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1. Einleitung

Die Aorta ist das grolite Gefal® unseres Korpers. Das Herz pumpt etwa 7000 Liter pro
Tag durch sie hindurch. Dabei besteht ihre Hauptaufgabe in der gleichmaRigen
Durchblutung unserer Organe. Dies gelingt ihr durch die sogenannte
Windkesselfunktion. Ware die Aorta nicht dehnbar, sondern eine starre Rohre, wirde
das Blut intermittierend weiter transportiert werden. Dies wurde fur das Herz eine
Mehrarbeit bedeuten. Da die Aorta jedoch aus dehnbaren kollagenen Fasern
besteht, kann sie sich bei der Druckerhohung in der Systole ausdehnen und einen
Grolteil des Blutes speichern. In der Diastole, in der das Herz kein Blut in die Aorta
abgibt, zieht sich die Aorta wieder zusammen und transportiert weiteres Blut in die
Peripherie. Dies fuhrt zu einer ebenmaliigeren Druckkurve und damit zu einer

gleichmafigeren Durchblutung.

Doch durch zahlreiche Einflisse funktioniert dies im Laufe unseres Lebens immer
schlechter. Neben angeborenen genetischen Erkrankungen, sind die
kardiovaskularen Risikofaktoren die Hauptursachen fur Veranderungen an der Aorta.

Diese kdonnen in Form verschiedene Aortenpathologien auftreten.

Die plotzliche symptomatische Aortenerkrankung wird, ahnlich dem akuten
Koronarsyndrom, als akutes Aortensyndrom bezeichnet. Es umfasst die akute
Aortendissektion, das intramurale Hamatom, das penetrierende Aortenulkus und die
(gedeckte) Aortenruptur. [46] Die Erkrankungen der Aorta kénnen allerdings auch

chronisch und/oder asymptomatisch verlaufen.

Eine Aortendissektion ist eine Aufspaltung der Gefallwand. Sie ist zwar mit einer
Inzidenz von 3-6 pro 100.000 Einwohnern und Jahr selten, aber mit knapp 1000
Todesfallen pro Jahr in Deutschland eine lebensbedrohliche Erkrankung mit einer
Krankenhaus-Mortalitat von 27,4%. [8], [31], [65],

1.1 Anatomie der Aorta

Die Aorta ist die Hauptschlagader des menschlichen Koérpers und erreicht ungefahr

eine Lange von 60 cm. Sie wird unterteilt in die Aorta ascendens, den Aortenbogen,
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die Aorta descendens und in die supra- und infrarenale Aorta. Die Ascendens beginnt
am Bulbus aortae, einer Aufweitung der Aorta an der linken Herzkammer. Aus dem
Aortenbogen gehen der Truncus brachiocephalicus, die Arteria carotis communis
sinistra und die linke Arteria subclavia ab. Diese Gefalde versorgen die Arme und den
Kopf mit Blut. Danach folgt der Isthmus aoerta, der eine Engstelle der
Hauptschlagader darstellt. An dieser Stelle ist die Aorta befestigt und dort befindet
sich haufig der Beginn einer thorakalen Typ B Dissektion. Es folgt die Pars
descendens der Aorta, der am Hiatus aortae, dem Zwerchfelldurchtritt, in den
suprarenalen Pars abdominalis Ubergeht. Dieser reicht bis zu den Abgangen der
Nierenarterien. Darauf folgt der letzte Abschnitt der Aorta, der infrarenale Teil. Die
Aorta endet in der Bifurkation in HOhe Lendenwirbelkorper 4 und teilt sich auf in die

linke und rechte Arteria iliaca communis.

Die Wand der Aorta ist in drei Schichten aufgeteilt, von innen nach auf3en die Tunica
intima, Tunica media und Tunica externa (Adventitia). Die Intima besteht aus einer
Schicht Endothel und ist entscheidend fur die Blutgerinnung und den Stoffaustausch.
Die Media ist eine Muskelschicht, die die GroRe des Gefalllumens beeinflussen
kann. Die duferste Schicht ist die Adventitia, die der Verankerung des Gefalies im
Gewebe dient und die Vasa vasorum enthalt, die fur die Versorgung der Aorta mit

Nahrstoffen und Sauerstoff verantwortlich sind.

1.2  Atiologie der Aortendissektion

Die klassische Aortendissektion entsteht, wenn ein Riss in der Tunica intima (Entry)
zu einem Bluteinstrom in die Tunica media fuhrt und damit eine Spaltung des
Gefalles in ein wahres und falsches Lumen verursacht. Dieses falsche Lumen kann
sich antegrad oder retrograd fortsetzen und im schlimmsten Fall das wahre Lumen
komplett verschliel3en (true-lumen-Kollaps). Dadurch kann es zu einer Ischamie der
im entsprechenden Zuflussgebiet befindlichen Organe kommen. Die Dissektion
schreitet weiter fort, bis es durch distale Re-entries zum Druckausgleich in beiden
Lumina kommt. [16], [80]

Neben der klassischen Aortendissektion existiert aufRerdem das intramurale
Hamatom (IMH), das eine Einblutung in die Media ohne Nachweis von Blutfluss und
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eine Verbreiterung der Aortenwand auf mehr als 5 mm darstellt. Eine weitere
Sonderform ist das penetrierende Aortenulkus (PAU), das eine Ulzeration eines

Plaques darstellt, der bis in die Tunica media reicht. [22]

Es gibt zahlreiche Risikofaktoren, die die Wahrscheinlichkeit des Auftretens einer
Aortendissektion erhohen, hierzu zahlen die Risikofaktoren fur die Entwicklung einer
Arteriosklerose wie Nikotinabusus, Dyslipoproteinamie oder Diabetes mellitus. Die
arterielle Hypertonie spielt eine besonders wichtige Rolle. Sie ist bei mindestens 70%
der Patienten vorhanden. [29] Der verminderte Blutfluss in den Vasa vasorum der
Aorta, der durch eine arterielle Hypertonie verursacht wird, fihrt zu einer Nekrose der
Tunica media. Die Aorta wird steifer und es kommt zu erhohten Scherbewegungen in
der Media. Dies leistet einen entscheidenden Beitrag zur Entstehung einer
Dissektion. [4]

Auch genetische Erkrankungen spielen eine entscheidende Rolle. Das Marfan-
Syndrom beispielsweise ist eine Bindegewebserkrankung, die besonders haufig zu
einer Dissektion der Aorta fuhrt. 50% der Patienten unter 40 Jahren mit
Aortendissektion haben dieses Syndrom. [33] Der Konsum von Toxinen wie zum
Beispiel Kokain verursachen besonders durch gehaufte hypertensive Krisen
Aortendissektionen. [13], [32], [62] Eine Entzindung der Aorta durch Erkrankungen
wie zum Beispiel Riesenzell- oder Takayasu-Arteriitiden kann ebenfalls zu
Dissektionen fuhren. [41], [75], [79] Weitere Ursachen fur diese Aortenpathologien
sind Traumata wie Unfalle oder Eingriffe an der Aorta. [34], [39], [45], [81]

1.3 Klassifikation der Aortendissektion

Es haben sich zwei etablierte Klassifikationen durchgesetzt, die die Lokalisation der

Dissektion berucksichtigen.

Die DeBakey-Klassifikation unterteilt die Dissektion in Typ | bis Ill. (siehe Abb.1) [14]

¢ Typ | die ascendierende und teilweise oder ganz die descendierende Aorta
e Typ Il nur die ascendierende

e Typ lll nur die descendierende Aorta



Die klinisch relevantere Stanford-Klassifikation unterscheidet nur Typ A und B. (siehe
Abb. 1) Die [11]

e Typ A Dissektion betrifft die Aorta ascendens und die

e Typ B nur die Aorta descendens distal des Abgangs der Arteria subclavia

sinistra.

DeBakey  TypI TypII Typ IIT
Stanford  Typ A

Abbildung 1: DeBakey und Stanford Klassifikation

Man kann bei den Aortendissektionen auch verschiedene Varianten unterscheiden.
(siehe Abb. 2) [74]

klassische Aortendissektion mit wahrem und falschem Lumen
intramurales Hamatom
begrenzte Aortendissektion mit Vorwdlbung der Aortenwand

penetrierendes Aortenulkus

o b=

iatrogene oder traumatische Dissektion



Klasse 1 Klasse 2 Klasse 3

117

Klasse 4 Klasse 5

17

Abbildung 2: Aortenpathologien

Des Weiteren gibt es eine Einteilung nach dem vergangenen Zeitraum zwischen der
Dissektion und dem Behandlungsbeginn in

e akut (<2 Wochen),
e subakut (2-8 Wochen) und
e chronisch (>8 Wochen). [3]



M.D. Dake et al. haben im Jahr 2013 eine neue Einteilung namens DISSECT

erarbeitet. Sie soll eine zugige Entscheidungshilfe fur die richtige Therapie bieten.

Duration (Dauer, akut <2 Wochen, subakut 2 Wochen bis 3 Monate,
chronisch > 3 Monate nach Symptombeginn)

e Intimal tear (Ort des Einrisses der Intima)

e Size (Durchmesser der Aorta im axialen Schnitt in Millimeter)

e Segmental extent (Ausmal’ der Dissektion der Aorta von proximal nach distal)

e Clinical complications (Angaben der Komplikationen oder unkompliziert)

e Thrombosis (Thrombosierung des falschen Lumens) [12]

1.4 Symptomatik der Aortendissektion

Das Hauptsymptom ist meist der abrupt einsetzende Schmerz, der besonders den
Brustkorb betrifft. Die Aortendissektion gehort daher neben dem akuten
Koronarsyndrom und der Lungenembolie zu den wichtigen Differenzialdiagnosen des
akuten Thoraxschmerzes. Je nach Lokalisation der Dissektion kann der Schmerz in
den Hals, zwischen die Schulterblatter oder in den Bauch wandern oder ausstrahlen.
[28]

Neben den Schmerzen ist die Synkope ein weiteres wichtiges Symptom. Die
Ursache kann in der Beteiligung der hirnversorgenden Arterien liegen. Neurologische
Symptome kénnen in Form von akuten Missempfindungen in den Extremitaten Uber
Paraplegie bis zum Koma auftreten. Die Ursachen kénnen zum Beispiel die

Minderdurchblutung durch Hypotension oder Thrombembolien sein. [19]

1.5 Komplikationen der Aortendissektion

Die zahlreichen Komplikationen, die auftreten kdnnen, sind hauptsachlich durch eine
Malperfusion der entsprechenden Organe verursacht. Neben den oben erwahnten
neurologischen Symptomen kann es zur Minderdurchblutung der Extremitaten
kommen. Dies kann ein Leriche-Syndrom verursachen, wenn die gesamte

Durchblutung der unteren Extremitat behindert wird. Auch die viszeralen Organe und



insbesondere die Nieren kénnen bei mangelnder Versorgung mit Blut akut versagen.
[19] Dabei gibt es zwei Mechanismen, die zu einer Minderperfusion fuhren kdnnen,
die dynamische und die statische Obstruktion (Siehe Abbildung 3). Bei der
dynamischen verlegt die Dissektionsmembran durch Kollaps des falschen Lumens
einen Gefalkabgang, bei der statischen Obstruktion disseziert die Wand des
abgehenden Gefalies. (siehe Abb.3) [80]

wahres

falsches
Lumen
Thrombus

statisch dynamisch statisch und dynamisch

Abbildung 3: Mechanismen der Seitenastobstruktion

Eine weitere Komplikation ist eine Myokardischamie. Sie kann sowohl durch eine
Hypotension als auch durch eine Verlegung oder Kompression der Koronarien
verursacht werden. Bei der Typ A Dissektion kann es zu einer Dilatation der
Aortenwurzel kommen, wodurch die Funktion der Aortenklappe stark behindert wird.
Aullerdem kann eine Perikardtamponade entstehen. Die Ruptur, die gedeckt oder
frei sein kann, fuhrt zu einem starken Blutverlust, der zu einem mediastinalen oder
thorakalen Hamatom voranschreiten kann. Dies alles kann eine akute

Linksherzinsuffizienz und einen Schock auslésen. [19]

1.6  Klinische Diagnostik bei Verdacht auf Aortendissektion

Um die Wahrscheinlichkeit einer Aortendissektion zu ermitteln wurde in den
American Heart Association Guidelines ein Test verodffentlicht, der mithilfe von
Anamnese und klinischer Untersuchung das entsprechende Risiko einschatzen soll.
Die Risikofaktoren wurden dabei in drei Gruppen geteilt. Diese Faktoren ergaben
sich aus der Anamnese, der Schmerzcharakteristik oder der klinischen Untersuchung
(siehe Tab.1). Dadurch ergibt sich ein geringes (0), mittleres (1), hohes (2) oder sehr
hohes (3) Risiko. [29]



Tabelle 1: Vortestwahrscheinlichkeit bei Verdacht auf Aortendissektion

Hohes Risiko: Anamnese Hohes Risiko: Hohes Risiko:
Schmerzcharakteristik klinische Untersuchung

Marfan-Syndrom (oder Brust-, Rucken- oder Systolische

andere risikobehaftete Bauchschmerzen: Blutdruckdifferenz

Bindegewebserkrankungen >20 mmHg

oder Genmutationen) - plétzlich beginnend

Aortenerkrankungen in der - sehr stark Pulsdefizit

Familie - reildend oder

Bekannte stechend Fokales neurologisches

Aortenklappenerkrankung Defizit

Bekanntes thorakales Neues diastolisches

Aortenaneurysma Aortenklappengerausch

Vorherige Manipulation an Hypotension oder Schock

der Aorta (Herzkatheter oder
Herzchirugische Eingriffe)

Eine hohe Sensitivitat konnte nachgewiesen werden, momentan ist der Score jedoch
noch nicht validiert. Wenn allerdings ein Verdacht auf eine Aortenpathologie besteht,
kann dieser Score helfen, schneller den Entschluss zu einer bildgebenden

Untersuchung zu fassen. [56]

Das Elektrokardiogramm ist nur bei 31,3% der Patienten mit Aortendissektion normal.
Insbesondere bei ahnlicher Schmerzsymptomatik kann eine Abgrenzung zum akuten

Koronarsyndrom schwierig sein. Daher ist weitere Diagnostik notig. [28]

Auch die Laborwerte kdnnen hilfreiche Hinweise zur Diagnosefindung geben. Wenn
die D-Dimere innerhalb der ersten 24 Stunden nach Symptombeginn geringer als
500 ng/ml sind, ist eine Aortendissektion unwahrscheinlich, insbesondere wenn noch
eine niedrige Vortestwahrscheinlichkeit hinzukommt. [70] Hohe D-Dimere kdnnen

aber sowohl fur eine Dissektion als auch fur eine Lungenembolie sprechen.

Desweiteren  kdnnen einige laborchemische Ergebnisse Hinweise auf
Organischamien geben beispielsweise ASAT/ALAT fur die Leber, Kreatinin fur die

Niere, Laktat fur den Darm oder Troponin T und | fur den Myokardinfarkt.

Es gibt einige andere Biomarker im Blut, die das Potenzial haben, die Diagnostik
einer Aortendissektion zu verbessern. Das Smooth muscle myosin heavy-chain
Protein, die Matrix-Metalloproteinase 8, Calponin oder Tenascin-C konnten nach

weiteren Forschungen in den klinischen Alltag Einzug nehmen. [72], [26], [69], [53]




1.7 Bildgebende Verfahren bei Aortendissektionen

Da eine Aortendissektion eine lebensbedrohliche Erkrankung ist, bedarf es einer
schnellen Bildgebung zur Bestatigung der Diagnose, um dem Patienten zugig die

richtige Therapie zukommen zu lassen.

Ein haufig genutztes und schnelles Verfahren ist das Rontgenbild des Thorax (siehe
Abb.4). Es dient der routinemafRigen Kontrolle, z.B. vor einer Operation oder bei
Verdacht auf eine Erkrankung im Bereich des Brustkorbes. Auffalligkeiten, die auf
eine Erkrankung der Aorta hinweisen, sind eine Verbreiterung des Mediastinums oder
der Aorta selbst. Dieses Verfahren hat aber nur eine Sensitivitdt von 64% und eine
Spezifitat von 86%. Daher eignet es sich eher zum Ausschluss von
Differenzialdiagnosen als zur konkreten Diagnosestellung einer Aortenpathologie.
[37]

AR

i

Abbildung 4: Rontgenbild eines Thorax in p.a. und seitlicher Aufnahme mit erweiterter Aorta

Ein weiteres nicht-invasives Verfahren ist die transthorakale Echokardiographie, kurz
TTE. Aufgrund des eingeschrankten Bereiches, der beurteilt werden kann, ist auch
hier die Sensitivitat herabgesetzt. Verstandlicherweise ist dies bei der Typ B
Dissektion noch starker der Fall als bei der Typ A Dissektion (Sensitivitdt 40% vs.
78%), da mit diesem Untersuchungsverfahren nicht die gesamte deszendierende
Aorta beurteilt werden kann [51]



Um eine Aortendissektion zu bestatigen oder auszuschliel3en, eignen sich MRT, CT
und TEE gleichermal3en gut. [60]

Die transdsophageale Echokardiografie, kurz TEE, hat eine hohe Sensitivitat und
Spezifitat. Neben dem Entry, dem ersten Riss in der Intima, kann man mit der TEE
auch die Bewegung der Dissektionsmembran in Echtzeit beurteilen. Der Nachteil ist,
dass diese Untersuchung Risiken birgt, wie zum Beispiel das Auslosen eines

Asthmaanfalls oder einer Bradykardie. [21]

Die Computertomografie (CT) ist die beste Methode fur die Diagnose einer akuten
Aortendissektion wegen ihrer Schnelligkeit, Verflugbarkeit und der besten Darstellung
der Pathologien der supraaortalen Arterien. Die Computertomografie ist zwar non-
invasiv, hat dafur jedoch den Nachteil einer erheblichen Strahlenbelastung. [63] Um
flussbedingte Artefakte zu verringern, die der haufigste Grund fur Fehldiagnosen

sind, wird vermehrt an EKG-getriggerten CTs geforscht. [57]

Die Magnetresonanztomografie (MRT) hat den Vorteil keine Strahlung zu bendtigen,
ist allerdings aufgrund der langeren Dauer der Untersuchung weniger fur die
Diagnostik der akuten Aortendissektion geeignet. Auch nach Versorgung eines

Stents wird sie aufgrund der entstehenden Artefakte selten eingesetzt. [30]

Die invasive Angiographie wird heute nicht mehr zur Diagnostik einer
Aortenpathologie genutzt, weil es weniger invasive Mallnahmen gibt, die besser
geeignet sind. Sie kann aber zufallig zu dieser Diagnose flihren, zum Beispiel bei

einer Koronarangiografie. [19]

1.8 Therapie der Aortendissektion

Die Grundlage der Behandlung der Aortendissektion ist die pharmakologische
Therapie. Fur die definitive Versorgung wird jedoch ein operatives oder

interventionelles Verfahren genutzt.
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1.8.1 Pharmakologische Therapie

Die medikamentdse Therapie dient in erster Linie zur Senkung des Blutdrucks und
der Herzfrequenz sowie zur Verringerung des Schmerzes. Sie ist die Therapie der
Wahl bei einer akuten unkomplizierten Typ B Dissektion. Bei der Typ A Dissektion
und der komplizierten Typ B Dissektion ist sie ebenfalls unverzichtbar, um den
Patienten zu stabilisieren und eine weitere Expansion des Lumens sowie das Risiko

fur eine Ruptur zu verringern. [17]

Das Ziel der Blutdrucksenkung ist ein Wert von 110 mmHg systolisch, was durch
Beta-Blocker und Morphinsulfate erreicht werden kann. Sollte dies nicht ausreichen,
werden diese mit Nitroprussiden und ACE-Hemmern kombiniert. Essentiell ist die

vorherige Abklarung, ob eine Aortenklappenpathologie besteht. [47], [19], [71]

Eine chronische Aortendissektion sollte, wenn notig, praventiv mit Antihypertensiva
behandelt werden, damit der Blutdruck einen Wert von unter 140/90 mmHg erreicht.
[44]

1.8.2 Chirurgische Therapie

Bei der akuten Typ A Dissektion ist die notfallmallige Operation die Therapie der
Wahl, denn sie soll die Komplikationen der Perikardtamponade,
Aortenklappeninsuffizienz, = Myokardischamie und Ruptur verhindern. Dadurch
verringert sich die 1-Jahres-Mortalitat von 90% auf 30%. [48], [19]

Bei komplizierten Typ B Dissektionen wird die interventionelle der chirurgischen
Therapie vorgezogen, da sie ein geringeres Risiko fur Paraplegien und Mortalitat
haben. [82], [25]

1.8.3 Interventionelle Therapie

Ein Vorteil der Versorgung mit endovaskularen Stentprothesen (siehe Abbildung 4) ist
im Vergleich zur alleinigen medikamentosen Therapie bei unkomplizierten Typ B

Aortendissektionen wahrscheinlich. [50]

Bei komplizierten Typ B Dissektionen wird die thorakale endovaskulare

Aortenreparatur (TEVAR) jedoch langst erfolgreich eingesetzt (siehe Abb.5). [24]
1



thrombosiertes
falsches Lumen

Stentgraft

=
-
= ——r -

Abbildung 5: Endovaskulédre Stentgraftimplantation

Als Indikationen fir diese Therapie werden folgende Komplikationen anerkannt:
VergroRerung des falschen Lumens >10 mm/Jahr, drohende Ruptur bei einem
Durchmesser von >55 mm, gedeckte Ruptur, Malperfusionssyndrom,

therapierefraktare Hypertonie und therapierefraktare Schmerzen. [19]

Gelegentlich ist eine Implantation eines Stents technisch nicht machbar z.B. wegen
einer zu kurzen Landezone oder weil die Gefalie fur die Zugangswege zu klein sind.
Dann muss gegebenenfalls zu einer chirurgischen Therapie gewechselt werden. Eine
Stentimplantation ist als erfolgreich zu bezeichnen, wenn der Verschluss des
proximalen Entries und Initierung der Thrombosierung des falschen Lumens
resultiert. Komplikationen, die von einer Stentimplantation hervorgerufen werden
konnen, sind hauptsachlich gefallassoziierte (cerebrale Ischamie, Thrombose,

retrograde Typ A Dissektion oder Blutungen) oder kardiale Verletzungen.

Sogenannte Endoleaks konnen als Komplikation einer Stentimplantation auftreten.
Diese sind Zeichen der Insuffizienz der Stentprothese durch weiterhin auftretende
Perfusion des falschen Lumens. Es gibt verschiedene Endoleaks (siehe Tabelle 2),

die nach einer Stentimplantation auftreten kénnen. Relevant sind Endoleak Typ | bis
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lll. Das Endoleak Typ la beschreibt eine antegrade Perfusion des falschen Lumens
von proximal. Das Endoleak Typ Ib tritt am distalen Ende des Stents auf. Das
Endoleak Typ Il, welches eine Perfusion des falschen Lumens uber die Uberstentete
linke Arteria subclavia (oder andere Seitenaste) darstellt und das Endoleak Typ llI,
welches einem Defekt des Aortenstents entspricht, sind ebenfalls bedeutsam (siehe
Tab.2). [27], [66]

Tabelle 2: Endoleak-Typen

Endoleak-Typ Charakterisierung Therapie

| Perfusion des falschen Lumens immer

a proximal des Stents

b distal des Stents

] Perfusion des falschen Lumens durch manchmal
Seitenarterien

1] Defekt des Aortenstents immer

Um auf Komplikationen rechtzeitig reagieren zu kdnnen, sollte die Nachsorge einen
Monat, 6 Monate, 12 Monate und dann jahrlich nach einer Intervention erfolgen und

eine Computertomographie beinhalten (siehe Abb.6). [19]
D D
A B C

A_Vor der Stentimplantation, B. drei Monate und C. ein Jahr nach der Intervention
jeweils am Beaginn der deszendierenden und der abdominellen Aorta

e

Abbildung 6: CT-Bild einer Aortendissektion mit Kontrastmittel



Mit entscheidend fur den Erfolg einer endovaskularen Stentimplantation ist die Wahl
des richtigen Zeitpunktes der Intervention. Als akute Dissektionen werden einheitlich
Ereignisse bezeichnet, die innerhalb von 14 Tagen behandlungsbedurftig sind, da es
durch die instabile Intimamembran besonders haufig zu Komplikationen kommt. [10],
[67] Friher wurde angenommen, dass sich dieser Phase die chronische anschlieft.
Eine Behandlung erfolgte entweder akut innerhalb von zwei Wochen oder wenn
langsam ablaufende Komplikationen wie eine Vergrofderung des Aortadurchmessers
nach mehreren Monaten auftraten. Aber zwischen zwei und mehreren Wochen kam
es gehauft zu schwerwiegenden Komplikationen. Nun wird angenommen, dass es
erst nach mehreren Monaten zur Bildung einer stabilen Membran kommt, die mit
weniger Problemen assoziiert wird und daher eine Gruppe von Patienten zwischen
akuten und chronischen Dissektionen existiert, die noch instabil ist und teilweise
lebensbedrohliche Komplikationen zeigt. [68], [67], [78] Es besteht also immer noch
kein Konsens zu welchem Zeitpunkt die Stentimplantation einer komplizierten Typ B
Dissektion erfolgen sollte. [19], [67], [42]
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2. Fragestellungen

In dieser Arbeit wurden die Daten von 107 Patienten aus den Jahren 2007-2013
erhoben und bearbeitet, die aufgrund einer Typ B Dissektion eine Stentimplantation
in der Universitatsmedizin Rostock erhalten haben. Ziel ist es, die Ergebnisse mit
aktuellen Arbeiten des Themas zu vergleichen und einzuordnen. Aufgrund der
mangelnden Datenlage in Bezug auf den richtigen Zeitpunkt der Stentimplantation
und ihrer entsprechenden Erfolgsaussichten, erortere ich diese Fragen in der

vorliegenden Arbeit.

1. Pradisponieren bestimmte Vorerkrankungen zu akuten, subakuten oder

chronischen Verlaufen einer Aortendissektion?

2. Kénnen die akuten Symptome Hinweise auf den Verlauf der Erkrankung

geben?

3. Treten bestimmte Komplikationen bei akuten, subakuten oder chronischen

Dissektionen gehauft auf?

4. Sind in den verschiedenen Gruppen unterschiedlich viele Reinterventionen

notig?

5. Unterscheiden sich die Laborparamter bei Patienten mit akuter, subakuter und

chronischer Typ B Aortendissektion?

6. Gibt es einen Unterschied in der Gesamt- oder aorta-assoziierten Mortalitat in

den verschiedenen Gruppen?

7. Kommt es bei einer friiheren Intervention zu einem besseren Remodeling der
Aorta?
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3. Patienten und Methoden

Es wurden die Akten aller Patienten mit dem ICD-10-Code 171.0 in der
Universtitatsmedizin Rostock durchsucht und die Patienten mit initialer Typ B
Aortendissektion und erstmaliger Aortenstentimplantation im Zeitraum von 2007 bis

2013 einbezogen.

Patienten, die den Eingriff an einem anderen Krankenhaus oder zu einem anderen

Zeitpunkt erhalten haben, wurden ausgeschlossen.

Es ergab sich ein Kollektiv von 107 Patienten.

31 Datenerhebung

Die Akten wurden systematisch nach einem vorher angefertigten Aufnahmebogen
bearbeitet. Die Daten wurden dabei anonymisiert. Er enthalt die Grunddaten des
Patienten wie Geburtsjahr, Geschlecht, GroRe, Gewicht und eventuelles
Todesdatum. Die Vorerkrankungen und Medikamente wurden ebenfalls mit

aufgenommen.

Dazu kommen die Daten zum Dissektionsereignis und der Intervention inklusive der
Symptome und Komplikationen akut und im Verlauf. Dabei wurde besonders auf die
Schmerzsymptomatik, Malperfusionszeichen und gefalispezifische Komplikationen

geachtet.

Die Laborwerte Kreatinin, Erythrozytenzahl, Hamoglobin, Hamatokrit,
Leukozytenzahl, Thrombozytenzahl und C-reaktives Protein wurden akut, pra- und
postinterventionell mit einbezogen. Der Blutdruck beider Arme und der Puls wurden

ebenfalls fur die angegebenen Zeitpunkte ermittelt.

Zuletzt wurden Messungen des wahren und falschen Lumens der Aorta anhand der
computertomographischen bzw. magnettomographischen Bilder vorgenommen. Es
wurden die pra- und postinterventionellen  Computertomografien  und
Magnetresonanztomographien ausgewertet (siehe Abbildung 5). Die Messungen
wurden am Ubergang vom Aortenbogen zu Aorta descendens, am maximalen
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Durchmesser der Aorta und in Hohe des Hiatus aortae des Zwerchfells durchgeflihrt
(siehe Abb.7). Es wurden zum Teil computertomografische Aufnahmen aus anderen
Krankenhausern angefordert.

D1 - Durchmesser
deszendierende Aorta

D max - maximaler
Durchmesser

D3 - Durchmesser
Iwerchfelldurchtritt

Abbildung 7: Messpunkte

3.2  Statistische Auswertung

Danach wurden die Daten in das Statistikprogramm SPSS Version 18 Gbernommen.
Es wurden die Haufigkeiten und Mittelwerte mit Standardabweichungen berechnet.
FUr die Auswertung der pra- und postinterventionellen Daten wurde bei
Normalverteilung der gepaarte T-Test und andernfalls der Wilcoxon-Test genutzt. Der
Gruppenvergleich wurde bei Normalverteilung mit der Varianzanalyse und sonst mit
dem Kruskal-Wallis-Test durchgeflihrt. Der Rangkorrelationkoeffizient nach
Spearman wurde bei nicht normalverteilten Variablen genutzt. Das Uberleben wurde
mithilfe der Kaplan-Meier-Analyse dargestellt und Signifikanztests mithilfe des Log-
Rang-Tests ausgefuhrt. Als statistisch signifikant gilt ein Wert von p<0,05, als

richtungsweisend ein Wert von p<0,15.
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4. Ergebnisse

Das mittlere Alter der 107 Patienten waren 61,7 £ 11,1 Jahre. Der jingste war zum
Zeitpunkt der Intervention 34, der alteste 86 Jahre. Dabei waren 17,8% der Patienten
weiblich, 82,2% mannlich. Es gab keinen signifikanten Unterschied zwischen den

Gruppen der akuten, subakuten und chronischen Aortendissektion.

Der mittlere BMI betrug 28,1 + 4,6 kg/m?. Die Spannweite ging dabei von 18,5 bis
43,4 kg/m2. Der BMI war in den Gruppen nicht unterschiedlich.

Die Dissektionen ereigneten sich im Zeitraum von 1992 bis zum 01.11.2013, die
Stentimplantationen zwischen dem 1.Januar 2006 und dem 31.Dezember 2013. Die
Zeitspanne zwischen Dissektion und Intervention betrug 0 bis 7183 Tage, im Mittel
377 + 997 Tage. Es haben 27 Patienten innerhalb der ersten 14 Tage (akut), 30
Patienten zwischen 14 Tagen und 8 Wochen (subakut) und 50 Patienten nach mehr
als 8 Wochen (chronisch) nach der Dissektion eine Stentprothese erhalten (siehe
Tab. 3).

Bei drei Patienten zeigte sich ein direkter Zusammenhang zwischen einem Ereignis
und der Dissektion. Diese Ereignisse waren der Einsatz einer Bauchaortenprothese,

ein Sturz in der Badewanne und eine Herzkatheteruntersuchung.
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Tabelle 3: Patientencharakterisierung

Patientenanzahl 107
Alter (in Jahre) 61,7 £ 11,1
Manneranteil 88 (82,2%)
BMI (in kg/m?) 28,1+4,6
Zeitraum: Diagnose Dissektion 1992 - 01.11.2013
Zeitraum: Stentimplantation 01.01.2006 - 31.12.2013
Zeitraum: Dissektion — Intervention (in 377 £ 997
Tagen)

Akut (<14 Tage) 27 (25,2%)

Subakut (14 Tage bis 8 Wochen) 30 (28,0%)

Chronisch (>8 Wochen) 50 (46,7%)

4.1 Indikationen fir die Therapie

Das Malperfusionssyndrom und die Expansion des falschen Lumens um =10mm pro
Jahr waren in 40,2% die Indikation zur Intervention, gefolgt von der drohenden
Ruptur bzw. einem Durchmesser von mehr als 55mm mit einer relativen Haufigkeit
von 20,6%. Die therapierefraktare Hypertonie, therapierefraktare Schmerzen und die
gedeckte Ruptur waren in 6,5%, 5,6% und 7,5% der Falle der Grund fur die
Stentimplantation (siehe Tab. 4 und Abb. 9). In 20,5% der Falle gab es zwei

rechtfertigende Argumente flr die Prozedur.

Malperfusionssyndrom 40,2%
Expansion des falschen Lumens 40,2%
drohende Ruptur 20,6%
gedeckte Ruptur 7,5%
therapierefraktare Hypertonie 6,5%
therapierefraktire Schmerzen 5,6%

Tabelle 4: Indikationen
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Die Gruppe der Erkrankten mit chronischer Dissektion hatte signifikant haufiger die
Indikation der drohenden Ruptur (p<0,001). Akute und subakute Dissektionen hatten
haufiger die Indikation Malperfusion (p=0,002).

Indikationen in Prozent

B Expansion des falschen Lumens

20
18
16
14
12
10

B Malperfusionssyndrom

H drohende Ruptur

B gedeckte Ruptur

M therapierefraktdrer Hypertonus

o N B OO

i therapierefraktare Schmerzen

akut subakut chronisch

Abbildung 8: Indikationen bei akuter, subakuter und chronischer Dissektion

4.2 Komorbiditiaten

43,9% der Patienten hatten Komplikationen der Arteriosklerose in Form einer
Koronaren Herzkrankheit oder peripheren arteriellen Verschlusskrankheit. Jeder
Dritte hatte eine Dyslipoproteinamie. Klappenerkrankungen kamen in 23,4% der Falle
vor und 7 Patienten (6,5%) haben schon einen Klappenersatz oder eine
Klappenrekonstruktion erhalten. Eine zerebrale Ischamie hatten bereits 10,3% der
Patienten. Eine chronisch obstruktive Lungenerkrankung kam bei 16,8% vor. 48,6 %
waren Raucher, 4,7% der Erkrankten haben eine obstruktive Schlafapnoe. Diabetes

mellitus hatten 13,1% und eine Niereninsuffizienz 22,4%.

Eine vorher bestehende Erkrankung der Aorta war bei 29,9% zu finden. Bei vier
Patienten war eine positive Familienanamnese in Bezug auf Aortenerkrankungen
vorhanden und bei drei Patienten wurde zuvor ein Eingriff an der Aorta durchgefuhrt.
Die arterielle Hypertonie war mit 98,1% die haufigste Vorerkrankung. Zwei Patienten
hatten ein Thoraxtrauma, einer das Marfan-Syndrom und 13 einen Herzkatheter oder
einen Eingriff mit Aortotomie vor der Dissektion. Es gab keinen signifikanten
Unterschied zwischen dem Zeitpunkt der Intervention (akut, subakut und chronisch)

und der Art und Haufigkeit der Vorerkrankungen (siehe Tab. 5).
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Tabelle 5: Vorerkrankungen und Atiologie

KHK oder pAVK
Dyslipoproteinamie
Klappenerkrankung

Klappenersatz oder —rekonstruktion
Z.n. zerebraler Ischamie

COPD

Raucher

Obstruktive Schlafapnoe

Diabetes mellitus
Niereninsuffizienz

Aortenvorerkrankungen

Aorta ascendens Aneurysma
Aorta ascendens Ektasie
Aortenisthmusstenose
Aortenbogen Aneurysma
Aorta descendens Ektasie
Aortenulkus
Bauchaortenaneurysma
Aorta abdominalis Ektasie
Aortenerweiterung allgemein
Z.n.Typ A-Dissektion
Aorta descendens Ektasie mit
Bauchaortenaneurysma

Z.n. Aorteneingriff

Familienanamnese

Atiologie

Arterieller Hypertonus

Trauma

Marfan-Syndrom

Z.n. Herzkather oder Aortotomie
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47 (43,9%)

36 (33,6%)

25 (23,4%)

7 (6,5%)

11 (10,3%)

18 (16,8%)

52 (48,6%)

5 (4,7%)

14 (13,1%)

24 (22,4%)

24 (29,9%)

3 (2,8%)
3 (2,8%)
1(0,9%)
4 (3,7%)
2 (1,9%)
1(0,9%)
3 (2,8%)
1(0,9%)
3 (2,8%)
2 (1,9%)

1(0,9%)
4 (3,7%)
4 (3,7%)

105 (98,1%)
2 (1,9%)
1(0,9%)

13 (12,1%)



4.3 Symptome zum Zeitpunkt der Dissektion und Komplikationen

Symptome, die zum Zeitpunkt der Dissektion auftraten, waren meist Schmerzen im
Bereich des Ruckens (60,7%) und im Brustkorb (55,1%). In knapp einem Viertel der
Falle (24,3%) kam es zu einer akuten Ischamie der Extremitaten. Bei 12,1% der
Patienten trat eine akute Blutunterversorgung des Darms, bei 8,4% der Nieren auf.
Neurologische Ausfalle hatten sich in 5,6% der Falle dargestellt. Eine gedeckte
Ruptur  erlitten  4,7%, eine  akute Hypotonie  (2,8%), quantitative
Bewusstseinsstérungen (3,7%) und eine akute Herzinsuffizienz (0,9%) waren seltene
akute Symptome bei diesen Patienten mit Aortendissektion. 10 Patienten waren zu
Beginn asymptomatisch, davon 9 der Patienten mit chronischer Dissektion (siehe
Tab. 6).

Tabelle 6: Symptome bei Ereignis

Akuter Riickenschmerz 65 (60,7%)
Akuter Thoraxschmerz 59 (55,1%)
Akute Extremitatenischamie 26 (24,3%)
Akute Mesenterialischamie 13 (12,1%)
Akutes Nierenversagen 9 (8,4%)
Neurologische Ausfille 6 (5,6%)
Gedeckte Ruptur 8 (7,5%)
Akute Hypotonie 3(2,8%)
Quantitative Bewusstseinsstérung 4 (3,7%)
Akute Herzinsuffizienz 1 (0,9%)

Asymptomatisch  waren  signifikant haufiger Patienten mit  chronischer
Aortendissektion (p=0,015). Rickenschmerzen beim Ereignis kamen signifikant
seltener bei Patienten mit chronischer Aortendissektion vor (p=0,004). Lasst man die

Gruppe der Patienten mit asymptomatischen Beschwerden aullen vor, haben
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Patienten mit chronischer Dissektion trotzdem signifikant seltener Rickenschmerzen
als Patienten mit akut verlaufender (p=0,039) (siehe Abb.10).

Riickenschmerzen beim Ereignis [%]

100
B akute Riickenschmerzen [%]
50 —
I akute Riuckenschmerzen [%]
0 ohne asymptomatische

akute subakute chronische Patienten
Dissektion Dissektion Dissektion

Abbildung 9: Riickenschmerzen beim Ereignis bei Patienten mit akuter, subakuter oder

chronischer Dissektion

4.4 Prainterventionelle Eingriffe

45,8% der Patienten erhielten im Vorfeld der Intervention eine Transposition der
supraaortalen Gefalie (siehe Abb. 11). In 27,1% der Falle wurde die Arteria subclavia
sinistra auf die Arteria carotis communis sinitra gesetzt, in 13,1% wurden die Arterie
subclavia sinistra und die Arteria carotis communis sinitra abgesetzt und mit der
Arteria carotis communis dextra verbunden. Bei 2,8% wurde ein komplettes
Debranching durchgeflhrt, bei 1,8% wurde die Arteria lusoria abgesetzt und bei 0,9%

wurde die Arteria axillaris sinistra umgesetzt (siehe Tab. 7).
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e B | )

a
B C

a — Arteria subclavia dextra, b — Arteria carotis communis dextra ¢ — Arteria carotis communis
sinistra, d — Arteria subclavia sinistra

(=N

A — A. carotis communis sinistra = A.subclavia sinistra
B — A. carotis communis dextra = A. carotis communis sinitra = A. subclavia sinitra
C — komplettes Debranching

Abbildung 10: supraaortales Debranching

Ein Patient erhielt vor der Intervention einen Bypass zwischen der Arteria iliaca
communis dextra und der Arteria femoralis communis sinistra. Zwei Patienten
brauchten aufgrund einer Mesenterialischamie eine Hemicolektomie. Ein
Nierenarterienstenting war ebenfalls bei zwei Patienten nétig. Bei einem Patienten
wurde bei Verdacht auf eine Typ A-Dissektion ein Aortenbogenersatz durchgefuhrt.

Intraoperativ stellte sich jedoch eine retrograde Typ B Dissektion dar.
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Tabelle 7: Prainterventionelle Eingriffe nach dem Dissektionsereignis

Préinterventionelle Transposition der 49 (45,8%)
supraaortalen Gefale

A. subcavia sinistra -
A. carotis communis sinistra 29 (27,1%)

A. subclavia sinistra-
A. carotis communis dextra -

A. carotis communis dextra 14 (13,1%)
komplettes Debranching 3 (2,8%)
Absetzung Arteria lusoria 2 (1,9%)
Umsetzung A. axillaris sinistra 1 (0,9%)

Préinterventioneller Bypass

A. llicaca communis dextra — 1(0,9%)
A. femoralis communis sinistra

Prainterventionelle Hemicolektomie

2 (1,9%)
Pl_'éiinterven_tionelleg 2 (1,9%)
Nierenarterienstenting
Priinterventioneller Aortenbogenersatz 1(0,9%)

bei retrograder Typ B Dissektion

4.5 Postinterventionelle Symptome und Komplikationen

Innerhalb der ersten 30 Tage nach der Stentimplantation hatten nur noch 6,5%
Ricken- und 3,7% Thoraxschmerzen. Zur Ischamie kam es im Bereich der
Extremitaten weiterhin in 3,7%, des Darms in 1,9% und der Niere in 14,0% der Falle.
Neurologische Ausfalle hatten 8,4% der Patienten. Eine akute Hypotonie wurde bei
etwa jedem 10. festgestellt, eine akute Herzinsuffizienz hatten drei Patienten. Neu
aufgetreten waren hauptsachlich die akute Niereninsuffizienz und fokal neurologische
Ausfélle bei je 6,5% der Patienten und eine akute Hypotonie bei 10,9% der
Patienten. 6,5% der Patienten brauchten eine Reintervention innerhalb der ersten 30
Tage nach der Intervention. 1,9% der Patienten hatten in diesem Zeitraum eine akute
Typ A Dissektion (siehe Tab. 8).
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Tabelle 8: Symptome und Komplikationen innerhalb der ersten 30 Tage nach Intervention

Symptom/ Komplikation Insgesamt nach 30 Tagen neu aufgetreten
Riickenschmerz 7 (6,5%) 1 (0,9%)
Thoraxschmerz 4 (3,7%) -
Extremitatenischamie 4 (3,7%) 2 (1,9%)
Mesenterialischamie 2 (1,9%) 1(0,9%)
Akutes Nierenversagen 15 (14,0%) 7 (6,5%)
Neurologische Ausfille 9 (8,4%) 7 (6,5%)
Akute Hypotonie 12 (11,2%) 11 (10,9%)
Akute Herzinsuffizienz 3 (2,8%) 3 (2,8%)
Reintervention 7 (6,5%) -

Typ A-Dissektion 2 (1,9%) 2 (1,9%)

Schmerzen des Ruckens und des Brustkorbes traten nach mehr als 30 Tagen nur
noch in 1 bis 5% der Falle auf. Ischamien der Extremitaten kamen ebenfalls nicht
haufiger vor. Mesenteriale Ischamie, akute fokal neurologische Ausfalle, akute

Hypotonie, akute Herzinsuffizienz und Nierenversagen traten nur vereinzelt auf.

In der Zeit zwischen 30 Tagen und einem Jahr wurden bei funf Patienten
Reinterventionen durchgefuhrt. Nach Uber einem Jahr brauchten weitere 15
Patienten einen wiederholten Eingriff. In dieser Zeit kam es zu zwei Typ A
Dissektionen, einer thorakalen und einer abdominellen Aortenruptur, die alle einen

letalen Ausgang nahmen.

Nach mehr als einem Jahr waren bei je einem Patienten Rlcken- oder
Thoraxschmerzen neu aufgetreten. Bei vier Patienten kam es zu neu aufgetretener
Extremitatenischamie. Akutes Nierenversagen hatten in dieser Zeit zwei Patienten.

15 Patienten brauchten einen wiederholten Eingriff (siehe Tab. 9).

26




Es gab keinen signifikanten Unterschied zwischen der Zeit bis zur Intervention (akut,
subakut und chronisch) und der Art und Haufigkeit der postinterventionellen

Symptomen.

Tabelle 9: Symptome und Komplikationen nach mehr als 30 Tagen nach Intervention

Symptome/ Komplikationen 30 Tage bis ein Jahr [neu nach uber einem Jahr
aufgetreten] [neu aufgetreten]

Riickenschmerz 4 (3,7%) [3 (2,8%)] 2 (1,9%) [1 (0,9%)]

Thoraxschmerz 5(4,7%) [4 (3,7%)] 3 (2,8%) [1 (0,9%)]

Extremitatenischamie 3 (2,8%) [1 (0,9%)] 4 (3,7%) [3 (2,8%)]

Mesenterialischamie 1 (0,9%) [0] -

Akutes Nierenversagen 1(0,9%) [1 (0,9%)] 2 (1,9%) [2 (1,9%)]

Fokal neurologische Ausfille - 1 (0,9%) [0]

Akute Hypotonie 3(2,8%) [3(2,8%)] -

Akute Herzinsuffizienz 1 (0,9%) [1 (0,9%)] -

Reintervention 5 (4,7%) 15 (14,0%)

Akute Typ A-Dissektion 2 (1,9%) -

Thorakale Aortenruptur 1 (0,9%) -

Abdominelle Aortenruptur 1(0,9%) -

Innerhalb der ersten 30 Tage wurden bei sieben Patienten Reinterventionen
durchgefuhrt (siehe Tab. 10). Einmal wurde die Aorta ascendens wegen einer Typ A
Dissektion operativ ersetzt. Der zweite Patient mit einer Typ A-Dissektion verstarb,
bevor die Operation durchgefihrt werden konnte. Ein Nierenarterienstenting wurde
bei drei Patienten aufgrund einer Minderperfusion der Nieren notwendig, was bei
einem Patienten erfolglos verlief. Nach Uber einem Jahr wurde dieser Eingriff viermal

veranlasst. Ein Patient bendtigte ein Stenting der Arteria mesenterica superior und
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des Truncus coeliacus. 15 Mal wurde ein Endoleak Typ | therapiert, was in zwei
Fallen nicht erfolgreich war. Nach mehr als einem Jahr wurde viermal ein Endoleak
Typ Il und einmal ein Endoleak Typ Il behandelt. Eine Transposition der supra-
aortalen Gefalde musste viermal geleistet werden. Zudem wurde ein lliaco-iliacaler
Bypass durchgefiihrt. Bei einem Patienten, der schon vor der Intervention einen
Bypass zwischen der Arteria iliaca communis der rechten Seite und der Arteria
femoralis der linken Seite erhalten hatte, kam es innerhalb der ersten 30 Tagen nach
der Intervention zu einer Anastomoseninsuffizienz, die operativ behoben werden

musste. Ein weiterer erhielt ein Coiling eines lliacalaneurysmas.

In der Summe ergibt sich, dass 11,2% der Patienten innerhalb eines Jahres eine
weitere Intervention bendtigten. Dabei gab es aber keinen signifikanten Unterschied
zwischen den zeitlichen Gruppen (akut, subakut und chronisch) bezlglich der 1-
Jahres-Reinterventionsrate (12,5%/15,4%/11,1%).
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Tabelle 10: Reinterventionen

Reinterventionen innerhalb von 30 30 Tage bis Nach iiber
Tagen ein Jahr einem Jahr
Ascendensersatz bei Typ A 1 - -
Dissektion
Nierenarterienstenting 3 - 4
(1/3 nicht
erfolgreich)
Stent in A. mesenterica superior 1 - -
und Truncus coeliacus
Therapie Endoleak Typ | 4 10
(1/4 nicht (1/10 nicht
erfolgreich) erfolgreich)
Therapie Endoleak Typ Il - - 4
Therapie Endoleak Typ il - - 1
Transposition von GefidRen
- A. subclavia sinsitra - 1 2
- A subclavia und carotis - - 1
communis sinistra
lliaco-iliacaler Bypass - - 1

Anastomoseninsuffizienz
iliaco-femoraler Bypass

Coiling bei lliacalaneurysma 1 - -

Die Patienten mussten nach ihrer Entlassung aus der Klinik im Durchschnitt vier
Antihypertensiva einnehmen. 86,7% der Patienten bendtigten mindestens drei und
36,2% mindestens funf verschiedene Antihypertensiva bei Entlassung. Es gab keinen
signifikanten Unterschied zwischen den zeitlichen Gruppen (akut, subakut und

chronisch) bezuglich der Antihypertensiva-Anzahl (siehe Abb.12).

Es wurden am haufigsten Beta-Blocker (89,5%), gefolgt von Renin-Angiotensin-
Aldosteron-System-Modulatoren (RAAS) (82,9%) und Calciumantagonisten (67,6%)

eingesetzt.
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Antihypertensiva [%)]

60

50

40
M Beta-Blocker

30 RAAS-Modulatoren
M Diuretika

20 B Calcium-Antagonisten

10

0
akut subakut chronisch

Abbildung 11: Antihypertensiva

4.6 Vital- und Laborparameter

Der Blutdruck betrug zur Zeit des Ereignisses am rechten Arm 1556 + 41,5
(systolisch)/ 88,6 £ 20,0 mmHg (diastolisch), prainterventionell 136,2 + 23,2/ 78,6 +
16,4 und postinterventionell 127,9 + 17,2/ 65,7 £ 12,0. Es gab keinen signifikanten
Unterschied zwischen den Blutdrucken beider Arme. Jedoch zeigte sich eine
signifikante Verringerung des systolischen und diastolischen Blutdrucks im Vergleich

von pra- zu postinterventionell (p<0,01).

Die Herzfrequenz betrug im akuten Stadium 73,1 £ 11,9/min, prainterventionell 72,0 +
14,5/min und postinterventionell 73,3 +11,2/min. Diese Veranderungen waren nicht
signifikant (siehe Tab. 11).
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Tabelle 11: Blutdruck und Puls bei Dissektion, pra- und postinterventionell

bei Pra- Post- p-Wert " zu ™

ML interventionell interventionell
Blutdruck 155,6 £ 41,5 136,2 + 23,2" 127,9 £ 17,2" p = 0,006
systolisch rechter
Arm [mmHg]
Blutdruck 155,8 £ 41,4 136,2 + 23,5" 126,5 + 17,4" p =0,002
systolisch linker
Arm [mmHg]
Blutdruck 88,6 + 20,0 78,6 £ 16,4" 65,7 £ 12,0" p<0,001
diastolisch rechter
Arm [mmHg]
Blutdruck 88,7 £ 20,0 79,1 £16,7" 65,3 £ 11,6" p<0,001
diastolisch linker
Arm [mmHg]
Herzfrequenz 73,1+£11,9 72,0 £ 14,5" 73,3 £11,2" n.s.
[Schlage/min]

n.s. - nicht signifikant, p-Wert - Signifikanz

Der systolische Blutdruck beider Arme war zum Zeitpunkt der Dissektion bei akuten
Aortendissektionen signifikant héher als bei chronischen (p<0,05). Es gab keinen
signifikanten Unterschied des Blutdrucks pra- oder postinterventionell und keinen der
Pulsfrequenz zwischen akutem, subakutem und chronischem Stadium (siehe Tab.
12).
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Tabelle 12: Blutdruck bei Dissektion, subakuten und chronischem Stadium

Das Kreatinin stieg postinterventionell nicht signifikant an. Die Erythrozytenzahl, das
Hamoglobin und der Hamatokrit sanken signifikant nach der Stentimplantation
(p<0,001). Die Leukozytenzahl und das C-reaktive Protein stiegen nach der
Intervention signifikant an (p<0,001, p=0,006). Die Thrombozytenzahl sank signifikant
(p<0,001) (siehe Tab. 13).
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Tabelle 13: Laborwerte akut, pra- und postinterventionell

bei Dissektion Pra- Post- Signifikanz pra-
interventionell interventionell Zu post-

interventionell

Kreatinin 115,1 £ 122,2 133,0 £ 133,0 131,8 £ 133,9 n.s.
[umol/1]

Erythrozyten 4,67 £ 0,51 4,18 £ 0,68 3,65+ 0,58 p<0,001
[Mio/ul]

Hamoglobin 91+1,3 78+13 6,8+1,2 p<0,001
[mmol/I]

Hamatokrit 0,42 + 0,04 0,37 £ 0,05 0,32 £ 0,05 p<0,001
Leukozyten 9,23+4,13 8,85+ 2,99 10,93 + 4,04 p<0,001
[103/pl]

Thrombozyten 257 £ 72 261 + 101 204 + 88 p<0,001
[103/pl]

CRP [mg/l] 33,7 +79,2 72,9 + 111,9 127,3 + 97,6 p<0,001

n.s. - nicht signifikant

Der Wert des Hamoglobins bei der Dissektion war signifikant hdher bei Patienten mit
der Intervention im chronischen Stadium als bei Patienten im akuten oder subakuten
(p<0,005). Bei akuter Dissektion war der Hamatokrit zum Zeitpunkt des Ereignisses
signifikant (p=0,006) niedriger und die Leukozytenzahl (p=0,001) und das CRP

(p=0,024) signifikant groRer als bei Intervention einer chronischen Dissektion.

Das prainterventionelle Hamoglobin war bei Patienten mit subakuten Typ B
Dissektionen signifikant geringer als bei Patienten mit chronischen Dissektionen
(p=0,001), die Erythrozytenzahl und der Hamatokrit bei der Intervention im
chronischen Stadium signifikant héher als bei akuten und subakuten Dissektionen
(p<0,001, p=0,027, p<0,001, p=0,044). Die Leukozytenzahl war prainterventionell bei

akuter Intervention hoher als bei chronischer (p=0,003). Die prainterventionelle
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Thrombozytenzahl war bei subakuter Dissektion signifikant hdher als bei akuter oder
chronischer Behandlung (p=0,001, p<0,001). Das prainterventionelle C-reaktive
Protein war bei akuter Stentimplantation signifikant hoher als bei subakuter und
chronischer (p=0,002, p=0,001).

Die postinterventionelle Anzahl der Thrombozyten war bei Intervention nach mehr als
8 Wochen geringer als bei akuter oder subakuter (p=0,001, p=0,009). Das CRP war
nach der Stentimplantation bei akuter Behandlung hoher als bei subakuter oder
chronischer (p=0,004) (siehe Tab. 14).

Es bestand ein positiver signifikanter Zusammenhang zwischen den
Erythrozytenzahlen (r=0,263, p=0,019) Hamoglobinwerten (r=0,417, p<0,001) und
Hamatokritwerten (r=0,373, p=0,001) bei Dissektion und der Zeit zwischen der
Dissektion und der Stentimplantation. Aulderdem gab es einen positiver signifikanter
Zusammenhang zwischen den prainterventionellen Erythrozytenzahlen (r=0,271,
p=0,016), Hamoglobinwerten (r=0,233 p=0,039) und Hamatokritwerten (r=0,262,

p=0,020) und der Zeit zwischen der Dissektion und der Stentimplantation.

Des Weiteren existierte ein negativer signifikanter Zusammenhang zwischen dem
Kreatininwert (r=-0,291, p=0,009), der Leukozytenzahl (r=-0,341, p=0,002) und dem
C-reaktiven Protein (r=-0,291, p=0,009) zum Zeitpunkt der Dissektion und der Zeit

zwischen der Dissektion und der Aortenintervention.
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Tabelle 14: Laborwerte bei Dissektion, subakuter und chronischer Intervention




Die Verringerung der Erythrozytenzahl, des Hamoglobins und des Hamatokrits pra-
zu postinterventionell war bei chronischen Dissektionen signifikant ausgepragter als
bei subakuten (p=0,001, p=0,030, p=0,030).

Die Verringerung der Thrombozytenzahl war bei akuten Dissektionen signifikant

geringer als bei subakuten (p=0,003) (siehe Tab. 15).

Tabelle 15: Laborwertdifferenzen pra- zu postinterventionell

4.7 Uberlebensanalyse

Die retrospektive Nachbeobachtungszeit lag im Median bei 12 Monaten (Mittelwert
22,6 + 27,4 Monaten). Es ergab sich eine 1-Jahres-Uberlebenswahrscheinlichkeit der

Gesamtpopulation von 90,3% (siehe Abb. 13).
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Abbildung 12: Gesamtiiberleben

Die Wahrscheinlichkeit ein Jahr zu Uberleben ohne an einem mit der Aorta-

assozierten Tod zu sterben betrug 93,8 % (siehe Abb. 14).
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Abbildung 13: Uberleben ohne gefiRspezifischen Tod

Bei der Einteilung der untersuchten Patienten in eine akute, subakute und chronische
Gruppe ergab sich ein 1-Jahres-Gesamtiberleben von 81,6%, 83,7% und 100%

(siehe Abb. 15). In der Gruppe der chronischen Dissektionen war die
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Uberlebenswahrscheinlichkeit im Vergleich zur akuten Gruppe signifikant gréRer

(p=0,028).
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Abbildung 14: Gesamtiiberleben bei akuter, subakuter und chronischer Aortendissektion

Das 1-Jahres-Uberleben ohne aorta-assoziierten Tod lag in der akuten, subakuten
und chronischen Gruppe bei 85,1%, 92,1% und 100% (siehe Abb. 16). Dieser

Unterschied war nicht signifikant.
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Abbildung 15: Uberleben ohne gefiRspezifischen Tod bei akuter, subakuter und chronischer
Aortendissektion
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4.8 Todesfille

6 von 11 verstorbenen Patienten (54,5%) sind aufgrund einer aorta-assoziierten
Erkrankung nach Stentimplantation zu Tode gekommen. Drei Patienten erlitten eine
Typ A Dissektion und je ein Patient eine Ruptur der Aorta abdominalis, eine aorta-
osophagealen Fistel und eine thorakale Aortenruptur, die einen todlichen Ausgang
nahmen. Nur ein Patient hatte eine Aortenvorerkrankung. Es lagen zwei bis 90 Tage
zwischen der Typ B Dissektion und der Intervention und vier bis 371 Tage zwischen
der Stentimplantation und dem Todestag. Somit starben drei Patienten mit akuter,
zwei mit subakuter und ein Patient mit chronischer Typ B Dissektion. Die
Hauptindikationen fur die Intervention waren das Malperfusionssyndrom und die
drohende Ruptur. Zwei Patienten wurden nach der Stentimplantation einem
wiederholten Eingriff unterzogen. Einer erhielt ein Debranching supraaortaler Gefalie
und eine proximale Verlangerung des Stents. Der andere erhielt eine
Stentimplantation in die Arteria mesenterica superior und den Truncus coeliacus
(siehe Tab. 16).
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Tabelle 16: Aorta-assoziierte Todesfille nach Stentimplantation

Alter Sex Tage (Diss. Tage Aorten- Indikation Revisions- Todes-
bis Inter.) (nach erkrank- eingriff ursache
Inter.) ungen
73 w 15 (subakut) 99 E.A.asc. Mal. + - Ruptur
Schm. Aorta
abdominalis
74 m 2 (akut) 196 - Mal. Debranching Typ A
und proximale Dissektion
Stent-
verlangerung
60 m 7 (akut) 69 - Drohende - Aorto-
Ruptur Osophageal
e Fistel
57 w 37 (subakut) 4 - Drohende - Typ A
Ruptur Dissektion
64 m 5 (akut) 43 - Mal. Stent in A. TypA
mesenterica Dissektion

superior, truncus

coeliacus

71 w 90 371 - Drohende - Ruptur der
(chronisch) Ruptur thorakalen
Aorta

Diss. - Dissektion, Inter. - Intervention, E. A.asc. - Ektasie der Aorta ascendens, Mal. -

Malperfusionssyndrom, Schm - therapierefraktarer Schmerz

Ein Patient hat drei Jahre nach der Intervention Suizid begangen. Zwei Patienten
waren 10 bzw. 43 Tage nach dem Eingriff an einer pneumogenen Sepsis verstorben.

Zwei Patienten starben nach 1,5 Monaten bzw. einem Jahr an einer Sepsis.
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4.9 Diameter der Aorta

Das Gesamtlumen nahm nur in H6he des Durchtritts der Aorta durch das Zwerchfell
(D3) (p<0,001). Im (D1) blieb der

Gesamtdurchmesser der Aorta gleich. Das wahre Lumen nahm an allen

signifikant  zu thorakalen Bereich

Messpunkten signifikant zu (p<0,001). Das falsche Lumen nahm uberall signifikant
ab (p<0,001) (siehe Tab. 17 und Abb. 17).

Tabelle 17: Aortendiameter pra- und postinterventionell

Durch- Prainter- Innerhalb nach einem zu" zu™ "zu™

messer ventionell des ersten Jahr p-Wert p-Wert p-Wert
Monats

Falle 79 79 79

D1

Lumen 46,8 £ 10,6 48,2+ 10,9 46,2+ 11,9 p=0,031 n.s. n.s.

(gesamt) ' '

wahres 20,0+ 9,0 29,6 £ 6,4 36,0 £ 6,8 p<0,001 p<0,001 p<0,001

Lumen ' '

falsches 26,9+ 12,6 18,1 £ 11,3 99+11,7 p<0,001 p<0,001 p<0,001

Lumen ' '

D max

Lumen 48,3 + 11,1 50,0 + 11,2 49,2+ 12,6 p=0,005 n.s. n.s.

(gesamt) ' '

wahres 19,5+ 8,7 293+74 33,0+ 8,6 p<0,001 p<0,001 p<0,001

Lumen ' ' "

falsches 28,9+125 20,2+ 11,7 15,7 £ 13,6 p<0,001 p<0,001 p=0,002

Lumen ' ' "

D3

Lumen 355+7,3 36,4 +7,1 38,9+8,5 p=0,015 p<0,001 p<0,001

(gesamt) ' '

wahres 16,2 £ 8,9 22,3+9,0 255+ 91 p<0,001 p<0,001 p<0,001

Lumen ' '

falsches 19,2+ 10,4 14,2+ 9,6 13,2+ 11,5 p<0,001 p<0,001 n.s.

Lumen ' '

D1 - Messpunkt am Beginn der descendierenden Aorta, D2 - Messpunkt am maximalen thorakalen
Aortendurchmesser der descendierenden Aorta, D3 - Messpunkt in Hoéhe des Hiatus aorticus, Werte

in mm, p-Wert - Signifikanz, n.s. - nicht signifikant
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Abbildung 16: Wahres und falsches Lumen am Beginn der descendierenden Aorta (D1)

Das Gesamtlumen war am Beginn der Aorta descendens (D1) und am maximalen
Durchmesser (D max) prainterventionell bei chronischen Dissektionen signifikant
gréler als bei akuten (p=0,003, p=0,004) und subakuten Dissektionen (p<0,001,
p=0,005). In Héhe des Ubergangs von thorakaler zu abdomineller Aorta war das

Gesamtlumen der subakuten signifikant kleiner als bei chronischen Dissektionen.

Beim wahren Lumen bestand prainterventionell kein Unterschied zwischen der

akuten, subakuten und chronischen Gruppe.

Das falsche Lumen war bei Patienten mit chronischer Aortendissektion am
Messpunkt D1 und am maximalen Durchmesser signifikant grof3er als bei Patienten
mit akuter und subakuter Dissektion. (p=0,033, p=0,007, p=0,003, p=0,001).

Das falsche Lumen der Aorta in Hohe des Zwerchfells (D3) zeigte keinen

signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen (siehe Tab. 18).
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Tabelle 18: Aortendiameter prainterventionell in Gruppen

Das Gesamtlumen war am Messpunkt D1 und am maximalen Durchmesser
innerhalb des ersten Monats postinterventionell bei chronischen Dissektionen
signifikant grofer als bei akuten und subakuten Dissektionen (p=0,023, p=0,008,
p=0,008, p=0,002). In Hohe D3 war der Gesamtdurchmesser in den Gruppen nicht

signifikant unterschiedlich.
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Beim wahren Lumen bestand postinterventionell kein Unterschied zwischen der

akuten, subakuten und chronischen Gruppe.

Das falsche Lumen war bei Patienten mit chronischer Aortendissektion in Hohe des
Beginns der deszendierenden Aorta (D1) und am maximalen Durchmesser signifikant
groler als bei Patienten mit akuter und subakuter Dissektion. (p<0,001, p<0,001,
p<0,001, p<0,001).

Das falsche Lumen der Aorta in HOhe des Zwerchfells (D3) zeigte keinen

signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen.

Das Verhaltnis vom wahren Lumen zum Gesamtlumen war am Messpunkt D1 bei
chronischer Dissektion signifikant geringer als bei akuten und subakuten
Dissektionen (p<0,001, p=0,006).

Das Verhaltnis vom falschen Lumen zum Gesamtlumen war an dieser Stelle bei einer

Intervention nach mehr als 8 Wochen signifikant grof3er (p=0,001, p<0,001).

In Hohe des Zwerchfells (D3) gab es bei den Verhaltnissen keinen signifikanten
Unterschied (siehe Tab. 19).

Es bestand ein positiver signifikanter Zusammenhang zwischen der Grolke des
falschen Lumens einen Monat postinterventionell in Héhe des Beginns der
descendierenden Aorta (D1) und der Zeit zwischen der Dissektion und der
Stentimplantation (r=0,529, p<0,001).

Des Weiteren existierte ein negativer signifikanter Zusammenhang zwischen dem
Verhéltnis des wahren Lumens zum Gesamtlumen an der descendierenden
thorakalen Aorta (D1) einen Monat postinterventionell und der Zeit zwischen der
Dissektion und der Aortenintervention (r= - 0,449, p<0,001).
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Tabelle 19: Aortendiameter einen Monat postinterventionell in Gruppen

Das Gesamtlumen war am Messpunkt D1 ein Jahr postinterventionell bei Patienten

mit subakuter Dissektion signifikant kleiner als mit chronischer (p=0,020). Am
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maximalen Durchmesser war das Gesamtlumen bei chronischen Dissektionen
signifikant groRer als bei akuten und subakuten Dissektionen (p=0,010, p=0,004). In
Hohe des Ubergangs von thorakaler zu abdomineller Aorta (D3) war der

Gesamtdurchmesser in den Gruppen nicht signifikant unterschiedlich.

Beim wahren Lumen bestand ein Jahr postinterventionell kein Unterschied zwischen

der akuten, subakuten und chronischen Gruppe.

Das falsche Lumen war bei Patienten mit chronischer Aortendissektion in Hohe des
Beginns der deszendierenden Aorta (D1) signifikant groRer als bei Patienten mit
akuter und subakuter Dissektion (p=0,010, p=0,004). Das falsche Lumen am
maximalen Aortendurchmesser war ein Jahr nach der Intervention bei akuter

Dissektion signifikant geringer als bei chronischer (p=0,032).

Das falsche Lumen der Aorta in Hohe des Zwerchfells (D3) zeigte keinen

signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen.

Das Verhaltnis vom wahren Lumen zum Gesamtlumen war am Messpunkt D1 bei
chronischer Dissektion signifikant geringer als bei akuten und subakuten
Dissektionen (p=0,040, p=0,013).

Das Verhaltnis vom falschen Lumen zum Gesamtlumen war an dieser Stelle bei einer
Intervention nach mehr als 8 Wochen signifikant groRer (p=0,033, p=0,006) (siehe
Tab. 20).
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Tabelle 20: Aortendiameter ein Jahr postinterventionell in Gruppen

Es bestand ein positiver signifikanter Zusammenhang zwischen der Grof3e des

falschen Lumens ein Jahr postinterventionell in Hohe des Beginns der




descendierenden Aorta (D1) und der Zeit zwischen der Dissektion und der
Stentimplantation (r=0,443, p<0,001) (siehe Abb. 18 und 19).
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Abbildung 17: Mittelwerte des falschen Lumens bei akuter, subakuter und chronischer
Dissektion an der thorakalen descendierenden Aorta (D1) ein Monat und ein Jahr nach der
Intervention
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Abbildung 18: Mittelwerte des falschen Lumens an der thorakalen descendierenden Aorta (D1)
nach einem Monat und einem Jahr nach der Intervention

Des Weiteren existierte ein negativer signifikanter Zusammenhang zwischen dem
Verhéltnis des wahren Lumens zum Gesamtlumen an der descendierenden
thorakalen Aorta (D1) ein Jahr postinterventionell und der Zeit zwischen der
Dissektion und der Aortenintervention (r= - 0,394, p<0,001) (siehe Abb. 20 und 21).
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Abbildung 19: Mittelwerte des Verhéltnisses wahres Lumen/Gesamtlumen bei akuter, subakuter
und chronischer Dissektion an der thorakalen descendierenden Aorta (D1) ein Monat und ein
Jahr nach der Intervention
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Abbildung 20: Mittelwerte des Verhiltnisses wahres Lumen/Gesamtilumen an der thorakalen
descendierenden Aorta (D1) nach einem Monat und einem Jahr nach der Intervention

Der Grad der Thrombosierung nahm an allen drei Messpunkten zu, sowohl von
prainterventionell zu einem Monat postinterventionell, prainterventionell zu einem

Jahr postinterventionell und ein Monat zu einem Jahr postinterventionell (p<0,001).
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Es gab keinen Unterschied zwischen der akuten, subakuten und chronischen Gruppe
(siehe Tab. 21 und Abb. 22).

Tabelle 21: Thrombosierung des falschen Lumens

Thrombosierung Prainter- Innerhalb nach ‘zu” zu™ "zu ™
des falschen ventionell eines einem

Lumens Monats Jahr p-Wert p-Wert p-Wert
D1 Anzahl der 79 79 79

Falle

Nicht disseziert 3,8% 3,8% 3,8%

Nicht 63,3%' 12,7%" 2,5%"

thrombosiert

Partiell 19,0%’ 20,3%" 7,6%"  p<0,001 p<0,001 p<0,001
thrombosiert

Voll thrombosiert 13,9%' 63,3%" 86,1%"

D max

Nicht disseziert 1,3% 1,3% 1,3%

Nicht 65,8%' 13,9%" 5,1%"

thrombosiert

Partiell 20,3%' 22,8%" 15,2%"  p<0,001 p<0,001 p=0,010
thrombosiert

Voll thrombosiert 12,7%' 62,0%" 78,5%"

D3

Nicht disseziert 15,2% 15,2% 15,2%

Nicht 65,8%' 32,9%" 11,4%"

thrombosiert

Partiell 13,9%' 22,8%" 241%"  p<0,001 p<0,001 p<0,001
thrombosiert

Voll thrombosiert 5,1%' 29,1%" 49,4%"

D1 - Messpunkt am Beginn der descendierenden Aorta, D - max Messpunkt am maximalen
thorakalen Aortendurchmesser der descendierenden Aorta, D3 - Messpunkt in Hohe des Hiatus
aorticus, p-Wert - Signifikanz
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Abbildung 21: Thrombosierung pra- und postinterventionell am Messpunkt D1

Nach einem Monat zeigt sich ein Trend, dass es eine negative Korrelation zwischen
der Zeit zwischen der
Thrombosierungsgrad im Bereich des Zwerchfells (D3) gibt (r=-0,215, p=0,080). Dies

Dissektion

und der Stentimplantation

ist nach einem Jahr nicht mehr nachweisbar (siehe Abb. 23).
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Abbildung 22: Thrombosierung am Messpunkt D3 nach einem Monat
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5. Diskussion

Die Aortendissektion ist eine seltene Erkrankung, die aber fur die betroffenen
Patienten eine Bedrohung der Lebensqualitat und des Lebens selbst bedeutet.
Daher bedarf es einer optimalen Diagnostik und Therapie durch Radiologen,

Kardiologen und Kardiochirurgen.

Unkomplizierte Typ B Dissektionen werden derzeit konservativ durch
blutdrucksenkende und schmerzreduzierende MalRnahmen therapiert. Die IRAD-
Studie hat jedoch gezeigt, dass eine Stentgraftimplantation in dieser Phase ebenfalls

Vorteile bringen kann. [50]

Bei komplizierten Typ B Dissektionen ist eine endovaskulare Therapie Mittel der
ersten Wahl, da eine chirurgische Intervention mit deutlich erhdhter Mortalitat und
Morbiditat einhergeht. [23], [25] Doch ist der beste Zeitpunkt der Intervention
teilweise strittig. Es besteht Einigkeit Uber das Vorhandensein einer akuten und
chronischen Phase, doch in den letzten Jahren kommt immer wieder die Vermutung
auf, dass eine subakute Phase existiert. [67] Des Weiteren gibt es unterschiedliche
Ansichten Uber die Dauer dieser Phase. Sie beginnt nach der akuten Phase, 14 Tage
nach der Dissektion, doch wann sie endet ist noch unklar. Es wird vermutet, dass sie
innerhalb von einem bis drei Monaten nach dem Ereignis aufhoért. [43], [1] Doch es
gibt bisher nur wenige Studien, die diese Phase naher untersucht haben. [49], [1],
[67], [43], [58] Auf diese Phase wird in einem gesonderten Abschnitt noch ausfihrlich

Bezug genommen.

In dieser Arbeit wurden die Daten von 107 Patienten, die in den Jahren 2006 bis
2013 an der Universitatsmedizin Rostock eine Stentgraftimplantation wegen einer
komplizierten Typ B Dissektion erhalten haben, ausgewertet. Sie wurden in drei
Gruppen eingeteilt: akut (innerhalb von 14 Tagen nach Dissektion), subakut (14 Tage
bis 8 Wochen) und chronisch (Uber 8 Wochen) und anschlieBend miteinander

verglichen.
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51 Indikationen fiir Therapie

Eine Dissektion gilt als kompliziert, wenn ein Malperfusionssyndrom, eine
VergroRerung des falschen Lumens um mehr als 10mm pro Jahr, eine drohende
Ruptur bzw. ein Durchmesser von mehr als 55mm, eine gedeckter Ruptur, eine
therapierefraktare Hypertonie oder therapierefraktare Schmerzen eintreten. Dies sind

Grunde fur eine Intervention. [19]

In der vorliegenden Studie zeigte sich, dass bei akuten und subakuten Dissektionen
haufiger die Indikation Malperfusionssyndrom und bei chronischen die drohende
Ruptur zur Einleitung einer invasiven Therapie fuhren. Dies entspricht den

Erfahrungen aus anderen Studien. [2], [67]

Ein Malperfusionssyndrom kann durch statische oder dynamische Okklusion oder die
Kombination aus beidem entstehen. Eine dynamische Okklusion setzt eine
bewegliche Dissektionsmembran voraus. Eine Bildgebung in Echtzeit zu
verschiedenen Zeitpunkten konnte die Zeitspanne naher eingrenzen, in der die
Beweglichkeit der Intimalamelle nicht mehr vorhanden ist. Dieser Zeitpunkt kdnnte

das Ende der subakuten Phase darstellen. Weitere Studien sind hierfur notig.

Bei chronischer Dissektion ist die Indikation haufig eine drohende Ruptur. Ein bereits
bei Diagnosestellung besonders grofder Durchmesser des falschen Lumens der Aorta
konnte darauf hinweisen. [64]. Wenn dies der Fall ware, kdnnten Patienten von einer
frdheren Intervention in einem Stadium, in dem die GrolRe des falschen Lumens
durch die Stentimplantation noch starker beeinflusst werden kann, profitieren. [38],
[77]

In der Studie von Lombardi et al zeigte sich ein deutlich hdéherer Anteil der
Indikationen persistierender Hypertonie (65% vs. 6,5%) und Schmerzen (77,5% vs.
5,6%). Dies ist wohl dadurch zu erklaren, dass in diesen Fallen die

Therapiemoglichkeiten noch nicht voll ausgeschopft wurden. [43]
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5.2 Komorbiditaten, Symptome und Prainterventionelle Eingriffe

Bei den zahlreichen Vorerkrankungen, die die Patienten hatten, spielten der
Hypertonus (98,1%), die Arteriosklerose (43,9%) und die Dyslipoproteinamie (33,6%)
die grofdite Rolle. Auch der Nikotinabusus kommt haufig vor (48,6%). Der Anteil an

Patienten mit Aortenvorerkrankungen war mit 29,3% besonders hoch.

Die Hauptursache flr die Dissektion ist der arterielle Hypertonus. [47] Manipulationen
an der Aorta durch eine Herzkatheteruntersuchung oder eine Aortotomie konnen
ebenfalls zu einer Verletzung der Intima und nachfolgenden Aufspaltung der
Gefallwand fuhren. In dieser Studie war bei 1,8% der Patienten die Erkrankung
sicher iatrogen verursacht, in anderen Studien liegt dieser Wert bei bis zu 4,5 %. [28],
[73], [6]

Es ist nicht moglich gewesen, von den Komorbiditaten auf den Verlauf der
Erkrankung zu schliellen. Es gab keinen signifikanten Unterschied zwischen den
Gruppen. Diese Ergebnisse decken sich mit den Resultaten anderer Studien (siehe
Tab. 22).
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Tabelle 22: Vorerkrankungen in der akuten, subakuten und chronischen Gruppe im Vergleich

Die Symptome einer akuten Aortendissektion sind bereits zahlreich beschrieben
worden. Sie unterscheiden sich nicht wesentlich von denen in diesem
Patientenkollektiv. [46], [76], [20]

Akute Aortendissektionen, die einen chronischen Verlauf nehmen und dann
behandlungsbedurftig  werden, sind beim  Dissektionsereignis  haufiger
asymptomatisch.
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Auffallig war aullerdem, dass Ruckenschmerzen als akutes Symptom bei
chronischen Dissektionen signifikant seltener vorkamen. Nun lieRe sich vermuten,
dass dieser Eindruck durch die asymptomatischen Falle verursacht wurde, doch
auch ohne die Patienten mit asymptomatischer Dissektion, haben Patienten mit
chronischer Dissektion signifikant seltener Rickenschmerzen als Patienten mit

akuter Dissektion.

Alle anderen Symptome unterschieden sich nicht zwischen den zeitlichen Gruppen
(akut, subakut, chronisch). Studien, die dies untersucht haben, wurden bisher nicht

veroffentlicht.

Vor der Stentimplantation benétigten 45,8% der Patienten eine Transposition der
Gefalle, um eine Minderversorgung der oberen Extremitat oder des Kopfes zu
verhindern, da der Stent die Ostien der entsprechenden Arterien verdecken wird, um

eine optimale Landezone zu erreichen und das proximale Entry zu verschliel3en.

Es gab keinen Unterschied zwischen der akuten, subakuten und chronischen Gruppe
bezuglich der Haufigkeit von prainterventionellem Debranching. Die proximale
Ausdehnung kénnte also in den zeitlichen Gruppen ahnlich sein, wenn man davon
ausgeht, dass die Landezone der Stents und damit der Verschluss von Ostien der

supraaortalen Gefalte die Grunde fur ein Debranching waren.

5.3 Postinterventionelle Symptome und Komplikationen

Die Komplikationen nach 30 Tagen und einem Jahr postinterventionell unterscheiden
sich kaum von denen anderer Studien. [52], [36], [18], [83]

Aulierdem gibt es keinen signifikanten Unterschied zwischen den akuten, subakuten
und chronischen Dissektionen. Dies deckt sich ebenfalls mit den Ergebnissen

anderer Arbeitsgruppen. [84], [7]

Die Rate an Reinterventionen lag in dieser Untersuchung bei 13 (bei 12 Patienten)
innerhalb des ersten Jahres nach der Implantation des Aortenstents und damit bei
11,2%. Andere Studien geben eine Reinterventionsrate von 10% bis 23,4% an. [43],
[54] Ein signifikanter Unterschied zwischen den zeitlichen Gruppen konnte hier nicht
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festgestellt werden (12,5%/15,4%/11,1% nach einem Jahr). Auch andere
Arbeitsgruppen zeigen keinen nachweisbaren Unterschied zwischen der akuten und
chronischen Gruppe im 1-Jahres-Verlauf. [59], [84], [55] Eine Intervention in der
chronischen Phase scheint erst im Langzeitverlauf mit einer erhdhten

Reinterventionsrate einherzugehen. [1]

Die Patienten bendtigten zum Grofiteil (86,7 %) mindestens drei Antihypertensiva bei
Entlassung, um normotensive Blutdrucke zu erreichen. Es gab dabei keinen
signifikanten Unterschied zwischen den zeitlichen Gruppen. Es ist jedoch mdglich,
dass die Anzahl der Antihypertensiva im weiteren Verlauf des Remodelings in den
Gruppen unterschiedlich zu- oder abnimmt. Die Untersuchung dieses Sachverhaltes

bedarf weiterer Studien.

5.4 Vital- und Laborparamter

Der Blutdruck sinkt nach der Stentimplantation signifikant, was am ehesten an der
suffizienten Therapie liegt. Ein Unterschied zwischen dem linken und rechten Arm
war dabei insgesamt nicht erkennbar. Die Herzfrequenz ist die gesamte Zeit
konstant. Der Blutdruck war zum Zeitpunkt des Ereignisses deutlich hoher im akuten
als im chronischen Stadium. Ein Grund koénnte das gehaufte Auftreten von
Malperfusion bei akuter Dissektion sein, die der Korper versucht durch Erhdhung des

Blutdruckes zu verringern.

Der Kreatinin-Wert ist pra- und postinterventionell nicht signifikant unterschiedlich.
Die Erythrozyten, das Hamoglobin und der Hamatokrit sinken durch die Intervention
sichtbar ab. Es kommt also zu einem Blutverlust, der aber meist nicht
transfusionsbedurftig ist. Die Verringerung in der Phase vor der Stentimplantation ist

meist deutlich hoher.

Nach der Intervention kann es zu einer systemischen inflammatorischen Reaktion
des Korpers kommen, die unter anderem durch erhdhte Leukozytenzahlen und einen

erhohten Wert des C-reaktiven Proteins auffallt.

Die Thrombozyten sinken nach der Intervention signifikant ab, was auf einen

gesteigerten Verbrauch deuten konnte. Die Werte bei Patienten mit chronischer
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Dissektion sind zum Zeitpunkt dieses Ereignisses besser, was eine geringere
Belastung des Korpers durch Komplikationen zeigen konnte. Die prainterventionellen
Werte sind verstandlicherweise bei Patienten mit chronischer Dissektion besser, da
der Korper mehr Zeit hatte, sich zu regenerieren. Postinterventionell gibt es kaum

noch Unterschiede zwischen den Gruppen.

Vergleicht man die pra-und postinterventionellen Laborparameter innerhalb der
zeitlichen Gruppen wird deutlich, dass der Blutverlust in der subakuten Gruppe
signifikant geringer war als in der chronischen. Dies lasst einen negativen
Langzeiteffekt der chronischen Erkrankung auf den Organismus vermuten. Die
Thrombozytenzahl fallt dafir aber in der subakuten Gruppe starker ab als in der

akuten.

Der Vergleich von Laborwerten zwischen den Gruppen wurde bisher noch nicht
naher in Studien untersucht. Es zeigt sich, dass sich die postinterventionellen Werte
in den Gruppen kaum unterscheiden, obwohl die Gruppe der Patienten mit
chronischer Dissektion deutlich mehr Zeit hatte, sich vom Ereignis zu erholen und
auch vor der Intervention bessere Werte hatte. Dies lasst vermuten, dass die
Patienten mit chronischer Dissektion durch die Intervention starker belastet werden

und eine abwartende Haltung in diesem Punkt keine Vorteile erzielt.

5.5 Mortalitat

Bei einem retrospektiven Follow-up von 22,6 + 27,4 Monaten ergab sich eine 1-
Jahres-Uberlebenswahrscheinlichkeit des Gesamtkollektivs von 90,3%. In anderen
Studien ergibt sich ebenfalls ein 1-Jahres-Uberleben von 80-90%. [18], [36]

Die Wahrscheinlichkeit innerhalb eines Jahres nicht an einer Aorta-assoziierten
Erkrankung zu sterben betrug 93,8 %. Sechs der elf Patienten starben durch eine
akute Erkrankung der Hauptschlagader. Drei Patienten mit akuter, zwei Patienten mit
subakuter und ein Patient mit chronischer Dissektion. Nach mehr als etwa einem

Jahr (371 Tagen) kam es zu keinem aorta-assoziierten Todesfall.

Bei den zeitlichen Gruppen zeigte sich ein 1-Jahres-Gesamtuberleben von 81,6%

(akut), 83,7% (subakut) und 100% (chronisch). Das Uberleben akuter Dissektionen
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liegt in anderen Studien bei 62 bis 90%. [5], [68] In der subakuten Gruppe lag das
Uberleben bei 95,8%. [1] Der hohere Wert kénnte durch eine weiter gefasste
Definition der subakuten Phase von 15 bis 92 Tage erklart werden. In der
chronischen Gruppe zeigen andere Arbeitsgruppen ebenfalls ein 1-Jahres-Uberleben
von 100%. [61], [5] Dabei ist die Wahrscheinlichkeit des Uberlebens in der

chronischen Gruppe grof3er als in der akuten, was Bockler et al bestatigen. [5]

Doch das 1-Jahres-Uberleben ohne aorta-assozierten Tod lag bei 85,1% (akut),
92,1% (subakut) und 100% (chronisch). Dabei zeigte sich allerdings kein signifikanter
Unterschied. Andere Studien zeigen eine Wahrscheinlichkeit von 77,6% (akut),
95,8% (subakut) und 96,2% (chronisch) das erste Jahr zu Uberleben. [1] Die 1-
Jahres Mortalitat ist zwar in einigen Studien in der akuten Gruppe erhdht, doch das

Langzeituberleben unterscheidet sich nicht. [1], [7], [55]

5.6 Aortales Remodeling

Das Ziel der Stentimplantation ist der Verschluss des proximalen Entrys und die
daraus folgende Initierung der Thrombosierung und Reduzierung des falschen
Lumens. Dies wird ,aortales Remodeling“ genannt. Studien zeigten, dass dies mit
einer Reduzierung der Mortalitat und Reinterventionsrate verbunden ist. Ursachlich
ist die Verbesserung der Durchblutung der Organe und Extremitaten durch das
wahre Lumen und die Verringerung der Gefahr der Ruptur der dinnen Wand des

falschen Lumens. [35]

Der Erfolg der thorakalen Stentgraftimplantation ist deutlich zu erkennen an der
signifikanten Zunahme des wahren Lumens und der Abnahme des falschen Lumens
innerhalb eines Monats und eines Jahres. Kurz nach der Intervention kommt es zwar
Uberall zu einer geringen Zunahme des Gesamtdiameters, doch nur im Bereich des
Zwerchfells, wo auch die komplette Thrombosierung haufiger ausbleibt, steigt der
Gesamtdurchmesser Uber die Zeit eines Monats hinaus an. Dies kdnnte an der
Lange des Stentgrafts liegen, der oft nur das primare Entry bedeckt und nicht bis
zum Beginn der abdominellen Aorta und dem Reentry reicht. Im Bereich der

thorakalen Aorta kommt es zu einer Stabilisierung.
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Die prainterventionelle Aorta ist bei chronischen Aortendissektionen deutlich grof3er,

was besonders an der grof3eren Ausdehnung des falschen Lumens liegt.

Auch einen Monat postinterventionell zeichnet sich die Aorta bei chronischen
Dissektionen durch ein deutlich groReres falsches Lumen und Gesamtlumen aus.
Schon zu diesem Zeitpunkt zeigt sich ein positiver Zusammenhang zwischen der
GroRe des falschen Lumens und der Zeit zwischen der Dissektion und der
Intervention. Das Verhaltnis zwischen dem wahren Lumen und dem falschen Lumen
ist im Bereich der thorakalen Aorta (D1) bei akuten und subakuten Dissektionen
deutlich besser als bei chronischen. Ein Jahr nach der Stentimplantation ist dieser
Unterschied weiterhin erkennbar. Doch im Bereich des Ubergangs zwischen der
thorakalen und abdominellen Aorta (D3) ist kein Unterschied nachweisbar. Dies
kobnnte daran liegen, dass durch die Zwerchfellschenkel nur eine geringe
Veranderung der Grof3e der Aorta madglich ist, die nicht zu statistisch signifikanten

Unterschieden fuhren kann.

Eine vollstandige Thrombosierung des falschen Lumens wurde im Bereich der
thorakalen Aorta descendens (D1) in 63,3% der Falle nach einem Monat erreicht.
Andere Arbeitsgruppen geben Werte von 57% bis zu 88% an. [61], [18], [15], [40], [9]
Signifikante Unterschiede zwischen der akuten, subakuten und chronischen Gruppe
gab es nicht. Doch es =zeigte sich nach einem Monat ein Trend in der
Thrombosierungsrate im Bereich des Zwerchfells. Die Thrombosierung konnte bei
Behandlung in der akuten Phase schneller ablaufen als in der chronischen. Dies
konnte man durch die noch bewegliche Intimalamelle in der akuten Phase erklaren.
Wird diese Bewegung friihzeitig gestoppt, kommt es zu einer schnellen Verringerung
der Stromungsgeschwindigkeit. In Kombination mit einer frisch eingerissene
Aortenwand, die sehr thrombogen ist, gerinnt das Blut deutlich schneller. Die
Forscher des VIRTUE Registry bestatigen diese Vermutung. [1] Nach einem Jahr

zeigte sich allerdings kein Unterschied zwischen den Gruppen mehr.

Es ist demzufolge ein deutliches Remodeling der Aorta mit Stabilisierung des
Gesamtlumens, VergroRerung des wahren und Verkleinerung des falschen Lumens
nachweisbar. Dies scheint in der friheren Phase erfolgreicher zu sein als in der
chronischen und spricht fur eine frihzeitigere Intervention um der Notwendigkeit von

Reinterventionen vorzubeugen.
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5.7 Stentimplantation in der subakuten Phase

Die subakute Phase beginnt 14 Tage nach dem Dissektionsereignis und endet
zwischen einem und drei Monaten danach. Die nachfolgende Tabelle (23) listet die

wenigen Studien auf, die dieses Stadium naher beleuchtet haben.

Tabelle 23: Studien mit subakuten Gruppen

Die subakute Phase kann man weder als Teil der akuten noch der chronischen
Phase ansehen. Sie steht nicht nur zeitlich dazwischen, sondern auch bezuglich der
Mortalitdt und des aortalen Remodelings. Es gibt einen flieBenden Ubergang, den

man nur schwer an einem Tag festmachen kann.

Eine Intervention in der chronischen Phase scheint im Langzeitverlauf mit einer
erhohten Reinterventionsrate einherzugehen (39%). Hingegen ist die Rate in der
subakute Phase mit 22% &hnlich niedrig wie die bei einer Intervention in der akuten
Phase (20%).

Die dissektionsabhangige 3-Jahres-Mortalitédt scheint in der subakuten Phase sogar
am niedrigsten zu sein (akut: 12%, subakut: 4%, chronisch: 9%). [1] Die vorgelegte
Studie zeigt ebenfalls, dass die Mortalitdt und auch die Notwendigkeit einer
Reintervention in der subakuten Phase nicht erhoht zu sein scheinen. Doch es sind
prospektive randomisierte Studien mit groReren Patientenzahlen und mehreren
Jahren Follow-up nétig, um Aussagen Uber den Langzeitverlauf der einzelnen

Gruppen machen kénnen.
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6. Zusammenfassung

Die Aortenerkrankung ist eine seltene, aber mit einer Krankenhaus-Mortalitat von
Uber 20% lebensbedrohliche Erkrankung. [28] Bei der klassischen Aortendissektion
kommt es durch einen Riss in der Intima zu einem Bluteinstrom in die Media und
einer Aufspaltung der GefalRwand. Diese Dissektionen werden nach ihrer
Lokalisation in Typ A und Typ B nach Stanford unterteilt. [11] Die Typ B Dissektion
beginnt im Bereich der descendierenden Aorta meist im Bereich der Arteria subclavia
sinistra. Sie kann unkompliziert oder kompliziert verlaufen. Unkomplizierte
Dissektionen  werden primar konservativ durch  antihypertensive  und
schmerzreduzierende Medikamente therapiert. [17] Allerdings gibt es Hinweise, dass
eine frihzeitige Intervention in diesem Stadium Vorteile bringen kann, da das falsche

Lumen dann noch besser beeinflusst werden kann. [50]

Bei komplizierten Dissektionen ist die endovaskulare Stentgraftimplantation die
Therapie der ersten Wahl, da die konservative und auch chirurgische Therapie mit
einer hohen Morbiditat und Mortalitat verbunden sind. [24], [82], [25] Die
medikamentose Therapie spielt hier ebenfalls eine wichtige Rolle. Durch die
operative Transposition der supraaortalen Gefalke zur Vorbereitung der
Stentimplantation oder den notfallmalligen Ersatz der aszendierenden Aorta hat die

Chirurgie weiterhin ihren wichtigen Stellenwert.

In der vorliegenden Arbeit wurden 107 Patienten nach einer Stentimplantation bei
akuter (innerhalb von 14 Tagen nach Dissektion), subakuter (14 Tage bis 8 Wochen)
und chronischer (Uber 8 Wochen) komplizierter Typ B Dissektionen analysiert und

miteinander und mit internationalen Arbeitsgruppen verglichen.

Die Vorerkrankungen und Komplikationen zeigen keine Unterschiede zwischen den
Gruppen (akut, subakut, chronisch), wie es auch schon in anderen Studien gezeigt
wurde. Auffallig und bisher noch nicht verdffentlicht ist das Ergebnis, dass
Ruckenschmerzen zum Zeitpunkt der Dissektion signifikant seltener bei chronischem
Verlauf auftraten. Postinterventionelle Komplikationen und auch Reinterventionen
waren in allen drei Gruppen gleich haufig. Andere Arbeitsgruppen erzielten ahnliche
Ergebnisse und verzeichneten in der chronischen Gruppe erst nach mehreren Jahren

eine erhodhte Reinterventionsrate. [1]
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Im Gesamtkollektiv ergab sich eine 1-Jahres-Uberlebenswahrscheinlichkeit von
90,3%, wobei die Wahrscheinlichkeit nicht an einer mit der Aorta-assozierten
Erkrankung zu sterben bei 93,8% lag. Die Haufigkeit der Todesfalle in den Gruppen
(akut, subakut, chronisch) war nicht signifikant unterschiedlich. Auf den ersten Blick
scheint zwar das 1-Jahres-Uberleben der akuten Gruppe schlechter zu sein, aber
Studien lassen vermuten, dass das Langzeitiberleben keine Unterschiede zeigt. [1],
[7], [59]

Bei der Untersuchung der Laborparameter zeigte sich, dass die Patienten mit
chronischer Dissektion prainterventionell bessere Werte aufwiesen, jedoch
postinterventionell keine relevanten Unterschiede zu der akuten oder subakuten
Patientengruppe zeigten, was darauf hinweisen kénnte, dass diese Gruppe durch

den Eingriff eine starkere Belastung erfahrt.

Die vorgelegte Studie belegt das gute aortale Remodeling durch die
Stentgraftimplantation mit einer hohen Thrombosierungsrate besonders im
thorakalen Bereich von 63,3% nach nur einem Monat. Dabei zeigte sich eine positive
Korrelation zwischen der GroRe des falschen Lumens und den Tagen zwischen der
Dissektion und der Stentimplantation. Dies spricht fir eine friihzeitige Intervention,
um bei noch beweglicher Intimalamelle eine bessere Stabilisierung der Aorta zu

erreichen und die Rate an Reinterventionen zu verringern.

Eine Intervention in der subakuten Phase zeigt weder eine erhdhte Mortalitat noch
Reinterventionsrate und ist daher als genauso sicher anzusehen wie eine
Intervention zum spateren Zeitpunkt. Sie bietet jedoch den Vorteil des besseren

aortalen Remodelings, was sich auf den Langzeitverlauf positiv auswirken kdnnte.

Aufgrund der limitierten Datenlage mussen diese Ergebnisse durch prospektive

randomisierte Studien mit hoher Patientenzahl weiter abgeklart werden.
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Thesen

Eine akute Aortendissektion ist eine Erkrankung, die flr den betroffenen
Patienten eine Bedrohung seiner Lebensqualitat und des Lebens selbst
bedeutet und eine optimale Kooperation zwischen Radiologen, Kardiologen

und Kardiochirurgen erfordert.

Die klassische Aortendissektion entsteht durch einen Einriss der Intima und
fuhrt damit zu einem Bluteinstrom in die Tunica media und zur Spaltung des
Gefales in ein wahres und falsches Lumen. Durch diesen Mechanismus kann
es zur Obstruktion von Seitenasten und ischamischen Komplikationen

kommen.

Die endovaskulare Stentgraftimplantation kann durch Verschluss des
proximalen Entrys zu einer Verringerung und Thrombosierung des falschen

Lumens fuhren.

Je mehr Tage zwischen dem Dissektionsereignis und der Stentimplantation

vergehen, desto groRer ist der Durchmesser des falschen Lumens.

Es zeigten sich keine Unterschiede in der gefalRspezifischen Mortalitat

zwischen Patienten mit akuter, subakuter und chronischer Aortendissektion.

Die subakute Phase zeigt keine hohere Mortalitat oder Reinterventionsrate,
dafur aber ein besseres Remodeling der Aorta als die chronische Phase. Dies

konnte einen positiveren Langzeitverlauf vermuten lassen.

Die limitierte Datenlage bezlglich der zeitlichen Gruppen (akut, subakut,
chronisch) und insbesondere der subakuten Phase sollte durch prospektive
randomisierte Studien mit hoher Patientenzahl weiter erganzt werden, um die
Bedeutung und den eventuellen Nutzen der Intervention zu diesem Zeitpunkt

klaren zu konnen.
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