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1 Einleitung 5

1.  Einleitung

1.1 Anatomie der Aorta

Der Blutkreislauf des Menschen besteht aus vendsen und arteriellen Gefal3en. Die
grolte Arterie des Korpers, die Aorta, kann in 5 Segmente eingeteilt werden, welche in
Abbildung 1 dargestellt sind. Seit dem Jahr 2024 wird die Aorta als eigenstandiges Or-
gan angesehen.(1) lhr Ursprung, die Aortenwurzel, befindet sich Uberhalb der Aorten-
klappe. Nach Aorta Ascendens und Aortenbogen zieht sie entlang der Wirbelsaule bis
sie sich in die zwei unteren Extremitaten versorgenden Arterien aufteilt. Auf ihrem Weg
gibt sie diverse Aste abgibt, welche unter anderem die Organe mit Blut versorgen.(2,3)

_ \( Ap_l;tgn!zoggn

Aorta ascendens

Abbildung 1: Segmente der Aorta

Dargestellt ist der Verlauf der Aorta von ihrem Ursprung am Herz (Aortenwurzel) mit den Abgangen zum
Kopf und den Extremitaten. Die einzelnen Abschnitte der Aorta sind unterteilt in Aortenwurzel, gefolgt von
der Aorta ascendens, welche, ab dem Abgang des Truncus brachiozephalicus, in den Aortenbogen Uber-
geht und nach Abgang der A. subclavia links als Aorta descendens bezeichnet wird. Diese wiederum wird
in Aorta thoracica und Aorta abdominalis unterteilt. Die Grenze stellt der Abgang des Truncus coeliacus
dar.

Parts of the figure were drawn by using pictures from Servier Medical Art. Servier Medical Art by Servier is licensed under a Creative Commons
Attribution 3.0 Unported License (https://creativecommons.org/licenses/by/3.0/)



1 Einleitung

Neben dieser segmentalen Einteilung der Aorta, kann diese auch in Zonen eingeteilt
werden, welche insbesondere bei einer endovaskularen Versorgung eine Rolle spielen.
Diese Einteilung wurde erstmals von Mitchell et al(4) 2002 beschrieben und im Verlauf
weiter angepasst, sodass verschiedene Bezeichnungen vorliegen. Sie werden als
Ishimaru Zonen beschrieben, aber auch als Landungszonen der Aorta.(5) Die nachfol-
gende Grafik zeigt die aktuellste, in den EACTS/STS Guidelines for diagnosing and tre-
ating acute and chronic syndromes of the aortic organ 2024 veréffentlichte, schemati-

sche Darstellung der Ishimaru Zonen.(1)

b

Ascending
aorta

Aortic root

Abbildung 2: Zonen der Aorta
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Dargestellt ist die zonale Einteilung der Aorta. Insgesamt kann die Aorta in 11 Zonen eingeteilt werden.
Zone Null beginnt tberhalb der Aortenwurzel und endet nach dem Abgang des Truncus brachiozephali-
cus. Zone Eins wird begrenzt durch den Truncus brachiozephalicus und endet nach dem Abgang der A.
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carotis communis sinistra. Hier schlie3t sich unmittelbar die Zone Zwei an, diese geht nach Abgang der A.
subclavia sinistra in die Zone Drei uber. In dieser Zone liegen keine groRen Gefallabgéange, sie beherbergt
die proximale Aorta Descendens. Die sich anschlieRende Zone Vier, welche ebenfalls die Aorta Descen-
dens beinhaltete, geht auf Hohe des 6. Brustwirbelkdrpers in die Zone Finf Giber, welche unmittelbar vor
dem Abgang des Truncus coeliacus endet. Dieser Abgang wird als Zone Sechs definiert. In Zone Sieben
befindet sich der Abgang der A. mesenterica superior und in Zone Acht die Abgange der Nierenarterien.
Der sich anschlieRende Bereich bis zur Bifurkation der Aorta wird als Zone Neun definiert. Die Zonen Zehn
und EIf sind doppelt angelegt und beginnen unterhalb der Bifurkation und beinhalten die Aa. iliacae com-

munis und die Aa. lliacae interna und Aa. lliacae externa.

Czerny M, Grabenwo ger M, Berger T, Aboyans V, Della Corte A, Chen EP et al. EACTS/STS Guidelines for diagnosing and treating acute and
chronic syndromes of the aortic organ. Eur J Cardiothorac Surg 2024; doi:10.1093/ejcts/ezad426.

Die Aorta ist, wie alle arteriellen Gefalde, dreischichtig aufgebaut. Die innerste Schicht
wird als Tunica Intima bezeichnet, welche aus einer einzelnen Schicht Endothelzellen
besteht und zur Abdichtung der Gefallwand dient. Die Tunica Media stellt eine dicke mit
Muskel- und elastischen Fasern bestlickte Schicht in der Mitte der Aortenwand dar.
Durch eine Dehnung der Muskelfasern ist sie in der Lage wahrend der Systole ca 50%
des Schlagvolumens aufzunehmen und dies wahrend der Diastole wieder abzugeben.
Dadurch entsteht ein nahezu kontinuierlicher Blutfluss. Dieser Mechanismus wird als
Windkesselfunktion bezeichnet. Die aulRerste Schicht stellt die Tunica Adventitia dar. Sie
besteht vor allem aus Kollagenfasern und beherbergt die Gefale, die zur Blutversorgung
der GefalRwand selbst notwendig sind (Vasa vasorum) und autonome Nerven, die eine
Veranderung des GefalRdurchmessers als Reaktion des Korpers auf Belastungssituati-
onen ermdglichen.(6,7)

= Tunica Intima

Tunica Media

- Tunica Adventitia

Abbildung 3: Aufbau Aortenwand

In dieser Abbildung wird der schematische Aufbau der Aortenwand dargestellt. Dieser gliedert sich in drei
Bestandteile. Die auRerste Schicht ist die Tunica Adventitia, welche vor allem aus Kollagen, Vasa vasorum
und autonome Nerven besteht. Als Tunica Media wird die mittlere Schicht bezeichnet. Diese beherbergt
die Muskulatur der Gefallwand und ist grundlegend fir die Windkesselfuntkion. Die Tunica Intima stellt die
innerste Schicht dar und besteht aus einer einzelnen Reihe von Endothelzellen.

Parts of the figure were drawn by using pictures from Servier Medical Art. Servier Medical Art by Servier is licensed under a Creative Commons
Attribution 3.0 Unported License (https://creativecommons.org/licenses/by/3.0/)
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1.2 Definition und Klassifizierung von akuten Aortenpathologien

Reist die Tunica Intima ein entsteht durch den Blutfluss einer Abspaltung der Tunica
Intima von der Tunica Media. Dieser Prozess wird als Dissektion (Aortendissektion) be-
zeichnet. Durch das Eindringen von Blut zwischen die Schichten der GefaRwand bildet
sich zusatzlich zum Gefallumen (wahres Lumen) das so genannte falsche Lumen. Der
Einriss der Tunica Intima wird als primares Entry bezeichnet. Ausgehend hiervon kann
die Abspaltung der Tunica Intima von der Tunica Media (Dissektion) sowohl ante- als
auch retrograd fortschreiten. Durch eine VergroRerung des falschen Lumens, kénnen
zusatzlich Gefalkabgange verlegt werden, was zu einer Malperfusion fihren kann. Sind
die Koronararterien betroffen duf3ert sich dies im Sinne eines Myokardinfarktes, bei Be-
teiligung der Carotiden als Apoplex und im Abdomen als Mesenterialischamie. Weiterhin
entsteht eine zunehmende Dilatation der Aorta auf Grund des herrschenden Blutdruckes
und der sehr diinnschichtigen Intima, dies kann bis zur Aortenruptur fihren. Bei einer
Perforation der Aorta Ascendens entsteht ein Perikarderguss, welcher in eine lebensbe-
drohliche Perikardtamponade miinden kann. Eine bestehende Dissektionsmembran auf
Hohe der Klappenebene fluhrt zu einer Aortenklappeninsuffizienz, durch Verlust der kom-
missuralen Haftung.(2)

Neben der Aortendissektion zahlen noch das intramurale Hamatom (IMH) sowie das
Penetrierende Aortenulkus (PAU) zu den akuten Aortenpathologien.(8)

Beim IMH entsteht eine Einblutung in der Aortenwand ausgehend von den Vasa vaso-
rum. Diese Einblutung zieht entlang der Media und kann ebenfalls eine langere Strecke
betreffen. Im Unterschied zur Aortendissektion bestehen keine zwei parallel verlaufen-
den Blutstréme, sondern es bildet sich ein Hdmatom innerhalb der Aortenwand. Ausge-
hend von einem IMH kann eine Dissektion, bei Einriss der Tunica Intima oder ein Aneu-
rysma, durch zunehmende Dilatation, der Aorta entstehen.(9)

Tritt ein lokaler Einriss in der Tunica Intima und Tunica media auf, welcher sich bis zur
Adventitia fortziehen kann, liegt ein PAU vor. Dies ist meist durch eine atherosklerotische
Plaque mit Ruptur und anschlie3enden inflammatorischen Prozessen bedingt. Der klini-
sche Verlauf kann sehr variabel sein, die Folgen sind unter anderem ein IMH, eine
Dissektion oder sogar eine Aortenruptur.(9)

1.3 Inzidenz und Klassifikation

Mit einer Inzidenz von 6/100000 Einwohner pro Jahr (8) und einer Mortalitat von 26%
bei operativer und 58% bei konventioneller Versorgung ist die akute Aortendissektion
die haufigste und am dringlichsten zu versorgende akute Aortenpathologie.(10)

Die akute Aortendissektion wird, wie in Abbildung 4 dargestellt, nach Stanford (11) oder
DeBakey klassifiziert. Wobei die Klassifikation nach DeBakey die exaktere Beschreibung
darstellt.(2)
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DeBakey Klassifikation

Typ I Typ llla Typ lllb

—— .

Stanford Klassifikation

Abbildung 4: Klassifikation der Aortendissektion

Bei einer Aortendissektion kann die Klassifikation nach DeBakey oder Stanford erfolgen. Bei einer Klassifi-
kation nach DeBakey wird das Ausmal der Dissektion berlcksichtigt. Bei isolierter Dissektion in der Aorta
Ascendens wird dies als DeBakey Typ Il bezeichnet. Ist zusatzlich noch die Aorta Descendens betroffen
liegt DeBakey Typ | vor. In der Klassifikation nach Stanford werden beide Falle Typ A zugeordnet. Stan-
ford Typ B beschreibt eine reine Beteiligung der Aorta Descendens. Bei DeBakey erfolgt eine Unterteilung
in Typ llla, nur Aorta thoracica betroffen, und Typ llIb, die gesamte Aorta descendens weildt eine Dissekti-
onsmembran auf.

Parts of the figure were drawn by using pictures from Servier Medical Art. Servier Medical Art by Servier is licensed under a Creative Commons
Attribution 3.0 Unported License (https://creativecommons.org/licenses/by/3.0/)

Mit der seit 2019 verdffentlichten TEM Klassifikation wurde die Einteilung um die Non-A-
non-B-Aortendissektion erganzt. Hierbei liegt eine Beteiligung des Aortenbogens mit der
Aorta Descendens und Ausschluss der Aorta Ascendens vor. In dieser Einteilung wird
zusatzlich noch, wie in Abbildung 5 dargestellt, die Lokalisation des primaren Entry und
die Mdoglichkeit einer Malperfusion beschrieben. Hierdurch lasst sich eine mdglichst
exakte Beschreibung der Dissektion erzielen und dadurch eine Prognose bezlglich des
Outcomes abschatzen.(12)
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T(TYP) A B Non-A-non-B
\é) )I
E
(ENTRY) (\ , e\ (\
”f ?’T W Q’T 0 ﬁ o &
M MO = keine Malperfusion ( - ) Keine klinischen Symptome
(MAL- M1 = Koronararterien (+ ) Klinische Symptome
PER- M2 = Supraaortale Aste
FUSION) | M3 = Spinal, Viszeral, lliacal

Abbildung 5: Schematische Darstellung der TEM-Klassifikation

Diese gliedert sich in drei Kategorien: Typ, Entry und Malperfusion. Die Kategorie Typ ist angelehnt an die
Stanford Klassifikation mit einer dritten Gruppe fur Dissektionen mit Bogenbeteiligung und Aussparung der
Aorta Ascendens. Diese werden als Non-A-non-B Dissektionen bezeichnet. Anschlielend erfolgt eine Ka-
tegorisierung anhand der Lokalisation des Entrys. EO wenn kein Entry vorliegt, E1 wenn dieses in der
Aorta Ascendens lokalisiert ist, E2 bei vorliegendem Entry im Aortenbogen und E3 bei Entry in der Aorta
Descendens. Eine Einteilung zum Vorliegen einer Malperfusion wird mittels MO-M3 beschrieben. MO steht
fur keine Malperfusion, M1 bei Beteiligung der Koronararterien. Liegt eine Malperfusion der supraaortalen
Aste vor wird dies als M2 bezeichnet und bei spinaler, viszeraler oder iliacaler Malperfusion als M3. Zu-
satzlich kann die Kategorie Malperfusion um ein ,+“ bei Vorliegen von klinischen Symptomen und um ein
- wenn keine klinischen Symptome vorliegen erganzt werden.

Parts of the figure were drawn by using pictures from Servier Medical Art. Servier Medical Art by Servier is licensed under a Creative Commons
Attribution 3.0 Unported License (https://creativecommons.org/licenses/by/3.0/)

Neben dieser Einteilung kann noch eine zeitliche Einteilung erfolgen. Innerhalb der ers-
ten 24h handelt es sich um eine hyperakute Dissektion, bis 7 Tage nach dem primaren
Symptomauftritt liegt eine akute Dissektion vor, ab dem 8. bis 30. Tag wird sie als suba-
kut bezeichnet und nach dem 30. Tag als chronische Aortendissektion.(2)

1.4 Risikofaktoren und Pathophysiologie

Die zugrunde liegende Pathophysiologie beruht auf einer Mediadegeneration, welche
kongenital bedingt sein kann. Weitere Einflussfaktoren sind die herrschenden Scher-
krafte und Druckverhaltnisse in der Aorta. Insbesondere die grofe Kurvatur der Aorta
Ascendens ist gro3en Belastungen ausgesetzt und somit anfalliger fir degenerative Um-
bauprozesse. Dies macht die arterielle Hypertonie zum Hauptrisikofaktor fir die Entste-
hung einer Aortendissektion.
Bei einer bestehende Atherosklerose, welche durch Nikotinabusus und fortschreitendes
Alter begunstigt ist, kann ein Einriss eines atherosklerotischen Plaque oder Ulkus auf-
treten und eine Dissektion verursachen. Meistes tritt hierbei jedoch initial ein IMH
auf.(13)
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Dies konnte Huynh et al in einem Review von 336 Fallen bestarken. Bei 84% aller Pati-
enten mit einer Aortendissektion lag eine linksventrikulare Hypertrophie vor, welche
durch eine arterielle Hypertonie entsteht.(14)
In diesem Zusammenhang sind bikuspide Aortenklappen als Risikofaktoren zu nennen.
Diese flhren ebenfalls durch die bestehende Bikuspiditat zu einer Veranderung der Ha-
modynamik mit exzentrischer Flussbeschleunigung und dadurch bedingter gréRerer
Druckbelastung der Aortenwand.(15)
Zu erwarten ware, dass Diabetes ebenfalls einen Einfluss auf die Entstehung von Aor-
tendissektionen hat, jedoch konnte Takagi et al in seiner Studie nachweisen, dass Dia-
betiker seltener an Aortendissektionen erkranken.(16)

Dies kann tber das mannliche Geschlecht nicht behauptet werden. Bei Mannern besteht
eine zweimal so hohe Wahrscheinlichkeit an einer Dissektion zu erkranken als bei
Frauen. Die genaue Ursache ist noch weitestgehend unklar, in der Literatur wird vor
allem Progesteron und Ostrogen ein positiver Einfluss auf den Aufbau der Aortenwand
zugeschrieben.(3,17)

Die zystische Medianekrose Erdheim-Gsell stellt ebenfalls einen wichtigen pathophysi-
ologischen Vorgang dar. Die hier herrschende Dysbalance zwischen einzelnen Matrix-
proteasen und -inhibitoren fihrt zu einer Auflésung der Gefalmuskulatur und somit zu
einer Mediadegeneration. Hierdurch ist die Aorta nicht mehr in der Lage den herrschen-
den Druckverhaltnissen standzuhalten, es entsteht eine Dilatation, welche in einem aus-
gepragtem Aortenaneurysma enden kann.(7,18)
Aortenaneurysmen stellen, durch die bereits verdiinnte Aortenwand, einen Risikofaktor
fur das Auftreten einer Dissektion dar.(13,15)

Mehrere Bindegewebserkrankungen flhren letztendlich zu einer Mediadegeneration, le-
diglich die Genmutationen unterscheiden sich. Das Augenmerk liegt hier insbesondere
auf dem Marfan-, Ehlers-Danlos oder Loeys-Dietz-Syndrom. Insbesondere bei jingeren
Patienten ist dies die Hauptursache fir das Auftreten von Aortendssektionen. Bei den
unter 60-Jahrigen liegt der Anteil mit Marfan-Syndrom bei ca 50%.(3,7,13,18)

Neben diesen moglichen Bindegewebserkrankungen konnen entzindliche Prozesse,
wie z.B. Aortitis, Riesenzellarteriitis oder systemischer Lupus erythematodes ursachlich
fur eine Dissektion sein. Bei diesen Krankheitsbildern flhrt ein ausgepragter inflamma-
torischer Prozess zu einer Zerstérung der Struktur der Aortenwand.(19,20)

Weitere Mechanismen sind Traumen, vor allem Dezelerationstraumen sind hier zu nen-
nen. Bei dieser Form liegt das Entry meistens an der Mindungsstelle des ehemaligen
Ductus arteriosus. Ebenso konnen sie iatrogen bedingt sein, z.B. nach kardiochirurgi-
schem Eingriff oder kardiologischer Intervention.(15)
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1.5 Symptome und Diagnostik

Das Leitsymptom der Aortendissektion ist ein plétzlicher stechender Schmerz im Ricken
oder in der Brust an, welcher im Verlauf nach kaudal wandert. In ca 19% tritt eine
Synkope ein, zusatzlich zeigt sich in bis zu 30% der Falle ein Pulsdefizit, welches durch
Obstruktion von einer oder mehrerer Extremitaten versorgenden Arterien verursacht
wird.

Auswertungen des IRAD (International registry of acute aortic dissection) belegen, dass
in Fallen von Synkopen meist eine schwere Komplikation im Sinne einer Perikardtam-
ponade, Obstruktion der hirnversorgenden Gefalle oder eines Apoplexes vorlie-
gen.(2,8,21)

Die Abspaltung der Intima kann eine Verlegung von organversorgenden Arterien hervor-
rufen und somit zu einer Malperfusion flihren. Diese wiederum aufert sich in verschie-
denen Symptomen, je nach betroffenem Endorgan.(8)

Bei Minderperfusion des Herzens durch Verlegung mindestens einer Koronararterie
zeigt sich das Bild eines Myokardinfarktes. Abhangig vom Grad der Malperfusion ist das
Ausmal des Myokardinfarktes, bei vollstandiger Verlegung zeigte sich das Bild eines
ausgepragten ST-Hebungsinfarktes.(22)

Liegt ein Verschluss der hirnversorgenden Gefalle vor aulert sich dies mit den Sympto-
men eines Schlaganfalls. Dies ist oft herausfordernd fur Notfallmediziner, da bei 5-15%
der Dissektion kein akutes Schmerzereignis eintritt und lediglich Symptome eines Apop-
lex vorliegen. Auch hier gilt, die Starke der Symptome ist Abhangig vom Ausmalf} der
Obstruktion.(23) Selten tritt eine akute spinale Ischamie, in Form eines segmentalen
Sensibilitatsverlustes oder kompletten Paraplegie, auf.(8)
In ca 20% der Féle besteht eine ausgepragte Organmalperfusion.
Oft bildet sich ein Perikarderguss, entweder durch Transsudation oder hamorrhagisch
bedingt durch eine gedeckte Ruptur. Meistens liegt eine Kombination aus beiden vor.
Hieraus kann sich eine Perikardtamponade entwickeln.(8)

Diese Variabilitdt der Symptome fiihrt oft zu einer Verzdgerung der Diagnose und stellt
die Wichtigkeit einer strukturierten Anamnese, welche insbesondere auf kardiovaskulare
Risikofaktoren und eine mdgliche familidare Pradiposition eingehen sollte, dar.(24)
Im Durchschnitt vergehen 4,3h bis die Diagnose Aortendissektion bestatigt wurde.(21)

Beim Erheben der Vitalparameter stellt eine Blutdruckdifferenz zwischen den einzelnen
Extremitaten bereits den ersten Hinweis dar.(25) Laborchemische Untersuchungen kén-
nen helfen Differentialdiagnosen auszuschlie®en, es liegen jedoch keine Laborwerte vor,
welche isoliert bei einer Aortendissektion verandert sind.(24)
Im 12-Kanal EKG zeigt sich in 42% unspezifische ST- und T-Wellenveranderungen, aus-
gepragte Ischamiezeichen im Rahmen eines akuten Myokardinfarktes treten in ca 5%
der Falle auf. Somit ist es nicht verwunderlich, dass es oft zu einer Verzégerung der
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Diagnose kommt, da primar das Akute Koronarsyndrom (ACS) im Vordergrund
steht.(21)

Bei einer Aortendissektion der Aorta Ascendens liegt im Rdntgenthorax oft eine Erwei-
terung des oberen Mediastinums, des Aortenbogens oder eine Diskrepanz zwischen
Aorta Ascendens und Descendens vor. Weiterhin kann eine pleurale Verschattung auf
einen begleitenden Hamatothorax hinweisen. In Uber 20% zeigt sich eine Abnormalitat
im Réntgenthorax.(24,25)
Die Echokardiographie stellt ein weiteres wichtiges diagnostisches Mittel dar. Sie ist
schnell verfugbar und leicht anzuwenden. Je nach Erfahrung des Anwenders lassen sich
Aussagen Uber das Vorhandensein einer Dissektionsmembran oder eines Perikarder-
gusses treffen und es ist eine Beurteilung von Klappenvitien und der Ejektionsfraktion
moglich. Eine transtsophageale Echokardiographie ist der transthorakalen deutlich
uberlegen, jedoch in den meisten Fallen nicht sofort verfigbar. Weiterhin gilt, ein fehlen-
der Nachweis einer Dissektionsmembran schlief3t eine Aortendissektion nicht aus.(8)

Der Goldstandard fir die Diagnostik einer Aortendissektion ist eine EKG-getriggerte CT-
Angiographie der gesamten Aorta. Der Vorteil dieses Mittels ist die Verfugbarkeit, sowohl
zeitlich als auch 6rtlich. An Hand dieser Bildgebung Iasst sich eine detaillierte Aussage
zum Ausmald der Grunderkrankung treffen, welche ebenfalls fir die Operationsplanung
und das weitere Procedere notwendig ist. Vorliegende Malperfusionen kénnen erkannt
und in die Planung miteinbezogen werden.
Eine MRT-Angiographie liefert ebenfalls sehr detaillierte Aussagen, jedoch ist der Zeit-
aufwand fur die Durchfihrung in einer Akutsituation zu grof3, sodass eine MRT Untersu-
chung nur bei Verlaufskontrollen eine Rolle spielen, insbesondere bei jingeren Patien-
ten.

Eine weitere diagnostische Methode stellt die Aortographie dar. Die Aorta, abgehende
Aste, Aortenklappeninsuffizienzen und mégliche Dissektionsmembranen lassen sich vi-
sualisieren, jedoch nicht die Aortenwand an sich. Dies und die Invasivitat der Diagnostik
und der damit einhergehende zeitliche und personelle Aufwand macht sie der CT Unter-
suchung unterlegen.(8)
Liegt der Verdacht auf eine Aortitis vor, empfiehlt sich die Durchfiihrung eines Positro-
nenemissionstomographie-CTs. Die Anreicherung von radioaktiver Fluordesoxyglukose
in der Aortenwand kann einen entzindlichen Prozess sichtbar machen. In der Akutsitu-
ation und bei instabilen Patienten ist der zeitliche Aufwand jedoch zu grof3, sodass die-
ses Diagnostikum insbesondere bei stabilen Patienten mit einer chronischen Dissektion
und Verdacht auf eine Inflammation Verwendung findet.(20)

1.6 Therapie

Eine akute Stanford Typ A Dissektion stellt einen herzchirurgischen Notfall dar und be-
darf einer sofortigen Notoperation. Pro Stunde nach Eintreten des Ereignisses steigt die
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Mortalitat um 1-2%.(2) Die intrahospitale Mortalitdt wurde auf Grund des medizinischen
Fortschritts bereits von 31 auf 22% reduziert.(21)

Der Verschluss des primaren Entrys und damit der Stopp der Perfusion des falschen
Lumens stellt das Hauptziel der operativen Therapie dar.(8,26) Hierdurch wird ein Fort-
schreiten der Dissektion, sowohl ante- als auch retograd, verhindert und dadurch das
Risiko einer Malperfusion oder einer Aortenruptur reduziert. Ein fehlender Verschluss
des Entrys kann eine Reoperation bedingen.
In 80% der Falle ist das Entry in der Aorta ascendens lokalisiert und somit ein supra-
coronarer Aorta Ascendens Ersatz (AAE) mit ggf Teilbogenersatz ausreichend. Diese
Operation wird in der Regel unter tiefer Hypothermie bei 24-26°C mit Kreislaufstillstand
und selektiver Hirnperfusion durchgefunhrt.
Der Sauerstoffbedarf des Korpers wird um ca 7% pro Grad Celcius gesenkt wodurch
eine erhohte Organprotektion erreicht wird. Ein Nebeneffekt der Hypothermie ist eine
Beeintrachtigung des Gerinnungssystems, weshalb von einer, wie friher Ublich, tiefen
Hypothermie bei 16-18°C zunehmend Abstand genommen wird.
Wahrend des hypothermen Kreislaufstillstands muss eine Inspektion des Aortenbogens
und der proximalen Aorta Ascendens erfolgen. Befinden sich in diesen Bereichen Entrys
oder Reentrys sollten diese ebenfalls operativ angegangen werden. (1,2,26,27)

Ublicherweise ~ werden fir  einen AAE Dacronprothesen verwendet.
Essentiell fur eine gutes Operationsergebnis ist eine Verstarkung der Nahtanastomosen
mit Teflonstreifen.(28) Zusatzlich zu diesen sollte eine Adaption der Intima mit den rest-
lichen Wandschichten mittels Gewebekleber erfolgen.(8). Trotz dieser Vorsichtsmal3-
nahmen treten in 5-8% der Falle Anastomoseninsuffizienzen auf. Diese ermdglichen die
Bildung von Pseudoaneurysmen oder fiihren zu Aortenrupturen und besitzen somit eine
hohe Mortalitat.(29)
Risikofaktoren sind unter anderem Kalzifikationen oder Degenerationen der Aorten-
wand, inadaquate chirurgische Versorgung und Infektionen oder Bindegewebsstérun-
gen, wie z.B. das Marfan-Syndrom.(29)
Aus diesem Grund ist eine regelmafRige Nachsorge mittels CT oder MRT notwendig,
idealerweise mit Anbindung an eine Aortenambulanz, um frihzeitig mdgliche Komplika-
tionen zu erkennen und zu behandeln.(8)

1.6.1 Operationsverfahren

Fir die operative Versorgung ist die Verwendung einer Herz-Lungen-Maschine (HLM)
notwendig. Die arterielle Kanulierung erfolgt hierfir meistens Uber die rechte A. axillaris,
da dieses Gefall meistens keine Dissektionsmembran aufweist und ein antegrader Blut-
fluss erzielt werden kann. Ein weiterer Vorteil ist die Mdglichkeit einer selektiven ante-
graden Hirnperfusion, welche fir die Naht der distalen Anastomose notwendig ist, nach
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Abklemmen des Truncus brachiocephalicus ohne das zusatzliche Einbringen einer Per-
fusionsleitung Gber den Aortenbogen. Lasst sich keine arterielle Kandlierung via A. axil-
laris einbringen, wird die A. femoralis verwendet. Die vendse Kanlilierung erfolgt tiber
den rechten Vorhof.(8,26)

Bei verschlossenen Koronargefalien, insbesondere die Arteria coronaria dextra ist hier-
bei haufiger betroffen, erfolgt eine simultane Bypassversorgung.(8,30)

Besteht eine ausgepragte Dilatation der Aortenwurzel ist ein isolierter AAE nicht mehr
ausreichend. Lasst sich dieses Problem nicht mit einer tiefer angelegten Nahtreihe be-
heben sollte eine Rekonstruktion nach Yacoub oder David erfolgen oder eine Bentall-
Operation in Erwagung gezogen werden.(8,31)
Bei einer Rekonstruktion nach Yacoub oder David erfolgt der Ersatz der Aortenwurzel
mittels Dacronprothese, die native Aortenklappe wird erhalten und die Koronargefalie
werden in die Prothese reinseriert.(32)
Ist die native Klappe durch die Dissektion oder eines gleichzeitig bestehenden Klappen-
vitiums zu stark beschadigt und kann nicht mehr rekonstruiert werden, muss diese durch
eine Prothese ersetzt werden. Die Art der Prothese orientiert sich am Alter des Patien-
ten. Zur Auswahl stehen biologische oder mechanische Klappen, welche dann direkt mit
der Aortenprothese verknipft werden. Diese Prozedur wird als Bentall-Operation be-
zeichnet. Die Koronararterien werden ebenfalls freigelegt und die Ostien in die Prothese
reinseriert.(33)

Befindet sich ein Entry oder Reentry im Aortenbogen, ist ein kompletter Aortenbogener-
satz indiziert. Es erfolgt die Implantation eines so genannten Frozen elephant trunk
(FET). Hierbei erfolgt ebenfalls ein supracoronarer AAE, welcher um einen vollsténdigen
Ersatz des Aortenbogens und der supraaortalen Aste ergénzt wird. Diese Prothese en-
det mit einem Stent, welcher in die Aorta Descendens freigesetzt wird. Die Koronararte-
rien und die Aortenklappe werden nicht mit behandelt. Sollte zusatzlich noch ein Aorten-
klappenvitium oder ein Aortenwurzelaneurysma vorliegen muss dies nach den oben be-
schriebenen Methoden operiert werden.(34)

Bei Beteiligung der Aorta Descendens liegt bei bis zu 9,5% der Patienten eine mesen-
teriale Malperfusion vor, welche eine Mortalitat von 55-75% besitzen. Praoperativ beste-
hende Malperfusionen zeigen sich nach erfolgreicher Operation in der Regel regredient.
Dies ist jedoch bei mesenterialen Malperfusionen nicht der Fall, sodass hier eine zeit-
nahe endovaskulare, in seltenen Fallen offen chirurgische, Therapie notwendig ist. En-
dovaskular liegen drei Therapieansatze vor: Fenestrierung der Dissektionsmembran,
Stentgraftimplantation oder Stenting eines GefalRabganges. Oft findet eine Kombination
aus allen drei Methoden statt.(35)
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1.7 GERAADA Score

Die Aortendissektion stellt ein lebensbedrohliches Krankheitsbild dar, welches trotz Wei-
terentwicklung von chirurgischen Verfahren und Therapieansatzen eine hohe Mortalitat
bedingt.

Zur Einschatzung des postoperativen Outcomes wurde der so genannte GERAADA
Score (German registry of acute aortic dissection type A) entwickelt. Dieser Score
schliel3t verschiedenen Faktoren ein, wie z.B. Malperfusion, Alter oder Ausmal} der
Dissektion und berechnet anhand dieser Werte die zu erwartende 30-Tage-Mortali-
tat.(36)

Entwickelt wurde dieser Score nach Analyse eines multizentrischen Registers im Jahr
2020 und soll eine Hilfestellung fiir die behandelten Arzte bei der Therapiefindung bieten.
Grol3en Einfluss auf die Mortalitat hat neben dem Alter, eine (beginnende) Perikardtam-
ponade, eine Reanimation, bestehende Malperfusionen und eine praoperative Intuba-
tion. Erstaunlicherweise hatte die praoperativ bestehende Neurologie keinen Einfluss
auf das Outcome und die 30-Tage-Mortalitat.
Weitere Werte, die in die Berechnung mit einbezogen werden, sind Geschlecht, voraus-
gegangene Herzoperation(en), Vorhandensein einer Aortenklappeninsuffizienz, Kate-
cholamintherapie und eine Lokalisation des primaren Entry im Aortenbogen.(37)

Auf der Internetseite der Deutschen Gesellschaft fur Herz-, Thorax- und Gefallchirurgie
(https://www.dgthg.de/de/GERAADA _Score) ist der Score als Eingabemaske hinterlegt
und kann sofort berechnet werden.

1.8 Pseudoaneurysmen

Bei GefalRaneurysmen kann zwischen wahren und falschen Aneurysmen unterschieden
werden. Die wahren Aneurysmen weisen eine Beteiligung aller Wandschichten auf, wah-
rend bei den falschen Aneurysmen oder auch Pseudoaneurysmen genannt, ein unzu-
reichender Gefallverschluss vorliegt. Dies kann durch eine GefalBpunktion oder eine
Operation am Gefall, mit postoperativer Nahtinsuffizienz, verursacht werden.(38)
Nach der operativen Versorgung einer Stanford Typ A Dissektion ist insbesondere die
proximale und/oder distale Anastomose betroffen.(39)
In 5-8% tritt, nach operativer Versorgung einer Stanford Typ A Dissektion, eine Nahtin-
suffizienz mit Ausbildung eines Pseudoaneurysmas auf.(29)
Diverse Untersuchungen haben gezeigt, dass diese Aneurysmen ein Grund fiir eine Re-
operation darstellen und deshalb Patienten, welche bereits eine Nahtinsuffizienz aufwei-
sen, engmaschig kontrolliert werden missen.(39—41)
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1.9 Fragestellung

Ziel dieser Arbeit ist es Risikofaktoren fur die Entstehung einer Nahtinsuffizienz und ei-
nes damit einhergehenden Pseudoaneurysmas nach Versorgung einer Stanford Typ A
Dissektion zu benennen um diesen zukunftig entgegen zu wirken und damit hochrisiko-
reiche Reoperationen vermeiden zu kénnen.

Die Ursache flur das Auftreten von postoperativen Nahtinsuffizienzen ist bisher noch
nicht abschlie®end erforscht. In der Literatur werden verschiedene Risikofaktoren disku-
tiert. 2013 beschreibt Giorgio et al. neben Infektionen und Bindegewebserkrankungen
den Einsatz von BioGlue® als einen der grof3ten Risikofaktoren fir die Entwicklung von
postoperativen Nahtinsuffizienzen.(42) Bereits zuvor wurde im Jahr 2006 von Atik et al.
in einer Studie die Ursache von postoperativen Nahtinsuffizienzen nach herzchirurgi-
schen Eingriffen untersucht, mit dem Ergebnis, dass diese vor allem nach vorausgegan-
genen Infektionen, wie z.B. einer Endokarditis auftraten.(43) In beiden Studien wurden
jedoch nicht nur Aortendissektionen sondern jegliche Form von herzchirurgischen Ope-
rationen miteinbezogen, weshalb ein Transfer auf unser Patientenkollektiv nicht moglich
ist.

Die Vermutung liegt nahe, dass neben den oben genannten Faktoren wie Hamostyptika
oder postoperative Infektionen, die Risikofaktoren, welche fiir das Entstehen einer Aor-
tendissektion verantwortlich sein kdnnen, auch pradisponierenden Faktoren fir das Ent-
stehen einer postoperativen Nahtinsuffizienz mit Ausbildung eines Pseudoaneurysmas
sind.
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2. Material und Methoden

2.1 Ethik- und Tierversuchsvotum oder der internen Anzeige zur
Totung von Tieren

Das notwendige Ethikvotum der Bayerischen Landesarztekammer liegt unter dem Ak-
tenzeichen 22121 vor.

2.2 Patientenkollektiv

Alle Patienten, die im Zeitraum vom 01.01.2018 bis 31.12.2020 am Universitatsklinikum
Augsburg an einer Stanford Typ A Dissektion behandelt wurden, wurde in die Auswer-
tung miteinbezogen. Diese Daten konnten mittels der ICD- und OPS Kodierung durch
die intrahospital verwendete digitale Patientenakte ORBIS herausgefiltert werden.

AnschlieRend wurden Daten zur Person wie Geburtsdatum, Geschlecht, GroRRe und Ge-
wicht sowie Operationstag und Details der Operation, z.B. Kanlierungsstelle, OP-Ver-
fahren, verwendetet Materialien und Lokalisation des Entry herausgearbeitet und in die
vorhandene Datenmatrix eingefiigt. Weitere erhobene Daten sind die Ergebnisse der
pathologischen Untersuchung der Aortenwand sowie Angabe zu eingenommenen An-
tikoagulanzien, laborchemischen Untersuchungen und Reinterventionen bzw Reopera-
tionen. Kam es zum Auftreten von postoperativen Komplikationen wie z.B. einer Wund-
heilungsstérung wurde dies ebenfalls in der Tabelle erfasst.

2.3 Bildgebung

Bei jedem Patienten wurde sowohl pra- als auch postoperativ eine CT-Angiographie der
gesamten Aorta durchgeflihrt. Zusatzlich erfolgte eine erneute CT Kontrolle nach 6 Mo-
naten und dann je nach Befund nach 6 oder 12 Monaten. Hiervon ausgenommen sind
Patienten, welche im Operationssaal oder untermittelbar postoperativ verstorben sind.

Die CT-Auswertung erfolgte durch die Kollegen der Klinik fir diagnostische und Inter-
ventionelle Radiologie und Neuroradiologie mittels DeepUnity. Die Messungen wurden
an definierten Stellen durchgefihrt. Diese waren am Aortenanulus, an der Aortenwurzel
(auf Héhe der Koronararterienostien), am sinutubuléren Ubergang, Aorta ascendens auf
Hohe der rechten Pulmonalarterie, Aortenbogen nach Abgang des Truncus brachioze-
phalicus, der Arteria carotis communis sinistra und der Arteria subclavia. Die Aorta
descendens wurde auf Hohe des linken Vorhofes und auf Héhe des Diaphragmas ge-
messen.
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Diese Ergebnisse wurden im Anschluss zusammengefasst in 4 Kategorien: keine
Nahtinsuffizienz, proximale Nahtinsuffizienz (Insuffizienz an der proximalen Anasto-
mose), distale Nahtinsuffizienz (Insuffizienz an der distalen Anastomose) und Zunahme
der Durchblutung, mit teilweise dadurch bedingter Zunahme des Diameters, des fal-
schen Lumens. Die Datensammlung erfolgte ebenfalls in der bereits oben genannten
Datenmatrix. Alle Messungen erfolgten unter Anleitung und Stichproben-Kontrolle eines
Facharztes der Radiologie am Universitatsklinikum Augsburg (UKA).

2.4 Methodik

Anhand der bisherigen Veréffentlichungen zu verwanden Themen erfolgte die Erstellung
einer Datenmatrix. Anschliefend wurde die Fallzahl einer Stanford Typ A Dissektion im
Universitatsklinikum Augsburg mit anderen deutschen Universitatskliniken verglichen
und fur einen Zeitraum von 3 Jahren als ausreichend gewertet. Auf Grund der Notwen-
digkeit eines 1-Jahres-Follow-up mittels Computertomographie wurde der Patientenein-
schluss auf die Jahre von 2018 bis 2020 begrenzt.

Die Erhebung der Daten erfolgte nach Auswertung von Operationsberichten, Arztbriefen,
laborchemischen und pathologischen Untersuchungen und CT-Befunde, welche alle di-
gital im Archiv hinterlegt sind.

Nach Vervollstandigung der Datenmatrix wurden diese mittels Wilcox Test, fir kontinu-
ierliche Variablen, und Fisher-Test, fur bindre Variablen, auf ihre Signifikanz bezuglich
des Auftretens einer postoperativen Nahtinsuffizienz mittels R Version 4.3.0 untersucht.
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3. Ergebnisse

3.1 Deskriptive Statistik

3.1.1 Patientengut

In den Jahren 2018 bis 2020 sind insgesamt 96 Patienten am Universitatsklinikum Augs-
burg an einer Stanford Typ A Dissektion behandelt worden. In Tabelle 1 erfolgt eine
Auflistung der einzelnen Parameter.

Tabelle 1: Demographische Parameter des Patientenkollektivs

In dieser Tabelle erfolgt eine detaillierte Darstellung der demographischen Parameter des Patientenkollek-
tivs. Insgesamt wurden 96 Patienten erfasst. Hiervon waren 53 (55,21%) Manner und 43 (44,79%) Frauen.
Das mediane Alter der Manner betrug 59 Jahre (Max 80 Jahre und Min 36 Jahre) und bei den Frauen 69
Jahre (Max 88 Jahre und Min 39 Jahre). Das Gewicht der Manner betrug im Median 90kg (Max 159kg und
Min 50kg). Der Median des Korpergewichts der Frauen lag bei 70kg (Max 96kg und Min 41kg). 180cm ist
der Median der KorpergrofRe der Manner (Max 194cm und Min 164cm). Bei den Frauen lag dieser bei
165cm (Max 180cm und Min 150cm). 26 (27,08%) Patienten sind im Beobachtungszeitraum verstorben,
davon 18 (18,75%) unmittelbar postoperativ und 8 (8,33%) im Follow-up-Zeitraum. 15 (15,63%) dieser
insgesamt verstorbenen Patienten waren Frauen, hiervon sind 10 (10,42%) noch im stationaren Verlauf
und 5 (5,21%) im weiteren Beobachtungsintervall verstorben. Im Gegensatz hierzu sind 8 (8,33%) direkt
postoperativ, 3 (3,13%) im Follow-up-Zeitraum und ingesamt 11 (11,46%) der Manner verstorben.

MANNER FRAUEN GESAMT
ANZAHL 53 (55,21%) 43 (44,79%) 96 (100%)
ALTER
MEDIAN 59 69
MAX 80 88
MIN 36 39
GEWICHT (KG)
MEDIAN 90 70
MAX 159 96
MIN 50 41
GRORE (CM)
MEDIAN 180 165
MAX 194 180
MIN 164 150
VERSTORBEN 11 (11,46%) 15 (15,63%) 26 (27,08%)
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POSTOPERATIV 8(8,33%)  10(10,42%) 18 (18,75%)
FOLLOW-UP-ZEITRAUM 3 (3,13%) 5 (5,21%) 8 (8,33%)

3.1.2 Operationsverfahren

Eine Kanllierung der A. femoralis erfolgte bei 80 (83,33%) Patienten, bei 18 (18,75%)
wurde die A. subclavia fur die arterielle Kanule verwendet und in einem (1,04%) Fall
erfolgte eine direkte Kanulierung der Aorta. 3 (3,13%) Patienten wurde sowohl Femoral
als auch via Subclavia arteriell kanUliert.

Bei 73 (76,04%) Patienten war die Dissektion nicht nur auf die Aorta Ascendens lokali-
siert, sondern es lag zusatzlich eine Beteiligung des Aortenbogens und in 68 (70,83%)
Patienten setzte sich die Dissektion bis in die Aorta descendens fort.
Die Haufigkeit der einzelnen Eingriffe und deren Erweiterungsméglichkeiten sind in Ta-
belle 2 und Tabelle 3 dargestellt. Im folgenden Text ist der supracoronare AAE verein-
facht als AAE abgekurzt. Ebenfalls zur vereinfachten Darstellung wird ein kompletter
Bogenersatz als FET und ein Aortenwurzelersatz als Conduit bezeichnet.

Tabelle 2: Auflistung der Operationstechniken und deren Erweiterungseingriffe

Es wird die Haufigkeit des isolierten AAE und dessen Erweiterung auf FET oder Conduit dargestellt, sowie
die Haufigkeit eines simultanen Aortenklappenersatzes.

In allen Fallen erfolgte ein suprakoronarer AAE, dieser wurde in 4 (4,17%) Fallen um einen Aortenklappen-
ersatz erweitert. Eine Ausdehnung des Eingriffes auf einen Aortenwurzelersatz mittels Conduit erfolgte bei
3 (3,13%) Patienten. Weiterhin wurde bei 7 (7,29%) Patienten zusatzlich zum AAE noch der Aortenbogen
ersetzt. Eine Kombination aus FET und AKE fand nicht statt.

(AAE Aorta Ascendens Ersatz, AKE Aortenklappenersatz, FET Frozen-Elephant-Trunk)

GESAMT n=96 AKEn=7

AAE +/- TEILBOGENERSATZ 96 (100%) 4 (4,17%)
AAE + CONDUIT 3 (3,13%) 3 (3,13%)
AAE + FET 7 (7,29%) 0

Die mediane GroRe der verwendeten Dacron Prothesen betrug 30mm (Max 34mm, Min
23mm).
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Tabelle 3: Erweiterungseingriffe bei der Versorgung einer Aortendissektion Stanford Typ A

In Kombination mit einem AAE erfolgte, auf Grund einer Beteiligung der Koronararterien, bei 7 (7,29%) Pa-
tienten die Anlage eines ACVB. Die zusatzliche Implantation eines Koronarstent war bei einem (1,04%)
Patienten notwendig. Bei 7 (7,29%) Patienten mit AAE und postoperativem low-cardiac-output-Snydrom
(LCOS) wurde eine ECMO implantiert und eine Stentimplantation in die Aorta Descendens erfolgte bei 11
(11,46%) Patienten. Nach operativer Versorgung mittels Conduit wurde bei jeweils einem (1,04%) Patien-
ten zusatzlich ein ACVB angelegt und eine PCI durchgefiihrt. Der Eingriff des FET wurde lediglich in ei-
nem Fall erweitert, dies war eine ECMO-Implantation bei LCOS.

(AAE Aorta Ascendens Ersatz, ACVB Aortokoronarer Venenbypass, ECMO Extrakorporale Memb-
ranoxygenierung, FET Frozen-Elephant-Trunk, LCOS Low-cardiac-output-Syndrom, PCI Perkutane Koro-
narintervention)

ACVB PCI STENT ECMO RETHORAKO-
n=8 n=2 DESCEN- n=8 TOMIE n =15
DENS
n=11
AAE +/- TEILBO- 7 1 11 (11,46%) 7 15 (15,63%)
GENERSATZ (7,29%) (1,04%) (7,29%)
AAE + CONDUIT 1 1 0 0 0
(1,04%) (1,04%)
AAE + FET 0 0 - 1 0
(1,04%)

Insgesamt wurden 15 (15,63%) Patienten bei Blutung oder Perikardtamponade rethora-
kotomiert.

3.1.3 Hamostyptika

Intraoperativ wurde zur Stabilisierung der Aortenwand BioGlue und FrenchGlue verwen-
det, teilweise auch in Kombination. Zur intraoperativen Blutstillung und Hdmostase, auch
an den Anastomosen, erfolgte die Verwendung von Evicel, Surgiflo, ResorbaCell, Ta-
chosil und Tisseel. Die detaillierte Auflistung ist in den folgenden zwei Diagrammen dar-
gestellt.
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Hamostyptika zur Stabilisierung der
Aortenwand
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Abbildung 6: Hamostyptika zur Stabilisierung der Aortenwand

In der Grafik wird die Haufigkeit der einzelnen Hamostyptika in Bezug auf die Stabilisierung der Aorten-
wand dargestellt. Bei 24 (25,00%) Patienten wurde BioGlue verwendet, FrenchGlue fand in 45 (46,88%)
Fallen Verwendung. In 13 (13,54%) Operationen fand eine Kombination aus BioGlue und FrenchGlue
statt.
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Hamostyptika zur intraoperativen Hamostase
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Abbildung 7: Hamostyptika zur intraoperativen Hamostase

Dargestellt ist die Haufigkeit der Anwendung der einzelnen Hamostyptika zur intraoperativen Hamostase.
Auch hier fand oft eine Kombination aus verschiedenen Substanzen statt. In 52 (54,17%) Operationen
wurde Tachosil zur intraoperativen Hamostase verwendet. Am zweithaufigsten fand Evicel bei 18
(18,75%) Patienten Anwendung, dicht gefolgt von ResorbaCell mit 17 (17,71%). In 15 (15,63%) Fallen
wurde Tisseel und in 4 (4,17%) Surgiflo verwendet.

3.1.4 Postoperative Infektionen

29 (30,21%) Patienten erhielten eine antibiotische Therapie wahrend des stationaren
Aufenthaltes. Bei 8 (8,33%) Patienten erfolgte die Antibiose auf Grund einer postopera-
tiven Wundheilungsstérung mit Instabilitdt des Sternums in Kombination mit einer Va-
cuseal-Therapie. In 11 Fallen erfolgte die Antibiose im Rahmen einer Pneumonie. Die
restlichen antibiotischen Therapien bezogen sich unter anderem auf Harnwegsinfektio-
nen oder auch Wundinfektionen in der Leiste nach Kanulierung im Rahmen der Opera-
tion.
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3.1.5 Antikoagulanzien

Eine Antikoagulationstherapie bestand bei 9 (9,38%) Patienten. Die genaue Auflistung
ist in Tabelle 4 dargestellt.

Tabelle 4: Haufigkeit der Antikoagulationstherapie

In dieser Tabelle wird die Haufigkeit der einzelnen Antikoagulanzien dargestellt. Bei 2 (2,08%) Patienten
bestand praoperativ eine Marcumartherapie. Apixaban wurde in 3 (3,13%) Fallen verabreicht und in 2
(2,08%) Rivaroxaban. 2 (2,08%) der untersuchten Patienten wurden mit einer DAPT aufgenommen.
(DAPT Duale antithrombozytare Therapie)

MARCUMAR  APIXABAN RIVAROXABAN DAPT

HAUFIGKEIT 2 (2,08%) 3 (3,13%) 2 (2,08%) 2 (2,08%)

3.1.6 Bindegewebserkrankungen

Alle eingeschlossenen Patienten erhielten eine Analyse des intraoperativ entnommenen
Gewebes. Bei einem Patienten lagen keine Daten zu den histologischen Ergebnissen
vor und bei einem (1,04%) Patienten konnte sowohl eine Zystische Medianekrose Erd-
heim-Gsell als auch eine Atherosklerose nachgewiesen werden. Die restlichen Ergeb-
nisse werden in Abbildung 8 dargestellt.

Bindegewebserkrankungen

m Aortitis ® Marfan-Syndrom
W Zystische Medianekrose Erdheim-Gsell m Atherosklerose
M Keine histologische Auffalligkeit
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Abbildung 8: Verteilung der Bindegewebserkrankungen

Bei 2 (2,08%) Patienten konnte ein Marfan-Syndrom nachgewiesen werden und bei 26 (27,08%) eine zys-
tische Medianekrose Erdheim-Gsell. Eine Aortitis lag nur in 3 (3,13%) Patienten vor, wobei einer Athero-
sklerose bei 45 (46,88%) der untersuchten Patienten und somit in knapp der Halfte der Patienten nachzu-
weisen war. Bei 21 (21,88%) lieR sich keine histologische Auffalligkeit nachweisen.

3.1.7 Diabetes mellitus

Von den 96 untersuchten Patienten bestand bei 8 (8,33%) ein Diabetes mellitus, wovon
bei einem (1,04%) Patienten eine Therapie mit Insulin bestand und bei 7 (7,29%) eine
orale Medikation ausreichend war.

3.1.8 Postoperative Nahtinsuffizienzen

Insgesamt konnte in den 96 untersuchten Fallen bei 18 Patienten keine Aussage Uber
das Auftreten moglicher postoperativer Nahtinsuffizienzen getroffen werden, da 16 Pa-
tienten vor Durchflhrung einer CT-Kontrolle verstorben sind und bei 2 Patienten keine
CT-Daten der Kontrolluntersuchungen vorlagen.
Letztendlich lieR sich bei 17 (21,79%) von 78 Patienten eine Nahtinsuffizienz nachwei-
sen.

Bei 8 (10,26%) Patienten lag eine proximale und bei 7 (8,97%) eine distale Nahtinsuffi-
zienz vor. Insgesamt kam es bei 3 (3,85%) Patienten zu einer Zunahme der Durchblu-
tung des falschen Lumens. Bei einem (1,28%) Patienten trat eine Kombination aus dis-
taler Nahtinsuffizienz und Zunahme der Durchblutung des falschen Lumens auf. Eine
Kombination aus proximaler und distaler Nahtinsuffizienz sowie proximaler Nahtinsuffi-
zienz und Zunahme der Durchblutung des falschen Lumens lag nie vor.

Bei 6 (7,69%) Patienten erfolgte auf Grund einer bestehenden Nahtinsuffizienz eine Re-
operation. Diese bestanden bei 4 Patienten in einer Uberndhung der Nahtinsuffizienz.
Bei einem Patienten erfolgte zusatzlich zur Ubernéhung eine Stentimplantation in die
Aorta Descendens. Die 2 restlichen Reoperationen bestanden aus einem FET (Bogen-
ersatz) oder einem erneuten AAE.

Die exakte Auflistung der einzelnen Nahtinsuffizienzen bezogen auf die Operationsver-
fahren und deren Erweiterungseingriffe sind in den nachfolgenden Tabellen dargestellt.
Es zeigt sich, dass bei einer Versorgung mittels FET keine Nahtinsuffizienz im Beobach-
tungsintervall dargestellt werden konnte.



3 Ergebnisse 27

Tabelle 5: Lokalisation der Nahtinsuffizienzen in Bezug auf das Operationsverfahren

Dargestellt sind die einzelnen Operationsverfahren und die Haufigkeit der einzelnen Nahtinsuffizienzen.
Von 78 mittels isoliertem AAE versorgten Patienten trat bei 8 (10,265) Patienten eine proximale Nahtinsuf-
fizienz auf. In 7 (8,97%) Fallen kam es zu einer distalen Nahtinsuffizienz und bei 3 (3,85%) Patienten
konnte eine Zunahme der Durchblutung des falschen Lumens im Beobachtungsintervall nachgewiesen
werden. Eine Kombination aus einer distalen Nahtinsuffizienz und einer Zunahme der Durchblutung des
falschen Lumens lag bei einem (1,28%) Patienten vor. Nach Versorgung mittels FET konnte keine Nahtin-
suffizienz nachgewiesen werden. In der Counduit-Gruppe trat bei einem (1,28%) Patienten eine Nahtinsuf-
fizienz auf, diese befand sich an der proximalen Anastomose.

(AAE Aorta Ascendens Ersatz, FET Frozen-Elephant-Trunk)
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AAE +/- TEILBOGENERSATZ | 8 (10,26%) 7 (8,97%) 3 (3,
n=78

AAE + CONDUIT n=3 1(1,28%) 0 0 0

5%) 1(1,28%)

AAE + FET n=7 0 0 0 0
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Tabelle 6: Lokalisation der Nahtinsuffizienzen in Bezug auf die Erweiterungseingriffe beim AAE

Es erfolgt eine weitere Aufschliisselung der Nahtinsuffizienzen anhand der Erweiterungseingriffe, so zeigt
sich, dass bei einer Kombination aus AAE und AKE in 2 (2,56%) Fallen eine proximale Nahtinsuffizienz
auftrat und bei einem (1,28%) Patienten eine distale Nahtinsuffizienz vorlag. Eine Zunahme der Durchblu-
tung des falschen Lumens oder eine Kombination aus verschiedenen Nahtinsuffizienzen konnte nicht
nachgewiesen werden. In der Gruppe AAE und ACVB zeigte sich bei 2 (2,56%) Patienten eine proximale
Nahtinsuffizienz. Weitere Nahtinsuffizienzen lieRen sich auch hier nicht nachweisen. Nach zuséatzlicher
Versorgung mittels PCIl nach AAE trat nie eine Nahtinsuffizienz auf. Bei Patienten welche zusatzlich mit
einem Stent in der Descendens versorgt wurden konnte jeweils bei einem Fall (1,28%) eine proximale
Nahtinsuffizienz und eine Zunahme der Durchblutung des falschen Lumens nachgewiesen werden. Eine
distale Nahtinsuffizienz trat in dieser Kombination nie auf, ebenso lagen keine Kombinationen aus mehre-
ren Nahtinsuffizienzen vor. Ahnlich verhalt es sich nach der Notwendigkeit einer ECMO Implantation. Hier
lagen bei 2 (2,56%) Fallen eine proximale Nahtinsuffizienz vor, weitere Nahtinsuffizienzen konnten nicht
nachgewiesen werden. Betrachtet man die Haufigkeit der Nahtinsuffizienzen in Bezug auf die Rethorako-
tomie, dann zeigt sich ein Maximum von 4 (5,13%) Patienten, welche im Beobachtungsintervall eine proxi-
male Nahtinsuffizienz aufwiesen. Bei jeweils einem (1,28%) Patienten konnte eine distale Nahtinsuffizienz,
eine Zunahme der Durchblutung des falschen Lumens und eine Kombination aus einer distalen Nahtinsuf-
fizienz und einer Zunahme der Durchblutung des falschen Lumens dargestellt werden.

(AAE Aorta Ascendens Ersatz, ACVB Aortokoronarer Venenbypass, AKE Aortenklappenersatz, ECMO
Extrakorporale Membranoxygenierung, PCI Perkutane Koronarintervention)
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AKE n=4 2(2,56%) 1(1,28%) 0 0
ACVB n=7 2(2,56%) 0 0 0
PCI n=1 0 0 0 0
STENT DESCENDENS n=11 1(1,28%) O 1(1,28%) O
ECMO n=7 2(2,56%) 0 0 0
RETHORAKOTOMIE n=15 4(513%) 1(1,28%) 1(1,28%) 1(1,28%)
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Tabelle 7: Lokalisation der Nahtinsuffizienzen bezogen auf die Versorgung mittels Conduit und deren Er-
weiterungseingriffe

Erfolgte bei einer Stanford Typ A Dissektion eine Versorgung mittels Conduit mit anschlieRender ACVB,
so trat bei einem (1,28%) Patienten eine proximale Nahtinsuffizienz auf. Weitere Nahtinsuffizienzen konn-
ten, auch bei anderen Erweiterungseingriffen oder bei einer Rethorakotomie, nicht nachgewiesen werden.
(AAE Aorta Ascendens Ersatz, ACVB Aortokoronarer Venenbypass
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ACVB n=1 1(1,28%) O 0 0
PCI n=0 0 0 0 0
STENT DESCENDENS n=0 0 0 0 0
ECMO n=0 0 0 0 0
RETHORAKOTOMIE n=0 0 0 0 0
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Tabelle 8: Lokalisation der Nahtinsuffizienzen bezogen auf die Kanulierungsstellen

Nach Kandilierung der A. subclavia oder Aorta trat im Beobachtungszeitraum keine Nahtinsuffizienz auf. Im
Gegensatz hierzu lieBen sich nach Kanllierung der A. femoralis 18 Nahtinsuffizienzen nachweisen. 8
(10,26%) Patienten zeigten eine proximale Nahtinsuffizienz, 7 (8,97%) eine distale und bei einem (1,28%)
Patienten lag eine Kombination aus proximaler und distaler Nahtinsuffizienz vor. Weiterhin trat bei 3
(3,85%) Patienten eine Zunahme der Durchblutung des falschen Lumens auf.

(A Arteria)
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A. FEMORALIS n=80 8 (10,26%) 7(8,97%) 3(3,85%) 1(1,28%)
A. SUBCLAVIA n=18 0 0 0 0
AORTA n=1 0 0 0 0

In den folgenden Tabellen wird die Haufigkeit der einzelnen Nahtinsuffizienzen in Bezug
auf die verwendeten Hamostyptika angegeben. Eine Kombination aus distaler Nahtin-
suffizienz und Zunahme der Durchblutung des falschen Lumens trat nach keinem der
verwendeten Hamostyptika auf.
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Tabelle 9: Lokalisation der Nahtinsuffizienzen in Bezug auf die Hamostyptika zur Stabilisierung der Aorten-
wand

Bei Verwendung von BioGlue traten bei jeweils 2 (2,56%) Patienten eine proximale oder eine distale
Nahtinsuffizienz auf. Weiterhin lieR sich bei einem (1,28%) Patienten eine Zunahme der Durchblutung des
falschen Lumens darstellen. Nach Verwendung von FrenchGlue zeigten 3 (3,85%) Patienten eine proxi-
male Nahtinsuffizienz, 4 (5,13%) eine distale und 1 (1,28%) Patient eine Zunahme der Durchblutung des
falschen Lumens. Kombinationen der einzelnen Nahtinsuffizienzen traten bei keinem der verwendeten Ha-
mostyptika auf.
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BIOGLUE n=24 2 (2,56%) 2 (2,56%) 1(1,28%) 0
FRENCHGLUE n=45 3 (3,85%) 4 (5,13%) 1(1,28%) 0

KOMBINATION n=13 1(1,28%) 1(1,28%) 1(1,28%) 0
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Tabelle 10: Lokalisation der einzelnen Nahtinsuffizienzen in Bezug auf die Hamostyptika zur intraoperati-

ven Hamostase

Nach intraoperativer Applikation von Surgiflo zur Hamostase liel3 sich in den Kontrolluntersuchungen in 2
(2,56%) Patienten eine proximale Nahtinsuffizienz nachweisen. Weitere Nahtinsuffizienzen konnten nach
Verwendung von Surgiflo nicht dargestellt werden. 5 (6,41%) Patienten zeigten eine proximale Nahtinsuffi-
zienz nach Verwendung von Tachosil, weitere 4 (5,13%) eine distale Nahtinsuffizienz und bei einem
(1,28%) Patienten lag eine Zunahme der Durchblutung des falschen Lumens vor. Im Zusammenhang mit
Evicel lieRen sich 3 (3,85) proximale, eine (1,28%) distale Nahtinsuffizienz und eine (1,28%) Zunahme der
Durchblutung des falschen Lumens nachweisen. Wurde intraoperativ Tisseel eingebracht, lie} sich in den

Kontrolluntersuchungen in 5 (6,41%) Fallen eine proximale Nahtinsuffizienz darstellen. Bei ResorbaCell

trat bei jeweils einem (1,28%) Patienten eine proximale und eine distale Nahtinsuffizienz auf. Eine Kombi-
nation aus einer distalen Nahtinsuffizienz und einer Zunahme der Durchblutung des falschen Lumens lag

bei keinem Patienten vor.
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TACHOSIL n=52 5 (6,41%) 4 (5,13%) 1 (1,28%) 0
EVICEL n=18 3 (3,85%) 1 (1,28%) 1(1,28%) 0
TISSEEL n=15 5 (6,41%) 0 0 0
RESORBA CELL n=17 1(1,28%) 1(1,28%) 0 0
SURGIFLO n=4 2 (2,56%) 0 0 0

Als weiterer potentieller Risikofaktor wurden sternale Wundheilungsstérungen, insbe-
sondere mit Vacuseal-Therapie, sowie eine Pneumonie und jegliche Form der Antibio-

sengabe untersucht. Die Kombination aus distaler Nahtinsuffizienz und Zunahme der
Durchblutung des falschen Lumens trat bei Infektionen, auch nach Durchfiihrung einer

Vacuseal-Therapie, nie auf. Bei 4 Patienten, welche mittels Antibiose versorgt wurden,
kam es zu einer postoperativen Nahtinsuffizienz. In Tabelle 11 ist die vollstandige Auf-

listung dargestellt.
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Tabelle 11: Nahtinsuffizienzen in Bezug auf Infektionen

Nach Verabreichung einer Antibiose lag in 2 (2,56%) Fallen eine proximale Nahtinsuffizienz vor und in je-
weils einem (1,28%) Fall eine distale Nahtinsuffizienz und eine Zunahme der Durchblutung des falschen
Lumens. Wurde die Antibiose auf Grund einer Pneumonie verabreicht lie} sich bei einem (1,28%) Patien-
ten eine proximale Nahtinsuffizienz darstellen und bei einem (1,28%) weiterem Patienten trat eine Zu-
nahme der Durchblutung des falschen Lumens auf. Im Zusammenhang mit einer VAC-Therapie konnte
nur bei einem (1,28%) Patienten eine distale Nahtinsuffizienz nachgewiesen werden.

(VAC Vacuseal)
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ANTIBIOSE n=29 2(2,56%) 1(1,28%)  1(1,28%) 0
PNEUMONIE n=11 1(1,28%) 0 1(1,28%) 0
VAC-STERNUM n=8 0 1(1,28%) 0O 0

In dem festgelegten Patientengut erfolgte ebenfalls eine Analyse der bestehenden An-
tikoagulationstherapie auf das Auftreten von postoperativen Nahtinsuffizienzen. Ledig-
lich bei einem (1,28%) Patienten konnte simultan auch eine Nahtinsuffizienz nachgewie-
sen werden. Die Apixaban Therapie war mit einer distalen Nahtinsuffizienz assoziiert.
Die weiteren untersuchten Antikoagulanzien sind in Tabelle 12 dargestellt.
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Tabelle 12: Nahtinsuffizienzen in Bezug auf Antikoagulanzien

In dieser Tabelle erfolgt die Darstellung der Nahtinsuffizienzen in Bezug auf die Antikoagulationstherapie.
Bei einem (1,28%) Patienten konnte eine distale Nahtinsuffizienz dargestellt werden, bei diesem Patienten
bestand eine Dauertherapie mit Apixaban.

(DAPT Duale antithrombozytare Therapie)
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MARCUMAR n=2 0 0 0 0
APIXABAN n=3 0 1(1,28%) 0 0
RIVAROXABAN n=2 0 0 0 0
DAPT n=2 0 0 0 0

Die letzten méglichen untersuchten Risikofaktoren sind Bindegewebserkrankungen (Ta-
belle 13) und Diabetes mellitus (Tabelle 14).
Betrachtet man die Bindegewebserkrankungen zeigten sich die haufigsten Nahtinsuffi-
zienzen bei Atherosklerose und Zystischer Medianekrose Erdheim-Gsell.
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Tabelle 13: Nahtinsuffizienzen in Bezug auf Bindegewebserkrankungen

Darstellung der einzelnen Nahtinsuffizienzen und deren Haufigkeit in Bezug auf die untersuchten Bindege-
webserkrankungen. Jeweils eine Nahtinsuffizienz konnte bei Aortitis und Marfan-Syndrom nachgewiesen
werden. Eine distale Nahtinsuffizienz lag bei Aortitis vor, bei Marfan-Syndrom eine proximale. Wird die
Zystische Medianekrose Erdheim-Gsell betrachtet konnte in 4 (5,13%) Patienten eine proximale und in 2
(2,56%) Patienten eine distale Nahtinsuffizienz nachgewiesen werden. Bei einem (1,28%) Patienten trat
eine Zunahme der Durchblutung des falschen Lumens auf. Die Atherosklerose konnte mit insgesamt 9
Nahtinsuffizienzen in Verbindung gebracht werden. Einmal (1,28%) als Kombination aus distaler Nahtin-
suffizienz und Zunahme der Durchblutung des falschen Lumens, jeweils in 2 (2,56%) Patienten als proxi-
male Nahtinsuffizienz und Zunahme der Durchblutung des falschen Lumens und in 4 (5,13%) Patienten
als distale Nahtinsuffizienz.
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AORTITIS n=3 0 1 0 0
(1,28%)
MARFAN SYNDROM n=2 1 0 0 0
(1,28%)
ZYSTISCHE MEDIANEKROSE 4 2 1(1,28%) 0
ERDHEIM-GSELL n=26 (5,13%)  (2,56%)
ATHEROSKLEROSE n=45 2 4 2 (2,56%) 1
(2,56%)  (5,13%) (1,28%)

Bei Diabetes mellitus wurde zwischen oraler Medikation und Insulintherapie unterschie-
den. Eine Nahtinsuffizienz konnte, bei oraler Therapie, nachgewiesen werden. Hierbei
lag die Kombination aus distaler Nahtinsuffizienz und Zunahme der Durchblutung des
falschen Lumens vor.
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Tabelle 14: Nahtinsuffizienzen in Bezug auf Diabetes mellitus

Tabellarische Darstellung der Haufigkeit der einzelnen Nahtinsuffizienzen in Bezug auf die Diabetesthera-
pie. Unter einer Insulintherapie kam es bei keinem Patienten zu einer Nahtinsuffizienz, diese trat bei oraler
Medikation auf als Kombination aus distaler Nahtinsuffizienz und Zunahme der Durchblutung des falschen
Lumens.

(DM Diabetes mellitus)
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DM ORALE 0 1 1 1

MEDIKATION n=7 (1,28%)  (1,28%) (1,28%)

DM INSULIN n=1 0 0 0 0

3.2 Statistische Analyse

Zur Ermittlung der Signifikanz der einzelnen Risikofaktoren wurde eine Analyse mittels
Fisher-Exakt-Test fur bindre Variablen und Wilcoxon-Test fur kontinuierliche Variablen
durchgefihrt.

3.2.1 Patientengut

In der statistischen Analyse zeigte sich eine Signifikanz mit p=0,043 fur die GrolRe der
Patienten. Bei groRen Patienten traten haufiger postoperative Nahtinsuffizienzen auf.
Bei den weiteren untersuchten Variablen (s. Tabelle 15) konnte keine weitere Signifikanz
dargestellt werden.



3 Ergebnisse 37

Tabelle 15: p-Werte des Patientenguts

Darstellung der Ergebnisse nach Analyse mittels Fisher-Exakt Test, fir Geschlecht, und Wilcoxon Test, flr
GroRe, Gewicht und Alter. Allein die PatientengroRe zeigt einen signifikanten Wert mit p=0,043. Fur das
Geschlecht und das Gewicht lieRen sich p-Werte von jeweils p=0,2 berechnen, bei der Variable Alter lag
dieser bei p=0,4.

VARIABLE GESAMT  KEINE NAHT- P-

n=78 NAHTINSUFFIZIENZ INSUFFIZEINZ  WERT
n=61 n=17

ALTER 62 (54,69) 61 (52,68) 63 (57,70) 0,4

GE- 0,2

SCHLECHT ' 46 (58 97%) 33 (54,01%) 13 (76,47%)

MANNLICH | 32 (41,61%) 28 (45,90%) 4 (23,53%)

WEIBLICH

GROESSE 175 172 (167,180) 180 (173,186) 0,043

(168,183)
GEWICHT 81 (70, 93) 80 (70, 91) 90 (73, 95) 0,2

3.2.2 Operationsverfahren

Eine univariable Auswertung der einzelnen Operationsverfahren ergab eine Korrelation
zwischen dem Auftreten von postoperativen Nahtinsuffizienzen und einem postoperative
LCOS mit der Notwendigkeit einer ECMO Implantation (p-Wert = 0,046). Weiterhin zeig-
ten sich grenzwertig signifikant mit p=0,059 die Kanllierung der A. femoralis sowie die
Rethorakotomie, hier lag der p=Wert bei 0,058. Welches Operationsverfahren oder Er-
weiterungseingriffe Anwendung fanden hatte keinen Einfluss auf die Entstehung von
postoperativen Nahtinsuffizienzen. In den nachfolgenden Tabellen erfolgte die detail-
liete Darstellung auch nach Aufschlisselung der Erweiterungseingriffe.
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Tabelle 16: p-Werte in Bezug auf das Operationsverfahren und die GroRe der verwendeten Prothese

Fur die Berechnungen wurde der Fisher-Exakt Test verwendet. Es konnte keine Signifikanz zwischen der
angewendeten Operationstechnik und dem Entstehen von Nahtinsuffizienzen nachgewiesen werden.
Ebenso zeigte die GroRe der Aortenprothese keine Signifikanz. Sowohl beim AAE als auch beim FET und
der GroR3e der Aortenprothese lag der p-Wert bei p=0,6. Die Implantation eines Conduits zeigte sich eben-
falls mit einem p-Wert von p=0,53 nicht signifikant.

(AAE Aorta Ascendens Ersatz, FET Frozen-Elephant-Trunk)

VARIABLE GESAMT KEINE NAHT- P-
n=78 NAHTINSUF- INSUFFIZIENZ WERT
FIZIENZ n=17
n=61
AAE +/- 78 (100%) 61 (100%) 17 (100%) 0,6
TEILBOGENERSATZ
AAE + CONDUIT 3 (3,85%) 2 (3,28%) 1 (5,88%) 0,53
AAE + FET 7 (8,97%) 7 (11,48%) 0 0,6
GROESSE DER 30 (28,30) 30 (28,30) 30 (30, 32) 0,6

RPOTHESE
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Tabelle 17: p-Werte in Bezug auf die Erweiterungseingriffe bei AAE

Die Analyse erfolgte anhand des Fisher-Exakt Tests. Bei zusatzlich erfolgtem AKE zeigte sich mit einem
p-Wert von 0,2 keine Signifikanz zum Auftreten von einer postoperativen Nahtinsuffizienzen. Ebenso bei
einer ACVB (p-Wert = 0,513) und bei PCI und Stentimplantation in die Descendens mit jeweils einem p-
Wert >0,9. Bei Implantation einer ECMO liegt eine Relevanz zum Auftreten von postoperativen Nahtinsuffi-
zienzen vor. Der p-Wert liegt bei 0,046. Grenzwertig signifikant ist ebenso eine Rethorakotomie mit p-Wert
=0,058.

(AAE Aorta Ascendens Ersatz, ACVB Aortokoronarer Venenbypass, AKE Aortenklappenersatz, ECMO
Extrakorporale Membranoxygenierung, PCI Perkutane Koronarintervention)

AAE +/- TEILBOGEN- GESAMT KEINE NAHTIN- NAHTINSUF- P-

ERSATZ IN n=78 SUFFIZIENZ FIZIENZ n=17 WERT

KOMBINATION MIT n=61

AKE 4(5,13%) 1(1,64%) 3 (17,65%) 0,2

ACVB 7(8,97%) 5 (8,20%) 2 (11,76%) 0,513

PCI 1(1,28%) 1 (1,64%) 0 (0%) >0,9

STENT DESCENDENS | 11 9 (14,75%) 2 (11,76%) >0,9
(14,10%)

ECMO 7(8,97%) 5 (8,20%) 2 (11,76%) 0,046

RETHORAKOTOMIE | 15 8 (13,11%) 7 (41,18%) 0,058
(19,23%)

Wie bereits oben erwahnt, trat nach der Versorgung mittel FET keine Nahtinsuffizienz
auf. In der Kombination AAE und Conduit konnte in einem Fall eine Nahtinsuffizienz
nachgewiesen werden, diese trat bei zusatzlicher Versorgung mittels ACVB auf. Eine
statistische Relevanz konnte auch hier nicht nachgewiesen werden (p-Wert = 0,22).

Die Auswertung der Kanulierungsstellen zeigte keine Signifikanz zum Auftreten von
postoperativen Nahtinsuffizienzen. Eine Kanulierung der A. femoralis war mit einem p-
Wert von 0,059 annahernd signifikant.
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Tabelle 18: p-Werte in Bezug auf die Kanilierungsstellen

Eine annahernde Signifikanz nach Analyse mittels Fisher-Exakt Test ergab sich bei Kaniilierung der A.
femoralis (p=0,059). Die Kanllierung der A. subclavia und der Aorta direkt zeigten mit p=0,6 und p=0,3
keine statistische Korrelation.

(A Arterie)
VARIABLE GESAMT KEINE NAHTINSUFFIZ- P-
n=78 NAHTINSUFFI- EINZ n=17 WERT
ZIENZ
n=61
KANULIERUNG 66 49 (80,33%) 17 (100%) 0,059
A. FEMORALIS (84,62%)
KANULIERNG 5 (6,41%) 5 (8,20%) 0 0,6
A. SUBCLAVIA
KANULIERUNG 7(8,97%) 7 (11,48%) 0 0,3
AORTA

Die Ausdehnung der Dissektion hatte ebenfalls keinen Einfluss auf das Auftreten von
postoperativen Nahtinsuffizienzen mit p-Werten von p=0,9 bei Beteiligung des Aorten-
bogens und p=0,5 bei Mitbeteiligung der Aorta Descendens.

3.2.3 Hamostyptika

Auch nach Analyse der intraoperativ verwendeten Hamostyptika, sowohl zur Stabilisie-
rung der Aortenwand, als auch zur intraoperativen Hdmostase, konnte keine Korrelation
zum Auftreten von postoperativen Nahtinsuffizienzen nachgewiesen werden. Die einzel-
nen p-Werte sind in den nachfolgenden Tabellen dargestellt.
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Tabelle 19: p-Werte in Bezug auf die intraoperativ verwendeten Hamostyptika zur Stabilisierung der Aor-
tenwand

Eine statistische Auswertung mittels Fisher-Exakt Test ergab keinerlei Relevanz in Bezug zum Auftreten
von postoperativen Nahtinsuffizienzen und der verwendeten Hamostyptika zur Stabilisierung der Aorten-
wand. Bei BioGlue lag der p-Wert bei 0,8 und bei FrenchGlue bei 0,9. Lag eine Kombination der beiden
Hamostyptika vor, so konnte ein p-Wert von 0,68 ermittelt werden.

VARIABLE GESAMT KEINE NAHTINSUFFIZEINZ P-
n=78 NAHTINSUFFIZI- n=17 WERT
ENZ
n=61
BIOGLUE 20 15 (25,59%) 5(29,41%) 0,8
(25,67%)
FRENCH- 36 28 (45,90%) 8 (47,06%) 0,9
GLUE (46,15%)
KOMBINA- 13 10 (16,39%) 3 (17,65%) 0,68
TION (16,67%)

Tabelle 20: p-Werte in Bezug auf die intraoperativ verwendeten Hamostyptika zur intraoperativen Ha-
mostase

Die p-Werte wurde mittels Fisher-Exakt Test berechnet. Bei keinem Hamostyptika konnte eine Signifikanz
dargestellt werden. Bei Verwendung von Tachosil lag der p-Wert bei 0,8. Ein p-Wert von 0,9 konnte bei
dem Gebrauch von ResorbaCell dargestellt werden. Bei Tisseel, Evicel und Surgiflo konnte ebenfalls
keine Korrelation zum Auftreten einer Nahtinsuffizienz nachgewiesen werden. Die p-Werte lagen bei p=0,4
bei Tisseel, p= 0,3 bei Evicel und p=0,12 bei Surgiflo.

VARIABLE GESAMT KEINE NAHT- P-

n=78 NAHTINSUFFIZIENZ INSUFFIZEINZ WERT
n=61 n=17

TACHOSIL 43 33 (54,10%) 10 (58,82%) 0,8
(55,13%)

RESOR- 12 10 (16,39%) 2 (11,76%) 0,9

BACELL (15,38%)

TISSEEL 11 10 (16,39%) 1 (5,88%) 0,4
(14,10%)

EVICEL 16 11 (18,03%) 5(29,41%) 0,3
(20,51%)

SURGIFLO 3 (3,85%) 1 (1,64%) 2 (11,76%) 0,12
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3.2.4 Postoperative Infektionen

Unter dem Begriff postoperative Infektionen wurden alle postoperativen Antibiotikaga-
ben, Pneumonien und VAC-Therapien am Sternum zusammengefasst. Die Uberpriifung
auf das Vorliegen einer Signifikanz ergab in allen 3 Kategorien keine signifikanten p-
Werte.

Tabelle 21: p-Werte bei postoperativen Infektionen

Tabellarische Darstellung der statistischen Auswertung mittels Fisher-Exakt Test in Bezug auf postopera-
tive Infektionen. Fir die Faktoren VAC-Sternum und Pneumonie wurde jeweils ein p-Wert von p=0,7 be-
rechnet. Bei Antibiose ergab sich ein p=0,3, ebenfalls ohne Signifikanz.

VARIABLE GESAMT KEINE NAHT- P-

n=78 NAHTINSUFFIZIENZ INSUFFIZEINZ WERT
n=61 n=17

ANTIBIOSE 29 25 (40,98%) 4 (23,53%) 0,3
(37,18%)

PNEUMONIE | 13 11 (18,03%) 2 (11,76%) 0,7
(16,67%)

VAC-STER- 8 (10,26%) 7 (11,48%) 1 (5,88%) 0,7

NUM
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3.2.5 Antikoagulanzien

Die Auswertung des Einflusses einer Antikoagulationstherapie auf das Entstehen einer
postoperativen Nahtinsuffizienz ergab keine Korrelation. Eine Ubersicht der einzelnen

Antikoagulanzien und deren p-Werte sind in Tabelle 22 dargestellt.

Tabelle 22: p-Werte der Antikoagulationstherapie

Zur Uberpriifung einer Korrelation erfolgte ebenfalls eine Analyse mittels Fisher-Exakt Test. Fiir Mar-
cumar, Rivaroxaban und DAPT konnte ein p-Wert von p= 0,9 berechnet werden. Bei Apixaban zeigte sich
dieser mit p=0,5 etwas geringer, jedoch auch nicht signifikant.

(DAPT Duale antithrombozytare Therapie)

VARIABLE GESAMT KEINE NAHT- P-
n=78 NAHTINSUFFIZIENZ INSUFFIZEINZ WERT
n=61 n=17

MARCUMAR 1(1,28%) 1 (1,64%) 0 (0%) 0,9
APIXABAN 3(3,85%) 2(3,28%) 1 (5,88%) 0,5
RIVAROX- 1(1,28%) 1 (1,64%) 0 (0%) 0,9
ABAN

DAPT 1(1,28%) 1 (1,64%) 0 (0%) 0,9

3.2.6 Bindegewebserkrankungen

In der deskriptiven Statistik zeigte sich eine Haufung der Nahtinsuffizienzen bei Athero-
sklerose und Zystische Medianekrose Erdheim-Gsell. In der Auswertung jedoch lief? sich
keine Signifikanz nachweisen, weder flr die beiden oben genannten Bindegewebser-
krankungen noch fur Aortitis oder Marfan-Syndrom. Die p-Werte sind in Tabelle 23 dar-
gestellt.
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Tabelle 23: p-Werte der Bindegewebserkrankungen

Eine Auswertung unter Verwendung des Fisher-Exakt Test ergab keine nachweisebare Signifikanz zwi-
schen einer bestehenden Bindegewebserkrankung und dem Auftreten von postoperativen Nahtinsuffizien-
zen nach Versorgung einer Stanford Typ A Dissektion. Fur Aortitis und Marfan-Syndrom konnte ein p-Wert
von p=0,4 ermittelt werden. Bei Zystischer Medianekrose Erdheim-Gsell lag dieser bei p=0,2. Die Athero-
sklerose war mit p=0,9 ebenfalls nicht signifikant.

VARIABLE GESAMT  KEINE NAHT- P-
n=78 NAHTINSUFFIZIENZ INSUFFIZ- WERT
n=61 EINZ n=17
AORTITIS 2(2,56%) 1(1,64%) 1(5,88%) 0,4
MARFAN-SYN- | 2(2,56%) 1 (1,64%) 1(5,88%) 0,4
DROM
ZYSTISCHE 22 15 (24,59%) 7 (41,18%) 0,2

MEDIANEKROSE | (28,21%)
ERDHEIM-GSELL

ATHEROSKLE- | 34 27 (44,26%) 7 (41,18%) 0,9
ROSE (43,59%)

3.2.7 Diabetes mellitus

Wie in Tabelle 14 dargestellt kam es nur bei einem Patienten zu einer Nahtinsuffizienz,
diese wurde ebenfalls mittels Fisher-Exakt Test analysiert. Es konnte kein Zusammen-
hang mit dem Auftreten einer Nahtinsuffizienz nachgewiesen werden, der p-Wert lag bei
0,9.
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4. Diskussion

Das vorliegende Patientengut reduzierte sich von 97 Patienten auf 78, da bei 18 Patien-
ten keine CT-Verlaufskontrollen vorlagen. 16 Patienten sind verstorben vor Durchfiih-
rung einer CT-Kontrolle und bei den restlichen 2 Patienten lagen keine CT-Daten vor.
Somit beziehen sich die 17 (21,79%) nachgewiesenen Nahtinsuffizienzen auf 78 Pati-
enten.

In der Literatur ist die Pravalenz von postoperativen Nahtinsuffizienzen nach Versorgung
einer Stanford Typ A Dissektion sehr variabel angegeben. Tanaka et al beschrieb sie mit
ca 20% in einer retrospektiven Analyse von 1999 bis 2006.(44) Im Gegensatz dazu gibt
Luciani et al sie mit einer Pravalenz von 5-8% an.(45) Zu beachten ist, dass bei Tanaka
et al ca nur ein Drittel der operierten Patienten mittels CT nachkontrolliert wurden und
hierbei nur eine Nahtinsuffizienz vorlag, wenn 30 Sekunden nach Kontrastmittelinjektion
eine Kontrastmittelaufnahme im falschen Lumen darzustellen war. Bei Luciani et al hin-
gegen wurden Patienten ausgeschlossen, wenn die Versorgung einer Typ A Dissektion
eine Reoperation war oder die Dissektion iatrogen verursacht wurde. Zusatzlich fallt das
untersuchte Patientenkollektiv mit 21 Patienten sehr gering aus. Diese Faktoren konnte
die vorliegende Diskrepanz bezuglich der Pravalenz erklaren. Weiterhin ist zu erwahnen,
dass in dem Patientenkollektiv des UKA, der Zeitpunkt der erstmalig aufgetretenen
Nahtinsuffizienz nicht in der Auswertung bertcksichtig wurde und auch die GréRRe des
dadurch entstehenden Pseudoaneurysma keine Wichtung bekam. Diese zwei Faktoren
kénnten ebenfalls Einfluss auf die vorhandene Pravalenz haben.

Uber die Ursache des Auftretens von postoperativen Nahtinsuffizienzen liegen bereits
diverse Studien vor. Haufig genannte Risikofaktoren sind Hamostyptika, insbesondere
Gelatin-Resorcin-Formaldehyd-Klebestoff (GRF), wie z.B, BioGlue oder FrenchGlue.
Die Behauptung, dass solche GRF eine Nahtinsuffizienz férdern ist jedoch kontrovers
diskutiert. 2001 untersuchten Kazui et al 130 Patienten, welche zwischen den Jahren
1983 und 2000 auf Grund einer Aortendissektion operiert wurden. Hierbei wurden bei 57
Patienten GRF verwendet und in 4 Fallen trat eine Nahtinsuffizienz auf. Makroskopisch
lag eine nekrotische Intima vor, welche die Autoren fiur die Nahtinsuffizienz verantwort-
lich machten.(46) Kirsch et al zeigte in einer Untersuchung von 2002 ahnliche Ergeb-
nisse.(47) In neueren Studien hingegen konnte GRF als Risikofaktor fur die Entstehung
von postoperativen Nahtinsuffizienzen nicht mehr nachgewiesen werden. In einer gro-
Ren retrospektiven Analyse von 2011 mit insgesamt 177 Patienten (Kontrollgruppe: 78,
Experimentalgruppe: 99) konnte Weiner et al keine Korrelation zwischen dem Auftreten
von Nahtinsuffizienzen nach Verwendung von GRF nachweisen.(48) Eine vergleichbar
groRe Patientengruppe wurde von Ma et al 2017 analysiert, mit dem gleichen Ergeb-
nis.(49) Die Analyse der Patienten des UKA konnte ebenfalls keinen Zusammenhang
zwischen GRF und ahnlichen Hamostyptika nachweisen. Zu kritisieren ist, dass in dem
vorliegenden Patientengut oft eine Kombination aus den verschiedenen Hamostyptika
vorliegt und eine exakte Differenzierung des Anwendungsgebietes nicht mdglich ist.
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Ahnlich verhalt es sich mit postoperativen Infektionen, insbesondere Tiefe sternale
Wundinfektionen (DSWI). Bereits 1988 wurde der Verdacht, dass postoperative Infekti-
onen die Ursache flir postoperative Nahtinsuffizienzen sind, geadulRert.(50,51)
2016 veroffentlichte die American Heart Association (AHA) ein Konsensuspaper fur In-
fektionen von GefaRprothesen, deren Atiologie und Folgen. In diesem Paper wird als
Grund fir eine Infektion von Gefalprothesen unter anderem eine ausgepragte Wundin-
fektion genannt. Schreitet diese weiter fort, wird nicht nur das umliegende Gewebe von
der Infektion angedaut, auch das eingebrachte Nahtmaterial wird beschadigt.(52)
Dies erhartet den Verdacht auf eine Korrelation zwischen einer Nahtinsuffizienz nach
Versorgung einer Aortendissektion und einer DSWI.
Die Auswertung des vorliegenden Patientenkollektivs in Augsburg zeigte jedoch keinen
Zusammenhang auf. Von den untersuchten Patienten trat lediglich bei einem Patienten
eine distale Nahtinsuffizienz auf, welcher im stationaren Aufenthalt eine DSWI entwi-
ckelte. Auch eine Erweiterung der Definition postoperative Infektion auf alle postopera-
tiven Antibiotikagaben ergab keine Signifikanz bezlglich des Auftretens von Nahtinsuf-
fizienzen. Eine mogliche Erklarung hierfur kann ein frihes Erkennen und Therapieren
der DSWI sein. In dem 2016 verdffentlichen Statement der AHA lag der Fokus nicht auf
Nahtinsuffizienzen im Bereich der Aorta ascendens, vielmehr wurde sich auf die abdo-
minelle Aorta fokussiert. Dies ist ebenfalls eine mogliche Erklarung fir die vorliegende
Diskrepanz.

Ebenfalls konnte der Verdacht, dass diverse Bindegewebserkrankungen ursachlich fir
die Entstehung fiir postoperative Nahtinsuffizienzen sind, nicht belegt werden. Von den
96 untersuchten Patienten lagen bei 18 Patienten mit nachgewiesener Bindegewebser-
krankung eine Nahtinsuffizienz vor, die meisten traten bei Zystischer Medianekrose Erd-
heim-Gsell und Atherosklerose auf. Die statistische Analyse jedoch ergab keinerlei Kor-
relation zur Entstehung einer postoperativen Nahtinsuffizienz. In der Literatur werden
vereinzelt Falle beschrieben in denen Marfan-Patienten nach einer herzchirurgischen
Operation eine Nahtinsuffizienz entwickelten(53) und hierdurch postuliert, dass dies der
Ausloser sein miusste. Auch nach intensiver Literaturrecherche erbrachte kein Paper ei-
nen Beweis flr den Zusammenhang zwischen Bindegewebserkrankungen und postope-
rativen Nahtinsuffizienzen.

Auch die Auswertung von Diabetes mellitus in Bezug auf das Auftreten von postoperati-
ven Nahtinsuffizienzen konnte keine Signifikanz darstellen. In dem vorliegenden Patien-
tenkollektiv trat lediglich bei einem Patienten mit Diabetes mellitus eine Nahtinsuffizienz
auf. Fur die Behauptung, dass Diabetes mellitus kein Risikofaktor flir das Entstehen von
Nahtinsuffizienzen ist, ist die Subgruppe zu klein. In der Literatur jedoch finden sich meh-
rere Analysen, welche Diabetes mellitus mit einem schiitzenden Effekt gegenuber dem
Auftreten von Aortendissektionen oder Aortenaneurysmen darstellen. Bereits 2014 ge-
lang es Theivacumar et al in einer 10 Jahres Analyse die negative Beziehung zwischen
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Diabetes mellitus und Aortendissektionen aufzuzeigen. Diabetes oder die Therapie hier-
von bewirkt eine Veranderung der Kollagene in der Aortenwand, welche fur diesen
schitzenden Effekt verantwortlich gemacht werden.(54) 2015 wurde diese Behauptung
erneut von Takagi et al mittels Metaanalyse aufgebracht.(55) Eine Ubertragung auf die
Entstehung von postoperativen Nahtinsuffizienzen wird durch die Metaanalyse von
Zhang et al im Jahr 2016 ermoglicht. In dieser Studie wurden 2403 Patienten mit Aor-
tendissektion einbezogen und auf die Haufigkeit und Ursachen einer Reintervention un-
tersucht. Hierbei traten bei Diabetikern deutlich weniger Endoleaks auf.(56)

Als weiterer potenzielle Risikofaktor fiir die Entstehung einer postoperativen Nahtinsuf-
fizienz wurde eine bestehende Antikoagulation postuliert. Die Uberlegung, dass eine Be-
einflussung der Blutgerinnung einen Einfluss auf das Remodeling der Aorta hat wurde
bereits 2021 von Chang et al in einer Metaanalyse mit 1210 Patienten widerlegt.(57)
Diese Analyse bezog sich jedoch nur auf Typ B Dissektionen mit endovaskularer Thera-
pie, sodass eine Ubertragung auf das Patientenkollektiv des UKA nicht erfolgen kann.
In dem vorliegenden Patientenkollektiv lieR sich jedoch ebenfalls keine Korrelation fest-
stellen. Lediglich bei einem Patienten mit bestehender Antikoagulation trat eine posto-
perative Nahtinsuffizienz auf. Die Annahme, dass kein Zusammenhang zwischen einer
Antikoagulationstherapie und dem Auftreten einer postoperativen Nahtinsuffizienz nach
Versorgungen einer Stanford Typ A Dissektion besteht konnte durch Gong et al mit einer
grof3en Metaanalyse mit insgesamt 2122 Patienten erhartet werden.(58)

Dies trifft ebenfalls auf die verschiedenen Operationsverfahren zu. Nach Auswertung der
vorliegenden Daten zeigte sich kein Unterschied zwischen der Haufigkeit von postope-
rativen Nahtinsuffizienzen und dem Operationsverfahren. Bei Betrachtung der Erweite-
rungsmafinahmen der Operation zeigte sich jedoch eine Signifikanz bezuglich einer
ECMO-Therapie mit p=0,045. Der Grund hierfur ist noch unklar. Es liegt die Vermutung
vor, dass durch den zusatzlichen Fluss der ECMO ein erhdhter Druck auf die Anasto-
mosen vorliegt und hierdurch Nahtinsuffizienzen beginstigt werden. Gegebenenfalls
wird dieser Effekt noch verstarkt, wenn ein retrograder Fluss vorliegt. Die Auswertung
der Kanllierungsstellen ergab einen annahernd signifikanten Wert fir die Kanulierung
der A. femoralis mit p=0,059. Ein Grund hierflir kann der oben beschriebene konkurrie-
rende Fluss und die damit einhergehend Druckerhéhung sein. Jedoch muss beachtetet
werden, dass in dem untersuchten Patientenkollektiv bei 83% eine Kanulierng der Leis-
tengefalie erfolgte und somit keine aussagekraftigte Kontrollgruppe vorliegt. In der Lite-
ratur liegen aktuell keine ahnlichen Untersuchungen vor, die diese Behauptung stutzen
oder widerlegen kénnten. Hier sind weitere Studien erforderlich.

Interessanterweise zeigte sich ebenfalls eine Signifikanz mit p=0,043 bezliglich der Pa-
tientengroRe. Die Patientengrofe gilt nicht als Risikofaktor fur das Auftreten von Aorten-
dissektionen. In den Guidelines von 2022 wurden jedoch neue Scores vorgestellt, wel-
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che von der bisherigen OP-Indikation auf Grund des reinen Aortendurchmessers Ab-
stand nehmen und diesen ins Verhaltnis zur Patientengroflie oder Kdrperoberflache set-
zen. In den vorliegenden Daten zeigte sich, dass die Patienten mit einer postoperativen
Nahtinsuffizienz im Median gréRer waren. Die aktuellen Daten reichen nicht aus um ei-
nen Grenzwert, ab dem das Risiko fur das Auftreten von postoperativen Nahtinsuffizien-
zen deutlich erhéht ist, festzulegen. Hierfur sind weitere Untersuchungen notwendig. In
der aktuellen Literatur liegen hierzu ebenfalls keine Studien vor.

Die durchgefiihrte Untersuchung hat gezeigt, dass eine Korrelation zwischen der Pati-
entengrofie und der Entstehung von postoperativen Nahtinsuffizienzen besteht. In nach-
folgenden Forschungsarbeiten sollten diese Ergebnisse erneut diskutiert und weiter dif-
ferenziert werden, da die vorliegende Studie auch Limitationen unterliegt.
Von den eingeschlossenen 96 Patienten lag aus verschiedenen Grunden nur bei 78 Pa-
tienten ein Kontroll-CT vor, welches nicht nach standardisierten Zeitabstanden und ei-
nem standardisierten Untersuchungsprotokoll erfolgte. Im Beobachtungszeitraum von
drei Jahren wurden Aortendissektionen chirurgisch deutlich haufiger versorgt als in an-
deren Kliniken. Eine Erweiterung kdnnte jedoch zu einer deutlichen VergréRerung der
Patientenanzahl und damit zu einer Verstarkung der Ergebnisse fuhren. Weiterhin han-
delt es sich um eine reine monozentrische Studie. Eine weitere Limitation der Studie ist
die teilweise ungenaue Dokumentation. Diesbezuglich ist insbesondere auf die verwen-
deten Hamostyptika zu verweisen. In den vorliegenden Dokumenten Iasst sich nicht eru-
ieren, an welcher Stelle welches Hamostyptikum zum Einsatz kam.
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5. Zusammenfassung

Hintergrund:

Die Stanford Typ A Dissektion ist eine akut lebensbedrohliche Erkrankung, die einer so-
fortigen chirurgischen Therapie mit dem Ziel des Verschlusses des primaren Entry be-
darf. In einigen Fallen kommt es im Verlauf zu einer Nahtinsuffizienz der Anastomosen,
die zu Pseudoaneurysmen oder sogar Aortenrupturen fihren kénnen. Die Risikofaktoren
hierfur sind noch weitgehend unklar.

Fragestellung:

Ziel dieser Arbeit ist es Risikofaktoren fiir die Entstehung einer Nahtinsuffizienz nach
Versorgung einer Stanford Typ A Dissektion zu benennen um diesen zukuinftig entgegen
zu wirken und damit hochrisikoreiche Reoperationen vermeiden zu kénnen.

Material und Methoden:

Alle Patienten, die im Zeitraum vom 01.01.2018 bis 31.12.2020 am Universitatsklini-
kum Augsburg mit einer Stanford Typ A Dissektion behandelt wurden, wurden in die
Auswertung einbezogen und deren Daten anhand der ICD- und OPS-Kodierung durch
das intrahospital eingesetzte Programm ORBIS gefiltert.

Es wurde eine Datenmatrix mit Angaben zu Person, Operation, stationarem Verlauf
und Histologie erstellt. Mittels CT-Verlaufskontrollen wurden die Patienten mit postope-
rativer Nahtinsuffizienz identifiziert und anschlieRend mittels Wilcox-Test fir kontinuier-
liche Variablen und Fisher-Test fir binare Variablen auf Signifikanz bezlglich des Auf-
tretens einer postoperativen Nahtinsuffizienz analysiert.

Ergebnisse:

Von den 96 eingeschlossenen Patienten waren 53 (55,21%) mannlich und 43 (44,79%)
weiblich. 26 (27,08%) Patienten verstarben im Beobachtungszeitraum, davon 16
(16,67%) unmittelbar postoperativ. Bei zwei Patienten lag kein Verlaufs-CT vor, so dass
bei insgesamt 18 Patienten keine Aussage Uber das Auftreten einer Nahtinsuffizienz ge-
troffen werden kann. 17 (21,79%) der 78 Patienten entwickelten eine Nahtinsuffizienz.
Fir die vermuteten Risikofaktoren wie Hamostyptika, Reoperationen, Bindegewebser-
krankungen oder DSWI konnte keine Signifikanz nachgewiesen werden. Uberra-
schenderweise jedoch fiir die postoperative ECMO-Therapie und die Patientengrof3e.

Schlussfolgerung:

Zur Bekraftigung dieser Ergebnisse sind weitere Studien notwendig. In diesen sollte der
Fokus nicht auf Infektionen oder Hamostyptika liegen, sondern auf dem Patientengut an
sich und bestehender Strémungsprofile innerhalb der Aorta bei ECMO Therapie.
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Summary

Background:

Stanford type A dissection is an acute, life-threatening condition which must be treated
surgically with the aim of occluding the primary entry. In some cases, the sutures become
insufficient, which can lead to pseudoaneurysms or even aortic rupture. The risk factors
for this are still largely unknown.

Questions:

The objective of this study is to identify risk factors for the development of suture insuffi-
ciency following the treatment of a stanford type A dissection. This knowledge will enable
the implementation of strategies to prevent such sutures insufficiency and thus reduce
the risk of high-risk reoperations.

Materials and methods:

All patients who were treated for a stanford type A dissection at the University Hospital
Augsburg between 01.01.2018 and 31.12.2020 were included in the analysis, and their
data were extracted using ICD and OPS codification by the intra-hospital programme
ORBIS.

A data matrix was created with information on the patient, operation, stationary course
and histology. CT follow-up was used to identify patients with post-operative suture in-
sufficiency, and the Wilcoxon test for continuous variables and the Fisher test for bino-
mial variables were used to analyse the significance of the presence of post-operative
suture insufficiency.

Outcomes:

Of the 96 patients included, 53 (55.21%) were men and 43 (44.79%) were women. 26
(27.08%) patients died during the observation period, thereof 16 (16.67%) immediately
postoperatively. In two patients, no follow-up CT was available, so that in 18 patients no
statement could be made about the occurrence of suture insufficiency. 17 (21.79%) of
the 78 patients developed a suture insufficiency. No significance could be demonstrated
for suspected risk factors such as haemostyptics, reoperation, connective tissue dis-
eases or DSWI. However, postoperative ECMO therapy and patient size were surpris-
ingly significant.

Conclusion:

Further studies are needed to confirm these results. These should not focus on infection
or haemostyptics, but on the patient's body and the flow profiles within the aorta during
ECMO therapy.
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