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1. Zusammenfassung 
 

Das Aneurysma der Aorta ascendens ist eine mit steigendem Alter immer 

häufiger verbreitete Entität. Unerkannt kann es zu einer tödlich verlaufenden 

Ruptur oder Dissektion der Aorta führen, die unbehandelt mit einer Mortalitätsrate 

von bis zu 50 % innerhalb der ersten 48 Stunden nach Symptombeginn assoziiert 

ist. Die häufigsten Ursachen des Aneurysmas sind die Atherosklerose gepaart 

mit der arteriellen Hypertonie, Bindegewebserkrankungen, kongenitale 

Störungen der Aortenklappe oder autoimmune bzw. infektiöse Vaskulitiden. In 

der Literatur beschäftigen sich viele Studien mit den Spätkomplikationen und 

entsprechenden Therapien der Ruptur und der Dissektion der Aorta. Ein Mangel 

besteht jedoch in der Auswertung und dem Vergleich der Aorta ascendens 

Eingriffe aufgrund einer pathologischen Aortendilatation im Sinne einer 

Aortenektasie oder eines Aorta ascendens Aneurysmas und deren 

frühpostoperativen Komplikationen. 

Ziel dieser vorliegenden Studie war, die perioperative Morbidität und 

Krankenhausmortalität dieser Patient:innen herauszuarbeiten und die 

Ergebnisse der verschiedenen Aorta ascendens Eingriffe miteinander zu 

vergleichen. Dabei sollten die frühoperative Krankenhausmortalität als primärer 

Endpunkt und häufige postoperative Komplikationen als sekundäre Endpunkte 

herausgearbeitet werden und gegebenenfalls zur gezielteren präoperative 

Risikostratifizierung für zukünftige operative Eingriffe an der Aorta ascendens 

dienen. Hierzu wurden die retrospektiven Daten von 335 Patient:innen, die sich 

im Zeitraum von Januar 2009 bis Dezember 2014 in der Klinik für Herz- und 

Thoraxchirurgie des Universitätsklinikums Köln einem Eingriff der Aorta 

ascendens unterzogen, analysiert. Die unterschiedlichen Operationsverfahren 

bildeten die vier Gruppen des Patient:innenkollektivs. Die Einteilung war wie folgt: 

 

Gruppe 1: (suprakoronarer) Aorta ascendens Ersatz – 122 Patient:innen 

Gruppe 2: Aortenraffung – 93 Patient:innen 

Gruppe 3: Operation nach David/Yacoub – 51 Patient:innen  

Gruppe 4: Operation nach Bentall – 69 Patient:innen 

 

Die Ergebnisse wurden nach primären und sekundären Endpunkten miteinander 

verglichen. Die primären Endpunkte waren die Krankenhausmortalität und die 
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Todesursache. Sekundäre Endpunkte waren die Beatmungszeit und die 

Tracheotomie, das Auftreten von Vorhofflimmern, eine postoperative 

Reanimation, ein Low-cardiac-output-Syndrom, eine IABP- oder ECMO-

Behandlung, unerwünschte kardiozerebrale Ereignisse wie ein neu aufgetretener 

Apoplex oder Myokardinfarkt, eine relevante postoperative Nachblutung, eine 

Niereninsuffizienz mit nachfolgender Hämodialyse und gastrointestinale 

Komplikationen. 

Nachweisen ließ sich eine Gesamtmortalität von 3,9 %. Im Vergleich der 

Gruppen sind 1,6 % aus Gruppe 1, 2,2 % aus Gruppe 2, 5,9 % aus Gruppe 3 und 

8,7 % aus Gruppe 4 verstorben. Für Patient:innen aus Gruppe 4 konnte mit 8,7 % 

eine im Vergleich höhere Mortalität als in Gruppe 1 (2,2 %) nachgewiesen werden 

(p = 0.027). In die Gruppe der Bentall-Operationen gingen signifikant mehr 

Patient:innen mit präoperativer Endokarditis (10,1 %; p = 0.05) und Redo-

Operationen (19,1 %; p = 0.039) ein, wobei es sich in beiden Fällen um 

ausgeprägte Risikofaktoren handelt, und prognostisch mit einem schlechterem 

perioperativem Ergebnis und einer höheren Mortalität vergesellschaftet ist. 

Operationen nach David/Yacoub oder Bentall benötigten signifikant längere 

Operationszeiten (Operationslänge, kardiopulmonale Bypasszeit, Klemmzeit, 

Reperfusionzeit), was durch eine höhere Komplexität der Eingriffe erklärbar ist (p 

< 0.001). Deutlich wurde auch, dass Patient:innen aus Gruppe 4 am längsten 

nachbeatmet werden mussten (p = 0.028). Unter den sekundären Endpunkten 

konnte nachgewiesen werden, dass der Bentall-Eingriff mit einer relevanten 

postoperativen Nachblutung (p = 0.01) und einer Rethorakotomie wegen 

Nachblutung (p = 0.014) sowie der erforderlichen erhöhten Gabe von 

Blutprodukten (EK, FFP, TK) (p < 0.01) assoziiert ist. Patient:innen aus Gruppe 

1 konnten mit einer höheren Inzidenz an postoperativem Vorhofflimmern 

assoziiert werden als Patient:innen aus Gruppe 4 (p = 0.046). Es ließen sich 

keine Unterschiede zwischen den sekundären Endpunkten einer Tracheotomie, 

einer postoperativen Reanimation, eines Myokardinfarktes, eines Low-cardiac-

output-Syndroms, einer IABP- oder ECMO-Behandlung, eines Apoplexes oder 

gastrointestinaler Komplikationen nachweisen (p > 0.05). 
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2. Einleitung 

 

2.1 Definition und Inzidenz des thorakalen Aortenaneurysmas 

 

Der Begriff „Aneurysma“ geht auf den altgriechischen Begriff „ἀνεύρυσμα“ zurück 

und beschreibt eine krankhafte, örtlich begrenzte Erweiterung einer Arterie. Bei 

dem Aortenaneurysmas handelt es sich somit definitionsgemäß um eine 

krankhafte Erweiterung der Aorta.  

 

Umfasst ein Gefäß einen mehr als 150 % des normalen alters-, geschlechts- und 

körpergrößenabhängigen Durchmessers, handelt es sich hierbei per Definition 

um ein Aneurysma [34]. Geringere Erweiterungen werden als Ektasien 

bezeichnet. Dabei spricht man von einem thorakalen Aortenaneurysma ab einem 

Durchmesser von mehr als 4,0 cm. Thorakale Aneurysmen treten am häufigsten 

im Bereich der Aorta ascendens (50 %), gefolgt von der Aorta descendens (40 %) 

und am seltensten im Bereich des Aortenbogens (10 %) auf [32]. Das Aorta-

ascendens-Aneurysma liegt anatomisch zwischen der Aortenklappe und dem 

Beginn des Truncus brachiocephalicus. Das Bogenaneurysma liegt zwischen 

Beginn des Truncus brachiocephalicus und der A. subclavia sinistra. 

Nachfolgend findet sich das Aneurysma der Aorta descendens [78]. Da die Aorta 

ascendens in die Aortenwurzel und den tubulären Anteil unterteilt wird, 

differenziert man zwischen einem Aortenwurzelaneurysma und einem 

suprakommissuralen Aneurysma. Dementsprechend unterscheiden sich der 

Umfang und die Komplexität der notwendigen operativen Eingriffe [78].  

Entscheidender Faktor für die Größenzunahme des Aneurysmas ist der 

bestehende Durchmesser. Liegt dieser unter 5 cm, so ist von einer 

Größenzunahme von 0,17 cm pro Jahr auszugehen. Sollte dieser größer als 

5 cm sein, ist von einer Größenzunahme von 0,79 cm pro Jahr auszugehen. 

Konsekutiv lässt sich hieraus ein stark divergentes Langezeitüberleben ableiten. 

Patient:innen mit einem Aorta-ascendens-Durchmesser unter 5 cm haben ein 

Dreijahresüberleben von 93 % versus 60 % mit mehr als 5 cm Durchmesser und 

nur 38 % bei mehr als 6 cm Durchmesser [8, 37] . 

Zudem sollte das Aneurysma verum (echtes Aneurysma) vom Aneurysma 

spurium (falsches Aneurysma) unterschieden werden. Bei dem Aneurysma 
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verum sind alle drei Wandschichten (Tunica intima, media und adventitia) 

beteiligt und erweitert. Die Tunica media und adventitia können durch die 

chronische Erweiterung so ausgedünnt sein, dass sie kaum nachweisbar sind. 

Das Aneurysma spurium umfasst nicht alle drei Wandschichten, sondern entsteht 

durch eine Gefäßperforation mit Einblutung in den Extravasalraum, sodass sich 

im umliegenden Gewebe ein Hämatom bildet. Dadurch kommt es zur Ausbildung 

eines Hohlraumes, der mit dem Gefäß durch die Perforation in Verbindung steht 

[34, 62, 78]. 

Die Häufigkeit eines thorakalen Aortenaneurysmas liegt bei ca. fünf bis zehn pro 

100.000 Einwohnern pro Jahr mit einem Altersgipfel um das 60. bis 70. 

Lebensjahr. Die Tendenz ist steigend. Selten treten Aneurysmen der Aorta 

ascendens zwischen dem 20. und 50. Lebensjahr auf. In diesen Fällen ist eine 

anderweitige Grunderkrankung als Auslöser anzunehmen, bespielweise eine 

Bindegewebserkrankung wie das Marfan-Syndrom oder das Leoys-Dietz-

Syndrom. Das männliche ist häufiger als das weibliche Geschlecht betroffen und 

es besteht ein familiärer Zusammenhang [14]. Die Ätiologie der Entstehung und 

der zeitliche Verlauf sind multifaktoriell beeinflusst [3, 15].  

 

2.2 Ätiologie und Pathophysiologie 

 

Die Pathogenese des Aorta ascendens Aneurysmas kann multifaktoriell bedingt 

sein. Die häufigste Ursache ist degenerativ durch die Atherosklerose in 

Kombination mit einem arteriellen Hypertonus, einem Nikotinkonsum und einem 

höheren Lebensalter. Aber auch Bindegewebserkrankungen wie das Marfan-

Syndrom oder Leoys-Dietz-Syndrom sowie kongenitale Störungen der 

Aortenklappe werden mit dem Aorta-ascendens-Aneurysma assoziiert. Die 

nachfolgende Tabelle gibt eine Übersicht über die Ursachen, Pathophysiologie 

und Häufigkeit des Aorta-ascendens-Aneurysmas in Bezug auf die 

Grunderkrankung: 
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Tabelle 1: Genese, pathophysiologische Störung und Häufigkeit des Aorta 
ascendens Aneurysma nach Lavall et. al. [39] 

Genese Pathophysiologische Störung Häufigkeit des Aorta 
ascendens Aneurysma 

Degenerativ Atherosklerose, Hypertonus, 
Rauchen, Alter, erhöhte Aktivität 
von MMP-2 und MMP-9 

Ca. 4,6 % der über 60-
Jährigen [53] 

Bindegewebserkrankungen  
 
Marfan-Syndrom 
Loeys-Dietzs-Syndrom 

Instabilität der extrazellularen 
Matrix 
Fibrillin-1-Mutation 

TGF--Rezeptor-Mutation 

 
 
Ca. 75 % [29] 
Ca. 98–100 % [43] 

Kongenitale Störungen der 
Aortenklappe 
Bicuspide AK 
Unicuspide AK 

Veränderte Hämodynamik mit 
anlagebedingter Aortopathie, 
Mediageneration  

 
 
Ca. 26 % [48] 
Ca. 23 % [50] 

Familiäre Aortenaneurysmen 
(nichtsyndromal) 

Kontraktilität glatter 
Gefäßmuskelzellen 

(MYH11,ACTA2) oder TGF--

Rezeptor (TGBR2) 

Ca. 4–14 % [34] 

Aortitis Postinflammatorische 
Aortenwurzeldilatation nach 
entzündlicher Veränderung der 
Aortenwand 
 

Ca. 30–67 % [68] 

MMP: Matrix-Metalloproteinasen; TGF-: transforming growth factor ; MYH11: smooth 

muscle specific beta-myosin heavy chain; ACTA2: actin, alpha2, smooth muscle aorta; 

TGBR2: transforming growth factor- receptor type 2 

 

Atherosklerose 

Die thorakalen Aneurysmen entstehen am häufigsten auf dem Boden einer 

Atherosklerose mit begleitenden Risikofaktoren. Hierbei sind die arterielle 

Hypertonie, COPD (Chronische obstruktive Lungenerkrankung) und der 

Nikotinabusus von besonderer Bedeutung [34, 72]. Andere Risikofaktoren sind 

die Hyperlipoproteinämie, der Diabetes mellitus, die Adipositas gepaart mit einem 

Bewegungsmangel und psychischem Stress [44, 61]. 

Die Atherosklerose führt zur Entstehung von nekrotischen Plaques, die in die 

Gefäßwand integriert werden. Dadurch kommt es zu einer konsekutiven, 

endoluminalen Einengung, die sowohl den Blutfluss beeinflusst als auch zu einer 

eingeschränkten Blutversorgung (Ischämie) der Aortenwand führen kann [21, 

67]. Die Festigkeit und Elastizität der Aortenwand wird somit herabgesetzt, was 

eine Dilatation oder gar einen Einriss der Wandschichten zur Folge haben kann. 

Mittlerweile ist bekannt, dass eine erhöhte Aktivität der Matrix-Metalloproteinase 

die Bindegewebshomöstase stört und mit der Ausbildung des Aneurysmas in 

Assoziation steht [26, 77].  
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Medianekrose Erdheim-Gsell 

Die „zystische Medianekrose“, heute eher Medianekrose Erdheim-Gesell 

genannt, beschrieben Gsell und Erdheim erstmals 1928/1930 als eine Nekrose 

der glatten Gefäßmuskulatur mit Zerstörung der elastischen Fasern und 

konsekutiver Vermehrung der basophilen Substanzen [42]. Der Namenswandel 

beruht darauf, dass nicht immer Zysten oder Nekrosen bei der Medianekrose 

aufzufinden sind. Aufgrund der Medianekrose kommt es zu einer 

verschlechterten Gefäßmechanik der Aorta, da die Dehnbarkeit mit steigendem 

Durchmesser abnimmt und die Wandspannung mit zunehmenden Blutdruck 

nach dem Laplace-Gesetz steigt. Die Erkrankung wird autosomal-dominant 

vererbt und kann durch verschiedene Gendefekte ausgelöst werden. Am 

häufigsten treten Veränderungen des ACTA2-, TGFBR2- und MYH11-Gens auf 

[42, 43].  

 

Bindegewebserkrankungen 

Zu den hereditären Erkrankungen, die zu einer Dilatation der Aorta führen 

können, zählen das Marfan-Syndrom, das Loeys-Dietz-Syndrom und das Ehlers-

Danlos-Syndrom. Allen gemeinsam ist eine Bindegewebsstörung, die 

nachfolgend zur Dilatation der Aorta führt. Beim Marfan-Syndrom handelt es sich 

um eine Bindegewebserkrankung mit Mutation des Fibrillin-1-Gens. Dabei kommt 

es zu einer progredienten Ektasie der Aortenwurzel bis zur Ausbildung des Aorta-

ascendens-Aneurysmas oder gar einer Dissektion. Die Betroffenen prägt ein 

klinisches Bild mit Großwuchs, langen Extremitäten, Arachnodaktylie, 

Linsenluxation und einer erhöhten Blutungsneigung [5, 22, 26]. Die Ursache des 

Loeys-Dietz-Syndrom ist eine autosomal-dominant vererbte Mutation des TGF-

β-Rezeptors 1 und 2. Dies führt zu einer Umstrukturierung der elastischen Fasern 

in der Tunica media. Klinisch zeigt sich die typische Trias aus Hypertelorismus, 

Uvula bifida und Aortenwurzelelongation [43]. Das Ehlers-Danlos-Syndrom 

beruht auf einer Kollagen-III-Synthesestörung [39]. Es können sechs Haupttypen 

unterschieden werden, die in ihrer Klinik stark differieren. Gemeinsam sind ihnen 

eine Hyperelastizität der Haut, eine Hypermobilität der Gelenke sowie 

Fehlbildungen im Herz-Kreislauf-System [39]. 
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Kongenitale Störungen der Aortenklappe 

Weiterhin kann es bei einer kongenitalen Störung der Aortenklappe wie der 

bikuspiden oder unikuspiden Aortenklappe zu einer veränderten Hämodynamik 

der Aorta ascendens kommen. Die dabei entstehende turbulente, exzentrische 

Strömung führt in bis zu 26 % der Fälle zu einem Aorta-ascendens-Aneurysma 

[35, 48]. Die Inzidenz der bikuspiden Aortenklappe liegt bei 0,5 bis 1,4 % der 

Gesamtbevölkerung. Bei mehr als 80 % der Patient:innen mit bikuspider 

Aortenklappe kann eine isolierte Erweiterung der Aorta ascendens beobachtet 

werden [40]. Meistens bilden sich die Aneurysmen im Bereich der Sinus 

valsalvae, suprakoronar oder im sinutubulärem Übergang [17]. Die 

Wachstumsrate wird von Davies et al. mit 0,2 cm pro Jahr bei einem Aneurysma 

mit bikuspider Aortenklappe beschrieben [11].  

 

Autoimmune und infektiöse Vaskulitis 

In seltenen Fällen ist eine Aortitis die Ursache eines Aortenaneurysmas. Diese 

kann sowohl infektiöser (syphilitischer), nichtsyphilitischer (bakterieller oder 

fungaler), sowie nichtinfektiöser (Vaskulitis) Genese sein.  

Häufig findet sich eine postinflammatorische Aortenwurzeldilatation mit 

nachfolgender Aortenklappeninsuffizienz. Als Rarität ist die Aortitis auf dem 

Boden einer Syphilis nur bei klinischem Verdacht einer Lues zu erwägen. 

Häufiger treten die Vaskulitiden als Ursache der Aortitis auf. Die 

Riesenzellarteriitis ist bei über 75-jährigen und die Takayasu-Arteriitis bei unter 

40-jährigen als Differenzialdiagnose zu erwägen [68]. 
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2.3 Klinik des Aorta ascendens Aneurysmas 

 

Patient:innen mit einem Aneurysma der Aorta ascendens präsentieren sich 

klinisch zumeist asymptomatisch. Häufig fallt das Aneurysma als Zufallsbefund 

während einer anderweitigen klinischen oder radiologischen Untersuchung auf 

(Sonografie, Echokardiografie, CT, MRT). Es kann zu unspezifischen 

Symptomen wie Enge- bzw. Druckgefühl der Brust und thorakalen 

Rückenschmerzen kommen. Eine Größenzunahme der Aorta kann zu 

Einengungen bzw. Irritationen umliegender Strukturen oder Organe führen. 

Diese Kompressionssyndrome können sich durch Schluckstörungen 

(Ösophagus), Heiserkeit bei Dehnung des N. laryngeus recurrens, Dyspnoe bzw. 

Stridor bei Kompression der Trachea/Lunge oder einer obere Einflussstauung mit 

Ödem (V. cava superior) ausprägen [32, 34]. Eine Aortenklappeninsuffizienz tritt 

meist im Falle eines Aortenwurzel- oder Ascendensaneurysmas auf und kann im 

Verlauf zum Herzversagen führen. Aneurysmen im Bereich des Aortenbogens 

und der Aorta descendens führen eher zu Nacken- und Kieferschmerzen bzw. 

Rückenschmerzen und Schmerzen der linken Schulter. Zudem können sie zu 

abdominellen Beschwerden oder kolikartigen Flankenschmerzen bei Verlegung 

der Nierenarterien führen [3, 39, 57]. 

Zu einem hochakuten Ereignis kommt es in der Regel erst bei Dissektion oder 

gar Ruptur des Aneurysmas. Die Patient:innen beschreiben einen Schmerz von 

schlimmster Intensität (Leitsymptom Vernichtungsschmerz) und Todesangst. 

Auftreten kann ein niedriger Blutdruck gepaart mit Schocksymptomatik wie 

Synkope, Übelkeit und Erbrechen, Schwitzen, Tachykardie und Tachypnoe 

auftreten. Des Weiteren kann es zum akuten Herzversagen, Herzinfarkt und 

Schlaganfall bei Verlegung der hirnversorgenden Gefäße kommen. Die 

Diagnosestellung der Aortendissektion sollte so schnell wie möglich erfolgen. 

Allerdings ist dies oft nicht der Fall, da die Symptomvarianz vielfältig ist und die 

Patienten selten die klassischen Symptome zeigen [28, 58]. 
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2.4 Diagnostik des Aorta ascendens Aneurysmas 

 

Um ein thorakales Aortenaneurysma zu diagnostizieren, stehen verschiedene 

radiologische Untersuchungsmethoden zur Verfügung. Allen gemein ist, dass sie 

qualitative Kriterien der Bildgebung, Interpretation und Vergleichbarkeit zu Vor- 

und Nachuntersuchungen erfüllen müssen. Daher sollten Messungen des 

aortalen Durchmessers an spezifischen anatomischen Landmarken in sagittaler 

Ebene zum Blutfluss erfolgen. Dies sind folgende Punkte: 

1. Aortenwurzel 

2. Sinus valsalvae 

3. Sinutubulärer Übergang 

4. Mittlere Aorta ascendens 

5. Beginn des Aortenbogens 

6. Ende des Aortenbogens 

Zudem sollten die bildgebenden Methoden in der Lage sein, Begleitpathologien 

der Aorta auszuschließen [19, 30, 34, 39].  

 

Echokardiografie (EKG) 

Die am wenigsten invasiven und am meisten verfügbaren 

Untersuchungsmethoden sind die transthorakale Echokardiografie (TTE) und die 

transösophageale Echokardiografie (TEE). In beiden Fällen gelingt eine 

Beurteilung der Aortenklappe und der Aortenwurzel. Die TEE bietet den Vorteil, 

dass die Herzaktion durch Vorhof- und Kammeraktion beurteilt werden kann, 

Klappenpathologien sichtbar werden und die Aorta ascendens einsehbar ist [65]. 

Bei echokardiografisch dilatierter Aorta oder schlechter Darstellbarkeit sollte die 

Untersuchung um eine CT oder MRT ergänzt werden. Nachteilig ist, dass die 

Sensitivität und Spezifität der echokardiografischen Untersuchung von der 

Erfahrung des Untersuchers abhängig sind [16, 32, 39]. 

 

Computertomografie (CT/CTA) 

Als Untersuchungsmethode der Wahl gilt die Computertomoangiografie 

(CT/CTA), da sie eine schnelle, detaillierte Beurteilung der Aorta und des 

umliegenden Gewebes sowie eine dreidimensionale Rekonstruktion erlaubt. 

Zudem ist sie in den meisten Kliniken verfügbar und das Fundament für die 
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Planung des operativen Prozederes. Bei Verdacht auf ein thorakales 

Aortenaneurysma wird eine durchgängige CTA der gesamten Aorta mit 

Darstellung der abgehenden Gefäße durch die europäischen Leitlinien 

empfohlen [22]. Nachfolgend dient die MRT oder CTA für das postoperative 

Follow-up [19]. Nachteilig sind eine hohe Strahlenexposition und das Risiko einer 

allergischen Reaktion auf das Kontrastmittel bzw. einer kontrastmittelinduzierten 

Nephropathie [19, 22]. 

 

Magnetresonanztomografie 

In der Magnetresonanztomografie (MRT) können Aortenwandpathologien 

aufgrund der hohen Sensitivität bzw. Spezifität und Auflösung sehr gut beurteilt 

werden. Sie eignet sich besonders bei Aortendissektion, Aortitis und intramuralen 

Hämatomen. Zudem findet keine Strahlenbelastung der Patient:innen statt. 

Nachteilig sind die lange Untersuchungsdauer und die geringe Verfügbarkeit 

eines MRT-Gerätes, wodurch die MRT-Diagnostik für die Notfalldiagnostik eher 

ausgeschlossen ist und heutzutage mehr zu postoperativen Nachkontrollen bzw. 

Follow-up-Untersuchungen dient [19, 22].  
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2.5 Therapeutische Maßnahmen  

 

Das jährliche Risiko einer Ruptur- oder Dissektion des thorakalen 

Aortenaneurysmas beträgt für ein thorakales Aortenaneurysma unter 5 cm im 

Durchmesser 2 %, für ein thorakales Aortenaneurysma mit 5 bis 5,9 cm 

Durchmesser 3 % und ab einem Durchmesser über 6 cm 7% [11]. In Kenntnis 

dieses Risikos besteht eine generelle Operationsempfehlung ab einem 

thorakalen, aortalen Durchmesser von 5,5 cm. Im Falle von Patient:innen mit 

spezifischen Bindegewebserkrankungen wie dem Marfan-Syndrom wird eine 

Operation bereits ab einem Durchmesser von 4,5 cm empfohlen, bei 

Patient:innen mit Loeys-Dietz-Syndrom ab 4,0 cm. Bei kongenitaler Störung der 

Aortenklappe wie der bikuspiden Aortenklappe wird eine Operation ab 5,5 cm 

bzw. 5,0 cm bei höherem Risiko bzw. positiver Familienanamnese bezüglich 

einer Aortendissektion empfohlen [57]. Ebenso wird eine operative Korrektur bei 

schnell wachsenden Aneurysmen (> 0,5 cm/Jahr) angeraten. Der operative 

Eingriff stellt die einzige kurative Therapie des thorakalen Aortenaneurysmas dar. 

Die medikamentöse Behandlung gilt der supportiv-prophylaktischen Therapie.  

 

Medikamentöse Therapie 

Die medikamentöse Therapie soll pathophysiologischen Veränderungen der 

Aorta vorbeugen und die Wandspannung der bereits aneurysmatischen Aorta 

reduzieren [6, 7]. Kardiovaskuläre Risikofaktoren wie Nikotin- bzw. 

Alkoholkonsum, Diabetes mellitus, Hyperlipidämien und Adipositas sollten 

weitestgehend minimiert werden. Protektive, moderate körperliche Aktivität wirkt 

sich positiv auf das Voranschreiten arteriosklerotisch bedingter Aneurysmen aus, 

wobei von Leistungssport ab einem Aortendurchmesser von mehr als 4 cm 

abgesehen werden sollte, um Blutdruckspitzen zu vermeiden [6].  

Vor allen Dingen ist die Blutdruckeinstellung entscheidend. Patient:innen mit 

Diabetes mellitus wird ein Blutdruck < 140/90 mmHg und Patient:innen mit 

Niereninsuffiziens < 130/80 mmHg empfohlen.  

Aufgrund einer Reduktion der Wandspannung der Aorta wirken Betablocker mit 

blutdrucksenkender und negativ-inotroper Wirkung prophylaktisch [7].  

Für ACE-Inhibitoren und AT1-Antagonisten gibt es keine klare Empfehlung.  
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Klarer Konsens findet sich bei der Primär- und Sekundärprävention 

kardiovaskulärer Erkrankungen und der Gabe von Statinen. Bislang wurden 

jedoch keine spezifischen Studien bezüglich der Vorteile bei einem 

Aortenaneurysma publiziert [7, 45].  

 

Operative Therapie 

Wie bereits auf Seite 22 beschrieben, geht ein Durchmesser des 

Aortenaneurysmas von über 5 cm mit einer erhöhten Sterblichkeit einher. Daher 

ergibt sich die Operationsindikation aus dem vorhandenen 

Aneurysmadurchmesser und der Entstehungsursache. Durch den elektiven 

operativen Eingriff der aneurysmatischen Aorta sollen die Aortenruptur, die 

Aortendissektion und die Malperfusion durch die Kompression benachbarter 

Organe vermieden werden und ein normaler Aortendurchmesser soll 

wiederhergestellt werden [78]. Allgemein gilt die operative Indikationsstellung ab 

einem Diameter von mehr als 55 mm. Aufgrund eines höheren Ruptur- bzw. 

Dissektionrisikos gilt die Indikationsstellung bei Bindegewebserkrankungen 

schon ab < 42 mm bzw. in speziellen Fällen ab < 40 mm Durchmesser [43].  

In der nachfolgenden Tabelle ist eine Empfehlung für das operative Management 

von Patient:innen mit thorakalem Aortenaneurysma (nach ESC-Guidelines 2014 

und den ESC/EACTS Guidelines „for the management of valvular heart disease“ 

von 2021) abgebildet [17, 43, 73]: 

 

Tabelle 2: Empfehlung für das Management von Patient:innen mit thorakalem 
Aortenaneurysma (nach ESC-Guidelines 2014 und den ESC/EACTS Guidelines 
„for the management of valvular heart disease“ von 2021) 

Ätiologie der Aortenerkrankung  Diameter Empfehlungsgrad Evidenz 

Degenerativ bzw. Patient:in ohne Elastopathie ≥55 mm IIa C 

Patient:innen mit bikuspider Aortenklappe ≥55 mm IIa C 

Patient:innen mit bikuspider Aortenklappe und 

Risikofaktoren 1,2 

≥50 mm IIa C 

Patient:innen mit Marfan-Syndrom ≥50 mm I C 

Patient:innen mit Marfan-Syndrom und 

Risikofaktoren3 oder TGFBR1 oder-2 Mutation,4 

≥45 mm IIa C 

AK-erhaltender Aortenwurzelersatz bei jungen 

Patient:innen und spezialisierten Zentren 

n.a.⁵ I B 
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1 Aortenisthmusstenose, arterielle Hypertonus, positive Familienanamnese bzgl. Dissektion, 

Zunahme des aortalen Diameters > 3 mm/Jahr. 

2 Je nach Komorbiditäten bei älteren Patient:innen. 

3 Positive Familienanamnese der Aortendissektion, Zunahme des Aortendurchmessers um  

> 3mm/Jahr, schwere AKI oder MKI, Kinderwunsch, unkontrollierbare arterielle Hypertonie.  

4 Bei Elastopathien wie LDS oder EDS vom vaskulären Typ gelten ggf. niedrigere Diameter 

(≤ 40 mm) als Operationsindikation, falls weibliches Geschlecht und kleine 

Körperoberfläche (BSA), TGFBR2 Mutation und starke extraaortalenAuffälligkeiten. 

⁵ Nicht angegeben. 

 

2.6 Die unterschiedlichen Operationsverfahren 

 

Gemeinsames Ziel der operativen Verfahren ist, die aneurysmatische Aorta in 

einen physiologischen Gefäßzustand zurückzusetzen und somit einen 

physiologischen Blutfluss zu gewährleisten. Dabei wird der aneurysmatische Teil 

der Aorta gerafft oder aber reseziert und durch eine Dacron-Prothese ersetzt. Die 

Operationen werden mithilfe der Herz-Lungen-Maschine und häufig in leichter 

Hypothermie, mit oder ohne Kreislaufstillstand und selektiver antegrader 

Hirnperfusion durchgeführt. Allen proximalen Aneurysmen der Aorta ascendens 

ist der operative Zugang zum Herzen über eine mediane Sternotomie 

gemeinsam. Nachdem der Herzbeutel eröffnet wurde, muss überprüft werden, 

ob der proximale Aortenbogen für eine Kanülierung geeignet ist. Ansonsten 

werden die Arteriae femorales communes oder die rechte Arteria subclavia 

kanüliert. Anschließend erfolgt die Einlage eines Zweistufenkatheters über das 

rechte Herzohr. Nach dem Übergang auf die extrakorporale Zirkulation durch die 

Herz-Lungen-Maschine wird die Aorta abgeklemmt und eröffnet. Wenn keine 

Aorteninsuffizienz vorliegt, erfolgt die Gabe der kardioplegen Lösung über eine 

Punktion des Ascendensabschnittes. Bei Aorteninsuffizienz findet die 

Kardioplegie über die Koronarostien statt [78].  

Ist nur ein kleiner Anteil der Aorta ascendens ektatisch bzw. aneurysmatisch und 

die Aortenwand von ausreichender Dicke, kann eine Aortenraffung erfolgen.  

Stellt sich der sinutubuläre Übergang der Aorta ascendens als unversehrt dar, 

reicht ein suprakoronarer Aorta-ascendens-Ersatz aus [47]. Präsentiert sich 

dieser aneurysmatisch und sorgt für eine Aortenklappeninsuffizienz, stehen zwei 

verschiedene Operationsverfahren zur Verfügung. Bei einer Bentall-Operation 

erfolgt ein kompletter Ersatz der Aorta ascendens, sowie der Aortenklappe. Die 
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Klappe kann dabei aus mechanischem oder aber biologischem Material 

bestehen. Alternativ – vor allem bei jüngeren Patienten – kann ein 

klappenerhaltendes Verfahren nach David oder Yacoub angewendet werden, 

sollte die Aortenklappe durch die Erweiterung zwar in Mitleidenschaft gezogen 

worden sein, aber noch eine gut Schlussfunktion haben [60].  

 

(Suprakoronarer) Aorta ascendens Ersatz  

 

Bei den eher seltenen Aneurysmen im Bereich der Aortenwurzel, den Sinus-

valsalvae-Aneurysmen und den suprakommissuralen Aneurysmen, kann bei 

nicht pathologischer Aortenklappe ein klappenerhaltendes Verfahren wie der 

(suprakoronare) Aorta ascendens Ersatz zur Anwendung kommen. Dabei wird 

nach der Aortenokklusion und Kardioplegie das Aneurysma proximal der 

Aortenklemme im Längsverlauf inzidiert und anschließend werden das 

Aneurysma und die Aortenklappe inspiziert. Ist die Aortenklappe intakt, erfolgt 

die Resektion der dilatierten bzw. pathologischen Aorta bis in die gesunde Aorta. 

Ein Gefäßprothesenrohr (Dacron-Prothese), das dem Durchmesser der 

proximalen Aorta entspricht, wird mit den Aortenenden proximal und distal in End 

zu End fortlaufender, überwendlicher Nahttechnik anastomosiert (siehe 

Abbildung 1). Zuvor wurden die Prothesenenden proximal und distal leicht 

Abbildung 1: Grafische Darstellung des (suprakoronaren) Aorta ascendens 
Ersatzes, mit freundlicher Genehmigung des Elsevier-Verlages [3]. 
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angeschrägt. Besteht zudem eine Aortenklappenstenose oder -insuffizienz, wird 

die Klappe separat ersetzt (Wheat-Operation) [20, 78]. 

 
Aortenraffung  

Das operative Vorgehen der Aortenraffung aufgrund einer Aortenektasie oder 

eines Aneurysmas unterscheidet sich kaum von dem Vorgehen des 

suprakoronaren Aorta-ascendens-Ersatzes. Hierbei wird das dilatierte Segment 

ebenfalls bis in die gesunde Aortenwand reseziert und, falls die Aortenwand eine 

ausreichende Dicke und damit Stabilität bietet, mittels Perikard- oder 

Prothesenpatch in dem Aortenwanddefekt vernäht. Gelegentlich kann eine 

Verwendung von teflon- oder perikardunterstützenden Matratzennähten 

erforderlich sein. Der Aortendurchmesser wird so gerafft und verkleinert [78].  

 

Bentall-Operation 

Die Bentall-Operation findet Anwendung, wenn zusätzlich zu dem Aorta 

ascendens Aneurysma bzw. der Aortenektasie eine Aortenklappenpathologie im 

Sinne einer anuloaortalen Ektasie vorliegt und die Aortenklappe aufgrund der 

morphologischen Veränderung insuffizient oder stenosiert ist. In diesem Falle 

muss die vollständige proximale Aorta inklusive der Aortenklappe reseziert und 

ersetzt werden. Dies kann als getrennter Ersatz nach Wheat (1964) oder nach 

Hugh Bentall und Anthony DeBono als klappentragende Kombinationsprothese 

erfolgen, die erstmals 1968 zur Anwendung kam [2, 78].  

Beiden ist gemeinsam, dass die Aorta durch einen hockeyschlägerförmigen 

Schnitt im sinotubulären Übergang eröffnet wird. Der Schnitt endet vor dem 

akoronaren Sinus. Dort erfolgt sodann ein transversaler Schnitt zur besseren 

Übersicht. Bei dem Verfahren nach Bentall und De Bono werden die 

Koronarostien unter Belassung eines Kragens trompetenförmig exzidiert. Die 

klappentragende Kombinationsprothese wird proximal an den Aortenanulus 

mittels filzpatcharmierten Matratzeneinzelnähten vernäht. Dabei ist die Größe 

des Aortenanulus für die klappentragende Prothese entscheidend. Nachfolgend 

werden die Koronarostien an die Gefäßprothese reimplantiert. Zum Schluss 

erfolgt die distale Anastomose der Gefäßprothese mit dem aortalen Ende in 

fortlaufender überwendlicher Naht aus dem Lumen heraus [78]. 

In der Originalmethode nach Bentall und De Bono wurden die Koronarostien in 

der nativen Aortenwand belassen und diese in die Gefäßprothese reimplantiert 
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[2]. Die heutigen operativen Techniken stellen somit eine Modifikation der 

ursprünglichen Operationstechnik nach Bentall dar [25].  

Nach einem klappentragenden Aorta ascendens Ersatz oder alleinigen Aorta-

ascendens-Ersatz beträgt die Frühsterblichkeit 6,7 %. Nach fünf Jahren liegt die 

Überlebenswahrscheinlichkeit der Patient:innen bei 88 % und nach zehn Jahren 

bei 72 % [18]. Nachteilig ist die lebenslange Antikoagulation nach mechanischem 

Bentall-Eingriff mit erhöhter Blutungsneigung [1, 25, 60].  

 
David-Operation (Reimplantationstechnik) und Yacoub-Operation 

(Remodeling-Technik)  

 

 

 

Abbildung 2: Grafische Darstellung der David- und Yacoub-Operation, mit 
freundlicher Genehmigung des Elsevier-Verlages [3]. 

 

Die Yacoub-Operation wurde erstmals 1982 beschrieben und ist ein 

klappenerhaltendes Verfahren [20, 78]. Somit dürfen präoperativ keine Dilatation 

des Aortenanulus und keine degenerativen Pathologien der Aortenklappen 

bestehen [40]. Bei dieser Operationstechnik wird die vollständige Aortenwurzel 

freipräpariert und die Sinuus werden unter Erhalt eines 2 mm großen Randwalles 

exzidiert.  

LCC: left coronary commissure; NCC: noncoronary commissure; RCC: right coronary commissure 
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Die Koronarostien werden ebenfalls umschnitten, um sie später in die 

Gefäßprothese zu reimplantieren. Anschließend erfolgt das Ausmessen der 

benötigten Gefäßprothese mittels Hegar-Stiften [78]. Die ausgewählte Prothese 

wird sodann dreizinkig passend zu den Sinusresten zugeschnitten [59]. In 

fortlaufender Technik und mit einem monofilen Faden wird die Gefäßprothese mit 

den Neosinuus vernäht (Remodeling). Dann erfolgt die Einnaht der 

Koronarostien. Hierzu wird ein monofiler Faden und unterstützend ein Filz- oder 

Perikardstreifen benutzt. Bei diesem Operationsverfahren ist die Aortenbasis 

nicht sehr stabil und kann im Lebenslauf weiter dilatieren. Daher ist sie für 

Patient:innen mit einer Bindegewebsstörung wie dem Marfan-Syndrom oder dem 

Ehlers-Danlos-Syndron nicht geeignet [78].  

Mehr Stabilität im Bereich der Aortenbasis bietet die David-Operation, die 

erstmalig von David selbst 1992 eingeführt wurde [9, 78]. Die initialen 

Operationsschritte unterscheiden sich nicht von der Yacoub-Operation. In einem 

identischen Verfahren werden die Aortenwurzel präpariert, die Sinuus mit mehr 

Randwall (3 bis 4 mm) exzidiert und die Koronarostien umschnitten [75, 76]. Der 

Unterschied ist, dass die Prothese vollständig und ohne Zuschnitt über die 

Aortenklappe gestülpt wird (Reimplantation). Die Kommissuren werden in der 

Gefäßprothese anatomisch korrekt angeordnet. Anschließend erfolgt die 

fortlaufende Naht mit einem monofilen Faden. Die Reimplantation der 

Koronarostien erfolgt in identischer Weise zur Yacoub-Operation [4]. Der Vorteil 

dieser Operationstechnik liegt in der höheren Stabilität der Aortenwurzel sowie 

der Raffung des Anulus aortae. Sie ist somit für jüngere Patient:innen mit 

Bindegewebserkrankung besonders geeignet [78].  

Der Vorteil der beiden Operationstechniken ist, dass auf eine postoperative 

Antikoagulation verzichtet werden kann. Zudem ist die Frühsterblichkeit mit 0 bis 

4 % gering sowie das Fünfjahresüberleben mit über 85 % hoch. Nach über fünf 

Jahren findet eine erneute Aortenklappeninsuffizienz in 5 % der Fälle statt [40, 

41].  

  



 28 

2.7 Fragestellung 

 

In der vorliegenden Dissertationsarbeit wurden die retrospektiv gesammelten 

Daten von insgesamt 335 Patient:innen ausgewertet und analysiert. Die 

Patient:innen wurden aufgrund einer Aortenektasie oder eines Aorta ascendens 

Aneurysmas einem operativen Eingriff in der Klinik für Herz- und Thoraxchirurgie 

des Universitätsklinikums Köln unterzogen. Hierzu wurde der Zeitraum von 

Januar 2009 bis Dezember 2014 beobachtet. Die Eingriffe erfolgten teilweise als 

Kombinationseingriffe mit einem Herzklappenersatz oder einer 

Herzklappenrekonstruktion, einem aortokoronaren Bypass oder einer Ablation 

des Vorhofes. 

In der Literatur beschäftigen sich viele Studien mit den Komplikationen und den 

operativen Therapieverfahren einer Dissektion bzw. Ruptur der 

thorakoabdominellen Aorta. Ein Mangel besteht jedoch in der Auswertung und 

dem Vergleich der Aorta ascendens Eingriffe aufgrund einer pathologischen 

Aortendilatation im Sinne einer Aortenektasie oder eines Aorta ascendens 

Aneurysmas und ihrer frühpostoperativen Komplikationen. 

 

Ziel der vorliegenden Studie war, die perioperative Morbidität und 

Krankenhausmortalität dieser Patient:innen herauszuarbeiten und die 

Ergebnisse der verschiedenen Aorta ascendens Eingriffe miteinander zu 

vergleichen. Dabei sollten häufige postoperative Komplikationen 

herausgearbeitet werden und ggf. zur gezielteren präoperative 

Risikostratifizierung für zukünftige operative Eingriffe an der Aorta ascendens 

dienen. Die primären Endpunkte stellten die Mortalität und die zugrunde liegende 

Todesursache dar. Als sekundäre Endpunkte galten folgende perioperative 

Komplikationen:  

- Beatmungszeit und Tracheotomie 

- Auftreten von Vorhofflimmern  

- Postoperative Reanimation  

- Low-cardiac-output-Syndrom mit nachfolgender Reoperation, IABP- oder 

ECMO-Behandlung  

- Unerwünschte kardiozerebrale Ereignisse wie ein neu aufgetretener 

Apoplex oder Myokardinfarkt 
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- Postoperative Nachblutungen und Rethorakotomie wegen Nachblutung 

- Niereninsuffizienz mit nachfolgender Hämodialyse 

- Gastrointestinale Komplikationen   
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3. Material und Methoden 
 

3.1 Patient:innenkollektiv und klinische Endpunkte  

 

Bei dem Kollektiv der vorliegenden Promotionsarbeit handelt es sich um 

Patient:innen mit einer Aortenektasie oder einem Aneurysma der Aorta 

ascendens. Alle Patient:innen erhielten im Zeitraum von Januar 2009 bis 

Dezember 2014 einen operativen Eingriff an der Aorta ascendens in der Klinik 

für Herz- und Thoraxchirurgie des Universitätsklinikums Köln. Die retrospektiv 

gesammelten und analysierten Daten der Patient:innen wurden aus den 

Krankenakten (Papierakte, elektronische Patientenakte, ORBIS bzw. QIMS 

(internes Qualitätsmanagementsystem)) entnommen.  

Bei der Recherche lag das Augenmerk auf der perioperativen Morbidität und 

Krankenhausmortalität dieser Patient:innen in Bezug auf die unterschiedlichen 

angewandten Operationsverfahren und deren früh-postoperativen Ergebnisse 

sowie häufigen postoperativen Komplikationen. 

Um eine höhere Homogenität der Operationsgruppen zu erzielen, wurden 

Patient:innen mit einer Aortendissektion oder einem Teilbogen- bzw. kompletten 

Aortenbogenersatz aus allen Gruppen ausgeschlossen. Patient:innen mit einem 

zusätzlichem Aortenklappenersatz blieben in allen Gruppen enthalten. Ebenso 

gingen durchgeführte Kombinationseingriffe mit Herzklappenersatz oder 

Herzklappenrekonstruktion, aortokoronaren Bybass oder Vorhofablation mit in 

die Gruppen ein. Somit verblieben nach Ausschluss dieser Parameter 335 

Proband:innen, die in dieser vorliegenden Studie eingeschlossen werden 

konnten. Das Patient:innenkollekiv wurde der durchgeführten 

Operationsmethode entsprechend in eine der vier Gruppen eingeteilt. Die 

Einteilung der Operationsgruppen war wie folgt: 

 

Gruppe 1: (suprakoronarer) Aorta ascendens Ersatz – 122 Patient:innen 

Gruppe 2: Aortenraffungen – 93 Patient:innen 

Gruppe 3: Operation nach David/Yacoub – 51 Patient:innen  

Gruppe 4: Operation nach Bentall – 69 Patient:innen 
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Die Ergebnisse wurden nach primären und sekundären Endpunkten miteinander 

verglichen. Die primären Endpunkte waren das Kurzzeitüberleben 

(Krankenhausmortalität) und die entsprechende Todesursache. Als sekundäre 

Endpunkte galten perioperative und postoperative Komplikationen wie die 

Beatmungszeit und Tracheotomie, das Auftreten von Vorhofflimmern, die 

postoperative Reanimation, das Low-cardiac-output-Syndrom mit nachfolgender 

Reoperation, IABP- oder ECMO-Behandlung, unerwünschte kardiocerebrale 

Ereignisse wie ein neuaufgetretener Apoplex oder Myokardinfarkt, postoperative 

Nachblutungen, eine Niereninsuffizienz mit nachfolgender Hämodialyse-

Behandlung und gastrointestinale Komplikationen. 

Angewendet wurde die univariante Analyse, um die jeweiligen präoperativen, 

intraoperativen und postoperativen Daten sowie die Ergebnisse der 

unterschiedlichen Operationsverfahren miteinander zu vergleichen.  

Ein präoperatives Nierenversagen wurde ab einem Kreatinin-Wert > 1,1mg/dl 

definiert. Das Low-cardiac-output-Syndrome wurde als eine akute 

Herzinsuffizienz bzw. ein kardiogener Schock mit einem vermindertem 

Herzzeitvolumen, Hypotonie, Vasokonstriktion und Oligurie mit metabolischer 

Azidose definiert. Schwerwiegende neurologische Komplikationen wie der 

Apoplex galten als ein hypoxischer, ischämischer oder hämorrhagischer Infarkt, 

der mittels Bildgebung nachgewiesen wurde. Die Sepsis/SIRS bzw. das 

Multiorganversagen wurden als Infektion mit und ohne Keimnachweis, mit den 

SIRS-Kriterien > 2 oder aber einem SOFA-Score > 2 definiert. Als 

gastrointestinale Komplikationen wurden eine therapiebedürftiger Ileus, eine 

mesenteriale Ischämie oder eine gastrointestinale Blutung angenommen. Die 

postoperative Nachblutung galt ab einer Drainagenfördermenge von mehr als 

1000 ml in den ersten 24 Stunden als postoperativ. Als sternale 

Wundheilungsstörungen wurden nur diejenigen gelistet, die einer operativen 

VAC-Versorgung, Wunddebridement oder aber einer Resternumverdrahtung 

bedurften.  
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3.2 Operationsverfahren 

 

Aufgrund der bereits beschriebenen Indikation und Operationsverfahren bzw.  

-abläufe wird auf Kapitel 2.5 bis 2.6 verwiesen. Im Folgenden wird der Ablauf der 

Operation kurz umschrieben.  

Der operative Zugangsweg zum Herzen erfolgt durch die mediane Sternotomie. 

Die arterielle Kanülierung kann als periphere Kanülierung vor der Sternotomie 

über die Kanülierung der A. axilaris oder A. femoralis stattfinden und so die 

arterielle Linie herstellen. Die üblichere Variante ist jedoch die direkte arterielle 

Kanülierung der Aorta im Bereich des Aortenbogens. Der Ort der Kanülierung ist 

Entscheidung der Operierenden. Anschließend erfolgt die Einlage eines 

Zweistufenkatheters über das rechte Herzohr für die venöse Kanülierung der 

extrakorporalen Zirkulation an der Herz-Lungen-Maschine. Dabei erfolgt die 

Gabe von niedermolekularem Heparin, um eine aktive Gerinnungszeit von 400 

sec zur erreichen. Nach dem Übergang auf die extrakorporale Zirkulation durch 

die Herz-Lungen-Maschine wird die Aorta abgeklemmt und eröffnet. Wenn keine 

Aorteninsuffizienz vorliegt, erfolgt die Gabe der kardioplegen Lösung über eine 

Punktion des Ascendensabschnittes. Bei Aorteninsuffizienz findet die 

Kardioplegie über die Koronarostien statt, um so einen Stillstand des Herzens zu 

erreichen. Danach erfolgt die Inspektion der Aorta und der Aortenklappe.  

Zeigte sich diese intakt, nur ein kleines suprakommissurales Areal 

aneurysmatisch und die Aortenwand ausreichend dick, wurde eine Aortenraffung 

durchgeführt. War das aneurysmatische Areal ausgeprägter, im Bereich der 

Aortenwurzel, den Sinus valsalvae oder suprakommissural und der Aortenklappe 

intakt, so wurde ein suprakoronarer Aorta ascendens Ersatz durchgeführt. Als 

Kombinationseingriff wurde dieser nach Wheat bei defekter Aortenklappe mit 

einem Aortenklappenersatz kombiniert. Dieser kann sowohl durch eine 

biologische- als auch mechanische Klappe erfolgen. Häufig ist das Alter der 

Patient:innen der limitierende Faktor, sodass jene unter 65 Jahren meist eine 

mechanische und ältere Patient:innen eine biologische Klappe implantiert 

bekommen haben. Eine klappenerhaltende Operation nach David/Yacoub 

erfolgte bei intakter Aortenklappe und nicht erweitertem Aortenanulus. Bei 

Aortenklappenpathologie und erweitertem Aortenanulus kam die Operation nach 

Bentall zur Anwendung. Nach Abschluss der Anastomose wurde die 
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Aortenklemme nach einem sorgfältigen Entlüftungsverfahren entfernt und der 

Patient von der Herz-Lungen-Maschine entwöhnt. Vor dem operativen 

Verschluss des Thorax erfolgten eine subtile Blutstillung und die Kontrolle auf 

Hämostase. Anschließend wurden die Patient:innen zur postoperativen 

Überwachung auf die Intensivstation verlegt. 

Zu den durchgeführten operativen Eingriffen an der Aorta ascendens wurden bei 

einigen Patient:innen Kombinationseingriffe durchgeführt. Diese inkludierten den 

Ersatz oder die Rekonstruktion einer Herzklappe, einen aortokoronaren Bypass 

oder eine Vorhofablation und richteten sich nach den damaligen Empfehlungen 

der ESC/EACTS Guidelines [71, 73].  
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3.3 Statistische Analyse 

 

Zur statistischen Auswertung der zuvor recherchierten Patient:innendaten wurde 

das Programm IBM SPSS Statistics für IOS mit der Version 28.0.0.0 (190) (IBM 

Corp., erschienen 2021. Armonk, NY: IBM Corp.) verwendet. Alle Daten wurden 

in Form von nominalen oder metrischen Variablen dargestellt. Die 

Normalverteilung der metrischen Parameter wurde mittels Shapiro-Wilk-Test 

überprüft und in Histogrammen dargestellt. Nachfolgend wurden die 

normalverteilten, metrischen Variablen als Mittelwerte mit ihrer 

Standardabweichung (±SD) und die nichtnormalverteilte Variablen als Mediane 

mit ihren Interquartilsabständen (IQR) angegeben. Die nominalen Parameter 

wurden als ganze Zahlen mit den jeweiligen Prozentzahlen beschrieben.  

Für die statistische Analyse der metrischen Variablen kam für die 

normalverteilten Parameter der ANOVA- und für die nichtnormalverteilten 

Parameter der nicht parametrische Kruskal-Wallis-Test zur Anwendung. Die 

nominalen Variablen wurden nach Abhängigkeit der zu erwartenden Anzahl der 

Kreuztabelle mit Pearsons x²-Test bzw. mit exaktem Test nach Fisher 

ausgewertet. Ein statistisch signifikantes Ergebnis wurde bei einem p-Wert von 

< 0.05 angenommen.  
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4. Ergebnisse 
 

4.1 Demografische Daten, präoperative Merkmale und Komorbidität 

 

Die vorliegende Promotionsarbeit umfasst die Auswertung der Daten von 335 

Patient:innen, die je nach operativen Verfahren an der Aorta ascendens in vier 

Gruppen unterteilt wurden: Gruppe 1: (suprakoronarer) Aorta-ascendens-Ersatz 

– 122 Patient:innen (36,4 %), Gruppe 2: Aortenraffung – 93 Patient:innen 

(27,8 %), Gruppe 3: David/Yacoub-Operation – 51 Patient:innen (15,2 %) und 

Gruppe 4: Bentall-Operation – 69 Patient:innen (20,6 %). 

In der statistischen Auswertung der demografischen Daten, präoperativen 

Merkmale und Morbidität der Patient:innen präsentierten sich einige signifikante 

Unterschiede, die in der nachfolgenden Tabelle 3 dargestellt sind.  

 

Tabelle 3: Demografische Daten, präoperative Merkmale und Morbidität der 
Patient:innen nach Operationsverfahren, Quelle: eigene Darstellung.  

 Total 

 

 

(n = 335) 

Aorta 

ascendens 

Ersatz 

(n = 122) 

Aorten-

raffung 

 

(n = 93) 

David/ 

Yacoub-

Operation 

(n = 51) 

Bentall-

Operation 

 

(n = 69) 

p-Wert 

Alter (Jahren) 68 (60;74) 70 (64;76) 71 (64;78) 62 (53;77) 65 (53;76) < 0.001 

Körpergröße (cm) 174 

(168;180) 

171 

(161;181) 

173 

(164;182) 

178 

(166;190) 

176 

(166;186) 

< 0.001 

Körpergewicht (kg) 81 (70;93) 80 (69;92) 80 (69;92) 88 (69;107) 83 (74;92) 0.043 

Weibliches Geschlecht (%) 106 (31,6) 49 (40,2) 29 (31,2) 16 (31,4) 12 (17,4) 0.014 

Männliches Geschlecht (%) 229 (68,4) 73 (59,8) 64 (68,8) 35 (68,6) 57 (82,6) 0.014 

Linksventrikuläre EF (%)  56 (49;64) 59 (46;72) 52 (45;59) 54 (42;66) 56 (43;69) 0.071 

Linksventrikuläre EF > 50% (%) 210 (75,0) 81 (79,4) 61 (73,5) 25 (64,1) 43 (76,8) 0.414 

Additiver EuroSCORE 10 (8;11) 10 (8;11) 9 (6;1,2) 10 (7;13) 9 (7;1,1) 0.208 

Log. EuroSCORE (%) 18 (11;26) 20 (13;28) 17 (8;26) 17 (11;24) 13 (7;20) 0.223 

Aorta ascendens Aneurysma (%) 299 (89,5) 116 (95,1) 79 (84,9) 46 (92,0) 58 (84,1) 0.035 

Aortendurchmesser (cm) 5,4 

(4,8;6,0) 

5,5 

(5,0;6,0) 

4,8 

(4,4;5,2) 

5,6 

(5,1;6,1) 

5,5 

(5,0;6,0) 

< 0.001 

Beatmung (%) 3 (0,9) 1 (0,8) 1 (1,1) 0 (0) 1 (1,5) 0.864 

Intubation (%) 2 (0,6) 0 (0) 1 (1,1) 0 (0) 1 (1,5) 0.325 

 

Pathologie-Befund 

Atherosklerose (%) 104 (31,7) 38 (31,9) 32 (35,6) 10 (19,6) 24 (35,3) 0.215 

Marfan Syndrom (%) 7 (2,1) 0 (0) 0 (0) 5 (9,8) 2 (2,9) 0.005 

Medianekrose Erdheim-Gesell (%) 57 (17,4) 26 (21,8) 5 (5,6) 13 (25,5) 13 (19,1) < 0.01 
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Bei den demografischen Daten präsentierten sich das Alter (p < 0.001), die 

Körpergröße (p < 0.001), das Körpergewicht (p = 0.043) sowie die Verteilung des 

Geschlechtes (p = 0.014) zwischen den Operationsgruppen als signifikant.  

Patient:innen mit einem suprakoronaren Aorta ascendens Ersatz (M = 70; IQR 

64–76) oder einer Aortenraffung (M = 71; IQR 64–78) waren in der Kohorte am 

ältesten und Patient:innen mit einer Operation nach David/Yacoub (M = 62; IQR 

53–77) am jüngsten. Insgesamt wurden mehr als doppelt so viele Männer (n = 

229; 68,4 %) wie Frauen (n = 106; 31,6 %) einem der vier Operationsverfahren 

unterzogen. Die Geschlechterverteilung der Gesamtkohorte aber auch der 

Operationsgruppen präsentierte sich signifikant zugunsten des männlichen 

Geschlechtes (p = 0.014). Der deutlichste Geschlechterunterschied zeigte 

innerhalb der Bentall-Eingriffe, von denen 82,6 % männlichen und nur 17,4 % 

weiblichen Geschlechtes waren. Dies lässt sich gut im folgenden Kreisdiagramm 

der Geschlechterverteilung nach Operationsverfahren darstellen:  

  

Andere¹ (%) 47 (14,3) 21 (17,6) 15 (16,7) 3 (6,4) 8 (1,8) 0.187 

 

Vitium 

Aortenklappenstenose (%) 135 (40,3) 34 (27,9) 66 (70,1) 1 (2,0) 34 (49,3) < 0.01 

Aortenklappeninsuffizienz (%) 212 (63,3) 69 (56,6) 52 (56,0) 47 (92,2) 44 (63,8) < 0.01 

Kombiniertes Vitium (%) 49 (14,6) 16 (13,1) 21 (22,6) 0 (0) 12 (17,4) < 0.001 

Bikuspide Aortenklappe (%) 67 (20,0) 19 (15,6) 24 (25,8) 2 (3,9) 22 (31,9) < 0.001 

 

Komorbiditäten 

Arterielle Hypertonie (%)  298 (89,2) 107 (87,7) 80 (87,0) 47 (92,2) 64 (92,8) 0.545 

Endokarditis (%) 12 (3,6) 2 (1,6) 2 (2,2) 1 (2,0) 7 (10,1) 0.012 

Diabetes mellitus (%) 37 (11,0) 15 (12,5) 11 (11,9) 4 (7,8) 7 (10,1) 0.959 

COPD (%) 57 (17,3) 21 (17,6) 15 (16,3) 6 (12,0) 15 (22,1) 0.546 

Apoplex (%) 25 (7,5) 10 (8,2) 7 (7,7) 3 (5,9) 5 (7,2) 0.957 

PAVK (%) 13 (3,9) 5 (4,1) 2 (2,2) 1 (2,0) 5 (7,2) 0.339 

Vorhofflimmern (%) 57 (17,0) 17 (13,9) 20 (21,5) 9 (17,6) 11 (15,9) 0.543 

 

Niereninsuffizienz 

Akute² (%)  52 (15,5) 15 (12,3) 22 (23,7) 3 (5,9) 12 (17,4) 0.023 

Chronische (%) 47 (14,0) 15 (12,3) 11 (11,8) 8 (15,7) 13 (19,1) 0.523 

Kreatinin (mg/dl) 0,9  

(0,7;1,1) 

0,9 

(0,7;1,1) 

0,9 

(0,7;1,1) 

0,9 

(0,8;1,0) 

1 

(0,7;1,3) 

0.256 

¹ nicht näher bezeichnete infektiöse Ursache oder nicht näher bezeichneter unphysiologischer Pathologiebefund 

² definiert als Serumkreatinin > 1,1mg/dl 
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Diagramm 1: Kreisdiagramm zur Geschlechterverteilung innerhalb der 
Operationsgruppen in Prozentangaben, Quelle: eigene Darstellung. 

 

Ein Aorta ascendens Aneurysma wurde bei 89,5 % der Patient:innen festgestellt 

und trat am häufigsten in Gruppe 1 (95,1 %) und Gruppe 3 (92,0 %) auf. 

Signifikant präsentierte sich der Unterschied zwischen Gruppe 1 und 2 (p = 

0.016) und Gruppe 1 und 4 (p = 0.001). Der mediane Aortendurchmesser lag in 

der gesamten Kohorte bei 5,4 cm (IQR 4,8–6,0) und präsentierte sich zwischen 

den Gruppen stark signifikant (p < 0.001). Die Signifikanz beruht auf dem 

kleineren Aortendurchmesser der Patient:innen mit Aortenraffung, der bei einem 

medianen Wert von 4,8 cm lag (IQR 4,4–5,2) und sich signifikant gegenüber allen 

anderen Gruppe präsentierte (p < 0.01). Zwischen den anderen 

Operationsgruppen ließ sich kein signifikanter Unterschied feststellen. 

Histopathologisch konnte bei 104 Patient:innen eine arteriosklerotische bzw. 

degenerative Veränderung der Aorta ascendens ohne signifikanten Unterschied 

zwischen den Gruppen nachgewiesen werden (p = 0.215). Insgesamt wurde bei 

2,1 % der Patient:innen ein Marfan-Syndrom bestätigt, das sich in der Verteilung 

der Operationsgruppen signifikant nachweisen ließ und einen zusätzlichen 

perioperativen Risikofaktor darstellt (p < 0.01). Entweder erhielten Marfan-

Patient:innen eine David/Yacoub-Operation (n = 5; 9,8 %) oder eine Bentall-

Operation (n = 2; 2,9 %). Dabei präsentierte sich der Unterschied zwischen 

Gruppe 3 zu  Gruppe 1 (n = 0; p = 0.002) und Gruppe 2 (n = 0; p = 0.005) als 

signifikant. Die Medianekrose Erdheim-Gesell ließ sich am wenigsten in der 

Gruppe der Aortenraffungen (n = 5; 5,6 %) nachweisen (p < 0.01). Dabei konnte 

ein signifikanter Unterschied zwischen Gruppe 2 und allen anderen Gruppen 

festgestellt werden.  
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In der vorliegenden Studie war festzustellen, dass es bezüglich der 

unterschiedlichen Aortenklappenpathologie in jeder Merkmalsausprägung 

signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen gab (p < 0.01). Unter den 335 

Proband:innen konnte bei 135 (40,3 %) eine Aortenklappenstenose festgestellt 

werden. Hierbei prägte sich das Merkmal am häufigsten in Gruppe 2 (n = 66; 

70,1 %) und am geringsten in Gruppe 3 (n = 1; 2,0 %) aus. Ein statistisch 

signifikanter Unterschied konnte unter allen Gruppen zueinander gefunden 

werden (p < 0.01). Zu erkennen war, dass die meisten 

Aortenklappeninsuffizienzen mit einer Operation nach David/Yacoub assoziiert 

sind (n = 47; 92,2 %). Demgegenüber waren die Inzidenzen der 

Aortenklappeninsuffizienz in den anderen Gruppen geringer und präsentierten 

sich als signifikant (Gruppe 1: n = 69; 56,6 %, Gruppe 2: n = 52; 56 ,0%, Gruppe 

4: n = 44; 63,8 %). Die kongenitale Anlagestörung einer bikuspiden Aortenklappe 

ließ sich bei 67 Patient:innen (20 %) der gesamten Kohorte nachweisen und 

konnte im Vergleich der Gruppen signifikant dargestellt werden (p < 0.001). Am 

meisten trat dieses Merkmal in der Gruppe 2 (n = 24; 25,8 %) und am wenigsten 

in Gruppe 3 (n = 2; 3,9 %) auf. Ein statistisch signifikanter Unterschied wurde 

zwischen Gruppe 3 und allen anderen Gruppen (Gruppe 1: p = 0.04; Gruppe 2: 

p = 0.001; Gruppe 4: p = 0.001) sowie Gruppe 4 und Gruppe 1 (p = 0.01) 

nachgewiesen.  

In der Studie lag die Inzidenz einer präoperativen Endokarditis bei 3,6 % (n = 12). 

Festzustellen war, dass die meisten präoperativen Endokarditiden signifikant mit 

einem Bentall-Eingriff assoziiert sind (n = 7; 10,0 %), was ein zusätzlicher 

perioperativer Risikofaktor ist. Demgegenüber war die Inzidenz der Endokarditis 

in Gruppe 1 (n = 2; 1,6 %; p = 0.012) und Gruppe 2 (n = 2; 2,2 %; p = 0.038) 

geringer. Das nachfolgende Balkendiagramm veranschaulicht dies:  
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Diagramm 2: Balkendiagramm der präoperativen Endokarditisinzidenz 
innerhalb der Operationsgruppen in Prozentangaben, Quelle: eigene 
Darstellung. 

 

Ein präoperatives akutes Nierenversagen mit einem Serum-Kreatinin von mehr 

als 1,1 mg/dl wiesen 15,5 % (n = 52) der Patient:innen auf. Ein signifikanter 

Unterschied präsentierte sich zwischen Gruppe 2 (n = 22; 23,7 %) und Gruppe 1 

(n = 15; 12,3 %; p=0.04) und Gruppe 3 (n = 3; 5,9 %; p = 0.006), die eine deutlich 

niedrigere Inzidenz des akuten Nierenversagens aufwiesen.  

Alle weiteren demografische Daten, präoperativen Merkmale und 

Komorbiditäten, die in der Tabelle 3 gelistet sind, wiesen ähnliche Ergebnisse im 

Vergleich der Operationsgruppen auf (p > 0.05). 
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4.2 Intraoperative Ergebnisse und durchgeführte Kombinationseingriffe 

 

Die statistischen Auswertungen der intraoperativen Ergebnisse und 

durchgeführten Kombinationseingriffe präsentierten ebenfalls einige signifikante 

Unterschiede, die in der nachfolgenden Tabelle 4 dargestellt sind. 

Die Operationen waren zu 98,2 % elektiv geplante Eingriffe (n = 329). Bei 1,2 % 

(n = 4) der Patient:innen handelte es sich um eine Notfallsituation mit einer 

Operationsindikation innerhalb von 24 Stunden und in 0,6 % (n = 2) der Fälle um 

eine Ultima-Ratio-Operation. In Bezug auf die Operationsgruppen ließ sich kein 

signifikanter Unterschied darstellen (p > 0.05). 

 

Tabelle 4: Intraoperative Ergebnisse und durchgeführte Kombinationseingriffe, 
Quelle: eigene Darstellung 

  

 Total Aorta 

ascendens 

Ersatz 

Aorten-

raffung 

David/ 

Yacoub-

Operation 

Bentall-

Operation 

p-Wert 

Elektiv (%) 329 (98,2) 121 (99,2) 91 (97,8) 50 (98,0) 67 (97,1) 0.750 

Notfall < 24 Stunden (%) 4 (1,2) 1 (0,8) 1 (1,1) 1 (2,0) 1 (1,4) 0.930 

Ultima Ratio (%) 2 (0,6) 0 (0) 1 (1,1) 0 (0) 1 (1,4) 0.524 

 

Operationszeit (min) 196 

(149;244) 

178  

(130;227) 

165  

(132;199) 

240 

(199;282) 

213 

(169;258) 

< 0.01 

Kardiopulmonale Bypasszeit (min) 112 

(81;144) 

97  

(69;126) 

89  

(72;106) 

167 

(133;201) 

134 

(106;162) 

< 0.01 

Klemmzeit (min) 76  

(51;101) 

62  

(41;83) 

60  

(48;72) 

127 

(108;146) 

95  

(79;111) 

< 0.01 

Reperfusionszeit (min) 24 (16;32) 24 (14;35) 22 (17;28) 27 (19;36) 27 (16;38) < 0.01 

Kreislaufstillstand (%) 11 (3,1) 6 (5,0) 1 (1,1) 1 (2,0) 3 (4,4) 0.387 

Kreislaufstillstand (min) 11 (3;20) 29 (1;57) 11 (0;0) 6 (0;0) 15 (10;20) 0.627 

Selektive Hirnperfusion 

Anzahl (%) 11 (3;20) 6 (5,0) 1 (1,1) 1 (2,0) 3 (4,4) 0.387 

Zeit (min) 11 (10;27) 30 (2;58) 11 (0;0) 6 (0;0) 15 (10;20) 0.627 

 

Redo-Eingriff (%) 34 (10,3) 12 (10,0) 5 (5,5) 4 (7,8) 13 (19,1) 0.039 

 

Kanülierung 

Aorta ascendens/Aortenbogen (%) 301 (90,9) 103 (85,8) 89 (97,8) 48 (94,1) 61 (88,4) 0.017 

A. axillaris/subclavia (%) 18 (5,4) 12 (10,0) 0 (0) 1 (2,0) 5 (7,2) 0.008 

A. femoralis (%) 12 (3,6) 5 (4,2) 2 (2,2) 2 (3,9) 3 (4,3) 0.862 

 

Kardioplegie  

Buckberg (%) 278 (83,5) 92 (76,0) 74 (80,4) 51 (100) 61 (88,4) < 0.01 

Calafiore (%) 54 (16,2) 29 (24,0) 17 (18,5) 0 (0) 8 (11,6) < 0.01 

Brettschneider (%)  1 (0,3) 0 (0) 1 (1,1) 0 (0) 0 (0) 0.453 
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Die jeweiligen Operationsverfahren unterschieden sich signifikant in der 

Operationszeit (p < 0.01), der kardiopulmonalen Bypasszeit (p < 0.01), der 

Klemmzeit der Aorta (p < 0.01) und der Reperfusionszeit (p < 0.01).  

Operationen nach David/Yacoub (M = 240; IQR 199–282) und Bentall (M = 213; 

IQR 169– 258) bedurften der längsten und Aortenraffungen (M = 165; IQR 132–

199) der kürzesten Operationszeit. Hier präsentierte sich jeweils sowohl 

zwischen den Gruppen 3 und 1 und 2 (p < 0.01) als auch zwischen den Gruppe 

4 und 1 und 2 (p < 0.01) ein signifikanter Unterschied. Kein statistischer 

Unterschied konnte zwischen den Gruppen 1 und 2 (p > 0.05) und den Gruppen 

3 und 4 (p > 0.05) festgestellt werden. Gleiches spiegelt sich in der Länge des 

Einsatzes der Herz-Lungen-Maschine (kardiopulmonale Bypasszeit) wider. Auch 

hier bedurften die Patient:innen mit einem Eingriff nach David/Yacoub (M = 167; 

IQR 133–201) und Bentall (M=134; IQR 106 – 162) eines statistisch signifikant 

längeren Einsatzes als Patient:innen mit einem Aorta-ascendens-Ersatz (M = 97; 

IQR 69– 126) oder einer Aortenraffung (M = 89; IQR 72–106) (p < 0.01). Ebenso 

findet sich dies auch bei der Klemmzeit der Aorta, bei der sich ein signifikantes 

Ergebnis aller Gruppen zueinander (p < 0.01) außer den Gruppen 1 und 2 (p > 

0.05) präsentierte. 

Die kürzeste Reperfusionszeit ist in der Studie mit den Aortenraffungen assoziiert 

(M = 22; IQR 17–28), was signifikant geringer ist als bei Eingriffen der Gruppe 3 

(p = 0.001) und 4 (p = 0.001).  

Redo-Eingriffe nach einer bereits stattgefunden kardiochirurgischen Operation 

kamen bei 34 Patient:innen (10,3 %) vor. Im Vergleich der operativen Verfahren 

zeigte sich, dass mehr Redo-Operationen als Bentall-Eingriffe (n = 13; 19,1 %) 

durchgeführt wurden (p = 0.039), was ein perioperativer Risikofaktor für das 

Outcome ist. Aortenraffungen (n = 5; 5,5 %)  wurden statistisch weniger als Redo-

 

Kombinationseingriffe 

AKE mechanisch ¹ (%) 107 (31,9) 16 (13,1) 29 (31,2) 0 (0) 62 (89,6) < 0.01 

AKE biologisch ¹ (%) 94 (28,1) 31 (25,4) 55 (59,1) 0 (0) 8 (11,6) < 0.01 

Aortokoronarer Bypass (%) 49 (14,6) 17 (13,9) 16 (17,2) 7 (13,7) 9 (13,0) 0.870 

Mitralklappeneingriff ² (%) 11 (3,3) 5 (4,1) 5 (5,4) 0 (0) 1 (1,4) 0.261 

Trikuspidalklappeneingriff ³ (%) 2 (0,6) 1 (0,8) 0 (0) 1 (2,0) 0 (0) 0.445 

Vorhofablation (%) 38 (11,3) 9 (7,4) 16 (17,2) 10 (19,6) 3 (4,3) 0.008 

¹ AKE: Aortenklappenersatz 

² Mitralklappenersatz oder -Rekonstruktion 

³ Trikuspidalklappenersatz oder -Rekonstruktion 
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Operation durchgeführt (p = 0.01). Zwischen den anderen Gruppen präsentierte 

sich kein signifikanter Unterschied (p > 0.05). Das nachfolgende 

Balkendiagramm veranschaulicht die Inzidenz des Redo-Eingriffes in Bezug auf 

die Operationsverfahren:  

 

 

Diagramm 3: Balkendiagramm der Redo-Operationsinzidenz innerhalb der 
Operationsgruppen in Prozentangaben, Quelle: eigene Darstellung 

 

Ein weiterer signifikanter Unterschied zeigte sich im Vergleich des 

Kanülierungswegs. Die meisten Patient:innen (90,9 %) wurden über die Aorta 

ascendens bzw. den Aortenbogen kanüliert. Signifikant mehr wurde dieser 

Zugangsweg bei den Aortenraffungen (n = 89; 97,8 %) im Vergleich zu dem Aorta 

ascendens Ersatz (n = 103; 85,8 %; p = 0.003) und den Bentall-Operationen (n 

= 61; 88,4 %; p = 0.02) gewählt. Dementsprechend wurden die A. axillaris bzw. 

A. subclavia rechts in der Gruppe 2 (n = 0) statistisch weniger im Vergleich zu 

Gruppe 1 (n = 12; 10 %; p = 0.001) und 4 (n = 5; 7,2 %; p = 0.014) kanüliert. Die 

Verteilung der femoralen Kanülierung zeigte keinen signifikanten Unterschied (p 

= 0.862). 

Die Wahl der Kardioplegie nach Buckberg und Calafiore präsentiert sich aufgrund 

der vollständigen Zuordnung der Gruppe 3 zur Kardioplegie nach Buckberg (n = 

51; 100 %) als signifikant (p < 0.01). Die anderen Gruppen wiesen keinen 

signifikanten Unterschied untereinander auf.  

Zu den durchgeführten Kombinationseingriffe gehörten der Aortenklappenersatz 

durch eine mechanische Klappe (n = 107; 31,9 %), eine biologische Klappe (n = 

94; 28,1 %), der aortokoronare Bypass (n = 49; 14,6 %), der Ersatz bzw. die 
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Rekonstruktion der Mitralklappe (n = 11; 3,3% ), der Ersatz bzw. die 

Rekonstruktion der Trikuspidalklappe (n = 2; 0,6 %) und die Vorhofablation (n = 

38; 11,3 %). Signifikanter Unterschiede zwischen den operativen Gruppen 

stellten sich unter dem mechanischen Aortenklappenersatz (p < 0.01), dem 

biologischen Aortenklappenersatz (p < 0.01) und der Vorhofablation (p < 0.01) 

heraus.  

Bentall-Operationen (89,6 %) zeigten sich in der vorliegenden Studie signifikant 

mit einem mechanischen Ersatz der Aortenklappe assoziiert (p < 0.01). Demsteht 

die geringe Anzahl an mechanischen Aortenklappenersatz in der Gruppe 1 (n = 

16; 13,1 %; p = 0.001) und Gruppe 3 (n = 0; p = 0.001) gegenüber. 

Hervorzuheben ist, dass die Gruppe 3 per Definition ein klappenerhaltendes 

Verfahren ist und es somit nicht verwundert, dass es zu keinem 

Aortenklappenersatz kam. 

Zum Ersatz einer biologischen Aortenklappe kam es in 94 (28,1 %) der Fälle. Die 

meisten biologischen Aortenklappenersatze wurden im Zuge einer Aortenraffung 

(n = 55; 59,1 %) und die wenigsten beim Bentall-Eingriff (n = 8; 11,6 %) bzw. 

David/Yacoub-Eingriff (n = 0) vorgenommen. Es konnte ein statistisch 

signifikanter Unterschied zwischen allen Gruppen und dem Ersatz einer 

biologischen Aortenklappe nachgewiesen werden (p < 0.01).  

Einen kombinierten aortokoronaren Bypass haben 14,6 % (n = 49) der 

Patient:innen erhalten. Am häufigsten wurde der Kombinationseingriff gepaart 

mit einer Aortenraffung (n = 16; 17,2 %) durchgeführt. Dabei zeigte sich kein 

signifikanter Unterschied zwischen den Operationsverfahren. 

Kombinationseingriffe an der Mitral- oder Trikuspidalklappe kamen selten vor. 

Insgesamt erhielten 3,3 % der Fälle einen Mitralklappenersatz oder eine 

Mitralklappenrekonstruktion und 0,6 % der Fälle einen Trikuspidalklappenersatz 

oder eine Trikuspidalklappenrekonstruktion. In beiden Fällen konnte kein 

statistischer Unterschied zwischen den Gruppen und der Häufigkeit gefunden 

werden (p > 0.05).  

Im Vergleich der Vorhofablation konnte ein statistisch signifikanter Unterschied 

zwischen den Gruppen nachgewiesen werden (p = 0.008). Patient:innen aus der 

Gruppe 2 (n = 16; 17,2 % vs. Gruppe 1: p = 0.032 vs. Gruppe 4: p = 0.013) und 

Gruppe 3 (n =1 0; 19,6% vs. Gruppe 1: p = 0.03 vs. Gruppe 4: p = 0.015) haben 
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häufiger eine Vorhofablation erhalten als Patient:innen aus Gruppe 1 (n = 9; 7,4 

%) und Gruppe 4 (n = 3; 4,3 %). 
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4.3 Mortalität, frühe postoperative Merkmale und Komplikationen der 

Operationsgruppen 

 

Die in der nachfolgenden Tabelle 5 aufgeführte Mortalität, die frühen 

postoperativen Merkmale und Komplikationen der Operationsgruppen zeigten im 

Vergleich einige signifikante Unterschiede, die nachfolgend aufgeführt sind.  

 

Tabelle 5: Mortalität, frühe postoperative Merkmale und Komplikationen der 
Operationsgruppen, Quelle: eigene Darstellung 

  

 Total Aorta 

ascendens 

Ersatz 

Aorten-

raffung 

David/ 

Yacoub-

Operation 

Bentall-

Operation 

p-Wert 

Krankenhausmortalität (%) 13 (3,9) 2 (1,6) 2 (2,2) 3 (5,9) 6 (8,7) 0.065 

Mortalitätsursache 

Kardial ¹ (%) 5 (1,5) 0 (0) 1 (1,2) 1 (2,0) 3 (4,3) 0.119 

Zerebral ² (%) 1 (0,3) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (1,4) 0.276 

Sepsis/Multiorganversagen ³ (%) 5 (1,5) 2 (1,6) 1 (1,1) 1 (2,0) 1 (1,4) 0.976 

Sonstige (%) 2 (0,6) 0 (0) 0 (0) 1 (2,0) 1 (1,4) 0.292 

 

Beatmungszeit (Stunden) 16 (12;25) 15 (10;20) 14 (10;18) 17 (13;22) 17 (12;23) 0.028 

Krankenhausaufenthalt (Tage) 13 (11;16) 14 (12;17) 13 (11;15) 13 (11;16) 14 (10;18) 0.206 

Tracheotomie (%) 17 (5,1) 9 (7,6) 2 (2,2) 2 (4,0) 4 (5,9) 0.342 

Vorhofflimmern (%) 95 (28,6) 42 (35,0) 26 (28,0) 13 (25,5) 14 (20,6) 0.187 

Reanimation (%) 8 (2,4) 2 (1,7) 1 (1,1) 1 (2,0) 4 (5,9) 0.211 

Myokardinfarkt (%) 0 (0) 0 (0 0 (0) 0 (0) 0 (0)  

Low-cardiac-output-Syndrom (%) 12 (3,6) 4 (3,3) 2 (2,2) 2 (3,9) 4 (5,9) 0.656 

IABP/ECMO ⁴ (%) 5 (1,5) 0 (0) 3 (3,2) 1 (2,0) 1 (1,4) 0.281 

Postoperative SM-Implantation (%) 21 (6,3) 4 (3,3) 8 (8,6) 3 (5,9) 6 (8,8) 0.339 

Apoplex ² (%) 8 (2,4) 3 (2,5) 2 (2,2) 0 (0) 3 (4,4) 0.485 

Postoperative Hämodialyse (%) 12 (3,7) 6 (5,0) 2 (2,2) 3 (5,9) 1 (1,6) 0.432 

Gastrointestinale Komplikationen ⁵ (%) 8 (2,4) 6 (5,0) 1 (1,1) 0 (0) 1 (1,5) 0.133 

Rethorakotomie wegen Blutung (%) 34 (10,2) 10 (8,3) 4 (4,3) 7 (13,7) 13 (19,0) 0.014 

Drainagefördermenge ⁶ (ml) 638 

(351;925) 

653 

(446;860) 

515 

(271;815) 

660 

(405;915) 

815 

(370;1260) 

< 0.01 

Nachblutung ⁷ (%) 82 (24,5) 24 (19,7) 20 (21,5) 11 (21,6) 27 (39,1) 0.010 

Sternale Wundheilungsstörung ⁸ (%) 8 (2,3) 4 (3,3) 1 (1,1) 1 (2,0) 2(2,9) 0.737 

 

Transfusionen 

Erythrozyten (U) 2 (0;5) 2 (0;5) 2 (0;4) 2,5 (0;6) 4 (0;8) < 0.01 

Fresh Frozen Plasma(U) 4 (0;7) 2 (0;5) 0 (0;2) 4 (0;6) 4 (0;7) < 0.01 

Thrombozyten (U) 0 (0;2) 0 (0;0,5) 0 (0;0,5) 1 (0;2) 1 (0;2) < 0.01 
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Die frühpostoperative Krankenhausmortalität beträgt in der vorliegenden Studie 

3,9 % (n = 13). Insgesamt sind 1,6 % der Fälle aus Gruppe 1 (n = 2), 2,2 % der 

Fälle aus Gruppe 2 (n = 2), 5,9 % der Fälle aus Gruppe 3 (n =3 ) und 8,7 % der 

Fälle aus Gruppe 4 (n = 6) postoperativ verstorben. Im Vergleich der Gruppen 

zeigte sich eine Tendenz zur Signifikanz (p = 0.065). Bentall-Operationen waren 

im Vergleich zu dem suprakoronaren Aorta-ascendens-Ersatz mit einer höheren 

Mortalität assoziiert (p = 0.027). In dem folgenden Balkendiagramm ist dies zur 

besseren Veranschaulichung grafisch festgehalten:  

 

 

Diagramm 4: Balkendiagramm zur postoperativen Mortalität innerhalb der 
Operationsgruppen in Prozentangaben, Quelle: eigene Darstellung 

 

Ischämie 14 (4,2) 6 (5,0) 4 (4,3) 0 (0) 4 (5,9) 0.408 

Zerebral (%) 9 (2,7) 3 (2,5) 3 (3,2) 0 (0) 3 (4,4) 0.516 

Mesenterial (%) 2 (0,6) 2 (1,7) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0.314 

Extremitäten (%) 1 (0,3) 1 (0,0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0.621 

¹ Low-cardiac-Output-Syndrome 

² Hypoxischer, Ischämischer oder hämorrhagischer Apoplex 

³ Sepsis/SIRS mit oder ohne nachgewiesene Infektion, SIRS-Kriterien > 2 oder SOFA-Score > 2  

⁴ Intraaortale Ballonpumpe oder extrakorporale Membranoxygenierung 

⁵ Therapiebedürftiger Ileus, mesenteriale Ischämie oder gastrointestinale Blutung 

⁶ Innerhalb der ersten 24 Stunden postoperativ 

⁷ Drainagenfördermenge >1000ml innerhalb der ersten 24 Stunden postoperativ 

⁸ Sternale Wundheilungsstörung mit operativer VAC-Versorgung, Wunddebridement oder Resternumverdrahtung 
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Unter den 13 postoperativ verstorbenen Patient:innen zeigte sich kein 

signifikanter Unterschied zwischen der Geschlechtsverteilung (männlich: n = 9; 

weiblich: n = 4; p = 0.605). Die Genese der Todesursache wurde in vier 

Kategorien gegliedert: kardiale Genese durch ein Low-cardiac-output-Syndrom 

mit nachfolgendem Herzversagen, cerebale Genese in Form eines hypoxischen, 

ischämischen oder hämorrhagischen Apoplex, eine Sepsis bzw. ein 

Multiorganversagen und einer anderweitige (von den vorherigen abweichende) 

Todesursache. Die Haupttodesursache waren zu 38,5 % eine kardiale Genese 

(n = 5) ausgelöst durch ein Low-cardiac-output-Syndrom mit Reoperation, ECMO 

oder IABP-Behandlung oder eine Sepsis bzw. Multiorganversagen (38,5 %). 

Zwischen der Genese der Todesursache und den Operationsverfahren konnte 

kein signifikanter Unterschied nachgewiesen werden (p < 0.05).  

Die postoperative Beatmungszeit betrug in der Gruppe mit Ersatz der Aorta 

ascendens im Mittel 15 Stunden (IQR 10–20) , in der Gruppe mit Aortenraffung 

14 Stunden (IQR 10–18), in der Gruppe mit David/Yacoub-Operation 17 Stunden 

(IQR 17–22) und in der Gruppe mit Bentall-Operation 17 Stunden (IQR 12–23) 

und präsentierte sich signifikant (p = 0.028).  

In der vorliegenden Studie wurden Patient:innen mit Bentall-Eingriff signifikant 

länger als Patient:innen mit Aortenraffung nachbeatmet (p = 0.042). Kein 

Unterschied zwischen den Gruppen zeigte sich dahingegen bei der 

postoperativen Tracheotomieinzidenz. Diese lag in der untersuchten Kohorte bei 

5,1 % (n =1 7) und präsentierte sich nicht signifikant zwischen den Gruppen (p = 

0.342). 

Fast ein Drittel der Patient:innen (28,6 %; n = 95) litt postoperativ an einem 

Vorhofflimmern. In 35 % (n = 42) der Fälle in Gruppe 1, in 28 % (n = 26) der Fälle 

in Gruppe 2, in 25,5 % (n = 13) der Fälle in Gruppe 3 und in 20,6 % (n = 14) der 

Fälle in Gruppe 4 kam es zu einem postoperativen Vorhofflimmern. Im Vergleich 

der Gruppen präsentierte sich die Tendenz zur Signifikanz (p = 0.187). Bei der 

genaueren Subgruppenanalyse zeigte sich, dass in der vorliegenden Studie ein 

suprakoronarer Aorta ascendens Ersatz mit häufigerem Vorhofflimmern im 

Vergleich zum Bentall-Eingriff assoziiert ist (p = 0.042) (s. Diagramm 7): 
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Diagramm 5: Balkendiagramm zum postoperativen Vorhofflimmern im Vergleich 
der Operationsgruppen in Prozentangaben, Quelle: eigene Darstellung 

 
Es ließen sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen bezüglich 

der postoperativen Komplikationen einer Reanimation (p = 0.211), eines Low-

cardiac-output-Syndroms (p = 0.656) oder einer IABP- bzw. ECMO-Behandlung 

(p = 0.281) feststellen. Zu einem postoperativen Myokardinfarkt ist es bei keinen 

Patient:innen gekommen (n = 0). 

In der vorliegenden Studie konnten zudem keine postoperativen Unterschiede 

zwischen den Operationsverfahren und der Häufigkeit eines Schlaganfalles (p = 

0.485) oder einer Niereninsuffizienz mit Hämodialysenbehandlung (p = 0.432) 

nachgewiesen werden. Gastrointestinale Komplikationen wie ein 

therapiebedürftiger Ileus, eine mesenteriale Ischämie oder eine gastrointestinale 

Blutung traten in 2,4 % der Fälle auf (n = 8). Die meisten der betroffenen 

Patient:innen (n = 6; 5,0 %) erhielten einen Aorta ascendens Ersatz, ohne dass 

sich ein signifikanter Unterschied im Vergleich der Gruppen darstellte (p = 0.133). 

Eine postoperative relevante Nachblutung wurde ab einer 

Drainagenfördermenge von mehr als 1000 ml in den ersten 24 Stunden definiert. 

Insgesamt hatten 19,7 % (n = 24) der Patient:innen aus Gruppe 1, 21,5 % (n = 

20) aus Gruppe 2, 21,6 % (n = 11) aus Gruppe 3 und 39,1 % (n = 27) aus Gruppe 

4 eine relevante Nachblutung mit signifikanten Unterschied zwischen den 

Operationsverfahren (p = 0.01). Der Bentall-Eingriff schien in dieser Studie 

signifikant häufiger mit einer Nachblutung über 1000 ml in den ersten 24 Stunden 
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postoperativ assoziiert zu sein als alle anderen Gruppen (Gruppe 1: p = 0.003, 

Gruppe 2: p = 0.012, Gruppe 3: p = 0.043). Dies spiegelte sich ebenfalls bei der 

Rate an Rethorakotomien (s. Diagramm 8) aufgrund einer postoperativen 

Nachblutung wider (p = 0.014). Es kam zu einer signifikant erhöhten Anzahl an 

Rethorakotomien aufgrund einer postoperativen Nachblutung bei Patientinnen 

mit Bentall-Eingriff im Vergleich zu Patient:innen mit einem Aorta ascendens 

Ersatz (p = 0.038) oder einer Aortenraffung (p = 0.004).  

 

 

Diagramm 6: Balkendiagramm zur postoperativen Rethorakotomieinzidenz 
aufgrund einer Nachblutung im Vergleich der Operationsgruppen in 
Prozentangaben, Quelle: eigene Darstellung 

 
Dies repräsentierten auch die erforderlichen Transfusionsmengen der 

verschiedenen Blutprodukte (EK, FFP und TK) innerhalb der Gruppen. Auch hier 

lag der signifikant höchste Bedarf aller Blutprodukte bei den Bentall-Eingriffen 

(EK: M = 4, IQR 0–8, p < 0.01; FFP: M = 4, IQR 0–7, p < 0.01; TK: M = 1, IQR 0–

2, p < 0.01). Erythrozytenkonzentrate wurden signifikant mehr im Falle eines 

Bentall-Eingriffes als bei einer Aortenraffung (M = 2; IQR 0–4; p < 0.001) 

verabreicht. Gleiches gilt für das Fresh-Frozen-Plasma. Hier stellte sich die 

vermehrte Gabe sowohl gegenüber Gruppe 2 (4 vs. 0; p < 0.001) als auch 

Gruppe 1 (4 vs. 2; p < 0.05) dar. Auch Eingriffe aus Gruppe 3 (M = 4; IQR 0–6) 

zeigten einen signifikant erhöhten Bedarf an FFP im Vergleich zur Gruppe 1 (M 

= 2; IQR 0–5; p < 0.05) und Gruppe 2 (M = 0; IQR 0–2; p < 0.001). Gleiches gilt 
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für die Gabe von Thrombozytenkonzentrat, bei der Gruppe 3 und 4 jeweils einen 

höheren Bedarf als Patient:innen aus Gruppe 1 und 2 präsentierten (p < 0.05).  

Zu einer postoperativen Ischämie kam es in 4,2 % aller Fälle (n = 14). Dabei 

führten 2,7 % zu einer cerebralen Minderversorgung, 0,6 % zu einer 

mesenterialen Minderversorgung und 0,3 % zu einer solchen der Extremitäten. 

Zwischen den Gruppen zeigten sich keine statistisch relevanten Unterschiede (p 

= 0.408). 

Alle anderen frühpostoperativen Ergebnisse waren ähnlich verteilt (p > 0.05) (s. 

Tabelle 5). 
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5. Diskussion 
 

Aneurysmen der Aorta ascendens stellen aufgrund ihres langen 

asymptomatischen Verlaufes bis zum Auftreten von Komplikationen eine 

Herausforderung für alle behandelnden Ärzt:innen dar. Es gilt, die Komplikation 

einer oft letal verlaufenden Dissektion durch ein risikoorientiertes 

Therapiekonzept und eine rechtzeitige operative Korrektur zu verhindern.  

Die Inzidenz des thorakalen Aortenaneurysmas liegt bei 5 bis 10 pro 100.000 

Einwohnern pro Jahr mit einem Altersgipfel um das 60. bis 70. Lebensjahr [3, 6, 

30, 37, 47]. Das männliche ist häufiger als das weibliche Geschlecht betroffen 

und es besteht ein familiärer Zusammenhang [14]. Die Ätiologie der Entstehung 

und der zeitliche Verlauf sind multifaktoriell beeinflusst [3, 15]. 

Zu den hauptsächlichen Ursachen gehören neben einer 

Bindegewebserkrankung oder kongenitalen Störung der Aortenklappe ein 

erhöhter Wandstress der Aorta. Dieser ist unter anderem durch die 

Atherosklerose, den arteriellen Hypertonus, einen Nikotinabusus, ein erhöhtes 

Lebensalter und eine stärkere Aktivität von MMP2 und MMP-9 begründet [53]. In 

der vorliegenden Studie war eine arterielle Hypertonie bei 89,2 % der 

Patient:innen nachweisbar, ohne einen signifikanten Unterschied zwischen den 

Operationsgruppen (Inzidenz je nach Gruppe 87,0–92,8 %) zu präsentieren. 

Gleiches gilt für die Atherosklerose, die bei 31,7 % der Patient:innen 

nachzuweisen war. Eine ähnliche Inzidenz der arteriellen Hypertonie und 

Atherosklerose findet sich in der Literatur und unterscheidet sich nicht von der 

vorliegenden Kohorte [34, 39, 53, 73].  

Einen Diabetes mellitus wiesen 11 %, eine COPD 17,3 %, eine PAVK 3,9 % und 

eine KHK 40,1 % der Fälle auf. Diese kardiovaskulären Risikofaktoren sind 

mitunter ursächlich für die Genese eines Aortenaneurysmas [56, 69].  

Zu den häufigsten Bindegewebserkrankungen gehören das Marfan-Syndrom 

[29] und das Loeys-Dietz-Syndrom [43]. Insgesamt konnte bei 2,1 % der 

Patient:innen in dieser Studie mittels histopathologischer Aufarbeitung ein 

Marfan-Syndrom festgestellt werden. Signifikant häufiger haben Marfan-

Patient:innen einen David/Yacoub-Eingriff als einen Ersatz der Aorta ascendens 

oder eine Aortenraffung erhalten. Dies kann zum einen an dem meist jüngeren 

Alter der Marfan-Patient:innen und dem Wunsch des Erhalts der nativen 

Aortenklappe sowie an der typischen Dilatation im Bereiches der Aortenwurzel 
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liegen. Zum anderen legen dies die operativen Therapieempfehlung zur 

Durchführung eines David/Yacoub- bzw. Bentall-Eingriffes bei vorliegendem 

Marfan-Syndrom und Aorta ascendens Aneurysma nahe [39, 41, 42].  

Eine kongenitale Störung der Aortenklappe im Sinne einer bikuspiden 

Aortenklappe konnte bei einem Fünftel aller Patient:innen nachgewiesen werden. 

Dies deckt sich mit der Studie von Michelena et al. aus dem Jahr 2011, die eine 

Inzidenz einer bikuspiden Aortenklappe bei 26 % der Patient:innen mit Aorta 

ascendens Aneurysma beschreibt [48]. In der vorliegenden Studie haben die 

Proband:innen mit einer bikuspiden Aortenklappe signifikant seltener eine 

David/Yacoub-Operation im Vergleich zu den anderen Operationsverfahren 

erhalten. Eine Tendenz hin zum Bentall-Ersatz zeigte sich im Vergleich zu 

Gruppe 1. Dies ist plausibel, da eine bikuspide Aortenklappe häufig mit einer 

Aortenklappeninsuffizienz assoziiert und die Therapie der Wahl bei 

vorhandenem Aorta ascendens Aneurysma der inzidentelle Ersatz der 

Aortenklappe ist [48, 73]. 

Ebenso können als weitere Ursachen eine nicht syndromale familiäre Häufung 

sowie ein infektiöses Geschehen im Sinne einer Aortitis gelten [34, 66]. Eine 

erweiterte Familienanamnese oder eine histopathologische Aufarbeitung zur 

expliziten infektiologischen Genese wurden bei Proband:innen dieser Studie 

nicht untersucht und fielen in die Kategorie „Andere“ unter dem Merkmal des 

Pathologiebefundes.  

 

In der Literatur beschäftigen sich viele Studien mit den Komplikationen und den 

operativen Therapieverfahren einer Dissektion bzw. Ruptur der 

thorakoabdominellen Aorta. Ein Mangel besteht jedoch in der Auswertung und 

dem Vergleich der Aorta-ascendens-Eingriffe aufgrund einer pathologischen 

Aortendilatation im Sinne einer Aortenektasie oder eines Aorta-ascendens-

Aneurysmas und der verschiedenen frühpostoperativen Komplikationen. 

Ziel der vorliegenden Studie war, die perioperative Morbidität und 

Krankenhausmortalität sowie häufige postoperative Komplikationen dieser 

Patient:innen herauszuarbeiten und die Ergebnisse der verschiedenen Aorta 

ascendens Eingriffe miteinander zu vergleichen. Die zugrunde liegende Kohorte 

umfasst 335 Patient:innen, die im Zeitraum von Januar 2009 bis Dezember 2014 

aufgrund einer Aortenektasie oder eines Aorta-ascendens-Aneurysmas in der 
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Klinik für Herz- und Thoraxchirurgie des Universitätsklinikums zu Köln operiert 

wurden.  

Das Patient:innenkollektiv wurde der durchgeführten Operationsmethode 

entsprechend in eine der vier Gruppen eingeteilt. Die Einteilung der 

Operationsgruppen war wie folgt: 

 

Gruppe 1: (suprakoronarer) Aorta ascendens Ersatz – 122 Patient:innen 

Gruppe 2: Aortenraffungen – 93 Patient:innen 

Gruppe 3: Operation nach David/Yacoub – 51 Patient:innen  

Gruppe 4: Operation nach Bentall – 69 Patient:innen 

 

Insgesamt zeigte die Analyse der Ausgangsmerkmale eine sehr ausgeglichene 

Verteilung zwischen den Gruppen mit ähnlichen Parametern, was für eine 

Homogenität des Patient:innenkollektivs spricht. Dennoch ließen sich einige 

signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen nachweisen. Hierzu zählten 

das Alter, die Körpergröße, das Körpergewicht, das Geschlecht, das 

Vorhandensein eines Marfan-Syndroms oder Medianekrose Erdheim-Gsell, eine 

Aortenklappenpathologie, eine Endokarditis oder eine präoperative akute 

Niereninsuffizienz.  

Die ältesten Patient:innen ließen sich der Gruppe 2 und die jüngsten der Gruppe 

3 zuordnen. Es konnte ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen dem 

höheren Alter der Gruppen 1 und 2 versus dem jüngeren Alter der Gruppen 3 

und 4 nachgewiesen werden. Wie bereits oben erwähnt, gingen in die Gruppen 

3 und 4 mehr Patient:innen mit einer Bindegewebserkrankung ein, die zumeist 

eine Korrekturoperation in jüngerem Alter erhalten, was das niedrigere Alter 

erklären könnte. Das höhere Alter der Gruppen 1 und 2 könnte in der 

vorliegenden Studie ebenfalls darin begründet sein, dass Pathologien der 

Aortenklappe wie die Aortenklappeninsuffizienz seltener bei Patient:innen der 

ersten beiden Gruppen vorhanden waren und eine klinische Symptomatik 

dadurch erst später auffällig wurde.  

Jedoch weisen diese beiden Gruppen mit die höchsten Raten an 

arteriosklerotischen bzw. degenerativen Veränderungen der Aorta auf. Das ist 

ebenfalls mit einem höheren Alter vergesellschaftet und würde dies zudem 

bestätigen [5]. In der Studie von Gayari et al. über die Prognose des thorakalen 
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Aortenaneurysmas in Bezug auf degenerative Prozesse, vor allem durch die 

Atherosklerose und Mediadegeneration, betrug das durchschnittliche Alter 69 

Jahre, was sich mit dem Alter der vorliegenden Studie deckt [5]. 

Dem widerspricht nur, dass sich eine ähnlich hohe Rate bei Patient:innen mit 

Bentall-Operation gefunden hat und diese in der vorliegenden Studie deutlich 

jünger waren. In anderen Studien mit einem größeren Patientenumfang lag das 

Durchschnittsalter der Patient:innen mit Bentall-Operation in einem ähnlichen 

Bereich oder sogar niedriger. In den Vergleichsstudien ließ sich das 

durchschnittliche Alter zwischen 49 und 57 Jahren finden [46, 51, 60, 63]. Somit 

könnte es aufgrund eines zu kleinen Patient:innenumfangs in der vorliegenden 

Studie zu einer Verzerrung des mittleren Alters gekommen sein.  

Die Geschlechterverteilung lag mit 68,4 % zugunsten des männlichen 

Geschlechts und präsentierte sich in der Datenauswertung als signifikant. Diese 

Verteilung deckt sich mit den Daten anderer Studien. Beispielweise lag die 

Geschlechterverteilung in einer großen amerikanischen Studie von Hughes et al. 

aus dem Jahre 2013, die sich ebenfalls mit Eingriffen an der Aorta ascendens 

wegen eines Aorta ascendens Aneurysmas befasste, bei 69,8 % männlichen und 

30,2 % weiblichen Patient:innen [36]. Somit ist in der vorliegenden Studie davon 

auszugehen, dass das Patientenmerkmal „männliches Geschlecht“ mit einem 

erhöhten Risiko einhergeht, einen operativen Eingriff an der Aorta ascendens zu 

erhalten. In Bezug auf die Mortalität ließ sich in der Geschlechterverteilung der 

Verstorbenen versus der Überlebenden kein signifikanter Unterschied finden. Die 

Geschlechterverteilung scheint somit keinen Einfluss auf das Mortalitätsrisiko zu 

haben.  

In der vorliegenden Studie ließ sich eine Endokarditisinzidenz von 3,6 % in der 

gesamten Kohorte nachweisen. Dargestellt wurde, dass Bentall-Eingriffe (10,1 

%) im Vergleich zu Eingriffen aus Gruppe 1 (1,6 %) und Gruppe 2 (2,2 %) 

vermehrt mit dem präoperativen Merkmal der Endokarditis assoziiert sind. Dies 

lässt auf bereits präoperativ schwierigere Operationsverhältnisse und 

Patient:innenausgangssituationen mit einem erhöhten Morbiditäts- und 

Martalitätsrisiko schließen [54]. Empfohlen ist eine frühzeitige Operation in 

Kombination mit einer antibiotischen Therapie, um einer Herzinsuffizienz bzw. 

Klappendestruktion, einer unkontrollierten Infektionsaussaat und 

thromboembolischen Ereignissen vorzubeugen [27]. Gerade nach bereits 
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stattgefundener kardiochirurgischer Operation (beispielsweise Klappenersatz) ist 

die Endokarditis eine gefürchtete Komplikation. Als operativer Therapieansatz 

kommt es in diesen Fällen zur radikalen Sanierung des betroffenen Areals, was 

häufig den Ersatz einer klappentragenden Prothese nach sich zieht. Dies deckt 

sich mit der hiesigen Studie, da die Bentall-Operation beim Vorliegen einer 

Endokarditis anhand der Häufigkeit das Therapieerfahren der Wahl war und im 

Konsens zur Literatur steht [12, 23]. 

Von den 335 Patient:innen sind postoperativ 13 Patient:innen während des 

Krankenhausaufenthalts verstorben. Die Mortalitätsrate lag somit bei 3,9 % in der 

Gesamtkohorte. Die Todesursachen zeigten keinen signifikanten Unterschied 

zwischen den Operationsverfahren. In der Literatur sind die Gesamtletalität und 

die Häufigkeitsverteilung der Todesursachen mit denjenigen aus anderen 

Studien vergleichbar [51, 60]. Im Vergleich der Subgruppen ließ sich eine 

signifikant niedrigere Mortalitätsrate in der Gruppe mit suprakoronarem Aorta 

ascendens Ersatz versus den Bentall-Eingriff feststellen. Somit ist in der 

vorliegenden Studie davon auszugehen, dass der „kleinere Eingriff“ des 

suprakoronaren Aorta ascendens Ersatzes mit einer geringeren Sterblichkeit als 

der „komplexere“ Bentall-Eingriff verknüpft ist, jedoch nicht im Vergleich zum 

noch „komplexeren“ David/Yacoub-Eingriff. Kontrovers ist hier, dass der „noch 

kleinere Eingriff“ der Aortenraffung keinen signifikanten Unterschied präsentierte. 

Die Gruppen in der Kohorte waren nicht gleich verteilt, so beinhaltete Gruppe 1 

die meisten Patient:innen. Das könnte in diesem Kontext zur Verzerrung der 

Ergebnisse und damit des Mortalitätsrisikos geführt haben. Andere Studien 

könnten diesen Aspekt aufgreifen bzw. daran anknüpfen und dies mit einer 

homogeneren Verteilung der Proband:innen genauer untersuchen.  

Hinsichtlich der anderen Operationsverfahren ließ sich keine Signifikanz 

feststellen, auch wenn Patient:innen mit einem Bentall-Eingriff mit 8,7 % die 

höchste Mortalitätsrate aufwiesen. Eine Begründung können die weitaus 

schwierigeren bzw. operativ komplexeren David/Yacoub- sowie Bentall-Eingriffe 

im Vergleich zu den Aortenraffungen und dem Aorta-ascendens-Ersatz sein, die 

mit einer längeren Operationszeit, Zeit an der Herz-Lungen-Maschine, Klemmzeit 

und Reperfusionszeit einhergehen. Besonders bei älteren Menschen oder jenen 

mit schlechter LVEF können durch die lange Ischämiezeit Probleme auftreten 

[60]. Dies deckt sich mit der Studie von Stamou et al., bei der die Mortalität bei 
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einer klappenerhaltenden Aortenbogenoperation mit 1,9 %, bei einem 

mechanischen Klappenkonduit mit 3,8 % und bei einer Homograft-Operation mit 

7,6 % angegeben wurde [63]. 

Zudem fanden sich in der Gruppe der Bentall-Operationen signifikant mehr Redo-

Operationen nach einer bereits erfolgten kardiochirurgischen Operation (19,1 % 

versus ≤ 10 %) als in den anderen Gruppen. Dies ist per se ein Risikofaktor und 

mit einem schlechteren perioperativem Ergebnis verknüpft. In einer großen 

Studie mit 473 Patient:innen von Mazine et al. (2020), die das frühe Outcome 

von Bentall-Operationen nach vorheriger kardiochirurgischer Operation 

untersuchte, präsentierte sich eine frühe Mortalitätsrate innerhalb der ersten 30 

Tage von 7,8 % [46]. Dies deckt sich mit den Daten der vorliegenden Kohorte. 

Ebenso zeigten andere Studien ähnliche Mortalitätsraten zwischen 5 % und 18 % 

bei einem thorakalen Redo-Aorteneingriff nach einem kardiochirurgischen 

Eingriff in der Vergangenheit [10, 33, 38, 70].  

Wie bereits auf Seite 55 erwähnt, erhielten Patient:innen mit einer Endokarditis 

vorwiegend eine Bentall-Operation, die mit einem erhöhten Mortalitätsrisiko 

einhergeht. Dass die Endokarditis die Morbidität und Mortalität perioperativ 

erhöht, wurde bereits durch unterschiedliche Studien belegt [12, 23, 27, 54]. 

Gleiches zeigte sich in der vorliegenden Studie, denn es konnte eine signifikant 

höhere Inzidenz der Endokarditis unter den Verstorbenen versus der 

Überlebenden nachgewiesen werden (23,0 % vs. 2,8 %). 

Operationen der Gruppe 3 und 4 wiesen statistisch signifikant längere 

Operationszeiten hinsichtlich der Operationslänge inklusive Zeit an der HLM, 

Klemmzeit und Reperfusionszeit im Vergleich zu den anderen beiden 

Operationstechniken auf. Dies ist nicht verwunderlich, da beide Eingriffe eine 

hohe chirurgische Komplexität erfordern und zeitintensiver sind. Die 

Operationszeiten in der vorliegenden Studie deckten sich auch hier mit denen 

aus anderen Studien [46, 60, 63, 66]. Gleiches gilt für eine postoperativ längere 

Beatmungszeit der Gruppe 4 in der Subgruppenanalyse im Vergleich zu Gruppe 

2. In der hiesigen Studie konnte in diesem Kontext kein signifikanter Unterschied 

der postoperativen Tracheotomieinzidenz zwischen den Gruppen festgestellt 

werden. 

Eine weitere Komorbidität, die in der vorliegenden Studie gehäuft auftrat, war ein 

akutes Nierenversagen mit einem Kreatininwert > 1,1 mg/dl zum Zeitpunkt der 
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ersten bzw. präoperativen Blutentnahme. Hierbei stellte sich ein signifikanter 

Unterschied zwischen der Gruppe 2 zu Gruppe 1 und 3 dar. Das erhöhte 

Kreatinin könnte mit dem erhöhten Patient:innenalter der Gruppe 2 korrelieren, 

da die Nierenfunktion mit zunehmenden Alter abnimmt. Dem widersprechen 

würden das ähnlich hohe Patient:innenalter der Gruppe 1 und die geringe Anzahl 

an Fällen mit erhöhtem Kreatinin. Zu diskutieren ist hier die ggf. zu niedrig 

gesetzte Grenze des akuten Nierenversagens ab einem Kreatininwert von > 1,1 

mg/dl, da dieser sowohl für das Geschlecht als auch das Alter unterschiedliche 

Normgrenzen beinhaltet. Eine postoperative Hämodialyse kam bei 3,7 % der 

Gesamtkohorte zum Einsatz. Dabei konnte kein signifikanter Unterschied 

zwischen den Operationsgruppen nachgewiesen werden. 

In der Subgruppenanalyse der Verstorbenen versus der Überlebenden schien 

das Merkmal präoperative akute Niereninsuffizienz keinen Risikofaktor für eine 

erhöhte Mortalität darzustellen. Jedoch schien eine postoperative Hämodialyse 

mit einer erhöhten Mortalität assoziiert zu sein. Dass ein sowohl präoperatives 

als auch postoperatives Nierenversagen eine schlechtere Prognose für das 

Outcome darstellt, beschrieben bereits Ehrlich et al. und Miller et al., was in der 

vorliegenden Studie für das Merkmal „postoperative Hämodialyse“ bestätigt 

werden konnte [13, 49].  

In der hiesigen Studie konnte gezeigt werden, dass ein Ersatz der Aorta 

ascendens im Vergleich zu Bentall-Eingriffen mit einer erhöhten Inzidenz des 

postoperativen Vorhofflimmerns vergesellschaftet ist. In 35 % der Fälle in Gruppe 

1 und in 20,6 % der Fälle in Gruppe 4 kam es zu einem postoperativen 

Vorhofflimmern. Insgesamt lässt sich sagen, dass ein postoperatives 

Vorhofflimmern zu den häufigsten postoperativen Komplikationen nach 

kardiochirurgischen Eingriffen gehört und in der Literatur eine Inzidenz von 11 

bis 40 % gerade bei Kombinationseingriffen (Herzklappenersatz, ACB), 

beschrieben wird [52, 64]. Um dies detaillierter zu evaluieren, könnte es in 

Folgestudien genauer kontrolliert werden. Bezüglich der anderen 

Operationsverfahren konnte kein Unterschied festgestellt werden. Ebenso 

konnte kein Zusammenhang bezüglich des postoperativen Vorhofflimmerns und 

einer erhöhten Mortalität festgestellt werden.  

Hinsichtlich der in der Fragestellung dieser Arbeit zu untersuchenden 

sekundären Endpunkte konnten keine signifikanten Unterschiede bezüglich der 



 58 

Inzidenz der postoperativen Reanimation, des Myokardinfakts, des Low-cardiac-

output-Syndroms, einer IABP- oder ECMO-Behandlung, eines neuartigen 

Apoplexes oder der gastrointestinalen Komplikationen zwischen den 

Operationsgruppen nachgewiesen werden.  

Des Weiteren konnten die Untersuchungen zeigen, dass es nach einem Bentall-

Eingriff zu einer vermehrten Nachblutungsinzidenz (39,1 % versus 19,7–21,6 %) 

gekommen ist. Anders gesagt haben Patient:innen mit einem Bentall-Eingriff ein 

erhöhtes Risiko, eine ausgeprägte postoperative Nachblutung zu erleiden. Es 

konnte kein Unterschied zwischen den anderen Gruppen nachgewiesen werden. 

Die hohe Nachblutungsrate nach Bentall-Eingriffen spiegelt sich ebenso in der 

Anzahl der Rethorakotomien aufgrund einer Nachblutung wider (10,2 %). Auch 

hier war die Rethorakotomie mit einem Eingriff der Gruppe 4 assoziiert und 

präsentierte sich signifikant zu Gruppe 1 (8,3 %) und Gruppe 2 (4,3 %) . In der 

vorliegenden Studie kann postuliert werden, dass der Bentall-Eingriff mit einem 

erhöhten Risiko einer relevanten Nachblutung oder Rethorakotomie assoziiert ist.  

Gleiches spiegelt sich in der Verabreichung der unterschiedlichen Blutprodukte 

(Erythrozytenkonzentrat, Fresh-Frozen-Plasma, Thrombozytenkonzentrat) 

wider. Bei allen drei Blutprodukten ließ sich ein statistisch signifikanter 

Unterschied in der verabreichten Gabe der Gruppe 4 zu Gruppe 1 und 2 

nachweisen. Dies ist mit der in der Regel komplexeren Operation und damit auch 

möglicherweise steigenden perioperativen Komplikationen zu erklären. Den 

Zusammenhang zwischen der Komplexität des Eingriffes und der steigenden 

Indikation der Gabe von Blutprodukten konnten Pupovac et al. (2021) in ihrer 

Studie „Transfusion in Elective Proximal Aortic Reconstruction: Where Do We 

Currently Stand?“ nachweisen [55]. Zudem fand sich ein signifikanter 

Unterschied zwischen der Anzahl an verabreichten Blutprodukte in der 

Subgruppenanalyse der Verstorbenen und Überlebenden, was zeigt, dass das 

Mortalitätsrisiko mit zunehmender Gabe an Blutprodukten steigt. Anders gesagt 

stellt die Gabe der verabreichten Blutprodukte einen deutlichen Risikofaktor für 

das postoperative Outcome und die postoperative Mortalität dar. Dies konnte 

auch in anderen Studien belegt werden [31, 74]. 
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5.1 Limitation der Studie 

 

Abschließend soll noch auf die Limitationen dieser Arbeit eingegangen werden:  

Bei der vorliegenden Studie handelt es sich um eine retrospektive Analyse im 

Zeitraum von Januar 2009 bis April 2014 mit 335 Proband:innen. Die Daten sind 

gesammelte Registrierungsdaten aus einem einzelnen operativen Zentrum. Die 

Studienleistung war aufgrund einer relativ kleinen Patientengruppe (335 

Patient:innen) begrenzt und die Aussagekraft der vorliegenden Ergebnisse 

aufgrund dessen limitiert. Diese Studie stellt die Erfahrung eines einzelnen 

großen tertiären Referenzzentrums dar und ist möglicherweise nicht auf andere 

Zentren übertragbar. 

Im ausgewählten Zeitraum haben unterschiedliche Operateure der Klinik mit 

verschiedenen Fertigkeiten und Operationstechniken die vier Eingriffe 

angewandt. Die Operationen wurden somit nicht standardisiert und einheitlich 

durchgeführt. Dies kann zu einer Verzerrung der Operationsergebnisse geführt 

haben, da die Chirurgie ein handwerkliches Fach ist und von der Expertise und 

Erfahrung der Operateur:innen abhängt. Die Operationstechniken haben sich im 

Beobachtungszeitraum der Studie jedoch nicht wesentlich geändert.  

Ebenso sind die vier Eingriffe von unterschiedlichem Charakter und 

Operationsaufwand, sodass bisher große randomisierte Studien fehlen. 

Da zu Beginn der Dateneingabe noch zwei weitere Doktorandinnen an der 

Aortendatenbank gearbeitet haben, ist nicht auszuschließen, dass es zu 

fehlerhaften Eingaben in das Datensystem gekommen ist. Dieser Punkt ist 

schwer zu überprüfen. 

 

5.2 Zusammenfassung der Ergebnisse 

 

Festzuhalten ist, dass allen Eingriffen eine außerordentliche chirurgische 

Komplexität des Eingriffes gemeinsam ist. Dies verlangt den Chirurg:innen und 

Teams eine hohe Fachexpertise ab. Aus diesem Grunde sollten die 

Operationsverfahren an spezialisierten Zentren mit standardisierten Abläufen 

erfolgen, um nachfolgende Komplikationen weitestgehend zu reduzieren [24, 63, 

66]. Abschließend lässt sich festhalten, dass bezogen auf alle 335 Patient:innen, 

die aufgrund einer Aortenektasie oder eines Aneurysmas der Aorta ascendens 
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eine proximale Aortenoperationen in der Klinik für Herz- und Thoraxchirurgie der 

Universitätsklinik zu Köln erhielten, jene mit einer Bentall-Operation das 

schlechteste Outcome in Bezug auf die Mortalität und einige postoperative 

Komplikationen im Vergleich der anderen Operationsverfahren hatten. 

Zusammenfassend ist festzustellen, dass das männliche Geschlecht, eine 

präoperative Endokarditis, eine bikuspide Aortenklappe und ein Redo-Eingriff mit 

einem Bentall-Eingriff assoziiert sind (p < 0.05).  

In der Gesamtstudie präsentierte sich eine postoperative Mortalität von 3,9 %.  

Patient:innen mit Bentall-Operation konnte eine im Vergleich höhere Mortalität 

mit 8,7 % nachgewiesen werden. In die Gruppe der Bentall-Operationen gingen 

signifikant mehr Patient:innen mit präoperativer Endokarditis und Redo-

Operationen einher, wobei es sich um ausgeprägt Risikofaktoren handelt, die 

prognostisch ein schlechteres Outcome aufweisen. Patient:innen mit einer 

David/Yacoub- oder einer Bentall-Operation wurden hinsichtlich der 

Operationszeiten (Operationslänge, kardiopulmonale Bypasszeit, Klemmzeit, 

Reperfusionzeit) deutlich länger operiert, was durch eine höhere Komplexität der 

Eingriffe erklärbar ist. Ebenso mussten Patient:innen mit Bentall-Eingriff länger 

nachbeatmet werden. Gezeigt werden konnte, dass die hauptsächlichen 

sekundären Komplikationen nach einem Bentall-Eingriff eine relevante 

postoperative Nachblutung und eine Rethorakotomie wegen Nachblutung sowie 

die erforderliche erhöhte Gabe von Blutprodukten ist. Patient:innen mit einem 

supracoronaren Aorta-ascendens-Ersatz litten signifikant häufiger als nach 

anderen Operationserfahren an einem postoperativen Vorhofflimmern. Es 

konnten keine Unterschiede zwischen den sekundären Endpunkten einer 

Tracheotomie, einer postoperativen Reanimation, eines Myokardinfarktes, eines 

Low-cardiac-output-Syndroms, einer IABP- oder ECMO-Behandlung, eines 

Apoplexes oder gastrointestinaler Komplikationen nachgewiesen werden.  
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