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1 Einleitung 

An der herzchirurgischen Klinik der Universität München wird seit Mitte der sechziger Jahre 

die chirurgische Therapie der pathologisch veränderten Aorta ascendens durchgeführt. Am 

23.03.1966 wurde die erste Operation der Aorta ascendens mit prothetischem Ersatz der 

Aorta ascendens (13 cm Länge) und der Aortenklappe (Starr Edwards), an unserer Klinik 

durchgeführt und dokumentiert. Die Patientin (K.S. weiblich, geboren am 17.04.1926) 

verstarb noch auf dem Operationstisch. Eine der ersten erfolgreichen Operationen wurde am 

28.05.1973 vorgenommen. Dabei wurden bei einem männlichen 39 jährigen Patienten die 

Aortenklappe mit einer Starr-Edwards-Prothese und die Aorta ascendens suprakoronar mit 

einer Dacron-Prothese ersetzt (Abb.1). Der Patient verstarb am 26.09.1977 an einem 

plötzlichen Herztod.  

 

Abb.1 Ausgeprägtes Aneurysma der Aorta ascendens; M.K.; OP am 28.5.1973 
Operationssitus aus Sicht des Operateurs; (↑) Aneurysma der Aorta ascendens 

(Mit freundlicher Überlassung von Herrn Dr. med. Helmut Mair) 

Der Begriff „Aneurysma“ leitet sich aus dem Griechischen ab und bedeutet „Erweiterung“. 

1991 wurde „Aneurysma“ von der „American Society of Cardiology“ genauer definiert und als 

„umschriebene, lokale Erweiterung einer Arterie um mehr als 50% bezogen auf den 

normalen altersentsprechenden Querdurchmesser des betreffenden Gefäßes“ beschrieben. 

Als Aortendissektion (lat.: aneurysma dissecans aortae) bezeichnet man die Zerschichtung 

der Wandschichten der Aorta, meist verursacht durch einen Einriss der inneren Gefäßwand 

(Tunica intima) mit nachfolgender Einblutung zwischen den Schichten (Abb.2). 
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Abb.2 Schematische Darstellung unterschiedlicher Aneurysma-Formen: a) Wahres 
Aneurysma mit Beteiligung aller Wandschichten; b) Dissektion zwischen Tunica intima und 
Tunica media mit dem Entry; c) Falsches Aneurysma, sog. Aneurysma spurium mit noch 

intakter Tunica adventitia 

Die Herzchirurgische Klinik der Universität München gehört zu den Referenzzentren in 

Deutschland, die in großem Umfang die Chirurgie der thorakalen Aorta durchführt. Seit 1966 

werden Patienten mit Aortenaneurysmen oder Aortendissektionen kardiovaskular chirurgisch 

versorgt und postoperativ weiter betreut. Die vorliegende Untersuchung beschreibt 

Langzeitergebnisse von Patienten nach operativer Versorgung eines Aneurysmas bzw. 

Dissektion der Aorta ascendens in Kombination mit einem Aortenklappenersatz.  

Seit Einführung der Operationstechniken nach Wheat und Bentall hatten sich zwar die 

Operationsergebnisse weltweit deutlich verbessert (Markewitz 1986, Detter 1998), jedoch 

stellt die Versorgung dieses Patientengutes nach wie vor eine besondere Herausforderung 

an die Chirurgen dar.  

In dieser Studie sollte überprüft werden, ob sich die Operationsergebnisse im Laufe der 

Jahre verbessert und das Langzeitergebnis nach Operation der Aorta ascendens in 

Kombination mit einem Aortenklappenersatz dadurch positiv beeinflusst werden konnte.  

	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  a       b        c 
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Reparationen gelten in der Chirurgie generell als Operationen mit hohem Schwierigkeitsgrad 

und erst recht, wenn Voroperationen den Ersatz der Aorta ascendens betrafen. In dieser 

Arbeit soll speziell auch geklärt werden, ob eine Reoperation nach Aortenklappenersatz bei 

Patienten, die auch an der Aorta ascendens voroperiert wurden, ein erhöhtes 

Operationsrisiko darstellt. War das Implantat eine biologische Prothese, musste diese 

häufiger als eine mechanische Prothese ausgetauscht werden. Die herzchirurgische Klinik 

am Klinikum Großhadern gilt darüber hinaus auch als Referenzzentrum für Klappenersatz 

mit Homografts. Solche Prothesen wurden ebenfalls bei unserem Patientenkollektiv 

verwendet. 

Klassische Einflusskriterien auf die Letalität nach chirurgischem Ersatz der Aorta und der 

Aortenklappe, wie Alter des Patienten, Dringlichkeit der Operation, Ätiologie der Erkrankung 

oder Operationszeit wurden untersucht. Es sollte geprüft werden, welchen Einfluss die 

verwendete Aortenklappenprothese, ob biologische oder mechanische Prothese bzw. das 

Homograft, auf das Langzeitüberleben unserer Patienten hatte.  
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2 Grundlagen 

2.1 Hintergründe 

Arterielle Aneurysmen werden seit mehr als 3000 Jahren in der Literatur erwähnt. Eines der 

frühesten Zeugnisse fand sich im „Papyrus Ebers“ (Abb.2.1.1), ein umfangreiches Werk der 

altägyptischen Medizin aus der Mitte des 2. Jahrtausends v. Chr., das Georg Ebers 1873 in 

Theben erwarb (Ebers 1875).  

 

	
   

Abb.2.1.1 Georg Ebers (1837-1898) mit Papyrusrolle aus dem letzten Viertel des 
16.Jh.v.Chr.; durch Ankauf in Theben (Ägypten) im Winter 1872/73 erworben 

(Universitätsbibliothek Leipzig) 

Ambroise Paré beschrieb im 16. Jahrhundert treffend den klinischen Befund eines 

Aneurysmas wie folgt: „ein pulsierender Tumor, dessen Pulsation bei Kompression mit den 

Fingern abnimmt oder verschwindet und der beim Auflegen des Ohres ein deutliches 

Zischen zu erkennen gibt“ (Wechel 1573). Erste präzise Anatomiestudien von Aneurysmen 

stammten aus Autopsien im 16. Jahrhundert von Andreas Vesalius, welche in dessen Werk 

„De humani corporis fabrica“ dargestellt wurden (Vesalius 1557). Antonio Scarpa unterschied 

in seinem Werk „Sull’ Aneurisma. Riflessioni ed osservazione anatomico-chirurgiche“; in 

Pavia 1804 als erster zwischen „echtem“ (Aneurysma verum) und „falschem“ (Aneurysma 

spurium bzw. falsum) Aneurysma und zeigte, dass die Arteriosklerose von der Tunica intima 

ausgeht (Bruce Fye 1997).  

 



11	
  
	
  

In der Antike wurde bereits versucht verschiedene Aneurysmen, v.a. der hirnversorgenden 

Gefäße durch Kompression zu behandeln. Über die erste elektive Operation eines 

Aneurysmas einer Extremitätenarterie wurde von Antyllos, einem bedeutenden griechischen 

Chirurgen im dritten Jahrhundert vor Christus, berichtet. Er empfahl eine Ligatur der Arterie 

sowohl proximal als auch distal des Aneurysmas, das Inzidieren des Aneurysma Sacks und 

die Ausräumung des Inhaltes. Der britische Chirurg John Hunter propagierte im 18. 

Jahrhundert die Ligatur stromaufwärts des Aneurysmas des betroffenen Gefäßes, in diesem 

Fall der Poplitealarterie (Galland 2007). Sir Astley Paston Cooper versuchte 1817 das 

Aneurysma einer rupturierten Iliacalarterie zu beheben, indem er die abdominale Aorta 

ligierte (Cooper 1843). Der Patient starb wenige Stunden später. Es dauerte noch 106 Jahre, 

bis die erste erfolgreiche proximale Ligatur eines Aortenaneurysmas 1923 durch Matas 

erfolgte (Wheelock 1956). 1948 wurde Albert Einstein an einem abdominalen 

Aortenaneurysma operiert, wobei es in Zellophan eingewickelt wurde, eine in der Zeit 

bekannte Methode. Im Jahre 1955, also 7 Jahre später, trat eine Ruptur des 

Aortenaneurysmas ein. Einstein lehnte jedoch eine weitere Operation ab und verstarb 

infolgedessen im Princeton Hospital (Frank 1949). Der entscheidende Durchbruch für die 

Chirurgie der Aorta ascendens war aber erst mit der Einführung der extrakorporalen 

Zirkulation (EKZ) durch die Herz-Lungen-Maschine (HLM) Anfang der 1950er Jahre 

gelungen (Böttcher 2003). 

Im nachfolgenden Abschnitt soll kurz die Entwicklung und Funktionsweise der HLM, als ein 

Meilenstein für die Herzchirurgie wie wir sie heute kennen, dargestellt werden: 

In den Jahren 1934 und 1935 arbeiteten John Heysham Gibbon jr.  und seine Frau Mary 

(Abb.2.1.2) an experimentellen Perfusionen von Katzen (Shumacker 1999). Er konnte damit 

zeigen, dass mit seiner Apparatur die gesamte Herz- und Lungenfunktion während eines 

möglichen operativen Eingriffs temporär ersetzt werden kann. Mehr als zwei Jahrzehnte 

nach seiner ursprünglichen Idee, weiterführender Forschung und experimenteller 

Weiterentwicklung, verschloss er am 6. Mai 1953 unter direkter Sicht einen 

Vorhofseptumdefekt beim Menschen (Gibbon 1954). Damit hatte Gibbon die 

Funktionsfähigkeit seiner Maschine und deren erfolgreichen Einsatz am Menschen unter 

Beweis gestellt.  
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Abb.2.1.2  
Links: John Heysham Gibbon Jr. (1903 – 1973) und seine Frau Mary, sowie das von Gibbon 

und IBM-Ingenieuren gemeinsam konzipierte Modell I (1949). 
Mitte: Die gesamte Konstruktion war in einem Schrank untergebracht; Anzeigeinstrumente   

und Bedienelemente waren außen angebracht. 
Rechts: Innenansicht: links der zylinderförmige Filmoxygenator; rechts die arterielle Pumpe. 
(Romaine-Davis, A., John Gibbon and his Heart-Lung Maschine. Philadelphia, PA: University 

of Pennsylvania Press, 1991) 

Mit Hilfe des extrakorporalen Kreislaufes (EKZ, Abb.2.1.3) war es nun möglich, am 

stillgelegten Herzen und den angrenzenden Gefäßen zu operieren (Zenker, Borst 1991). 

 

Abb.2.1.3 Zum Vergleich eine moderne Herz-Lungen-Maschine wie sie heutzutage 
eingesetzt wird  

(Mit freundlicher Überlassung von Herrn Dr. med. Helmut Mair) 
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Der erste Ersatz der Aorta ascendens mittels EKZ wurde 1956 von Cooley und DeBakey 

(Cooley und DeBakey 1956) (Abb.2.1.4), sowie der erste erfolgreiche Aortenbogenersatz 

unter EKZ von DeBakey 1957 durchgeführt (DeBakey 1957). 

 

Abb.2.1.4 Michael E. DeBakey, (1908-2008) (links) und Denton A. Cooley, (*1920) (rechts) 
(American Academy of Achievement 2007) 

Ein weiterer Schritt in Richtung moderner Aortenchirurgie war der Einsatz immunneutraler 

Textilkunststoffprothesen aus Polyethylen (Dacron) oder Polytetrafluorethylen (PTFE) 

(Abb.2.1.5), mit denen DeBakey erste Erfahrungen sammelte und deren Modifikationen sich 

bis heute bewährt haben (DeBakey 1958). Die Operation am Aortenbogen war höchst 

riskant, bis Griepp 1975 mit der Operation in diesem Aortensegment im Kreislaufstillstand 

(KLS) und tiefer Hypothermie einen weiteren Meilenstein in der modernen Aortenchirurgie 

setzte (Griepp1975).  
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Abb.2.1.5  
Links: Moderne Aorta Ascendens-Rohrprothese mit Nachahmung der Aortenwurzel 

(Gelweave Valsalva der Firma Vascutek) 
Rechts: Aortenbogen-Prothese mit separater Anschlussmöglichkeit der hirnversorgenden 

Gefäße (Gelweave Plexus der Firma Vascutek) 

Die Aortendissektion wurde 1628 erstmals von Sennertus beschrieben (Sennertus 1650). Er 

entdeckte eine interne Ruptur mit Schwellung der Adventitia im Bereich der Aorta, hielt sie 

aber fälschlicherweise für ein Aneurysma (Sennertus 1650). Eine der ersten detaillierten 

Beschreibungen eines dissezierenden Prozesses der Aorta gelang Nichols im Jahre 1732 

(Nienaber 1999). 1761 berichtete Morgagni über eine Ruptur der Aorta ascendens bei einem 

Patienten mit konsekutiver Perikardtamponade (Nienaber 1999). Laennec führte 1826 den 

Begriff des dissezierenden Aneurysmas („l´anéurisme disséquant“) ein (Laennec 1826).  

Die erste Operation an einer Aortendissektion erfolgte 1935 durch Gurin (Gurin 1935). Er 

führte eine erfolgreiche Fenestrierung der rechten Beckenarterie durch, die durch die 

Dissektion des Gefäßes verlegt war. Der Patient verstarb später an Nierenversagen. 

DeBakey gelang es 1954 das aneurysmatische falsche Lumen der Aorta descendens zu 

resezieren, den Entry der Dissektion zu übernähen und anschließend die Aortenabschnitte 

End-zu-End zu anastomosieren (DeBakey 1955). Die erste erfolgreiche Operation einer 

chronischen Dissektion der Aorta ascendens mit gleichzeitiger Raffung der Kommissuren der 

Aortenklappensegel wurde 1962 von Spencer und Blake beschrieben (Spencer, Blake 1962). 

1963 gelang es Morris zum ersten Mal eine akute Dissektion der Aorta ascendens operativ 

zu behandeln (Morris 1963).  
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2.2 Makroskopische und mikroskopische Anatomie der thorakalen 
Aorta 

Die Aorta versorgt den gesamten Körper mit Blut und ist im proximalen Teil spazierstockartig 

gekrümmt (Abb.2.2.1).  

 

Abb.2.2.1 Schematische Darstellung der thorakalen Aorta 

Das Anfangsstück der Aorta (gr. aorté, „Hauptarterie“) ist zwiebelartig erweitert und wird als 

Bulbus aortae (gr. bulbós, Zwiebel) bezeichnet. Im Bereich der Pars ascendens aortae, 

entsprechend den drei Taschen der Aortenklappe bilden sich drei Ausbuchtungen, die sog. 

Sinus valsalvae. Hier entspringen die linke und rechte Koronararterie. Die Aorta ascendens 

liegt innerhalb des Perikards und wird vom Epikard überzogen. Im Arcus aortae, der 

extraperikardial liegt, wendet sich die Aorta aus dem aufsteigenden in den absteigenden Teil 

um.  

Als Grenze zur Pars descendens aortae wird die Aortenenge angesehen, der sog. Isthmus 

aortae (gr. isthmós, schmaler Zugang). Aus der Aorta descendens entspringt in Höhe Th 9 – 

Th 12 unter anderem die für die Ernährung des thorakolumbalen Rückenmarks wichtige 

Adamkiewicz‘sche Arterie (Arteria radicularis magna) (Yamada 2000).  

Mit ihrer Gefäßwandung gehört die Aorta, als herznahes Gefäß zu den Arterien vom 

elastischen Typ. Histologisch werden drei Wandschichten voneinander unterschieden 

(Abb.2.2.2).  

 

1 Pars ascendens aortae 
2 Arcus aortae 
3 Pars descendens aortae 
4 Truncus brachiocephalicus 
5 Arteria carotis communis sinistra 
6 Arteria subclavia sinistra 
7 Arteria subclavia dextra 
8 Arteria carotis communis dextra 

 
 

A Sinus valsalvae (Bulbus aortae) 
B Arteria coronaria dextra 
C Arteria coronaria sinistra 
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Abb.2.2.2 Histologisches Präparat – Aufbau der Aortenwand  
(1 = Intima, 2 = Membrana elastica interna, 3 = Media, 4 = Adventitia) 

(Kühnel W.; Taschenatlas der Zytologie, Histologie und mikroskopischen Anatomie; 11. 
Auflage; Thieme Stuttgart 2002; S.201, Abb.275) 

Lippert 2000: Die Tunica intima besteht aus einem einschichtigen Endothel mit feinem 

lockeren Bindegewebe und gelegentlich glatten Muskelzellen (Stratum subendotheliale), 

sowie der Membrana elastica interna bestehend aus konzentrisch angeordneten und 

gefensterten Membranen. Die Tunica media enthält ringförmig angeordnete glatte 

Muskelzellen, Elastin, Kollagen und Proteoglykane. Als äußere Schicht wird die Tunica 

externa (Adventitia) bezeichnet. Sie enthält Bindegewebe mit elastischen Fasern und ist mit 

dem Bindegewebe der umgebenden Organe verbunden. 
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2.3 Das Aorta ascendens Aneurysma 

2.3.1 Pathogenese, Risikofaktoren und Epidemiologie 

Die Ausbildung eines Aorta ascendens Aneurysmas (Abb.2.3.1) lässt sich weitestgehend auf 

eine zystische Medianekrose zurückführen, bei der es zu fokaler Degeneration elastischen 

und muskulären Gewebes der Tunica media innerhalb der Aortenwand kommt (Riede 2004).  

 

Abb.2.3.1 Operationssitus eines Aneurysma der Aorta ascendens (Doppelpfeil 6,5 cm) 
(Mit freundlicher Überlassung von Herrn Dr. med. Helmut Mair) 

Durch den hohen intraluminalen Blutfluss und den damit verbundenen höheren Blutdruck 

schwächt sich das Gewebe zunehmend ab und das Gefäß dilatiert. Angeborene und 

erworbene pathologische Veränderungen können das Ausmaß der Medianekrose zusätzlich 

verschlimmern. Patienten mit bikuspiden Aortenklappen sind für die Ausbildung einer 

zystischen Medianekrose prädisponiert. Tatsächlich belegen einige Studien, dass bei der 

Hälfte der Patienten mit bikuspid angelegter Aortenklappe sich auch eine Dilatation der 

ascendierenden Aorta ausbildet (Gore 1953, McKusick 1972, Pachulski 1991, Nistri 1999).  
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Obgleich der genaue Mechanismus noch nicht geklärt ist und vermutlich mehrere 

Einflussfaktoren eine Rolle spielen, haben diese Patienten aller Wahrscheinlichkeit nach 

einen gemeinsamen genetischen Defekt(e), der zur Schwächung der Aortenwand führt und 

somit die Patienten zur Ausbildung eines Ascendensaneurysmas prädisponiert (Pachulski 

1991, Huntington 1997). Ein direkter Zusammenhang zwischen der Dysfunktion einer 

Aortenklappe und einer Dilatation der Aorta ascendens konnte bisher jedoch nicht hergestellt 

werden (Hahn 1992). 

Als unabhängige Risikofaktoren für die Ruptur eines Aorta ascendens Aneurysmas gelten 

der Grad der maximalen Ausdehnung, die Expansionsrate des Aneurysmas sowie ein 

Nikotinabusus, chronisch obstruktive Lungenerkrankung (COPD), arterielle Hypertonie und 

fortgeschrittenes Alter. Gemäß den aktuellen Leitlinien des American College of Cardiology 

und der American Heart Association besteht ab einem Aortendurchmesser größer gleich 5,5 

cm eine absolute Operationsindikation (ACC/AHA 2010). Wenn der Durchmesser des 

Aneurysmas 5 cm erreicht, erhöht sich die Wahrscheinlichkeit einer Ruptur und dieses Risiko 

steigt mit zunehmender Ausdehnung des Aneurysmas. Bei einer Zunahme um je einen 

halben Zentimeter pro Jahr erhöht sich das Rupturrisiko um den Faktor zwei (Masuda 1992, 

Juvonen 1997). Rauchen ist stark mit der Ausbildung eines Aorta ascendens Aneurysmas 

verbunden und gilt als Prädiktor für eine Ruptur, wahrscheinlich aufgrund sekundärer 

Zerstörung von benachbartem Gewebe (Griepp 1999). Johansson et al (Johansson 1995) 

zeigte beim Vergleich von 60-jährigen mit 80-jährigen Patienten eine merkliche Zunahme der 

Inzidenz von Rupturen der Aorta ascendens mit fortschreitendem Alter. Nachfolgende 

Studien zeigten ein relatives Rupturrisiko um den Faktor 2,6 je Altersdekade. Diese direkte 

Korrelation zwischen Alter und Inzidenz ist unabhängig vom Geschlecht (Griepp 1999). Eine 

Hypertonie, v. a. diastolisch, ist bei Patienten mit einem Aorta ascendens Aneurysma weit 

verbreitet und damit ist auch ein erhöhtes Rupturrisiko verbunden (Griepp 1999, Dapunt 

2004). Deshalb ist eine strikte Blutdruckeinstellung bei diesen Patienten von entscheidender 

Bedeutung, und die Operationsindikation sollte zu einem möglichst frühen Zeitpunkt gestellt 

werden, besonders bei denen mit schwer einzustellendem Hypertonus.  

Die Bestimmung der Inzidenz des Aorta ascendens Aneurysmas ist herausfordernd, da viele 

Fälle unerkannt bleiben. Clouse et al  zeigte, in einer auf die Bevölkerung basierenden 

Studie über einen Zeitraum von 15 Jahren, zwischen 1980 und 1994 eine umfassende Alter 

und Geschlecht spezifische Inzidenzrate von 10,4 pro 100.000 Personen-Jahre (Clouse 

2004). Dieser Wert übertrifft die Zahl, die zwischen 1951 und 1980 ermittelt wurde fast um 

das Dreifache (Clouse 2004). Zurückzuführen lässt sich wohl diese Tatsache darauf, dass 

sich zum einen im Laufe der Jahrzehnte die diagnostischen Methoden verbessert haben, 

und zum anderen die Bevölkerung immer älter wird.  
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Die meisten thorakalen Aortenaneurysmen sind im Bereich der Aorta ascendens oder am 

Aortenbogen lokalisiert, seltener ist die deszendierende Aorta betroffen (Clouse 2004). Das 

Durchschnittsalter bei Diagnosestellung beträgt 69 Jahre, wobei Frauen signifikant älter sind 

als Männer (Clouse 2004). Die Haupttodesursache bei diesem Typ Aneurysma ist, mit 60% 

aller Todesursachen, die Aneurysmaruptur (Clouse 2004). 
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2.3.2 Therapeutische Optionen und Verlauf 

Die klassische Therapie des Aorta ascendens Aneurysmas ist der chirurgische Ersatz. Eine 

Operationsindikation ist, wie bereits bei Punkt 2.3.1 erwähnt, ab einem Durchmesser größer 

gleich 5,5 cm gegeben (ACC/AHA 2010). Wird rechtzeitig ein Ersatz der Aorta ascendens 

durchgeführt, kann die Morbidität und Mortalität der Patienten gesenkt werden (Gott 1986, 

Crawford 1990, Gott 1991, Gott 1999). Bei raschem Fortschreiten des Aneurysmas, sowie 

begleitender Aortenklappeninsuffizienz und/oder Vorhandensein von Symptomen ist die 

chirurgische Intervention bereits früher angezeigt. Ebenfalls werden Patienten mit Marfan-

Syndrom, mit gehäuftem familiärem Auftreten von thorakalen Aneurysmen oder Patienten 

mit bikuspider Aortenklappe zu einem früheren Zeitpunkt (bereits ab einem 

Aortendurchmesser von 4,5 bis 5,0 cm) einer Operation zugeführt. Diese Patienten haben, 

bei einer kleineren Aortengröße ein erhöhtes Risiko für eine Ruptur und/oder eine 

Dissektion. Die chirurgische Versorgung erfolgt in spezialisierten Zentren um das 

Operationsrisiko relativ gering zu halten.  

Wheat und Bentall entwickelten in den sechziger Jahren die geeigneten Operationstechniken 

zum Ersatz der pathologisch veränderten Aorta ascendens und trugen dadurch zu einer 

entscheidenden Verbesserung der Lebenserwartung bei (Wheat 1964, Bentall 1968). Bei der 

Technik nach Wheat wird die Aortenklappe separat implantiert und die Aorta ascendens 

suprakoronar mittels Rohrprothese, meist aus Dacron oder Gore-Tex, ersetzt. Bei der 

Technik nach Bentall erfolgt der Ersatz der Aorta ascendens mittels Klappentragender 

Rohrprothese (meist mechanischer Aortenklappenprothese, sog. Composite-graft oder 

Conduit), sowie Reimplantation der Koronarostien. Alternativ können gerüstfreie, sog. 

stentless Xenotransplantate oder menschliche Allotransplantate, sog. Homografts implantiert 

werden. Die Techniken nach Wheat und Bentall, sowie deren Modifikationen stellen nach wie 

vor die Grundlage der heutigen chirurgischen Behandlung der Aorta ascendens dar 

(Crawford 1983, Gott 1991, Silvermann 1995, Mingke 1998).  

Neben dem rein prothetischen Ersatz der Aortenklappe wurden in den letzten Jahren 

zahlreiche klappenerhaltende rekonstruktive Operationsverfahren entwickelt (Schmid 2007). 

Patienten mit einem dilatierten Aortenklappenanulus, erweiterten Sinus valsalvae und 

erweitertem sinutubulären Übergang kommen für solche Rekonstruktionsverfahren in 

Betracht. Hierbei erfreuen sich zwei Rekonstruktionstechniken besonderer Popularität 

(Schmid 2007). Bei dem Verfahren nach David wird die Aorta ascendens einschließlich der 

Sinus valsalvae exzidiert. Anschließend wird eine Rohrprothese über die skelettierte native 

Aortenklappe gestülpt und über von innen nach außen subanulär gestochene filzverstärkte 

Klappennähte fixiert.  
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Die erhaltene Klappe wird in die Rohrprothese eingenäht, und die Koronarostien 

reimplantiert. Bei dem zweiten Verfahren, der Operationstechnik nach Yacoub, wird die 

native Aortenklappe ebenfalls skelettiert und eine Rohrprothese so zugeschnitten, dass sie 

zungenförmig in die drei Klappensinus hinein reicht. Bei dieser Methode bleibt der 

Aortenklappenanulus unberührt. Die Koronararterien werden, wie auch bei der 

Operationstechnik nach David in die Rohrprothese reimplantiert. 

Interventionen im Bereich des Aortenbogens bieten teilweise besondere Herausforderungen, 

da während des Eingriffs der Blutfluss zum Gehirn über die brachiocephalen Gefäße 

unterbrochen werden muss. Meist reicht ein partieller Bogenersatz aus, bei dem die kleine 

Kurvatur des Aortenbogens ersetzt wird und distal abgeschrägt mittels Rohrprothese 

anastomisiert wird. Erweiterte Eingriffe am Aortenbogen erfordern einen totalen Bogenersatz 

mit Reimplantation der brachiocephalen Gefäße in möglichst kurz dauernder tiefer 

Hypothermie und Kreislaufstillstand. Dabei werden die Arm-Kopf-Gefäße einzeln mittels 

Rohrprothese oder gemeinsam als Insel am Dacron-Graft angeschlossen. Die Dauer eines 

sicheren kardiopulmonalen Stillstands kann antegrad über eine selektive Perfusion der 

brachiocephalen Gefäße verlängert werden. 

Elektive Operationen an der Aorta ascendens werden in spezialisierten Zentren mit 

Mortalitätsraten kleiner als 5% durchgeführt (Zehr 2004). Komplikationen reichen von 

Blutungsneigung, postoperativer Paraplegie aufgrund einer Ischämie des Rückenmarks bis 

hin zum Schlaganfall bei zerebraler Ischämie während des Eingriffs. Solche 

schwerwiegenden bzw. tödlich verlaufende Komplikationen haben die Forschung hinsichtlich 

der Entwicklung minimal invasiver therapeutischer Techniken, wie z.B. die endovaskuläre 

Stent-Graft-Implantation beschleunigt (Abb.2.3.2). 

	
  

Abb.2.3.2 Aortographie eines thorakalen Aortenaneurysmas vor (links) und nach perkutaner 
Implantation eines Stent-Graft; die Pfeile im rechten Bild zeigen die Ausdehnung des Stent-

Graft (Mayo Foundation for Medical Education and Research 2009) 
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Dake et al untersuchte den Nutzen von Stent-Grafts bei Patienten mit einem Aneurysma der 

deszendierenden thorakalen Aorta. Die Rate von Schlaganfällen und Paraplegien betrug 3% 

bzw. 7% (Dake 1998). Czerny et al untersuchte die Haltbarkeit solcher Grafts und zeigte ein 

Gesamtüberleben von 96%, 86% und 69% nach 1-, 3- und 5-Jahren, und Ereignisfreien 

Überlebensraten von jeweils 90%, 82% und 65% (Czerny 2007). 

In einer Kopf-zu-Kopf-Multicenter-Phase-2-Studie wurde die endovaskuläre Stent-Graft-

Implantation mit der offen chirurgischen Versorgung thorakaler Aortenaneurysmen 

miteinander verglichen. Die Endo-Prothesen-Gruppe umfasste 140 Patienten, bei denen eine 

„TAG Thoracic Endoprothese“ (W. L. Gore and Associates, Flagstaff, AZ) verwendet wurde. 

94 Patienten unterzogen sich einer offen chirurgischen Sanierung des Aortenaneurysmas. 

Die Früh-Mortalität in der Endoprothesen-Gruppe war 2% gegenüber fast 12% in der Gruppe 

mit dem offen chirurgischen Eingriff (p<0.001). Patienten der Endoprothesen-Gruppe hatten 

signifikant niedrigere Raten postinterventioneller Rückenmarksischämie, Paraplegie, 

respiratorischer Insuffizienz oder Niereninsuffizienz. Auch war die Dauer des Aufenthalts auf 

der Intensivstation und im Krankenhaus signifikant kürzer.  

Jedoch wiesen diese Patienten signifikant mehr Komplikationen im Bereich der peripheren 

Gefäße auf, einschließlich Gefäßverletzungen und Thrombosen (Bavaria 2007). Das Zwei-

Jahres-Überleben war in beiden Gruppen mit 76% in der offen chirurgischen Gruppe bzw. 

78% in der Endoprothesen-Gruppe nahezu identisch. In keiner Gruppe ereignete sich eine 

Aneurysmaruptur. Im 2-Jahres-Follow-up der Patienten mit einer Endo-Stent-Prothese 

reichten die Komplikationen von Endoleckagen über Prothesen-Wanderung und –Bruch bis 

hin zur Re-Operation. Allerdings waren solche Komplikationen eher selten (Bavaria 2007).  

Das Langzeitüberleben von Patienten mit einem thorakalen Aortenaneurysma ohne 

Operation ist schlecht. Bei einem Aortendurchmesser über 6,0 cm sind nach 5 Jahren nur 

noch 56% der Patienten am Leben. Das 5-Jahres-Überleben bei Patienten mit elektiver 

chirurgischer Versorgung eines Aorta ascendens Aneurysma liegt mit ungefähr 85% deutlich 

höher. Von den Patienten, die rein konservativ medikamentös behandelt werden leben nach 

5 Jahren nur noch 66%. Patienten, die sich einer Notoperation unterziehen müssen sind 

nach 5 Jahren gerade mal 37% noch am Leben. Es überrascht nicht, dass Patienten mit 

einer Aortendissektion schlechtere Überlebensraten aufweisen, als diejenigen mit einem 

Aortenaneurysma (Davies 2002).  
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2.4 Die Aortendissektion 

2.4.1 Pathogenese, Risikofaktoren und Epidemiologie 

Klinische Datenbanken, wie z.B. das „ International Registry of Acute Aortic Dissection 

(IRAD)“ haben in außergewöhnlicher Art und Weise dazu beigetragen möglichst viele 

Erkenntnisse über die Pathogenese von akuten Erkrankungen der Aorta ascendens zu 

gewinnen.  

Solche akuten Ereignisse schließen die klassische Aortendissektion (Abb.2.4.1) mit ein 

(Coady 1999). Sie nimmt ihren Ursprung von einem Intimaeinriss, der es dem Blutfluss 

ermöglicht in die darunterliegende erkrankte Media zu gelangen. Diese ist durch den Verlust 

an glatten Muskelzellen sowie einer Degeneration elastischer Fasern gekennzeichnet.  

	
  

Abb.2.4.1 Die akute Aortendissektion 
A: deutlich erweiterte Aorta ascendens mit Hämatom (Pfeil) als Hinweis auf die Dissektion 
B: Darstellung der Dissektionsmembran mit Thrombus (Pfeil) nach Inzision der Aorta 
Ascendens 

(Mit freundlicher Überlassung von Herrn Dr. med. Helmut Mair) 

Chronische Erkrankungen, wie z.B. arterielle Hypertonie, meist in Kombination mit einer 

Arteriosklerose, führen zu einer Verdickung mit Fibrosierung der Tunica intima und einer 

Degradation und Apoptose von glatten Muskelzellen innerhalb der Tunica media. Diese 

Prozesse führen zu Nekrose und Fibrose elastischer Anteile der Aortenwand, die in diesem 

Bereich folglich steifer und verletzlicher wird, und somit anfälliger für eine Dissektion oder 

Ruptur ist. Durch den hohen Blutfluss und dem damit verbundenen hohen Druck in der Aorta 

bildet sich im Bereich der Einrissstelle ein zweites, sog. „falsches“ Lumen aus, dass sich 

schnell bis in die Peripherie hin ausbreiten kann (Svensson 1997, Nienaber 2007). Der 

chronisch bestehende arterielle Hypertonus gilt weitverbreitet, aufgrund der dadurch 

bedingten höheren Scherkräfte als die häufigste Ursache der Aortendissektion.  

A	
   B	
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Nahezu 75% aller Patienten mit einer akuten Aortendissektion weisen eine chronische 

Hypertonie auf (Cronenwett 1985, Mészáros 2000).  

Andere Ursachen, die mit einer akuten Aortendissektion in Verbindung gebracht werden, 

sind ein direktes stumpfes Trauma, Nikotinabusus, Hyperlipoproteinämie, Kokain und 

Schwangerschaft (Nienaber 2007). Jedoch zeigen nicht alle Studien gleichermaßen einen 

direkten Zusammenhang zwischen der Arteriosklerose und einer akuten Aortendissektion. 

Die Mehrzahl sich ereigneter Aortendissektionen betreffen die Aorta ascendens, die weit 

weniger von arteriosklerotischen Veränderungen betroffen ist als die Aorta descendens. 

Tatsächlich haben einige Studien gezeigt, dass durch das Vorhandensein einer 

ausgedehnten Arteriosklerose die Ausbreitung der Dissektion begrenzt wird (Roberts 1981, 

Mészáros 2000). 

Erste Erkenntnisse, die Inzidenz der Aortendissektion und ihrer Varianten betreffend waren 

spärlich und falsch, da sie aus sporadischen Obduktionsberichten stammten. Aktuellere, auf 

die Bevölkerung bezogene Beobachtungsstudien stützen sich auf Daten internationaler 

Register, vor allem aus dem IRAD-Register, und haben entscheidende Verbesserungen 

hinsichtlich der Diagnostik akuter Aortendissektionen ermöglicht. Mészáros et al und Clouse 

et al haben eine Inzidenz der Aortendissektion in einem Bereich von 2,9 bis 3,5 pro 100 000 

Personen-Jahre unter der Bevölkerung von Olmsted County, Minnesota bzw. Westeuropa 

ermittelt (Mészáros 2000, Clouse 2004). Mehrere Studien aus dem IRAD haben neuere 

Erkenntnisse in Bezug auf die demographischen Charakteristika der akuten Aortendissektion 

erbracht. Zwei Drittel der Patienten mit einer akuten Aortendissektion sind männlich, davon 

haben 62% eine Typ A Dissektion. Des weiteren sind Patienten mit einer Typ B Dissektion 

im Allgemeinen älter als ihre Gegenspieler mit einer Typ A Dissektion. Im Mittel sind das 66 

Jahre gegenüber 61 Jahre (Mészáros 2000, Coady 1998, Hagan 2000).  

Nienaber et al zeigte geschlechtsspezifische Unterschiede bei akuter Aortendissektion auf. 

Fast zweimal mehr Frauen älter als 70 Jahre als Männer erfuhren eine akute 

Aortendissektion (Nienaber 2004). Erstaunlicherweise wurden bei Frauen innerhalb der 

ersten 24 Stunden nach Krankenhauseinweisung eine Aortendissektion weit aus weniger 

zuverlässig diagnostiziert als bei Männer, ungeachtet dessen, dass in der Studie eine 

arterielle Hypertonie bei Frauen häufiger vorkam. Mit Ausnahme des Alters gibt es bei den 

ersten Anzeichen oder Symptomen einer akuten Aortendissektion zwischen Männer und 

Frauen nur wenig signifikante Unterschiede.  
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2.4.2 Klassifikationen und Diagnostik 

Die Einteilung der akuten Aortendissektion, nach Lokalisation und Ausdehnung erfolgt an 

Hand zweier unterschiedlicher Klassifikations-Modelle, der DeBakey und der heute 

gängigeren Stanford Klassifikation (Abb.2.4.2).  

	
  

	
  

	
  

	
  

Abb.2.4.2 Schematische Darstellung der Klassifikation der akuten Aortendissektion nach 
DeBakey und Stanford (DeBakey 1955, Daily 1970) 

Die DeBakey-Klassifikation unterscheidet drei Formen der Aortendissektion, Typ I bis III, 

wobei Typ III nochmal in a und b unterteilt wird (DeBakey 1982). Typ I bezeichnet eine 

Dissektion, die alle Anteile der Aorta betrifft (Aorta ascendens, Aortenbogen, Aorta 

descendens und Aorta abdominalis). Die Typ II Dissektion bezieht sich nur auf die Aorta 

ascendens. Die Dissektion endet vor dem Truncus brachiocephalicus. Die Typ III Dissektion 

beginnt nach dem Abgang der Arteria subclavia sinistra, also zu Beginn des 

deszendierenden Anteils der Aorta. Ist die Dissektion nur auf die thorakale Aorta descendens 

begrenzt, spricht man von Typ IIIa. Reicht die Dissektion bis zur Bifurkation der beiden 

Ileacalarterien, oder sogar darüber hinaus, so wird die Ausdehnung als Typ IIIb bezeichnet. 

Bei der Klassifikation nach Stanford werden nur zwei Typen unterschieden,	
  die Typ A- und 

Typ B-Dissektion (Daily 1970). Beim Typ A betrifft die Dissektion die Aorta ascendens. Sie 

entspricht den DeBakey Klassifikationen Typ I und II.	
   Typ B bezeichnet die Aussparung der 

Aorta ascendens, d.h. die Dissektion beginnt erst distal der Arteria subclavia sinistra und 

entspricht somit der DeBakey Typ IIIa bzw. IIIb Klassifikation.  

DeBakey	
   	
            I     II     III a/b	
  

Stanford	
   	
           A     A        B 
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Die Diagnostik des Intimaeinrisses war bei der Ausarbeitung der Klassifikationen noch nicht 

möglich und ist auch mit der heutigen präoperativen Diagnostik oftmals sehr schwierig. Je 

nach Zentrum werden die DeBakey Klassifikation I – III oder die Einteilung nach Stanford in 

Typ A und B verwendet. In der neueren Literatur scheint jedoch die Stanford Klassifikation 
aufgrund seiner Einfachheit immer häufiger angewandt zu werden. Typ A, respektive 

DeBakey I und II, ist mit etwas über 60% der häufigste Dissektionstyp der Aorta. Typ B, 

respektive DeBakey III, wird bei knapp 40% der Aortendissektionen beobachtet (Hagan 

2000). Keiner der beiden Modelle schließt eine Unterteilung nach dem Ursprung der 

Dissektion mit ein. Auch die alleinige Begrenzung der Dissektion auf den Aortenbogen wird 

nicht berücksichtigt. 

Die Echokardiographie ist heute diagnostisches Mittel der Wahl, da sie am Krankenbett 

durchgeführt werden kann. Dabei ergänzen sich transthorakale und transösophageale 

Echokardiographie (TEE) (Eagle 1999). Im 2-D-Bild kann die abgelöste Innenschicht direkt 

nachgewiesen werden, der Farbdoppler differenziert Entrees und Reentrees, thrombosierte 

und perfundierte Dissektionslumina und ermöglicht die Abschätzung einer begleitenden 

Aortenklappeninsuffizienz. Die Sensitivität und Spezifität der transthorakalen 

Echokardiographie in der Erkennung einer Typ A Dissektion liegt bei 77-80% bzw. 93-96% 

(Roskamm 2004). Das biplane TEE besitzt eine Sensitivität und Spezifität von 99% bzw. 

89% (Roskamm 2004). Mit der Farbduplexsonographie kann zudem die distale Ausbreitung 

der Dissektion beurteilt werden. 

Das Spiral-CT, welches bereits in den meisten westlichen Notaufnahmen zur 

Standardausrüstung gehört, liefert detaillierte anatomische Informationen betreffend die 

Aorta und ihre umgebenden Strukturen. Anhand dieser Bildgebung lässt sich mittels 

Kontrastmittel eine Extravasation von Blut darstellen und somit eine Aortenruptur sicher 

diagnostizieren. Die Sensitivität der CT-Abtastung beträgt,  gemäß den Leitlinien der AHA 

von 2010 sowohl für die Typ A, als auch für die Typ B Dissektion über 95% (AHA 2010). Das 

Spiral-CT ist bei der Diagnostik einer akuten Aortendissektion, mit einem Anteil von fast zwei 

Drittel der Patienten, gegenwärtig das am häufigsten angewandte bildgebende Verfahren. 

Gleichermaßen wird die Kontrastmittel gestützte CT-Angiografie häufig zur Bestimmung des 

Ausdehnungsgrades eines Aorta ascendens Aneurysmas verwendet. 

Das CT-Scanning hat aber auch seine Grenzen, insbesondere bei der Diagnostik einer Typ 

A Aortendissektion mit der Unfähigkeit der genauen Darstellung einer Beteiligung der 

Koronararterien oder der Aortenklappe. Weitere Probleme bei der CT-Untersuchung stellen 

durch die Herzaktion bedingte Bewegungsartefakte, sowie Streifenbildung ausgehend von 

bereits implantierten künstlichen Materialien dar und erschweren so zusätzlich die 
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Diagnosestellung. Die Verwendung jodhaltiger Kontrastmittel kann bei einigen Patienten eine 

Kontrastmittel induzierte Nephropathie verursachen (Mügge et al. 1990).  

In der Diagnostik einer akuten Aortendissektion sind die Aortographie, sowie die 

Magnetresonanztomographie (MRT) mit 22% bzw. 19% wenig verbreitet. Das liegt daran, 

dass diese Technologien in einer Notfallsituation aufgrund ihrer Verfügbarkeit nur begrenzt 

einsetzbar sind und nicht bei jedem Patienten angewendet werden können. Darüberhinaus 

dauert diese Untersuchung deutlich länger als das CT-Scanning. Bei Patienten mit 

Niereninsuffizienz ist die Aortographie kontraindiziert. Die Kernspintomographie kann bei 

Patienten mit künstlichen metallischen Implantaten oder sogar einer milden Neigung zu 

Klaustrophobie nicht durchgeführt werden. Jedoch hat die MRT bestimmte Vorteile 

gegenüber anderen diagnostischen Verfahren. Sie ist nicht mit Röntgenstrahlung verbunden, 

hat eine hohe Sensitivität für Typ A und Typ B Aortendissektionen und ist somit das Mittel 

der ersten Wahl bei der Nachuntersuchung dieser Patienten.  
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2.4.3 Therapeutische Optionen und Verlauf 

Alle Patienten mit einer akuten Aortendissektion bedürfen einer Überwachung und einer 

Betreuung auf der Intensivstation oder müssen sogar in den meisten Fällen direkt operativ 

versorgt werden. Typ A Aortendissektionen werden, als Notfall mit einer extrem hohen 

Mortalität von 1-2% pro Stunde innerhalb der ersten 24 Stunden nach Auftreten der 

Symptome, eingestuft. Bereits 48 Stunden nach Vorstellung im Krankenhaus beträgt die 

Mortalität bei alleiniger medikamentöser Therapie 30% (Nienaber et al. 2003). Im Gegensatz 

dazu werden Typ B Aortendissektionen im Allgemeinen mittels antihypertensiver Medikation 

konservativ behandelt. Erst bei Therapieresistenz oder beim Auftreten von Komplikationen, 

wie eine Ausdehnung der Dissektion, Durchblutungsstörungen von Organen oder eine 

Aortenruptur muss chirurgisch bzw. endovaskulär mittels Stentimplantation interveniert 

werden. 

Faktoren, die die Mortalität beeinflussen sind: die Entwicklung einer Perikardtamponade 

infolge einer Ruptur der proximalen Aorta ascendens; eine akute Myokardischämie/-Infarkt 

durch Einbeziehung der Koronararterien; eine Ausdehnung der Dissektion bis in den 

Aortenbogen mit Minderperfusion der hirnversorgenden Gefäße sowie eine akute 

Aortenklappeninsuffizienz und daraus resultierender akuter Herzinsuffizienz. Ohne 

chirurgische Intervention ist unter den Patienten mit einer Typ A Aortendissektion, welche 

sich zum Zeitpunkt der Aufnahme in der Klinik bereits im kardiogenen Schock befinden, das 

Sterberisiko mit 50% gegenüber 9% signifikant höher (Long et al. 2003).  

Laut IRAD-Register wurden 90% der Patienten mit einer Typ A Aortendissektion chirurgisch 

versorgt, 10% wurden medikamentös behandelt. Das mittlere Überleben betrug bei den 

Patienten, die rein konservativ behandelt wurden 2,4 Jahre. Die Sterberate bei Patienten, die 

den chirurgischen Eingriff bis zum Zeitpunkt der Entlassung überlebt haben war im Vergleich 

zu den Patienten, welche ausschließlich medikamentös behandelt wurden, mit 14% zu 37% 

signifikant niedriger (Tsai et al. 2006).  

Unter den Patienten mit einer Typ B Aortendissektion wurden laut IRAD 78% medikamentös 

behandelt, 11% wurden operiert und bei den restlichen 11% wurde endovaskulär 

interveniert. Die Krankenhaussterblichkeit bei Patienten mit chirurgischer, endovaskulärer 

bzw. medikamentöser Therapie betrug 29%, 11% bzw. 10%. Die Überlebensraten nach 

einem bzw. drei Jahren betrug bei alleiniger medikamentöser Therapie 90% bzw. 77%, 95% 

bzw. 82% bei chirurgischer und 88% bzw. 76% bei endovaskulärer Intervention (Tsai et al. 

2006). 
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2.5 Definition von Früh- und Spätletalität 

Unter Frühletalität versteht man den tödlichen Ausgang eines operativen Eingriffes innerhalb 

eines Zeitraumes, beginnend am Tag des Eingriffes bis zum dreißigsten postoperativen Tag. 

Sollte ein Patient aufgrund postoperativer Komplikationen auch nach den 30 Tagen das 

Krankenhaus nicht verlassen haben und dann verstorben sein, wurde dieses Ereignis 

ebenfalls zur Frühletalität gezählt. Fast alle Faktoren, die die Rekonvaleszenz des Patienten 

während dieser postoperativen Phase beeinflussen, gehen unmittelbar auf die chirurgische 

Intervention zurück.  

Die Spätletalität schließt unmittelbar an den Zeitraum der Frühletalität an. Nach den ersten 

30 Tagen sind meist andere Faktoren als das Operationstrauma für den Tod eines Patienten 

verantwortlich zu machen.  
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3 Patienten und Methoden 

3.1 Patientenkollektiv  

Von 1966 bis 2005 wurden 1133 Patienten aufgrund eines Aneurysmas oder einer 

Dissektion der Aorta ascendens in der Herzchirurgischen Klinik und Poliklinik des Klinikums 

Großhadern, Ludwig Maximilians Universität München, operativ behandelt und in der 

Datenbank (KardioSoft der Firma Itroxx GmbH München) der herzchirurgischen Klinik 

erfasst. Aus diesem Patientengut mussten sich 790 (69,7%) Patienten einem Ersatz der 

Aorta ascendens und einem zusätzlichen Aortenklappenersatz mit einer Prothese 

unterziehen. Allen in diesem Zeitraum operierten Patienten wurde ein Erhebungsbogen 

postoperativ zugesandt. 759 Patienten konnten nachverfolgt werden. 31 (3,9%) Patienten 

hatten den Erhebungsbogen nicht ausgefüllt zurückgesandt und waren nicht ausfindig zu 

machen. Sie wurden von der Studie ausgeschlossen. Das Follow-up betrug daher 96,1%. 

Der Patient mit dem längsten Follow-up lebte 25,8 Jahre nach der Operation. Alle anderen 

Patienten verstarben eher oder deren Follow-up war kürzer. 

Diese 759 Patienten bilden die Grundlage der vorliegenden Studie. 343 (30,3%) der 1133 

Patienten bekamen im Beobachtungszeitraum einen isolierten Ersatz der Aorta ascendens. 

Diese Patienten wurden nicht in das Patientenkollektiv aufgenommen. 

Von den 759 Patienten unseres Kollektives lag bei 600 (79%) Patienten ein Aneurysma der 

Aorta ascendens zugrunde (Tab.3.1.1). 159 (21%) Patienten wurden aufgrund einer 

Aortendissektion Stanford Typ A operiert. Von diesen Patienten mit Stanford A Dissektion 

wurden 106 (14%) Patienten unmittelbar nach Auftreten des Schmerzereignisses und 

Diagnosestellung in die herzchirurgische Klinik eingewiesen und sofort operiert. 53 (7%) 

Patienten mit Stanford  A Dissektion zeigten einen chronischen Verlauf, sie wurden erst nach 

14 Tagen oder später nach Auftreten des Schmerzereignisses operiert. 

Den 759 operierten Patienten wurde ein Erhebungsbogen postoperativ zugesandt. Bei nicht 

auffindbaren Patienten und bei bereits Verstorbenen wurden Verwandte, Hausärzte und 

Krankenversicherungen kontaktiert. Unser Fragebogen umfasste unter anderem Fragen  

zum aktuellen körperlichen Befinden und der Belastbarkeit, zur Einnahme von 

Antikoagulantien, sowie das Auftreten von Komplikationen (auch Blutungen), der 

Notwendigkeit einer erneuten Operation usw.(ein vollständiges Exemplar des verwendeten 

Fragebogens ist im Anhang gesondert aufgeführt). Patienten, die nicht in der Lage waren, 

den Fragebogen selbständig auszufüllen, wurden von ihrem Hausarzt unterstützt oder von 

mir persönlich telefonisch nach einem standardisierten Anamneseprotokoll befragt.  

 



31	
  
	
  

 Aneurysma akute 
Dissektion 

chronische 
Dissektion GESAMT 

Operationsverfahren     

Bentall 

Wheat 

Homograft 

288 (48%) 

159 (26%) 

77 (13%) 

62 (58%) 

42 (40%) 

1 (0,9%) 

28 (53%) 

21 (34%) 

3 (6%) 

378 (50%) 

300 (39%) 

81 (11%) 

Aortenklappenersatz     

Mechanisch 

Biologisch 

301 (50%) 

224 (37%) 

86 (81%) 

18 (17%) 

32 (60%) 

17 (32%) 

419 (55%) 

259 (34%) 

Tab.3.1.1 durchgeführtes Operationsverfahren und Aortenklappenersatz unterteilt nach 
Operationsndikation 

Beobachtungsendpunkt war der Eingang des ausgefüllten Fragebogens oder das 

Todesdatum eines Patienten. Von den verstorbenen Patienten wurden die Daten zum 

perioperativen Verlauf sowie dokumentierte Untersuchungsbefunde aus den Krankenakten 

berücksichtigt. Für eine Vergleichbarkeit verschiedener Parameter, wie z.B. der körperlichen 

Belastbarkeit wurden gängige Klassifikationsschemata (Tab.3.1.2) verwendet. 

New York Heart Association Classification (NYHA-Classification 1994) 

NYHA I Keine Einschränkung der körperlichen Aktivität 

NYHA II Leichte Einschränkung der körperlichen Aktivität 

NYHA III Deutliche Einschränkung der körperlichen Aktivität 

NYHA IV Unfähigkeit, körperliche Belastungen ohne Beschwerden auszuführen 

Tab.3.1.2 Klassifikationsschema zur Einschätzung der körperlichen Belastbarkeit 
(The Criteria Committee of the New York Heart Association. Nomenclature and Criteria for 

Diagnosis of Diseases of the Heart and Great Vessels. 9th ed. Boston, Mass: Little, Brown & 
Co; 1994:253-256.) 
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Es wurden ausschließlich diejenigen Patienten berücksichtigt, die sich einem Aorta 

ascendens Ersatz in Kombination mit einem Aortenklappenersatz unterziehen mussten. 

Primäre Diagnose war entweder ein Aneurysma ausgehend von der Aorta ascendens oder 

eine Dissektion Stanford Typ A. 544 (72%) Patienten konnten mittels des Erhebungsbogens 

nachverfolgt werden. 215 (28%) Patienten waren zu diesem Zeitpunkt bereits verstorben.  
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3.2 Operative Verfahren  

Über den Beobachtungszeitraum wurden, wie bereits in Tabelle 3.1.1 dargestellt, 

verschiedene operative Verfahren angewandt. 378 Patienten (49,8%) erhielten ein 

„Composite-Graft“ nach Bentall und De Bono mit Reimplantation der Koronarostien. Bei 300 

Patienten (39,5%) wurde ein Ersatz der Aorta ascendens suprakoronar in der Technik nach 

Wheat durchgeführt (Abb.3.2.1). In der vorliegenden Studie wurden 419 (55,2%) Patienten 

eine mechanische Herzklappe, 259 (34,1%) Patienten eine biologische Herzklappe und 81 

(10,7%) Patienten ein Homograft implantiert. Bei Verwendung eines Homografts, wird die 

Aorta ascendens zusätzlich durch eine Rohrprothese aus Kunststoff ersetzt, sowie die 

Koronarostien in den Homograft reimplantiert. 

          

Abb.3.2.1 Links (B+C): Bentall-De Bono mit Reimplantation der Koronarostien 
Rechts: Suprakoronarer Ersatz der Aorta ascendens nach Wheat 

(Mit freundlicher Überlassung von Herrn Dr. med. Helmut Mair) 

Die Herstellung des Composite-Grafts, einer klappentragenden Gefäßprothese, erfolgte 

während der Operation (Bentall 1968). Dabei wurde nach Ausmessen der Klappengröße 

eine Björk-Shiley oder eine Doppelflügelklappe in den Dacron-Graft eingenäht, bevor es als 

Composite-graft implantiert wurde. Seit 1995 werden an unserer Klinik auch die bereits 

industriell hergestellten Composite-Grafts eingesetzt (Abb.3.2.2).  
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Abb.3.2.2 Operationssitus zum Zeitpunkt der Implantation einer klappentragenden 
Dacronprothese in sog. „Parachute-Technik“ 

(Mit freundlicher Überlassung von Herrn Dr. med. Helmut Mair) 

Nach Fertigstellung der proximalen und distalen Aortengefäß-Prothesenanastomosen 

werden die rechte und die linke Koronarie in die Prothese reimplantiert. Bei der Technik nach 

Wheat (Wheat 1964) wurde eine Gefäßprothese suprakoronar implantiert, nachdem ein 

Aortenklappenersatz supraannulär durchgeführt worden war.  

Bei 117 Patienten (15,4%) musste in tiefer Hypothermie und Kreislaufstillstand der 

Aortenbogen mit ersetzt werden (Abb.3.2.3).  
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Abb.3.2.3 Ersatz des Aortenbogens mit Reimplantation der hirnversorgenden Gefäße (Pfeil) 
(Mit freundlicher Überlassung von Herrn Dr. med. Helmut Mair) 

Dabei wurde die Gefäßprothese von der Aorta ascendens bis über den Aortenbogen 

verlängert, mit der Aorta descendens anastomisiert und die supraaortalen Äste in die 

Prothese eingenäht. Bei 65 dieser Patienten (8,5%) musste der Aortenbogen total, bei 52 

(6,8%) partiell ersetzt werden. Bei 5 Patienten (0,6%) wurde mit einer Dacronprothese die 

thorakale Aorta descendens therapiert. 

Um bei Aortendissektionen das falsche Lumen zu obliterieren und die Spannkraft der 

Aortenwand wieder zu verbessern wurden seit 1982 verschiedene Adhaesivverfahren 

durchgeführt (Bachet 1994). Zunächst wurde Fibrinkleber in die zerschichteten aortalen 

Lamina eingebracht. Dabei werden die dissezierten Wandschichten des der Gefäßprothese 

nachgeschalteten Aortensegments rekonstruiert.  

Ab 1993 wurde Gelatine-Resorcin-Formalin-Gefäßkleber verwendet, der wesentlich schneller 

und fester die Wandschichten verband. Er festigte die aortalen Wandschichten und 

erleichtert so technisch deren Readaptation. Einen großen Vorteil brachte auch die 

Einführung kollagen- oder gelatinebeschichteter Gefäßprothesen Anfang der neunziger 

Jahre.  

116 Patienten mit Aneurysma (15,3%) und 26 (3,4%) Patienten mit einer Dissektion Stanford 

Typ A (12 (1,6%) akut und 14 (1,8%) chronisch) mussten sich einem Kombinationseingriff 

unterziehen. Dies war hauptsächlich die koronare Revaskularisation (n=42; 18,7%). 19 

weitere Patienten mit Aneurysma (2,5%) benötigten einen zusätzlichen Klappenersatz an 

anderer Position.  
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3.3 Präoperative Geschlechterverteilung, NYHA-Status und Ätiologie 
der Aortenpathologie 

Eingriffe, denen ein Aneurysma zugrunde lag, betrafen  438 (73,0%) männliche und  162 

(27,0%) weibliche Patienten (Abb.3.3.1). 117 (73,6%) männliche und 42 (26,4%) weibliche 

Patienten mussten aufgrund einer Dissektion der Aorta ascendens operiert werden. 

 

Abb.3.3.1 Prozentuale Geschlechterverteilung bei entsprechender Diagnose 

Das Alter zeigte ein Minimum von 9 Jahren bei Patienten mit einem Aortenaneurysma, sowie 

von 18 Jahren bei Patienten mit einer Aortendissektion. Das Altersmaximum lag bei 86 

Jahren und das mittlere Alter betrug für Männer 56 Jahre und für Frauen 61 Jahre (Tab.3.3).  

Mittelwerte 
(±SD) Aneurysma akute 

Dissektion 
chronische 
Dissektion GESAMT 

Männer (Jahre) 57 (±13) 49 (±14) 53 (±15) 56 (±14) 

Frauen (Jahre) 63 (±15) 50 (±15) 61 (±9) 61 (±12) 

Tab.3.3 Patientenalter in Jahren zum Zeitpunkt der Erstoperation unterteilt nach 
Operationsindikation 

Die meisten Patienten mit der Diagnose Aneurysma waren zwischen 60 und 69 Jahre alt 

(34,2%).  



37	
  
	
  

Patienten mit der Operationsindikation Dissektion waren im Schnitt 10 Jahre jünger (27%). 

22 Patienten (2,9%) waren zum Zeitpunkt der Operation 80 Jahre alt oder älter. 

In der Vorgeschichte hatten sich 73 (9,6%) Patienten bereits einem oder mehreren Eingriffen 

an der Aorta oder der Aortenklappe unterzogen. Bei den Patienten mit einem 

Ascendensaneurysma lag die mittlere Dauer seit dem Voreingriff bei 10 Jahren (Minimum: 

beide Eingriffe innerhalb des gleichen Jahres; Maximum: 36 Jahre). Im Fall einer Dissektion 

Stanford Typ A betrug das mittlere Zeitintervall 13 Jahre (Minimum: beide Eingriffe innerhalb 

des gleichen Jahres; Maximum: 34 Jahre). Die häufigsten Eingriffe beim Ersteingriff waren 

ein Aortenklappenersatz (AKE), 21 mit einer mechanischen und 26 mit einer biologischen 

Prothese. 6 Patienten hatten bereits einen Homograft implantiert bekommen. 2 Patienten 

wurden aufgrund einer Dissektion Stanford Typ A zusätzlich an der Aorta descendens 

voroperiert.  

Der präoperative klinische Zustand der Patienten gemessen mit der New York Heart 

Association (NYHA) – Klassifikation lag unmittelbar vor der Operation im Mittel bei 2,4±0,7 

bei den Patienten mit einem Aneurysma (41,7% im NYHA Stadium III und IV) und 2,6±0,9 

bei Patienten mit einer Dissektion (akute 47,7% bzw. chron. 44,7% im NYHA Stadium III und 

IV) (Abb.3.3.2). 

 

Abb.3.3.2 Präoperativer NYHA – Status in Prozent, unterteilt nach Operationsindikation 
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Aufgrund der retrospektiven Datenerhebung kann die Genauigkeit der Dateneingabe 

bezüglich einer detaillierten Auflistung der exakten Symptomatik der Patienten, v.a. bei den 

älteren Datensätzen, nicht garantiert werden. Aus diesem Grund wurde nur die NYHA – 

Klassifikation berücksichtigt. 

Die histologischen Ergebnisse unterteilt nach der OP-Indikation Aneurysma und akuter 

Dissektion sind in Abbildung 3.3.3 zusammengefasst. Jeder Patient wurde nur einmal 

kategorisiert. Lag beispielsweise neben einem Marfan – Syndrom eine Atherosklerose vor, 

wurde der Patient nicht in der Atherosklerose – Gruppe aufgeführt. 

	
  

	
  

Abb.3.3.3 Histologie des Resektionsmaterials bei Patienten mit Aneurysma oder akuter 
Dissektion 
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Bei knapp zwei Drittel der Aneurysma-Patienten konnten degenerative Veränderungen 

(37%) bzw. eine Arteriosklerose (23%) histologisch nachgewiesen werden. Bei zwei Drittel 

der Patienten mit einer akuten Dissektion als Operationsindikation ließen sich 

mikroskopische Veränderungen im Bindegewebe, i. S. einer zystischen Medianekrose 

Erdheim-Gsell (34%) bzw. ein Marfan-Syndrom (31%) nachweisen. 

84% aller Patienten mit Aneurysma wurden elektiv operiert. 86% der Patienten mit einer 

akuten Dissektion Stanford Typ A mussten sich einer Notoperation unterziehen. 
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3.4 Operatives und postoperatives Management  

Während des 39-jährigen Beobachtungszeitraumes wurden drei verschiedene 

Myokardprotektionen intraoperativ eingesetzt (retrospektive Analyse). Zwischen 1975 und 

1977 wurde ventrikuläres Fibrillieren induziert und moderate systemische Hypothermie von 

26° - 28° Celsius durchgeführt. Nach 1978 wurde ventrikuläres Fibrillieren induziert und 

zusätzlich intermittierend kalte kristalloide Kardioplegielösung (Kirklin) instilliert. In letzter Zeit 

wurde Blutkardioplegie bei Herzinsuffizienz und/oder koronarer Herzerkrankung nach 

Abklemmen der Aorta ascendens als Myokardprotektion verabreicht. Zusätzlich wurde das 

Herz intraoperativ mit kalter Kochsalzlösung (4° Celsius) zur Myokardprotektion extern 

gekühlt. Aneurysmen bzw. Dissektionen, die sich auf die Aorta ascendens beschränkten, 

wurden am kardiopulmonalem Bypass, mit moderater Hypothermie von 26° - 28° Celsius 

operiert. Wenn die Aneurysmen bzw. Dissektionen den Aortenbogen mit einbezogen und 

damit ein Ausklemmen des Herzens vor den supraaortalen Ästen nicht möglich war, musste 

in tiefer Hypothermie (18° - 20° Celsius) und Kreislaufstillstand operiert werden. Damit ist 

sowohl eine myokardiale als auch zerebrale Protektion gegeben. Der Kopf des Patienten 

wird zusätzlich noch auf Eis gelagert. Eine selektive Hirnperfusion erfolgte nicht.  

Seit 1990 wurde vor allem bei schweren atherosklerotischen Veränderungen im Aortenlumen 

(Gefahr von zerebralen Embolien durch Abscheren von Aortenplaques während des 

Abklemmens), im Falle von Stanford Typ A Dissektionen (bei Einbeziehung des 

Aortenbogens) oder bei Marfanpatienten die offene Technik in tiefer Hypothermie und 

Kreislaufstillstand bevorzugt. Damit ist das Querklemmen der Aorta mit möglicher Verletzung 

der Aortenwand nicht nötig.  

Bei allen Patienten, bei denen zusätzlich zur Gefäßprothese ein Klappenersatz mit 

mechanischer Prothese nötig war (Technik nach Bentall oder Wheat), eine hochgradige 

Zunahme des linksatrialen Diameters oder schwere Arrhythmien bestanden wurde eine 

Antikoagulation mit Phenprocoumon (Therapeutischer Bereich: INR 2,5 - 4,5) durchgeführt.  

Insgesamt verliefen 604 von 759 durchgeführten Operationen (80%) ohne Komplikationen. 

Von 540 elektiv durchgeführten Eingriffen verliefen 443 komplikationslos (82%). Bei 108 

Patienten, die als Notfall eingestuft wurden, verliefen 74 Operationen ohne Komplikationen 

(69%). Am häufigsten kam es zu intraoperativen Blutungen (118 Patienten; 16%). Andere 

Komplikationen waren ein Low-cardiac-output Syndrom, eine Myokardischämie oder 

Herzrhythmusstörungen.
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28 (36%) Patienten wurden wegen einer postoperativ neu aufgetretenen Niereninsuffizienz 

dialysepflichtig. Bei 65 (9%) Patienten erfolgte, wegen postoperativ neu aufgetretenen 

Herzrhythmusstörungen die Implantation eines Herzschrittmachers. Weitere 65 (9%) 

Patienten waren von einer postoperativen Thrombembolie betroffen. 
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3.5 Datenauswertung  

Die statistischen Auswertungen wurden mit Hilfe von SPSS für Windows, Version 19.0 

(SPSS Inc., U.S.A.) durchgeführt. Mit dem Mann-Whitney U-Test wurden kontinuierliche 

Daten erhoben. Bei kategorischen Daten wurde der Chi-Quadrat-Test angewandt. Die 

Analysen und Diagramme des Langzeitüberlebens, sowie der Freiheit von Reoperationen 

wurden nach Kaplan-Meier kalkuliert und erstellt (Kaplan 1953). Die Daten wurden als 

Mittelwert ± Standardabweichung angegeben. Um Beziehungen zwischen Spätmortalität, 

generellem Überleben und prädiktiven Faktoren herzustellen wurden Univarianzanalysen mit 

dem log-rank Test durchgeführt. Zur multivariaten Analyse wurde die binäre logistische 

Regression mit Vorwärtseinschluss unter Verwendung des Likelihood-Ratio-Kriteriums 

(Einschluss p-Wert ≤0,05; Ausschluss p-Wert >0,1) durchgeführt. Mit der multivariaten 

Analyse wird die Abhängigkeit einer dichotomen Variablen von anderen unabhängigen 

Variablen, die beliebiges Skalenniveau haben können, untersucht. In der Regel handelt es 

sich bei der dichotomen Variabel um ein Ereignis, das eintreten kann oder nicht; die binäre 

logistische Regression berechnet dann die Wahrscheinlichkeit des Eintretens des 

Ereignisses in Abhängigkeit von den Werten der unabhängigen Variabel. 

Die wichtigsten Variablen, die evaluiert wurden, sind nachstehend aufgeführt: Patientenalter, 

Geschlecht, NYHA-Klassifikation, Operationsindikation (Aneurysma oder Dissektion Stanford 

Typ A, akute oder chronische), Zeitpunkt der Operation, Dringlichkeit des Eingriffs, 

Herzbeuteltamponade, Bypasszeit, Unterschiedliche Methoden der Myokardprotektion, 

Operationstechnik (vor allem Operation nach Bentall oder Wheat), Aortenklappeninsuffizienz, 

zusätzliche koronare Herzerkrankung. Bei einem Wahrscheinlichkeitsfaktor p<0.05 wurde 

der Wert als signifikant erachtet. 
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4 Ergebnisse 

4.1 Früh – und Spätletalität 
4.1.1  Frühletalität 

Am Ende der Nachuntersuchungsreihe waren 215 (28,3%) der 759 Patienten verstorben. Die 

Frühletalität betrug 8,7% (66 Patienten). Von den 66 Patienten verstarben 16 Patienten (2,1%) 

noch auf dem Operationstisch. Die anderen fünfzig Patienten (6,6%) verstarben innerhalb der 

ersten 30 Tage der postoperativen Phase.  

In Abbildung 4.1.1.1 wird zunächst der Zusammenhang zwischen Frühletalität und den 

Diagnosen, Aneurysma oder Dissektion, für den Ersteingriff dargestellt. Bei 35 der früh 

verstorbenen Patienten (4,6%) erfolgte der operative Eingriff aufgrund einer Aortendissektion. 

31 Patienten (4,1%) verstarben innerhalb der ersten 30 Tage nach Operation eines 

Aortenaneurysmas. In diesem Zeitintervall konnte kein signifikanter Unterschied hinsichtlich 

der Operationsindikation Aneurysma oder Dissektion gezeigt werden. Beim Vergleich akute 

versus chronische Dissektion bestand, bezüglich der Frühletalität ebenfalls kein signifikanter 

Unterschied. Patienten mit akuter Dissektion hatten jedoch tendenziell die schlechtere 

Überlebenswahrscheinlichkeit. 

 

Abb.4.1.1.1 Frühletalität in Prozent, unterteilt nach Operationsindikation zum Zeitpunkt der 
Erstoperation 
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Die 30-Tage Letalität war bei der Technik nach Bentall etwas höher, als bei der Methode 

nach Wheat, jedoch statistisch nicht signifikant, ebenso verhält es sich bei der Wahl der 

implantierten Klappenprothese; mechanisch oder biologisch (Abb.4.1.1.2 und Abb.4.1.1.3). 

Das beste Ergebnis hinsichtlich des Überlebens der Patienten in den ersten 30 Tagen nach 

dem Eingriff, zeigte sich beim  Operationsverfahren mit Verwendung einer Homograft-

Prothese. Von insgesamt 81 dieser Patienten verstarb, kardial bedingt ein Patient (1,2%) am 

achten postoperativen Tag. Während des gesamten Beobachtungszeitraumes verstarben 

acht Patienten (9,9%) nach Implantation eines Homografts.  

	
  

Abb.4.1.1.2 Frühletalität in Prozent, unterteilt nach durchgeführtem Eingriff zum Zeitpunkt 
der Erstoperation 
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Abb.4.1.1.3 Frühletalität in Prozent, unterteilt nach verwendeter Aortenklappenprothese zum 
Zeitpunkt der Erstoperation 

Fünf Patienten starben noch im Operationssaal aufgrund nicht beherrschbarer Blutungen an 

den Anastomosen und dem paraaortalen Gewebe des Operationsgebietes. Bei vier 

Patienten, deren Operationsindikation eine akute Aortendissektion war, kam es zu einer 

Redissektion. Bei zwei Patienten trat die erneute Dissektion, im Bereich des distalen 

Prothesenendes jeweils am ersten und zweiten postoperativen Tag ein. Sie reichte bis in die 

Aorta abdominalis und verursachte eine Ischämie der Mesenterialorgane mit letaler Folge. 

Im weiteren Verlauf der intensivmedizinischen Betreuung verstarben die anderen beiden 

Patienten an Multiorganversagen, jeweils am 12. und 15. postoperativen Tag (Tab.4.1.1). 
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Todesursache Aneurysma akute Dissektion chron. Dissektion 

Aneurysmaruptur (n / %) 1 / 0,2% 0 0 

Redissektion (n / %) 0 4 / 3,8% 1 / 1,9% 

Blutung (n / %) 2 3 / 2,8% 0 

Low-Cardiac-Output (n / %) 18 6 / 5,7% 3 / 5,7% 

Myokardinfarkt (n / %) 1 / 0,2% 1 / 0,9% 1 / 1,9% 

Multiorganversagen (n / %) 1 / 0,2% 2 / 1,9% 1 / 1,9% 

Zerebrale Ischämie (n / %) 1 / 0,2% 2 / 1,9% 0 

Sepsis (n / %) 0 1 / 0,9% 0 

Respiratorische Insuffizienz 

(n / %) 
1 / 0,2% 0 0 

Lungenembolie (n / %) 0 0 1 / 1,9% 

nnb (n / %) 6 / 1% 8 / 7,6% 1 / 1,9% 

GESAMT 
31 / 600 

(5,2%) 

27 / 106 

(25,5%) 

8 / 53 

(15,1%) 

Tab.4.1.1 Todesursachen bei Frühletalität (nnb: nicht näher bezeichnet) 

Insgesamt verstarben vier Patienten postoperativ im Multiorganversagen. Bei einem 

Patienten wurde postoperativ eine Lungenembolie als Todesursache diagnostiziert. Drei 

Patienten verstarben an einem zerebralen Insult, der intraoperativ oder in der unmittelbaren 

postoperativen Phase auftrat. 18 Patienten mit einem Aortenaneurysma boten postoperativ 

die Symptome schwerer Herzinsuffizienz und verstarben im “Low-Cardiac-Output” Syndrom. 

Bei drei, der in der postoperativen Frühphase verstorbenen Patienten wurde ein 

Myokardinfarkt als Todesursache festgestellt. Bei diesen Patienten bestand zusätzlich eine 

fortgeschrittene koronare Herzerkrankung. 
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Folgende Faktoren hatten sowohl einen signifikanten Einfluss auf die Frühletalität als auch 

auf das kumulative Überleben: Patienten mit einem schlechteren Allgemeinzustand (NYHA – 

Stadium III oder IV; p=0,03) zum Zeitpunkt der Operation sowie ältere Patienten hatten eine 

schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit (p=0.002). Für Patienten mit ausgedehnten 

Befunden, vor allem im Rahmen einer akuten Dissektion, galt das gleiche (p=0.009). Bei 

erweiterten Eingriffen mit Ersatz des Aortenbogens war die Frühletalität ebenfalls signifikant 

erhöht (p=0.006). Mit Zunahme der extrakorporalen Zirkulation, sowie einer langen 

Operationsdauer verschlechterte sich die Prognose (p<0.001). Die Indikation 

„Notfalloperation“ war ebenfalls ein unabhängiger Risikofaktor für eine erhöhte Frühletalität 

(p=0.004). Gleiches galt für die Diagnose Herzbeuteltamponade, Hämatothorax und 

Hämatoperikard (p<0.001) als Folge einer Aortenruptur. Patienten mit Marfan-Syndrom 

hatten eine signifikant höhere Frühletalität (p=0,01) im Vergleich zu Patienten mit einer 

anderen Ätiologie. 

Folgende Faktoren hatten keinen Einfluss auf die Frühletalität: eine zusätzliche 

Bypassoperation oder andere Begleitoperationen (p=0,09), ein erweiterter Eingriff im 

Kreislaufstillstand (p=0,08), das Geschlecht (p=0,06), sowie der Umstand einer Reoperation 

(p=0,09). 

Seit Beginn der Aneurysmachirurgie verbesserten sich die Operationsergebnisse. So sank 

die Frühletalität der Aneurysmapatienten im Beobachtungszeitraum von 17,6% im Zeitraum 

von 1966 bis 1984 auf 4,8% ab 1985, sowie auf 4,4% ab 1995 (p=0,01). Bei den Patienten 

mit einer Aortendissektion sank die Frühletalität von 24,1% im Zeitraum von 1966 bis 1984, 

auf 23,9% im Zeitraum von 1985 bis 1994 und auf 20,7% ab 1995. Dies hatte jedoch keinen 

Einfluss auf den Vergleich der Frühletalität zwischen den Diagnosen Aneurysma oder 

Dissektion.  

Die unmittelbare postoperative Phase (Frühletalität) überlebten aus der Aneurysma – 

Gruppe 569 Patienten (94,8%) und aus der Dissektion – Gruppe  124 Patienten (77,9%). Im 

weiteren postoperativen Verlauf (Spätletalität) verstarben 103 Aneurysmapatienten (17,2%) 

und 46 Patienten mit einer Aortendissektion (28,9%).  
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4.1.2 Spätletalität 

Die Spätletalität betrug insgesamt 19,6% und betraf 149 Patienten. 103 dieser Patienten 

(13,6%) stammen aus der Aneurysma-Gruppe und 46 Patienten (6,1%) aus der Dissektion-

Gruppe. 

In Abbildung 4.1.2.1 wird der Zusammenhang zwischen Spätletalität und den Diagnosen, 

Aneurysma oder Dissektion für den Ersteingriff dargestellt. Die Spätletalität bei operativer 

Versorgung einer Aortendissektion lag mit 28,9% (akute und chronische Dissektion 

zusammengefasst) prozentual höher als bei Operation eines Aortenaneurysmas (17,2%). 

Unabhängig von der Ätiologie der Erkrankung hatten Patienten mit einer Dissektion als 

Operationsindikation ein signifikant schlechteres Langzeitüberleben im Vergleich zu 

Patienten mit einem Aneurysma der Aorta ascendens (p=0,009).  

	
  

Abb.4.1.2.1 Spätletalität in Prozent, unterteilt nach Diagnosen zum Zeitpunkt der 
Erstoperation 

Die Operationsmethode, Technik nach Bentall verglichen mit anderen Operationsverfahren, 

sowie die Wahl der implantierten Klappenprothese, vor allem ein biologischer 

Aortenklappenersatz (p=0,03) hatten sowohl einen signifikanten Einfluss auf die Spätletalität 

als auch auf das kumulative Überleben.   
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Die Spätletalität bei Patienten mit einem Aorta ascendens Ersatz, in der Technik nach Wheat 

lag mit einem Anteil von 28,3% (85/300) deutlich höher als bei Anwendung eines anderen 

Operationsverfahrens (Abb.4.1.2.2).  

	
  

Abb.4.1.2.2 Spätletalität in Prozent bei Patienten mit Aneurysma bzw. Dissektion, unterteilt 
nach durchgeführtem Eingriff zum Zeitpunkt der Erstoperation  
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Abb.4.1.2.3 Spätletalität in Prozent bei Patienten mit Aneurysma bzw. Dissektion, unterteilt 
nach verwendeter Aortenklappenprothese zum Zeitpunkt der Erstoperation  

Analysiert man die Spätletalität nach der verwendeten Prothese so ergibt sich bei 

mechanischen Aortenklappenprothesen eine Spätletalität von 19,1% (80/419), für 

biologische 26,6% (69/259) und für Homografts 8,6% (7/81) (Abb.4.1.2.3). 
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In Tabelle 4.1.2 sind die Todesursachen bei Spätletalität aufgelistet.  

Todesursache Aneurysma akute Dissektion chron. Dissektion 

Aneurysmaruptur (n / %) 4 / 0,7% 4 / 3,8% 0 

Redissektion (n / %) 1 / 0,2% 3 / 2,8% 2 / 3,8% 

Blutung (n / %) 5 / 0,8% 2 / 1,9% 0 

Low-Cardiac-Output (n / %) 22 / 3,7% 2 / 1,9% 1 / 1,9% 

Myokardinfarkt (n / %) 1 / 0,2% 0 1 / 1,9% 

Plötzlicher Herztod (n / %) 7 / 1,2% 4 / 3,8% 1 / 1,9% 

Multiorganversagen (n / %) 2 / 0,3% 4 / 3,8% 1 / 1,9% 

Zerebrale Ischämie (n / %) 2 / 0,3% 1 / 0,9% 1 / 1,9% 

Infektion (n / %) 4 / 0,7% 2 / 1,9% 0 

Respiratorische Insuffizienz 

(n / %)   
1 / 0,2% 0 0 

Karzinom (n / %) 10 / 1,7% 0 2 / 3,8% 

Mesenterialinfarkt (n / %) 1 / 0,2% 0 0 

Re-Operation (n / %) 0 1 / 0,9% 1 / 1,9% 

nnb (n / %) 43 / 7,2% 9 / 8,5% 4 / 7,5% 

GESAMT 
103 / 600 

(17,2%) 

32 / 106 

(30,2%) 

14 / 53 

(26,4%) 

Tab.4.1.2 Todesursachen bei Spätletalität (nnb: nicht näher bezeichnet) 
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Von 600 Aneurysmapatienten verstarben 103 Patienten (17,2%). Dabei war die 

Haupttodesursache mit einem Anteil von 3,7% (n=22 Patienten) ein „Low-Cardiac-Output“-

Syndrom. Die Spätletalität der 106 Patienten mit der Diagnose einer akuten Dissektion 

betrug 30,2% (n=32 Patienten). Hier war die häufigste Todesursache eine Blutung infolge 

einer Aortenruptur (12,5%), sowie einer Redissektion (9,4%). Drei Aneurysmapatienten 

verstarben 4,4 Jahre, 15,6 Jahre und 22,5 Jahre nach Aortenchirurgie an zerebralen 

Einblutungen ungeklärter Ursache. Im Vergleich zu Patienten mit einem Aneurysma 

verstarben während der postoperativen Spätphase signifikant mehr Patienten mit einer 

Dissektion, infolge von Redissektionen und erneuten Aneurysmarupturen (p<0,01). Weitere 

Todesursachen sind der Tabelle 4.1.2 zu entnehmen.  
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4.2 Einfluss des Operationsdatums auf das kumulative Überleben  

Die statistische Überlebensrate aller Patienten mit einem Aorta ascendens Ersatz in 

Kombination mit einem Aortenklappenersatz  innerhalb des gesamten 

Beobachtungszeitraumes (einschließlich der Patienten, die im Krankenhaus verstorben 

waren) betrug 87,4%, 77,6%, 65,3%, 53,6% und 41,5% nach 1, 5,10, 15 und 20 Jahren 

(Abb. und Tab. 4.2.1). 

 

Abb.4.2.1 Überleben 1966 – 2005  

Jahre 1 5 10 15 20 25 30 

Ascendensersatz 
+Klappenersatz 

635 

(87,4%) 

385 

(77,6%) 

122 

(65,3%) 

50 

(53,6%) 

20 

(41,5%) 

1 

(31,9%) 

- 

- 

Tab.4.2.1 Überleben 1966 – 2005  
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Teilt man die Patienten nach drei Operations-Ären auf, so zeigt sich hinsichtlich der 

Überlebensraten bei den Patienten, die im Zeitraum zwischen 1966 und 1984 operiert 

wurden ein statistisch signifikant schlechteres Überleben als bei denen, die nach 1984 

operiert wurden (Abb.4.2; p=0,001). Im Zeitraum zwischen 1984 und 1994 im Vergleich zum 

Zeitraum zwischen 1995 und 2005 zeigten sich annähernd ähnliche Überlebensraten 

(Tab.4.2.2; p=0,672). Nach 1984 wurden deutlich mehr Eingriffe durchgeführt, nämlich 

insgesamt 661 Patienten im Vergleich zu 98 Patienten von 1966 bis einschließlich 1984.  

 

Abb.4.2.2 Einfluss des Operationsdatums  
(p=0,001 bezogen auf 1995-2005 und 1985-1994 vs. 1966-1984 (p=0,672); Log Rank-Mantel-Cox) 
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Jahre 1 5 10 15 20 25 30 

1966-1984 
45 

(71,4%) 

38 

(60,3%) 

30 

(47,6%) 

23 

(36,5%) 

18 

(28,6%) 

1 

(21,8%) 
- 

1985-1994 
111 

(86,1%) 

101 

(78,4%) 

88 

(69,7%) 

27 

(58,5%) 

2 

(44,8%) 
- - 

1995-2005 
479 

(89,5%) 

246 

(79,3%) 

4 

(64,9%) 
- - - - 

Tab.4.2.2 Einfluss des Operationsdatums 
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4.3 Einfluss der Operationsindikation auf das kumulative Überleben 

In Abbildung 4.3 wird der Einfluss von Aneurysmen und Dissektionen auf das kumulative 

Langzeitüberleben dargestellt. Patienten mit einer akuten Dissektion hatten ein signifikant 

schlechteres kumulatives Überleben verglichen mit Patienten die ein Aneurysma als 

Operationsindikation boten (p<0.001). Zwischen der Diagnose akute versus chronische 

Dissektion gibt es im Hinblick auf das Langzeitüberleben jedoch keinen signifikanten 

Unterschied (p=0,102). Bei Patienten mit chronischer Dissektion als Operationsindikation 

hingegen, zeigte sich fünfzehn Jahre nach chirurgischen Ersatz der Aorta ascendens im 

Vergleich zu Patienten mit einem Aortenaneurysma kein signifikant schlechteres kumulatives 

Überleben (p=0,071). 

 

Abb.4.3 Kumulatives Überleben nach Operationsindikation unterteilt; Vergleich von 
Patienten mit Aneurysma und Dissektion (akuter und chronischer; p=0,102) (p=0,071); Daten 

nicht Alterskorrigiert 
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Während die Überlebensrate nach 5 postoperativen Jahren bei Aneurysma-Patienten 82,2% 

und bei Patienten mit chronischer Dissektion noch 68,5% beträgt, ist sie nach Ablauf dieses 

Zeitraumes bei Patienten mit einer akuten Dissektion 57,2%. Nach 10 postoperativen Jahren 

hat sich die Überlebensrate mit 70,5% für Patienten mit Aneurysma als Operationsindikation 

etwas verschlechtert. Patienten mit chirurgischer Versorgung einer akuten Dissektion hatten 

dagegen ein deutlich schlechteres Überleben von gerade mal 46,0% (Tab.4.3).  

Jahre 1 5 10 15 20 25 30 

Aneurysma 
524 

(91,3%) 

311 

(82,2%) 

83 

(70,5%) 

27 

(56,7%) 

11 

(49,3%) 

1 

(30,3%) 
- 

akute 
Dissektion 

69 

(67,3%) 

45 

(57,2%) 

28 

(46,0%) 

14 

(38,8%) 

4 

(22,0%) 
- - 

chronische 
Dissektion 

42 

(82,7%) 

29 

(68,5%) 

11 

(55,0%) 

9 

(45,0%) 

5 

(39,3%) 

1 

(39,3%) 
- 

Tab.4.3 Einfluss der Operationsindikation, Aneurysma oder Dissektion, auf das kumulative 
Überleben 

Fünfzehn Jahre nach chirurgischer Sanierung der pathologisch veränderten Aorta leben 

noch 56,7% der Patienten mit Aneurysma als Indikationsstellung, aber nur noch 45,0% der 

Patienten mit einer operativ versorgten chronischen Dissektion und 38,8% der Patienten 

nach chirurgischer Versorgung einer akuten Dissektion. Im weiteren Verlauf, innerhalb des 

Beobachtungszeitraumes, ergaben sich hinsichtlich des Einflusses der Indikationsstellung 

auf das kumulative Überleben keine wesentlichen Veränderungen mehr.  
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4.4 Einfluss des Operationsverfahrens und der implantierten 
Klappenprothese auf das kumulative Überleben  

In Abbildung 4.4.1 wurden die verschiedenen operativen Vorgehensweisen bei thorakaler 

Aortenchirurgie in Bezug auf das Langzeitüberleben gegenübergestellt. Dabei sollte vor 

allem das Verfahren nach Bentall, sowie der prothetische Ersatz der Aorta ascendens mittels 

Homograft, welche beide eine vollkommene Resektion des pathologisch veränderten 

Nativgewebes im proximalen Segment der Aorta umfassen mit den Operationstechniken, die 

noch Nativgewebe in diesem Segment belassen, verglichen werden. Gegen die 

Bentalltechnik und der Implantation eines Homografts steht hier in erster Linie die 

Operationsmethode nach Wheat. Patienten die sich einem erweiterten Eingriff unterziehen 

mussten, wie z.B. einem zusätzlichen Aortenbogenersatz, einer zusätzlichen 

Bypassoperation oder eines zusätzlichen Mitralklappenersatzes wurden in dieser Darstellung 

nicht berücksichtigt, um den Einfluss dieser Faktoren zu eliminieren. Es konnte ein statistisch 

signifikant besseres kumulatives Überleben der Homograft – Prothese  im Vergleich zu der 

Operationstechnik nach Bentall ermittelt werden (p=0.008).  

 



59	
  
	
  

 

Abb.4.4.1 Einfluss des Operationsverfahrens; Daten nicht Alterskorrigiert  
(p=0,008 bezogen auf Homograft und Bentall vs. Wheat) 

Vergleicht man das Langzeitüberleben der Patienten, die nach der Methode von Bentall bzw. 

Wheat operiert wurden miteinander, so lässt sich ebenfalls ein statistisch signifikanter 

Unterschied feststellen (p=0,022). Tendenziell schneiden die Patienten, bei denen die 

Technik nach Bentall durchgeführt wurde etwas besser ab als diejenigen mit dem  Verfahren 

nach Wheat (Tab.4.4.1). Stellt man den suprakoronaren Ascendensersatz nach Wheat der 

Homograft-Prothese gegenüber, dann zeigt sich sogar ein hoch signifikant besseres 

Langzeitüberleben der Homograft-Patienten-Gruppe (p<0,001). Somit schneidet dieses 

Verfahren im Vergleich zu den OP-Techniken nach Bentall oder Wheat im 10-Jahres-

Überleben am Besten ab.  
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Jahre 1 5 10 15 20 25 30 

Bentall 
321 

(87,6%) 

188 

(78,9%) 

52 

(68,2%) 

14 

(57,1%) 

1 

(41,7%) 
- - 

Wheat 
239 

(84,8%) 

148 

(72,5%) 

64 

(57,2%) 

36 

(45,8%) 

19 

(36,0%) 

1 

(27,5%) 
- 

Homograft 
75 

(96,2%) 

49 

(89,8%) 

6 

(86,4%) 
- - - - 

Tab.4.4.1 Einfluss des Operationsverfahrens 

Ähnlich verhält sich das kumulative Überleben, vergleicht man das Material der implantierten 

Klappenprothesen miteinander (Abb.4.4.2). Hier zeigte sich ein statistisch signifikant 

schlechteres Langzeitüberleben der Patienten mit einer implantierten biologischen 

Aortenklappenprothese (biologisch vs. mechanisch p=0,002; und sogar p<0,001 im Vergleich 

biologisch vs. Homograft). Auch im Vergleich zum mechanischen Aortenklappenersatz, 

zeigten Patienten mit einem Homograft ein signifikant besseres Langzeitüberleben (p=0,01).  

 



61	
  
	
  

 

Abb.4.4.2 Einfluss der implantierten Klappenprothese; Daten nicht Alterskorrigiert 
(mechanisch vs. biologisch p=0,002; mechanisch vs. Homograft p=0,01) 

Die 5 – Jahres – Überlebensraten bei den Patienten mit einer mechanischen bzw. einer 

biologischen Klappenprothese lagen noch relativ eng beieinander (Tab.4.4.2). 
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Jahre 1 5 10 15 20 25 30 

Mechanisch 
347 

(86,1%) 

235 

(79,6%) 

101 

(68,9%) 

46 

(57,9%) 

18 

(45,4%) 

1 

(34,5%) 
- 

Biologisch 
213 

(86,7%) 

102 

(70,0%) 

15 

(52,1%) 

4 

(35,1%) 

2 

(23,4%) 
- - 

Homograft 
74 

(96,2%) 

48 

(89,6%) 

6 

(86,3%) 
- - - - 

Tab.4.4.2 Einfluss der implantierten Klappenprothese 

Nach zehn Jahren zeigt sich bereits ein signifikant besseres Langzeitüberleben bei 

Verwendung einer mechanischen Aortenklappenprothese (p=0,002). Knapp die Hälfte der 

Patienten bei denen eine biologische Klappenprothese implantiert wurde war zu diesem 

Zeitpunkt bereits verstorben (52,1% noch am Leben).  
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4.5 Einfluss von Reoperationen auf das kumulative Überleben  

Während des gesamten Beobachtungszeitraumes von 39 Jahren fanden lediglich 67 

Reoperationen statt (Abb.4.5.1). 

 

Abb.4.5.1 Freiheit von Reoperationen gesamt (n=759 Patienten); Im Beobachtungszeitraum 
wurden insgesamt n=67 (8,8%) Reoperationen durchgeführt 

Tabelle 4.5.1 spiegelt die absoluten und prozentualen Langzeitergebnisse hinsichtlich der 

Freiheit von Reoperationen wider. Fünfzehn Jahre nach dem Ersteingriff waren es noch 

73,3% aller Überlebenden, die keiner Reoperation bedurften. Nach 20 Jahren waren dies 

immer noch 67,2%. 
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Jahre 1 5 10 15 20 25 30 

Patientenanzahl 
466 

(95,8%) 

274 

(92,1%) 

92 

(80,0%) 

38 

(73,3%) 

11 

(67,2%) 
- - 

Tab.4.5.1 Freiheit von Reoperationen (absolute Zahlen) 

Das Auftreten einer Reoperation bei der Operationsmethode nach Bentall im Vergleich zum 

suprakoronaren Ascendensersatz nach Wheat, war statistisch nicht signifikant erhöht (Abb. 

und Tab.4.5.2; p=0,484). Allerdings zeigte sich im Vergleich zum Homograft nach sieben 

Jahren ein signifikant besseres Ergebnis (Homograft vs. Bentall p=0,005 und Homograft vs. 

Wheat p=0,039). 

 

Abb.4.5.2 Einfluss des Operationsverfahrens auf die Reoperationsrate  
(Homograft vs. Bentall p=0,005 und Homograft vs. Wheat p=0,039) 
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Jahre 1 5 10 15 20 25 30 

Bentall 
215 

(96,0%) 

126 

(93,8%) 

37 

(85,2%) 

10 

(80,1%) 
- - - 

Wheat 
192 

(96,2%) 

115 

(90,9%) 

51 

(81,4%) 

28 

(75,2%) 

11 

(68,9%) 
- - 

Homograft 
59 

(94,2%) 

33 

(89,7%) 

4 

(49,8%) 
- - - - 

Tab.4.5.2 Freiheit von Reoperationen in Abhängigkeit des Operationsverfahrens  

Auch die Wahl der implantierten Klappenprothese zeigte im 5 – Jahres – Überleben keine 

statistische Signifikanz im Bezug auf die Reoperationsrate (mechanisch vs. biologisch 

p=0,051 bzw. biologisch vs. Homograft p=0,176) (Tab. und Abb.4.5.3). Sieben Jahre nach 

dem Ersteingriff ergab sich bezüglich der Freiheit von Reoperationen bei Patienten mit einem 

Homograft ein signifikant schlechteres Ergebnis (p=0,003).  

Jahr 1 5 10 15 20 25 30 

Mechanisch 
248 

(95,7%) 

164 

(92,7%) 

76 

(86,3%) 

36 

(82,1%) 

11 

(75,3%) 
- - 

Biologisch 
159 

(96,6%) 

77 

(91,8%) 

12 

(75,3%) 

2 

(54,7%) 
- - - 

Homograft 
59 

(94,1%) 

33 

(89,7%) 

4 

(49,8%) 
- - - - 

Tab.4.5.3 Freiheit von Reoperationen in Abhängigkeit der implantierten 
Aortenklappenprothese  
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Abb.4.5.3 Einfluss der implantierten Klappenprothese auf die Reoperationsrate; 7 Jahre 
nach dem Ersteingriff ergab sich bezüglich der Freiheit von Reoperationen bei Patienten mit 

einem Homograft ein signifikant schlechteres Ergebnis (p=0,003) 
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5 Diskussion 

Diese Arbeit hat eines der längsten Langzeitergebnisse (1966-2005) und einem der größten 

Patientenkollektive (759 Patienten) mit komplettem Follow-up nach chirurgischer Versorgung 

der Aorta ascendens. Die vorliegende Untersuchung hatte zum Ziel, Langzeitergebnisse von 

Patienten nach chirurgischer Versorgung der pathologisch veränderten Aorta ascendens 

retrospektiv zu erheben und statistisch hinsichtlich Operationsverfahren und 

Reoperationsrate auszuwerten. Alle Patienten hatten einen Aortenklappenersatz und den 

Ersatz der Aorta ascendens bekommen. Es zeigte sich, dass ein suprakoronarer Ersatz der 

Aorta ascendens in Kombination mit einem Aortenklappenersatz keine schlechteren 

Ergebnisse als die Verwendung eines Composite-Graft hatte. Das Operationsverfahren hatte 

auch keine großen Auswirkungen auf die Früh- und Spätletalität oder auf ein erhöhtes 

Reoperationsrisiko. Eine strikte Leitlinie bezüglich einer Bevorzugung der einen vor der 

anderen Operationstechnik gibt es heutzutage nicht, v. a. vor dem Hintergrund der weit 

verbreiteten Verwendung von Composite-Grafts in den letzten 25 bis 30 Jahren.  

Die 30-Tage Letalität war bei der Methode nach Wheat etwas höher, als bei der Technik 

nach Bentall, jedoch statistisch nicht signifikant. Nach Anpassung aller Covariablen ergibt 

sich bezüglich der Wahl des Operationsverfahrens kein höheres Operationsrisiko. Bei 

Patienten mit einem suprakoronaren Aortenersatz in Kombination mit einem separaten 

Aortenklappenersatz betrug die Frühletalität 9,7%, vergleichbar mit den Ergebnissen anderer 

Autoren in den 1980er Jahren (McCready 1979, Miller 1980, Grey 1983, Antunes 1984, 

Karck 1992). In der Literatur wird die Frühletalität bei Patienten, die mittels Composite-Graft 

versorgt wurden sogar als abnehmend beschrieben (Grey 1983, Cabrol 1988, Lytle 1990, 

Kouchoukos 1991, Lewis 1992, Svensson 1992, Gott 1995, Cohn 1996, Hilgenberg 1996). 

So verbesserte sich die 5-Jahres-Überlebensrate bei den Aneurysmapatienten in unserem 

Patientenkollektiv in den letzten knapp 40 Jahren von anfänglich 17,6% um fast das 

Doppelte auf 9,5%. Sowohl in unserer Untersuchung als auch in den Vergleichsstudien 

waren längere extrakorporale Zirkulation (p<0,001) und höhere NYHA-Stadien (p=0,03) 

unabhängige Prädiktoren für eine höhere Krankenhaussterblichkeit (Kouchoukos 1991, 

Lewis 1992, Svensson 1992, Gott 1995). Ein höheres Patientenalter ist maßgebender 

Risikofaktor für die Operationssterblichkeit (De Bakey 1982, Ehrlich 2000): Die Diagnose 

Marfan-Syndrom stellte in unserem Patientenkollektiv, anders als bei Gott et al. einen 

höheren Risikofaktor bezüglich der Frühletalität dar (p=0,01) (Gott 1995). Die nachteiligen 

Auswirkungen einer fortgeschrittenen Herzinsuffizienz, entsprechend einem höheren NYHA-

Stadium, wurde in unserem Patientenkollektiv durch die Tatsache bekräftigt, dass die 

Haupttodesursache innerhalb der ersten 30-Tage ein Linksherzversagen (“Low-Cardiac-

Output Syndrome”) war (siehe Tab.4.1.1).  
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Aus diesem Grund sollten solche Patienten so schnell wie möglich einer Operation zugeführt 

werden, noch bevor sich ihre Beschwerden verschlimmern. Der Zusammenhang zwischen 

längerer extrakorporaler Zirkulation und erhöhter operativer Sterblichkeit lässt sich 

demzufolge eher darauf zurückführen, dass sich diese schwer kranken Patienten schlechter 

von der Herzlungenmaschine entwöhnen lassen, als das die Operation technisch zu komplex 

sei. Ferner decken sich unsere Ergebnisse hinsichtlich der Operationsdiagnose Dissektion 

(p=0,009), der Indikation Notfalloperation (p=0,004) sowie der Operations-Ära 1966-1984 

(p=0,001), welche einen signifikanten Einfluss auf die Frühletalität zeigten, mit dem 

allgemein verbreitetem Denken, dass diese Faktoren für ein erhöhtes Operationsrisiko 

verantwortlich seien (Svensson 1992, Lawrie 1993, Gott 1995, Hilgenberg 1996). 

Trotz besserer Ergebnisse in den letzten Jahrzehnten bleibt die chirurgische Versorgung 

einer akuten Dissektion der Aorta ascendens eine Herausforderung, und die Implantation 

eines Composite-Grafts trägt ein beträchtliches Risiko (De Bakey 1982, Crawford 1989, 

Kouchoukos 1991, Borst 1996, Mingke 1998, Niederhauser 1998). Im Gegensatz zum 

suprakoronaren Ascendensersatz mit separatem Aortenklappenersatz erlaubt diese 

radikalere Operationsmethode die Eradikation des gesamten pathologischen Gewebes im 

Bereich der Aortenwurzel. Deshalb ist bei Marfan-Patienten die Operation nach Bentall 

heutzutage obligatorisch (Haverich 1985, Bacher 1994). Offensichtlich müssen mehr 

präoperative als auch perioperative Variablen in die Analyse mit einbezogen werden, um alle 

Risikofaktoren identifizieren zu können, was nicht immer der Fall war (Mehta 2002, Trimarchi 

2005). 

Die statistische Überlebensrate in unserem Patientenkollektiv nach 10, 15 und 20 Jahren 

betrug in unserem Patientenkollektiv 70%, 57% und 45%, welche auch mit den 

Langzeitergebnissen anderer Untersuchungen in Einklang steht (Cabrol 1988, Lytle 1990, 

Kouchoukos 1991, Lewis 1992, Svensson 1992, Jault 1994, Gott 1995, Hilgenberg 1996). 

Patienten, die mit dem Verfahren nach Bentall operiert wurden hatten ein etwas besseres 

Langzeitüberleben als diejenigen, die einen suprakoronaren Aortenersatz erhielten. Dies ließ 

sich sowohl in der Univarianz-, als auch in der Multivarianzanalyse nachweisen (p=0,022). 

Somit scheint das Operationsverfahren nach Bentall ein signifikanter Prädiktor für das 

Langzeitüberleben zu sein. Als weitere unabhängige Risikofaktoren für die Spätletalität 

zeigten sich ein höheres Lebensalter (p=0,002) und die Indikation „Notfalloperation“ 

(p=0,004). Ein direkter Zusammenhang zwischen koronarer Herzerkrankung und 

Überlebensrate wird durch die Tatsache bestärkt, dass 42% aller spät verstorbenen 

Patienten eine kardial bedingte Todesursache aufwiesen.  
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Operationen in unserem Patientenkollektiv, die in neuerer Zeit durchgeführt wurden waren 

weniger risikobehaftet als in den früheren Operationsären (vgl. Abb.4.2). Im Laufe der Zeit 

nahmen Kombinationseingriffe, sowie erweiterte Eingriffe in tiefer Hypothermie und 

Kreislaufstillstand bei Patienten mit Aneurysmen und Dissektionen im Bereich der Aorta 

ascendens, in erheblichen Maße zu. Im Falle der Dissektionen, wurden zunehmend ältere 

Patienten operiert und zerebrale Komplikationen wurden häufiger, was sich auch in einer 

höheren Operationsletalität wiederspiegelte (Niederhauser 2000, Moon 2001). Eine 

verbesserte perioperative Überwachung führte zu großzügigeren Operationsindikationen, 

auch bei Hochrisikopatienten. Bessere Langzeitergebnisse bei Patienten, die ab Mitte der 

1990er Jahre operiert wurden werden auch von anderen Autoren berichtet (Cohn 1996, 

Shapira 1999, Sabik 2000). 

Die immer besser werdenden Ergebnisse bei Patienten mit einem Aorta ascendens 

Aneurysma oder einer Dissektion, in der Zeit nach 1985 verleiteten einige Autoren, Einzel-

Center-Studien auf größere, nicht selektierte Patientengruppen auszudehnen (Cohn 1996, 

Shapira 1999, Ehrlich 2000, Westaby 2002).  Neuere Studien wie das internationale Register 

für Aortendissektionen (IRAD) oder die nationale taiwanesische Studie von Yu et al. 

berichten über ähnliche Mortalitätsraten von 17-31% bzw. 20% reichend (Hagan 2000, Yu 

2000, Trimarchi 2005). Diese Daten erlauben einen realistischeren und allgemeineren 

Ausblick, sowie eine ständige Verbesserung der chirurgischen Versorgung bei Erkrankungen 

im Bereich der proximalen thorakalen Aorta. Die unterschiedlichen Ergebnisse, die in großen 

Register erfasst werden und mit denen kleinerer Einrichtungen verglichen werden, können 

auch auf andere Bereiche, wie z.B. der Koronar- oder Klappenchirurgie, übertragen werden 

und einen Trend, v.a. in kleineren Studien mit Patientenzahlen unter 100, aufzeigen 

(Anyanwu 2002). 

Trotz mehrerer gemeinsamer Merkmale, ist ein direkter Vergleich der Ergebnisse bei Aorta 

ascendens Aneurysmen und Dissektionen, aufgrund unterschiedlicher 

Patientencharakteristika, klinischer Präsentation und Operationsergebnissen nicht 

gebräuchlich (Crawford 1989, Ergin 1994, Shapira 1999). Dennoch zeigt die vorliegende 

Arbeit, dass es gute Gründe dafür gibt, beide Entitäten unter einem Gesamtzusammenhang 

zu analysieren. Bezüglich Operationsletalität und Langzeitüberleben lassen sich im Hinblick 

auf das durchgeführte Operationsverfahren bei unterschiedlicher Indikation durchaus 

Gemeinsamkeiten aufzeigen. Darüberhinaus wurde das Fehlen bedeutender 

Verbesserungen bei den Ergebnissen nach chirurgischer Versorgung einer Aortendissektion 

über die Zeit, durch den direkten Vergleich beider Erkrankungen hervorgehoben. Dies führte 

zum Überdenken der Operationsindikation, verbesserten Operationstechniken sowie 

Aufzeigen von Mängel bei Nachuntersuchungen.  
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Auch wurden nicht kurative Aspekte einer Operation und die nachteiligen Auswirkungen von 

Begleiterkrankungen auf das Operationsergebnis  erst mit der Zeit erkennbar. Die 

Operationsindikation „akute Dissektion“ geht mit einer hohen Sterblichkeit nach Eingriffen an 

der thorakalen Aorta einher. 

Die Operationsverfahren nach Bentall bzw. Wheat zeigten ähnliche Ergebnisse in Bezug auf 

die Operationsletalität und das Langzeitüberleben. So lange die Aortenwurzel normal 

dimensioniert bzw. nur minimal dilatiert ist, stellt die Operationsmethode nach Wheat ein 

angemessenes Verfahren bei der Behandlung von Patienten mit einem 

Ascendensaneurysma und begleitender Aortenklappenerkrankung (Yun 1997). Laut Houèl 

und Mitarbeiter hat die Wahl des Operationsverfahrens keine Auswirkung auf das 

Langzeitüberleben (Houèl 2002). Jedoch traten bei der Methode nach Wheat mehr 

Komplikationen die Aortenwand betreffend auf, wie z.B. Dilatation der Aortenwurzel oder 

falsche Aneurysmen, als bei Operationen in der Bentall-Technik.  

Obwohl das Risiko der Entwicklung eines Aortenwurzelaneurysmas durch eine richtige 

Patientenauswahl für eine Operation nach Wheat beseitigt werden kann, sind diese 

Patienten einem erhöhten Risiko einer Klappenprothesen-Inkompetenz ausgesetzt. Dieser 

Umstand muss jedoch den Risiken gegenüber gestellt werden, welche mit einer 

Reimplantation der Koronararterien verbunden sind (Meijboom 2002, Ueno 2002). 

Intraoperative Blutungen oder ein Kinking der Koronarien kann schwer kontrollierbar werden. 

Als Spätfolgen können sich wahre oder falsche Aneurysmen im Bereich der Anastomosen 

der reimplantierten Koronararterien oder auch periaortale Fisteln ausbilden. Um dieses 

Risiko zu minimieren entwickelte Cabrol und Mitarbeiter ein Verfahren, bei dem beide 

Koronarien über eine Kunststoff-Prothese aus Dacron miteinander verbunden werden, das 

anschließend mit dem klappentragenden Aortenkonduit Seit-zu-Seit anastomisiert wird 

(Cabrol 1981). Dieses Verfahren wurde jedoch von den meisten Chirurgen schnell wieder 

verlassen, da erheblich mehr Komplikationen damit verbunden waren, als es bei der 

Methode nach Bentall der Fall ist (Gelsomino 2003). 

Im Laufe des technischen Fortschritts wurden die Gefäßprothesen hinsichtlich ihrer Porosität 

verbessert. Die Nahtreihen wurden mehr und mehr mit Teflon-Filz verstärkt und Stichkanäle 

bzw. Gefäßwandschichten bei Aortendissektionen mit weiterentwickelten Gewebekleber, wie 

z. B. dem „Gelatine-Resorcin-Formalin (GRF)“-Kleber versiegelt (Niederhauser 1998, Bachet 

1999). Der Einsatz des Proteaseninhibitors Aprotinin hält die Funktion der Thrombozyten 

aufrecht und hat dazu beigetragen die Transfusion von Blutprodukten signifikant zu senken 

(Carrel 1991). Mittlerweile wurde Aprotinin wegen erhöhter Morbidität vom Markt genommen, 

statt dessen wird das Antifibrinolytikum Tranexamsäure verwendet. 
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Frühere Studien lassen den Schluss zu, klappentragende Conduits mit einer mechanischen 

Aortenklappenprothese wurden beim Ersatz der Aorta ascendens bevorzugt verwendet, um 

die Wahrscheinlichkeit einer Reoperation zu senken (Cabrol 1981, Kouchoukos 1986, 

Svensson 1992, Gott 2002). Allerdings waren biologische Klappenprothesen zu dieser Zeit 

noch nicht verfügbar. Neuere Studien belegen jedoch einen Trend hin zur häufigeren 

Verwendung biologischer Klappenprothesen (O’Brien 2001, Kon 2002, Byrne 2003). Dies ist 

darin begründet, dass die Erfahrung mit Reoperationen zunimmt, und biologische 

Klappenprothesen zunehmend bessere Langzeitergebnisse aufweisen. Zudem wurde den 

Chirurgen die Problematik einer korrekten Einstellung der Antikoagulation nach 

mechanischen Aortenklappenersatz, welche zum Teil mit schweren Komplikationen behaftet 

ist, immer mehr bewusst. Somit muss insbesondere bei Patienten mit Aortenerkrankungen 

das Risiko einer Reoperation gegenüber dem Risiko einer lebenslangen Antikoagulation 

mittels Cumarinderivaten, wie z.B. Phenprocoumon, abgewogen werden. Ein zu niedrig 

eingestellter INR-Wert führt nicht selten zu unerwünschten thrombembolischen Ereignissen. 

Ein zu hoch eingestellter INR-Wert hingegen zieht gehäuft Spontanblutungen nach sich. 

Kommt es dabei zu Hirnblutungen, wird dadurch ein Initial gutes Operationsergebnis im 

Langzeitverlauf negativ beeinflusst. 

Der Anteil von mechanischen Aortenklappenprothesen betrug in unserer Untersuchung 

55,2%, der von biologischen 34,1% und der von Homografts 10,7%. Knapp die Hälfte der 

Patienten bei denen eine biologische Klappenprothese implantiert wurde war nach 10 Jahren 

bereits verstorben (56% noch am Leben). Dies lässt sich wohl dadurch erklären, dass das 

Patientenalter beim biologischen Aortenklappenersatzes deutlich höher war, als das der 

Patienten, die  mittels mechanischer Klappenprothese versorgt wurden. Patienten mit einer 

mechanischen Aortenklappe sind einer lebenslangen Antikoagulation mittels Marcumar und 

den damit verbundenen Komplikationen ausgesetzt. Über die Jahre konnten diese jedoch, 

nicht zuletzt durch die Möglichkeit der INR – Selbstbestimmung und der besser angepassten 

Dosierung deutlich reduziert werden, was zu einem signifikant längeren Überleben dieser 

Patienten führte. Ein Hauptcharakteristikum zur Verwendung mechanischer 

Klappenprothesen ist ihre lange Haltbarkeit. Damit kommen vor allem jüngere Patienten für 

die Implantation einer mechanischen Prothese in Frage, da oft eine Reoperation bzw. ein 

Prothesenaustausch vermieden oder zumindest herausgezögert werden kann. Dem 

gegenüber steht allerdings die Thrombogenität dieses Materials, was eine lebenslange orale 

Antikoagulation nach sich zieht, die sehr streng eingestellt und kontrolliert werden muss. Die 

längere Haltbarkeit muss somit dem höheren Risiko einer Spontanblutung bzw. eines 

thrombembolischen Ereignisses, bei schlecht eingestellter oraler Antikoagulation gegenüber 

gestellt werden. Diese Gratwanderung ist Gegenstand der wissenschaftlichen Diskussion 

(Kulik 2006, Tang 2007).  
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Tatsächlich sind Thrombembolien, sowie eine erhöhte Blutungsneigung bei mechanischen 

Klappenprothesen häufiger als bei biologischen (Rahimtoola 2003, Schelbert 2008). Es sei 

erwähnt, dass die Einstellung und Überwachung der korrekten Antikoagulation bei den 

meisten Patienten von ihren Kardiologen durchgeführt wurde. In neuerer Zeit ist eine 

Zunahme einer Patienten gesteuerten „INR-Selbstkontrolle“ (INR= International Normalized 

Ratio) zu beobachten (Mair 2011). Die INR-Selbstbestimmung erlaubt eine genauere 

Einstellung der Antikoagulation und senkt das Risiko von Spontanblutungen oder 

thrombembolischen Ereignissen deutlich (Kortke 2001, Rosengart 2002). Die Patienten sind 

vom Hausarzt oder Kardiologen unabhängig und haben auch eine bessere Lebensqualität 

(Schmidtke 2001, Mair 2011). Jedoch erfordert die INR-Selbstbestimmung 

Patientencompliance, was nicht immer gewährleistet ist.  

Unser Patientenkollektiv umfasst den Aortenklappenersatz mit einem suprakoronaren Ersatz 

der Aorta ascendens bzw. die Verwendung eines klappentragenden Composite-Graft mit 

Reimplantation der Koronarostien. Klappenerhaltende Operationstechniken wurden an 

unserer Klinik kaum durchgeführt. Die Literatur zeigt jedoch, dass eine Dilatation im Bereich 

des sinutubulären Übergangs häufig von einer Aortenklappeninsuffizienz begleitet ist, da es 

hier zum Verlust der Koaptation der Taschenklappen kommt. David und Yacoub haben 

verschiedene  klappenerhaltende, rekonstruktive Operationsmethoden entwickelt bei denen 

die native Aortenklappe in eine Dacronprothese eingenäht wird und die Koronararterien in 

diese reimplantiert werden (Yacoub 1998, David 1999). Dadurch kann eine lebenslange 

Antikoagulation mit ihren Risiken vermieden werden. Auch werden die Ergebnisse bei 

Patienten mit diesem Operationsverfahren in der Literatur als viel versprechend bezeichnet 

(Harringer 1999, Kallenbach 2002). Das vermehrte Interesse an rekonstruktive, 

klappenerhaltenden Operationsverfahren führte zu einem besseren Verständnis der 

Klappengeometrie bzw. –bewegung und zur Weiterentwicklung anatomisch angepasster 

Aortenprothesen. Zehr und Mitarbeiter entwickelten eine neue Generation von Dacron-

Prothesen mit integriertem Sinus valsalvae, um so eine fast normale Aortenwurzel-

Geometrie mit normaler Aortenklappenbewegung wieder herzustellen (Zehr 2000). Die 

Erfahrung hat uns aber gelehrt, dass ein frühes Eintreten einer Aortenklappeninsuffizienz 

nach klappenerhaltenden Ascendensersatz, bei Patienten mit einer bereits präoperativ 

vorhandenen myokardialen Dysfunktion, schnell zu hämodynamischer Verschlechterung 

führen kann. Patienten mit einer präoperativ mäßig bis höhergradigen 

Aortenklappeninsuffizienz weisen nach klappenerhaltender Rekonstruktion der Aortenwurzel, 

ebenfalls schlechtere Ergebnisse auf (Luciani 1999).  

Langjährige Follow-up-Studien bescheinigen den mechanischen Herzklappenprothesen 

insgesamt eine höhere Überlebensrate (Hammermeister 2000).  
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Patienten mit einem mechanischen Aortenklappenersatz zeigten in unserer Untersuchung 

ein statistisch signifikant längeres Langzeitüberleben als diejenigen mit einer biologischen 

Klappenprothese (p=0,002). Dies hängt vor allem damit zusammen, dass Patienten mit 

biologischer Aortenklappenprothese etwas älter waren.  Dabei variierte die Altersgrenze in 

der Regel zwischen 65 Jahren und 70 Jahren (Hammermeister 2000, Kulik 2006, Schelbert 

2008). 

In unserem Patientenkollektiv befanden sich 81 Patienten, die neben einem 

Ascendensersatz eine Homograftimplantation als Aortenklappenersatz bekamen. Trotz des 

signifikant besseren Überlebens im Vergleich zu Patienten, die eine mechanische oder 

biologische Prothese bei ihrer Operation erhielten (dies war sicherlich auch dem Umstand 

des jüngeren Operationsalters der Patienten mit Homograft geschuldet), traten in der 

Homograftgruppe nach etwa 7 Jahren postoperativ signifikant häufiger Reoperationen auf. In 

der Literatur wird als eine der Hauptfaktoren für die Notwendigkeit einer Reoperation der 

Homografts die weniger gute Haltbarkeit bzw. Degeneration dieser „Prothese“ beschrieben. 

Sadowski und Kollegen beschreiben Kalzifizierung, Fibrosierung und Perforation der 

Klappensegel als Ursachen dieser Degeneration (Sadowski 2003). Um die nachteiligen 

Auswirkungen eines fehlerhaft funktionierenden Homografts auf die Funktion des linken 

Ventrikels zu vermeiden, empfehlen die meisten Autoren engmaschige Nachuntersuchungen 

und eine gegebenenfalls großzügige Indikation zur Reoperation (Mitchell 2002, Kumar 

2004). Die Ergebnisse unserer Untersuchung bestätigen diese Berichte. In der Studie von 

Sadowski mit 622 Patienten wird eine mittlere Haltbarkeit von acht Jahren angegeben 

(Sadowski 2003). Lund et al. berichtet über eine Freiheit von Reoperationen bei 62% nach 

10 Jahren, sowie 18% nach 20 Jahren (Lund 1999). In unserer Untersuchung ist die Freiheit 

von Reoperationen nach Implantation eines Homografts im Mittel zwischen fünf und sieben 

Jahren sogar deutlich schlechter. Die Schwierigkeit einer Reoperation beruht auf dem hohen 

Grad der Kalzifizierung der Prothese (O’Brien 2002). Die Mortalitätsrate bei Reoperationen 

nach Ersatz der Aortenwurzel mittels Homograft, wird von Kowert et al. mit 8-9% als hoch 

angegeben (Kowert 2012). Der Grad der Degeneration einer Homograft-Prothese bleibt ein 

zwingender Faktor für eine frühe Reoperation, das der Operateur bei der Wahl einer 

geeigneten Prothese mit berücksichtigen sollte. Verglichen mit den Ergebnissen nach 

mechanischem Klappenersatz, schneiden die Homografts bezüglich der Freiheit von 

Reoperationen signifikant schlechter ab (p=0,003). Dies wird auch in der Studie von Kilian et 

al., bei der 285 Patienten nach Ersatz der Aortenklappe mittels Homograft untersucht 

wurden, bestätigt (Kilian 2007). Er verglich diese Patienten mit 147 Patienten mit 

mechanischem Aortenklappenersatz. Dabei wurden Patienten mit mechanischen Prothesen 

weniger häufig erneut operiert als die Homograftpatienten (p=0.007).  
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Die Freiheit von späten Reoperationen aller Patienten unseres Kollektives betrug 89%, 79% 

und 69% nach 10, 15 und 20 Jahren. Obwohl statistisch nicht signifikant (p=0,484), zeigte 

sich im Hinblick auf die geringere Häufigkeit von Reoperationen ein Trend zu Gunsten der 

Operationsmethode nach Bentall.  

Der direkte Zusammenhang zwischen jüngeren Patienten und einer kürzeren Haltbarkeit von 

biologischen Aortenklappenprothesen aufgrund degenerativer Veränderungen ist heutzutage 

bestens bekannt (Burdon 1992). Bevor diese Erkenntnis weit verbreitete Anerkennung fand, 

wurden in den 1970er und frühen 1980er Jahren auch bei jüngeren Patienten biologische 

Aortenklappenprothesen verwendet.  

Die Anzahl von Reoperationen nach chirurgischer Versorgung der Aorta ascendens hat in 

den letzten Jahren in dem Maße zugenommen, dass sich immer mehr Operateure mit einem 

technisch herausfordernden Operationsverfahren konfrontiert sehen (Estrera 2004, Girardi 

2006, Kirsch 2006, Szeto 2007, Malvindi 2010). Die exzellenten Ergebnisse nach elektiven 

chirurgischen Eingriffen im Bereich der Aorta ascendens, mit einer operationsbezogenen 

Letalität um die 4% hat viele Chirurgen dazu ermutigt Reoperationen durchzuführen, trotz 

der damit verbundenen höheren Mortalität (Prifti 2002). 

Die häufigste Indikation für eine erneute Operation ist die Ausbildung eines 

Aortenwurzelaneurysmas bei Patienten mit vorherigem Aortenklappenersatz. Weitere 

Indikationen sind eine Redissektion, die Entwicklung eines Pseudoaneurysmas im Bereich 

der Nahtreihen, eine Protheseninsuffizienz bei Verwendung einer biologischen 

Aortenklappenprothese oder eines Homografts, sowie bei einer (Klappen-)Endokarditis 

(Luciani 2000, Raanani 2001, David 2004). Aortenklappenstenosen führen zu 

poststenotischen Dilatationen der Aortenwurzel, vor allem bei bikuspiden (primär oder 

sekundär bikuspidalisiert) Aortenklappen (Borger 2004, Matsuyama 2005). In unserer 

Untersuchung war die Zeitspanne zwischen dem Ersteingriff und der Reoperation relativ 

lang. Nach 15 Jahren waren 79% der Patienten frei von einer Reoperation, nach 20 Jahren 

waren dies noch 69%. Kirsch et al. berichtete über die Freiheit von Reoperationen von 9,4 

Jahren, bei Szeto waren es noch 7,9 Jahre (Korsch 2006, Szeto 2007). Die 

Krankenhaussterblichkeit dieser Patienten reichte von 5,4% bis 17,9%.  Allerdings hatten 

diese Patienten eine sehr heterogene Pathologie bezüglich des Ersteingriffes: Sie reichte 

von initial einem Mitralklappenersatz bis hin zu Patienten mit einem Ascendensersatz. Die 

Reoperation dieser Patienten war dann ein Eingriff nach Bentall. Diese Tatsache macht es 

schwer, diese Studie mit unserem Patientenkollektiv zu vergleichen. In der Literatur wird für 

das 1-Jahres Überleben nach Reoperation an der Aorta ascendens 73% - 92% bzw. nach 

fünf Jahren ein Überleben von 66% - 81% angegeben (Estrera 2004, Kirsch 2006, Szeto 

2007, Malvindi 2010). In unserem Patientenkollektiv lag die Freiheit von Reoperationen nach 
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einem bzw. fünf Jahren bei 98% bzw. 96%. Weiterentwicklungen in der Anästhesie, sowie 

ausgefeilte Operationstechniken haben zu immer besseren Ergebnissen nach 

Reoperationen im Bereich der proximalen Aorta beigetragen (Gurbuz 2005, Gulbins 2007, 

Halkos 2009). 

Abschließend soll noch kurz auf folgende Limitationen der vorliegenden Dissertation 

hingewiesen werden: 

Im untersuchten Zeitraum gab es verschiedene Operateure mit individuell unterschiedlichen 

Fertigkeiten sowie unterschiedlichen Vorgehensweisen. Zudem hat es einige Veränderungen 

bezüglich der verwendeten Materialien und der Weiterentwicklung verschiedener 

Klappenprothesentypen gegeben. Trotzdem haben sich die Operationstechniken im Laufe 

der Zeit nicht wesentlich geändert. Jedoch kam ab Mitte der 1990er Jahre die Verwendung 

von Homografts als Prothese hinzu.  

Über den langen Zeitraum ist nicht auszuschließen, dass es zu fehlerhaften Eingaben in das 

Datensystem kam, was sich nicht mehr überprüfen lässt. Die Patienten wurden nicht 

prospektiv randomisiert. Die operative Vorgehensweise war hauptsächlich von Chirurgen 

und ihrer Erfahrung geprägt. Zudem wurden jüngere Patienten hauptsächlich mit einer 

mechanischen Prothese und später mit einem Homograft ausgestattet. Auch dieses 

Therapieprinzip wurde nicht durchweg von allen Chirurgen während des gesamten 

Zeitraums eingehalten. 
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6 Schlussfolgerung 

Die derzeit angewendeten Operationstechniken bei der chirurgischen Versorgung von 

Erkrankungen im Bereich der Aorta ascendens zeigen gute Ergebnisse und wurden im Laufe 

der Zeit immer besser. Dies wird auch durch die fortwerdenden Weiterentwicklungen der 

Operationsmethoden und insgesamt besseren Operationsergebnissen reflektiert. Daher 

können Operationsindikationen großzügiger gestellt werden, um tödliche Komplikationen 

oder Notfalloperationen zu vermeiden. Die Letalität bei Notfalleingriffen bei z.B. akuter 

Dissektion ist immer noch hoch. Das Langzeitüberleben bei Aneurysmen und Dissektionen 

im Bereich der Aorta ascendens war ähnlich gut. Übereinstimmend mit der aktuellen Literatur 

hat auch unsere Studie gute Langzeitergebnisse nach Operationen der proximalen Aorta 

sowohl in der Technik nach Bentall, als auch mit der Methode nach Wheat gezeigt.  

Der Ersatz der Aorta ascendens mittels klappentragendem Composite-Graft und 

Reimplantation der Koronarostien scheint jedoch bei entsprechender Pathologie im Bereich 

der Aortenwurzel das Verfahren der ersten Wahl zu sein. Ein suprakoronarer Ersatz der 

Aorta ascendens in der Technik nach Wheat bleibt aber, bei entsprechend erhaltener 

Anatomie im Bereich der Aortenwurzel eine vernünftige Alternative. Die Reoperationsrate 

war in unserem Patientenkollektiv niedrig und stellte keinen zusätzlichen Risikofaktor für das 

Langzeitüberleben dar. Hingegen zeigte die Implantation einer biologischen 

Aortenklappenprothese etwas schlechtere Ergebnisse hinsichtlich des Langzeitüberlebens, 

wobei die Patientengruppe im Durchschnitt älter war. Patienten mit einer Homograft-

Prothese mussten im Vergleich zu anderen deutlich früher reoperiert werden. Engmaschige 

Nachuntersuchungen mittels bildgebender Verfahren, insbesondere durch Einsatz der 

Computertomographie, unter Einbeziehung des gesamten Verlaufs der Aorta sollten bei 

diesen Patienten konsequent durchgeführt werden. Vor diesem Hintergrund müssen die 

weiterbehandelnden Ärzte noch enger mit den Chirurgen zusammenarbeiten, damit die 

Patienten einer rechtzeitigen Therapie mit niedriger Komplikationsrate zugeführt werden 

können. 
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7 Zusammenfassung 

Einleitung: Die vorliegende Untersuchung beschreibt Langzeitergebnisse von Patienten 

nach operativer Versorgung eines Aneurysmas bzw. Dissektion der Aorta ascendens in 

Kombination mit einem Aortenklappenersatz. In dieser Studie wurden alle Patienten, die 

zwischen 1966 und 2005 an der herzchirurgischen Klinik der Universität München operiert 

wurden nachverfolgt.  

Patienten und Methoden: In dem Beobachtungszeitraum von 39 Jahren mussten sich 790 

Patienten einem Ersatz der Aorta ascendens in Kombination mit einem zusätzlichen 

prothetischen Aortenklappenersatz unterziehen. Das Follow-up betrug 96,1%: Das 

Patientenkollektiv dieser Untersuchung betrug 759 Patienten. 31 (3,9%) Patienten konnten 

nicht nachverfolgt werden. Bezüglich der Operationsmethode wurde bei 378 Patienten 

(49,8%) eine Operation nach Bentall (Klappentragendes Conduit mit Reimplantation der 

Koronarostien in die Ascendensprothese) durchgeführt. Bei 300 Patienten (39,5%) wurde 

eine Operation in der Technik nach Wheat (Ersatz der Aortenklappe und suprakoronarer 

Ersatz der Aorta ascendens) vorgenommen. Bei 81 (10,7%) Patienten wurde die 

Aortenklappe mit einer Homograft-Prothese ersetzt und zusätzlich die Aorta ascendens mit 

einer Rohrprothese. Bezüglich des Aortenklappenersatzes wurde bei 419 (55,2%) Patienten 

eine mechanische Prothese, bei 259 (34,1%) Patienten eine biologische Prothese und bei 81 

(10,7%) Patienten ein Homograft verwendet. 

Ergebnisse: Der Patient mit dem längsten Follow-up lebte 25,8 Jahre nach der Operation. 

Alle anderen Patienten verstarben eher oder deren Follow-up war kürzer. 215 (28%) 

Patienten waren am Beobachtungsende bereits verstorben. Die Frühletalität betrug 8,7% (66 

Patienten), die Spätletalität betrug insgesamt 19,6% (149 Patienten). Patienten mit einer 

akuten Dissektion hatten ein signifikant schlechteres kumulatives Überleben verglichen mit 

Patienten die ein Aneurysma oder eine chronische Dissektion als Operationsindikation boten 

(p<0.001). Das kumulative Überleben aller Patienten betrug nach 1, 5, 10, 15 und 20 Jahren 

87,4%, 77,6%, 65,3%, 53,6% und 41,5%. Patienten, die vor 1985 operiert wurden hatten ein 

signifikant schlechteres Langzeitüberleben (p=0,001). Im Langzeitüberleben hatten Patienten 

mit akuter Dissektion ein etwas schlechteres Überleben im Vergleich zu Patienten mit 

chronischer (p=0,102), aber ei signifikant schlechteres im Vergleich zu Patienten mit 

Aneurysma (p<0,001). Das Langzeitüberleben der chronischen Dissektion vs. Aneurysma 

lag nicht signifikant schlechter (p=0,071). Im Vergleich der OP-Methoden hatten die 

Patienten mit Homograft und Ascendensersatz ein signifikant besseres Überleben (p<0,001) 

im Vergleich zu Wheat oder Bentall. Bezüglich der Wahl der Aortenklappenprothese hatten 

die Patienten mit Homograft das beste Überleben im Vergleich zur mechanischen (p=0,01) 

oder biologischen Prothese (p<0,001). Patienten mit einer biologischen Prothese hatten das 
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schlechtere Langzeitergebnis im Vergleich zu den anderen Klappen. Altersbereinigt bot kein 

Operationsverfahren oder Wahl der Prothese einen signifikanten Vorteil. Insgesamt wurden 

nur 67 Reoperationen im gesamten Beobachtungszeitraum durchgeführt. Dabei mussten 7 

Jahre postoperativ signifikant häufiger Patienten mit einem Homograft reoperiert werden im 

Vergleich zu den anderen Verfahren oder Klappentypen (p<0,05).  

Schlussfolgerung: Die Operationsergebnisse bei der chirurgischen Versorgung von 

Erkrankungen im Bereich der Aorta ascendens in Kombination mit Aortenklappenersatz 

haben sich im Verlauf des Beobachtungszeitraumes verbessert und zeigen gute Ergebnisse 

bezüglich Frühletalität und Langzeitüberleben. Die Reoperationsrate war insgesamt gering. 

Patienten mit einem Homograft in Kombination mit einem Ascendensersatz sollten wegen 

der höheren Reoperationsrate engmaschiger nachkontrolliert werden. 
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10 Anhang 

Fragebogen 
	
  

	
  

1.)	
   Welchen	
  Schulabschluss	
  haben	
  Sie?
	
   ..............................................................................................	
  

	
  	
  

2.) Wie	
  würden	
  Sie	
  Ihr	
  aktuelles	
  Befinden	
  bewerten	
  (1	
  =	
  sehr	
  unzufrieden,	
  10	
  =	
  sehr	
  zufrieden,	
  
zutreffendes	
  	
  

	
   bitte	
  ankreuzen)?	
  

O	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  O	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  O	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  O	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  O	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  O	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  O	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  O	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  O	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  O	
  

1	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  2	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  3	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  4	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  5	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  6	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  7	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  8	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  9	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  10	
  

Evtl.	
  Grund	
  Ihrer	
  Bewertung	
  ?..........................................................................................	
  

	
  	
  

3.)	
   Wie	
  schätzen	
  Sie	
  Ihre	
  Belastbarkeit	
  ein	
  	
  (zutreffendes	
  bitte	
  ankreuzen):	
  	
  

	
  	
  	
  	
  	
  	
   Ich	
  fühle	
  mich:	
  	
  

	
  

O	
  	
  voll	
  belastbar	
   O	
  	
   ein	
   wenig	
  
eingeschränkt	
   in	
   der	
  
Belastbarkeit,	
  	
  

nur	
   bei	
   unüblicher	
  
Belastung	
  	
  

	
   O	
  	
  nur	
  leicht	
  belastbar,	
  	
  

bzw.	
  	
  

Beschwerden	
   bei	
  
gewohnter	
   körperlicher	
  
Tätigkeit	
  

	
   O	
  	
   überhaupt	
   nicht	
  
belastbar,	
  	
  

bzw.	
   Probleme	
  
schon	
  in	
  Ruhe	
  

	
  

	
   	
  

	
   	
  

	
  

	
  	
  

4.)	
   Nehmen	
  Sie	
  Medikamente	
  zur	
  Gerinnungshemmung?	
  	
  	
   Ja	
  	
  O	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
   Nein	
  	
  O	
  

	
   (z.B.	
  Marcumar,	
  Phenprocoumon)	
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Wenn	
  „ja“,	
  welches?..........................................	
  	
  	
  	
  	
  und	
  welcher	
  Bereich?	
  	
  .....................	
  O	
  INR	
  

oder	
  O	
  Quick	
  

5.)	
   Verwenden	
  Sie	
  zusätzlich	
  	
  oder	
  andere	
  gerinnungshemmende	
  Mittel?	
  	
   Ja	
  	
  O	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
   Nein	
  	
  O	
  

(z.B.	
  Aspirin,	
  Plavix,	
  Iscover,	
  Tiklyd,	
  Heparin)	
  	
  	
   	
  

	
   	
  

Wenn	
  „ja“,	
  welches:

	
   ..............................................................

...............	
   	
  	
  

Falls	
  bekannt,	
  Grund	
  der	
  zusätzlichen	
  Medikation?

	
   ..............................................................

...............	
  

	
  

	
  

6.)	
  	
   Führen	
  Sie	
  eine	
  Gerinnungsbestimmung	
  selbst	
  durch	
  („Selbstbestimmer“)?	
  	
   Ja	
  	
  O	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
   Nein	
  	
  O	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  

	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  

	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  

7.)	
  	
  Hatten	
  oder	
  haben	
  Sie	
  Vorhofflimmern?	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
   Ja	
  	
  O	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
   Nein	
  	
  O	
  

	
   Haben	
  Sie	
  andere	
  Herzrhythmusstörungen?	
  	
   Ja	
  	
  O	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
   Nein	
  	
  O	
  

	
  	
  	
  

8.)	
  	
  Hatten	
  oder	
  haben	
  Sie	
  Verengungen	
  der	
  Halsschlagader	
  (Karotisstenosen)	
  	
  	
  	
  	
   Ja	
  	
  O	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
   Nein	
  	
  O	
  

	
  	
  

	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  Falls	
  „Ja“,	
  wie	
  hochgradig?	
  	
  	
  	
   	
   O	
  <	
  50%	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  O	
  zwischen	
  50-­‐80%	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  O	
  über	
  80%	
  

	
  	
  

	
  	
  

9.)	
   Sind	
  bisher	
  Blutungskomplikationen	
  aufgetreten?	
  	
   Ja	
  	
  O	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
   Nein	
  	
  O	
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   Ja,	
  leichte	
  Blutungen	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  (z.B	
  vermehrtes	
  Nasenbluten)	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  
	
   O	
  

	
   Ja,	
  mittelschwere	
  Blutungen	
  	
  	
  	
  (z.B.	
  vermehrt	
  Hämatome/blaue	
  Flecken)	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  
	
   O	
  

	
   Ja,	
  schwere	
  Blutungen	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  (z.B.	
  spontane	
  Einblutungen	
  in	
  Gehirn	
  oder	
  Bauchraum)	
  
	
   O	
  

	
  	
  

	
  	
  Falls	
  „Ja“,	
  wie	
  oft	
  und	
  welche	
  Organe	
  waren	
  betroffen	
  (schwere	
  Blutungen)?	
  	
  	
  Ja,...........mal,	
  und	
  
zwar	
  in:	
  

	
  

	
  

	
   	
  War	
  deswegen	
  stationäre	
  Behandlung	
  nötig?	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
   Ja	
  	
  O	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
   Nein	
  	
  O	
  

	
   	
  Falls	
  „Ja“,	
  Art	
  der	
  Behandlung	
  (zB.	
  OP	
  etc.	
  )?	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  

Ungefähres	
  
Datum	
  

Art	
  der	
  Behandlung	
  (falls	
  nötig,	
  Rückseite	
  verwenden)	
  

	
  	
   	
  	
  
	
  	
   	
  	
  

	
  	
  

	
  Leiden	
  Sie	
  noch	
  an	
  Folgeschäden	
  der	
  Einblutung?	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
   Ja	
  	
  O	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
   Nein	
  	
  O	
   	
  

	
  Falls	
  „Ja“,	
  Art	
  der	
  Schäden:	
  	
  	
  ........................................................................	
  	
  	
  	
  (evtl.	
  Rückseite	
  

beschreiben!)	
  

	
  

10.)	
  Hatten	
  Sie	
  bisher	
  Komplikationen	
  durch	
  die	
  Bildung	
  von	
  Blutgerinnseln	
  (Thrombosen/	
  

Embolien)?	
  	
  

	
   Ja	
  	
  O	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
   Nein	
  	
  O	
   	
  

Ungefähres	
  
Datum	
  

	
  	
  	
  Organ	
   Mit	
  welchem	
  Verfahren	
  diagnostiziert	
  (CT,	
  MRT,	
  Ultraschall	
  etc.)	
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   Ja,	
  leichte	
  Komplikationen	
  (z.B.	
  vorübergehende	
  Sehstörungen)	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  O	
  

	
   Ja,	
  mittelschwere	
  Komplikationen	
  (z.B.	
  vorübergehende	
  Lähmungserscheinungen)	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  
	
   O	
  

	
   Ja,	
  schwere	
  Komplikationen	
  (Sehstörungen,	
  permanenteLähmungen,	
  Schlaganfall	
  etc.)	
  	
  	
  	
  	
  	
  
	
   O	
  

	
  	
  

Falls	
  „Ja“,	
  wie	
  oft	
  und	
  welche	
  Organe	
  waren	
  	
  betroffen	
  (schwere	
  Komplikat.)?	
  	
  	
  	
  Ja,..........mal,	
  

und	
  zwar	
  in:	
  

Ungefähres	
  
Datum	
  

	
  	
  	
  Organ	
   Mit	
  welchem	
  Verfahren	
  diagnostiziert	
  (CT,	
  MRT,	
  Ultraschall	
  etc.)	
  

	
  	
  	
   	
  	
  

	
  	
  

	
  	
   	
  	
  

	
  	
  

	
  

	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  

	
  	
  

	
  

War	
  deswegen	
  stationäre	
  Behandlung	
  nötig?	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
   Ja	
  	
  O	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
   Nein	
  	
  O	
  

Falls	
  „Ja“,	
  Art	
  der	
  Behandlung	
  (z.B.	
  Operation	
  etc.	
  )?	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  

Ungefähres	
  
Datum	
  

Art	
  der	
  Behandlung	
  (falls	
  nötig,	
  Rückseite	
  verwenden)	
  

	
  	
  
	
  	
  

	
  	
  

	
  	
  
	
  	
  

	
  	
  

	
  	
  

	
   Leiden	
  Sie	
  noch	
  an	
  Folgeschäden	
  des	
  Blutgerinnsels?	
  	
  	
  	
  	
  	
   Ja	
  	
  O	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
   Nein	
  	
  O	
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Falls	
  „Ja“,	
  Art	
  der	
  Schäden:	
  	
  	
  ........................................................................	
  	
  	
  	
  (evtl.	
  Rückseite	
  

beschreiben!)	
  

	
  	
  

	
  11.)	
  Hatten	
  Sie	
  eine	
  erneute	
  Operation	
  an	
  Ihrer	
  Hauptschlagader,	
  Ihrem	
  Herzen	
  oder	
  anderen	
  

Organen?	
  

	
  	
  	
  	
  	
  	
  

Organ	
  	
   Ungefähres	
  
Datum	
  

	
  	
  Art	
  der	
  Operation	
  

Herz	
  	
  

	
   	
  	
  

	
  	
  

Aorta	
  
(Hauptschlagader)	
   	
  	
  

	
  	
  

OP	
  an	
  anderen	
  
Organen	
   	
  	
  

	
  	
  

	
  

	
  	
  	
  

12.)	
  Haben	
  Sie	
  Folgeschäden	
  von	
  einer	
  Operation,	
  wenn	
  ja,	
  was	
  und	
  von	
  welcher	
  Operation?	
  	
  

	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
   …………………………………………………………………………………………………......................	
  

	
  	
  

	
  13.)	
  Wie	
  heißt	
  Ihr	
  Hausarzt	
  (Name,	
  falls	
  bekannt	
  vollständige	
  Adresse,	
  evtl.	
  Tel.,)	
  	
  

	
  

	
  	
  	
   ………………………………………………………………………………………………..........................	
  

  

	
  14.)	
  Welche	
  Medikamente	
  nehmen	
  sie	
  derzeit	
  ein	
  (evtl.	
  Rückseite	
  benutzen,	
  Dosis	
  nicht	
  

erforderlich)?	
  

	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
   …………………………………………………………………………………………………	
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………………………………………………………………………………………………… 

	
  	
  

15.)	
  Wurde	
  bei	
  Ihnen	
  oder	
  in	
  Ihrer	
  Familie	
  ein	
  Bindegewebsdefekt	
  diagnostiziert?	
   Ja	
  	
  O	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
   Nein	
  	
  O	
  

	
   	
  (z.B.	
  Marfan-­‐Syndrom)	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

	
   	
  Falls	
  „Ja“,	
  welche?	
  

	
   	
  ..............................................................................................................

..............	
  

 


