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1. ZUSAMMENFASSUNG

Bei der akuten Aortendissektion Typ A handelt es sich um einen lebensbedrohlichen
kardiovaskularen Notfall. Unbehandelt ist die akute Aortendissektion mit einer Mortalitatsrate von bis
zu 50% in den ersten 48 Stunden nach Beginn der Symptome verbunden. Aufgrund dessen stellt
derzeit allein die zeitnahe Operation die lebensrettende Therapie dar. Als Ursachen fir die
Entstehung einer solchen Dissektion stehen Bindegewebserkrankungen und ein erhdhter
Wandstress, besonders in Form einer arteriellen Hypertonie, im Vordergrund. Zahlreiche Studien
belegen, je distaler das primare Entry in der Aorta lokalisiert ist, desto hoher ist die Mortalitat und
desto schlechter ist das Langzeituberleben der Patienten. In der Literatur mangelt es jedoch bisher
noch an Daten, die die Auswirkungen der verschiedenen Entry-Lokalisationen auf den

frGhpostoperativen Verlauf und das Kurz- und Langzeitiiberleben der Patienten untersuchen.

Das Ziel der vorliegenden Studie war es somit, die Auswirkungen von drei verschiedenen Aorten-
Entry-Lokalisationen auf das Friilh- und Langzeit-Uberleben von Patienten nach operativer
Versorgung einer Typ A-Aortendissektion nach Stanford zu vergleichen. Dazu wurden die
retrospektiven Daten von 240 Patienten, welche sich im Zeitraum von Januar 2006 bis April 2015 in
der Klinik fur Herz- und Thoraxchirurgie des Universitatsklinikums Koéln aufgrund einer Typ A-
Aortendissektion nach Stanford einer operativen Versorgung unterzogen, ausgewertet. Das
Patientenkollektiv wurde dazu in drei Gruppen unterteilt je nach Lokalisation des primaren Entry. Die

Einteilung war wie folgt:

Gruppe 1: primares Entry in der Aorta ascendens: 164 Patienten
Gruppe 2: primares Entry im proximalen Aortenbogen: 45 Patienten

Gruppe 3: primares Entry im distalen Aortenbogen: 31 Patienten.

Die Ergebnisse wurden im Hinblick auf das Kurz- und Langzeitiiberleben der operierten Patienten
sowie das Uberleben ohne wesentliche postoperative zerebrovaskulare Ereignisse miteinander
verglichen. Nach 30 Tagen lebten noch 138 (84%) aller Patienten aus Gruppe 1, 39 (86,7%) der
Patienten aus Gruppe 2 und 19 (61,3%) der Patienten aus Gruppe 3. Von den Patienten mit
schwerwiegenden neurologischen Komplikationen waren die 30-Tages Uberlebensraten wie folgt:
Gruppe 1 82,32%, Gruppe 2 48,89% und Gruppe 3 29,03%. Die multivariate logistische
Regressionsanalyse zeigte deutliche Unterschiede der 30-Tages-Mortalitaten abhangig von der
Lokalisation des Entry, mit Steigerung der Mortalitat je distaler das Entry und je umfangreicher die
Operation. Umso deutlicher wurden diese Unterschiede, wenn die Patienten postoperativ schwere

neurologische Schaden aufwiesen.

Die 5-Jahres Mortalitat war bezlglich der Ergebnisse vergleichbar mit steigender Inzidenz je distaler
das Entry. Unter den Patienten mit neurologischen Komplikationen waren die 5-Jahres-
Uberlebensraten wie folgt: Gruppe 1 26,22%, Gruppe 2 15,56%, Gruppe 3 3,23%.



Im Gegensatz dazu gab es keine relevanten Unterschiede im Langzeit-Follow-up bei Patienten, die
keine schwerwiegende neurologischen Komplikation erlitten hatten. Hier zeigte die Mantel-Cox
Analyse vergleichbare Uberleben mit einem p=0,780 und Uberlebensraten in allen 3 Gruppen Uber
81%.

Somit scheinen die neurologischen Komplikationen einen hohen Einfluss sowohl auf das Kurzzeit-
als auf das Langzeit-Uberleben zu haben, abhangig von der Lokalisation des Entry, wahrend die
Lokalisation des Entry bei fehlenden neurologischen Komplikationen nur im Kurzzeitiiberleben
signifikante Unterschiede hervorbringt. Ist die erste Phase Uberstanden, so haben Patienten
unabhangig vom Ort der Entstehung der Dissektion, die gleiche Langzeit-Prognose mit
Uberlebensraten von (ber 81% nach 5-Jahren, insofern sie keiner schwerwiegenden

neurologischen Komplikation im friihen peri- oder postoperativen Verlauf durchlaufen haben.
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2. EINLEITUNG

2.1 Definition und Inzidenz der akuten Aortendissektion

Das Wort ,Dissektion” leitet sich von dem lateinischen Wort ,dissecare” - ,zerschneiden“ ab und
beschreibt damit die Aufspaltung der Wandschichten einer Arterie.

Bei der akuten Aortendissektion handelt es sich also definitionsgemal® um eine Aufspaltung der
aortalen Wandschichten, die entweder traumatisch oder spontan auftritt. Ursachlich ist ein Einriss
der Gefallintima, woraufhin es zu einer Einblutung in die darunterliegende GefalBmedia kommt
(Nienaber et al., 2003).

Die Inzidenz der akuten Aortendissektion liegt bei 3,5 pro 100.000 Einwohner pro Jahr (Olsson et
al., 2006). Bei einer Kombination von Aortendissektion und Aortenaneurysma wird eine Steigerung
der Inzidenz von Uber 50% in den letzten Jahrzehnten angegeben. Dies ist vermutlich auf die
demografische Entwicklung und dem damit einhergehenden hdéheren Durchschnittsalter der
Patienten und auf die Verbesserung der Diagnostik zurlickzufiihren (Olsson et al., 2006).

Die Pravalenz wird aufgrund der fehlenden Diagnostik und genauen Eruierung der Todesursache
bei einem praklinischen Kreislaufversagen hoéher eingeschatzt (Olsson et al., 2006). Die Analyse
retrospektiver Daten zeigte eine tages- und jahreszeitliche Abhangigkeit mit einer Haufung der

akuten Aortendissektion in den friihen Morgenstunden der Wintermonate (Mehta et al., 2002).
2.2 Atiologie und Pathogenese

Pathogenetisch werden zwei verschiedene Mechanismen bei einer Aortendissektion diskutiert.

Bei dem ersten Mechanismus steht ein primarer Einriss der Intima am Anfang der Dissektion.
Verschiedene Ursachen kénnen zu diesem Einriss flhren, allem voran aber arteriosklerotische
Veranderungen der Aortenwand, die zu einer Veranderung der Stabilitdt und der Elastizitat der
Wandschichten flhren (Erbel et al., 2001). In den meisten Fallen einer Aortendissektion (ca. 96%)
kommt es zu einem solchen Intimaeinriss (Hirs et al., 1958). Studien zeigten, dass sowohl die
arterielle Hypertonie als auch das Alter der Patienten entscheidende Faktoren bei der Entstehung
dieses ersten Mechanismus der akuten Aortendissektion sind (Lee et al., 2018).

Resultat des Intimarisses ist eine Einblutung und Ansammlung von Blut in der Media, der mittleren
Wandschicht arterieller Gefale (Nienaber et al., 2003). Durch den hohen intraluminalen Druck
kommt es zu einer longitudinalen Aufspaltung der Media, wodurch zwei Gefal3lumina entstehen, das
regulare oder ,wahre® Lumen und das aufgrund der Aufspaltung neu entstandene, ,falsche” Lumen,
bei dem in den meisten Fallen das mittlere und duf3ere Drittel der Media die Begrenzung darstellen
(Erbel et al., 2001).
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Die Stelle, an der die Intima einreif3t, wird als ,Entry“, also Eingang, bezeichnet. Das Blut flie3t nun
Uber dieses ,Entry“ zunachst in das ,falsche” Lumen. Dabei kann durch den hohen Druck, der in den
groRen Gefallen herrscht, dass ,wahre” Lumen verengt oder sogar komplett verlegt werden.

Bei der Dissektion kann die gesamte Aorta betroffen sein und die Ausdehnung kann sowohl ante-
als auch retrograd stattfinden (Hake und Oelert 1992). Haufig halt das ,wahre” Lumen dem Druck
nicht Stand und es kommt zu weiteren Einrissen distal des Entries, wodurch das Blut dann vom
Jfalschen“ Lumen wieder in das ,wahre“ Lumen zurlckflie3t, das sogenannte ,Re-Entry“ (Erbel et
al., 2001). Durch die Aufspaltung ist die neue AuRenwand, bestehend aus GefalRmedia und
Adventia, deutlich dinner und instabiler, sodass es dort zu einer freien Ruptur der Aortenwand
kommen kann, was in den meisten Fallen zu einer Herzbeuteltamponade oder inneren Verblutung
fuhrt und fir den Patienten letal endet (Hach-Wunderle 2001).

Bei dem zweiten Mechanismus ist der Intimaeinriss nur die Folge, die Ursache ist dabei die Ruptur
eines primaren Vas vasorum in der medialen Aortenwand (Chen et al., 1997). Die weitere
Pathogenese ist ahnlich wie beim ersten Mechanismus. Auch in diesem Fall kann sich die Dissektion

der Aorta sowohl ante- als auch retrograd bis in die Aa. lliacae oder femorales fortsetzen.

Dissektions-
membran

Intimaeinriss
(Entry)

falsches
Lumen

Entry

Intima-
falsches einriss
Lumen AuBenwand-

ruptur

Abb. 1: Die akute Aortendissektion
(https://viamedici.thieme.de/lernmodule/innere+medizin/thorakale+aortendissektion,zuletzt

aufgerufen am 05.08.2021)
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2.3 Risikofaktoren

Obwohl das Aortenaneurysma ein Risikofaktor fur die akute Aortendissektion ist, tritt diese in den
meisten Fallen nicht wie allgemein angenommen, in aneurysmatisch veranderten, sondern in
physiologisch unveranderten Aorten auf (Rylski et al., 2014). Als Ursache fur die Entstehung einer
solchen Dissektion stehen vor allem krankhafte Bindegewebsveranderungen der Media und ein
erhohter Wandstress im Vordergrund (Baguet et al., 2012, Attias et al., 2009).

Die arterielle Hypertonie stellt dabei den grofiten Risikofaktor fir einen erhdhten Wandstress dar
und ist bei circa einem Drittel der Patienten mit akuter Aortendissektion nachweisbar (Attias et al.,
2009). In Kombination mit der Arteriosklerose gehdrt die arterielle Hypertonie zu den wichtigsten
Faktoren flr die Entstehung einer Dissektion (Erbel et al., 2001, Rehders et al., 2006, Sodeck et al.,
2008). Die Arteriosklerose fuhrt in dieser Konstellation aufgrund eines endoluminalen atheromatésen
Plague zu einer eingeschrankten Blutversorgung der Aortenwand. Der atheromatdse Plaque
wiederum setzt die Festigkeit und Elastizitat der Aortenwand herab und kann somit zu einem Einriss
der Wandschichten fihren (Prétre und von Segesser 1997).

Ebenfalls als Risikofaktoren zu nennen, sind das Phaochromozytom (Goran 2008), den
Drogenkonsum, dabei speziell der Konsum von Kokain (Lange und Hillis 2001), den Nikotinkonsum

(Landenhed et al., 2015) als auch die Aortenisthmusstenose (Saunders et al., 2009).

Weitere wichtige Risikofaktoren fir das Auftreten einer Aortendissektion sind angeborene
Bindegewebserkrankungen. Dazu gehéren das Marfan-Syndrom (Attias et al., 2009), das Loeys-
Dietz-Syndrom (Goran 2008), die bikuspide Aortenklappe und das Ehlers-Danlos-Syndrom (Pepin
et al., 2000).
Das Marfan-Syndrom ist eine autosomal-dominant vererbte Bindegewebserkrankung, bei der eine
Mutation im Fibrillin-1-Gen vorliegt. Dies fuhrt aufgrund einer progredienten Ektasie der
Aortenwurzel zu einem erhohten Dissektionsrisiko. Klinisch prasentiert sich die Erkrankung mit
GroBwuchs, langen Extremitaten, Arachnodaktylie, Linsenluxation und einer erhohten
Blutungsneigung. Sie tritt in einer Haufigkeit von 1:10.000 auf (Battegay et al., 2005).
Beim Loeys-Dietz-Syndrom liegen Mutationen in den Genen fir die Transforming Growth Faktor
Beta Rezeptoren 1 und 2 vor, die aufgrund einer Aktivierung der TGF-beta Signaltransduktion eine
Umstrukturierung der elastischen Fasern in der GefaBRmedia zur Folge haben (Mayer 2012). Die
Bindegewebserkrankung wird autosomal-dominant vererbt und zeigt klinisch eine typische Trias aus
Hypertelorismus, Uvula bifida und Aortenwurzelelongation (Loeys et al., 2006).
Die bikuspide Aortenklappe gehort zu den haufigsten angeborenen Herzfehlern beim Erwachsenen
und findet sich bei ca. 1-2% der Gesamtbevdlkerung (Nora und Nora 1978). Im Gegensatz zur
physiologischen Aortenklappe besteht die bikuspide Klappe nur aus zwei anstatt drei Taschen.
Die veranderte Aortenklappe tritt haufig in Kombination mit anderen angeborenen Herzfehlern auf,
besonders mit einer Aortenisthmusstenose (Becker et al., 1970).
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Zudem ist die bikuspide Klappe des Ofteren auch mit einem Turner-Syndrom vergesellschaftet
(Miller et al., 1983). Intraoperativ zeigt sich gehauft eine solche bikuspide Aortenklappe bei Patienten
im Zusammenhang mit einer akuten Aortendissektion.

Dem Ehlers-Danlos Syndrom liegt eine Stérung der Kollagensynthese zu Grunde. Das Syndrom
wird in sechs Haupttypen unterteilt, die klinisch sehr unterschiedlich in Erscheinung treten. Die
Gemeinsamkeiten der verschiedenen Typen zeigen sich als Hyperelastizitdt der Haut, einer

Hypermobilitat der Gelenke sowie Fehlbildungen im Herz-Kreislauf-System (HaulRer 2009).

Neben den Bindegewebserkrankungen stellen auch inflammatorische Prozesse einen Risikofaktor
fur eine Dissektion dar, dazu gehdren unter anderem die Riesenzellarteriitis, die Takaysu-Arteriitis
und die Behget-Krankheit (Goran 2008).

Eine genetische Komponente bei der Entstehung einer Dissektion der Aorta wird bei beobachteter

familiarer Haufung als wahrscheinlich angesehen (Lange und Hillis 2001).

Auch die traumatische und die iatrogen herbeigefuhrte Aortendissektion sind zu nennen. Die
traumatische Dissektion tritt in den meisten Fallen im Zusammenhang mit Hochrasanztraumata in
Form eines Verkehrsunfalls oder eines Sturzes auf. Aber auch eine akute intrathorakale
Druckschwankung durch Heben schwerer Lasten kann zu einer Dissektion fiihren (Hatzaras et al.,
2007).

Es kommt auch immer wieder zu iatrogenen Aortendissektionen im Rahmen diagnostischer sowie
operativer Eingriffe, dazu gehéren die Koronarangiographie (Shah et al., 2016), die intraoperative
arterielle Kanulierung fir den Einsatz der Herz-Lungen-Maschine, sowie das Abklemmen der Aorta
selbst (Singh und Mehta 2015). Auch im Rahmen endovaskularer Eingriffe kommen iatrogene
Aortendissektionen vor (Piffaretti et al. 2010).

2.4 Das Entry und die verschiedenen Lokalisationen

Als Entry wird als die Stelle in der Aorta bezeichnet, an der es zum primaren Intimaeinriss kommt.
Fir dieses Entry sind mehrere Pradilektionsstellen bekannt. Am haufigsten betroffen sind die ersten
zwei Zentimeter der Aorta ascendens oberhalb der Aortenklappe. Eine weitere Pradilektionsstelle
liegt im Arcus aortae gegenuber dem Abgang des Truncus brachiocephalicus. Die dritthaufigste
Stelle, an der es zu einem Einriss der Intima kommt, ist der Bereich distal des Abgangs der A.
subclavia sinistra am Ubergang zur Pars descendens der Aorta (Cachovan 1999). Studien zeigen,
dass haufig multiple Entries bzw. Re-Entries zu finden sind. Das flhrt dazu, dass das falsche Lumen
im Verlauf nicht thrombosiert, sondern durch ein solches Re-Entry weiterhin perfundiert wird.
Aufgrund dessen ist es wichtig, sichtbaren Re-Entries intraoperativ zu detektieren und diese zu
verschlielen, um Folgeoperationen zu vermeiden. Die Praxis zeigt jedoch, dass es nicht immer
moglich ist alle Re-Entries zu entdecken (Hagan et al. 2000).
14



2.5 Einteilung der akuten Aortendissektion

In den Leitlinien der deutschen Gesellschaft flir Gefalchirurgie wird die Aortendissektion anhand
ihrer klinischen Symptomdauer in eine ,akute® ( <14 Tage) und eine ,chronische® ( >14 Tage) Form

eingeteilt.

Je nach Lokalisation des primaren Intimarisses und der anatomischen Ausdehnung der
Aortendissektion werden die Dissektionen meistens nach der Stanford- oder DeBakey Klassifikation
eingeteilt (Leitlinien DGG 2008, AHA 2010). Hierbei beschreibt die neuere Stanford-Klassifikation
die Lokalisation des primaren Entry, wahrend die Klassifikation nach DeBakey die anatomische
Ausdehnung der Dissektion beschreibt (Cachovan 1999, Erbel et al., 2001).

Die neuere Stanford-Klassifikation unterscheidet Typ A und B. Bei Typ A ist immer die Aorta
ascendens betroffen, wohingegen bei Typ B die Aorta ascendens in der Regel unbeteiligt ist, sondern
die Dissektion erst nach dem Abgang der A. subclavia sinistra, im Bereich der Aorta descendens
beginnt. Durch eine retrograde Ausbreitung des falschen Lumens kann es aber auch bei einer

primaren Typ B Dissektion zu einer Mitbeteiligung der Aorta ascendens kommen.

Typ A: Dissektion, mit Intimaeinriss in der Aorta ascendens oder dem Aortenbogen.
Die Ausdehnung der Dissektion nach distal ist dabei variabel (betrifft 60% aller Patienten mit
einer Aortendissektion)

Typ B: Dissektion, mit Intimaeinriss in der Aorta descendens bzw. meist 2-4cm distal des
Abgangs der A. subclavia sinistra (betrifft 30% aller Patienten mit Aortendissektion)

Die altere DeBakey-Klassifikation unterscheidet Typ I, Il und Ill, wobei Typ Il nochmals in llla und

I1lb unterteilt wird.

Typ I: Dissektion in der Aorta ascendens und des Aortenbogens mit variabler Ausbreitung in die

Aorta descendens und/oder dariiber hinaus

Typ II: Dissektion isoliert in der Aorta ascendens

Typ lll: Dissektion in der Aorta descendens, zumeist am Ursprung der A. Subclavia sinistra

Illa: Dissektion nur im thorakalen Anteil der Aorta

[lIb: Dissektion bis in den abdominellen Teil der Aorta (unterhalb des Diaphragmas)
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Daraus ergibt sich, dass Typ | und Typ Il der DeBakey-Klassifikation dem Typ A der Stanford-
Klassifikation und Typ Il nach DeBakey dem Typ B nach Stanford entsprechen. Im weiteren Verlauf
dieser Arbeit wird die Einteilung der Aortendissektion nach der Stanford Klassifikation beschrieben

und spezifisch auf die Stanford Typ A Dissektion eingegangen.

STANFORD Type A Type B
DEBAKEY Type | Type Il Type Il

NORMAL

Abb. 2: Klassifikation der akuten Aortendissektion nach Stanford und DeBakey (https://www.medizin-

kompakt.de/aortendissektion, zuletzt aufgerufen am 05.08.2021)

Neben dieser meist verbreiterten Einteilung nach Stanford oder De Bakey, existieren in der Literatur
zusatzlich zwei Klassifikationen fir die Lokalisationen des ,Entry” bei einer akuten Aortendissektion
Typ A. Die Vertreter der ersten Gruppe klassifizieren die Einriss-Stelle nach der inneren oder
auleren Kurvatur des Aortenbogens, wahrend die zweite Gruppe den Aortenbogen in drei
Abschnitte unterteilt (proximaler, mittlerer und distaler Teil des Aortenbogens). Diese Unterteilung
sei wohl wichtig fur die Prognoseeinschatzung und die Planung Uber das therapeutische Vorgehen
(Ma et al., 2016, Takami et al., 2012).

Trotz dieser unterschiedlichen Klassifizierungen stimmen die meisten Studien mit der Tatsache
Uberein, dass sowohl die Mortalitdt zunimmt als auch das Langzeitiiberleben schlechter wird, je
distaler das Entry im Aortenbogen liegt (Ma et al., 2016). Studien zeigen, dass in 12,5% aller
Aortendissektionen das Entry im Aortenbogen auftrat (Ma et al. 2016).
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Dennoch sind die Auswirkungen der verschiedenen Entry-Lokalisationen auf den frihen
Krankheitsverlauf sowie das Kurz- und Langzeitiiberleben bisher noch nicht ausreichend untersucht
worden. In der Literatur findet man nur wenige Informationen bezuglich dieser konkreten Thematik.
Eine differenzierte Analyse des Einflusses der drei verschiedenen Entry-Lokalisationen kdnnte
helfen, die operative Strategie und das perioperative Setting zu verbessern. Das Ziel der
vorliegenden Studie war, den Einfluss der drei verschiedenen Entry-Lokalisationen bei Patienten mit
akuter Typ A-Dissektion nach Stanford auf das frihe Outcome und das Langzeitiberleben zu

untersuchen.

2.6 Klinik der akuten Stanford Typ A-Aortendissektion

Das Kardinalsymptom der akuten Typ A-Aortendissektion nach Stanford ist der pl6tzlich einsetzende
thorakale Schmerz, der von den betroffenen Patienten haufig als
,Vernichtungsschmerz® beschrieben wird. Der Schmerz wird als reif3end oder stechend empfunden.
Er ist zu Beginn meist retrosternal lokalisiert und kann von da aus sowohl zwischen die
Schulterblatter ausstrahlen als auch in den linken Arm. Die Schmerzlokalisation kann sich wahrend
einer Dissektion andern; das heift, dass der Schmerz im Verlauf wandern kann (Erbel et al., 2001).
Ein typischer Verlauf des Schmerzes, der bei 90% der Patienten auftritt, ist ein Wandern des
Schmerzes nach distal bis in die Beine (DeSanctis et al., 1987).

Je nach Ausdehnung der Dissektion kann es neben der Schmerzsymptomatik auch zu
neurologischen Ausfallen oder Symptomen der Minderperfusion (Collins et al., 2004) und Ischamie
der inneren Organe, des Rickenmarks oder des Gehirns kommen. Ungefahr 20% der Patienten mit
diesen Symptomen synkopieren im Rahmen der Dissektion (Erbel et al., 2001).

In der Klinik werden folgende Symptome bei Patienten mit einer akuten Aortendissektion
dokumentiert: plotzlich auftretende Schmerzen (91%), Thorax- und Rickenschmerzen (85%),
Aortenklappeninsuffizienz  (44%), peripheres Pulsdefizit (31%), Hypotonie, Schock oder
Herzbeuteltamponade (27%), Bauchschmerzen (22%) und ein fokal neurologisches Defizit in 17%
der Falle (Collins et al., 2004).

Aufgrund der variablen Symptomatik ist es schwierig, die Diagnose ,Aortendissektion“ zligig zu
stellen und die Uberlebenswichtige Therapie einzuleiten (Collins et al., 2004, Burt 1999). Schnell
werden die Differentialdiagnosen (Myokardinfarkt oder Lungenembolie) aufgrund der klinischen
Symptome gestellt. Der Patient kann auch bei einer Aortendissektion zusatzlich einen
Myokardinfarkt erleiden, wenn durch die Dissektionsmembran die Koronarostien verlegt werden und
daraus eine akute Myokardischamie resultiert (Cooley 1990).

Aber auch die weiterfiihrende Diagnostik bleibt unspezifisch fur die Diagnosestellung. Ein Viertel der
Patienten mit akuter Aortendissektion zeigen ein normales EKG, Zeichen einer
Linksherzhypertrophie oder einer akuten Myokardischamie. Auch laborchemische Parameter wie

das D-Dimer haben aufgrund ihres negativ pradiktiven Wertes nur eine eingeschrankte
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Aussagekraft. Sind die D-Dimere im Labor negativ, ist eine Aortendissektion zwar unwahrscheinlich,
ein erhohter Wert aber gleichzeitig nicht beweisend (Rampoldi et al., 2007). Klinische
Untersuchungen wie die Pulsmessung an allen vier Extremitdten und ein dabei beobachtetes
Pulsdefizit bis hin zum Pulsverlust kénnen zielfihrend sein. Auch eine Blutdruckdifferenz zwischen
den beiden oberen Extremitaten oder zwischen oberer und unterer Extremitat kdnnen zur Diagnose
Aortendissektion flihren. Ein weiterer Hinweis kann die Auskultation des typischen diastolischen
Herzgerauschs Uber der Aortenklappe sein, dass in 40-60% der Falle bei einer
Aortenklappeninsuffizenz im Zuge einer Aortendissektion auftreten kann. Eine Abschwachung der
Herzténe und ein paradoxer Puls wirden im Rahmen der Dissektion fiir einen Perikarderguss
sprechen (Erbel et al., 2001, Weigang et al., 2008, von Kodolitsch et al., 2003).

Klinisch symptomatische Organischamien kdnnen laborchemisch mittels Laktatmonitoring bestatigt,
aber auch im Verlauf kontrolliert werden, gleiches gilt fur die Bestimmung der Kreatininkinase, des
Serumkreatinins sowie der Transaminasen. Als Indikator flir eine bestehende Blutung kann das

Hamoglobin ermittelt werden (DeSanctis et al., 1987, Nienaber und Clough 2015).

2.7 Diagnosestellung der akuten Aortendissektion

Die akute Aortendissektion ist ein lebensbedrohlicher kardialer Notfall (Czerny 2015). Ungandelt ist
die akute Aortendissektion mit einer Mortalitatsrate von bis zu 50% in den ersten 48 Stunden nach
Beginn der Symptome verbunden (Levy und Le 2017). Daher sollte eine akute Stanford-Typ A-
Aortendissektion nach Diagnosestellung sofort behandelt werden, um Komplikationen wie eine
Ausbreitung der Dissektion in das Perikard, den Pleuraraum, die Koronararterien oder die
Aortenwurzel zu vermeiden (Lansman et al.,, 2010). Von entscheidender Bedeutung ist daher,
préoperativ die genaue Lokalisation des Entry schnellstmdglich zu ermitteln, um die passende
Operationstechnik zu eruieren und die Zeit bis zur Diagnosestellung auf ein Minimum zu reduzieren
(Urbanski et al., 2018). Befindet sich das Entry hinter der Aortenklappe und vor dem Abgang des
Truncus brachiocephalicus, wird nur die Aorta ascendens ersetzt. Reicht das Entry jedoch bis in den
Aortenbogen und sind womdglich auch die supraaortalen Abgange von der Dissektion betroffen,
erfolgt ein Teilbogenersatz bzw. ein kompletter Aortenbogenersatz mit Reimplantation der
abgehenden Gefalle. Zur Diagnosestellung ist neben der Anamnese und dem Erheben der
Symptome auch die kérperliche Untersuchung sehr wichtig. Das Erheben des Pulsstatus und das
Erfassen neurologischer Defizite haben dabei Prioritat (Treasure and Raphael 1991, Nienaber et al.,
1992, Ciggaroa et al., 1993).

Der Goldstandard in der Diagnosesicherung der akuten Aortendissektion ist die CT-Angiographie.
Dabei werden neben der kompletten Aorta auch deren Abgange erfasst und es kann so die genaue
Dissektionslokalisation und das gesamte Ausmal} ermittelt werden (Bamberg et al., 2012).
Zusatzlich kénnen ein Perikarderguss oder eine gedeckte Perforation sowie Organischamien

erkannt werden.
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Im Gegensatz dazu ist bei hamodynamisch instabilen Patienten die transthorakale
Echokardiographie (TTE) das Mittel der Wahl, womit sich ein Perikarderguss schnell darstellen lasst
und das einen Uberblick (iber die Pumpfunktion des Herzens gibt (Meredith und Masani 2009). Eine
solche Ultraschalluntersuchung ist allerdings benutzerabhangig, somit ist eine adaquate Aussage
Uber die Aorta ascendens nicht in allen Fallen moglich. Wird in der TTE eine Dissektionsmembran
oder ein Perikarderguss nachgewiesen, ist dies zwar wegweisend, aber ersetzt die anschlieRende
CT-Diagnostik zur Diagnosesicherung nicht. Wird dagegen eine transdsophageale
Echokardiographie (TEE) als diagnostisches Mittel eingesetzt, hat diese eine vergleichbare
Spezifitdt und Sensivitat mit der CT-Angio, da dabei die Aorta zumindest thorakal vollstandig beurteilt
werden kann. Nichtsdestotrotz kann mit der TEE keine Aussage Uber das komplette Ausmal} der
Dissektion getroffen werden (Shiga et al., 2006).

Auch die Spezifitdt und Sensivitdt der MRT ist vergleichbar mit der der CT-Angio, sie liefert
anatomische und funktionelle Informationen kombiniert, ist aber aufgrund der langeren
Untersuchungsdauer und meist schlechteren Verfugbarkeit der CT-Angio unterlegen (Shiga et al.,
2006).

2.8 Therapeutische MaBnahmen

Derzeit ist die zeitnahe Operation die einzig lebensrettende Therapie der akuten Typ A-
Aortendissektion nach Stanford (Erbel et al., 2001). Im Vergleich dazu geht das konservative
Procedere mit einer Letalitat von Gber 60% einher (Tsai et al., 2009). Ein konservatives Procedere
sollte daher nur bei ausgewahlten Patienten in Erwagung gezogen werden. Dazu gehoren Patienten,
die aufgrund ihres Alters, vorbestehender Komorbiditaten oder bereits irreversibler neurologischer
Einschrankungen aufgrund der Dissektion eine deutlich eingeschrankte Prognose aufweisen.

Bis zum Zeitpunkt der operativen Versorgung sind zudem eine medikamentdse Schmerzbehandlung
sowie eine strenge Einstellung von Blutdruck und Herzfrequenz wichtige Bestandteile der Therapie
(Leitlinien DGG 2008). Systolische Blutdruckwerte von unter 130 mmHg und eine Herzfrequenz von
60-80bpm werden dabei angestrebt. Zu den Medikamenten der Wahl gehéren dabei Glyzerolnitrat,
Ebrantil und bei zuséatzlicher Tachykardie Betablocker. Ziel dieser therapeutischen Malinahmen sind
neben der Reduktion der Wandspannung und damit einhergehender Stabilisierung der Dissektion,

ein Fortschreiten der Dissektion sowie eine freie Gefalruptur zu verhindern (Suzuki et al., 2012).

Ziel des operativen Vorgehens ist es, die primare Einrissstelle in der GefalRwand wieder zu
verschliefen und den physiologischen Blutfluss in der Aorta wiederherzustellen (Urbanski et al.,
2018). Dabei wird der Bereich der Aorta, in dem sich das Entry befindet, reseziert und durch eine
Dacron-Prothese ersetzt. Die Operation wird mit Hilfe der Herz-Lungen-Maschine und oftmals in
Hypothermie und je nach Ausdehnung der Dissektion im Kreislaufstillstand mit selektiver antegrader
Hirnperfusion durchgefiihrt (EL-Hamamsy et al., 2016).
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Die Ausdehnung der operativen Wiederherstellung richtet sich dabei nach der Lokalisation des Entry
und eventuellen Re-Entries und dem Ausmal} der Dissektion.

Ist der sinutubulére Ubergang in der Aorta ascendens unversehrt, reicht ein suprakoronarer Ersatz
der Aorta ascendens aus (EL-Hamamsy et al., 2016). Ist jedoch die Aortenwurzel und ggf. auch die
Aortenklappe von der Dissektion betroffen, stehen mehrere Operationstechniken zur Verfuigung. Mit
einer Bentall-Operation wird ein kompletter Aortenwurzelersatz durchgefihrt, das heif’t, sowohl die
Aorta ascendens als auch die Aortenklappe werden vollstdndig ersetzt. Alternativen sind die
klappenerhaltende Operation nach David oder die wurzelerhaltende Operation nach Yacoub. Diese
beiden Operationsverfahren kénnen Anwendung finden, wenn die Aortenklappe von der Dissektion
zwar in Mitleidenschaft gezogen wurde, die Schlussfunktion der Klappe aber noch ausreichend
vorhanden ist (EL-Hamamsy et al., 2016).

Liegt das primare Entry im Aortenbogen, muss ein partieller oder kompletter Aortenbogenersatz
durchgefiihrt werden. In den meisten Akutsituationen reicht es jedoch aus, die Aorta ascendens und
die Konkavitat des Aortenbogens wiederherzustellen.

Kann das primare Entry nicht durch einen klassischen chirurgischen Bogenersatz erreicht werden
oder sind distale Aortensegmente bereits dilatiert, ist die operative Wahl der Frozen Elephant Trunk.
Dabei handelt es sich um eine Hybridprothese, deren proximaler Abschnitt aus einer
Dacronprothese und der distale Teil aus einem Stentgraft besteht. Damit wird zusatzlich zum
kompletten Aortenbogenersatz eine vollstandige Entfaltung des wahren Lumens in der Aorta
descendens erreicht.

Grundsatzlich besteht auch die Méoglichkeit, die akute Typ A-Aortendissektion nach Stanford
komplett endovaskuladr zu sanieren. Zum jetzigen Zeitpunkt ist dieses Verfahren aber noch

experimentell und noch nicht in der Klinikroutine etabliert.

2.9 Die verschiedenen Operationstechniken

Der suprakoronare Ascendensersatz (Abb. 3)

Diese Technik findet Anwendung, wenn sich die Dissektion auf die suprakoronaren Segmente
beschrankt, das heif3t die Koronarostien unversehrt sind und die Aortenwurzel intakt ist. Dabei wird
die Aorta oberhalb (,supra“) der Koronarostien (,koronar) eréffnet und zu Anfang die Aortenklappe
inspiziert. Ist diese intakt, wird der disseziierte Teil der Aorta zwischen den Koronarostien,
suprakoronar, und vor dem Truncus brachiocephalicus abgesetzt (Oberwalder 2001). Anschliel3end
wird eine Dacron-Rohrprothese an diese Stelle eingebracht und sowohl proximal als auch distal mit

nichtresorbierbarem Nahtmaterial an der nativen Aorta festgenaht.
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Abb. 3: Schematische Darstellung eines suprakoronaren Aortenersatzes (Bildquelle: https://herz-
thoraxchirurgie.uk-koeln.de/erkrankungen-therapien/aortenchirurgie/,  zuletzt aufgerufen am
05.08.2021).

Aorta ascendens Ersatz mit Aortenwurzelbeteiligung

Bentall-OP: Aortenklappen-ersetzendes Verfahren (Abb.4)

Die Bentall-OP wird angewendet, wenn die Aortenwurzel von der Dissektion mitbetroffen ist und die
Aortenklappe aufgrund morphologischer Veranderungen nicht mehr suffizient schliet oder
stenosiert ist. Es wird dann ein kombinierter Ersatz der Aorta ascendens und der Aortenklappe
notwendig. Dies erfolgt durch die Implantation eines klappentragenden Conduits in die disseziierte
Aorta. Die Technik tragt den Namen des Chirurgen Hugh Bentall, der das Operationsverfahren 1967
zusammen mit Anthony DeBono erstmalig beschrieb (Saunders und Bentall 1967). Hierbei kann die
Aortenklappe biologischen Hersprungs sein oder aus Kunststoff bestehen (mechanisch). Da es sich
hier um einen infrakoronaren Aortenersatz handelt, missen die Koronarostien in die Prothese
reimplantiert werden. In einigen Fallen, wenn die Aortenwurzel selbst nicht durch die Dissektion
betroffen aber die Aortenklappe verandert ist, kann ein kombinierter Eingriff mit Aortenklappenersatz
und suprakoronarem Aorta ascendens Ersatz erfolgen.
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Abb.4: Schematische Darstellung einer Bentall-OP (Bildquelle: https://herz-thoraxchirurgie.uk-
koeln.de/erkrankungen-therapien/aortenchirurgie/, zuletzt aufgerufen am 05.08.2021).

Operation nach David oder Yacoub: Aortenklappen-erhaltende Verfahren (Abb.5)

Ist die Aortenklappe zwar insuffizient aber strukturell intakt oder besteht die Mdglichkeit einer
Rekonstruktion bei jedoch morphologisch veranderter Aortenwurzel durch Dilatation oder
Ausdehnung der Dissektion bis in die Aortenwurzel, kommen zwei Verfahren in Frage.

— Operation nach David: Die disseziierte Aorta ascendens wird durch eine Dacron-Prothese
ersetzt und diese Uber die Aortenklappe gestllpt, sodass die native Klappe wieder suffizient
schlielt. Die Methode wurde nach dem kanadisch-brasilianischen Herz-Thorax-Chirurgen
Tirone Esperidiao David benannt. Bei diesem Verfahren wird die Aortenwurzel von aul3en
stabilisiert und kann im weiteren Verlauf nicht mehr dilatieren.

— Operation nach Yacoub: Auch hier wird eine Dacron-Prothese anstelle der disseziierten Aorta
implantiert. Die Gefaliprothese wird dabei passgenau zugeschnitten und mit der nativen
Aortenklappe so vernaht, dass ein suffizienter Klappenschluss besteht. Allerdings bleibt die
Aortenwurzel bei diesem Verfahren erhalten, so dass diese Methode bei einem Aneurysma
der Aortenwurzel nicht angewendet werden kann. Auch diese Technik wurde nach einem
Herz-Thorax-Chirurgen benannt, dem agyptisch-britisch stdmmigen Sir Magdi Yacoub.
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Bei beiden Verfahren handelt es sich um einen infrakoronaren Aorta ascendens Ersatz und somit
mussen die Mindungen der HerzkranzgefalRe mitsamt einem Flicken aus der Aorta geschnitten und
spater in die neue Prothese eingenaht werden, sodass die Durchblutung des Herzens wieder-

hergestellt wird.

Abb. 5: Schematische Darstellung der Aortenklappenrekonstruktion nach David (rechts)
und  Yacoub  (links)  (Bildquelle: https://herz-thoraxchirurgie.uk-koeln.de/erkrankungen-

therapien/aortenchirurgie/, zuletzt aufgerufen am 05.08.2021).

Der partielle Aortenbogenersatz (,hemi-arch“- Technik, Abb. 6)

Ist ein Teil des Aortenbogens in die Dissektion involviert, die abgehenden GefalRe aus der Aorta
jedoch unbeteiligt, findet ein Teilbogenersatz Anwendung. Dabei wird die kleine Kurvatur des
Aortenbogens durch eine Dacron-Prothese ersetzt. Unter Umstadnden kann aber auch bei
Mitbeteiligung des Truncus brachiocephalicus der proximale Anteil des Aortenbogens einschlie3lich

des Abgangs des Truncus brachiocephalicus ersetzt werden.

Der komplette Aortenbogenersatz (, full-arch“~-Technik, Abb.6)

Wenn sich dagegen die Dissektion auf den gesamten Aortenbogen inklusive der aortalen
Gefallabgange ausweitet, wird der komplette Bogen durch eine Kunststoffprothese ersetzt. Dabei
wird ein Stlick aus der Prothese ausgeschnitten und die abgehenden Gefalde als gemeinsame Insel
in die Prothese reimplantiert (Abb.4 rechts) oder als einzelne GefalRabgange mittels mehrarmigen

Prothesen eingenaht (ohne Bild).
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Abb. 6: Schematische Darstellung eines partiellen (,hemi-arch®, links) und eines kompletten (,total-
arch®, rechts) Bogenersatzes (Bildquelle: https://herz-thoraxchirurgie.uk-koeln.de/erkrankungen-

therapien/aortenchirurgie/, zuletzt aufgerufen am 05.08.2021).

Der Aortenbogenersatz in ,Elephant-Trunk“-Technik (ohne Abbildung)

Ist neben dem Aortenbogen auch die Aorta descendens von der Dissektion betroffen, kommt das
stufenweise Vorgehen, die sogenannte ,Elefantenrissel-Technik® zum Einsatz. Diese wurde 1983
von Hans Borst eingeflhrt. Dabei werden die Aorta ascendens und der komplette Aortenbogen
durch eine Kunststoffprothese ersetzt, die durch eine Verlangerung wie ein Elefantenrissel bis in
die Aorta descendens reicht, wobei der ,Rissel“ im Lumen der Aorta descendens frei hangt. Auch
bei dieser Technik kdénnen die abgehenden supraaortalen Gefalle aus der Aorta in
.Inseltechnik” oder einzeln in die Prothese reimplantiert werden. Nach einigen Monaten wird eine
zweite Operation notwendig, in der die Aorta descendens endovaskular versorgt wird und mit dem

distalen Ende der Elephant Trunk Prothese angeschlossen wird (Weigang et al., 2008).

Die ,Frozen-Elephant-Trunk“-Technik (Abb.7)

Beim ,Frozen-Elephant-Trunk® werden Aorta ascendens bzw. Aortenbogen und die Aorta

descendens in einer Operation versorgt. Es ist ein noch relativ neues Hybridverfahren, das 2003 in
Hannover entwickelt wurde. Die bei dieser Technik eingesetzte Hybridprothese (z.B. Thoraflex®
Prothese) besteht aus zwei Teilen: eine proximale Dacron-Prothese, die die Aorta ascendens und
den Aortenbogen ersetzt und deren drei Abgange beinhaltet und eine distale Stentgraftprothese, die
in die Aorta descendens eingefuhrt und dort entfaltet wird. Im Unterschied zum Vorgangermodell der
,hicht-frozen“ Elephant Trunk Prothese, lehnt sich diese Prothese durch die Entfaltung des Stents
der Innenwand der Aorta descendens an und verschliet somit eventuelle Re-Entries in diesem

Bereich.
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Ist die Aorta descendens im weiter distalen Verlauf auch dilatiert oder zeigt noch weitere Re-Entries,
kann in einem spateren Verlauf oder im Hybridverfahren eine endovaskular eingebrachte Prothese
angedockt werden.

Abb.7: Schematische Darstellung eines ,Frozen-Elephant-Trunk® (Bildquelle: https://herz-
thoraxchirurgie.uk-koeln.de/erkrankungen-therapien/aortenchirurgie/,  zuletzt aufgerufen am
05.08.2021)
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2.10 Fragestellung und Ziel der Arbeit

In der vorliegenden Promotionsarbeit wurden Daten von insgesamt 240 Patienten retrospektiv
ausgewertet. Bei dem Patientenkollektiv handelt es sich um Patienten mit einer akuten Typ A-
Aortendissektion nach Stanford, welche sich einer operativen Versorgung in der Klinik fur Herz- und
Thoraxchirurgie des Universitatsklinikums Koln unterzogen. Es wurde der Zeitraum von Januar 2006
bis April 2015 betrachtet.

In der Literatur findet man zahlreiche Studien die belegen, dass je distaler das Entry in der Aorta bei
einer akuten Aortendissektion Typ A lokalisiert ist, sowohl die Mortalitat deutlich zunimmt als auch
das Langzeitiberleben der Patienten bedeutend schlechter wird.

Dagegen mangelt es in der Literatur bisher noch an Daten, die die Auswirkungen der verschiedenen
Entry- Lokalisationen auf das frihe Outcome und das Kurz- und Langzeitiberleben der Patienten
untersuchen.

Das Ziel der vorliegenden Studie war daher, den Einfluss der drei verschiedenen Entry-
Lokalisationen bei Patienten mit akuter Stanford A-Dissektion auf das friihe Outcome und das Kurz-
und Langzeitiberleben zu untersuchen.

Es wurde hierbei das Langzeitiiberleben der operierten Patienten sowie das Uberleben der
Patienten ohne wesentliche postoperative zerebrovaskulare Ereignisse mit einem Follow-up von bis
zu neun Jahren untersucht. Sekundare Endpunkte waren frilhe postoperative unerwiinschte

Ereignisse.
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3. MATERIAL UND METHODEN

3.1 Patientengut und klinische Endpunkte

Bei dem Patientengut der vorliegenden Promotionsarbeit handelt es sich um Patienten mit einer
diagnostizierten akuten Stanford A-Dissektion, die sich in der Zeit von Januar 2006 bis April 2015
einer Notfalloperation in der Klinik fir Herz- Thoraxchirurgie des Universitatsklinikums Koln
unterzogen haben. Die retrospektiv analysierten Daten stammen aus den Krankenakten der
Patienten (Papierakte, elektronische Patientenakte ORBIS bzw. QIMS (= internes
Qualitatsmanagementsystem).

Der Fokus lag bei diesen untersuchten Patienten auf den Auswirkungen der drei verschiedenen
Entry-Lokalisationen in der Aorta in Bezug auf das frihe Outcome und das Kurz- und
Langzeitiberleben der Patienten nach der operativen Versorgung. Die Lokalisation des Entrys
wurde praoperativ.  computertomographisch gesichert, wobei der intraoperative Befund

ausschlaggebend flr die letztliche Beschreibung der Entry Lokalisation ausschlaggebend war.

Nach Ausschluss von allen bereits praklinisch und praoperativ verstorbenen Patienten verblieben
insgesamt 240 Probanden, welche in die vorliegende Studie eingeschlossen werden konnten. Das
Patientenkollektiv wurde entsprechend der Lokalisation des primaren Entry in drei verschiedene

Gruppen eingeteilt. Dabei zeigte sich die Verteilung der Entry Lokalisationen wie folgt:

Gruppe 1: primares Entry in der Aorta ascendens: 164 Patienten
Gruppe 2: primares Entry im proximalen Aortenbogen: 45 Patienten

Gruppe 3: primares Entry im distalen Aortenbogen: 31 Patienten

Primare Endpunkte der Untersuchung waren das Kurz- und Langzeitiiberleben der operierten
Patienten sowie das Uberleben der Patienten ohne wesentliche postoperative zerebrovaskuldre
Ereignisse mit einem Follow-up von bis zu neun Jahren. Sekundarer Endpunkt war das
frihpostoperative  Auftreten  unerwlinschter kardiologischer und zerebraler Ereignisse
(Myokardinfarkt, Herzinsuffizienz, neurologische Aufféalligkeiten, gesicherter ischamischer oder

hamorrhagischer Apoplex).

Es wurde die univariate Analyse angewendet, um sowohl die demographischen Basisdaten und -
charakteristika als auch die Outcomes der drei verschiedenen Gruppen miteinander zu vergleichen.
AnschlieRend wurde eine multinominale logistische Regression fir die Subgruppenanalyse
durchgeflhrt, wobei die Gruppe mit dem Entry in der Aorta ascendens mit der Gruppe des Entry im

proximalen und dessen im distalen Aortenbogen verglichen wurde.
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Um herauszuarbeiten welchen Einfluss die verschiedenen primaren Dissektions-Eintrittsstellen auf
das Kurz- und Langzeitiiberleben der Patienten als auch auf das Uberleben von Patienten ohne
schwerwiegende zerebrovaskulare Ereignisse hatten, wurde eine Subgruppenanalyse durchgefiihrt.
Schwerwiegende neurologische Komplikationen wurden definiert als nachgewiesene zerebrale
Ischamie, Blutung oder Hypoxie oder spinale Ischamie in der Bildgebung oder als schweres, Uber
Monate persistierendes neurologisches Defizit wie Parese, Plegie, Aphasie, persistierendes Delir

und therapiebedurftige Epilepsie.

In dieser Subgruppenanalyse wurde der Fokus auf das Uberleben beider Geschlechter und den
Einfluss des Alters auf das Uberleben gelegt. Verglichen wurden Manner und Frauen, Patienten
unter und Uber 65 Jahren zum OP-Zeitpunkt sowie Patienten mit oder ohne bekannte arterielle
Hypertonie.

Die Daten fur das Follow-up wurden durch direkten Kontakt mit den Patienten selbst oder deren
Angehdrigen, den betreuenden Hausarzten und lokalen Krankenhdusern sowie durch
Datensammlung aus dem hausspezifischen Qualitatsinformationsprogramm (QIMS) und
elektronischen Dokumentationssystem der Universitatsklinik zu Kéln generiert. In Fallen, in denen
weder die Patienten selbst noch deren Angehorige kontaktiert werden konnten, wurde das
Ausscheiden aus der Studie fir diese Patienten mit dem Datum des letzten dokumentierten Follow-
ups festgelegt. Die Patienten wurden in einem Zeitraum von 6 Monaten bis zu einem Jahr nach der
Operation nachkontrolliert. Folgeeingriffe und Kontroll-CT Untersuchungen in dem Zeitraum oder

Auffalligkeiten wurden dokumentiert.

3.2 Das Operationsverfahren

Das chirurgische Verfahren bei der akuten Typ A-Aortendissektion nach Stanford wurde von
Sabashnikov et al. wie folgt beschrieben (Sabashnikov et al., 2017 und 2016). Abhangig von der
Lokalisation des Entrys und des Dissektionsausmalfies in der Computertomographie wurde die
Operationstechnik geplant. War die genaue Lokalisation des primaren Entry unklar, wurde das
Ausmal} der operativen Vorgehensweise durch eine intraoperative Sichtprifung neu bewertet, um
eine mogliche Verbindung zwischen den Lumina auszuschlief3en.
Der Zugang zum Operationsfeld wurde durch eine mediane Sternotomie sichergestellt. Die
Kanulierung erfolgte entweder vor der Sternotomie durch die rechte A. axillaris oder in eine der
beiden Femoralarterien als arterielle Linie, um die extrakorporale Zirkulation sicherzustellen, als
sogenannte periphere Kanulierung. Andernfalls wurde nach dem Eréffnen der Brusthohle der
Aortenbogen direkt kanlliert. Der Standard ist die Kanulierung der A. axillaris, es sei denn diese
wurde aufgrund der Dissektion in Mitleidenschaft gezogen. Einige erfahrene Chirurgen befiirworten
jedoch eine direkte Kandilierung des Aortenbogens, unabhangig vom Zustand der A. axillaris. Die
endguiltige Entscheidung trifft der jeweilige Operateur.

28



Bestand ein Perikarderguss, wurde dieser im Anschluss daran abgesaugt. Anschlief3end erfolgte die
venose Kandlierung fur die extrakorporale Zirkulation an der Herz-Lungen-Maschine, dabei wurde
die venose Kanule direkt in den rechten Vorhof eingefiuhrt.

Vor Beginn der extrakorporalen Zirkulation (Einsatz der Herz-Lungen-Maschine) wurde dem
Patienten niedermolekulares Heparin verabreicht, um eine aktivierte Gerinnungszeit von tber 400
sec zu erreichen. Fur die Zeit der Operation wurde das Herz durch eine hyperkaliame

Elektrolytlésung, der sogenannten Kardioplegielésung, in den Stillstand versetzt.

Im Falle einer direkten Aortenkanulierung, sogenannte zentrale Kanulierung, wurde die Herz-
Lungen-Maschine kurz angehalten und ein kurzer hypothermer Kreislaufstillstand eingeleitet, um
den Aortenbogen zu inspizieren. Dabei wurde eruiert, wie ausgedehnt die Dissektion ist bzw. ob
noch weitere Entries im Bogen sichtbar sind. Wenn dies der Fall war und die Indikation zum
Aortenbogenersatz gestellt wurde, folgte eine langere Periode der selektiven Hirnperfusion unter
moderater Hypothermie, bei der die Kérpertemperatur des Patienten mit Hilfe der Herz-Lungen-
Maschine auf 20-28°C herunter gekihlt wurde. Die Herz-Lungen-Maschine wurde wahrend der
selektiven Hirnperfusion nur fur die Durchblutung des Gehirns eingesetzt, wahrend die restlichen
Organe in dieser Zeit nicht mit Sauerstoffreichem Blut versorgt wurden. Diese kritische Phase des
Kreislaufstillstandes muss jedoch so kurz wie méglich gehalten werden, da es trotz Herabkihlung
irgendwann zu einer kritischen Ischamie der einzelnen Organe kommt. Da das Gehirn das
gegenuber Sauerstoffmangel empfindlichste Organ ist, wird bei langer absehbarem
Kreislaufstillstand immer eine selektive Hirnperfusion durchgefihrt. Je tiefer herabgekuhlt wird,
desto langer ist die Ischamietoleranz, allerdings werden durch Kalte weitere negative
Nebenwirkungen erzeugt, so dass immer abgewogen werden muss, welche Zieltemperatur wahrend
des Kreislaufstillstandes erreicht werden soll, abhangig von der Léange des geplanten Eingriffs am
Aortenbogen.
Die selektive Hirnperfusion wahrend des Kreislaufstillstandes kann sowohl ante- als auch retrograd,
sowie unilateral oder bilateral erfolgen. In der Regel erfolgt dies durch direkte Perfusion einer oder
beider Karotiden. In den Fallen einer axillaren Kanulierung wurde der kurze Kreislaufstillstand
umgangen, da nach dem Abklemmen des Truncus brachiocephalicus, die zerebrale Perfusion uber
die rechte A. axillaris in die rechte Karotis Arterie gewahrleistet war.
Die Wahl des Operationsverfahrens war abhangig vom Ausmall der Dissektion. Fir die
Wiederherstellung der Aortenwurzel wurde ein suprakoronarer Aortenersatz, ein Kompositeersatz
oder eine Aortenklappenrekonstruktion entsprechend dem Ausmaly der Dissektion und des
intraoperativen Befundes der Aortenklappe durchgefiihrt. Im Bereich des Bogens wurde je nach
Ausmal} ein proximaler Bogenersatz, ein Teilbogenersatz oder ein kompletter Bogenersatz
durchgeflihrt. Beim proximalen Bogenersatz konnte grofitenteils auf eine selektive Hirnperfusion
verzichtet werden, da lediglich eine Anastomose im Bereich der kleinen Kurvatur mit einer kurzen
Ischamiedauer einherging.
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Beim Teilbogenersatz wurde der Aortenbogen hinter dem Abgang des Truncus brachiocephalicus
anastomosiert. Unter Umstanden wurde auch der proximale Anteil der Truncus brachiocephalicus
mit ersetzt. Im Falle eines kompletten Bogenersatzes wurden verschiedene Operationstechniken
verwendet, entweder mit Reinsertion der supraaortalen Aste in Inseltechnik in die neue Prothese,

oder einzeln in die Prothese genaht, als Elephant Trunk oder frozen Elephant Trunk Technik.

In der Regel wurde mit der distalen Anastomose begonnen. Im Falle einer zentralen Kanulierung im
Aortenbogen wurde nach Abschluss der distalen Anastomose die Arterienkantle in die Prothese
umgestellt, die extrakorporale Zirkulation an der Herz-Lungen-Maschine erneut gestartet und der
Patient langsam wieder erwarmt. Wahrend der Wiedererwarmung auf eine normotherme Temperatur
wurde die Wiederherstellung der Aorta ascendens bzw. Aortenwurzel mit einer 2. Prothese
abgeschlossen. Als letzter Schritt wurde diese 2. Prothese, die an die Aortenwurzel bzw. Aorta
ascendens genaht worden war, mit der ersten, distalen Prothese zusammengenaht und die
Aortenklemme nach einem sorgfaltigen Entliftungsverfahren entfernt. AnschlieBend wurde der
Patient von der Herz-Lungen-Maschine entwohnt. Bevor der Brustkorb wieder verschlossen wurde,
erfolgte eine sorgfaltige Blutstillung. Der perioperative Transfusionsbedarf wurde intraoperativ mit
Hilfe der Thromboelastographie gesteuert. Der Patient wurde anschlieRend auf der Intensivstation

postoperativ Uberwacht.

3.3 Statistische Analysen

Fir die statistische Auswertung der Daten wurde das Programm IBM SPSS Statistics for Windows,
Version 25 (IBM Corp., erschienen 2017. Armonk, NY: IBM Corp.) verwendet. Alle Daten wurden als
kontinuierliche oder kategoriale Variablen dargestellt. Die Normalverteilung der stetigen Variablen
wurde mittels Kolmogorov-Smirnov-Tests geprift und in Histogrammen dargestellt. Alle
kontinuierlichen Variablen wurden als Mittelwerte mit ihrer Standardabweichung (+SD) fur
normalverteilte Variablen bzw. als Mediane (Quartilsabstande) fir nicht-normalverteilte Variablen
angegeben. Kategoriale Daten wurden als ganze Zahlen bzw. Prozentzahlen ausgedrtckt. Der
statistische Vergleich kontinuierlicher Variablen wurde fir normalverteilte Werte mittels ANOVA und
dem nicht-parametrischen Kruskal-Wallis Test fir nicht-normalverteilte Werte durchgefihrt, wahrend
die kategorischen Variablen mittels Pearson’s x2-Test bzw. exaktem Fisher-Test analysiert wurden,
abhangig von der minimal erwarteten Anzahl in jeder Kreuztabelle.
Die multivariate logistische Regressionsanalyse wurde fir die Subgruppenanalyse durchgefiihrt, um
die Odds Ratio des Entry in der Aorta ascendens gegenuiiber dem Entry im proximalen Aortenbogen
oder dem Entry im distalen Aortenbogen zu vergleichen.
Die Kaplan-Meier-Uberlebenskurve wurde fiir eine Langzeitnachbeobachtung von 9 Jahren
durchgefuhrt, wobei der Einfluss der drei verschiedenen primaren Entry Lokalisationen verglichen
wurde.
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Die Breslow-Analyse (generalisierter Wilcoxon-Test) wurde dahingegen angewendet, um die
Signifikanz der friheren (Breslow) bzw. spateren Log-Rank (Mantel-Cox) Langzeit Follow-up

Phasen zu kalkulieren.
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4. ERGEBNISSE

4.1 Demografische Daten, praoperative Ausgangswerte und klinische Merkmale

In der vorliegenden Studie wurden die Falle von insgesamt 240 Patienten untersucht, die je nach

Entry-Lokalisation in drei Gruppen eingeteilt wurden: Gruppe 1: primares Entry in der Aorta

ascendens: 164 Patienten (68,3%); Gruppe 2: primares Entry im proximalen Aortenbogen: 45

Patienten (18,8%); Gruppe 3: primares Entry im distalen Aortenbogen: 31 Patienten (12,9%).

Es wurde die univariate Analyse angewendet, bei der die drei verschiedenen Entry-Gruppen

hinsichtlich demografischer Daten,

praoperativer Ausgangswerte und klinischer Merkmale

verglichen wurden. Dabei zeigten sich einige statistisch signifikante Unterschiede, die in der Tabelle

1 aufgefuhrt sind.

Tabelle 1: Demographische und praoperative Merkmale der verschiedenen Entry

Gruppen
Entry Aorta Entry proximaler Entry distaler P-Wert
ascendens Aortenbogen Aortenbogen
(n=164) (n=45) (n=31)

Alter (Jahren) 63 (49;72) 69 (55;76) 63 (55;72) 0.093
Korpergréfe (cm) 174 (165;180) 175 (166;181) 178 (172;180) 0.015
Kérpergewicht (kg) 80 (68;90) 83 (71;93) 82 (75;93) 0.312
mannliches Geschlecht (%) 103 (62,8) 26 (57,8) 24 (77,4) 0.195
weibliches Geschlecht (%) 61 (37,2) 19 (42,2) 7 (22,6) 0.195
Linksventrikulare EF (%) 60 (52;60) 60 (55;60) 55 (41;60) 0.037
Additiver Euroscore 11 (9;14) 12 (9;15) 12 (9;14) 0.290
Logistischer Euroscore 28 (15;42) 34 (16;51) 31 (17;49) 0.246
Perfusionsdefizite (%) 50 (30,5) 9 (20,0) 11 (35,5) 0.277
Perikarderguss (%) 73 (44,5) 20 (44,4) 15 (48,4) 0.921
Dissektion der Koronarien (%) 20 (12,2) 4 (8,9) 1(3,2) 0.303
unauffalliger Neurostatus (%) 116 (70,7) 33(73,3) 19 (63,3) 0.634
auffalliger Neurostatus' (%) 15 (9,1) 7 (15,6) 4 (13,3) 0.425
Koma (%) 33(20,1) 5(11,1) 7 (23,3) 0.312
Komorbiditiaten

arterielle Hypertonie (%) 117 (71,3) 39 (86,7) 25 (80,6) 0.082
Diabetes mellitus (%) 13(7,9) 1(2,2) 4 (12,9) 0.207
erhdhtes Kreatinin? (%) 52(31,7) 11 (24,4) 12 (38,7) 0.409
Periphere arterielle 11 (6,7) 2(4,4) 2 (6,5) 0.856

32




Verschlusskrankheit (%)

Koronare Herzkrankheit (%) 29 (17,7) 9 (20,0) 7 (22,6) 0.792
Aortenklappen-Pathologie (%) 79 (48,2) 11 (24,4) 8 (25,8) 0.003
Bindegewebsstérung?® (%) 3(3,2) 1(2,8) 0(0,0) 0.614
Blut- und

Gerinnungsparameter

Hb (g/dl) 13 (12;14) 13 (11;14) 13 (11;14) 0.281
Thrombozyten praoperativ (U) 178 (140;236) 190 (157;226) 183 (148;304) 0.585
Fibrinogen praoperativ (g/l) 3,1(2,5;3,5) 2,6 (2,1;3,0) 4,3 (2,7;5,4) 0.029
Aktivierte partielle 0.705
Thromboplastinzeit préoperativ 29 (26;35) 29 (26;35) 31 (27;34)

Quick 80 (58;96) 83 (70;102) 83 (54;95) 0.649
Ausdehnung der Dissektion

Aorta ascendens (%) 28 (17,4) 11 (25,0) 3(9,7) 0.226
Aorta thoracalis descendens (%) 50 (31,1) 8(18,2) 7 (22,6) 0.191
Aorta abdominalis (%) 10 (6,2) 4(9,1) 6 (19,4) 0.055
A. iliaca (%) 75 (46,0) 21 (47,7) 16 (51,6) 0.842

"Neurologische Auffalligkeit ist jede Abweichung der normalen neurologischen Funktion. Hierunter Parese,
Plegie, Somnolenz, Unruhe, Desorientiertheit, u.a.. Koma wird separat dokumentiert

2 Serumkreatinin >1,1mg/dI

3 Bindegewebserkrankungen beinhalten das Marfan-, das Ehler-Danlos- und das Loeys-Dietz-Syndrom

Die KorpergroRe (p=0.015), die linksventrikulare Ejektionsfraktion (p=0.037), die Inzidenz der
(p=0.003) (p=0.029)

unterschieden sich signifikant zwischen den drei Gruppen. Alle anderen praoperativen

Aortenklappenpathologie und der praoperative Fibrinogenspiegel
Ausgangsmerkmale zeigten ahnliche Ergebnisse (p>0.05). In unserer Studie stellten wir fest, dass
die meisten Aortenklappenpathologien signifikant mit einem Entry allein in der Aorta ascendens
assoziiert sind, n=79 (48,2%). Demgegentber war die Inzidenz der Aortenklappenpathologien in der
Gruppe mit Entries im proximalen (n=11, 24,4%) oder distalen (n=8, 25,8%) Aortenbogen geringer

(p=0.003).

33



Tabelle 2: Operative Vorgehensweise bei den verschiedenen Entry Gruppen

Entry Aorta Entry proximaler | Entry distaler P-Wert

ascendens Aortenbogen Aortenbogen
OP-Verfahren
Ersatz der Aorta ascendens (%) 12 (68,4) 10 (22,2) 4 (12,9) <0.001
Hemibogenersatz (%) 39 (23,8) 23 (51,1) 10 (32,3) 0.002
Bogenersatz (%) 13 (7,9) 12 (26,7) 17 (54,8) <0.001
OP nach Bentall (%) 55 (33,5) 10 (22,2) 7 (22,6) 0.214
OP nach David (%) 5(3,0) 2(4,4) 1(3,2) 0.898
Bypassoperation (%) 30 (18,3) 4 (8,9) 3(9,7) 0.193
Redo-Verfahren (%) 11 (6,7) 4 (8,9) 3(9,7) 0.784
selektive Hirnperfusion (%) 118 (72,4) 44 (97,8) 28 (90,3) <0.001
bilaterale Hirnperfusion (%) 80 (49,1) 33 (73,3) 22 (78,6) <0.001
Kaniilierung
A. axillaris (%) 138 (83,6) 36 (80,0) 20 (64,5) 0.012
Ao. ascendens/ Aortenbogen (%) 23 (14,0) 8 (17,8) 10 (33,3) 0.036
A. femoralis (%) 3(1,8) 1(2,2) 1(3,2) 0.881
Kardioplegie
Buckberg (%) 144 (87,8) 43 (95,6) 26 (83,9) 0.301
Calafiore (%) 16 (9,8) 0 (0,0) 4(12,9) 0.064
Bretschneider (%) 4(2,4) 2(4,4) 1(3,2) 0.771

In den chirurgischen Verfahren zeigten sich Unterschiede in Bezug auf die Ausdehnung der
Wiederherstellung der Aorta, abhangig vom Entry. Die drei verschiedenen chirurgischen Verfahren
der Aortenrekonstruktion sind: der alleinige Ersatz der Aorta ascendens (p<0.001), der
Teilbogenersatz (p=0.002) und der komplette Aortenbogenersatz (p<0.001). Tabelle 2 zeigt, dass in
Gruppe 1 in 68,4% der Falle nur die Aorta ascendens ersetzt wurde, in Gruppe 2 wurden in 22,2%
und in Gruppe 3 in 12,9% der Falle die Aorta ascendens ersetzt. Zum Teilbogenersatz kam es in der
ersten Gruppe in 23,8% der Falle, in Gruppe 2 in 51,5% und in Gruppe 3 in 32,3%. Einen kompletten
Aortenbogenersatz erhielten in Gruppe 1 7,9% der Patienten, in Gruppe 2 26,7% und in Gruppe 3
54,8%.

Des Weiteren zeigte der Einsatz der selektiven Hirnperfusion statistisch signifikante Unterschiede
(Tabelle 2). In Gruppe 1 kam bei 72,4% die selektive Hirnperfusion zum Einsatz, bei Gruppe 2 in
97,8% und bei Gruppe 3 in 90,3% der Falle. Eine bilaterale Hirnperfusion erhielten in Gruppe 1
49,1% der Patienten, in Gruppe 2 73,3% und in Gruppe 3 78,6%, p=0.001.
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Ein weiterer signifikanter Unterschied zeigte sich bzgl. des Kantlierungsweges. In Gruppe 1 wurde
in den meisten Fallen die rechte A. axillaris in 138 Fallen (83,6%) kandlliert, in Gruppe 2 noch in 36
Fallen (80,0%) und in Gruppe 3 lediglich in 20 Fallen (64,5%). Dahingegen wurde die Aorta
ascendens bzw. der proximale Aortenbogen in Gruppe 1 in 23 Fallen (14%) kandliert, in Gruppe 2
in 8 Fallen (17,8%) und vor allem in Gruppe 3 in 10 Fallen (33,3%). Die Kanulierung der A. femoralis
erfolgte in der ersten Gruppe in 3 und in den anderen beiden Gruppen in jeweils einem Fall (1,8%
vs. 2,2% vs. 3,2%, p=0.881). Die Wahl der Kardioplegie nach Buckberg, Calafiore oder

Bretschneider war in allen 3 Gruppen ahnlich verteilt (Tabelle 2, Seite 29).

4.2 Intraoperative und frihe postoperative Ergebnisse

Die in Tabelle 3 (Seiten 31 und 32) aufgefiihrten intraoperativen und frihen postoperativen
Ergebnisse zeigten signifikante Unterschiede in Gruppe 3 im Vergleich zu den Gruppen 1 und 2.
In der Gruppe mit Entry in der Aorta ascendens betrug die Klemmzeit 78 min (IQR 61 - 115), die
Gruppe mit dem Entry im proximalen Aortenbogen wies eine Klemmzeit von 99 min (IQR 77 - 124)
auf und in der Gruppe mit dem Entry im distalen Aortenbogen betrug die Klemmzeit 134 min (IQR
101 - 172), was statistisch gesehen signifikant langer ist in der Gruppe 3 (p<0.001). Passend dazu
zeigten sich signifikante Unterschiede in Hinblick auf eine langere Operationsdauer: Aorta
ascendens 313 min (IQR 245 - 410), proximaler Aortenbogen 322 min (IQR 257 - 398) und distaler
Aortenbogen 402 min (IQR 286 - 490), p=0.030. Auch eine langere Bypasszeit zeigte sich vor allem
in der Gruppe mit Entry im distalen Aortenbogen: Gruppe 1 165 min (IQR 121 - 211), Gruppe 2 193
min (IQR 155 - 215) und Gruppe 3 262 min (IQR171 - 262), (p<0.001). Die langste Zeit verbrachten
die Patienten in Gruppe 3 in der selektiven Hirnperfusion: Aorta ascendens 20 min (IQR12 - 33),
proximaler Aortenbogen 42 min (IQR 25 - 62) und distaler Aortenbogen 55 min (IQR 38 - 78),
(p<0.001). Die Flussrate der selektiven Hirnperfusion war dabei in allen drei Gruppen vergleichbar,
jedoch wurde in der Gruppe 3 ofter eine bilaterale selektive Hirnperfusion angewendet: Gruppe 1
n=80 (49,1 %), Gruppe 2 n=33 (73,3 %), Gruppe 3 n=22 (78,6%), p<0.001. Einen weiteren
signifikanten Unterschied zeigte die Reperfusionszeit, die in Gruppe 3 entsprechend der langeren
Aortenklemmzeit signifikant héher war mit 91 min (IQR 54 - 145) vs. Gruppe 1 mit 64 min (IQR 44 -
83) und Gruppe 2 mit 71 min (IQR 60 - 85), (p=0.024) war.
Die postoperative Beatmungszeit betrug in der Gruppe mit Entry in der Aorta ascendens im Mittel 2
Tage (IQR 1 - 6), in der Gruppe mit Entry im proximalen Aortenbogen 4 Tage (IQR 2 - 10) und in der
Gruppe mit Entry im distalen Aortenbogen 4 Tage (IQR 1 - 17), (p=0.009). Die Férdermenge der
Thoraxdrainagen in den ersten 24 Stunden war mit 2210ml (IQR 700 - 3000) in Gruppe 3 am
héchsten, in Gruppe 1 betrug die Férdermenge in 24 Stunden 959ml (IQR 578 - 1970) und in Gruppe
2 1485ml (IQR 985 - 1982), (p=0.009). Auch einen deutlich langeren Aufenthalt auf der
Intensivstation wiesen die Patienten in der Gruppe 3 auf mit 14 Tagen (IQR 3 - 24) vs. 5 Tagen (IQR
2-12) in Gruppe 1 und 9 Tagen (IQR 4 - 13) in Gruppe 2, (p=0.012).
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Dartber hinaus traten signifikant haufiger postoperative zerebrovaskulare Ereignisse (ischamischer
oder hamorrhagischer Schlaganfall) in der Gruppe der proximalen Aortenbogen-Entries (p=0.048)
mit 27,3% gegenuber der Aorta ascendens Gruppe mit 12,4% der Falle und in 20,7% der Falle in
der Gruppe der distalen Aortenbogen-Entries. Ferner zeigte die Inzidenz von gastrointestinalen
Komplikationen (Mesenterialischamie, lleus) [Aorta ascendens 19 (11,7%) vs. Proximaler Bogen 2
(4,5%) vs. Distaler Bogen 7 (24,1%)], (p=0.040), die 30-Tage-Mortalitat [26 (16%) vs. 6 (13,3%) vs.
12 (38,7%)], (p=0.007) und die Re-Operationsrate bei postoperativen Blutungen [32 (19,8%) vs. 14
(31,8%) vs. 16 (37,9%)], (p=0.047) die hochste Inzidenz in der Gruppe der distalen Aortenbogen-
Entries. Auch der postoperative Transfusionsbedarf von Erythrozyten Konzentraten (EK) und Fresh
Frozen Plasma (FFP) war in Gruppe 3 signifikant am hdchsten: 5 EK (2 ; 10) vs. 6 EK (2 ; 11) vs. 7
EK (1 ; 25), p=0,047 sowie 3 FFP (0 ; 6) vs. 4 FFP (1 ; 9) vs. 5 FFP (0 ; 13), p=0.023. Die
intraoperative Sterblichkeit war bei weitem am héchsten in der Gruppe der Patienten mit Entry im
distalen Aortenbogen (2,5% vs. 2,2% vs. 19,4%, p<0,001. Alle anderen frihen perioperativen
Ergebnisse waren ahnlich verteilt (p>0.05) (Tabelle 3).

Tabelle 3: Intra- und frithe postoperative Merkmale der verschiedenen Entry Gruppen nach

operativer Versorgung

Entry Aorta Entry proximaler | Entry distaler P-Wert

ascendens Aortenbogen Aortenbogen
Klemmzeit (min) 78 (61;115) 99 (77;124) 134 (101;172) <0,001
Operationsdauer (min) 313 (245;410) 322 (257;398) 402 (286;490) 0,030
kardiopulmonale Bypasszeit (min) 165 (121;211) 193 (155;215) 262 (171;262) <0,001
selektive Hirnperfusion (min) 20 (12;33) 42 (25;62) 55 (38;78) <0,001
Flussgeschwindigkeit selektive 900 (9200;900) 900 (800;900) 900 (9200;900) 0,147
Hirnperfusion (ml/min)
Bilaterale selektive Hirnperfusion (%) 80 (49,1) 33 (73,3) 22 (78,6) <0,001
Reperfusionszeit (min) 64 (44;83) 71 (60;85) 91 (54;145) 0,024
Erythrozyten intraoperativ (U) 6 (4;9) 7 (5;10) 8 (5;9) 0,436
Fresh Frozen Plasma intraoperativ (U) 6 (4;9) 7 (6;8) 6 (4;11) 0,242
Thrombozyten intraoperativ (U) 2 (1;3) 2(1;2) 2(1;3) 0,326
Erythrozyten postoperativ (U) 5(2;10) 6 (2;11) 7 (1;25) 0,047
Fresh Frozen Plasma postoperativ (U) 3 (0;6) 4 (1;9) 5(0;13) 0,023
Thrombozyten postoperativ (U) 0 (0;1) 1(0;1) 1(0;2) 0,326
Intensivaufenthalt (in Tagen) 5(2;12) 9 (4;13) 14 (3;24) 0,012
Intubationszeit (in Tagen) 2 (1;6) 4 (2;10) 4 (1;17) 0,009
Drainageférdermenge tber 24 Std (ml) 959 (578;1970) | 1485 (985;1982) | 2210 (700;3000) 0,027
Neurologische Auffalligkeiten (%) 53 (33,5) 17 (38,6) 11 (40,7) 0,678
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Schwerwiegende neurologische 20 (12,4) 2 (27,3) 6 (20,7) 0,048
Ereignisse (%)’

Myokardinfarkt (%) 47 (28,8) 8(18,2) 10 (34,5) 0,251
gastrointestinale Komplikationen (%)>? 19 (11,7) 2(4,5) 7(24,1) 0,040
Hamodialyse (%) 31 (19,0) 7 (15,9) 10 (35,7) 0,092
Tracheotomie (%) 47 (28,8) 13 (29,5) 13 (44,8) 0,224
Tachyarrythmia absoluta (%) 59 (36,4) 18 (41,9) 11 (37,9) 0,806
Infektion (%) 74 (45,4) 23 (52,3) 16 (55,2) 0,507
Revisionsoperation bei Blutung (%) 32 (19,8) 14 (31,8) 16 (37,9) 0,047
Nachblutung (%)* 73 (45,1) 27 (60,0) 17 (58,6) 0,121
Krankenhausaufenthalt (in Tagen) 2(7;19) 13 (10;22) 15 (2;26) 0,389
intraoperative Mortalitat (%) 4 (2,5) 1(2,2) 6 (19,4) <0,001
Mortalitat auf der Intensivstation (%) 22 (13,5) 6(13,3) 5(16,7) 0,893
Krankenhausmortalitat (%) 25 (15,9) 8(18,2) 10 (34,5) 0,062
30-Tages-Mortalitat (%) 26 (16,0) 6 (13,3) 12 (38,7) 0,007

"Ischamischer, hamorrhagischer oder hypoxischer Schlaganfall, persistierende Parese, Plegie, Aphasie oder Delir,

komplexe Epilepsie

°Therapiebedurftiger lleus, Mesenterialischamie, gastrointestinale Blutung

3Drainageférdermenge >1000 ml in den ersten 24 Stunden postoperativ

4.3 Subgruppenanalysen

Die multivariate logistische Regressionsanalyse wurde fiir die Subgruppenanalyse in Bezug auf die
drei verschiedenen Entries mit Fokus auf die Inzidenz von zerebrovaskularen Ereignissen,
gastrointestinalen Komplikationen, Blutungen, Notwendigkeit der operativen Revision,

Krankenhaus- und 30-Tage-Mortalitat angewendet.

In Bezug auf die schweren zerebrovaskularen Ereignisse zeigte der Vergleich der Gruppe mit dem
Entry im proximalen Aortenbogen mit der Gruppe, in der das Entry in der Aorta ascendens lag, eine
fast dreifach hohere Inzidenz (OR=2,65, KI 95% 1,17-5,95, p=0.019), wahrend die Gruppe mit dem
Entry im distalen Aortenbogen im Vergleich zur Aorta ascendens Gruppe eine knapp zweifach
héhere Inzidenz zeigte (OR=1,84, Kl 95% 0,67-5,08, p=0.239). Darlber hinaus zeigte die Inzidenz
von gastrointestinalen Komplikationen fir die Gruppe mit Entry im distalen Aortenbogen im Vergleich
zur proximalen Bogen Entry-Gruppe eine statistisch signifikante, fast 7-fach hdhere Inzidenz
(OR=6,67, KI 95% 1,27-34,48, p=0.024).
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Im Vergleich war das Risiko fir eine gastrointestinale Komplikation in der Gruppe mit Entry im
distalen Bogen gegenulber der Gruppe mit Entry in der Aorta ascendens mit einer Odds Ratio von
2,41 zwar noch erhéht, jedoch nicht mehr statistisch signifikant (p=0,077), wahrend die Odds Ratio
zwischen Gruppen 1 und 2 (Entry in der Aorta ascendens vs. Entry im proximalen Aortenbogen)
vergleichbar war (OR=0,36, Kl 95% 0,08-1,61, p=0.182. und OR=2,41, Kl 95% 0,91-6,41, p=0.077).
Die Inzidenz flir postoperative Nachblutungen zeigte in den drei Gruppen keine signifikanten
Unterschiede, zumindest nicht bei der in der Datenbank definierten Schwelle von 1000 ml in den
ersten 24 Stunden postoperativ. Die Revisionsrate fur Nachblutungen dagegen zeigte in Bezug auf
die distale Entry-Gruppe im Vergleich zur Aorta ascendens Gruppe eine signifikant héhere Odds
Ratio (OR=2,48, Kl 95% 1,07-5,78, p=0.035), ebenso die Krankenhausmortalitat (OR=2,77, K| 95%
1,16-6,66, p=0.022) und die 30-Tage-Mortalitat (OR=3,33, Kl 95% 1,44-7,69, p=0.005). Die Odds
Ratio der 30-Tage-Mortalitat war ebenfalls fir die Gruppe der distalen Entries im Vergleich zu der
proximalen Entry-Gruppe 4fach erhéht (OR=4,10, KI 95% 1,33-12,65, p=0.014) (Tabelle 4).

Tabelle 4: Multivariate logistische Regressionsanalyse

OR 95%-KI p-Wert
Schwerwiegende zerebrovaskulare Ereignisse ' 2,65 1,17 - 5,95 0.019
Schwerwiegende zerebrovaskulare Ereignisse 2 1,84 0,67 — 5,08 0.239
Gastrointestinale Komplikationen ' 0,36 0,08 - 1,61 0.182
Gastrointestinale Komplikationen 2 2,41 0,91 -6,41 0.077
Gastrointestinale Komplikationen 3 6,67 1,27 — 34,48 0.024
Blutung 1,83 0,93 - 3,58 0.078
Blutung 2 1,73 0,78 — 3,85 0.181
Revisionsoperation bei Nachblutung ' 1,90 0,90 — 3,98 0.092
Revisionsoperation bei Nachblutung 2 2,48 1,07 - 5,78 0.035
Krankenhausmortalit&t 1,17 0,49 — 2,82 0.721
Krankenhausmortalit&t 2 2,77 1,16 — 6,66 0.022
30-Tage-Mortalitat ' 0,81 0,31 -2,11 0.667
30-Tage-Mortalitat 2 3,33 1,44 - 7,69 0.005
30-Tage-Mortalitat 3 4,10 1,33 -12,65 0.014

'Vergleich zwischen Entry Aorta ascendens vs. Entry im proximalen Aortenbogen
2Vergleich zwischen Entry Aorta ascendens vs. Entry im distalen Aortenbogen

3Vergleich zwischen Entry im proximalen vs. distalen Aortenbogen
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4.4 Kurz- und Langzeituberleben

Um den Einfluss der Entry-Lokalisation auf das Kurz- und Langzeitiberleben nach der operativen
Versorgung einer akuten Typ A-Aortendissektion nach Stanford zu analysieren, wurde ein Follow up
von 9 Jahren ausgewertet und Kaplan-Meier-Analysen durchgefihrt.  Der Breslow-Test
(generalisierter Wilcoxon-Test) wurde zur Berechnung der Signifikanzen fur frihere (kurzfristige)

und Log-Rank-Tests (Mantel-Cox) fur spatere (langfristige) Follow up Phasen angewendet.

Unsere Analyse zeigte statistisch signifikante Unterschiede fiur das Kurz- und Langzeittiberleben von
Patienten nach operativer Stanford-A-Aortendissektion abhangig vom Ausmaf} des Aortenersatzes
(Log-Rank p=0.002; Breslow p=0.001). Diese Unterschiede waren zwar in der Gesamtkohorte
deutlich, jedoch nicht bei Patienten, bei denen es nicht zu einer zerebrovaskuldren Komplikation
gekommen war (Log-Rank p=0.780; Breslow p=0.702). Fur die Subgruppenanalyse wurde die
dichotome Variable, schwerwiegende zerebrovaskulare Ereignisse, einer kontinuierlichen Variablen,
der Zeitachse, gegenubergesetzt. So konnten beide Gruppen vom Operationstag Uber eine
Nachbeobachtungszeit von 9 Jahren miteinander verglichen und einer Kaplan-Meyer-Kurve erstellt

werden.

In Bezug auf das Gesamtiberleben zeigten sich in der Gegenulberstellung der drei verschiedenen
Entry Gruppen mit postoperativ zerebrovaskularen Ereignissen folgendes Ergebnis: Die Patienten
mit Entry in der Aorta ascendens Uberlebten am langsten, die mit Entry im distalen Aortenbogen am
kirzesten. Im Detail sieht das folgendermalien aus: Nach 30 Tagen lebten in der Gruppe mit Entry
in der Aorta ascendens noch 82,32% der Patienten, in der Gruppe mit Entry im proximalen
Aortenbogen 48,89% der Patienten und in der Gruppe mit Entry im distalen Aortenbogen noch
29,03%. Nach einem Jahr waren es 68,90% vs., 48,89% vs., 29,03% der Patienten. Nach 5 Jahren
lebten von allen Patienten mit postoperativem zerebrovaskularen Ereignis in der Gruppe mit Entry
in der Aorta ascendens noch 26,22%, wahrend es in der Gruppe mit Entry im proximalen Bogen

15,56% waren und in der Gruppe mit Entry im distalen Bogen lediglich 3,23%.
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Tabelle 5: Kaplan-Meier-Uberleben

Uberleben aller Patienten Uberleben ohne schwerwiegende
zerebrovaskulére Ereignisse

Log-Rank Breslow Log-Rank Breslow

P-Wert P-Wert P-Wert P-Wert
Patienten jeden Geschlechts 0.002 0.001 0.780 0.702
Manner 0.043 0.035 0.567 0.455
Frauen 0.004 0.001 0.147 0.141
Patienten <65 Jahre 0.087 0.069 0.215 0.186
Patienten >65 Jahre 0.007 0.005 0.481 0.534
Patienten mit arterieller Hypertonie 0.003 0.002 0.998 0.946

Die Subgruppenanalyse des Kurz- und Langzeitliberlebens ergab in der gesamten Kohorte
signifikante Unterschiede in Bezug auf das mannliche (Log Rank p=0.043; Breslow p=0.035) und
das weibliche (Log-Rank p=0.004; Breslow p=0.001) Geschlecht. Auch in der Gruppe der Patienten
Uber 65 Jahren (Log Rank p=0.007; Breslow p=0.005) und Patienten mit einer vorbekannten
arteriellen Hypertonie (Log Rank p=0.003; Breslow p=0.002) konnten signifikante Unterschiede fur
das Langzeitiberleben gezeigt werden, je nach Lokalisation des Entrys. Dahingegen konnte in der
Gruppe der Patienten unter 65 Jahren (Log-Rank p=0.087; Breslow p=0.069) zwar ein tendenziell
signifikanter, aber kein statistisch signifikanter Unterschied auf das Langzeittiberleben in Bezug auf

die Entry-Lokalisation festgestellt werden (Tabelle 5).

Jedoch zeigten Subgruppenanalysen, dass die verschiedenen Entry-Lokalisationen keinen Einfluss
auf das Kurz- und Langzeitiiberleben von Patienten aufwiesen, die postoperativ keine gréReren
Ahnliche

Subgruppenanalysen fir das mannliche und weibliche Geschlecht, fir Patienten unter und tber 65

zerebrovaskulare Ereignisse gezeigt hatten. Ergebnisse konnten in den
Jahren und fir hypertensive Patienten gezeigt werden. Das Fehlen eines schweren neurologischen
Schadens postoperativ war somit in allen Subgruppen mit einem vergleichbaren Langzeitiiberleben
vergesellschaftet, unabhangig von der Lokalisation des Entry (Log-Rank und Breslow p>0.05)
(Tabelle 5). Umgekehrt schlussfolgernd ist somit bei Vorhandensein einer schweren neurologischen
Komplikation, das Kurz- und Langzeitliberleben bei Patienten Uber 65 Jahren, sowie unabhangig

Manner oder Frauen abhangig von der Lokalisation des Entry.
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5. DISKUSSION

Die akute Stanford A-Dissektion ist eine komplexe, lebensbedrohliche Erkrankung, die mit einer
hohen perioperativen Morbiditat und Mortalitat von bis zu 10-25% assoziiert ist (Sabashnikov et al.,
2016, Cabasa und Pochettino 2016, Nishida et al., 2016, Bavaria et al., 2002, Song 2014, Trimarchi
et al., 2005, Sabashnikov et al., 2017). Daher wird eine frihestmdgliche Erkennung und zeitnahe
chirurgische Intervention empfohlen, um verheerende Komplikationen wie zum Beispiel eine
Aortenruptur oder eine Perikardtamponade zu verhindern. Die Inzidenz liegt bei 3,5 pro 100.000
Einwohner pro Jahr (Olsson et al., 2006).

Die Ursachen fir die Entstehung einer akuten Aortendissektion sind vielfaltig. Zu den im Vordergrund
stehenden Ursachen gehdren neben den Bindegewebserkrankungen ein erhodhter Wandstress
(Attias et al., 2009, Baguet et al., 2012). Die arterielle Hypertonie stellt in Bezug auf den Wandstress
den gréBten Risikofaktor dar. Bei etwa einem Dirittel der Patienten, die eine akute Aortendissektion
erleiden, ist ein arterieller Bluthochdruck nachweisbar (Attias et al., 2009). In unserer Studie war die
arterielle Hypertonie als Komorbiditat in 181 von 240 Patienten nachweisbar, allerdings zeigten sich
keine signifikanten Unterschiede zwischen den Entry-Lokalisationen (Inzidenz je nach Gruppe 71,3-
86,7%). Andere Risikofaktoren wie das Phaochromozytom (Goran 2008), der Konsum von Nikotin
(Landenhed et al., 2015) oder Kokain (Lange und Hillis 2001) und die Aortenisthmusstenose nehmen
eher einen untergeordneten Stellenwert ein.

Zu den haufigsten Bindegewebserkrankungen gehéren das Marfan-Syndrom (Attias et al., 2009)
und das Ehlers-Danlos-Syndrom (Pepin et al., 2000) sowie die zu den Aortenklappenpathologien
gehdrende bikuspide Aortenklappe (Nora und Nora 1978). In der von uns untersuchten Kohorte lag
in 98 Fallen eine bikuspide Aortenklappe vor. Eine genetische Bindegewebsstérung war nur bei 3
Patienten bekannt, allerdings sind die exzidierten Aorten nicht explizit histologisch auf solche

Bindegewebsstorungen untersucht worden.

AuRerdem kdénnen akute Aortendissektionen traumatisch oder auch iatrogen hervorgerufen werden
(Hatzaras et al., 2007, Shah et al., 2016). Die Studie von Hatzaras et al berichtet (iber eine Anzahl
von Patienten, vorwiegend mannlichen Geschlechts, bei denen eine akute Aortendissektion
ursachlich mit dem intensiven Gewichtheben in Zusammenhang zu stehen scheint. Es zeigten sich
bei den untersuchten Patienten eine maRige Aortendilatation, die eine Anfalligkeit fur eine
belastungsbedingte Aortendissektion vermuten lasst. Shah et al beschreibt die iatrogene
Aortendissektion als Folge einer perkutanen Koronarintervention. Die Studie zeigt, dass eine
iatrogene Aortendissektion am haufigsten wahrend des Eingriffs in die rechte Koronararterie

beobachtet wurde. Weitere Ursachen waren Kathetertrauma und Balloninflation.

Die Behandlung in solchen Fallen variiert vom konservativen Management bis zur invasiven

Aortenreparatur und Revaskularisation (Shah et al., 2016).
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Bis zum jetzigen Zeitpunkt wurde weniger die Aufmerksamkeit auf die Auswirkungen der
verschiedenen Entry-Lokalisationen der akuten Stanford A-Dissektion gelegt als auf frihe
Gesamtergebnisse und das kurz- und langfristige Uberleben von Patienten nach akuter Stanford A-
Dissektion. In der Literatur gibt es nur wenige Studien, die den Einfluss der verschiedenen Entry-
Lokalisationen der akuten Stanford A-Dissektion auf das Outcome der Patienten untersuchen
(Urbanski et al., 2018, Ma et al., 2016).

Im Gegensatz zu bisherigen Studien Uber die akute Aortendissektion verwendete unsere
Arbeitsgruppe die multinominale logistische Regression flir die Subgruppenanalyse.

Ziel der vorliegenden Studie war es, die Auswirkungen von drei verschiedenen Dissektionsentry-
Lokalisationen auf das Frih- und Langzeituberleben von Patienten nach operativer Versorgung einer
akuten Typ A-Aortendissektion nach Stanford in einem Kompetenzzentrum zu vergleichen.

Das in dieser Studie untersuchte Patientenkollektiv umfasste 240 Patienten, welche sich im Zeitraum
von Januar 2006 bis April 2015 in der Klinik fir Herz- und Thoraxchirurgie des Universitatsklinikums
Koéln aufgrund einer akuten Typ A-Aortendissektion nach Stanford einer operativen Versorgung

unterzogen. Die Kohorte wurde anhand ihrer Entry-Lokalisationen in drei Gruppen unterteilt.

Gruppe 1: primares Entry in der Aorta ascendens: 164 Falle
Gruppe 2: primares Entry im proximalen Aortenbogen: 45 Faélle

Gruppe 3: primares Entry im distalen Aortenbogen: 31 Falle

In Bezug auf die Analyse der Ausgangsmerkmale zeigten die meisten Parameter &hnliche

Ergebnisse, sodass die Kohorte unserer Patienten gut ausbalanciert war.

Wir konnten in unserer Studie nur bei wenigen klinischen Merkmalen eine Korrelation mit der
Lokalisation des primaren Entry nachweisen. Hierunter zahlen die Kérpergrofde, die linksventrikulare
Ejektionsfraktion, der praoperative Fibrinogenspiegel und das Vorhandensein einer
Aortenklappenpathologie. Hierbei sollte jedoch erwahnt werden, dass die Korpergréf3e im Rahmen
von Notfall-Operationen nicht immer zuverldssig war. Konnte der Patient im Rahmen des
Aufnahmegesprachs seine KorpergrofRe mitteilen, oder konnte diese postoperativ ermittelt werden,
so war sie genau. Jedoch war dies nicht immer moglich. Aufgrund der Notwendigkeit, fir die Herz-
Lungen-Maschine einen BMI zu ermitteln, wurde oftmals die Koérpergréf3e nur geschatzt. So zeigte
unser Patientenkollektiv zwar in absoluten Werten kaum Unterschiede in den verschiedenen
Gruppen (Gruppe 1: 174cm, Gruppe 2: 175cm, Gruppe 3: 178cm), nach Berechnung des ANOVA
zeigte sich jedoch ein statistisch signifikanter Unterschied mit Entries im Bereich des distalen
Aortenbogens vorzugsweise bei den gréReren Patienten, wahrend die Patienten mit einem Entry in

der Aorta ascendens eher kleiner waren.
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Die linksventrikulare Pumpfunktion (EF) war in der Gruppe 3 niedriger als in beiden anderen
Gruppen (60%, 60%, 55%, p=0,037). Jedoch muss auch hier auf einer Schwache in der
Datenerhebung hingewiesen werden, da sie nicht immer quantitativ dokumentiert wurde. Die
Dokumentation der EF erfolgt in der Regel im OP-Saal mittels unmittelbar préaoperativ durchgefihrter
transdsophagealer Echokardiographie (TEE). Leider gibt es hierbei die Madglichkeit, einen
quantitativen Wert zu dokumentieren oder alternativ die EF zu klassifizieren. So wurde die
Dokumentation einer ,erhaltenen® EF fir unsere Dateneingabe als 60% dokumentiert, unabhangig
ob sie nun bei 55% oder bei 70% lag. Eine mittelgradig eingeschrankte EF wurde mit 40%
gespeichert, eine hochgradig eingeschrankte EF mit 30%. Die Referenzbereiche sind international
nicht alle gleich, die europaische sowie die amerikanische Gesellschaft flir Echokardiographie teilt
die Ejektionsfraktion in 4 Typen ein: normal >52%, leichtgradig eingeschrankt 41-51%, mittelgradig
eingeschrankt 30-40% und hochgradig eingeschrankt <30%. Somit wurde bei einer unbekannten
Anzahl an Patienten die EF nur geschatzt eingetragen. Zudem ist die Ermittlung der EF unter
Vollnarkose sowie im Rahmen einer hochgradigen Aortenklappeninsuffizienz bei Aortendissektion
nicht immer einfach und noch weniger objektiv. So ist sie von vielen Faktoren abhangig, unter
anderem von der Erfahrung desjenigen, der die TEE durchfihrt, in unserem Fall des Anasthesisten.
Der Fibrinogenspiegel wurde hingegen ohne Fehlerquote ermittelt. Hierbei konnte festgestellt
werden, dass dieser in der Gruppe 3 héher war als in beiden anderen Gruppen (3,1 vs. 2,6 vs. 4,3
g/l, p=0,029). Eine Erklarung hierfur kann nur erahnt werden, zumal die anderen Laborwerte und vor
allem die Gerinnungswerte sich nicht unterschieden. Allerdings ist das Fibrinogen ein Akute-Phase-
Protein, welches bei Entziindungen oder Schockzustand erhoht ist. Es ist fir die Stabilisierung der
Thrombozyten zustandig und kann im Rahmen von beginnenden Verbrauchskoagulopathien erhoht
sein, wie zum Beispiel im Rahmen einer GefalBwandschadigung. In unserer Patientenkohorte
zeigten sich keine Unterschiede bezuglich der Ausdehnung der Dissektion abhangig vom
Entstehungsort und insgesamt gingen die allermeisten Aortendissektionen Uber den Aortenbogen
hinaus. So hatten von den 240 Patienten insgesamt 198 Patienten (82,5%) eine Aortendissektion,
die sich bis in die Aorta descendens erstreckte, davon sogar 132 Patienten (insgesamt 55%) bis in
die Aorta abdominalis oder weiter. Somit kann hier der erhéhte Fibrinogenwert in der Gruppe 3 nicht
erklart werden. Nagaoka et al. (2010) konnten zeigen, dass Fibrinogen im Rahmen von akuten
Aortendissektionen hoéher war als bei akutem Herzinfarkt und suggerierten die Messung des
Fibrinogens als Alternative zu den teureren D-Dimer Bestimmungen sowohl im préoperativen Setting
als auch im Follow-up als prognostischer Faktor der Thrombosierung des falschen Lumens.
Interessanterweise zeigten Liu et al. (2018) eine erhdhte postoperative Sterblichkeit bei akuter
Aortendissektion Typ A bei erniedrigtem Fibrinogenspiegel. In unserer Kohorte war der
Fibrinogenspiegel in der Gruppe 3, welche mit der erhéhten postoperativen Mortalitat einherging,

héher als in den anderen Gruppen.
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Hierzu missten demnach noch weitere Studien folgen mit Subgruppenanalysen zwischen den
Entry-Lokalisationen, der OP-Technik bzw. Ausmal® des Aortenersatzes, der Ausdehnung und
Thrombosierung des falschen Lumens, den Gebrauch an Transfusionsprodukten insbesondere
Fresh Frozen Plasma und dem Fibrinogenspiegel pra- und postoperativ. Da als Folge einer
Verbrauchskoagulopathie die Gerinnungskaskade gestért ist und definitionsgemal® die
Gerinnungsfaktoren rasch abfallen, kénnte dies alleine schon eine Ursache fur die erhohte
perioperative Sterblichkeit sein. Eine praoperative differenzierte Untersuchung der Laborwerte,
insbesondere des Fibrinogens, kdnnte zur Prognoseabschatzung die Bestimmung von D-Dimeren

erganzen oder vielleicht sogar in Zukunft ersetzen.

Betreffend die Inzidenz der Aortenklappenpathologien zeigten sich signifikante Unterschiede. Sie
trat vorwiegend in der Gruppe mit Entry in der Aorta ascendens auf. Allerdings wurde der Fokus der
klinischen Merkmale, anlehnend an die Literatur, in unserer Studie auf das Alter, das Geschlecht und
die Inzidenz von Bluthochdruck gelegt. Bei diesen Merkmalen konnten wir jedoch in unserer Studie
keine Korrelation zu der Lokalisation des Entry finden. Die Arbeitsgruppe um Takami et al. bestatigte
unsere Ergebnisse. Deren Studie zeigte ebenfalls keine Korrelationen zwischen der Lokalisation des
primaren Entry und den praoperativen Merkmalen der Patienten in Bezug auf Alter, Geschlecht,
arterieller  Hypertonie, zerebrovaskularer  Vorerkrankungen, koronarer  Herzkrankheit,
Hyperlipidamie, Diabetes mellitus und den Nikotinkonsum (Takami et al., 2012). Zudem wurde auch
keine Korrelation zwischen dem primaren Entry und den Symptomen der Patienten, einschlieBlich
Schmerzen und praoperativen neurologischen Defiziten gefunden. Dennoch sollte man
berlcksichtigen, dass sich die Klassifizierung der Entries von Takami et al. von unserer
Klassifizierung unterscheidet. Wir unterteilten die Lokalisation des primaren Dissektionseintritts in
Aorta ascendens vs. proximaler Aortenbogen vs. distaler Aortenbogen. Takami et al. nahm
dahingegen folgende Kategorisierung vor: proximale, mittlere und distale Aorta ascendens,
Aortenbogen und Aorta descendens (Takami et al., 2012). Diese Tatsache kdnnte den Vergleich der
Studien erschweren. Zudem lag der Schwerpunkt deren Studie in der praoperativen Diagnostik
mittels CT im Zusammenhang mit Lokalisation des Entry, Perikarderguss, Aortenaneurysma sowie
Thrombosierung des falschen Lumens, wohin gehend unsere Studie sich mit dem postoperativen
Ergebnis in Relation zur Entry befasst.

Die Aortenklappenpathologien, hierunter die bikuspiden Aortenklappen, die strukturell bedingten
héher- bis hochgradigen Aortenklappeninsuffizienzen sowie die Aortenklappenstenosen waren in
unserer Kohorte signifikant mit einer erhdhten Wahrscheinlichkeit mit einem Entry im Bereich der
Aorta ascendens assoziiert und weniger im Bogenbereich. Eine Subgruppenanalyse ist hierfir
jedoch nicht erfolgt. Dies sollte eingehender im Rahmen weiterer Studien untersucht werden, auch

im Hinblick auf zusatzliche koronare Dissektionen und Perikarderglissen bei proximalen Entries.
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Eine weitere Komorbiditat, die in unserer Kohorte gehauft auftrat, war ein erhéhtes Serumkreatinin.
So wiesen insgesamt 75 Patienten (31,3%) einen Kreatininwert >1,1 mg/dl zum Zeitpunkt der ersten
bzw. praoperativen Blutabnahme auf. Zwar gab es unter den Gruppen keine signifikanten
Unterschiede, dennoch ist bekannt, dass jegliche Organmalperfusion mit einer erhdhten
postoperativen Morbiditdt und Mortalitdt einhergeht (Geirsson et al., 2007). In der Studie von
Geirsson et al. war die praoperative renale Ischamie mit einer Inzidenz von 4,1% beschrieben, wobei
der Cut-off fir das Kreatinin nicht beschrieben wurde und die renale Ischamie mit einer
herabgesetzten oder fehlenden Urinausscheidung definiert war. Die postoperative Inzidenz fiir eine
Hamodialyse war in unserer Kohorte 19%, 15,9% und 35,7%, entsprechend den Entries in Aorta
ascendens, proximaler Aortenbogen und distaler Aortenbogen. Bei einem p von 0,092 gab es zwar
keinen signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen, jedoch eine Tendenz zu haufigeren
Dialysen in der Gruppe lll. In der Studie von Geirsson et al. brauchten 6% der Patienten postoperativ
eine Dialyse, wobei es einen signifikanten Unterschied gab, ob praoperativ eine renale Malperfusion
bestanden hatte. Somit wies diese Studie eine deutlich geringere Gesamtmorbiditadt sowohl
praoperativ als auch postoperativ beziglich renaler Ischamie als unsere Studie. Die Tatsache, ob
ein Patient praoperativ eine akute Nierenschadigung aufwies oder an einer chronischen
Niereninsuffizienz litt, wurde in unserer Studie nicht untersucht. Es ist zu vermuten, dass die
Hamodialyse bei unserem Patientengut groRzligiger eingesetzt wurde als dies vielleicht bei
Geirsson et al. der Fall war. Des Weiteren wurde in unserem Studiendesign der Zusammenhang
zwischen durchgehender Aortendissektion mit eventueller Dissektion einer Nierenarterie nicht
abhangig von den Entry-Lokalisationen untersucht und kdnnte ein Ansporn sein flir ein neues

Studiendesign in diesem Bereich.

Des Weiteren zeigten wir in unserer Studie, dass je distaler der Ort des primaren Dissektionseintritt
in der Aorta ascendens bzw. Aortenbogen war, desto invasiver und ausgedehnter war die Operation,
die infolgedessen dann auch mit héheren Mortalitdtsraten vergesellschaftet war. Vor allem die
héhere Mortalitatsrate in der Gruppe 3 war deutlich. Somit betrug die intraoperative Mortalitat in
Gruppe 1 mit Entry in der Aorta ascendens 2,5%, in Gruppe 2 mit Entry im proximalen Aortenbogen
2,2% und in Gruppe 3 mit Entry im distalen Aortenbogen 19,4%. Die Mortalitat postoperativ auf der
Intensivstation betrug in Gruppe 1 13,5%, in Gruppe 2 13,3% und in Gruppe 3 16,7%.Die Zahlen fir
die Krankenhausmortalitat waren 15,9% in Gruppe 1 vs. 18,2% in Gruppe 2 vs. 34,5% in Gruppe 3.
Die 30-Tages-Mortalitat betrug in Gruppe 1 16%, in Gruppe 2 13,3% und in Gruppe 3 38,7%.

Die drei Gruppen der Aortenrekonstruktionen waren der isolierte Ersatz der Aorta ascendens, der
Teilbogenersatz und der komplette Aortenbogenersatz. Takami et al. erklarten, dass die
Mortalitatsraten bei Patienten mit dem primaren Entry im Aortenbogen und der Aorta descendens
signifikant héher waren als bei Patienten mit primaren Entry in der Aorta ascendens (Takami et al.,
2012).
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Unsere Ergebnisse stutzen diese Befunde entsprechend unserer Klassifikation: Die Mortalitat der
Patienten mit einem primaren Entry im distalen Aortenbogen war signifikant hdher im Vergleich zu
den Patienten mit primarem Entry in der Aorta ascendens oder im proximalen Teil des Aortenbogens
(p=<0.001). Einen kompletten Aortenbogenersatz erhielten 54,8% aller Patienten mit Entry im
distalen Aortenbogen. Weitere 32,3% der Patienten aus dieser Gruppe erhielten einen
Teilbogenersatz. Das chirurgische Verfahren wurde so klein wie mdglich gehalten, um perioperative
Komplikationen zu verringern. In einigen Fallen wurde trotz Entry im distalen Bogen auf einen
kompletten Bogenersatz verzichtet und ein reiner Ascendensersatz durchgefihrt. Zum Beispiel bei
Patienten mit erhéhter Komorbiditdt und perioperativem Gesamtrisiko. Dies kdnnte auch die
Gesamtmortalitat der Patienten mit Entry im distalen Aortenbogen, unabhangig vom Ausmalf} des

Aortenersatzes erklaren.

Ma et al. fanden heraus, dass 12,5% aller Aortendissektion (Typ Stanford A und B) ihren Entry im
Bereich des Bogens hatten, wahrend 44% der Patienten ein Entry in der Aorta ascendens, 25,4% in
der Aorta descendens und 10,8% multiple Entries aufwiesen (Ma et al., 2016). Diese Ergebnisse
konnten wir in unserer Studie nur bedingt vergleichen, da unsere Kohorte nur Stanford A
Dissektionen waren. Bei unseren Patienten war die Inzidenz eines primaren Entry im proximalen
und im distalen Aortenbogen 18,8% bzw. 12,9%, also war von allen Stanford A-Dissektionen die
Gesamtinzidenz eines Entry im Aortenbogen bei 31,7%. Berechnet man, dass von allen
Aortendissektionen, Typ A und Typ B, die Stanford A-Dissektion in 62,3% der Falle auftritt (laut der
IRAD Studie, publiziert durch Hagan et al., 2000), so kdmen wir mit unserer Kohorte auf insgesamt
19,7% aller Entries im Aortenbogen im Vergleich zu allen anderen Entries. Somit hatten wir dennoch
mehr Entries im Bereich des Aortenbogens als Ma et al. mit 12,5%. Zu berucksichtigen ist jedoch,
dass in deren Studie 10,8% der Patienten multiple Entries aufwiesen, hierunter eine unbekannte
Anzahl auch im Aortenbogen sowie 7,3% nicht-identifizierte Entries. In unserer Studie wurden
Patienten mit multiplen Entries jeweils in die Gruppe eingeteilt, die potentiell den komplexeren
operativen Eingriff erhalten sollten. Zum Beispiel wurde ein Patient mit einem Entry in der Aorta
ascendens und einem 2. Entry im distalen Aortenbogen in die Gruppe Ill, Entry im distalen
Aortenbogen eingeteilt. Die genaue Anzahl an Patienten mit multiplen Entries wurde in dieser
Kohorte nicht genauer differenziert, da das Ziel der Operation die Ausschaltung aller intraoperativ
sichtbaren Entries war und somit das distaler gelegene Entry immer das Ausschlaggebende war.
Daruber hinaus gaben Ma et al. an, dass Patienten mit einem primaren Entry im Aortenbogen im
Vergleich zu den anderen beiden Patientengruppen, die ,non-arch Gruppe* ein hdheres Lebensalter
aufwiesen und haufiger an einer arteriellen Hypertonie erkrankt waren (Ma et al., 2016). Im
Gegensatz zu diesen Ergebnissen fanden wir in unserer Untersuchung keine signifikanten
Unterschiede (p=0.093, p=0.082).
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In unserer Studie wurde festgestellt, dass sich die meisten Entries in der Aorta ascendens befinden
(68,3%) und auch Urbanski et al. stellten fest, dass Stanford A-Dissektionen am haufigsten durch
Einrisse der Intima in der Aorta ascendens entstehen (Urbanski et al., 2018). Andere Studien zeigten,
dass der Intimaeinriss haufig in den Segmenten gefunden wurde, die den groten Scherkraften
ausgesetzt waren und diese am haufigsten in der Aorta ascendens auftreten (Gawinecka et al.,
1994). Die arterielle Hypertonie kann als direkter Stressfaktor auf die Aortenwand angesehen
werden. Unsere Untersuchungen ergaben, dass der Einfluss einer arteriellen Hypertonie als
Stressfaktor in ahnlicher Weise auf die drei verschiedenen Entry-Gruppen verteilt war, 71,3% in der
Gruppe mit Entry in der Aorta ascendens, 86,7% in der Gruppe mit Entry im proximalen Aortenbogen
und 80,6% in der Gruppe mit Entry im distalen Aortenbogen (Hahn et al., 1994). Bei Patienten, die
postoperativ keine schwerwiegenden zerebrovaskuldren Ereignisse hatten, war die arterielle
Hypertonie jedoch kein Risikofaktor flr erhdhte Mortalitat bzw. kiirzeres Langzeitiberleben (p=0.998
nach Log-Rank, p=0.946 nach Breslow). Anders zeigte es sich bei Patienten mit schwerwiegendem
zerebrovaskuldarem Ereignis. Hier zeigte die Subgruppenanalyse ein kirzeres Kurz- und
Langzeitiberleben, wenn die Patienten eine arterielle Hypertonie als Komorbiditat aufwiesen (p=
0.003 nach Log-Rank, p=0.002 nach Breslow). In der Literatur ist diesbeziglich kaum etwas zu
finden. Shang et al. (2016) konnten wiederum zeigen, dass die arterielle Hypertonie ein
unabhangiger Risikofaktor fur postoperatives akutes Nierenversagen nach Frozen Elephant Trunk
OP bei akuter Typ A Dissektion war, das akute Nierenversagen wiederum mit einer erhdhten
postoperativen Mortalitat vergesellschaftet war. Auch im GERAADA-Register ist zum Risikofaktor
arterielle Hypertonie keine Aussage zu postoperativem Uberleben nach akuter Typ A Dissektion

dokumentiert.

Omura et al. zeigten, dass die Inzidenz einer viszeralen oder renalen Malperfusion zum Zeitpunkt
der Diagnosestellung ein haufiges Phanomen in den Gruppen mit Entry im proximalen oder distalen
Aortenbogen ist. Dies sollte die behandelnden Arzte aufmerksam machen, intraoperativ nach Entries
jenseits der Aorta ascendens zu suchen und das chirurgische Verfahren dementsprechend
anzupassen (Omura et al., 2016). In unserer Studie zeigten sich in der Gruppe mit Entry in der Aorta
ascendens in 30,5% der Falle Perfusionsdefizite, in der Gruppe mit Entry im proximalen Aortenbogen
in 20% der Falle und in der Gruppe mit Entry im distalen Aortenbogen in 35,5% der Falle und damit
keine statistisch signifikanten Unterschiede in Bezug auf Malperfusion zwischen den drei
verschiedenen Entry Gruppen (p=0.277) (Tabelle 1, Seite 27). Unter Perfusionsdefizite wurde in
unserer Kohorte jede Art von Malperfusion zusammengelegt, also sowohl Organmalperfusionen
(zerebral, renal, gastrointestinal) als auch periphere Malperfusionen (Glieder). Eine

Subgruppenanalyse wurde hierfur nicht durchgefihrt.
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Hinsichtlich der OP Mortalitat (p<0,001) als auch der postoperativen Komplikationen, so zeigten
diese sich zunehmend, je distaler das Entry. Dies war statistisch relevant fir die gastrointestinalen
Komplikationen  (p=0,040), Hamodialyse (p=0,092), Drainageférdermenge (p=0,027),
Rethorakotomie wegen Nachblutung (p=0,047), Intubationstage (p=0,009), Intensivaufenthaltstage
(p=0,012), Krankenhausmortalitdt (p=0,062) und 30-Tages Mortalitdt (p=0,007). Auch der
postoperative Transfusionsbedarf steigerte sich, je distaler das Entry (EK p=0,047, FFP p=0,023).
Dies ist mit der in der Regel komplexeren Operation bei Entry im distalen Aortenbogen ganz einfach
zu erklaren. Keinen statistischen Unterschied gab es allerdings bezlglich der Inzidenz der
postoperativen Tracheotomien (p=0,224) sowie der Nachblutungen (p=0,121) und Gabe von
Thrombozytenkonzentraten (p=0,326). Insgesamt wurden Patienten relativ haufig tracheotomiert,
was daran liegt, dass das betroffene Zentrum eine frihzeitige Tracheotomie bei Intensivpatienten
favorisiert. Zwar war die Inzidenz der Tracheotomien in Gruppe 3 mit 44,8% gegenlber Gruppe 1
mit 28,8% deutlich hoher, es reichte jedoch nicht fir einen statistisch relevanten Unterschied.
Bezlglich der Nachblutung ist hinzuzufiigen, dass die Schwelle fur Nachblutungen bei 1000ml in
den ersten 24 Stunden gelegt wurde. Hierbei zeigte sich keinen Unterschied, wohingegen der
Transfusionsbedarf und die Rate an Rethorakotomien abhangig von der Lokalisation des Entry war.
Somit muss gesagt werden, dass diese Variable nicht mit einer adaquaten Schwelle ausgewahlt
wurde. Die Gabe von Thrombozytenkonzentraten (TK) war in allen 3 Gruppen vergleichbar.
Allerdings wurden insgesamt wenige TK verabreicht, so dass eine adaquate statistische Analyse

hier nicht moglich war (Tabelle 3, Seite 32).

Des Weiteren konnten unsere Untersuchungen zeigen, dass das Kurz- und Langzeitiberleben der
Patienten nach operativer Standford-A-Aortendissektion ebenfalls signifikante Unterschiede
aufwies, abhangig von der Lokalisation des Entry. Dabei zeigten sich das langste Uberleben in der
Gruppe mit Entry in der Aorta ascendens und das kirzeste in der Gruppe mit Entry im distalen
Aortenbogen. Weiterhin konnte in der Subgruppenanalyse festgestellt werden, ahnlich wie bei der
weiter oben beschriebenen arteriellen Hypertonie (Seite 44), dass es zwischen den Untergruppen
von Mannern und Frauen sowie Patienten Gber 65 Jahren signifikante Unterschiede sowohl im Kurz-
als auch im Langzeitiberleben gab, insofern sie postoperativ an einer schwerwiegenden
neurologischen Komplikation litten. Die Kaplan-Meier-Analysen konnten dies nicht fir Patienten
ohne neurologische Komplikation nachweisen (Tabelle 5, Seite 36). Weitere Komorbiditaten wurden
in der Subgruppenanalyse nicht untersucht, jedoch ist davon auszugehen, dass die Ergebnisse
hierbei ahnlich ausfallen wiirden. In den Kaplan-Meier-Uberlebenskurven ist weiterhin zu erkennen,
dass die hdochste Mortalitat innerhalb der ersten 30 Tage postoperativ besteht, wahrend im weiteren
Verlauf die Uberlebenskurven stabil bleiben (Graphiken 1 und 2, Seite 35). Ausnahme hiervon stellt
die Gruppe mit dem Entry in der Aorta ascendens, die eine stetig fallende Zahl an Uberlebenden
Patienten im Langzeit Follow-up zeigt. Folgende Schlussfolgerungen kénnen hierdurch hergeleitet
werden:
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1) Die hochste Inzidenz fir die postoperative Mortalitdt besteht innerhalb der ersten 30
postoperativen Tage.

2) In Begleitung von schweren neurologischen Ereignissen, wird die frihzeitige postoperative
Mortalitat noch deutlicher.

2) Schwere neurologische Ereignisse haben einen statistisch relevanten Einfluss auf das Kurz- und
Langzeitiberleben nach operativer Sanierung einer Typ A Stanford Aortendissektion.

3) Die Lokalisation des Entry hat in Abhangigkeit von Alter (>65 Jahren), Geschlecht oder arterieller
Hypertonie nur dann einen Einfluss auf das Kurz- und Langzeittiberleben, insofern perioperativ auch
schwerwiegende neurologische Komplikationen aufgetreten sind.

4) Das schlechteste Uberleben haben insgesamt Patienten mit einem Entry im distalen Aortenbogen

sowie Patienten mit komplettem Aortenbogenersatz.

Allerdings ist zu unserem Studiendesign zu sagen, dass die Gesamtzahl der Patienten in den
verschiedenen Subgruppen abhangig von der Lokalisation des Entry jeweils relativ gering ist, so
dass womdglich keine globale Aussagekraft gegeben werden kann. Demnach mussten gréRer
angelegte Studien hierfiir durchgefiihrt werden. Insbesondere hatten in unserer Kohorte tber zwei
Drittel (68,3%) aller Patienten ein Entry im Bereich der Aorta ascendens. Entsprechend hoch war
auch der Anteil an isolierten Aorta ascendens Ersatzen ohne Bogenrekonstruktion (68,4%). Die
Inzidenz an schwerwiegenden neurologischen Komplikationen war insgesamt mit 38 von 240
Patienten (15,8%) demgegenuber relativ niedrig, zudem sie in der 1. Gruppe mit dem Entry in der
Aorta ascendens statistisch am seltensten war (20 von 164 Patienten, 12,2% vs. 18 von 76 Patienten
in Gruppen 2 und 3, 23,7%). Uberraschenderweise konnten in unserer Literaturrecherche keinerlei
veroffentlichte Daten zu den angesprochenen Patientensubgruppen und zu Kurz- und

Langzeitproblemen gefunden werden.

Im Gegensatz zur Standford-A-Dissektion findet sich in der Literatur eine Vielzahl an Daten zu
Stanford B-Dissektionen, unter anderem auch der Einfluss verschiedener Entry-Lokalisationen auf
das Outcome bei Typ B-Dissektion nach Stanford (Weiss et al., 2012, Dziodzio et al., 2011).

Aufgrund der immer noch kontroversen Ergebnisse Uber das frihe Outcome und das
Langzeitiberleben von Patienten nach operativer Versorgung einer Stanford-A-Dissektion und im
Zusammenhang der unterschiedlichen Entry-Lokalisationen in der Literatur sind unseres Erachtens
weitere Untersuchungen bezliglich der genauen Lokalisation des Entry und der Klassifizierung

dieser Entries erforderlich.

Dennoch sollte das gewahlte Verfahren bei einer akuten Stanford-A-Dissektion in Bezug auf
Komorbiditaten und Prognose immer an die individuellen Umstande des betroffenen Patienten
angepasst werden (Kazui et al., 2000).
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Jeder Fall einer Typ A-Dissektion nach Stanford muss hinsichtlich der Entry Lokalisation und
Ausdehnung sowie praoperativer Symptome und intraoperativer Gegebenheiten genau untersucht

und ausgewertet werden, um bestmdgliche Ergebnisse zu erzielen (Erbel et al., 2014).

Das Ziel der chirurgischen Behandlung der akuten Typ A Aortendissektion ist im Allgemeinen der
Verschluss des primaren Entry. Umso wichtiger ist die Differenzierung der verschiedenen Entry

Lokalisationen mit praoperativen Diagnosetools.

Inzwischen haben neuere Techniken wie die Entry-abhangige endovaskulare Versorgung Eingang
in den Kilinikalltag gewonnen, vor allem bei Hochrisikopatienten, bei denen der konventionelle
operative Zugang mittels Sternotomie und Herz-Lungen-Maschine ein zu hohes Risiko darstellt.
Diese werden bei einer retrograden Typ-A Dissektion, die von einem Entry in der Aorta descendens,
insbesondere in den Fallen mit einem thrombosierten falschen Lumen und ohne begleitende
relevante Herzerkrankungen, wie eine Aortenklappeninsuffizienz oder eine Koronarischamie, als
eine alternative therapeutische Option zunehmend gesehen mit sehr guten Ergebnissen (Wu et al.,
2016). Neben dem offenen chirurgischen Verfahren kann mit einem solchen weniger invasiven
endovaskularen Verfahren ohne Sternotomie und Einsatz der Herz-Lungen-Maschine ein
vergleichbares Ergebnis erzielt werden. Vorausgesetzt die Dissektion hat keine weiteren
Komplikationen am Herzen hervorgerufen. Besonders bei Patienten mit fortgeschrittenem Alter oder
relevanten Komorbiditaten ist die Vermeidung einer offenen Operation am Herzen, insbesondere
solcher, die sich nach den aktuellen Empfehlungen bei akuter Typ A Dissektion mit Entry im
Aortenbogen einen erweiterten Aortenbogenersatz mit nachweislich erhdhter Mortalitat und
héherem Risiko fur schwere neurologische Komplikationen unterziehen mussten, die endovaskulare
Therapie eine Uberlegenswerte Option. Hierzu wurden schon einige Studien publiziert. Corbin et al.
(2018) fassten eine Metaanalyse zusammen, in der 46 Studien mit endovaskularem Stent im Bereich
der Aorta ascendens ausgewahlt wurden. Hierbei wurden bei insgesamt 118 Patienten die Eingriffe
aus unterschiedlichen Grinden durchgefihrt, unter anderem in 50% bei akuten Typ A Dissektionen.
Die Mortalitat lag bei 15,2%, zerebrovaskulare Komplikationen wurden mit 3,4% beschrieben. In
unserer Kohorte lag die Gesamtmortalitat bei 18,3% und die neurologischen Komplikationen 15,8%.
Zwar sind beide Studiendesigns nicht ganz vergleichbar, die Ergebnisse jedoch ganz klar zugunsten

der endovaskularen Therapie.

Im Rahmen einer komplexen Aortendissektion Typ Stanford A mit weiteren Entries in der Aorta
descendens, vor allem in Kombination mit einem Aortenaneurysma in diesem Bereich, werden die
sogenannten Frozen Elephant Trunk Prothesen primar chirurgisch implantiert um im sekundaren
Verfahren in der Aorta descendens einen endovaskularen Stent anzubringen. Auch hierfur ware in
Zukunft, zumindest bei ausgewahlten Patienten, ein komplett endovaskulares Verfahren vielleicht

die bessere Alternative, mit sowohl gutem Kurz- als auch Langzeit-Outcome.
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Wichtig flr eine solche endovaskulare Reparatur und den erfolgreichen Verschluss des Intimaeinriss
ist jedoch die eindeutige Lokalisation des Entry durch praoperative Diagnostik sowie eine

ausreichende Erfahrung des interventionellen Teams.

In den Fallen mit einer retrograden Typ-A Dissektion deren Entry demnach in der Aorta descendens
liegt, ist eine offene chirurgische Versorgung zweifellos mit Nachteilen und Risiken verbunden. Diese
Tatsache unterstreicht die Notwendigkeit nach weniger invasiven Methoden zu suchen, die die
chirurgischen Ergebnisse verbessern koénnen, ohne die wichtigsten therapeutischen Ziele
aufzugeben. Eine Entry orientierte endovaskulare Reparatur scheint eine solche Option in
geeigneten Fallen zu sein, insofern die retrograde Typ A Dissektion mit proximalem Entry in der Aorta
descendens nicht von kardiovaskularen Pathologien begleitet wird, die eine offene Operation
dringend erforderlich machen, wie eine Perikardtamponade, einer Aortenklappeninsuffizienz oder
eine komplexe koronare Dissektion. Da die genaue Lokalisation des Entrys in der Aorta descendens
eine Voraussetzung flr die Entry orientierte endovaskulare Intervention ist, sollte die moderne
Diagnostik der akuten Aortendissektion den Einsatz anspruchsvoller radiologischer Methoden in
Betracht ziehen (Urbanski et al., 2018).

Einschrankungen der vorliegenden Studie:

Es handelt sich bei der vorliegenden Studie um eine retrospektive Analyse von in einem Zeitraum
von Januar 2006 bis April 2015 prospektiv gesammelten Registrierungsdaten von einem einzelnen
operativen Zentrum. Die Studienleistung war aufgrund einer relativ kleinen Patientengruppe von
insgesamt 240 Patienten begrenzt und die Aussagekraft der vorliegenden Ergebnisse aufgrund
dessen limitiert. Das nicht-randomisierte Design sowie die Komplexitat und Variabilitat der
Pathophysiologie und Morphologie der Typ A-Aortendissektion nach Stanford koénnten die
Ergebnisse ebenfalls beeinflusst haben. Diese Studie stellt die Erfahrung eines einzelnen grof3en

tertiaren Referenzzentrums dar und ist méglicherweise nicht auf andere Zentren Ubertragbar.
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