Leitlinien der Deutschen Gesellschaft flir GefaRchirurgie (vaskulare

und endovaskulare Chirurgie) (DGG)

Aortale Dissektion

(Leitlinie zur Diagnostik und Therapie von Typ B-Dissektionen)

Das akute Aortensyndrom umfasst neben der Erkrankung der Aortendissektion, das
intramurale Hamatom (IMH) und das symptomatische penetrierende Aortenulkus (PAU).

Die Einteilung der Aortendissektion erfolgt hinsichtlich der Symptomdauer in eine ,,akute”
(<14 Tage) und ,chronische* (>14 Tage). Hinsichtlich der Lokalisation des intimalen
Einrisses und der Ausdehnung der Dissektion in der Aorta werden Dissektionen
unterschieden nach der Stanford- [1] oder DeBakey-Klassifikation [2] (Abbildung 1).
Abgeleitet aus Operationsbefunden, unter Beriicksichtigung Bildgebender Verfahren und der
Atiologie der aortalen Erkrankungen wurde von Svensson und Mitarbeitern [3] eine neue

Klassifikation entworfen (Tabelle 1).

Abbildung 1: Klassifikation Aortendissektion
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Tabelle: Klassifikation der Aortendissektion nach Svensson und Mitarbeitern [3]

Klasse 1 Klassischg A(_)rtendissekti-on mit wahrem und falschem Lumen mit/ohne
Kommunikation der Lumina

Klasse 2 Intramurale Einblutung oder Hamatom

Klasse 3 Angedeutete Aortendissektion mit Aushbuchtung der Aortenwand

Klasse 4 Ulzeration eines Aortenplague mit nachfolgender Plaqueruptur

Klasse 5 latrogene oder traumatische Aortendissektion

Die Inzidenz der akute Aortendissektionen wird mit 2,9 bis 3,5/100.000 Personenjahre [4,5]
angegeben mit deutlicher Bevorzugung des mannlichen Geschlechts (Ratio 5:1) [6]. Findet
die Typ A Dissektion ihren Haufigkeitsgipfel im 5. bis 6. Lebensjahrzehnt, so verschiebt sich
der Altersgipfel bei der Typ B Dissektion um zehn Jahre [7]. Bei 70 - 80 % der Patienten

findet sich eine Hypertension, die bei Patienten mit A-Dissektion aber seltener aufzufinden ist

(Typ A =60 %) [7].




Neben der Assoziation mit Risikofaktoren (Tabelle 3) wird eine zirkadiane und saisonale
H&ufung beobachtet, ein Auftreten in den Morgenstunden zwischen 6 und 10 Uhr sowie den

kalteren Jahreszeiten (Friihling, Herbst, Winter) scheinen bevorzugt [8-10].

Tabelle 3: Risikofaktoren fiir die Entstehung von aortalen Dissektionen
bikuspidale Aortenklappe
Aortenwurzeldilatation
Coarctatio aortae
anuloaortale Dilatation
chromosomale Anomalien (Turner Syndrom, Noonan Syndrom)
Aortenbogenhypoplasie
aortale Arteriitis
hereditére Erkrankungen (Marfan Syndrom, Ehlers-Danlos Syndrom)
Schwangerschaft
Hypertension in Praeklampsie
Kokainabusus

Pathophysiologisch wird ein lokalisierter innerer Einriss der Aortenwand als initiales
Ereignis der Aortendissektion angesehen. Dieser transversale, nicht zirkumferentielle Einriss
der intimalen Oberflache (,,entry®) flhrt zu einer fortschreitenden Aufspaltung der
Aortenwand in der Ebene der duReren Media mit Ausbildung einer Membran (,,intimal flap*)
Uber eine variable Distanz, sowohl in antegrader wie retrograder Richtung. Der Blutgefillte
Raum zwischen den aortalen Wandschichten wird zum ,falschen Lumen* [11]. Das
intimomediale Septum grenzt das falsche Lumen vom wahren Lumen ab. In 65 % der
Patienten ist die Membran bzw. der intimomediale Einriss in der Aorta ascendens lokalisiert,
die deszendierende Aorta ist in 25 % betroffen, Aortenbogen und abdominelle Aorta in 5 bis
10% [7].

Die Hamodynamik im falschen Lumen zeichnet einerseits verantwortlich fiir die antegrade
und / oder retrograde Progression der Dissektion, andererseits koénnen zusatzliche
intimomediale Einrisse entstehen als Ausgangsorte fur zusétzliche Dissektionen oder als ,,re-
entry* ins wahre Lumen. Nicht selten sind solche in Hohe der ehemaligen Ostien der aortalen

Seitendste lokalisiert. Zwischen den Lumina besteht zumeist ein Druckgradient von 10 bis 25



mm Hg, mit héherem Druck im falschen Lumen. Dies erklart die Tendenz fir eine
VergrélRerung des falschen Lumens mit Aneurysmabildung bis hin zur Ruptur [12].

Ort des initialen intimomedialen Einrisses ist in jenen aortalen Abschnitten zu finden, die dem
groten dP/dt und der grofiten Druckgradienten ausgesetzt sind [13]. Die kardialen
Kontraktionsbewegungen wéhrend der Herzfillung und des Auswurfes fiihren zu
Flexionsbelastungen der Aortenwand mit einem Maximum in der Aorta ascendens und im
proximalen Anteil der deszendierenden Aorta thoracalis [13,14]. Zusétzlich resultiert aus der
Windkesselfunktion insbesondere der aszendierenden Aorta eine Belastung der Aortenwand.
Die Hohe der Gesamtkrafteinwirkung auf die Aortenwand steht in direkter Beziehung zum

absoluten Blutdruck und Steilheit der Pulskurve, représentiert durch die Funktion dP/dt [4].

Neben diesen hdmodynamischen Ursachen fiir die Aortendissektion bei somatisch gesunden
Patienten, wird generell eine mediale Degeneration mit Verlust der glatten Muskelzellen der
GefaBwand und gleichzeitiger Elastolyse der Media, fur die Entstehung der Dissektion
verantwortlich gemacht [13]. Die Zerstorung des medialen Kollagens und Elastins ist bei
verschiedenen hereditéren Erkrankungen, wie Ehlers-Danlos Syndrom und Marfan Syndrom,
zu finden. Solche Erkrankungen des Bindegewebes zeichnen insgesamt aber nur fir 10 bis
15% der aortalen Dissektion verantwortlich [15,16].

Die Rolle der Atherosklerose in der Atiologie der Aortendissektion wird kontrovers
betrachtet. Konnten einerseits Atherome in 83% der Patienten gefunden werden [17], so wird
andererseits die durch atherosklerotische Plaque hervorgerufenen transmurale Inflammation
als protektiv fir die Progression der Dissektion angesehen [18]. In diesem Zusammenhang ist
das koinzidente Auftreten einer Dissektion und eines atherosklerotischen Aneurysmas auch
eher selten (2-12%). Wenn jedoch die Dissektion mit einem préexistenten Aneurysma

zusammentrifft, so schient die Rupturhaufigkeit des Aneurysmas erhoht [18].



Neben den aortalen Dissektionen sind das intramurale Hamatom (IMH) sowie das
penetrierende aortale Ulkus (PAU), beide sekundare Manifestationen einer degenerativen
Aortenpathologie, dem akuten Aortensyndrom zu zurechnen.

Das IMH ist charakterisiert durch das Fehlen eines in der radiologischen Bildgebung
nachweisbaren Einrisses und der Existenz eines in zirkumferentieller und longitudinaler
Ausdehnung variablen Hamatomsaums in der Aortenwand [19]. Atiologisch wird die
spontane Ruptur intramuraler Vasa vasorum diskutiert. Aktuellere Arbeiten sehen in einem
penetrierenden atherosklerotischen Ulkus mit Verletzung der Intima und Bluteinstrom in die
eroffnete Media den kausalen Faktor [20-22]. Der natirliche Verlauf schlielt die
Weiterentwicklung hin zum falschen Aneurysma, die Ruptur und die spontane Regression ein
[23,24]. Die Prognose schient in Abhangigkeit von der initialen Prasentation zu sein. Ein
initaler Aortendurchmesser von mehr als 40 mm war von einer 30-fachen Risikoerh6hung
hinsichtlich Aneurysmabildung und Ruptur gekennzeichnet, eine Aortenwanddicke von mehr
als 1 cm war assoziiert mit einem 9-fach erhéhten Risiko fur eine Progression [22].

PAUSs der thorakalen Aorta wurden erstmalig 1934 berichtet, eine Charakterisierung der
Pathologie und des Verlaufs erfolgte 1986 [21]. In der Folgezeit wurde auf die schlechte
Prognose der Patienten hingewiesen, falls ein PAU bei praexistentem Aortenaneurysma zu
finden war. Die Assoziation zu degenerativen atheromatdsen Prozessen wird dokumentiert
durch das hohere Alter der Patienten im Vergleich zu Dissektionspatienten, zudem war die
Rupturhaufigkeit (40 %) deutlich hoher als bei Typ A und Typ B Dissektionen. Des Weiteren
zeigten 40 % der Patienten mit PAUs der Aorta descendens ein abdominelles

Aortenaneurysma in der Vorgeschichte [25].



Zusammenfassend ist zu vermuten, dass PAU und IMH differente Ausprdgungen eines
degenerativen Prozesses darstellen. Wenn ein PAU zur intramuralen Eréffnung tieferer
Wandschichten der Aorta fuhrt, kann ein ,,dissezierender” ante- oder retrograder Prozess
erfolgen. Das eindringende Blut findet jedoch keinen Wideranschluss an das wahre Lumen,
der entstandene Raum fillt sich mit H&matom und bildet einen partiellen oder

zirkumferentiellen Raumsaum in der Aortenwand, der charakteristisch fur das IMH ist.

Im Vordergrund der klinischen Symptomatologie des akuten Aortensyndroms steht der
Schmerz (>90 %), mit zumeist abruptem Beginn (in 85 %). Die Lokalisation des thorakalen
Schmerzes wird bevorzugt anterior bei Typ A Dissektion, dorsal bei Typ B Dissektion
angegeben. Eine interskapulare Schmerzlokalisation zeigt die Betroffenheit der
deszendierenden Aorta (Typ B) in 90 % der Patienten an. Abdominelle Schmerzen berichten
21 % der Patienten mit Typ A Dissektion, sowie 43 % der Patienten mit Typ B Dissektion.
Der Schmerz wird in 68 % als scharf, in 50 % reil3end, in 19 % wandernd charakterisiert. Ein
»,vernichtungsschmerz“ wird von 90 % der Patienten beschrieben [7]. Rezidivierende
Schmerzen finden sich bei 64 %, im Median Uber 2,8 (0-17) Tage, in differierende
Lokalisation bei 85 %. Rekurrente Schmerzen sind signifikant h&ufiger bei Patienten mit
therapierefraktérer Hypertension anzutreffen, bei diesen Patienten zeigten die Bildgebenden
Verfahren iiberwiegend keine Anderung des Aortendiameters (31/34), ein Fortschreiten der
Dissektion war nur bei einem Patienten nachweisbar [26].

Synkopen finden sich bei 5-10 % der Patienten mit Dissektion, haufiger bei A- als bei B-
Dissektionen (19 % versus 3 %; p<0.001), hinweisend auf Herzbeuteltamponade oder
Einbeziehung der supraaortalen Arterien [27].

Wenn auch zur Hélfte mit schweren Komplikationen (Tamponade, Schlaganfall, Tod)

assoziiert, findet sich bei der anderen Hélfte der Patienten keine morphologische Erklarung
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flr die Synkope, als mogliche Ursachen werden vasovagale Ereignisse oder direkter Reizung
von Barorezeptoren in der Aortenwand diskutiert [28].

Spinale Ruckenmarksischamie verursacht durch direkte Unterbrechung essentieller
interkostaler Arterien, haufiger bei Typ B Dissektionen zu finden, ist bei 2-10 % aller
Patienten anzutreffen [29]. Direkte Nervenkompressionen konnen selten auftreten
(Lumbalplexus, Nervus recurrens laryngeus, Ggl.smpathicum).

Die initiale klinische Untersuchung zeigt Hypertension bei 70 % der Patienten mit Typ B
Dissektion, jedoch nur bei 25-35 % der Typ A Dissektionen. Hypotension tritt selten bei Typ
B Dissektion auf (<5 %), ist aber in 25 % der Typ A Dissektionen anzutreffen, als Resultat
der Regurgitation bei Aortenklappeninsuffizienz oder als Zeichen der Herzbeuteltamponade
[7].

Therapie-refraktiare Hypertension ist hdufig bei Typ B Dissektion zu beobachten (64 %), ist
jedoch nicht mit Kompromittierung der Nierenarterien oder einer Aortendilatation assoziiert
und somit nicht a priori als Grund fir einen Abbruch der medikamentsen Therapie
anzusehen [30].

Pulsdefizite sind h&ufig und bei 30-50 % der Patienten zu finden, bei denen der Aortenbogen
oder die thorako-abdominelle Aorta von der Dissektion betroffen sind [31-33]. In der IRAD-
Population waren Truncus brachiocephalicus bei 14,5%, die linksseitige Arteria carotis in 6%
und die linksseitige Arteria subclavia in 14,5% der Patienten betroffen. Die Femoralarterien
waren in 14% einbezogen [34]. Im klinischen Verlauf zeigt eine periphere Ischdmie eine
spontane Restitution bei einem Drittel der Patienten [31].

Da die aortale Dissektionen, insbesondere bei Nichterkennen von einer hohen Morbiditét
gekennzeichnet sind, gilt es auf Grund der Anamnese und der klinischen Zeichen die
Verdachtsdiagnose zu erheben. Innerhalb eines klinischen Vorhersagemodells war das

Auffinden der aorten-typischen Schmerzcharakteristik (Brust-, Interskapularschmerz,
;



abrupter Schmerzbeginn) mit einem positiven Vorhersagewert von 2,6 gekennzeichnet. Das
zusatzliche Finden von Puls- oder Druckdefiziten liel? den Vorhersagewert auf 10,5 ansteigen.
Eine zusatzliche aortale oder mediastinale Erweiterung in der Thoraxubersichtsaufnahme
resultierte in einem weiteren Anstieg auf 66. Andererseits war ein Fehlen von Schmerz,
Pulsverédnderungen und radiologischen Zeichen in der Thoraxaufnahme nur selten mit der

Diagnose der Dissektion (4 %) vergesellschaftet [35].

Neben den genannten anamnestischen und Klinischen Zeichen, die eine klinische
Vorhersagewahrscheinlichkeit fur das Vorliegen einer Dissektion erlauben, griindet sich die
exakte Diagnosestellung der aortalen Dissektionen auf nicht-invasive und invasive
Untersuchungstechniken. Dabei ist besonders auf die absolute Notwendigkeit der
schnellstméglichen Diagnosestellung bzw. den Ausschluss der Diagnose hinzuweisen, da nur

so die Morbiditat durch die friihzeitige Einleitung adaquater Therapieverfahren zu senken ist.

Die radiologischen Zeichen einer Aortendissektion in der Thoraxubersichtsaufnahme sind
samtlich unspezifisch und selten diagnostisch wegweisend [36]. Die h&ufigste
Normabweichung bei Aortendissektion besteht in der Verbreiterung der Aortensilhouette (60-
90 %) [5,7]. Das “Kalk-Zeichen®, die Separation intimaler Aortenwandverkalkungen von der
aulleren Silhouette des Aortenknopfes um mehr als 1 cm, lasst eine Aortendissektion
vermuten und unterschied Typ A- von Typ B-Dissektion signifikant [5,7]. Pleuraergusse
waren bei 87,5% der Dissektionspatienten zu finden, h&ufiger assoziiert mit Typ B

Dissektionen [37].

Wourde fruher die Angiographie mit einer Sensitivitat von 86 bis 88 % und Spezifitat von 75

bis 95 % als der ,,Goldstandard“ in der Diagnostik der Aortendissektion angesehen, so ist sie
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mittlerweile in der initialen Diagnostik durch die axiale Bildgebung weitestgehend ersetzt
[38-40]. Angiographisch darstellbar ist das falsche Lumen in 87 %, die intimale Membran in
70 % und der intimale Einriss in 56 % der Féalle [41]. Falsch-negative Aortogramme finden
sich jedoch bei Thrombose des falschen Lumens, bei IMH sowie bei &quivalenten
Flussverhaltnissen in beiden Lumina [42]. Unter Beriicksichtigung der Methoden-
immanenten Risiken der Untersuchung (Invasivitat, Kontrastmittel, Druckinjektion des
Kontrastmittels mit Rupturgefdhrdung, Zeitaufwand) ist festzuhalten, dass die Aortographie
vor chirurgischer Therapie proximaler Dissektionen unnétig ist [43]. Im Management der

distalen Dissektionen ist sie eher als ein Teil im Gesamttherapiekonzept zu betrachten.

Sensitivitdt und Spezifitat fir die Transthorakale Echockardiographie (TTE) liegen
zwischen 35 und 80 % bzw. 40 und 95 % [44,45]. Die Transoesophageale
Echokardiographie (TOE) iberwindet die Limitationen des TTE (enger Interkostalraum,
Adipositas, Emphysem) aufgrund der raumlichen Nahe von Osophagus und Aorta. Die
Sensitivitat wird mit bis zu 98 % angegeben, die Spezifitdt zwischen 63 und 96 % [46,47].
Weitgehend verfiigbar, einfach in der Anwendung, besticht die Bettseitige Anwendbarkeit.
Das TOE erlaubt die Beurteilung der Eintrittspforte(n) in das falsche Lumen, die Fluss- und
Thrombusverhéltnisse im falschen Lumen, den Befall von Bogen und Bogenarterien, den
Grad der Aortenklappenregurgitation und dass Ausmal} eines Perikardergusses. Der ,,blinde
Fleck® im TOE liegt in der distalen Aorta ascendens und Bogenbeginn bedingt durch die Luft
in Trachea und linken Hauptbronchus, sowie in der fehlenden Beurteilbarkeit einer Dissektion

jenseits des Diaphragmas [48-50].

Sensitivitdt und Spezifitat fir die Diagnosestellung der Aortendissektion werden fiir die

Magnetresonanztomographie (MRT) mit 95 bis 100 % angegeben [51-53]. Dabei erlaubt
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die MRT die Erkennung des intimomedialen Einrisses, die Beurteilung der
Dissektionsausdehnung, die Betroffenheit von aortalen Seitenésten, sowie die Differenzierung
von falschem und wahrem Lumen [54]. Die wesentlichen Einschrankungen der MRT
bestehen in der beschrankten Verfligbarkeit, den langen Untersuchungszeiten und der
fehlenden Mdoglichkeiten der intensiven Patiententiberwachung waéhrend der Untersuchung.

Zudem schlieBen Implantate (u. a. Herzschrittmacher, okulare Implantate) eine MRT aus.

Die Kontrastmittel-verstarkte Computertomographie stellt die hdufigste Untersuchungs-
technik dar (63 %) [52]. Vorteile der CT bestehen in der weit verbreiteten unmittelbaren
Verflgbarkeit und der geringen Invasivitat. Zudem werden eine Sensitivitat von 83 bis 95%
sowie eine Spezifitdt von 87 bis 100% fur die Diagnosestellung der Aortendissektion
berichtet [55-59].

Die Limitation des CT im Bereich der Aorta ascendens wird durch die neue Gerategeneration
mit EKG-getriggerter Datenakquisition und Mehrzeilentechnik eliminiert.

In den meisten Féllen ist das wahre Lumen durch die Kontinuitdt zum nicht dissezierten
Aortenbereich nachverfolgbar, zudem weist Thrombus im Lumen eher auf das falsche Lumen
hin, mit Ausnahme von Dissektionen bei praexistenten Aneurysmen; hier kann sich ebenso
Thrombus im wahren Lumen finden. In der Aorta descendens war das falsche Lumen bei
mehr als 90 % der Patienten groRer als das wahre Lumen [60].

Die Anfertigung einer Kontrastmittel-verstarkten CT von Thorax und Abdomen mit 3-
dimensionaler Bildrekonstruktion erlaubt des Weiteren eine Therapieplanung. Verglichen mit
anderen Diagnoseverfahren, stellt die CT die am wenigsten Untersucher-abhdngige Methode
dar, die wertvolle anatomische Erkenntnisse sowohl fir eine offene operative wie auch
endovaskuldre Therapie liefert; zudem liefert sie zuverldssige Daten zum Vergleich mit

Nachuntersuchungen.
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Ursprunglich wurde der Intravaskulare Ultraschall (IVUS) eingefuhrt zur Unterstiitzung bei
koronaren Interventionen im Zusammenhang mit Aortendissektionen. Durch die Verwendung
von Frequenzen von 7,5 bis 10 MHz erlaubt der IVUS bei hoher Auflésung eine gute
Visualisierung der Aortenwand. Die Ausdehnung der Dissektion kann ebenso beurteilt
werden, wie die Dissektionsmembran selbst, ,,entries” und ,,re-entries”, die Einbeziehung von
aortalen Seitendsten in Dissektionen wie auch intramurale Hdmatome [12].

Bei notwendiger Invasivitdt erscheint die Anwendung des IVUS nur im Zuge der
beabsichtigten ~ Therapie  (endovaskuldre  Stentprothesenplatzierung,  Fenestration)

gerechtfertigt.

Neben der Bildgebenden Diagnostik, wurde in der jungeren Vergangenheit versucht, mittels
biochemischer Marker Aortendissektionen friihzeitig zu erkennen. So sollen Bestandteile
der glatten Muskelzellen (smooth muscle myosin heavy chain protein), welche unter der
intimomedialen Dissektion aus medialen glatten Muskelzellen in die Blutzirkulation
freigesetzt werden, in den ersten Stunden nach dem Ereignis spezifisch erhoht sein [61].
Unspezifische Erhohungen sind zudem fir Akut-Phase Marker (C-reaktives Protein,

Fibrinogen, 16sliche Elastinfragmente, D-Dimere) nachgewiesen [62,63].

Die optimale Behandlung setzt die unmittelbare Diagnosestellung voraus verknlpft mit der
Kenntnis Uber die Ausdehnung des pathologischen Prozesses. Unabhangig vom Typ der
Dissektion ist essentieller Bestandteil der Therapie sémtlicher Patienten die Einleitung einer
medikamentésen Schmerzbehandlung sowie die Senkung des systemischen Blutdrucks und
der kardialen Auswurfleistung (dP/dT) [13]. Ziele dieser Therapieséule sind die Stabilisierung

der Dissektion im Sinne der Verhinderung einer Progression der Dissektion, die
11



Verminderung der Mobilitdt der Dissektionsmembran, um dynamische Minderperfusionen
aortaler Seitenaste zu reduzieren und die Senkung des Rupturrisikos.

Zur effektiven Schmerzkontrolle hat sich die Gabe von Morphinsulphat bewahrt.

Die effektive Reduktion der linksventrikuldaren Auswurfleistung wird erzielt durch die
intravendse Gabe von R-Blockern, angezeigt durch die Reduktion der Herzfrequenz auf 60-
80/min. Alternative Préparate stellen Propranolol, Metoprolol, Atenolol, Labethanol und
Esmolol dar. Zur akuten Reduktion des arteriellen Blutdrucks hat sich die zusatzliche
intravendse Gabe des direkten Vasodilatators Natriumnitroprussid als effektiv erwiesen.
Dieser sollte jedoch erst nach Einleitung der R-Blockade gegeben werden, um eine mogliche
unerwiinschte Steigerung der Auswurfleistung zu verhindern.

Die Blutdrucksenkung sollte bis zu systolischen Druckwerten von 100-120 mm Hg titriert
werden, bedarf aber der Korrektur falls Oligurie oder neurologische Symptome auftreten [64].
Présentieren sich Patienten primdr mit normalen oder gar hypotonen systolischen
Blutdruckwerten, so muss ein Volumenmangel, hervorgerufen durch Blutsequestration ins
falsche Lumen und / oder die Pleurahéhle oder Perikardtamponade, ausgeschlossen werden.
Bei hamodynamischer Instabilitat erfolgt die Intubation und Beatmung, die bettseitige TOE

kann schnellstmdgliche diagnostische Klarung bringen.

Die chirurgischen Therapie der akuten Typ A Dissektion ist nicht Gegenstand dieser

Ausfiihrungen und ist ausfuhrlich in der entsprechenden Literatur dargelegt [65-67].

Die akute Typ B Dissektion bedarf der akuten Therapie bei drohender oder stattgehabter
Ruptur. Das bisherige Standardverfahren bestent in der transthorakalen offenen
Prothesenersatzoperation. Der operative Ersatz der Aorta sollte sich mit Ausnahme der

bestehenden Aneurysmabildung auf die proximale Aorta descendens beschrénken, da der
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langstreckige Aortenersatz bei Dissektion mit einem erhohten Auftreten von spinaler
Ischdmie und Mortalitat einhergeht. Wenn auch das Ziel der Operation die Rekonstruktion der
Aortenwandschichten an der distalen Anastomose ist, so persistieren bei 25 bis 50 % der
operierten Patienten Falschlumina [68,69]. Die Ergebnisse der Literatur dokumentieren flr
die offene Prothesenersatzoperation der Aorta descendens bei Typ B Dissektion Mortalitaten

zwischen 6 % und 69 % [70,71].

Die therapeutische Rationale fiir eine endovaskuléare Behandlung besteht in der Obliteration
des falschen Lumens und der Wiederherstellung der anatomischen Integritit der Aorta. Der
Fortbestand eines perfundierten falschen Lumens stellt einen Risikofaktor fiir das Auftreten
negativer Folgeerscheinungen dar, wahrend die Obliteration mit einem positiven Verlauf
assoziiert ist [72]. Das primére Therapieziel besteht im Verschluss des proximalen ,.entry®.
Da der Blutfluss ins wahre Lumen gerichtet wird, sollte der ansteigende intraluminale Druck
zur Kompression des falschen Lumens flihren. Von der endoluminalen Platzierung der
Stentprothese wird, wenn nicht die Obliteration des falschen Lumens, so doch die Induktion
einer Thrombosierung erwartet mit Verhinderung einer aneurysmatischen Umformung,
welche unbehandelt in der Ruptur enden kann.

Das Therapiekonzept eines endovaskuldren Verschlusses des Ausgangspunktes der
Aortendissektion wurde erstmalig von zwei unabhangigen Arbeitsgruppen 1999 publiziert
[73,74]. Die initialen Erfahrungen der Arbeitsgruppen aus Stanford/USA und Mei/Japan bei
akuten Dissektionen umfassten 19 Patienten [73]. Die durchschnittliche Zeit zwischen
Symptombeginn und endovaskuldrer Behandlung betrug 3.9 = 3.6 Tage. Die Indikation flr
die endovaskuldare Notfallversorgung bestand in Ruptur (n = 3), schwere periphere
Malperfusion, oder persistierenden, refraktéren Ruckenschmerzen. Fiinfzehn Patienten (79 %)

zeigten eine typische akute B Dissektion, 4 Patienten eine retro-A Dissektion (Reul-Cooley-
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DeBakey type I1l1-d) mit primdrem intimalen Einriss in der deszendierenden Aorta. Das
Hentry* konnte bei 16/19 Patienten erfolgreich gedeckt werden. Bei den restlichen Patienten
fand sich bei 2 keine Perfusion des falschen Lumens nach einem Monat, der dritte Patient mit
Typ la Endoleak wurde nach einem Jahr der Konversion zugefiihrt. Eine komplette
Thrombosierung des falschen Lumens war bei 79 % der Patient zu erzielen, die restlichen
Patienten zeigten eine partielle Thrombosierung. Wéhrend der Nachuntersuchungszeit
erreichte das zuvor komprimierte wahre Lumen in Aorta descendens und abdominalis wieder
den normalen Durchmesser, wéhrend der Gesamtdurchmesser der Aorta (wahres und falsches
Lumen) unveréndert blieben.

Jene 4 Patienten mit retro-A Dissektionen zeigten eine Abnahme des Durchmessers der Aorta
ascendens (4,1 auf 3,4 cm), verbunden mit einer kompletten Thrombosierung des retrograden
falschen Lumens.

Drei Patienten verstarben, womit die operative Mortalitat 16 % betrug (n = 2 Ruptur des
distalen falschen Lumens, n = 1 sekunddre Darm- und Extremitatenischdmie).
Schwerwiegende Komplikationen tragen bei zwei Patienten auf (Kolonischdmie mit
nachfolgender Resektion, Nierenversagen mit temporédrer Dialyse). Postoperative
neurologische Komplikationen waren nicht zu beobachten [73].

Die Erfahrungen aus Bologna und Hamburg in der endovaskularen Behandlung subakuter und
chronischer Aortendissektion wurde ebenso 1999 durch Nienaber und Mitarbeiter publiziert.
Samtliche 12 Patienten konnten ohne Mortalitdt und Morbiditét therapiert werden. Nach drei
Monaten war mittels MRT die komplette Thrombosierung der falschen Lumina bei allen
Patienten nachweisbar verbunden mit einer Expansion des ehemals komprimierten wahren
Lumens und Schrumpfung des falschen Lumens [74].

Basierend auf diesen Ergebnissen initiierten Nienaber und Mitarbeiter eine prospektiv

randomisierte Studie zum Vergleich einer optimalen medikamentdsen Therapie versus
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optimaler medikamentdser Therapie erganzt durch endovaskuléres Vorgehen bei Patienten
mit unkomplizierter subakuter und chronischer Aortendissektion (n = 136, Intervall zwischen
Symptombeginn und endovaskularer Behandlung: 14 bis 365 Tage) (INvestigation of STEnt
grafts in patients with type B Aortic Dissection - INSTEAD) [75]. Eine praliminadre
Auswertung zeigte, dass die 1-Jahres-Mortalitét in der medikamentdsen Behandlungsgruppe 3
% betrug, wéhrend in der endovaskularen Behandlungsgruppe eine von 10 % zu finden war.
In der medikamentdsen Behandlungsgruppe wurden 11 % der Patienten im Verlauf
konvertiert (endovaskuldr oder offenen chirurgische Therapie) [72,75].

In  Zusammenfassung belegen diese und die aus der Folgezeit vorliegenden
Beobachtungsstudien, dass die endovaskuldre Platzierung von Stentprothesen bei Patienten
mit subakuter und chronischer Aortendissektion mit einer hohen technischen Erfolgsrate
durchftihrbar ist. Die berichtete Pravalenz von Komplikationen scheint dabei niedriger zu
liegen als bei Patienten mit akuten Aortendissektionen. Der Langzeitverlauf in zukiinftigen
prospektiv randomisierten Studien wird von groBem Interesse sein, um die Rolle von

Stentprothesen bei diesen Patienten zu beurteilen.

So ist beim derzeitigen Kenntnisstand festzuhalten, dass die endovaskulédre Stentprothesen-
platzierung bei jenen Patienten mit subakuten und chronischen Aortendissektionen indiziert
sein kann, die ein hohes Risiko fiir eine konventionelle offene Operation zeigen, wenn
folgende Kennzeichen vorhanden sind:

perfundiertes falsche Lumen und identifizierbares proximales ,,entry“, dass mit der Stent-
prothese abgedeckt werden kann [64,76-78] wenn:

(1) ein maximaler thorakaler Aortendurchmesser von mehr als 5,5 cm vorliegt,

(2) eine dokumentierte Zunahme des Aortendurchmesser von mehr als 1,0 cm innerhalb eines

Jahres besteht,
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(3) eine persistierende Hypertension trotz antihypertensiver Kombinationstherapie besteht bei
gleichzeitig schmalem wahren Lumen oder renaler Malperfusion, oder

(4) wiederkehrende Episoden von Thorax/Riickenschmerzen, die nicht durch andere Ursachen
erklart werden konnen.

Bei jungeren, gesiinderen Patienten sollte die offene chirurgische Behandlung in Betracht

gezogen werden.

Die Rolle der endovaskuldren Stentplatzierung bei chronischen Dissektionen mehr als 8
Wochen nach dem akuten Ereignis, wenn die Dissektionsmembran bereits eine grofere
Steifigkeit zeigt und nicht mehr elastisch und beweglich ist, ist zur Zeit unsicher; die offene
chirurgische Therapie scheint die bessere Option flr jiingere und gesiindere Patienten zu sein

[72].

Malperfusions-Syndrome, d. h. die Minderperfusionen der Viszeralorgane und / oder der
Extremitaten komplizieren das initiale klinische Bild der Aortendissektion in 25 bis 40 % der
Patienten [18,79,80], wobei die renale oder mesenteriale Ischdmie assoziiert ist mit einer
erhohten Mortalitat der Patienten [31,81]. Ursachen fir die Malperfusion liegen in:
Kompression des wahren Lumens in der Region der betroffenen Ostien,

Kompression des wahren Lumens proximal der aortalen Abgange,

Einbeziehung der aortalen Seinéste in die Dissektion.

Da die operative Beseitigung dieser Malperfusionen von einer hohen operativen Mortalitét
gekennzeichnet sind (20 bis 80 %) [33,81,82], sind minimal-invaisve Methoden zu
bevorzugen. Uber die Katheter-angiographische Identifizierung des wahren und falschen
Lumens, inklusive der intraluminalen Driicke in beiden Lumina kann die interventionelle

Fenestration der zum Teil fluktuierenden Membran in Hohe der kompromittierten aortalen
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Seitenaste erfolgen. Die Penetration der Dissektionsmembran (Roesch-Uchida Nadel,
Brockenbrough Nadel, Colopinto Nadel oder das Ende eines Flihrungsdrhhtes) ist gefolgt von
einer Erweiterung mittels Ballonkatheter (Diameter 12 bis 15 mm, Lénge 20 bis 40 mm) [83-
86]. Im Ergebnis sollte eine Druckangleichung in beiden Lmina erreicht werden mit
Wiederherstellung der Perfusion der aortalen Seitenéste [79,87,88].

Im Falle der Miteinbeziehung aortaler Seitenaste in die Dissektion kann die direkte Stentung

der alterrierten Ostiumnahen Arterien durchgefiihrt werden [84,86,89].

Patienten, die das akute Stadium der Aortendissektion Typ B Uberlebt haben, kénnen im
weiteren Verlauf eine spontane Heilung der aortalen Pathologie zeigen, mit Verschwinden
der Dissektion unter Verdickung der Wandstrukturen (4 bis 30 %) [49,90,91]. Die zweite
Form der ,,Spontanheilung®, die komplette Thrombosierung des falschen Lumens , tritt bei
etwa 10 % der Patienten auf [49,91]. 25 bis 40 % zeigen eine aneurysmatische Dilatation des
falschen Lumens [92,93]. Diese scheint assoziert zu sein mit einer unzureichenden
Hypertonieeinstellung, einem Aortendurchmesser > 4 cm in der akuten Phase, sowie einem
perfundierten falschen Lumen [91,92,94,95]. Wiederum 10 bis 20 % der Patienten mit
Dissektionen zeigen im Verlauf eine Ruptur ihres Aneurysmas [70,95].

Neuste Ergebnisse weisen darauf hin, dass die partielle Thrombosierung des falschen Lumens
die Prognose verschlechtert [91].

Informationen Uber die Prognose des intramuralen Hamatoms (IMH) und des penetrierenden
aortalen Ulkus (PAU) sind begrenzt verflighbar; die Mortalitdt wird mit groRer
Schwankungsbreite angegeben (20 bis 80 %) [64]. Ebenso inkongruent sind die Daten zu
einer moglichen Entwicklung einer Dissektion, Ruptur oder Ausheilung [64].

Einigkeit besteht hinsichtlich der Notwendigkeit der regelmaRigen Kontrolluntersuchungen

von Patienten mit aortalen Dissektionen. Neben der kontrollierten Hypertonieeinstellung auf
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Werte unter 135/80 mm Hg, bevorzugt mittels Betablockade, sollten Schnittbildverfahren in

terminierten Zeitintervallen (1, 3, 6, und 12 Monate) zur Anwendung [64].
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Adressaten der Leitlinie  (Anwenderzielgruppe) sind  GeféaBchirurgen, Herz-
Thoraxchirurgen, Radiologen, Internisten, in Klinik und Praxis, Allgemeindrzte und andere
Arzte, denen Patienten mit akuten thorakalen Schmerzen vorgestellt werden.
Patientenzielgruppe sind Patienten denen diese Krankheitsbilder zugeordnet werden kdnnen.

Ziel war eine Abstimmung zu Klassifikation, Diagnostik und Therapie, damit die Patienten
frihzeitig erkannt, zugeordnet und der weiteren Diagnostik und Therapie zugewiesen werden.

Die im Delphi-Verfahren noch strittigen Punkte wurden in der Konsensus-Konferenz einzeln
diskutiert und ausschlieBlich mit starkem Konsens (> 95% Zustimmung) beschlossen. Die
Leitlinie wurde primér als kurzgefasste Anwenderversion formuliert, um ihre Umsetzung im
Alltag zu erleichtern. Es erfolgte keine systematische Literaturanalyse und
Evidenzbewertung, jedoch wurde die aktuelle Literatur studiert, um entscheidende Aussagen
der Leitlinie zu untermauern. Die Leitlinie wird Uber die Internetseite der AWMF
veroffentlicht, zusatzlich Gber die Zeitschrift ,,Gefal3chirurgie* (Deutschsprachiges Fachorgan
der GefaRchirurgischen Gesellschaften Deutschlands, Osterreichs und der Schweiz)

Bei der Leitlinien-Entwicklung wurden die Kriterien des Deutschen Instruments fir
Leitlinien-Entwicklung (DELBI) beriicksichtig.

Die Gruppe war redaktionell unabhéngig, Reisekosten wurden aus Mitteln der
Fachgesellschaften oder selbst finanziert, die Experten waren ehrenamtlich tétig.

Erstellungsdatum: Marz 2008

Letzte Uberarbeitung: 25. August 2008

Verabschiedung durch den Vorstand der Deutschen Gesellschaft fur Gefalichirurgie
10. September 2008

Nachste Uberprifung geplant: September 2010

Erklarung der Interessenkonflikte

Es existieren keine finanziellen oder sonstige Beziehungen mit moglicherweise an den
Leitlinieninhalten interessierten Dritten.
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