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1. Einleitung

1.1 Historischer Hintergrund und Definition von Aneurysmen

Die Geschichte des Aortenaneurysmas ist vergesellschaftet mit der Geschichte der
Arteriosklerose. Hierbei haben Studien an 3500 Jahre alten dgyptischen Mumien gezeigt, dass
Arteriosklerose und GefédBkalzifikation schon damals relativ {iblich waren. Die erste
dokumentierte Erwdhnung war von Papyrus Eber ca. 2000 v.Chr. und bezog sich am ehesten
auf periphere Gefdalaneurysmen. Von dem griechischen Chirurgen Antyllus im 2. Jahrhundert
stammen die frithesten Niederschriften {iber das operative Ausschalten des Aneurysmas ohne
Resektion des Aneurysmasackes. Ambroise Paré (1510-1590) und Andreas Vesalius (1514-
1564) waren wahrscheinlich die ersten Beschreiber von thorakalen Aortenaneurysmen und
deren Ruptur (Thompson, 1998). Uber die Jahre war eine Vielzahl an Versuchen unternommen
worden, das Aortenaneurysma zu behandeln. Die Strategie der meisten Methoden war eine
Thrombosierung des Aneurysmas oder eine Fibrosierung der Wand als Rupturprivention zu
erzielen. Die erste erfolgreiche Resektion eines abdominellen Aortenaneurysmas mit Einsatz
einer Prothese wurde durch Charles Dubost im Jahre 1951 durchgefiihrt (Thompson, 1998).
Die Versorgung der thorakalen Aortenaneurysma war {iber lange Zeit eine Herausforderung fiir
die Chirurgen in der ganzen Welt. Verstindlicherweise, da bereits wenige Minuten nach
Unterbrechung der Perfusion unter Normothermie ein zerebraler Schaden auftreten kann. Ein
erheblicher Fortschritt in der Entwicklung der operativen Techniken an der Aorta ascendens
war die Einfiihrung des Hypothermieverfahrens durch W.G. Bigelow 1950, sowie der Einsatz
der extrakorporalen Zirkulation durch J.H. Gibbon 1953, bzw. die Kombination beider
Verfahren. Damit wurde der erste Schritt fiir die weitere Entwicklung im Bereich der
Aortenchirurgie gesetzt. Am 5. Januar 1953 verkiindeten DeBakey und Cooley den ersten
erfolgreichen operativen Ersatz der Aorta ascendens bei einem fusiformen Aneurysma (Bakey

& Cooley, 1953).

Das Wort Aneurysma stammt aus dem altgriechischen und bedeutet ,,Erweiterung™ oder
L»Ausweitung®. Eine Ausweitung oder Aussackung liegt vor, wenn der Querschnitt des Gefal3es
mehr als 150 % des erwarteten geschlechts-, alters- und korpergroBenabhingigen

Durchmessers betrigt (Lavall, Schifers, Bohm, & Laufs, 2012).

In Abhéngigkeit der geschddigten Wandschicht werden histologisch drei Formen von

Aneurysmen unterschieden. Diese sind: Aneurysma verum, Aneurysma spurium und



Aneurysma dissecans. Im Vergleich dazu wird eine Dehnung der GefaBwand ohne Defekt als

Ektasie bezeichnet.

Im Gegensatz zu falschen Aneurysmen (Aneurysma spurium oder falsum) mit einem
paravasalen Himatom, entstanden durch ein Leck in der GefdBwand und umhiillt von einer
bindegewebigen Kapsel, besteht beim Aneurysma verum (echtes Aneurysma) eine Erweiterung
aller drei Wandschichten (Intima, Media und Adventitia). Um ein solches Aneurysma verum

handelt es sich bei den sackformigen thorakalen Aortenaneurysmen.

Unter einem Aneurysma dissecans wird ein Aneurysma auf dem Boden einer Spaltung der
Mediaschicht der Arterienwand verstanden. Hierbei entsteht ein ,,wahres* und ein ,,falsches*

Lumen (Malte Ludwig & Rieger, 2010).

1.2 Normangaben und Anatomie

Im Jahre 1991 entwickelte die amerikanische Gesellschaft fiir Gefdchirurgie eine Tabelle mit
Normangaben der Grofen fiir die thorakale Aorta beim Erwachsenen. Diese basierten auf
Messungen mittels Computertomographie und Rontgenuntersuchungen des Thorax. Seitdem
wurde erkannt, dass die tatsdchliche ,,normale* Grofle der Aorta von mehreren Faktoren,
insbesondere Alter, Geschlecht, Korpergrofle (Gewicht, GroBe, Korperoberfliche) und
Blutdruck beeinflusst ist. Vor diesem Hintergrund wurde gezeigt, dass der Diameter der Aorta
mit jeder Lebensdekade um ca. 0,9 mm bei Médnnern und 0,7 mm bei Frauen wéchst (bei
normalem Body-Mass-Index und Blutdruck) (Devereux & Simone, 2012). Diese Dilatation ist
unter anderem auf ein mit zunehmendem Alter erhdhtes Kollagen-Elastin-Verhéltnis, mit damit

verbundener zunehmender Wandsteifigkeit, zuriickzufiihren (Devereux & Simone, 2012).

Bis zu einem Durchmesser der Aorta ascendens von 3,6 cm liegt eine normale Weite vor. Bei
mehr als 3,6 cm liegt definitionsgemé@f eine Ektasie vor, ab 4,0 cm ein Aneurysma (Hansel &

Burgstahler, 2011).

Die thorakale Aorta ist in drei Abschnitte unterteilt: Aorta ascendens, Aortenbogen und Aorta

descendens.

Die Aorta ascendens umfasst die Aortenwurzel und den tubuldren Teil der Aorta bis zum
Abgang des Truncus brachiocephalicus (Evangelista et al., 2010). Die Aortenwurzel entspricht
dem Bereich der vertikalen Ausdehnung der Aortenklappe und umfasst sechs anatomische

Strukturen (Anulus, drei semilunare Taschen, Taschenkomissuren, Sinus Valsalva, drei



interleaflet Dreiecke und sinotubuliren Ubergang), deren Geometrie und Zusammenspiel fiir
die Funktion der Aortenklappe essentiell sind (Charitos & Sievers, 2013). Der Truncus
brachiocephalicus definiert den Ubergang in den Aortenbogen. Ventral der A. subclavia sinistra
befindet sich das Lig. arteriosum. Auf dieser Hohe ist der Aortenbogen fixiert. Der Abschnitt
der Aorta nach Abgang der A. subclavia sinistra wird als Aorta descendens bezeichnet. Dieser
beinhaltet im proximalen Abschnitt die arterielle Versorgung des Riickenmarks und ist nach

distal begrenzt durch den Zwerchfelliibergang.
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QGrafik 1: Anatomie der Aorta

1.3 Atiologie und Pathophysiologie

Trotz der bekannten Assoziation zwischen Atherosklerose und Aneurysmen der Aorta
ascendens ist wenig iiber die spezifische Pathogenese bekannt. Die Atherosklerose wird als
hiufigste Ursache fiir die Entwicklung von Aneurysmen angesehen. Unter dem Begrift der
Arteriosklerose werden krankhafte Wandverdnderungen zusammengefasst, die zur Versteifung
und Einengung von Arterien fiihren. Die héufigste Form ist die Atherosklerose (Booher &
Eagle, 2011). Sie betrifft vor allem die elastischen, die grofleren und mittelgroBen muskulédren
Arterien und spielt sich in der Intima ab (Renate Liillmann-Rauch, 2003). Atherosklerose ist
durch einen Endothelschaden mit Bildung von atheromatdsen Plaques mit weiterer Anhaufung
von aus dem Blut eingedrungenen Lipiden, Cholesterin und Makrophagen sowie von
inflammatorischen Zellen charakterisiert. Histopathologisch besteht eine Unterbrechung und
ein Verlust der elastischen Fasern und eine Anhaufung von Proteoglykanen. Von Bedeutung ist

auch eine erhohte Aktivitdt der Matrix-Metalloproteinasen, insbesondere MMP-2 und MMP-9



mit ihrer elastolytischen Aktivitdt, welche die Bindegewebshomdosatse regulieren. Diese
Mechanismen filhren zur Verschlechterung der aortalen GefdBmechanik mit
blutdruckabhingiger Zunahme des Durchmessers (Ye, 2006).

Desweiteren sind noch drei dtiologische Gruppen zu nennen. Diese sind syndromale
Bindegewebserkrankungen und genetische Haufungen, Anlagestérungen der Aortenklappe und

zuletzt die Aortitiden.

Das Marfan-Syndrom ist eine Bindegewebserkrankung, verursacht durch erbliche Fibrillin-
Defekte. Dabei entwickelt nahezu jeder Marfan-Patient im Laufe seines Lebens eine
Aortenerkrankung (Aneurysma, Dissektion, Ruptur) (Loeys et al., 2006). Weitere genetische
Bindegewebserkrankungen, die mit nahezu 100 %iger Wahrscheinlichkeit mit der Entwicklung
eines Aneurysmas vergesellschaftet sind, sind das Loeys-Dietz-Syndrom, insbesondere das
Loeys-Dietz-Syndrom Typ 2 (autosomal-dominanter Erbgang, besonders aggressiver Verlauf
beziiglich Aortenaneurysmen, allerdings niedrige intraoperative Mortalitit), sowie das
vaskuldre Ehlers-Danlos-Syndrom (Judge & Dietz, 2005). Weiterhin existieren familidre
Hiufungen von Aortenaneurysmen, welchen verschiedene Genmutationen zugrunde liegen
(Myosin heavy chain MYH 11, actin alpha 2 smooth muscle ACTA2, TGBR2, Gen- Mutation
fiir Fibrillin-1) (Hiratzka et al., 2010).

Eine Dilatation der Aortenwurzel und des proximalen Anteils der Aorta ascendens sind die
hiufigsten Komorbiditéten bei Patienten mit bikuspider Aortenklappe mit einer Inzidenz von
30-70 % (Losenno, Goodman, & Chu, 2012). Die Morphologie der bikuspiden Aortenklappe
scheint sogar die Lokalisation der Dilatation des proximalen Anteils der Aorta ascendens
vorhersagen zu konnen (Charitos & Sievers, 2013). Patienten mit einer Fusion der links- und
rechtskoronaren Tasche, weisen im Gegensatz zur Fusion der rechts- und akoronaren Tasche,
typischerweise eine Dilatation auf der Klappenring- und Sinushéhe mit vergleichbar geringeren
Diametern des Aortenbogens auf. Ein kombinierter Entstehungsmechanismus, mit aufgrund der
Klappenanatomie verdnderter Hamodynamik sowie préadisponierender, anlagebedingter
Aortopathie, mit einer turbulenten Flussbeschleunigung in der Aorta, ist anzunehmen (Losenno

etal., 2012).

Eine Aortitis als Ursache fiir ein Aneurysma der Aorta ascendens ist duferst selten. Die
infektiose (syphilitische oder mykotische) Aortitis ist heutzutage eine Raritdt. Die

nichtinfektiose Aortitis umfasst eine heterogene Gruppe von Erkrankungen, welche entweder



in Zusammenhang mit Autoimmunerkrankungen (die zwei hdufigsten Entititen: Takayasu-
Aortitis bei Patienten < 40 Jahre und Riesenzellaortitis bei Patienten jenseits des 75.
Lebensjahres) oder als isolierte Aortitiden (postinflammatorischer Genese) auftreten konnen.
Histopathologisch ist eine genaue Differenzierung der nicht-infektiosen Aortitiden bei
fehlenden spezifischen Merkmalen kaum mdoglich (Lavall et al., 2012).

Bei jeder Form des Aneurysmas ist es bekannt, dass mit einem steigenden Durchmesser der
Aorta ascendens die Dehnbarkeit der Aorta abnimmt, die Wandspannung nach dem Laplace

Gesetzt steigt blutdruckabhédngig an, was zur einer Dissektion oder Ruptur fithren kann.

1.4 Epidemiologie und Spontanverlauf

Da die héufigste Ursache fiir Aortenaneurysmen die Atherosklerose ist, ist das Aorta ascendens
Aneurysma eine Erkrankung vor allem dlterer Méanner und kommt hier 4-5 Mal hadufiger als bei
Frauen vor. Die Privalenz aller Aortenaneurysmen betrdgt ca. 3-4 %. Die allermeisten
Aneurysmen treten im infrarenalen Bereich auf. Die Inzidenz von thorakalen
Aortenaneurysmen betrdgt circa flinf bis zehn pro 100 000 Patienten mit einem
Haufigkeitsgipfel in der sechsten und siebten Lebensdekade. Die Inzidenz steigt deutlich mit
dem Alter an und das altersadjustierte Risiko fiir die Entwicklung eines Aneurysmas ist bei
Minnern im Vergleich zu Frauen deutlich erh6ht (Khan & Nair, 2002) (Lavall et al., 2012).
Das 5-Jahres-Rupturrisiko betrdgt fiir Aneurysmen unter 4,0 cm 0 %, fiir die von 4,0-5,9 cm
Diameter ca. 16 % und fiir die Aneurysmen iiber 6,0 cm ca. 31 % (Erbel & Eggebrecht, 2006)
(Davies et al., 20006).

In den letzten 4 Dekaden hat sich die Diagnostik und Therapie des Aortenaneurysmas enorm
verdndert. Zundchst hat die Inzidenz des Aorta ascendens Aneurysmas aufgrund der
verbesserten Diagnostik (transthorakalen Echokardiographie und Computertomographie)
deutlich zugenommen (Shapira et al., 1999). Des Weiteren wurde eine starke, nicht ganz
verstandene Korrelation zwischen dem weiblichen Geschlecht und einem erhdhten
Rupturrisiko gefunden. Diskutiert wird in diesem Zusammenhang das hohere Alter der Frauen
bei Diagnosestellung und die damit verbundene, ldngere Latenzzeit bis zur operativen
Sanierung (Clouse et al., 1998). Zu guter Letzt stieg das Uberleben deutlich in den letzten 2
Dekaden (Clouse et al., 1998). Multiple Faktoren spielen hier eine Rolle: Frithere Detektion,
verbesserte medikamentdse Therapie (Antihypertensiva, Beta-Blockade), friihere Erkennung
und Behandlung einer gegebenenfalls koexistenten koronaren Herzerkrankung und stetige

Weiterentwicklung der Operationstechnik.



1.5 Klinik

Patienten mit thorakalen Aneurysmen sind hdufig asymptomatisch. Selten berichten betroffene
Patienten iiber retrosternale Schmerzen, Dysphagie oder Dyspnoe, bedingt durch die Einengung
des Osophagus oder der Trachea. Heiserkeit durch Schiidigung des N. recurrens, in
ausgepragtester Form ein Horner-Syndrom durch Kompression des oberen Zervikalganglions,
tritt ebenfalls selten auf. Durch eine unter Umstdnden zunehmende Aortenklappeninsuffizienz
kann es zu Allgemeinsymptomen wie verminderter Belastbarkeit, Dyspnoe, gegebenfalls
Angina pectoris als Folge des niedrigen diastolischen Perfusionsdrucks und des vermehrten

Sauerstoftbedarfs des hypertrophen Myokards kommen.

Die gefiirchtetste Komplikation aller Aneurysmen aufgrund der hohen Letalitit ist das
Auftreten einer Ruptur oder Dissektion. Etwa 20 % der Patienten sterben ohne das Krankenhaus
zu erreichen (Saric, 2011). Eine Ruptur bedeutet einen Riss in der ganzen Wand der Aorta.
Haufig geht einer Ruptur eine Dissektion voran. Die schwerwiegendste Form einer Dissektion
der Aorta stellt die Typ A Dissektion nach Stanford dar (proximale Dissektion bis Arteria
subclavia sinistra). Das Akutereignis einer Typ A-Dissektion ist durch einen plétzlich
auftretenden, starken Thoraxschmerz, mit mdglicher Ausstrahlung in den Riicken
(interscapuldr) oder ins Abdomen gekennzeichnet. Hinzu kommen klinische Symptome einer
Herzbeuteltamponade sowie einer akuten Aortenklappeninsuffizienz. Zudem kann es zur
Verlegung der Koronararterien mit konsekutivem Myokardinfarkt sowie zu einem Apoplex
durch akute Minderperfusion der zerebralen GefiBe kommen. Ferner kann sich ein
Hématothorax entwickeln (Khan & Nair, 2002). Die Mortalitit einer unbehandelten akuten
Dissektion der Aorta ascendens betrdgt ca. 25 % in 6 Stunden und 50 % in 24 Stunden. Selbst
mit einer chirurgischen Intervention bleibt die Mortalitdt mit 10 % nach 24 Stunden und 20 %
nach 4 Wochen sehr hoch (Saric, 2011). Da das Risiko einer Dissektion oder Ruptur mit einem
steigenden Durchmesser des Aneurysmas zunimmt, kommt einer frithzeitigen Diagnostik sowie

operativen Therapie eines Aneurysmas eine hohe Bedeutung zu.

1.6 Diagnostik

Die Aortenwurzel hat eine komplizierte geometrische Struktur. Besonders hat eine erkrankte
Aorta nicht immer eine rundliche Form, zum Beispiel bei torquiertem Verlauf des Gefédl3es. Fiir
die Aneurysma Diagnostik ist eine Bestimmung des maximalen GefiaBdurchmessers

entscheidend.



1.6.1 Ultraschall

Als Screening-Verfahren und bei bekannter Anatomie als Verlaufsmethode eignet sich am
besten die transthorakale Echokardiographie. Die Beurteilung der gesamten Aorta ist mittels
dieser Methode jedoch nicht moglich. Die transthorakale Echokardiographie ist je nach
Schallqualitit am besten fiir die Beurteilung der Aortenwurzel und der proximalen Abschnitte
der Aorta geeignet. Des Weiteren ist sie fiir die Beurteilung der Aortenklappenmorphologie
und von Aortenklappenvitien von Bedeutung. Ferner kann in der suprasternalen Blickachse der
Aortenbogen mit den supraaortalen GefdBen dargestellt werden. Supportiv, zur weiteren
Einschitzung der Aortenerkrankung und zur Beurteilung von mdglichen intraluminalen und
intramuralen Verdnderungen, kann eine transdsophageale Echokardiographie, insbesondere die

lange Achse (120-150°) und die kurze Achse (30-60°) herangezogen werden.

Ein Ultraschall des Abdomens ist aufgrund der breiten Verfiigbarkeit und der Einfachheit der

GroBlenbestimmung hervorragend zur Beurteilung der abdominellen Aorta geeignet.

1.6.2 Computertomographie/Magnetresonanztomographie

Die Computertomographie oder Magnetresonanztomographie spielen aufgrund der
umfangreichen Rekonstruktionsmoglichkeiten eine zentrale Rolle in der Diagnosestellung und
Beurteilung der Ausdehnung eines Aneurysmas. Es erfordert ein standardisiertes Vorgehen mit
multiplen Vermessungen, nach Moglichkeit mit derselben Methode, um Messfehler zu
vermeiden. Dabei sollte vorher das zu untersuchende aortale Segment im Bereich des
maximalen Durchmessers und genaue Punkte (innerer zu innerer oder duflerer zu &ulerer
GefdaBwanddurchmesser) festgelegt werden. Zudem sollte die Messung in senkrechter Ebene
zum Blutfluss erfolgen. Es ist nicht festgelegt, welche Phase des Herzzyklus (Systole oder
Diastole) fiir das Ausmessen genommen werden soll, in der Diastole wird aber eine bessere
Reproduzierbarkeit erreicht. Folgende Messebenen sollten bei jeder Beurteilung beriicksichtigt
werden: Aortenanulus, Sinus Valsalva, sinutubulirer Ubergang, Mitte der Aorta ascendens,
proximaler und distaler Aortenbogen. Bei Patienten mit Verdacht auf eine Aortendissektion ist
die CT-Untersuchung Mittel der ersten Wahl, mit fast 100 %-iger Sensitivitdt und 98 %-iger
Spezifitit in der Diagnosestellung. Bei Verkalkungen der Aortenwand, Pridsenz von PAU
(penetrating aortic ulcers) ist die Computertomographie der MRT ebenfalls vorzuziehen
(Hiratzka et al., 2010). Zu Bedenken ist, dass eine Computertomographie mit der Exposition
durch ionisierende Strahlung mit einer kumulativen Dosis von ca. 10-15 mSv und einem

erhohten kanzerogenen Risiko (insbesondere bei Frauen unter dem 50. Lebensjahr)



vergesellschaftet ist. Gerade bei jlingeren Patienten mit absehbarem Wiederholungsbedarf
(Follow-up) sollte die Magnetresonanztomographie bevorzugt verwendet werden. Allerdings
sollte die potentielle Toxizitdt des Gadoliniums — auch wenn sie geringer zu sein scheint als
jodhaltiges CT- Kontrastmittel nicht ganz auller Acht gelassen werden (Hiratzka et al., 2010)
(S. A. Goldstein et al., 2015).

Die Positron Emission Tomographie- Computertomographie (PET-CT) kann fiir die Detektion

und weitere Beurteilung einer Inflammation der Aortenwand genutzt werden.

1.7 Konservative und chirurgische Therapie

Es existieren aktuell keine groBen randomisierten Studien zur Therapie des Aorta ascendens
Aneurysmas. Dementsprechend ist der Evidenzgrad der Empfehlungen nicht sehr hoch (Grad
B oder C). Prinzipiell bestehen drei mogliche therapeutische Vorgehensweisen: medikamentds,
endovaskulér und offen chirurgisch (mit der Moglichkeit eines Hybrid-Verfahrens) (Hiratzka
et al., 2010).

Das medikamentdse Regime dient der Verringerung der Scherkréfte an der Aortenwand durch
Reduktion des Blutdrucks und der kardialen Kontraktion. Da eine Mehrzahl an Patienten mit
Aortenerkrankung solche Komorbidititen wie koronare Herzerkrankung, chronische
Niereninsuffizienz, Dyslipiddmie, Diabetes mellitus oder arterielle Hypertonie aufweisen, ist
eine Reduktion der kardiovaskuldren Risikofaktoren essentiell. Gerade die effektive
Blutdrucksenkung gemif aktueller Empfehlungen ist entscheidend fiir die Privention des
Wachstums eines Aneurysmas. Nikotinkarrenz spielt ebenfalls eine wichtige Rolle, da
fortgesetztes Rauchen ein schnelleres Wachstum des Aneurysmas um ca. 0,4 mm/Jahr

begiinstigt (Chun et al., 2021).

Bei chronischen Aneurysmen sollte der Blutdruck <140/90 mmHg eingestellt werden.
Weiterhin wird ein regelmifBiges, moderates korperliches Training empfohlen. Medikamentds
kommen neben antihypertensiver Therapie auch Beta-Blocker zum Einsatz. Insbesondere bei
Marfan-Patienten scheint der add on FEinsatz einer Beta-Blockade zum AT1-Antagonist
Losartan einen positiven Einfluss auf den Verlauf der Erkrankung zu haben, ebenso wie der
Einsatz von Statinen (Judge & Dietz, 2005) (Chiu et al., 2013) (Angeloni, Vitaterna, Pirelli, &
Refice, 2015) .

Ziel der endovaskuldren Therapie ist die Stabilisierung der GefdBwand mit der Verhinderung

des weiteren Aneurysma-Wachstums oder bei bestehender Dissektion, eine Ausschaltung des



falschen Lumens mittels Stentimplantation. Als Zielbereich eignen sich die thorakale Aorta (ab
dem Abgang der linken A. subclavia bis zum Diaphragma) und die abdominelle Aorta
(suprarenaler- und infrarenaler Teil bis zur Bifurkation). Gemafl der Empfehlung der
europdischen Gesellschaft fiir Kardiologie sollte bei passenden anatomischen Verhiltnissen
und einem Aneurysma-Durchmesser liber 55 mm ein endovaskuldres (TEVAR) Verfahren
einem chirurgischen Prozedere vorgezogen werden (Evidenzgrad C). Eine Ausnahme stellen

Patienten mit Marfan-Syndrom dar.

Chirurgische Therapiemdoglichkeiten des Aorta ascendens-Aneurysmas dienen dem Ziel, eine
akute Dissektion oder GefaBruptur mit konsekutiv hochwahrscheinlich lebensbedrohlichen
Folgen (akute Perikardtamponade, Myokardinfarkt, Apoplex) vorzubeugen. Die Entscheidung,
ab welchem Aneurysma-Durchmesser eine operative Korrektur indiziert ist, hingt von
mehreren Patientencharakteristika und Risikofaktoren ab. Bei Patienten mit Marfan-Syndrom
oder Loeys-Dietz-Syndrom mit Risikofaktoren ist eine Operationsindikation ab einem
Durchmesser von 24,5 cm (Loyes-Dietz-Syndrom ab > 4 cm) gerechtfertigt (Loeys et al., 2006).
Als Risikofaktoren zihlen Familienanamnese einer akuten Dissektion und/oder ein Wachstum
des Aneurysmas >3 mm pro Jahr, eine schwere Aorten- oder Mitralklappeninsuffizienz sowie
bei Frauen ein Schwangerschaftswunsch. Ebenfalls gelten fiir Patienten mit bikuspider
Aortenklappe teilweise herabgestufte Indikationskriterien (bei Vorliegen anderer
Risikofaktoren ist ein operatives Vorgehen ab einem Durchmesser von >5 cm empfohlen)
(Vahanian et al., 2007). Generell ist bei allen Patienten eine Operationsindikation ab einem
Durchmesser von >5,5 cm gegeben oder berechnet auf die Korperoberfliche >2,75 cm/m?

(Hiratzka et al., 2010) (David, 2010).

1.8 Operatives Vorgehen

In Abhéngigkeit von dem betroffenen Abschnitt und unter Einbeziehung der Klappenebene
oder der KoronargefiBe, erfolgt die Korrektur entweder distal des sinutubuliren Uberganges
mittels Implantation einer Rohrprothese (suprakoronarer Ersatz der Aorta ascendens) oder, im
Falle der Involvierung der Aortenwurzel mit relevanter Aortenklappeninsuffizienz, durch
Raffung oder Klappenersatz (Operation nach Bentall-de Bono). Hierbei werden die

Koronarostien reimplantiert.

Zwei der am meisten angewandten Operationstechniken, welche bei Betroffenheit der
Aortenwurzel einen klappenerhaltenden Aorta Ascendens-Ersatz ermdglichen, sind die

Reimplantations-Technik nach David und die Remodeling-Technik nach Yacoub.



Remodeling-Technik nach Yacoub: Die aneurysmatisch verdnderte Aorta ascendens wird
inklusive der Aortenwurzel bis auf einen Rand von ca. 2-3 mm entlang des Anulus reseziert
und mit zungenformig zugeschnittener Prothese (mit drei Inzisionen in der Prothese
entsprechend einem Drittel der Zirkumferenz) anastomosiert. Die Koronarostien werden als

»Button“ in die Neo-Aorta reimplantiert (Yacoub, 1998).

Reimplantationstechnik nach David: Hierbei wird das erkrankte Aorten-Segment samt
Aortenwurzel bis zum aortoventrikuliren Ubergang mobilisiert. Die Nahtreihe wird fiir die
Fixierung des proximalen Endes der Prothese vorbereitet mit entsprechender Markierung der
Kommissuren. Die GefdBBprothese wird iiber die Aortenklappe gestiilpt und anschlieend
fixiert. Die Aortenklappe wird dann in der Prothese reimplantiert, nachdem zuvor die
Kommissurnihte gestochen wurden. Zuletzt erfolgt die Reimplantation der Koronarostien in

die Prothese (David, 2012).

Langzeitstudien nach Aortenklappenersatz zeigen ein Komplikationsrisiko fiir Reoperationen,

Endokarditiden, Thrombembolien und Blutungen von ca. 3-3,5% pro Jahr. (Lavall et al., 2012)

Die offene chirurgische Korrektur des Aneurysmas der Aorta ascendens, insbesondere bis zur
linken A. subclavia, verlangt nach einer kompletten Unterbrechung der zerebralen und der
Korperperfusion. Der komplette Kreislaufstillstand wéahrend der Operation stellt ein groB3es
Ischdmierisiko fiir alle Organe, insbesondere fiir das zentrale Nervensystem, dar. Dies bedarf
eines kardiopulmonalen Bypasses mit Einsatz der Herz- Lungen- Maschine und weiterer

Schutzmechanismen wihrend der ,,No-Flow-Phase* fiir das Gehirn.

1.8.1 Ischiamietoleranz des Gehirns

Der herbeigefiihrte Kreislaufstillstand wihrend der operativen Versorgung fiihrt zu einer
Gewebshypoxie, welche samtliche aerobe Zellfunktionen, speziell die Produktion von
Adenosintriphosphat (ATP) beeinflusst. Dieser Riickgang in der Adenosintriphosphat-
Produktion mit konsekutivem Versagen der Na+/ K+- ATPase fiihrt zum Zellodem und
exzessiver Zelldepolarisation, begleitet vom verstirkten Einstrom von Calcium-lonen und
gesteigerter Ausschiittung von Glutamat und Aspartat, die in hoher Konzentration als potente
neurotoxische Substanzen wirken. Das Ganze wird verstérkt durch eine anaerobe Kumulation
von Laktat mit Entwicklung einer Gewebsazidose, die das Zellodem und eine intrazelluldre
Ausschiittung von neurotoxischen Agenten begiinstigt. Alle diese Mechanismen fiihren zur

Einleitung einer Apoptose und letztendlich zur Zellnekrose (Oliver et al., 2010). Unter
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normothermen Bedingungen treten aufgrund dieser Prozesse bereits nach vier Minuten
Ischidmiezeit irreversible Hirnschéden auf. Aus diesem Grund zielen alle Formen der Protektion
im Rahmen der offen chirurgischen Korrektur auf eine Privention oder Verlingerung der
Toleranz gegeniiber der herbeigefiihrten Ischdmie (Gaynor et al., 2005) (Mccullough et al.,
1999).

1.8.2 Formen der zerebralen Protektion

Im Allgemeinen sind folgende Formen der zerebralen Protektion moglich:

e Hypothermer Kreislaufstillstand (HCA, hypothermic circulatory arrest)
e Selektive antegrade cerebrale Perfusion (SACP)
e Retrograde cerebrale Perfusion (RCP)

Hypothermie ist ein Bestandteil von allen Protektionsformen. Diese wird wie folgt unterteilt in:

e Milde (28,1-34,0°C)

e Moderate (20,1-28,0°C)

e Tiefe (14,1-20,0 °C)

e Profunde Hypothermie (<14,0 °C) (Tian & Yan, 2014)

Bereits 1954 konnte gezeigt werden, dass der aus der Chemie bekannte Grundsatz beziiglich
der Temperaturabhidngigkeit chemischer Prozesse (van't Hoff'sche Regel) auch auf den
zerebralen Metabolismus {ibertragbar ist. So sinkt unter Hypothermie der Verbrauch von
Glukose und Sauerstoff um ca. 6-7 %/pro 1°C- Temperaturabfall (Mccullough et al., 1999).
Dies fiihrt zu geringeren Laktat- und Pyruvatspiegeln. Weiterhin reduziert die Hypothermie den
Blutfluss in einem linearen Zusammenhang, was ebenfalls zur Suppression des Metabolismus
und des Adenosintriphosphat-Verbrauchs sowie zur Aufrechterhaltung des pH-Wertes beitrégt.
Giinstig ist die Wirkung der Kiihlung auf Reduktion der Neurotransmitter-Ausschiittung.
Dadurch wird der ischdmiebedingte Zelluntergang hinausgezdgert (Ergin, B., Galla, Levy, &
Griepp, 1994). Nach McCullough et al. geht ein Abfall der Korpertemperatur von 10°C mit
Reduktion des zerebralen Sauerstoffverbrauchs um den Faktor 2,3 einher. Dies fiihrt dazu, dass
die fiinfminiitige Toleranzzeit bei Ischdmie unter Normothermie auf ca. 30 Minuten unter tiefer
Hypothermie ausgedehnt werden kann. In dieser Zeit kann im Normalfall der operative Ersatz
der Aorta ascendens ohne einen zu erwartenden neurologischen Schaden durchgefiihrt werden.

Klinische Studien zeigen, dass eine Zunahme von postoperativen neurologischen
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Dysfunktionen jeglicher Art stark mit der Dauer des hypothermen Kreislaufstillstandes >45
Minuten korrelieren (Fleck et al., 2003) (Chau, Ziganshin, & Elefteriades, 2013).

Die Auswahl der Form der Hirnprotektion ist zentrums- und operateurspezifisch. In der
Mehrzahl der Félle wird entweder eine alleinige Form des tiefen hypothermen
Kreislaufstillstandes oder eine Kombination aus tiefer Hypothermie, ergénzt durch die selektive

antegrade oder retrograde Perfusion, préferiert.

Bei der antegraden Hirnperfusion im hypothermen Kreislaufstillstand wird die sauerstoffreiche,
kalte (10-12°C) Blutlosung wihrend der Rekonstruktion entweder direkt in die aortalen
GefaBabginge oder in die bereits distal anastomosierte Graftprothese mit einer Laufrate von 5-
7 ml/kg/min verabreicht. Hierbei sollte in der ipsilateralen Arteria radialis ein Druck von ca.
60-70 mmHg vorliegen. Vorteile dieser Form der Protektion liegen in der ,,physiologischen*
Applikation, mit der Moglichkeit der Kontrolle sowohl des Perfusionsdruckes als auch der
Temperatur. Nachteile sind mogliche Embolien und ein erhdhtes Dissektions-Risiko aufgrund

der Manipulation an den hirnversorgenden Gefd3en (Khaladj et al., 2008).

Im Rahmen der retrograden zerebralen Protektion wird ebenfalls kaltes Blut durch die vendse
Kaniile der Herz-Lungen-Maschine, die sich in der Vena cava superior befindet, retrograd mit
der Geschwindigkeitsrate von 150-250 ml/Minute transfundiert. Das dann metabolisierte Blut
flieBt via die Carotiden zuriick. Wéhrend der Infusion ist die kontinuierliche Beurteilung des
zentralen Venendrucks von Bedeutung. Dieser sollte aufgrund eines moglichen Hirnédems 25
mmHg nicht iiberschreiten. Diese Methode wird jedoch kontrovers diskutiert, aufgrund der
hierdurch nicht ausreichenden Deckung des metabolischen Bedarfs des Gehirns und der

moglichen Existenz von vendsen Shunts (Hagl et al., 2003).

Die antegrade zerebrale Protektionsmethode wird zurzeit in den meisten herzchirurgischen
Zentren in Deutschland priferiert. Dennoch konnte in den systematisch erhobenen Meta-
Analysen kein signifikanter Unterschied zwischen beiden Perfusionsformen gezeigt werden
(Kru, Weigang, Hoffmann, & Blettner, 2011). Lediglich hinsichtlich der postoperativ
aufgetretenen temporéren neurologischen Dysfunktionen (postoperatives Delir, transitorische
Bewusstseinsstorung ohne bildmorphologisches Korrelat) konnte ein Vorteil der antegraden

zerebralen Perfusion verzeichnet werden (Guo et al., 2015) (Okita et al., 2001).
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1.8.3 Monitoring

Fiir das kontinuierliche zerebrale Monitoring wahrend der extrakorporalen Zirkulation wird
eine zerebrale Oxymetrie (NIRS Near-infrared spectroscopy) verwendet. NIRS ist im Vergleich
zur Elektroencephalographie unabhéngig von der Pulsatilitdt und wird nicht verfilscht durch
intraoperativ verabreichte inhalative Anisthetika und intravends applizierte Medikamente
(Chan, Chung, Glassford, & Bellomo, 2017). Die Kontrolle der Temperatur erfolgt wahrend
jeder Phase der Operation: Beginn des kardiopulmonalen Bypasses, Kiihlung, Dauer der tiefen
Hypothermie und des Kreislaufstillstandes, Wiedererwdrmung und Abgang von der Herz-
Lungen-Maschine. Die Temperatur wird an mehreren Stellen zugleich gemessen. Diese sind
typischerweise in der Nasopharynx, in der Harnblase, im Rektum und im Tympanon. Zusétzlich
erfolgt eine Messung der Temperatur in der arteriellen und vendsen Linie der Herz- Lungen-
Maschine. Dadurch erhilt man einen Uberblick iiber die Temperatur sowohl der unteren
Korperhilfte als auch der oberen Korperhilfte und des Gehirns. Zu dem Standard-Monitoring
gehort des Weiteren Point-of-care-testing von Blutgasanalysen mit Messungen von pH, Base
Excess, Himoglobin-Wert, Elektrolyten, Glukose und Laktat-Spiegel. Zur Uberwachung der
Blutverdiinnung wihrend des kardiopulmonalen Bypasses wird die Activating clotting time
(ACT) bestimmt. Zu besseren Steuerung der intraoperativen Blutproduktgabe bei Blutungen
ist zusitzlich die Durchfilhrung der Thromboelastographie (TEG) und rotational
thrombelastometry (ROTEM) moglich.

1.8.4 Extrakorporale Zirkulation (Herz-Lungen-Maschine) und induzierter
Herzstillstand

Im Folgenden wird die Standard-Technik der intra- und perioperativen Versorgung unter
Zuhilfenahme der Herz-Lungen-Maschine in der Klinik fiir Herz- und GefaBchirurgie des

Universitédtsklinikum Schleswig-Holstein, Campus Kiel, beschrieben.

Standard-Zugangsweg der Operation an der Aorta ascendens ist die mediane Sternotomie.
Anschliefend erfolgt der Anschluss an die Herz-Lungen-Maschine. Diese besteht aus einer
Hauptpumpe, einer arteriellen Pumpe, die die Herzfunktion partiell oder komplett iibernehmen
kann. Dazu gehort ein Oxygenator fiir die Ubernahme der Gasaustauschfunktion. Das
Anwenden der Herz-Lungen-Maschine erlaubt eine kontrollierte Kiihlung und die
Wiedererwirmung des Patienten sowie die Uberwachung und Steuerung seines metabolischen

Status.
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Die aortale Kaniile der Herz-Lungen-Maschine wird entweder in der Aorta ascendens oder im
proximalen Bogen platziert. Fiir die vendse Drainage benutzt man eine Two-Stage-Kaniile via
rechten Vorhof oder einzelne Kaniilen fiir beide Venae cavae. Nach Etablierung der
extrakorporalen Zirkulation wird seitens der Anédsthesie Thiopental in der Dosierung 10-30
mg/kg tiber die Herz-Lungen- Maschine verabreicht. Nach Klemmung der Aorta ascendens
wird fiir den tempordren Herzstillstand eine kardioplegische Ldsung nach Buckberg
(Blutkardioplegie Losung aus kristalloider kardioplegischer Losung mit oxygeniertem Blut im
Verhiltnis 1:4) retrograd iiber den Sinus venosus coronarius appliziert. Bei funktionell
unauffilliger Aortenklappe und Abwesenheit von hochgradigen Stenosen im Bereich des
Hautstammes oder der proximalen Koronarien kann eine antegrade Kardioplegie iiber das

Aneurysma direkt in die Ostien verabreicht werden.

Aortenklemme / aortale Kantle

antegrade Kardioplegie
Kanile

Vent-Katheter in der
Aortenwurzel

Grafik 2: Kaniilierungstechnik, modifiziert nach B.Searles et al.

Nach Angang an die Herz-Lungen-Maschine erfolgt das Einbringen eines Vent-Katheters fiir
die linksventrikuldre Entlastung. Zudem wird die Kiihlung des Patienten begonnen. Bei
Erreichen der moderaten Hypothermie (Nasaltemperatur <28°C) wird die Hauptpumpe
angehalten und die Aorta eréffnet. Nach Inspektion der aortalen GefaBabgénge wird die distale
Anastomose in Trendelenburg-Lage des Patienten vorgenommen. AnschlieBend wird die
aortale Linie der Herz-Lungen- Maschine in die Rohrprothese umkaniiliert und das Anfahren

der Maschine begonnen. Nach Entliiftung des Aortenbogens wird die Prothese geklemmt und
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die antegrade extrakorporale Zirkulation mit Wiederaufnahme der Hirnperfusion gestartet. Im
Anschluss beginnt die Wiederaufwiarmungsphase des Patienten. Die Rohrprothese wird in der
Lange angepasst und die proximale Anastomose fertiggestellt. Nach kompletter Entliiftung des
Herzens tiiber die Aorta ascendens mittels einer Stichinzision in der Prothese und

transdsophagealer Entliiftungskontrolle erfolgt die komplette Freigabe der Reperfusion.

1.8.5 Wiedererwirmung

Wiéhrend der Reperfusion und Wiedererwdrmung erfolgt eine schrittweise Erhohung der
Temperatur um maximal 0,5°C/Minute mit einer Differenz zwischen vendser und arterieller
Linie von <10C°. Beim Erreichen der Korpertemperatur >30°C (gemessen in der arteriellen
Linie) sollte die veno-arterielle Temperaturdifferenz 4°C nicht iiberschreiten, zur Vermeidung
einer Ausgasung (Engelman et al., 2015). Diese langsame Erwdrmung kann je nach erreichtem
Bereich der tiefen Hypothermie bis zu 60-90 Minuten dauern. Die Ziel- Temperatur zum
Abgang von der Herz-Lungen-Maschine wird bei 37°C, nasopharyngeal gemessen, (aufgrund
der guten Perfusion der Nasopharynx mit einem schnelleren Erreichen der Ziel-Temperatur)
festgesetzt. Von groler Bedeutung ist die Vermeidung der Hyperthermie, definiert als
Korperkerntemperatur >37,9°C , mit ihrer schidlichen Wirkung auf den gesamten Organismus
(Risiko eines akuten Nierenversagens, einer Mediastinitis, Verschlechterung der
neurokognitiven Funktion) (Grocott et al., 2002) (Newland, Tully, & Baker, 2013) (Groom,
2004).

1.8.6 Komplikationen nach einem hypothermen Kreislaufstillstand

Eine Hypothermie verursacht viele physiologische Verdnderungen, welche noch nach
Beendigung des kardiopulmonalen Bypasses anhalten konnen und einer Gegensteuerung

bediirfen.

1. Es kommt zu einer verlingerten Antikoagulation durch die Verzdgerungen
metabolischer ~ Reaktionen,  verstirkte  Fibrinolyse = und  Reduktion  der
Blutplittchenanzahl.

2. Des Weiteren fiithrt die Hypothermie zu einer Erhohung der Blutviskositit in der
Mikrozirkulation und zu einer Linksverschiebung der Sauerstoftbindungskurve. Dies
kann zur Thromben-Bildung im Gehirn fithren. Aufgrund der generellen Reduktion des
Metabolismus liegt der empfohlene Ziel-Hdmoglobinwert bei 7,5 g/dl (Hadmatokrit von
22%) wihrend des hypothermen Kreislaufstillstandes. Ein Argument fiir die
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Transfusion unterhalb dieses Wertes ist eine dadurch bedingte Erhéhung von
Sauerstofftrigern unter der ,low Flow“-Phase. Ein Nutzen der hdheren
Héamoglobinwerte (> 8 g/dl) ist allerdings bislang nicht eindeutig bewiesen (Wang &
Ji, 2016)

. Zudem kann die Hypothermie zu einer Verschiebung des Séure-Basen-Haushaltes mit
Entwicklung einer metabolischen Laktat-Azidose fiihren. Diese wird hédufig durch die
Gabe von Natriumbikarbonat und gewiinschte Hyperventilation an der
Beatmungsmaschine behandelt. Dies geht mit einem erhdéhten Risiko fiir
Hypernatridmie und Hypokapnie mit schadlicher Wirkung auf den zerebralen Blutfluss
einher.

. Fast alle Patienten entwickeln aufgrund der Glukokortikoid- und Katecholamin-
Ausschiittung als Stress-Reaktion eine Hyperglykémie. Dies gilt auch fiir Patienten bei
denen kein Diabetes mellitus vorbekannt war. Aufgrund der bekannten
Verschlechterung der neurologischen Prognose unter Hyperglykdmie durch
verschiedene Mechanismen (Verschlechterung der zerebralen Mikrozirkulation,
Erhohung des Laktatspiegels, Beglinstigung der Inflammation) empfehlen die aktuellen
Leitlinien einen Blutzuckerspiegel <180 mg/dl und intensive Kontrollen der
Blutglukosespiegel alle 30-50 Minuten (Lazar et al., 2009).

. Generell kdnnen eine inflammatorische Antwort des Korpers auf den kardiopulmonalen
Bypass sowie ein moglicher Reperfusionsschaden nach Kreislaufstillstand zur
Multiorgandysfunktion mit Koagulopathie und zZu neurokognitiven
Funktionseinschrankungen fithren. Dies wird durch komplexe humorale und zelluldre

Pathomechanismen vermittelt.

1.9 Ziel der Arbeit und Fragestellung

Die demographische Entwicklung in Deutschland der letzten Jahre weist eine anhaltend

niedrige Geburtenziffer bei gleichzeitig stetig steigender Lebenserwartung auf. Dadurch dndert

sich das Verhéltnis zwischen den jiingeren und den &lteren Bevolkerungsanteilen zugunsten der

dlteren Generation. In Hinsicht auf die medizinische Versorgung bedeutet dies einen

wachsenden Anteil an Patienten mit degenerativen Erkrankungen, zu welchen auch ein

Aneurysma der Aorta zdhlt. Aus diesem Grund ist zu erwarten, dass die Notwendigkeit einer

operativen Versorgung mit Kreislaufstillstand und Hypothermie zunehmen wird. Die stetige

Optimierung der operativen Technik mit Entwicklung der zerebralen Protektionsmafinahmen

und den Modglichkeiten des perioperativen Monitorings sowie die Verbesserungen in der
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intensivmedizinischen Versorgung flihren dazu, dass immer mehr Patienten diesen Eingriff

ohne anhaltende Defizite {iberleben (Shapira et al., 1999)(Clouse et al., 1998).

Ziel dieser Arbeit ist, durch eine retrospektive Analyse zu zeigen, dass die aktuell routineméBig
gebrauchlichen Verfahren in der komplexen chirurgischen Therapie der Aorta ascendens und
des Aortenbogens, durchgefiihrt an der Klinik fiir Herz- und GefaBchirurgie,
Universititsklinikum Schleswig-Holstein, Campus Kiel, mit hier standardisiertem Vorgehen
der zerebralen Protektion wéhrend eines hypothermen Kreislaufstillstandes fiir dltere Patienten
nicht komplikationstrachtiger im Vergleich zu jlingeren Patienten sind. Besonderes Augenmerk
soll dabei auf das Auftreten eines neurologischen Defizits gelegt werden. Unter einem
neurologischen Defizit wurden hierfiir der zerebrale Insult mit bleibenden Schéden und mit
radiomorphologischem  Korrelat in der Bildgebung sowie das postoperative

Durchgangssyndrom (Delir) zusammengefasst.

2. Patienten und Methoden

2.1 Patientenauswahl und Einschlusskriterien

Fir diese retrospektive Studie wurden alle Patienten eingeschlossen, welche mit einem
Eingriffsalter von > 75 Jahren in der Klinik fiir Herz- und GeféaBchirurgie, UKSH, Campus
Kiel, zwischen Anfang 2005 und Anfang 2012 an der Aorta ascendens und dem Aortenbogen

elektiv operiert wurden und folgende Einschlusskriterien erfiillten:

1. Elektiver operativer Ersatz der Aorta ascendens mit oder ohne Operation am
Aortenbogen und

2. Operation unter Hypothermie und Kreislaufstillstand.

Als Kontrollgruppe wurden 65-74-jdhrige Patienten herangezogen, die wahrend des gleichen
Zeitraums ebenfalls einen elektiven Ascendensersatz im hypothermen Kreislaufstillstand
bekamen. Ausgenommen wurden diejenigen Patienten, die ein Aneurysma dissecans aufwiesen
und Patienten, bei denen simultan Eingriffe an der A. carotis interna sowie Eingriffe an den
epikardialen Herzkranzgefden oder an der Mitralklappe erforderlich waren. Patienten mit
Zustand nach kardialen Voroperationen oder einem Apoplex in der Anamnese wurden ebenfalls

nicht eingeschlossen.
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2.2 Datenerhebung

Zu Beginn der Datenerhebung wurde unter Beriicksichtigung der Einschlusskriterien eine Liste
aller Patienten, welche eine Operation an der Aorta ascendens und am Aortenbogen erhielten,
erstellt. Zudem wurden pri-, intra- sowie postoperative Variablen inklusive der 30-Tage-
Mortalitit in einer Tabelle definiert. Datenquellen hierfiir waren die -elektronischen
Patientenakten sowie Operations- und Anésthesie/Intensivprotokolle der Abteilung fiir Herz-
und Gefdf3chirurgie des Universitdsklinikums Schleswig-Holstein, Campus Kiel. Die 30-Tage-
Mortalitét konnte in den meisten Féllen anhand der Verlegungsberichte aus den postoperativ
besuchten Rehabilitationseinrichtungen sowie aus den Berichten der weiterbehandelnden
Kliniken oder ambulanten Vorstellungen zur Nachsorge in der Ambulanz nachvollzogen

werden.

Fir die Analyse wurden insgesamt 131 Patienten erfasst. Der Bewertungsbogen fiir alle
Patienten ist in drei wesentliche Abschnitte (pré-, intra- und postoperative Daten) unterteilt. Der
erste Teil mit prdoperativen Parametern umfasst zum einen Patientenbezogene Angaben wie
Alter und Geschlecht, KorpergroBBe, Gewicht und dem daraus errechneten BMI- Wert. Zum
anderen sind die typischen Komorbidititen, welche teilweise im kausalen Verhiltnis zur
Grunderkrankung stehen aufgezéhlt. Zur Abschitzung des postoperativen Risikos bei teilweise
deutlich betagten Patienten wurde praoperativ ein logistischer EuroScore ermittelt. Im Rahmen
der praoperativen Diagnostik erhielt die Mehrzahl der Patienten eine Diagnosesicherung mittels
einer Computertomographie. Fiir das verbliebende Patientenkollektiv erfolgte die
Diagnosesicherung durch eine Magnetresonanztomographie-Untersuchung, eine préoperativ
stattgehabte Herzkatheter-Untersuchung oder eine transthorakale Echokardiographie.
Alternativ wurde zur Diagnosesicherung auch eine Kombination der genannten Verfahren

verwendet.

2.3 Beschreibung der angewandten statistischen Methoden

Die statistischen Auswertungen wurden mit Hilfe von SPSS fiir Windows, Version 24.0 (SPSS
Inc., U.S.A.) durchgefiihrt. Die Darstellung der metrischen Variablen erfolgten als Mittelwerte
und Mediane, wihrend die Streumale als Standardabweichungen und Quartile angegeben
wurden. Die kategorisierten bzw. nominalen Daten wurden als absolute und relative Haufigkeit

angegeben.
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Die metrischen Variablen wurden mittels des Kolmogorow-Smirnow-Tests hinsichtlich ihrer
Normalverteilung iiberpriift. Wahrend einige der getesteten Variablen keine Normalverteilung
aufwiesen (Kolmogorow-Smirnow-Test: p<0,05), konnte fiir andere Variablen -eine
Normalverteilung berechnet werden (Kolmogorow-Smirnow-Test: p>0,05). Bei den
Vergleichen der Stichproben wurden daher Tests fiir normalverteilte Stichproben und

nichtparametrische Tests fiir nicht normalverteilte Stichproben herangezogen.

Beim Vergleich von 2 unabhdngigen, normalverteilten Stichproben wurde der t-Test
verwendet. Dabei wurde vorher zur Uberpriifung der Homogenitit der Varianzen der Levene-
Test angewandt. Bei nachgewiesener Homogenitéit der Varianzen wurde der Student t-Test
durchgefiihrt, wiahrend bei fehlender Gleichheit der Varianzen der Welch-Test als Modifikation
des t-Tests ausgewdhlt wurde. Bei nicht normalverteilten Stichproben wurde der Mann-

Whitney-U-Test als nichtparametrisches Verfahren angewandt.

Die kategorisierten Daten wurden mit Hilfe des Chi-Quadrat-Tests bzw. des exakten Tests nach
Fisher ausgewertet.

In den grafischen Darstellungen, die ebenfalls mit SPSS erstellt wurden, wurden zur
Veranschaulichung der Mittelwerte bei normalverteilten Stichproben Fehlerbalken verwendet,
wobei als Streumalf} aufgrund der groB3en Streuungsbreite die Standardfehler aufgefiihrt wurden.
Zur Veranschaulichung der Mediane und Quartilsabstinde bei nicht normalverteilten
Stichproben wurden Boxplots verwendet. Wahrend in den Boxen der Median sowie die 25.-75.
Perzentile aufgetragen wurden, entsprechen die T-Balken dem kleinsten und groten Wert,
sofern diese keine Ausreiller bzw. Extremwerte waren. Als Ausreiller wurden Werte, die
zwischen 1 2 - 3 Boxldngen auferhalb der Box lagen, definiert. Sie sind in den Grafiken als
Kreise dargestellt, wahrend Extremwerte, die mehr als 3 Boxldngen aufBlerhalb der Box
gemessen wurden, als Kreuze aufgetragen sind. Die kategorisierten Daten bzw. nominalen
wurden graphisch mit Hilfe von gruppierten Diagrammen dargestellt. Bei allen durchgefiihrten
Tests erfolgte eine zweiseitige Signifikanziiberpriifung, wobei fiir alle statistischen Tests ein p-
Wert < 0,05 als statistisch signifikant angenommen wurde.

Die Studie wurde von der lokalen Ethikkommission (D 597/15) genehmigt.
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3. Ergebnisse

3.1 Praoperative Parameter

Alle erfassten Patienten waren fiir einen operativen Ersatz der Aorta ascendens vorgesehen. Bei
vier Patienten wurde ein signifikantes Aneurysma der Aorta ascendens als Zufallsbefund
intraoperativ im Rahmen eines Eingriffs an der Aortenklappe festgestellt. Zehn Patienten
(sieben Patienten in der dlteren Gruppe und drei Patienten im jiingeren Kollektiv) erhielten den
Ersatz der Aorta ascendens ebenfalls im Rahmen der Versorgung eines Aortenklappenvitiums
aufgrund der ausgeprigten Verkalkung der aufsteigenden Aorta mit zu erwartenden

neurologischen Komplikationen im Falle einer aortalen Klemmung.
Altersverteilung und Geschlechterverteilung

Fiir die Analyse wurden insgesamt 131 Patienten erfasst. Davon betrug die Patientenanzahl mit

einem Alter >75 Jahre 43 Patienten. In der Altersgruppe 65-74 Jahre befanden sich 88

Patienten.
Gruppe Gesamt
>75 Jahre | <75 Jahre
Geschlecht ménnlich | Anzahl 22 43 65
% innerhalb von Geschlecht 33,8% 66,2% 100,0%
% innerhalb von Gruppe 51,2% 48,9% 49,6%
weiblich | Anzahl 21 45 66
% innerhalb von Geschlecht 31,8% 68,2% 100,0%
% innerhalb von Gruppe 48,8% 51,1% 50,4%
Gesamt Anzahl 43 88 131
% innerhalb von Geschlecht 32,8% 67,2% 100,0%
% innerhalb von Gruppe 100,0% 100,0% 100,0%

Tab.1: Geschlechterverteilung

Das Verhiltnis der Geschlechter betrug 22 (ménnlich) zu 21 (weiblich) in der dlteren Gruppe

und 43 (ménnlich) zu 45 (weiblich) in dem jiingeren Patientenkollektiv.

20



Das Durchschnittsalter der Patienten in der dlteren Gruppe lag zum Operationszeitpunkt bei 78

Jahren und in der jlingeren Gruppe bei 70 Jahren. Der élteste eingeschlossene Patient war 86

Jahre in der Gruppe >75-jahrigen.

Alter (Jahre)
P @ @ ©
| 5] | T

S

=
9

I
= 75 Jahre

1
< 75 Jahre

Grafik 1: Ubersicht iiber das Patientenalter

Tab.2: Folgende préoperative Parameter wurden erhoben:

Erhobene Parameter Gesamtkollektiv | Patienten > 75 | Patienten <75 | p-
Jahren Jahren Wert
BMI 26,12 £3,91 25,03 £2,69 26,65 +4,30 0,034
Log. EuroScore 13,79 + 10,76 19,69+ 11,16 | 10,88 + 9,33 <0,001
Arterielle Hypertonie 114 (87,0 %) 38 (88,4 %) 76 (86,4 %) 0,492
COPD 20 (15,3%) 9 (20,9 %) 11 (12,5%) 0,158
Diabetes mellitus 11 (8,4%) 4 (9,3 %) 7 (8,0%) 0,516
GFR > 60 ml/min 111 (85,4%) 35 (81,4%) 76 (87%) 0,257
< 60 ml/min 19 (14,6%) 8 (18,6%) 11 (12,6%)
Kreatinin mg/dl 0,93 +£0,23 0,92 £0,18 0,93 £0,25 0,668
KHK 20 (15,3%) 8 (18,6 %) 12 (13,8 %) 0,329
Myokardinfarkt 2 (1,5%) 1(2,3%) 1 (1,1%) 0,550
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Beschwerden 84 (64%) 27 (62,8 %) 57 (64,8 %) 0,486
LVEF > 55% 107 (81,7%) 36 (83,7%) 71 (80,7%)

LVEF 45-54% 7 (5,3 %) 1 (2,3%) 6 (6,8%)

LVEF 30-44% 16 (12,2%) 6 (14,0 %) 10 (11,4 %) 0.621
LVEF <30% 1 (0,8 %) 0 1 (1,1 %)

pAVK 5 (3,8%) 3 (7,0%) 2 (2,3 %) 0,198
Bauchaortenaneurysma 10 (7,6 %) 3 (7,0%) 7 (8,0%) 0,574
Hyperlipoproteindmie 36 (27,5 %) 7 (16,3 %) 29 (33,0%) 0,060
Aortenklappenstenose 34 (26,0 %) 17 (39,5%) 17 (19,3 %) 0,013
Aortenklappeninsuffizienz | 91 (69,5 %) 29 (67,4 %) 62 (70,5 %) 0,437

BMI — Body-Mass-Index, COPD — chronisch obstruktive Lungenerkrankung, GFR -
Glomerulidre Filtrationsrate, KHK — koronare Herzkrankheit, LVEF — linksventrikulire

Auswurfraktion, pAVK — periphere arterielle Verschlusskrankheit

Der Vergleich beziiglich der Risikofaktoren zwischen beiden Gruppen zeigte in den meisten
Fillen keine signifikanten Unterschiede. Die élteren Patienten wiesen eine groflere Pravalenz
an degenerativ bedingten Aortenklappenstenosen auf (39,5% vs. 19,3 %; p=0,013). Aufgrund
der in die Berechnung eingehenden Altersangaben stellte sich der ermittelte EuroScore
signifikant erhéht (19,69 vs. 10,88, p < 0,001) in der dlteren Gruppe dar. Dieser schétzt die
Mortalitdt nach einer Herzoperation ab. Es zeichneten sich keinerlei Unterschiede in der
préoperativ angegeben systolischen linksventrikuldren Funktion ab (unterteilt gemaB3 der
Empfehlungen der europdischen Gesellschaft fiir Kardiologie) (p=0,621), welche fiir den
Abgang von der Herz-Lungen-Maschine wichtig ist. Weiterhin bestand bei den Patienten in den
beiden Gruppen kein signifikanter Unterschied beziiglich des Vorliegens einer
Lungengeriisterkrankung (20,9 % vs. 12,5 %, p=0,158), einer arteriellen Hypertonie (88,4 %
vs. 86,4 %, p=0,492), einer Zuckerstoffwechselstorung (9,3 % vs 8,0 %; p=0,516) oder
beziiglich der ermittelten Nierenfunktionsparameter (Kreatinin-Wert 0,92 vs. 0,93 mg/dl,

p=0,668). Diese Gruppe von Parametern stellt Risikofaktoren dar, welche einen Einfluss auf

den postoperativen Verlauf haben kdnnen. Zum Zeitpunkt der Aufnahme berichteten 62,8 %
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der Patienten in der dlteren Gruppe und 64,8 % in der jiingeren Gruppe tiber thorakale
Beschwerden im Sinne eines Druckgefiihls oder gelegentliche Brustschmerzen. Im é&lteren
Patientenkollektiv hatten 18,6 % der Patienten eine koronare Herzerkrankung, wahrend daran
im jlingeren Patientenkollektiv nur 13,8% litten. Interventionspflichtige oder
operationswiirdige koronare Befunde wurden im Rahmen der praoperativen Diagnostik mittels
einer Koronarangiographie, welche nicht dlter als 6 Monate war, ausgeschlossen. Ein
marginaler Anteil an Patienten (2,3 % vs. 1,1 %, p= 0,550) erlitt in der Vorgeschichte einen
Myokardinfarkt (iiber 6 Monate alt) mit konsekutiver interventioneller Revaskularisation. Bei
7,0 % der Patienten in der &lteren Gruppe und 8,0 % der Patienten in der jiingeren Gruppe
(p=0,574) bestand koexistent ein chronisches Bauchaortenaneurysma, welches konservativ
behandelt wurde. Auf dem Boden der Grunderkrankung wiesen 7,0 % der > 75-jdhrigen vs. 2,3
% der 65-74-jdhrigen Patienten eine periphere arterielle VerschluBkrankheit auf (p=0,198).

Das Aneurysma der Aorta ascendens war die Hauptdiagnose bei den meisten Patienten.
Dennoch zeigte sich bei 10 Patienten eine ausgepréigte Verkalkung der Aorta ascendens (sieben
Patienten in der dlteren Gruppe und drei Patienten im jiingeren Kollektiv, p= 0,014 ).Dies
machte eine operative Sanierung im hypothermen Kreislaufstillstand bei fehlender Méglichkeit

der aortalen Klemmung zur Etablierung des kardioplegischen Herzstillstandes notwendig.

Vorkommen von Aneurysmen Vorkommen von Aneurysmen
>75 Jahre <75 Jahre
Verkalkung Verkalkung
16,3 % 3,4%

_ \

Aneurysma Aneurysma
83,7 % 96,6%
= Aneurysma Verkalkung = Aneurysma Verkalkung

Grafik 2: Vorkommen von Aortenaneurysmen als Hauptdiagnose in beiden Altersgruppen

Die GroB3e der Aneurysmen betrug im Mittelwert 5,49 cm in der dlteren Gruppe und 5,54 cm

in der jiingeren Gruppe ohne einen signifikanten Unterschied (p= 0,533).
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Aneurysma (cm)
Gruppe
=75 Jahre | <75 Jahre gesamt
Mittelwert 5,49 5,54 5,52
Standardabweichung 1,03 0,87 0,92

Tab.3: Aneurysma Grof3e zum Operationszeitpunkt

Der am hiufigsten betroffenen Abschnitt war die isolierte Aorta ascendens im tubuldren Anteil,
ohne Einbeziehung der weiteren Segmente. Lediglich bei sieben Patienten (drei in der dlteren
und vier in der jlingeren Gruppe) bezog die aneurysmatische Erweiterung noch den
Aortenbogen mit ein. Bei insgesamt 10 Patienten (drei in der dlteren Gruppe und sieben in der
jingeren Gruppe) bestand ein nicht operationspflichtiges Aneurysma der Aorta abdominalis.
Ein zusitzliches Aneurysma der thorakalen Aorta descendens wiesen insgesamt sechs Patienten

auf (ein Patient in der dlteren Gruppe und fiinf Patienten im jiingeren Kollektiv).

Verkalkung Verkalkung 3,4%

16,3%

A. ascendens
+Bogen 7,0% 8

A. ascendens +
Bogen 4,5%

A. ascendens 67,4% A. ascendens 78,4%

Ausdehnung Aneurysma bei 275-jdhrigen ~ Ausdehnung Aneurysma bei <75-jahrigen

Grafik 3: Verteilung der Ausdehnung des Aneurysmas nach betroffenen Abschnitten
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3.2 Intraoperative Parameter

Die Operation an der Aorta ascendens wird in folgende Zeitabschnitte unterteilt:

Gesamte Operationszeit: Die Zeit der Operation vom Hautschnitt bis zur Hautnaht.

Kardiopulmonale Bypasszeit oder Herz-Lungen-Maschinen-Zeit: Gibt den

gesamten Zeitraum an der Herz-Lungen-Maschine an.

Aortenklemmezeit: Die Zeitspanne von Beginn der Aortenklemmung bis zur
Entfernung der Klemme nach Entliiftung.

Kreislaufstillstandzeit: Der Zeitabschnitt, in welchem keinerlei Organperfusion

stattfindet.

Gesamt > 75 Jahre <75 Jahre p-Wert
(n=131) (n=43) (n=88)
OP-Zeit (min) 219,53 + 210,35+ 224,02+ 0,370
61,46 51,32 65,66
HLM-Zeit (min) 125,37+ 121,33+ 127,35+ 0,787
41,66 35,45 44,44
Aortenklemmzeit (min) 76,31+ 75,00+ 76,94+ 0,680
36,37 30,81 38,95
Kreislaufstillstandzeit 16,88+ 16,21+ 17,20+ 0,334
(min) 7,21 6,24 7,66

Tab. 4: Vergleich der vier Operationszeiten

Wie aus Tabelle 4 ersichtlich ist, unterschieden sich die benétigten Herz-Lungen-Maschinen-,
Klemm-, und Kreislaufstillstandzeiten in beiden Gruppen nicht wesentlich. Die besonders
wichtige Kreislaufstillstandzeit war nahezu gleich bei den élteren Patienten mit 16,21 + 6,24
Minuten sowie bei der jiingeren Gruppe mit 17,20 = 7,66 Minuten (p= 0,334). Ebenfalls zeigte
die Gesamtzeit an der Herz-Lungen-Maschine keine signifikante Differenz (121,33 + 35,45

Minuten vs. 127,35 + 44,44 Minuten; p= 0,787)
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3.2.1 Operationsverfahren

Die Grafik 4 stellt die Hiufigkeit der einzelnen Operationsverfahren, bezogen auf die Aorta
ascendens und den Aortenbogen, dar. Insgesamt unterschieden sich die Haufigkeiten des
suprakoronaren Ersatzes der Aorta ascendens in beiden Gruppen nicht signifikant voneinander
(95,3 % der Patienten in der dlteren Gruppe und 88,6 % Patienten in der jliingeren Gruppe, p=
0,335). Neun Patienten (21,0 %) in der Gruppe > 75 Jahre und 19 Patienten in der der Gruppe
<75 Jahre (21,6 %) erhielten zusétzlich einen partiellen Bogenersatz (p=1,000). Ein kompletter
Bogenersatz wurde bei zwei Patienten in der jiingeren Gruppe durchgefiihrt. Ein infrakoronarer
Ersatz der Aorta ascendens mit Reimplantation der Koronarien erfolgte bei 4,7 % der élteren
Patienten (Operation nach David) und 11,4 % der jiingeren Patienten (Operation nach David

und Operation nach Bentall) (p=0,335).

>75 Jahre < 75 Jahre

>

m Suprakoronarer Aorta ascendens Ersatz 95,3% = Suprakoronarer Aorta ascendens Ersatz 88,6%

= Infrakoronarer Aorta ascendens Ersatz 4.7% = Infrakoronarer Aorta ascendens Ersatz 11,4%

Aorta ascendens Ersatz 74,3% Aorta ascendens Ersatz 64,7%
Aorta ascendens + partieller Bogenersatz 21,0% Aorta ascendens + partieller Bogenersatz 21,6%

Aorta ascendens + kompletter Bogenersatz 2,3%

Grafik 4: Operative Therapie des Aneurysmas der Aorta thorakalis mit und ohne
Aortenklappenchirurgie

Ein Kombinationseingriff mit Aortenklappenchirurgie wurde insgesamt héufiger in dem élteren
Patientenkollektiv durchgefiihrt (58,1% vs. 35,2 %; p= 0,015). Hierbei erhielten 24 Patienten
im dlteren Patientenkollektiv einen biologischen Aortenklappenersatz und bei einem Patienten

wurde eine Anuloplastie in Aortenklappenposition durchgefiihrt. In der jlingeren Gruppe
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erfolgten insgesamt 31 Aortenklappeneingriffe, davon 27 mit einem biologischen
Aortenklappenersatz und 1 Operation mit einer mechanischen Aortenklappe. Drei Patienten

erhielten eine Rekonstruktion der Aortenklappe (p= 1,0).

3.2.2 Hypothermie

Alle 131 Patienten wurden in moderater Hypothermie operiert. Die Temperatur wurde an der

Herz-Lungen-Maschine (Korperkerntemperatur) und nasopharyngeal gemessen.

Gesamt =75 Jahre <75 Jahre p-Wert
(n=131) (n=43) (n=88)
Minimale 25,19+ 2,77 25,72+ 2,95 24,94+ 2,65 0,156
Kerntemperatur
°C
Minimale nasale 21,92+ 1,90 22,09+ 1,71 21,83+ 2,0 0,434
Temperatur °C

Tabelle 5: Temperaturiibersicht

3.2.3 Weitere intraoperative Merkmale

Folgende MaBlnahmen wurden intraoperativ bei einigen Patienten zusétzlich durchgefiihrt:

e 5 Patienten (3 in der dlteren Gruppe 7,0 % und 2 in der jlingeren Gruppe 2,3 %; p=
0,330) erhielten eine MAZE-Prozedur als chirurgisches Ablationsverfahren zur
Behandlung eines Vorhofflimmerns.

e Bei einem Patienten in der Gruppe >75-jdhrigen und fiinf Patienten in der jiingeren
Gruppe (2,3 % vs 5,7 %; p= 0,663) wurde intraoperativ ein persistierendes Foramen
ovale verschlossen.

e FEin kompletter Verschluss eines Vorhofohres erfolgte bei jeweils einem Patienten

(2,3 % vs. 1,1 %; p= 0,550).
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3.3 Postoperative Ergebnisse

Nach erfolgter Operation wurde jeder Patient auf der herzchirurgischen Intensivstation
nachbetreut. Die Verweildauer auf der Intensivstation betrug insgesamt im Mittel 3,6 Tage fiir
beide Kollektive. Dabei lag kein signifikanter Unterschied zwischen beiden Altersgruppen vor
(p=0,127).

Die gesamte Aufenthaltsdauer im Krankenhaus betrug insgesamt 13,8+ 6,8 Tage im Mittelwert.
Auch hier wurde kein signifikanter Unterschied beobachtet. Die Patienten der dlteren Gruppe
verbrachten 15,1 + 7,7 Tage und die jliingeren Patienten waren 13,2 +6,3 Tage (p=0,189) in der
Klinik.

Gesamt > 175 Jahre <75 Jahre

(n=131) (n=43) (n=88)
Intensivverweildauer | 3,6 + 5,1 4,0+5,5 34+49
Krankenhaustage 13,8 £ 6,8 15,1 +£7,7 13,2 +6,3

Tab. 6: Verweildauer auf der Intensivstation und im Krankenhaus

Im Rahmen der postoperativen Nachsorge wurde unter vorsichtiger Volumensubstitution mit
Reduktion oder Beendigung der Katecholamintherapie bei erreichter Normothermie eine
Extubation des Patienten durchgefiihrt. Die Beatmungsdauer wurde als prolongiert bei iiber 48
Stunden bestehender Abhédngigkeit vom Respirator definiert. Bei den meisten Patienten lag der
Extubationszeitpunkt unter dieser Grenze. 16,3 % der Patienten in der Gruppe >75 Jahre und
15,9 % in der Gruppe <75 Jahre zeigten eine verldngerte Beatmungsdauer. Im Vergleich der
Gruppen zeigte sich keine statistische Signifikanz (p=1,000). Ein Patient im A&lteren
Patientenkollektiv und sieben in der jlingeren Gruppe wurden bei zu erwartendem

prolongiertem respiratorischem Weaning mittels perkutaner Dilatationstechnik tracheotomiert.
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Gesamt >75 Jahre <75 Jahre p-Wert
(n=131) (n=43) (n=88)
Intubation > 48 Stunden | 21 (16,0%) 7 (16,3%) 14 (15,9%) 1,000
Reintubation 8 (6,1%) 3 (7,0%) 5(5,7%) 0,717
Tracheotomie 8 (6,1%) 1(2,3%) 7 (8,0%) 0,271

Tab.7: Beatmung

Zur Aufrechterhaltung eines ausreichenden mittleren arteriellen Druckes und zur Steigerung
der Inotropie wurden folgende Medikamente eingesetzt: Milrinon (Corotrop®), ein
Phosphodiesterase-I1II-Hemmer, sowie Adrenalin (Suprarenin®) und Noradrenalin
(Arterenol®), Katecholamine mit der Wirkung an den adrenergen Rezeptoren. Es lieen sich
keine signifikanten Unterschiede sowohl in der Patientenanzahl als auch in der Dauer der

Applikation beobachten.

Gesamt >75 Jahre <75 Jahre p-Wert
(n=131) (n=43) (n=88)
Kreislaufwirksame | 103 (78,6%) 34 (79,1%) 69 (78,4%) 1,000
Medikamente
Milrinon 4,34 (0-197) 2,15 (0-48) 5,38 (0-197) 0,614
(Stunden)
Adrenalin 3,80 (0-160) 2,38 (0-48) 4,47 (0-160) 0.505
(Stunden)
Noradrenalin 12,86 (0-458) 9,89 (0-89) 14,29 (0-458) 0,471
(Stunden)

Tab.8: Ubersicht iiber Katecholamin- und Milrinonapplikation

Signifikante Unterschiede zwischen beiden Gruppen beziiglich der postoperativ aufgetretenen
Komplikationen lagen nicht vor. Im Rahmen der intensivmedizinischen Nachsorge wurde bei
5 Patienten (3,8%) eine Rethorakotomie wegen Nachblutung notwendig (2,3% in der dlteren
Gruppe vs. 4,5% in der jliingeren, p=1,000)

Eine sternale Wundheilungsstorung entwickelte sowohl ein Patient im &lteren Kollektiv als
auch ein Patient in der jlingeren Gruppe (p=0,550). Die Indikation zu einer chirurgischen
Wundrevision wurde bei einem Patienten in der jiingeren Gruppe gestellt (p= 1,000).
Reanimationen waren bei insgesamt sechs Patienten notwendig (4,7% in der Gruppe > 75 Jahre

und 4,5% der Patienten in der Gruppe <75 Jahre, p= 1,000). Die Griinde fiir die Einleitung der
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kardiopulmonalen =~ Reanimations-Maflnahmen  waren  rechtskardiales = Versagen,
Kammerflimmern, Hypoxie im Rahmen einer Reintubation, Asystolie bei Hyperkalidmie sowie
ein passagerer atriventrikuldrer-Block I1I° (AV-Block).

Eine intraaortale Ballonpumpe (IABP)-Unterstiitzung und eine ECLS Therapie (extracorporeal
life support) waren bei Versorgung der drei Patienten in der jiingeren Gruppe angewandt
worden (p=0,850). Die ECLS Therapie wurde bereits intraoperativ etabliert und konnte finf
Tage spéter erfolgreich entfernt werden.

Postoperativ wurde bei insgesamt vier Patienten mit sistierender Diurese und steigenden
Nierenretentionsparametern ein Nierenersatzverfahren notwendig (1 Patient, 2,3% in der
dlteren Gruppe vs. 3 Patienten 3,4% in der jiingeren Gruppe; p= 0,602). Drei von diesen
Patienten verstarben innerhalb der ersten 30-Tage postoperativ. Bei Patienten, welche
postoperativ ein Nierenersatzverfahren bendtigten, bestanden keine Auffilligkeiten im
Hinblick auf eine préoperativ bestehende Nierenfunktionseinschrinkung oder andere
Risikofaktoren. Auch die intraoperative Kreislaufstillstandzeit dieser Patienten war im Mittel

(15,85 + 4,32 Minuten) nicht auffillig verldngert.

3.3.1 Neurologische Morbiditét

Im untersuchten Kollektiv erlitten 10 Patienten (7,6 %) der jlingeren Gruppe, darunter fiinf
Frauen und fiinf Ménner ein persistierendes neurologisches Defizit im Sinne einer zerebralen
Ischimie. Die Diagnosestellung erfolgte klinisch und anhand einer zerebralen
Computertomographie und/oder Magnetresonanztomographie. Bei keinem von den Patienten
der élteren Gruppe wurde ein Schlaganfall beschrieben (p= 0,030).

Ein Patient verstarb am 22. postoperativen Tag an einem generalisiert aufgetretenen Hirnédem.
Bei den anderen sieben Patienten prasentierte sich die klinische Symptomatik als brachiofazial
betonte / komplette Hemiparese links oder als fokaler Krampfanfall der Hand. Ein Patient bot
einen persistierenden Status epilepticus bei multiplen zerebralen Embolien. Bei einem
Patienten wurde im Rahmen des prolongierten Aufwachens eine generalisierte hypoxische
Schadigung bei zerebrokortikaler bihdmisphirischer Ischimie nachgewiesen. Vier Patienten
mussten beim erschwerten Weaning vom Respirator tracheotomiert werden. Drei davon

konnten erfolgreich dekaniiliert werden.

30



Patienten mit einem zerebralen Insult
(n=10)

OP-Zeit (min) 233,70 £ 63,1
HLM-Zeit (min) 138,70 + 44,9
Aortenklemmzeit 86,30 +£38.4
(min)
Kreislaufstillstandzeit 21,50+ 12,8
(min)
Minimale 2431 +24
Kerntemperatur,°C
Minimale nasale 20,76 £2,2
Temperatur,°C

Tab.9: Ubersicht iiber einzelne Parameter (Mittelwert +/- Standardabweichung) bei Patienten

mit einem zerebralen Insult

Die Patienten, die einen postoperativen Schlaganfall erlitten, wurden nicht (p=0,400)
signifikant ldnger operiert, als diejenigen ohne ein postoperativ aufgetretenes zerebrales

Ereignis. Auch ergab sich kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den jeweiligen

Zeiten, verglichen mit Patienten ohne einen Apoplex.

Zeit Apoplex (min) Kein Apoplex (min) p-Wert
OP- Zeit 233,70 = 63,17 218,36 + 61,44 0,400
HLM- Zeit 138,70 + 44,91 124,27 + 41,39 0,269
Klemm-Zeit 86,30 + 38,40 75,48 + 36,25 0,323
Kreislaufstillstandzeit 21,50+ 12,82 16,50 + 6,49 0,092

Tab.10: Ubersicht der einzelnen Zeiten bei Patienten mit und ohne einen postoperativen

Schlaganfall
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Grafik 5: Operationszeit bei Patienten ohne Apoplex vs. Patienten mit Apoplex
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Grafik 6: HLM-Zeit bei Patienten ohne Apoplex vs. Patienten mit Apoplex (p= 0,269)
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Grafik 7: Klemm-Zeit ohne Apoplex vs. Patienten mit Apoplex (p= 0,323)
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Grafik 8: Kreislaufstillstandzeit bei Patienten ohne Apoplex vs. Patienten mit Apoplex
(p=0,092)
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Grafik 9: minimale Kerntemperatur bei Patienten ohne Apoplex vs. Patienten mit Apoplex (p=
0,515)
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Grafik 10: minimale Nasaltemperatur bei Patienten ohne Apoplex vs. Patienten mit Apoplex (p
=0,152)

Transitorisch ischdmische Attacken wurden bei keinem Patienten beobachtet.
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Ein postoperatives Durchgangssyndrom oder postoperatives Delir definiert sich als {iber

mehrere Stunden oder Tage andauernde kognitive Einschrinkung mit zeitlicher, ortlicher und

personenbezogener Desorientierung. Dies trat bei insgesamt 26 Patienten auf. Davon waren die

Patienten in der Gruppe > 75 Jahre insgesamt signifikant hdufiger betroffen im Vergleich mit

dem jlingeren Patientenkollektiv (p= 0,018).

>75Jahre

-/

Durchgangssyndrom (n=14)

= Kein Durchgangssysndrom (n=29)

3.3.2 30-Tage-Mortalitit

= Kein Durchgangssysndrom (n=76)

<75Jahre

/

Durchgangssyndrom (n=12)

Fiinf Patienten verstarben innerhalb der ersten 30 Tage nach der Operation. Damit lag die 30

Tage-Mortalitdt bei insgesamt 3,8 %. Ein signifikanter Unterschied zwischen beiden Gruppen

lag nicht vor (p=0,663).

Griinde hierfiir waren bei zwei Patienten ein septisch bedingtes Multiorganversagen. Bei einem

Patienten war die Todesursache eine hyperkalidmische Elektolytstérung mit konsekutiver

Asystolie. Eine weitere Todesursache war ein hypoxischer Hirnschaden mit einem

generalisierten Hirnddem.

Gesamt > 175 Jahre <75 Jahre p-Wert
(n=131) (n=43) (n=88)
30-Tage- 3.8 % (n=5) 4,6 % (n=2) 3.4 % (n=3) 0,660
Mortalitit

Tab.11: 30-Tage-Mortalitdt
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4. Diskussion

Bei einem elektiven Ersatz der Aorta ascendens aufgrund eines Aneurysmas handelt es sich um
einen prognostisch relevanten Eingriff. Wie bereits oben beschrieben, betridgt das 5-Jahres-
Ruptur-Risiko bei Aneurysmen von 4,0-5,9 cm im Durchmesser ca. 16 % und fiir die
Aneurysmen iiber 6 cm ca. 31 % (Erbel & Eggebrecht, 2006)(Davies et al., 2006). Die meisten
Aneurysmen werden durch eine in den letzten Jahren verbesserte Diagnostik (Shapira et al.,
1999) mit einem Durchmesser von 4,0-5,9 cm entdeckt. Da die degenerativen Prozesse eine der
hiufigsten Ursachen in der Entwicklung eines Aneurysmas sind, werden diese in der Regel in
Zusammenhang mit héhergradigen Aortenklappenvitien diagnostiziert.

Insbesondere bei den betagten Patienten wird angenommen, dass das perioperative Risiko
aufgrund der fortgeschrittenen mikro- und makrovaskulidren Verdnderungen im Rahmen
herzchirurgischer Eingriffe ansteigt (Roques et al., 1999).

Ziel dieser Arbeit war zu demonstrieren, dass &ltere Patienten per se ohne ein erhohtes
Mortalitétsrisiko oder Risiko fiir ein neurologisches Defizit einer elektiven Operation an der

Aorta ascendens zugefiihrt werden konnen.

4.1 Patientenkollektiv und Risikofaktoren

Das durchschnittliche Alter im untersuchten Patientenkollektiv in der élteren Gruppe lag bei 78
Jahren und in der jlingeren Gruppe bei 70 Jahren. Im Vergleich war das Durchschnittsalter in
der Arbeit von Czerny et al in der Gruppe >75-jdhrigen ebenfalls 78 Jahre. Im untersuchten
Subkollektiv der >75-jdhrigen lag der Anteil der minnlichen Patienten bei 33% sowie in der
Gruppe <75-jahrigen bei 67%. In der Arbeit von Hagl et al. betrug der Anteil an ménnlichen
Patienten 45%, bei Czerny et al 33%. Insgesamt ist das ménnliche Geschlecht im Verhéltnis
2:1 héufiger von der Erkrankung der Aorta betroffen (Lavall et al., 2012), (Khan & Nair,
2002),(M. A. Coady, Rizzo, Goldstein, & Elefteriades, 1999). Nach Angaben des International
Registry of Acute Aortic Dissection (IRAD), welches 464 Patienten erfasst hat, waren 65,3 %
ménnlich (Hagan, 1998).

In den meisten Arbeiten, die sich mit akuten und chronischen Erkrankungen der Aorta
beschiftigen, ist das untersuchte Kollektiv verhdltnisméBig jung. In der Arbeit von Schwartz et
al. (2008) wurde ein Durchschnittsalter Alter von 58 Jahren angegeben (Schwartz, 2008). Das
Durchschnittsalter in der Publikation von Higgins et al. (Higgins, Lee, Co, & Janusz, 2014)

36



betrug fiir die Gruppe mit betroffener Aortenwurzel 61 Jahre und fiir die Gruppe mit
Beteiligung des Aortenbogens 65 Jahre.

In der 2003 publizierten Arbeit von Czerny et al. bestand eine dhnliche Alterseinteilung wie in
der vorliegenden Studie. Hier lag das Hauptaugenmerk ebenfalls auf Patienten mit chronischen,
atherosklerotisch bedingten Aneurysmen und einem Alter von >75 Jahren (Czerny et al., 2003).
Aufgrund der relativ geringeren Anzahl von Patienten, welche im hoheren Alter einer
operativen Versorgung zugeleitet werden, sind die operativen Daten fiir Patienten {iber das 80.
Lebensjahr hinaus gering. In der vorliegenden Arbeit wurden 13 Patienten im Alter von > 80
Jahren mit analysiert. In der Arbeit von Sorabella et al. (Sorabella et al., 2016) waren 34

Patienten nach einem operativen Ersatz der Aorta ascendens > 80 Jahre alt.

Bei den untersuchten Risikofaktoren zeigten sich im Wesentlichen keine signifikanten
Unterschiede zwischen den beiden Altersgruppen. Aufgrund des hoheren Alters wurde in der
alteren Gruppe ein hoherer logistischer EuroScore berechnet. Des Weiteren sahen wir aufgrund
der altersbedingten Zunahme von degenerativen Prozessen in der élteren Gruppe koexistent
eine hohere Privalenz der Aortenklappenstenose (39,5% vs. 19,3 %; p=0,013). Diese musste
simultan mitversorgt werden, was die Eingriffsschwere insgesamt erhohte. In der vorliegenden
Arbeit wurden die Patienten der dlteren Gruppe nicht signifikant langer operiert. Es bestand
keine Verlidngerung der Klemmzeit (p= 0,680). Ahnlich zeigten sich die Operationszeiten in
der Arbeit von Sorabella et al. (Sorabella et al., 2016) sowie von Miinchen und Peter3

(Miinchen & Peterf3, 2017).

Es zeigten sich keine Unterschiede in beiden Gruppen beziiglich der linksventrikuldren
systolischen Funktion. Die meisten Patienten beider Gruppen hatten eine gute systolische
Funktion. Bei Vorliegen von dominanten Faktoren fiir die Entwicklung der Arteriosklerose und
somit degenerativ bedingten Aortenaneurysmen, wie arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus,

oder Hyperlipoproteindmie, ergaben sich ebenfalls keine relevanten Unterschiede.

In der vorliegenden Studie waren 9,3 % der >75-jdhrigen und 8,0 % der <75-jdhrigen an
Diabetes mellitus erkrankt. Interessanterweise zeigten mehrere Publikationen eine umgekehrte
Assoziation zwischen der Entwicklung eines Aortenaneurysmas und Diabetes mellitus (Takagi
& Umemoto, 2017), (Prakash, Pedroza, Khalil, & Milewicz, 2012). In der Zusammenfassung
von Raffort und Koautoren (Raffort et al., 2018) werden fiir diese Hypothese protektiven
Effekte von Diabetes mellitus auf die Entwicklung von thorakalen Aortenaneurysmen und

Dissektionen im Rahmen der moglichen Erh6hung des Kollagengehaltes vermutet. Zudem
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kommt es zur Reduktion der Produktion von Stickstoffmonoxid. Dieses wirkt vorbeugend auf
den bereits initial erwdhnten Matrixmetalloproteinasen (MMP) vermittelten Elastin-Abbau. Zu
den positiven Einfliissen des Diabetes mellitus wurde ebenfalls eine Reihe von
Stoffwechselprozessen gezédhlt, welche die langsamere Groflenzunahme der aortalen
Aneurysmen im Bereich der Aorta ascendens (nicht der Aorta descendens) erkldren. Diese
beinhalten die Beeinflussung der extrazelluliren Matrix mit Reduktion der Neoangiogenese der

aortalen Wand.

Die Assoziation zwischen Hypertonie und degenerativ bedingten Aneurysmen der Aorta gilt
als ein dominanter Risikofaktor insbesondere fiir das Wachstum eines Aorta ascendens-
Aneurysmas. In der vorliegenden Studie lag eine arterielle Hypertonie bei 88,4 % der Patienten
der élteren Gruppe, sowie bei 86,4 % der jiingeren Gruppe vor. Die arterielle Hypertonie gilt
als Erkrankung des hoheren Alters, welche hdufiger bei Médnnern anzutreffen ist (Mancia et al.,
2007) (Neuhauser, Kuhnert, & Born, 2017). Ahnliche Angaben iiber die Assoziation zwischen
der arteriellen Hypertonie und Aneurysmen der Aorta ascendens (80% Hypertonie-Priavalenz
bei den Patienten mit thorakalem Aortenaneurysma im Bereich des aszendierenden Teils)
wurden in einer Meta-Analyse von Tong und Rabkin (Tong & Rabkin, 2016) gemacht. Die
Rolle der arteriellen Hypertonie in der Entwicklung von Aneurysmen und deren Wachstum
wird in den letzten Jahren kontrovers diskutiert. Einige Publikationen beschreiben eine
signifikante Korrelation zwischen den beiden Entititen (Dapunt et al., 1994), (Masuda,
Takanashi, Takasu, Morooka, & Inagaki, 1992), andere sehen diese als nicht relevant an
(Bonser et al., 2000). Zum einen handelt es sich dabei um retrospektive Analysen. Hierbei
wurden die Patienten zum Teil unter laufender antihypertensiver Therapie untersucht, was eine
Beurteilung beziiglich des Effektes der arteriellen Hypertonie auf eine Progression der Aorta
ascendens-Aneurysmen erschwert (Tong & Rabkin, 2016). Zudem ist bekannt, dass die
Inzidenz der arteriellen Hypertonie mit einem zunehmenden Populationsalter ansteigt. Dies
fiihrt zur haufigeren Diagnosestellung einer aortalen Erkrankung bei Patienten im hohen Alter

(Elefteriades & Farkas, 2010).

In den letzten Jahren wurde vermehrt die Frage nach einer zusétzlichen genetischen Ursache in
der Entwicklung eines Aorten-Aneurysmas diskutiert. Die Analyse von 500 Familien-
Stammbdumen aus den Yale-Datenbanken zeigte eine genetische Komponente bei Patienten
mit thorakalen Aneurysmen und Dissektionen ohne vorbekannte syndromale Erkrankung (wie
z.B. Marfan-Syndrom) bei >21% der dort eingeschlossenen Patienten (Elefteriades & Farkas,

2010). Interessanterweise wurden nach dieser Analyse zwei Erkrankungsentitdten anhand der
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anatomischen Grenze am Ligamentum arteriosum unterschieden. Oberhalb des Ligamentum
arteriosum wurde die Erkrankung der Aorta als nicht-arteriosklerotisch bedingt, im Gegensatz
zur vorherrschenden Meinung, angesehen. Unterhalb davon wurde die Erkrankung durch
Mechanismen der Arteriosklerose erklart (Michael A. Coady et al., 1999), (Albornoz et al.,
2006). In diesen und noch weiteren dlteren Publikationen (Jondeau, Mutiet, & Boileau, 2003),
(Vaughan et al., 2001) wurden die Patienten in drei Gruppen unterteilt: Syndromassoziierte
thorakale Aorten-Aneurysmen, sporadische (nicht-familidre) und familidre (nicht-syndromale)
thorakale Aortenaneurysmen. Am jiingsten waren die Patienten in den syndromalen Gruppen,
gefolgt von den Patienten mit familidir assoziierten Aneurysmen. Am dltesten waren die
Patienten in den sporadischen (nicht familidr-bedingten) Gruppen (mittleres Alter 64 Jahre
(Michael A. Coady et al., 1999)). Die Priavalenz der arteriellen Hypertonie war in dieser Studie
bei >70% sowohl in der familidr- als auch in der sporadisch-bedingten Gruppe. Die Privalenz
war hier signifikant hoher bei den Patienten mit Aneurysmen im Bereich der deszendierenden
Aorta, im Gegensatz zu Patienten mit Marfan-Syndrom. Die jdhrliche Aneurysma-
Wachstumsrate war in der Gruppe mit familidr-assoziierten thorakalen Aortenaneurysmen mit
0,22 cm/Jahr am grofiten. Die Autoren schlussfolgerten daraus, dass die arterielle Hypertonie
eine wichtige Rolle in der Aufrechterhaltung der thorakalen Aneurysmen darstellt, als alleinige
Ursache fiir die Entwicklung des Aneurysmas, insbesondere im Aorta ascendens-Bereich,

jedoch nicht ausreichend ist (Albornoz et al., 2006), (Michael A. Coady et al., 1999).

Insgesamt handelte es sich in der vorliegenden Arbeit um ein Patientenkollektiv ohne
koexistente interventions- oder operationsbediirftige Pathologien. 26,0 % der Patienten wiesen
eine Aortenklappenstenose, sowie 69,5% eine Aortenklappeninsuffizienz auf. Weitere
Komorbidititen oder begleitende operationspflichtige Befunde (operationspflichtige koronare
Herzerkrankung, Arteria Carotis interna-Stenosierungen, therapiepflichtige Bauchaorten-
Aneurysmen etc.) lagen nicht vor, damit der Fokus der Arbeit allein auf die Operation des

Aortenaneurysmas gelegt werden konnte.

4.2 Intraoperative Ergebnisse

Mehrere intraoperative Variablen konnen mit einer Beeinflussung des neurologischen
Ergebnisses assoziiert sein. Laut den Arbeiten von Czerny, Kazui und deren Koautoren (Czerny
et al., 2003), (Kazui et al., 2000) sind die kardiopulmonale Bypass-Zeit (Herz-Lungen-

Maschinen-Zeit) sowie eine protrahierte Klemmzeit (Safi et al., 1998) mit einem ungiinstigen

39



neurologischen Ergebnis vergesellschaftet. Zudem ist die Dauer des Kreislaufstillstandes nach
Untersuchungen von Khaladj und Koautoren (Khaladj et al., 2008) mit einem nachteiligen

klinischen Ergebnis verbunden.

Zur Verbesserung des zerebralen Schutzes und somit zur Reduktion der postoperativen
Morbiditdt, insbesondere um neurologische Komplikationen zu vermeiden, wurden in den
letzten Dekaden Strategien entwickelt. Im Rahmen des notwendigen Kreislaufstillstandes,
zwecks Blutleere fiir die schnelle und korrekte Durchfiihrung der chirurgischen
Anastomosierung, ist der limitierende Faktor der Operation die ischdmische Toleranz des
Gehirns. Um den zerebralen Metabolismus zu reduzieren, wird ein hypothermer
Kreislaufstillstand initiiert sowie eine zerebrale Protektion mittels einer selektiven antegraden
und/oder retrograden Perfusion etabliert. Diese Maflnahmen erlauben die Kreislaufstillstandzeit
auszudehnen.

Insgesamt gab es im vorliegenden Patientenkollektiv keinen signifikanten Unterschied in der
Form der durchgefiihrten Operation sowie in der Dauer der jeweiligen Operationsabschnitte in
beiden Untersuchungsgruppen.

Lange Zeit existierte keine klare Definition der verschiedenen Hypothermietiefen, bei
gleichzeitigem Wissen von unterschiedlichen Auswirkungen der Hypothermieformen auf die
Organfunktion (Cao et al., 2020). Basierend auf dem 2013 publizierten ,,Consensus on
Hypothermia in aortic arch surgery” (Tian & Yan, 2014) sowie in weiteren Studien erhobenen
Daten (Khaladj et al., 2006), (Tsai et al., 2013), wird eine moderate Hypothermie als meist
benutzte Form der Hypothermie préferiert. Auch bei den Patienten in der vorliegenden Studie
wurde eine moderate Hypothermie etabliert. Beziiglich der minimalen Kerntemperatur bestand

kein relevanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen.

4.3 Postoperative Ergebnisse

Die Analyse der postoperativen Ergebnisse zeigte keine signifikanten Unterschiede im
Gebrauch inotroper Substanzen in der postoperativen Phase. Die Notwendigkeit einer
prolongierten Beatmung > 48 Stunden oder einer Nierenersatztherapie und somit die
Verweildauer auf der Intensivstation und im Krankenhaus, zeigten ebenfalls zwischen beiden
Gruppen keine Unterschiede. Dies steht im Kontrast mit den Ergebnissen anderer Studien. In
der Studie von Peterss (Peterss et al., 2017) wurde bei den édlteren Patienten eine hdhere

Inzidenz von verléngerter Ventilation, vom Einsatz einer Himodialyse, Myokardinfarkten oder
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Wundinfektionen nachgewiesen. Allerdings wurden bei diesen Patienten Ofter kombinierte
Eingriffe, insbesondere eine Bypass-Chirurgie durchgefiihrt. Patienten mit der Notwendigkeit

einer operativen Myokardrevaskularisation wurden in der vorliegenden Arbeit ausgeschlossen.

Der Apoplex, definiert als akut aufgetretenes und bleibendes neurologisches Defizit,
kombiniert mit einem morphologischen Korrelat in der zerebralen Bildgebung (L. J. Goldstein
et al., 2001), (Czerny et al., 2011), ist eine der gravierendsten Komplikationen des operativen
kardialen Eingriffs. Die Abwédgung zwischen Notwendigkeit der Operation und Abschitzung
der Komplikationsrisiken ist eine der wesentlichen Aufgaben eines Chirurgen im Rahmen der
Indikationsstellung.

In der Literatur finden sich bei chirurgischen Eingriffen an der Aorta Apoplex-Raten von 1
bis 10 % (Harris, Croce, & Hardikar, 2013). In der vorliegenden Arbeit zeigte sich eine
Gesamtrate von 7,6 % (10 von 131 Patienten). Ahnliche Ergebnisse wurden in der Literatur

beschrieben (Ohnesseit, 2010), (Czerny et al., 2003), (Hagl et al., 2001), (Ergin et al., 1994).

Atiologisch wird am hiufigsten ein embolischer Schlaganfall, gefolgt von einem ischiimischen
und hidmorrhagischen Insult, differenziert. Da der embolisch bedingte Apoplex eher eine
mechanische Komplikation darstellt, erklért sich hierdurch die mangelnde Korrelation mit den
préoperativen Patientencharakteristika (L. J. Goldstein et al., 2001). Die Risikofaktor-
Konstellation wird hdufig dhnlich angegeben, unterscheidet sich jedoch studienabhédngig in der
Auspriagung der jeweiligen einzelnen Faktoren. So beschrieben Ergin und Koautoren (Ergin et
al., 1994) das Vorhandensein von Gerinnseln oder Atheromen in der Aorta sowie die
Dringlichkeit einer operativen Versorgung als wesentliche Faktoren fiir ein permanentes
neurologisches Defizit. Dahingegen legte Khaladj (Khaladj et al., 2008) dar, dass ein
permanentes neurologisches Defizit stark mit einer Verldngerung der Operationszeit assoziiert
ist.

In der vorliegenden Arbeit unterschieden sich beide Gruppen hinsichtlich der Operationszeiten
nicht signifikant. Bei Betrachtung der Patienten mit einem neurologischen Defizit (Apoplex)
sowie der Unterschiede in den einzelnen Zeiten, sahen wir lediglich einen Trend zur ldngeren
Kreislaufstillstandzeit ohne eine statistische Signifikanz.

Uberaschenderweise ereigneten sich alle Schlaganfille nur bei den Patienten der jiingeren
Gruppe. Am ehesten ist dieses Ergebnis durch eine Vorselektion sowie durch die Grofe der
Gruppen zu erkldren. In der vorliegenden Arbeit wurden Patienten ohne begleitende

Erkrankungen mit der Notwendigkeit einer simultanen operativen Korrektur eingeschlossen.
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Bei der Analyse der Patientendaten in einem groBeren Kollektiv, welches Patienten mit
begleitenden Bypass- und Klappen-Operationen in unserem Zentrum wiederspiegelt, zeigte
sich im Vergleich der beiden Gruppen kein signifikanter Unterschied hinsichtlich des
Auftretens eines Schlaganfalls (6,0 % in der jlingeren vs. 4,9 % in der élteren Gruppe (Salem
et al., 2020)).

Auch in der Arbeit von Czerny (Czerny et al., 2003) wurde in der Gruppe der < 75-jdhrigen
eine Apoplexrate von 8,8 %, im Vergleich zu 3,7 % in der Gruppe > 75 Jahre verzeichnet.
Allerdings betraf dies die Kohorte mit der Operation im Rahmen einer Typ A-Dissektion. In
der Gruppe der operierten chronischen Aneurysmen zeigte sich die Rate an permanenten

neurologischen Ereignissen vergleichbar in beiden Gruppen (3,0 % vs. 3,7 %).

Beziiglich des postoperativen Durchgangssyndroms, welches sich definiert als liber mehrere
Stunden oder Tage andauernde kognitive Einschrinkung mit zeitlicher, Ortlicher und
personenbezogener Desorientierung ohne Korrelation in der Bildgebung (falls diese
durchgefiihrt wurde), beobachteten wir eine Gesamtrate von insgesamt 19,8 % (26 Patienten).
Ein dhnliches Ergebnis wurde in den Studien von Fleck (Fleck et al., 2003) und Ehrlich (Ehrlich
et al., 2000) dokumentiert.

Das postoperative Durchgangssyndrom, in der Literatur hédufig auch als transitorisch
neurologisches Defizit bezeichnet, wurde lange als ein relativ harmloses Ereignis mit
Resolution der Symptomatik, meistens noch vor Entlassung, angesehen. Nach der Auffassung
von Ergin (Ergin et al., 1999) ist es jedoch ein wichtiger klinischer Marker fiir einen
signifikanten neurologischen Defekt im Langzeitverlauf. Einige Autoren beschreiben einen
kausalen Zusammenhang zwischen einer inadiquaten zerebralen Protektion wihrend der
Operation und dem Auftreten eines postoperativen Durchgangssyndroms (Krdhenbiihl et al.,
2008), (Ehrlich et al., 2000).

Von einem postoperativen Durchgangssyndrom waren signifikant hiufiger dltere Patienten
betroffen. Dies zeigt eine deutliche Fragilitit der geriatrischen Hirnfunktion. So zeigte sich in
der Gruppe der >75-jdhrigen ein prozentualer Anteil von 32,6 % mit einem postoperativen
Durchgangssyndrom im Vergleich zu 13,6 % in der Gruppe der < 75-jdhrigen (p=0,018). In der
Arbeit von Hagl (Hagl et al., 2001) waren 73 % der {iber 80-jdhrigen Patienten von einem
postoperativen transitorisch neurologischem Defizit betroffen. In der Literatur wird die
Inzidenz des postoperativen Durchgangssyndroms von 0-33 % angegeben (Khaladj et al.,
2008). Als wichtige Risikofaktoren fiir das Auftreten eines postoperativen Durchgangssyndrom

gelten Alter (Okita et al., 1999), Dauer der hypothermen Kreislaufstillstandzeit (Fleck et al.,
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2003), (Khaladj et al., 2008) und begleitende koronare Herzerkrankung (Ehrlich et al., 2000).
Beides, Alter und Prisenz der koronaren Herzerkrankung sind Zeichen einer fortgeschrittenen
atherosklerotischen Verdanderung im Organismus, welche generell ein hoheres Risiko fiir eine
zerebrale Dysfunktion darstellen. In der vorliegenden Arbeit unterschied sich das
Durchschnittsalter der Patienten um 8 Jahre (mittleres Alter der dlteren Gruppe 78 Jahre, der
jingeren Gruppe 70 Jahre). Zudem lagen in dieser Gruppe mehr degenerativ bedingte
Aortenklappen-Verdnderungen vor, als moglicher Hinweis auf eine Progression der

atherosklerotischen Prozesse.

Die operative Versorgung des thorakalen Aorten-Aneurysmas ist aufgrund des technischen
Fortschrittes deutlich sicherer, sogar fiir die Patienten mit einem erhdhten Risikoprofil,
geworden. Dennoch bleibt diese Art der Operation aufgrund der Notwendigkeit eines
Kreislaufsstillstandes sowie der damit verbundenen Notwendigkeit der zerebralen Protektion
ein Hochrisiko-Eingriff.

In der Literatur wird fiir die dlteren Patienten eine Mortalitdt der aortalen Chirurgie von 6-20%
angegeben (Peterss et al., 2017). Diese Zahl beinhaltet auch die operative Versorgung der Typ-
A Dissektion. Durch die technische Komplexitdt des Eingriffs und die in der Regel lingere
Operationsdauer ist eine erhohte Mortalitét in dieser Gruppe zu erkléren.

In der vorliegenden Studie lag die Gesamt 30 -Tage-Mortalitét nach einer elektiven Operation
bei 3,8 %. In der Gruppe der > 75-jdhrigen starben innerhalb der 30 Tage 2 Patienten (4,6 %)
und in der jiingeren Gruppe 3 Patienten (3,4 %). Ein signifikanter Unterschied zwischen den
Gruppen lag nicht vor. Ahnliche Ergebnisse wurden in den Arbeiten von Achneck mit
Koautoren (Achneck, Rizzo, Tranquilli, & Elefteriades, 2007), sowie von Czerny (Czerny et
al., 2011) beschrieben. In der Studie von Peterss (Peterss et al., 2017) zeigte sich die Mortalitit
bei einem elektiven Aorten-Eingriff bei Patienten >80 Jahre mit 11,1 % im Vergleich zur
jiingeren Gruppe mit 3,7 %. Das Alter konnte dennoch nicht als ein unabhingiger Risikofaktor

identifiziert werden.
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Zusammenfassung

Eingriffe an der thorakalen Aorta, insbesondere der Aorta ascendens, bleiben, trotz des
Fortschrittes in der chirurgischen und anisthesiologischen Technik, komplikationstrachtig.
Mit Verldngerung der Operationszeit steigt das Risiko einer neurologischen Komplikation. Aus
diesem Grund wurden im Laufe der Jahre Techniken der Hirnprotektion entwickelt, um die
notwendige Zeit des Kreislaufstillstandes zu {iberbriicken. Dazu zdhlt die Einfiihrung der
Hypothermie. Hierbei wird durch Kiihlung der zerebrale Metabolismus supprimiert, wodurch
es zur Reduktion des zerebralen Sauerstoffbedarfes kommt. Dies erlaubt die Durchfiihrung des
Kreislaufstillstandes unter Annahme eines ischdmiefreien zerebralen Zeitintervalls.

Je gefihrlicher ein Eingriff zu sein scheint, umso hoher ist die Schwelle, diesen bei einem
alteren Patienten durchzufiihren. Alter erscheint klassischerweise mit einem hoheren Risiko fiir
neurologische Komplikationen jeglicher Art assoziiert zu sein. Der Begriff ,dlterer Patient
weist keine klare Definition auf, vor allem wenn man die demographische Entwicklung und
den damit verbundenen Anstieg der Patientenanzahl von iiber 80-jdhrigen betrachtet.
Gleichzeitig ist dadurch anzunehmen, dass die Zahl der dlteren Patienten mit einem Aneurysma
der Aorta ascendens zunehmen wird. Die meist gefiirchtete Komplikation von Aneurysmen der
Aorta ascendens ist eine Dissektion und/oder Ruptur. Diese enden haufig todlich. Wir wissen,
dass das Risiko einer Dissektion mit dem zunehmenden Diameter der Aorta steigt. Die
Abwigung zwischen perioperativen Risiken eines ,,dlteren* Patienten auf einer Seite sowie
Priavention von nahezu fatalen Folgen der Erkrankung auf der anderen Seite, ist und bleibt die
groflte Herausforderung fiir den Chirurgen und den Zuweiser. Dies fithrt hdufig zum
Vorenthalten der operativen Versorgung aufgrund des Alters des Patienten, obwohl die
Literatur keine klare Altersgrenze vorgibt. Fiir die deutlich >80-jdhrigen Patienten gibt es
dennoch mehrere Untersuchungen, in denen die postoperative Mortalitdt hoch ist, sodass dieses
Alter womdglich als eine biologische Limitationsgrenze angesehen werden kann (Czerny et al.,
2011), (Sorabella et al., 2016).

In der vorliegenden Arbeit wurden 131 Patienten, aufgeteilt in zwei Gruppen (> 75 Jahre und
<75 Jahre) die in der Klinik fiir Herz- und GefaBchirurgie, UKSH, Campus Kiel, zwischen
Anfang 2005 und Anfang 2012 an der Aorta ascendens elektiv operiert wurden, eingeschlossen.
Bis auf einen simultanen Eingriff an der Aortenklappe, wurden keine groBeren begleitenden
Operationen durchgefiihrt. Ziel der Arbeit war es, zu demonstrieren, dass das éltere
Patientenkollektiv, allein unter Beriicksichtigung eines hypothermen Kreislaufstillstandes, kein

schlechteres Ergebnis im Vergleich zu einem jiingeren Patientenkollektiv hat.
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In dieser Arbeit wurde anhand eines vorselektionierten Patientenkollektives gezeigt, dass die
elektive Operation an der Aorta ascendens im hypothermen Kreislaufstillstand bei den
Patienten > 75 Jahre ohne eine erhohte 30-Tages-Mortalitdt sowie ohne eine Erh6hung des
Risikos fiir ein permanentes neurologisches Defizit durchfiihrbar ist. Das postoperative Risiko
eines Durchgangssyndrom zeigte sich jedoch insbesondere bei dem élteren Patientenkollektiv
deutlich erhoht. Diese Erkenntnis sowie die moglicherweise daraus resultierenden
Langzeitfolgen miissen praoperativ mit dem Patienten besprochen werden.

Letztendlich zeigte sich, dass eine Operation an der Aorta ascendens bei einem &lteren Patienten
nach einer ausfiihrlichen Risiko-Nutzen-Abwégung und einer Beurteilung der individuellen
Risikokonstellation unter Einsatz der zerebralen Hirnprotektion mittels eines hypothermen

Kreislaufstillstandes mit einem akzeptablen Kurzzeit-Ergebnis durchfiihrbar ist.
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