)
Renal (Dialyse) 4 (5%)
Neurologisch mit Residuum 3 (4%)
Instabiles Sternum 2 (3%)
Perikarderguss 2 (3%)
Venenthrombose 1 (1%)
Abdominal (Laparotomie) 1 (%)

Tabelle 7

Am héaufigsten waren respiratorische Komplikatiorserigetreten (bei 12 Patienten,
16%). Bei den meisten Fallen hat es sich um vesgpdExtubationen gehandelt (ab dem
zweiten postoperativen Tag), nur bei 2 Patientéa)(Bonnte eine Pneumonie diagnostiziert
werden. Leichte neurologische Stérungen ohne Residkonnten ebenso bei 12 Patienten
(16%) festgestellt werden. Bei 3 Patienten (4%)enadie neurologischen Komplikationen
permanenten Charakters. 12 Patienten (16%) musstgen einer Tamponade noch mal
operiert werden.

Von Bedeutung war auch, in welchem Ausmaf neurstbgi Komplikationen nach
dem Eingriff im Kreislaufstillstand auftraten. 27atienten mit akuter Dissektion (36%)
mussten aus verschiedenen Grinden (Ausdehnungisikilon bis hin in den Aortenbogen
und eventuell in die Aorta descendens, Inspekties Bogens ohne Ersatz) kurzfristig unter
Stillstandverhéltnnissen operiert werden. Bei 6Gigé&en (22% von allen im Stillstand
operierten Patienten) sind neurologische Kompliketh permanenten Charakters
eingetreten, 3 starben sogar postoperativ (eindiage postoperativ an Hirnédem, einer
17 Tage nach der Operation an Multiorganversageah einer 55 Tage postoperativ an
Pneumonie). Bei 3 Patienten (11%) traten kleinenaologische Auffalligkeiten auf, die sich
im Laufe der Zeit zurtckbildeten. Ein Patient voesgn (4%) starb ca. 1 Jahr nach der
Operation an einem Colonkarzinom mit LebermetastaSimch 3 Patienten (11%) starben
intraoperativ, bei einem fand die Dissektion wabresiner geplanten aortokoronaren
Bypassoperation statt. 10 Patienten (37%) zeigmgikationen nicht neurologischer Natur
nach der Operation im Kreislaufstillstand. 2 voesdin Patienten (7%) starben an Multiorgan-
versagen (6 bzw. 8 Tage postoperativ). 5 Patie(it8%) Uberstanden den Stillstand ohne
jegliche postoperative Komplikationen.

Diese Ergebnisse werden auch in der folgenden Aibbg dargestelit:

-37-



Akute Dissektionen im
Stillstand (bei 27 Patienten)

5 (19%) 6 (22%)
3 (11%)
10 (37%) 3 (11%)

O GroRRe neurologische Komplikationen

@ Kleine neurologische Komplikationen

O Exitus intraoperativ

O Andere Komplikationen (nicht neurologisch)

B Keine Komplikationen

Abb. 32

Keiner von unseren Patienten mit chronischer Digselnusste im Stillstand operiert
werden.

Der postoperative Verlauf bei den chronischen Disseen (Komplikationen, keine
Fruhletalitat) wird in der folgenden Tabelle dargds

Komplikationen bei
chronischen Dissektionen Patienten
(bei 7 Patienten)
Respiratorische Komplikationen 2 (29%)
Rhythmusstérungen 2 (29%)
Thrombose 2 (29%)
Keine Komplikationen 4 (57%)
Tabelle 8

Insgesamt 5 Patienten (7%) mussten wegen einersg&dion nochmals operiert
werden.

Zwei Patienten wurden wegen Insuffizienz der distaRnastomose reoperiert. Bei
einem Patienten hat die Reoperation drei Jahre eatdm Aorta ascendens-Ersatz mit
klappentragendem Conduit stattgefunden. Die Ingefizstelle wurde im Kreislaufstillstand
mit einem Dacron-Patch verschlossen. Der Befundievipei einer routinemafdigen Kontrolle
festgestellt, bei ihm war auch ein Marfansyndroeomt. Bei dem anderen Patienten hat die
Reoperation 20 Monate nach einem Aorta ascendesaZEmit klappentragendem Conduit
stattgefunden. Die distale Anastomose wurde retididoch zwei Patienten wurden wegen
einer Redissektion nach proximal reoperiert. Bandanen hat die Redissektion fast drei
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Jahre nach einem Aorta ascendens-Ersatz stattgafurider Patient wurde mit einer
Rekonstruktion der Aortenbasis und getrenntem Akigppenersatz versorgt. Der andere
wurde drei Wochen nach einem Aorta ascendens-Ersafzeriert und wurde mit einem
neuen Aorta ascendens Ersatz mit klappentragendemdu@@ versorgt. Ein flnfter Patient
wurde funf Monate nach einem Aorta ascendens-Ersafzeriert, die Stelle der Redissektion
und der Eingriffstyp waren unbekannt.

Die folgende Tabelle zeigt die Patienten mit Resksion in Verbindung mit den
Risikofaktoren dafur:

Redissektionen

Alter bei | Arterieller | Marfan Aorteninsuffizienz

der OP | Hypertonus
Patient 56 + - geringgradig
Patient 53 + - -
Patient 35 + +/- mittelgradig
Patient 56 - - hochgradig
Patient 65 + - -

Tabelle 9

3.4  Follow-up

Folgende Untersuchungen wurden wéhrend des stegioufenthaltes einzeln oder
kombiniert durchgefuhrt:

Postoperative Untersuchungen
wahrend des Aufenthaltes in der :
Klinik bei akuten Dissektionen Patienten
(bei 76 Patienten)
TTE 35 (46%)
Andere 27 (36%)
Periphere Arterien Doppler-/Angiographie 14 (18%)
Carotis Doppler-/Angiographie 13 (17%)
Thorax/Abdomen CT 11 (14%)
Abdomensonographie 11 (14%)
CCT 8 (11%)
Keine Untersuchung 8 (11%)
Keine Daten 7 (9%)
TEE 6 (8%)
HK 4 (5%)

Tabelle 10
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Postoperative Untersuchungen
wahrend des Aufenthalts in der Klinik

bei chronischen Dissektionen Patienten

(bei 6 Patienten)
TTE 5 (83%)
TEE 2 (33%)
CT 2 (33%)
Keine Daten 1 (17%)
Tabelle 11

Am haufigsten wurde das transthorakale Echokardimgfir die Kontrolle der
Patienten verwendet. Zusatzliche Methoden kamefrage bei einer auffalligen klinischen
Symptomatik.

Von den insgesamt 56 Patienten, die die Operatiegew einer akuten Dissektion
Uberlebten, konnten 47 (84%) kontaktiert werdemeldi angeschrieben oder telephonisch).
5 von diesen starben vor dem ersten Jahr postopgralahr Uberlebensrate 89%). 2 starben
an respiratorischer Insuffizienz bei Pneumoniegesn Sepsis nach multiplen Korrekturen
des Aortenbogens und der Aorta descendens, eindBramchialkarzinom und einer an
Multiorganversagen.

Noch 4 verstarben zwischen dem ersten und demefiidfiahr postoperativ (5-Jahre
Uberlebensrate 81%), einer vermutlich an Myokatkif bei 2 Patienten konnte die genaue
Todesursache nicht festgestellt werden und einestad an Krebs (Colonkarzinom mit
Lebermetastasen).

Zwischen dem funften und dem zehnten Jahr postbyetarben noch 2 Patienten
(10-Jahre-Uberlebensrate 77%). Die Todesursachde, haoweit beurteilbar, keine
Verbindung zur Dissektion.

Alle 7 Patienten mit chronischer Dissektion Ubedebdie Operation. 6 Patienten
(86%) konnten kontaktiert werden. Einer starb 4daimd 10 Monate postoperativ (5-Jahre-
Uberlebensrate 83%) und einer 9 Jahre postopefa@ixdahre-Uberlebensrate 67%). Die
Todesursache hatte keine Verbindung zur Dissekiiom.anderen 4 befinden sich in einem
guten allgemeinen Zustand und bewadltigen ohne Sxigkeiten die Belastungen des
Alltags.

Die Patienten, die angeschrieben wurden, erhieltech einen Fragebogen zur
Beurteilung ihres Befindens. Wir bekamen 25 Fragebozuriick, alle von Patienten mit
akuter Dissektion.

AnschlieRend werden der Fragebogen und die gegel#arie/orten vorgestellt:
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Fragebogen zur Aortendissektionsoperation

1. Sind Sie in hauséarztlicher Betreuung? Wennifjte Blame und Adresse angeben:

2. Werden von lhren betreuenden Hausarzt (ggfdi&laigen) in regelméiigen Abstanden
Herzultraschallunteruschungen durchgefuhrt?

O Ja O Nein

3. Wenn ja, wann war die letzte Untersuchung?
Datum:

4. Ist hierbei ein auffalliger Befund festgestelthirden?

O Nein O Ja, namlich

5. War seit der Herzoperation in unserem Hauseerimeute Herzoperation notwendig?

O Nein O Wenn ja, bitte Klinikname und Art desdtiffs angeben:

6. Wie schatzen Sie selbst lhre Belastbarkeit ein?

O Sehr gut, ich kann alBelastungen (auch Sport) problemlos ohne Lufhetaltigen
O Gut, ich kann die Belastungen des Alltags ohrex adt geringer Luftnot bewéltigen
O Ausreichend, bei anstrengendéitigkeiten tritt Luftnot auf

O Schlecht, bereits bei geringgelastung tritt Luftnot auf

O Sehr schlecht, bereits in Rutn#t Luftnot auf

7. Hat sich lhre Belastbarkeit im Verhaltnis zu deit vor der Operation verandert?
O Verbessert O Gleich geblieben O Verschlaethte
8. Hat sich Ihre Belastbarkeit in der letzten Zeith der Operation verandert?

O Verbessert O Gleich geblieben O Verschlethter

9. Welche Medikamente nehmen Sie ein?
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Fragebogen zur Aortendissektionsoperation (bei 25 P atienten)
Fragen Ja Nein
Herzechokardiographie jahrlich 20 5
Hierbei auffalliger Befund 3 22
Erneute Herzoperation
notwendig 1 24
Frage sehr qut ut aus- schlecht sehr
£rage SENr gut gut reichend =—=— | schlecht
Wie schéatzen die Patienten
selbst ihre Belastbarkeit ein? 3 10 9 3 0

gleich ver- .

Fragen verbessert geblieben schl_echtert keine Antwort
Belastbarkeit im Verhaltnis zu
der Zeit vor der Operation 9 8 6 2
Belastbarkeit in der letzten Zeit
nach der Operation 6 13 6 0

4. Diskussion

Eine Aortendissektion entsteht, wenn der Blutfldesch Einriss der Intima aus dem
wahren Lumen in die Media der Aortenwand (falschesen) eintritt. Alle Mechanismen,
welche die Konsistenz der Aortenwand schwécher ergcliihren zu einem grof3eren
Wandstress mit moglicher Aortendilatation und Anysuanaformation, eventuell auch zu einer
Aortendissektion.

Als Risikofaktoren fiir die Aortendissektion werdein der Literatur diese
pathologischen Einheiten beschrieben, die die Awréadintegritat gefahrden. In der
Vergangenheit wurde sehr stark tUber die Verbindewgchen Dissektion und zystischer
Medianekrose spekuliert. Diese histologische Diagneurde auch bei 27 unserer Patienten
(36%) mit akuter Dissektion und bei 3 Patienterff33nit chronischer Dissektion gefunden.
Ein direkter Mechanismus, der bei vorhandener ggistir Medianekrose zu einer Dissektion
fuhrt, kann in der Literatur nicht festgestellt Wen £6). Grol3e Studiendb) beschreiben nur
einen kleinen Patientenanteil mit diesem histolciggs Befund.

Als wichtigster Risikofaktor fir die Aortendisseékt gilt der arterielle Hypertonus,
besonders wenn er unbehandelt oder unbekannt estuiderem Patientengut konnten wir
einen arteriellen Hypertonus bei 53 Patienten (7@%b)akuter Dissektion feststellen, in der
Literatur betrdgt der Wert 75% bis 85%46Q). Die Hypercholesterindmie und der
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Nikotinkonsum werden auch mit erhohtem Risiko vexden (28). In unserer Studie waren
diese Faktoren bei 13 Patienten (17%) bzw. 10 Rtate (13%) mit akuter Dissektion
praoperativ bekannt. Bei 4 Patienten (5%) war earfthsyndrom bekannt. Es wird weltweit
in 6-9% der Falle mit Dissektion angetroffei8( 4Q.

Bei insgesamt 25 unserer Patienten (33%) konme Bissektion in Zusammenhang
mit einer Herz- oder Aortenoperation (insgesamt Bo%er PTCA (3%) festgestellt werden.
Das zeigt nun die zunehmende Rolle der iatrogenssektion in der klinischen Praxis. Diese
Ursachen werden mit &hnlicher Haufigkeit auch inldeeratur bezeichnets( 32, 44, 52, 67,
109, 114, 125, 197

Der typische Patient mit einer Aortendissektidmiginnlichen Geschlechtes, im Alter
von ca. 60 Jahren, mit bekanntem Hypertonus inAdexmnese, der Uber akute und starke
Brustschmerzen klag74, 151, 15Y. In unserem Patientengut waren die meisten Ratien
auch Manner (Manner-Frauen-Verhaltnis 2,8:1), nmem Altersmaximum von 50 bis 59
Jahren. Die Gruppe der Frauen entgegen hat ibrgkitaximum im Alter von 60-69 Jahren.
Die Patienten mit chronischer Dissektion sind €aJdhre alter.

Das haufigste klinische Symptom in unseren Gruppa® auch in der Literatur, war
der akute thorakale Schmerz (,Vernichtungsschmer&f) tritt am haufigsten am Opera-
tionstag oder einen Tag zuvor auf (53%). Jeweils diéb Patienten gaben hauptsachlich
Bauch- und Ruckenschmerzen an, 9% hatten hauptd@aidurologische Symptome, 7%
berichteten von einem Kollaps. Diese weniger typscPrasentationen werden auch in der
Literatur getroffen 74, 45, 15). Eine weitere Propagation der Dissektion ersd¢hefin mit
einer zweiten Schmerzattacke und einer Verschlaomgedes allgemeinen Zustandé&4)(
Das klinische Bild kann auch sehr dynamisch seédhaagig von der jeweiligen Ausdehnung
zu einem konkreten Zeitpunkt. Bauchschmerzen, zueispiel, kdnnen auch spater
erscheinen und werden als Zeichen einer BeteiligleggTruncus coeliacus oder der Arteria
mesenterica superior interpretied2( 150.

Zur Diagnosestellung braucht man eine zlgige Bilmlgnostik. Nach Ausschluss
eines Myokardinfarktes (andere Krankheiten komnedtes in den differenzialdiagnostischen
Plan) wurde zunéachst ein transthorakales Echakgrain bei unseren Patienten durchgefihrt
(3, 53, 76, 83, 155, 157 Wir halten diese Untersuchung fir genugend @edsaftig
bezlglich der OP-Indikation. Eine Computertomogmapron Thorax und Abdomen kam
dann zur Anwendung, wenn eine genauere Darstelfiiingusatzliche Probleme notwendig
war: Ausdehnung der Dissektion, Beteiligung dert@oéste, Lokalisation des Entrys, Vor-
handensein von Erglssen und Paravasaten. Einekdtlegter halten wir bei multimorbiden
und alteren Patienten immer fur gerechtfertigt,| wie operationsbedurftige KHK vorliegen
kann. Bei kreislaufmaf3ig instabilen Patienten soiftan auf einen HK verzichten. In der
Arbeit vom Creswell et al.3@) wird die gleiche Position verteidigt.

Diese diagnostische Strategie unterscheidet sicheinigen Punkten von den
Literaturdaten. Das International Registry of AorDissection bewies das CT als erste
diagnostische Methode bei 61% der Falle, das TTE/BEi 33%, den HK bei 4% und das
MRI bei 2% @5). Als zweite Methode wurde das TTE/TEE bei 56% [#fe verwendet, das
CT bei 18%, der HK bei 17%, das MRI bei 9%. Dies®sgistry stellte auch einen
Durchschnitt von 1,8 Bild-Methoden pro Patient feBs wies auch daraufhin, dass die
Verwendung von zwei oder auch drei solchen Methodbartrieben sei und zu einer
signifikanten Zeitverschwendung fihren kann. Wibdma bei unseren stabilen Patienten zwei
Bild-Methoden bei 46% der Félle verwendet, bei 3d&b Falle sogar drei. Die instabilen
Patienten bekamen im Gegenteil meistens nur ein ¥drEder Operation und eventuell ein
TEE nach der Intubation.

18 unserer Patienten (24%) wurden unter instabiesislaufverhaltnissen in den
Operationssaal gefahren. Das ist deutlich wenitgebea der der Arbeit von Bachet et dl0).
Dort wird berichtet, dass 40% ihrer Patienten pediafiv einen kardiogenen Schock auf-
wiesen.

-43-



Eine Ermittlung Uber die Ausdehnung der Dissekiginnicht sehr wichtig fur die
Wahl der operativen Methode (beim Typ A wird imnte Aorta ascendens ersetzt). Sie
kann aber wichtige klinische Symptome erklaren uped ihrer Behandlung helfen. Zum
Beispiel: Eine Verlegung der Arteria carotis durche Dissektion kann zu einer
neurologischen Symptomatik fihren und eine Verlggder Arteria mesenterica superior
kann eine Symptomatik aus dem Abdomen verursacbes. diagnostische Methoden
ermittelten folgende Daten bezuglich der Ausdehnuleg Dissektion: Bei 40 unserer
Patienten (59%) mit akuter Dissektion war die gdsaforta bis zur Bifurkation betroffen,
bei 11 (16%) nur die Aorta ascendens, bei 9 (13k)Adrta ascendens und der Bogen und
bei 8 (12%) erreichte die Dissektion die Aorta @eslens thoracalis.

Wichtig fur die Wahl der operativen Methode ist sd&orhandensein oder
Nichtvorhandensein einer Aortenklappeninsuffizielmegesamt 27 unserer Patienten (46%)
mit akuter Dissektion hatten eine schwere Aortgmpdaninsuffizienz (Grad IlI-IV) und 31
(54%) hatten entweder keine oder eine leichte fiseihz. Das entspricht den Daten vom
Pessotto 124). Bei 43% seiner Patienten bestand eine deutlhihachwere Insuffizienz der
Aortenklappe.

Die Bild-Diagnostik konnte nicht immer die Entrgé beweisen. Im Gegensatz dazu
konnte die intraoperative Untersuchung der Aortervén fast allen Fallen das Entry
lokalisieren. Es sollte bei der Operation ausgdssthaerden. Bei 61 unserer Patienten (80%)
wurde das Entry intraoperativ in der Aorta ascesdekalisiert, bei 5 (7%) im Bogen oder in
der Aorta descendens und bei nur 3 Fallen (4%) tieokain Entry gefunden werden. Man
ging davon aus, dass die Dissektion weiter perigmtstand. Unsere Daten unterscheiden
sich von den Daten der Deutschen Gesellschaft fiardx-, Herz- und Gefal3chirurgie. Sie
gibt folgende Lokalisationen fiir das Entry an: 68fcder Aorta ascendens, 10% im
Aortenbogen, 20% in der Aorta descendens thoraaalid 2% in Aorta descendens
abdominalis.

Wegen dem dramatischen klinischen Bild und aucpemneler sehr hohen Letalitat bei
der akuten Dissektion Typ A ohne chirurgische Tperehaben wir angestrebt, bei allen
Patienten mdglichst schnell nach der Diagnosesigltien operativen Eingriff anzuschliel3en.
In der Regel wurde fast jeder Patient innerhalb 24rStunden nach der Diagnose operiert.
Das entspricht den internationalen Statistiken.liefhret al. berichten, dass 86% ihrer
Patienten innerhalb von 24 Stunden operiert wu(d@n48. 80% der Patienten in der Arbeit
von Tan et al. X158 und 70% der Patienten in der Arbeit von Sabilalet(133) wurden
innerhalb von 48 Stunden nach dem Symptombeginratipeersorgt.

Das Ziel jedes chirurgischen Eingriffes sollte dferbeugung der Aortenruptur und
der Perikardtamponade sein. Von grol3er Bedeutumgaigch die Elimination der
Aortenklappeninsuffizienz und die Vorbeugung desok@yrdinfarktes. Wenn moglich, sollte
auch die Entrystelle ausgeschaltet werden. Damésstens machbar, wenn die Dissektion
sich auf die Aorta ascendens beschrankt (mit odere oBogenbeteiligung). Eine totale
Rekonstruktion der Aorta bei grof3erer Ausdehnuriggfeselten.

Eine grof3e Anzahl von operativen Moglichkeitendnvamgeboten1(7, 20, 97, 105,
115). Bei uns wird der Aortenstumpf fur die Anastomalsgch Anndhung mit Teflonnahten
und Anwendung vom Gelatin Resorcinol FormaldehydRJKleber vorbereitet. Andere
Autoren verlassen sich nur auf den Klel&#r (

Vor Auswahl der passenden Technik flr die opesatMersorgung einer akuten
Dissektion Typ A sollten zwei Fragen beantwortetdea: 1) ist die Aortenwurzel erweitert
und 2) in welchem Zustand befindet sich die Aoriepge?

Wenn die Aortenwurzel normal ist, ohne Schadigunge der Aortenklappe, flihren
wir einen Ersatz der Aorta ascendens mittels eR@hrprothese durch. Das war der Fall bei
40 unserer Patienten (53%). Dieser Wert ist klealeibei anderen Autore(, 36, 49. Bei
allen zitierten Studien war der Aorta ascendensiZzrdas haufigste operative Verfahren.
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Wenn die Aortenklappenkommissuren nicht richtighsih, unternehmen wir eine
Resuspension derselben vor der Rohrprothesenmserti

Wenn die Aortenklappe schwer insuffizient und Amta ascendens sehr dilatiert ist
(breiter als 5,0-5,5 Zentimeter), ist ein Aortaaastens-Ersatz mit klappentragendem Conduit
zu empfehlen. Unsere Technik unterscheidet sichigveon der originalen Operation von
Bentall und De Bono 14). Bei uns werden die Koronarostien mobilisiert,opfiormig
ausgeschnitten und an das Conduit anastomoskminderer Patienten (24%) wurden so
einer Operation zugefuhrt. Der postoperative Vérlawar insgesamt komplikationslos.
Grol3ere Studierv(l, 92, 93 beweisen auch gute Ergebnisse mit diesem Verfakvenn die
Koronarostien nicht reparierbar sind sollte ein &g auf die betroffenen Herzkranzgefalien
gelegt werden. Ein Arteria mammaria interna-Bypkseimt in unserer Klinik 6fter zur
Anwendung, nachdem die Praparation dieses Gefafdre Kignifikante zeitliche Verzoge-
rung mit sich bringt.

Wenn die Aorta ascendens erweitert und die Aotégme geschadigt ist bei
erhaltener Aortenwurzel, wird von uns ein altewedi Verfahren vorgeschlagen. Es wird
namlich ein Aorta ascendens-Ersatz mit getrenntemtefklappenersatz (mechanisch oder
biologisch) durchgefuhrt. Dazwischen bleibt eineB&n Aortenwand tbrig. Diese Methode
fand Anwendung bei 9 unserer Patienten (12%). Estebt aber das Risiko, dass dieser
Streifen erneut von einer Dissektion betroffen veerdann.

In der Literatur wird auch von Aortenklappenerbatten Prozeduren oder
Remodelling der Aortenwurzel bei akuter Dissektioerichtet 87, 13§. Einige Autoren
haben sogar bikuspide Aortenklappen rekonstruiad anschlielend die Aorta ascendens
ersetzt 66). Wir finden diese Methode riskant und halten demta ascendens-Ersatz mit
klappentragendem Conduit fur viel sicherer, werenAbrtenwurzel dilatiert ist oder Zweifel
dariiber besteht. Dabei sollte alles so schnellmdglich verlaufen.

Die klappenerhaltenden Operationen eignen sich rmiin die chronischen
Dissektionen. Bei den von David beschriebenen Tigehnwerden die Koronarsinus und die
Koronarostien ausgeschnitten, die Klappenfligeibble intakt 87). Eine weniger radikale
Methode wurde von Yacoub beschrieben: die Sinusleveersetzt und der Durchmesser des
Ventrikelsausganges bleibt unverandéf§j. Unsere Erfahrung dabei ist gering. Wir operier-
ten 7 Patienten mit chronischer Dissektion Typ ARdienten (72%) bekamen einen Aorta
ascendens-Ersatz und 2 Patienten (28%) wurdeninatmeklappentragenden Conduit ver-
sorgt.

Wann und in welchem Ausmal3 der Aortenbogen beteakiDissektionen ersetzt
werden sollte, bleibt nach wie vor Thema von groRBebatten. Konsens gibt es nur bei der
Meinung, dass jeder dissizierte Aortenbogen weergstexploriert werden sollte bei einer
kurzen Periode von Kreislaufstillstand. Diese Magwertreten wir auch. Wenn der Bogen
bei dieser Exploration nicht betroffen ist, wirdediistale Anastomose in offener Technik
(Stillstand) an der Grenze zwischen Aorta ascendadsAortenbogen gemacl@l, 77. Das
war der Fall bei 4 unserer Patienten (5%).

Bei 11 Patienten (14%) mit Entry im Bogen wurde @artieller Bogenersatz
unternommen. Dabei wurde das distale Rohrprothesieneungenformig abgeschnitten, das
Entry wurde somit ausgeschlossen. Nur bei eineneah (1%) musste der Bogen komplett
ersetzt werden.

Bei keinem Patienten mit chronischer Dissektiorr \war Bogen beteiligt. In der
Literatur werden aber operative Verfahren flr Félie Bogenbeteiligung beschrieben. Borst
beschrieb als erster die so genannte ,elephant fsrocedure”. Diese findet Anwendung bei
Ausdehnung der chronischen Dissektion in den Bag®hin die Aorta descendenis( 1§.
Dabei wird das distale Ende der Rohrprothese nahtder Aortenwand anastomosiert.
Stattdessen ,schwimmt” es frei im Aortenlumen. BieBechnik erleichtert second-stage-
Prozeduren an der Aorta descendens. Bei erneuemia@m kann das freie Ende direkt an der
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Aortenwand anastomosiert werden oder noch mit énethese verlangert und weiter distal
anastomosiert werden.

Die cerebrale Protektion ist bei Bogenbeteiligwedr wichtig, weil die Reparatur im
Kreislaufstillstand durchgefiihrt werden muss. Warwenden die Methode der profunden
Korperhypothermie in Kombination mit einer retrodgea Perfusion des Gehirns durch die
Kanule in der Vena cava superior. Wir reduzieren iddrpertemperatur bis auf 18-20 Grad
und erlauben uns einen Stillstand bis ca. 45 Mmmaximal. Bei 13 Patienten (25%) lag die
Stillstandsdauer zwischen 21 und 45 Minuten.

27 Patienten (36%) wurden im Stillstand operi8rPatienten von 27 (11%) starben
intraoperativ, bei 6 (22%) traten permanente negisthe Komplikationen ein. Bei 3 (11%)
bildete sich die leichte neurologische Symptomatikiick Bei 10 Patienten von 27 (37%)
traten andere Komplikationen ein und 5 PatienteB%) Uberstanden den Stillstand
komplikationslos. Insgesamt 6 Patienten von 27 (R&%rben nach der Operation. Das hat in
einem Interval von 6 bis 365 Tagen stattgefundeachNErgin et al. betragt das Risiko fur
leichte neurologische Dysfunktionen ca. 10% beM3Buten Stillstand, 15% bei 40 Minuten,
30% bei 50 Minuten und 60% bei 60 Minuten Stillst#50).

Die Operation im Stillstand wird mit einer hoheetalitat verbunden. Neue Methoden
fur eine effektive cerebrale Protektion sind dessvegichtig. Bei der antegraden cerebralen
Perfusion werden der Truncus brachiocephalicus diedlinke Arteria carotis communis
separat kanuliert. Die linke Arteria subclavia wwdrschlossen und der Blutfluss in den
beiden Kantilen steigt langsam bis zu einem Druck5@ bis 70 mmHg. Dadurch wird eine
konstante Gehirnperfusion gewahrleistet. Mit dieddethode haben wir noch wenig
Erfahrung. Nach unseren ersten klinischen Beobagktu scheint sie die neurologischen
Komplikationen zu reduzieren.

Die genaue Rolle der interventionellen Therapie der Behandlung der akuten
Aortendissektion muss noch definiert werden. Uméerventioneller Therapie werden die
perkutane Fenestration (Schaffung einer kinstlicherbindung zwischen dem wahren und
dem falschen Lumen) und die perkutane Stentantaderi Aorta und ihren Asten verstanden.

Eine akute Dissektion kann wegen der Verlegungvwedsen Lumens die Durchblut-
ung verschiedener Organe gefahrden (Niere, DunndBiokdarm, untere Extremitéten).
Viele Autoren berichten Uber gute Ergebnisse beiAtevendung der perkutanen Fenestra-
tion fur die Beseitigung der Ischamie dieser Orgdi®e 28, 50, 64, 70, 84, 94, 135, 160, 164,
169. Diese Methode wird von uns nicht verwendet. Nagiserer Erfahrung ist diese
IschAmie nur selten kritisch. Die Durchblutung kaauch vom falschen Lumen gesichert
werden wegen der vielen Verbindungen zwischen imd dem wahren Lumen. Nur bei
einem Patienten (1%) mussten wir einen femoro-fafearBypass durchfuhren.

Die Aortenstents eignen sich unserer Meinung nacht fir die akute Phase. Sie
werden bei uns erst nach der Operation zur Stedpilisg der Aorta descendens verwendet,
wenn diese von der Dissektion betroffen ist. Ainkerfahren auch andere Autore#( 35
12, 152. Allerdings berichten Inoue et al. Uber die Amagnes Stents im Aortenbogen, um
das Entry ausschlielBen zu konne81)( Kombinierte chirurgisch-interventionelle Verfeh
werden auch beschriebehl().

In unserer Studie starben 10 Patienten (13%)apteativ. Innerhalb von 30 Tagen
starben noch 7 Patienten (9%). Das ergibt einengiesa0-Tage-Letalitat von 22%. Fihrende
Kliniken berichten von einer 30-Tage-Letalitat zevisn 25% 161) und 32,5% 104).

Miller et al. stellten in ihrer Studie mit 175 katten (06) folgende Risikofaktoren
fir hohe operative Letalitat bei akuter Dissekfioq A fest: Nierendysfunktion, Tamponade,
IschAmie und Zeitpunkt der Operation. In der glercStudie war die unkontrollierte Blutung
die wichtigste intraoperative Todesursache. 4 wans@atienten (40%), die intraoperativ
starben, erkrankten an einer koronaren HerzkrahkB@me Tamponade wurde bei einem
Patienten (10%) festgestellt.
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In der Arbeit von Crawford et al29) mit 546 Patienten waren der Myokardinfarkt
und der Schlaganfall die wichtigsten Ursachen fén ¢pateren postoperativen Tod. In
unserer Studie war das Multiorganversagen die wgst& Todesursache innerhalb von 30 Ta-
gen postoperativ. 4 Patienten von 7 (57%) starbemand weitere 2 Patienten (29%) an
Schlaganfall.

Die haufigsten postoperativen Komplikationen bensaren Patienten waren
respiratorische, neurologische Komplikationen (higtermanente) und die Nachblutung
(jeweils 16%).

Nach Daten vom Erbel et ab9) und Glower et al.§9) betragt die Reoperationsrate
fur die akute Dissektion Typ A 10% 5 Jahre nachaiteten Operation und bis zu 40% 10 Jah-
re danach. 5 unserer Patienten (7%) mussten inberba 5 Jahren nach der ersten Operation
nochmals wegen einer Redissektion operiert werdarsch et al. 91) untersuchten die
Risikofaktoren fur eine Reoperation. Solche waras gugendliche Alter bei der ersten
Operation, der ausgepragte arterielle Hypertonas Mlarfansyndrom und die schwere
Aortenklappeninsuffizienz. Bei 4 unserer Patien{@%) mit Reoperation konnte ein
arterieller Hypertonus in der Anamnese festgestatitden. Ein Patient (20%) war bei der
ersten Operation 35 Jahre alt, beim gleichen Ratiehestand der Verdacht auf Marfan-
syndrom (20%). Bei einem anderen Patienten (209%}ahd eine hochgradige Aorten-
klappeninsuffizienz. Wir nehmen an, dass der unheite arterielle Hypertonus der wichtig-
ste Risikofaktor fur eine mdgliche Redissektion ist

Mogliche Reoperationen sind ein wichtiges Argunféntein konsequentes Follow-up
der operierten Patienten. Es sollten rechtzeitigefode Parameter festgestellt werden kbnnen:
Aortenerweiterung und Aneurysmaformation, Insuéfia der Anastomosen, Malperfusion
der peripheren Organe.

Wahrend des stationdren Aufenthalts der Patientelevam haufigsten ein TTE fur
die routinemafige Kontrolle verwendet. Wir haltenfér ausreichend fur die Kontrolle der
klinisch unauffalligen Patienten. Wir denken, dassCT nur dann zur Anwendung kommen
solite, wenn das klinische Bild des Patienten etangt. Die gleiche Taktik empfehlen wir
auch fur die zuktinftigen Kontrollen der Patienten.

Nach der Entlassung sollten sich die Patientenchstam ersten, dritten, sechsten,
zwolften Monat und dann einmal jahrlich einer Katigr durch eine Bild-Methode unter-
ziehen. Fast alle Patienten, die wir kontaktiefbdm erscheinen zu einem jahrlichen TTE.
Der regelmaligen Anwendung von einem CT bei klmignauffalligen Patienten stehen wir
skeptisch gegeniber. Die Strahlenbelastung undddweendung von Kontrastmaterial sind
nicht zu ignorieren. Einige Autoren empfehlen sogie Kernspintomographie als die
Methode erster Wahl zu Zwecken der Kontrollég, 129. Die praktische Umsetzung dieser
Empfehlung scheint schwierig zu sein. Eine MRI-Agdast nicht in jedem Krankenhaus vor-
handen.

Die strikte Kontrolle des Blutdruckes ist nicht mmterlassen. Die Referenzwerte
sollten kleiner als 135/80 mmHg sein.

Bei den Patienten, die wir beobachten konnten,diead -Jahr-Uberlebensrate bei den
akuten Dissektionen 89%, die 5-Jahre-Rate 81% umd @ Jahre-Rate 77%. Weltweit wird
von 5-Jahre-Uberlebensraten zwischen 55% und 75%hbet, die entsprechende 10-Jahre-
Rate bewegt sich zwischen 32% und 6588, (13§. Bei den chronischen Dissektionen
ergaben sich folgende Ergebnisse: 1-Jahr-Uberlesi@n$00%, 5-Jahre-Uberlebensrate 83%
und 10-Jahre-Uberlebensrate 67%. Die 5-Jahre-Uimtzate fur die chronischen Dis-
sektionen betragt weltweit 59% bis 75%, die entdpeade 10-Jahre-Rate liegt bei ca. 45%

(132.

- 47 -



5. Einschrankungen der Studie

Es handelt sich um eine retrospektive Studie, de€beandlagen Daten aus den
Patientenakten sind. Diese waren nicht immer lezchfinden und einige davon waren nicht
komplett (fehlende Daten Uber verschiedene Paramdie in der Studie berilcksichigt
wurden). Die Patienten, die die Operation Uberlétben, wurden angerufen oder
angeschrieben mit der Bitte, zur Beurteilung iBesindens postoperativ einen beigeflgten
Bogen auszufiullen. Insgesamt 84% der Patienten akitter Dissektion und 86% mit
chronischer Dissektion wurden erreicht. Beim Ausflileines Fragebogens durch Patienten,
unabhangig davon, wie einfach und verstandlichagekstellt wird, sind immer subjektive
Einschatzungen zu bertcksichtigen.

6. Zusammenfassung

Die vorliegende Studie befasst sich mit Patienthe, in einem Zeitraum von fast
10 Jahren (27.10.93-13.08.03) in der Abteilung flardiovascularchirurgie des
Krankenhauses Minchen Bogenhausen der Stadtischeikukh Minchen GmbH wegen
Aortendissektion Typ A operiert wurden. Es handath dabei um 76 Patienten mit akuter
Dissektion (davon 5 mit Redissektion) und 7 Pa@iemhit chronischer Dissektion (einer mit
Redissektion bei vorher bestehender chronischeseki®mn). Das Manner-Frauen-Verhaltnis
betrug bei den akuten Fallen 2,8:1 (56 Manner uhdr2auen), bei den chronischen Fallen
war es zwischen den beiden Geschlechtern ausgeglidhie meisten Manner mit akuter
Dissektion waren zwischen 50 und 59 Jahre altedisprechenden Frauen ca.10 Jahre &lter.

Die grof3e Mehrheit der Patienten hat als hauptdims Symptom thorakale Schmer-
zen angegeben, die meisten sogar am Operatiori3¢agrterielle Hypertonus war bei allen
Gruppen der haufigste Risikofaktor. Interessantemmvlat fast jede vierte akute Dissektion
wahrend einer anderen Herzoperation oder Intervenbider gewisse Zeit danach stattge-
funden.

Fiur die diagnostische Abklarung und Auswahl dehtigen Strategie fur die end-
gultige Behandlung der Patienten wurde zuerst iR @urchgefuhrt, anschlieend ergéanzt
mit einem CT und/oder einem HK. Die so ermittelaten zeigten eine ausgeglichene Ver-
teilung zwischen leichter und schwerer Aortenklappsuffizienz bei den verschiedenen
Patienten und eine Ausdehnung, die bei den meRatienten die gesamte Lange der Aorta
betraf.

Fast 25% der Patienten wurden unter instabilen skrefverhaltnissen operiert.
Hauptsachlich wurden vier operative Verfahren vewet: 1) Ersatz der Aorta Ascendens mit
Rohrprothese und Resuspension der Aortenklappegéenger oder keiner Klappenin-
suffizienz. 2) Ersatz der Aorta ascendens mit kigygpagendem Conduit und Implantation der
Koronarostien in das Conduit bei schwerer Klappsmifizienz und breiter Aortenwurzel.
Wenn nur die Aortenklappe insuffizient war (bei mater Aortenwurzel), wurde auch als Al-
ternative 3) ein Ersatz der Aorta ascendens miegatem Aortenklappenersatz durchgefihrt.
4) Ein partieller Bogenersatz bei Miteinbeziehurgg d\ortenbogens in die Dissektion. Die
distale Anastomose bei den ersten drei Verfahrerdevin offener Technik (im Kreislauf-
stillstand) fertiggestellt, wenn eine InspektionsdBogens gewilnscht wurde. Insgesamt
27 Patienten (36%) wurden vorubergehend unter kudstillstandverhéltnissen operiert.
Das wurde mit einer hohen intraoperativen (11%) yubtoperativen (22%) Letalitat
verbunden. Fur ihre cerebrale Protektion wurdeetiéfypothermie (18-20 Grad) und
retrograde Perfusion durch den ventsen SchenkeHeder-Lungen-Maschine durchgefiihrt.
Fur die Stabilisierung der Dissektionsmembrane wuehtweder Gelatine Resorcinol
Formaldehyd-Zweikomponentenkleber oder Teflon-gebeffon-Nahte oder beides zusam-
men verwendet.
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Bei den Operationen konnte die Einrissstelle b&i aeisten Patienten in der Aorta
ascendens lokalisiert werden.

Die histologische Begutachtung ergab bei den meiStatienten den Befund einer
zystischen Medianekrose. Nach dem aktuellen Korzegtteht keine pathogenetische Verbin-
dung zwischen dieser Krankheit und der Aortendissiek

Ein transthorakales Echokardiogram wurde am haefiggur Beurteilung des post-
operativen Situs durchgefthrt.

Alle Patienten mit chronischer Dissektion haben@igeration erfolgreich Uberstanden
ohne oder ohne wesentliche Komplikationen. Dieamperative Letalitdt bei den akuten
Dissektionen betrug 13% (10 Patienten), noch 7eRen (9%) starben innerhalb von 30 Ta-
gen. Es ergab sich damit also eine Frihletalitat2296. 24 Patienten (32%) wurden kompli-
kationslos aus der Klinik entlassen, bei 32 (42%8ten Komplikationen verschiedenen
Charakters auf. Am haufigsten waren respiratoristheplikationen zu sehen, wobei es sich
nur bei 2 Patienten (3%) um eine Pneumonie handeé&hte neurologische Stérungen
wurden bei 12 Patienten festgestellt (16%), permineeurologische Defizite bei 3 Patienten
(4%).

Die Reoperationsrate betrug 7% nach 5 Jahren.

47 Patienten mit akuter Dissektion (von den insgesa6, die erfolgreich aus der
Klinik entlassen wurden), also fast 84%, konntentk&tiert werden. 5 von diesen starben vor
dem Ende des ersten postoperativen Jahres (1-bmiteOensrate 89%), noch 4 starben
zwischen dem ersten und dem fiinften Jahr (5-Jahegitbensrate 81%), und zwei Patienten
starben zwischen dem fiinften und dem zehnten pasttyen Jahr (10-Jahre Uberlebensrate
77%).

Die entsprechende 5-Jahre-Uberlebensrate bei demisbhen Dissektionen betrug
83% und die 10-Jahre-Uberlebensrate 67%.

25 Patienten schickten uns einen Fragebogen zutddleng ihres Befindens zurlck.
Daraus ist zu ersehen, dass die meisten sich ragedrau Kontrolluntersuchungen zur trans-
thorakalen Echokardiographie einfanden. Die meisRatienten geben an, dass ihre
Belastbarkeit im Vergleich zu ihrer Belastbarkeait der Operation unverandert geblieben ist.

Die Aortendissektion ist eine potentiell letale Kkaeit, die nach wie vor schwierig zu
diagnostizieren ist. Dazu sind grof3e Wachsamkeit Hrfahrung notwendig. Neuere dia-
gnostische Methoden mit hoher Sensitivitdt und 8ipizhelfen dabei, wichtige Aspekte des
Problems abzuklaren und die passende endgultigari8éing auszuwdahlen. Verbesserungen
bei den schon etablierten operativen Verfahren Eimdiihrung von neuen Methoden (zum
Beispiel die antegrade cerebrale Perfusion) kéndienntraoperative Letalitat und die Kom-
plikationsrate reduzieren.

Dabei ist eine intensive postoperative Unterstigzund Beobachtung von groler
Wichtigkeit fur die komplette Versorgung des Paien Ein regelmaldiges Follow-up und
eine strikte Kontrolle des arteriellen Hypertontedlen einen Grundstein fur die Vorbeugung
und die rechtzeitige Diagnose von méglichen Re#ligsaen dar. Eine Reoperation ist immer
mit einem erhéhten perioperativen Risiko verbunden.
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