Aus dem Universitatsklinikum Munster
Klinik und Poliklinik fir Thorax-, Herz- und Gefalichirurgie

-Direktor: Univ.-Prof. Dr. med. Hans H. Scheld

Typ A Aortendissektion
Ergebnisse chirurgischer Therapie

INAUGURAL - DISSERTATION
zur
Erlangung des Doctor medicinae
der Medizinischen Fakultat

der Westfalischen Wilhelms-Universitat Minster

vorgelegt von Stefan Rudolf Bertram Schneider
aus Unna

2011



Gedruckt mit der Genehmigung der Medizinischen Fakultat der

Westfalischen Wilhelms-Universitat Munster




Dekan: Univ.-Prof. Dr. med. Wilhelm Schmitz
1. Berichterstatter: PD Dr. med. Andreas Rukosujew
2. Berichterstatter: Prof. Dr. med. Holger Reinecke

Tag der mundlichen Priafung: 12.10.2011




Aus dem Universitatsklinikum Munster

Klinik und Poliklinik fur Thorax-, Herz-und GefaR3chirurgie
Direktor: Univ.-Prof. Dr. Hans H. Scheld

Referent: PD Dr. med. Andreas Rukosujew.

Koreferent: Prof. Dr. med. Holger Reinecke

1. Zusammenfassung

Schneider, Stefan Rudolf Bertram
Typ A Aortendissektion - Ergebnisse chirurgischer Therapie

Hintergrund: Die Aortendissektion Typ A ist ein chirurgischer Notfall. Aufgrund der hohen Sterblichkeit
innerhalb der ersten Tage, sind eine schnelle Diagnostik, und eine unmittelbare, chirurgische Therapie
erforderlich. Sowohl fir den Anschluss der Herz- Lungenmaschine, als auch fiir den Kreislaufstillstand
und die Hirnperfusion wurden weltweit verschiedene Techniken entwickelt. Ziel der Untersuchung war
es, verschiedene Kandiilierungsarten hinsichtlich ihrer Auswirkungen auf die 30 Tage Letalitat und der
Entwicklung eines neurologischen Defizits zu untersuchen. Dariiber hinaus sollten pra- und
postoperative Risikofaktoren identifiziert werden.

Material und Methoden: Patientendaten von Patienten mit einer Aortendissektion Typ A (n=170)

zwischen 01.12.1999 und 31.12. 2009 wurden einer retrospektiven, statistischen Analyse unterzogen.

Ergebnisse: Die geringste 30 Tage Letalitdt bestand fir Patienten nach einer Kanilierung der Aorta
ascendens (9,1%; n=4 p=0,019), gefolgt von denen nach Kanilierung der A. subclavia (26,7%, n=20;
p=0,268) und denen nach Kanilierung der A. femoralis (40%; n=8, p=0,051). Bezlglich eines neuen
neurologischen Defizits bestanden keine signifikanten Unterschiede zwischen den verschiedenen
Kanulierungsarten. Am héaufigsten waren neurologische Komplikationen in Zusammenhang mit der
Kanulierung der A. femoralis aufgetreten (25% n=5), gefolgt von denen nach A. subclavia- (18,7%; n=14)
und denen nach Aorta ascendens Kandlierung (13,6%; n=6). Als Riskofaktoren wurden der letzte
Kreatininwert auf der Intensivstation (p<0,001), die Anzahl transfundierter Thrombozytenkonzentrate
(p=0,044), ein Low Cardiac Output Syndrom (p<0,001), die Lange der OP (p=0,008), die Bypass Zeit
(p=0,010), die letzte ACT (vor Ingangsetzen der HLM) (p=0,038), die Notwendigkeit einer Reanimation
(p=0,009) und das Bestehen eines Hamatoperikards (p=0,005) identifiziert. Als das 30 Tage Uberleben
begiinstigende Faktoren, konnten ein arterieller Hypertonus (p=0,041) und die Kanulierung der Aorta

ascendens (p=0,019) eruiert werden.

Schluf3folgerung: Obwohl das Standardverfahren zur arteriellen Kanulierung in unserer Klinik der
Anschluss der arteriellen Kanule tUber die A. subclavia ist, steht mit der direkten Kandilierung der Aorta
ascendens eine vielversprechende Alternative zur Verfugung. Wenn die A. femoralis kanuliert wurde
zeigten sich hinsichtlich der Letalitit und dem Auftreten eines neuen neurologischen Defizites

ungunstigere Ergebnisse.
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4. Einleitung

4.1 Historische Aspekte

Die Begriffe Dissektion und Aneurysma wurden
lange  Zeit synonym  verwendet. Erste
Erwahnungen des Begriffes der Dissektion
finden sich im 17. Jahrhundert durch
SENNERTUS (nach (79)), der eine innere
Ruptur und Schwellung der Aorta beschrieb.
NICHOLLS veroffentlichte 1761 den
Autopsiebericht von KONIG GEORG dem
zweiten von England (64), und beschrieb hier
einen Einriss der Aorta mit begleitendem
Perikarderguss. Spater griff der italienische
Anatom MORGAGNI die Berichte Uuber die

Abbildung 1: Giovanni  Baptista
Morgagni Todesfélle von KONIG GEORG dem zweiten von

England und der PRINZESSIN VON BRAUNSCHWEIG auf (60), die ebenfalls an

einer Dissektion verstorben war. Er beschrieb
den schrittweisen Durchtritt von Blut durch die
Aortenwand und das Vordringen bis unter die
aulerste GefalRschicht, was letztlich zu einer

Aussackung, oder einem Aneurysma fihrt.

Im 19. Jahrhundert beschéftigten sich MAUNOIR
und LAENNEC ebenfalls mit dieser Erkrankung.
Wahrend MAUNOIR sie sehr detailliert beschrieb,

bereits von einem Riss der Intima sprach und

zwei verschiedene Lumina identifizierte, so
erwahnte LAENNEC in seinem Werk ATr ai t

.....

L6O6Auscul t at iecstmalsMierdhisceutee
gebrauchlichen Begriff des Aneurysma dissecans
(aneurysme disséquant). Er glaubte allerdings
noch, dal} die Dissektion der erste Schritt zur

Entstehung aller Aneurysmen sei.

Abbildung 2: Koénig Georg Il. von
England


http://de.wikipedia.org/wiki/Gemeinfreiheit

Ebenfalls im 19. Jahrhundert beschrieb SHEKELTON zwei Félle einer
Aortendissektion und identifizierte erstmals ein distales Re-Entry einer zweilumigen
Aorta, durch das die Patienten auf natirlichem Wege geheilt worden waren. 1928 bis
1930 konnten der Schweizer Pathologe OTTO GSELL (41) und der ¢sterreichische
Pathologe JAKOB ERDHEIM (32, 33) die Entdeckung der spater nach ihnen
benannten zystischen Medianekrose und der charakteristischen Histologie fir sich
reklamieren, und brachten sie mit der Ruptur der Aorta in Verbindung.

Entscheidend fir das bessere Verstandnis der
Erkrankung war die Arbeit von THEODORE
SHENNAN aus dem Jahre 1934 (79), der in
ADi ssectingsmsi@dneufDi s
Aneurysmen) zu dem Ergebnis kam, dass eine
Mediadegeneration der bedeutendste
atiologische Faktor fir die Erkrankung ist.
Aufgrund seiner Untersuchung von 300 Fallen
der Erkrankung konnte er auch einige weitere,
die Erkrankung beglnstigende oder
pradisponierende Faktoren benennen, so die

arterielle Hypertonie, die Coarctatio aortae, oder

andere kongenitale Erkrankungen. Er erkannte
Abbildung 3: Theodore Shennan, 1869- die Aortendissektion als ein multifaktorielles

1948
Geschehen.

GURIN kam 1935 (42) durch Fensterung der Dissektionsmembran in einer A. iliaca
zu einem Behandlungserfolg mit Wiederherstellung der Perfusion des betreffenden
Beines. Dieses Behandlungskonzept wurde in den folgenden Jahren von

verschiedenen Autoren weiterverfolgt.

Wenige Jahre spéater (1943) konnten auf diesen Erkenntnissen aufbauend BAER und
TAUSSIG (9) die Verbindung zwischen dem Vorliegen einer Mediadegeneration beim
Marfan Syndrom, und dem gehauften Vorkommen der Aortendissektion bei dieser

Bindegewebserkrankung feststellen.

Als zugrundliegender Pathomechanismus wurde von verschiedenen Autoren im 19.
und 20. Jahrhundert (73, 74, 92) eine Medianekrose durch Obstruktion der Vasa

vasorum diskutiert.
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1955 starben THOMAS MANN (47) und ALBERT EINSTEIN (80) jeweils an einem

rupturierten Aortenaneurysma.

Abbildung 4: Michael DeBakey

Im selben Jahr gelang es DE BAKEY, COOLEY
und CREECH 4 Patienten erfolgreich an einer
Dissektion der abdominalen Aorta zu behandeln
(24). Si e obliterierten
Lumen und stellten die Kontinuitat der Aorta
direkt oder durch eine Prothese wieder her.
Zwei Jahre spéater beschrieb COOLEY (19) die
Verwendung der Herz- Lungenmaschine zur

chirurgischen Behandlung der Aortendissektion.

1962/63 schliellich entwickelten HUFNAGEL,
CONRAD (45,46) und auch MORRIS (61) das
Konzept, den Bereich des Entrys in der

ascendierenden Aorta zu resezieren und durch

eine Prothese zu ersetzen. Die dissezierten Gewebsschichten wurden sowohl

proximal, als auch distal wieder aneinandergefiigt und schlieBlich die Kontinuitat

durch eine Prothese wiederhergestellt. Dies wurde letztlich zum Standardverfahren

zur Behandlung der Aortendissektion in der ascendierenden Aorta. Das Verfahren

wurde weiter verfeinert und dann auch bei akuten Dissektionen angewandt. Sofern

aus dieser Erkrankung eine Aortenklappeninsuffizienz resultierte, wurden die Klappe

und der suprakoronare Abschnitt der Aorta durch

getrennte Prothesen ersetzt.

BENTALL verdffentlichte 1968 einen Fallbericht,
in dem er die heute unter seinem Namen
bekannte Technik des Ascendensersatzes mit
einem klappentragenden Konduit und der
Reinsertion der Koronararterien beschrieben
hatte (10). Er fixierte eine STARR Prothese an
einer Teflon-Rohrprothese zum Aorta Ascendens
und Aortenklappenersatz. Die  Koronarien
wurden dann mit der Rohrprothese

anastomosiert. So gelang eine erfolgreiche

11
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Operation auch bei Patienten, bei denen die Wandung der Aortenwurzel fur eine
Fixierung der Rohrprothese zu sehr ausgediinnt war.

Uber den systematischen Einsatz der tiefen Hypothermie mit Kreislaufstillstand zur
Versorgung des Aortenbogens wurde 1975 von GRIEPP (40) berichtet. Dieses
Konzept wurde in der Folge von zahlreichen Kliniken tGbernommen. Zu Beginn der
achtziger Jahre des vergangenen Jahrhunderts schlug COOLEY (20) die Technik der
offenen, distalen Anastomose vor, die heute ebenfalls zu den Standardverfahren
zahlt. Hierbei kam es lediglich zu einer kurzen Phase des Kreislaufstillstands in

moderater Hypothermie.

P

BORST und seine Arbeitsgruppe entwickelten
1983 die AElephantd). Beiunki
dieser Technik wird die distale Anastomose '
nicht auf konventionelle Art hergestellt. Nach
distal ragt ein freier Prothesenabschnitt tber die
Anastomose hinaus. Eine weitere Prothese kann
mit diesem freien Ende verbunden werden, ohne
die bestehende Anastomose in Mitleidenschaft
zu ziehen. Alternativ kann das Ende auch als
AL aenzdo n e fi fer ei nden

deszendierenden Aorta dienen.

Abbildung 6: Hans Georg Borst

Um bei einer Erweiterung des Aortenklappenanulus mit resultiernder Insuffizienz die
Maglichkeit zum Erhalt der nativen Taschen zu erlangen, wurden von YACOUB (55)

und DAVID (23) Techniken zur Wiederherstellung des Aortenanulus entwickelt.

In neuerer Zeit wird weiter an der Verbesserung der vorgenannten Verfahren
gearbeitet. Um den Krankheitsverlauf und die Ergebnisse verschiedener
Operationstechniken vergleichen zu kénnen wurden auf internationaler und nationaler
Ebene Register (International Register of Aortic Dissection (IRAD)), Deutsches

Register far akute Aortendissektion Typ A) angelegt.
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4.2. Begrifflichkeiten

Der Begriff Aortendissektion bezeichnet eine Aufspaltung der Wandschichten der
Aorta. Die Stelle an der die Intima in Richtung des Blutstroms eingerissen ist
bezeichnet man als Entry. An dieser Stelle beginnt die Teilung in ein wahres und ein

falsches Lumen. Dazwischen liegt die Dissektionsmembran.

f b |

QQ;WL,FL“

Abbildung 7: WL = Wahres Lumen, FL = Falsches Lumen

Die Stelle, an der das falsche Lumen wieder Anschluss an das wahre Lumen

gewinnt, bezeichnet man als Re-Entry.

- e

> b S b
b o A
=7 R

Abbildung 8: Intraoperativer Befund; Die Aorta ist
vollstandig durchtrennt. Der Pfeil markiert das Entry mit dem
Eintritt in das falsche Lumen. Der Sauger oben rechts liegt
im wahren Lumen. Oben links sitzt die Aortenklemme. Unten
links die vendse Kantile der Herz- Lungenmaschine im
rechten Herzohr.
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4.3 Inzidenz und naturlicher Verlauf

Die Aortendissektion hat eine weltweite Pravalenz von 0,5 bis 2,95 /100000 pro Jahr
(70). THEODORE SHENNAN (79) kommt in seiner Arbeit zu dem Ergebnis, dass
40% der Patienten unmittelbar versterben, 70% innerhalb von 24 Stunden, 94%
innerhalb einer Woche und 100% innerhalb von finf Wochen. Es ergibt sich somit
eine Sterblichkeit von 1-3% pro Stunde innerhalb der ersten 24 Stunden (7). Die

meisten Todesfalle ereignen sich aufgrund einer Ruptur der Aorta.
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4.4 Atiologie

In der Entstehung einer Dissektion spielen erbliche und erworbene Gefal3- und

Bindegewebserkrankungen eine Rolle, = = .-<& = 877 . o o= = 00 o 60
die zu einer strukturellen Schédigung - = : A e —‘;-‘ = —_— :“"‘:E.: ~
der Aortenwand fuhren. Dies &uRert ..’:- '-;':.:_f :\ f‘_‘-:,."
sich bei einigen der im Folgenden [ _- <. 1% e : o~ ;.;'.'.‘,;..;”-"_‘
aufgefuhrten Erkrankungen als SESEETES _Ct\_, i e A'-.‘—::_..‘_._"’.
Azysti sc lodef Amu kde i Fomr g e 5’,::" o -
Medianekrose Erdheim-Gs e | Unter ';“ S N _- wh »h‘_ :_"'{f:‘fj." 5 -
romcy 3 s s

diesem Begriff werden Elastolyse,
Apoptose der glatten Muskelzellen, "= -
mukoide Degeneration und Abbildung 9: Histologie: HE Farbung der
Mediadegeneration zusammengefasst /°renwand mitzystischer Medianekrose

(72). Es handelt sich also nicht um eine Nekrose im eigentlichen Sinn. Diese
histologischen Veréanderungen finden sich jedoch nur bei etwa 18% der Patienten mit

Aortendissektion (52).

Die glatte Muskelzelle in der Aortenwand interagiert mit der sie umgebenden
extrazellularen Matrix. lhre sekretorische Funktion wird durch biochemische Signale
wie den Transforming-growth-factor-B1 (TGF-B 1) und durch mechanische
Beanspruchung gesteuert. Die Zelle antwortet auf diese Signhale unter Anderem mit
der Produktion von Elastin, Fibrillin, Kollagen und Fibulin welche die
Hauptbestandteile der Aortenwand bilden. TGF-3 spielt im Pathomechanismus eine
entscheidende Rolle, es bindet an den zugehdrigen Rezeptor der glatten Muskelzelle.
Dies fluhrt zur Freisetzung von Matrix Metalloproteasen (MMP), welche proteolytisch

auf die oben genannten Proteine der extrazellularen Matrix wirken (30).

4.4-1 Erbliche Erkrankungen, die ein erhéhtes Risiko fiir eine Aortendissektion

mit sich bringen:

Marfan Syndrom

Das Syndrom wurde nach dem franzdsischen Padiater ANTOINE MARFAN (1,54)
benannt, der im Jahre 1896 erstmals ein flnfjahriges Madchen mit den typischen
Zeichen der Erkrankung beschrieb. Die Erkrankung wird mit unterschiedlicher

Penetranz autosomal dominant vererbt, die zugrundeliegenden Gendefekte finden
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sich im Fibrillin-1 Gen auf Chromosom 15. Das
Gen kodiert fur das sogenannte Fibrillin, ein
Protein der extrazellularen Matrix. Die Inzidenz
liegt etwa bei 1/5000. Der Phéanotyp zeigt sich
im Skelettsystem, am Auge und am Herz- und
GefalRsystem (3). Zum Formenkreis des
Marfan Syndroms zahlt auch das sogenannte
MASS Syndrom (Myopie,
Mitralklappenprolaps, Aortendilatation, Skelett

und Hadutnfi( A Bke t(4).iBeiid@sem abbildung 100 Familie mit Marfan
. . L . Syndrom. Aus: Archiv f. Augenheilkunde,
Form sind nicht alle Kriterien eines Marfan gan4 104, 1931, S. 16: Verlag Bergmann,

Miunchen, Mit freundlicher Genehmigung

Syndroms erflllt, es finden sich jedoch eben- Springer Verlages)

falls typische Gendefekte fur Fibrillin (39).

Der Gendefekt fihrt bei den Erkrankungen dieses Formenkreises zu einer

progredienten Ektasie der Aortenwurzel mit einem hohen Risiko fur eine Dissektion.

Ehlers Danlos Syndrom

Das Syndrom wurde nach dem danischen Mediziner EHLERS (2, 27) und dem
franzésischen Dermatologen DANLOS (22) benannt, die 1901 bzw. 1908
Fallbeschreibungen veroffentlichten. Es wurde jedoch bereits 1892 vom Russen
CHERNOGUBOW (16) beschrieben, ohne dass dies in der westlichen Welt bekannt

wurde.

Das Ehlers Danlos Syndrom (5) wird autosomal dominant vererbt. Zugrunde liegt der
Erkrankung ein Defekt der Kollagen alpha-1 und -2 Gene auf Chromosom 2 und 9.
Die Gene kodieren fir Kollagen Typ 3. Insgesamt wurden elf Typen des Syndroms
beschrieben. Die Erkrankung auf3ert sich in bermafiger Beweglichkeit der Gelenke,
extremer Dehnbarkeit der Haut und speziell bei Typ IV in Beteiligung der Aorta mit

Aneurysmabildung und einem erhdhten Risiko fir eine Dissektion.

Loeys Dietz Syndrom
Das Syndrom wurde nach dem Amerikaner HARRY C. DIETZ und dem Belgier BART

L. LOEYS (563) benannt, die zehn Familien mit einem Marfan-ahnlichen
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Erkrankungsbild untersuchten. Ursachlich ist eine Mutation der den Transforming
growth factor 3 1 und 2 Rezeptor (TGFBR 1, TGFBR 2) kodierenden Gene.

Die Erkrankung wird autosomal dominant vererbt und geht unter Anderem mit
Hypertelorismus, bifider Uvula, Spina bifida, Aortenaneurysmen und Dissektionen

einher.

Bikuspide Aortenklappe

Bei dieser Erkrankung (6) hat die Aortenklappe anstatt drei lediglich zwei Taschen.
Der Herzfehler findet sich bei etwa ein bis zwei Prozent der Bevolkerung. Gehauft tritt
die bikuspide Aortenklappe bei Patienten mit dem Turner Syndrom auf und wurde

ebenfalls bei Patienten mit dem Noonan Syndrom beschrieben.

Bei verschiedenen Untersuchungen zeigte sich eine familiare Haufung der bikuspiden
Aortenklappe und auch von Anomalien des linksventrikularen Ausflusstrakts bis hin
zur Obstruktion. Bei Patienten mit bikuspider Aortenklappe fand sich ein

durchschnittlich gréRerer Durchmesser der ascendierenden Aorta.

Histologische Untersuchungen der Aortenwand bei diesen Patienten zeigen typische
Veranderungen der zystischen Medianekrose. Somit resultiert auch ein erhdhtes

Risiko fur eine Aortendissektion.

Die Atiologie der Erkrankung ist noch nicht abschlieBend geklart. Im Jahr 2005
identifizierten GARG et al (38) bei zwei betroffenen Familien einen Defekt im fur den
NOTCH 1 Rezeptor kodierenden Gen. Der Rezeptor ahnelt dem EGF Rezeptor und

spielt u. A. eine Rolle bei der Angiogenese und Ausspriel3ung der Endothelzellen.

In der folgenden Grafik (modifiziert nach (30)) sind die einzelnen Gendefekte und
Erkrankungen aufgefihrt:
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Marfan-Like 3p24-25 TGFBR2 TGF-BR2 Zelloberflache
Syndrome

Ehlers-Danlos 2024.3-31 COL3A1 Typ Il Kollagen ECM
Syndrom

Arterial Turtuosity 20g13.1 SLC2A10 GLUT10 Intrazellular
Syndrom

Noonan Syndrom 12g24.1 PTPN11 PTPN11(SHP2) Zellmembran
SOS1 GTPase K-
Ras
2p21-22 SOS1 Unbekannt
12p12.1 KRAS Unbekannt

FAA1 11g23-24 Unbekannt Unbekannt Unbekannt

TAAD3 15g24-26 Unbekannt Unbekannt Unbekannt

TAAD-offener Ductus  16p12-13 MYH11 3-MHC Intrazellular
arteriosus

Tabelle 1: Ubersicht (iber syndromale und nichtsyndromale Erkrankungen, die mit Aneurysmen und
Dissektionen der thorakalen Aorta einhergehen (modifiziert nach (30)). Abkiirzungen: R-MHC, R-Myosin heavy
chain; ECM Extrazellularmatrix; GLUT10, Glukosetransporter Typ 10; NOTCH 1, neurogenes locus NOTCH
homolog protein 1; PTN11, tyrosin-protein phosphatase non-receptor 11; SLC2A10, solute carrier family 2,
facilitated glucose Transporter member 10; SOS1, son of sevenless homolog 1; TAA, Thorakales
Aortenaneurysma; TAAD, thorakales Aortenaneurysma und Dissektionen; TGF-, transforming growth factor
3, TGF-BR, transforming growth factor receptor.
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Vaskulitiden

Erkrankungen wie die Takayasu Arteriitis, der M. Horton (Riesenzell Arteriitis), der M.
Behcet, die Lues, rheumatoide Erkrankungen und der M. Ormond kénnen ebenfalls
ursachlich fur eine Schadigung der Aortenwand mit spaterer Dissektion sein.

4.4-2 Erworbene Erkrankungen

Bei der Atherosklerose finden sich Intimaverdickungen und Kalkeinlagerungen in
der Intima. Im Randbereich von Kalkplagues kann es zu Einrissen der Intima
kommen. Die Intimaverdickung selbst fiihrt zu einer vergrof3erten Distanz fur den
Sauerstoff- und Nahrstofftransport durch die Vasa vasorum. Diese Unterversorgung
bedingt eine Ausdinnung der Tunica media. Das GefalR versteift sich und wird
Scherkréaften gegentber empfindlicher (81). Die mit der Atherosklerose assoziierten
Risikofaktoren wie Nikotinabusus, Arterieller Hypertonus und
Hypercholesterinamie sind somit ebenfalls Risikofaktoren der Aortendissektion (50,
71, 72, 94).

Auch iatrogene Ursachen spielen eine Rolle, so koénnen Dissektionen bei

Herzkatheteruntersuchungen oder nach chirurgischen Eingriffen entstehen.

Bei Hochgeschwindigkeitsunfallen (z.B. Auto- und Motorradunfalle) sind etwa 15-
20 Prozent der Todesfalle auf eine traumatische Verletzung der Aorta
zurtickzufuihren. Pradilektionsstelle fur eine Dissektion ist der Aortenisthmus, weil hier
die Aorta durch das Ligamentum arteriosum fixiert ist, und daher an dieser Stelle die
groRten Krafte wirken. Nur in funf Prozent der Félle entsteht die traumatische
Dissektion in der ascendierenden Aorta (67).

Akutes Aortensyndrom

Als Vorstufen zur Aortendissektion werden von verschiedenen Autoren das
intramurale Hamatom und das penetrierende Aortenulcus genannt. Intramurales
Hamatom (IMH), penetrierendes Aortenulcus (PAU) und die Aortendissektion bilden

den Komplex der akuten Aortensydrome (7, 83).
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Intramurales Hamatom

Ein intramurales Hamatom liegt nur dann vor, wenn sich in der Bildgebung ein
Wandhamatom der Aorta ohne Dissektionsmembran zeigt. Im Gegensatz zur
klassischen Dissektion liegt keine Ruptur der Intima mit einem Entry vor. Die Blutung
entsteht durch eine Ruptur der Vasa vasorum, oder durch ein penetrierendes
Aortenulcus. Als penetrierendes Aortenulcus bezeichnet man eine tiefe Ulzeration
einer atherosklerotischen Plaque der Aorta. Durch dieses Ulcus kann ein intramurales
Hamatom entstehen, welches dann meist in der deszendierenden Aorta lokalisiert ist
(37). Das Ulcus wird also in der Regel als Vorstufe des intramuralen Hamatoms
angesehen, wobei Patienten die ein intramurales Hamatom auf dem Boden einer
Ulzeration entwickeln eine schlechtere Prognose haben und eines aggressiveren
Behandlungskonzeptes bedurfen (37, 63, 87).

Das intramurale Hamatom kann analog zur Stanford und De Bakey Klassifikation der
Aortendissektion eingeteilt werden. Die Pravalenz des intramuralen Hamatoms unter

den akuten Aortensydromen betragt etwa 5 bis 20 Prozent (87).

Symptome

Die Symptome unter denen be-
troffene Patienten leiden,
gleichen denen einer klassischen
Dissektion. Jedoch finden sich
seltener ein Pulsdefizit, eine
Aortenklappeninsuffizienz ~ oder
Symptome der Minderdurchblu-

tung von Organen.

Abbildung 11: Intramurales Hamatom, intraoperativer
Befund aus Sicht des 1. Assistenten; die Aorta ist
eroffnet, die Pinzette greift die Intima.

Therapie

In einer 1010 Patienten umfassenden Studie aus dem Jahr 2005 kommen
EVANGELISTA et al zu dem Ergebnis, dass die Krankenhaus Letalitat beim Typ A
intramuralen Hamatom mit der Letalitéat bei der typischen Dissektion vergleichbar ist
(34). Die Daten werden jedoch von den Autoren selbst kontrovers diskutiert: In
nahezu 16% der Falle kommt es zu einem Progress der Erkrankung und zur
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Dissektion. Aus diesem Grund wird fir ein Typ A intramurales Hamatom die operative
Therapie empfohlen. Fir asymptomatische Falle, die auf den Aortenbogen oder die
Aorta descendens beschréankt bleiben, wird die medikamentdose Therapie mit
regelmafigen Verlaufskontrollen zur Bildgebung empfohlen.

Im Widerspruch dazu steht die Arbeit von SAWAKI et al (77), der an einer kleineren
Gruppe von Patienten (n=30) nachweisen konnte, dass ein konservatives
Behandlungsregime mit engmaschiger Uberwachung der Patienten vergleichbare
oder bessere Ergebnisse (Krankenhausletalitat 16,8%) erzielt.

Zusammenfassend gibt es noch keine klare Leitlinie fur die Therapie des intramuralen
Hamatoms Typ A. Einiges spricht jedoch daflr hier die gleiche Therapie
durchzufiihren wie bei der Typ A Dissektion.

4.5 Pathomechanismus

Nach dem Laplaceschen Gesetz ist die Wandspannung T abhéangig vom
transmuralen Druck p, dem GefaR3radius r und der Wandstarke h: T=pxr/h.
Ein groRerer Radius eines Gefalies filhrt also zu einer groReren Wandspannung T,
das Gleiche gilt fir eine geringere Wandstarke (51). Durch die Zunahme der

Wandspannung steigt das

Wahre$
Lumen Tﬁ‘;—fzs "{%“:j‘ Risiko fur eine Ruptur oder
\ I RZ‘:;‘?: Dissektion.
" / Die in der Aorta wirkenden

Scherkrafte der Pulswelle
fihren an einer durch o.g.

F"! Erkrankungen geschwach-
\ : Inbima.= ten Stelle zu einem Einriss

,, =
“ -

J

’ Qinriss
der Intima (91). Durch

diesen Einriss von Intima

und Media kommt es zu

/ einer Wahiblutung und das

77 lom
i e Blut wird in der Media

Abbildung 12: Mechanismus der Organischamie, modifiziert
nach: Cohn L.H. Cardiac surgery in the adult. Mc Graw Hill, 3.
Auflage 2008, Seite 1199

kanalisiert. Die Wuhlblutung
kann sich antegrad in

Richtung des physiologischen Blutstromes, oder retrograd in entgegengesetzter



Richtung ausbreiten. Es entsteht das sogenannte falsche Lumen, welches vom
wahren Lumen durch die Dissektionsmembran getrennt wird (72) (Abb. 12, Seite 21).
Aufgrund der Druckdifferenz ist das wahre Lumen in der Regel kleiner, als das
falsche Lumen. Kann sich die Dissektion weiter ausbreiten, werden Aste der Aorta
komprimiert und die jeweils abhangigen Organe oder Gewebe nicht mehr
ausreichend perfundiert. Dies fuhrt letztendlich zur Isch&mie der betroffenen Organe.

4.6 Klassifikation

Die Aortendissektion kann nach Stanford (21) oder De Bakey (25) eingeteilt werden
(Abb. 13). Ich verwende in dieser Arbeit die im klinischen Alltag gebrauchlichere
Klassifikation nach Stanford. Ausschlaggebend fiir die Stanford Klassifikation ist die
Lokalisation des Entry. Als eine Typ A Aortendissektion bezeichnet man eine
Dissektion bei der das Entry im Bereich der Aorta ascendens zu finden ist. Bei der
Stanford Klassifikation werden unter Alyp Afi Dissektionen verschiedenen AusmaRes
zusammengefasst. So gilt als Typ A Dissektion sowohl eine auf die ascendierende
Aorta beschrankte, als auch eine die gesamte Aorta erfassende Dissektion, wobei die
letztgenannte zweifelsohne ein schwereres Krankheitsbild darstellt. Dadurch ergibt

sich ein inhomogenes Krankengut fiir eine spatere statistische Auswertung.

De Bakey | [l [l
Stanford A A B

Abbildung 13: De Bakey und Stanford Klassifikation




Die sogenannte Typ A Dissektion nach Stanford (Typ | und Il Dissektionen nach De
Bakey) stellt eine Indikation zur chirurgischen Therapie dar.

4.7 Diagnostik

4.7-1 Klinische Symptome

Patienten die eine Aortendissektion erlitten haben, berichten haufig tGber einen
plotzlich aufgetretenen, stechenden Schmerz. Dieser kann in verschiedenen
Lokalisationen auftreten und sich im Erkrankungsverlauf verschieben. So kdénnen die
Schmerzen primar retrosternal lokalisiert werden und im Verlauf in den Ricken
wandern. Ein stechender Schmerz zwischen den Schulterblattern wird haufig
berichtet. Diese Schmerzen sind unmittelbare Folge der Intimaruptur und der
Wihlblutung (31).

Andere Symptome entstehen mit dem Fortschreiten der Dissektion:
Akute Herzinsuffizienz: Dissektion der Koronarien, Aortenklappeninsuffizienz
Synkope: Perikarderguss, Perikardtamponade, A. Carotis Beteiligung
Apoplex: Dissektion der supraaortalen Aste

Paraplegie: Dissektion der Rickenmarksarterien

Minderperfusion der Extremitaten, Nierenversagen, Mesenterialischamie: Dissektion

der abdominalen Aorta (7)

4.7-2 Anamnese

VVon besonderer Bedeutung in der Anamneseerhebung betroffener Patienten, sind die
Fragen nach arteriellem Hypertonus, einer Bindegewebserkrankung, der familiaren
Vorbelastung, einem Trauma oder vorangegangenen arztlichen Eingriffen wie

Operationen am Herzen, Herzkatheteruntersuchungen oder Gefal3punktionen (65).
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4.7-3 Korperliche Untersuchung

Bei der Untersuchung sollte ein kompletter Pulsstatus erhoben werden. Hier kdnnen
sich erste Hinweise auf die Ausdehnung der Dissektion ergeben. Auch eine
Blutdruckmessung an beiden Armen ist aus diesem Grund notwendig. Ein neu
aufgetretenes Herzgerdusch ist ein Hinweis auf eine Beteiligung der Aortenklappe.
Zeigt sich eine Stauung der Halsvenen mit Pulsus paradoxus, Hypotonie und
sistierender Diurese, so muss dies als Zeichen fir eine Perikardtamponade gewertet

werden.

4.7-4 Laborbefunde

Laborchemisch lassen sich in erster Linie die Folgesch&den an den Endorganen
nachweisen. Ein direkter laborchemischer Nachweis der Dissektion ist zurzeit nicht
moglich. Die aktuellen Leitlinien zur Behandlung der Aortendissektion legen sich auf
keinen Biomarker fest, benennen aber zum Teil vielversprechende Ansétze (29, 31,
82).

Dazu gehoren (nach 82):

1. schwere Myosinketten aus den glatten Muskelzellen. Diese lassen sich
insbesondere in den ersten drei bis sechs Stunden nach einer Dissektion in erhdhter

Konzentration im Blut nachweisen.

2. Das BB Isoenzym der Kreatinkinase (CK-BB) der Muskelzellen lasst sich ebenfalls

etwa sechs Stunden nach Erkrankungsbeginn in erhéhter Konzentration nachweisen.

3. Calponin, das Aquivalent zu Troponin in der glatten Muskelzelle ist in den ersten

24 Stunden in erhdhter Konzentration im Blut nachweisbar.

4. Elastin, ein Strukturprotein der Gefalwand, welches bei einer Dissektion jedoch

nur etwa um den Faktor zwei erhoht im Blut nachweisbar ist.

5. Matrix Metalloproteasen (MMP), die an Umbauvorgangen der GefaBwand beteiligt
sind, werden bei Dissektionen insbesondere in der Untereinheit MMP 9

nachgewiesen.

6. Der zurzeit vielversprechendste Ansatz ist die Bestimmung von D-Dimeren. Dieser
Test ist bereits in nahezu allen Krankenh&usern verfigbar. D-Dimere sind Fibrin
Fragmente, die bisher vor allem in der Diagnostik einer Lungenembolie eine Rolle

spielen. Eine Erhéhung der D-Dimere bei Aortendissektionen konnte in
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verschiedenen Studien nachgewiesen werden. Im Rahmen des Internationalen
Registers Aortendissektion (IRAD-BIO) wurde die mdgliche Bedeutung der D-Dimere
fur die Diagnostik naher untersucht. Bei Konzentrationen der D-Dimere Uber 500
ng/ml sollte zeitnah eine bildgebende Diagnostik erfolgen. Bei Konzentrationen tber
1600 ng/ml ist eine Dissektion sehr wahrscheinlich. Entsprechende Vorbereitungen
fur die Weiterbehandlung sollten getroffen werden. Die Sensitivitdt des Tests fir die
Aortendissektion wird mit 94%, die Spezifizitat zwischen 40 und 100 % angegeben.

Schwierig bleibt die Labordiagnostik bei der Diagnostik des intramuralen Hamatoms
und des perforierten Aortenulcus. Bei diesen beiden Unterarten der Aortendissektion
werden die 0.g. Stoffe nicht oder nicht in den gleichen Konzentrationen freigesetzt

wie bei einer Dissektion.

Zusammenfassend hat sich bislang noch keiner dieser Parameter im klinischen Alltag
durchgesetzt, die aktuellen Leitlinien (93) legen keinen Standard fest.

4.7-5 Bildgebende Diagnostik

Welche Fragen sollen durch die bildgebende Diagnostik beantwortet werden?

1. Besteht eine Dissektion?
Handelt es sich um eine Dissektion Typ A oder B?

3. Welche Ausdehnung hat die Dissektion? Welche GefaRabschnitte miissen
durch Prothesenmaterial ersetzt werden?

4. An welcher Stelle kann die arterielle Kanille der Herz-Lungenmaschine
angeschlossen werden?

5. Besteht eine Insuffizienz oder eine Stenose der Aortenklappe und muss die

Klappe ersetzt oder repariert werden?

Echokardiographie

Als primare, bildgebende Diagnostik nahezu Uberall verfligbar ist die Sonographie
oder Echokardiographie. Durch diese Untersuchung lassen sich Aorteninsuffizienz
und Perikardtamponade als Folgen der Dissektion mit grof3er Sicherheit nachweisen.
Gelingt der Nachweis einer Dissektionsmembran in der Aorta, ist die Diagnose
gesichert. Die Sensitivitdt und Spezifizitdt der Ultraschallverfahren sind jedoch in
hohem MalRRe von der Erfahrung des Untersuchers abhangig. Mdglicherweise zeigen

sich Artefakte die als Dissektion fehlinterpretiert werden kénnen (93). Eine bessere

25



Bildqualitat als eine transthorakale Echokardiographie (TTE) liefert die
transdsophageale Echokardiographie (TOE). Ist bereits eine Computertomographie
erfolgt, kann die TOE auch intraoperativ erfolgen um ohne Zeitverlust zu entscheiden
ob ein Aortenklappenersatz erforderlich ist. Ist der Patient zum Aufnahmezeitpunkt
bereits intubiert, empfiehlt es sich priméar die TOE einzusetzen.

Computertomographie

Um eine Dissektion sicher nachzuweisen
oder  auszuschlieBen, ist meistens
zusatzlich  eine  kontrastmittelgestitzte
Computertomographie der Aorta
erforderlich (Abb. 14 und 15). Diese
Untersuchung ist schnell durchfiihrbar und

nahezu in allen mittleren und gréfR3eren

Krankenhdusern verfigbar. Hier kann
besser zwischen Aneurysma, Dissektion, Abbildung 15: Computertomographie,
rupturiertem Ulcus und intramuralem Z%?gillsecea%keongsmktion' Pissektion - der
Hamatom unterschieden werden.
Entscheidend fir die Therapieplanung ist
die genaue Feststellung der Ausdehnung,
da bei der Typ A Dissektion eine operative
Therapie, bei der Typ B Dissektion eine
konservative oder interventionelle Therapie
indiziert sind. Als nachteilig sind die

Strahlenbelastung und die potentiell

nierenschadigende Kontrastmittel-

exposition anzusehen (93). Abbildung 14: Computertomographie,
transversal, Dissektion im Aortenbogen

Magnetresonanztomographie

Auch mit der Magnetresonanztomographie (MRT) kann die Diagnose gesichert
werden. Hier wird die hohe Strahlenbelastung der Computertomographie vermieden.
Jedoch sind Patienten mit ferromagnetischen Implantaten wie Huftprothesen oder
Herzschrittmachern dieser Methode nicht zugénglich. Darlber hinaus ist das
Verfahren nicht Gberall verfugbar und der Zeitaufwand fur die Untersuchung groRer.

Die Bildqualitat ist mit der der Computertomographie vergleichbar, wenn nicht dieser
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Uberlegen. Mit dynamischen Aufnahmen lasst sich auch die Funktion der
Aortenklappe beurteilen (93).

Aortographie

Bei der Aortographie wird unter Réntgendurchleuchtung ein jodhaltiges Kontrastmittel
direkt in die Aorta gespritzt. Die sichere Diagnose hangt von der unterschiedlichen
Perfusion der beiden Lumina mit Kontrastmittel ab. Werden beide Lumina gleich stark
perfundiert wird die Dissektion nicht sichtbar. Ein intramurales Hamatom kann mit der
Methode nicht diagnostiziert werden, da nur das Lumen, aber nicht die
Wandstrukturen dargestellt werden kdnnen. Das Untersuchungsverfahren wird in den
Leitlinien von 2010 nicht mehr aufgefiihrt (93).

In der Regel fuhren Echokardiographie und Computertomographie in Kombination zur
Diagnosesicherung und Therapieplanung.

Bildgebendes Verfahren Sensitivitat Spezifizitat
Aortographie 80-90% 88-93%
CT 90-100% 90-100%
MR 98-100% 98-100%
TOE 90-99% 85-98%
TTE 60-80% 80-96%

Tabelle 2: Sensitivitat und Spezifizitat verschiedener bildgebender Verfahren, nach Cohn L.H.
Cardiac surgery in the adult. Mc Graw Hill, 3. Auflage 2008, Seite 1201.

4.8 Therapie

4.8-1 Medikamentodse Therapie

Grundlage der medikamentdsen Therapie bildet noch heute die 1965 von M.W.
WHEAT verdffentlichte Arbeit (90). Er untersuchte an einem Modell aus einem
zweischichtigen Kunststoffschlauch die Auswirkungen des Blutstroms und
insbesondere einer Pulswelle auf das Einreif3en der Innenschicht. Daraus wurde das
Konzept der Anti-Impuls-Therapie (konsequente Reduktion des Blutdrucks auf Werte
unter 120mmHg durch Gabe eines R-Blockers und eines Vasodilatators) (35, 70)
abgeleitet. Eine alleinige Senkung des Blutdrucks kann die durch die Kontraktion des
linken Ventrikels ausgeloste Pulswelle sogar verstarken. Erst in Kombination mit dem

negativ chronotrop und inotrop wirkenden 3-Blocker wird der Anstieg der aortalen




Druckkurve im erforderlichen Mal3 gemildert. Dies sind insbesondere in der
Akutphase der Erkrankung die wichtigsten Malinahmen um eine weitere Ausbreitung

der Dissektion zu verhindern oder zumindest zu verlangsamen.

Neuere Ansatze zur medikamentdsen Therapie oder sogar zur Prophylaxe sind auf
Erkenntnisse zu den molekularen Mechanismen der Aortendissektion
zuruickzufuhren. Eine tierexperimentelle Studie an genetisch veranderten Mausen mit
Marfan Syndrom (43), sowie eine Pilotstudie an 18 Patienten die unter dem Marfan
Syndrom litten (15) legen einen positiven Effekt von Angiotensin-Rezeptorblockern
(z.B. Losartan, Candesartan) nahe. Sie hemmen die Aktivierung von TGF-31, und
damit die Freisetzung der MMPs, wobei der genaue Wirkmechanismus noch nicht
geklart ist. Bei den Marfan Patienten konnte durch die medikamentdse Therapie das
Wachstum der Aneurysmen signifikant gebremst werden; bei den Mausen zeigte sich
sogar eine Normalisierung der Wandstruktur der Aorta im Vergleich zu
unbehandelten oder mit einem R-Blocker behandelten Tieren. Ebenfalls
tierexperimentell konnte im gleichen Mausmodell ein positiver Effekt von Doxycyclin
gezeigt werden. Die Gabe flihrte zur verringerten Expression von MMPs und TGF-31.
Eine finnische Arbeitsgruppe (62) konnte ein verringertes GroZenwachstum
abdomineller Aneurysmen an 17 Patienten unter Doxycyclingabe nachweisen.
Allerdings gibt es keine entsprechende Untersuchung fiir Patienten mit Erkrankungen

der ascendierenden Aorta.
4.8-2 Operative Therapie

Hypothermer Kreislaufstillstand

Die Basis fur die Therapie der Aortendissektion Typ A bildet der Kreislaufstillstand in
tiefer Hypothermie, der mit der Herz-Lungenmaschine herbeigeftihrt wird. Erst durch
den Einsatz dieser Technik wird die 1981 von DENTON COOLEY (20)
vorgeschlagene, offene distale Anastomose im blutleeren Operationsfeld mdglich.
Durch die niedrige Temperatur wird die Gehirnaktivitat, und somit der
Energieverbrauch der Nervenzellen reduziert. Eine klare Empfehlung, welche
Temperatur fir den Kreislaufstillstand erreicht werden muss, gibt es aktuell nicht.
Einige Autoren fihren den Kreislaufstillstand erst herbei, wenn im
Elektroenzephalogramm (EEG) keine Gehirnaktivitdit mehr nachgewiesen werden
kann. In einem Hundemodell wurde gezeigt (58), dass der Sauerstoffverbrauchs bei
18°C noch 34% des normalen betragt, bei 13°C noch 20% und bei 5°C noch 5%. Am
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Menschen konnte gezeigt werden, dass die sichere Zeit des hypothermen
Kreislaufstillstands bei 13°C nur 29 Minuten betragt, Patienten mit Kreislaufstillstand
langer als 25 Minuten erleiden haufiger neurologische Defizite (56). Somit stellt sich
die Frage wie man den sicheren Zeitraum fir die Erstellung der distalen Anastomose
verlangern kann. Diesem Zweck dienen die im Folgenden kurz dargestellten
Techniken der Hirnperfusion (44).

Retrograde Hirnperfusion

Die Technik der retrograden Hirnperfusion wurde 1990 von UEDA (88) fur
Operationen an der Aorta im hypothermen Kreislaufstillstand vorgeschlagen. Uber
einen Katheter in der V. cava superior wird das Gehirn retrograd perfundiert und so
mit Metaboliten versorgt. Zusatzlich soll eine bessere Kihlung des Gehirns erreicht
werden, wobei gleichzeitig keine ebenso intensive Kuhlung des restlichen Korpers
erforderlich ist.

Verschiedene tierexperimentelle Studien (12, 28) legen nahe, dass nur ein kleiner
Teil des retrograd perfundierten Blutes tatséchlich das Gehirn erreicht. Andere
Studien (66) kommen zu entgegengesetzten Ergebnissen mit einem zerebralen
Blutfluss von 20-60% bei retrograder Perfusion. Strittig ist ebenfalls die Frage mit
welchem Druck die Perfusion erfolgen muss. Zusammenfassend ist die retrograde
Hirnperfusion kein Standardverfahren, auch wenn in einigen Kliniken gute operative

Ergebnisse mit dieser Technik erzielt werden kdnnen.

Antegrade Hirnperfusion

Dieses Verfahren soll eine Hirnperfusion auf physiologischem Weg wahrend des
Kreislaufstillstands sicherstellen. Bei dieser Technik konnen wéhrend des
hypothermen Kreislaufstillstands mittels eines urspringlich fur die Applikation der
Kardioplegie in den Sinus coronarius gefertigten Ballonkatheters, die Carotiden
perfundiert werden. Dadurch kénnen der Perfusionsdruck und der Fluss genau
reguliert werden. Beziiglich der Kiihlung des zentralen Nervensystems bestehen die
gleichen Vorteile, die man von der retrograden Hirnperfusion erwartet. Es werden

Flussraten von 10ml/min/kgKG bei Perfusionsdriicken von 50-70mmHg angestrebt.

Anschluss der Herz-Lungenmaschine
Um eine operative Therapie zu ermdglichen, muss der behandelte Gefal3abschnitt
blutleer sein. Dies wird erst durch den Einsatz der Herz-Lungenmaschine mdglich.

Reicht die Dissektion bis in den Aortenbogen muss die distale Anastomose in offener
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Technik erstellt werden, um ein dort befindliches Entry sicher zu verschlie3en.
Blutleere in diesem Abschnitt lasst sich nur im Kreislaufstillstand erzielen. In dieser
Situation bedarf es der oben genannten, besonderen MalRnahmen zum Schutz des
Gehirns.

Direkte Kanilierung der Aorta ascendens

Wird die Herz Lungenmaschine mit der arteriellen Kanule weit distal an der konkaven
Seite der Aorta ascendens und mit der vendsen Kanule am rechten Vorhof
angeschlossen, so ist eine sich auf die ascendierende Aorta beschrdnkende
Dissektion dadurch tberbruckt. Auch die Verwendung dieser Kantlierungstechnik fur
ausgedehntere Dissektionen ist moglich (49). Zur sicheren Identifikation des wahren
Lumens kann in solchen Fallen die intraoperative Echokardiographie herangezogen
werden. Eine Variante stellt die von CONZELMANN (18) beschriebene Methode dar.
Hier wird nach venoser Drainage in die Herz-Lungenmaschine die dissezierte Aorta
durchtrennt und das wahre Lumen direkt unter Sichtkontrolle mit einer geraden
Kanule intubiert. Die Aorta wird dann mit einem Mersilene Bandchen um die Kantile

zusammengezogen und die Aorta antegrad perfundiert.

Kanulierung der rechten A. subclavia

Ist die Herz- Lungenmaschine an der rechten A.
subclavia angeschlossen, kann der Truncus
brachiocephalicus zentral abgeklemmt werden,
das Gehirn wird also Uber die rechte A. carotis
perfundiert (76, 84). Zusatzlich kann man einen
Perfusionskatheter/Ballonkatheter in die linke A.
carotis einbringen. Auf diese Art und Weise kann
wahrend des hypothermen Kreislaufstillstands
eine  Hirnperfusion von  1000-1500ml/min
aufrechterhalten werden. Die Arterielle
Kanulierung der rechten A. subclavia hat somit
zwei Vorteile: Sollte die dissezierte Aorta bei der
Er6ffnung des Thorax zerreil3en, besteht bereits
ein Schutz durch die Herz- Lungenmaschine und

zweitens kann die Hirnperfusion durch zentrales

Abklemmen des Truncus brachiocephalicus Uber

Abbildung 16: Subclaviakanilierung
die rechte A. carotis erfolgen. Somit liegen auch mit Dacron Sidegraft
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weniger Schlauche im Operationsfeld, was die Herstellung der distalen Anastomose
erleichtert. Von Nachteil kann eine mogliche Verletzung des Plexus brachialis sein.
Weit verbreitet ist die Anlage einer End-zu-Seit Anastomose der A. subclavia mittels
eines Dacron Graftes und die anschlielende Kanulierung dieser Prothese zum
Anschluss der Herz-Lungenmaschine. Die Durchblutung des rechten Armes bleibt
dadurch erhalten und die Blutdruckiiberwachung kann Uber einen Katheter mit
Druckabnehmer in der rechten Arteria radialis erfolgen. Bei der Dekanulierung wird

die Prothese einfach arteriennah durchtrennt und der Stumpf Gbernaht (78).

Kanulierung der A. femoralis

Die Kanulierung der A. femoralis bietet ebenfalls den Vorteil, dass der Thorax bereits
unter dem Schutz der Herz- Lungenmaschine eréffnet werden kann. Nachteilig kann
sich jedoch die retrograde Perfusion durch die Aorta auswirken. Die
Dissektionsmembran kénnte durch den retrograden Fluss erweitert werden oder
umschlagen, Blutgerinnsel koénnten sich l6sen (44). Die Leiste muss in der Regel
er6ffnet werden. Hier kann es zu Nachblutungen, Wundinfektionen oder Verletzung

von Nerven kommen.

Kantilierung des Truncus brachiocephalicus

Auch die arterielle Kanulierung des Truncus brachiocephalicus fir den Anschluss der
Herz-Lungenmaschine ist moglich, allerdings kann dabei die Kanulierung erst im
Anschluss an die Sternotomie (26) erfolgen. Somit besteht bei einem Zerrei3en der
dissezierten Aorta wahrend des Zugangs zum Herzen noch kein Schutz durch die
Herz- Lungenmaschine. Auch hier ist im Kreislaufstillstand bei Abklemmen des
proximalen Truncus die Hirnperfusion tber die arterielle Kaniile méglich. Es ist jedoch
kein gesonderter operativer Zugang wie fur die Kanilierung der A. subclavia oder der
A. femoralis erforderlich, es besteht somit z.B. auch kein Risiko der Verletzung des

Armplexus.

Im Jahr 2010 fuhrte TIWARI (85) eine Metaanalyse von 193 Veroffentlichungen zu
den verschiedenen Kanulierungstechniken durch. Die Analyse umfasste 1829
Patienten. Die Kanulierung der A. axillaris/subclavia stellte sich als die Methode mit
der geringsten Sterblichkeit und der geringsten Rate an Schlaganféllen dar (Tabelle
3, Seite 32).



Aorta A. femoralis A. subclavia/axillaris

Letalitat in % 0-15 6,5-40 3-8,6

Schlaganfall in % 3,8-21 3-17 1,7-4

Tabelle 3: Arterielle Kanulierungsarten im Vergleich (Nach Tiwari, K. K., Interactive
CardioVascular and Thoracic Surgery 10 (2010) 7971 802)

Management des S&ure- Basen Haushaltes
Fur die Steuerung des ph Wertes wahrend der Operation kommen zwei Strategien in
Frage: Das ph-Stat Verfahren und das Alpha-Stat Verfahren.

Beim Alpha-Stat Verfahren wird die Blutgasanalyse am 37°C warmen (ggf. auf diese
Temperatur erwarmten) Blut durchgefihrt. Es wird ein ph Wert von 7,4 und ein
PaCO, von 40mmHg angestrebt. Tatsachlich ist das hypotherme Blut alkalisch und
hypokapnisch. Dadurch verschiebt sich die Sauerstoffbindungskurve nach rechts, die
Bindung des Sauerstoffs an das Hamoglobin wird gestarkt. Daflir bleibt die
Autoregulation der Hirnperfusion erhalten. Die Sauerstoffversorgung des Gewebes
erfolgt bei tiefen Temperaturen gro3tenteils Gber im Blut gelésten Sauerstoff (68).

Beim ph-Stat Verfahren dagegen werden die o.g. Werte bei der tatsachlichen
Bluttemperatur (ohne Wiedererwarmen der Probe auf 37°C) gemessen und
entsprechend der Normalwerte eingestellt. Dies bedingt eine Hyperkapnie am
erwarmten Blut mit einer Verschiebung der Sauerstoffbindungskurve nach links, die
Bindungskrafte des Sauerstoffs an das Hamoglobin sind vergleichsweise schwach.
Bei diesem Verfahren geht die Autoregulation der Hirnperfusion weitgehend verloren,
der zerebrale Blutfluss nimmt zu. So kann eine schnelle und homogene Kihlung
erreicht werden (68), als unerwinschter Effekt kann jedoch durch eine

Hyperperfusion ein Hirnédem auftreten.

Auch ein Wechsel des Verfahrens wahrend der Operation in Abhangigkeit von der

Temperatur ist moglich.
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4.8-3 Operationstechnik

Suprakoronarer Aorta ascendens-Ersatz

Ziel der Therapie ist es die Kontinuitat der Aorta wieder herzustellen. Nach Anschluss
der Herz Lungenmaschine wird zunéchst das Herz kardioplegisch geschutzt. Man
klemmt die ascendierende Aorta im mittleren bis distalen Anteil und verabreicht
kardioplegische L6sung antegrad direkt in die Koronararterien, oder besser retrograd
Uber einen Sinus-coronarius-Katheter. Die dissezierte Aorta wird proximal der
Klemme ertffnet. Zu diesem Zeitpunkt kann die Aortenklappe in Augenschein
genommen werden, um Uber die Notwendigkeit einer chirurgischen Korrektur oder
eines Aortenklappen-Ersatzes zu entscheiden. Die Aorta wird etwa 5-10mm distal

des sinotubularen Uberganges abgesetzt.

Abbildung 17: Suprakoronarer Ascendens-Ersatz schematisch und intraoperativ

Sollte die Aorta auch weiter proximal disseziert sein kann die Wand mittels GRF
Kleber (Gelatine-Resorcinol-Formalin Kleber) readaptiert werden. Dadurch wird eine
bessere Stabilitaét der Wand fur die spatere Naht erreicht. Die Verwendung dieses
Klebers wird allerdings kontrovers diskutiert. Eine Arbeit beschreibt erhthte Raten an
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Redissektionen und Reoperationen (11), andere Autoren sehen die Verwendung des
GRF Klebers positiv (8). Alternative Gewebekleber sind verfligbar.

AnschlieBend misst man den Durchmesser der Aorta und wahlt eine passende
Dacron Prothese aus. Diese wird mit einem Teflon-Filzstreifen zur zusétzlichen

Verstarkung der Naht am proximalen Absetzungsrand der Aorta anastomosiert.

Wahrenddessen wird die tiefe Hypothermie (18-20°C) fur den Kreislaufstillstand
eingeleitet und mit einer &auBeren Schéadelkihlung begonnen. Bei weniger
ausgedehnten Befunden, bei denen nur mit einer begrenzten Dauer des
Kreislaufstillstandes gerechnet wird, kann auch ein hypothermer Kreislaufstillstand
mit 25-27°C ausreichend sein. Ist die gewlinschte Temperatur erreicht, wird der
Patient in tiefe Trendelenburglage verbracht, die Herz- Lungenmaschine
ausgeschaltet und die Aortenklemme abgenommen. Der Aortenbogen wird inspiziert
(20). Wahrenddessen erfolgt die antegrade Hirnperfusion. Die rechte A. carotis wird
nach Klemmung des Truncus brachiocephalicus Uber die an der A. subclavia
angeschlossene Herz-Lungenmaschine, und die linke A. carotis Uber einen
zusatzlichen Ballonkatheter perfundiert. Alternativ kdnnen auch beide Carotiden tber
einzelne Katheter antegrad perfundiert werden, in diesem Fall ist ein Abklemmen des
Truncus brachiocephalicus nicht erforderlich. Erfasst die Dissektion auch den
proximalen Bogen kann die Wand analog zum proximalen Anteil mit GRF Kleber
readaptiert, und dann die Prothese (ber einem Teflon-Filzstreifen distal
anastomosiert werden. Vor dem Knipfen der letzten Nahte erfolgt eine grindliche
Entluftung in Kopftieflage. Der Kreislaufstillstand wird beendet und der Patient wieder

aufgewarmt.

Ist die Dissektion ausschlie3lich auf die ascendierende Aorta beschrénkt, muss keine
offene, distale Anastomose im Kreislaufstillstand erfolgen. Die Aortenklemme kann
unmittelbar proximal des Truncus brachiocephalicus angelegt werden. Die

Anastomose wird wie oben beschrieben durchgefihrt.

Ist ein Klemmen der Aorta nicht mdglich, wird der hypotherme Kreislaufstillstand
sofort eingeleitet und zuerst die distale Anastomose fertiggestellt. Anschliel3end kann
die arterielle Kanule der Herz-Lungenmaschine in die Prothese umkanuliert, proximal
abgeklemmt und der Patient wieder aufgewarmt werden. Dann erst wird die

proximale Anastomose fertiggestellt (70).
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Zusétzlich besteht beim suprakoronaren Ersatz der ascendierenden Aorta auch die
Mdoglichkeit die Aortenklappe separat zu ersetzen.

Infrakoronarer Aorta ascendens-Ersatz mit klappentragendem Conduit nach
BENTALL

Ist die Aortenklappe derart destruiert, dass
eine Rekonstruktion unmaglich erscheint so
kann diese erstmals von BENTALL
beschriebene Technik (10) zum Einsatz
kommen. Hierbei wird die erkrankte Aorta

bis auf den Anulus reseziert. Beide

Koronarostien werden unter Belassung

eines Kragens (AButto
Aortenwand ausgeschnitten. Falls die f,
Dissektion die Wand der Koronararterien [*
erfasst hat werden diese mit 5-0 Prolene
Néahten und gegebenenfalls etwas
Gewebekleber  wiederhergestellt. Das
klappentragende Konduit wird proximal wie
eine Aortenklappenprothese mit

filzpatcharmierten Nahten im Anulus fixiert.

Danach werden an entsprechender Stelle rppnijqung  18:  Infrakoronarer  Aorta

Ascendens Ersatz nach Bentall, der Pfeil
markiert die reinserierte, rechte

Rohrprothese gebrannt und die beiden Koronararterie

mit dem Elektrokauter Locher in die

Koronarostien in die Prothese eingepflanzt (Abbildung 18, Seite 35). Die distale
Anastomose wird analog wie oben beschrieben durchgefihrt.

BENTALL selbst schnitt die Koronarostien nicht aus der nativen Aorta aus, sondern
vernahte die die Koronarostien umgebende Aortenwand direkt mit der Prothese und
verschloss die native Aorta ummantelnd tUber der Prothese. Somit sind die heute
angewandten Techniken als Modifikationen der urspringlich von Bentall

beschriebenen Technik anzusehen.
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Infrakoronarer Aorta ascendens-Ersatz,
klappenerhaltend nach DAVID oder
YACOUB

Klappenerhaltende Operationen sind nur
bei solchen Patienten mdglich, bei denen
keine ausgepragten, degenerativen
Verédnderungen der Aortenklappe
vorliegen. In der Regel handelt es sich um
eine  Aortenklappeninsuffizienz. Das
chirurgisch anspruchsvolle Verfahren soll
den betroffenen Patienten die Nachteile
eines Prothesenersatzes mit
Antikoagulation, Thrombembolien und

Reoperationen ersparen.

Abbildung 19: Ascendens-Ersatz  nach
YACOUB

Die von MAZIN und YACOUB 1993 beschriebene Technik (55) wird auch als
A Re mo d edes Aogefianulus bezeichnet. Hierbei wird die ascendierende Aorta
mitsamt den Sinus valsalvae unmittelbar Gber der Aortenklappe abgesetzt. Die
GefalRprothese wird an ihrem proximalen Ende so zurechtgeschnitten, dass drei
Zungen entstehen, we |-Sinbser ad 52t e ra(@kebif 19,eSeite AN e o
36). Die Koronararterien werden analog zur Technik nach Bentall in die

Gefal3prothese anastomosiert.

Die von DAVID ebenfalls 1993
beschriebene Technik (23) muss von

der vorhergenannten nach YACOUB
unterschieden werden. Die Technik

nach DAVID wird auch als

ARei mplantationstechni
Die ascendierende Aorta wird wie bei ,/;
der Technik nach YACOUB reseziert,

dass heil3t die drei Sinus valsalvae

werden unmittelbar tiber den Abbildung 20: Ascendens-Ersatz mit Reimplantation
der Aortenklappe nach DAVID
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