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A. Einleitung

1. Anatomie und Pathophysiologie der thorakalen Aorta:
a. Makroskopische und mikroskopische Anatomie und (Patho-)

Physiologie der Aorta

Die Aorta ist der Ursprung aller Arterien im grofRen Kreislauf und verteilt das Blut an die
Zielorgane. Sie spielt eine wichtige Rolle bei der Kontrolle des systemischen
Gefallwiderstands und der Herzfrequenz (ber druckempfindliche Rezeptoren in der Aorta

ascendens und im Aortenbogen.

Die Wand der Aorta besitzt drei Schichten: der innere Schicht (Intima), der mittlere Schicht
(Media, Tunica media) und der &uflere Schicht (Adventitia, Tunica externa). Die Intima
besteht aus dem Endothel und aus der subendothelialen Schicht. Die Membrana elastica
interna grenzt die Intima von der Media ab. Die Media besteht aus ringférmig angeordneten
glatten Muskelzellen, zwischen denen schichtweise elastische sowie Kollagenfasern
eingelagert sind. Die Membrana elastica externa grenzt die Media von der Adventizia ab.

Die Adventitia besteht aus Kollagenfasern, einiger Fettzellen sowie Vasa vasorum.

Durch ihre Elastizitat, die fur die Windkesselfunktion entscheidend ist, unterstiitzt die
Aorta wahrend der Diastole die Koronarperfusion, und fangt Blutdruckspitzen ab. Im
Rahmen der Aortendegeneration, findet eine Aortendilatation statt, die bei M&nnern etwa
0,9 mm und bei Frauen 0,7 mm fir jedes Lebensjahrzehnt betragt (members et al., 2014).
Zur altersbedingten Degeneration gehort auch die Zunahme des Kollagen-Elastin-
Verhéaltnisses, wobei es zu einer Elastizitatsabnahme kommt, das sich in einem erhohten
Pulsdruck bemerkbar macht. Die Ursache fur diesen Prozess ist bedingt durch den Abbau
des Elastins im menschlichen Korper einerseits und dem natirlichen Sistieren der

Elastinsynthese im zweiten Jahrzehnt andererseits.

Der normale Durchmesser der mittleren Aorta descendens liegt bei Ménnern zwischen 24
und 29 mm und bei Frauen zwischen 24 und 26 mm, wahrend der normale Durchmesser in

Hohe des Zwerchfells bei Mannern 24 bis 27 mm und bei Frauen 23 bis 24 mm betrégt



(Riambau et al., 2017). Andere Faktoren wie KorpergroRe, Korpergewicht und
Korperoberflache wurden ebenfalls mit der GroRe der Aorta korreliert (members et al.,
2014).

b. Einteilung der Abschnitte und deren Begrenzung

Die Aorta wird grob unterteilt in die Aorta thoracalis im Brustkorb und in die Aorta
abdominalis nach ihrem Durchtritt durch das Zwerchfell bis zur Aortenbifurkation. Die
Aorta thoracalis erstreckt sich von der Aortenklappe bis zum Durchtritt der Aorta durch

den Hiatus aorticus des Zwerchfells. Sie wird in 4 Segmente unterteilt.

Die Aortenwurzel erstreckt sich von der ventrikulo-arteriellen Ebene bis zum sino-
tubuldren Ubergang. Der Aortenklappenapparat, der Sinus aortae (Valsalvae) und

die Ostien der Koronararterien sind hier untergebracht.

Die Aorta ascendens beginnt am sinotubularen Ubergang und erstreckt sich bis zum

Ursprung des Truncus brachiocephalicus.

Der Aortenbogen beginnt am Ursprung des Truncus brachiocephalicus und endet
am Aortenisthmus. Der Aortenbogen verbindet den aufsteigenden (Aorta
ascendens) und den absteigenden (Aorta descendens) Teil der Hauptschlagader. Der
Aortenbogen nimmt seinen Verlauf von rechts ventral nach links dorsal und
iiberkreuzt die Trachea und den Osophagus. Der Aortenbogen ist mit dem kaudal
liegenden Truncus pulmonalis durch das Lig. Arteriosum (Ductus Botalli)

verbunden.

Die Aorta descendens beginnt direkt distal des Ligamentum arteriosum und endet

am Hiatus aorticus.

Eine zeitgemaRe anatomische Klassifikation der Aortenzonen wurde von Ishimaru
vorgeschlagen (Ishimaru, 2004) um die Landezonen fiir die endovaskuldre Rekonstruktion

der thorakalen Aorta zu definieren. Dieses Konzept wurde von Criado (Criado, 2010) und



spater von Fillinger (Fillinger et al., 2010) erweitert und verfeinert (Abb. 1). Die Aorta
thoracalis wurde anschlieRend in 5 Zonen unterteilt:

- Zone 0 erstreckt sich von den Koronarostien bis zum distalen Rand des Ursprungs

des Truncus brachiocephalicus.

- Zone | beginnt distal zum Truncus brachiocephalicus und endet distal zum
Ursprung der linken A. carotis communis (LACC). Patienten mit Truncus bovinus

oder gemeinsamer Ursprungsanatomie haben keine Zone I.

- Zone 11 beginnt hinter dem Ursprung der linken A. carotis communis und endet
mit dem Ursprung der linken A. subclavia (LAS). Zone 1l kann den Ursprung der
linken A. vertebralis (AV) umfassen, wenn dieses Gefall direkt aus dem
Aortenbogen stammt, und sogar den Ursprung beider A. subclavia in Fallen, in

denen eine aberrante rechte A. subclavia vorliegt
- Zone 1 erstreckt sich < 2 c¢m distal vom distalen Rand der linken A. subclavia

- Zone 1V beginnt > 2 cm distal zur linken A. subclavia und endet in der
proximalen Hélfte der Aorta thoracalis descendens (T6 nahert sich dem Mittelpunkt

an).

- Zone V beginnt in der distalen Halfte der Aorta thoracalis descendens und endet

proximal des Truncus coeliacus
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Abb. 1 — Landezonen fur die endovaskuldre Rekonstruktion der Aorta (Fillinger et al., 2010) (Mit freundlicher
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Genehmigung von Elsevier©)

c. Aste der thorakalen Aorta und die Organversorgung

Die Koronararterien entspringen aus den Sinus Vasalvae der Aortenwurzel und sind damit
die proximalsten Aste der Hauptschlagader. Deren Aufgabe ist es arterielles Blut dem
Myokard zuzufihren.
Der Aortenbogen gibt in der Regel drei supraaortale Aste ab zum Hals, Kopf und oberen
Extremitaten:

- Truncus brachiocephalicus

- linke Arteria carotis communis

- linke Arteria subclavia

Der Truncus brachiocephalicus



Der Truncus brachiocephalicus ist der erste und grofite Ast des Aortenbogens und verlauft
nach dem Abgang posterolateral nach rechts, ventral der Trachea. An seiner Bifurkation
teilt er sich in die rechte A. subclavia und die rechte A. carotis communis. Gelegentlich
treten aus dem Truncus brachiocephalicus mehrere kleine Aste hervor: die Arteria
thyroidea ima, die Thymusarterie oder die Bronchialarterie. Ein wichtiger Ast der rechten
A. subclavia ist die A. vertebralis, die das Blut dem posterioren Stromgebiet des Gehirns
zuftihrt und Gber die A. spinalis anterior an der Durchblutungs des Riickenmarks beteiligt

ist.

Die Arteriae carotis communis

Die linke und rechte Arteriae carotis communis sind die Hauptarterien, die den Kopf und
Hals mit Blut versorgen. Sie steigen bis zum oberen Rand des Schilddrisenknorpels auf,
wo sie sich in zwei Hauptéste teilen: die Arteria carotis interna (ACI) und externa (ACE),
wobei die ACI maligeblich an der Versorgung des Gehirns beteiligt ist und die ACE
Organe und die Muskulatur des Halses, des Gesichts, der Mundhohle und des Pharynx
versorgt. An der Aufzweigung der A. carotis communis befindet sich das Glomus
caroticum — ein Paraganglion mit Chemorezeptoren, die den Sauerstoff- und Kohlendioxid-
Partialdruck sowie den pH-Wert des Blutes registrieren. Das Glomus caroticum wird vom
Ramus sinus carotici des Nervus glossopharyngeus, von Asten des Nervus vagus und von
sympatischen Fasern vom Ganglion cervicale superius innerviert. Diese Fasern leiten die
Impulse zum Kreislauf- und Atemzentrum in die Medulla oblongata. Bei Abnahme des
Sauerstoffgehalts oder Zunahme des Kohlendioxidgehalts im Blut wird reflektorisch die
Atemfrequenz und —tiefe erhoht (Karl-Josef Moll, 2005).

Die Arteriae carotis communis unterscheiden sich in Lange und Herkunftsort. Die rechte A.
carotis communis (RACC) ist der Endast des Truncus brachiocephalicus. Die linke A.
carotis communis (LACC) entspringt direkt aus dem Aortenbogen und ist in der Regel
langer als die rechte.

Die linke Arteria carotis communis hat ein thorakales und einen zervikales Segment. Das

thorakale Segment liegt vor der Trachea und verlauft am Hals beidseits entlang der Trachea



in der Karotisscheide zusammen mit dem N. vagus und der Vena jugularis. Die Arteriae
carotis communis haben normalerweise keine Aste. Gelegentlich entspringt die A.
vertebralis, die A. thyroidea superior, die A. laryngea superior, die Arteria pharyngea
ascendens, die A. thyroidea inferior oder die A. occipitalis aus der LCCA/RCCA als

Normvariante.

Die Blutversorgung des Gehirns wird durch ein umfangreiches
Kollateralzirkulationssystem sichergestellt. Die Primarwege (Circulus Willisii) verbinden
die Aa. carotis internae und das Vertebrobasilarsystem. Es ist in einem groen Prozentsatz
der Félle unvollstandig oder abnormal. Verschiedene Kollateralnetzwerke zwischen A.
carotis interna und A. carotis externa sind beschrieben, wie zum Beispiel durch Gesichts-,
Oberkiefer-, mittlere Meningeal- und Occipitalarterien, als auch durch leptomeningeale
Kollateralen, Perforator-Kollateralen, Plexus tectalis und Plexus ophthalmicus.
Persistierende normale embryonale Arterien (z. B. Karotis-vertebrobasildre Anastomosen)

tragen auch dem Kollateralzirkulationssystem bei.

Die Arteriae subclaviae

Die rechte A. subclavia nimmt ihren Verlauf aus der Bifurkation des Truncus
brachiocephalicus, verlauft lateral und posterior zum rechten Sternoklavikulargelenk, dann
posterior zum vorderen M. scalenus und verlduft entlang des duBeren Randes der ersten
Rippe, wo sie sich mit der Arteria axillaris fortsetzt.

Die linke A. subclavia entspringt direkt aus dem Aortenbogen distal des Ursprungs der
linken A. carotis communis in Hohe des dritten und vierten Brustwirbels. Sie verlauft
seitlich und hinter dem linken vorderen M. scalenus und nimmt den gleichen distalen
Verlauf wie die rechte Arteria subclavia.

Die A. vertebralis - entspringt normalerweise aus dem proximalen Segment der Arteria
subclavia und tritt auf der Hohe des 6. Halswirbels (C6) oder in Héhe von C7 (in 7,5% der
Falle) in die Foramina transversarium der Halswirbel ein. Beide Aa. vertebralis gelangen
auf Hohe des ersten Halswirbels in den intrakraniellen Raum. Die Aa. vertebralis treten

dann in das Foramen magnum ein und vereinigen sich zur Arteria basilaris an der



Vorderseite des Hirnstamms. Aste der Arteria basilaris versorgen das Kleinhirn, die Pons
und das Innenohr. Am Pons-Mittelhirn-Ubergang teilt sich die Arteria basilaris in die Aa.
cerebrales posteriores, die an der Durchblutung des Circulus arteriosus cerebri (Circulus
Willisii) beteiligt sind.

Die linke A. subclavia versorgt das Gehirn und das Riuckenmark ber die linke A.
vertebralis mit Blut. Auf diese Weise tragt sie dazu bei, den hinteren Teil des Circulus
Willisii Uber die A. basilaris (gebildet durch die Vereinigung der linken und rechten A.
vertebralis) zu versorgen. Die linke A. vertebralis stellt auch einen der beiden Zweige
bereit, die die Arteria spinalis anterior versorgt (Martirosyan et al., 2011). Zusétzlich
versorgt der aus der linken Arteria subclavia stammende thyrocervikale Stamm das
Halswirbelsdulenmark durch anteriore und posteriore radikulomedullare Arterien
(Hoehmann et al., 2016).

Die Aorta descendens gibt mit den Aa. intercostales Aste ab, die maRgeblich an der
Durchblutung des Ruckenmarks beteiligt sind. Intercostalarterien sind paarig angelegte
Segmentarterien, die nach dorsal aus der Aorta descendens entspringen und sich in den
Intercostalraumen verteilen. Die hintere Intercostalarterien geben einen vorderen Ast
(Intercostal) und einen hinteren Ast (Wirbelsdulenast) ab, die durch das Foramen
intervertebrale in den Wirbelkanal gelangen, um die Wirbel, das Ruckenmark und die

Meningen zu versorgen (Etz et al., 2011).

Weitere Aste, die in der Aorta descendens ihren Ursprung nehmen, sind Perikardarterien
flr die Versorgung des Perikards, Bronchialarterien fiir die Durchblutung der Bronchien
als vasa privata der Lunge, Osophagusarterien, die ventral entspringen und ein
Anastomosen-Netzwerk mit den Osophagusasten bilden, mediastinale Arterien fiir die
Blutversorgung der mediastinalen Lymphknoten und phrenische Aste fiir die Durchblutung
des Zwerchfells.

d. Durchblutung des Rickenmarks



Die Wirbelsaulenperfusion besteht aus einem komplexen Anastomosen-Netzwerk zwischen

mehreren Gefalltkompartimenten, die in Langsrichtung und horizontal kommunizieren.

Ein longitudinales Netzwerk afferenter Gefalie besteht aus der Arteria spinalis anterior und
zwei Arteriae spinalis posterior. Die Arteria spinalis anterior stammt kranial von beiden Aa.
vertebralis und kaudal von den Arteriae iliaca interna, den Arteriae sacralis und der Arteria
mesenterica inferior. Zusatzliche Blutversorgung wird durch gepaarte Intercostal-,
Lumbale- und Beckenarterien bereitgestellt, die aus der Aorta thoracalis descendens und
der Aorta abdominalis stammen. Die Arteria radicularis magna (auch als die Arterie von
Adamkiewicz bekannt (Adamkiewicz, 1882)) wurde traditionell als die Hauptversorgung
der Arteria spinalis anterior angesehen; sie stammt aus der Aorta thoracalis descendens, im
Allgemeinen zwischen der 8. und 12. Intercostalarterie. Die Arteriae spinalis posterior
entstehen ebenfalls aus den A. vertebralis und versorgen das hintere Riickenmark (Etz et
al., 2011).

Verschiedene Anastomosen zwischen kleinen Arterien im Wirbelkanal, perivertebralem
Gewebe und paraspinalen Muskeln bilden ein komplexes axiales Netzwerk. Diese kleinen
Aurterien verbinden sich miteinander sowie mit den Arteriae spinalis anterior und posterior
und versorgen so das Rickenmark mit Blut. Sie erhalten auch Beitrage aus vier
GefaBgebieten, die auch das Rickenmark mit Blut versorgen: den Halsarterien
(insbesondere der A. vertebralis), den Intercostalarterien, den Lumbalarterien und den
hypogastrischen Arterien (Arteriae iliaca interna). Dieses komplexe Kollateralnetzwerk
kann den Blutfluss von einer Quelle erhdhen, wenn eine andere beeintrachtigt ist, und ist im
Wesentlichen in der Lage, eine akute und chronische Hypoperfusion des Rickenmarks
wahrend einer offenen und endovaskuldaren Aortenoperation zu kompensieren (Griepp and
Griepp, 2007). Czerny et al. zeigten eine direkte Korrelation zwischen der Abdeckung von
2 oder mehr dieser GefélRgebiete und der Entwicklung eines symptomatischen
Rickenmarkischémie, insbesondere in Kombination mit einer verlangerten intraoperativen

Hypotonie (Czerny et al., 2012).



e. Aortenbogentypen

In  Abhangigkeit der Abgédnge der supraaortalen Gefale wurden  drei
Aortenbogenkonfigurationen beschreiben (Czerny et al., 2019) (Abb. 2), welche die
Steilheit des Aortenbogens beschreiben und so im Falle des Typ Il Aortenbogens eine

anatomische Herausforderung fur die endovaskulare Therapie darstellen konnen (Tabelle I).

Tabelle 1. Aortenbogenkonfigurationen

Aortenbogentyp | Definition

I alle drei grolRen Gefdlle haben ihren Ursprung in derselben
horizontalen Ebene wie die duRere Krimmung des Aortenbogens

] der Truncus brachiocephalicus entsteht zwischen den
horizontalen Ebenen der &uReren und inneren Krimmung des

Aortenbogens

I der Truncus brachiocephalicus entsteht unterhalb der
horizontalen Ebene der inneren Krimmung des Aortenbogens.
Es wurde auch als “Gothic Arch” oder Steilbogen Angulation

genannt.

Abb. 2. Aortenbogenkonfigurationen (Mit freundlicher Genehmigung von Elsevier©)



f. Anatomische Variationen

Aortenbogenanomalien treten bei 1% bis 2% der Allgemeinbevdlkerung auf, die mit einer
abnormalen Persistenz oder Involution embryonaler Geféalisegmente wéhrend der
Embryogenese von Aortenbdgen zusammenhadngen (Bravo et al., 2016). Diese Variationen
konnen isoliert sein oder mit Herzfehlern oder chromosomalen Defekten assoziiert sein.
Der Uberwiegende Anteil ist klinisch asymptomatisch und wird als Zufallsbefund
angiografisch oder intraoperativ entdeckt. Kenntnisse dieser Aortenanomalien sind fur die
offen-chirurgische, aber auch fir die endovaskuléare Therapie sinnvoll und notwendig.

Beim Truncus bicaroticus hat die linke Arteria carotis communis einen gemeinsamen
Ursprung mit dem Truncus brachiocephalicus, wobei die Inzidenz zwischen 10% und 20%
variiert. Die linke Arteria subclavia entspringt bei dieser Variante isoliert aus dem
Aortenbogen. Das Vorhandensein eines Truncus bicaroticus wurde mit einer hoheren

Inzidenz von Pathologien der Aorta thorakalis korreliert (Hornick et al., 2012).

Die linke A. vertebralis nimmt ihren Ursprung in 2,4-5,8% der Falle direkt aus dem
Aortenbogen aus. Andere seltene Variationen des Ursprungs der A. vertebralis wurden
beschrieben wie Doppelung des Ursprungs der A. vertebralis oder die "Arteria lusoria
vertebralis" (Yuan, 2016).

Bei Arteria lusoria geht die rechte Arteria subclavia direkt aus dem Aortenbogen hervor
anstatt aus dem Truncus brachiocephalicus. Die Anomalie hat eine Pravalenz von 0,16-
4,4% und die Frauen sind haufiger betroffen (Natsis et al., 2017). Der hdufigste Verlauf des
aberranten GeféRes ist retrodsophageal, wobei sie jedoch zwischen Trachea und Osophagus
oder sogar vor der Trachea verlaufen kann. Arteria lusoria ist normalerweise
asymptomatisch, kann jedoch Dyspnoe, Stridor, Dysphagie und Brustschmerzen
verursachen. Dysphagie aufgrund der Kompression des Osophagus durch eine
retroosophageale aberrante A. subclavia dextra ist als Dysphagia lusoria bekannt. Eine
aneurysmatische Veranderung der Arterie kann auftreten und sekundér zu einem hohen

Rupturrisiko flihren. Das berichtete Vorhandensein eines Aneurysmas der A. lusoria
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variiert zwischen 12,8% und 30,3%, obwohl keine klare Unterscheidung zwischen dem
Aneurysma und dem Kommerell-Divertikel gemacht wurde (Kieffer et al., 1994, Polgu;j et
al., 2014). Schneider et al. beobachteten, dass ein Aortenriss oder eine Aortendissektion
wahrend eines Dezelerationsraumas wahrscheinlicher ist, wenn eine Arteria lusoria vorliegt
(Schneider et al., 2007).

Ein Kommerell-Divertikel ist ein aneurysmatischer embryologischer Rest des dorsalen
vierten Aortenbogens, der retrodsophageal verldauft und oft asymptomatisch ist. Ein
relevantes Kommerell-Divertikel wird von Backer et al. als eine Erweiterung der Basis
einer aberranten Arteria subclavia definiert, die mehr als 1,5-fach der GroRe der distalen A.
subclavia distal betragt (Backer et al., 2012). Ca. 20-60% der Personen mit aberranten
rechten oder linken Subclavia-Arterien sind mit dem Kommerell-Divertikel assoziiert
(Stone et al., 2011, Tanaka et al., 2015). Eine Metaanalyse von 212 Féllen von Kommerell-
Divertikel ergab eine 4% Inzidenz von rupturierten Divertikeln und in 11% von
Aortendissektionen (Tanaka et al., 2015). Histologische Studien zeigten das VVorhandensein
einer zystischen medialen Nekrose in der Divertikelwand, das die mit dem Divertikel
verbundenen hohen Raten an Aortendissektion und -ruptur erkléren wiirde (Backer et al.,
2005). Bei Patienten mit einem Aneurysma des Kommerrel-Divertikulums ist eine

Intervention erforderlich, um eine Ruptur zu verhindern.

Koarktation and Pseodokoarktation der Aorta

Die Koarktation der Aorta wird als Stenose unmittelbar distal der linken Arteria subclavia
(juxtaductal) beschrieben. Eine hdmodynamische Relevanz der Stenose besteht bei einem
Blutdruckgradient von mehr als 20 mmHg zwischen der oberen und unteren Kérperhalfte.
Sie wird meist intrauterin diagnostiziert und im Neugeborenenalter therapiert. Unerkannt
und unbehandelt fuhrt sie zur Entwicklung der intercostalen KollateralgefaRe, die dazu
dienen, die Koarktationsstelle zu umgehen, um den Blutfluss zur distalen absteigenden

Aorta aufrechtzuerhalten (Vergales et al., 2013). Eine Aortenisthmusstenose (ISTA) findet
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sich bei 5% bis 8% der Patienten mit angeborenen Herzfehlern. Die Prévalenz isolierter
Formen betrégt 3 pro 10 000 Lebendgeburten (Baumgartner et al., 2010).

Im Gegensatz dazu ist die Pseudokoarktation hdmodynamisch unbedeutend. Es umfasst das

Knicken und Dehnen des Aortenbogens ohne Anzeichen von KollateralgefaRen.

2. Pathologien des Aortenbogens und der Aorta descendens:

a) Aneurysma der Aorta descendens

Ein Aneurysma verum betrifft alle 3 Schichten (Intima, Media und Adventitia) der

Aortenwand. In Abhéngigkeit seiner Konfiguration wird unterteilt als:

- fusiform: mit symmetrischer Erweiterung, die den gesamten Umfang der Aorta
betrifft

- sakkuldr: mit asymmetrischer Erweiterung der Aorta.

Bei einem Pseudoaneurysma (falsches Aneurysma) handelt es sich um eine
GeféaRerweiterung, die auf dem Boden einer Ruptur der Aortenwand resultiert und die
lokalisiert oder breitbasig nur vom periaortalem Bindegewebe umgeben ist, wo die

Aortenwand meist komplett aufgebraucht ist.

Ein Aneurysma der Aorta descendens ist definiert als jede Aortendilatation Gber 50% des
normalen Diameters in einem Segment der Aorta zwischen dem Ursprung der linken A.
subclavia und dem Zwerchfell. Die Inzidenz von Aneurysmen der Aorta thoracalis liegt bei
etwa 10,4 Fallen pro 100 000 Personenjahre geschatzt (Clouse et al., 1998). Ungefahr 40%
der Aneurysmen der Aorta thoracica (AAT) betreffen die Aorta descendens (Isselbacher,
2005).

Die meisten Aneurysmen der Aorta thoracica werden durch degenerative Erkrankungen
verursacht. Verschiedene Risikofaktoren wurden genannt, wie Alter, das mannliche
Geschlecht und der Nikotinabusus (Riambau et al., 2017). Mehrere andere Faktoren wurden
positiv mit der aneurysmatischen Degeneration der Aorta thoracalis korreliert. Hierzu
gehdren genetische Syndrome: Marfan-Syndrom, Loeyz-Dietz-Syndrom, Gefaliform (Typ

IV) des Ehlers-Danlos-Syndroms und das Turner-Syndrom. Andere genetische Syndrome
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mit erhohtem Risiko fir Aneurysmen und Dissektionen der Aorta thoracalis wurden
ebenfalls dokumentiert: nicht-vaskuldre Form des Ehlers-Danlos-Syndroms, angeborene
kontrakturale Arachnodaktylie (Beals-Syndrom), autosomal dominante polyzystische
Nierenerkrankung, Noonan-Syndrom, Alagille-Syndrom.

Entziindliche Erkrankungen wie Takayasu-Arteriitis, Riesenzellarteriitis, Behget-Krankheit
und Spondylitis ankylosans koénnen die Ausbildung der Aneurysmata beginstigen.
AuBRerdem ist eine ererbte Pradisposition fur die Krankheit (familidres thorakales

Aortenaneurysma-Syndrom) nachgewiesen worden.

Die durchschnittliche Wachstumsrate der Aneurysmen der Aorta descendens betragt 3
mm/Jahr, variiert jedoch je nach Grunderkrankung und der absoluten GrélRe des
Aneurysmas. GrolRere Aneurysmen neigen dazu, schneller zu wachsen. Die damit
verbundenen Risiken umfassen Ruptur, Dissektion und Tod. Das Risiko einer Ruptur oder
einer Dissektion eines Aneurysmas der Aorta descendens wird deutlich erhdht ab einem
Durchmesser von 7,0 cm (Elefteriades, 2010) (Abb. 3).
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Abb. 3: Risiko einer Ruptur oder Dissektion von Aneurysmen der Aorta thoracica nach Durchmesser der Aorta ascendens
und descendens. (Mit freundlicher Genehmigung von Elsevier©)

Unbehandelt ist die Prognose groler, degenerativer Aneurysmen mit hoher Letalitat
verbunden. Ein Aneurysma der Aorta descendens von 6 cm fiuhrt zu einer jahrlichen
Ruptur- und Dissektionsrate von 4% und einer jahrlichen Sterblichkeitsrate von 10%. Der
kombinierte Endpunkt von Ruptur, Dissektion oder Tod erreicht 14,1% (Elefteriades, 2010)
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(Abb. 4). Eine invasive Behandlung der gesamten Aorta thoracalis (sowohl ascendens als

auch descendens) ab einem Durchmesser von 5,6 cm wird empfohlen.

In diesem Zusammenhang hat sich die TEVAR fir die elektive Behandlung von
Aneurysmen der Aorta thoracalis descendens mit niedrigeren Letalitats- und
Komplikationsraten im Vergleich zur offen chirurgischen Therapie etabliert (Jonker et al.,
2010, Jonker et al., 2011, Gopaldas et al., 2011).
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Abb. 4: Die Wahrscheinlichkeit einer Ruptur oder Dissektion auf jahrlicher Basis je nach Durchmesser der Aorta
thoracalis (sowohl Aorta ascendens als auch descendens) (Mit freundlicher Genehmigung von Elsevier©®)

Aktuelle ESVS - Leitlinien (Riambau et al., 2017) beschreiben die Indikationen fiir die

Behandlung der Aneurysmen der Aorta descendens:

o Bei gesunden und ungeeigneten Patienten mit glinstiger Anatomie kann eine
endovaskuldre Therapie fir Aneurysmen der Aorta thoracalis descendens
zwischen 56 und 59 mm Durchmesser in Betracht gezogen werden (I1b B) und
sollte fur Aneurysmen > 60 mm Durchmesser in Betracht gezogen werden (lla
B)

14



o Bei Patienten mit rupturiertem Aneurysma der Aorta descendens sollte die
endovaskulare Therapie die erste Behandlungsoption sein, wenn die Anatomie
angemessen ist (I B)

o Bei gesunden Patienten mit einem Aneurysma der Aorta thoracalis descendens,
die fir eine endovaskuldre Therapie ungeeignet sind, kann eine offene Therapie
bei einem Durchmesser zwischen 56 und 59 mm in Betracht gezogen werden
(llb C) und sollte in Betracht gezogen werden, wenn der Durchmesser 60 mm
uberschreitet (Ila C).

b) Typ B Aortendissektion

Die akute Aortendissektion ist eine lebensbedrohliche Erkrankung, die eine hohe
Morbiditéts- und Letalitatsrate aufweist. Ein intimomedialer Riss oder Eintrittsriss (Entry)
ermoglicht es dem Blut, die Schichten der Aortenwand zu durchdringen und in
Langsrichtung die Aortenwand zu spalten. Der Blutfluss wird dabei teilweise vom echten
Lumen in den neu geschaffenen Kanal — das falsche Lumen (FL) — umgeleitet. Der
Dissektionsprozess breitet sich entweder nach distal (meistens spiralférmig) oder nach
proximal (retrograd) bis zur Aortenklappe aus. Verschiedene Druckgradienten sowie
strukturelle Schwachstellen entlang der Dissektionsmembran fiihren zu mehreren

Kommunikationen (“Re-Entries” genannt) zwischen dem wahren und dem falschen Lumen.

Die Inzidenz der akuten Aortendissektion wird auf 6:100000 pro Jahr geschatzt (Howard et
al., 2013), davon imponieren etwa zwei Drittel der akuten Félle als Typ A
Aortendissektion, der Rest als Typ B Dissektionen (Pape et al., 2015). Die Gesamtinzidenz
von Typ B Aortendissektionen (TBAD) scheint zuzunehmen, das wahrscheinlich auf das
zunehmende Alter der Bevolkerung und die Verbesserung der Diagnosemodalitéten
zurickzufuhren  ist.  Eine  grofle  prospektive  Populationsstudie  mit  einer
Nachbeobachtungszeit von bis zu 20 Jahren ergab eine Inzidenzrate fur Aortendissektionen
von 15 pro 100 000 Patientenjahren (95% CI 11,7 bis 18,9) (Landenhed et al., 2015).
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Die Klassifizierung der Aortendissektion basiert auf dem Ort des Intimaeinrisses oder der

Ausdehnung der Dissektion.

Die Stanford-Klassifizierung hat allgemeine Akzeptanz gefunden und wird in der
Klinischen Praxis am hdufigsten verwendet (Daily et al., 1970):
= Die Stanford Typ A Dissektion bezieht sich auf eine Dissektion im Bereich der
Aorta ascendens und des Aortenbogens
= Die Stanford Typ B Dissektion bezieht sich auf eine Dissektion im Bereich der

Aorta descendens, distal der linken A. subclavia.

Die DeBakey-Klassifizierung gibt den urspriinglichen Ort des Intimaabrisses und das
Ausmald der Dissektion an (Debakey et al., 1965):
= Typ | hat ihren Ursprung in der Aorta ascendens und erstreckt sich nach distal.
= Typ Il ist auf die Aorta ascendens beschrénkt und endet proximal zum Ursprung
des Truncus brachiocephalicus.
= Typ Il entsteht in der Aorta thoracalis descendens, Ublicherweise auf der Ebene
der linken A. subclavia; ist entweder auf die Aorta descendens oberhalb des
Diaphragmas (Typ Illa) beschrankt oder breitet sich unterhalb des Diaphragmas
(Typ I1Ib) aus.

Die Stanford- wie auch die DeBakey-Klassifizierung erfassen jedoch die Dissektionen nur
inkomplett. Insbesondere bei einem Entry in der Aorta descendens und retrograder
Dissektion in den Aortenbogen sind die existierenden Klassifikationen ungenau. Diese
Grauzone flhrte in den letzten Jahren zur Beschreibung einer neuen Kategorie: der
sogenannten Non-A-non-B Dissektion (Rylski et al., 2017). Bei diesen Dissektionen ist der
Aortenbogen dissiziert, ohne Beteiligung der Aorta ascendens. Diese Dissektion wurde
weiter unterteilt in:

= Typ 1 (Einriss distal der linken A. subclavia) und

= Typ 2 (Einriss im Aortenbogen zwischen Truncus brachiocephalicus und der

linken A. subclavia).
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Eine Aortendissektion ist definiert als akut innerhalb von 14 Tagen nach Auftreten der
Symptome. Danach ist es definiert als subakut zwischen 2 Wochen und 3 Monaten und

chronisch nach 3 Monaten (Riambau et al., 2017).

Ungefahr 70% der Patienten leiden an einer unkomplizierten akuten TBAD. Sie werden
konservativ behandelt und anschlieend mit seriellen Bildgebungen uberwacht. Eine
chronische TBAD kann bei 20-50% der Patienten Aorten-Komplikationen verursachen, wie
z. B.: Aneurysma-Degeneration, wiederkehrende Dissektion, retrograde Dissektion und
Ruptur des falschen Lumens. Das Langzeitiiberleben nach unkomplizierten TBAD ist
reduziert, wobei die Uberlebensrate von Patienten mit medikamentds behandelten
chronischen Typ-B-Aortendissektionen 82% nach 5 Jahren und 69% nach 10 Jahren betrug
(Winnerkvist et al., 2006).

Die restlichen 30% der Patienten erleiden eine komplizierte akuten TBAD und werden
dringlich oder notfallméaRig einer invasiven Behandlung zugefiihrt. Komplikationen einer
akuten TBAD werden durch das Vorhandensein mindestens eines der folgenden Kriterien
definiert:

- schnelle Aortenexpansion

- Aortenruptur und / oder Hypotonie / Schock

- viszerale, renale oder Extremitaten-Malperfusion

- Paraplegie / Paraparese (Malperfusion der Wirbelsaule)

- Periaortales Hdmatom

- wiederkehrende oder refraktére Schmerzen

- refraktére Hypertonie trotz adaquater medizinischer Therapie.

Die Behandlung von komplizierten akuten TBAD zielt darauf ab, die Perfusion der
lebenswichtigen Organe aufrechtzuerhalten oder wiederherzustellen und das Fortschreiten
der Dissektion und Aortenruptur zu verhindern. Eine frihzeitige Risikobewertung ist
obligatorisch, um die Vorzige eines medizinischen, endovaskuldren oder chirurgischen

Eingriffs festzustellen.
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TEVAR hat sich als erste Therapieoption bei Patienten mit komplizierter akuter TBAD
etabliert, da es wesentliche Vorteile gegentber offenen Operationen hinsichtlich der friihen
Letalitat gezeigt hatte (Zeeshan et al., 2010, Svensson et al., 2008, Fattori et al., 2008,
Steuer et al., 2011, Verhoye et al., 2008).

Die aktuelle Leitlinien (Riambau et al., 2017) definieren die therapeutischen Indikationen
bei TBAD:

% Akute TBAD

o Bei Patienten mit komplizierter akuter TBAD sollte die endovaskuldre Therapie die
erste Linie-Intervention sein (I C).

o Bei einer komplizierten akuten TBAD sollte eine endovaskuldre Fensterung in
Betracht gezogen werden, um eine Malperfusion zu behandeln (I1a C).

o Um Aortenkomplikationen bei unkomplizierten akuten TBAD zu vermeiden, kann
eine frihe endovaskulédre Therapie selektiv in Betracht gezogen werden (11b B).

o Bei einer akuten komplizierten TBAD sollte eine offene Therapie als Alternative
zur endovaskuléren Therapie in Betracht gezogen werden, wenn das endovaskulére

Management versagt oder endovaskulare Eingriffe kontraindiziert sind (l1a C).

¢+ Chronische TBAD

o Bei Patienten mit chronischer Aortendissektion sollte eine wirksame
blutdrucksenkende Therapie durchgefuhrt werden, um das Risiko eines
aortenbedingten Todes zu verringern (I C).

o Bei Patienten mit chronischen Aortendissektionen und akuten Aortensymptomen
sollte eine Notfalltherapie in Betracht gezogen werden, wenn Malperfusion, Ruptur
oder Fortschreiten der Dissektion bei der Bildgebung bestétigt werden (I1a C).

o Bei Patienten mit chronischen Aortendissektionen und angemessenem
chirurgischem Risiko kann ein Durchmesser der Aorta descendens zwischen 56 und

59 mm als Indikation fiir die Behandlung angesehen werden (l1b C).
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Bei Patienten mit chronischen Aortendissektionen und angemessenem
chirurgischem Risiko sollte ein Durchmesser der Aorta descendens von mehr als 60
mm als Indikation fir die Behandlung angesehen werden (lla C).

Bei Patienten mit chronischen Aortendissektionen und thorako-abdominaler
Extension mit angemessenem chirurgischem Risiko sollte ein Durchmesser der
Aorta descendens von mehr als 60 mm als Indikation fur die Behandlung angesehen
werden (lla C).

Eine offene Therapie einer aneurysmatischen oder symptomatischen chronischen
TBAD bei Patienten mit geringem chirurgischem Risiko sollte in speziellen Zentren
mit niedrigen Komplikationsraten in Betracht gezogen werden (11aC).

Bei Patienten mit mittlerem bis hohem chirurgischem Risiko oder mit
Kontraindikationen fir eine offene Therapie sollte das Risiko einer endovaskuléren
Therapie einer komplizierten chronischen TBAD in speziellen Zentren in Betracht
gezogen werden (l1aC).

Bei Patienten mit Risiko fiir weitere Aortenkomplikationen mit einer geeigneten
Anatomie fiir eine endovaskuldre Therapie sollte die endovaskuldre Therapie
unkomplizierter chronischer TBAD in der subakuten Phase in speziellen Zentren in
Betracht gezogen werden (lla B).

c) Penetrierendes Aortenulkus

Ein penetrierendes Aortenulkus (PAU) ist eine Pathologie, die als fokale L&sion definiert

ist, die die Intima ulzeriert und die innere elastische Schicht der Aortenwand durchbricht

(Evangelista et al., 2014). PAU kann sich lokalisiert auf die Intima beziehen und nicht zu

Aortendissektion oder intramuralem Hdmatom (IMH) fortschreitet.

Ein PAU gehort zum akuten Aortensyndrom (AAS) (Vilacosta et al., 2009), in dem 3

pathologische Entitdten zusammengefalit werden:

. Aortendissektion (AD)
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b. Penetrierendes Aortenulkus (PAU)

c. Intramuraler Hdmatom (IMH)

Histopathologisch beinhalten alle diese Entitdten einen Media-Riss mit Blutung zwischen
den Schichten der Aorta oder transmural im Falle einer Ruptur. Jeder Zustand, der die
Scherspannung der Intima erhoht oder die Starke der Arterienwand verringert, wird als
Risikofaktor angesehen, wie z. B.: arterielle Hypertonie, zunehmendes Alter,
Atherosklerose, angeborene bikuspide oder unikommissurale  Aortenklappen,
Kokainmissbrauch, Schwangerschaft, anstrengende Aktivitdten und schwerer emotionaler
Stress. Ein weiterer wichtiger Risikofaktor ist eine positive Familienanamnese fir

Aortenerkrankungen.

Die tatsachliche Prévalenz des PAU ist nicht vollstandig bekannt, aber mehrere Studien
deuten auf eine Inzidenzrate von PAU bei AAS zwischen 2 und 11% hin (Brinster, 2009,
Vilacosta et al., 1998).

Ein PAU tritt auf der Ebene der Aorta thoracalis descendens und bei &lteren Patienten
haufiger auf. Obwohl Daten zu asymptomatischen PAUSs selten sind und die spezifische
Wachstumsrate unbekannt ist, zeigen 15-50% der asymptomatischen PAUs Hinweise auf
ein Fortschreiten mit Ausbildung eines Pseudoaneurysmas. Der Zusammenhang zwischen

Aortendurchmesser und Rupturrisiko bleibt unklar (Riambau et al., 2017).

Symptomatische PAUs haben einen natirlichen Verlauf zum Fortschreiten und zur
Aortenruptur. Patienten mit einem PAU, die anfanglich einen Durchmesser von > 20 mm
oder eine Tiefe von > 10 mm hat, haben ein hohes Risiko fiir ein Fortschreiten der
Krankheit und sollten als Kandidaten fur eine frihzeitige endovaskuldre Therapie

angesehen werden (Riambau et al., 2017).

Das komplizierte PAU fiihrt zur Degeneration zur Ausbildung eines Pseudoaneurysmas,
zur Dissektion oder Ruptur und kann beim Vorliegen folgender Symptomen identifiziert
werden (Evangelista et al., 2014):

- Anzeichen einer Aortenruptur (periaortale Blutung)

20



- fortbestehende Brustschmerzen trotz medikamentoser Therapie

- Zunahme / signifikanter Pleuraerguss

- Begleitendes IMH

- maximaler Aortendurchmesser > 55 mm in Hohe der Ldsion

- schneller Wachstum des Aortensdurchmesser ~ wahrend des
Krankenhausaufenthaltes.

Das Hauptziel der PAU-Behandlung besteht darin, eine Aortenruptur oder ein Fortschreiten
zu klassischer Aortendissektion oder Intramuralem Hamatom zu verhindern. Die aktuellen

Richtlinien (Riambau et al., 2017) beschreiben die therapeutischen Indikationen:

o Unkompliziertes PAU sollte medikamentds behandelt und anschlieBend mit
serieller Bildgebung uberwacht werden (I C).

o Bei komplizierte PAU sollte eine endovaskuldre Therapie in Betracht gezogen
werden (lla C).

d) Restdissektion nach Stanford A Dissektion

Nach der Therapie einer Stanford A, DeBakey Typ | Aortendissektion bleibt meist eine
chronische Typ B Restdissektion zuriick. Der natirliche Verlauf einer TBAD fiihrt zu
aneurysmatischer Degeneration, Ruptur und Tod. Hochrisiko-Untergruppen bei
unkomplizierter akuter Typ B Aortendissektion wurden durch morphologische Merkmale
definiert, wie der Ort des primaren Eintrittsrisses an der inneren Krimmung, die
Entfernung vom priméren Eintrittsriss bis zur linken Arteria subclavia (LAS), ein primarer
Eintrittsriss von mehr als 10 mm, Durchmesser des falschen Lumens von mehr als 25 mm
und schlie3lich anfangliche Aortendurchmesser von mehr als 40 mm in der akuten Phase
(Czerny et al., 2020).

Die therapeutischen Indikationen einer Restdissektion nach Behandlung einer
Aortendissektion Typ A folgen den aktuellen Leitlinien, die fur die TBAD gelten.

Nach der Erstbehandlung der akuten Stanford A Aortendissektion hat die Mehrheit der

Patienten ein durchgéngiges falsches Lumen in der nachgeschalteten Aorta, selbst wenn der
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primére Eintrittsriss reseziert wurde (Bing et al., 2014). Das Fortbestehen des Flusses in das
verbleibende falsche Lumen nach vollstandiger chirurgischer Resektion des primaren
Eintrittsrisses wird als einer der wichtigsten Risikofaktoren flr eine spéate
Aortenerweiterung angesehen. Mehrere Ursachen sind flr eine anhaltende Perfusion des
falschen Lumens nach Therapie einer akuten Stanford A Aortendissektion verantwortlich:
nicht resezierter priméarer Eintrittsriss, die distale Anastomose als Neueintrittspforte
(DANE), persistierende oder neu auftretende Risse in die Dissektionsmembran, retrograde

Fullung in den supraaortalen Gefalen.

Zusétzlich zu den bekannten Risikofaktoren wurde das Vorhandensein eines grofRen
proximalen Eintrittsrisses > 10 mm als Préadiktor fir die Mortalitat und die Notwendigkeit
einer chirurgischen / endovaskularen Behandlung identifiziert (Evangelista et al., 2012)
(Abb. 5). Die Aorta neigt dazu, sich zu erweitern, da ein grofRer Eintrittsriss ohne Abfluss
die Wandspannung und den Anstieg des diastolischen Drucks im falschen Lumen bewirkt.
Eine weitere Komplikation ist der Kollaps des wahren Lumens, der zu einer sekundéren

Malperfusion der Endorgane fuhrt.
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Abb. 5. Kumulatives Uberleben frei von plotzlichem Tod und chirurgische / endovaskulare Behandlung nach
Eintrittsrissmuster (GroRe und Lage)(Evangelista et al., 2012) (Mit freundlicher Genehmigung von Oxford University
Press©)
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Ein durchgéngiges distales FL und eine Oberflaiche des FL > 70% der gesamten
Aortenflache wurde bei Patienten nach Behandlung einer TAAD positiv mit einer

aneurysmatischen Aortendegeneration korreliert (Immer et al., 2005).

Das DANE trégt zur Perfusion des falschen Lumens bei und hat sich als einer der
signifikanten Risikofaktoren flir spateren Aortenereignisse erwiesen (Tamura et al., 2017)
(Abb. 6). Umgekehrt wurde eine FL-Thrombose mit einer langsameren Wachstumsrate in

Verbindung gebracht.
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Abb. 6 Kaplan-Meier-Kurven der Gesamtiiberlebensrate nach DANE und durchgéngigem FL (Tamura et al., 2017) (Mit
freundlicher Genehmigung von Wolters Kluwer Health, Inc.©)

e) Intramurales Hamatom Typ B

Ein Intramurales Hamatom ist definiert als das VVorhandensein von Blut in der Aortenwand

in  Abwesenheit einer nachweisbaren Dissektionsmembran und eines Entrys. Das
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Vorhandensein einer kreisférmigen oder sichelférmigen Verdickung > 5 mm der
Aortenwand in Abwesenheit eines nachweisbaren Blutflusses in der GefalBwand sind die
Merkmale (Evangelista et al., 2014).

Die genaue Pathophysiologie, die der IMH zugrunde liegt, bleibt umstritten. Eine Theorie
besagt, dass ein IMH eine Folge eines Risses der Vasa vasorum in der medialen Schicht der
Aortenwand ist, mit der Ausbildung eines Hdmatoms. Eine andere Theorie legt nahe, dass
ein IMH nach einem Intimalriss resultiert und das Blut aus dem Aortenlumen in die
Aortenwand eindringen kann. Das Blut thrombosiert dann innerhalb der Intimaschicht, so
dass keine Eintrittsrisse festgestellt werden koénnen. Im Gegensatz zur klassischen
Aortendissektion weist ein IMH keine Mechanismen der intramuralen Dekompression
durch einen Wiedereintrittsriss auf, sondern zeigt intramurale (intramediale)
Verdickungstaschen nicht kommunizierenden Blutes mit dem Risiko einer Ruptur oder

einer Regression und Resorption des Hamatoms im Laufe der Zeit.

Ein IMH ist eine Pathologie, die zum Spektrum des akuten Aortensyndroms gehort und
identische klinische Manifestationen und Behandlungsprinzipien wie die AD aufweist. Die
Klassifizierung von IMH folgt der Stanford-Klassifizierung von AD: Typ A IMH umfasst
die aufsteigende Aorta und Typ B IMH ist im Aortenbogen und in der Aorta thoracalis

descendens lokalisiert.

Ungefahr 5-15% der AAS werden als IMH diagnostiziert und die meisten (50-85%)
befinden sich in der Aorta thoracalis descendens (Evangelista et al., 2005, Maraj et al.,
2000). Eine Regression der akuten IMH tritt in einem Drittel auf, eine Progression in 20%

und bis zu 40% entwickeln sich zu einer AD (Evangelista et al., 2005).

Der natlrliche Verlauf der Erkrankung von Typ B IMH ist dem Verlauf der TBAD
vergleichbar. Eine konservative medizinische Behandlung wird fir isolierte unkomplizierte
Typ B IMH angewendet. Komplikationen eines Typ B IMH erfordern eine invasive
Behandlung und umfassen: wiederkehrende Schmerzen, Ausdehnung des IMH, periaortales

Hé&matom, progressiven Pleuraerguss.
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Da Typ A IMH ein hohes, frihes Risiko fir Komplikationen und Todesfélle allein durch
medizinische Behandlung aufweist, ist eine Operation normalerweise angezeigt (Hiratzka et
al., 2010).

Die aktuellen Leitlinien (Riambau et al.,, 2017) beschreiben die therapeutischen

Indikationen:

o Unkomplizierter Typ B IMH sollte medizinisch behandelt und anschliefend mit
serieller Bildgebung tiberwacht werden (I C)
o Eine endovaskulére Therapier sollte bei komplizierten Typ B IMH in Betracht

gezogen werden (lla C)

3. Malgebliche Bildgebung der thorakalen Aorta
a. Transosophageale Echokardiografie

Die transosophageale Echokardiografie (TEE) kann bei sehr instabilen Patienten von
groBem Interesse sein und zur Uberwachung von Verinderungen intraoperativ sowie auf

der postoperativen Intensivstation verwendet werden.

Hochauflésende Bilder, Multi-Plane-Imaging sowie eine Real-time 3-D-transésophageale
Echokardiografie ermdglichen eine verbesserte Beurteilung der Aorta ascendens und
descendens. Das Verfahren ist eine hilfreiche Erganzung bei der Erkennung der
Dissektionsmembran, der Kommunikationen zwischen wahrem und falschem Lumen sowie
der Thrombusbildung. Ansichten mit langer und kurzer Achse ermdéglichen die Darstellung
der Aorta ascendens, der Aortenwurzel und der Aortenklappe. Der rechte Bronchus
verdeckt ein Kkurzes Segment der distalen Aorta ascendens kurz vor dem Truncus
brachiocephalicus. Der distale Aortenbogen sowie die Aorta descendens von der linken A.
subclavia bis zum Truncus coeliacus koénnen aufgrund der anatomischen Na&he des
Osophagus zur thorakalen Aorta leicht sichtbar gemacht werden. Die transdsophageale
Echokardiografie unter Verwendung der Doppler-Sonografie ist fir die Darstellung der
Kommunikation zwischen wahrem und falschem Lumen und deren entsprechendem Fluss

uberlegen und hilft bei ihrer Identifizierung. Mit einem PW- oder CW-Doppler kénnen
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Druckgradienten zwischen dem wahren und dem falschen Lumen geschétzt werden. Ein
antegrader und retrograder Fluss kann unter Zuhilfenahme eines Farbdopplers visualisiert

werden, wodurch die Erkennung einer retrograden Dissektion unterstltzt wird.

Das TEE hat eine Sensitivitat 88% bis 98% und eine Spezifitat von 90% bis 95% flr die

Diagnose von Aortendissektionen.

b. Computertomographie

Hohe rdumliche Auflésung, rasche Durchfiihrung, Untersucherunabhéngigkeit, hohe
Sensitivitat und Spezifitdt sowie breite Verfugbarkeit machen die Computertomographie
(CT) zum Goldstandard in der Diagnostik der akuten und chronischen Erkrankungen der
thorakalen Aorta. Multidetektor-Helix-CT-Scanner der neuen Generation weisen eine
Sensitivitat von bis zu 100% und eine Spezifitat von 98% bis 99% auf.

Das CT bietet die Mdglichkeit, die gesamte Aorta einschlieflich des Lumens, der Wand
und des periaortalen Gewebes abzubilden, anatomische Varianten und Beteiligung der
Zweiggefale zu identifizieren, und zwischen akuten Aortensyndromen (IMH, PAU und

akute AD) zu unterscheiden.

Die Diagnose einer Aortendissektion kann an transversalen CT-Bildern erfolgen, wobei
multiplanare und 3-D-Rekonstruktionsbilder eine wichtige komplementdre Rolle bei der
Bestatigung der Diagnose spielen und der Bestimmung des Ausmalies der Dissektion,
insbesondere im Hinblick auf die Beteiligung von Aortenasten dienen. Durch EKG-
getriggerte Erfassungsprotokolle werden Bewegungsartefakte der Aortenwurzel und der
thorakalen Aorta (sogenannte  Pulsationsartefakte) reduziert. Fortschritte in der
Nachbearbeitung haben zu einer besseren Bildauflésung, kiirzeren Scanzeiten und einer
besseren  Visualisierung gefiihrt. Mehrere verfligbare Softwareprogramme  wie
AquariusNet®, Preview® und Osirix MD® ermdglichen eine multiplanare Reformation,

eine halb- oder vollautomatische Mittellinienanalyse sowie eine dreidimensionale
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Mittellinien-Computertomographie-Angiographie-Rekonstruktion (3D-CTA) und
erleichtern so die Therapieplanung und die GréfRenbestimmung der Endoprothesen.

Entries und Re-Entries konnen durch das CT visualisiert werden, woraus sich weitere
wichtige Informationen fiir die Therapie ergeben koénnen, wie z.B. die genaue
Unterscheidung zwischen falschem und wahrem Lumen. Insbesondere steht dabei die
Diagnostik der Malperfusionssyndrome im Vordergrund und auflerdem die Planung einer
endovaskuldren Therapie bei der Typ-B-Dissektion. Das falsche Lumen hat normalerweise
einen langsameren Fluss und einen gréReren Durchmesser und kann Thromben enthalten.
Bei der Typ A Aortendissektion befindet sich das falsche Lumen am haufigsten entlang der
rechten anterolateralen Wand der Aorta ascendens und erstreckt sich distal spiralférmig
entlang der linken posterolateralen Wand der Aorta descendens. In den meisten Fallen ist

das Lumen, welches sich weiter nach distal erstreckt, das wahre Lumen.

c. Magnetresonanztomographie

Die Magnetresonanztomographie (MR) bietet eine multiplanare Bewertung der Aorta und
hat sich als sehr genaues Instrument zur Diagnose von Aortenerkrankungen erwiesen, mit
Sensitivitaten und Spezifitaten, die denen fir CT und TEE entsprechen. Zu den Vorteilen
der MR gehort die F&higkeit, anatomische Varianten der AD (IMH und PAU) zu
identifizieren, die Beteiligung der Astarterien zu bewerten, die Aortenklappenpathologie
und die linksventrikuldre Dysfunktion zu diagnostizieren, ohne den Patienten einer

Strahlung oder einem Jodkontrastmittel auszusetzen.

Da das MRT deutlich langere Untersuchungszeiten als das CT hat, ist die Verwendung in
der akuten Bildgebung der Aortendissektion nicht sinnvoll. In der Follow-up-Beurteilung
von chronischen Dissektionen bietet das zeitaufgeloste 3-D-flussempfindliche MRT eine

einzigartige Moglichkeit, Blutflussmuster zu visualisieren und zu messen.

4. Therapieoptionen des Aortenbogens und der thorakalen Aorta
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Die Uberwiegende Mehrheit der Aortenbogenpathologien umfasst die Dissektionen oder
Aneurysmen. Ungefahr 10% der Aneurysmen der Aorta thoracica betreffen den
Aortenbogen, 60% die Aortenwurzel und / oder die Aorta ascendens, 40% die Aorta
descendens und 10% die thorakoabdominale Aorta (wobei einige >1 Segment betreffen)
(Isselbacher, 2005). Die invasive Behandlung von isolierten Aortenbogenaneurysmen sollte
bei einem Durchmesser von 55 mm in Betracht gezogen werden (lla, B) (Czerny et al.,
2019).

Die Aortendissektionen, an denen der Bogen beteiligt ist, begleiten entweder eine Stanford

Typ A Dissektion oder werden als Non-A-Non-B Dissektionen bezeichnet.

Aktuelle Richtlinien empfehlen eine invasive Therapie des Aortenbogens bei einem
komplizierten Aortensyndrom, das durch folgende Konstelation definiert ist: schnelle
Aortenexpansion, Aortenruptur, Hypotonie, Schock, Malperfusionssyndrom (viszeral, renal
oder GliedmaRen), Paraplegie / Paraparese (Malperfusion des Ruckenmarks), periaortales
Héamatom, Perikardtamponade, akute Aortenklappeninsuffizienz, koronare und zerebrale
Malperfusion, wiederkehrende oder refraktare Schmerzen und refraktdre Hypertonie trotz

angemessener medikamentdser Therapie.

Ziel der Therapie ist es, Aortenrupturen zu behandeln oder zu verhindern und die periphere
Perfusion wiederherzustellen, indem die erkrankte Aorta durch eine GefaRprothese ersetzt
und der Intimalriss beseitigt wird (im Fall einer AD). Abhéngig von der zugrunde liegenden

Aortenpathologie wurden verschiedene Techniken beschrieben.

4.1. Offen chirurgisch
a. Aortenbogenersatz ohne Descendensersatz
Eine offene chirurgische Therapie erfordert eine mediane Sternotomie, die routinemaRige
Anwendung des kardiopulmonalen Bypasses, einen moderaten hypothermischen
Kreislaufstillstand und eine selektive antegrade zerebrale Perfusion. Eine Operation auf der
Ebene des Aortenbogens ist besonders anspruchsvoll und birgt ein erhebliches Risiko fiir

neurologische Komplikationen, die sich aus der Embolisation atherosklerotischer
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Ablagerungen oder einer globalen ischamischen Verletzung wéhrend eines
hypothermischen  Kreislaufstillstands  ergeben.  Abhédngig vom  AusmaR  der

Aortenbogenerkrankung wurden verschiedene Techniken beschrieben:

- kompletter Bogenersatz: der gesamte Aortenbogen wird ersetzt, vom Ursprung des
Truncus brachiocephalicus bis zu einem Punkt jenseits des Ursprungs der linken A.
subclavia. Die Kontinuitdt mit den supraaortalen GefalRe kann entweder in
Inseltechnik oder durch selektive Reimplantation der Kopfgefalie etabliert werden.

- Hemibogenersatz - die Aorta ascendens wird mit einer Rohrprothese ersetzt,
derren distalen Anastomose entlang der inneren Kurvatur des Aortenbogens
durchgefihrt wird.

- Teilbogenersatz: Variationen beim Ersetzen der verschiedenen Segmente des
Aortenbogens durch Reimplantation oder Debranching der supraaortalen Gefale.

b. Konventioneller Elephant Trunk

Ein konventioneller Elephant Trunk wird bei ausgedehnten Erkrankungen der Aorta
thoracica verwendet. Er bereitet und erleichtert einen zweiten Eingriff auf der Ebene der
Aorta descendens vor. Im ersten Stadium werden die Aorta ascendens und der gesamte
Aortenbogen durch eine Rohrprothese ersetzt. Die Besonderheit der Technik liegt in der
Tatsache, dass Uberschiissiges Material der GefaRprothese (der ,,Elefantenriissel®) in die
proximale Aorta descendens eingebracht wird, wenn eine umfassende Behandlung der
distalen Aortenerkrankung erforderlich ist. Dieses Uberschissige Material bietet eine
angemessene proximale Landezone fur eine weitere offene oder endovaskuldre Therapie
der Aorta descendens. Im Falle einer offen chirurgischen Therapie der Aorta descendens,
wie z.B. bei komplexen Erkrankungen der Aorta thoraco-abdominalis, kann der zuvor
platzierte ,Elefantenriissel eine angemessene proximale Klemmzone distal des

Aortenbogens darstellen.
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c. Frozen Elephant Trunk

Das Verfahren mit “Frozen elephant trunk” (FET) bietet eine moderne Ubernahme der
herkdommlichen konventionellen Elephant Trunk - Technik. Es ermdglicht eine einstufige
Hybridbehandlung ausgedehnter Pathologien des gesamten Aortenbogens und der
proximalen Aorta descendens unter Verwendung einer zusammengesetzten Prothese,
welche aus einem Dacron-Rohr und einem gestenten endovaskuldaren Graft besteht. Die
Aorta ascendens und der Aortenbogen werden nach integriertem antegradem
endovaskuldren Stenting der Aorta descendens standardmalig ersetzt. Eine spatere
endovaskuldare Therapie der distalen Aorta wird dadurch erleichtert, da eine proximale

Landezone distal des Aortenbogens bereits gesichert wurde.

4.2. Thorakale endovaskulare Aortenreparatur
a. Geschichte

Die thorakale endovaskuldre Aortenreparatur (TEVAR) hat sich als minimalinvasive
Alternative zur offenen Chirurgie herausgestellt und ist derzeit die Erstlinientherapie bei
der Behandlung der Mehrzahl thorakaler Aortenpathologien. Nicolai Leontyevich Volodos
entwickelte und patentierte 1983 in der Sowjetunion die erste aortale Endovaskularprothese
und fiihrte die ersten Eingriffe am Menschen durch (Volodos et al., 1986). In den Jahren
1986 und 1987 folgten die ersten endovaskuldaren Aneurysmaausschaltungen der
abdominellen bzw. der thorakalen Aorta (\VVolodos et al., 1988, VVolodos, 2013).

Die Pionierarbeit von Timothy Chuter und Roy Greenberg leistete wegweisende Beitrage
zur Entwicklung von fenestrierten und gebranchten Prothesen, die es ermdglichten, die
endovaskuldre Aortenreparatur auf das Aortoiliakale- und Thorakoabdominelle-Segment
sowie auf den Aortenbogen zu erweitern. Das Aufkommen von GeféRRverschlusssystemen
ermoglichte es, die meisten komplexen endovaskuléren Aortenrekonstruktionen vollsténdig
perkutan durchzufuhren. Dariiber hinaus haben sich die endovaskuldren Techniken in
jungster Zeit auf der Ebene der Aorta ascendens zur Therapie ausgewahlter Aneurysmen

erweitert.
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Die erste vollstindige endovaskuldre  Reparatur eines thorakoabdominalen
Aortenaneurysmas und Erhaltung aller vier viszeralen GeféRe unter Verwendung einer
multibranchten endovaskuldren Aorten-Reparatur (MBEVAR) wurde 2001 von Chuter
beschrieben (Chuter et al., 2001b, Chuter et al., 2001a). Fortschritte im Prothesendesign
haben eine breitere Anwendung der Technik in vaskulédren chirurgischen Zentren auf der
ganzen Welt ermdglicht.

b. Technik

Bei der endovaskuldren Reparatur der Aorta thoracica descendens wird eine gestentete
Prothese blicherweise Uber einen transfemoralen Zugang eingefuhrt und schliel3lich in die
gewilinschte Position gebracht. Im Fall von TBAD besteht das Ziel der endovaskuléren
Reparatur darin, den primaren Eintrittsriss abzudecken, um den Druck im falschen Lumen
zu senken und so eine bevorstehende Aortenruptur und / oder Malperfusion zu behandeln.
Eine Verringerung der FL-Perfusion fordert die FL-Thrombose, die Remodellierung der
Aorta und die Stabilisierung der Aortenwand. Im Fall von Aneurysmen isoliert die
endoluminale Platzierung einer Endovaskularprothese das Aneurysmasack und verringert

die Wahrscheinlichkeit einer Aortenruptur.

Die Fahigkeit der Aorta, sich nach endovaskuldrer Reparatur von akuten und chronischen
Dissektionen zu remodellieren, wurde untersucht. Nach der Abdeckung des primaren
Eintrittsrisses bei akuten TBAD erfolgte eine rasche Aortenremodellierung mit Zunahme
des Durchmessers des wahren Lumens und die Verringerung des FL-Durchmessers
(Rodriguez et al., 2008, Verhoye et al., 2008). Bei der Behandlung chronischer
Dissektionen wurde gezeigt, dass FL-Thrombose bei Patienten mit limitierter Dissektion
haufiger auftritt und dass eine Thrombosierung des FL im gestenten Teil der Aorta
wirksamer auftritt (Kang et al., 2011).

GroRe Serien haben gezeigt, dass die endovaskulére Reparatur der chronischen TBAD mit
geringer Morbiditat und Letalitat verbunden ist (Thrumurthy et al., 2011).
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In der INSTEAD-Studie wurden Patienten mit subakuten und chronischen Dissektionen zu
einer frihzeitigen endovaskuldren Reparatur oder zu einer optimalen medikamenttsen
Therapie und Uberwachung randomisiert. Thorakale endovaskulare Aortenreparatur
(TEVAR) war zusétzlich zu einer optimalen medikamentdsen Therapie mit einem
verbesserten Aorta-spezifischen 5-Jahres-Uberleben und einem verzogerten Fortschreiten
der Krankheit verbunden. Die Autoren kamen zu dem Schluss, dass bei stabiler chronischer
TBAD mit geeigneter Anatomie eine préventive TEVAR in Betracht gezogen werden
sollte, um die Langzeitergebnisse zu verbessern. Ein Teil der Patienten mit subakuter
Dissektion kann daher von einer friihen endovaskuldren Reparatur profitieren, insbesondere
bei Patienten, bei denen das Risiko weiterer Aortenkomplikationen besteht (Nienaber et al.,
2013).

c. Voraussetzungen fur die TEVAR

Die jungste Entwicklung von gestenteten Aortenbogenendoprothesen mit spezifischen
Einflihrsystemen, vorinstallierten Fenstern und inneren Tunnels hat die periprozeduralen
Ergebnisse verbessert, wodurch die endovaskuldre Reparatur des Aortenbogens fur die
Patienten mit erhohtem chirurgischem Risiko zu einer praktikablen therapeutischen Option
geworden ist. Aktuelle Richtlinien bevorzugen den kompletten endovaskuldren
Aortenbogenersatz bei Hochrisikopatienten und den partiellen Aortenbogenersatz bei
geeigneter Anatomie (Czerny et al., 2019):

- TEVAR in Zone 0 nach vorherigem Debranching kann bei Patienten in Betracht
gezogen werden, die fur eine offene Reparatur nicht geeignet sind und eine
geeignete Anatomie aufweisen (llb, B)

- Die endovaskulére Reparatur des Aortenbogens in Zone 0 sollte bei Patienten in
Betracht gezogen werden, die nicht fur eine offene Operation geeignet sind und eine
geeignete Anatomie aufweisen (lla, B)

- TEVAR in den Zonen 1 und 2 sollte bei Patienten mit geeigneter Anatomie in

Betracht gezogen werden (lla, B)
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Bei der Patientenauswahl fir die endovaskuldre Behandlung sollten verschiedene
anatomische Voraussetzungen analysiert werden:
- Durchmesser, Winkelung, Verkalkung und Lage der proximalen und distalen
Landezonen;
- Lange der Endovaskularprothese;
- GroRe, Verkalkung und Kinking der Zugangsgefalie

Die Implantation der Endovaskularprothese erfordert ein standardmafiges Vorschieben des
Einflhrsystems (ber den Zugangsweg (normalerweise A. femoralis). Die meisten
Einflhrbestecke haben einen AuRendurchmesser von 18F bis 26F. Daher sollte das Lumen
des Aufnahmegefalles einen Durchmesser von mindestens 6 mm haben. Gewundene und

verkalkte Arterien machen den Einsatz ebenfalls schwierig und potenziell geféhrlich.

Proximale und distale Landezone fur die Stentprothese mussen gesunde Wandabschnitte
sein und durfen im Idealfall nicht im Bereich einer kritischen Astarterie liegen. Wenn
anatomische und physiologische Kriterien ginstig sind, kann die betreffende Arterie
uberstentet werden. Um ein Typ Il Endoleak zu verhindern, kdnnte ein Coiling der Arterie
in Betracht gezogen werden. Wenn jedoch die abgedeckte Seitenarterie von hoher Relevanz
ist, muss vor der Stententfaltung ein Revaskularisierungs- oder Debranchingsverfahren

durchgefihrt werden.
Folgende Voraussetzungen sind fur die endovaskulédre Reparatur relevant:

% Im Aortenbogen:

- fir ein erfolgreiches Einsetzen der Endovaskularprothese ist mindestens ein
adaquates Zugangsgefd? (> 6 mm Durchmesser) oder das Fehlen von
Kontraindikationen fir die Platzierung eines Aorten- / lliakal-Conduits
(Vorhandensein ~ eines  hostilen ~ Abdomens,  schwere  Aorto-lliakale-
Verschlusskrankheit) erforderlich. In etwa 15% der Falle ist die Verwendung eines
Aorten- / lliakal-Conduits erforderlich

- die proximalen und distalen Landezonen (native Aorta oder bereits vorhandenes

GefaRprothese) sollten folgende Merkmale aufweisen:
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o eine Lange > 25 mm, gemessen an der inneren Krimmung des
Aortenbogens
o einen Durchmesser <38 mm, der frei von UbermaRiger Verkalkung und
Thrombus ist
- Die Eigenschaften des Aortenlumens sollten berticksichtigt werden, um das
Embolisationsrisiko beim Vorschieben des Gerats in den Aortenbogen zu verringern
(z. B. wandstéandige Thromben, flotierende Thromben, starke Verkalkungen).
¢ In der Aorta descendens
- angemessene proximale und distale Landezonen von > 15 mm

- ein proximaler Halsdurchmesser <40 mm

Folgende Zustande bergen ein hohes Risiko einer retrograden Aortendissektion und sind
daher relative Kontraindikationen: Aorta ascendens mit einem Durchmessern von > 38 mm,
bikuspide Aortenklappe, Aortenbogenanomalien, verstrichener sinotubulédrer Ubergang und
elongierte Aorta ascendens. Das Risiko einer retrograden Typ A Dissektion scheint durch
die Verwendung proximaler Ballondilatation, Endovaskularprothesen mit proximalen nicht
gecoverten Stents und mit starren, nicht konformen Prothesensysteme erhdht zu sein
(Eggebrecht et al., 2009).

TEVAR ist bei jungen Patienten mit Bindegewebsstorung und ohne groRere
Kontraindikationen fir eine offene Operation kontraindiziert, mit Ausnahme der Patienten

bei den sich beide Landezonen innerhalb einer chirurgischen Geféal3prothese befinden.

d. Verfugbare Endografts

Endovaskularprothesen bestehen aus einem metallischen Skelett (Edelstahl, Nitinol, Tantal,
Platin und verschiedene andere Metalllegierungen), welches von einem undurchldssigen
Gewebe (Polytetrafluorethylen, Polyester oder Polyurethan) bedeckt ist. Sie sind in einem
Einflhrbesteck zusammengefaltet und ermdglichen eine kontrollierte Freisetzung innerhalb
des Aortenlumens. Die Stentprothese wird unter fluoroskopischer Kontrolle iber entfernte

arterielle Zugangsstellen eingefuhrt und endoluminal eingesetzt, wodurch das Aneurysma
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vom systemischen Kreislauf ausgeschlossen und anschliefend seine Expansion / Ruptur
verhindert wird. Die Endovaskularprothese verankert sich proximal und distal zum
Aneurysma durch seine Radialkraft. Durch die Uberdimensionierung der Stentprothese
kommt es proximal und distal der Pathologie zur Abdichtung und die Fixierung der
Prothese wird gleichzeitig gewahrleistet. Der Grad der Uberdimensionierung sollte
zwischen 0% und 20% liegen, und variiert zwischen der zugrunde liegenden
Aortenpathologie. Bei Dissektionen darf eine Uberdimensionierung von nur 0-10%

stattfinden.

Das Einflrhsystem sollte flexibel sein, eine hydrophile Beschichtung und ein niedriges
Profil aufweisen, um die Navigation durch gewundene und stenotische Beckengeféalie zu

erleichtern.

Die ersten entwickelten endovaskuldren Stentprothesen wiesen aufgrund der
Prothesenmigration eine hohe Ausfallrate auf. Zahlreiche technologische Fortschritte
blihten auf und erhohten stdndig die Qualitatsstandards fur die endovaskulare

Aortenreparatur:

- Die erste Generation von Stentprothesen zeigte groRe Nachteile wie Thrombose
der Gliedmalien, Prothesenmigration und signifikante Endoleaks. Die meisten dieser
Vorrichtungen sind inzwischen vom kommerziellen Markt zuriickgezogen.

- Die zweite Generation von Stentprothesen zeigte deutliche Vorteile: geringe
Porositét, juxtarenale Fixierung, niedrigen Profil und verbesserte Einfiihrsysteme,
die eine Neupositionierung des Stents nach dem Einsatz in einigen Vorrichtungen
ermoglichten. Beispiele: Talent® (Medtronic), Zenith Flex® (Cook), Gore TAG.

- Die dritte Generation von Stentprothesen ermdglichte die Behandlung komplexer
Aortenerkrankungen. Sie sind angepasst an die Bedingungen in den
anspruchsvollen Landezonen wie den Aortenbogen oder die infrarenale aorta.
Beispiele: Relay Pro®, GoreCTAG conformable® und Medtronic Navion®.

e. Mdglichkeiten die Landezonen endovaskular zu expandieren
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Je nach AusmaR der Erkrankung konnen die endovaskuléren Strategien eine segmentale
oder vollstandige Reparatur des Aortenbogens ermdglichen:

- fenestrierte Bogenendoprothese kdnnen mehrere Fenster oder eine Kombination
aus Fenstern (runde Seitendffnungen) und Scallops (Auschnitte am proximalen
Prothesenende) enthalten. Fur die endovaskulare Versiegelung ist eine Apposition
an der Aortenwand auf Hohe der Fenster erforderlich, daher ist eine sorgféltige und
préazise Platzierung von entscheidender Bedeutung

- gebranchte Bogenendoprothese umfassen derzeit innere Tunnels fur die
Seitenarme entlang der &uf3eren Krimmung der Stentprothese.

- alternative Ansétze (Czerny et al., 2019)

- endovaskuléare Techniken mit parallelen Stentgrafts (Schorkel-, Periskop-
und Sandwich-Technik). Nicht-gecoverte oder gecovente Stents werden in
einem oder mehreren supraaortalen GefaBen parallel zur Haupt-
Bogenendoprothese eingesetzt. Dies ermdglicht die Erweiterung der
Landungszone der Endoprothese Uber den Ursprung des jeweiligen
supraaortalen GeféaRes hinaus. Solche Techniken bergen aufgrund ihrer
paralellen Lage zur Hauptprothese das Risiko eines Endoleaks Typ | durch

das sogenannte ,,Gutter-Endoleak®.

o Chimney: In TEVAR wird ein gecoverter Stentgraft, der von der
Aorta ascendens zu einem groRen Gefal (z. B. zum Truncus
brachiocephalicus), der neben dem Hauptkdorper der Stentprothese

platziert wird, als Chimney bezeichnet.

0 Periskop: Wie ein Chimney sorgt ein Periskop-Graft fur einen
Fluss zu einem viszeralen Gefal, jedoch auf retrograde Weise. Er ist
neben dem Hauptkdrper der endovaskuldren Stentprothese platziert,

jedoch nach distal gerichtet.
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o Die Sandwich-Technik impliziert die Verwendung paralleler
Stentgrafts (Chimneys oder Periscopes) in die ZielgefaRe zwischen
Aortenprothesenkomponenten. Der Hauptnachteil ist das relativ
haufige Auftreten von Endoleak Typ la durch den sogenannten
»Quttereffekt (Kandle zwischen dem parallelen Stent und dem

Hauptkorper der endovaskuldren Stentprothese).

- In-situ-Fenestrierung von Standard-Stentprothesen tber einen retrograden
Zugang in vivo (mittels Laser oder mechanischer Mittel) (Czerny et al.,
2019)

- die Multilayer- / Flow modulator — Technik beschreibt einen
selbstexpandierbaren mehrschichtigen Stent aus Drahten, die in 5 Schichten
miteinander verbunden sind und die FlieReigenschaften des Blutes im
Aneurysma ordnen sollen und so zur Ruckbildung des Aneurysmas

beitragen (Czerny et al., 2019)

4.3. Hybridtechniken

a. Definition

Hybridverfahren kombinieren chirurgische und interventionelle Therapien, und senken die

Invasivitat und die Letalitat der Aorteneingriffe. Sie werden zunehmend bei einem breiten

Spektrum von Patienten angewendet, einschlie3lich Personen mit hohem perioperativen

Risiko, die als nicht operabel eingestuft wurden. Die offenen und endovaskularen Eingriffe

kdnnen je nach Bedarf und Préferenz gleichzeitig oder schrittweise durchgefuhrt werden.

Die ,,Hybridchirurgie“ des Aortenbogens bezieht sich auf die Implantation der

Endovaskularprothese in den Aortenbogen mit chirurgischem Debranching und / oder

Reimplantation der supraaortalen GefélRe. Es bietet eine alternative Behandlungsoption fiir

komplexe Pathologien des Aortenbogens, insbesondere bei multimorbiden Patienten.
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In Kombination mit konventionellen chirurgischen und endovaskuldren Techniken
reduziert die ,hybride* Aortenbogentherapie die perioperative Morbiditdt und Letalitét,
indem die Rekonstruktionszeit verkirzt wird. Das Aortenbogen-Hybrid-Konzept beinhaltet

zwei Hauptprinzipien:
- Effizientes Debranching der grofien GefélRe ohne kardiopulmonalen Bypass

- Kreation von optimalen proximalen und distalen Landezonen fir TEVAR. Der
endovaskulare Teil der Operation kann gleichzeitig mit dem chirurgischen

Verfahren oder zu einem spéteren Zeitpunkt durchgefiihrt werden.

Die Hybridtherapie des Aortenbogens ist besonders bei dlteren Patienten mit signifikanten
Komorbiditaten bedeutsam, da diese Patienten von Eingriffen ohne den Einsatz der Herz-

Lungen-Maschine profitieren.

Pathologien der Aorta thoracalis sind hdufig mit einer Beteiligung des Aortenbogens
assoziiert, so dass die Sicherung einer geeigneten proximalen Landezone fir die
endovaskulare Behandlung héaufig die Abdeckung mindestens der linken Arteria subclavia

impliziert.

Abhangig von der zugrunde liegenden Pathologie und dem AusmafR der Erkrankung
wurden  verschiedene  Hybridaortenbogenverfahren  beschrieben. Die  Ishimaru-
Klassifikation wird haufig verwendet, um die proximale Landezone der Endoprothese zu
definieren. Die Debranchingtechniken variieren und kdénnen anatomisch oder
extraanatomisch durchgefiihrt werden, wobei extrathorakale oder intrathorakale Ansatze
angewendet werden konnen. In Abhingigkeit von den anatomischen Uberlegungen und

Krankheitseigenschaften wurden verschiedene Techniken beschrieben.

b. Debranching fur ISHIMARU Zone 0

Bei Hochrisikopatienten mit Aortenbogenpathologie und geeigneter proximaler Landezone
kann eine Hybridtherapie in Zone 0 in Betracht gezogen werden. Die supraaortalen Gefél3e

werden debranched, gefolgt von einer TEVAR mit der proximalen Landezone in Ishimaru
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Zone 0. Nach vollstandiger Sternotomie wird das Verfahren ohne Kreislaufstillstand und
kardiopulmonalem Bypass durch seitliches Klemmen der Aorta ascendens durchgefihrt.
Das Debranching der supraaortalen Gefalle erfolgt mit verschiedenen intra- und extra-
thorakalen Konfigurationen in Form von Bypéassen. Fir ein komplettes Debranching des
Aortenbogens ist mindestens eine Anastomose im Bereich der Aorta ascendens notwendig
fur die Revaskularisation samtlicher Aortenbogenéste. Die Maximalvariante mit einem
aortobicarotidalem Bypass und beidseitigen Carotis axillaris Bypéassen ist in der Abbildung
7. dargestellt. Diese Form des Debranchings sollte nur an einer ersetzten Aorta ascendens
durchgefihrt werden. Tangentielle Ausklemmung der nativen Aorta ascendens geht mit
einer hohem Risiko der Typ A Dissektion einher (Czerny et al., 2013).

Abb. 7. Patient mit anhaltenden wahren Lumenkolaps nach einem Notfallersatz der Aorta ascendens bei Typ A
Aortendissektion. Links: intraoperatives Bild der Interposition einer Y-Prothese zwischen der Aorta ascendens
(proximal) und der RACC und LACC (distal). Mitte: postoperative CT-Angiographie zur Bestédtigung der korrekten
Position des Endostents in der Aorta ascendens, dem Bogen und der Aorta descendens. Die Interpositionsprothese ist
gut kontrastiert. Die proximale Anastomose liegt proximal zur endovaskuléren Prothese. Rechts: postoperative 3 D
Rekonstruktion.

c. Debranching fur ISHIMARU Zone |

39



Fur Patienten mit distalen Aortenbogenpathologien kann die endovaskulare Ausschaltung
der Pathologie mit Zone 1 als proximaler Landezone geeignet sein. Um neurovaskulére
Kompromittierung zu vermeiden, sollte die LACC revaskularisiert werden. In einfachster
Form gelingt dies mit einem Carotis-Carotis Bypass. Wenn TEVAR in Zone 1 des
Aortenbogens angestrebt wird, erfolgt das LACC- und LAS-Debranching hauptsachlich
extrathorakal.

d. Debranching fir ISHIMARU Zone 1

TEVAR st derzeit der Goldstandard fur elektive und dringliche Eingriffe, an denen die
Aorta thoracalis descendens beteiligt ist. Eine signifikante Anzahl von Patienten bietet
jedoch keine geeignete proximale Landezone in den Zonen 3 und 4 an, wodurch sich die

endovaskulare Therapie der Aorta in Zone 2 verschiebt.

Die LAS-Abdeckung ohne Revaskularisation geht mit einem erhdhten Risiko fiir die
Armischamie, vertebrobasilare Ischdmie, Rickenmarksischamie und Schlaganfall einher
(Rizvi et al., 2009). In Notfallsituationen wird die linke Arteria subclavia ohne
Revaskularisation mit der Stentprothese abgedeckt. Eine LAS-Revaskularisation wird
bevorzugt bei Patienten mit einer offenen linken A. thoracica interna, die fir einen Bypass
der Koronararterien verwendet wird, einer dominanten linken A. vertebralis oder einer
funktionierenden arteriovendsen Hamodialysefistel in der linken oberen Extremitat
(Riambau et al., 2017).

Die TEVAR verringert die Inzidenz neurologischer Komplikationen im Vergleich zur
offenen Operation. Dennoch liegt das assoziierte Paraplegie- oder Paraparese-Risiko
zwischen 2,5% und 8% und ist damit relevant (Buth et al., 2007b, Khoynezhad et al., 2007,
Amabile et al., 2008).

Neben der LAS Abdeckung ohne Revaskularisation gibt es weitere Faktoren die eine
symptomatische Rickenmarksischdmie begunstigen. Dazu gehort die Lénge der
Aortenbedeckung als unabhéngiger Risikofaktor fir die Ruckenmarksischdmie nach

endovaskuldrer Behandlung (Amabile et al., 2008) und ein gleichzeitiger Verschluss von
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mindestens 2 Geféalgebieten, die das Riickenmark versorgen, inshesondere in Kombination

mit einer verl&ngerten intraoperativen Hypotonie (Czerny et al., 2012).

Die aktuellen Leitlinien erkennen die fehlende Langzeitevidenz zum LAS-Management

wahrend der TEVAR an. Folgende Empfehlungen werden ausgesprochen:

- In elektiven TEVAR-Féllen, bei Patienten mit Risiken flr neurologische
Komplikationen, in denen die linke Arteria subclavia planméRig abgedeckt werden
soll, sollte eine vorbeugende Revaskularisation der LAS in Betracht gezogen
werden (lla C) (Riambau et al., 2017)

- Bei Patienten, die eine elektive TEVAR bendtigen und bei den fur die proximale
Versiegelung die Abdeckung der linken Arteria subclavia erforderlich ist, wird eine
routineméfige praoperative Revaskularisation empfohlen (GRADE 2, level C)
(Matsumura et al., 2009)

- Bei ausgewéhlten Patienten mit einer Anatomie, die die Perfusion kritischer Organe
beeintrachtigt, wird eine routinemalige praoperative LAS-Revaskularisation
empfohlen (GRADE 1, level C) (Matsumura et al., 2009)

- Bei Patienten, die dringlich mit TEVAR bei lebensbedrohlichen akuten
Aortensyndromen therapiert werden sollen, und die fir die proximale Abdichtung
die Abdeckung der linken Arteria subclavia erfordern, wird empfohlen, dass eine
Revaskularisation individuell auf der Grundlage von anatomischen Kiriterien,
Dringlichkeit und Verfligbarkeit von chirurgischer Expertise angegangen werden
soll (GRADE 2, level C) (Matsumura et al., 2009)

- Im Notfall sollte bei Patienten mit einem rupturiertem Aneurysma der Aorta
thoracica descendens mit einem offenen LIMA-RIVA Bypass oder mit einer
dominanten oder einzelnen linken A. vertebralis, eine Revaskularization der linken
Aurteria subclavia vor deren endovaskularen Abdeckung durchgefiihrt werden (I C)
(Riambau et al., 2017)
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Verschiedene Mdoglichkeiten der LAS-Revaskularisation / -Debranching wéhrend der
TEVAR in Zone 2 wurden beschrieben. Zwei Verfahren haben sich dabei als Verfahren
der Wahl durchgesetzt:

- der carotido-subclavia Bypass (CSB)

- die subclavia-carotis Transposition (SCT)

d.1. Carotido-subclavia Bypass Technik

Der carotido-subclavia Bypass ist ein Verfahren mit guten Langzeitergebnissen. Eine
umfassende Freilegung der proximalen Arteria subclavia ist nicht erforderlich. Damit ist er
die bevorzugte Technik fiir Patienten mit einer linken A. vertebralis, die sehr proximal aus
der LSA entspringt. Die Exposition erfolgt durch einen supraklavikulédren Schnitt direkt
lateral des M. sternocleidomastoideus. Die Préparation durch das Platysma und das
subkutane Gewebe erfolgt bis zur Vena jugularis, welche nach medial verlagert wird und so
den Zugang zur Arteria carotis communis ermdglicht. Der N. vagus und das Ganglion
stellatum werden posterior identifiziert und erhalten. Das Skalenusfettpolster wird
mobilisiert, wobei darauf geachtet wird, die Lymphgefale zu trennen, um die Arteria
subclavia freizulegen. Der N. phrenicus verlauft entlang der Oberflache des vorderen
Skalenmuskels und sollte identifiziert werden, um Verletzungen zu vermeiden. Auf der
linken Seite verlauft der Ductus thoracicus posterior zur linken A. carotis communis und
zur Vena jugularis interna. Bei der Visualisierung sollte der Ductus thoracicus ligiert

werden, um postoperative Lymphozelen zu vermeiden.

Eine GefaBprothese wird bei den Carotido-subclavia-Bypéssen bevorzugt, da eine
Uberlegenheit der 5-Jahres-Offenheitsraten von GefaRprothese im Vergleich zu autologen
vendsen Bypassen berichtet wurde (Ziomek et al., 1986, Law et al., 1995).

d.2. Subclavia-carotis Transposition Technik
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Die subclavia-carotis Transposition ermdglicht die Revaskularisation der LAS ohne
Verwendung von prothetischen Materialien. Die Transposition erfordert jedoch eine
umfassendere Freilegung, um proximale Kontrolle zu erlangen und eine ausreichende
Lange der Arteria subclavia zu mobilisieren, um eine spannungsfreie Anastomose mit der
Aurteria carotis zu ermdglichen. Aufgrund dieser Einschrankungen ist die Transposition bei
Patienten mit einem frilhen Ursprung der A. vertebralis und bei Patienten mit einer offenen
linken A. thoracica interna-Koronararterien-Bypass kontraindiziert.

Die Transposition kann durch einen kurzen medialen Querschnitt erfolgen, der direkt Gber
dem Niveau der Clavicula erfolgt. Die chirurgische Exposition wird zwischen den Kopfen
des M. sternocleidomastoideus durchgefiihrt; der M. omohyoideus wird getrennt und die
Vena jugularis wird seitlich gezogen. Auf der linken Seite muss der Ductus thoracicus
identifiziert und ligiert werden. Die Darstellung der A. carotis communis wird
durchgefuhrt, wobei der N. vagus dargestellt und geschont wird. Die Vena vertebralis wird
durchtrennt, um den Zugang zur Arteria subclavia zu erhalten. Die LAS muss so proximal
wie mdglich und proximal zur Arteria vertebralis dargestellt werden, um die Perfusion des
hinteren zerebralen Stromgebietes zu erhalten. Die Arteria subclavia wird dann getrennt
und mobilisiert, um eine End-to-Side-Anastomose mit der A. carotis communis
durchzufihren.

Bei erfolgreicher Durchfiihrung hat die Transposition hervorragende Ergebnisse mit guten
Offenheitssraten (Schardey et al., 1996, Duran et al., 2015).

e. Verschluss der A. subclavia: Plug, Ligatur

Der LAS-Ursprung wird haufig bei komplexen endovaskuldren Aorteneingriffen
abgedeckt. Um ein Typ Il Endoleak zu verhindern, kann es wahrend der Hybridverfahren

am Aortenbogen proximal ligiert oder endovaskular geplugged werden.

5. Neue Technik des Zone Il Debranchings: der carotido-axillare Bypass. Ziel
der Studie
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Multiple Komorbiditaten der Patienten mit Pathologien der Aorta thoracalis descendens
flhrten zu einer Zunahme des minimalinvasiven TEVAR Verfahrens (Anjum and Powell,
2012). Die Abdeckung des Ostiums der linken Arteria subclavia ist dabei regelmaRig
erforderlich, um eine angemessene proximale Landezone zu erreichen (Lombardi et al.,
2019). Die LAS-Abdeckung wird wahrend TEVAR flr rupturiertes Aneurysma der Aorta
thoracalis descendens in bis zu 38% der Falle und wahrend TEVAR fir Aortentransektion
in 30% der Falle berichtet (Murad et al., 2011, Akowuah et al., 2009). Die Abdeckung der
linken Arteria subclavia erhoht das Risiko eines vertebrobasildren Schlaganfalls und einer

Armischamie, wie eine Metaanalyse von Rizvi et al. demonstriert hat (Rizvi et al., 2009).

Debranching der supraaortalen Gefédlle tragt zur sicheren Schaffung der optimalen
proximalen Landezone bei und senkt neurologische Komplikationen. Der carotido-
subclavia Bypass links (CSB) und die Subclavia-Carotis-Transposition (SCT) sind
etablierte Techniken zur Revaskularisierung der LSA mit akzeptablen Langzeitergebnissen
(Canaud et al., 2017, Zamor et al., 2015b).

Der carotido-axillare Bypass (CAB) wurde urspringlich von Lyon und Galbraith
beschrieben (Lyons and Galbraith, 1957) und spater von Criado im Jahr 2017 als alternative
Debranchingsmethode in Zone-2 TEVAR vorgestellt (Criado and Queral, 1995b). Trotz des
insgesamt erhohten chirurgischen Comforts und der offensichtlichen Vorteile im Hinblick
auf lokale Komplikationen fehlen langfristige Daten fir die Offenheitsraten. Wir
untersuchten die perioperativen und mittelfristigen Ergebnisse von Patienten, die in

unserem Zentrum mit carotido-axillaren Bypassen behandelt wurden.
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B. Material und Methoden

1. Patientenauswahl und Datenerfassung
a. SAP-Suche und die Stellungnahme der Ethikkommission

Wir haben unsere elektronische Datenbank nach Debranchingprozeduren des Aortenbogens
gemal den OPS-Codes von 5-38a.a0 bis 5-38a.a2 durchsucht. Daraus wurden die LAS-
Debranching Prozeduren mittels Carotis-axillaris Bypasses links und endovaskulérer
Reparatur der Aorta thoracalis descendens mit der proximalen Landezone in Ishimaru Zone
2 selektiert. Insgesamt wurden 69 konsekutive Patienten von Marz 2015 bis Dezember
2018 ausgewahlt. Diese retrospektive Einzelkohortenstudie wurde von der hiesigen
Ethikkommission genehmigt (305 / 2019B02). Bei retrospektiver Untersuchung war keine
Einwilligung des Patienten erforderlich (Bartos et al., 2020).

b. Einschluss-/ Ausschlusskriterien

Bei allen Patienten wurde die LAS mittels Anlage eines carotido-axillaren Bypasses
revaskularisiert und eine endovaskuldre Stentprothese in der Ishimaru-Zone 2 eingesetzt.
Alle akuten und chronischen Pathologien der proximalen Aorta thoracalis descendens und
des distalen Aortenbogens wurden eingeschlossen. Patienten mit gleichzeitigen oder
gestageden Eingriffen wurden in die Studie eingeschlossen. Pathologien des proximalen
Aortenbogens mit oder ohne Beteiligung der Aorta ascendens wurden ausgeschlossen. In
unserer Kohorte wurde eine groRe Bandbreite der thorakalen Aortenpathologien erfasst:
komplizierte akute Typ B Aortendissektionen, chronische Typ B Aortendissektionen,
penetrierendes Aortenulkus, Aneurysmen der Aorta thoracica und Aortenrupturen. Die

Indikationen fir eine Intervention wurden gemal den aktuellen Richtlinien festgelegt.

c. Follow-up Protokol
GemaR unserem Protokoll und den nationalen Richtlinien wurden die Patienten 3, 6 und 12
Monate postoperativ und danach jahrlich nachkontrolliert. Bei jedem Follow-Up wurde
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eine klinische Untersuchung durchgefiihrt. Umfangreiche Daten wurden aus den
Patientenakten gesammelt.

Die frihe Analyse erforschte die Ergebnisse wéhrend des Krankenhausaufenthaltes:
Letalitat, Schlaganfallsrate, Rlckenmarkischamie, Verletzung der peripheren Nerven
(Phrenicusparese, L&hmung der sympathischen Kette, Vagusnervparese und Verletzung des
Plexus brachialis), lokale Wundkomplikationen (Chylusleckage, postoperatives Hamatom)
sowie CAB- und AV-Offenheit. Alle Patienten mit perioperativ aufgetretenen
neurologischen Defiziten wurden zu erganzenden Untersuchungen herangezogen (Bartos et
al., 2020). Eine fachgerechte klinische Untersuchung und gezielte Bildgebung halfen dabei,

Schlaganfélle im vorderen oder hinteren Strombegiet genau zu unterscheiden.

Die spaten postoperativen Ergebnisse konzentrierten sich auf Schlaganfall, CAB- und AV-
Offenheit, Thrombuslast in der LAS, ischdmische Symptome der oberen Extremitat,

Inzidenz von Seromen und Subclavia-Steal-Syndrom.

d. CT-Auswertung: Thrombuslast, AV-Offenheit, CAB-Offenheit

Follow-up CTs wurden analysiert. Informationen zur Thrombuslast in der LAS sowie zur
CAB- und AV-Offenheit wurden gesammelt.

Im Rahmen des Debranchingsverfahrens wurde die proximale LAS chirurgisch ligiert,
gepluged oder offen gelassen, wenn kein Typ Il Endoleak nachweisbar war. Aufgrund der
engen anathomischen Nachberschaft mit dem AV-Ursprung kann eine Manipulation des
proximalen LSA-Segments durch Plugging oder Ligatur zu einer Stérung der posterioren
zerebralen Perfusion flhren. Eine verdnderte Hamodynamik kann eine lokale Thrombose
fordern, die infolge einer Stérung des laminaren Blutflusses auftritt: eine Sackgasse in der
proximalen LAS flhrt zum turbulenten Blutfluss. Verschiedene andere Faktoren kénnen

theoretisch zur lokalen Thrombose beitragen, wie zum Beispiel:

- lokales Endotheltrauma, das entweder beim Platzieren der &uReren Ligatur oder

sekundar zum endoluminalen Pluging induziert wird
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- prothrombogener ~ Status  aufgrund einer  reaktiven  perioperativen
Entzindungsreaktion
- Ungleichgewicht zwischen perioperativem Volumenstatus und Hamatokrit

- Komplementaktivierung in Kontakt mit dem Fremdmaterial

Bei der Analyse der proximalen LAS anhand von Follow-Up-CT-Angiographien
verwendeten wir das folgende Bewertungssystem, um die lokale Thrombuslast zu bewerten
(Abb. 8):

- keine Thrombuslast

- partielle Thrombose, lokalisiert am LAS-Ursprung, welche das AV-Ostium
erreicht, ohne den Einstrom ins Ostium zu kompromittieren

- AV Thrombose — die Thrombuslast erreicht und okkludiert das AV-Ostium.

Abb 8. CT Bilder des LAS-Thrombuslast. 1 — kein Thrombuslast (LSA Ursprung wurde offen gelassen, kein Endoleak
bei Follow-Up). 2 — kein Thrombuslast (LAS wurde gepluged. Das AV Ostium ist kontrastiert). 3 - partielle Thrombose,
localisiert am LAS-Ursprung, welche das AV-Ostium erreicht, ohne es zu behindern (die LAS wurde chirurgisch ligiert).
4 — AV Thrombose — der Thrombuslast das AV-Ostium erreicht und behindert (LAS Ursprung wurde offen gelassen.
Coronaler Schicht). 5 — Der gleiche Patient, sagitaler Schicht.
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Ein weiterer wichtiger Parameter der Studie war die Untersuchung der AV-Offenheit, um
die Auswirkungen unserer vorgeschlagenen LAS-Debranchingsmethode auf den hinteren
zerebralen Stromgebiet zu bewerten. Abhangig von der Anwesenheit oder Abwesenheit
von Kontrastmittel in den CT-Untersuchungen haben wir die AV- Offenheit als offen oder

nicht-offen quantifiziert.

Die CAB-Thrombose wurde auch in den CT-Untersuchungen analysiert. Das
Vorhandensein vom Kontrastmittel, das auf der Ebene der proximalen Anastomose zur
linken A. carotis communis beginnt, sich hinter dem M. sternocleidomastoideus und dann
infraklavikular fortsetzt und auf der Ebene der proximalen A. axillaris endet, wo die distale
Anastomose liegt, bestatigt die Bypass-Perfusion. Wir haben das folgende
Bewertungssystem verwendet, um die CAB-Offenheit zu quantifizieren: perfundiert oder
thrombosiert (Abb. 9).

Abb. 9. Evaluation der CAB-Thrombose bei Follow-Up-CT’s. 1 — Offener CAB (coronaler Schicht). 2 — Der gleiche
Patient, sagitaler Schicht. Der offene CAB ist zwischen der Clavicula und der ersten Rippe sichtbar, neben der nativen A.
subclavia. 3 — Nicht-offener CAB. Siehe fehlender Kontrastmittel entlang des Bypasses (Pfeil)

2. Operationstechnik
a. Anasthesie, Lumbaldrainage, NIRS, Rapid pacing

Das Hybridverfahren wurde unter Vollnarkose mit routineméBigem NIRS-Monitoring
durchgefuhrt. Eine Lumbaldrainage wurde 12 bis 24 Stunden vor der Operation in allen

elektiven Fallen als Standardprophylaxe zur Verhinderung einer Rickenmarksischdmie
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platziert. Der Status der extrakraniellen hirnversorgenden GefaRe wurde préoperativ durch
routineméalige Doppler-Sonographie gemal? unserem institutionellen Protokoll untersucht.
Intraoperativ - wird die Carotis-Bifurkation sowie die atherosklerotische Last der
hirnversorgenden Arterien erneut ultrasonographisch vom behandelnden Chirurgen

kontrolliert, um die chirurgische Exposition zu minimieren.

Um die Positionierung der endovaskularen Stentprothese auf HOhe des distalen
Aortenbogens (Zone 2) zu ermdglichen, haben wir das Herzzeitvolumen zum Zeitpunkt der
Entfaltung durch kontrolliertes ventrikuléares “rapid pacing” reduziert. Eine flussgerichtete
bipolare Schrittmachersonde wurde hierfir Ublicherweise in die rechte Vena jugularis
eingefiihrt und fluoroskopisch gesteuert im rechten Ventrikel positioniert. Die Sonde wird
zu einem externen Schrittmacher angeschlossen. Der VVI-Modus wird ausgewahlt und ein
effektives Sensing und Stimulation werden bestétigt. Die Entfaltung der endovaskuldren
Stentprothese erfolgt wahrend “rapid pacing” mit einer Frequenz von 180-200 Schlégen /
min. Dadurch wird eine verminderte Herzleistung induziert, deren Auswirkungen durch

Beobachtung der arteriellen Druckkurve auf dem Monitor bestétigt werden.

b. Der carotido-axillare Bypass

Ein Léngsschnitt wird entlang des vorderen Randes des M. sternocleidomastoideus
vorgenommen (Abb. 10A) gefolgt vom routineméRigem cut-down auf die linke A. carotis

communis mit Identifizierung des N. vagus.

Der Zugang zur A. axillaris wird durch stumpfe Préparation der Fasern des Musculus
pectoralis major und durch mediale Traktion des Musculus pectoralis minor erreicht. Die
sorgfaltige Platzierung verschiedener Retraktoren erleichtert die Freilegung der A. axillaris
und benachbarten medialen und lateralen Plexus brachialis. Die lokale Blutstillung wird
routinemé&Big mit der bipolaren Diathermie durchgefuhrt, um eine Reizung des Plexus

brachialis zu verhindern.
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Die Tunnelierung folgt, nachdem die Vena jugularis interna nach anterior verlagert wird,
um einen retro-juguléren Bypass-Verlauf zu schaffen. Der N. vagus liegt posterior vom
Bypass. Ein retroklavikuldrer Tunnel von der linken A. carotis communis zur linken A.
axillaris wurde mit stumpfer Fingerdissektion von beiden Zugangsstellen ausprapariert.
Eine 6 mm ringfreie PTFE-GeféaRprothese (GORE-TEX®-GefaRprothese, WL Gore und
Mitarbeiter, Flagstaff, AZ, USA) wird durch den retroklavikularen Tunnel geleitet und
Heparin wird verabreicht (100 IE / kg KG), um eine Ziel-ACT > 250 s zu erreichen. Die A.
carotis communis wurde geklemmt. Wir fiihrten kein Shunting durch, da die NIRS-Werte
bei allen Patienten stabil waren (innerhalb eines Bereichs von 15% im Vergleich zum
Basiswert). Die proximale Anastomose wurde an der linken A. carotis communis mit
kontinuierlicher Prolene 6-0-Naht durchgefiihrt. Nach retrograder und antegrader
Entliftung wurde die Klemme entfernt und die antegrade linkshemispherische
Durchblutung wieder etabliert. Die Mobilisierung der A. axillaris wurde durch vorheriges
Freilegen der Ruckenwand und das Umschlingen der A. axillaris mit einem Vessel Loop
erleichtert (Abb. 10B). Nach dem Klemmen der linken A. axillaris mit einer Satinsky-
Klemme wurde der Bypass End-zu-Seit mit Kkontinuierlicher Prolene 6-0-Naht
anastomosiert (Abb. 10C) (Bartos et al., 2020).
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Abb.10. A Anatomische Orientierung wéhrend der CAB-Prozedur. B Bypass; C Clavicula; LAA linke A. axillaris; LCCA
linke A. carotis communis; M M. sternocleidomastoideus. B Klemmen der linken A. axillaris. C Die distale CAB-
Anastomose. D Angiographischer Kontrolle nach der Debranchingprozedur ohne Nachweis eines Typ |l Endoleaks. E
Intraoperativer angiographischer Kontrolle nach Plazierung eines Amplatzer-Plugs in die proximale LAS {ber der distalen
Bypass-Anastomose. F 3D multiplanare Reconstruction (3D MPR) des CAB im follow-up CT (Bartos et al., 2020)

c. Die thorakale endovaskulare Aortenreparatur

In allen Féllen wurde ein femoraler Zugang verwendet. Wann immer mdoglich, wurde ein
perkutaner Zugang bevorzugt. Wir verwendeten routineméfig Perclose Proglide® (Abbott,
Santa Clara, CA. USA) als GefalRverschlusssystem. Bei Patienten mit peripherer arterieller
Verschlusskrankheit und anschlieBender starker Verkalkung der Femoralarterien oder bei
Voroperationen auf dieser Ebene wurde eine Freilegung der ZugangsgefalRe durchgefihrt.
Adipositas war eine relative Kontraindikation fiir den perkutanen Zugang.

Die TEVAR-Implantation wird durchgefiihrt, nachdem der femorale Zugang entweder
perkutan oder offen chirurgisch gesichert wurde. Ein double-curved Lunderquist®-Draht
(Cook Medical, Bloomington, IN, USA) wurde in die Aortenwurzel eingebracht. Ein
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diagnostischer Katheter wurde in die Aorta ascendens eingefiihrt, nachdem eine 6-Fr-

Schleuse in die kontralaterale A. femoralis communis etabliert wurde.

Eine Relay-NBS®-Stentprothese (Terumo Aortic, Terumo, Tokio, Japan) wurde auf der
Ebene des Aortenbogens unter Durchleuchtung eingefuhrt. Eine Angiographie wurde
durchgefuhrt, um die genaue Platzierung zu Uberprifen und die anatomischen
Orientierungspunkte zu sichern. Die Implantation in Zone |l erfolgt unter rapid pacing.
Eine Abschlussangiographie uberpruft die korrekte Position, die antegrade Perfusion des
CAB sowie das Vorhandensein oder Abwesenheit eines Typ Il Endoleaks (Bartos et al.,
2020).

d. Plug oder kein Plug?

Standardmé&Big umfasste das Protokoll unseres Zentrums die LAS-Ligatur in alle
Debranchingsverfahren. Im Laufe der Zeit haben wir das Protokoll gedndert und die LAS
nur dann gepluged, wenn Typ Il Endoleaks in der Abschlussangiographie vorhanden
waren, um die proximale Landezone zu stabilisieren und ein spates Auftreten von
Aortenkomplikationen zu verhindern, je nach der zugrunde liegenden Pathologie. Die drei

Optionen wurden in dieser Studie analysiert und verglichen:

- Wenn kein Typ Il Endoleak vorhanden war, wurden keine weiteren MaRnahmen
ergriffen (Abb. 10D).

- Bei chirurgischer Ligatur wurde eine kaudale Verlangerung der zervikalen
Inzision bis zur Fossa jugularis erforderlich, um den proximalen LAS- und AV-
Ursprung zu identifizieren. Die LAS wurde mit einem Polyesterfaden proximal zum
AV-Ostium ligiert.

- Bei endovaskuléarem Plug wurde nach Punktion der ePTFE-Prothese in Hohe der
distalen Bypass-Anastomose ein Rosenwire in die proximale LAS eingesetzt.
AnschlieBend etablierten wir eine Destination® 7-8 Fr Schleuse (Terumo, Tokio,

Japan) in die proximale LAS und ein GefaR-Plug (Cera plug®, Lifetech Scientific,
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Shenzhen, China) wurde eingesetzt. Der VerschluR der LAS ohne Beeintrachtigung

des AV-Ursprungs wurde agiographisch bestatigt (Abb. 10E) (Bartos et al., 2020).

3. Statistische Analyse

Die JMP® 14.0.0 (SAS Institute, Cary, NC, USA) Software wurde verwendet, um
statistische Analysen durchzufiihren. Die CAB-Offenheitsraten wurden mit Kaplan-Meier-
Analyse geschéatzt. Bei nominalen Variablen wurde die statistische Signifikanz zwischen
den Gruppen durch den genauen Fisher-Test ermittelt, wahrend metrische Variablen als
Mittelwert mit dem Standardfehler in Klammern dargestelltwurden. P-Werte <0,05 wurden

als statistisch signifikant angesehen (Bartos et al., 2020).
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C. Ergebnisse

1. Patientendemographie

Unsere Kohorte bestand aus 69 Patienten, die mit Carotido-Axillaren-Bypassen zum LAS-
Debranching fir TEVAR des Aortenbogens in Zone 1l behandelt wurden. Die
Patientendaten wurden aus medizinischen Akten generiert und in der Tabelle 1l gezeigt.

Die folgenden Pathologien wurden dringend behandelt, um die Mortalitdt zu senken:
komplizierte akute TypB Aortendissektionen, Aortenruptur, symptomatische AAT /
chronische Typ B Dissektionsaneurysmen. Komplizierende Faktoren fir akute Typ-B-
Dissektionen wurden definiert als: Malperfusion, refraktare Brustschmerzen, refraktare
arterielle Hypertonie und schneller Progress des Aortendurchmessers oder der Dissektion
im 48-Stunden Follow-up-CT (Bartos et al., 2020).

Tabelle Il. Eigenschaften und préoperative Morbiditat der Kohorte (Bartos et al., 2020).

Parameter
n (%) 69 (100%)
Follow-up (Tage) 333 (+39)
Alter (Jahre) 64 (£2)
Weibliches Geschlecht 17 (25%)
Indikationen 69 (100%)
PAU 12 (17%)
TAA 10 (14%)
ATBAD 21 (30%)
CTBAD 19 (28%)
Ruptur 7 (10%)
Elektive OP 33 (48%)
Notfélle / Dringliche Falle 36 (100%)
Symptomatiches AAT 8 (22%)
Komplizierte ATBAD 21 (58%)
Ruptur 7 (19%)
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Komplizierende Faktoren (ATBAD) 21 (100%)

Malperfusion 11 (52%)
Refraktéare Brustschmerzen 2 (10%)
Refraktare arterielle Hypertonie 2 (10%)

Durchmesser-/Dissektions- Progress (48h) 6 (29%)

ordinale Variablen sind n (%).

metrische Variablen sind Mittelwert (+ Standardabweichung).
PAU — penetrierendes Aortenulkus

AAT - Aneurysma der Aorta thoracica

ATBAD - akute Typ B Aortendissektion

CTBAD - chronische Typ B Aortendissektion

2. Kurzfristige Ergebnisse

a. Schwerwiegende unerwinschte Ereignisse (Letalitat, Schlaganfall,
Querschnittslahmung)

Schwerwiegende unerwinschte Ereignisse wurden als eine Kombination aus Letalitét,
Schlaganfall und Querschnittslahmung definiert und sind in Tabelle 11l aufgefuhrt. Die
Krankenhausletalitat betrug 3% (n=2). Beide Patienten hatten lebensbedrohliche Zustéande
und mussten dringend operiert werden. Ein Patient starb an einer pneumogenen Sepsis,
nachdem er wegen eines symptomatischen AAT behandelt worden war. Der andere Patient
hatte eine komplizierte Typ B Aortendissektion und starb aufgrund eines hamorrhagischen
Schocks, der durch eine Ruptur des falschen Lumens der Aorta abdominalis verursacht

wurde.

Die postoperative neurologische Defizite wurden anhand der Kriterien der CREST-Studie
ermittelt. Ein Schlaganfall wurde als behindernd definiert, wenn der NIHSS-Scoresystem
groRer oder gleich 9 war, andernfalls nicht behindernd (Hill et al., 2012). In unserer
Kohorte wurden keine behindernde Schlaganféalle beobachtet, jedoch wurden 3 nicht
behindernde Schlaganfélle diagnostiziert (4%). Zerebrale ischamische Areale konnten bei
CT-Angiographien nachgewiesen werden, wobei sich die extrakranielle GeféaRRe perfundiert

zeigten. Ein Patient hatte eine L&sion im hinteren Stromgebiet, ein anderer eine
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linkshemisphérische L&sion und der dritte Patient hatte diffuse bihemisphérische

embolische Lasionen. Alle Patienten hatten vor der Entlassung eine vollstandige

Wiederherstellung der neurologischen Symptome (Bartos et al., 2020).

Tabelle I11. Ergebnisse wahrend des Krankenhausaufenthaltes nach Zone I1-Debranching mit carotido-axillarem Bypass

(Bartos et al., 2020)

Parameter
n (%) 69 (100%)
Letalitat 2 (3%)
Schlaganfall 3 (4%)
Behindernde Schlaganfalle 0 (0%)
Nicht behindernde Schlaganfalle 3 (4%)
AV Offenheit 67 (100%)
CAB Offenheit 67 (100%)
Paraplegie 3 (4%)
Dauerhaft 2 (3%)
Verganglich 1 (1%)
N. phrenicus 0 (0%)
N. vagus 0 (0%)
Plexus brachialis 1 (1%)
Dauerhaft 0 (0%)
Vergénglich 1 (1%)
zﬁ;:rerzfgg/:g:osr)r/]r;pathischen Kette 1(1%)
Dauerhaf 1 (1%)
Vergénglich 0 (0%)
Chylus-Leckage 0 (0%)
Hamatom 2 (3%)
Konservative Therapie 2 (3%)
Chirurgische Revision 0 (0%)
Subclavian-Steal-Syndrom 0 (0%)
Arm-Claudicatio 0 (0%)

Ordinale Variablen sind n (%).
AV - Arteria vertebralis.
CAB - carotido-axillarer Bypass.
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Postoperative Paraplegie wurde bei 3% der Patienten aus unserer Kohorte diagnostiziert.
Bei einem Patienten zeigte sich eine vollstdandige Wiederherstellung der
Querschnittslahmung nach Platzierung einer Liquordrainage und der Etablierung einer
permissiven Hypertonie. Ein langerer Teil der Aorta wurde in der Untergruppe der
dringlich behandelten Patienten abgedeckt (elektiv, 162 £ 6 mm gegenuber dringend, 183 +
6 mm; p = 0,09). Tabelle IV zeigte, dass die Inzidenz von Querschnittslahmung in diesen
Untergruppen jedoch vergleichbar war (elektiv 3%; dringend 3%; p = 0,95) (Bartos et al.,
2020).

Tabelle 1V. Ergebnisse nach elektiver oder dringlicher thorakalen endovaskuldren Aortenreparatur (Bartos et al., 2020)

. Dringende

Parameter Elekt(l;l/e_‘gi;/AR TEVAR p-Wert
- (n=33)

Im-Krankenhaus Letalitét 0 (0%) 2 (6%) 0,17
Lange der Stentprothese, 162+ 6 183+6 0,09
mm

1 (3% 1 (3%
Paraplegie (3%) (3%) 0,95
Schlaganfall-Inzidenz 2 (6%) 1 (3%) 0,50

Ordinale Variablen sind n (%).
Metrische Variablen sind Mittelwert (+ Standardabweichung).

b. Periphere Nervenldhmungen

Die Reizung des Plexus brachialis manifestierte sich bei 1% der Patienten durch
Armparasthesien. Die Symptome waren bei der Nachuntersuchung nicht mehr nachweisbar.
Das Horner-Syndrom als Zeichen einer Verletzung des Ganglion stellatum war selten (1%),
wobei die Symptome wahrend der gesamten Nachsorge anhielten. Verletzungen des N.
vagus und des N. phrenicus wurden nicht beobachtet (Bartos et al., 2020).
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c. Perfusionsbezogenes Ergebnis (CAB/VA Offenheit,
Armischamie/Claudicatio, Subclavian steal)

Die Ergebnisse zur Perfusion wurden durch detaillierte Analyse der CT-Angiographien vor

der Entlassung erfasst. Es wurde keine Thrombose des CAB oder der AV beobachtet.

Klinische Anzeichen einer Armischdmie / Claudicatio und eines symptomatischen

Subclavian-Steal-Syndroms wurden nicht erfasst.

Als  Antikoagulation  wurde routinemalig  die  Therapie  mit  einem
Thrombozytenaggregationshemmern empfohlen. Abhangig von assoziierten
Komorbiditaten, Blutungsrisiko oder Allergiestatus wurden vor der Entlassung
verschiedene orale Antikoagulationsregime verschrieben: Aspirin (80%), Clopidogrel (2%),
doppelte  Thrombocytenaggregationshemmung  (Aspirin  +  Clopidogrel;  3%),
Phenprocoumon (4%), Aspirin + orale Antikoagulantien (7%) oder keine Antikoagulation
(4%). Damit wurden 14,4% unserer Kohorte mit einem strengeren Antikoagulationsregime
behandelt als unser Standardprotokoll mit Thrombozytenaggregationshemmern als
Monotherapie (Bartos et al., 2020).

d. Andere lokale  Komplikationen  (Lymphleckage, = Hamatom,
Wundinfektionen)

Chylus-Leckage wurden nicht beobachtet. Lokale Hamatome (2,9%) konnten unter
konservativer Therapie behoben und eine chirurgische Revision war wéhrend des

Krankenhausaufenthaltes nicht erforderlich (Bartos et al., 2020).

3. Follow-up Ergebnisse
a. Schwerwiegende Ereignisse (Schlaganfall)

Spéte unerwiinschte schwerwiegende Ereignisse wurden durch Schlaganfall definiert. Spate

Schlaganfélle wurden bei der Nachuntersuchung nicht beobachtet.
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b. Perfusionsbezogenes Ergebnis (CAB/AV Offenheit,
Armischamie/Claudicatio, Subclavian steal)

Zwei Patienten (3%) wurden mit einer Bypass-Thrombose bei der Nachuntersuchung

diagnostiziert. Beide Patienten wurden mit Aspirin entlassen, wobei bei einem Patienten

Aspirin vom Hausarzt abgesetzt wurde. Beide Patienten waren mit Arm-Claudicatio

symptomatisch. Bei den Patienten mit offenem CAB wurde keine Arm-Claudicatio oder

periphere Embolisation vom LAS-Stumpf beobachtet.

Bei 2 Patienten aus unserer Kohorte (3%) wurde bei der Nachuntersuchung durch
Duplexsonographie ein Subclavian steal Syndrom diagnostiziert. Beide waren jedoch
asymptomatisch.

Bei der Nachuntersuchung wurde bei vier Patienten eine AV-Thrombose diagnostiziert
(6%; Tabelle V). Alle Patienten waren neurologisch asymptomatisch und benétigten keine

weitere Therapie.

Tabelle V. Spéte Ergebnisse nach Zone Il Debranching mit carotido-axillarem Bypass (Bartos et al., 2020).

Parameter
n (%) 67 (100%)
Follow-up (Tage) 333 (£39)
Schlaganfall-Inzidenz bei Follow-up 0 (0%)
AV Offenheit 63 (94%)
CAB Offenheit 65 (97%)
Serom 0 (0%)
Subclavian Steal Syndrom 2 (3%)
Symptomatisch 0 (0%)
asymptomatisch 2 (3%)
Arm-Claudicatio 2 (3%)
Ordinale Variablen sind n (%). Metrische Variablen sind Mittelwert (+

Standardabweichung).
AV - Arteria vertebralis.
CAB — carotido-axillarer Bypass.
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Im Rahmen des Debranchingverfahrens wurde die LAS chirurgisch ligiert (n = 29; 43%),
endovaskuldr geplugged (n = 15; 22%) oder offen gelassen in Abwesenheit von Typ Il
Endoleak (n = 23; 35%).

Um den Einfluss einer chirurgischen Ligatur der proximalen LAS auf die LSA-Thrombose
und ihre weiteren Auswirkungen auf die Offenheit der AV und des CAB zu quantifizieren,
haben wir zwei Untergruppen definiert und analysiert:

- Gruppe 1 umfasste die Patienten, bei denen die LSA chirurgisch ligiert wurde (n =

29)

- Gruppe 2 umfasste die Patienten, die einen endovaskularen Plug erhielten, und die

jenigen, bei denen die LAS offen gelassen wurde (n = 38).

Eine partielle LAS-Thrombose, welche bis zum AV-Niveau reichte, wurde nach
chirurgischer Ligatur (n = 12; 40%) héaufiger beobachtet als nach dem Plugging oder offen
gelassener proximalen LAS (n = 6; 15%; p = 0,03). Die AV-Offenheit war in beiden
Gruppen vergleichbar (Gruppe 1: 97% gegeniiber Gruppe 2: 92%; p = 0,62). Die
Schlaganfallinzidenz (Gruppe 1: 7% gegenuber Gruppe 2: 3%; p = 0,58) und die CAB-
Offenheit (Gruppe 1: 97% gegeniber Gruppe 2: 97%; p = 1,00) waren bei der
Nachuntersuchung unabhéngig von der Thrombuslast in der LSA (Tabelle VI). Bei
Patienten mit einem strengeren Antikoagulationsregime (Aspirin + Clopidogrel;
Phenprocoumon; Aspirin + orale Antikoagulanzien) trat die Thrombose bis zum AV-
Ostium bei 20% auf und bei den Patienten mit Thrombozytenaggregationshemmer als
Monotherapie war sie im Vergleich bei 30% (p = 0,71) (Bartos et al., 2020).

Tabelle VI — Ergebnisse der LAS-Thrombose bei Follow-up

Parameter G(;O: F;Z)l G(;O:ugg)2 prwvert
Partielle LAS-Thrombose 12 (40%) 6 (15%) 0,03
Kein Thrombus 28 (97%) 35 (92%) 0,62
Offener CAB bei Follow up 28 (97%) 37 (97%) 1,00
Im Krankenhaus Schlaganfal 2 (7%) 1 (3%) 0,58

Ordinale Variablen sind n (%).
Metrische Variablen sind Mittelwert (+ Standardabweichung).
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c. Andere lokale Komplikationen (Serom, Wundinfektionen)

Lokale

Komplikationen

wie

Serom

oder

Nachuntersuchung nicht beobachtet (Tabelle V).

4. Geschatzte Offenheitsrate

Wundinfektionen

wurden  bei

der

Die Offenheitsrate der CAB wurde nach der Kaplan-Meier-Methode geschatzt und liegt bei

97% bei einem mittleren Follow-up von 333 Tagen.
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Offenheitsschitzungen (%) 1.0 1.0 1.0 0.9051 0.9051 0.9067 0.9067
Standardfehler der 0 (o] 0 0.0645 0.0645 0.0637 0.0637
Offenheitsschitzungen

Abb. 11: Kaplan Meier-Schétzer der CAB-Offenheit in unserer Kohorte (Bartos et al., 2020).
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D. Diskussion

1. Studiendesign

Wir haben eine Kohorte von Patienten ausgewaéhlt, die in unserer Klinik mit CAB im
Rahmen von TEVAR und Debranching des Aortenbogens in Zone Il behandelt wurden.

Transposition / CS-Bypass sind die etablierten und weitgehend verbreiteten Techniken fiir

die LAS-Revaskularisation in diesem Zusammenhang.

Wir haben konsekutive Patienten eingeschlossen. Lose Einschluss- und Ausschlusskriterien
wurden verwendet, um erste Daten der CAB-Offenheit zu erhalten. Aufgrund der geringen

Anzahl von Transpositionen und CS-Bypassen gab es keine Kontrollgruppe.

Demografische und klinische Daten wurden aus den medizinischen Unterlagen entnommen.
Baseline variablen und Ergebnisse wéhrend des Krankenhausaufenthaltes und des Follow-

ups wurden definiert und in der gesamten Kohorte gemessen.

Diese Studie hat mehrere Limitationen. Die Studie ist retrospektiv und die Patienten waren
hinsichtlich der Diagnose, Morbiditdt und Aortenpathologie heterogen. Aufgrund der
Heterogenitat konnte die zugrundeliegende Aortenpathologie eher als das Verfahren selbst
eine bedeutende Rolle fiir das Gesamtergebnis gespielt haben. AuBerdem sind die Daten

aufgrund der geringen Anzahl von Ereignissen schwer zu interpretieren.

2. Bypass-Offenheitsrate

Kurze Landungszonen fir Pathologien der proximalen Aorta descendens fiihren dazu, dass
TEVAR-Verfahren in Zone Il durchgefiuhrt werden missen. Die aktuelle Literatur
befurwortet die Revaskularisierung der LSA, um eine Rickenmarkischdmie zu verhindern
(Buth et al., 2007a, Cooper et al., 2009, Waterford et al., 2016). Die aktuellen ESVS-
Leitlinien empfehlen, dass die LAS-Revaskularisation vor der elektiven TEVAR in
Betracht gezogen werden sollte, bei Patienten mit dem Risiko fir neurologische
Komplikationen (Czerny et al., 2019, Riambau et al., 2017). SCT und CSB haben
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dokumentierte akzeptable Langzeitergebnissen. Die Offenheitsraten fur SCT und CSB
liegen zwischen 84% und 100% (Cina et al., 2002). Gegenwartig berichteten Canaud et al.
uber eine 100%ige Offenheit ihrer SCT-Kohorte (n = 68) bei Debranchingssverfahren
(Canaud et al., 2017).

Unsere Studie zeigt eine CAB-Offenheit von 97% bei einem mittleren Follow-up von 333
Tagen. Trotz unserer positiven Erfahrungen mit dem CAB ist die Anzahl der mit den
alternativen Revaskularisationsmethoden behandelten Patienten (SCT/CSB) eher gering,
weshalb kein direkter Vergleich der Ergebnisse mit dem CSB / SCT in unserer Studie

durchgefuhrt werden konnte.

3. Frihzeitige schwerwiegende Ereignisse im Vergleich zu anderen TEVAR-
Studien
Wir haben frihzeitige schwerwiegende Ereignisse als eine Kombination aus Letalitét,

Schlaganfall und Paraplegie definiert (Tabelle 111).

Canaud et al. untersuchten die frihen und spéten Ergebnisse von 68 Patienten, die mit
TEVAR mit LAS-Abdeckung und SCT behandelt wurden. Die Einschlusskriterien waren
vielféltig aber d&hnleten unserer Kohorte: Aneurysma (30,9%), Dissektion (29%),
traumatische Aortentransektion (21,8%), Pseudoaneurysma (10,9%), Aortobronchialfistel
(5,5%), und penetrierendes atherosklerotisches Ulkus (1,9%). Elektive Félle machten
52,7% aus. Die 30-Tage-Sterblichkeitsrate betrug 12,7%. Es wurde kein Schlaganfall
berichtet (Canaud et al., 2017).

Van der Weijde et al. berichteten ber giinstige friihzeitige postoperative Ergebnisse in
ihrer Serie von 101 Patienten, die im Rahmen von Debranching-Operationen fir eine
ahnliche Kohorte mit SCT (n = 33) oder CSB (n = 68) behandelt wurden. Die Letalitat
wéhrend des Krankenhausaufenthaltes und die persistierende Querschnittslahmung wurden
in deren Studie nicht berichtet. 3 Patienten hatten eine transiente Querschnittslahmung, die
sich <24 h nach Platzierung einer Liquordrainage vollstandig zurlickbildete. Bei zwei

Patienten trat ein ischdmischer Schlaganfall auf, der hochstwahrscheinlich durch das
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endovaskuldre Implantationsverfahren verursacht wurde. Beide Patienten erholten sich

jedoch vollstandig 3 Monate nach der Operation (van der Weijde et al., 2018).

Eine kdrzlich durchgefiihrte Studie zu Hybridbogenverfahren zeigte eine Rate von
stummen Schlaganfélle von 21% und identifizierte die atheromattsen Lasionen im Bogen
als Risikofaktor (Masada et al., 2019). Eine Kombination aus Embolie durch Draht /
Katheter-Manipulation im atherosklerotischen Aortenbogen und Luftembolie wéhrend der
Stentprothesenfreisetzung sind allgemein anerkannte Risikofaktoren fur Schlaganfélle bei
TEVAR-Verfahren (Rohlffs et al.,, 2018). Ullery et al. fanden eine Inzidenz der
embolischen Schlaganfélle von 3,8% in ihrer TEVAR-Population ohne Hybridverfahren,
das mit einer hoheren Mortalitdt wahrend des Krankenhausaufenthaltes verbunden war
(Ullery et al., 2012). Scali et al. berichteten Uber eine Schlaganfallsrate von 8,9% bei
Patienten nach CSB / SCT im Rahmen von Debranching-Verfahren (Scali et al., 2013).

Die fruhe Schlaganfallrate in unserer Kohorte betrug 4%. Die neurologische
Beeintrachtigung war in allen Féllen voriibergehend und die Genese war embolisch. Die
Inzidenz periprozeduraler Schlaganfédlle im vorderen Stromgebiet unterschied sich in
unserer Studie nicht von der im hinteren Stromgebiet; unsere Ergebnisse sind damit mit
anderen Berichten nach TEVAR vergleichbar (Ullery et al., 2012).

Die kirzlich veroffentlichte Analyse der Daten von Delafontaine et al. zeigte ein hoheres
Schlaganfallrisiko bei LSA-Abdeckung mit Hybridverfahren im Vergleich zur
Kontrollgruppe ohne Revaskularisierung und gleichzeitig vergleichbare Ergebnisse flr die
Inzidenz von Rickenmarkischamie (Delafontaine et al., 2019). Im Gegensatz dazu fordern
andere Autoren die Revaskularisation der LAS, um Ruckenmarkischdmie und Schlaganfall
nach TEVAR-Verfahren zu verhindern (Huang et al., 2018). Daher wird dieses Problem
weiterhin kontrovers diskutiert, und es sind qualitativ hochwertige randomisierte
kontrollierte Studien erforderlich, um es genauer zu beleuchten. Unser Protokoll favorisiert
die routinem&Bige LAS-Revaskularisation, um perioperatives Schlaganfall- und
Paraplegierisiko zu reduzieren. Dies wird durch unsere Daten mit geringer Inzidenz von

Schlaganféllen und Rickenmarksischamie bei Hybridverfahren gestitzt.
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4. Fruhzeitige periphere Nervenlahmungen im Vergleich zur Transposition/CSB-
Studien

Eine Metaanalyse, welche die Ergebnisse von SCB / SCT fir Verschlusskrankheit der
Arteria subclavia untersucht hatte, ergab eine Nervenverletzung von 9,2% in der CSB-
Kohorte (n = 500) und 11,2% in der SCT-Kohorte (n = 452) (Cina et al., 2002). Van der
Weijde et al. verglichen die Inzidenz einer frihen peripheren neurologischen
Beeintrachtigung zwischen ihrer CSB- und SCT-Kohorte. Dabei fanden sich folgende
neurologische Komplikationen: persistierende Phrenicusparese (4,8% vs. 2,6%),
persistierendes Horner Syndrom (4,8% vs. 0%) und Lahmung des N. recurrens (0% vs.
5,3%) (van der Weijde et al., 2018). Darliber hinaus fanden Zamor et al. eine erhdhte
Inzidenz von friihen (8%) und spéten (2%) Stimmbandlahmungen in der verdffentlichten
CSB / SCT-Population, wobei die Inzidenz in der SCT-Gruppe hoher war (Zamor et al.,
2015a). Die Inzidenz des Horner-Syndroms wurde bei 2% nach SCT in einer weiteren

grofRen klinischen Serie von 108 Patienten angegeben (Schardey et al., 1996).

Rizvi et al. berichteten Uber eine 4,4%ige Rate an Verletzungen des N. phrenicus als Folge

der priméren LAS-Revaskularisation (Rizvi et al., 2009).

Um diesen lokalen Komplikationen zu begegnen, prasentieren wir eine alternative Methode
fur die LAS-Revaskularisation, die sich in unserem Zentrum als Erstlinientherapie

durchgesetzt hat.

Der CAB wurde urspringlich von Lyon und Galbraith beschrieben (Lyons and Galbraith,
1957). Criado et al. berichteten uber seine Wirksamkeit und Sicherheit bei der Behandlung
von LAS-Verschluskrankheit (Criado and Queral, 1995a). Die zusatzliche subklavikulére
Inzision reduziert das Risiko einer Verletzung des N. phrenicus auf ein Minimum. In Bezug
auf eine Verletzung des N. vagus beobachteten wir in unserer Kohorte keine
Stimmbandl&hmung, was wahrscheinlich auf den vertrauten Zugangsweg zuriickzufthren
ist, welcher der chirurgischen Exposition bei der Karotisendarteriektomie entspricht. Die

geringe Inzidenz eines persistierenden Horner Syndroms durch die Verletzung des
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Ganglion stellatum von 1% in unserer Kohorte und die niedrige Verletzungsrate des Plexus
brachialis (1%) zeigen den Vorteil des CAB in Bezug auf lokale Komplikationen.

5. Frihzeitiges perfusionsbezogenes Ergebnis (CAB/AV Offenheit,
Armischamie/Claudicatio, Subclavian steal) im Vergleich zu
Transposition/CSB-Studien

Eine Metaanalyse von 51 Studien von Rizvi et al. stellte fest, dass die LAS-Abdeckung
mittels TEVAR mit einem signifikanten Anstieg des Risikos fur Armischdmie (OR 47,7; CI
9,9-229,3; 12 = 72%, 19 Studien) und vertebrobasilérer Ischamie (OR 10,8; Cl 3,17-36,7; 12
= 0%; acht Studien) verbunden war (Rizvi et al., 2009).

Zamor et al. untersuchten die Pradiktoren fur schwerwiegende perioperative Ereignisse
(Schlaganfall, Ruckenmarkischamie, Ischdmie der oberen Extremitdten und Mortalitat)
durch die Durchfuhrung einer multivariaten logistischen Regression. Sie fanden heraus,
dass die LAS-Revaskularisation mit einer geringeren Rate perioperativer unerwinschter
Ereignisse (OR 0,23, p = 0,034) verbunden war, nach Anpassung der Ergebnisse an die
Dringlichkeit der Operation, das fortgeschrittene Alter und die koronare Herzkrankheit
(Zamor et al., 2015b).

Schardey et al. berichteten (iber eine Offenheitsrate von 100% sowohl friih postoperativ als
auch nach 70 Monaten bei 108 Patienten, die mit Subclavia-Carotis-Transposition (SCT)
behandelt wurden. Es wurde keine Armischamie oder Subclavia-Steal-Syndrom festgestellt
(Schardey et al., 1996).

Van der Weijde et al. berichteten iber eine Kohorte von 101 Patienten, die im Rahmen von
Rerouting-Operationen mit SCT (n = 33) oder CSB (n = 68) behandelt wurden. Eine
Bypass-Thrombose mit sekundarer Armischamie trat friih postoperativ in ihrer Kohorte auf.
Armischamie entwickelte sich dabei nur in der Untergruppe, in der die LAS-
Revaskularisation nach der TEVAR mit LAS-Abdeckung durchgefuhrt wurde (van der
Weijde et al., 2018).
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6. Andere fruhzeitige lokale Komplikationen (Lymphleckage, H&amatom,
Wundinfektionen) im Vergleich zu Transposition/CSB-Studien
Van der Weijde et al. berichteten iber eine Chylus-Leckage von 6% und Blutungen, die
frih postoperativ eine chirurgische Revision in 3% ihrer CSB-Kohorte erforderten. In ihrer
SCT-Kohorte traten keine derartigen frihen lokalen Komplikationen auf (van der Weijde et
al., 2018).

Schardey et al. berichteten tiber 3% Chylus-Leackage Raten, die eine chirurgische Revision
erforderten, sowie 4% postoperativen Blutungen, die eine chirurgische Revision
erforderten, in ihrer Serie von 108 Patienten, die mit Subclavia-Carotis-Transposition
behandelt wurden (Schardey et al., 1996).

Canaud et al. berichteten uber friihzeitige lokale Komplikationen, welche eine chirurgische
Revision erforderten, bei Patienten mit SCT nach TEVAR mit LAS-Abdeckung: 3,6%
Héamatome und 1,8% Chylus-Leackagen (Canaud et al., 2017).

Law et al. zeigten in ihrer Serie in 5% der Falle Verletzungen des Ductus thoracicus und
3,3% Hamatome. Insgesamt trat eine Frihkomplikationsrate von 18,3% auf (Law et al.,
1995).

Bei der CAB-Technik werden 2 gut etablierte Zugangswege verwendet (die fir die
Kanulierung der A. axillaris rechts bei  Aortenbogeneingriffen und die
Karotisendarteriektomie verwendet werden) welche die Praparation erleichtern, eine
bessere intraoperative Uberblick bieten und somit die Exposition ermdglichen. Der Bypass
wird vom zervikalen zur infraklavikuldren Stelle geleitet, ohne dass das Risiko einer
Verletzung des Ductus thoracicus besteht. Daher wurde in unserer Kohorte keine
postoperative Chylus-Leckage beobachtet.
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7. Follow-up schwerwiegende Ereignisse (Schlaganfall) im Vergleich zu anderen
TEVAR-Studien
Ziomek et al. verglichen die Gesamtoffenheitsraten verschiedener Grafts, die fir Carotis-
Subclavia-Bypasse verwendet wurden. Die 5-Jahres-Schlaganfallrate betrug 6% bei
Patienten, die Prothesen erhielten, und 39% bei Patienten, die mit ventsen Grafts versorgt
wurden (P <0,05) (Ziomek et al., 1986).

Zamor et al. haben die 30-Tage und mittelfristige Schlaganfallinzidenz bei Patienten
untersucht, die mit TEVAR und CSB / SCT zur LAS-Revaskularisation behandelt wurden.
Eine Schlaganfall-Inzidenz von 1,67% nach 30-Tagen und von 2,13% bei einem mittleren
Follow-up von 24,9 Monate wurde berichtet. Der leichte Anstieg der Schlaganfallhdufigkeit
wahrend des Follow-ups war statistisch nicht signifikant (Zamor et al., 2015a). Die
untersuchte Revaskularisationstechniken - CSB und SCT - zeigten dabei keine
signifikanten Unterschiede in der Schlaganfallinzidenz (Zamor et al., 2015a, Madenci et al.,
2013).

Wir hatten keine spaten Schlaganfalle in unserer Kohorte. Eine Korrelation mit einer CAB-
Thrombose oder einem Antikoagulationsregime war daher nicht moglich.

8. Follow-up perfusionsbezogenes Ergebnis (CAB/AV Offenheit,
Armischamie/Claudicatio, Subclavian steal) im Vergleich zu
Transposition/CSB-Studien

Die Flusseigenschaften der SCT wird als physiologischer im Vergleich zum CSB und dem
CAB angesehen. Im ersteren Fall ist der Blutfluss immer antegrad. Bei CSB und CAB
flie3t das Blut retrograd von der A. Subclavia-Anastomose zur A. vertebralis und erzeugt
maoglicherweise einen turbulenten Fluss. Dartiber hinaus schafft das VVorhandensein einer

Sackgasse proximal der A. subclavia-Anastomose das Potenzial fur eine Thrombose dieses

Abschnitts und damit der von ihr stammenden A. vertebralis.

Nach einer CSB-Thrombose kann ein Steal-Phanomen des Blutes von der linken AV zur

Arteria subclavia auftreten. Subclavian steal syndrom ist haufig klinisch stumm. Andere
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randomisierte Kontrollstudien liefern hierzu nur wenig Informationen. Schardey et al.
berichteten Uber eine Offenheitsrate von 100% bei 108 Patienten mit SCT bei einem
mittleren Follow-up von 70 Monaten. Es wurde keine Armischamie oder Subclavian-Steal
festgestellt (Schardey et al., 1996). In &hnlicher Weise berichteten Duran et al. iber eine
Offenheitsrate von 96,3% nach 53,8 Monaten bei 126 Patienten, bei denen eine
Transposition durchgefuhrt wurde (Duran et al., 2015).

Die OKklusion des LSA-Ursprungs in Gegenwart eines Typ Il Endoleaks nach
Debranchingsverfahren wird entweder chirurgisch oder mit einem Amplatzer-Plug
durchgefuhrt (Tholpady et al., 2010). Die existierende Evidenz, die diese beiden Techniken
vergleicht, ist limitiert, jedoch wird der endovaskuldre Verschluss als weniger kompliziert
angesehen. Unabhéngig von der Technik muss das AV-Ostium erhalten bleiben, um
posteriore Schlaganfélle zu verhindern. Nach unserer Erfahrung fiihrt die herausfordernde
chirurgische Freilegung der proximalen LSA zu einer distaleren Platzierung der Ligatur
und damit in der Nahe der AV. Die distale Ligatur korreliert mit der erhdhten Inzidenz von
LAS-Thrombosen auf dem Niveau des linken AV-Ostiums, die in unserer Kohorte
nachgewiesen wurde. Dieses Problem hatte jedoch keinen signifikanten Einfluss auf die
AV /| Bypass-Offenheit und die Schlaganfall-Inzidenz im Follow-up. Im Laufe der Zeit
haben wir unsere Strategie zugunsten endovaskularer Technik geéndert, da wir tber die
distale Bypass-Anastomose einen zeitsparenden und kontrollierten Zugang haben.

9. Andere lokale Komplikationen (Serom, Wundinfektionen) im Vergleich zu
Transposition/CSB-Studien
Daten zur perioperativen Infektion sind sparlich und werden selten berichtet. Eine groRe
Metaanalyse ergab jedoch eine Rate von 12% (n = 5/428) der CSB-
Transplantatinfektionen, wobei im SCT-Arm keine Infektion beschrieben wurde (Cina et
al., 2002).

In unserer Studie haben wir keine spéten lokalen Komplikationen im Sinne von Infektionen
beobachtet.
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10. Geschatzte Offenheitsrate im Vergleich zu Transposition/CSB-Studien

Die geschatzte CAB-Offenheitsraten sind in der Kaplan-Meier-Kurve dargestellt (Abb. 11).
Unsere Ergebnisse zeigen eine akzeptable mittelfristige CAB-Offenheit, die jedoch im
Vergleich zu den oben genannten SCT / CSB-Studien geringer ist. Aufgrund der Tatsache,
dass die Untergruppe der Patienten, die nach 12 Monaten nachuntersucht wurden, eher
gering ist, konnen die Kaplan-Meier-Schatzungen ungenau sein und sollten mit Vorsicht
interpretiert  werden.  Daruber  hinaus  konnten die  beste  postoperative
Antikoagulationsstrategie und das beste Graftmaterial fir den Carotido-Axillaren-Bypass
aus unseren Daten nicht bewertet werden, da in der Mehrheit unserer Kohorte

standardmafig Aspirin und die ringlose PTFE-Prothsese verwendet wurden.
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E. Zusammenfassung

Der Aufstieg endovaskuldrer Aortenreparaturverfahren weckte neues Interesse an
Entzweigungsverfahren. Die thorakale endovaskuldre Aortenreparatur (TEVAR) wurde
weitgehend tGbernommen und ist zum Goldstandard fir die Reparatur fast aller Pathologien
der absteigenden Brustaorta geworden. Die LAS-Revaskularisation dient zur Prophylaxe
einer Armischémie, vertebrobasilaren Ischamie sowie Rickenmarkischamie nach TEVAR
in Ishimaru Zone 1l. Der carotido-subclavia Bypass und die Subclavia-Carotis-
Transposition haben sich als klassischen LAS-Entzweigungsverfahren durchgesetzt, welche

jedoch mit einer hohen Inzidenz lokaler Komplikationen verbunden sind.

Aufgrund der engen interdisziplindren Zusammenarbeit zwischen Herz- und
GefaBchirurgen in unserem Zentrum haben wir die Technik eines Carotido-Axillaren
Bypasses (CAB) als Entzweigung der linken Arteria subclavia routinemaRig angewendet

und mit der Zeit verfeinert.

Wir haben die Daten von 69 Patienten mit TEVAR in Zone Il und Carotido-Axillaren
Bypésse von Maérz 2015 bis Dezember 2018 retrospektiv gesammelt. RoutineméaRige

Follow-up Kontrollen wurden nach 3,6,12 Monaten und danach jahrlich durchgefihrt.

Die frihe Analyse erforschte die Ergebnisse wéhrend des Krankenhausaufenthaltes:
Letalitat, Schlaganfallsrate, Rlckenmarkischamie, Verletzung der peripheren Nerven
(Phrenicusparese, L&hmung der sympathischen Kette, Vagusnervparese und Verletzung des
Plexus brachialis), lokale Wundkomplikationen (Chylusleckage, postoperatives Hamatom)
sowie Offenheit der CAB und der Arteria vertebralis (AV). Die spaten postoperativen
Ergebnisse konzentrierten sich auf Schlaganfall, CAB- und AV-Offenheit, Thrombuslast in
der LAS, Ischdmie der oberen Extremitdt, Inzidenz von Seromen und Subclavia-Steal-
Syndrom.

Verletzungen des Ductus thoracicus und des N. phrenicus wurden in unserer Studie nicht
beobachtet, am ehesten aufgrund des oberflachlicheren anatomischen Verlaufs des

carotido-axillaren Bypasses.
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Die Offenheit des A. vertebralis wurde durch die gewéhlte Methode fir das Typ Il
Endoleak-Prophylaxe nicht beeinflusst. Eine etwas hohere Rate an partieller LAS-
Thrombose wurde jedoch beobachtet, wenn eine LAS-Ligatur verwendet wurde, welche
langfristig drohenden thromboembolischen Konsequenzen fir die Armperfusion und

Durchblutung des hinteren Stromgebietes erzeugen kann.

Behindernde Schlaganfélle wurden weder friih postoperativ noch bei Follow-up beobachtet.
Die geringe Zahl nicht behindernden friih postoperativen Schlaganfélle ist vergleichbar mit
den anderen TEVAR-Studien, welche a.e. sekundér der Draht / Katheter-Manipulation im
atherosklerotischen ~ Aortenbogen  ggf.  durch  Luftembolie  wahrend  der

Stentprothesenfreisetzung entstehen.

Der carotido-axillare Bypass ist eine sichere und reproduzierbare Alternative zu etablierten
Methoden und bietet einen verbesserten chirurgischen Uberblick. Die gesammelten Daten
zeigten eine allgemeine Nichtunterlegenheit des Carotido-Axillaren Bypasses gegentiber

den klassischen Entzweigungsverfahren.

Die beobachtete perfusionsbezogebe Ergebnisse der carotido-axillaren Bypéssen zeigten
gunstige mittelfristige  Offenheitsrate im Vergleicht zu den klassischen LAS-
Entzweigungsverfahren. Daten zur Langzeitoffenheit, zum besten Antikoagulationsregime

und zum Bypassmaterial mussen weiter ausgewertet werden.

Tubingen, den 01.03.2021 Prof. Dr. Dr. h.c. Christian Schlensak
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