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1 Einleitung

Erkrankungen des Herz-Kreislaufsystems sind weiterhin  die
Haupttodesursache in Deutschland. Es versterben mehr als doppelt so
viele Patienten an Herz-Kreislauferkrankungen als an malignen
Tumoren. Zu den Herz-Kreislauferkrankungen zahlen unter anderem
Erkrankungen der Aorta, die nahezu alle Organe des Korpers mit Blut
versorgt. Eine akute Aortendissektion, eine traumatische Aortenruptur
und Aneurysmen stellen somit potentiell lebensbedrohliche Zustande
dar, die einer sofortigen chirurgischen Intervention bedurfen.

Die vorliegende Untersuchung hatte zum Ziel, Einflussfaktoren auf die
Mortalitat und das neurologische Outcome fur Patienten nach operativen
Eingriffen an der Aorta ascendens und an der thorakalen Aorta im peri-
und frihpostoperativen Verlauf zu determinieren. Im Rahmen einer
retrospektiven Datenanalyse wurden alle Patienten mit
Aortenaneurysmen oder Aortendissektionen, die sich einem operativen
Eingriff am Aortenbogen zwischen Januar 2000 und Juni 2006

unterziehen mussten, untersucht.



2 Erkrankungen der Aorta

2.1 Historischer Ruckblick

Albert Einstein starb 1955 an einem rupturiertem Aortenaneurysma, das

zwei Jahre zuvor diagnostiziert worden war.

Abbildung 1: Albert Einstein (1879-1955) 1946

Erkrankungen der proximalen Aorta galten vor Erfindung und Einfuhrung
der Herz-Lungen-Maschine (HLM) als inoperabel, da es unmaoglich war,
am offenen Gefald zu operieren und gleichzeitig eine Durchblutung des
Korpers zu gewahrleisten.

Andreas Vesalius beschrieb im Jahre 1555 erstmals ein thorakales
Aortenaneurysma. 1951 sezierte DuBost erstmals erfolgreich ein
Bauchaortenaneurysma und interpositionierte anstelle dessen ein
Homograft (DuBost et al. 1952). 1952 ersetzten Vorhees et al. ein
Bauchaortenaneurysma durch eine kunstliche Gefal3prothese (Vinyon N
plastic-fiber) und umgingen damit die immunologischen und logistischen
Probleme eines Homografts. Der Einsatz  immunneutraler

Textilkunststoffprothesen aus Polyethylen (Dacron) oder



Polytetrafluorethylen (PTFE) haben sich bis heute durchgesetzt. Die
derzeitigen Maoglichkeiten in der Behandlung proximaler
Aortenaneurysmen und Dissektionen sind das Ergebnis jahrzehntelanger
Forschung.

DeBakey und Cooley teilten die Behandlungsmoglichkeiten von
Aneurymen 1953 in drei Kategorien ein. Zum einen gab es die Methode
der Thrombosierung und Fibrosierung durch Einbringung eines
Drahtgeflechtes. Dieses Fremdmaterial sollte zu einer Thrombenbildung
und damit Wandverstarkung des Aneurysmas fihren. Das Verfahren
wurde aufgrund seiner hohen Emboliegefahr (Cooley, DeBakey 1956)
ausschlielBlich bei abdominellen Aneurysmen angewandt. Eine weitere
Behandlungsmaglichkeit war die Endoaneurysmoraphie, wobei der
erweiterte Teil der Zirkumferenz der Aorta exzidiert und das Lumen
reduziert und rekonstruiert wurde. Das dritte Verfahren war die
vollstandige Resektion und das Einsetzen eines Gefallersatzes, was bei
Aneurysmen der Aorta descendens und abdominalis schon Anfang der
50er Jahre durchgefuhrt wurde. DeBakey, Crawford und Cooley
entwickelten in Houston (USA) die ,Clamp- and Repair Technik® und
,Graft-Inclusion Technik®“. Hierbei erfolgte eine zlgige Ausklemmung
(Clamp- and Repair Technik) und eine intrasackulare prothetische
Rekonstruktion der Aorta durch eine sparsame Freilegung und
Abklemmung der Aorta und durch eine Langseroffnung des
Aneurysmasacks. AnschlielRend wurde die Prothese in einer sog. "Inlay"-
Technik eingebracht und der Aneurysmasack uber der Prothese vernaht
(Graft-Inclusion-Technik). Die Seitenaste der Aorta wurden direkt an die
Prothese angeschlossen. Diese Operationsmethode wurde zur
Standardtechnik in der Chirurgie des Ersatzes der thorakoabdominellen
Aorta. Der entscheidende Durchbruch in der Aortenchirurgie gelang

anfangs der 50er Jahre. 1955 wurde die Herz-Lungen-Maschine
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erstmals eingesetzt. Lag zuvor der Forschungsschwerpunkt in der
Durchfuhrung des chirurgischen Eingriffes, verlagerte sich dieser nach
Erfindung des extrakorporalen Kreislaufs hin zur Verbesserung der
postoperativen Morbiditat  und Mortalitat. Mit  Hilfe des
Kombinationsverfahrens aus Hypothermie und extrakorporaler
Zirkulation (EKZ) war es moglich, am stillgelegten Herzen zu operieren
(Zenker, Borst 1991). Der erste tubulare Ersatz der Aorta ascendens
mittels extrakorporalem Kreislauf wurde 1956 von Cooley und DeBakey
(Cooley, DeBakey 1956), der erste erfolgreiche Aortenbogenersatz
mittels EKZ von DeBakey et al. (1957) durchgefuhrt. Die Operation am
Aortenbogen galt als hochst riskant und zeigte sich in einer hohen
Mortalitat und neurologischen Komplikationsrate in den 60er Jahren, bis
Griepp et al. (1975) mit der Technik im Kreislaufstillstand (KLS) und
tiefer Hypothermie (18°C) einen Meilenstein in der modernen
Aortenchirurgie setzte. Durch  Herunterfahren der cerebralen
Stoffwechselrate war eine Reduktion der cerebralen Perfusion bis hin
zum totalen Kreislaufstillstand moglich. Trotz einer Ischamie von
durchschnittlich 45 Minuten zeigten sich bei keinem der vier Patienten
postoperativ neurologische Schaden. Auch bei groRen Fortschritten auf
diesem Gebiet sind operative Eingriffe an der thorakalen Aorta weiterhin
mit einer hohen Morbiditat und Mortalitat verbunden. Lebenswichtige
Organe sind langen Ischamiezeiten ausgesetzt. Dabei geht weiterhin die
grol3te Gefahr vom zentralen Nervensystem aus. Schon Anfang des 19.

Jahrhunderts kam A. Carrel zu dieser Erkenntnis:

“The main danger of the aortic operation does not come from the heart or
from the aorta itself, but from the central nervous system.”
(A. Carrel 1910)



Die perioperative cerebrale Ischamie stellt in der Aortenchirurgie jedoch
weiterhin ein groRes Problem dar, welches zu temporaren und
permanenten neurologischen Ausfallen fihren kann. Durch Entwicklung
und Optimierung von cerebralen Protektionsverfahren wird versucht,

diese neurologischen Komplikationen zu reduzieren.

2.2 Epidemiologie

Im Jahre 2005 starben in Deutschland 830227 Menschen (Statistisches
Bundesamt 2005). Die haufigsten Todesursachen stellten Erkrankungen
des Kreislaufsystems dar (44,2%). Insgesamt 2,7% betrafen Krankheiten
der Arterien, Arteriolen und Kapillaren (Gestorbene insg. 22177, w 9085,
m 13092). An einem Aortenaneurysma oder —dissektion starben im
Jahre 2005 insgesamt 3641 Menschen (w 1298, m 2343) (Statistisches
Bundesamt 2005). Akute Aortenerkrankungen stehen an dreizehnter
Stelle der Todesfalle bei Personen Uber 65 Jahre in einem Verhaltnis
zwischen Manner und Frauen von 3:1 (Detter et al. 2009). Olsson et al.
(2006) zeigten in einer Studie bzw. in einem landesweit geflhrten
Register von 1987-2002 eine steigende Inzidenz fur Aneurysmen und
Dissektionen der thorakalen Aorta, die sie unter dem Begriff TAD
(thorakale Aortenerkrankungen) zusammenfassten. Dies betraf beide
Geschlechter: Bei den Mannern stieg die Inzidenz von 10,7 pro 100.000
(1987) auf 16,3 pro 100.000 (2002), bei Frauen von 7,1 pro 100.000 auf
9,1 pro 100.000/Einwohner. Das mittlere Alter sank von 73 Jahren
(1987-1990) auf 71 Jahre (1999-2002).



2.3 Klassifikationen

Aortenaneurysma

Unter dem Begriff Aneurysma versteht man eine pathologische sack-
oder spindelformige permanente Erweiterung um mindestens das 1,5-
fache des eigentlichen Lumens eines arteriellen Gefalles bzw. eine
Aufweitung der Aorta auf einen Durchmesser von >50% des erwarteten
Normwertes (Johnston et al. 1991). 80% der Aneurysmen entstehen in
der Aorta, 22% davon betreffen die Aorta ascendens und den
Aortenbogen (Rieger et al. 1998). Ursache fur ein Aneurysma ist ein
Missverhaltnis zwischen Wandstabilitat und intravasalem Druck und
einer daraus resultierenden Wandschwache. Betrifft die Erweiterung alle

drei Wandabschnitte, so spricht man von einem Aneurysma verum.

44

fusiform sacciform spurium dissecans

Abbildung2: Schematische Darstellung der verschiedenen Aneurysmata (Kortmann 2001)

Von einem Aneurysma spurium oder falsum spricht man bei Verletzung
der Gefallwand mit paravasaler Hamatombildung und anschlielRender

Organisation und epithelialer Auskleidung.

Aortendissektion

Eine Aortendissektion (=Aneurysma dissecans) hingegen ist eine
Aufspaltung der Wandschichten der Aorta innerhalb der Media. Es
besteht eine Langsspaltung der Intima, wodurch es zu einer Einblutung

zwischen die GefalRwandabschnitte in die Media kommt. Es entsteht
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somit ein zweites Lumen mit evtl. Wiederanschluss an das wahre
Gefaldlumen.

Die Ausdehnung einer Dissektion ist variabel, sie kann wenige Millimeter
betragen aber auch die Gesamtlange der Aorta betreffen. Die Stelle, an
der das Blut in die Gefallwand eintritt, wird als Entry bezeichnet, weitere
Verbindungen zwischen wahrem und falschem Lumen als Reentrys.
Reentrys konnen somit als Druckentlastung fur das falsche Lumen
dienen, was wiederum eine Freigabe der Durchblutung der
komprimierten Aortenaste zur Folge haben kann. Das Reentry kann
entweder, wie oben beschrieben, eine zweite Verbindungsstelle zum
wahren Lumen bilden oder aber durch die Adventitia nach aulien
gedeckt oder offen rupturieren. Liegt eine offene Ruptur vor, kommt es
zu einer massiven Blutung, an der der Patient in kurzester Zeit verstirbt.
Es werden zwei verschiedene Ausloser der Dissektion diskutiert: Durch
einen primaren Einriss der Intima kommt es durch den arteriellen Druck
zu einem folgendem Blutstrom in die Media und einer daraus
resultierenden Langszerreildung. Seltener kann eine Blutung in der
Media selbst (Vasa vasorum) mit sekundarem Zugang zum Gefal3lumen
durch Druck des Hamatoms zur IntimazerreiRung fihren. Bleiben diese
Hamatome auf die Gefallwand beschrankt bzw. haben sie kein Zugang

zum Lumen, werden sie als intramurales Hamatom bezeichnet.
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1965 schlug der amerikanische Chirurg DeBakey eine Einteilung in drei
Kategorien vor.

Beim Typ | sind sowohl die Aorta ascendens als auch die Aorta
descendens betroffen, beim Typ Il nur die Aorta ascendens, beim Typ I

nur die Aorta descendens (siehe Abb. 3).

Haufigkeit |60 % 10-15 % 25-30 %

Typ DeBakey | |DeBakey Il |DeBakey Il
Stanford A Stanford B
Proximal Distal

Abbildung 3: Klassifikation der Aortendissektionen (Heinemann, Ziemer 2001)

1
Class 1 _| = Class 2

| I if Il
Class 3 |\ Class 4 e Class 5

Abbildung 4: Unterschiedliche Aortendissektionen: Klasse 1 klassische Aortendissektion mit wahrem
u. falschem Lumen, Klasse 2 IMH, Klasse 3 Plaqueulzeration mit folgender Plaqueruptur, Klasse 4
diskrete Aortendissektion mit Wandausbuchtung, Klasse 5 iatrogen/ traumatische Aortenruptur (Erbel
2001)
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Um die Gefahrdung und therapeutischen Konsequenzen hervorzuheben,
wurde diese Einteilung 1970 von Dailey nach der Stanford-Klassifikation
noch vereinfacht. Liegt das Entry im Bereich der Aorta ascendens spricht
man von einer Typ A Dissektion, liegt es distal des Abganges der A.
subclavia links bzw. im Bereich der Aorta descendens wird von einer Typ
B Dissektion gesprochen. Letztere war nicht Gegenstand der

vorliegenden Arbeit.

2.4 Ursachen und Risikofaktoren

Aneurysmen und Dissektionen liegen verschiedene Ursachen zugrunde.
Der wichtigste und haufigste Risikofaktor ist dabei die Arteriosklerose.
Durch Plaqueeinlagerungen in der Intima kommt es zu einer
Mangelversorgung der Media. Dies fuhrt zum Verlust elastischer Fasern
und zur Umwandlung der Gefallwand. Das Lumen dilatiert, die
Wanddicke wird reduziert. Das Laplace’sche Gesetz bezeichnet die
Beziehung zwischen Wandspannung, der Wanddicke und dem darauf

einwirkenden Druck:

Pxr K= Wandspannung
K=2xd P= transmuraler Druck

r= GefifSradius

d= Wanddicke

Gemal} dem Laplace schem Gesetz fuhrt eine Abnahme der Wanddicke
zu einer erhohten Wandspannung. Kommt es zur Ruptur der Plaques
entstehen Blutungskrater, die wiederum eine Eintrittspforte fur eine
Dissektion darstellen konnen. Die Wandschwache der Media wird als

Mediadegeneration bezeichnet. Diese Mediadegeneration ist prinzipiell
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unspezifisch fur eine bestimmte Erkrankung und wird bei allen zur
Aortendissektion disponierenden Erkrankungen beobachtet. Eine
angeborene Form der zystischen Mediadegeneration wird haufig bei
Vorliegen einer bikuspiden Aortenklappe beobachtet. Auch bei
angeborenen Bindegewebserkrankungen, wie dem Marfan-Syndrom und
dem Ehlers-Danlos-Syndrom, liegt eine Mediadegeneration vor. Das
Marfan-Syndrom, eine autosomal dominant vererbte Erkrankung, bei der
ein Defekt des Fibrillin-Gens vorliegt, ist bei Patienten im jungen
Lebensalter haufige Ursache einer Aortenektasie. Weitere klinische
Manifestationen eines Marfan-Syndroms sind u.a. Klappeninsuffizienzen,
Hochwuchs, Skoliose, Thoraxdeformitaten und eine Arachnodaktylie. Als
seltene Ursachen kommen abakterielle (inflammatorische Aneurysmen)
und entzindliche Erkrankungen (mykotische Aneurysmen, Takayasu
Aortitis, Riesenzellarteriitis) in Betracht. Hierbei kommt es durch eine
erhohte Elastasefreisetzung durch aktivierte Leukozyten zu einem
vermehrten Um- und Abbau von Elastin. Vor Einfuhrung der Antibiotika
traten Aneurysmen im dritten Stadium der Syphilis auf. Heutzutage spielt
die Mesaortitis luica nur eine untergeordnete Rolle. AuRere Einfliisse
sind ebenfalls selten. So kann es zu traumatischen Einrissen und
Abrissen der Aorta kommen. Ebenso treten iatrogen bedingte
Aneurysmen bzw. Dissektionen nach Katheterinterventionen und
Herzoperationen auf. Nach chirurgischem Aortenklappenersatz
entstehen bei 0,6% der Patienten Monate bis Jahre spater Dissektionen
der Aorta ascendens (v. Kodolitsch 1999). Bei einer
Aortenisthmusstenose kann der erhohte Druck vor der Stenose zu einer
prastenotischen Dilatation fuhren. Ebenso kann eine poststenotische
Dilatation aufgrund einer Aortenklappenstenose entstehen. Der grofte
Risikofaktor fur eine Typ A Dissektion stellt ein arterieller Hypertonus dar

und liegt bei ca. 70% der Patienten vor, gefolgt von einer Arteriosklerose
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(31%) und einer Herzoperation in der Vorgeschichte (18%). Bei ca. 4-5%
der Patienten mit Typ A Dissektion liegt ein Marfan-Syndrom vor.

Das Gesamtdurchschnittsalter bei Auftreten einer Typ A Dissektion, die
vorwiegend Manner betrifft, betragt 63 Jahre (Tsai et al. 2005). Am
haufigsten sind Aortendissektionen bei 50- bis 70-Jahrigen. Dabei sind
Frauen im Durchschnitt alter (67 Jahre) als Manner. Untersuchungen
jungerer Patienten (<40 Jahre) zeigen, dass nur 34% einen arteriellen
Hypertonus aufweisen und nur 1% eine Arteriosklerose. In dieser
Gruppe traten vermehrt ein Marfan-Syndrom und eine bikuspide
Aortenklappe auf (Januzzi et al. 2004). In neueren Untersuchungen
wurde zudem eine Haufung von Dissektionen bei Kokainkonsum
beobachtet und von Detter et al. (2009) unter toxische
Aortenerkrankungen zusammengefasst. Auch im Zusammenhang mit
einer Schwangerschaft kann Uberwiegend bei unter 40-jahrigen im
letzten Drittel der Schwangerschaft oder kurz nach der Entbindung eine
Dissektion auftreten. Diese Patientinnen waren jedoch haufig an einem

Hypertonus erkrankt oder wiesen ein Marfan-Syndrom auf.

2.5 Klinik

Echte thorakale Aortenaneurysmen konnen lange asymptomatisch
bleiben, da es erst spat zur Kompression von Nachbarstrukturen kommt
und somit oft ein Zufallsbefund vorliegt. Nur selten fuhrt eine
Kompression der V. cava superior zu einer oberen Einflussstauung oder
eine Affektion des N. recurrens zur Heiserkeit. Gro3e Aneurysmen der
Aorta ascendens sind haufig mit einer Aortenklappeninsuffizienz

verbunden, die eine Linksherzinsuffizienz verursachen kann.
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Die Entstehung einer akuten Typ A Dissektion ist im Gegensatz dazu ein
akutes, lebensbedrohliches Ereignis. Von Kodolitsch fasste 2003
klassische Dissektionen, intramurale Hamatome und durch Plaqueruptur
penetrierte Aortenulzera als ,akutes Aortensyndrom“ zusammen. Nach
dem akuten Koronarsyndrom ist das akute Aortensyndrom die haufigste
Differentialdiagnose des akuten Thoraxschmerzes. Meist ist dieser
Schmerz von maximaler Intensitat und tritt plotzlich auf. Die weiteren
Symptome hangen vom Verlauf und den Komplikationen der Dissektion

ab, konnen jedoch sehr verschieden sein:

1. Aortenruptur

Pradilektionsstelle der Ruptur ist die intraperikardiale aufsteigende Aorta.
Die Ruptur fuhrt hier zu einem Hamatoperikard mit rascher Entwicklung
einer Herzbeuteltamponade (Perikardtamponade) und konsekutiv zu
einem kardiogenen Schock. Liegt die Ruptur im distalen Anteil der Aorta,

kann ein Hamatothorax entstehen.

2. Aortenklappeninsuffizienzen

Oftmals bestehen hohergradige Aortenklappeninsuffizienzen, wenn der
Aortenklappenring in die Dissektion mit einbezogen und der
Aufhangemechanismus der Aortenklappe gestort ist. Klinisch
manifestiert sich die akute Aortenklappeninsuffizienz durch ein neu
aufgetretenes Diastolikum, welches in die Herzspitze fortgeleitet wird.
Eine  hochgradige  Aortenklappeninsuffizienz  kann zu  einer
Linksherzdekompensation mit konsekutivem Lungenddem flhren. Die
Aortenklappeninsuffizienz kann jedoch auch chronisch durch eine
Dilatation des Bulbus aortae (Aortenwurzel) und des Aortenklappenrings

entstehen, die zu einer zentralen Inkompetenz (Undichtigkeit) fuhrt.
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3. Ischamiesyndrom
Sekundare Komplikationen entstehen durch Ausriss, Kompression oder
Aufweitung abgehender Gefalde mit daraus resultierendem peripheren
Pulsdefizit. Dieses trifft fur alle Aortenaste zu. Folgen dieser
Malperfusion konnen u.a. sein (Detter et al. 2009):

- Karotiden (zerebrale Ischamien)

- Koronararterien betroffen (pectangindse Beschwerden bis hin zum

Myokardinfarkt)

- Spinalarterien (akute Paraplegie)

- Nierenarterien (Nierenversagen, Anurie)

- Mesenterialgefalle (Angina abdominalis durch eine Darmischamie)

- Extremitatengefalie (akute Ischamie der betroffenen Extremitat)

2.6 Diagnostik

Thorakale Aortenaneurysmen werden zu 50% als Zufallsbefunde bei

konventionellen Rontgenthoraxaufnahmen entdeckt.

Abbildung 5: R6-Thoraxaufnahme bei Aneurysma
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Die transthorakale und transdsophageale Echokardiographie (TTE und
TEE) bieten vor allem den Vorteil, dass sie bei nicht transportfahigen
Patienten bettseitig sowohl in der Notaufnahme als auch auf der
Intensivstation als diagnostische Verfahren eingesetzt werden konnen.
Zudem bieten die TEE und TTE die Mdoglichkeit eines intraoperativen
Monitorings. Die Echokardiographie kann zur Lokalisation von
Intimaeinrissstellen bei Abdichtung durch Stents eingesetzt werden. Die
TTE und TEE ermoglichen zusatzliche Aussagen uber den
Klappenstatus, die linksventrikulare Funktion, die Herzhohlendiameter
und Uber das Vorhandensein eines Perikardergusses. Mit Hilfe der
Dopplertechnik kann das wahre vom falschen Lumen abgegrenzt werden
(Detter et al. 1994). Mittels transthorakaler Echokardiographie kann
jedoch lediglich die Aorta ascendens beurteilt werden. Auch in der
transOsophagealen Echokardiographie bestehen Einschrankungen, so
konnen Veranderungen im Bereich der distalen Aorta ascendens, im
Bereich des proximalen Aortenbogens, an den abgehenden
hirnversorgenden Gefallen und an der Aorta abdominalis nur
unzureichend dargestellt und somit nicht zuverlassig beurteilt werden.
Die transOsophageale Echokardiographie bietet trotz dessen eine
Sensitivitat von 90% bei einer Spezifitat von 98% (Detter et al. 1994).
Das kontrastmittelverstarkte Spiral-CT stellt das in der klinischen Praxis
am haufigsten eingesetzte bildgebende Verfahren bei der Diagnostik dar.
Die Mehrzeilenaquisitionstechnik als hochauflosende Bildgebung
ermoglicht die Beurteilung der Ausdehnung des Befundes und der
Beteiligung abgehender Gefalle. Auch hier liegt die Sensitivitat und
Spezifitat bei 95-100%.

Das MRT bietet den Vorteil einer umfassenden Darstellung der Aorta
durch die beliebige Anlage von Schnittebenen und eine dreidimensionale

Rekonstruktion. Eine Strahlenbelastung durch Rontgenstrahlen ist nicht
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gegeben. Der Einsatz ist auch bei Niereninsuffizienz oder einer
Jodallergie unproblematisch. Das MRT ist bei einem instabilen Patienten
jedoch nur schwer durchfuhrbar. Im Weiteren wird der Einsatz des MRTs
durch limitierte Verfugbarkeit, Kostenaufwand und Vorhandensein von
Schrittmachern begrenzt.

Die Katheterangiographie in Seldinger Technik ist praoperativ bei
elektiven Aneurysma-Patienten zur Beurteilung der supraaortalen Aste
und der Herzklappen sinnvoll. Sowohl die Katheterangiographie als auch
die digitale Subtraktionsangiographie (DSA) gehen mit einer erhohten

Letalitat einher und sind somit bei einer akuten Typ A Dissektion obsolet!

2.7 Naturlicher Verlauf und Prognose

Noch bis in die 60er Jahre des 20. Jahrhunderts war die Prognose fur
Patienten mit einer Aortendissektion katastrophal. Akute Typ-A-
Dissektionen waren in unterschiedlichen Studien mit einer Letalitat von
30-70% innerhalb von 24 Stunden und 80-95% in der ersten Woche
belastet. Nach 30 Tagen lebten nur noch 8% der Patienten und nach
einem Jahr nur 2% (Hirst et al. 1958). Zehn Jahre spater lag die 48 h
Mortalitat immer noch bei 50% oder 1%/h (Anagnostopoulos 1975).

In den letzten 30 Jahren konnte eine deutliche Verbesserung der
Prognose bei Patienten mit einer Typ A Dissektion durch die
medikamentose und chirurgische Therapie beobachtet werden.

Hagan et al. berichteten in dem ,International Registry of Acute Aortic
Dissection“ (IRAD) uber ein Risiko von 30% in den ersten 48 Stunden an
einer unbehandelten akuten Typ A Dissektion zu versterben (Abb. 5,
Hagan et al. 2000). Die haufigsten Todesursachen waren die

Aortenruptur, die Herzbeuteltamponade (41.6%) und die viscerale
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Ischamie (13.9%). Dabei besteht ein hoheres Risiko fur Patienten, die
Komplikationen vorweisen oder entwickeln. Nach Auftreten von
Symptomen steigt die Mortalitat stundlich um 1-2% an (Erbel et al.
2001).

Die “European Cooperative Study Group” berichtete Uber eine
Uberlebensrate bei der Typ A Dissektion von 52% (Typ |) und 69% (Typ
II) nach 1 Jahr sowie 48% und 50% nach 2 Jahren (Erbel et al. 1993).
Die in der IRAD zusammengetragenen Daten von uber 1334
konsekutiven Patienten mit einer akuten Aortendissektion zeigen fur die
Typ-A-Dissektion eine noch immer betrachtliche, aber eindeutig
geringere Letalitat. Die Krankenhausletalitat betrug 23,9% bei 682
Patienten nach chirurgischer Therapie gegenuber 58,1% Dbei
medikamentos behandelten Patienten ohne chirurgischen Eingriff

(Rampoldi et al. 2007). Instabile Patienten hatten annahernd die

Sterblichkeitsrate (%)
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Alkonservativ (n = 81) == Afchirurgisch (n = 208)
== B/chirurgisch (n = 35) == B/konservativ (n = 140)
== 3|l Patienten (n = 484)

Abbildung 6: Dt. Arzteblatt September 2008: 30-Tage-Sterblichkeit konservativ bzw. chirurgisch
behandelter Patienten mit Typ A und Typ B- Dissektion modifiziert nach Hagan et al. 2000

20



doppelte Mortalitat wie stabile Patienten (30.0% versus 15.5%; p
<0.0001). Trotz Verbesserung der chirurgischen Techniken und
perioperativen Behandlung bleibt die Mortalitat der akuten Typ A
Dissektion hoch und liegt zwischen 15% und 30% (38,84,47,41,21,22).

Bei einem elektiven Ersatz der Aorta ascendens im Rahmen eines
Aneurysmas liegt die 30-Tage-Sterblichkeit gegenlber einer akuten Typ
A Dissektion mit unter 5% deutlich niedriger (Achneck et al. 2007,

Kouchoukos u. Dougenis 1997).

2.8 Operationsindikationen

Da die unbehandelte akute Typ A Dissektion eine hohe Letalitat aufweist
und nach Auftreten von Komplikationen das Risiko deutlich steigt, ist fur
die Prognose die moglichst rasche Diagnose und die unverzugliche
Operation (Notfallindikation) entscheidend (Erbel at al. 2001; Svensson
at al. 2008).

Bei asymptomatischen, nicht disseziierten thorakalen Aortenaneurysmen
besteht eine dringliche OP-Indikation ab einem Durchmesser von 5 cm,
da eine erhohte Rupturgefahr besteht. Marfan-Patienten oder Patienten
mit einer familiaren Disposition sollten ab einem Gefalddurchmesser von
4,5 cm operiert werden. Der GefalRdurchmesser und damit die Gefahr
einer Ruptur nehmen bei thorakalen Aortenaneurysmen durchschnittlich
um ca. 0,1cm/ Jahr zu. Ab einem Durchmesser von 6,0 cm besteht eine
jahrliche Ruptur-/ Dissektionsrate von 6,9% und eine Letalitatsrate von
11,8% (Davies et al. 2002).

Trotz 0. g. Kriterien sollten Komorbiditat und biologisches Alter des
Patienten bei der Entscheidungsfindung berucksichtigt und die Indikation

individuell gestellt werden.
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2.9 Therapeutische Verfahren

2.9.1 Initialbehandlung/ konservatives Vorgehen

Bei V. a. ein akutes Aortensyndrom ist eine intensivmedizinische
Uberwachung erforderlich. Vorrangiges Ziel ist zunachst eine
Blutdrucksenkung auf Werte von max. 120 mmHg systolisch, dabei sollte
sich bei seitendifferenten Blutdruckwerten die Therapie nach dem jeweils
hoheren Wert richten. Im Weiteren ist eine suffiziente Analgesie
vorwiegend mit zentralwirksamen Analgetika sowie ggf. eine zusatzliche
Sedierung erforderlich. Hamodynamisch instabile Patienten sollten zlgig
intubiert und in den OP-Saal verlegt werden (Erbel et al. 2001).
Allerdings kann eine Intubation zu Blutdruckspitzen und damit zu einer
Aortenwandruptur fihren. Eine Punktion eines Perikardergusses, der bei
30-40% der Typ A Dissektionen vorliegt, sollte moglichst praoperativ
vermieden werden, da eine Punktion von einer gedeckten Ruptur zu
einer freien fuhren kann. Ist der Perikarderguss jedoch hamodynamisch
relevant und liegt eine Perikardtamponade vor, kann eine Punktion im
Einzelfall indiziert sein. Die akute Dissektion stellt einen dynamischen
Prozess dar. So sollte bedacht werden, dass es zu wechselnden
Symptomen, besonders in den ersten Stunden, kommen kann. Daher
sind ein ausfuhrlicher Aufnahmebefund und eine engmaschige
Verlaufskontrolle besonders wichtig.

Auch bei asymptomatischen thorakalen Aortenaneurysmen steht die
Optimierung der Blutdruckeinstellung im Vordergrund. Zusatzlich sollten
eine Nikotinkarenz eingehalten und eine Hyperlipidamie und

Hyperglykamie suffizient behandelt werden.
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2.9.2 Chirurgischer Aortenersatz

Die chirurgische Therapie einer Typ A Dissektion besteht aus einem
Ersatz des betroffenen Aortensegmentes, oftmals verbunden mit einem
Aortenklappenersatz. Ziel der chirurgischen Behandlung ist die
Verhinderung der Ruptur, eine Wiederherstellung der Perfusion der
ischamischen Regionen sowie ggf. die Korrektur einer Aorteninsuffizienz
(Kouchoukos u. Dougenis 1997).

Die Prothesen bestehen in der Regel aus gewebtem Dacron, welches
mit Kollagen beschichtet ist.

Der operative Eingriff wird unter Zuhilfenahme der Herz-Lungen-
Maschine in kardioplegisch induziertem Herzstillstand Uber einen Schnitt
durch das Brustbein (,mediane Sternotomie") durchgefuhrt.
Standardverfahren bei Eingriffen am Aortenbogen war zur zerebralen
Protektion ein kurzer, kompletter Kreislaufstillstand in tiefer Hypothermie
(20-25°C), der nicht langer als 60 min. dauern sollte. Der Kopf wird dabei
zusatzlich in Eisbeutel gebettet, um hypoxische Schaden des Gehirns zu
vermeiden.

Eine weitere Verbesserung dieser etablierten Technik konnte neuerdings
durch hirnprotektive Mallnahmen mittels selektiver, antegrader
Hirnperfusion und Neuromonitoring zur Reduktion zerebraler
Komplikationen (Inzidenz der Hemiplegierate) und Verkiurzung der
postoperativen Liegezeiten erreicht werden. Dabei wird zum Schutz des
Gehirns wahrend des Kreislaufstillstandes meist die rechte Arteria
subclavia kanuliert. Uber diese Kanilierung wird mit Hilfe der Herz-
Lungen-Maschine Blut in den Kopf geleitet, wodurch die Durchblutung
des Gehirns gewabhrleistet ist. Diese Form der arteriellen Kanulierung
liefert eine suffiziente arterielle Perfusion wahrend der extrakorporalen

Zirkulation und ermdoglicht eine unilaterale antegrade zerebrale Perfusion
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in moderater Hypothermie (26-31°C) wahrend des Kreislaufstillstandes.
Fur die chirurgische Therapie von Aneurysmen der Aorta ascendens
ohne Dissektion gelten grundsatzlich die gleichen Prinzipien. Allerdings
ist hier der Zeitfaktor von untergeordneter Bedeutung, so dass der
Eingriff in Abhangigkeit vom Aortendurchmesser meist elektiv
durchgefiihrt werden kann. Ein Kreislaufstillstand ist hier nur bei
Beteiligung des Aortenbogens notwendig, so dass das Risiko fur den

Patienten deutlich geringer ist.

Ersatz der Aorta ascendens

Ist die Aorta ascendens nur oberhalb der Koronararterienabgange
betroffen und die Aortenklappe intakt, wird ein supracoronarer Ersatz
der Aorta ascendens durchgefuhrt und das Aneurysma reseziert. Eine
entsprechende Gefallprothese wird in End-zu-End-Anastomosierung

implantiert.

Abbildung 7: Schemazeichnung der Technik nach Wheat

Ist nur der tubulare Anteil der Aorta ascendens oberhalb der
Koronararterienabgange betroffen und besteht zusatzlich eine

pathologische Veranderung der Aortenklappe ohne Erweiterung der
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Aortenwurzel, kann ein Aorta ascendens Ersatz mit getrenntem
Aortenklappenersatz durchgefuhrt werden. Bei dieser Operation nach
Wheat (Wheat et al. 1964) wird zunachst die Aortenklappe durch eine
Aortenklappenprothese (mechanisch oder biologisch) in Ublicher Weise
ersetzt. Die Aorta ascendens wird suprakoronar abgesetzt, so dass die
Koronararterienabgange erhalten bleiben (siehe Abbildung 7). Die
Rohrprothese wird im Anschluss an die Aortenbasis anastomosiert. Sind
die Aortenwurzel und die Aortenklappe beteiligt bzw. liegt eine
anuloektale Ektasie mit Beteiligung des Sinus valsalvae unter
Einbeziehung der Aortenklappe vor, gibt es unterschiedliche

Operationstechniken:

Abbildung 8: Schemazeichnung der Technik nach Bentall

Ist die Aortenklappe pathologisch verandert oder deutlich asymmetrisch,
mussen die Aortenklappe und die klappennahen Aortenabschnitte
entfernt und eine Gefallprothese mit integrierter Kunststoffklappe

(klappentragendes Conduit oder Composite-Prothese) eingesetzt
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werden. Im Anschluss erfolgt eine Reimplantation der Koronarostien
direkt in die Gefal3prothese (siehe Abb. 8: Technik nach Bentall,
Bentall et al. 1968).

Bei Aortenklappeninsuffizienzen, die durch eine Dilatation des
aortoventrikularen Uberganges hervorgerufen sind und keine
degenerativen Veranderungen aufweisen, werden in den letzten Jahren
zunehmend klappenerhaltende Rekonstruktionsverfahren eingesetzt
(David et al. 2007, Yacoub et al 2004). Die Rekonstruktion der
Aortenklappe bleibt jedoch eine chirurgische Herausforderung und kann
nur bei ausgewahlten Patienten angewendet werden. Dabei wird die
eigene Klappe des Patienten erhalten. Bei der Reimplantationstechnik
nach David wird die mobilisierte native Aortenklappe nach Exzision des
gesamten Sinus valsalvae in eine Dacronprothese reimplantiert (David et
al. 1992). Auch bei dieser Technik werden im Anschluss die
Herzkranzgefalie in die GefalRprothese reimplantiert. Bei der Operation
nach Yacoub werden die Sinus vasalvae durch die kronenformig

zugeschnitte Dacronvelourprothese ersetzt. Bei dieser Technik wird eine

spiegelbildlich
A zugeschnittens
5 on Prothese

ckolattiorts

Aortenklappe

Abbildung 9: Klappenerhaltende Aortenwurzelrekonstruktion nach Yacoub
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Befestigung der angepassten Prothese an den Randern der einzelnen
Klappentaschen durchgefuhrt. Das funktionelle Zusammenspiel
zwischen Aortensegel und -wurzel wird nicht beeintrachtigt, die
Koronarostien werden im Anschluss ebenfalls reimplantiert (siehe Abb.
9).

Ersatz des Aortenbogens

Nach wie vor gehort der Ersatz dieses Aortenabschnittes zu den
komplexesten und risikoreichsten Eingriffen der Aorta. Hier wird
zunachst zwischen einem proximalen (Typ 1), einem partiellen (Typ II)
und einem totalem Ersatz des Aortenbogens (Typ Ill) unterschieden
(siehe Abbildung 10). Bei Eingriffen am proximalen Aortenbogen erfolgt
der Zugang Uber eine mediane Sternotomie und die arterielle
Kanulierung uUber den Truncus brachiocephalicus oder uber die A.

subclavia. Die venose Kanulierung wird uber den rechten Vorhof oder

VIC A\ A\
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Abbildung 10: Aortenbogenersatz (I= Ao. asc. +prox. Arcusanteil, 1= Ao. asc. +partieller
Bogenersatz, 111= Ao.asc. +Bogenersatz) Borst 1991

———
———

o

getrennt Uber die obere unter untere Hohlvene durchgefuhrt. Die
Operationen erfolgen im hypothermen Kreislaufstillstand. Zur
Neuroprotektion erfolgt eine antegrade oder retrograde Kopfperfusion
(siehe Abschnitt 2.10). Der partielle Bogenersatz wird in einer Hemi-

Arch-Technik durchgefuhrt, wobei die Dacron-Prothese abgeschragt in
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Richtung kleiner Kurvatur implantiert wird. Beim totalen Bogenersatz
(ohne Beteiligung der Aorta descendens) wird der gesamte Aortenbogen
mittels einer GefaRprothese ersetzt und die supraaortalen Aste als Insel
in die Prothese reimplantiert. Ist auch der descendierende
Aortenabschnitt betroffen und soll spater auch die Aorta descendens
ersetzt werden, ist ein stufenweises Vorgehen indiziert. Hier kommt die

Elefant-Trunk-Technik nach Borst (Borst et al. 1983) zur Anwendung.

Pre-op

Abbildung 11: ausgedehntes Aortenaneurysmen mit OP in 2 Schritten nach der Elephant-Trunk-
Technik (Safi et al. 2004)

Bei dieser Technik reicht die Gefaliprothese Uber die distale
Anastomose hinaus in die Aorta descendens. Das proximale Ende der
Aortenbogenprothese wird in die distale Prothese hineingestulpt und in
die Aorta descendens vorgeschoben. Die invaginierte Prothese wird im
Anschluss nach proximal herausgezogen. Danach erfolgt die proximale
Anastomose zwischen dem Aortenrohr oder der ersetzten Aorta
ascendens und der Prothese des Aortenbogens. Ist ebenso ein Ersatz
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der Aorta descendens notwendig, erfolgt ein zweizeitiger Eingriff Gber

eine linksseitige, posterolaterale Thorakotomie.

2.10 ZNS-Protektion

Operationen an der thorakalen Aorta sind mit einem hohen Risiko fur alle
Organe behaftet. Da die Abklemmung verschiedener Gefalle teilweise
von Noten ist, sind bestimmte Organe unterschiedlichen Ischamiezeiten
ausgesetzt. Besonders das zentrale Nervensystem besitzt nur eine
geringe Ischamietoleranz. Diesbezugliche Protektionsverfahren sind
Gegenstand aktueller Forschungsprojekte. Risikofaktoren fur einen
perioperativen Insult sind atheromatdése Embolien infolge einer
Manipulation an der Aorta, das Losen von Plaques unter einer
retrograden Perfusion, vorhandene Verschlisse oder Stenosen an den
hirnversorgenden Gefallen und Luftembolien. Die Haufigkeit von
neurologischen Komplikationen bei Eingriffen an der thorakalen Aorta
und Vorliegen einer Typ A Dissektion wird in der Literatur mit 5% bis
25% angegeben. Die perioperative Letalitat ist nach neueren
Studienergebnissen weiter rucklaufig und liegt zwischen 10-20% (Ehrlich
et al. 2000). Man geht von einer relativ sicheren Kreislaufstillstandsdauer
von ca. 30 Minuten aus. Ab 45 Minuten ist die Zeitspanne fur das Gehirn
als kritisch anzusehen (Heinemann & Ziemer 2001). Die Rate von
neurologischen Komplikationen steigt mit zunehmender Dauer des

Kreislaufstillstandes.
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2.10.1 Hypothermie

Unter normothermen Bedingungen wird der Sauerstoffbedarf des
zentralen Nervensystems durch ca. 20% des Herzzeitvolumens gedeckt.
Bereits Ischamiezeiten von wenigen Minuten konnen zu irreversiblen
neurologischen Schaden fuhren. Die ischamische Nervenzelle setzt
neurotoxische Amine frei, deren Akkumulation uber Calciumkanale
Enzymkaskaden aktiviert und Neuronenschaden zur Folge haben kann.
Die Reduktion der Kern- und Gehirntemperatur stellt somit den
wichtigsten Faktor dar, um neurologische Komplikationen zu verhindern.
Der Sauerstoffverbrauch von Nervenzellen wird reduziert und ihre
Toleranz fur Ischamiephasen erhoht. Kuihlung fuhrt zu einer
Verlangsamung des Zellstoffwechsels und zu einer verminderten
Membranpermeabilitat. Durch eine Abkuhlung der Kerntemperatur auf
18°C kann der Stoffwechsel des Gehirns um ca. 70% reduziert werden.
Eine Absenkung der Korpertemperatur auf 28°C hat eine Reduktion des
cerebralen Sauerstoffbedarfes von 50% zur Folge (Ehrlich et al. 2002).
Ein weiterer Schutz kann durch eine auf3ere Kihlung des Kopfes mit Eis
erreicht werden.

Man unterscheidet verschiedene Grade der Hypothermie (siehe Tab. 1).

Tabelle 1: Einteilung der Hypothermie

Hypothermie Temperatur in °C
Milde Hypothermie 32-35°C
Moderate Hypothermie 26-31°C

Tiefe Hypothermie 20-25°C
Profunde Hypothermie <20°C
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Bei der Hirnperfusion konnen Selektivitat, Richtung der Perfusion,
Perfusionsdruck und -volumen je nach angewendetem Verfahren

variieren.

2.10.2 Retrograde cerebrale Perfusion

Bei der retrograden Hirnperfusion wird zusatzlich die V. cava superior
kanuliert. Zum Beginn des Kreislaufstillstandes erfolgt dann eine
Umkehrung des Blutflusses. Nach Abklemmen des herznahen
Abschnitts der V. cava superior erfolgt die Einspeisung des oxygenierten

Blutes Uber den vendsen Schenkel der V. cava superior.

2.10.3 Antegrade cerebrale Perfusion

Bei der antegraden selektiven Hirnperfusion wird meist die rechte
Hirnhalfte antegrad Uber eine Kandulierung der A. subclavia rechts oder
uber den Truncus brachiocephalicus bei gleichzeitigem
Kreislaufstillstand mit kaltem Blut perfundiert und damit der Bedarf des
ZNS an Sauerstoff und Substraten gedeckt.

Durch die antegrade Hirnperfusion mit gleichzeitiger Hypothermie kann
die Inzidenz neurologischer Schaden reduziert werden. In Bezug auf die
Effektivitat der Neuroprotektion gilt die antegrade Hirnperfusion heute
anderen Techniken als uberlegen (Di Eusanio et al. 2002).

Kazui et al. 2001 zeigten allerdings, dass es Uber eine direkte
Kanulierung oder das transluminale Einbringen von Ballonkathetern zur
Perfusion der Hirnstrombahn bei antegrader Kopfperfusion zu einem
erhohten Embolierisiko aufgrund einer Manipulation an degenerativ
veranderten supraaortalen Asten kommen kann. Ebenfalls moglich ist

eine zusatzliche Kanulierung der A. axillaris links (Panos et al. 2005).
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2.10.4 Kalte Reperfusion

Eine weitere Methode zur Verbesserung des neurologischen Outcomes
besteht in einer kalten Reperfusion nach Kreislaufstillstand. Studien
konnten zeigen, dass die cerebrale Blutflussgeschwindigkeit nach
hypothermen Kreislaufstillstand bei Patienten, bei denen vor der
Wiedererwarmung eine kalte Perfusion vorausgegangen war, verbessert
werden konnte (6,61,92). In einer tierexperimentellen Studie 2001
wiesen Ehrlich et al. zudem eine signifikante Reduktion des
intrakraniellen  Drucks nach kalter Reperfusion nach und
schlussfolgerten, dass eine kalte Reperfusion den Anstieg des
intrakraniellen Drucks signifikant inhibiert und dies ein Hirnddem
vermindern konnte. Sie nahmen an, dass eine 15-minutige Kkalte
Reperfusion den intrakraniellen Druck reduziert und so das
histopathologische Outcome verbessert. Als Ursache wird ein

Auswaschen toxischer Metabolite angenommen.

2.11 Fragestellung

Die vorliegende Untersuchung hatte zum Ziel, Einflussfaktoren auf die
Mortalitat und das neurologische Outcome flur Patienten nach operativen
Eingriffen an der Aorta ascendens und am Aortenbogen im peri- und
fruhpostoperativen Verlauf (4 Wochen) zu determinieren. Im Rahmen
einer retrospektiven klinischen Datenanalyse wurden alle Patienten mit
Aortenaneurysmen oder Aortendissektionen, die sich einem operativen
Eingriff an der Aorta ascendens und am Aortenbogen unterziehen
mussten, untersucht. Fur ein Follow-up wurde ein standardisierter

Fragebogen entworfen, der allen Patienten zugeschickt wurde.
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Insbesondere das neurologische Outcome der Patienten stand hierbei im
Vordergrund. Die Unterschiede zwischen den verschiedenen cerebralen
Protektionsverfahren sollten uni- und multivariant analysiert werden.

a) Wie unterschieden sich Komplikationsraten, Reoperationsraten,
klinischer Verlauf und Mortalitat der Patienten bei den
unterschiedlichen cerebralen Protektionsverfahren?

b) Welche neurologischen Komplikationen traten bei Patienten mit
intraoperativer antegrader Kopfperfusion im Vergleich zu Patienten
mit retrograder Kopfperfusion oder Kreislaufstillstand auf?

c) Hatte die Beteiligung der Kopfgefalde Einfluss auf das neurologische
Outcome?

d) Wie war das Gesamtuberleben im frihpostoperativen Verlauf?

e) Welche Faktoren hatten einen statistisch signifikanten Einfluss auf
die Mortalitat und das Auftreten eines permanenten neurologischen

Defizites?
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3 Patienten und Methodik

3.1 Patientenauswahl

Im Rahmen einer retrospektiven Datenanalyse wurden von Januar 2000
bis Juni 2006 170 Patienten mit Diagnose eines Aortenaneurysmas,
einer Aortenruptur oder einer Aortendissektion untersucht, bei denen ein
operativer Eingriff an der thorakalen Aorta vorgenommen wurde. In die
Untersuchung wurden alle Patienten mit einbezogen, die in dem o.g.
Zeitpunkt operiert wurden.

Der mittlere Nachbeobachtungszeitraum betrug 9 + 6 Monate (Median 12
Monate) und lag zwischen 3 und 12 Monaten. 26,5% des ursprunglichen
Patientengutes konnten nicht mehr ausfindig gemacht werden. Eine
Verlaufskontrolle war somit bei 73,5% der Patienten mdglich, dies

entspricht 2398 Patientenjahren.

3.2 Datenerhebungen

Die praoperativen Daten wurden anhand von Befunden aus der
Krankenakte entnommen. Die Erhebung der intraoperativen Daten
erfolgte aus der Auswertung der Operationsprotokolle und -berichte, der
HLM- und der Anasthesieprotokolle. Mehrfach operierte Patienten zu
unterschiedlichen Krankenhausaufenthalten wurden in der Auswertung
zweifach aufgefuhrt. Postoperative Daten wurden wiederum anhand der
Krankenakte und im Rahmen eines Follow-up ermittelt. Das Follow-up
beinhaltete ein standardisierten Fragenbogen und eine telefonische

Kontaktaufnahme mit dem Patienten.
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Fur die Datenerhebung wurde eine Datenbank mit folgenden Parametern

erstellt:

Demographische Daten, Alter und Geschlecht des Patienten
Grunderkrankungen, Risikofaktoren

OP-Indikation/ praoperative Diagnose

Klinischer Verlauf, Dringlichkeit

Hamodynamischer Status praoperativ

Praoperative Symptome

Mitbeteiligung der hirnversorgenden Gefalde

Einzelheiten des operativen Eingriffs: Operationsmethode,
Zusatzeingriffe, Dauer der extrakorporalen Zirkulation,
Aortenklemmzeit, tiefste Korpertemperatur, Dauer des
Kreislaufstillstandes, Dauer der Kopfperfusion, Art und Vorliegen
einer Kopfperfusion

Aufenthalt auf der Intensivstation, Beatmungsdauer
Perioperative Komplikationen insbesondere neurologische
Defizite

Dauer des Krankenhausaufenthalts, weiteres Uberleben bis vier

Wochen postoperativ

3.3 Datenspeicherung und Auswertung

Die Daten der Patienten wurden gesammelt und in einer Datenbank

zusammengefasst. Die statistischen Auswertungen wurden mit Hilfe von
SPSS fur Windows, Version 15.0 (SPSS Inc., U.S.A.) durchgefuhrt. Die

Darstellung der kontinuierlichen Variablen erfolgten als Mittelwerte,

wahrend als Streumal3e die Standardabweichungen gewahlt wurden.
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Die kontinuierlichen Variablen wurden mittels des Kolmogorov-Smirnov-
Tests hinsichtlich ihrer Normalverteilung Uberpruft. Wahrend einige der
getesteten Variablen keine Normalverteilung aufwiesen (Kolmogorov-
Smirnov-Test: p<0,05), konnte flir andere Variablen eine
Normalverteilung berechnet werden (Kolmogorov-Smirnov-Test: p=0,05).
Bei den Mittelwertvergleichen wurden daher Tests fur normalverteilte
Stichproben und nichtparametrische Tests fur nicht normalverteilte
Stichproben herangezogen. Beim Vergleich von 2 unabhangigen,
normalverteilten Stichproben wurde der t-Test verwendet, wahrend bei
nicht normalverteilten Stichproben der Mann-Whitney-U-Test als
nichtparametrisches Verfahren durchgefuhrt wurde. Die kategorisierten
Daten dagegen wurden mit Hilfe des Chi-Quadrat-Tests, bzw. des
exakten Tests nach Fisher ausgewertet. Bei Verwendung des Chi-
Quadrat-Tests wurden die erforderlichen Testvoraussetzungen erflllt, so
dass bei allen Tests weniger als 20% der erwarteten Haufigkeit kleiner 5
war. In Einzelfallen, in denen diese Testvoraussetzung nicht gegeben
war, wird dies jeweils bei der Ergebnisdarstellung erlautert. Bei allen
durchgefuhrten Tests erfolgte eine zweiseitige Signifikanztuberpriufung,
wobei fur alle statistischen Tests ein p-Wert <0,05 als statistisch
signifikant angenommen wurde. Zur multivariaten Analyse wurde die
binare logistische Regression mit Vorwartseinschluss unter Verwendung
des Likelihood-Ratio-Kriteriums (Einschluss p-Wert <0,05; Ausschluss p-
Wert >0,1) durchgefuhrt. Mit der multivariaten Analyse wird die
Abhangigkeit einer dichotomen Variablen von anderen unabhangigen
Variablen, die beliebiges Skalenniveau haben kdnnen, untersucht. In der
Regel handelt es sich bei der dichotomen Variabel um ein Ereignis, das
eintreten kann oder nicht; die binare logistische Regression berechnet
dann die Wabhrscheinlichkeit des Eintretens des Ereignisses in

Abhangigkeit von den Werten der unabhangigen Variabel. In den
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graphischen Darstellungen, die ebenfalls mit SPSS erstellt wurden,
wurden zur Veranschaulichung der Mittelwerte Fehlerbalken verwendet,
wobei als Streumald aufgrund der grolRen Streuungsbreite die
Standardfehler aufgefuhrt wurden. Die kategorisierten Daten wurden
graphisch mit Hilfe von einfachen und gruppierten Balkendiagrammen

dargestelit.

3.4 Operationstechniken

Der operative Eingriff wurde unter Zuhilfenahme der Herz-Lungen-
Maschine in kardioplegisch induziertem Herzstillstand Uber eine mediane
Sternotomie durchgefuhrt. Die Kanulierung erfolgte Uber die Arteria
femoralis oder die Aorta ascendens und die beiden Hohlvenen bzw. Uber
den rechten Vorhof. Bei instabilen Kreislaufverhaltnissen wurde
alternativ die V. femoralis kanuliert. Standardverfahren bei Eingriffen am
Aortenbogen war zur zerebralen Protektion ein kompletter
Kreislaufstillstand in tiefer Hypothermie, dabei wurde der Patient mit der
Herz-Lungen-Maschine auf eine Korperkerntemperatur von 16-20°C
gekuhlt. Bei dieser Temperatur steht eine Zeit bis maximal 60 min. zur
Verfugung, um ohne bleibende Schadigung des Gehirns die Operation
am Aortenbogen durchzuflihren.

Seit 2000 wurden zur Reduktion zerebraler Komplikationen
hirnprotektive Malinahmen eingesetzt und das Gehirn wahrend des
Kreislaufstillstandes selektiv perfundiert. Dies kann durch eine ,selektive,
antegrade Perfusion® der Kopf-Halsgefalle oder durch ,retrograde
Perfusion® Uber die obere Hohlvene erfolgen.

Die retrograde Hirnperfusion in tiefer Hypothermie wurde in unserem
Patientengut 2000 eingefuhrt und bis 2005 verwendet. Dabei fliel3t das
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Blut in ,umgekehrter" Richtung Uber die obere Hohlvene und uber die
beiden Aa. carotis wieder ab.

Seit 2003 wurde zunehmend die selektive, antegrade Hirnperfusion
eingesetzt. Ab 2004 war die antegrade Hirnperfusion das
Standardverfahren bei Durchfuhrung eines Kreislaufstillstandes. Bis
Mitte 2004 erfolgte die antegrade Kopfperfusion in tiefer Hypothermie, in
der darauf folgende Zeit wurden die Operationen Uberwiegend in milder
Hypothermie durchgefuhrt und die tiefe Hypothermie verlassen.

Dabei wird zum Schutz des Gehirns wahrend des Kreislaufstillstandes
meist die rechte Arteria subclavia kanuliert. Alternativ kann bei reinen
Aneurysmen des Aortenbogens die antegrade Hirnperfusion auch Uber
eine arterielle Kanulierung des Truncus brachiocephalicus durchgefuhrt
werden. Uber diese Kanilierung wird mit Hilfe der Herz-Lungen-
Maschine Blut in den Kopf geleitet, wodurch die Durchblutung des
Gehirns gewabhrleistet ist. Diese Form der arteriellen Kanulierung liefert
eine suffiziente arterielle Perfusion wahrend der extrakorporalen
Zirkulation und ermdglicht eine unilaterale antegrade zerebrale Perfusion
in moderater Hypothermie (26-31°C) wahrend des Kreislaufstillstandes.
Je nach Ausdehnung des Aneurysmas bzw. der Dissektion erfolgte die
operative Korrektur durch Ersatz der Aorta ascendens bzw. des
Aortenbogens mit einer Rohrprothese. War die Aortenklappe suffizient
und der Sinus valsalvae intakt, wurde das Aneurysma/ Dissektat
oberhalb des sinutubularen Uberganges reseziert. War die Aortenklappe
insuffizient, musste sie ebenfalls ersetzt oder rekonstruiert werden. War
die Aortenwurzel im Rahmen einer anuloektalen Ektasie oder Dissektion
mitbeteiligt, wurde entsprechend der vorliegenden Pathologie entweder
ein klappentragendes Conduit implantiert oder ein klappenerhaltendes
Rekonstruktionsverfahren  eingesetzt (siehe Kapitel 2.9). Im

Kreislaufstillstand wurde der Aortenbogen inspiziert und ggf. durch eine
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Dacronprothese ersetzt. Entsprechend der Ausdehnung kamen hier

verschiedene Verfahren zum Einsatz.
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4 Ergebnisse

4.1 Préaoperative Daten

4.1.1 Demographische Daten

Von 170 Patienten, die im Zeitraum zwischen Januar 2000 und Juni
2006 operiert wurden, waren 59 (34,7 %) weiblich und 111 (65,3 %)

mannlichen Geschlechts.
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Abbildung 12: Altersverteilung

Das mittlere Alter betrug 59 + 13 Jahre. Der jungste Patient wurde im
Alter von 25 Jahren operiert, der alteste mit 82 Jahren. Von 170
Patienten waren 50% alter als 63 Jahre. Aneurysmen traten vorwiegend
bei alteren Patienten auf. Dabei waren 32,4% der Patienten alter als 60
Jahre. Neun Patienten mit einem Aneurysma waren 40 Jahre alt und
junger (5,3%). Typ A Dissektionen waren in den Altersgruppen ,51-60°,

,01-70“ und ,alter als 70 Jahre” mit jeweils 17 Patienten gleichmafRig
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verteilt. Insgesamt 18 Patienten waren 50 Jahre alt und junger. Eine
Aortenruptur trat vorwiegend bei alteren Patienten (alter als 60 Jahre)

auf.

4.1.2 OP-Indikationen

Folgende Erkrankungen lagen bei 170 Patienten vor (Abb. 13).

100+

80—

40—

Anzahl der Patienten

20

Aneurysma akute Typ A-Dissektion gedeckte Ruptur  Abszess/Endokarditis

Abbildung 13: Anzahl der Patienten nach OP-Indikation

Primare Aneurysmen umfassten mit 91 Patienten (53,5%) die grofdte
Gruppe, gefolgt von den akuten Typ A-Dissektionen mit 69 Patienten
(40,6%). Ein gedeckt perforiertes thorakales Aortenaneurysma (gedeckte
Aortenruptur) trat bei 5 Patienten auf. Bei weiteren 5 Patienten lag eine

schwere Aortenklappenendokarditis mit ausgepragtem Aortenwurzel-
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und Ringabszess vor, wobei bei 4 der 5 Patienten schon in der

Vorgeschichte ein Ascendens-Ersatz durchgefuhrt worden war.

4.1.3 Risikofaktoren

Bei 74,9% der Patienten lag als Risikofaktor ein arterieller Hypertonus
vor. Bei 11 Patienten war ein Marfan-Syndrom bekannt. Von 170
Patienten wiesen 21 (12,4%) eine bikuspid angelegte Aortenklappe auf,
18 davon erhielten einen Aortenklappenersatz bei mittel- bis
hochgradiger Aortenklappeninsuffizienz. Bei insgesamt 85 Patienten
wurde praoperativ eine mittel- bis hochgradige Aortenklappeninsuffizienz
diagnostiziert, 33 Patienten gehorten zur Gruppe der akuten Typ A
Dissektionen, 45 Patienten zur Gruppe der Aneurysmen.

Bei 21 von 170 Patienten lag eine thorakale Reoperation vor. Bei 13
dieser 21 Patienten war in der Vorgeschichte ein Ascendens-Ersatz
durchgefuhrt worden, bei einem Patienten eine operative
Myokardrevaskularisation und bei 7 Patienten ein Klappenersatz.

Bei 20 Patienten lag zudem eine Beteiligung der hirnversorgenden
Gefalde vor. Der Truncus brachiocephalicus war das am haufigsten
betroffene Gefald und war bei insgesamt 19 von 20 Patienten mit
betroffen. Bei sieben Patienten lag eine isolierte Beteiligung des Truncus
brachiocephalicus vor, bei 12 Patienten waren zusatzlich weitere
hirnversorgende Gefalte betroffen. Bei drei Patienten (1,8%) betraf die
Dissektion alle hirnversorgenden Arterien. Bei 3 Patienten wurde eine
Ausweitung des Aneurysmas auf die Kopfgefalde beschrieben ohne dass
eine Dissektion vorlag. Bei 27 Patienten lag zudem ein Perikarderguss

VOr.
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4.1.4 Klinischer Verlauf und Dringlichkeit

Unter den Aneurysmaerkrankungen bestand praoperativ Uberwiegend
ein chronischer Verlauf. Die Patienten kamen elektiv zur Operation und
waren zu 100% hamodynamisch stabil. Bei einem von 5 Patienten, bei
denen eine Endokarditis/ ein Abszess vorlag, kam es praoperativ zu
einer hamodynamischen Instabilitat mit hohergradigem
Katecholaminbedarf aufgrund einer Linksherzdekompensation und
einem low cardiac output in Folge einer hochgradigen
Aortenklappeninsuffizienz bei schwerster Aortenklappenendokarditis. Bei
den akuten Typ A Dissektionen mussten 6 von 69 Patienten (8,7%)
praoperativ kardiopulmonal reanimiert werden. Acht Patienten (11,6%)
waren hamodynamisch instabil und bendtigten kreislaufunterstutzende

Medikamente.

4.1.5 Praoperative Symptomatik
Das haufigste Symptom, welches praoperativ auftrat, war ein thorakales

Schmerzereignis gefolgt von einer progredienten Dyspnoe. Die weiteren

praoperativen Symptome sind in Tab. 2 aufgelistet.
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Tabelle 2: praoperative Symptome bei n=170 Patienten

Anzahl der Patienten Prozent
Keine Symptome 32 18,8%
Thorakale Schmerzen 57 33,5%
Motor. Defizit Extremitat 4 2,4%
Progrediente Dyspnoe 33 19,4%
Fieber 4 2,4%
Abd. Beschwerden 4 2,4%
HRST 5 2,9%
Synkope 9 5,3%
Neurologische Ausfalle 3 1,8%
Lungenddem 2 1,2%
unbekannt 17 10%

Motor.= motorisch, abd.= abdominell, HRST= Herzrhythmusstdérungen

Typ-A Dissektion

Bei 39 von 69 Patienten mit akuter Typ A Dissektion trat ein typisches
thorakales Schmerzereignis auf. Funf dieser Patienten erlitten eine
Synkope, drei Patienten zeigten neurologische Ausfalle im Sinne einer
Hemiparese, weitere drei Patienten klagten Uber abdominelle
Beschwerden und zwei Patienten wiesen ein motorisches Defizit der
unteren Extremitat auf. Bei 13 Patienten mit akuter Typ A Dissektion war

die praoperative Symptomatik retrospektiv nicht zu ermitteln.

Aneurysma

In der Gruppe der Patienten mit einem Aneurysma stand als
praoperative Symptomatik eine progrediente Dyspnoe bei 32 von 91
Patienten (35,2%) als Hauptsymptom im Vordergrund. Ein thorakales
Schmerzereignis trat bei 14 Patienten auf (15,4%). Bei zwei Patienten
war die praoperative Symptomatik unbekannt. Dreil3ig Patienten gaben
an, vor dem operativen Eingriff beschwerdefrei gewesen zu sein (33%).

Es lag somit ein Zufallsbefund vor.
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4.2 Intraoperative Ergebnisse
4.2.1 Operationstechniken

In Tab. 3 sind die unterschiedlichen OP-Techniken dargestellt. Wie aus
der Tabelle zu entnehmen ist, war der haufigste chirurgische Eingriff ein
Aorta ascendens-Ersatz in der Technik nach Bentall. Bei den
Ascendensersatzen wurden insgesamt 39 klappentragende Conduits in
der Technik nach Bentall implantiert (22,9%). Zwolf Ascendensersatze
wurden als klappenerhaltende Rekonstruktionsverfahren, 17 als
supracoronarer Ersatz in der Technik nach Wheat durchgefuhrt. Bei 28

Patienten lag ein isolierter Aorta ascendens-Ersatz vor.

Tabelle 3: unterschiedliche OP-Techniken bei n= 170 Patienten

OP-Art Anzahl der Prozent
Patienten

IAE 96 56,5%

- SAE - 28 - 16,5%

- AKE+SAE (Wheat) - 17 - 10%

Conduit (Bentall) - 39 - 22,9%

- WR (David/ Yacoub) - 12 - 71%
AE+PBE 50 29,4 %
AE+TBE 24 14,1%
IAE= isolierter Ascendensersatz, PBE= partieller Bogenersatz, TBE= totaler Bogenersatz,
SAE= supracoronarer Ascendensersatz, AKE= Aortenklappenersatz, WR=

Wurzelrekonstruktionen

4.2.2 Zusatzeingriffe

Bei 27 Patienten war eine koronare Bypass-Operation notwendig, 16
Patienten erhielten eine Einfach- und sieben Patienten eine Zweifach-

Bypass-OP. Bei 4 Patienten wurden 3 oder mehr Koronarbypasse
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angelegt. Bei 8 Patienten erfolgte eine zusatzliche

Mitralklappenrekonstruktion.

4.2.3 Intraoperative Daten

Die Perfusionszeit an der Herz-Lungen-Maschine lag im Durchschnitt bei

207+ 99,3 Minuten. Die langste HLM-Zeit wurde bei einem supra-

Tabelle 4: intraoperative Daten

KLS+RCP KLS+ACP KLS Kein KLS
Anzahl 31 75 21 43
Mittlere EKZ (min.) | 256 231 241 192
Mittlere AKZ (min.) | 153 126 124 134
Tiefe Hypothermie |31 33 21 0
Anzahl
Moderate 0 42 0 43
Hypothermie
Anzahl
KLS Dauer Median |35 31 22
(min.)
Max. KLS-Dauer 101 197 87
(min.)
Kopfperfusion 35 31 0 0
Dauer Median
(min.)
Max. Dauer 101 197 0 0
Kopfperfusion
(min.)

AKZ= Aortenklemmzeit, EKZ= Zeit der extrakorporalen Zirkulation, KLS= Kreislaufstillstand,
ACP= Antegrade Kopfperfusion, RCP= Retrograde Kopfperfusion

coronarem Ascendens- und Teilbogenersatz gemessen und betrug 693

Minuten. Der Patient verstarb intraoperativ im low cardiac output. Der
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Patient war an einer Aortenklappenendokarditis bei Z. n.
supracoronarem Ascendensersatz vor 5 Jahren erkrankt. Es bestanden
eine hochgradige Aortenklappeninsuffizienz sowie ein ausgepragter
Aortenwurzelabszel3 bei chronischer Aortendissektion. Es wurde ein
Aorta ascendens- und Teilbogenersatz durchgefuhrt. Nach dem
Wiederaufwarmen des Patienten bestanden eine hochgradig reduzierte
biventrikulare  Herzfunktion und ein maximal eingeschrankter
Gasaustausch. Mehrere Abgangsversuche von der Herzlungenmaschine
blieben frustran, so dass der Patient in tabula verstarb.

Bei 75 Operationen (44,1%) wurde eine antegrade, bei 31 Eingriffen
(18,2%) eine retrograde Kopfperfusion durchgefuhrt. Die max. Dauer der
antegraden Kopfperfusion betrug 197 min., die maximale Dauer der
retrograden Kopfperfusion 101 min. Die mittlere Dauer der antegraden
Kopfperfusion betrug 31 + 32,3 min., die mittlere Dauer der retrograden
Kopfperfusion 35 % 20,8 min. (siehe Tab. 4). Ein kompletter
Kreislaufstillstand ohne Durchfuhrung einer selektiven Kopfperfusion
erfolgte bei 21 Patienten, sieben dieser Patienten verstarben wahrend
des stationaren Aufenthaltes, drei davon intraoperativ. Bei 2 dieser
Patienten lag eine akute Typ A Dissektion vor. Bereits praoperativ
wurden diese Patienten kardiopulmonal reanimiert. Beim dritten
Patienten lag praoperativ eine instabile Hamodynamik mit hohem
Katecholaminbedarf vor. Grunderkrankung war eine schwerste
Aortenklappenendokarditis mit hochgradiger Insuffizienz bei Z. n.
supracoronarem Ascendensersatz aufgrund einer Typ A Dissektion 5

Jahre zuvor.
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4.2.4 Hypothermie

Die mittlere Temperatur betrug 25,0°C + 4,8°C. Insgesamt wurden 85
Operationen (50%) in tiefer (20-25°C) oder profunder Hypothermie
(<20°C) durchgefuhrt. Die niedrigste Temperatur betrug 14°C bei einem
Bogenersatz. Bei 67 Patienten (39,4%) lag die Temperatur <20°C.
Insgesamt 85 Operationen (50%) erfolgten in moderater (26-31°C) oder
milder Hypothermie (32-35°C).

Tabelle 5: Art der Hypothermie

Hypothermie Anzanhl Prozent
Milde Hypothermie (32-35°) 3 1,8%
moderate Hypothermie (26-31°C) | 82 48,2%
Tiefe Hypothermie (20-25°) 18 10,6%
Profunde Hypothermie (<20°C) 67 39,4%

4.3 Postoperativer Verlauf und Komplikationen

Der langste stationare Aufenthalt betrug 60 Tage und betraf einen
Patienten nach Ascendens- und Teilbogenersatz, bei dem postoperativ
eine Mediastinitis vorlag. Die durchschnittliche Aufenthaltsdauer im
Krankenhaus betrug 10 Tage.

Der langste ICU-Aufenthalt lag bei 52 Tagen, im Mittel bei 6,5 Tagen. EIf
Patienten konnten bereits am 1. postoperativen Tag auf die Normal- oder
IMC-Station verlegt werden.

Die langste Beatmungsdauer betrug 1416 Stunden und betraf eine

Patientin nach Ascendens- und Teilbogenersatz, die nach 59 Tagen
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Krankenhausaufenthalt auf der herzchirurgischen Intensivstation

verstarb. Die durchschnittliche Beatmungsdauer lag bei 25 Stunden.

4.3.1 Komplikationen

Die am haufigsten aufgetretenen Komplikationen waren Nachblutungen
und ein akutes Nierenversagen, wobei 14 Patienten (8,2%) hamofiltriert
werden mussten. Von 22 Patienten (12,9%), die aufgrund einer
Nachblutung rethorakotomiert wurden, wurden 13 Patienten zuvor in
profunder Hypothermie (<20°C) operiert. Das gehaufte Auftreten von
Nachblutungen bei Patienten, die in profunder Hypothermie operiert
wurden, war somit statistisch signifikant (p=0,021).

Des Weiteren traten bei 6,5% der Patienten eine schwere respiratorische
Insuffizienz auf, 4,1% wiesen einen Pneumothorax, 4,1% eine
Darmischamie, 1,8% eine Myokardischamie und 2,9% eine
Wundheilungsstorung bzw. Mediastinitis auf, was die Anlage eines
Vakuumverbandes zur Folge hatte. Bezuglich der Darmischamie/
abdominellen Durchblutungsstorung wurde bei drei Patienten eine
Laparotomie und Darmresektion durchgefuhrt. Eine Patientin erhielt eine
Fenestration der Aorta descendens. Von einer Laparotomie wurde bei
dieser Patientin im weiteren Verlauf trotz im Abdomen-CT
nachgewiesener ischamischer Darmabschnitte bei infauster Prognose
Abstand genommen. Ein Patient erhielt bei anhaltendem AV-Block III°
einen temporaren Schrittmacher. Zwolf Patienten wurden aufgrund einer
Langzeitbeatmung tracheotomiert. Wie oben erwahnt lag bei 6,5% der
Patienten eine respiratorische Insuffizienz vor. Neun Patienten mussten

reintubiert werden, zwei Patienten infolge eines Larynxddems, zwei
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Patienten aufgrund einer Recurrensparese. Bei einer Patientin konnte
eine Reintubation mit einer CPAP-Maskenbeatmung verhindert werden.
Bei einem Patienten lag ein ARDS vor. Der Patient konnte am 10.

postoperativen Tag erfolgreich extubiert werden.

4.3.2 Neurologische Komplikationen

29 von 170 Patienten (17,1%) erlitten ein permanentes neurologisches
Defizit, sieben dieser Patienten wurden in tiefer oder profunder
Hypothermie und Kreislaufstillstand operiert. Bei 24 Patienten konnte
durch ein CCT eine cerebrale Ischamie (n=23) sowie eine Blutung (n=1)

nachgewiesen werden. Bei einem dieser Patienten erfolgte eine Kranio-

Tabelle 6: Art des permanenten neurologischen Defizits

PND Anzahl der Patienten Prozent
Ischamischer Insult (Schlaganfall) 22 12,9%
Cerebrale Blutung 1 0,6%
Globaler Hirnschaden 6 3,5%

PND= permanentes neurologisches Defizit

tomie. Ein ausgepragter Mediainfarkt hatte zu einer Hirnschwellung
gefuhrt, worauf am 5. postoperativen Tag eine Dekompressionstherapie
durchgefuhrt wurde. Am 6. postoperativen Tag wurde der Patient auf die
neurologische Intensivstation verlegt. Bei einem Patienten zeigte sich ein
Puppenkopfphanomen, der global hypoxische Hirnschaden bestatigte
sich im Sektionsbefund, wie bei zwei weiteren Patienten, die im Laufe
des stationaren Aufenthaltes auf der herzchirurgischen Intensivstation
verstarben und bei denen aufgrund der hamodynamischen Instabilitat ein

CCT bzw. ein Transport dorthin nicht moglich war. Bei einer Patientin
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erfolgten evozierte Potentiale und ein EEG. Die dort gezeigte cerebrale
Funktionsstorung war mit einem apallischen Syndrom als Zeichen einer
schweren Hirnschadigung infolge einer Hypoxie vereinbar. Bei einem
weiteren Patienten erfolgte die Diagnose ,permanentes neurologisches
Defizit* nach Untersuchung durch einen neurologischen Konsiliar, der
das Fehlen aller Hirnnervenfunktionen wund ein tiefes Koma
dokumentierte.

Sowohl die Durchfuhrung einer selektiven Kopfperfusion als auch die Art
der Kopfperfusion haben eine statistisch signifikanten Einfluss auf das
neurologische Outcome der Patienten (p<0,0001). Sieben von 21
Patienten (33,3%), die im Kreislaufstillstand in tiefer oder profunder
Hypothermie operiert wurden, erlitten ein permanentes neurologisches
Defizit. In der Gruppe ,retrograde Kopfperfusion® traten bei 13 von 31
Patienten (41,9%), in der Gruppe ,antegrade Kopfperfusion® bei 9 von 65
Patienten (13,8%) ein permanentes neurologisches Defizit auf. Alle
Patienten, bei denen kein Kreislaufstillstand durchgefuhrt wurde, erlitten
kein permanentes neurologisches Defizit.

Einundzwanzig von 29 Patienten mit permanentem neurologischem
Defizit wurden aufgrund einer akuten Typ A Dissektion operiert. Auch
das Vorliegen einer akuten Typ A Dissektion hatte, wie unten
beschrieben, einen statistisch signifikanten Einfluss (p<0,0001) auf das

Auftreten eines permanenten neurologischen Defizites.
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4.3.3 Frihmortalitat

Insgesamt starben 18 von 170 Patienten (10,6%) im frGhpostoperativen
Verlauf. Krankenhausmortalitat und 30-Tage Mortalitat waren identisch.

Die Ursachen sind in Tabelle 7 aufgefuhrt.

Tabelle 7: Urscachen fir Frihmortalitat

Frihmortalitat Anzahl der Patienten Prozent
Herzinfarkt 3 1,8%
Low cardiac output 5 2,9%
Darmischamie 3 1,8%
Sepsis/ Pneumonie 2 1,2%
Cerebrale Infarkte/ Hirnddem 5 2,9%

Drei Patienten verstarben intraoperativ im Rahmen eines biventrikularen
Pumpversagens. Bei 2 dieser 3 Patienten lag ein Ausriss der RCA bei
akuter Typ A Dissektion vor. Zwei weitere Patienten entwickelten im
stationaren Verlauf ein low cardiac output. Drei Patienten (1,8%)
verstarben aufgrund einer Durchwanderungsperitonitis bei
Darmischamie. Bei allen drei Patienten lag als OP-Indikation eine akute
Typ A Dissektion vor. Funf Patienten (2,9%) verstarben in Folge eines
Hirnodems mit mesencephaler Einklemmung. Zuvor waren im CCT
multiple Hirninfarkte nachgewiesen worden. Alle 5 Patienten wurden
aufgrund einer akuten Typ A Dissektion operiert. Zwei Patienten (1,2%),
deren OP-Indikation ein Aneurysma war, verstarben im Rahmen einer

Pneumonie mit septischem Krankheitsverlauf.
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5 Einflussfaktoren auf die Krankenhausmortalitat

5.1 Notfall-Eingriff

Von 170 Patienten wurden 101 (59,4%) elektiv operiert, fiUnf Patienten
davon verstarben wahrend des stationaren Aufenthaltes (5%). Von 170

Operationen wurden 6 als dringlich durchgefuhrt, ein Patient davon starb
im Krankenhaus (16,7%). Insgesamt 63 Eingriffe waren Notfall-
Operationen (37,1%), zwolf dieser 63 Patienten (19%) starben wahrend

des stationaren Aufenthaltes.

Tabelle 8: Mortalitat bei unterschiedlicher OP-Dringlichkeit

Mortalitat
OP-Dringlichkeit Nein Ja Gesamt
elektiv 96 (95%) 5 (5%) 101
dringlich 5 (83,3 %) 1(16,7%) 6
Notfall 51 (81%) 12 (19%) 63

Patienten, bei denen eine Notfall-OP erforderlich war, verstarben
signifikant haufiger als Patienten mit elektiver oder dringlicher OP
(p=0,015).

5.2 Alter des Patienten

Das mittlere Alter bei Verstorbenen lag bei 63 + 14 Jahren vs. 59 + 13
Jahren bei Uberlebenden und war somit statistisch nicht signifikant
unterschiedlich (p=0,26).
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5.3 OP-Indikationen

Von 91 Patienten, deren operativer Eingriff aufgrund eines Aneurysmas
durchgefuhrt wurde, verstarben lediglich 3 Patienten (3,3%) wahrend des
stationaren Aufenthaltes. Aus der Gruppe ,Typ A Dissektion® verstarben
hingegen 14 von 69 Patienten (20,3%) und aus der Gruppe ,Abszess/
Endokarditis“ einer von 5 Patienten (20%). Die OP-Indikation hatte somit

einen signifikanten Einfluss auf die Mortalitat (p=0,001).

Tabelle 9: Mortalitat bei unterschiedlicher OP-Indikation

Mortalitat
OP-Indikation Nein Ja Gesamt
Aneurysma 88 (96,7%) 3 (3,3%) 91
Typ A Dissektion 55 (79,7%) 14 (20,3%) 69
Gedeckte Ruptur 5 (100%) 0 5
Abszess/ Endokarditis 4 (80%) 1(20%) 5
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5.4 Operationstechniken

Achtzehn von 170 Patienten (10,6%) starben wahrend des stationaren
Aufenthaltes. Bei 96 von 170 Patienten wurde ein isolierter Aorta

ascendens-Ersatz durchgeflhrt, bei 58 dieser 96 Patienten lag als OP-

Tabelle 10: Mortalitat bei unterschiedlichen OP-Techniken

Mortalitat

OP-Techniken Nein Ja Gesamt
IAE 90 (93,8%) 6 (6,2%) 96

SAE 23 (82,1%) 5(17,)%) 28

AKE+SAE (Wheat) | 16 (94,1%) 1(5,9%) 17

Conduit (Bentall) 39 (100%) 0 39

WR (David/Yacoub) | 12 (100%) 0 12
AE+PBE 43 (86%) 7 (14%) 50
AE+TBE 19 (79,2%) 5 (20,8%) 24
IAE= isolierter Ascendensersatz, PBE= partieller Bogenersatz, TBE= totaler Bogenersatz,
SAE= supracoronarer Ascendensersatz, AKE= Aortenklappenersatz, WR=

Wurzelrekonstruktionen

Indikation ein Aneurysma vor, bei 35 Patienten wurde ein isolierter
Ascendens-Ersatz mit offener distaler Anastomose bei Typ A Dissektion
durchgefuhrt. Von diesen 35 Patienten verstarben 6 Patienten (17,1%)
wahrend des stationaren Aufenthaltes. Auffallig war, dass 7 von 50
Patienten (14%) mit partiellem Bogenersatz und 5 von 24 Patienten
(20,8%) mit totalem Bogenersatz den stationaren Aufenthalt nicht
uberlebten. Patienten mit einem isolierten Ascendens-Ersatz in der
Technik nach Bentall oder in der Technik nach David oder Yacoub
zeigten hingegen eine Krankenhausmortalitat von 0%. Die
unterschiedlichen Operationstechniken hatten somit einen signifikanten
Einfluss auf die Mortalitat (p=0,046).
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5.5 HLM-Zeit

Eine langere HLM-Zeit war mit einer hoheren Mortalitat assoziiert
(p=0,005). So betrug die mittlere HLM-Zeit bei Verstorbenen 317,2 + 142

min. vs. 219,3 + 87,1 min. bei Uberlebenden.
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Abbildung 14: HLM-Zeit bei Uberlebenden und Verstorbenen

5.6 Art der Kopfperfusion

Die Durchfuhrung einer Kopfperfusion war mit einer signifikant
geringeren Mortalitat assoziiert als operative Eingriffe im hypothermen
Kreislaufstillstand ohne Kopfperfusion (p<0,0001). Unterschieden wurde
zwischen antegrader und retrograder Kopfperfusion. Bei 31 Patienten
erfolgte eine retrograde, bei 75 Patienten eine antegrade Kopfperfusion.

Von den 31 Patienten mit retrograder Kopfperfusion verstarben 6
Patienten (19,4%) im stationaren Verlauf, von den 75 Patienten mit

antegrader Kopfperfusion verstarben 5 Patienten (6,7%)
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Tabelle 11: Mortalitat bei Durchfiihrung einer Kopfperfusion bzw. bei Art der Kopfperfusion

Mortalitat
KLS/ Kopfperfusion Nein Ja Gesamt
Kein KLS 43 0 43
KLS mit Kopfperfusion
RCP 25 (80,6%) 6(19,4%) 31
ACP 70 (93,3%) 5 (6,7%) 75
tiefe 30 (90,9%) 3(9,1%) 33
Hypothermie
moderate 40 (95,2%) 2 (4,8%) 42
Hypothermie
KLS ohne Kopfperfusion 14 (66,7%) 7 (33,3%) 21

KLS= Kreislaufstillstand, ACP= antegrade Kopfperfusion, RCP= retrograde Kopfperfusion

Von diesen 75 Patienten mit antegrader Kopfperfusion wurden 33
Patienten in tiefer oder profunder Hypothermie und 42 Patienten in
milder oder moderater Hypothermie operiert. Tiefe und profunde und
milde und moderate Hypothermie wurden jeweils in einer Gruppe
zusammengefasst. Die Mortalitatsrate in der Gruppe mit antegrader
Kopfperfusion und tiefer Hypothermie lag bei 9,1% im Gegensatz zu
4,8% in der Gruppe mit antegrader Kopfperfusion und moderater
Hypothermie. Auffallig war zudem, dass 7 von 21 Patienten (33,3%) aus
der Gruppe mit komplettem Kreislaufstillstand in tiefer Hypothermie ohne
Kopfperfusion verstarben. Von 43 Patienten, bei denen eine Operation
ohne Kreislaufstillstand durchgefuhrt wurde, Uberlebten alle 43
Patienten, was den signifikanten Einfluss eines Kreislaufstillstandes auf
die Mortalitat nochmals verdeutlichte (p<0,0001).
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5.7 Dauer der Kopfperfusion

Die mittlere Kopfperfusionsdauer betrug insgesamt 32 + 29,3 min., in
der Verstorbenen-Gruppe 36,9 + 49,9 min. vs. 22,9 + 26,6 min. in der
Uberlebenden-Gruppe und war nicht signifikant unterschiedlich
(p=0,389).

Vergleicht man die unterschiedlichen Kopfperfusionsarten, so betrug die
mittlere Kopfperfusionsdauer bei retrograder Kopfperfusion in der
Verstorbenen-Gruppe 42,7 £ 19,3 min. vs. 31 £ 74,1 min in der Gruppe
mit antegrader Kopfperfusion. In der Uberlebenden-Gruppe lag die
mittlere Kopfperfusionsdauer bei retrograder Kopfperfusion bei 33 =

21,2 min. vs. 32 £ 26,3 min. bei antegrader Kopfperfusion.

5.8 Dauer des Kreislaufstillstandes ohne Kopfperfusion

Die mittlere Dauer des Kreislaufstillstandes betrug in der Uberlebenden-
Gruppe 21,0 £ 21,8 min. vs. 30,0 + 41,1 min. in der Verstorbenen-
Gruppe und hatte nach dem t-Test keinen signifikanten Einfluss auf die
Mortalitat (p=0,263).

5.9 mittlere intraoperative Korpertemperatur/ Hypothermieformen

Mittlere intraoperative Kérpertemperatur
Die Mittelwert der tiefsten Korpertemperatur intraoperativ lag in der
Uberlebendengruppe bei 23,9°C + 4,8°C vs. 19,2°C + 3,6°C in der
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Abbildung 15: Kérpertemperatur bei Uberlebenden und Verstorbenen

Verstorbenen-Gruppe und zeigte somit ein statistisch signifikanten
Einfluss auf die Mortalitat (p<0,0001).

Unterschiedliche Hypothermieformen

Von 170 Patienten wurden 18 Patienten (10,6%) in tiefer, 67 Patienten
(39,4%) in profunder, 82 Patienten (48,2%) in moderater und 3 Patienten

Tabelle 12: Einfluss unterschiedlicher Hypothermieformen auf die Mortalitat

Mortalitat
Hypothermie Nein Ja Gesamt
Milde Hypothermie 3 (100%) 0 3
Moderate Hypothermie | 80 (97,6%) 2 (2,4%) 82
Tiefe Hypothermie 16 (88,9%) 2 (11,1%) 18
Profunde Hypothermie | 53 (79,1%) 14 (20,9%) 67

(1,8%) in milder Hypothermie operiert. Aus der Gruppe ,profunde

Hypothermie® verstarben 14 von 67 Patienten (20,9%), aus der Gruppe
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JLiefe Hypothermie® insgesamt 2 von 18 Patienten (11,1%) und aus der
Gruppe ,moderate Hypothermie® 2 von 82 Patienten (2,4%) wahrend des
stationaren Aufenthaltes. Wurde eine ,milde Hypothermie“ durchgefuhrt,
verstarb kein Patient. Die Durchfihrung einer tiefen Hypothermie hatte

somit einen statistisch signifikanten Einfluss auf die Mortalitat
(p<0,0001)!

5.10 Mitbeteiligung der KopfgefalRe

Auch eine Mitbeteiligung der Kopfgefalle in die Dissektionsmembran

hatte eine hohere Sterblichkeit zur Folge. Eine Mitbeteiligung der

Mortalitat
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Anzahl

nein ja
Kopfgefasse mitbetroffen

Abbildung 16: Mortalitat bei Mitbeteiligung der Kopfgefasse

hirnversorgenden Gefalle lag bei 22 von 170 Patienten vor (12,9%).
Neun dieser Patienten (40,9%) starben wahrend des stationaren
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Aufenthaltes. Von 148 Patienten ohne Mitbeteiligung der Kopfgefalle
verstarben lediglich 6,8%. Eine Mitbeteiligung der Kopfgefalle hatte
somit einen statistisch signifikanten Einfluss auf die Mortalitat
(p<0,0001).

5.11 Zusatzliche Bypass-Operation

Bei 27 von 170 Patienten wurden zusatzlich Koronarbypasse angelegt.
Drei dieser 27 Patienten (11,1%) verstarben im stationaren Verlauf. Eine
zusatzliche Myokardrevaskularisation hatte somit keinen signifikanten
Einfluss auf die Mortalitat (p=1,0).

5.12 Hamodynamik praoperativ

Auch die unmittelbar praoperative Kreislaufsituation hatte einen
signifikanten Einfluss auf die Mortalitat (p<0,0001). So verstarben 2 von

6 Patienten, die vor OP reanimiert werden mussten (33,3%). Von 155

Tabelle 13: Mortalitat bei unterschiedlicher préoperativer Hamodynamik

Mortalitat
Hamodynamik praoperativ | Nein Ja Gesamt
stabil 143 (92,3%) 12 (7,7%) 155
instabil 6 (66,7%) 3 (33,3%) 9
CPR 4 (66,7%) 2 (33,3%) 6

CPR= kardiopulmonale Reanimation

Patienten, die praoperativ hamodynamisch stabil waren, verstarben nur

12 Patienten (7,7%). Neun Patienten wiesen vor OP eine instabile
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Kreislaufsituation vor und erhielten Katecholamine intravenos. Drei

dieser 9 Patienten (33,3%) verstarben im Krankenhaus.

5.13 Beatmungsdauer

In der Uberlebendengruppe betrug die mittlere Beatmungsdauer 73,9 +
127 Stunden vs. 241,9 + 348,8 Stunden in der Verstorbenengruppe. Die
Beatmungsdauer hatte somit einen signifikanten Einfluss auf die
Krankenhaus-Mortalitat (p<0,0001).
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Abbildung 17: Beatmungsdauer bei Uberlebenden und Verstorbenen
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6 Einflussfaktoren auf das Auftreten eines permanenten

neurologischen Defizites (PND)

6.1 Dringlichkeit des Eingriffes

Auch hier hatte die Dringlichkeit des Eingriffes einen signifikanten
Einfluss auf das Auftreten eines permanenten neurologischen Defizites
(p<0,0001). In wunserer Untersuchung wurden 63 Notfalleingriffe
durchgefuhrt. Bei 21 (33,3%) dieser Patienten trat ein permanentes
neurologisches Defizit auf. Dies waren 72,4% der Patienten, bei denen
ein neurologisches Defizit nachgewiesen worden war. Betrachtet man
die 101 elektiven Eingriffe, trat nur bei 7 Patienten (6,9%) ein
permanentes neurologisches Defizit auf. Bei den dringlichen
Operationen erlitt ein Patient von insgesamt 6 ein permanentes

neurologisches Defizit (16,7%).

Tabelle 14: Auftreten eines permanenten neurologischen Defizites bei unterschiedlicher Dringlichkeit
des Eingriffs

PND
Dringlichkeit Nein Ja Gesamt
elektiv 94 (93,1%) 7 (6,9%) 101
dringlich 5 (83,3 %) 1(16,7%) 6
Notfall 42 (66,7%) 21 (33,3%) 63

PND= permanentes neurologisches Defizit

Bei Patienten mit Notfalleingriffen wurde somit ca. 5x haufiger ein
permanentes neurologisches Defizit nachgewiesen als bei dringlicher

oder elektiver Operation (siehe Tab. 13).
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6.2 Alter des Patienten

In der Gruppe mit permanentem neurologischem Defizit lag das mittlere
Alter bei 57,8 + 12,8 Jahren vs. 59,8 + 13,7 Jahren in der Gruppe ohne
permanentes neurologisches Defizit. Es gab keinen signifikanten
Unterschied hinsichtlich des Alters bei Patienten mit vs. ohne

permanentes neurologisches Defizit (p=0,335).

6.3 OP-Indikationen

Ein gehauftes Auftreten eines permanenten neurologischen Defizites
konnte bei Patienten mit akuter Typ A Dissektion festgestellt werden
(p<0,0001). Zweiundzwanzig von insgesamt 69 Patienten (31,9%) mit
einer akuten Typ A Dissektion wiesen ein permanentes neurologisches
Defizit auf. Lag keine Typ A Dissektion vor, lag die Rate an permanenten

neurologischen Defiziten bei 6,9% (7 von 101 Patienten).

Tabelle 15:Auftreten eines permanenten neurologischen Defizites bei unterschiedlicher OP-Indikation

PND
OP-Indikation Nein Ja Gesamt
Aneurysma 84 (92,3%) 7 (7,7%) 91
Typ A Dissektion 47 (68,1%) 22 (30,9%) 69
Gedeckte Ruptur 5 (100%) 0
Abszess/ Endokarditis 5 (100%) 0

PND= permanentes neurologisches Defizit
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6.4 OP-Techniken

Die unterschiedlichen OP-Techniken hatten keinen signifikanten Einfluss
auf das Auftreten eines permanenten neurologischen Defizites
(p=0,791).

Tabelle 16: Auftreten eines permanenten neurologischen Defizites bei unterschiedlichen OP-
Techniken

PND

OP-Techniken Nein Ja Gesamt
IAE 83 (86,4%) 14 (14,6%) 96

SAE 22 (78,6%) 6 (21,4%) 28

AKE+SAE (Wheat) | 15 (88,2%) 2 (11,8%) 17

Conduit (Bentall) 34 (87,2%) 512,8%) 39

WR (David/Yacoub) | 11 (91,7%) 1(8,3%) 12
PBE 40 (80%) 10 (20%) 50
TBE 19 (79,2%) 5 (20,8%) 24
IAE= isolierter Ascendensersatz, PBE= partieller Bogenersatz, TBE= totaler Bogenersatz,
SAE= supracoronarer Ascendensersatz, AKE= Aortenklappenersatz, WR=

Wurzelrekonstruktionen

6.5 HLM-Zeit

Die mittlere HLM-Zeit betrug insgesamt 207 + 99,3 min.

Die mittlere HLM-Zeit in der Gruppe mit neurologischem Defizit betrug
275,9 £ 95,0 min. vs. 220,8 £ 97,9 min. in der Gruppe ohne permanentes
neurologisches Defizit. Der Unterschied zwischen beiden Mittelwerten
betrug 55 Minuten. Es bestand somit ein statistisch signifikanter
Unterschied (p=0,001).
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Abbildung 18: HLM-Zeit bei Patienten mit und ohne permanentes neurologisches Defizit, PND=
permanentes neurologisches Defizit, HLM= Herz-Lungen-Maschine

Eine verlangerte HLM-Zeit ist somit als Risikofaktor fur das Auftreten

eines permanent neurologischen Defizites anzusehen.

6.6 Art der Kopfperfusion

Auch die Durchfuhrung einer Kopfperfusion im Vergleich zum kompletten
Kreislaufstillstand ohne Kopfperfusion hatte einen signifikanten Einfluss
auf das Auftreten eines permanenten neurologischen Defizites,
insbesondere bei der antegraden Kopfperfusion (p<0,0001).

Profunde und tiefe Hypothermie sowie milde und moderate Hypothermie
wurde in jeweils einer Gruppe zusammengefasst.

Eine antegrade Kopfperfusion wurde bei 75 Patienten (44,1%)
durchgefuhrt. Neun dieser 75 Patienten (12%) wiesen ein permanentes
neurologisches Defizit auf. Davon erlitten sechs von 33 Patienten

(18,2%), die in tiefer Hypothermie operiert wurden, ein permanentes
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neurologisches Defizit, im Gegensatz zu 3 von 42 Patienten (7,1%), die

in milder Hypothermie operiert wurden.

Tabelle 17: Auftreten eines permanenten neurologischen Defizites bei Durchfiihrung einer
Kopfperfusion und Art der Kopfperfusion

PND
KLS/ Kopfperfusion Nein Ja Gesamt
Kein KLS 43 0 43
KLS mit Kopfperfusion
RCP 18 (58,1%) 13 (41,9%) 31
ACP
tiefe 27 (81,8%) 6 (18,2%) 33
Hypothermie
moderate 39 (92,9%) 3 (7,1%) 42
Hypothermie
KLS ohne 14 (66,7%) 7 (33,3%) 21

Kopfperfusion

PND= permanentes neurologisches Defizit, KLS= Kreislaufstillstand, RCP= retrograde
Kopfperfusion, ACP= antegrade Kopfperfusion, MH= milde Hypothermie, TH= tiefe
Hypothermie

Eine retrograde Kopfperfusion erfolgte bei 31 von 170 Patienten. In
dieser Gruppe trat bei 41,9% der Patienten ein permanentes
neurologisches Defizit auf. Ein kompletter Kreislaufstillstand in tiefer
Hypothermie ohne selektive Kopfperfusion wurde bei insgesamt 21
Patienten (12,4%) durchgefuhrt. In dieser Gruppe fand sich ein
permanentes neurologisches Defizit bei 33,3% der Patienten. War
hingegen kein Kreislaufstillstand notwendig (N= 43 Patienten), trat bei

keinem der Patienten ein permanentes neurologisches Defizit auf.
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6.7 Dauer der Kopfperfusion

Auch die Dauer der Kopfperfusion hatten einen signifikanten Einfluss auf
das Auftreten eines permanenten neurologischen Defizites (p=0,020). So
lag die mittlere Kopfperfusionsdauer in der Gruppe mit permanentem
neurologischem Defizit bei 37,2 + 41,3 min., in der Gruppe ohne

permanentes neurologisches Defizit hingegen bei 21,9 + 26,5 min.

N
()]
|
|
I

)

n
I
1

p=0,020

W
ol
I

w
T

N
i

b

| |
Nein PND Ja

Dauer der Kopfperfusion (mi
i

=
(6}
|

Abbildung 19: Dauer der Kopfperfusion bei Patienten mit und ohne permanentes neurologisches
Defizit, PND= permanentes neurologisches Defizit

Betrachtet man die Kopfperfusionsdauer zwischen den unterschiedlichen
Kopfperfusionsarten, so lag die mittlere Kopfperfusionsdauer bei
Auftreten eines permanenten neurologischen Defizites und Durchfuhrung
einer antegraden Kopfperfusion bei 58,6 + 57,6 min. vs. 42,5 + 24,2
min. bei Durchfuhrung einer retrograden Kopfperfusion (p=0,143). Trotz
der langeren mittleren Kopfperfusionsdauer bei Durchfuhrung einer

antegraden Kopfperfusion war die Rate an permanenten neurologischen
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Defiziten signifikant niedriger als bei retrograder Kopfperfusion
(p<0,0001).

6.8 Dauer des Kreislaufstillstandes ohne Kopfperfusion

Die mittlere Dauer des Kreislaufstillstandes in der Gruppe mit
permanentem neurologischem Defizit ohne Durchfihrung einer
Kopfperfusion betrug 22,0 £+ 39,5 min. vs. 21,0 £ 23,1 min. in der
Gruppe ohne permanentes neurologisches Defizit. Somit hatte die Dauer
des totalen Kreislaufstillstandes keinen signifikanten Einfluss auf das

Auftreten eines permanenten neurologischen Defizites (p=0,263).
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6.9 mittlere intraoperative Kérpertemperatur/ Hypothermieformen

Mittlere intraoperative Kérpertemperatur
Auch die tiefste intraoperativ gemessene Temperatur war in der Gruppe

mit permanentem neurologischem Defizit deutlich niedriger und lag im
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Abbildung 20: Kérpertemperatur bei Patienten mit und ohne permanentes neurologisches Defizit

Mittel bei 19,6° + 3,1°C vs. 24,1° + 4,8°C in der Gruppe ohne
permanentes neurologisches Defizit. Somit lag ein Unterschied von fast
5°C vor.

Unterschiedliche Hypothermieformen

In der Gruppe ,profunde Hypothermie“ erlitten 21 von 67 Patienten
(68,7%) und in der Gruppe ,tiefe Hypothermie® 5 von 18 Patienten
(27,8%) ein permanentes neurologisches Defizit. Hingegen waren in der
Gruppe ,moderate Hypothermie® nur 3 von 82 Patienten (3,7%) und in
der Gruppe milde Hypothermie kein Patient von einem neurologischen
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Defizit betroffen. Die tiefste Korpertemperatur intraoperativ hatte somit
einen statistisch signifikanten Einfluss auf das Auftreten eines

permanenten neurologischen Defizits (p<0,0001).

Tabelle 18: Einfluss unterschiedlicher Hypothermieformen auf das Auftreten eines permanenten
neurologischen Defizites

PND
Hypothermie Nein Ja Gesamt
Milde Hypothermie 3 (100%) 0 3
Moderate Hypothermie | 79 (96,3%) 3 (3,7%) 82
Tiefe Hypothermie 13 (72,2%) 5(27,8%) 18
Profunde Hypothermie | 46 (68,7%) 21 (31,3%) 67

PND= permanentes neurologisches Defizit

6.10 Mitbeteiligung der KopfgefalRe

Zweiundzwanzig von 170 Patienten wiesen eine Mitbeteiligung der
hirnversorgenden Gefalle auf. Elf dieser 22 Patienten (50%) erlitten peri-
oder postoperativ ein permanentes neurologisches Defizit. Das waren
37,9% aller Patienten, der insgesamt 29 Patienten mit Auftreten eines
permanenten neurologischen Defizites. Ohne Beteiligung der
hirnversorgenden Gefalle trat ein permanentes neurologisches Defizit
lediglich bei 18 Patienten (12,2%) auf. Eine Mitbeteiligung
hirnversorgender Gefalde in die Dissektion zeigte somit einen statistisch
signifikanten  Einfluss auf das Auftreten eines permanenten

neurologischen Defizites (p< 0,001).
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6.11 Zuséatzliche Myokardrevaskularisation

Bei 27 von 170 Patienten wurden zusatzlich Koronarbypasse angelegt.
Einer dieser 27 Patienten erlitt ein permanentes neurologisches Defizit
(3,7%). Wurde keine zusatzliche Myokardrevaskularisation
vorgenommen, lag die Rate an permanenten neurologischen Defiziten
bei 19,6% und war somit signifikant erhoht (p=0,044)

Tabelle 19: Auftreten eines permanenten neurologischen Defizites bei zusatzlicher Durchflihrung
einer Myokardrevaskularisation

PND
Koronare Bypasse Nein Ja Gesamt
Ja 26 (96,3%) 1(3,7%) 27
Nein 115 (80,4%) 28 (19,6%) 143

PND= permanentes neurologisches Defizit

6.12 Re-OP

Wurde eine Herz-OP in der Vorgeschichte durchgefuhrt, hatte dies
keinen Einfluss auf das neurologische Outcome der Patienten (p=0,963).
Bei 21 Patienten war in der Vorgeschichte eine Herzoperation
durchgefuhrt worden. Dreizehn dieser 21 Patienten (61,9%) hatten sich
einem Aorta ascendens-Ersatz unterzogen, bei 7 Patienten (33,3%) war
eine Herzklappenoperation und bei einem Patienten (4,8%) eine
Bypassoperation durchgefuhrt worden. Drei der 21 Patienten (14,3%) mit

Re-OP erlitten ein permanantes neurologisches Defizit.
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6.13 Hamodynamik praoperativ

Auch eine instabile Hamodynamik praoperativ fuhrte zu einem signifikant
schlechterem neurologischem Outcome der Patienten (p<0,0001). Sechs

Patienten mussten praoperativ reanimiert werden, 9 Patienten wiesen

Tabelle 20: Auftreten eines permanenten neurologischen Defizites bei unterschiedlicher praoperativer
Hamodynamik

PND
Hamodynamik praoperativ | Nein Ja Gesamt
stabil 135 (87,1%) 20 (12,9%) 155
instabil 4 (44,4%) 5 (55,6%) 9
CPR 2 (33,3%) 4 (66,7%) 6

PND= permanentes neurologisches Defizit, CPR= kardiopulmonale Reanimation

eine instabile Hamodynamik mit Katecholaminbedarf auf. Vier von sechs
Patienten (66,7%), die praoperativ reanimiert werden mussten, erlitten
ein nachgewiesenes permanentes neurologisches Defizit. In der Gruppe
mit instabiler Hamodynamik waren dies 5 von 9 Patienten (55,6%).
Lagen praoperativ stabile Kreislaufverhaltnisse vor, kam es nur bei

12,9% der Patienten zu einem permanenten neurologischen Defizit.
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6.14 Beatmungszeit

Die mittlere Beatmungsdauer in Stunden betrug in der Gruppe mit
permanentem neurologischem Defizit 238, 7 + 211,5 Stunden vs. 61,4 +
145,3 Stunden in der Gruppe ohne permanentes neurologisches Defizit
und war somit signifikant unterschiedlich (p<0,0001). Das Auftreten einer

cerebralen Ischamie oder Blutung hatte somit eine verlangerte
Beatmungszeit zur Folge.
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Abbildung 21: Beatmungsdauer bei Patienten mit vs. ohne permanentes neurologisches Defizit, PND=
permanentes neurologisches Defizit
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7 Multivariate Analysen fur Mortalitat und PND

In den multivariaten Analysen werden die Parameter eingeschlossen, fur
die in den univariaten Berechnungen in Kapitel 5 und 6 signifikante

Einflusse nachgewiesen werden konnten.

Mortalitat
Fur folgende Parameter konnten in den univariaten Berechnungen

signifikante Einflisse auf die Mortalitdt nachgewiesen werden:
Dringlichkeit, HLM-Zeit, Kopfgefallbeteiligung, Korpertemperatur,
Beatmungsdauer, Kopfperfusion, Kreislaufstillstand, Dissektion, OP-
Techniken und hamodynamischer Status praoperativ. Die Multivariate
Analyse identifizierte die in Tabelle 21 hervorgehobenen Parameter als

unabhangige Pradiktoren der Mortalitat.

Tabelle 21: Risikofaktoren fur Mortalitat

Univariate Multivariate

Variable Definition der Gruppen p-Wert p-Wert
Dringlichkeit elektiv/ dringlich/ Notfall 0,015
HLM-Zeit 219187 min./317+142 min. 0,005 0,004
Kopfgefalbeteiligung Ja/ Nein <0,0001 0,024
Temp. intraoperativ 23,9+4,8°C/ 19,2+3,6°C <0,0001
Beatmungsdauer 741127/ 2421349 Std. <0,0001 0,004
Kopfperfusion Ja/Nein 0,01
KLS Ja/Nein 0,004
Dissektion Ja/ Nein 0,002
Hamodynamik stabil/ instabil/ CPR <0,0001 0,016
OP-Techniken TBE/ PBE/AE 0,046

Temp.= Temperatur, KLS= Kreislaufstillstand, RCP= retrograde Kopfperfusion, ACP=
antegrade Kopfperfusion; CPR= kardiopulmonale Reanimation, HLM=Herzlungenmaschine,
Std.= Stunden, AE= Aorta ascendens-Ersatz, PBE= partieller Bogenersatz, TBE= totaler
Bogenersatz
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Die Durchfihrung einer Kopfperfusion und das Vorhandensein eines
Kreislaufstillstandes konnten noch nicht als unabhangige Variable der

Mortalitat identifiziert werden.

Permanentes neurologisches Defizit

Fur folgende Parameter konnten in den univariaten Analysen signifikante
Einflusse auf das Auftreten eines permanenten neurologischen Defizites
nachgewiesen werden: Dringlichkeit, HLM-Zeit, Kopfgefalibeteiligung,
Korpertemperatur, Beatmungsdauer, Art der Kopfperfusion,

Kreislaufstillstand, OP-Indikation, hamodynamischer Status praoperativ,

Tabelle 22: Risikofaktoren flr ein permanentes neurologisches Defizit

Univariate Multivariate

Variable Definition der Gruppen p-Wert p-Wert
Dringlichkeit elektiv/ dringlich/ Notfall <0,0001
HLM-Zeit 276195 min./ 221+98 min. 0,001
Kopfgefalbeteiligung Ja/ Nein <0,0001
Temp. intraoperativ 24,1+4,8°C/ 19,61£3,1°C <0,0001
Beatmungsdauer 61+145 Std./ 239+£212 Std. <0,0001 0,024
Kopfperfusionsart RCP/ ACP 0,001 0,051
KLS Ja/Nein <0,0001
Dissektion Ja/ Nein <0,0001
Hamodynamik stabil/ instabil/ CPR <0,0001 0,045
Kopfperfusionsdauer 22427 min. / 37141 min. 0,020
ACB-OP Ja/ Nein 0,050

Temp.= Temperatur, KLS= Kreislaufstillstand, RCP= retrograde Kopfperfusion, ACP=
antegrade Kopfperfusion; CPR= kardiopulmonale Reanimation, HLM=Herzlungenmaschine,
Std.= Stunden, ACB-OP= aortokoronare Bypassoperation

Dauer der Kopfperfusion, zusatzliche ACB-OP. Die Multivariate Analyse
identifizierte die praoperative Hamodynamik und die Beatmungsdauer

als unabhangige Pradiktoren eines permanenten neurologischen
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Defizites. Die Art einer Kopfperfusion wurde in dieser Analyse noch nicht
als signifikante Determinante hinsichtlich eines permanenten
neurologischen Defizites errechnet. Es zeigt sich jedoch ein deutlicher

Trend, der in einem grofReren Kollektiv Uberpruft werden musste.
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8 Diskussion

Erkrankungen des Herz-Kreislaufsystems sind weiterhin  die
Haupttodesursache in Deutschland. Insbesondere eine akute
Aortendissektion stellt einen potentiell lebensbedrohlichen Zustand dar.
Fur die Prognose sind daher die moglichst rasche Diagnose und die
unverzugliche Operation (Notfallindikation) entscheidend. Eingriffe an
der thorakalen Aorta sind weiterhin mit einer hohen Mortalitat und
Morbiditat verbunden. Bei allen medizinischen Fortschritten zum Schutze
des Gehirns wahrend der Operation, ist das perioperative Auftreten
transienter oder persistierender neurologischer Defizite nach wie vor
nicht selten. In den letzten Jahren wurden neue Techniken der
cerebralen Protektion entwickelt, zu denen auch die antegrade
Kopfperfusion zahlt. Betrachtet man Ergebnisse aus aktuellen Studien,
so werden die Vorteile einer antegraden Kopfperfusion, insbesondere in
moderater Hypothermie, deutlich, die somit ein exzellentes Verfahren zur
Hirnprotektion darstellt und der retrograden Kopfperfusion Uberlegen zu
sein scheint (8,33,34,35,81,10).

Ziele der Arbeit

Die vorliegende Untersuchung hatte zum Ziel, Einflussfaktoren auf die
Mortalitat und das neurologische Outcome bei Eingriffen an der
thorakalen Aorta zu identifizieren. Ein Schwerpunkt hierbei betraf das
neurologische Outcome bei den unterschiedlichen neuroprotektiven
Verfahren: Kreislaufstillstand in tiefer Hypothermie, Kreislaufstillstand mit
retrograder Kopfperfusion, sowie Kreislaufstillstand mit antegrader
Kopfperfusion in tiefer oder moderater Hypothermie.

Ein permanentes neurologisches Defizit trat in unserer Studie Dbei

insgesamt 17,1% der Patienten auf. Differenziert man zwischen den
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unterschiedlichen OP-Indikationen lag ein permanentes neurologisches
Defizit bei 7,7% der Aneurysmen und 31,9% der akuten Typ A
Dissektionen vor und entsprach somit aktuellen Studien (24,38,62,75).
Die Krankenhausmortalitat betrug insgesamt 11,2 %, (Aneurysmen:
3,2%, akute Typ A Dissektionen: 20,3%). Auch hier entsprachen unsere
Ergebnisse aktuellen Literaturangaben (9,24,33,41,47,49,53,62,63,65,

73,75). Sowohl die Durchfuhrung einer antegraden Kopfperfusion als
auch die Anwendung einer moderaten Hypothermie hatten ein
verbessertes neurologisches Outcome und eine geringere Mortalitatsrate

zur Folge.

Permanentes neurologisches Defizit

Bei den Patienten, die in unserer Untersuchung ohne Kopfperfusion im
hypothermen Kreislaufstillstand operiert wurden, wiesen 35% ein
permanentes neurologisches Defizit auf. Die Technik des
Kreislaufstillstandes in tiefer Hypothermie als ein hirnprotektives
Verfahren ist in aktuellen Literaturangaben ausreichend beschrieben
worden und galt lange als einzige hirnprotektive Malnahme bei
Eingriffen an der thorakalen Aorta (23,48,101,104). Ein wesentlicher
Nachteil dieses Verfahrens ist die Abhangigkeit der Lange der Ischamie
(Kreislaufstillstandszeit) von der Rate an permanenten neurologischen
Defiziten. Die ursprungliche Annahme, ein Kreislaufstillstand von 60
Minuten Dauer sei in tiefer Hypothermie ohne neurologische
Komplikationen durchfuhrbar, musste jedoch durch neuere Erkenntnisse
korrigiert werden. Diese zeigten, dass auch bei tiefer Hypothermie der
Stoffwechsel und Energiebedarf des Gehirns nicht vollstandig zum
erliegen kommt (103). Aktuelle experimentelle Studien belegen selbst bei
tiefen Temperaturen eine unerwartet hohe metabolische Aktivitat des

Gehirns. So fanden Ehrlich et al. (2002) bei Untersuchungen an
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Schweinen bei Hypothermie von 19°C eine metabolische Aktivitat von
19% des Grundstoffwechsels und bestatigten damit die Ergebnisse
vorausgegangener klinischer Studien (44). Das Sicherheitsintervall fur
einen komplikationslosen Herz-Kreislaufstillstand ist damit wider
Erwarten kurz. Durch Untersuchungen an 37 Patienten wahrend eines
Eingriffes an der Aorta bei 15°C fanden McCullough et al. (1999) eine
metabolische Aktivitat des Gehirns von 17% des normothermen
Ausgangswertes (76). Unter der Annahme einer Ischamietoleranz des
zentralen Nervensystems von drei Minuten bei Normothermie
errechneten sie daraus ein maximales Zeitlimit fur einen sicheren
Kreislaufstillstand von nur 29 Minuten und damit zu kurz, um als alleinige
neuroprotektive Technik wahrend eines chirurgischen
Aortenbogenersatzes angewandt zu werden. Somit besteht ein Zeitlimit
fur den Kreislaufstillstand, das abhangig ist vom Grad der metabolischen
Suppression und demnach von der Temperatur. Durch Uberschreitung
dieses Limits konnen postoperativ Funktionsstorungen des ZNS
resultieren - in leichter Auspragung als temporares neurologisches
Defizit mit Desorientiertheit, verminderter intellektueller Leistung und
Konzentrationsschwache bzw. in schwerer Auspragung als irreversibler
Hirnschaden (48, 90). Inzwischen qilt als gesichert, dass Patienten nach
Operationen in tiefer Hypothermie und Kreislaufstillstand temporare
neurologische Defizite davontragen, deren Inzidenz und
Auspragungsgrad mit der Dauer des Kreislaufstillstandes korreliert
(90,95,96).

Um die Rate an permanenten neurologischen Defiziten bei
Kreislaufstillstand zu reduzieren, wurden die retro- und antegrade
Kopfperfusion entwickelt. In unserer Untersuchung erlitten 41,9% der
Patienten, bei denen eine retrograde Kopfperfusion durchgefuhrt wurde,

ein permanentes neurologisches Defizit. Han et al. (2007) untersuchten
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78 Patienten mit Aneurysmen und Typ A Dissektionen und beschrieben
eine deutlich erhohte Rate an temporaren neurologischen Defiziten
(34,9% vs. 11,4%) bei DurchfUhrung einer retrograden Kopfperfusion im
Vergleich zur antegraden Kopfperfusion (55). Uber die Anwendung einer
retrograden Kopfperfusion als eine zusatzliche hirnprotektive Malinahme
bei Eingriffen an der Aorta ascendens und am Aortenbogen wurde zuerst
1990 von Ueda et al. berichtet (107). Diese hirnprotektive Mallnahme bei
hypothermem Kreislaufstillstand 10ste eine betrachtliche Kontroverse
aus, ob eine retrograde Perfusion des Gehirns Uber das vendse System
tatsachlich metabolische Substrate ans Hirn liefert. Dennoch berichteten
einige Autoren (43,45) Uber exzellente klinische Ergebnisse mit dieser
Technik. Im Gegensatz zu den positiven Ergebnissen berichteten Reich
et al. (2001), dass die Durchfuhrung einer retrograden Kopfperfusion
keinen gunstigen Einfluss auf das Auftreten eines permanenten
neurologischen Defizits hat (90). AulRerdem gab es experimentelle
Studien, die gegen eine retrograde Kopfperfusion sprachen: so konnten
Ye et al. (1997) in einem experimentellen Tierversuch Kkeinen
ausreichenden Blutfluss zum Gehirn wahrend einer retrograden
Kopfperfusion nachweisen (117).

Im Gegensatz dazu konnten Sakurada et al. in einer experimentellen
Tierstudie (1996) mit 19 Hunden die Vorteile einer antegraden
Hirnperfusion mit verbesserten evozierten Potentialen, einem
verbesserten cerebralen Blutfluss und Metabolismus im Vergleich zur
retrograden Kopfperfusion aufzeigen (94). Filgueiras et al. (1996) wiesen
zudem verbesserte cerebrale pH- und erhohte Phosphatwerte wahrend
der Durchfuhrung einer antegraden Kopfperfusion als Ausdruck einer
verbesserten Hirnprotektion in einem Tierversuch mit 28 Schweinen
nach (51). In unserem Patientenkollektiv trat bei 12% der Patienten, bei

denen eine antegrade Kopfperfusion durchgefuhrt wurde, ein
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permanentes neurologisches Defizit auf. Auch Hagl et al. (2001) wiesen
Vorteile bei Durchfihrung einer antegraden Kopfperfusion in Bezug auf
das Auftreten eines temporaren neurologischen Defizites nach (54),
konnten jedoch keinen signifikanten Unterschied bezluglich des
Auftretens eine permanenten neurologischen Defizites feststellen.
Khaladj et al. (2008) beschrieben ein permanentes neurologisches
Defizit bei 9,6% der Patienten und fuhrten bei allen 501 Patienten eine
antegrade Kopfperfusion in moderater Hypothermie durch (66).

Pacini et al. (2006) untersuchten 305 Patienten mit operativen Eingriffen
an der thorakalen Aorta und Durchfuhrung einer antegraden
Kopfperfusion (86). Die Arbeitsgruppe konnte keinen Unterschied
zwischen milder und tiefer Hypothermie nachweisen (3,1% vs.1,7%). In
unserer Studie hingegen konnte gezeigt werden, dass sowohl die
Durchfihrung einer antegraden Kopfperfusion als auch der Grad der
Hypothermie (moderate vs. tiefe Hypothermie) einen signifikanten
Einfluss auf das Auftreten eines permanenten neurologischen Defizites
hatten. Wurde eine antegrade Kopfperfusion in moderater Hypothermie
durchgefuhrt, lag die Rate an permanenten neurologischen Defiziten bei
7,1% vs. 18,2% bei Durchfuhrung einer antegraden Kopfperfusion in
tiefer Hypothermie. Auch die Korpertemperatur, isoliert betrachtet, hatte
einen signifikanten Einfluss auf das Auftreten eines permanenten
neurologischen Defizites. Wurden die Patienten in profunder oder tiefer
Hypothermie operiert, unabhangig, ob eine selektive Kopfperfusion
vorlag, zeigte sich ein signifikant hoheres Auftreten neurologischer
Komplikationen. Der cerebrale O,-Verbrauch fallt bei einer
Korpertemperatur von 25°C bis 28°C um ca. 50-60%. Durch ein weiteres
Absinken der Korpertemperatur kann keine wesentliche Reduktion des
cerebralen Sauerstoffverbrauches mehr erreicht werden. Hingegen

kommt es bei DurchfUhrung einer antegraden Kopfperfusion zu einem
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zugigen Abfall des cerebralen Blutflusses bei Temperaturen <28°C
(19,40), beides erklart das erhohte Auftreten permanenter
neurologischer Defizite bei Durchfihrung einer tiefen Hypothermie.

In unserer retrospektiven Untersuchung wurden weitere Einflussfaktoren
ermittelt:

Der Dringlichkeitsgrad, der praoperative hamodynamische Zustand und
das Vorliegen einer Typ A Dissektion hatten in unseren univariaten
Analysen einen signifikanten Einfluss auf das Auftreten eines
permanenten neurologischen Defizites. Allerdings konnte in unserer
multivariaten Analyse nur die praoperative hamodynamische Instabilitat
als unabhangiger Risikofaktor bestatigt werden. Di Eusanio et al. zeigten
in einer retrospektiven Analyse (2002), in der 413 Patienten mit
selektiver antegrader Kopfperfusion eingeschlossen wurden, dass
sowohl die Dringlichkeit als auch das Vorliegen einer Typ A Dissektion
einen signifikanten Einfluss auf das Auftreten eines permanenten
neurologischen Defizites hatten und identifizierten die Dringlichkeit in
multivariaten Analysen als unabhangigen Pradiktor eines permanenten
neurologischen Defizites (35). Auch Dossche et al. (1999) wiesen einen
signifikanten Einfluss der praoperativen hamodynamischen Instabilitat
auf das Auftreten eines permanenten neurologischen Defizits in uni- und
multivariaten Analysen nach (33). Eine akute Typ A Dissektion stellt eine
Notfallindikation dar. Betroffene Patienten sind oftmals hamodynamisch
instabil und weisen teilweise eine Beteiligung der hirnversorgenden
GefalRe auf, was operative Eingriffe verlangert und erschwert und somit
ein erhohtes Auftreten neurologischer Komplikationen bedingt.

Die Dauer der HLM-Zeit zeigte in unserer Untersuchung ebenso einen
signifikanten Einfluss auf das Auftreten eines permanenten
neurologischen Defizites, konnte jedoch nicht als unabhangiger
Pradiktor, wie bei Kazui et al. (2007) und Pacini et al. (2007), identifiziert
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werden (63,87). Bezuglich der Kopfperfusionsdauer entsprachen unsere
Ergebnisse aktuellen Literaturangaben (65,87). So war die mittlere
Kopfperfusionsdauer in der Gruppe ,antegrade Kopfperfusion® langer als
bei retrograder Kopfperfusion. Trotz dessen war die Rate an
permanenten neurologischen Defiziten signifikant niedriger als bei
retrograder  Kopfperfusion. Wurde nicht zwischen einzelnen
Kopfperfusionsarten unterschieden, zeigte sich ein signifikanter Einfluss
der Kopfperfusionsdauer auf das Auftreten eines permanenten
neurologischen Defizites, was sich jedoch in den multivariaten Analysen
nicht bestatigen lie. Pacini et al. (2007) und Di Eusanio et al (2003)
konnten sowohl in den univariaten als auch in den multivarianten
Analysen keinen signifikanten Zusammenhang zwischen Dauer der
antegraden Kopfperfusion und Auftreten eines permanenten
neurologischen Defizites feststellen (36,87). Die Kopfperfusionsdauer ist
somit unerheblich. Die antegrade Kopfperfusion stellt somit ein sicheres
Verfahren zur Hirnprotektion da, welches komplexe, lange
Bogeneingriffe mit geringem Risiko eines permanenten neurologischen
Defizites ermoglicht. Die Mitbeteiligung der Kopfgefalle in die Dissektion
zeigte ebenso einen signifikanten Einfluss auf das Auftreten eines
permanenten neurologischen Defizites postoperativ, was sicherlich
dadurch zu erklaren ist, dass eine Mitbeteiligung der Kopfgefalie eine

cerebrale Malperfusion darstellt.

Mortalitat

Die Durchfuhrung einer antegraden Kopfperfusion in moderater
Hypothermie hatte in unserer Untersuchung einen signifikanten Einfluss
auf die Mortalitat.

Es verstarben 33,3% der Patienten, die im Kreislaufstillstand in tiefer

Hypothermie operiert wurden, und 19,4% der Patienten, bei denen eine
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retrograde Kopfperfusion durchgefuhrt wurde. Von den Patienten, die im
Kreislaufstillstand mit Durchfihrung einer antegraden Kopfperfusion
operiert wurden, verstarben lediglich 6,7% der Patienten. Dreiunddreil3ig
dieser 75 Patienten wurden in tiefer und 42 Patienten in milder
Hypothermie operiert. Von den 42 Patienten aus der Gruppe ,milde
Hypothermie® verstarben 4,8%, aus der Gruppe ,tiefe Hypothermie®
9,1%.

Fortschritte auf dem Gebiet der Aortenchirurgie in den letzten
Jahrzehnten waren insbesondere neue Verfahren zur Hirnprotektion, u.
a. der Kreislaufstillstand in tiefer Hypothermie. Dieser ermoglichte eine
sorgfaltige Inspektion der hirnversorgenden Arterien. Insbesondere
GefalRmanipulationen und damit das Risiko cerebraler Embolien konnten
reduziert werden. Nachteil dieses Verfahrens war die Abhangigkeit der
Kreislaufstillstandszeit von der Morbiditats- und Mortalitatsrate.

Zur Vermeidung von Komplikationen wurde zunachst die retrograde
Kopfperfusion eingefuhrt, womit lediglich eine cerebrale Perfusion von
10-20% erreicht wird (5).

Das Konzept der antegraden Kopfperfusion hingegen ist im Vergleich zur
retrograden Kopfperfusion durch einen homogen Blutfluss im gesamten
cerebralen Kapillarbett als physiologischer zu betrachten (117). In einer
retrospektiven Studie Uber 13 Jahre stellten Bachet et al. (1999) die
Vorteile einer antegraden Kopfperfusion in tiefer Hypothermie dar (8).
Gilt die antegrade Kopfperfusion derzeit als das Standardverfahren zur
cerebralen Protektion, wird die optimale Temperatur weiterhin jedoch
kontrovers diskutiert und wurde unlangst in tierexperimentellen Studien
untersucht (99,103). Wurde die antegrade Kopfperfusion zunachst mit
einer tiefen Hypothermie kombiniert, geht der Trend hin zur moderaten
oder milden Hypothermie (33). Bachet et al. (1999) kombinierten einen

kalten cerebralen Blutfluss mit einer moderaten Hypothermie flr den
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restlichen Koérper, um lange HLM- und Reperfusionszeiten zu reduzieren
(8). Auch Khaladj et al. (2008) untersuchten 501 Patienten und fuhrten
bei allen Patienten eine antegrade Kopfperfusion bei Kreislaufstillstand in
moderater Hypothermie durch (66). Die Arbeitsgruppe um Khalad]
konnte keine negativen Einfluss hoherer Temperaturen auf Morbiditat
und Mortalitat feststellen, wiesen jedoch einen signifikanten Einfluss
tiefer Temperaturen auf das Auftreten einer OP-relevanten Nachblutung
nach. Das Vermeiden einer tiefen Hypothermie hat kirzere HLM-Zeiten,
eine Reduktion von Gerinnungskomplikationen und ein Herabsetzen
inflammatorischer Reaktionen zur Folge. Auch Pacini et al. (2007) und
Kaneda et al. (2005) stellten keinen signifikanten Unterschied in Bezug
auf die Mortalitat zwischen milder und tiefer Hypothermie fest (62,87),
konnten jedoch ebenso eine geringere Komplikationsrate bei
Anwendung einer milden Hypothermie nachweisen. In unserer
Untersuchung war die Durchfuhrung einer profunden Hypothermie mit
einer signifikant erhohten Nachblutungsrate verbunden. Insgesamt
betrug die Nachblutungsrate 12,9%. So traten bei 19,4% der Patienten,
die in profunder Hypothermie operiert wurden, relevante Nachblutungen
auf, die operativ versorgt werden mussten. In der Gruppe ,moderate
Hypothermie® waren dies nur 7,9%. Di Eusanio et al. (2003) beschrieben
14% Rethorakotomien aufgrund von Nachblutungen nach Operationen in
moderater Hypothermie bei akuten Typ A Dissektionen (36), Dossche et
al. (1999) eine Rate von 17% bei thorakalen Aorteneingriffen und
Durchfihrung einer antegraden Kopfperfusion in milder oder tiefer
Hypothermie (33).

Weitere Einflussfaktoren auf die Krankenhausmortalitat wurden ermittelt:
Patienten, bei denen ein Notfall-Eingriff erforderlich war, wiesen in
unserer Arbeit eine signifikant hohere Mortalitat als Patienten mit

elektiver OP auf. Die Dringlichkeit konnte in multivariaten Analysen
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jedoch nicht als unabhangiger Risikofaktor fir die Krankenhausmortaltiat
identifiziert werden. Auch Apaydin et al. (2007) konnten in einer
retrospektiven Untersuchung mit 152 Patienten lediglich in univariaten
Analysen einen signifikanten Einfluss der Dringlichkeit auf das Uberleben
nachweisen (3). Die praoperativ bestehende Kreislaufsituation, die
Beatmungsdauer und das Vorliegen einer Typ A Dissektion hatten in
unserer Untersuchung einen signifikanten Einfluss auf die
Krankenhausletalitat. Martin et al. (2008), Nakamura et al. (2006) und
Czerny et al. (2003) wiesen ebenso eine praoperative instabile
Kreislaufsituation als unabhangigen Risikofaktor far die
Krankenhausletalitat bei Operationen an der thorakalen Aorta nach
(24,74,81).

In  unserer Untersuchung waren 15 Patienten praoperativ
hamodynamisch instabil oder mussten cardiopulmonal reanimiert
werden, bei 93% der Patienten lag eine akute Typ A Dissektion vor, 40%
dieser 15 Patienten verstarben im stationaren Verlauf. Praoperativ
instabile Patienten wiesen eine erhdhte Mortalitat auf. Fir das Uberleben
der Patienten sind somit ein schnellstmogliche Diagnosestellung und
eine sofortige Verlegung in eine herzchirurgische Klinik zur
notfallmafigen operativen Versorgung notwendig. Eine Typ A Dissektion
stellt eine Notfallindikation dar. Aneurysmen wurden fast ausschliel3lich
elektiv operiert, so dass die praoperative instabile Kreislaufsituation
uberwiegend durch das Vorliegen einer akuten Typ A Dissektion bedingt
war. So beschrieben auch Olsson et al (2007) in einer Untersuchung mit
2634 Patienten eine signifikant erhohte 30-Tage-Mortalitat bei Vorliegen
einer akuten Typ A Dissektion (85). Hagan et al. berichteten Uber ein
Risiko von 30% in den ersten 48 Stunden an einer akuten Typ A
Dissektion zu versterben (53). Die haufigsten Todesursachen waren

dabei die Aortenruptur, die Herzbeuteltamponade und die viszerale
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Ischamie, was eine erhohte Mortalitatsrate bei Typ A Dissektionen erklart
und die hohe chirurgische Herausforderung verdeutlicht. In unseren
multivariaten Analysen konnte eine Typ A Dissektion, so auch Apaydin et
al. (2007), jedoch noch nicht als unabhangiger Risikofaktor identifiziert
werden (3). Eine langere HLM-Zeit war ebenso mit einer hoheren
Mortalitat assoziiert und konnte in multivariaten Analysen als
unabhangiger Pradiktor der Mortalitat identifiziert werden, vergleichbar
mit aktuellen Literaturangaben (11,36,24,64,65,87). Ein erhohtes Alter
hatte in unserer Untersuchung keinen signifikanten Einfluss auf die
Mortalitat, was Angaben aus aktueller Literatur widersprach, da in
mehreren Untersuchungen ein erhohtes Alter als Risikofaktor fur eine
erhohte Mortalitat beschrieben wurde (63,65). Allerdings lagen in unserer
Untersuchung unterschiedliche OP-Indikationen vor. Betrachtet man
operative Eingriffe insgesamt, so nehmen Morbiditat und Mortalitat mit
steigendem Alter zu. Die instabile Kreislaufsituation praoperativ scheint
jedoch per se, oftmals bedingt durch eine Typ A Dissektion, einen so
groflen Einfluss auf das Outcome des Patienten zu haben, dass das
Alter eine nebensachliche Rolle zu spielen scheint. Di Eusanio et al.
(2005) hingegen beschrieben bei Typ A Dissektionen keine relevanten
Unterschiede in Mortalitat und Morbiditat bei Patienten, die alter als 75
Jahre waren, verglichen mit Patienten junger als 75 Jahre (38). In dieser
Untersuchung liegen gute Ergebnisse flur Aneurysmen bei elektiven
Operationen mit einer niedrigen Mortalitat und einer niedrigen Rate an
permanenten neurologischen Defiziten vor. Aneurysmen sollten daher
regelmassig kontrolliert und eine frihzeitige OP bei entsprechender
Indikation durchgefuhrt werden. Insbesondere bei Marfan-Patienten wird
eine dreimonatliche Kontrolle ab einem Aortendurchmesser von 4 cm
empfohlen. Liegt ein Aortendurchmesser von 5 cm oder eine neu

aufgetretene signifikante Aorteninsuffizienz vor, sollten Marfan-Patienten
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operiert werden (29). Typ A Dissektionen hingegen sind weiterhin mit
einer hohen Letalitat und einem hohen operativen Risiko verbunden.
Standardtherapie ist nach heutigen Erkenntnissen der sofortige thorakale
Aortenersatz im Kreislaufstillstand mit antegrader Kopfperfusion in

moderater Hypothermie.

Limitationen der Studie

Die Aussagekraft der Nachuntersuchungsergebnisse bzw. des Follow up
wird dadurch eingeschrankt, dass die Patienten zu unterschiedlichen
postoperativen Zeiten befragt wurden. AulRerdem lagen den Angaben
der Patienten zu Lebensqualitat und neurologischen Einschrankungen
keine objektiven Testverfahren zugrunde. Es lagen somit lediglich
subjektive Einschatzungen der Patienten vor. Die GroRe des
untersuchten Patientenkollektivs war in Anbetracht von vier
verschiedenen Grunderkrankungen und sechs Operationsmethoden als
eher gering einzustufen, wobei nicht 2zwischen den einzelnen
Operationstechniken unterschieden wurde. Zudem wurden teilweise
Kombinationseingriffe durchgefuhrt, darunter Klappenersatze oder -
rekonstruktionen und Myokardrevaskularisationen. Das heterogene
Patientenkollektiv ist ein weiterer Punkt, der die Aussagekraft der
Ergebnisse einschrankt. Die Patienten unterschieden sich sowohl
bezuglich des Lebensalters, Voroperationen und klinischem Verlauf.
Eine weitere Einschrankung ist durch den Zeitraum von 6 Jahren und der
retrospektiven Datenerhebung gegeben. Zudem gab es insgesamt 10
Operateure, die in unterschiedlichen Haufigkeiten die o0.g. Operationen
durchfuhrten.

Nichts desto trotz zeigt die Studie klar, dass die antegrade Kopfperfusion
in moderater Hypothermie sowohl bei der akuten Typ A Dissektion als

auch bei elektiven Bogenaneurysmen signifikante Vorteile bezuglich der
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FrGhmortalitat und des Auftretens eines permanenten neurologischen
Defizites ausweist und daher aus heutiger Sicht die Methode der Wahl

zur Hirnprotektion darstellt.
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9 Zusammenfassung

Operationen an der thorakalen Aorta sind weiterhin mit einer hohen
Letalitat und Morbiditat verbunden und stellen auch in heutiger Zeit eine
chirurgische Herausforderung dar. Wird ein partieller oder totaler
Aortenbogenersatz durchgefuhrt, steigt das Risiko neurologischer
Komplikationen. Daher werden unterschiedliche Methoden zur ZNS-
Protektion angewendet. Das Prinzip des hypothermen Kreislaufstandes
beinhaltet eine Kihlung des Cerebrums, um die metabolische cerebrale
Aktivitat und den Sauerstoffbedarf auf ein Minimum zu reduzieren. Die
Schlaganfallsinzidenz ist abhangig von der Lange des hypothermen
Kreislaufstillstandes. Um die sichere Zeit der Kreislaufstillstandes zu
verlangern wurde zunachst eine retrograde und im weiteren Verlauf eine
antegrade Kopfperfusion zur Neuroprotektion eingefuhrt.

Zwischen Januar 2000 und Juni 2006 wurden 170 Patienten im Rahmen
einer retrospektiven Datenanalyse untersucht, bei denen ein operativer
Eingriff an der Aorta ascendens und/ oder am Aortenbogen
vorgenommen wurde.

Unsere Untersuchung hatte zum Ziel, Aussagen uber Einflussfaktoren
auf das Auftreten eines permanenten neurologischen Defizites und die
Mortalitat im peri- und frUhpostoperativen Verlauf zu treffen.
Insbesondere das neurologische Outcome der Patienten stand hierbei im
Vordergrund. Die Unterschiede zwischen den verschiedenen cerebralen
Protektionsverfahren sollten dargestellt werden.

Die Krankenhaus-Mortalitat betrug 11,2%, ein  permanentes
neurologisches Defizit trat bei 17,1% der Patienten auf.

Bei Durchfuhrung einer antegraden Kopfperfusion in moderater oder
milder Hypothermie verstarben lediglich 4,8% der Patienten, 7,1% der

Patienten entwickelten ein permanentes neurologisches Defizit.
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Hingegen verstarben 19,4% der Patienten, bei denen eine retrograde
Kopfperfusion durchgefuhrt wurde, 41,9% erlitten ein permanentes
neurologisches Defizit. Auch ein Kreislaufstillstand ohne Kopfperfusion
hatte eine erhdhte Mortalitat und ein erhdhtes Risiko neurologischer
Komplikationen zur Folge. So verstarben 33,3% der Patienten, die im
Kreislaufstillstand ohne Kopfperfusion operiert wurden, ebenfalls 33,3%
erlitten ein permanentes neurologisches Defizit. Lag eine akute Typ A
Dissektion vor, oftmals verbunden mit einer hamodynamischen
Instabilitdt, kam es im Vergleich zu Aneurysmen oder anderen OP-
Indikationen zu einer erhdhten Mortalitat (20,3% vs. 4,0%) und einer
erhohten Rate an permanenten neurologischen Defiziten (31,9% vs.
6,9%).

Die vorliegende Arbeit konnte zeigen, dass eine akute Typ A Dissektion
auch zum heutigen Zeitpunkt einen lebensbedrohlichen Zustand
darstellt, der eine schnellstmogliche Diagnosestellung und sofortige
operative Behandlung erfordert. Eine antegrade Kopfperfusion in
moderater oder milder Hypothermie ist das zum jetzigen Zeitpunkt
sicherste Verfahren zur Hirnprotektion bei Eingriffen an der thorakalen
Aorta und der retrograden Kopfperfusion und dem isolierten
Kreislaufstillstand deutlich Uberlegen. Die Rate an permanenten
neurologischen Defiziten kann trotz langerer Kreislaufstillstandszeit bei
komplizierten Bogeneingriffen reduziert werden. Komplikationen, z. B.
Nachblutungen, Intensivstationsliege- und Beatmungszeiten konnen

durch Operationen in moderater Hypothermie verringert werden.
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11 Verzeichnis der Abkurzungen

A. Arteria

Abb. Abbildung

abd. abdominales

ACB Aortocoronarer Bypass

ANV akutes Nierenversagen

Ao. Aorta

asc. ascendens

Al Aorteninsuffizienz

AKE Aortenklappenersatz

AKZ Aortenklemmzeit

AS Aortenstenose

brach. brachiocephalicus

ca. circa

CABG coronary artery bypass graft
CT Computertomogramm

CCT craniales Computertomogramm
CPR cardiopulmonale Reanimation
d Tage

DSA Digitale Subtraktions-Angiographie
desc. descendens

ECC Extracorporeal circulation
EKZ extrakorporale Zirkulation

evtl. eventuell

HCA Hypothermic circulatory arrest
HLM Herz-Lungen-Maschine

HZV Herzzeitvolumen

ICU Intensiv Care Unit

IMC Intermediate Care

insg. insgesamt

KHK Koronare Herzerkrankung
KLZ Kreislaufstillstand

li. links

min. Minuten

mmHg Millimeter Quecksilbersaule
MRT Magnetresonanztomographie
N. Nervus

0.g. oben genannt

OP Operation

Pat. Patient

PND Permanentes neurologisches Defizit
praop. praoperativ

prox. proximal

re. rechts

SACP selektive antegrade Kopfperfusion
sec. Sekunden

sin. sinistra

sup. superior
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Std.
TAA
Tab.
TEE
TTE

Temp.

TND
Tr.
u.a.
VHF
VS.
ZNS
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Stunden

thorakales Aortenaneurysma
Tabelle

TransOsophageale Echokardiographie
Transthorakale Echokardiographie
Temperatur

temporares neurologisches Defizit
Truncus

unter anderem

Vena

Vorhofflimmner

versus

zentrales Nervensystem
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