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1 Einleitung

1.1 MAKROSKOPISCHER UND MIKROSKOPISCHER AUFBAU DER AORTA

Die Aorta ist das grote Blutgefad im menschlichen Koérper und transportiert
sauerstoffreiches Blut aus dem linken Ventrikel in den systemischen Kreislauf. Die Aorta
beginnt an der Aortenklappe und erstreckt sich bis zur lliakalbifurkation auf Hohe des vierten
Lendenwirbelkérpers. Sie wird in verschiedene Abschnitte eingeteilt. Die thorakale Aorta
besteht aus der Aortenwurzel, der Aorta ascendens, dem Aortenbogen und Teilen der Aorta
descendens. Nach Durchtritt durch das Diaphragma auf Héhe des 12. Brustwirbelkérpers
wird aus der Aorta thoracica die Aorta abdominalis. Die Aorta abdominalis endet an der
Bifurkation der iliakalen Arterien, welche die Blutversorgung des Beckens und der unteren
Extremitat gewahrleisten [1, 2]. Die Aortenklappe, eine trikuspide unidirektionale Klappe,
gewabhrleistet den antegraden Blutfluss vom linken Ventrikel in den systemischen Kreislauf.
Die Koronararterien, die sich am Klappenrand der Aortenklappe befinden, sind die ersten
GefalRabgange der Aorta ascendens [3]. Der Truncus brachiocephalicus, die linke Arteria
(A.) carotis communis und die linke A. subclavia entspringen aus dem Aortenbogen [4, 5].
Die abdominale Aorta besitzt flinf groRe Gefallabgange (Truncus coeliacus, A. mesenterica
superior, Aa. renalis dextra et. sinistra und die A. mesenterica inferior) [5]. Histologisch
gesehen, besteht die Aorta aus drei Wandschichten. Die innerste Schicht wird als Tunica
initima bezeichnet und wird vom Endothel ausgekleidet. Die mittlere Schicht nennt sich
Tunica media und ist durch glatte Muskelzellen und konzentrische Lamellen aus elastischen
und kollagenen Fasern charakterisiert. In dieser Schicht sind sowohl die Lamina elastica
interna als auch externa zu finden. Die &ufRerste Schicht, Tunica adventitia, enthalt

hauptsachlich Kollagenfasern, die vasa vasorum und die vasa lymphatica [6, 7].

1.2 AKUTES AORTENSYNDROM

Das akute Aortensyndrom stellt, definitionsgemaR, eine Reihe von lebensbedrohlichen
medizinischen Zustdnden mit Beteiligung der Aorta dar. Darunter fallen die akute
Aortendissektion (AD), das intramurale Hamatom (IMH), das penetrierende Aortenulkus

(PAU) und die Aortenruptur. Das akute Aortensyndrom hat eine Pathogenese, bei der es zu
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einem Defekt der Tunica intima und media kommt. Die klinische Symptomatik, Diagnostik

und Therapie sind untereinander vergleichbar [8, 9].

1.21 DISSEKTION DER AORTA

1.2.1.1 Definition, Epidemiologie und Einteilung

Die Dissektion der Aorta ist definiert als eine Fehlleitung des Blutes vom inneren Lumen der
Aorta in die Tunica media und somit eine intramurale Blutung, die in einer Trennung der
Wandschichten der Aorta und ggf. deren Gefallabgange resultiert. Dies fuhrt zur Bildung
eines wahren und eines falschen Lumens, die untereinander in Kommunikation stehen. In
den meisten Fallen ist ein Einriss der Tunica intima ursachlich fir eine Aortendissektion [10-
13]. Die Eintrittsstelle des Blutes von Tunica intima in die Tunica media wird auch als ,Entry“
bezeichnet [14].

Vor Uber 200 Jahre wurde zum ersten Mal die Aortendissektion von Dr. Nicholls, dem Arzt
von King George |l, beschrieben. Seither stellt die akute Aortendissektion aufgrund der
hohen Mortalitdt und Morbiditat eine hoch beflirchtete Erkrankung dar. Bereits im Jahr 1958
wurde die Mortalitdtsrate ab Symptombeginn auf 1 — 2% pro Stunde festgelegt [15]. Die
Inzidenz einer Aortendissektion wird mit 2,6 bis 3,5 Fallen pro 100.000 Einwohner im Jahr
beschrieben [16, 17]. In den USA wird diese auf 6 Falle pro 100.000 Einwohner geschatzt.
Bei Mannern liegt die Inzidenz hoher als bei Frauen und steigt mit zunehmendem
Lebensalter weiter an. Aufgrund von atypischer Klinik und spaterer Diagnostik ist die
Prognose bei Frauen schlechter. Der haufigste Risikofaktor, der mit einer Aortendissektion
assoziiert wird, ist die arterielle Hypertonie. Diese Erkrankung kommt bei 65 — 75% der
betroffenen Patienten vor [10-13, 18]. Im Register des IRAD (International Registry of Acute
Aortic Dissection) betrug das Durchschnittsalter 63 Jahre. Hierbei waren 65% der Personen
mannlich [19]. Eine Aortendissektion vom Beginn der klinischen Symptomatik bis zu zwei
Wochen danach wird als eine akute Aortendissektion definiert. Die subakute Phase liegt
zwischen zwei und sechs Wochen. Eine chronische Aortendissektion wird definiert ab sechs
Wochen vom Symptombeginn [15, 16, 20-22].

Die akute Aortendissektion kann entweder nach Ursprung des Einrisses in der Tunica intima
oder nach Beteiligung der Aorta ascendens klassifiziert werden. Eine korrekte und genaue
Klassifikation ist sehr wichtig, um die richtigen therapeutischen MalRnahmen einzuleiten. Die
zwei gangigen Einteilungen sind die DeBakey- und die Stanford-Klassifikation. Die DeBakey-

Klassifikation wird in 3 Typen unterteilt. Bei Typ | ist der Ursprung der Dissektion in der Aorta
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ascendens. Typischerweise breitet sie sich weiter nach distal in Richtung Aortenbogen und
Aorta descendens aus. Bei Typ |l beschrankt sich die Dissektion ausschlieRlich auf die Aorta
ascendens. Die akute Aortendissektion hat beim Typ Ill nach DeBakey ihren Ursprung in der
Aorta descendens und breitet sich in den meisten Fallen nach distal aus. Sowohl bei Typ |
als auch Typ Il wird eine chirurgische Therapie empfohlen. Der Typ Il wird weiter in die
Subtypen llla und lllb unterteilt. Eine Aortendissektion vom Typ llla ist lediglich auf die
thorakale Aorta descendens limitiert. Der Typ Illb beschreibt die Ausbreitung der Dissektion
bis unterhalb des Diaphragmas. Die Klassifikation nach Stanford definiert die Typen A und B.
Eine Aortendissektion nach Stanford Typ A umfasst alle Dissektionen der Aorta ascendens
unabhangig des Ursprungs. Die Standford Typ B Dissektion beinhaltet alle Dissektionen, die
nicht die Aorta ascendens betreffen. Die Aortendissektion kann sich sowohl in anterograder
als auch in retrograder Richtung ausbreiten. Falls Seitenaste in Mitleidenschaft gezogen
werden, kénnen Malperfusionssyndrome, eine Perikardtamponade, eine Aorteninsuffizienz

oder weitere Komplikationen verursacht werden [15, 16, 20-22].

Haufigkeit 60% 10-15% 25-30%
DeBakey | DeBakey II DeBakey Il
Typ Stanford A Stanford B
proximal distal

Abbildung 1.1: Einteilung der Aortendissektion nach Stanford und DeBakey. (Quelle: Enker et al.,
Referenz Herzchirurgie, Hrsg. Thieme, Stuttgart, 1. Auflage, 2022; Abb. 3.12, S. 159).

Das Klassifikationssystem von Sievers et al. teilt eine Aortendissektion nach Ausmalf, Entry-
Lokalisation und Malperfusion der Organe ein. Eine Aortendissektion wird hier in drei

Hauptkategorien bezlglich des Dissektionsausmalles eingeteilt [23]:

» Die Aortendissektion Typ A wird definiert als eine Dissektion, die die Aorta ascendens,

mit oder ohne Beteiligung des Aortenbogens, und der Aorta descendens betrifft.
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» Die Aortendissektion Typ B wird definiert als eine Dissektion, die die Aorta descendens,

jedoch nicht den Aortenbogen oder die Aorta ascendens betrifft.

» Die Nicht-Typ-A- und Nicht-Typ-B-Aortendissektion wird definiert als eine Dissektion, die

sich in den Aortenbogen und in die Aorta descendens, aber nicht in die Aorta ascendens

ausbereitet.

Hierbei erfolgt weiterhin eine Einteilung nach Lokalisation des Entries:

> EO:
> E1:
> E2:
> E3:

kein Entry.

das Entry in der Aorta ascendens zwischen Aortenklappe und Truncus
brachiocephalicus.

das Entry im Aortenbogen zwischen dem Truncus brachiocephalicus und der
linken A. subclavia.

das Entry in der Aorta descendens, distal der linken A. subclavia.

Die Endorganmalperfusion wird anhand der Bildgebung und der klinischen Symptomatik, wie

folgt, eingeteilt:

> MO:
> M1:
> M2:
> M3:

kein vorhandenes radiologisches oder klinisches Zeichen einer Malperfusion.
eine Dissektion von mindestens einer Hauptkoronararterie. Es erfolgt eine
Unterteilung in M1+ (mit kardialer Ischamie) oder M1- (ohne kardiale
Ischamie). Nachweis mittels einer EKG- oder Laborveranderung.

eine Dissektion von mindestens einem supraaortalen Gefalt oder einem
Kollaps des wahren Lumens im Aortenbogen. Es erfolgt eine Unterteilung in
M2+ (mit zerebraler Malperfusion bzw. Malperfusion der oberen Extremitaten)
und M2- (ohne zerebrale Malperfusion bzw. Malperfusion der oberen
Extremitaten).

eine Dissektion von mindestens einem viszeralen, renalen oder iliakalen
Gefalk oder Kollaps des wahren Lumens in viszeralen, renalen oder

iliakalen Gefallen. Es erfolgt eine Unterteilung in M3+ (mit Ischamie des
Abdomens, der Nieren oder der unteren Extremitat) und M3- (Ischamie des

Abdomens, der Nieren oder der unteren Extremitat).

1.2.1.2 Pathogenese, Atiologie und Risikofaktoren

Die hamodynamischen Eigenschaften des kardiovaskuldaren Systems verlangen eine hohe

Widerstandsfahigkeit der Aorta. Der systolische arterielle Blutdruck setzt sich zusammen aus

dem Schlagvolumen, der Compliance der Aorta und dem entstandenen Widerstand durch
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den Blutfluss. Wahrend der Systole wird das ausgeworfene Blut aus dem Herzen in die Aorta
beférdert. Elastische Komponenten der Aorta sorgen fir eine Umwandlung der kinetischen
Energie in potenzielle Energie. Im Prozess des Alterns verliert die Aorta an Elastizitat und
wird empfindlicher gegenuber pulsatilen Dricken. Eine Degeneration der Tunica media wird
bei atraumatischen Aortendissektionen festgestellt [24, 25].

Laut dem LaPlace Gesetz ist die Wandspannung direkt proportional zum Druck und
Gefalradius, sowie indirekt proportional zur Wanddicke. In der alternden Aorta ist eine
Abnahme an Elastin zu beobachten, die zum Verlust der Elastizitat und zu einer Zunahme
der Wandspannung flihrt. Dieser Prozess wird ebenfalls durch arterielle Hypertonie
beschleunigt [25, 26]. Eine Aortendissektion entsteht aufgrund eines Einrisses in der Tunica
intima der Aorta, wodurch die Tunica media dem pulsatilen Blutfluss ausgesetzt wird. Der
Einriss in die Tunica intima ist meistens in Bereichen zu finden, die den gréften Scherkraften
ausgesetzt sind [27, 28]. Somit gelangt das Blut vom wahren Lumen in den Bereich
zwischen Tunica intima und Tunica media (falsches Lumen). Die Aortendissektion kann sich
somit in anterograder und retrograder Richtung ausbreiten. Der Blutdruck und der pulsatile
Blutfluss stellen wichtige Faktoren in der Ausbreitung der Aortendissektion dar [29]. Das
falsche Lumen ist durch eine Dissektionsmembran vom wahren Lumen getrennt [14]. Der
Blutfluss im falschen Lumen kann entweder zu einer Ruptur der Tunica adventitia oder zu
einem Wiedereintritt des Blutes in das wahre Lumen (Re-Entry) fuhren [27, 28]. Aufgrund
von Druckdifferenzen kann das falsche Lumen das wahre Lumen komprimieren [29].

Die Risikofaktoren fur die Ausbildung einer thorakalen Aortendissektion reflektieren
hauptsachlich Umstande, die mit erhéhtem Stress auf die GefaBRwand (arterielle Hypertonie
und physikalisches Trauma) und/oder Stérungen der Tunica media (genetische
Erkrankungen) einhergehen [30-33]. Basierend auf den Daten von IRAD leidet die Mehrheit
der Patienten unter arterieller Hypertonie (77%). Diese kommt bei den Patienten mit einer
Stanford Typ B Aortendissektion haufiger als bei den Patienten mit einer Stanford Typ A
Aortendissektion vor (81% vs. 74%) [31]. Die arterielle Hypertonie kommt bei jungen
Patienten unter 40 Jahren seltener vor als bei alteren Patienten mit einer akuten
Aortendissektion. Aulzerdem ist es wahrscheinlicher, dass bei jungen Patienten ein Marfan
Syndrom, eine bikuspide Aortenklappe, eine vorangegangene Operation an der Aorta oder
grolkere Aortendurchmesser vorliegen. Das Mortalitatsrisiko ist in beiden Gruppen,
unabhangig von der Art der Aortendissektion, gleich grof [34]. Das Geschlecht stellt einen
wichtigen Risikofaktor dar. Manner haben ein hdheres Risiko, eine Aortendissektion
auszubilden als Frauen. Die Inzidenz liegt bei 5 vs. 2 pro 100.000 Einwohner im Jahr [17].
Dies betrifft sowohl die Stanford Typ A als auch die Stanford Typ B Aortendissektion.
Frauen, die unter einer Aortendissektion leiden, sind meistens alter und prasentieren bei

Aufnahme im Krankenhaus haufiger Symptome einer Herzinsuffizienz, eines Komas oder
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eines veranderten Wesenszustands. Mdogliche Ursachen dafir koénnen das hohere
Lebensalter, die spatere Aufnahme im Krankenhaus oder die verspatete Diagnosestellung
aufgrund der atypischen Symptomatik sein [34].

Die Inzidenz der Aortendissektion korreliert ebenso mit dem Alter. Das Durchschnittsalter bei
Auftreten der Aortendissektion liegt bei 65 Jahren. Meistens sind die Patienten mit einer
Stanford Typ A Aortendissektion jlinger als die Patienten mit einer Stanford Typ B
Aortendissektion [10, 33]. Bei Patienten mit Bindegewebserkrankungen tritt das Ereignis
haufig vor dem 40. Lebensalter auf [34]. Die alteren Patienten weisen andere Komorbiditaten
auf, wie z. B. arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus oder Atherosklerose. In ihrer
Krankengeschichte tauchen haufig herzchirurgische Operationen oder Aortenaneurysmen
auf [35]. Rauchen stellt einen weiteren Risikofaktor fiir eine Aortendissektion und ein
Aortenaneurysma dar. Im Vergleich zu Nichtrauchern erleiden Raucher doppelt so haufig
eine Aortendissektion und ein thorakales Aortenaneurysma und finfmal so haufig ein
abdominales Aortenaneurysma [36]. Die jahrliche Rate an Aortendissektionen nimmt mit
zunehmendem Durchmesser der Aorta zu. Die Inzidenz an Komplikationen der Aorta steigt
auf 30%, wenn ein Durchmesser von 60 mm erreicht wird [37]. Eine Aortendilatation erhéht
das Risiko fur eine Aortendissektion, ist jedoch keine essenzielle Voraussetzung fir diese
Pathologie [38].

Seltene Risikofaktoren stellen die Aortitis, die Gro3zell-Arteriitis, die Takayasu-Arteriitis und
der Lupus erythematodes dar. Nur 1 — 5% der Patienten mit Aortitis entwickeln eine
Aortendissektion [39, 40]. Marfan-Syndrom und andere vererbbare
Bindegewebserkrankungen, wie das Ehlers-Danlos-Syndrom oder das Loeys-Dietz-
Syndrom, werden mit einer Aortendissektion bei vor allem jungen Patienten assoziiert [41].
Das klassische Marfan-Syndrom wird durch einen Mangel an Fibrillin-1 (FBN1) verursacht.
Studien an Tiermodellen legen nahe, dass FBN1-Mutationen morphologische
Veranderungen in glatten Muskelzellen der Gefalke hervorrufen und Matrix-abbauende
Enzyme freisetzen, die zu Elastolyse, Faserkalzifikation und Entzlindungsreaktionen fihren.
Diese pathologischen Umbauprozesse enden in der Ausbildung von Aneurysmen und ggf.
Aortendissektionen [42, 43]. Das Ehlers-Danlos-Syndrom ist mit einem Defekt in der
Synthese des Typ Il Prokollagens verbunden, das ein wichtiges regulatorisches Element in
der Fibrillogenese des Typ | Kollagens darstellt. Die abnorme Fibrillogenese des Typ |
Kollagens und die fehlerhaften Signale der glatten Muskelzellen resultieren in einer dinneren
Intima und Media mit héherem Wandstress und erhéhtem Risiko fir eine Dissektion und
Ruptur der Aorta [44]. Mutationen in Genen, die fir den Transforming Growth Factor (-
Rezeptor 1 und 2 kodieren, sind fur das Loeys-Dietz und Marfan-ahnliche Syndrom
verantwortlich. Betroffene Patienten haben ein hohes Risiko fiir eine Aortendissektion oder

eine Ruptur in einem friihen Lebensalter bei Aortendurchmessern, die normalerweise nicht
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fir diese Ereignisse pradisponieren [45]. Die angeborene bikuspide Aortenklappe ist die
Ublichste kardiovaskulare Missbildung, die in 1 - 2 % der Bevdlkerung auftritt und einen
Risikofaktor flir das Aortenaneurysma und die Aortendissektion darstellt [46]. Der Konsum
von Kokain scheint mit einer akuten Aortendissektion assoziiert zu sein. Laut einer Studie
des IRAD war der Kokainkonsum haufiger in Patienten mit einer Stanford Typ B als mit einer
Typ A Aortendissektion zu verzeichnen. Das Durchschnittsalter bei einer Stanford Typ A
Aortendissektion lag bei den Konsumierenden bei 47,7 und den Nicht-Konsumierenden bei
62 Jahren. Bei der Stanford Typ B Aortendissektion betrug das Alter bei den
Konsumierenden 47,6 und den Nicht-Konsumierenden 64 Jahre [47]. Schwangere Frauen,
bevorzugt im dritten Trimester, haben ebenfalls ein erhdhtes Risiko fiir eine Aortendissektion
[48]. Die Halfte aller Aortendissektionen, die bei Frauen vor dem 40. Lebensjahr vorkommen,
geschehen wahrend der Schwangerschaft oder kurz nach der Entbindung [49, 50]. Zu den
weiteren, weniger haufigen Atiologien gehéren das stumpfe Trauma und das iatrogene
chirurgische Trauma im Rahmen der herzchirurgischen Operationen sowie Herzkatheter-
Untersuchungen. Die iatrogenen Ursachen kommen in etwa 5% der Falle von

Aortendissektionen vor [51, 52].

1.2.1.3 Kilinik und Komplikationen

Ein abruptes Schmerzereignis im Bereich von Brust, Rucken und/oder Abdomen ist das
haufigste Symptom der akuten Aortendissektion. Der Schmerz wird von den Patienten als
scharf, zerreiRend und vernichtend beschrieben. Das am meisten spezifische
Charakteristikum ist der abrupte Beginn dieser Symptomatik [12, 19]. Bei einer
Aortendissektion ist der haufigste Schmerz der Brustschmerz (80%), wahrend Rucken- und
Bauchschmerzen von 40% und 25% der Patienten angegeben werden. Der anteriore
Brustschmerz wird mit der Stanford Typ A Aortendissektion assoziiert, wahrend Patienten mit
einer Aortendissektion vom Stanford Typ B haufiger Schmerzen im Bereich des Rickens
und Abdomens aufweisen [53, 54]. Die klinische Symptomatik der zwei Typen kann sich
vielfach Uberlappen. Der Schmerz kann vom Ursprungsort zur anderen Seite wandern und
dem Dissektionsverlauf folgen. In IRAD wurde der wandernde Schmerz in weniger als 15%
der Patienten mit einer Stanford Typ A und in 20% der Typ B Aortendissektionen beobachtet.
Pulsdefizite kommen in 30% der Stanford Typ A und 15% der Stanford Typ B Dissektionen
vor. Mehrere Berichte beschreiben einen Zusammenhang zwischen Zeichen und
Symptomen von Endorgandysfunktion und der Aortendissektion. Eine Analyse der
Mortalitatsraten zwischen Patienten mit einer Aortendissektion Stanford Typ A und Typ B
zeigt, dass die Patienten mit einer Aortendissektion vom Standford Typ A eine doppelt so

hohe Mortalitat (25%) im Vergleich zu den Patienten mit einer Aortendissektion vom Stanford
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Typ B aufweisen [19]. Die haufigsten Komplikationen sind kardialer Genese. Eine
Aortenklappeninsuffizienz begleitet in etwa 40 — 75% der Falle die Stanford Typ A
Aortendissektion [53, 55, 56]. Nach der Aortenruptur ist die Aortenklappeninsuffizienz die
zweithaufigste  Todesursache bei Patienten mit einer Aortendissektion. Die
Aortenklappeninsuffizienz prasentiert sich mit einem Herzversagen und einem kardiogenen
Schock. Eine Perikardtamponade wird in weniger als 20% der Falle der Aortendissektionen
vom Stanford Typ A beobachtet. Sie fiihrt zu einer Verdopplung der Mortalitat [11, 18]. Eine
myokardiale Ischadmie oder ein myokardialer Infarkt kbnnen bei 10 — 15% der Patienten mit
einer Aortendissektion Stanford Typ A auftreten und entstehen aufgrund der Expansion des
falschen Lumens mit nachfolgender Kompression der Koronarostien oder der Ausbreitung
der Dissektion in die Koronargefae [57]. Im Fall eines kompletten Verschlusses der
Koronarostien kann es zu ST-Streckenhebungen im EKG und somit zu einem Myokardinfarkt
kommen. Zudem kann eine Myokardischamie durch eine Aortenklappeninsuffizienz, eine
Hypertension oder Hypotension und einen Schock in Patienten mit oder ohne
praexistierender Koronarerkrankung exazerbieren [54]. Im Rahmen einer Aortendissektion
zeigen Patienten mit einer akuten Herzinsuffizienz und einem kardiogenen Schock weniger
haufig den typisch charakteristisch starken und abrupten Brustschmerz, was die Diagnostik
und Therapie zeitlich verzégern kann. Die Hypotension und der Schock kénnen aus einer
Aortenruptur, einer akuten Aortenklappeninsuffizienz, einer ausgedehnten Myokardischamie,
einer Perikardtamponade, einer bestehenden linksventrikularen Dysfunktion oder einem
groRen Blutverlust resultieren. Grofte Pleuraerglsse, resultierend aus Blutungen aus der
Aorta in das Mediastinum und den Pleuraspalt, treten sehr selten auf, da diese Patienten es
meistens nicht bis zur Ankunft im Krankenhaus tberleben. Kleinere Pleuraergisse kénnen in
15 — 20% der Patienten mit Aortendissektion festgestellt werden. Dabei ist die Verteilung bei
Stanford Typ A und B Aortendissektion fast gleich [18, 58]. Die Synkope ist ein wichtiges
initiales Symptom der Aortendissektion, die in etwa 15% der Patienten mit einer Stanford Typ
A und weniger als 5% der Patienten mit einer Stanford Typ B Aortendissektion vorkommt.
Dieses Merkmal geht aufgrund der damit verbundenen lebensgefahrlichen Komplikation, wie
einer Perikardtamponade oder Dissektion der supraaortalen Gefale, mit einem erhdhten
Risiko fir eine Mortalitdt im Krankenhaus einher. Neurologische Symptome kénnen haufig
das klinische Erscheinungsbild einer Aortendissektion dominieren und somit den wahren
Zustand maskieren. Sie entstehen aufgrund zerebraler Minderdurchblutung, Hypotension,
distalen Thromboembolien oder peripheren Nervenkompressionen. Die Haufigkeit
neurologischer Symptome in einer Aortendissektion schwankt zwischen 15 — 40% und in der
Halfte der Falle treten sie nur vortubergehend auf. Eine akute Paraplegie wird aufgrund
spinaler Ischamie, herbeigefihrt durch einen Verschluss der spinalen Arterien, selten

beobachtet und kann zur Fehldiagnostik des Leriche-Syndroms fiihren [59]. In einem Bericht
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des IRAD wurde die Inzidenz schwerwiegender Gehirnschadigungen (Koma und Apoplex)
mit weniger als 10% und ischamische Rickenmarksschadigungen mit 1% beschrieben.
Mesenteriale Ischamien treten in weniger als 5% der Patienten mit einer Aortendissektion
Stanford Typ A auf [18]. Angrenzende Strukturen oder Organe konnen aufgrund einer
Komprimierung arterieller Gefalte durch die Aortendissektion oder die Aortenblutung
ischamisch werden und zu kardialen, pulmonalen, neurologischen, viszeralen und
peripheren arteriellen Komplikationen fiihren. Die Endorganischamie kann auch aus einer
Involvierung eines arteriellen Gefalles im Dissektionsverlauf entstehen. Die
Krankenhausmortalitat bei Patienten mit mesenterialer Minderdurchblutung ist fast drei Mal
so hoch, wie bei Patienten ohne diese Komplikation. Die akute Niereninsuffizienz stellt sich
bei Patienten mit einer Stanford Typ A in 20% und bei einer Stanford Typ B Aortendissektion
in 10% der Falle dar. Das kdnnte das Ergebnis einer renalen Hypoperfusion oder eines
renalen Infarktes bei Beteiligung der Nierenarterien in der Aortendissektion sein oder

aufgrund einer langanhaltenden Hypotension entstehen [18, 60-65].

1.2.2 AORTENANEURYSMA

1.2.2.1 Definition und Epidemiologie eines Aortenaneurysmas

Nach der Atherosklerose ist ein Aortenaneurysma die zweithdufigste Erkrankung, die die
Aorta betrifft [8]. Es liegt auf Platz 15 der Todesursachen bei Patienten mit einem Alter von
Uber 55 Jahren und auf Platz 19 unter allen Patienten [66]. Das Aortenaneurysma ist
definiert als eine Erweiterung des Durchmessers der Aorta Uber 50% im Vergleich zu
Durchmessern in gesunden Patienten des gleichen Alters und Geschlechts. Ein wahres
Aortenaneurysma ist charakterisiert durch eine Beteiligung aller Wandschichten [67]. Die
Mehrheit der Patienten (ca. 95%) mit einem thorakalen Aortenaneurysma ist, bevor es zu
einem akuten Geschehen kommt, asymptomatisch [67-72]. Die Inzidenz der thorakalen
Aortenaneurysmen liegt bei ca. 5 bis 10 pro 100.000 Einwohnern im Jahr. Der Trend ist
jedoch ansteigend, da die Menschen alter und die bildgebenden Verfahren besser werden
[67-69]. Die thorakalen Aortenaneurysmen kommen haufiger bei Mannern als Frauen vor.
Der Outcome bei Frauen ist jedoch aufgrund des dreifach erhoéhten Risikos fir eine
Aortendissektion oder Aortenruptur schlechter. Bisherige Studien haben gezeigt, dass
thorakale Aortenaneurysmen bei Frauen schneller wachsen [37, 71, 73, 74]. Als Ursache
hierfir wird u. a. der Abfall des Ostrogen-Levels mit dem Beginn der Menopause vermutet.

Die protektiven Effekte des Ostrogens auf die Wand der Aorta fehlen in der Menopause.
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Dies flihrt somit zu einem Verlust der elastischen Kapazitat der Aorta [75-78]. Ca. 60% der
thorakalen Aortenaneurysmen betreffen die Aortenwurzel und/oder die Aorta ascendens,
10% den Aortenbogen, 40% die Aorta descendens und 10% die thorakoabdominale Aorta.

Einige Aneurysmen breiten sich Uber multiple Aortensegmente aus [70].

1.2.2.2 Pathogenese und Atiologie eines Aortenaneurysmas

Das Aortenaneurysma wird als ein degenerativer Prozess aller Schichten der Gefallwand
beschrieben. Hierbei kommt es zuerst zu einer Infiltration der GefalRwand durch
Lymphozyten und Makrophagen und erst danach, durch verschiedene Proteasen, zu einer
Zerstorung des Elastins und der Kollagenfasern in der Tunica media und adventitia. Im
weiteren Verlauf kommt es zum Verlust glatter Muskelzellen mit Ausdinnung der Tunica
media und einer Neuvaskularisation [79]. Genetische Faktoren und Syndrome spielen bei
thorakalen Aortenaneurysmen eine Ubergeordnete Rolle [80]. Zu den madglichen
Erkrankungen gehdren auch hier das Marfan-Syndrom, das Loeys-Dietz-Syndrom, das
Ehlers-Danlos-Syndrom, familiare thorakale Aortenaneurysmen und Dissektionssyndrome,

bikuspide Aortenklappen und das Turner-Syndrom [66, 74].

1.2.2.3 Wachstumsraten und Indikationen zu chirurgischen Therapien

Genetisch  getriggerte thorakale Aortenaneurysmen verhalten sich anders als
atherosklerotische Aneurysmen. Sie erscheinen recht trage mit einer Wachstumsrate von 0,1
bis 0,2 cm pro Jahr. Aneurysmen der Aorta descendens haben eine schnellere
Wachstumsrate von 0,19 cm pro Jahr als die der Aorta ascendens mit 0,07 cm pro Jahr [66,
74]. Die Therapie eines Aortenaneurysmas hangt von der GréRe und dem Durchmesser des
Aneurysmas ab und steht stets unter der Berticksichtigung des Risikos einer Aortenruptur
und der operativen Mortalitat. Das Risiko einer Aortenruptur bei kleinen Aneurysmen im
Bereich von 3,0 - 3,9 cm ist geringfigig. Daher bedarf es hierbei keine chirurgische
Intervention, und es verbleibt bei einer regelmaRigen Uberwachung mittels einer
Ultraschalluntersuchung. Aneurysmendurchmesser zwischen 4,0 und 5,5 cm mit rapidem
Wachstum von tber 1 cm pro Jahr und daraus resultierenden Symptomen bendtigen eine
Intervention. Die Reparatur des Aneurysmas sollte bei einem Durchmesser von > 5,2 cm bei
Frauen und > 5,5cm bei Mannern in Erwagung gezogen werden. Frauen neigen haufiger zu
Rupturen bei kleineren Aortendurchmessern als Manner. Generell sollte ein chirurgischer
Ersatz der Aorta ascendens bei Durchmessern von > 55 cm oder bei biskupiden

Aortenklappen, Marfan-Syndrom und familidren thorakalen Aortenaneurysmen ab 5 cm
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vorgenommen werden [30, 81]. Bei Erwachsenen mit Loeys-Dietz-Syndrom wird die
Aortenchirurgie ab einem Durchmesser der Aortenwurzel von 4,2 cm in der
transésophagealen Echokardiographie oder 4,4 - 4,6 cm in der Computertomographie (CT)

oder der Magnetresonanztomographie (MRT) empfohlen [81-83].

1.3 DIAGNOSTIK

Die Erstdiagnose ist bei Patienten mit einem akuten Aortensyndrom von sehr grofder
Bedeutung [84]. Bei Patienten, die Uber einen abrupten Schmerz in der Brust oder im
Rucken klagen, sollte zuerst die Bildgebung, parallel dazu eine Laborabnahme und ein EKG,
erfolgen. Es ist besonders wichtig das Level der D-Dimere in Patienten mit einer
Aortendissektion zu bestimmen. Erhohte D-Dimere verharten den Verdacht auf eine
Aortendissektion [60-65, 85]. Typischerweise ist hier der D-Dimer-Spiegel im Vergleich zu
anderen Erkrankungen, bei denen sie kontinuierlich ansteigen, direkt sehr hoch. Sie haben
einen hohen diagnostischen Wert in der ersten Stunde [61]. Ein negatives Ergebnis der D-
Dimere schlief3t jedoch kein intramurales Hamatom und penetrierendes Aortenulkus aus [85-
88]. Das Hauptziel der Bildgebung ist die Bewertung der kompletten Aorta, inklusive deren
Durchmesser, der Form und des Ausmales der Dissektionsmembran, der Beteiligung der
Aortenklappe und weiterer Gefalte sowie das Vorhandensein eines Thrombus [61, 89]. CT,
MRT und transésophageale Echokardiographie (TEE) sind in der Bestatigung oder im
Ausschluss einer Aortendissektion gleich zuverlassig [90]. Nichtsdestotrotz eignen sich das
CT und MRT, sowohl in der Bewertung der Ausbreitung der Dissektion und
Gefalbeteiligungen als auch in der Diagnose des IMH, des PAU und der traumatischen
Aortenlasion, besser [91, 92]. Im Gegensatz dazu nutzt man in der TEE das
Dopplerverfahren, um  Eintrittsstellen  zu lokalisieren. Die transésophageale
Echokardiographie spielt beim instabilen Patienten eine grofe Rolle und eignet sich zur

postoperativen Uberwachung [93].

1.3.1 APPARATIVE DIAGNOSTIK

1.3.1.1 Echokardiographie

Die transthorakale Echokardiographie (TTE) ist im Gegensatz zu anderen bildgebenden

Verfahren weniger invasiv und eignet sich besonders gut in Notfallsituationen [94]. Es ist ein
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exzellentes diagnostisches Werkzeug, um letale Komplikationen der Aortendissektion zligig
aufzudecken, wie zum Beispiel eine Aortenklappeninsuffizienz, ein Pleuraerguss, eine
Perikardtamponade und Wandveranderungen der Aorta [95]. Nichtsdestotrotz bleibt die
Genauigkeit mit einer Sensitivitat von 77 - 80% und einer Spezifitat von 93 - 96% bezuglich
der Beteiligung der Aorta ascendens recht gering [29, 96, 97]. Hierbei werden die distalen
Dissektionen der thorakalen Aorta nur in 70% der Patienten erfolgreich detektiert [96]. Eine
negative transthorakale Echokardiographie (TTE) schliel3t keine Aortendissektion aus [95].
Die transdsophageale Echokardiographie (TEE) liefert eine gute Bildqualitdt und ein
grolieres Fenster im Vergleich zur TTE, die den Aortenbogen und die Aorta descendens
abbildet. Jedoch ist diese diagnostische Untersuchung ein invasives Verfahren, dass eine
Sedierung des Patienten erfordert [98]. Die Sensitivitdt der TEE erreicht 99% und die
Spezifitat 89% [99]. Vorteile der TEE gegenuber des CTs und MRTs sind die Moglichkeit der
Durchfiihrung dieser direkt am Patientenbett und/oder im OP-Saal ohne die Notwendigkeit
von Kontrastmittel. Andererseits eignet sich die TEE weniger in der Langzeit-Uberwachung,
in welcher eine umfassende Bewertung der gesamten Aorta und ihrer Gefal3e mithilfe von
CT und MRT durchgefihrt werden kann [8, 100]. Sowohl die TTE als auch die TEE kénnen
Informationen Uber die Herzklappen, die Aorta ascendens, die Aortenwurzel, aber auch Uber
die Pumpfunktion des Herzens und das Bestehen pleuraler und perikardialer Ergiisse geben.
Bei den meisten Patienten mit einer Stanford Typ A Aortendissektion kénnen Eintrittsstellen
und falsche Lumina erkannt werden [101]. Mithilfe der TEE kdnnen Entries im Aortenbogen
und der Aorta descendens gut dargestellt werden. Ebenso konnen Koronarverschlisse,

bedingt durch die Dissektion, visualisiert werden [91].

1.3.1.2 Computertomographie (CT)

Die EKG-getriggerte Computertomographie ist das zuverlassigste diagnostische Werkzeug
bei Patienten mit einer Aortendissektion oder einem rupturierten Aortenaneurysma.
Heutzutage ist das CT in den meisten Notaufnahmen vorhanden und kann schnellstméglich
durchgefihrt werden [9, 102]. Es stellt die Stelle, Lokalisation, GroRe und das Ausmald der
Aortendissektion, ebenso die Beziehung zu benachbarten Organen und GefalRen dar. Bei
Patienten mit einer akuten Aortendissektion ist das native CT nutzlich, um Kalzifikationen in
der Tunica intima und Flussigkeitsansammlungen in der Pleura- oder Perikardhohle
festzustellen. Das mit Kontrastmittel verstarkte CT wird meistens benutzt, um eine finale
Entscheidung bezuglich Diagnose und Management bei der Aortendissektion zu treffen [8,
103, 104]. Aufgrund seiner weiten Verfligbarkeit und exzellenten Sensitivitat von Gber 95%
fir die Aortendissektion, ist das CT die am haufigsten verwendete Technik zur Evaluation
des akuten Aortensyndroms [105-108].
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1.3.1.3 Magnetresonanztomographie (MRT)

Die Magnetresonanztomographie bietet ebenfalls eine sehr hohe Genauigkeit in der
Evaluation eines Verdachtes auf ein akutes Aortensyndrom. Sowohl die Sensitivitat als auch
die Spezifitat liegen bei 98% [90]. Jedoch ist dieses Verfahren aufgrund der langen
Untersuchungsdauer von ca. 20 - 30 min bei einem akuten Aortensyndrom im Vergleich zum

CT weniger geeignet [8, 100].

1.4 CHIRURGISCHE THERAPIE VON ERKRANKUNGEN DER AORTA

Die chirurgische Therapie wird als Goldstandard zur Behandlung der akuten Erkrankungen
der Aorta betrachtet. Diese Therapie erfolgt offen-chirurgisch, interventionell/endovaskular

oder in Form eines Hybridverfahrens.

1.4.1 SUPRAKORONARER ASZENDENSERSATZ

Im Fall einer Stanford Typ A Aortendissektion oder eines operationsbedirftigen
Aortenaneurysmas besteht das Hauptziel darin, das betroffene Segment der Aorta mit einer
Gefaliprothese oder einem klappentragenden Conduit zu ersetzen. Ein klappentragendes
Conduit ist eine Gefalprothese mit einer integrierten Herzklappe [109]. In Fallen, in denen
nur die Aorta ascendens betroffen ist, ohne eine anuloaortale Ektasie und mit suffizienter
Aortenklappe, wird ein suprakoronarer Ascendensersatz mithilfe einer Gefalprothese
durchgefiihrt. Diese wird ausgemessen und oberhalb der Koronarostien eingesetzt. Zuvor

muss jedoch die disseziierte Wand der Aorta repariert werden [110-112].

Abbildung 1.2: Suprakoronarer Ersatz der Aorta ascendens. (Quelle: Enker et al., Referenz
Herzchirurgie, Hrsg. Thieme, Stuttgart, 1. Auflage, 2022; Abb. 19.3, S. 833).
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1.4.2 KLAPPENERHALTENDE VERFAHREN

Es gibt zahlreiche Moglichkeiten der Rekonstruktion der Aortenklappe und der umliegenden
Strukturen. Die  Rekonstruktion der Aortenklappe hat im Gegensatz zum
Aortenklappenersatz den groften Vorteil, dass es sich hierbei um Erhalt der nativen
Aortenklappen handelt. Es wird dabei auf die Implantation eines Fremdmaterials, dass im
Verlauf der Zeit zu einer Aortenklappenprothesen-Endokarditis sowie einer Degeneration

und die Notwendigkeit einer Re-Operation fuhrt, verzichtet.

1.4.2.1 Operation nach Yacoub

Die Operation nach Yacoub wurde das erste Mal im Jahr 1982 beschrieben. Bei diesem
Eingriff wird die Aortenwurzel freiprapariert und die Sinus dreiziingig exzidiert. Hierbei
werden weiterhin die Koronarostien herausgeschnitten. Die GroRRe der GefalRprothese wird
bestimmt, ebenfalls in dreiziingiger Form zugeschnitten und in die Sinus eingenaht. Es
erfolgt die Reimplantation der erhaltenen Koronarostien in die Gefalprothese. Diese Technik
sollte bei Patienten mit Bindegewebserkrankungen, wie dem Marfan-Syndrom, nicht
erfolgen, da die Aortenbasis instabil ist und weiter dilatieren kann. Ebenso wird sie nicht als
erste Option im Falle einer akuten Stanford Typ A Aortendissektion oder einem dilatierten
Anulus durchgefihrt [113].

1.4.2.2 Operation nach David

Im Jahre 1992 wurde die Operation nach David beschrieben, die zu einer Stabilisierung des
Anulusbereiches fiuhrt. Auch hier kommt es zu einer Freipraparation der Aortenwurzel, der
Exzision der Sinus und der Erhaltung der Koronarostien. Nach Anpassung der
ProthesengroRe wird diese Uber die Aortenklappe gestilpt. Als letztes wird eine
Reimplantation der Koronarostien in die Gefallprothese vorgenommen. Diese Prozedur
kommt bei Patienten mit Bindegewebsanomalien, Stanford Typ A Aortendissektionen und
dilatierten Anulus in Frage, denn es ermoglicht, eine Raffung und Stabilisierung des

Anulusbereiches zu erzielen [113].
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1.4.3 OPERATION NACH BENTALL

Die Bentall-Operation umfasst einen kompletten Ersatz der Aortenwurzel und der Aorta
ascendens. Dies kann mit einem vorgefertigten klappentragenden Conduit oder mit einer
biologischen Klappenprothese durchgefihrt werden. Hierbei erfolgt ebenfalls die

Reimplantation der Koronarostien in die Gefaliprothese [114].

14.4 PARTIELLER UND KOMPLETTER AORTENBOGENERSATZ

Die meisten Stanford Typ A Aortendissektionen betreffen die Aorta ascendens und den
Aortenbogen. Die supraaortalen Gefalte kdnnen ebenfalls von der Dissektion mitbetroffen
sein, weswegen der Aortenbogen auf weitere Einrisse untersucht werden sollte. Falls es
keine Einrisse geben sollte, ist es ausreichend eine distale Anastomose zwischen der
Prothese und allen Wandschichten der distalen Aorta ascendens vorzunehmen. Bei weiteren
Verletzungen im Bereich des Aortenbogens erfordert es jedoch einen partiellen oder
kompletten Aortenbogenersatz. Je nach Ausmal} der Aortendissektion fallt die Therapie der
Wahl unterschiedlich aus. Haufig kbnnen Anastomosen schrag in den Aortenbogen gelegt
werden, womit man die Reimplantation der supraaortalen Gefale umgeht. Die Lokalisation
der distalen Anastomose bei einem kompletten Aortenbogenersatz liegt im proximalen
Bereich der Aorta descendens. In der Regel wird hier ein ovales Segment an der konvexen
Seite der Gefallprothese herausgeschnitten, in das die supraaortalen Gefalle reimplantiert

werden kdénnen [115-117].

a) b)

Abbildung 1.3: a) Partieller Aortenbogenersatz, b) Kompletter Aortenbogenersatz (Quelle: Enker et
al., Referenz Herzchirurgie, Hrsg. Thieme, Stuttgart, 1. Auflage, 2022; Abb. 19.4, S. 850).
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1.4.5 KONVENTIONELLER ELEPHANT-TRUNK UND FROZEN-ELEPHANT-TRUNK

Die konventionelle Elephant-Trunk- und die Frozen-Elephant-Trunk-Technik stellen zwei
verschiedene Ansatze in der operativen Behandlung des thorakalen Aortenaneurysmas und
der thorakalen Aortendissektion dar.

Der konventionelle Elephant-Trunk (cET) wurde vor finf Jahrzehnten von Hans Borst
beschrieben [118]. Es handelt sich hierbei um ein zweistufiges Verfahren am Aortenbogen
und an der distalen Aorta. Die Mortalitdtsrate zwischen dem ersten und zweiten Eingriff ist
unerheblich [119, 120]. In der ersten Operation wird der Aortenbogen ersetzt und eine frei
flottierende Verlangerung der Bogenprothese bleibt in der proximalen Aorta descendens
zurlck [121-123]. In der zweiten Operation wird die Prothese auf die gewilnschte Hohe
durch eine laterale Thorakotomie oder weniger invasiv durch den Einlass eines

endovaskularen Stentgrafts implantiert [123, 124].

Abbildung 1.4: Konventioneller Elephant-Trunk-Ersatz Aortenbogenersatz (Quelle: Enker et al.,
Referenz Herzchirurgie, Hrsg. Thieme, Stuttgart, 1. Auflage, 2022; Abb. 19.6, S. 850).

Der Frozen-Elephant-Trunk (FET) stellt eine neuere Hybridtechnik dar, die die offen-
chirurgische mit der endovaskularen Reparatur kombiniert. Es erfolgt typischerweise im
Rahmen einer Operation der Ersatz des Aortenbogens und die proximale Reparatur der
thorakalen Aorta descendens. Im Anschluss kann die distale Reparatur auf eine zusatzliche
offen-chirurgische oder endovaskulare Versorgung erweitert werden. Die Vorteile des FETs
sind die Durchfihrbarkeit in einem Schritt und die Bildung einer optimalen Landezone fir
eine anschlielende thorakale endovaskulare Reparatur. Die bisherigen Studienergebnisse
zeigen, dass FET in der akuten Aortendissektion die distale aortale Malperfusion reduziert,
die Thrombosierung des falschen Lumens erleichtert, das Remodelling unterstitzt, das
Risiko fur distales Aneurysmen-Wachstum reduziert und das Langzeitiberleben verbessert
[119, 120, 125]. Diese Technik wurde im Jahr 2003 vorgestellt und benétigt dafir eine
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vorgefertigte Hybridprothese. Der proximale Anteil dieser Prothese ist nicht gestentet und

besteht aus einer Dacronprothese fir das konventionelle, chirurgische Handling. Der distale
Anteil besteht aus einem Stentgraft [126, 127].
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Abbildung 1.5: Frozen-Elephant-Trunk-Ersatz (Quelle: Enker et al., Referenz Herzchirurgie, Hrsg.
Thieme, Stuttgart, 1. Auflage, 2022; Abb. 19.7, S. 851).

Wichtig fir den FET und die endovaskulare Reparatur ist die Einteilung der Aorta in die

Landezonen. Hierbei wird die proximale Landezone der distalen Anastomose an der Aorta

beschrieben. Die Landezonen werden in flinf Abschnitten eingeteilt:

Landezone Z0:

Landezone Z1

Landezone Z2:

subclavia

Landezone Z3:

Landezone Z4:

Die Aorta ascendens mit dem Truncus brachiocephalicus.

Nach dem Truncus brachiocephalicus und schlief3t die A. carotis
communis links mit ein.

Zwischen den Abgangen der A. carotis communis links und A.
links.

Distal der A. subclavia links mit Einschluss der proximalen Aorta
descendens.

Mittlerer Anteil der Aorta descendens.

Abbildung 1.6: Einteilung der Aorta in Landezonen.
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1.4.6 ENDOVASKULARE THERAPIEMETHODEN

Die thorakale endovaskulare Reparatur (TEVAR) der Aorta hat das Ziel, Aortenlasionen vom
Kreislauf auszuschlief’en. Hierbei erfolgt die Implantation eines Stentgrafts. Somit wird eine
weitere VergroRerung und Ruptur der Aorta verhindert [128]. Es ist das bevorzugte
Operationsverfahren, um distale Malperfusionen oder drohende Aortenrupturen in akuten
Typ-B-Aortendissektionen zu behandeln [115, 116, 129]. Eine sorgfaltige Planung ist fir eine
erfolgreiche TEVAR-Prozedur essenziell. Das kontrastmittelverstarkte CT ist bei der Planung
endovaskularer Stentgraft-Implantationen die Bildgebung der Wahl. Ein Durchmesser unter
40 mm und eine Lange gréRer als 20 mm, der nicht betroffenen proximalen und distalen
Landezonen ermdglichen die Durchfuhrbarkeit einer TEVAR-Prozedur. Bei thorakalen
Aortenaneurysmen sollte der Durchmesser des Stentgrafts den Aortendurchmesser in den
Landezonen um 10 - 15 % uberschreiten [128]. Durch einen chirurgischen Zugang wird ein
Stent Uber die A. femoralis implantiert, um den Einriss in der Aorta zu verschlieRen. Das flihrt
zu einer verbesserten Perfusion des wahren Lumens und der Seitendste. Das Ziel der
Prozedur ist, es die Kompression des wahren Lumens durch das falsche Lumen zu
beseitigen, den proximalen Einriss zu verschlieBen und die Thrombosierung des falschen
Lumens zu initieren [129]. Die TEVAR-Prozedur wird retrograd Uber einen sich selbst
expandierenden Stentgraft durchgeflihrt. Der arterielle Zugang erfolgt entweder chirurgisch
oder perkutan. Ein Pigtail-Katheter fir die Angiographie kann Uber die kontralaterale
Femoralarterie oder Uber einen radialen/brachialen Zugang eingefihrt werden. Der
Stentgraft wird dann Uber einen Draht eingefadelt. Bei Aortendissektionen kann es
Schwierigkeiten beim Einbringen des Drahtes in das wahre Lumen geben. Die TEE kann
hierbei hilfreich sein, um die korrekte Position des Drahtes zu identifizieren [30]. Nach dem
Erreichen der Zielposition wird der Blutdruck gesenkt, damit es nicht zu einer Verschiebung
des Stentgrafts kommt [128]. Ein weiterer Gebrauch der Stentgrafts liegt in der Pravention
der spaten Komplikationen der subakuten oder chronischen Stanford Typ B

Aortendissektion, insbesondere der Bildung eines Aneurysmas im falschen Lumen [129].
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2 Fragestellung

In Rahmen dieser Promotionsarbeit wurden retrospektiv die Daten von 145 Patienten
ausgewertet. Bei diesem Patientenkollektiv handelt es sich um die Patienten, die mit einer
akuten Aortendissektion (AAD), einer chronischen Aortendissektion (CAD) oder einem
Aortenaneurysma (AA) im Zeitraum von 2008 bis 2022 in der Kerckhoff Klinik in Bad
Nauheim einer chirurgischen Therapie mit Frozen-Elephant-Trunk-Implantation unterzogen
wurden.

Die primédre Fragestellung dieser Arbeit ist die Bestimmung der intra- und frih-
postoperativen Mortalitat. Hierbei erfolgt die Untersuchung ausschlieBlich der
Krankenhausmortalitat. Darunter fallen die Patienten, die intraoperativ oder im Verlauf ihres
Krankenhausaufenthalts verstorben sind. Das Ziel dieser Arbeit ist weiterhin eine
Differenzierung der Todesursachen des Patientenkollektivs.

Im Rahmen der bisherigen Studien, die sich mit der Analyse der Daten in Bezug auf die
postoperativen Ergebnisse der Patienten, die sich einer herzchirurgischen Operation
unterzogen haben, wurden die haufig vorkommenden Komplikationen untersucht. Da das
Auftreten der haufig vorkommenden Ereignisse nach einer herzchirurgischen Operation im
Allgemeinen auch bei den Patienten mit einem akuten Aortensyndrom, die mittels einer FET-
Operation versorgt werden, im klinischen Alltag beobachtet wird, war es von besonderem
Interesse, zu untersuchen, ob hier aufgrund der Pathologie dieser Erkrankung zu einem
haufigeren Auftreten dieser Ereignisse kommt. Aus diesem Grund erfolgt im Rahmen der
sekundaren Fragestellung dieser Arbeit die Analyse dieser postoperativen Komplikationen,
wie Sepsis, Multiorganversagen, postoperatives akutes Nierenversagen, neurologische
Komplikationen und Herzrhythmusstérungen.

Eine weitere Fragestellung dieser Arbeit untersucht, ob die technische Entwicklung sowie
Expertise der selektierten Operateure im Verlauf von 15 Jahren zu einem positiven Einfluss

auf das Operationsergebnis im Allgemeinen flhren.
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3 Material und Methoden

3.1 DATENANALYSE

Im Rahmen dieser restrospektiven Datenanalyse wurden alle relevanten perioperativen
Daten aus dem PDMS (Patientendatenmanagementsystem) und radiologischen Befunde aus
dem Telemis HyperPACS zur weiteren Analyse in die Datenbank REDCap® transferiert.
Diese retrospektive Datenanalyse erfolgte nach Uberpriifung und Genehmigung der
Ethikkommission der Landesarztekammer Hessen vom 09.11.2021 (Antrags-Nr.: 2020-2020-
evBO).

Bei dieser Datenanalyse wurde ein besonderes Augenmerk auf die intra- und frih-
postoperative Krankenhausmortalitat (primarer Endpunkt) und auf das Auftreten von
schwerwiegenden postoperativen Komplikationen (sekundarer Endpunkt), wie Sepsis,
Multiorganversagen, postoperatives akutes Nierenversagen, neurologische Komplikationen
und Herzrhythmusstdérungen sowie die Korrelation der Operationsergebnisse mit der
technischen Entwicklung im Verlauf von 15 Jahren und der Expertise der chirurgischen

Fertigkeiten der selektierten Operateure gelegt.

3.2 PATIENTENKOLLEKTIV

Bei der Planung dieser Studie wurde das klinische Outcome der Patienten mit den
Diagnosen einer akuten Aortendissektion (AAD), einer chronischen Aortendissektion (CAD)
und eines Aortenaneurysmas (AA), die durch die Operationsmethode Frozen-Elephant-
Trunk-Technik operiert wurden, untersucht. Hierbei wurde ein kompletter Aortenbogenersatz
mit der E-vita Open Plus oder der Thoraflex-Hybrid-Stentprothese durchgefihrt. Zwischen
den Jahren 2008 und 2022 wurden insgesamt 145 Patienten in der Kerckhoff Klinik in Bad

Nauheim mit den o. g. Diagnosen und der Operationsmethode behandelt.
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3.21 VERTEILUNG DER PATIENTEN

Zur Beantwortung der Fragestellung, ob die Ergebnisse der operativen Versorgung des
Patientenkollektivs innerhalb von 15 Jahren durch die Entwicklung der neu hergestellten
Materialien sowie Steigerung der Expertise der selektierten Operateure beeinflusst wurde,
erfolgte eine Einteilung in zwei Zeitabschnitte (Ara 1 und Ara 2). Die Ara 1 umfasst die
Patienten der Jahre 2008 bis 2017. In dieser Gruppe befinden sich 75 Patienten. Die Ara 2
umfasst die Patienten der Jahre 2018 bis 2022. In dieser Gruppe befinden sich 70 Patienten.
Die FET-Operationen erfolgten in der Kerckhoff Klinik zwischen den Jahren 2008 bis 2022
durch 10 Operateure. Die Einteilung in Ara 1 und Ara 2 wurde zum einen aufgrund der
vergleichbaren Anzahl der Patienten in den jeweiligen Zeitabschnitten und zum anderen
aufgrund der Verteilung der Operationen zwischen den drei Herzchirurgen aus einer Gruppe
von insgesamt 10 Operateuren, die 73% der Operationen in Ara 1 und 83% in Ara 2
durchgefuhrt haben, gewahlt. Diese drei ausgewahlten Operateure sind die einzigen
Operateure aus einer Gruppe von insgesamt 10, die sowohl in Ara 1 als auch in Ara 2 fir die
Durchfiihrung der FET-Operationen, in den Jahren von 2008 bis 2022, zustandig waren.

Von den 145 Patienten (Gesamtkollektiv) wiesen 114 (78,6%) eine Aortendissektion und 31
(21,4%) ein Aortenaneurysma auf. In der Ara 1 konnte bei 59 Patienten (78,7%) eine
Aortendissektion und bei 16 Patienten (21,3%) ein Aortenaneurysma nachgewiesen werden.
In Ara 2 wurden 55 Patienten (78,6%) mit einer Aortendissektion und 15 Patienten (21,4%)
mit einem Aortenaneurysma vorstellig. Die Patienten mit einer Aortendissektion (AD) in Ara 1
und 2 wurden in die Gruppen akute Aortendissektion (AAD) und chronische Aortendissektion
(CAD) unterteilt. Die Ara 1 umfasste 55 (73,3%) akute und 4 (5,3%) chronische
Aortendissektionen. In der Ara 2 wurden 44 (62,9%) akute und 15 (21,4%) chronische

Aortendissektionen nachgewiesen (s. Tab. 4.1).



MATERIAL UND METHODEN 27

N=145
(Gesamtkollektiv)

110 (75,9%) 35 (24,1%)
N=75 N=70
" AD AA .
(Ara 1: 2008-2017) (Ara 2: 2018-2022)
56 (74,7%) 19 (25,3%) 54 (77,1%) 16 (22,9%)
AD AA AD AA
55 1 44 10
AAD CAD AAD CAD

Abbildung 3.1: Verteilung des Gesamtkollektivs der Patienten sowie Patienten der Ara 1 und Ara 2 in
die Gruppen Aortendissektion (AD) und Aortenaneurysma (AA).

3.3 OPERATIVE PROZEDUR

Das Operationsgebiet wird mittels einer medianen Sternotomie erreicht. Die arterielle
Kandilierung der rechten A. axillaris oder A. femoralis erfolgt vor der Sternotomie, wahrend
die Kandilierung der Aorta oder des Truncus brachiocephalicus nach Eréffnung des Thorax
erfolgt. Uber diesen Zugang wird der arterielle Schenkel der Herz-Lungen-Maschine nach
der Entliftung angeschlossen.

In der Kerckhoff Klinik wurden von 145 Patienten des Gesamtkollektivs bei 7,6% (11 Pat.)
die Aorta, bei 53,1% (77 Pat.) der Truncus brachiocephalicus, bei 23,4% (34 Pat.) die A.
axillaris/A. subclavia, bei 11,7% (17 Pat.) die A. carotis communis und bei 4,1% (6 Pat.) die
A. femoralis kandliert.

Die vendse Kanllierung fir die extrakorporale Zirkulation erfolgt ber den rechten Vorhof.
Der Patient erhadlt vor dem Beginn der extrakorporalen Zirkulation zur vollstdndigen
Antikoagulation niedermolekulares Heparin. Die Herz-Lungen-Maschine wird angefahren und
die Hypothermie gestartet. In den meisten Fallen wird eine Zieltemperatur von 20 bis 28°C
angestrebt.

In der Kerckhoff Klinik wurden von dem o. g. Patientenkollektiv (n = 145) 2,1% (3 Pat.) in
tiefer Hypothermie (unter 20 °C), 96,6% (140 Pat.) in moderater Hypothermie (20 — 28 °C)
und 1,3% (2 Pat.) in milder Hypothermie (28 — 31 ° C) operiert.
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Nach Durchfliihrung der medianen Sternotomie wird der Perikardbeutel eroffnet. Der linke
Ventrikel wird mittels eines Vents in der Pulmonalvene entlastet. Es erfolgt die Praparation
und das Anschlingen der supraaortalen Gefalle. Wird die Zieltemperatur erreicht, so erfolgt
die Okklusion des Truncus brachiocephalicus und Start des Kreislaufstillstandes. Beim
Aortenbogenersatz wird Uber einen langeren Zeitraum eine selektive Hirnperfusion im
Temperaturbereich von 20°C bis 28°C gehalten. In dieser Zeit wird das Gehirn mit
sauerstoffreichem Blut versorgt. Man unterscheidet die anterograde und retrograde selektive
Hirnperfusion, die entweder unilateral oder bilateral erfolgt. Die Hirnperfusion wird Uber die
Aa. carotis communis gewahrleistet. Die A. carotis communis links wird mithilfe eines
Retroplegie Katheters zur selektiven anterograden Hirnperfusion sondiert. Hierbei erfolgt ein
Monitoring der Hirnperfusion mittels einer Nah-Infrarot-Spektroskopie (NIRS).

In der Kerckhoff Klinik wurde in 29% (42 Pat.) der Falle unilateral und in 69% (100 Pat.) der
Falle bilateral perfundiert.

Die Aorta ascendens wird oberhalb der Kommissur ausgeschnitten. Die Ostien werden mit
Kardioplegie-Kathetern sondiert. Es erfolgt die Gabe einer Kardioplegie-L6sung mit dem Ziel
eines Herzstillstands. Zuerst wird die Aortenwurzel in Bezug auf Hamatom, Dissektion oder
Entry inspiziert und das thrombotische Material entfernt. Hierbei erfolgt ggf. eine
Stabilisierung und Klebung der Aortenwande im Bereich der Aortenwurzel. Bei
degenerativen Veranderungen an der Aortenklappe wird ein klappentragendes Conduit
eingesetzt. Daraufhin wendet man sich der Aorta ascendens und dem Aortenbogen zu. Auch
hier wird genau nach Entries oder Re-Entries gesucht. Des Weiteren werden die Grenzen
der intakten Aorta bestimmt und die supraaortalen Gefale untersucht. Der Aortenbogen wird
im Verfahren des FETs reseziert und die supraaortalen Gefalke werden abgesetzt. Die
GroRRe der Aorta descendens muss ausgemessen werden, um die richtige Prothesen-GroRle
auszuwahlen. Die supraaortalen Gefalle konnen entweder als ,Insel®* oder separat
implantiert werden. Bei einer intakten Tunica intima wird der Ansatz der supraaortalen
Gefalle am Aortenbogen reseziert und an die Prothese Seit-zu-Seit anastomosiert. Bei
einem Einriss der Tunica intima werden die Gefalte entweder durch Rohrprothesen ersetzt
und End-zu-Seit an die Bogenprothese anastomosiert oder es kommt eine Bogenprothese
mit Seitenarmen zum Einsatz. Der thorakale Endostent-Anteil der Prothese wird eingebracht
und der Stent wird zur Entfaltung freigegeben. Die Prothese wird an die Aorta descendens
festgenaht. Die A. subclavia sinistra wird am vorgesehenen Perfusionsrahmen kantiliert, und
die anterograde Perfusion wird begonnen. Der Kreislaufstillstand wird beendet, und die
distale Korperperfusion wird gestartet. Die supraaortalen GefalRe werden anastomosiert und
somit die selektive Hirnperfusion beendet. Die anterograde Hirnperfusion Uber die
Hybridprothese wird somit initiiert. Die Perfusionskanile in der A. axillaris rechts wird

abgeklemmt und entfernt, damit nun mit dem Aufwarmen des Koérpers begonnen werden
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kann. Bei guten und stabilen NIRS-Werten wird eine End-zu-End-Anastomose zwischen den
Prothesen und der Aorta ascendens durchgefiihrt. Uber eine Kardioplegie-Kaniile wird das

Herz entliftet, in Kopf-Tief-Lage die Aortenklemme eréffnet und das Herz reperfundiert.

3.4 STATISTIK

Die Daten der Patienten wurden mithilfe des Programms Microsoft-Excel (Version 2301)
erfasst. Die statistische Auswertung erfolgte mit dem Programm GraphPad Prism von
Dotmatics. Die metrischen Werte wie Alter, BMI (Body-Mass-Index), Laborwerte und Zeiten
wurden in den Tabellen mit Median und dem Interquartilabstand dargestellt. Die
kategorischen Werte wurden als Summen (n) mit deren Prozentwert (%) angegeben. Zur
Feststellung von Zusammenhangen und Unterschieden zwischen der Ara 1 und Ara 2 wurde
ein t-Test fUr die metrischen Variablen verwendet. Bei der Bestimmung einer statistischen
Signifikanz fur kategorische Variablen wurde der exakte Fisher-Test durchgefihrt. Ein p-Wert

kleiner als 0,05 wurde als statistisch signifikant bewertet.
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4 Ergebnisse

4.1 PRAOPERATIVE PATIENTENDATEN

411 DEMOGRAPHIE DES PATIENTENKOLLEKTIVS

Bei der Erhebung der demographischen Parameter wurden die Verteilung der Geschlechter,
das Alter der Patienten, der BMI, die Komorbiditaten, wie arterielle Hypertonie, periphere
arterielle  Verschlusskrankheit, Diabetes mellitus, Apoplex, chronisch obstruktive
Lungenerkrankung, Hyperlipidamie, Marfan-Syndrom, koronare Herzkrankheit und weitere
kardiale Komorbiditaten bericksichtigt (s. Tab. 4.1).

Im Rahmen dieser Arbeit wurden die Daten von 145 Patienten, die in der Kerckhoff Klinik
Bad Nauheim im Zeitraum von 2008 bis 2022 einer FET-Operation unterzogen wurden,
untersucht. Diese Patienten wurden in zwei Gruppen (Ara 1: 2008 — 2017 und Ara 2: 2018 —
2022) aufgeteilt. Das mittlere Alter der Patienten in der Ara 1 (n = 75) lag bei 66,3 Jahren.
Der jiingste Patient war 38 und der Alteste 83 Jahre alt. In der Ara 2 (n = 70) betrug das
mittlere Alter der Patienten 63 Jahre. Das Alter des jliingsten Patienten lag hier bei 41 Jahren
und das Alter des altesten Patienten bei 82 Jahren. Das Durchschnittsalter des gesamten
Patientenkollektivs (n = 145) betrug 64,7 Jahre. Im Gesamtkollektiv (n = 145) waren 95 der
Patienten (65,5%) mannlich und 50 (35,5%) Patienten weiblich. Die Anzahl der mannlichen
Patienten in Ara 1 mit 43 Patienten (57,3%) und Ara 2 mit 52 Patienten (74,3%) zeigte einen
statistisch signifikanten Unterschied (p = 0,037). Die Analyse der Daten demonstriert, dass
insgesamt mehr mannliche als weibliche Patienten einer FET-Operation unterzogen wurden.
Der BMI des Gesamtkollektivs errechnete einen Durchschnittswert von 26,6 kg/m2 Der
minimale BMI-Wert lag bei 16 kg/m? und der maximale BMI-Wert bei 43 kg/m2. Ahnliche
Durchschnittswerte konnten in Ara 1 (26,6 kg/m?) und Ara 2 (26,8 kg/m?) festgestellt werden,
sodass hier kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen Ara 1 und Ara 2

nachgewiesen werden konnte.
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4.1.2 KOMORBIDITATEN DES PATIENTENKOLLEKTIVS

In der Datenbank wurden beim Patientenkollektiv (n = 145) relevante Vorerkrankungen, wie
arterielle Hypertonie (AHT), periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK), Diabetes
mellitus  (DM),  Apoplex, Hyperlipoproteinamie = (HLP), chronisch  obstruktive
Lungenerkrankung (COPD) und Marfan-Syndrom erfasst. Die Abbildung 4.1 zeigt die
Verteilung der Komorbiditaten des Patientenkollektivs in Ara 1 und Ara 2. Hierbei zeigte sich,
dass die prozentuelle Verteilung der Komorbiditaten in Ara 1 (n = 75) und Ara 2 (n = 70)

keinen statistisch signifikanten Unterschied aufweisen konnte (s. Tab. 4.1).
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Abbildung 4.1: Prozentuelle Darstellung der Komorbiditaten in Ara 1 (n = 75) und Ara 2 (n = 70).
Arterielle Hypertonie (AHT): 89% in Ara 1 vs. 84% in Ara 2, periphere arterielle Verschlusskrankheit
(PAVK): 8% in Ara 1 vs. 6% in Ara 2, Diabetes mellitus (DM): 3% in Ara 1 vs. 13% in Ara 2, Apoplex:
8% in Ara 1 vs. 14% in Ara 2, Hyperlipoproteindmie (HLP): 28% in Ara 1 vs. 24% in Ara 2, chronisch
obstruktive Lungenerkrankung (COPD): 7% in Ara 1 vs. 4% in Ara 2, Marfan-Syndrom: 4% in Ara 1 vs.
3% in Ara 2. Es konnte kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen Ara 1 und Ara 2 ermittelt
werden (p < 0,05).

Es wurden weiterhin die kardialen Komorbiditaten, wie Koronare Herzkrankheit (KHK),
Myokardinfarkt in den letzten 90 Tagen, praoperative herzchirurgische Operationen sowie
Erkrankungen der Aortenklappe (bikuspide Aortenklappen, Aortenklappeninsuffizienzen und
Aortenklappenstenosen) in der Datenbank erfasst. In der Abbildung 4.2 wird die Verteilung
der o. g. Komorbiditaten in Ara 1 und Ara 2 dargestellt. Zwischen der Ara 1 und Ara 2 wurde
kein statistisch signifikanter Unterschied der kardialen Komorbiditaten festgestellt. Jedoch
wurde bei der weiterfihrenden Analyse festgestellt, dass das Auftreten einer
Aortenklappeninsuffizienz (AKI) im Vergleich zu einer Aortenklappenstenose (AKS) sowie

Pathologie der Aortenklappe i. S. einer bikuspiden Aortenklappen im Gesamtkollektiv der
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Patienten (n = 145) einen statistisch signifikanten Unterschied aufweist (p < 0,05). (s. Tab.
4.1).
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Abbildung 4.2: Prozentuelle Darstellung der kardialen Komorbiditadten Ara 1 (n = 75) und Ara 2 (n =
70). Koronare Herzkrankheit (KHK): 23% in Ara 1 vs. 19% in Ara 2, Myokardinfarkt in den letzten 90
Tagen (Ml): 7% in Ara 1 vs. 1% in Ara 2, Zustand nach einer herzchirurgischen Operation (HC-OP):
11% in Ara 1 vs. 13% in Ara 2, Erkrankungen der Aortenklappe (AK Erkr.): 67% in Ara 1 vs. 63% in
Ara 2, Bikuspide Aortenklappe (BAK): 1% in Ara 1 vs. 4% in Ara 2, Aortenklappenstenose (AKS): 3%
in Ara 1 vs. 6% in Ara 2, Aortenklappeninsuffizienz (AKI): 65% in Ara 1 vs. 61% in Ara 2. Es konnte
kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen Ara 1 und Ara 2 ermittelt werden (p < 0,05).

41.3 AUFTRETEN UND VERTEILUNG EINER MALPERFUSION

Im Gesamtkollektiv (n = 145) konnte eine Malperfusion bei 35 Patienten nachgewiesen
werden. In Ara 1 betraf sie 15 Patienten. In Ara 2 zeigte sich eine Malperfusion bei 20
Patienten. Das Gesamtkollektiv wurde auf die Anzahl der malperfundierten Organe
untersucht. Bei der Ermittlung der Anzahl der malperfundierten Organe zeigte sich im
Gesamtkollektiv, dass bei 69% (24 Pat.) eine Malperfusion in einem Organ, bei 23% (8 Pat.)
eine Malperfusion in zwei Organen und bei 9% eine Malperfusion in drei Organen
nachgewiesen werden konnte.

Der Nachweis einer Malperfusion bei den Patienten erfolgte mithilfe der CT-Diagnostik. Je
nach Verlegung der GefalRabgange oder Fortschreiten der Aortendissektion oder des
Aneurysmas in die betroffenen Gefalte, zeigten sich unterschiedliche Symptomatiken.
Patienten mit einer zerebralen Malperfusion zeigten z. B. eine Aphasie oder motorische
Einschrankungen.
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Abbildung 4.3: Prozentuelle Darstellung der Anzahl der malperfundierten Organe in Ara 1 (n = 15)
und Ara 2 (n = 20). Malperfusion in einem Organ: 80% in Ara 1 vs. 60% in Ara 2, Malperfusion in zwei
Organen: 13,3% in Ara 1 vs. 30% in Ara 2, Malperfusion in drei Organen: 6,7% in Ara 1 vs. 10% in Ara
2. Es konnte kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen Ara 1 und Ara 2 ermittelt werden (p <
0,05).

Die regionale Verteilung des Auftretens einer Malperfusion in den einzelnen Abschnitten der
Organe zeigt sich in der folgenden Abbildung (Abb. 4.4). Ein statistisch signifikanter

Unterschied zwischen Ara 1 und Ara 2 lieR sich in der zerebralen Malperfusion feststellen (p
=0,013) (s. Tab. 4.1).
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Abbildung 4.4: Prozentuelle Darstellung der Malperfusionen in den verschiedenen Organen in Ara 1
(n = 15) und Ara 2 (n = 20). Koronare Malperfusion: 7% in Ara 1 vs. 11% in Ara 2, zerebrale
Malperfusion: 0% in Ara 1 vs. 10% in Ara 2, mesenteriale Malperfusion: 1% in Ara 1 vs. 4% in Ara 2,
renale Malperfusion: 7% in Ara 1 vs. 6% in Ara 2, Malperfusion der Extremitaten: 11% in Ara 1 vs.
11% in Ara 2. Ein statistisch signifikanter Unterschied (p = 0,013) zwischen Ara 1 und Ara 2 zeigte
sich flr die zerebrale Malperfusion.
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41.4 LINKSVENTRIKULARE PUMPFUNKTION

Praoperativ. wurde die linksventrikulare Ejektionsfraktion (LVEF) echokardiographisch
festgestellt. Die Einteilung der Pumpfunktion erfolgte nach der Nationalen
Versorgungsleitlinie der chronischen Herzinsuffizienz (3. Auflage) [186]. Hierbei wird eine
LVEF dber 50% als Herzinsuffizienz mit erhaltener linksventrikularer Ejektionsfraktion
(HFpEF), eine LVEF von 40 bis 49% als Herzinsuffizienz mit geringgradig eingeschrankter
linksventrikularer Ejektionsfraktion (HFmrEF) und eine LVEF unter 40% als Herzinsuffizienz
mit reduzierter linksventrikularer Ejektionsfraktion (HFrEF) definiert [186]. Bei 87% (121 Pat.)
des Gesamtkollektivs lag die Pumpfunktion bei Uber 50% und bei 9% (13 Pat.) zwischen 40
und 49%. Lediglich 4% (5 Pat.) der Patienten wiesen eine Pumpfunktion von unter 40% (s.
Tab. 4.1).

100%
p=0272

80%
= 60%
c
g
o 40%
o

0, —_
20% p = 0,389 0= 0,368
0% ||
LVEF > 50% LVEF: 40-49% LVEF < 40%

mAra 1(2008-2017) mAra 2 (2018-2022)

Abbildung 4.5: Prozentuelle Darstellung der linksventrikularen Pumpfunktion (LVEF) in Ara 1 (n = 75)
und Ara 2 (n = 70). Die Einteilung der linksventrikularen Ejektionsfraktion (LVEF) erfolgte nach der
Nationalen Versorgungsleitlinie der chronischen Herzinsuffizienz (3. Auflage). LVEF Uber 50%: 87% in
Ara 1 vs. 87% in Ara 2, LVEF zwischen 40 und 49%: 7% in Ara 1 vs. 11% in Ara 2, LVEF unter 40%:
6% in Ara 1 vs. 1% in Ara 2. Es konnte kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen Ara 1 und
Ara 2 ermittelt werden (p < 0,05).

41.5 STATUS DER PATIENTEN BEI DER AUFNAHME

Bei der Aufnahme wurden bei den Patienten hamodynamische Parameter erhoben. Hierbei
wurden 9% (13 Pat.) der Patienten des Gesamtkollektivs (n = 145) als kritisch eingestuft.
7,6% (11 Pat.) wiesen eine hamodynamische Instabilitdt auf und 3% (4 Pat.) wurden vor
Aufnahme im Krankenhaus kardiopulmonal reanimiert. 6% (9 Pat.) kamen intubiert in die
Klinik (s. Tab. 4.1).
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Abbildung 4.6: Prozentuelle Darstellung des Status der Patienten bei Aufnahme in Ara 1 (n = 75) und
Ara 2 (n = 70). Kritischer Status des Patienten bei Aufnahme in der Klinik: 7% in Ara 1 vs. 11% in Ara
2, Kardiopulmonale Reanimation vor Aufnahme in der Klinik (CPR): 1% in Ara 1 vs. 4% in Ara 2,
Patienten mit hdmodynamischer Instabilitat: 5% in Ara 1 vs. 10% in Ara 2, Patient intubiert: 4% in Ara
1 vs. 9% in Ara 2. Es konnte kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen Ara 1 und Ara 2
ermittelt werden (p < 0,05).).

4.1.6 NEUROLOGISCHER STATUS DER PATIENTEN BEI DER AUFNAHME

Bei Aufnahme der Patienten wurde ein neurologischer Status erhoben. Von den 145
Patienten wurde bei 1% (1 Pat.) eine Aphasie und bei 5% (7 Pat.) eine Hemiplegie bzw.
Hemiparese festgestellt. 89% (129 Pat.) der Patienten zeigten keine neurologischen
Auffalligkeiten (s. Tab. 4.1).

4.1.7 AUSMAR DER DISSEKTION UND DES ANEURYSMAS

Das Ausmal® der Dissektion in den verschiedenen Abschnitten der Aorta bei dem
Gesamtkollektiv (n = 110) der Patienten mit einer Aortendissektion in Ara 1 und Ara 2 wird in
folgendem Diagramm (Abb. 4.7) dargestellt. Die Analyse der Daten zeigt, dass sich 41,8%
der Dissektionen in der Aortenwurzel, 86,4% in der Aorta ascendens, 98,2% im
Aortenbogen, 85,5% in der Aorta descendens, 51,1% in den supraaortalen Gefalten und

11,8% in den viszeralen Gefalien befinden (s. Tab. 4.1).
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Abbildung 4.7: Prozentuelle Darstellung des AusmaRes der Dissektionen in Ara 1 (n = 56) und Ara 2
(n = 54). Aortenwurzel (Wurzel): 13% in Ara 1 vs. 72% in Ara 2, Aorta ascendens (Asc.): 91% in Ara 1
vs. 82% in Ara 2, Aortenbogen (Bogen): 96% in Ara 1 vs. 100% in Ara 2, Aorta descendens (Desc.):
86% in Ara 1 vs. 85% in Ara 2, Aorta abdominalis (Abd.): 70% in Ara 1 vs. 70% in Ara 2, supraaortale
Gefale (SA): 54% in Ara 1 vs. 50% in Ara 2, viszerale Gefalke (Visz.): 9% in Ara 1 vs. 15% in Ara 2.
Die Ergebnisse zeigten einen statistisch signifikanten Unterschied zwischen Ara 1 und Ara 2 bei den
Aortendissektionen der Aortenwurzel (p = 0,0001).

Die folgende Abbildung (Abb. 4.8) zeigt die Ausbreitung des Aortenaneurysmas in
Patientenkollektiv der Ara 1 und Ara 2. Von dem Patientenkollektiv mit einem
Aortenaneurysma (n = 35) hatten 65,7% (23 Pat.) ein Aneurysma in der Aorta ascendens

und im Aortenbogen und 34,3% (12 Pat.) ein thorakoabdominales Aneurysma (s. Tab. 4.1).
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Abbildung 4.8: Prozentuelle Darstellung des AusmaRes der Aneurysmen in der Aorta in Ara 1 (n =
19) und Ara 2 (n = 16). Aneurysma in Aorta ascendens und Aortenbogen (thorakal): 68% in Ara 1 vs.
63% in Ara 2, thorakabdominales Aneurysma: 32% in Ara 1 vs. 38% in Ara 2. Es konnte kein
statistisch signifikanter Unterschied zwischen Ara 1 und Ara 2 ermittelt werden (p < 0,05).
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41.8

AUFLISTUNG DER PRAOPERATIVEN PARAMETER

Tabelle 4.1: Praoperativ erhobene Parameter der Patienten.

Gesamt- ) )

Zeitraum Ara1(n=75) |[Ara2(n=70)
Parameter 2008-2022 2008-2017 2018-2022 p-Wert
n (Anzahl Pat.) 145 75 70
Alter 65 [57-73] 67 [59-74] 64 [56-71] 0,059
Geschlecht méannlich 95 (65,5%) 43 (57,3%) 52 (74,3%) 0,037
BMI [kg/m?] 26,6 [24,1-29] | 26,6 [24,4-29,1] | 26,8 [23,9-30,1] | 0,332
Arterielle Hypertonie 126 (86,9%) |67 (89,3%) 59 (84,3%) 0,631
pAVK 10 (6,8%) 6 (8%) 4 (5,7%) 0,747
Diabetes mellitus 11 (7,6%) 2 (2,7%) 9 (12,9%) 0,070
Apoplex 16 (11%) 6 (8%) 10 (14,3%) 0,291
KHK 30 (20,7%) 17 (22,7%) 13 (18,6%) 0,545
HLP 38 (26,2%) 21 (28%) 17 (24,3%) 0,577
COPD 8 (5,5%) 5 (6,7%) 3 (4,3%) 0,721
Z. n. Myokardinfarkt (90 Tage) 6 (4,1%) 5 (6,7%) 1(1,4%) 0,118
Marfan Syndrom 5 (3,4%) 3 (4%) 2 (2,9%) 1,000
Z. n. Herzchirurgischen Operationen | 17 (11,7%) 8 (10,7%) 9 (12,9%) 0,798
Z.n. TEVAR/EVAR 4 (2,8%) 2 (2,7%) 2 (2,9%) 1,000
Linksventrikuldre Pumpunktion
- LVEF > 50% 121 (87,1%) |60 (87%) 61 (87,1%) 0,272
- LVEF: 40-49% 13 (9,4%) 5 (7,2%) 8 (11,4%) 0,389
- LVEF <40% 5 (3,6%) 4 (5,8%) 1(1,4%) 0,368
Dissektion 110 (75,9%) |56 (74,7%) 54 (77,1%) 0,846
Akute Aortendissektion 99 (68,3%) 55 (98,2%) 44 (81,5%) 0,212
- Akute Stanford Typ A 96 (66,2%) 53 (96,4%) 43 (97,7%) 0,293
- Intramurales Hdmatom 3 (2,1%) 2 (3,6%) 1(2,3%) 1,000
Chronische Stanford Typ A
Aortendissektion 11 (7,6%) 1(1,8%) 10 (18,5%) 0,004
AusmahB der Dissektion (CT-
Befund) n=110 n= 56 n= 54
- Aortenwurzel 46 (41,8%) 7 (12,5%) 39 (72,2%) < 0,001
- Aorta ascendens 95 (86,4%) 51 (91,1%) 44 (81,5%) 0,172
- Aortenbogen 108 (98,2%) |54 (96,4%) 54 (100%) 0,496
- Aorta descendens 94 (85,5%) 48 (85,7%) 46 (85,2%) 1,000
- Aorta abdominalis 77 (70%) 39 (69,6%) 38 (70,4%) 1,000
- supraaortale Gefalde 57 (51,8%) 30 (53,6%) 27 (50%) 0,849
- viszerale Gefalke 13 (11,8%) 5 (8,9%) 8 (14,8%) 0,388
Aortenaneurysma 35 (24,1%) 19 (25,3%) 16 (22,9%) 0,846
Ausmal des Aortenaneurysmas | n= 35 n=19 n= 16
- Aorta ascendens und Bogen 23 (65,7%) 13 (68,4%) 10 (62,5%) 0,736
- Thorakoabdominal 12 (34,3%) 6 (31,6%) 6 (37,5%) 0,736
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Gesamt- ) )

Zeitraum Ara1 (n=75) Ara2 (n=70)
Parameter 2008-2022 2008-2017 2018-2022 p-Wert
Hamodynamik
- Kritische Status bei Aufnahme | 13 (9%) 5 (6,7%) 8 (11,4%) 0,389
-CPR 4 (2,8%) 1(1,3%) 3 (4,3%) 0,353
- Hdmodynamische Instabilitat 11 (7,6%) 4 (5,3%) 7 (10%) 0,356
Neurologischer Status
- Aphasie 1(0,7%) 0 (0%) 1(1,4%) 0,483
- Hemiplegie/Hemiparese 7 (4,8%) 1(1,3%) 6 (8,6%) 0,056
- Intubiert 9 (6,2%) 3 (4%) 6 (8,6%) 0,314
- unauffallig 129 (89%) 68 (90,7%) 61 (87,1%) 0,599
Kreatinin [mg/dl] 0,9[0,7-1,1] 0,8 [0,6-1,0] 1[0,7-1,1] 0,295
GFR [ml/min/1,73m2] 83,7 [68,6-107] |89,9[71,2-109,1] | 79,9 [67,3-102,5] | 0,397
Laktat [mg/dl] 10,3 [7,1-16,6] [10,3 [7,0-16,4] 10,4 [7,2-17,0] 0,923
Logistischer Euro-Score 16 [9,9-26,7] 17,1[12,4-28,0] |14,5[9-26,3] 0,413
Anzahl der Malperfusionen n=35 n=15 n=20
- ein Organ 24 (68,6%) 12 (80%) 12 (60%) 0,281
- zwei Organe 8 (22,9%) 2 (13,3%) 6 (30%) 0,419
- drei Organe 3 (8,6%) 1(6,7%) 2 (10%) 1,000
Malperfusion n=35 (24,1%) [n=15 (20%) n=20 (28,6%) 0,249
- koronar 13 (9%) 5 (6,7%) 8 (11,4%) 0,737
- zerebral 7 (4,8%) 0 (0%) 7 (10%) 0,013
- mesenterial 4 (2,8%) 1(1,3%) 3 (4,3%) 0,619
- renal 9 (6,2%) 5 (6,7%) 4 (5,7%) 0,451
- Extremitaten 16 (11%) 8 (10,7%) 8 (11,4%) 0,506
Erkrankungen der Aortenklappe |94 (64,8%) 50 (66,7%) 44 (62,9%) 0,607
Bikuspide Aortenklappe 4 (2,8%) 1(1,3%) 3 (4,3%) 0,350
Aortenklappenstenose 6 (4,1%) 2 (2,7%) 4 (5,7%) 0,427
Grad 2+ 5 (3,4%) 1(1,3%) 4 (5,7%) 0,197
Aortenklappeninsuffizienz 92 (63,4%) 49 (65,3%) 43 (61,4%) 0,686
Grad 2+ 63 (43,4%) 31 (41,3%) 32 (45,7%) 0,619
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4.2 INTRAOPERATIVE PATIENTENDATEN

4.21 LOKALISATIONEN DES ENTRIES

In der folgenden Abbildung (Abb. 4.9) werden die Entry-Lokalisationen dargestellt. Die Suche
und Sicherung der Entries erfolgte mittels Computertomographie bzw. intraoperativ unter
Sicht. Aus dem Gesamtkollektiv (n = 145) wurde bei 110 Patienten eine Aortendissektion
festgestellt. Eine Suche nach Entries wurde ausschliel3lich bei den Patienten mit einer
Aortendissektion durchgeflhrt. Hierbei konnte nur bei 66 Patienten ein Entry sicher
nachgewiesen werden. An dieser Stelle soll erwahnt werden, dass bei einigen Patienten
mehrere Entries festgestellt werden konnten.

Das gleiche Prozedere erfolgte bei den Patienten der Ara 1 und Ara 2. In Ara 1 (n = 75)
wurde bei 56 und in Ara 2 (n = 70) bei 54 Patienten eine Aortendissektion diagnostiziert.
Lediglich bei 33 Patienten, sowohl in Ara 1 als auch in Ara 2, wurden mithilfe der CT-
Diagnostik oder intraoperativ ein oder mehrere Entries entdeckt.

In der Gruppe der Patienten mit einer Aortendissektion (n = 110) wurden die Entries bei 6%
(6 Pat.) in der Aortenwurzel, bei 29% (32 Pat.) in der Aorta ascendens, bei 28% (31 Pat.) im
Aortenbogen und bei 6% (6 Pat.) in der Aorta descendens lokalisiert (s. Tab. 4.3).

0,
35% p=0,835 p =0,527

Wurzel Aorta ascendens  Aortenbogen Aorta descendens
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Abbildung 4.9: Prozentuelle Darstellung der Entry-Lokalisationen in Ara 1 (n = 56) und Ara 2 (n = 54).
Aortenwurzel: 5% in Ara 1 vs. 6% in Ara 2, Aorta ascendens: 30% in Ara 1 vs. 28% in Ara 2,
Aortenbogen: 25% in Ara 1 vs. 32% in Ara 2, Aorta descendens: 7% in Ara 1 vs. 4% in Ara 2. Es
konnte kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen Ara 1 und Ara 2 ermittelt werden (p < 0,05).
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4.2.2 LOKALISATION DER ARTERIELLEN KANULIERUNG

Die Abbildung 4.10 stellt die Lokalisation der arteriellen Kanulierung in Ara 1 und Ara 2 dar.
Im Gesamtkollektiv (n = 145) wurde bei 7,6% (11 Pat.) die Aorta, bei 53,1% (77 Pat.) der
Truncus brachiocephalicus, bei 23,4% (34 Pat.) die A. subclavia oder A. axillaris, bei 11,7%
(17 Pat.) die A. carotis communis und bei 4,1% (6 Pat.) die A. femoralis. Ein statistisch
signifikanter Unterschied konnte bei der Kanilierung der Aorta (p = 0,027) und des Truncus

brachiocephalicus (p = 0,003) erhoben werden (s. Tab. 4.3).
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Abbildung 4.10: Prozentuelle Darstellung der Lokalisation der arteriellen Kandlierung in Ara 1 (n =
75) und Ara 2 (n = 70). Aorta: 3% in Ara 1 vs. 13% in Ara 2, Truncus brachiocephalicus (Truncus):
65% in Ara 1 vs. 40% in Ara 2, Arteria axillaris/ Arteria subclavia (Ax. / Sub.): 9% in Ara 1 vs. 15% in
Ara 2, Arteria carotis communis (Carotis): 13% in Ara 1 vs. 10% in Ara 2, Arteria femoralis (Femoralis):
1% in Ara 1 vs. 7% in Ara 2. Sowohl bei der Kaniilierung der Aorta (p = 0,027) als auch des Truncus
brachiocephalicus (p = 0,003) wurde ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen Ara 1 und Ara 2
ermittelt.

4.2.3 PROXIMALES STENT-LEVEL

Das proximale Stent-Level kann in den Landezonen 0, 1, 2 und 3 liegen (s. Kapitel 1.4.5,
Abb. 1.7). Bei 1,4% (2 Pat.) der Patienten aus dem Gesamtkollektiv (n = 145) wurde das
Stent-Level in Landezone 0, bei 1% (1 Pat.) in Landezone 1, bei 44% (62 Pat.) in Landezone
2 und bei 54% (75 Pat.) in Landezone 3 gelegt (s. Tab. 4.3).
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Abbildung 4.11: Darstellung des proximalen Stent-Levels in Ara 1 (n = 75) und Ara 2 (n = 70).
Landezone 0: 3% in Ara 1 vs. 0% in Ara 2, Landezone 1: 0% in Ara 1 vs. 2% in Ara 2, Landezone 2:
42% in Ara 1 vs. 47% in Ara 2, Landezone 3: 55% in Ara 1 vs. 52% in Ara 2. Es konnte kein statistisch
signifikanter Unterschied zwischen Ara 1 und Ara 2 ermittelt werden (p < 0,05).

4.2.4 INTRAOPERATIVES TEMPERATUR-MANAGEMENT

Wahrend der Versorgung mittels Frozen-Elephant-Trunks (FET) wurden die Patienten auf
ein bestimmtes Ziel-Temperatur-Niveau eingestellt. Aus dem Gesamtkollektiv (n = 145)
wurden 2% (3 Pat.) in tiefer Hypothermie (< 20° C), 97% (140 Pat.) in moderater
Hypothermie (20 — 28 °C) und 1% (2 Pat.) in milder Hypothermie (28 — 34 °C) operiert (s.
Tab. 4.3).
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Abbildung 4.12: Prozentuelle Darstellung des intraoperativen Temperatur-Managements in Ara 1 (n =
75) und Ara 2 (n = 70). Tiefe Hypothermie (< 20° C): 3% in Ara 1 vs. 1% in Ara 2, moderate
Hypothermie (20 — 28° C): 96% in Ara 1 vs. 97% in Ara 2, milde Hyperthermie (28 — 34° C): 1% in Ara
1 vs. 1% in Ara 2. Es konnte kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen Ara 1 und Ara 2
ermittelt werden (p < 0,05).
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4.2.5 KOMBINIERTE EINGRIFFE

Zusatzlich zur Versorgung mittels Frozen-Elephant-Trunks (FET) erfolgte bei einigen
Patienten eine Erweiterung der Operation. Im Hinblick auf das Gesamtkollektiv (n = 145)
wurden 61% (89 Pat.) einem suprakoronaren Aszendensersatz, 36% (53 Pat.) einer Bentall-
Operation, 3% (5 Pat.) einer David-/Yacoub-Operation und 15% (22 Pat.) einer
koronararterielle Bypass-Operation (CABG) unterzogen (s. Tab 4.3).
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Abbildung 4.13: Prozentuelle Darstellung der erweiterten operativen Versorgung zusatzlich zu FET in
Ara 1 (n = 75) und Ara 2 (n = 70). Suprakoronarer Aszendensersatz (SKA): 56% in Ara 1 vs. 67% in
Ara 2, Bentall-Operation (Bentall): 41% in Ara 1 vs. 31% in Ara 2, David-/ Yacoub- Operation
(David/Yacoub): 5% in Ara 1 vs. 1% in Ara 2, koronararterielle Bypass-Operation (CABG): 17% in Ara
1 vs. 13% in Ara 2. Es konnte kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen Ara 1 und Ara 2
ermittelt werden (p < 0,05).

4.2.6 ANZAHL DER DURCHGEFUHRTEN FET- OPERATIONEN

In Rahmen dieser Datenanalyse wurden alle FET-Operationen zwischen den Jahren 2008
bis 2022 ermittelt und analysiert. Die folgende Abbildung (Abb. 4.14) zeigt die zeitliche
Entwicklung der Anzahl der Operationen pro Jahr.
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Abbildung 4.14: Darstellung der Anzahl der FET- Operationen pro Jahr in Ara 1 (2008-2017) und Ara
2 (2018-2022).

In Ara 1 (2008-2017) operierten 6 verschiedene Operateure das akute Aortensyndrom
mithilfe des FETs. In Ara 2 (2018-2022) wurden 7 Herzchirurgen ermittelt, die dieses
Verfahren anwandten. Es konnte festgestellt werden, dass drei dieser Operateure
(Operateur A, B und C) sowohl in Ara 1 als auch in Ara 2 operiert haben. Von den 145 FET-
Operationen wurden insgesamt 113 (78%) Operationen durch diese drei Operateuren, wie
folgt, durchgefihrt (s. Tab. 4.2). Eine genauere Betrachtung dieser Daten zeigte, dass sie in
Ara 1 55 (73%) von den 75 Operationen und in Ara 2 58 (83%) von den 70 Operationen
durchgeflhrt hatten.

Tabelle 4.2: Anzahl der FET-Operationen pro Operateur in Ara._1 (2008-2017) und Ara 2 (2018-2022).
Operateur A: 20 Operationen in Ara 1 vs. 14 Operationen in Ara 2. Operateur B: 21 Operationen in
Ara 1 vs. 24 Operationen in Ara 2. Operateur C: 14 Operationen in Ara 1 vs. 20 Operationen in Ara 2.

Ara 1 (2008-2017) Ara 2 (2018-2022)
Operateur A 20 14
Operateur B 21 24
Operateur C 14 20
Summe 55 58

Aufgrund der unterschiedlich langen Zeitabschnitte zwischen Ara 1 und Ara 2 wurde die
durchschnittliche Zahl der Operationen des jeweiligen Operateurs pro Jahr ermittelt.
Operateur A operierte im Durschnitt 2 FET’s pro Jahr in Ara 1 und 2,8 FET’s pro Jahr in Ara

2. Bei Operateur B wurde eine durchschnittliche Anzahl an FET-Operationen von 2,1 in Ara 1
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und 4,8 in Ara 2. Operateur C wies eine durchschnittliche Anzahl von 1,4 in Ara 1 und 4 in
Ara 2. Die Ergebnisse zeigten einen Anstieg der Anzahl der FET-Eingriffe bei allen drei
Operateuren. Bei Operateur A wurde ein Anstieg der FET-Operationen um 25% festgestellt.
Bei Operateur B und C konnte mehr als eine Verdopplung der Eingriffe verzeichnet werden
(Operateur B: 129%, Operateur C: 186%).
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4.2.7 AUFLISTUNG DER INTRAOPERATIVEN PARAMETER
Tabelle 4.3: Intraoperativ erhobene Parameter der Patienten.
Gesamt- ) )
Zeitraum Ara1(n=75) |[Ara2(n=70)
Parameter 2008-2022 2008-2017 2018-2022 p-Wert
Status: Notfall-OP 87 (69%) 50 (66,7%) 37 (52,9%) 0,133
OP-Zeit [min] 374 [333-435] | 366 [329-424,5] | 382 [335,3-459,3] 0,313
CPB-Zeit [min] 231[198-271] |225[197-263] |234,5[198,8-281,8] |0,527
Klemmzeit [min] 132[198-271] [136[107-160] |131[103-163] 0,661
Reperfusion [min] 75 [59-92] 75 [62-88,5]] 75 [57,5-94,5] 0,596
Kreislaufstillstand [min] 51 [43-61,5] 51[41,8-61,3] |51 [44-61,5] 0,691
Entry-Lokalisationen n= 110 n= 56 n= 54
Anzahl der Pat. mit Entries 66 (60%) 33 (58,9%) 33 (61,1%) 0,848
- Wurzel 6 (5,5%) 3 (5,4%) 3 (5,6%) 1,000
- Aorta ascendens 32 (29%) 17 (30,4%) 15 (27,8%) 0,835
- Aortenbogen 31 (28,2%) 14 (25%) 17 (31,5%) 0,527
- Aorta descendens 6 (5,5%) 4 (7,1%) 2 (3,7%) 0,679
SACP
SACP-Zeit [min] 76 [62,8-104,3] |79,5[59-105,3] | 76 [65-102,8] 0,625
SACP unilateral 42 (29%) 26 (34,7%) 16 (23,9%) 0,144
SACP bilateral 100 (69%) 49 (65,3%) 51 (76,1%) 0,372
SACP keine 3 (2%) 0 (0%) 3 (4,3%) 0,110
Kanilierung
- Aorta 11 (7,6%) 2 (2,7%) 9 (12,9%) 0,027
- Truncus brachiocephalicus 77 (53,1%) 49 (65,3%) 28 (40%) 0,003
- A. axillaris/A. subclavia 34 (23,4%) 13 (9%) 21 (14,5%) 0,081
- A. carotis communis 17 (11,7%) 10 (13,3%) 7 (10%) 0,611
- A. femoralis 6 (4,1%) 1(1,3%) 5(7,1%) 0,107
Temperatur
- < 20°C (tiefe Hypothermie) 3(2,1%) 2 (2,7%) 1(1,4%) 1,000
- 20-28°C (moderate Hypothermie) | 140 (96,6%) 72 (96%) 68 (97,1%) 1,000
- 28-34°C (milder Hypothermie) 2 (1,3%) 1(1,3%) 1(1,4%) 1,000
Prothesen-Art
- Thoraflex 116 (80%) 62 (82,7%) 54 (77,1%) 0,416
- E-vita 29 (20%) 13 (17,3%) 16 (22,9%) 0,416
proximales Stent-Level
- Landezone 0 2 (1,4%) 2 (2,7%) 0 (0%) 0,497
- Landezone 1 1 (0,7%) 0 (0%) 1(1,5%) 0,482
- Landezone 2 62 (44,3%) 31 (41,9%) 31 (47%) 0,740
- Landezone 3 75 (53,6%) 41 (55,4%) 34 (51,5%) 0,508
proximale Stent-GroRe 28 + 2 28 + 2 27 + 4 0,013
distale Stent-GréRe 314 32+4 295 0,004
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Gesamt- ) )

Zeitraum Ara1(n=75) |Ara2(n=70)
Parameter 2008-2022 2008-2017 2018-2022 p-Wert
Kombinierte Eingriffe
- Suprakoronarer Ascendensersatz | 89 (61,4%) 42 (56%) 47 (67,1%) 0,177
- Bentall-OP 53 (36,6%) 31 (41,3%) 22 (31,4%) 0,232
- David-OP/Yacoub-OP 5 (3,4%) 4 (5,3%) 1(1,4%) 1,000
- CABG 22(15,1%) 13 (17,3%) 9 (12,9%) 0,495
AKE
- biologisch 53 (36,6%) 33 (44%) 20 (29%) 0,060
- mechanisch 10(6,9%) 3 (4%) 7 (10%) 0,198
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4.3 POSTOPERATIVER KLINISCHER OUTCOME

4.3.1 RE-OPERATIONEN

In Rahmen dieser Datenanalyse wurden die Re-Operationen bei den Patienten mit einer
primaren Versorgung mittels Frozen-Elephant-Trunks untersucht. Im Zeitraum von 2008 bis
2022 wurde bei 13% (19 Pat.) aller Patienten (n = 145) eine Rethorakotomie aufgrund von
postoperativen Blutungen und Hamatomen und bei 10% (15 Pat.) subxiphoidale
Perikardentlastungen vorgenommen. Des Weiteren wurde bei 1% (1 Pat) ein
Aortenklappenersatz, bei 4 % (6 Pat.) Bypass-Operationen an der Aorta, A. carotis
communis (ACC) und A. subclavia, bei 3% (5 Pat.) Laparotomien, bei 2% (3 Pat.) sternale
VAC-Therapien aufgrund von Wundheilungsstérungen und bei 3% (4 Pat.) Schrittmacher-
Implantationen durchgefiihrt. Ein statistisch signifikanter Unterschied konnte bei den
Rethorakotomien (p = 0,003) und bei den Laparotomien (p = 0,024) zwischen Ara 1 und Ara
2 festgestellt werden (s. Tab. 4.4).

25%

p =0,003
20%
2 15%
T =0,788
§ p=0,
o
a 10%
p=0,024
p=0430 p=0,110
5% p=0,110
p=0,483 I
0% [] II ll
Reth. PE AKE Bypass Lap. VAC HSM

mAra 1 (2008-2017) mAra 2 (2018-2022)

Abbildung 4.15: Prozentuelle Darstellung der Re-Operationen in Ara 1 (n = 75) und Ara 2 (n = 70).
Rethorakotomie aufgrund von Blutungen oder Hamatomen (Reth.): 21% in Ara 1 vs. 4% in Ara 2,
subxiphoidale Perikardentlastung (PE): 9% in Ara 1 vs. 11% in Ara 2, Aortenklappenersatz (AKE): 0%
in Ara 1 vs. 1% in Ara 2, Bypass-Operation Aorta und Arteria carotis communis oder Arteria subclavia
(Bypass): 3% in Ara 1 vs. 6% in Ara 2, Laparotomie (Lap.): 0% in Ara 1 vs. 7% in Ara 2, sternale VAC-
Therapie (VAC): 0% in Ara 1 vs. 4% in Ara 2, Implantation eines Herzschrittmachers (HSM): 1% in Ara
1 vs. 4% in Ara 2. Ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen Ara 1 und Ara 2 wurde bei der
Rethorakotomie (p = 0,003) und bei der Laparotomie (p = 0,024) ermittelt.
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4.3.2 NEUROLOGISCHE KOMPLIKATIONEN

37% der (39 Pat.) Patienten des Gesamtkollektivs (n = 145) zeigten postoperativ neu
aufgetretene neurologische Komplikationen. Ein Teil des Patientenkollektivs zeigte mehr als
ein neurologisches Defizit. Es wurde bei 21% (30 Pat.) ein Apoplex, bei 1% (2 Pat.) ein
prolongiertes reversibles ischamisches neurologisches Defizit (PRIND), bei 2% (3 Pat.) eine
transitorische ischamische Attacke (TIA), bei 3% (5 Pat.) eine Paraplegie und bei 2% (3 Pat.)
eine Parese des Nervus (N.) recurrens festgestellt. Die Analyse der Daten zeigte keinen

statistisch signifikanten Unterschied zwischen Ara 1 und Ara 2 (s. Tab. 4.4).

30%
p=0,314
25%
< 20%

15%

Prozent (%)

10%

p = 1,000
50, | P=1.000 p=1000 P=1000 p = 1,000

., _HN ..l.ll_lL

Koma Apoplex PRIND Paraplegie Rec.

m Ara 1(2008-2017) mAra 2 (2018-2022)

Abbildung 4.16: Prozentuelle Darstellung der neurologischen Komplikationen in Ara 1 (n = 75) und
Ara 2 (n = 70). Koma: 3% in Ara 1 vs. 3% in Ara 2, Apoplex: 17% in Ara 1 vs. 24% in Ara 2,
prolongiertes reversibles ischamisches neurologisches Defizit (PRIND): 1% in Ara 1 vs. 1% in Ara 2,
Transitorische ischamische Attacke (TIA): 3% in Ara 1 vs. 1% in Ara 2, Paraplegie: 4% in Ara 1 vs. 3%
in Ara 2, Recurrensparese (Rec.): 3% in Ara 1 vs. 1% in Ara 2. Es konnte kein statistisch signifikanter
Unterschied zwischen Ara 1 und Ara 2 ermittelt werden (p < 0,05).

4.3.3 SCHWERWIEGENDE KOMPLIKATIONEN

Im Rahmen dieser Datenanalye wurden die in der Abbildung 4.17 dargestellten
schwerwiegenden Komplikationen nach dem operativen Eingriff erhoben. Bei der
Auswertung konnten Komplikationen bei 50% (72 Pat.) der Patienten des Gesamtkollektivs
(n = 145) festgestellt werden. In Ara 1 waren 38 (51%) von 75 Patienten und in Ara 2 34
(49%) von 70 Patienten von den schwerwiegenden Komplikationen betroffen. Die Daten des
Gesamtkollektivs (n = 145) zeigten, dass es bei 8% (11 Pat.) zu einem Low-Cardiac-Output-

Syndrom, bei 25% (36 Pat.) zu einem akuten Nierenversagen, bei 22% (32 Pat.) zu einer
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Dialysepflichtigkeit, bei 5% (7 Pat.) zu einer Sepsis, bei 9% (13 Pat.)) zu einem
Multiorganversagen und bei 37% (53 Pat.) zu einem postoperativen Vorhoffimmern
gekommen ist. Hierbei ist anzumerken, dass bei dem Gesamtkollektiv dieser Patienten mit
einem postoperativen Ereignis (n = 72) haufig mehr als eine schwerwiegende Komplikation
festgestellt wurde (s. Tab. 4.4).
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Abbildung 4.17: Prozentuelle Darstellung der schwerwiegenden Komplikationen in Ara 1 (n = 75) und
Ara 2 (n = 70). Low-Cardiac-Output-Syndrom (LCO): 5% in Ara 1 vs. 10% in Ara 2, akutes
Nierenversagen (ANV): 24% in Ara 1 vs. 26% in Ara 2, Dialysebehandlung (CVVH): 23% in Ara 1 vs.
21% in Ara 2, Sepsis: 7% in Ara 1 vs. 3% in Ara 2, Multiorganversagen (MOV): 8% in Ara 1 vs. 10% in
Ara 2, Vorhofflimmern (VHF): 39% in Ara 1 vs. 34% in Ara 2. Es konnte kein statistisch signifikanter
Unterschied zwischen Ara 1 und Ara 2 ermittelt werden (p < 0,05).

4.3.4 MALPERFUSION

Das Ausmal und die Verteilung der Malperfusionen nach der Operation zeigen, dass eine
postoperative Malperfusion bei 6% (9 Pat.) der Patienten des Gesamtkollektivs aufgetreten
war. Diese betraf 4% (3 Pat.) in der Ara 1 und 9% (6 Pat.) in der Ara 2. Bei der viszeralen
Malperfusion (p = 0,024) konnte ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen Ara 1 und

Ara 2 festgestellt werden.

4.3.5 ATEMWEGSMANAGEMENT

Die Datenanalyse zeigt, dass 78% (113 Pat.) des Gesamtkollektivs (n = 145) nach der

Operation zeitgerecht extubiert werden konnten. Bei 28% (40 Pat.) erfolgte eine prolongierte
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Beatmung von Uber 96 Stunden. Bei 10% (15 Pat.) wurde wahrend der Behandlung auf der
Intensivstation eine Tracheotomie durchgefihrt (s. Tab. 4.4).
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Abbildung 4.18: Prozentuelle Darstellung des Atemwegsmanagements in Ara 1 (n = 75) und Ara 2 (n
= 70). Extubation des Patienten: 83% in Ara 1 vs. 73% in Ara 2, Tracheotomie: 15% in Ara 1 vs. 6% in
Ara 2, Beatmung uUber 96 Stunden: 29% in Ara 1 vs. 26% in Ara 2. Es konnte kein statistisch
signifikanter Unterschied zwischen Ara 1 und Ara 2 ermittelt werden (p < 0,05).

4.3.6 URSACHEN EINER KRANKENHAUSMORTALITAT

Die Krankenhausmortalitat im Gesamtkollektiv (n = 145) betrug 15% (22 Pat.). Davon sind

8% (12 Pat.) an einer kardialen und 7% an einer nicht- kardialen Ursache verstorben (s. Tab.
4.4).
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Abbildung 4.19: Prozentuelle Darstellung der Ursachen der Krankenhausmortalitat | in Ara 1 (n = 75)
und Ara 2 (n = 70). Kardiale Ursachen: 11% in Ara 1 vs. 6% in Ara 2, nicht-kardiale Ursachen: 8% in
Ara 1 vs. 6% in Ara 2. Es konnte kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen Ara 1 und Ara 2
ermittelt werden (p < 0,05).
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Des Weiteren wurden die kardialen und nicht- kardialen Ursachen fir die
Krankenhausmortalitdt genauer untersucht. Dabei wurden die haufigsten Ursachen ermittelt
und in der Abbildung 4.20 dargestellt. Die prozentuelle Darstellung bezieht sich auf die
Anzahl der Todesfalle in der jeweiligen Ara. Die haufigste Ursache mit 32% (7 Pat.) aller
Todesfalle (n = 22) war der kardiogene Schock. An zweiter Stelle folgten die Sepsis und der
septische Schock mit 27% (6 Pat.). An dritter Stelle lagen der hypoxische Hirnschaden, die

intrazerebrale Blutung mit 14% (3 Pat.) und die postoperative Blutung im Sinne einer Major
Bleeding ebenso mit 14% (3 Pat.).
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Abbildung 4.20 Prozentuelle Darstellung der Ursachen der Krankenhausmortalitat Il in Ara 1 (n = 14)
und in Ara 2 (n = 8). Kardiogener Schock: 29% in Ara 1 vs. 38% in Ara 2, Sepsis und septischer
Schock: 29% in Ara 1 vs. 25% in Ara 2, hypoxischer Hirnschaden und intrazerebrale Blutung: 14% in
Ara 1 vs. 13% in Ara 2, arterielle Blutung: 14% in Ara 1 vs. 13% in Ara 2. Es konnte kein statistisch
signifikanter Unterschied zwischen Ara 1 und Ara 2 ermittelt werden (p < 0,05).
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4.3.7 AUFLISTUNG DER POSTOPERATIVEN PARAMETER
Tabelle 4.4: Postoperativ erhobene Parameter der Patienten.
Gesamt- ) )
Zeitraum Ara1(n=75) |[Ara2(n=70)

Parameter 2008-2022 2008-2017 2018-2022 p-Wert
TEVAR wahrend Aufenthalt 5(3,4%) 2 (2,7%) 3 (4,3%)

Kreatinin [mg/dl] 1,3 [1-2,31] 1,3[1-2,3] 1,3[1-2,2] 0,996
GFR [ml/min/1,73m?] 50,8 [26,9-71,2] | 50,1 [25,2-64,7] | 51,6 [32,4-79,1] | 0,309
Laktat [mg/dI] 50,6 [37,7-68,3] | 48,4 [33,5-66,8] | 53,3 [38,6-69,3] | 0,098
Re-OP

- Rethorakotomie (Blutung, Hdmatom) | 19 (13,1%) 16 (21,3%) 3 (4,3%) 0,003
- subxiphoidale Perikardentlastung 15 (10,3%) 7 (9,3%) 8 (11,4%) 0,788
- AKE 1 (0,7%) 0 (0%) 1(1,4%) 0,483
- Bypass Aorta und ACC/A. subclavia |6 (4,1%) 2 (2,7%) 4 (5,7%) 0,430
- Laparotomie 5 (3,4%) 0 (0%) 5(7,1%) 0,024
- VAC-Therapie 3(2,1%) 0 (0%) 3 (4,3%) 0,110
- Schrittmacher-Implantation 4 (2,8%) 1(1,3%) 3 (4,3%) 0,110
Neurologische Komplikationen 39 (26,9%) 19 (25,3%) 20 (28,6%) 0,710
- Koma 4 (2,8%) 2 (2,7%) 2 (2,9%) 1,000
- Stroke 30 (20,7%) 13 (17,3%) 17 (24,3%) 0,314
- PRIND 2 (1,3%) 1(1,3%) 1(1,4%) 1,000
- TIA 3(2,1%) 2 (2,7%) 1(1,4%) 1,000
- Paraplegie 5 (3,4%) 3 (4%) 2 (2,9%) 1,000
- Recurrensparese 3(2,1%) 2 (2,7%) 1(1,4%) 1,000
Malperfusion 9 (6,2%) 3 (4%) 6 (8,6%) 0,314
- koronar 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1,000
- zerebral 2 (1,4%) 1(1,3%) 1(1,4%) 1,000
- spinal 1 (0,7%) 1(1,3%) 0 (%) 1,000
- renal 1 (0,7%) 1(1,3%) 0 (0%) 1,000
- viszeral 5 (3,4%) 0 (0%) 5(7,1%) 0,024
- Extremitaten 0(0%) 0 (0%) 0 (0%) 1,000
Schwerwiegende Komplikationen 72 (49,7%) 38 (50,7%) 34 (48,6%) 0,869
- Low Cardiac Output 11 (7,6%) 4 (5,3%) 7 (10%) 0,356
- Akutes Nierenversagen 36 (25,2%) 18 (24,3%) 18 (26,1%) 0,849
- CVVH/Dialyse 32 (22,1%) 17 (22,7%) 15 (21,4%) 1,000
- Sepsis 7 (4,8%) 5(6,7%) 2 (2,9%) 0,444
- Multiorganversagen 13 (9%) 6 (8%) 7 (10%) 0,775
- Vorhofflimmern 53 (36,6%) 29 (38,7%) 24 (34,3%) 0,609
Linksventrikuldre Pumpunktion

- LVEF > 50% 109 (90,1%) 56 (90,3%) 53 (89,8%) 0,847
- LVEF: 40-49% 11 (9,1%) 6 (9,7%) 5 (8,5%) 1,000
- LVEF <40% 1 (0,9%) 0 (0%) 1(1,7%) 0,110
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Gesamt- ) )

Zeitraum Ara1(n=75) |Ara2(n=70)
Parameter 2008-2022 2008-2017 2018-2022 p-Wert
Blutung/Transfusion
- Blutungen > 1000ml 28 (19,3%) 18 (24%) 10 (14,3%) 0,148
-EK 4 [2-10] 4 [2-10,8] 4,5 [2-10] 0,291
- FFP 3 [0-6] 4 [2-8] 1,5 [0-5] 0,007
-TK 2 [2-4] 2,5 [2-5] 2 [2-3] 0,011
Beatmung/Atemwegsmanagement
Extubation 113 (77,9%) 62 (82,7%) 51 (72,9%) 0,241
Tracheotomie 15 (10,3%) 11 (14,7%) 4 (5,7%) 0,103
Beatmungszeit in Stunden 29 [15-95] 33 (14,5-100,5] | 25 [15-82,5] 0,470
Beatmung > 96 Stunden 40 (27,6%) 22 (29,3%) 18 (25,7%) 0,711
Krankenhausmortalitét 22 (15,2%) 14 (18,7%) 8 (11,4%) 0,254
- kardial 12 (8,3%) 8 (10,7%) 4 (5,7%) 0,371
- nicht-kardial 10 (6,9%) 6 (8%) 4 (5,7%) 0,747
Haufigste Todesursachen n=22 n=14 n==8 1,000
- kardiogener Schock 7 (31,8%) 4 (28,5%) 3 (37,5%) 1,000
- Sepsis/septischer Schock 6 (27,3%) 4 (28,5%) 2 (25%) 1,000
- ICB, hypoxischer Hirnschaden 3 (13,6%) 2 (14,3%) 1(12,5%) 1,000
- Blutung 3 (13,6%) 2 (14,3%) 1(12,5%) 1,000
Intensiv-Aufenthalt in Tagen 6 [3-12] 5 [3-14] 7 [3-11] 0,797
KH-Aufenthalt in Tagen 14 [9-18] 14 [9-20] 13 [8-17] 0,932
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5 Diskussion

Im Vordergrund dieser Arbeit stand die Frage nach der Vergleichbarkeit der Ergebnisse der
intra- und frihpostoperativen Krankenhausmortalitdt mit ahnlichen Studien, die ebenso die
Mortalitdt nach akuten Aortensyndromen untersucht haben. In der Datenanalyse wurden die
haufig vorkommenden Komplikationen, wie Sepsis, Multiorganversagen, postoperatives
akutes Nierenversagen, neurologische Komplikationen und Herzrhythmusstérungen, erfasst
und den Ergebnissen vergleichbarer Studien gegentbergestellt. Hierbei wurden die Daten
von 145 Patienten, die in der Kerckhoff Klinik Bad Nauheim im Zeitraum von 2008 bis 2022
einer FET-Operation unterzogen wurden, untersucht. Diese Patienten wurden in zwei
Gruppen (Ara 1: 2008 — 2017 und Ara 2: 2018 — 2022) aufgeteilt. Die Auswertung der Daten
in den Bereichen pra-, intra- und postoperativ lieferte viele Informationen, die zur
Beantwortung der primdren und sekundaren Fragestellungen dieser Arbeit verwendet
wurden. Des Weiteren wurde untersucht, ob die technische Entwicklung innerhalb von 15
Jahren und die Steigerung der manuellen Fertigkeiten der beteiligten Herzchirurgen wahrend
dieser Zeit letztendlich einen positiven Einfluss auf die relevanten Ergebnisse dieser
Behandlung, die im Rahmen dieser Arbeit unter den gestellten Fragestellungen in Detail

behandelt werden, hatten.

5.1 KRANKENHAUSMORTALITAT

Der primare Endpunkt dieser Studie ist die Bestimmung der postoperativen
Krankenhausmortalitdt. Eine akute Stanford Typ A Aortendissektion stellt eine
Notfallsituation dar, die mit einer hohen Mortalitat vergesellschaftet ist. Die Mortalitatsrate der
Patienten mit einer akuten Aortendissektion Stanford Typ A innerhalb von 48 Stunden
betragt ca. 50%. Des Weiteren besteht ein Anstieg der Mortalitatsrate in Héhe von 1% pro
Stunde ohne eine therapeutische Intervention [15]. Eine suffiziente chirurgische Notfall-
Operation der Patienten mit einer akuten Typ-A-Dissektion stellt sich als Goldstandard zur
Behandlung dieser Patienten dar und zeigt eine starke Beeinflussung der Mortalitat [130].

Im Rahmen dieser retrospektiven Datenerhebung wurden die Daten von 145 Patienten in
zwei Zeitspannen (Ara 1: 2008 - 2017, Ara 2: 2018 - 2022) erhoben. Die Analyse dieser
Daten zeigt in Ara 1 eine Krankenhausmortalitdt von 19% (14 Pat.) und in Ara 2 eine von

11% (8 Pat.). Die statistische Analyse der Daten zeigt jedoch keinen statisch signifikanten
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Unterschied zwischen den o. g. Zeitspannen (p = 0,254). Eine Gesamtkrankenhausmortalitat
von 2008 bis 2022 betragt hierbei 15% (22 Pat.) (s. Tab. 4.5).

Conzelmann et al. hat im Jahr 2016 bei einer retrospektiven Analyse der Daten des
Deutschen Registers fir akute Aortendissektion Stanford Typ A (GERAADA) die pra- und
intraoperativen  Risikofaktoren fiur die 30-Tage-Mortalitdt der Patienten mit einer
Aortendissektion Stanford Typ A untersucht. Hierbei wurden zwischen Juli 2006 und Juni
2010 die Daten von 50 herzchirurgischen Zentren in Osterreich, Deutschland und Schweiz
gesammelt. Die Analyse dieser Daten zeigte u.a. eine Mortalitatsrate von 16,9% (362 Pat)
von einem Gesamtkollektiv von 2137 Patienten und Korrelierte mit den anderen
vergleichbaren Studien, in denen eine Mortalitatsrate von ca. 17% beschrieben wurde [130].
Die Ergebnisse der 0. g. Analysen korrelieren jedoch nicht mit der Datenanalyse (n = 617) im
Jahr 2004 der International Registry of Acute Aortic Dissection (IRAD) sowie der
Datenanalyse (n = 270) der Mainland of China (MC) im Jahr 2011, in denen eine
Mortalitatsrate von 30,6% und 37% berichtet wurde. Im Rahmen der Datenerhebung in
GERAADA werden rein chirurgisch behandelte Patienten registriert, wahrend die
Datenerhebungen in IRAD und MC zusatzlich medikamentés behandelte Patienten mit
einem Anteil von 17,8% und 18,4% miteinschlief3t [131, 132].

Die im Rahmen dieser Arbeit erhobenen Daten zeigten in Bezug auf die Gesamt-
Krankenhausmortalitatsrate eine niedrigere Mortalitatsrate im Vergleich zu den Ergebnissen
der Daten des Deutschen Registers fur akute Aortendissektion Stanford Typ A (GERAADA).
Die Arbeitsgruppe Takagi und Umemoto haben in der ALICE-Gruppe eine Metaanalyse zum
kompletten Aortenbogenersatz mittels der Frozen-Elephant-Trunk-Technik bei Patienten mit
einer akuten Aortendissektion Stanford Typ A durchgefihrt. In die Analyse wurden 15
Studien mit 1.279 Patienten eingeschlossen, um die Sicherheit und Effizienz der Methode zu
bewerten. Unter anderem wurde die friilhe Mortalitdt mit einem Durchschnittswert von 9,2%
untersucht [133].

Die Metaanalyse der Arbeitsgruppe Hagen et al. im Jahr 2000, in der die Daten der IRAD
untersucht wurden, berichtete, dass bei einer medikamentésen Behandlung einer
Aortendissektion Stanford Typ A eine Mortalitatsrate von 58% vorliege [12].

Die chirurgische Therapie einer Aortendissektion Stanford Typ A befindet sich in einem
standigen Wandel und einer Entwicklung. Die kontinuierliche Entwicklung im Verlauf der
Jahre im Bereich der herzchirurgischen Operationsmethoden, des Temperatur-, Perfusions-
sowie anasthesiologischen Managements koénnte als eine plausible Erklarung fur die
niedrigere Mortalitédtsrate in GERAADA im Vergleich zu anderen gro3en Registern sein.
Wahrend eine chirurgische Behandlung der Patienten mit einer Aortendissektion Stanford

Typ A allgemeingultig als Goldstandard angesehen wird, kdnnten die unterschiedlichen
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praoperativen medikamentosen Therapiestrategien einen statistisch signifikanten Einfluss
auf das Ergebnis der o. g. Behandlung der Patienten aufweisen [130].

Zusammenfassend lasst sich darstellen, dass im Rahmen einer FET-Operation die
Krankenhausmortalitat von 15% in der Kerckhoff Klinik Bad Nauheim zwischen den Jahren
2008 bis 2022 ein geringflgig besseres Ergebnis im Vergleich zur Studie der Arbeitsgruppe
Conzelmann, in der eine Mortalitatsrate von 16,9% aufgewiesen wurde, jedoch ein
schlechteres Ergebnis im Vergleich zur Studie der Arbeitsgruppe Takagi et al. mit einer

Mortalitatsrate von 9,2% zeigt.

5.2 DAS AUFTRETEN VON SCHWERWIEGENDEN KOMPLIKATIONEN

Der sekundare Endpunkt dieser Studie behandelt schwerwiegende postoperative
Komplikationen (Sepsis und Multiorganversagen, postoperatives akutes Nierenversagen,

neurologische Komplikationen, Malperfusionen und Herzrhythmusstérungen).

5.21 SEPSIS UND MULTIORGANVERSAGEN

Eine herzchirurgische Operation provoziert eine systemische inflammatorische Reaktion
[134]. Dies wird durch das chirurgische Trauma, den Scherstress und den Kontakt des
Blutes mit kinstlichen Oberflachen wahrend des Herzkreislaufstillstandes mittels einer
Herzlungenmaschine induziert [135, 136]. Die initiale systemische Entzindungsreaktion
kann zu einer Immunsuppression fihren, welche den Patienten fliir nosokomiale Infektionen
und die Entwicklung einer Sepsis anfallig macht [137-140]. Des Weiteren folgt auf die
Ischamie die Reperfusion, die zu einem Anstieg der endothelialen Permeabilitdt und einer
Freisetzung von Endotoxinen aus dem Darmtrakt fihrt [141-143]. Infektidse Komplikationen
nach einem herzchirurgischen Eingriff kommen in ca. 3,5% der Patienten vor. Hierbei kann
es zu Mediastinitis, Endokarditis, Infektionen der Sternalwunde, pulmonalen, urogenitalen,
gastrointestinalen Infektionen und Sepsis kommen. Patienten, die eine Sepsis entwickeln,
zeigen eine hohe Morbiditdt und Mortalitat, die zwischen 17% und 65% variieren kann.
Postoperative Infektionen nach einer herzchirurgischen Operation erhdhen nicht nur die
Morbiditat und Mortalitat, sondern verlangern auch den Krankenhausaufenthalt und somit die
Behandlungskosten [144].

Im Rahmen einer Studie haben Ivancan et al. von Januar bis Dezember 2015 eine Anzahl
von 675 Patienten nach herzchirurgischen Eingriffen und Sepsis in der postoperativen
Periode untersucht. Die Ergebnisse zeigten, dass 7,1% der Patienten eine postoperative

Sepsis entwickelten. Diese Studie zeigte, dass mehr Manner als Frauen (67% vs. 33%) von
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einer Sepsis betroffen waren. 45% ihrer Patienten mit einer Sepsis mussten eine
Nierenersatztherapie erhalten. Im Durchschnitt wurden diese Patienten 12 Tage beatmet und
ihr Aufenthalt auf der Intensivstation betrug 19,5 Tage [145].

Im Rahmen der Datenanalyse der Patienten der Kerckhoff Klinik wurde bei 5% (7 Pat.) des
Gesamtkollektivs aus 145 Patienten eine Sepsis diagnostiziert. In Ara 1 waren 7% (5 Pat.)
von 75 Patienten und in Ara 2 waren es 3% (2 Pat.) von 70 Patienten von einer Sepsis
betroffen. Bei einem Gesamtkollektiv der Patienten mit einer postoperativen Sepsis (7 Pat.)
konnte in unserer Datenanalyse eine hohe postoperative Mortalitat von 71% (5 Pat.)
registriert werden. 86% (6 Pat.) wurden dialysepflichtig und 71% (5 Pat.) erlitten ein
Multiorganversagen. Die durchschnittliche Beatmungszeit lag bei 13,4 Tagen und der
durchschnittliche Aufenthalt auf der Intensivstation bei 16 Tagen. Des Weiteren waren 71%
(5 Pat.) der von einer Sepsis betroffenen Patienten mannlich.

Toumpoulis et al. untersuchten bei 3.760 Patienten, die zwischen 1992 und 2002 mit einer
aortokoronaren Bypass-Operation therapiert wurden, die Risikofaktoren fir eine Sepsis und
Endokarditis. Die Pravalenz fir eine Sepsis lag bei 1,2%, wahrend die
Krankenhausmortalitdt bei diesen Patienten bei 70% lag [146]. Michalopoulos et al.
verzeichnete im Rahmen einer Studie mit 2.615 Patienten, die einer herzchirurgischen
Operation unterzogen wurden, eine Inzidenz von 2% flir Sepsis auf der Intensivstation. Unter
den Patienten mit einer Sepsis waren 73% mannlich. Es zeigte sich, dass Patienten mit einer
Sepsis eine langere Beatmungszeit (31 Tage) und eine langere Aufenthaltsdauer auf der
Intensivstation (40 Tage) aufwiesen. Die Krankenhausmortalitat lag in dieser Studie bei 32%.
Die bisherigen Studien zeigen, dass das Auftreten einer Sepsis nach einem
herzchirurgischen Eingriff ein seltenes Ereignis mit einer Pravalenz zwischen 0,39% und
2,5% darstellt [147-150]. Diese Patienten haben aber ein sehr hohes Mortalitatsrisiko,
welches zwischen 65% und 79% liegt [148, 149].

Zusammenfassend lasst sich feststellen, dass die Ergebnisse aus der Kerckhoff Klinik mit
denen aus vergleichbaren Studien korrelieren. Das Auftreten der Sepsis wurde in der
Kerckhoff Klinik mit 5% verzeichnet. Die Arbeitsgruppe Ivancan zeigte eine hdéhere Zahl
(7%), wahrend die Arbeitsgruppen Toumpoulis (1,2%) und Michalopoulos (2%) niedrigere
Raten aufwiesen. Die Anzahl der Patienten, die im Rahmen einer Sepsis dialysepflichtig
geworden sind, betrug in der Kerckhoff Klinik 86%. Ivancan et al. beschrieb eine deutlich
geringere Rate mit 45%. Der Vergleich der Daten Uber die durchschnittliche Beatmungszeit
und den Aufenthalt auf der Intensivstation in der Kerckhoff Klinik mit Daten der Arbeitsgruppe
Ivancan zeigte eine langere Beatmungsdauer (13,4 Tage vs. 12 Tage), jedoch einen
kirzeren Intensivaufenthalt (16 Tage vs. 19,5 Tage). Die Mortalitatsrate der Patienten mit
Sepsis in der Kerckhoff Klinik wurde mit 71% beschrieben und korrelierte mit den

Ergebnissen der Studie von Toumpoulis et al. (70%). Michalopoulos zeigte hier ein deutliche
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niedrigere Mortalitatsrate (32%). Das vorwiegende Auftreten einer postoperativen Sepsis bei
mannlichen Patienten wurde sowohl in der Kerckhoff Klinik (71%) als auch in den Studien

von Ivancan et al. (67%) und Michalopoulos et al. (73%) nachgewiesen.

5.2.2 POSTOPERATIVES AKUTES NIERENVERSAGEN

Das akute Nierenversagen ist eine haufige und lebensbedrohliche Komplikation nach
herzchirurgischen Operationen, die die Mortalitat ansteigen lasst. Die Gesamtinzidenz eines
akuten Nierenversagens nach Eingriffen an der Aorta scheint héher zu sein als nach
anderen herzchirurgischen Prozeduren [151-155]. Nach diesen Eingriffen bendtigen 2 — 8%
der Patienten eine Dialysetherapie, die mit einer erhdhten Kurzzeit-Mortalitat von bis zu 64%
einhergeht [156-159]. Auch die Langzeit-Mortalitdt der Patienten nach vollstandiger
Genesung kann erhoht sein [152]. Die Inzidenz des akuten Nierenversagens nach
herzchirurgischen Eingriffen liegt zwischen 18% und 55% [156, 158, 160]. Die thorakale
Aortendissektion ist mit einem statistisch signifikant erhéhten Risiko flr das Auftreten eines
akuten Nierenversagens verbunden. Es fuhrt zu einer Organmalperfusion und erfordert eine
notfallmafige Operation [161].

In dieser Datenanalyse zeigten 25,2% (36 Pat.) aus dem Gesamtkollektiv von 145 Patienten
ein postoperatives akutes Nierenversagen. Hierbei wurden 22% (32 Pat.) dialysepflichtig.
Eine praoperative renale Malperfusion konnte bei 9% (6 Pat.) und postoperativ bei 1% (1
Pat.) nachgewiesen werden.

Roh et al. fuhrte in den Jahren zwischen 2008 und 2011 eine Studie mit 98 Patienten durch,
die einem Eingriff an der Aorta bei Aortendissektion unterzogen wurden. Bei 54% dieser
Patienten wurde ein akutes Nierenversagen diagnostiziert und bei 11% der Patienten musste
eine Dialysetherapie durchgeflihrt werden. Eine verlangerte HLM — Zeit (> 180min) und
hoher praoperativer Kreatinin-Spiegel stellten unabhangige Risikofaktoren fir ein akutes
Nierenversagen dar [162].

Die Arbeitsgruppe Engelberger et al. flhrte in den Jahren 2000 bis 2007 eine Studie mit 851
Patienten durch, die eine elektive Operation an der thorakalen Aorta, mit und ohne tiefe
Hypothermie bei Kreislaufstillstand, erhielten. Es zeigte sich eine niedrige Inzidenzrate von
akutem Nierenversagen von 17,7% und Dialysepflichtigkeit von 2,1% [158].

Helgason et al. untersuchte im Rahmen einer Studie 941 Patienten aus den Jahren 2004 bis
2015 von acht Universitatskliniken in Danemark, Finnland, Schweden und Island die
Inzidenz, die Risikofaktoren und der Outcome von Patienten mit einem akuten
Nierenversagen nach einem herzchirurgischen Eingriff bei einer akuten Aortendissektion
Stanford Typ A. Die Ergebnisse dieser Studie zeigten eine Inzidenz an akutem

Nierenversagen von 41% und eine postoperative Dialysepflichtigkeit von 11%. Eine
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praoperative renale Malperfusion wurde in 5,1% der Patienten mittels der
Computertomografie registriert, wovon 69% ein praoperatives akutes Nierenversagen
entwickelten. Die meisten Risikofaktoren waren unveranderlich, wie z. B. hdheres
Lebensalter, Adipositas und lokale oder systemische Malperfusion aufgrund der
Aortendissektion. Ein héheres Risiko wurde weiterhin in Patienten detektiert, bei denen eine
hohe Anzahl an Erythrozytenkonzentraten transfundiert, sowie eine langere HLM-Zeit im
Rahmen der operativen Versorgung benétigt wurde [163].

Die Ergebnisse der Arbeitsgruppen Roh et al. und Helgasson ef al. zeigten, dass das
postoperative akute Nierenversagen mit 54% und 41% deutlich héher als in der Kerckhoff
Klinik mit 25% vorkommt. Es zeigt sich weiterhin eine Diskrepanz in der Dialysepflichtigkeit
der Patienten mit einem postoperativen akuten Nierenversagen zwischen den gewonnenen
Daten im Rahmen dieser Studie aus der Kerckhoff Klinik (22%) und der Daten der

Arbeitsgruppen Roh et al. (11%) und Helgasson et al. (11%).

5.2.3 NEUROLOGISCHE KOMPLIKATIONEN

Trotz der klinischen Vorteile der Frozen-Elephant-Trunk-Technik kann diese zu schweren
neurologischen Komplikationen, wie Schlaganfall und Rickenmarksischamien, fihren. Diese
Komplikationen  bewirken lebenslange physische, psychische und finanzielle
Beeintrachtigung der betroffenen Patienten. Ischamien im Bereich des Riickenmarks kénnen
multifaktoriell bedingt sein. Sie entstehen aufgrund einer inkompletten Revaskularisation der
linken A. subclavia, eines Verschlusses von Interkostalarterien durch den FET-Stentgraft und
einer prolongierten intraoperativen systemischen Hypotension [164].

Im Rahmen dieser Datenanalyse wurden verschiedene postoperative neurologische
Komplikationen erfasst. Insgesamt zeigten 27% (39 Pat.) aus dem Gesamtkollektiv von 145
Patienten neurologische Komplikationen. In Ara 1 waren es 25% (19 Pat.) und in Ara 2 29%
(20 Pat.). Die Gesamtpopulation (n = 145) zeigte bei 3% (4 Pat.) einen komatdsen Zustand,
21% (30 Pat.) einen Schlaganfall, 3% (5 Pat.) eine Paraplegie und 2% (3 Pat.) eine N.
recurrens-Parese.

In einer frlhen Metaanalyse von Moulakakis et al. wurde bei 6,2% der Patienten Uber
zerebrovaskulare Komplikationen und bei 5% Uber Riickenmarkischamien nach einer FET
berichtet [165]. Die Arbeitsgruppe Lin beschrieb in ihrer Metaanalyse mit 881 Patienten mit
einer akuten Aortendissektion Stanford Typ A, die einer FET-Operation unterzogen wurden,
eine reduzierte Rate an Schlaganfallen (3%) und Rickenmarksischamien (3%) [166]. In
einer Metaanalyse von 15 Studien in der 1.279 Patienten mit einer akuten Aortendissektion
mittels FET behandelt wurden, zeigten Takagi et al. eine Schlaganfall-Rate von 4,8% und

eine Rate der Rickenmarkischamien von 3,5% [133]. Die Arbeitsgruppe Jakob implantierte
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im Herzzentrum in Essen Uber einen Zeitraum von 13 Jahren (2005 bis 2018) im Rahmen
der operativen FET-Prozedur die Evita Open Prothese. Bei 7% ihrer Patienten ereignete sich
ein Schlaganfall und die Rate der Paraplegien lag bei 3% [167]. Die von der Arbeitsgruppe
Mousavizadeh et al. durchgefihrte Metaanalyse der Daten aus 35 Studien, die ein
Gesamtkollektiv von 3.211 Patienten mit einer akuten Aortendissektion Stanford Typ A nach
Aortenbogenersatz mit Frozen Elephant Trunk ergab eine postoperative Schlaganfall-Rate
von 5% und eine Rate an Ruckenmarkischamien von 3% [168].

In eine Singlecenter-Studie der Arbeitsgruppe Liakopoulos et al., die in den Jahren 2009 bis
2019 an dem Herzzentrum des Uniklinikums Koln durchgefiihrt wurde, wurden 111
Patienten, die einer FET-Operation unterzogen wurden, eingeschlossen. Die postoperativen
neurologischen Ergebnisse zeigten das Auftreten eines Schlaganfalls bei 12,6%, einer
Rickenmarkischamie bei 3,6% und einer Lasion des N. recurrens bei 19,8% der Patienten
[169].

Die Inzidenz der am meisten vorkommenden Hauptkomplikationen im Rahmen eines FET,
wie Apoplex und Ischamien im Bereich des Rickenmarks, variiert je nach Studiendesign
(Monozentrisch vs. Multizentrisch).

In Multicenter-Studien lag die Inzidenz von Rickenmarksischamien bei ca. 8%, wahrend sie
bei Singlecenter-Studien ca. 20% erreichte. In einer Singlecenter-Studie mit 25 Patienten,
die einen FET bei thorakalem Aortenaneurysma erhielten, entwickelten 24% der Patienten
eine Ruckenmarksverletzung, was eine recht hohe Rate an dieser gefiirchteten Komplikation
darstellt [170].

Zahlreiche Hypothesen, wie das Level der distalen Landezone des Stents, die
hamodynamische Instabilitat je nach Herzlungenmaschinen-Zeit, die Beeintrachtigung der
segmentale Rickenmarksdurchblutung und die Zeit des hypothermen Kreislaufstillstandes
kénnen als Erklarung einer Rickenmarkischamie in Frage kommen [170-172]. Heutzutage
wird der hypotherme Kreislaufstillstand als protektive MaRRnahme nicht mehr empfohlen
[173].

Die Daten der Kerckhoff Klinik Bad Nauheim und der o. g. Studien zeigen Abweichungen
Uber die Inzidenzrate eines Schlaganfalls. In den Metaanalysen von Lin et al., Takagi et al.
und Mousavizadeh et al. lag die Inzidenzrate der Schlaganfélle zwischen 3% und 5%,
wahrend sie in der Kerckhoff Klinik mit 21% verzeichnet wurde. Dies lasst sich vermutlich
dadurch erklaren, dass es sich hierbei um eine Singlecenter-Studie mit einer deutlich
kleineren KohortengréRe handelt. Die Singlecenter-Studie des Uniklinikkums Kdéln zeigte
jedoch auch eine geringere Fallzahl an Schlaganfallen (12,6%) jedoch eine héhere Fallzahl
an Paresen des N. recurrens (19,8%). Das Auftreten von Ruckenmarksischamien im
Uniklinikum Koln (3,8%) zeigte ein vergleichbares Ergebnis mit dem der Kerckhoff Klinik Bad
Nauheim (3%).
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5.24 MALPERFUSION

Das Ausmal} der Dissektion kann einen grof3en Einfluss auf das Outcome des Patienten
nehmen. Die Morbiditat und Mortalitat kdnnen bei einer Dissektion der supraaortalen Gefalle
oder einer Unterversorgung der Organe rapid ansteigen. Die letzten Beobachtungen von
GERAADA bestéatigen einen zunehmenden Anstieg der Mortalitat mit jedem zuséatzlichen
Organ, welches malperfundiert wird [130]. Eine koronare Malperfusion ist in 6,1% bis 11,3%
der Falle mit einer akuten Aortendissektion Stanford Typ A und einer hohen
Krankenhausmortalitat assoziiert [174, 175]. Eine distale Malperfusion findet man bei 25%
bis 31% der Patienten mit einer akuten Stanford Typ A Aortendissektion mit einer statistisch
signifikanten Krankenhausmortalitdt, besonders bei Patienten mit einer mesenterialen
Malperfusion [176, 177]. Das Hauptziel der operativen Versorgung der Aortendissektion
Stanford Typ A ist das Verhindern der vier frihen Haupttodesursachen (Ruptur der Aorta
ascendens, koronare Malperfusion, akute Aortenklappeninsuffizienz mit myokardialer
Dysfunktion und zerebrale Malperfusion mit Apoplex oder Koma).

In der Analyse der Daten der Kerckhoff Klinik konnte eine praoperative Malperfusion bei 24%
(35 Pat.) von 145 Patienten nachgewiesen werden. Aus dieser Gruppe hatten in Ara 1 20%
(15 Pat.) und in Ara 2 29% (20 Pat.) eine Malperfusion. Eine Malperfusion in einem Organ
konnte bei 69% (24 Pat.), in zwei Organen bei 23% (8 Pat.) und in drei Organen bei 9% (3
Pat.) festgestellt werden. Die Verteilung der Malperfusion in den einzelnen Segmenten sah
wie folgt aus: 9% (13 Pat.) hatten eine koronare, 5% (7 Pat.) eine zerebrale, 3% (4 Pat.) eine
mesenteriale, 6% (9 Pat.) eine renale und 11% (16 Pat.) eine Extremitaten-Malperfusion.

Die Analyse der Arbeitsgruppe Conzelmann beschaftigte sich ebenfalls mit dem Auftreten
von Malperfusion bei einer akuten Aortendissektion Stanford Typ A. Hierbei wurde bei 2.137
Patienten aus dem Register der GERAADA untersucht, ob eine Malperfusion bestand bzw.
wie viele Organe von dieser betroffen waren. 33,6% der Patienten zeigten eine Malperfusion.
23,1% der Patienten wiesen eine Malperfusion in einem Organsystem, 6,5% in zwei
Organsystemen und 3,8% in drei Organsystemen auf [130]. Die Verteilung der Malperfusion
zeigte bei 10% eine koronare, 11% eine zerebrale, 2% eine spinale, 6% eine viszerale, 9%
eine renale und 13% eine periphere Malperfusion [178].

Geirsson et al. fihrte zwischen den Jahren 1993 und 2004 am Complex Thoracic Aortic
Disease Center an der University of Pennsylvania eine Studie mit Patienten durch, die einer
operativen Behandlung bei einer akuten Aortendissektion Stanford Typ A unterzogen
wurden. Es wurden 244 Patienten in die Studie eingeschlossen, die eine offen chirurgische
Rekonstruktion des Aortenbogens erhalten haben. Die Ergebnisse dieser Studie lieferten
eine Malperfusion bei 26,7% der Patienten. 7,2 % der Patienten zeigten eine

kardiale/koronare, 7,2% eine zerebrale, 4,1% eine renale, 1,4% eine mesenteriale, 12,7%
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eine iliofemorale und 2,2% eine spinale Malperfusion. Geirsson et al. beschrieb flir sein
Gesamtkollektiv eine Krankenhausmortalitat von 12,7%. Die Patienten mit einer Malperfusion
hatten eine signifikant hohere Mortalitat (30,5%) als die Patienten ohne eine Malperfusion
(6,2%) [161].

Eine rasche Wiederherstellung des Blutflusses im wahren Lumen und der Verschluss des
falschen Lumens stellen den besten Weg der Behandlung eines Malperfusionssyndroms dar.
Der Ersatz der Aorta ascendens und des Bogens sind oftmals nicht ausreichend, um das
falsche Lumen zu verschlieflen und somit die Perfusionsstérung zu beheben. Daher werden
haufig zusatzliche Prozeduren, wie z. B. TEVAR durchgeflihrt, um die malperfundierten
Organe zu revaskularisieren [179].

Geirsson beschreibt eine héhere Mortalitat bei Patienten mit einer kardialen Malperfusion.
Kardiale Malperfusion wurde definiert, als ein Vorhandensein von EKG-Veranderung,
Anstieg der Infarktparameter und/oder myokardialer Dysfunktion zusatzlich zur Dissektion in
den Koronargefallen. Eine zerebrale Malperfusion zeigte ebenfalls ein schlechtes Kurz- und
Langzeit-Outcome. Es konnte keine bestimmte praoperative Ursache fiir eine Malperfusion
festgestellt werden. Jedoch zeigten die Patienten mit COPD, ohne eine klare Ursache, ein
hoéheres Risiko fir eine Malperfusion. Diese Beobachtung wurde schon in zahlreichen
anderen Studien beschrieben [161, 177]. Das Vorhandensein einer Malperfusion kann mit
schwerwiegenden postoperativen Komplikationen, wie perioperativem Myokardinfarkt, Koma,
Delir, Sepsis, akutem Nierenversagen, Dialysepflichtigkeit und akutem Multiorganversagen
assoziiert sein [161].

Des Weiteren zeigte sich in der Auswertung der Daten, dass die postoperative Malperfusion
im Gesamtkollektiv (145 Pat.) bei 6,2% (9 Pat.) lag. In Ara 1 lag die Malperfusion bei 4% (3
Pat.) und in Ara 2 bei 8,6% (6 Pat.). Dies zeigte im Vergleich zum praoperativen Status eine
Abnahme der Malperfusionsrate und dadurch eine Verbesserung der Perfusionssituation der
Organe nach der operativen Prozedur.

Die praoperative Malperfusion in der Kerckhoff Klinik (24%) korrelierte mit den Ergebnissen

der Studien von Conzelmann et al. (23,1%) und Geirrson et al. (26,7%).

5.2.5 POSTOPERATIVE HERZRHYTHMUSSTORUNGEN

Das Vorhofflimmern stellt eine haufige Arrhythmie nach einem herzchirurgischen Eingriff mit
einer Pravalenz von 10% bis 52,7% dar [180-184].

Im Rahmen der Datenanalyse der Kerckhoff Klinik konnte bei 37% (53 Pat.) aus dem
Gesamtkollektiv von 145 Patienten ein postoperatives Vorhofflimmern diagnostiziert werden.
Es gibt zahlreiche Literaturen zu einem postoperativen Vorhofflimmern nach

herzchirurgischen Eingriffen, jedoch recht wenig in Bezug auf den Aortenbogenersatz.
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Die Studie von Zhao et al. beschaftigte sich mit der Inzidenz von neu aufgetretenem
postoperativem Vorhofflimmern bei Patienten nach einem kompletten Aortenbogenersatz. In
dieser Studie wurden 1.271 Patienten, die in den Jahren von 2012 bis 2019 einen
kompletten Aortenbogenersatz nach akuter Aortendissektion oder Aortenaneurysma erhalten
haben, untersucht. Es konnte bei 32,3% der Patienten ein neu aufgetretenes postoperatives
Vorhofflimmern diagnostiziert werden [185].

Matsuura et al. beschrieb in seinem Gesamtkollektiv von 459 Patienten mit einer akuten
Aortendissektion oder einem Aortenaneurysma nach Aortenbogenersatz im Zeitraum von
Januar 1993 bis Februar 2004 eine Inzidenz von 52,7%. Er stellte fest, dass die Patienten
mit einem postoperativen Vorhoffimmern einen langeren Aufenthalt auf Intensivstation und
im Krankenhaus verzeichneten [180]. In einer Studie von Augoustides et al. von 2000 bis
2001 mit 144 Patienten nach Aortenbogenersatz (Kreislaufstillands in tiefer Hypothermie)
zeigte sich eine Inzidenz fur postoperatives Vorhofflimmern von 34%. Hierbei wurde jedoch
gezeigt, dass kein Zusammenhang zwischen postoperativem Vorhofflimmern und einer
erhoéhten Mortalitat und Iangerem Intensivaufenthalt bestehen [160].

Das Auftreten eines postoperativen Vorhoffimmerns (37%) in der Kerckhoff Klinik prasentiert
sich ahnlich zu den Zahlen von Zhao et al. (32,2%) und Augoustides et al. (34%). Matsuura
et al. dokumentierte in seiner Studie mit 52,7% eine hoéhere Inzidenz.

Das postoperative Vorhofflimmern stellt eine psychische und physische Belastung fur den
Patienten und das Gesundheitssystem dar. Der Mechanismus und die Ursachen sind bis
heute noch nicht zu Ende geklart, jedoch konnten zahlreiche Risikofaktoren, wie z. B.
hoheres Alter, weibliches Geschlecht, Adipositas, COPD, obstruktives Schlafapnoe-
Syndrom, Diabetes mellitus, Ungleichgewicht im Elektrolythaushalt und akutes
Nierenversagen identifiziert werden. Die weitere Erforschung dieser Risikofaktoren koénnte
Hinweise auf die genaue Pathophysiologie des postoperativen Vorhofflimmerns geben und

somit effektivere Behandlungsoptionen etablieren [160].

5.2.6 STEIGERUNG DER ERFAHRUNG UND ENTWICKLUNG DER CHIRURGISCHEN
FERTIGKEITEN DER OPERATEURE IM ZEITLICHEN VERLAUF

Im Rahmen der Datenanalyse konnte gezeigt werden, dass die Anzahl der FET-Operationen
zwischen den Jahren 2008 und 2022 gestiegen sind. Hierbei wurde weiterhin ermittelt, dass
in den ersten funf Jahren (2008 - 2012) eine geringe Anzahl an Operationen durchgefihrt
wurde. Das kann dadurch erklart werden, dass in der o. g. Zeitspanne die FET-Technik noch
nicht so weit verbreitet war. Die Ergebnisse der Operationen der drei Herzchirurgen, die
sowohl in Ara 1 als auch in Ara 2 die FET-Technik angewandt hatten, wurden genauer

analysiert. Es zeigte sich, dass diese drei Operateure in Ara 1 insgesamt 73% und in Ara 2
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83% aller FET-Operationen durchgefiihrt hatten. Es konnte weiterhin dargestellt werden,
dass diese Operateure, trotz der langeren Zeitspanne der Ara 1 (2008-2017), mehr
Operationen in der kiirzeren Zeitspanne, der Ara 2 (2018-2022), volizogen hatten. Jeder
einzelne Operateur verzeichnete einen Anstieg in der durchschnittlichen Anzahl seiner
Operationen pro Jahr. Dies zeigte die Etablierung der Operationsmethode des FETs in den
letzten Jahren als Standardprozedur bei grof3en Pathologien am Aortenbogen.

Bei der Beantwortung der primaren und sekundaren Fragestellungen dieser Arbeit und dem
Vergleich der postoperativen Ergebnisse zwischen der Ara 1 und Ara 2 konnte festgestellt
werden, dass die Etablierung der FET-Operationsmethode durch die selektierten Operateure

im Verlauf des o. g. Zeitraums keinen Einfluss auf die Operationsergebnisse hatte.

5.2.7 FaziT

Die Ergebnisse dieser retrospektiven Datenanalyse der Patienten der Kerckhoff Klinik Bad
Nauheim korrelieren im Allgemeinen mit den Daten aus Studien, die sich ebenfalls mit den
Krankheitsbildern des akuten Aortensyndroms und dem Aortenbogenersatz befasst haben.
Jedoch zeigte sich im Rahmen der Datenanalyse dieser monozentrischen Studie, dass die
hier gewonnenen Ergebnisse im Vergleich zu den multizentrischen Studien eine Diskrepanz
aufweisen. Hierbei werden die Planung und Durchfiihrung weiterer Datenanalysen mit

groflieren Fallzahlen und Einschluss weiterer Studienzentren empfohlen.
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6 Zusammenfassung

Ziel: Untersuchung der postoperativen Krankenhausmortalitdt und schwerwiegenden
postoperativen Komplikationen (Sepsis, Multiorganversagen, postoperatives akutes
Nierenversagen, neurologische Komplikationen und Herzrhythmusstérungen) durch eine
retrospektive Datenanalyse von Patienten mit einer Aortendissektion oder einem
Aortenaneurysma, die mittels Frozen-Elephant-Trunks (FET) behandelt wurden. Des
Weiteren wurde die technische Entwicklung sowie Steigerung der chirurgischen Fertigkeiten
der selektierten Operateure im Verlauf von 15 Jahren untersucht.

Methode: Eine monozentrische retrospektive Datenanalyse des Patientenkollektivs bei
einem akuten Aortensyndrom mit der operativen Versorgung mittels FET zwischen den
Jahren 2008 und 2022 in der Kerckhoff Klinik in Bad Nauheim zur Untersuchung der o. g.
primaren, sekundaren und tertiaren Ziele. Das Patientenkollektiv besteht aus 145 Patienten,
geteilt in zwei Gruppen (Ara 1: 2008 — 2017 mit 75 Patienten vs. Ara 2: 2018 — 2022 mit 70
Patienten).

Ergebnisse: Die Untersuchung der primdren Fragestellung dieser Arbeit zeigte eine
Gesamtkrankenhausmortalitdt von 15% zwischen den Jahren 2008 bis 2022 und bestatige
die Ergebnisse der bisherigen Studien in diesem Zusammenhang, die durchschnittlich eine
Mortalitat von ca. 17% aufwiesen. Im Rahmen der Analyse der sekundaren Fragestellungen
dieser Arbeit wurde als erstes das Auftreten einer Sepsis mit 5% und einer Mortalitat von
71% aus dieser Gruppe der Patienten mit Sepsis verzeichnet. Des Weiteren lag die
Entwicklung eines Multiorganversagens bei den Patienten mit einer Sepsis ebenfalls bei 71%
und die Notwendigkeit einer Nierenersatztherapie bei 86%. Das Auftreten eines akuten
Nierenversagens lag bei 25%. Die Untersuchung der neurologischen Komplikationen ergab
eine Apoplex-Rate von 21%. Durch die operative Therapie konnte eine praoperative Organ-
Malperfusionsrate von 24% des Gesamtkollektivs (n = 145) auf eine postoperative
Malperfusionsrate von 6% reduziert werden. Bei 37% der Patienten des Gesamtkollektivs
konnte ein postoperatives Vorhofflimmern diagnostiziert werden. Bei der Beantwortung der
primaren und sekundaren Fragestellungen dieser Arbeit konnte festgestellt werden, dass die
Etablierung der FET-Operationsmethode durch die selektierten Operateure keinen Einfluss
auf die Operationsergebnisse im Verlauf der Zeit hatte.

Fazit: Die Ergebnisse der retrospektiven Datenanalyse der Patienten der Kerckhoff Klinik
korrelieren weitestgehend mit den Daten der bisherigen Studien, die sich ebenfalls mit den

Krankheitsbildern des akuten Aortensyndroms und dem Aortenbogenersatz befasst haben.
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7 Summary

Objectives: This study aims to investigate postoperative in-hospital mortality and severe
postoperative complications (including sepsis, multiple organ failure, postoperative acute
renal failure, neurological complications and postoperative atrial fibrillations) through a
retrospective data analysis of patients with aortic dissection or aortic aneurysm who
underwent the Frozen Elephant Trunk technique. Additionally, the study examined the
influence of the early and late surgical FET era on surgical skills among the selected cardiac

surgeons.

Methods: This retrospective monocentric analysis encompasses patients with acute aortic
syndrome who underwent the Frozen Elephant Trunk procedure between 2008 and 2022 at
the Kerckhoff Hospital in Bad Nauheim. Among them, 145 patients were categorized into two
eras: Era 1 (2008-2017, n = 75) and Era 2 (2018-2022, n = 70).

Results: The investigation into the primary endpoint revealed an in-hospital mortality rate of
15% from 2008 to 2022. Comparable studies yielded consistent results, demonstrating an
average mortality rate of 17%. Analyzing secondary endpoints, sepsis occurred in 5% of
patients, with a recorded mortality rate and multiple organ failure rate of 71%. Moreover, 86%
of these patients required dialysis. Among the 145 patients studied, 25% experienced
postoperative acute renal failure, and 21% were diagnosed with stroke. Preoperative
malperfusion, initially affecting 24%, was reduced to 6% after the FET procedure.
Postoperative atrial fibrillations were observed in 37% of patients. Our analysis underscores
no effect of the surgical era over a 15-year span, and that experience among selected
cardiac surgeons with the FET procedure did not improve the primary and secondary

endpoints of this investigation.

Conclusions: The outcomes of this retrospective study conducted at Kerckhoff Hospital in
Bad Nauheim closely align with data from prior research that similarly examined outcomes of

acute aortic syndromes and aortic arch surgery.
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9 Anhang

9.1 ANHANG 1: ABKURZUNGSVERZEICHNIS

A.
Aa.
AA
AAD
AD
AKE
AKI|
AKS
BMI
CABG
CAD
cET
COPD
CPB- Zeit
CPR
CT
EKG
FBN1
FET
GERAADA
GFR
HLM
IRAD
IMH
i.S.
KHK
LVEF
MRT
N.

Arteria

Arteriae

Aortenaneurysma

Akute Aortendissektion
Aortendissektion
Aortenklappenersatz
Aortenklappeninsuffizienz
Aortenklappenstenose
Body-Mass-Index

Coronary artery bypass grafting
Chronische Aortendissektion
konventioneller Elephant Trunk
Chronic obstructive pulmonary disease
Cardiopulmonary-bypass- Zeit
Cardiopulmonary Resuscitation
Computertomographie
Elektrokardiogramm

Fibrillin 1

Frozen Elephant Trunk

German Registry for Acute Aortic Dissection Type A

Glomerulare Filtrationsrate

Herz-Lungen-Maschine

The International Registry of Acute Aortic Dissection

Intramurales Hamatom

im Sinne

Koronare Herzkrankheit
Linksventrikulare Ejektionsfraktion
Magnetresonanztomographie

Nervus
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NIRS
OoP

Pat.
PAU
pAVK
PRIND
SACP- Zeit
Tab.
TEE
TTE
TEVAR
TIA

Nah-Infrarot-Spektroskopie

Operation

Patient

Penetrierendes Aortenulkus

Periphere arterielle Verschlusskrankheit
Prolongiertes reversibles ischdmisches neurologisches Defizit
Selektive antegrade Kopfperfusion
Tabelle

Transdsophageale Echokardiographie
Transthorakales Echokardiographie
Thorakale endovaskulare Reparatur

Transitorische ischamische Attacke
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9.2

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.
Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

ANHANG 2: ABBILDUNGSVERZEICHNIS

1.1

1.2

1.3

1.4

1.5

1.6

1.7
3.1

4.1

4.2

4.3

4.4

4.5

4.6

4.7

4.8

4.9

Einteilung der Aortendissektion nach Stanford und DeBakey. (Quelle: Enker et
al., Referenz Herzchirurgie, Hrsg. Thieme, Stuttgart, 1. Auflage, 2022; Abb.
3.12, S. 159)

Suprakoronarer Ersatz der Aorta ascendens. (Quelle: Enker et al., Referenz
Herzchirurgie, Hrsg. Thieme, Stuttgart, 1. Auflage, 2022; Abb. 19.3, S. 833)
Partieller Aortenbogenersatz. (Quelle: Enker et al., Referenz Herzchirurgie,
Hrsg. Thieme, Stuttgart, 1. Auflage, 2022; Abb. 19.4, S. 850)

Kompletter Aortenbogenersatz. (Quelle: Enker et al., Referenz Herzchirurgie,
Hrsg. Thieme, Stuttgart, 1. Auflage, 2022; Abb. 19.5, S. 850)

Konventioneller Elephant-Trunk-Ersatz. (Quelle: Enker et al., Referenz
Herzchirurgie, Hrsg. Thieme, Stuttgart, 1. Auflage, 2022; Abb. 19.6, S. 850)
Frozen-Elephant-Trunk-Ersatz. (Quelle: Enker et al., Referenz Herzchirurgie,
Hrsg. Thieme, Stuttgart, 1. Auflage, 2022; Abb. 19.7, S. 851)

Einteilung der Aorta in Landezonen.

Verteilung des Gesamtkollektivs der Patienten sowie Patienten der Ara 1 und
Ara 2 in die Gruppen Aortendissektion (AD) und Aortenaneurysma (AA).

Prozentuelle Darstellung der Komorbiditaten in Ara 1 (n = 75) und Ara 2 (n =

70).
Prozentuelle Darstellung der kardialen Komorbiditaten in Ara 1 (n = 75) und
Ara 2 (n = 70).

Prozentuelle Darstellung der Anzahl der malperfundierten Organe in Ara 1 (n
=75)und Ara 2 (n = 70).

Prozentuelle Darstellung der Malperfusionen in den verschiedenen Organen in
Ara 1 (n =75) und Ara 2 (n = 70).

Prozentuelle Darstellung der linksventrikuldren Pumpfunktion (LVEF) in Ara 1
(n=75)und Ara 2 (n = 70).

Prozentuelle Darstellung des Status der Patienten bei Aufnahme in Ara 1 (n =
75) und Ara 2 (n = 70).

Prozentuelle Darstellung des AusmaRes der Dissektionen in Ara 1 (n = 56)
und Ara 2 (n = 54).

Prozentuelle Darstellung des AusmaRes der Aneurysmen in der Aorta in Ara 1
(n=19) und Ara 2 (n = 16).

Prozentuelle Darstellung der Entry-Lokalisationen in Ara 1 (n = 56) und Ara 2
(n = 54).
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Abb.

Abb
Abb

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

4.10

4.1
.4.12

4.13

414

4.15

4.16

417

4.18

4.19

4.20

Prozentuelle Darstellung der Lokalisation der arteriellen Kandlierung in Ara 1
(n=75)und Ara 2 (n = 70).

Darstellung des proximalen Stent-Levels in Ara 1 (n = 75) und Ara 2 (n = 70).
Prozentuelle Darstellung des intraoperativen Temperatur-Managements in Ara
1 (n =75) und Ara 2 (n = 70).

Prozentuelle Darstellung der erweiterten operativen Versorgung zusatzlich zu
FET in Ara 1 (n=75) und Ara 2 (n = 70).

Darstellung der Anzahl der FET- Operationen pro Jahr in Ara 1 (2008-2017)
und Ara 2 (2018-2022).

Prozentuelle Darstellung der Re- Operationen in Ara 1 (n = 75) und Ara 2 (n =
70).

Prozentuelle Darstellung der neurologischen Komplikationen in Ara 1 (n = 75)
und Ara 2 (n = 70).

Prozentuelle Darstellung der schwerwiegenden Komplikationen in Ara 1 (n =
75) und Ara 2 (n = 70).

Prozentuelle Darstellung des Atemwegsmanagements in Ara 1 (n = 75) und
Ara 2 (n = 70).

Prozentuelle Darstellung der Ursachen der Krankenhausmortalitat | in Ara 1 (n
=75) und Ara 2 (n = 70).

Prozentuelle Darstellung der Ursachen der Krankenhausmortalitét Il in Ara 1
(n=14)und in Ara 2 (n = 8).
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9.3 ANHANG 3: TABELLENVERZEICHNIS

Tab. 4.1 Praoperativ erhobene Parameter der Patienten.

Tab. 4.2 Anzahl der FET-Operationen pro Operateur jeweils in Ara 1 (2008-2017) und
Ara 2 (2018-2022).

Tab. 4.3 Intraoperativ erhobene Parameter der Patienten.

Tab. 4.4 Postoperativ erhobene Parameter der Patienten.
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