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1. Einleitung 

 
Kardiovaskuläre Erkrankungen sind die führende Todesursache in der westlichen Welt und gewinnen 

auch in den Schwellenländern zunehmend an Bedeutung. Bedingt durch den allgemeinen 

Alterungsprozess der Bevölkerung und die Verfügbarkeit nichtinvasiver Diagnoseverfahren werden 

akute und chronische Aortensyndrome in den letzten Jahrzehnten häufiger diagnostiziert. Die 

thorakale Aortendissektion stellt in diesem Kontext eine für den Patienten in hohem Maße 

lebensbedrohliche Erkrankung mit einer Frühmortalität von 27% dar (1). Die jährliche Inzidenz der 

Aortendissektion wird mit 5-15 Fällen pro 100.000 Einwohner angegeben (1-7); verlässliche 

populationsbasierte Daten zur Prävalenz der Aortendissektion liegen allerdings nicht vor. Insgesamt 

ist die Dissektion der thorakalen Aorta die häufigste lebensbedrohliche Akuterkrankung dieses 

Gefäßes. Sie ereignet sich zwei- bis dreimal häufiger als die Ruptur der abdominellen Aorta (8, 9) und 

betrifft schwerpunktmäßig Männer in der siebten Lebensdekade (10-12). Bei der Aortendissektion 

entwickelt sich durch einen Einriss der Gefäßintima eine Längsspaltung des Gefäßes mit Ausprägung 

eines falschen Lumens in der mittleren Wandschicht. Die akute Aortenruptur, die Perikardtamponade 

und Schock sowie die schwere Aortenklappeninsuffizienz durch Zerstörung der 

Aortenwurzelgeometrie mit akuter Linksherzinsuffizienz sind typische Komplikationen der 

Aortendissektion. Perfusionsstörungen viszeraler Organe, des Rückenmarks und der Extremitäten 

werden bei bis zu 30% der Patienten beobachtet. Ohne Therapie liegt die Letalität der akuten 

Aortendissektion bei 1-2% pro Stunde innerhalb der ersten 48 Stunden nach Symptombeginn (13). 

Bei proximaler Aortendissektion mit Beteiligung der aszendierenden Aorta (Typ A nach Stanford) 

besteht aufgrund der hohen Gefahr einer tödlichen Ruptur die Indikation zum notfallmäßigen 

chirurgischen Ersatz der Aorta ascendens. Die Rupturgefahr von Dissektionen mit alleiniger 

Beteiligung der deszendierenden Aorta liegt dagegen deutlich niedriger. Die Therapie dieser distalen 

Form der Aortendissektion (Typ B nach Stanford) wird primär konservativ gehalten. Der chirurgische 

Ersatz der deszendierenden Aorta ist ein maximal invasiver Eingriff, der eine laterale Thorakotomie 

erfordert und in Notfallszenarien mit einer Sterblichkeit von mind. 30% assoziiert ist. Schwerwiegende 

neurologische Komplikationen, wie die perioperative Querschnittslähmung durch Verletzung von 

Interkostalarterien, die in 5-15% der Patienten auftreten kann, werden gefürchtet. Daher bleibt das 

chirurgische Verfahren für bereits manifeste oder drohende Komplikationen reserviert. Allerdings 

versterben auch unter optimaler konservativer Therapie ca. 10-15% der Patienten mit akuter Typ B-

Dissektion innerhalb der ersten 30 Tage. Zudem ist das Langzeitüberleben der Patienten unter 

konservativer, wie auch chirurgischer Therapie, mit einer 10-Jahresüberlebensrate von 46-60% 

ungünstig. Als Hauptrisikofaktoren für die aneurysmatische Aufweitung der wandgeschwächten Aorta 

mit konsekutiver Ruptur im Langzeitverlauf sind die anhaltende Perfusion des falschen Lumens sowie 

ein unzureichend kontrollierter arterieller Hypertonus identifiziert worden. Eine vielversprechende 

Erweiterung des therapeutischen Armamentariums zur Behandlung akuter und chronischer 

Aortenerkrankungen ergab sich mit Einführung der endovaskulären Stentgraftimplantation. In der 

vorliegenden Arbeit wird vor dem Hintergrund interdisziplinärer Kontroversen die endoluminale 

Rekonstruktion der distalen Aortendissektion vorgestellt und anhand eigener Daten und einer 

umfassenden Literaturanalyse diskutiert. 
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1.1 Makroskopie und Histo-Anatomie der Aorta 

Der  histologische Aufbau der Aorta umfasst 3 Wandschichten: Tunica intima (Intima), Tunica media 

(Media) und Tunica externa (Adventitia). Die leicht vulnerable Intima besteht aus einem einschichtigen 

Endothelverband und subendothelialem Bindegewebe. Sie kontrolliert den Stoff- und Gasaustausch 

zwischen Blut und Gefäßwand. Das Endothel ist zur Sekretion humoraler Faktoren und zur 

Regulierung der intravasalen Blutgerinnung befähigt. Die Media nimmt die Ring- und Längsspannung 

elastisch auf, die durch Blutdruck und Pulswelle in der Gefäßwand verursacht werden. Sie ist aus 

einer Vielzahl spiralig verwobener elastischer Membranen und verzweigten glatten Muskelzellen 

aufgebaut. Die Adventitia besteht aus einem Geflecht von Kollagenfasern und elastischen Netzen. Sie 

verankert die Hauptschlagader in der Umgebung und führt die nutritiven Vasa vasorum. Die Aorta ist 

als größte Arterie vom elastischen Typ der pulsatilen Beanspruchung optimal angepasst und besitzt 

eine sog. Windkesselfunktion. Das in der Systole ausgeworfene Blutvolumen wird von der 

aszendierenden Aorta unter Wanddehnung aufgenommen und in der Diastole durch die elastischen 

Rückstellkräfte weiterbefördert. Die Aorta erreicht beim Erwachsenen eine Länge von 60–70 cm. Der 

im Thorax befindliche Anteil gliedert sich in Pars ascendens, Arcus aortae und Pars descendens. In 

der Konkavität des distalen Aortenbogens ist die Aorta an der Befestigung des Ligamentum 

arteriosum geringfügig zum sog. Isthmus aortae eingezogen. Hier beginnt die deszendierende Aorta, 

welche im Hiatus aorticus auf Höhe des 11. bis 12. Brustwirbels in die Pars abdominalis übergeht. Die 

abdominelle Aorta endet an der Bifurkation und wird durch die Abgänge der Nierenarterien in einen 

suprarenalen und einen infrarenalen Abschnitt unterteilt. Computertomographisch ermittelte 

Normwerte der thorakalen Diameter sind in Abb. 1 wiedergegeben. Mit zunehmendem Alter nimmt die 

Elastizität und Dehnbarkeit der Aorta ab. Dieser physiologische Prozess geht mit einer Progression 

der Diameter von 1-2 mm pro Lebensdekade einher (14). Als histologisches Substrat wird eine 

Rarefizierung elastischer Fasern und ein Verlust glattmuskulärer Strukturen beobachtet. Die 

Abweichung des Gefäßdurchmessers um mehr als zwei Standartabweichungen vom oberen 

Normwert wird als Dilatation bezeichnet. Ein lokalisiertes Aneurysma ist definiert als irreversible 

Dilatation der Aorta, welche 50% der altersentsprechenden oberen Norm überschreitet (15). 

 

 

Abbildung 1.  Normale Aortendiameter bei Erwachsenen im Spiral-CT (16) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Mittlere Diameter ± 2 Standartabweichungen auf Höhe 
der Aortensegmente: 1. Sinus valsalva, 2. Aorta 
ascendens, 3. Aorta proximal des Truncus  
brachiocephalicus, 4. Proximaler transverser 
Aortenbogen, 5. Distaler transverser Aortenbogen, 6. 
Aortenisthmus, 7. Distale Aorta descendens 

1            2             3            4             5              6          7 
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1.2 Pathophysiologie der Aortendissektion 

Die Aortendissektion entwickelt sich durch einen proximalen Einriß der vulnerablen Intima. Über 

diesen lokalen Defekt (Entry) penetriert Blut in intimo-mediale Schichten und spaltet die Aortenwand in 

longitudinaler Weise  (17). Das proximale Entry  wird zumeist in der Aorta ascendens (65%) oder 

unmittelbar distal der linken Arteria subclavia (20%) aufgefunden (18). Angetrieben vom intravasalen 

Pulsdruck schreitet der dissezierende Prozess in variabler Ausdehnung antegrad oder retrograd fort. 

Der blutgefüllte Raum zwischen den aufgetrennten Wandschichten wird als falsches Lumen 

bezeichnet. In der deszendierenden thorakalen Aorta ist das falsche Lumen vorwiegend posterolateral 

lokalisiert, während die Dissektionslamelle im  weiteren Verlauf häufig eine spiralige Rotation aufweist 

(19). Aufgrund der dynamischen Druckunterschiede zwischen beiden Lumina schreitet das Dissekat 

bis zum Erreichen eines Druckausgleich über distale Re-Entries fort. Bei defizientem Abfluss aus dem 

falschen Lumen unterbleibt die hämodynamische Stabilisierung der Dissektion mit der Gefahr einer 

freien Ruptur der geschwächten Aortenwand.  

Seitenastobstruktionen mit Endorganischämie komplizieren bei etwa einem Drittel der Patienten den 

Verlauf der akuten Aortendissektion und werden als Malperfusionssyndrom bezeichnet (20, 21). Zwei 

Mechanismen mit jeweils spezifischen therapeutischen Implikationen werden unterschieden (Abb. 2) 

(22, 23): Bei der „dynamischen“ Obstruktion liegt die mobile Intimamembran wie ein Vorhang über 

dem Ostium eines Seitenastes oder führt zu einem diastolischen Kollaps des proximalen wahren 

Lumens. Hingegen beruht die „statische“ Obstruktion auf einer flußlimitierenden Dissektion in die 

aortalen Seitenäste (24). Beide Mechanismen können mehrere Gefäße parallel involvieren und 

weisen infolge von Membranbewegungen nicht selten eine fluktuierende Symptomatik auf. Die 

Ablösung der Intima über den Ostien intakter Seitenäste ist ein häufig beobachtetes Phänomen, in 

dessen Folge „natürliche Fenestrationen“ der Dissektionsmembran entstehen. Dieser Prozess ist im 

Regelfall nicht mit einer Malperfusion assoziiert, da die abhängigen Gefäßterritorien nun sowohl über 

das falsche als auch das wahre Lumen versorgt werden.  

Abbildung 2.  Hämodynamische Mechanismen bei Malperfusion 

 

BA C

Bei einer „dynamischen“ Obstruktion prolabiert die Intimalamelle in das Ostium eines 
Seitenastes mit einem Kollaps des wahren Lumens (A). Die Progression des Dissektion 
in ein Seitengefäss verursacht eine „statische“ Obstruktion (B). „Natürliche“ 
Fenestrationen der Dissektionsmembran entstehen nach Ablösung der Lamelle über 
den Abgängen von Seitenäste (C). F = falsches Lumen, T = wahres Lumen 
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Typ II 

Typ A Typ B 

Typ III (B) Typ I 

Typ III (A) 

 Die erste anatomisch orientierte Klassifikation der Aortendissektion nach DeBakey aus dem Jahre 

1965 unterscheidet drei Subtypen (25): Typ I: Dissektion der Aorta ascendens mit variabler 

Ausdehnung nach distal (60-70%); Typ II: Lokal begrenzte Dissektion der aszendierenden Aorta 

(10%); Typ III: Dissektion der deszendierenden Aorta (20-30%). Reul et al. nahmen eine 

Differenzierung von thorakalen (Typ III-A) und thorako-abdominellen Dissekaten (Typ III-B) der Aorta 

descendens vor (26). Eine Vereinfachung dieser Nomenklatur ergab sich mit Einführung der 

prognostisch orientierten Stanford-Klassifikation (27) (Abb. 3). Diese unterscheidet eine Dissektion der 

aszendierenden Aorta (Typ A nach Stanford) von Erkrankungen ohne Beteiligung der Aorta 

ascendens (Typ B nach Stanford). Im medizinischen Sprachgebrauch werden Aortendissektionen 

häufig rein deskriptiv als „proximal“  oder „distal“  kategorisiert (18). Die proximale Aortendissektion 

umfasst analog der Stanford-Klassifikation alle Formen mit Beteiligung der Aorta ascendens, wogegen 

die distale Dissektion sämtliche Fälle ohne Beteiligung der aszendierenden Aorta subsumiert. 

Darüber hinaus wird eine Unterscheidung zwischen akuter und chronischer Aortendissektion 

vorgenommen. Für die akute Form wird eine Diagnose innerhalb der ersten 14 Tagen nach 

Symptombeginn gefordert. Liegen die initialen Beschwerden länger zurück, beginnt die chronische 

Phase der Erkrankung. Diese klinische Einteilung beruht auf der Beobachtung, dass die Frühmortalität 

unbehandelter Aortendissektionen nach Ablauf der Akutphase ein Plateau erreicht (13). Daher sind 

die therapeutischen Strategien bei chronischer Dissektion weniger aggressiv als in der Akutphase. 

Neuere Beobachtungen unterstreichen die Bedeutung lokalisierter Wandläsionen für die Entwicklung 

klassischer Aortendissektionen und deren Subtypen (28). Insbesondere das intramurale Hämatom 

(IMH), das penetrierende Aortenulkus (PAU) und lokalisierte Intimaablösungen werden zunehmend 

als Varianten und Vorläufer des dissezierenden Prozesses gewertet. Während die klinische 

Präsentation erste Rückschlüsse auf die zugrunde liegende Aortenpathologie zulässt, erfolgt die 

definitive anatomische Charakterisierung durch hochauflösende bildgebende Verfahren. Die Einteilung 

nach Svensson unterscheidet dabei die klassische Aortendissektion, das intramurale Hämatom, die 

lokale Dissektion, die Plaqueruptur und die traumatische bzw. iatrogene Dissektion (28, 29). Diese 

neue Klassifikation wird in Ergänzung zur etablierten Stanford-Klassifikation von der Europäischen 

Gesellschaft für Kardiologie empfohlen, um neben der Lokalisation bzw. Ausdehnung der Dissektion 

auch die Pathogenese zu berücksichtigen. 

 

 

Abbildung 3.  Klassifikationssysteme nach Stanford (A,B) und DeBakey (I-III)  
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1.3 Ätiologie der Aortendissektion 

1.3.1 Erworbene Ursachen 

Unter den erworbenen Ursachen spielt die arterielle Hypertonie - insbesondere bei distaler 

Aortendissektion - eine dominierende Rolle (1). Chronisch hypertensive Blutdruckwerte induzieren in 

der Aortenwand eine Intimaverdickung, Kalzifizierung und extrazelluläre Fettdeposition. Mit 

zunehmender Degeneration der Extrazellulärmatrix kommt es zu einer Apoptose myozytärer Zellen 

und zur Elastolyse des Kollagens in der Gefäßwand. Ähnlich dem Koronarsystem ruptuieren aortale 

Plaques, wodurch die Endothelfunktion und die Versorgung der Aortenwand progressiv gestört 

werden. Infolge einer Fibrosierung der Adventitia können die intramuralen Vasa vasorum in ihrer 

nutritiven Funktion beeinträchtigt werden (30). Mit zunehmender Steifigkeit und Vulnerabilität der 

Aortenwand steigt das Risiko für Aneurysmen und Dissektionen. Vaskuläre Risikofaktoren wie 

Nikotinabusus und Dyslipoproteinämie können diese Entwicklung zusätzlich beschleunigen. In 

neueren Untersuchungen wurde zudem auf die Rolle des Kokainmissbrauchs für die Entstehung 

akuter Dissektionen bei jüngeren Patienten im urbanen Milieu hingewiesen (31-33). In seltenen Fällen 

können Erkrankungen des rheumatischen Formenkreises wie Riesenzell- oder Takayasu-Arteriitis 

durch Affektion der Vasa vasorum mit konsekutiver Malnutrition der Aortenwand als Ursache einer 

Aortendissektion in Erscheinung treten (34-36). Die Aortendissektion in der Schwangerschaft ist 

selten, wird jedoch gehäuft bei Patientinnen mit angeborenen Bindegewebserkrankungen und bereits 

ektatischem Aortendiameter registriert (37, 38). Bei entsprechender Prädisposition werden peripartale 

Dissekate durch den physiologischen Anstieg des intravasalen Volumens und des Blutdrucks 

begünstigt (39). Stumpfe Thoraxverletzung sind infolge lokalisierter Defekte der Hauptschlagader für 

ca. 20% der Todesfälle nach Dezelerationstraumen verantwortlich (40-42). Das typische Substrat 

eines Dezelerationstraumas ist die freie oder gedeckte Aortenruptur, jedoch werden auch klassische 

Dissekate beobachtet (43-46). Der Aortenklappenersatz ist infolge der intraoperativen 

Traumatisierung der Hauptschlagader ein Risikofaktor für periprozedurale und protrahierte 

Dissektionen der Aorta (47-53). Iatrogene Dissektionen der Aorta entstehen in seltenen Fällen auch 

durch invasive retrograde Katheterinterventionen und intraaortale Ballonpumpen (54-62).  

 

1.3.2 Heriditäre Ursachen 

Das Marfan-Syndrom (MFS) ist eine autosomal-dominant vererbte Störung des Bindegewebes mit 

starker phänotypischer Variabilität. Die Erkrankung beruht auf einem Defekt des Glykoproteins 

Fibrillin, einer ubiquitären Strukturkomponente der elastischen Fasern in der Extrazellularmatrix (63-

65). Neben einer Beteiligung des okulären, pulmonalen und skelettalen Systems sind vor allem die 

kardiovaskulären Manifestationen hervorzuheben, da letztere für über 90% der Todesfälle 

verantwortlich sind (66-69). Insbesondere die Dilatation der Aortenwurzel mit der sekundären Gefahr 

von Rupturen und Dissektionen trägt entscheidend zur Mortalität bei (69-72). Das MFS verursacht 

etwa 5% aller Aortendissektionen und ist bei einem mittleren Manifestationsalter von 35 Jahren die 

häufigste Ursache der Aortendissektion bei Patienten unter 40 Jahren (1, 70). Die klinische Diagnose 

des MFS beruht auf der interdisziplinären Evaluation des Patienten nach den revidierten Kriterien der 

Gent-Nosologie (73). Das phänotypische Spektrum reicht vom klassischen MFS und dem MASS-

Phänotyp (Mitral-Aortic-Skin-Skeletal) bis hin zu Patienten mit subtilen isolierten 
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Organmanifestationen („forme-fruste“). Die klinische Diagnose kann bei über 90% der Patienten durch 

eine chromosomale Mutationsanalyse bestätigt werden (74, 75). Inzwischen sind über 500 

verschiedene Mutationen des verantwortlichen FBN1-Gen auf Chromosom 15 identifiziert worden 

(76).  

Das Ehlers-Danlos-Syndrom (EDS) setzt sich aus einer heterogenen Gruppe von 

Bindegewebsstörungen zusammen, die durch eine allgemeine Gewebsfragilität, Hyperextensibiliät der 

Haut und Überstreckbarkeit der Gelenke gekennzeichnet sind. Es gibt keine Hinweise auf eine 

ethnische oder geschlechterspezifische Prädisposition. Entsprechend der Villefranche-Nosologie ist 

einzig der autosomal dominant vererbte „vascular type“ primär mit einer Beteiligung der Aorta 

assoziiert (77). Der vaskuläre Typ des EDS wird durch die Mutation des COL3A1-Gen auf 

Chromosom 2q31 und einem konsekutiven strukturellen Defekt der pro�1(III)-Ketten des Typ III-

Kollagens verursacht (78). Dieser Prozess begünstigt die Entwicklung von arteriellen Rupturen und 

Dissektionen (79).  

Die bikuspide Aortenklappe (BAV) wird bei 1-2% der Bevölkerung beobachtet und ist mit der 

Entwicklung aortaler Aneurysmen und Dissektionen assoziiert (80-83). Etwa 5% aller Patienten mit 

proximaler Aortendissektion weisen begleitend eine BAV auf (18). Entgegen dem historischen 

Konzept der „poststenotischen Dilatation“ ist das Risiko für Aneurysmen und Dissektionen der 

aszendierenden Aorta bei Patienten mit BAV unabhängig vom Ausmaß einer eventuell vorhandenen 

Aortenstenose (84). Vielmehr wurde als kausaler Faktor der Aortenbeteiligung bei ca. 75% dieser 

Patienten eine zystische Medianekrose histologisch gesichert (85-87). BAVs weisen eine familiäre 

Häufung auf und werden bei etwa 9% der erstgradig Verwandten nachgewiesen (88). Ein singulärer 

Gendefekt wurde bislang nicht identifiziert, sodass ein genetisch heterogener Hintergrund vermutet 

wird.  

Die genetische Grundlage nichtsyndromaler Formen von familiären thorakalen Aortenaneurysmen und 

-dissektionen (FTAAD) wurde erst vor kurzem definiert. Bei Patienten mit FTAAD wird in bis zu 20% 

der Fälle ein erstgradig Verwandter mit einer Aortenerkrankung nachgewiesen. Familiär belastete 

Patienten sind zum Zeitpunkt der Diagnose signifikant jünger als Patienten mit sporadischen 

Erkrankungen der thorakalen Aorta und weisen eine höhere Expansionsrate auf (89). Für Verwandte 

ersten Grades besteht ein bis zu 10fach erhöhtes Risiko für die Entwicklung eines thorakalen 

Aortenaneurysmas (90). In jüngsten Studien wurden FTAAD-assoziierte Mutationen mehrerer 

chromosomaler Loci mit überwiegend autosomal dominantem Erbgang und geringer Penetranz 

nachgewiesen. So konnten auf Basis von Kopplungsanalysen Veränderungen auf Chromosom 5q13-

14 (TAAD1), Chromosom 3p24-25 (TAAD2) und Chromosom 11q23.2-24 (FAA1) identifiziert werden 

(91-94). Eine Vereinfachung der kausalen pathophysiologischen Prozesse auf ein monogenetisches 

Ereignis ist bei einem Großteil dieser Patienten nicht zulässig. In Abgrenzung zu den heriditären 

Fibrillopathien werden bei FTAAD keine Abnormitäten des Kollagens oder Fibrillins nachgewiesen. 
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1.4 Klinik und Prognose der Aortendissektion 

Die Aortendissektion manifestiert sich bei über 90% der Patienten in Form eines abrupt einsetzenden 

thorakalen Schmerzensyndroms (1, 4, 95). Charakteristisch ist ein stechender Zerreissungsschmerz 

mit einem initialen Maximum der Beschwerden (96). Die Beteiligung der Aorta ascendens geht 

vornehmlich mit einer retrosternalen Symptomatik einher, während die Dissektion der 

deszendierenden Aorta interskapuläre und lumbale Schmerzen verursacht. In diesem Zusammenhang 

stellen rezidivierende und wandernde Schmerzen besondere Verdachtsmomente für ein longitudinales 

Fortschreiten des Erkrankung dar (1), wobei wiederholte Schmerzattacken im Rahmen der akuten Typ 

B-Dissektion nicht mit einer schlechteren Prognose assoziiert waren (97). Eine hypertensive 

Blutdrucklage wird initial bei ca. 70% der Patienten mit Typ B-Dissektion, hingegen nur bei einem 

Drittel der Typ A-Dissektionen beobachtet (1, 21). Rezidivierende hypertone Entgleisungen des 

Blutdruck treten in der Akutphase häufig auf, sind jedoch nur selten mit einer Obstruktion der 

Nierenarterien oder einer beschleunigten Aneurysmabildung assoziiert (98). Bei akuter Typ A-

Dissektion entwickelt ein Viertel der Patienten hypotone Kreislaufstörungen infolge einer 

Perikardtamponade, Aortenklappeninsuffizienz oder freien Aortenruptur (18). Durch die schwergradige 

Destruktion der Aortenklappe stellt sich bei etwa 7% der Patienten mit proximaler Dissektion ein 

myokardiales Pumpversagen ein (18, 28, 99). Synkopen werden im Rahmen der akuten 

Aortendissektion bei etwa 10% der Patienten beobachtet (1). Der plötzliche Bewußtseinsverlust ist ein 

Indikator für die Beteiligung der proximalen Aorta und geht mit einer erhöhten Frühmortaliät einher 

(34% vs. 23%, p=0.01) (100, 101). Periphere Pulsdefizite werden in 30-50% der Fälle nachgewiesen 

und sind von besonderem klinischen Interesse, da sie mit der Ausdehnung und Prognose der 

Dissektion korrelieren: Bossone et al. ermittelten bei Patienten mit akuter Typ A-Dissektion und 

Pulsdefizit eine signifikant erhöhte Intrahospitalmortalität (41% vs. 25%, p = 0.0002) (102). Zerebrale 

Insulte treten mit einer Häufigkeit von 6% auf und resultieren primär aus einer Obstruktion der 

hirnversorgenden Gefäße (103). Eine spinale Ischämie wird in 2-3% der Fälle durch die Okklusion 

einer kritischen Anzahl von Interkostal- und Lumbalarterien verursacht (104). Pleuraergüsse sind 

Ausdruck einer thorakalen Aortenruptur oder häufiger Folge einer exsudativ-entzündlichen 

Begleitreaktion (105, 106). Die Beteiligung der Nierenarterien wird bei 5-8% der Patienten beobachtet 

und kann mit Parenchyminfarkten und akutem Nierenversagen einhergehen. Eine mesenteriale 

Infarzierung kompliziert den Verlauf von 3-5% der Patienten mit thorako-abdomineller 

Aortendissektion (107, 108). Langstreckige Dissekate unter Beteiligung der Beckenachse können 

infolge dynamischer und statischer Mechanismen ein Malperfusionssyndrom der unteren Extremitäten 

auslösen (109).  

 

Die 30-Tage-Mortalität der akuten Typ B-Dissektion liegt in Zentren der Maximalversorgung bei 13%. 

Während die medikamentöse Therapie eine Frühmortalität von nur 10% aufweist, ist die chirurgische 

Behandlung komplizierter Fälle mit einer Sterblichkeit von 32% assoziiert (104). Die überwiegende 

Zahl der Todesfälle (85%) ereignet dabei sich in der ersten Woche nach Symptombeginn infolge einer 

Aortenruptur oder Seitastobstruktion. Die Autoren der IRAD-Gruppe identifizierten Schock, 

Malperfusion, periaortales Hämatom, einen Aortendiameter � 6 cm und ein Alter � 70 Jahre als 

Prädiktoren der intrahospitalen Mortalität (12, 104, 110, 111) (Abb. 4). Die Kombination der Faktoren 
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Schock, Malperfusion und Schmerzfreiheit wurde aufgrund der infausten Prognose als sog. „tödliche 

Triade“ gekennzeichnet. Schmerzfreie Dissekate sind dabei vorrangig infolge einer zugrunde 

liegenden Aortenruptur mit einer höheren Mortalität assoziiert (Mortalität 44% vs. 10%, p < 0.05) 

(112). Nach Untersuchungen von Januzzi et al. besteht bei akuter Typ B-Dissektion offenbar kein 

prognostischer Vorteil für Patienten � 40 Jahren gegenüber älteren Patienten (10). Die Letalität 

iatrogener Läsionen überstieg im IRAD-Register deutlich die Akutsterblichkeit spontaner Dissekate der 

Aorta descendens (37% vs. 10%, p < 0.05) (48). Bei strikt konservativem Management der Typ B-

Dissektion wurden 5-Jahresüberlebensraten von 71-89% beobachtet (Tab. 15). Jüngste IRAD-Daten 

zeigen ein 3-Jahres-Überleben von 78% und 83% der medikamentös bzw. operativ behandelten 

Patienten nach Entlassung aus dem Krankenhaus (113). Bis zu 60% der späten Todesfälle werden 

durch aortenspezifische Komplikationen wie Ruptur, Redissektion und operative Eingriffe 

hervorgerufen. Neya et al. wiesen für Patienten mit dauerhaft erhöhten Blutdruckwerten ein 10-fach 

erhöhtes Rupturrisiko der Aorta nach (114). Eine retrograde Ausweitung der Dissektion auf die 

aszendierende Aorta wird im Verlauf bei 2% der Patienten beobachtet (115). Etwa 30-50% aller 

Patienten entwickeln innerhalb von 4 Jahren ein Aneurysma der thorakalen Aorta. Wichtige 

Prädiktoren einer zunehmenden Gefäßaufweitung sind die anhaltende Perfusion des falschen Lumens 

und ein initialer Diameter � 40 mm (116-120). Nicht-kommunizierende Dissektionen wiesen in einer 

Analyse der European Study Group eine vergleichsweise günstige 2-Jahres-Überlebensrate von 86% 

auf (121), die spontane Thrombosierung des falschen Lumens wird jedoch nur in 4% der Fälle 

beobachtet. Bis zu 25% der Patienten benötigen im Intervall eine operative Revision der 

deszendierenden Aorta (122). In chirurgischen Interventionsstudien liegt der Anteil von Dissektionen 

an der Gesamtheit der thorako-abdominellen Aneurysmen bei durchschnittlich 20% (123).  

 

 

Abbildung 4.  Risikobeurteilung bei älteren Patienten (� 70 Jahre) mit akuter Typ B-Dissektion  
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1.5 Bildgebende Diagnoseverfahren 

Nichtinvasive Diagnoseverfahren wie transösophageale Echokardiographie (TEE), MR-Angiographie 

(MRA) und CT-Angiographie (CTA) ersetzen seit Mitte der 90er Jahre bei der Aortendissektion die 

retrograde Aortographie als diagnostischen Goldstandart (124). Bei annähernd gleicher diagnostischer 

Genauigkeit sind die regionale Verfügbarkeit, die Expertise des Untersuchers und die Anwendbarkeit 

in Notfallsituationen entscheidend für den Einsatz der nichtinvasiven Techniken. Keine der genannten 

Methoden ist ideal für alle Patienten und Szenarien, so dass die spezifische Wahl des Verfahrens aus 

dem Vergleich der Methoden und der genauen Kenntnis der klinischen Fragestellung resultiert (28, 

125). In einer aktuellen IRAD-Analyse wurden jeweils zwei Diagnoseverfahren zur umfassenden 

Darstellung der Aorta benötigt. Als Verfahren der ersten Wahl kamen die CTA (61%) und TEE (33%) 

zum Einsatz. Eine ergänzende invasive Untersuchung wurde bei 17% der Patienten angeschlossen 

(126).  

 

1.5.1 Transösophageale Echokardiographie 

Die transösophageale Echokardiographie (Abb. 5) ermöglicht eine rasche bettseitige Abklärung der 

Aorta auch bei schwerkranken und intubierten Patienten (127, 128). Unter Einsatz moderner 

Sondentechnik erreicht die Methode in der Hand erfahrener Untersucher eine Sensitivität und 

Spezifität von nahezu 100% (129). Die anatomische Nähe des Ösophagus zur Aorta gestattet eine 

hochauflösende Darstellung der Aortenwand und intraluminärer Flussphänome (130). Nur der 

Übergangsbereich der aszendierenden zur transversen Aorta ist durch die Interposition der Trachea 

teilweise nicht einsehbar (131). Mit der Farbdopplerfunktion gelingt der sichere Nachweis auch 

kleinster Kommunikationen zwischen dem wahren und falschen Lumen (115, 132). Neben der Aorta 

sind alle kardialen Strukturen gut zugänglich, sodass hämodynamische Epiphänome wie 

Aortenklappeninsuffizenz und Perikarderguss sowie die linksventrikuläre Funktion beurteilt werden 

können (133). Die detaillierte Analyse der Aortenwand ermöglicht zudem eine Abgrenzung von 

Varianten und Vorläufern der dissezierenden Prozesses (134). 

Abbildung 5. Transösophageale Farbdoppler-Echokardiographie 
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1.5.2 CT-Angiographie 

Die Mehrzeilen-CTA in Spiraltechnik (Abb. 6) ist heute vor der TEE das Verfahren der Wahl in der 

Primärdiagnostik akuter Aortensyndrome (126, 135). Zu den Vorzügen der modernen CTA zählen die 

breite Verfügbarkeit, eine ultraschnelle Datenakquisition und die akkurate Abbildung des 

Aortensubstrates mit einer Auflösung unter 1mm (136). Die Akquisition eines quasi isotropen 3D-

Datensatzes während einer Apnoephase hat das Management von Akutpatienten erheblich erleichtert. 

Mit der CTA können alle Subklassen der Aortendissektion umfassend evaluiert und als multiplanare 

Reformation betrachtet werden (137, 138). Neben der exzellenten Abbildung von Kalzifizierungen der 

Aortenwand ist eine Darstellung kleinster Seitenäste und eine Differenzierung des falschen Lumens 

problemlos möglich. Bei optimierter Spiral-Technik liegt die Sensitivität und Spezifität der CTA bei 

100% (139). Trotz guter Verträglichkeit muss das Nebenwirkungspotential jodhaltiger i.v.-

Kontrastmittel wie Nephrotoxizität, Anaphylaxie und Exazerbation einer Hyperthyreose berücksichtigt 

werden. Darüberhinaus macht die Applikation ionisiender Strahlung eine strenge Indikationsstellung 

insbesondere bei jungen Patienten notwendig. 

 

 

Abbildung 6. Kontrastverstärkte CT-Angiographie bei Typ B-Aortendissektion 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Auswahl charakteristischer Befunde der kontrastverstärkten CT-
Angiographie bei Typ B-Dissektion: Multiplanare Reformation in 
parasagittal-schräger (A) und axialer Projektion (B-E). Darstellung 
eines proximalen Entry in loco typico (A+B), eines teilthrombosiertem 
falschen Lumens (C), eine dreikanaligen Dissektion (D) und einer 
dynamischen Kompression des wahren Lumens (E). 
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1.5.3 Magnetresonanz - Angiographie 

Die MRA (Abb. 7) bietet ein Höchstmass an diagnostischer Genauigkeit für alle Formen des akuten 

Aortensyndroms (124, 140). Neben der umfassenden Darstellung des Gefäßbaumes können auch 

wichtige Epiphänomene wie Perikarderguss und Aortenklappeninsuffizienz analysiert werden (141). 

Die Lokalisation von Kommunikationen gelingt mit einer der TEE vergleichbaren Genauigkeit (142). 

Fluß-sensitive Gradientenechosequenzen erlauben eine Objektivierung der Flußverhältnisse im 

wahren und falschen Lumen (143). Bei speziellen Fragestellungen, wie z.B. der Analyse der 

Aortenwand, bietet die Kernspintomographie aufgrund ihres exzellenten Weichteilkontrastes natürliche 

Vorteile. Intramurale Hämatome und subtile Defekte der Intimamembran können mit der MRA besser 

als mit der CTA differenziert werden (144). Neben der prinzipiellen Eignung zur Primärdiagnostik stellt 

vor allem die serielle Nachuntersuchung eine Domäne der Kernspintomographie dar. Die Applikation 

gadoliniumhaltiger Kontrastmittel ist bei Patienten mit Jodunverträglichkeit oder insuffizienter 

Nierenfunktion relativ problemlos möglich (145). Nachteilig ist die notwendige Patientenselektion 

durch MR-inhärente Ausschlußkriterien, die schlechtere Abbildung von Gefäßkalk sowie die 

Beeinträchtigung des MR-Signals durch applizierte Stents. 

 

 

Abbildung 7. Kontrastverstärkte MR-Angiographie bei Typ B-Aortendissektion 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Patient mit akuter Typ B-Dissektion. Die MIP-
Rekonstruktion der kontrastverstärkten MRA zeigt eine 
Dissektion der thorakalen (A) und abdominellen Aorta 
(B) mit einem komprimierten wahren Lumen (Pfeile in A). 
Weiterhin Nachweis eines großen infrarenalen Reentry 
(Pfeil in B) und einer Malperfusion der linken Niere (B). 
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1.5.4 Konventionelle Aortographie 

Bis zur ihrer Ablösung durch nichtinvasive Verfahren galt die retrograde Katheterangiographie (Abb. 8) 

als diagnostischer Goldstandart der Aortendissektion (146, 147). Die angiographische Diagnose 

basiert auf der Darstellung eines aortalen Doppellumens mit separierender Intimalamelle. Die 

Aortographie ermöglicht darüber hinaus eine exakte Beurteilung hämodynamischer Komplikationen 

wie Aortenklappeninsuffizienz, Lumenkollaps und Seitenastobstruktion (24, 148) . Pathologien der 

Aorta ohne luminale Komponente entgehen jedoch häufig einer direkten angiographischen 

Darstellung (149). Mit einer Sensitivität von ca. 80% ist Aortographie anderen Techniken deutlich 

unterlegen (150). Neben der Applikation ionisierender Strahlung und jodhaltigem Kontrastmittel ist das 

Verfahren mit der immanenten Gefahr iatrogener Gefäßverletzungen verbunden. Die invasive 

Aortographie ist jedoch weiterhin eine elementare Komponente im Management von 

Malperfusionssyndromen und endovaskulären Rekonstruktionsverfahren (21, 151). 

 

 

Abbildung 8. Digitale Subtraktionsangiographie bei Typ B-Aortendissektion 
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Katheterangiographie bei einem Patienten mit chronischer 
Typ B-Aortendissektion. Darstellung eines dissezierenden 
Aneurysmas in der proximalen Aorta descendens. 
Antegrade Perfusion des falschen Lumen (FL) über ein 
großes Entry (Pfeil) ca. 5cm distal der Arteria subclavia 
sinistra (LSA). Ungehinderter Abfluß nach distal ohne 
dynamische Obstruktion des wahren Lumens (TL). 

TL

FL
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1.6 Therapeutische Strategien bei Typ B-Dissektion 

1.6.1 Pharmakologische Therapie 

Akute unkomplizierte Typ B-Dissektionen werden primär konservativ mittels symptomatischer 

Schmerztherapie und aggressiver Blutdrucksenkung behandelt (152). Eine suffiziente Kontrolle des 

aortalen Schmerzsyndroms gelingt durch die intravenöse Gabe von Morphin-Sulfat. Hypertensive 

Blutdruckwerte sind effektiv mit einer Kombination aus kurzwirksamen intravenösen �-Blockern und 

dem potenten Vasodilatator Nitroprussid-Natrium zu beherrschen. Stabile chronische Dissekate, die 

einen Diameter von 55 mm oder eine Wachstumstendenz von 10 mm/Jahr nicht überschreiten, 

werden ebenfalls vorrangig konservativ therapiert. Bei allen Patienten ist eine Blutdrucksenkung bis 

auf Zielwerte von 120/80 mmHg anzustreben, da das Risiko einer Aortenruptur bei Patienten mit 

persistierender arterieller Hypertonie um den Faktor 10 erhöht ist (114). Präferentiell kommen 

kardioselektive �-Blocker zum Einsatz, deren negativ inotroper Effekt zu einer Verringerung der 

pulsatilen Kräfte an der Aortenwand und zur Absenkung des Systemdrucks führt. Die chronische 

Blockade kardialer �-Rezeptoren reduziert nachweislich sowohl die aortale Wachstumsrate als auch 

die Inzidenz aortenspezifischer Komplikationen (153, 154). Neben einer konsequenten 

Blutdrucksenkung sind bildgebende und klinische Verlaufskontrollen im jährlichen Intervall essentiell, 

um Veränderungen der Aorta bzw. einen klinischen Progress der Erkrankung vor dem Eintreten fataler 

Komplikationen zu erfassen. 

 

1.6.2 Chirurgisches Management 

Die operative Behandlung der Typ B-Dissektion ist heute in spezialisierten Zentren weitestgehend 

beschränkt auf die Prävention oder Beseitigung lebensbedrohlicher Komplikationen, die ihrerseits mit 

einer hohen Mortalitätsrate assoziiert sind. Akzeptierte Indikationsfelder bestehen bei rasch 

expandierenden (� 10 mm/Jahr) oder kritischen Diametern (> 55 mm), drohender bzw. manifester 

Aortenruptur oder einem interventionell nicht beherrschbaren Malperfusionssyndrom (155). Im 

Rahmen der akuten Typ B-Dissektion liegt die Mortalität dieses Eingriffs abhängig vom klinischen 

Status bei 20-50% (156, 157); wobei Schock, Malperfusion und hohes Lebensalter eine signifikante 

Assoziation zur postoperativen Sterblichkeit aufweisen. Die 5- und 10-Jahresüberlebensraten liegen 

nach einem operativen Notfalleingriff bei 48-80% bzw. 29-61% (113, 122, 158-161). Auch die elektive 

Versorgung der chronischen Typ B-Dissektion ist mit einer hohen postoperativen Mortalität von 8-33% 

und einer Paraplegierate von ca. 10% behaftet  (Tab. 1). 

Operationen an der deszendierenden Aorta gehen infolge der Abklemmung und Reimplantation von 

Seitenästen mit einem Risiko für zerebrale, spinale und abdominelle Organischämien einher. Die 

Sicherheit offener Eingriffe konnte durch die Weiterentwicklung chirurgischer Techniken und 

Organprotektionsverfahren sowie einer Optimierung des perioperativen Managements deutlich 

verbessert werden. Die operative Standartprozedur umfasst eine Resektion der proximalen Aorta 

descendens mit Obliteration des distalen falschen Lumens und Interposition einer tubulären 

Gefäßprothese (Abb. 9). Bei Klemmung der Aorta descendens steigt die Gefahr der spinalen Ischämie 

infolge eines erhöhten intrathekalen Drucks bei gleichzeitig reduziertem distalen Perfusiondruck. Mit 

Einführung adjunktiver Techniken wie der zerebrospinalen Liquordrainage und der distalen aortalen 
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Perfusion via atrio-femoralem Bypass oder Shunts wurde im Vergleich zur „clamp and go“ - Ära ein 

Rückgang spinaler und viszeraler Ischämien registriert (162, 163). Der proximale Aortenersatz bis 

Höhe Th8 ist im Rahmen einer akuten Typ B-Dissektion jedoch weiterhin mit einer Paraplegierate von 

5-15% assoziiert (157). Komplexe Eingriffe an der thorako-abdominellen Aorta werden heute 

routinemäßig im hypothermen Kreislaufstillstand durchgeführt (164, 165). Bei ausgeprägten Befunden 

müssen Kreislaufstillstandzeiten in Kauf genommen werden, die eine kritische Grenze von 30 Minuten 

übersteigen (166). Zum Schutz des Gehirns wurden selektive Perfusionsverfahren entwickelt, die eine 

kontinuierliche zerebrale Kühlung und Oxygenierung während des Kreislaufstillstands gewährleisten. 

Mehrere Studien zeigten, daß eine antegrade, bihemispherische Hirnperfusion die effektivste Methode 

der Hirnprotektion darstellt (167, 168). Wichtigster Faktor der Rückenmarksprotektion ist die 

Reimplantation kritischer Interkostalgefässe zwischen T8-L2 (169). Einen besonderen Stellenwert 

nimmt die A. radicularis magna (Adamkiewicz) ein, deren Reimplantation entscheidend zur 

Verringerung neurologischer Komplikationen beiträgt. Ein intraoperatives Neuromonitoring mit 

Ableitung somatosensorisch und motorisch evozierter Potentiale ermöglicht die frühzeitige Erkennung 

spinaler Ischämien und eine Identifzierung kritischer Interkostalarterien (170-173). Die zerebrospinale 

Liqourdrainage ist eine effektive Methode zur Verbesserung der spinalen Perfusion bei kritisch 

erhöhtem intrathekalen Druck (174).  

 

 

Tabelle 1. Postoperative Mortalität bei chronischer Typ B-Dissektion  

 

       

  Autor Zeitraum Patienten (n) Mortalität (%)   

  Zanetti et al. (175) 1991 - 1999 25 15   

 Safi et al. (176) 1991 - 1996 92 10  

  Marui et al. (177) 1988 - 1998 41 10   

  Nakayama et al. (178) 1989 - 1993 23 22   

  Gysi et al. (122) 1980 - 1995 47 8   

  Fann et al. (161) 1963 - 1992 34 15   

  Genoni et al. (179) 1978 - 1992 36 8   

  Gandjbakhch et al.  (180) 1976 - 1987 12 33   

  Jex et al. (181) 1962 - 1983 35 14   
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Abbildung 9. Operative Versorgung der Aorta descendens bei Typ B-Dissektion 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Als Zugangsweg dient eine linksseitige posterolaterale Thorakotomie auf Höhe des fünften 

Interkostalraumes. Bei langstreckigem Aortenersatz wird die Thorakotomie nach abdominell 

erweitert, um einen retroperitonealen Zugang zu erhalten. Komplexe Befunde und die Beteiligung 

des Aortenbogens machen eine operative Versorgung im hypothermen Kreislaufstillstand 

erforderlich. In vielen Fällen ist jedoch ein Linksherz-Bypass über einen Pumpenkreislauf vom 

linken Vorhof / Vene pulmonalis zur A. femoralis communis ausreichend: Nach Anlage des atrio-

femoralen Bypasses erfolgt die Klemmung der Hauptschlagader im distalen Aortenbogen und im 

mittleren thorakalen Bereich abhängig vom Ausmaß der beabsichtigten Resektion. Die Aorta wird 

longitudinal eröffnet und rückblutende kleine Interkostalgefäße umstochen. Vor Anastomosierung 

des proximalen Aortenstumpfes mit einer lumenangepaßten Dacronprothese erfolgt die Adaptation 

der nativen Wandschichten mit einer doppelt teflonunterfütterten Matratzennaht. Anschließend 

wird auch  der distale Aortenstumpf mit Teflonstreifen oder Biokleber verstärkt und die distale 

Anastomose mit der Gefäßprothese in gleicher Weise vollendet. Größere Interkostalarterien und 

die A. Adamkiewicz werden aufgrund ihrer herausragenden Bedeutung für die Versorgung des 

Rückenmarks einzeln oder en-bloc mit der Prothese anastomosiert. Dabei können längere 

Ischämiezeiten des Rückenmarks durch eine sequentielle Abklemmung der Aortensegmente 

vermieden werden. Liegt ein langstreckiges Aneurysma der deszendierenden Aorta vor, kann die 

sog. „Elephant-Trunk-Technik“ zur Anwendung kommen. Dabei wird das Ende der Prothese frei in 

das wahre Lumen der distalen Aorta invaginiert, so  dass bei einem Folgeeingriff lediglich die 

distale Anastomose mit dem Nativgefäss gefertigt werden muß. 
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1.6.3 Endovaskuläre Stentgraftimplantation als neue Therapieoption 

Die endovaskuläre Stentgraftimplantation ist eine neuartige, minimal-invasive Alternative zum 

konventionellen chirurgischen Vorgehen bei Patienten mit thorakalen und abdominellen 

Aortenerkrankungen. Seit Ende der 1980er Jahre standen interventionelle Techniken wie die 

perkutane Ballonfenestration und das Stenting von Seitästen zur Behandlung von Aortendissektionen 

zur Verfügung (23, 182). Eine Ausweitung endovaskulärer Optionen ergab sich mit der Entwicklung 

transluminal implantierbarer Stentgrafts, wodurch prinzipiell die interventionelle Therapie von 

aneurysmatischen Aortenerkrankungen ermöglicht wurde. Seit der ersten klinischen Anwendung bei 

einem Patienten mit posttraumatischem Pseudoaneurysma der deszendierenden Aorta durch den 

russischen Chirurgen Nicholas Volodos im Jahre 1986 wurde das Konzept der perkutanen 

Stentgraftimplantation in verschiedenen Bereichen der arteriellen Strombahn weiterentwickelt.  Juan 

Parodi und Mitarbeiter haben 1991 die ersten Ergebnisse der Stentgraftbehandlung bei Patienten mit 

infrarenalem Bauchaortenaneurysma publiziert. Die Erstanwendung selbstgefertigter Stentgrafts zur 

Behandlung von Aneurysmen der thorakalen Aorta descendens wurde 1994 durch Dake und 

Mitarbeitern von der Stanford-Universität vorgestellt (183). Technische Innovationen der folgenden 

Jahre führten zur Verfügbarkeit kommerzieller Stentgraft-Systeme, deren Applikation bei thorakaler 

Aortendissektion von Nienaber und Dake im Jahre 1999 berichtet wurde (184, 185). Bei der 

endovaskulären Stentgraftbehandlung wird ein 10-20 cm langer, mit einer blutundurchlässigen 

Membran versehener, selbstexpandierender Stentgraft so implantiert, dass die betreffende 

Aortenpathologie vollständig von der Blutzirkulation ausgeschaltet bzw. die Einrissstelle abgedichtet 

wird. Die Implantation erfolgt mit Hilfe eines großlumigen Kathetersystems, das den zunächst 

zusammengefalteten Stentgraft trägt. Über die Leisten- bzw. Beckenarterie wird das Kathetersystem 

bis in die thorakale Aorta unter Röntgenkontrolle vorgeführt. Nach angiographischer Verifizierung der 

korrekten Position wird der Stentgraft freigesetzt und expandiert. Im Fall der Typ B-Aortendissektion 

ist das Ziel, die proximale Einrissstelle (das „Entry“) mit dem Stentgraft zu überdecken und so den 

Blutfluss in das falsche Lumen zu unterbrechen (Abb. 10). Dadurch wird das wandgeschwächte 

falsche Lumen druckentlastet und der Blutstrom wieder auf das wahre Lumen gerichtet, so dass die 

Organ- und Extremitätenperfusion verbessert wird. In der Folge erweitert sich das wahre Lumen, 

während das exkludierte falsche Lumen thrombosiert und im Sinne eines so genannten „Aortalen 

Remodellings“ schrumpft, wodurch das Risiko einer Größenzunahme bzw. Ruptur minimiert wird (Abb. 

11). 
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Abbildung 10. Konzept der Stentgraftimplantation bei Aortendissektion 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 11. „Aortales Remodelling“ nach Stentgraftimplantation 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Die Rationale der interventionellen Stentgraft-Therapie besteht in der Abdichtung 
des proximalen Entry mit einer perkutan implantierbaren, selbstexpandierenden 
Endoprothese. Durch die Unterbrechung des pulsatilen Einstroms wird eine Stase 
und Thrombosierung des Blutes im falschen Lumen induziert. Die Okklusion der 
Arteria subclavia (LSA) wird bei suffizienter Kollateralisierung  der A. vertebralis 
sinistra in den meisten Fällen problemlos toleriert. 

Serielle computertomographische Bildgebung bei einem Patienten mit akuter Typ B-
Aortendissektion. Nach Implantation eines thorakalen Stentgrafts sukzessive 
Schrumpfung des thrombosierten falschen Lumens und konsekutive Erweiterung 
des wahren Lumens bis in das abdominelle Segment (sog. „Aortales Remodelling“). 

7 Tage F/U 9 Monats F/U Akute Dissektion 

F

Stentgraft
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2 Fragestellungen 

 
In der vorliegenden Arbeit werden die Ergebnisse der endoluminalen Stentgraftimplantation bei 102 

konsekutiven Patienten mit Typ B-Dissektion untersucht. Die Eingriffe wurden im Zeitraum 1999-2004 

an den Universitätskliniken Hamburg-Eppendorf und Rostock durchgeführt. Alleinstellungsmerkmale 

dieser Studie sind das weltweit längste klinische Nachsorgeintervall von 36.6 � 20.4 Monaten und ein 

komplettes bildgebendes Follow-Up. Darüber hinaus handelt es sich um eines der größten bislang 

publizierten Patientenkollektive. Ziel der vorliegenden Untersuchung ist die Einordnung unserer 

Ergebnisse in den Kontext traditioneller Behandlungskonzepte und ein Vergleich mit den aktuellen 

Arbeiten auf dem Gebiet der endovaskulären Therapie. Indikation, Sicherheit und Effektivität der 

Stentgraftimplantation werden erörtert, um angesichts der bislang limitierten Datenlage eine vorläufige 

Standortbestimmung des Verfahrens vorzunehmen. Im Einzelnen wurden folgende Fragestellungen 

bearbeitet: 

 

1. Wie ist die prozedurale Sicherheit und Effektivität der interventionellen Therapie im Vergleich 

zur chirurgischen Standarttherapie zu bewerten?  

 

2. Welche Ergebnisse lassen sich hinsichtlich der primären Erfolgsrate und einer dauerhaften 

Stabilisierung der dissezierten Aorta erzielen? 

 

3. Wie hoch ist der Anteil tödlicher Aortenrupturen an der Gesamtmortalität nach 

Stentgraftimplantation? 

 

4. Welche therapeutischen Strategien existieren für Patienten mit aortenassoziierten 

Komplikationen und prozeduralem Stentgraftversagen? 

 

5. Anhand welcher Kriterien kann eine Auswahl geeigneter Kandidaten für die interventionelle 

Stentgraft-Platzierung erfolgen? 

 

6. Ergeben sich Hinweise auf einen prognostischen Nutzen der endoluminalen Rekonstruktion 

im Vergleich zur streng konservativen Therapie? 
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3 Patienten und Methoden 
 

3.1 Patientencharakteristik 

3.1.1 Demographische Angaben 

Im Zeitraum Oktober 1997 bis Januar 2004 erfolgte bei 102 konsekutiven Patienten mit Typ B-

Aortendissektion eine thorakale Stentgraftimplantation (Tab. 2). Der klinische Verlauf aller Patienten 

wurde über eine mittlere Nachbeobachtungszeit von 36.6 � 20.4 Monaten bis Oktober 2004 lückenlos 

dokumentiert. Das mittlere Alter der Patienten lag bei 60.4 � 11.8 Jahren mit 73.5% männlichen 

Patienten. Neben der arteriellen Hypertonie (93.1%) wurden das Marfan-Syndrom (3.9%) und ein 

Thoraxtrauma (2.9%) als Ursachen der Aortenerkrankung identifiziert. Die Diagnose einer 

Aortendissektion wurde bei 94.1% der Patienten im Rahmen eines akuten thorakalen 

Schmerzsyndroms gestellt. Das mittlere Intervall zwischen der Erstdiagnose und der 

Stentgraftimplantation betrug 9.4 ± 12.6 Monate. Sieben Patienten (6.9%) mussten aufgrund einer 

dringlichen Indikation bereits in der Akutphase (d.h. bis 14 Tage nach dem Indexereignis) versorgt 

werden. Das Patientenkollektiv wies ein ausgeprägtes Risikoprofil mit einer hohen Inzidenz an 

Begleiterkrankungen wie arterieller Hypertonie (93.1%), Nikotinabusus (44.1%), Niereninsuffizienz 

(26.5%), koronarer Herzkrankheit (22.5%) und COPD (19.6%) auf. Relevante kardiovaskuläre 

Eingriffe waren im Vorfeld der Stentgraftbehandlung bei insgesamt 17 Patienten (16.7%) erforderlich. 

So wurden sieben Patienten (6.9%) aufgrund komplizierter Dissektionen mit Interpositionsgrafts (n=3), 

chirurgischer bzw. interventioneller Fenestration (n=3) und Nierenarterien-Stenting (n=1) behandelt. 

Weitere (kardio)chirurgische Vorbehandlungen umfassten ein klappentragendes Conduit (n=4); einen 

isolierten Aortenklappenersatz (n=2), aortokoronare Bypässe (n=2) sowie Interpositionsgrafts der 

aszendierenden (n=1) und der infrarenalen Aorta (n=1). Die komplexe Gesamtkonstellation findet ihre 

Entsprechung in der Einstufung des Patientenkollektivs nach den Kritierien der ASA-Klassifikation 

(ASA III: 92.2%; ASA IV 7.8%). 
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Tabelle 2. Patientencharakteristik 

 

 

            

            
  Demographie       
    Anzahl Patienten 102   
    Anteil Männer 75 (73.5%)   
    Alter (Jahre)   60.4 ± 11.8 (24 - 81)    
    Einschlußzeitraum 10/1997 - 01/2004   
    Intervall ED - TEVAR 9.4 ± 12.6 (0.1 - 61.9)   
    TEVAR bei akuter AoD 7 (6.9%)   
    ASA III, IV   94 (92.2%), 8 (7.8%)   
    Beobachtungsintervall (Monate) 36.6 ± 20.4 (0.0 - 79.8)   
            
  Ätiologie         
    Arterielle Hypertonie 95 (93.1%)   
    Marfan-Syndrom 4 (3.9%)   
    Thoraxtrauma 3 (2.9%)   
            
  Komorbidität       
    Nikotinabusus 45 (44.1%)   
    Dyslipoproteinämie 36 (35.3%)   
    Niereninsuffizienz 27 (26.5%)   
    KHK   23 (22.5%)   
    COPD   20 (19.6%)   
    DM   14 (13.7%)   
    TIA/Insult   9 (8.8%)   
            
  Kardiovaskuläre Eingriffe     
    Klappentragendes Conduit 4 (3.9%)   
    Singulärer AKE 2 (2.0%)   
    ACVB   2 (2.0%)   
    Ao. ascendens-Interponat 1 (1.0%)   
    AAA – OP   1 (1.0%)   
            
    Ao. descendens-Interponat  3 (2.9%)   
    Fenestration   3 (2.9%)   
    Stenting bei NAST 1 (1.0%)   
            
            

  

ED = Erstdiagnose, TEVAR = Thoracic endovascular aortic repair, AoD = 
Aortendissektion, ASA = American Society of Anesthesiologists, KHK = Koronare 
Herzkrankheit, COPD = Chronisch obstruktive Lungenerkrankung, DM = Diabetes 
mellitus, TIA = Transistorisch ischämische Attacke, AAA = Abdominelles 
Aortenaneurysma, AKE = Aortenklappenersatz, ACVB = Aorto-coronarer Venenbypass, 
NAST = Nierenarterienstenose 
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3.1.2  Biometrische Analyse der dissezierten Aorta 

Die präinterventionelle Bildgebung zeigte bei 88 Patienten mit Typ B-Dissektion (86.3%) eine 

Beteiligung thorakaler und abdomineller Aortensegmente, 14 Patienten (13.7%) wiesen eine thorakal 

begrenzte Dissektion auf. Das proximale Entry wurde im Gesamtkollektiv 31 � 10 mm distal der A. 

subclavia sinistra lokalisiert; eine begleitende Dissektion supraaortaler Gefäße konnte bei allen 

Patienten ausgeschlossen werden. Der maximale Diameter der thorakalen Aorta descendens betrug 

im Gesamtkollektiv 48.4 � 12.3 mm (30-98 mm). Entlang der Dissektionslamelle ließ sich sowohl 

thorakal als auch abdominell eine Kompression des wahren Lumen nachweisen, so wurde der 

minimale Diameter des thorakalen wahren Lumens mit 13.2 � 7.1 mm (3-34 mm) bestimmt (Tab. 3). 

Eine sacciforme Exkavation des thorakalen falschen Lumens wurde bei 57.8% der Patienten 

beobachtet. 

 

 

 

Tabelle 3. Diameter der Aorta vor der Stentgraftimplantation 

 

            

  
Segment Gesamtdiameter Wahres Lumen Falsches Lumen 

  
         
  Aorta ascendens 38.1 ± 5.2 (30 - 65) - -   
  Aortenbogen 31.2 ± 4.2 (23 - 45) - -   
  Aorta descendens 48.4 ± 12.3 (30 - 98) 19.0 ± 8.8 (4 - 55) 29.4 ± 11.6 (5 - 64)   
  Truncus coeliacus 32.6 ± 6.2 (21 - 52) 13.2 ± 5.7 (5 -35) 19.4 ± 7.2 (4 -41)   
            
  Minimales Lumen thorakal 13.2 ± 7.1 (3 - 34)     
  Minimales Lumen suprarenal 9.2 ± 6.4 (1 - 33)     
            

  Werte in mm         
 

 

 

 

3.1.3 Indikationen für die Stentgraftimplantation 

Bei allen Patienten bestand eine klassische Indikation für einen aortenchirurgischen Eingriff. Nach 

interdisziplinären Konsultationen wurde jedoch aufgrund des hohen operativen Risikos eine 

Stentgraftimplantation als therapeutische Alternative favorisiert. Die Indikationen umfassten einen 

Diameter � 55 mm (53.9%), einen raschen Diameterprogress � 10 mm/Jahr (28.4%) und eine 

gedeckte Aortenruptur (3.9%). Weiterhin wurden 13.7% der Patienten aufgrund eines 

Malperfusionssyndroms oder infolge rezidivierender thorakaler Schmerzen behandelt. Akute 

Dissektionen (n=7) wurden mehrheitlich aufgrund einer drohenden oder gedeckten Ruptur der Aorta 

versorgt (71.4%). Die Behandlung chronischer Dissektionen (n=95) erfolgte überwiegend (57.9%) 

nach Erreichen eines kritischen Diameters von 55 mm (Tab. 4). 
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Tabelle 4. Indikationen und Zeitfenster der Stentgraftimplantation 

 

 

3.2 Diagnostisches Gefäßstaging 

Es erfolgt zunächst eine CT- oder MR-angiographische Untersuchung der gesamten Aorta mit 

Darstellung der anatomischen Strukturen in multiplanarer und dreidimensionaler Rekonstruktion. Auf 

diese Weise wird das morphologische Substrat der Aortendissektion beschrieben und die Beziehung 

zu Seitenästen und Nachbarorganen spezifiziert. Weiterhin erfolgt anhand dieser Daten die 

Größendimensionierung und Auswahl der Endoprothese. Neben der Darstellung der Aorta ist ein 

umfangreiches vaskuläres Staging der Patienten erforderlich. Dieses beinhaltet bei Elektivpatienten 

die angiographische Darstellung des Koronarsystems und der relevanten peripheren Zugangsgefäße. 

Eine transösophageale Ultraschalluntersuchung der Aorta wird durchgeführt, um die exakte Anzahl 

und die genaue Lokalisation der Entries im thorakalen Segment zu bestimmen. Daneben benötigen 

alle Patienten eine Doppler-sonographische Abklärung der hirnversorgenden Gefäße. 

Hämodynamisch relevante Stenosen und Verschlüsse, eine retrograde Perfusion oder anatomische 

Varianten der hirnversorgenden Gefäße werden in der Planung der endovaskulären Prozedur 

berücksichtigt. Bei geplanter Überdeckung der A. subclavia sinistra durch den Stentgraft oder bei 

pathologischen Dopplerfluß-Profilen wird eine MR-angiographische Darstellung der supraaortalen 

Gefäße inklusive des vertebro-basilären Stromgebietes und des Circulus arteriosus Willisii 

angeschlossen. Die Gefahr eines periinterventionellen Insultes im vertebro-basilären und Posterior-

Stromgebiet besteht bei Überdeckung der A. subclavia sinistra (Notabene: Die A. vertebralis sinistra 

entspringt der A. subclavia sinistra). In diesem Falle muss eine Perfusion der A. basilaris via A. 

vertebralis dextra sowie ein Anschluss des vertebro-basilären Stromgebietes an den Circulus 

arteriosus Willisii gewährleistet sein. Die vor der Stentgraftimplantation angewandten bildgebenden 

Verfahren sind natürlich Grundlage für Verlaufsbeurteilungen im Rahmen der Nachsorge. 

 

3.3 Apparative Voraussetzungen und Material 

Alle Prozeduren wurden im peripheren Herzkatheterlabor mit ausreichender bildgebender Kapazität 

und einem sterilen gefäßchirurgischen OP-Bereich durchgeführt. Voraussetzung für eine erfolgreiche 

Intervention sind digitale Durchleuchtungsanlagen, mit denen die Bilddokumentation und die 

intraprozedurale Parallelbeurteilung von Stand- und Live-Bildern optimal erfolgen kann. Die Option 

                

  
Aortendissektion Anzahl Diameter > 55mm Progress >1cm/a Ruptur MPS u./od. ASS

  

                
  Akut 7 - 1 (14.3%) 4 (57.1%) 2 (28.6%)   
           
  Chronisch 95 55 (57.9%) 28 (29.5%) - 12 (12.6%)   
           
  Gesamt 102 55 (53.9%) 29 (28.4%) 4 (3.9%) 14 (13.7%)   
           

  
MPS = Malperfusionssyndrom, ASS = Aortales Schmerzsyndrom  
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einer Subtraktionsangiographie ist nicht erforderlich. Weiterhin ist im Herzkatheterlabor die simultane 

Nutzung eines transösophagealen Ultraschallgerätes möglich. Die Sterilitätsanforderungen werden im 

Herzkatheterlabor erfüllt, daher ist die Nutzung eines klassischen Operationsbereiches mit deutlich 

schlechteren Möglichkeiten der Bildgebung nicht notwendig. Das verwendete thorakale Stentgraft-

System der Firma Medtronic AVE besteht aus einem PTFE-Einführbesteck von 22-27 French mitsamt  

einer implementierten Talent Stentgraft-Prothese, welche im gefalteten Zustand von einer 

Hüllmembran umgeben ist. Zudem wird ein separater Ballon-Katheter (Reliant) zur Modellierung des 

Stentgrafts angeboten (Abb. 12). Bei dem selbstexpandierenden Talent-Stentgraft handelt es sich um 

eine mit Nitinol-Segmenten verstärkte tubuläre Dacron-Prothese. Die 0,2 mm dicken Nitinol-Drähte 

sind zu z-förmig geschlängelten Ringfedern geformt. Ein Stentgraft-Prothese ist zusammengesetzt 

aus mehreren solcher ringförmigen Stent-Streben, die durch eine enge Stichführung mit dem Dacron 

zu einer einzigen Komponente verbunden werden. Die Dacron-Prothese besteht aus einem mit 0,06 

mm dicken Monofilament gewebten Polyester mit einer Porengröße von 5 μm. Es stehen Stentenden 

mit variabler Konfiguration zur Verfügung. Für die proximale Stentzone verwendeten wir 

ausschließlich so genannte bare-springs, die eine optimale Fixation im Gefäß gewährleisten sollen. 

Die freien proximalen Stentenden erlauben die Überbrückung supraaortaler Gefäße ohne 

Flusskompromittierung und verbessern damit die Positionierung der Prothese in diesem sensiblen 

Gefäßbereich. Jede einzelne Endoprothese wurde nach Maßgabe des CT oder MR-Befundes 

individuell vermessen und angefertigt. Durch variable Durchmesser und Längen konnten spezifische 

Anforderungen an das Stentdesign, z.B. in Form konisch-verjüngender Stentgrafts, realisiert werden. 

Das weitere für eine Stentgraftimplantation notwendige Material rekrutiert sich überwiegend aus 

Standartartikeln der interventionellen Kardiologie. Im Einzelnen wurde ein Angio-Set und 2 6F-

Schleusen für den Zugang über die Arteria brachialis links und die freigelegte Femoralarterie in 

Seldinger-Technik benötigt. Weiterhin werden 2 Pigtailkatheter und verschiedene möglichst 

atraumatische Drähte (z.B. hydrophiler Draht der Firma Terumo) bereitgehalten. Für die Platzierung 

der Endoprothese ist ein relativ stabiler Führungsdraht notwendig (z.B. Back-up Meier Draht  oder 

Amplatz Super Stiff Draht). Des Weiteren wurden verschiedene Spritzenmaterialien sowie zwei 50 

ccm Spritzen und mindestens 3 Dreiwegehähne mit Luer-Lock benötigt. Jeder Patient wurde vor der 

Prozedur mit einem zentralen intravenösen Zugang über die Vena jugularis interna rechts und mit 

einer Radialis-Schleuse für ein Blutdruck-Monitoring versorgt. Während der Prozedur kam übliches 

Kontrastmittel zum Einsatz, welches über eine Angiomat-Spritze mehrfach in Boli von ca. 40 ml über 

einen Pigtailkatheter injiziert wurde. Des Weiteren wurde ein Gemisch aus Kontrastmittel im Verhältnis 

1:3 mit physiologischer Kochsalzlösung für die Füllung eines Ballons, mit dem der Stentgraft optional 

nachmodelliert werden konnte, bereitgehalten. Jeder Patient wurde mit 5.000 IE Heparin intravenös 

vorbereitet und in Abhängigkeit der Dauer einer Stentgraft-Prozedur nach ca. 2 Stunden mit weiteren 

2.000 IE Heparin versorgt. Für die chirurgische Freilegung der Femoralarterie oder Iliacalarterie wurde 

ein gefäßchirurgisches Standard-Set benötigt. Jeder Patient wurde vor der Freilegung der Arteria 

femoralis mit 2g Elzogram i.v. antibiotisch abgeschirmt. Ein Blasenkatheter mit integrierter 

Thermosonde für eine kontinuierliche Temperaturüberwachung sowie eine Wärmedecke zur 

Vorbeugung eventueller Auskühlungen waren vorhanden.  
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Abbildung 12. Talent-Stentgraft und Reliant-Ballonkatheter 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.4 Technik der endovaskulären Stentgraftimplantation 

Die Narkose wird im Herzkatheterlabor intravenös eingeleitet, der Patient endotracheal intubiert und 

auf dem Interventionstisch adäquat gelagert. In Narkose wird zunächst die A. brachialis links ein 

Pigtailkatheter via A. subclavia sinistra in der Aorta ascendens platziert. Im Anschluss erfolgt eine 

Aortographie in LAO 50°-Position zur Erhebung des Ausgangsbefundes. Parallel wird die rechte A. 

radialis für die Blutdrucküberwachung sondiert und im Bereich der A. femoralis communis eine 6F-

Terumoschleuse platziert. Über diese Schleuse wird ein zweiter Pigtailkatheter eingeführt und unter 

Benutzung eines flexiblen Drahtes in die Aorta ascendens vorgeführt. Bei unzureichendem 

Gefäßkaliber erfolgt alternativ die chirurgische Freilegung der A. iliaca communis über einen 

retroperitonealen Zugang. Die mitunter schwierige Sondierung des wahren Lumens gelingt mittels 

intermitterender Kontrastmittelinjektion, dem Einsatz der transösophagealen Echokardiographie und 

Detailkenntnissen aus der Schnittbilddiagnostik. Die Sondierung des wahren Lumens mit dem über 

die A. femoralis eingeführten Pigtailkatheter ist elementar, da über diesen der steife Führungsdraht für 

den Stentgraft atraumatisch ohne Verletzung der Aorta eingeführt werden kann. Bei Schwierigkeiten 

erfolgt der Rückgriff auf das sogenannte „embracing prodedure“: Der Pigtailkatheter aus der linken A. 

subclavia wird von kranial kommend im wahren Lumen nach caudal geführt und mit dem über die A. 

femoralis eingebrachten Pigtailkatheter verhakt. Ist dies gelungen, kann der Femoralis-Katheter relativ 

sicher durch simultanes Ziehen und Schieben beider Pigtailkatheter im wahren Lumen nach kranial 

vorgeführt werden. Sobald der Pigtailkatheter im Bereich der Aorta ascendens liegt, wird der 

Terumodraht durch einen steifen Führungsdraht für den Stentgraft ausgetauscht. Das flexible Ende 

des Führungsdrahtes liegt unmittelbar oberhalb der Aortenklappe. Bei freigelegter A. femoralis wird 

Eine endovaskuläre Prothese besteht aus einem Metallgerüst unterschiedlicher Konfiguration, das 
mit chiurgischen Gefäßersatzstoffen ummantelt ist. Der selbstexpandierende Talent-Stentgraft ist 
aus einer varialen Anzahl z-förmig konfigurierter Nitinol-Streben zusammengesetz, die mit einem 
Monofilament aus gewebtem Polyester (Dacron) überzogen sind. Die freien proximalen 
Stentstreben dienen der optimalen Fixierung im Gefäßlumen. Mit Hilfe eines angegpaßten Ballon-
Katheters ist eine Modellierung des Stentgraft nach dessen Freisetzung möglich. 
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zunächst die flexible Spitze der Endoprothese eingeführt. Die Einführung des gesamten Systems 

erfolgte nach erweiterter Querinzision, um den Stentgraft mit seiner Hülle atraumatisch und 

reibungsfrei vorzuschieben. Nach Positionierung des Stentgrafts unter Röntgensicht und 

Ultraschallorientierung wird der Blutdruck durch die intravenöse Gabe von Nitroprussid-Natrium auf 

systolische Werte von etwa 60 mmHg reduziert, um während einer Hypotonie von ca. 2 Minuten den 

Stentgraft freizusetzen. Die Drucksenkung verhindert die Pulsdruck-bedingte Dislokation des 

Stentgraft nach distal und vermeidet Blutdruckspitzen im Zerebralkreislauf. Der selbst expandierende 

Stentgraft wird durch Zurückziehen seiner Hüllmembran freigesetzt und mit Hilfe eines innen 

liegenden Stempels in Position gehalten. Nach Freigabe der proximalen Segmente kann der Stent 

noch einmal nach distal in seiner Lage korrigiert werden (Abb. 13). Die optimale Platzierung wird 

durch eine begleitende transösophageale Echokardiographie und deren Korrelation mit den  

Aortographien gewährleistet. Die intraprozedurale TEE besitzt zudem einen besonderen Stellenwert in 

der Detektion periprothetischer Leckagen und ist in der Steuerung der Ballondilation hilfreich. Nach 

Freisetzung des Stents wird das Trägersystem unter Röntgensicht bei liegendem Führungsdraht 

entfernt. Dazu muss der Gefäßchirurg eine Gefäßkompression im Bereich der A. femoralis bei 

liegendem Führungsdraht durchführen. In Abhängigkeit vom prozeduralen Ergebnis erfolgt die 

Nachmodellierung der Fixationszonen durch Inflation eines geeigneten aortalen Ballonkatheters in 

engem Abgleich mit der Bildinformation der transösophagealen Ultraschallsonde. Dies war indiziert, 

wenn der Stentgraft nicht rund im Ultraschallbild erschien, der gewünschte Stentdurchmesser nicht 

erreicht war oder eine suboptimale Apposition des Stentgrafts an die Aortenwand mit proximalen 

Leckagen vorlag. Die Balloninflation auf maximal 2 atm erfolgt unter erneuter Blutdruckabsenkung. 

Eine Balloninflation sollte zum Schutz der Dissektionslamelle insbesondere im Bereich der distalen 

Fixationszone zurückhaltend eingesetzt werden, zumal sich das Nitinolgerüst des Stents auch nach 

Abschluss der Prozedur aufgrund seiner spezifischen Materialeigenschaften noch weiter ausdehnt. 

Abschließend erfolgt eine Kontrollaortographie über den Pigtailkatheter via A. subclavia sinistra in 

LAO 40–50°-Projektion mit paralleler Ultraschalldokumentation durch die transösophageale 

Echokardiographie. Dabei wird die Position der Prothese, der Verschluss des proximalen Entry und 

ggf. die Verlegung supraaortaler Gefäße dokumentiert. Der Abschluss der Intervention erfolgt eine 

chirurgische Gefäßnaht der Arteria femoralis und ein Wundverschluß der Leiste. Bei Blutungsneigung 

wurde eine kleine Redon-Drainage platziert, die möglichst am Folgetag entfernt wurde. 

Abbildung 13. Schematischer Ablauf der Stentgraftimplantation 
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3.5 Postprozedurales Management und Verlaufskontrollen 

Nach dem Eingriff wurden alle Patienten zur Überwachung auf die anästhesiologische Intensivstation 

verlegt. Während der periprozeduralen Immobilisation wurde auf eine ausreichende 

Thromboseprophylaxe geachtet. Bei unkompliziertem Verlauf konnte der Patient am Folgetag auf eine 

kardiologische Normalstation transferiert werden. Mit der Mobilisation des Patienten wurde in 

Abhängigkeit vom Allgemeinzustand bereits am ersten postinterventionellen Tag begonnen. Die 

bildgebende Kontrolle der Aorta erfolgte unmittelbar vor der Entlassung, um das postprozedurale 

Ergebnis mit dem Ausgangsbefund vergleichen zu können. Essentiell war das Erreichen von 

adäquaten Blutdruckwerten mit Zielvorgaben von 120/80 mmHg unter präferentieller Verwendung 

eines �-Blockers. Zur Evaluation der Langzeitergebnisse erfolgten neben klinischen Untersuchungen 

die kontrastverstärkte Darstellung der gesamten Aorta nach 3 und 12 Monaten sowie anschließend in 

jährlichen Abständen. Beurteilt wurde die Thrombosierungstendenz des falschen Lumens sowie die 

Entwicklung der Diameter an definierten Messpunkten anhand eines standardisierten Protokolls. Die 

genannten Intervalle waren geeignet, um adjunktive Interventionen bei Therapieversagern elektiv zu 

realisieren. 

 

3.6 Datenerfassung und statistische Auswertung 

Die Datenerhebung erfolgte durch die Auswertung der Krankenblätter, Befragung von Hausärzten und 

weiterbehandelnden Fachärzten als auch im Rahmen von Nachsorgeuntersuchungen. Konnten die 

Patienten aufgrund zu großer Entfernung oder aus gesundheitlichen Gründen an der 

Nachuntersuchung nicht teilnehmen, wurden sie telefonisch zu ihrem aktuellen Befinden befragt und 

weitere klinische Information vom betreuenden Hausarzt angefordert. Die Speicherung der 

Patientendaten erfolgte mit Hilfe einer Datenbank in File Maker Pro 7.0. Diese Datenbank wurde im 

Laufe der Nachuntersuchungen fortlaufend weiterentwickelt und dient der langfristigen Erfassung aller 

endovaskulär behandelten Aortenpatienten unserer Abteilung. Die statistischen Berechnungen 

wurden mit Hilfe der Software SPSS 11.0 durchgeführt. Alle Werte werden als Mittelwerte der 

Standardabweichung angegeben. Für die statistische Auswertung von prä- und postprozeduralen 

Befunden wurde der gepaarte T-Test verwendet. Der Vergleich zwischen Gruppen erfolgte mit dem 

ungepaarten T-Test für unabhängige Stichproben. Ein p-Wert von < 0,05 wurde als statistisch 

signifikant gewertet. Die Darstellung des kumulativen Überlebens erfolgte unter Verwendung der 

Kaplan-Meier-Funktion. Eine Analyse prädiktiver Risikofaktoren wurde mit Hilfe des Cox-Regressions-

Modell durchgeführt. 
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4 Ergebnisse 
 

4.1 Periprozedurale Ergebnisse 

Die Implantation der thorakalen Endoprothese konnte bei allen Patienten erfolgreich durchgeführt 

werden, eine periprozedurale Konversion zur chirurgischen Therapie war nicht erforderlich (Tab. 5). 

Der Zugang für das Stentgraft-System erfolgte bei 89.2% der Patienten über die A. femoralis; 

aufgrund peripherer Dissekate oder einer arteriosklerotischen Lumenreduktion wurde bei 10.8% der 

Patienten ein retroperitoneal-iliakaler Zugang gewählt. Für die Versorgung von 102 Patienten wurden 

insgesamt 109 Stentgrafts benötigt; bei 7 Patienten machten multiple Entries eine überlappende 

Implantation von zwei Endoprothesen erforderlich. Die verwendeten Stentgrafts wiesen eine mittlere 

Dacronlänge von 133 � 29 mm und einen mittleren Diameter von 36 � 4 mm auf; es wurden 

ausschließlich Endoprothesen mit proximalen bare-springs verwendet. Die gesamte Prozedur von der 

anästhesiologischen Einleitung bis zur abschließenden Aortographie dauerte 115 ± 43 min (43-240 

min). Es wurden insgesamt 205 ± 94 ml Kontrastmittel verwendet (60-480 ml), intraprozedurale 

Bluttransfusionen wurden nicht benötigt. Neben der Arteriotomie des Zugangsgefäßes waren keine 

weiteren gefäßchirurgischen Eingriffe erforderlich. Die postprozedurale Verweildauer auf der 

Intensivstation lag bei 2.5 � 5.0 Tagen, die Dauer des gesamten Krankenhausaufenthaltes betrug 11.0 

� 8.3 Tage. Zur optimalen Platzierung des Endograft war bei 24.5% der Patienten eine Abdeckung 

des Ostiums der Arteria subclavia sinistra erforderlich. Die postprozedurale Verschlussdruckmessung 

des linken Armes zeigte eine mittlere Reduktion des systolischen Blutdrucks um 51 mmHg (25-80 

mmHg); in keinem Fall war eine nachgeschaltete Bypass-Versorgung der Extremität erforderlich. 

Neun Patienten mit thorako-abdomineller Dissektion wurden aufgrund einer dynamischen 

Malperfusion der unteren Extremitäten behandelt (Abb. 14). In allen Fällen konnte mittels thorakaler 

Stentgraftimplantation eine subjektive Beschwerdefreiheit mit Normalisierung der peripheren 

Verschlussdrücke erreicht werden. Die Optimierung der postoperativen Blutdrucklage erforderte in der 

Mehrzahl der Fälle eine pharmakologische Kombinationstherapie. Zum Zeitpunkt der Entlassung 

nahmen 75.5% der Patienten mindestens 3 Substanzgruppen und 23.5% der Patienten mindestens 5 

Wirkstoffe einer blutdrucksenkenden Kombinationstherapie ein. Dabei kamen am häufigsten �-

Rezeptoren-Blocker (89%), ACE-Hemmer oder AT1-Antagonisten (82%) sowie Diuretika und 

periphere Calcium -Antagonisten (jeweils 60%) zum Einsatz. 
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Tabelle 5. Prozedurale Ergebnisse und 30-Tage-Outcome 

 
              
  TIVA     102 (100%)     
              
  Stentgraft           
    Gesamtzahl   109     
    Diameter, mm   36 ± 4     
    Dacronlänge, mm 133 ± 29     
              
  Peripherer Zugang         
  Femoral   91 (89.2%)     
    Iliakal   11 (10.8%)     
              
  Dauer der Prozedur, min   115 ± 43 (43-240)     
  Kontrastmittel, ml   205 ± 94 (60-480)     
  Okklusion der LSA   25 (24.5%)     
  Konversion zur OP   0 (0.0%)     
              
  Intensivaufenthalt, d   2.5 ± 5.0 (1-36)     
  Krankenhausaufenthalt, d   11.0 ± 8.3 (3-69)     
              
  Komplikationen (30 Tage)         
    Apoplex   2 (2.0%)     
    Paraplegie   0 (0.0%)     
    Typ A-Dissektion 1 (1.0%)     
    Re-Stentgraft   1 (1.0%)     
              
  Frühmortaliät         
    Intraprozedural   0 (0.0%)     
    Intrahospital   1 (1.0%)     
    30-Tage-Mortalität 3 (2.9%)     
              

  
TIVA = Totale intravenöse Anästhesie, LSA = A. subclavia sinistra 

  

Abbildung 14.   Thorakale Stentgraftimplantation bei peripherer Malperfusion 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A B

Invasive Darstellung einer Typ B-Dissektion mit peripherer Malperfusion 
infolge eines kollabierten wahren Lumens der infrarenalen Aorta (A). Nach 
Implantation eines thorakalen Stentgrafts (nicht gezeigt) ist das wahre 
Lumen rekonstruiert und erlaubt einen prompten Abfluss nach distal (B). 
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4.2 30-Tage-Outcome nach Stentgraft 

Stentgraft-assoziierte neurologische Komplikationen wurden bei insgesamt 3 Patienten beobachtet 

(2.9%). Zwei Patienten (2.0%) erlitten einen linkshirnigen Insult mit geringgradigen neurologischen 

Residualbefunden; bei einem weiteren Patienten entwickelte sich 2 Tage nach dem Eingriff eine unter 

konservativen Maßnahmen komplett rückläufige Paraparese der Beine. 

Eine gedeckte Aortenruptur im Bereich der distalen bare-springs konnte in einem Fall mittels 

überlappender Implantation eines zweiten Stentgraft erfolgreich behandelt werden. Ein Patient 

entwickelte nach Entlassung aus dem Krankenhaus eine akute Typ A-Dissektion; die daraufhin 

notfallmässig durchgeführte operative Revision verlief komplikationslos.  

Innerhalb der ersten 30 Tage nach Stentgraftimplantation verstarben insgesamt 3 Patienten, 

entsprechend einer Frühmortalität von 2.9% (Tab. 6): Ein intrahospitaler Todesfall ereignete sich 

infolge einer fulminanten Lungenembolie nach primär erfolgreicher Stentgraftplatzierung. Zwei weitere 

Personen verstarben nach Entlassung aus dem Krankenhaus infolge einer Ruptur der Aorta 

ascendens. In beiden Fällen war im Rahmen der Obduktion kein ursächlicher Zusammenhang 

zwischen der aortalen Lazeration und der implantierten Endoprothese nachweisbar. 

 

 

 

Tabelle 6. Todesursachen nach Stentgraftimplantation 

 

            

  
Ursachen 30-Tage-Mortalität (n) Gesamtmortalität (n) 

  
            
  Aortenruptur       
  Aorta ascendens 2 4   
  Aorta descendens - 3   
  Vaskulär     
  Herzinsuffizienz - 1   
  Apoplex - 2   
  Lungenembolie 1 1   
  Sonstige     
  Bronchial - Ca - 1   
  Demenz - 1   
  Suizid - 1   
  Summe 3 (2.9%) 14 (13.7%)   
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4.3 Langzeitverlauf nach Stentgraft 

Nach Ablauf der ersten 30 Tagen ereigneten sich während eines Beobachtungsintervalls von 36.6 � 

20.4 Monaten weitere 11 Todesfälle. Dabei verstarben weitere fünf Personen aufgrund einer Ruptur 

der thorakalen Aorta (Tab. 7): Eine Patientin erlitt eine akute Typ A-Dissektion (Abb. 15A), ein 

27jähriger Marfan-Patient verschied an der Ruptur eines Aorta ascendens-Aneurysmas, ein weiterer 

Patient verstarb infolge einer aorto-pleuralen Fistel nach Diskonnektion von zwei überlappend 

implantierter Stentgrafts (Abb. 15B). Zwei weitere tödliche Rupturen der Aorta descendens ereigneten 

sich 35 und 43 Monate nach der initialen Stentgraftimplantation. Die übrigen Todesfälle ohne 

Assoziation zur Aortenerkrankung sind in Tab. 6 zusammengefasst. Die Spätmortalität unseres 

Patientenkollektivs betrug 11.1% (11/99), die Gesamtmortalität lag unter Berücksichtigung aller frühen 

und späten Todesfälle bei 13.7% (14/102). Insgesamt verstarben 6.9% der Patienten an den Folgen 

einer Aortenruptur (7/102), der Anteil der aortenassoziierten Sterblichkeit lag somit bei 50.0% (7/14). 

 

 

 

Tabelle 7. Letale Aortenruptur nach Stentgraftimplantation  
 

 

                      

Pat. Alter Sex Diameter 
(mm) 

Monate 
bis SG 

Komorbi-
dität

Re-
Eingriff 

Thrombosie-
rung des  t-FL 

Follow - 
up (M) Ruptur 

            
 

1. 39 w 30 8 HT, BAA-
OP - + 0.3 Asc 

 

 
2. 63 m 65 14 HT, AKE - - 1 Asc 

 

 
3. 53 w 52 4 HT - (+) 1.5 Asc (AD-A) 

 

 
4. 27 m 39 3 MFS, Asc-A - + 9 Asc 

 

 
5. 53 m 45 18 HT Stentgraft + 11 Desc 

 

 
6. 73 m 70 15 HT, NI, 

COPD Stentgraft - 35 Desc 
 

 
7. 47 m 50 49 HT - - 42 Desc 

 

 SG = Stentgraft, t-FL = thorakales falsches Lumen, HT = Hypertonie, BAA = Bauchoartenaneurysma, Asc = Aorta 
ascendens, Desc = Aorta descendens, AD-A = Aortendissektion Typ A, AKE = Aortenklappenersatz, MFS = 
Marfansyndrom, Asc-A = Aorta ascendens Aneurysma, NI = Niereninsuffizienz, COPD = chronisch obstruktive 
Lungenerkrankung        
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Im Anschluss an die postprozedurale Frühphase wurden im Beobachtungszeitraum 16 zusätzliche 

perkutane oder operative Eingriffe an der Aorta durchgeführt (Tab. 8). Bei 10 Patienten erfolgte die 

Implantation eines weiteren Stentgrafts zur Behandlung einer periprothetischen Leckage (n=7), 

Aortenwandulzeration (n=2) oder peripherer Malperfusion (n=1) (Abb. 16). Der endovaskuläre Eingriff 

wurde bei 8 Patienten (80.0%) technisch erfolgreich ausgeführt; in zwei Fällen mit proximaler Leckage 

gelang es jedoch nicht, den Einstrom in das falschen Lumen dauerhaft zur unterbinden. In sechs 

Fällen mit rapider Diameterprogression infolge einer proximalen Leckage wurde aufgrund der 

komplexen anatomischen Ausgangslage eine operative Sanierung angestrebt. Der Eingriff verlief bei 

allen Patienten ohne schwerwiegende Komplikationen, insbesondere wurden keine postoperativen 

Todesfälle oder permanente neurologische Defizite berichtet. Eine Patientin entwickelte postoperativ 

ein Pseudoaneurysma, das aufgrund seines komplikationslosen klinischen Verlaufes  konservativ 

behandelt wurde.  Insgesamt lag die Reinterventionsrate unter Berücksichtigung aller offenen und 

endovaskulären Eingriffe bei 17.6% (18/102).  

 

Tabelle 8. Revisionseingriffe nach Stentgraftimplantation 

                         

  Prozedur und Indikation Anzahl Zeitintervall (N) Dringlichkeit (N) Techn. Erfolg (N)  

  30 Tage Spät-FU Elektiv Notfall Ja Nein  
                         

  
Stentgraft (n=11)                   

 

    Periprothetische Leckage 7 - 7  7 -  5 2  

    Aortenulkus 2 - 2  2 -  2 -  

    Pseudoaneurysma 1 1 -  - 1  1 -  

    Dynamische Obstruktion 1 - 1  1 -  1 -  
                

  
OP - Konversion (n=7)          

 

    Periprothetische Leckage 6 - 6  5 1  6 -  

    AD Typ A 1 1 -  - 1  1 -  
                
                         



 

37

Abbildung 15.   Fatale Komplikationen nach Stentgraftimplantation 

 

A) Retrograde Typ A - Aortendissektion 

 
Akute Dissektion der Aorta ascendens nach Stentgraft-Platzierung bei Typ B-
Dissektion. Abbildung zweier Entries (Pfeile) im Bereich der proximalen bare-
springs (A) und der aszendierenden Aorta (B). Die Endoprothese ist im distalen 
Segment unvollständig entfaltet und weist einen periprothetischen Fluss im 
falschen Lumen auf (A, B). 

 

 

 

 

B) Aortenruptur nach Stentgraft - Diskonnektion 

Akute Ruptur der proximalen Aorta descendens mit Nachweis eines periaortalen 
Hämatoms infolge einer Diskonnektion (Pfeile) von zwei überlappend 
implantierten Endoprothesen. 

B

A B

A B

A B
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Abbildung 16.   Endovaskuläre Revisionseingriffe nach Stentgraftimplantation 

 

   

A)  Distale Stentgraftverlängerung bei penetrierendem Ulkus 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
MR-angiographische Darstellung eines penetrierenden Ulkus im 
thrombosierten falschen Lumen distal eines implantierten Stentgrafts (A). 
Verschluss der Läsion nach distaler Stentgraftverlängerung (B). 

B) Proximale Stentgraftverlängerung  bei periprothetischer Leckage 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Klassische Typ B-Dissektion (A) mit anhaltender Perfusion des falschen 
Lumens nach Platzierung eines Stentgrafts (B). Verschluß des Endoleaks nach 
proximaler Stentgraftverlängerung mit vollständiger Thrombosierung des 
falschen Lumens (C). 

 

A B C

A B
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A: Gesamtüberleben 

B: Rupturfreies Überleben 

C: Ereignis (MAVE) - freies Überleben 

4.4 Analyse des Überlebens nach Stentgraft 

Der Kaplan-Meier-Plot zeigte unter Berücksichtigung aller Todesfälle nach 1, 2, 3 und 4 Jahren eine 

Überlebenswahrscheinlichkeit von 93.0 � 2.6%, 93.0 � 2.6%, 85.8 � 3.9% und 83.9 � 4.2% (Abb. 

17A). Für das Überleben ohne Eintreten einer letalen Aortenruptur ergab sich eine Wahrscheinlichkeit 

von 94.9 � 2.2%, 94.9 � 2.2%, 93.3 � 2.7% und 91.3 � 3.3% nach 1, 2, 3 und 4 Jahren (Abb. 17B). 

Unter Berücksichtigung aller „Major Adverse Vascular Events“ („MAVE“: Aorta assoziierter Tod, Re-

Stentgraft, OP-Konversion) liegt die Wahrscheinlichkeit eines ereignisfreien Überlebens nach 1, 2, 3 

und 4 Jahren bei 87.0 � 3.4%, 84.6 � 3.7%, 80.2 � 4.3% und 74.9 � 5.0% (Abb. 17C). 

Abbildung 17.   Kaplan-Meier-Analyse des Überlebens nach Stentgraftbehandlung 
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4.5 Veränderungen der dissezierten Aorta  nach Stentgraft 

Die intrahospitale Schnittbilddiagnostik zeigte einen Verschluss der proximalen Kommunikation (Entry) 

bei 81.0% der Patienten (81/100) und eine komplette Thrombosierung des periprothetischen falschen 

Lumens in 61.0% der Fälle (61/100). Eine langstreckige Okklusion des gesamten thorakalen falschen 

Lumens wurde initial bei 46% (46/100) der Patienten beobachtet. Neunzehn Patienten wiesen 

postprozedural eine anhaltende Perfusion des falschen Lumens über das proximale Entry auf, in 5 

Fällen wurde im Rahmen der Folgeuntersuchungen ein Spontanverschluss dieser proximalen 

Leckage nachgewiesen. Im Vergleich zu den unmittelbar postprozedural erhobenen Befunden war bei 

insgesamt einem Viertel der Patienten nach 12 Monaten ein progredienter Thrombosierungsprozeß im 

falschen Lumen erkennbar (Abb. 18): wir verzeichneten eine Steigerung der periprothetischen 

Okklusionsrate von 61.0% auf 75.3% (70/93) und einen Anstieg der Thrombosierung bis auf Höhe des 

Truncus coeliacus von initial 16.0% auf 23.7% (22/93)  (Tab. 9). 

 

Abbildung 18.    Sukzessives Remodelling der dissezierten Aorta nach Stentgraftimplantation 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Typ B-Dissektion vor (A) und unmittelbar nach Implantation eines thorakalen Stentgraft (B). 
Verschluss der proximalen Kommunikation mit  kranio-kaudaler Thrombosierung des falschen 
Lumens bis in die suprarenale Aorta. Nach 12 Monaten (C) abgeschlossene Reorption des 
intramuralen Thrombus und weitgehende Normalisierung der Gefäßanatomie.   

A B C
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Die Entwicklung der Gefäßdiameter wurde mittels Schnittbilddiagnostik für repräsentative Abschnitte 

der dissezierten Hauptschlagader erfasst (Tab. 10). Hervorzuheben ist, dass im Gesamtkollektiv 

innerhalb eines Jahres nach Stentgraftversorgung eine Stabilisierung der Aorta sowohl im thorakalen 

(48.4 ± 12.3 vs. 48.7 ± 14.8 mm, p > 0.05) als auch im abdominellen Segment (32.6 ± 6.2 vs. 32.9 ± 

9.7 mm, p > 0.05) erzielt werden konnte. Eine Rekonstruktion des wahren Lumens durch den 

Endograft war entlang des Gefäßbaumes sowohl thorakal (19.0 ± 8.8 vs. 33.8 ±16.9 mm, p<0.001) als 

auch abdominell (13.2 ± 5.7 vs. 22.4 ± 9.1 mm, p<0.01) nachweisbar. Parallel verzeichneten wir eine 

Verschmälerung des falschen Lumens im thorakalen (29.4 ± 11.6 vs. 14.9 ± 14.2mm, p = 0.001) und 

im abdominellen Segment (19.4 ± 7.2 vs. 10.5 ± 9.8mm, p = 0.002). 

 

 

 

Tabelle 9. Thrombosierung des falschen Lumens nach Stentgraftimplantation 

 

            

  
Segment Intrahospital 

(n=100) 
3 Monate 

(n=98)
12 Monate 

(n=93)   
         
  Periprothetisch 61.0 % 70.4 % 75.3 %   
  Bis Höhe Zwerchfell 46.0 % 50.0 % 54.8 %   
  Bis Truncus coeliacus 16.0 % 18.4 % 23.7 %   
         
            

 

 

 

Tabelle 10. Entwicklung der Aortendiameter nach Stentgraftimplantation 

 

                

  
Aortensegment Vor TEVAR 

n=102
3 Monate 

n=98
12 Monate 

n=93 p - Wert * 
  

            
  Thorakale Aorta °       
    Gesamtdiameter 48.4 ± 12.3 48.6 ± 12.4 48.7 ± 14.8 ns   
    Wahres Lumen 19.0 ± 8.8 30.7 ± 10.1 33.8 ± 16.9 < 0.001   
    Falsches Lumen 29.4 ± 11.6 17.9 ± 13.2 14.9 ± 14.2 0.001   
            
  Abdominelle Aorta #       
    Gesamtdiameter 32.6 ± 6.2 32.7 ± 8.3 32.9 ± 9.7 ns   
    Wahres Lumen 13.2 ± 5.7 21.5 ± 6.5 22.4 ± 9.1 < 0.001   
    Falsches Lumen 19.4 ± 7.2 11.2 ± 10.1 10.5 ± 9.8 0.002   
            

  

 * Vor TEVAR vs. 12 Monate, ° Proximale Aorta thorakalis descendens, # Höhe 
Truncus coeliacus 
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4.6 Determinanten des ereignisfreien Überlebens nach Stentgraft 

Sieben klinische Faktoren wurden hinsichtlich ihrer prädiktiven Bedeutung für den kombinierten 

Endpunkt „Major Adverse Vascular Event“ (MAVE) untersucht. MAVE umfasste definitionsgemäß 

jeden Tod in Beziehung zur Aortenerkrankung, jeden plötzlichen, anderweitig nicht erklärbaren Tod, 

fatale prozedurbedingte Komplikationen sowie interventionelle oder operative Re-Eingriffe. In der 

multivariaten Analyse wurden ein Behandlungsintervall > 3 Monate (zwischen Akutereignis und 

TEVAR) sowie ein Aortendiameter > 50 mm (zum Zeitpunkt der Stentgraftimplantation) als 

unabhängige Prädiktoren für das Eintreten des kombinierten Endpunktes identifiziert (Tab. 11). Die 

übrigen getesteten Faktoren wie Geschlecht, Voroperation, Ausdehnung der Dissektion, klinischer 

Zustand und Alter waren in unserem Patientenkollektiv nicht mit einer signifikant höheren Ereignisrate 

assoziiert.  

 

 

Tabelle 11. Univariate Prädiktoren für aortenassoziierte Ereignisse nach Stentgraftimplantation 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Unter Berücksichtigung der prädiktiven Variablen „Intervall“ und „Diameter“ definierten wir innerhalb 

unseres Patientenkollektivs retrospektiv zwei Behandlungsgruppen: Die sog. Hochrisikogruppe 

umfasste 63 Patienten mit Typ B-Dissektion, die nach Ablauf von 3 Monaten und/oder bei einem 

Diameter > 50 mm behandelt wurden. In der Niedrigrisikogruppe waren 39 Patienten subsumiert, die 

innerhalb der ersten 3 Monate nach dem Akutereignis einen Stentgraft erhielten und zu diesem 

Zeitpunkt einen Diameter bis maximal 50 mm aufwiesen. Das 3-Jahresüberleben ohne Major Adverse 

Vascular Events (MAVE) lag in der Hochrisikogruppe bei 72.2 ± 6.2%, während die Patienten der 

Niedrigrisikogruppe ein ereignisfreies 3-Jahresüberleben von 94.6 ± 3.7% aufwiesen (p = 0.004) (Abb. 

19). 

            

  
Variable OR 95% KI p - Wert 

  
         
  Intervall > 3 Monate 2.7 1.1 - 7.0 0.032   
  Diameter > 50 mm 2.3 1.0 - 5.1 0.043   
  Männliches Geschlecht 2.7 0.8 - 9.1 0.107   
  Thorako-abdominelle AD 1.4 0.4 - 4.7 0.598   
  Aortenoperation 1.1 0.3 - 3.7 0.861   
  ASA > 3 0.9 0.2 - 3.8 0.882   
  Alter > 60 Jahre 0.7 0.3 - 1.5 0.348   
            

  
OR = Odds ratio, KI = Konfidenzintervall, AD = Aortendissektion, ASA = American 
Society of Anesthesiologists   
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Abbildung 19.   Ereignisfreies Überleben in der Hoch- und Niedrigrisikogruppe 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Eine differenzierte Aufstellung der „Major Adverse Vascular Events“ in Abhängigkeit von der 

Gruppenzugehörigkeit ist in Tab. 12 wiedergegeben. Innerhalb eines Nachbeobachtungsintervall von 

36.6 � 20.4 Monaten registrierten wir in der Hochrisikogruppe insgesamt 22 klinische Ereignisse, 

während in der Niedrigrisikogruppe nur 3 aortenassozierte Ereignisse verzeichnet wurden (p = 0.001).  

 

 

 

Tabelle 12. Major Adverse Vascular Events (MAVE) in der Hoch- und Niedrigrisikogruppe 

 
 

              

  
Komplikation Niedriges Risiko 

(n=39)
Hohes Risiko 

(n=63) p - Wert 
  

           
 Major Adverse Vascular Event 3 22 0.001  
      
    Re - Stentgraft 1 10 0.048   
    OP - Konversion 1 6 0.246   
    Aortenruptur 1 6 0.246   
          

     
 
 
 
 
 
 
 
 

Hochrisikogruppe (n = 63)

Niedrigrisikogruppe (N = 39) 

p = 0,004 
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4.7 Stentgraft bei akuter Aortendissektion 

Sieben Patienten wurden innerhalb der ersten 14 Tage nach dem Akutereignis mit einem Stentgraft 

versorgt (Tab. 13). Die erhöhte Dringlichkeit des Eingriffs ergab sich bei gedeckter Aortenruptur (n=4), 

rezidivierenden Schmerzen (n=2) und einem rapiden Diameterzuwachs (n=1). Die Patienten wiesen 

hinsichtlich Alter, Komorbidität, Dauer der Prozedur und applizierter Kontrastmittelmenge keinen 

signifikanten Unterschied zum Gesamtkollektiv auf. Bemerkenswert ist der hohe Anteil von Frauen 

(85.7%) und der vergleichsweise geringe Diameter der deszendierenden Aorta (36.2 � 4.6 mm). 

Angesichts der kritischen Gesamtsituation verlängerte sich der Intensivaufenthalt auf durchschnittlich 

8 Tage. Durchblutungsstörungen des Rückenmarks wurden postprozedural nicht beobachtet. Sechs 

Eingriffe (85.7%) waren technisch erfolgreich und erzielten eine langstreckige Rekonstruktion der 

thorakalen Aorta. Bei einer Patientin konnte die Endoprothese nicht optimal platziert werden, sie erlitt 

zudem einen periprozeduralen Insult und verstarb 7 Monaten später infolge einer erneuten Apoplexie. 

Eine weitere Patientin entwickelte nach der Stentgraftimplantation ein akutes Nierenversagen. Weitere 

Todesfälle oder Revisionseingriffe wurden während eines Beobachtungszeitraumes von 41.7 � 20.6 

Monaten nicht beobachtet. 

 

 

Tabelle 13. Stentgraft bei akuter Typ B-Aortendissektion 

 

                       

  
Patient Alter Sex Diameter 

(mm) 
Intervall 
(Tage) Indikation ASA Komorbidität Prozed.

Ergebnis
Follow - up 
(Monate) 

 
             

  

1. 64 w 34 14 rezidivierender 
Thoraxschmerz 

3 HT erfolgreich 39.2, 
unkompliziert 

 

  

2. 77 w 35 6 rezidivierender 
Rückenschmerz

3 HT, KHK, COPD erfolgreich 60.9, 
unkompliziert 

 

  

3. 72 m 35 13 gedeckte 
Ruptur 

4 AKE bei AST, HT, 
COPD 

erfolgreich 56.4, 
unkompliziert 

 

  

4. 45 w 31 9 gedeckte 
Ruptur 

4 HT, Raucher erfolgreich 53.4, 
unkompliziert 

 

  

5. 48 w 39 12 Rapide 
Expansion 

4 Nierenarterienstent, 
HT, Raucher, 
COPD 

erfolgreich, 
ANV 

59.8, 
unkompliziert 

 

  

6. 75 w 43 2 gedeckte 
Ruptur, Schock 

4 HT, KHK, Apoplex, 
DM 

Fehlplatzierung, 
Insult 

6.5, 
verstorben 
bei Re-Insult 

 

  

7. 48 w 38 13 gedeckte 
Ruptur 

4 HT, HLP erfolgreich 15.9, 
unkompliziert  

  

ASA = American Society of Anesthesiologists, HT = arterielle Hypertonie, KHK = Koronare Herzkrankheit, COPD = Chronisch 
obstruktive Lungenerkrankung, AKE = Aortenklappenersatz, AST = Aortenstenose, ANV = akutes Nierenversagen, DM = 
Diabetes mellitus, HLP = Hyperlipoproteinämie 
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4.8 Stentgraft bei Patienten mit Marfan-Syndrom 

Vier Patienten mit thorako-abdomineller Typ B-Dissektion waren Träger des Marfan-Syndroms (Tab. 

14). Die vergleichsweise jungen Patienten (35.5 ± 14.9 Jahren) zeichneten sich durch einen relativ 

kleinen Diameter der Aorta descendens (41.8 ± 8.1mm), ein kurzes Intervall zwischen Indexereignis 

und Stentgraftimplantation (3.9 � 3.1 Monate) sowie einen hohen Anteil an Voroperationen aus. 

Aufgrund eines Aorta ascendens-Aneurysmas war bei 2 Patienten ein klappentragendes Konduit 

implantiert worden, eine weitere Patientin wurde bei einem Sinus valsalva-Aneurysma 

klappenerhaltend versorgt. Der nicht voroperierte Patient wies ein natives Aneurysma der 

aszendierenden Aorta auf und verstarb 9 Monate nach Stentgraftimplantation im Rahmen einer 

akuten Aortenruptur. Zwei Patienten entwickelten bei einem zunächst optimalen Ergebnis sekundäre 

Leckagen am oberen Rand des Stentgrafts. Aufgrund der schnellen Expansion der Aortendiameter 

war in beiden Fällen eine chirurgische Revision erforderlich. Nur eine Patientin wies ein bislang 

komplikationsfreies Follow-up auf. 

 

 

 

Tabelle 14. Stentgraft  bei Patienten mit Marfan-Syndrom 

 

                      

  
Patient Alter Sex Diameter 

(mm) 
Intervall 

(M) ASA Komorbidität Ergebnis Follow - up (Monate) 
  

                

  

1. 24 m 40 2.7 3 Conduit bei 
Ascendens-
Aneurysma 

erfolgreich 42.8,  sekundäre 
Leckage, Konversion 

  

  

2. 61 m 55 9.0 3 Conduit bei 
Ascendens-
Aneurysma 

erfolgreich 62.3, sekundäre 
Leckage, Konversion 

  

  

3. 30 w 33 0.8 3 Yacoub-OP bei 
Sinus valsalva - 
Aneurysma 

erfolgreich 49.2, unkompliziert 

  

  

4. 27 m 39 2.9 3 natives Aorta 
ascendens - 
Aneurysma 

Leckage 9.0,  letale Ruptur der 
Aorta ascendens 
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5 Diskussion 
 

5.1 Prognostische Implikationen 

Bei einer Dissektion der proximalen Aorta (Stanford Typ A) besteht aufgrund der hohen Akutletalität 

eine zwingende Indikation zum notfallmäßigen chirurgischen Ersatz der Aorta ascendens. Die 

Rupturgefahr von Dissektionen mit alleiniger Beteiligung der deszendierenden Aorta liegt dagegen 

deutlich niedriger. Daher wird die Therapie dieser distalen Form der Aortendissektion (Stanford Typ B) 

primär konservativ gehalten. Die chirurgische Resektion der deszendierenden Aorta ist dagegen ein 

maximal invasiver Eingriff, der eine laterale Thorakotomie erfordert und in Notfallszenarien mit einer 

Sterblichkeit von ca. 30% assoziiert ist (1). Neurologische Komplikationen, wie die perioperative 

Querschnittslähmung durch Verletzung von Interkostalgefäßen, die in 5-15% auftreten, werden 

gefürchtet. Daher favorisieren die meisten Zentren heute den „komplikationsspezifischen“ Ansatz mit 

einer primär medikamentösen Blutdruckoptimierung bei unkomplizierten Verläufen, während 

chirurgische Verfahren reserviert sind für die Beseitigung oder Prävention lebensbedrohlicher 

Komplikationen (28). Innovative Ergänzungen des therapeutischen Armamentariums bestehen seit 

Anfang der 1990er Jahre in perkutanen Interventionstechniken, die zunächst mittels Angioplastie von 

Aortenobstruktionen, Stentimplantationen in obstruierte Seitäste und Fenestration der 

Dissektionslamelle auf die minimal-invasive Beseitigung eines Malperfusionssyndroms abzielten (186-

188). Die Verfügbarkeit kommerzieller Stentgraft-Systeme hat schließlich zur Entwicklung einer neuen 

perkutanen Methode zur Behandlung von Typ B-Dissektionen geführt, über deren Ergebnisse 

Nienaber und Dake im Jahre 1999 erstmals berichteten (184, 185). Das Ziel der endovaskulären 

Stentgraftimplantation besteht darin, die Obstruktion des wahren Lumens durch das unter 

Systemdruck stehende falsche Lumen zu beseitigen, das proximale Entry zu verschließen und 

hierdurch eine Thrombosierung im falschen Lumen zu induzieren, um nach fibrotischem Umbau des 

Thrombus die dissezierte Aorta im Sinne eines so genannten „aortalen Remodelling“ zu 

rekonstruieren. Durch die Unterbrechung des pulsatilen Einstroms wird das falsche Lumen 

druckentlastet und der Blutstrom wieder auf das wahre Lumen gerichtet, sodass einerseits die Organ- 

und Extremitätenperfusion verbessert und andererseits das Risiko einer sekundären Aortenruptur 

minimiert wird. Aus diesen Beobachtungen heraus eröffnet sich in spezialisierten Zentren derzeit ein 

breites Indikationsfeld für endovaskuläre Verfahren von Notfällen bis hin zu elektiven Eingriffen mit 

dem Ziel einer kompletten Rekonstruktion der dissezierten Segmente (189). Gerade Komplikationen 

wie die Malperfusion von Seitästen und die Aortenruptur rechtfertigen den Einsatz thorakaler 

Stentgrafts, weil offene Verfahren mit hohen Komplikationsraten einhergehen, während es in 

spezialisierten Zentren gelingt, die 30-Tage-Mortalität dieser Patienten durch endovaskuläre 

Verfahren auf ca. 14% zu reduzieren (190, 191).  

 

Auch unter optimaler medikamentöser Therapie versterben 10-15% der Patienten mit akuter Typ B-

Dissektion innerhalb der ersten 30 Tage (104) und das Langzeitüberleben der konservativ geführten 

Patienten ist mit 10-Jahresüberlebensraten zwischen 32-71% weiterhin ungünstig (Tab. 15). In einer 

Follow-up Analyse des IRAD-Registers verstarben 25% der Patienten mit akuter Typ B-Dissektion 

innerhalb der ersten 3 Jahre nach Entlassung aus dem Krankenhaus (192). Bisherige Erfahrungen 
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zeigen, daß bis zu zwei Drittel dieser späten Todesfälle zurückzuführen sind auf aortenassoziierte 

Komplikationen wie Ruptur, Redissektion und postoperative Todesfälle. Als Hauptrisikofaktoren für 

eine aneurysmatische Aufweitung des wandgeschwächten falschen Lumens mit konsekutiver Ruptur 

im Langzeitverlauf sind die anhaltende Perfusion des falschen Lumens, ein initial großer 

Aortendiameter sowie die unkontrollierte arterielle Hypertonie identifiziert worden (116-120).  

 

Tabelle 15. Langzeitüberleben bei Typ B – Dissektion unter konservativem Management  

 
        
      Überlebensrate (%)  

  Autor Patienten (n) 1 Jahr 5 Jahre 10 Jahre  

      
  Winnerkvist (193) 66  - 82 69  

  Sueyoshi (194) 67  96 89 71  

  Umana (160) 111  85 71 38  

  Gysi (122) 187  - 76 50  

  Schor (195) 48  90 87 -  

  Masuda (196) 74  - 76 56  

  Glower (197) 33  94 87 32  

      
      

 

 

Ein viel versprechendes Konzept ist daher die präventive Stentgraftversorgung klinisch stabiler 

Patienten mit Typ B-Dissektion, um eine weitere Aneurysmabildung und konsekutive Aortenruptur zu 

verhindern. Eine in Kooperation mit der Essener Arbeitsgruppe  im Jahre 2004 durchgeführte Meta-

Analyse von 39 relevanten Studien mit insgesamt 609 Patienten zeigte, das die endovaskuläre 

Stentgraftbehandlung chronischer Typ B-Dissekate mit einer durchschnittlichen 30-Tage-Mortalität 

von 3.2% und einer kumulativen 2-Jahres-Überlebensrate von 91.1% assoziiert ist (191). Die in 

unserem Patientenkollektiv ermittelte 30-Tage-Mortalität von 2.9% und eine kumulative 2-Jahres-

Überlebenswahrscheinlichkeit von 93.0% demonstrieren eindrucksvoll die Sicherheit der 

endovaskulären Aortenrekonstruktion an der Universität Rostock durch ein spezialisiertes Team aus 

Kardiologen, Gefäßchirurgen und Intensivmedizinern. Unsere Daten liegen auch im Bereich rezenter 

Interventionsstudien, die unter Einschluss akuter und chronischer Patienten kumulative 1-Jahres-

Überlebensraten zwischen 80-90% erzielen konnten (Tab. 16). In der Analyse prädiktiver Faktoren für 

das Eintreten aortenassoziierter Komplikationen nach Stentgraftversorgung (Aortenruptur, 

chirurgische Konversion, perkutane Reintervention) konnten wir für ein Dissektionsalter > 3 Monate 

(OR 2.7, CI 1.1-7.0, p=0.032) und einen Diameter > 50 mm (OR 2.3, CI 1.0-5.1, p=0.043) einen 

prognostisch nachteiligen Effekt belegen (Tab. 11). In unserem Gesamtkollektiv lag die 

Wahrscheinlichkeit für ein ereignisfreies Überleben nach 1 und 4 Jahren bei 87 � 3% bzw. 75 �  5% 

(Abb. 17C). Dabei wiesen Patienten, die innerhalb der ersten 3 Monate und mit einem Diameter � 50 

mm versorgt wurden eine im Vergleich deutlich niedrigere kumulative Ereignisrate auf (7.8% vs. 

34.9%) (Abb. 19). Offenbar besteht in den ersten 3 Monaten nach dem Akutereignis ein optimales 

Zeitfenster für die elektive Versorgung einer stabilen Typ B-Dissektion. Aus pathophysiologischer 
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Sicht ist die frühzeitige Stentgraftimplantation vor der Chronifizierung des dissezierenden Prozesses 

intuitiv sinnvoll. Diese Erkenntnisse stehen jedoch im Widerspruch zu den bislang geltenden 

Empfehlungen, wonach die interventionelle Behandlung der chronischen Typ B-Dissektionen erst bei 

Nachweis von Komplikationen gerechtfertigt ist (189). 

 

Das Fehlen überzeugender Daten zur Prognoseverbesserung durch den Einsatz von Stentgrafts 

veranlasste unsere Arbeitsgruppe zur Initiierung der so genannten INSTEAD-Studie (INvestigation of 

STEnt-Grafts in patients with type B Aortic Dissection). Das Design dieser ersten multizentrischen, 

prospektiven Studie zum Einsatz von Stentgrafts bei unkomplizierter Typ B-Aortendissektion verlangte 

den Einschluß von Patienten, deren Dissektionsereignis wenigstens 2 Wochen zurücklag (198). 

Notfall-Patienten mit drohender Aortenruptur bzw. Malperfusionssyndromen wurden von der Studie 

ausgeschlossen. Nach Randomisierung in den konservativen (nur optimale medikamentöse 

Blutdruckeinstellung; 70 Patienten) oder interventionellen Therapiearm (Stentgraftimplantation plus 

antihypertensive Pharmakotherapie; 66 Patienten) wurden alle Patienten über 24 Monate 

nachbeobachtet und nach definierten Endpunkten analysiert. Interims-Analysen der 

Überlebenswahrscheinlichkeit nach einem Jahr zeigen keinen signifikanten Unterschied zwischen 

ausschließlich medikamentös behandelten Patienten und den Patienten der Stentgraft-Gruppe (97.0% 

vs. 91.3%, p=0.16) (Abb. 20). Darüber hinaus ergaben die Kaplan-Meier-Analysen keine signifikanten 

Unterschiede zwischen den beiden Patientengruppen hinsichtlich der aorta-assoziierten Mortalität 

(p=0.42) und dem kombinierten Endpunkt aus Aortenruptur, Zweiteingriff wegen Komplikationen und 

Konversion (p=0.53). Ein so genanntes „aortic remodelling” (Vergrößerung des wahren Lumens und 

Thrombosierung im falschen Lumen) zeigten jedoch die Stentgraft-Patienten signifikant häufiger als 

die konservativ behandelten Patienten (90.0% vs. 37.9%, p<0.001). 

 

 

Abbildung 20.    INSTEAD-Studie: Kaplan-Meier-Analyse der Gesamtmortalität 
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Tabelle 16. Ergebnisse nach Stentgraftimplantation bei Typ B-Aortendissektion 
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5.2 Postprozedurale neurologische Komplikationen 

Zerebrale und spinale Ischämien sind gefürchtete Komplikationen nach chirurgischen und 

interventionellen Eingriffen an der deszendierenden Aorta. Trotz Entwicklung neuroprotektiver 

Präventionsstrategien (Reimplantation von Interkostalarterien, systemische Hypothermie, 

zerebrospinale Drainage, distale aortale Perfusion, evozierte Potentiale) werden Paraplegien nach 

chirurgischem Ersatz der Aorta thoracalis descendens mit einer Häufigkeit von 3-30% beobachtet 

(160, 190, 203, 204). In einem Vergleich der Stentgraft-Therapie mit der konventionellen Chirurgie 

konnten Nienaber et al. bei der Behandlung chronischer Typ-Dissektionen eine signifikant reduzierte 

Paraplegierate im interventionellen Therapiearm belegen (0 vs. 17%) (185). In aktuellen Publikationen 

beträgt die Inzidenz neurologischer Komplikationen nach Stentgraftversorgung der Typ B-Dissektion 

3%, davon entfallen ein Drittel der Fälle auf periprozedurale Paraplegien (191, 199, 205). Als Ursache 

der spinalen Ischämie wird die Okklusion einer kritischen Anzahl von Interkostalarterien angesehen 

(206). Insbesondere die gleichzeitige Versorgung der thorakalen und abdominellen Aorta mit dem 

Verlust von Interkostal- und Lumbalgefäßen stellt bei insuffizienter Kollateralperfusion ein Risiko für 

Rückenmarksschäden dar. Sofern der implantierte thorakale Stentgraft eine kritische Länge von 20 

cm nicht überschreitet, treten spinale neurologische Komplikationen jedoch äußerst selten auf. Die 

Arteria radikularis magna (Adamkiewicz) passiert das Foramen intervertebrale in 90% aller Fälle auf 

Höhe T8-L1 (207). Eine Stentgraftversorgung dieser Region sollte daher nur in Ausnahmefällen und 

nach vorheriger Darstellung der Adamkiewicz-Arterie im Mehrzeilen-Spiral-CT erfolgen (208). 

Insgesamt beobachteten wir in unserem Kollektiv nur bei einem Patienten das Auftreten einer 

transienten spinalen Ischämie. Darüber hinaus registrierten wir in Übereinstimmung mit anderen 

Autoren eine Apoplexierate von 2% (191, 199). Neben der Ablösung atherosklerotischer Partikel im 

Aortenbogen während der Positionierung des Stentgrafts könnten Luftembolien infolge einer 

unvollständigen Entlüftung des Einführbestecks eine ursächliche Rolle spielen. Die technische 

Entwicklung eines atraumatischen und flexiblen Instrumentariums kann dazu beitragen, das Risiko 

periinterventioneller Insulte zukünftig weiter zu minimieren.  

 

5.3 Reinterventionen  

In den letzten Jahren beobachten wir einen rasanten Zuwachs an Indikationsfeldern für den Einsatz 

von Stentgrafts, gleichzeitig wurden aber auch Limitationen der endovaskulären Therapie offenbar. So 

gelingt es bei bis zu 25% der Patienten mit Typ B-Aortendissektion nicht, das falsche Lumen mit 

einem Stentgraft zu verschließen (191). In Einzelfällen kann selbst die erfolgreiche Okklusion des 

proximalen Entry eine progrediente Aufweitung der distalen Aorta nicht verhindern (201, 209-211). 

Infolge der Komplexität der Grunderkrankung besteht bei über 10% der Patienten im Verlauf die 

Notwendigkeit adjunktiver Interventionen oder chirurgischer Eingriffe (191, 212, 213). Eggebrecht et 

al. berichteten für Typ B-Dissektionen eine Re-Interventionsrate von 24% aufgrund der gestaffelten 

Versorgung zusätzlicher Entries und lokaler Aneurysmen nach Stentgraftimplantation (200). In der 

Arbeit von Lee et al. musste in 9% der Fälle eine chirurgische Konversion infolge Fehlplatzierung, 

proximaler Leckage, retrograder Typ A-Dissektion und lokaler Aneurysmabildung erfolgen (209). In 

unserem eigenen Kollektiv waren bei 17.6% der Patienten zusätzliche Eingriff erforderlich, darunter 11 

perkutane (10.8%) und 7 chirurgische (6.9%) Maßnahmen. Einen besonderen Stellenwert nahm dabei 



51

das Management periprothetischer Leckagen (n = 13) ein, deren Revision ca. 70% der Folgeeingriffe 

ausmachte (Tab. 8). Die Auswahl des spezifischen Therapieverfahrens orientierte sich dabei an 

klinischen und morphologischen Kriterien: Bei 7 Patienten mit anatomischer Eignung führten wir eine 

Stentgraftverlängerung durch (Abb. 16B),  in 71.4% dieser Fälle konnte eine komplette thorakale 

Thrombosierung des falschen Lumens erzielt werden. Weitere 6 Patienten erschienen aufgrund 

verschiedener Faktoren - darunter Marfan-Syndrom, massiver Diameterprogress, unzureichende 

Landezonen - ungeeignet für eine erneute endovaskuläre Prozedur und wurden operativ behandelt. 

Wenngleich die Exstirpation der Endoprothese die Komplexität des chirurgischen Eingriffs erhöhte, 

konnten alle Patienten ohne schwergradige neurologische Defekte oder periprozedurale Todesfälle 

versorgt werden. Ein weiterer operativer Eingriff erfolgte als notfallmäßiger Ersatz der Aorta 

ascendens und des Hemibogen im Rahmen einer akuten retrograden Typ A-Dissektion. Schließlich 

konnten 4 Patienten mit lokalisierten Defekten der Aortenwand bzw. einem symptomatischen Kollaps 

des wahren Lumens mit einer distalen Stentgraft-Extension behandelt werden. Die endoluminale 

Aortenrekonstruktion weist zum gegenwärtigen Zeitpunkt noch relativ hohe Reinterventionsraten auf. 

Dennoch kann festgestellt werden, dass diese Folgeeingriffe bereits heute in der Hälfte der Fälle 

mittels perkutaner Techniken erfolgreich bewältigt werden können. Darüber hinaus konnten wir 

bestätigen, dass die Implantation eines thorakalen Stentgrafts weitere operative Maßnahmen an der 

Hauptschlagader nicht ausschließt und diese Folgeeingriffe an Schwerpunktzentren nicht mit einer 

erhöhten Mortalität assoziiert sind (214, 215). 

 

5.4 Retrograde Dissektion 

Iatrogene Verletzungen der Aorta wurden nach der Implantation thorakaler Stentgrafts bei Patienten 

mit Typ B-Dissektion vereinzelt beobachtet (216, 217). Insbesondere retrograde Dissektionen mit 

Ausdehnung in die aszendierende Aorta sind von besonderem Interesse, das sie mit einer hohen 

Akutletalität einhergehen und ein sofortiges chirurgisches Eingreifen erfordern (213, 218, 219). 

Analysen zeigen, dass ca. 2% der Patienten mit Typ B-Dissektion in der Frühphase nach 

Stentgraftplatzierung eine proximale Aortendissektion entwickeln (191). Als Ursache wird allgemein 

eine Stentgraft-induzierte Intima-Verletzung durch unzureichend flexible Enden der 

Gefäßendoprothese, aggressives Oversizing oder wiederholte Ballonaufdehnungen angesehen (220). 

Andererseits stellen Redissektionen der Aorta ein bekanntes Phänomen bei medikamentös 

behandelter Typ B-Dissektion dar und werden auch nach operativer Versorgung von Typ A-

Dissektionen in ca. 10% der Fälle beobachtet (221-223). Gerade die im Langzeitverlauf sporadisch 

auftretende Redissektion (ca. 2%) ist daher möglicherweise als Manifestation einer fortschreitenden 

Grunderkrankung der Aorta und nicht als prozedurales Versagen der Stentgrafttherapie zu werten. In 

guter Übereinstimmung mit den Literaturangaben verzeichneten wir zwei retrograde Typ A-

Dissektionen, die sich innerhalb der ersten 6 Wochen nach Stentgraftversorgung ereigneten und eine 

Letalität von 50% aufwiesen (Abb. 15A). Die ungünstige Prognose der proximalen Redissektion 

unterstreicht die Notwendigkeit einer seriellen Dokumentation der Aorta mittels bildgebender 

Verfahren, um subklinische Vorläuferläsionen zu identifizieren und ggf. elektiv versorgen zu können. 

Zukünftige Analysen werden zeigen, ob diese fatale Komplikation mit der zunehmenden 

Miniaturisierung flexibler und individuell angepasster Stentgraftsysteme seltener auftreten wird. 
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5.5 Sekundäre Aortenruptur  

Trotz Stentgraftversorgung versterben bis zu 10.5% der Patienten mit Typ B-Dissektion mittelfristig an 

den Folgen einer Aortenruptur (Tab. 16). Die von unserer Arbeitsgruppe behandelten Patienten 

wiesen 36 Monate nach Stentgraftimplantation ein kumulatives rupturfreies Überleben von 93.3 � 

2.7% auf. Wir verzeichneten während eines mittleren Follow-up von 36.6 � 20.4 Monaten insgesamt 7 

rupturassoziierte Todesfälle (6.9%), die für 50% der Gesamtmortalität verantwortlich waren. Aufgrund 

klinischer Informationen, bildgebender Verfahren und Obduktionsberichten war in allen Fällen eine 

genaue anatomische Zuordnung der Ruptur möglich. Von besonderem Interesse war der Umstand, 

dass 3 Patienten infolge einer Laceration der Aorta ascendens verstarben, ohne dass ein kausaler 

Zusammenhang zum implantierten Stentgraft herzustellen war. In diesen Fällen waren die Patienten 

mit speziellen Risikofaktoren behaftet, darunter das Marfan-Syndrom, ein mechanischer 

Aortenklappenersatz und ein operiertes Bauchaortenaneurysma. Die übrigen 4 Patienten verstarben 

an einer Ruptur der deszendierenden Aorta bzw. im Rahmen einer retrograden Typ A-Dissektion 

(Tab. 7). Die Mehrzahl der fatalen Rupturen, darunter sämtliche Fälle mit Beteiligung der Aorta 

ascendens, entwickelten sich innerhalb eines Jahres nach Stentgraftversorgung der deszendierenden 

Aorta. Die Daten veranschaulichen, daß Patienten mit Aortendissektion eine systemische Erkrankung 

aufweisen, die langfristig weitere vaskuläre Komplikationen wie Redissektion, Aneurysmabildung und 

Ruptur mit sich bringen kann. Nach Implantation des thorakalen Stentgraft ist daher eine engmaschige 

bildgebende Kontrolle des gesamten aortalen Gefäßbaums zu fordern, um degenerative 

Veränderungen der Aortensegmente frühzeitig zu erfassen und ggf. elektiv versorgen zu können. 

 

5.6 Okklusion der Arteria subclavia sinistra 

Der Einsatz von Stentgrafts bei Patienten mit Typ B-Aortendissektion erfordert nicht selten die 

vollständige Abdeckung des Ostiums der linken Arteria subclavia (LSA) durch die 

kunststoffummantelte Endoprothese (224). Die Gründe hierfür sind zum einen die häufige 

topographische Nähe des Entry zur LSA, sowie die Notwendigkeit einer stabilen Fixierung des 

proximalen Prothesenanteils in einem Aortensegment mit intakter, nicht-dissezierter Wandstruktur. 

Aus diesen Gründen erfolgte bei 25% unserer Patienten mit Typ B-Dissektion eine angestrebte 

Abdeckung des LSA-Ostiums, nachdem im Vorfeld Durchgängigkeit und Kollateralisierung der 

Vertebralarterien bestätigt wurden. Klinische Symptome einer vertebro-basilären Insuffizienz wurden 

postinterventionell bei keinem Patienten dokumentiert. Der systolische Blutdruck des linken Armes fiel 

um durchschnittlich 51 � 19 mmHg. Nur 6 Patienten (25%) berichteten im Verlauf über diskrete 

Zeichen einer brachialen Malperfusion, in keinem Fall war eine operative Revaskularisierung der 

Extremität erforderlich. Im Rahmen der intrahospitalen Bildgebung verzeichneten wir bei 83% der 

Patienten (20/24) einen Verschluß des proximalen Entry und der zentralen LSA, während in nur 4 

Fällen infolge einer unvollständiger Wandapposition ein periprothetischer Fluß über den proximalen 

Rand des Stentgraft persistierte. Im Rahmen einer retrospektiven Studie konnten wir zeigen, daß, bei 

Berücksichtigung verschiedener anatomischer Konstellationen im Bereich der supraaortalen Gefäße, 

die stentgraftbedingte LSA-Okklusion keine prophylaktische Transposition der LSA bzw. Anlage eines 

carotido-subclavialen Bypasses zum Erhalt der Armperfusion erfordert (Tab. 17). 
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Tabelle 17. Komplikationen nach Stentgraft-Verschluß der Arteria subclavia  

 
        

  
Autor Patienten Komplikationen 

Asympt. 
F/U (%) 

Sekundärer 
Bypass (%)   

       
  Hausegger (225) 3 1 TIA 100 0   

  Palma (226) 14 - 93 7   

  Görich (227) 23 1 interm. Paraplegie 100 0   

  Tiesenhausen (228) 8 - 63 25   

  Rehders (229) 22 - 68 0   

  Caronno (230) 11 1 TIA 100 0   

       
       

 

 

5.7 Stentgraft bei akuter Typ B-Dissektion 

Die akute Dissektion der Aorta descendens ist bei ca. 20% der betroffenen Patienten mit vital 

bedrohlichen Komplikationen assoziiert, die ein unverzügliches therapeutisches Eingreifen erfordern 

(231, 232). Insbesondere die drohende Aortenruptur und ein Malperfusionssyndrom stellen 

Situationen dar, in denen der prognostische Nutzen endoluminaler Verfahren anhand retrospektiver 

Analysen inzwischen gut belegt ist (233). Diese Ergebnisse haben dazu beigetragen, daß die 

chirurgische Behandlung akuter Patienten mit komplizierter Typ B-Dissektion im Prinzip zugunsten 

endovaskulärer Verfahren verlassen wurde (234). Im Rahmen der vorliegenden Studie versorgten wir 

7 Patienten mit akuter Aortendissektion aufgrund vital bedrohlicher Komplikationen (Tab. 13). In 

Übereinstimmung mit den weltweit akkumulierten Erfahrungen konnten wir mit einer 30-Tage-

Mortalität von 0% und einer periprozeduralen Apoplexierate von 14.3% die hohe prozedurale 

Sicherheit der Stentgraftimplantation bei Patienten mit akuter Typ B-Dissektion bestätigen. Trotz des 

minimal invasiven Vorgehens ist jedoch gerade bei akuter Aortendissektion mit einer periprozeduralen 

Komplikationsrate von 21.7% - darunter 2.1% neurologische Events - und einer 30-Tage-Sterblichkeit 

von 9.8% zu rechnen, wie eine jüngste MEDLINE-basierte Metaanalyse von 39 Studien ergab (191). 

Die Mortalitätsraten der interventionellen Therapie erscheinen jedoch akzeptabel im Vergleich zur 

chirurgischen Revision, die in IRAD-Zentren mit einer Intrahospitalmortalität von 29.3% und einer 

neurologischen Ereignisrate von 13.5% assoziiert ist (190). Während einige Autoren in der 

Vulnerabilität der akut dissezierten Aorta einen limitierenden Faktor für die Stentgrafttherapie sehen, 

gibt es inzwischen überzeugende Daten, die gerade aus funktioneller Sicht eine frühzeitige 

Versorgung der dissezierten Aorta favorisieren. So verzeichneten etwa Shimono et al. eine deutlich 

höhere Obliterationsrate des falschen Lumens bei der Behandlung akuter vs. chronischer Typ B-

Dissektionen (70% vs. 39%) (212). Diesen Trend zu einer höheren Plastizität und „Remodellierbarkeit“ 

der akut dissezierten Aorta konnten wir auch in unserem Patientenkollektiv feststellen: bei 6 von 7 

Akutpatienten (86%) trat nach Stentgraftimplantation eine stabile Thrombosierung des gesamten 

thorakalen falschen Lumens ein, während eine gleichermaßen langstreckige Rekonstruktion im 

Gesamtkollektiv nur bei ca. 50% der Patienten erzielt werden konnte.  
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5.8 Stentgraft bei Patienten mit Marfan-Syndrom 

Der Einsatz endovaskulärer Techniken bei Patienten mit Marfan-Syndrom verlangt besondere 

Aufmerksamkeit, da diese Subgruppe mit autosomal-dominant vererbter Bindegewebserkrankung im 

Gegensatz zu Patienten mit degenerativen Aortenerkrankungen bereits im frühen Lebensalter von 

aortalen Komplikationen betroffen ist (235). Im Gegensatz zu den exzellenten chirurgischen 

Ergebnissen bei elektiven Rekonstruktionen der Aortenwurzel/Aorta ascendens sind die Früh- und 

Langzeitergebnisse der chirurgischen Therapie im Bereich der deszendierenden Aorta nicht zufrieden 

stellend (236, 237). Diese Tatsache unterstreicht den Bedarf an alternativen Therapieoptionen und 

deren Evaluation. Die Existenz von nur wenigen Publikationen in Form von Einzelfallberichten 

bewogen unsere Arbeitsgruppe zu einer retrospektiven Analyse, welche die Sicherheit und 

Durchführbarkeit der Stentgraft-Platzierung speziell bei Marfan-Patienten mit Komplikationen im 

Bereich der dissezierten Aorta descendens untersuchte (211, 238). Bei insgesamt 4 Patienten mit Typ 

B-Dissektion wurde wegen kritischer Progression der Aortendiameter jeweils ein Stentgraft erfolgreich 

implantiert; periinterventionelle Komplikationen traten in keinem Fall auf. Im 

Nachbeobachtungsintervall konnte zunächst bei 3 Patienten eine vollständige Rekonstruktion der 

dissezierten thorakalen Aorta dokumentiert werden. In 2 Fällen musste jedoch 42 bzw. 46 Monate 

nach Platzierung des Stentgraft aufgrund sekundärer Leckagen eine chirurgischen Korrektur der 

Aortenpathologie erfolgen. Ein Patient verstarb 9 Monate nach der Stentgraftimplantation an der 

Ruptur eines Aneurysmas im Bereich der Aorta ascendens. Unsere vorläufigen Ergebnisse 

demonstrieren die prozedurale Sicherheit der Stentgraftimplantation im Rahmen des Marfan-

Syndroms. Die intrinsische Texturstörung der marfanoiden Aorta und die häufig parallel bestehende 

Notwendigkeit einer dauerhaften oralen Antikoagulation begrenzen jedoch die langfristige Effektivität 

dieser nichtoperativen Rekonstruktionsmaßnahmen (239). Die bisherigen Erfahrungen mit der 

endovaskulären Therapie bei Patienten mit heriditärer Fibrillopathie könnten den Einsatz von 

Stentgrafts zur Überbrückung von Notfalleingriffen etwa im Rahmen einer Aortenruptur rechtfertigen. 

Aufgrund der hohen technischen Anforderungen sollten diese Prozeduren auf Schwerpunktzentren 

begrenzt werden und bedürfen insgesamt einer weiteren klinischen Überprüfung.  
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5.9 Aortales Remodelling nach Stentgraft 

Mit der Implantation thorakaler Stentgrafts kann bei 74-97% der Patienten mit Typ B-Dissektion eine 

Okklusion des proximalen Entry erzielt werden; die vollständige Thrombosierung des gesamten 

thorakalen falschen Lumens wird jedoch nur in ca. 50% der Fälle beobachtet (199, 200, 212, 240). 

Gerade bei chronifizierten Dissekaten mit einem expandierten falschen Lumen und multiplen 

abdominellen Re-Entries gelingt die langstreckige Obliteration des falschen Lumens nur in 

Ausnahmefällen. Gleichwohl konnte bereits gezeigt werden, daß die Stentgraftversorgung der 

chronischen Typ B-Dissektion mit einer Stabilisierung der dissezierten Aorta einhergeht (241). Dialetto 

et al. berichteten eine geringere Dilatationsrate der thorakalen Aorta nach Stentgraftimplantation im 

Vergleich zur konservativen Therapie (3.5% vs. 28.5%) (202). Die Autoren vom Arizona Heart Institute 

beobachteten 15 Monate nach Stentgraftimplantation bei 97% ihrer Patienten stabile oder regressive 

Diameter der thorakalen Aorta (201). Eine französische Arbeitsgruppe dokumentierte bei vollständiger 

Thrombosierung des falschen Lumens eine mittlere Reduktion des thorakalen Diameters um 6 mm 

(211). In unserer Serie war die Platzierung der Endoprothese bei allen Patienten technisch möglich, 

die proximale Kommunikation konnte durch die Implantation des Stentgrafts initial bei 81% der 

Patienten verschlossen werden. Insgesamt wiesen 76% der Patienten nach Ablauf eines Jahres eine 

Thrombosierung des periprothetischen Lumens auf, 56% zeigten eine Rekonstruktion der gesamten 

thorakalen Aorta und in 25% der Fälle lag eine Thrombosierung bis auf Höhe des Truncus coeliacus 

vor (Tab. 9). Für das Gesamtkollektiv konnte in diesem Zeitraum eine Stabilisierung der Diameter 

entlang der deszendierenden Aorta ermittelt werden (Tab. 10). Unsere Daten zeigen, daß ein 

Remodelling der dissezierten Aorta durch die Implantation thorakaler Stentgrafts möglich ist. Bei 

Patienten mit günstigen Ausgangsbedingungen kann in den meisten Fällen eine langstreckige 

Rekonstruktion mit regressiven Gesamtdiametern erzielt werden. Bei der Versorgung chronischer 

Dissekate mit fortgeschrittener Dilatation des falschen Lumens muß jedoch mit einer höheren Rate an 

Therapieversagern sowie der Notwendigkeit von Folgeeingriffen gerechnet werden. 
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5.10 Limitationen und Innovationen 

Die weltweit gesammelten Erfahrungen bezüglich der Stentgraftimplantation bei Dissektion der Aorta 

descendens belegen nicht nur das innovative Potential dieser Behandlungsform, sondern zeigen auch 

deren Limitationen. In diesem Zusammenhang ist von besonderer Bedeutung, dass die thorakale 

Aorta einige Besonderheiten aufweist, die eine simple Adaptation der für die abdominelle Aorta 

entwickelten endovaskulären Strategien verhindern (242). Zuerst sind die hämodynamischen Kräfte 

im Bereich der thorakalen Aorta erheblich aggressiver und führen zu einer größeren mechanischen 

Beanspruchung der implantierten Endoprothesen, die sich in einer Migration und späten strukturellen 

Schädigung der Stentgrafts niederschlagen kann. Aus diesem Grunde sind regelmäßige 

Verlaufsbeobachtungen mit serieller Schnittbilddiagnostik dringend geboten, um Veränderungen der 

Aortenmorphologie zu dokumentieren, Prothesenschädigungen zu identifizieren und Endoleckagen 

nachzuweisen. Zweitens benötigen die thorakalen Stentgrafts eine größere Flexibilität, um sich sowohl 

der natürlichen Krümmung des Aortenbogens als auch der gewundenen Morphologie der 

Aortendissektion anpassen zu können. Für einen langfristigen Therapieerfolg bedarf es aber auch 

morphologisch unauffälliger Segmente der nativen Aorta am proximalen Ende der Läsion um einen 

optimale zirkumferentielle Apposition der Endoprothese mit der Aortenwand zu gewährleisten. 

„Landezonen“ mit ausgeprägter Angulation oder konischem Verlauf, aber auch Segmente mit 

anhaftendem Thrombus können eine schlechte Prothesenfixation zur Folge haben, wodurch die 

Migration von Stentgrafts und Endoleckagen begünstigt werden. Drittens kann der arterielle 

Zugangsweg zu einem kritischen Hindernis werden, da die benötigten Einführbestecke größere 

Dimensionen aufweisen; Ursache hierfür sind die größeren Diameter im Bereich der thorakalen Aorta. 

Bei Patienten mit schmalkalibrigen, deutlich gewundenen und möglicherweise exzessiv kalzifizierten 

Illiakalarterien muß gegebenenfalls ein proximaler retroperitonealer Zugang mit direkter Kannulation 

oder Anlage eines Prothesen-Conduits an die Arteria illiaca communis oder abdominelle Aorta 

erfolgen. Schwergradige Stenosen und/oder Tortuositäten im Verlauf der abdominellen und thorakalen 

Aorta können Kontraindikationen für die transluminale Stentgraftplatzierung sein. 

Problematisch kann auch die longitudinale Ausdehnung der Aortendissektion sein, die häufig über die 

Grenzen der deszendierenden thorakalen Aorta hinaus reicht und somit weiter proximal 

(Aortenbogen) bzw. distal (Aorta abdominalis) gelegene Aortenabschnitte mit einschließt. In diesem 

Zusammenhang gewinnen so genannte „Hybrid“-Eingriffe zunehmend an Bedeutung (243-245), bei 

denen chirurgisch angelegte Bypasses nicht nur auf die linke Arteria subclavia, sondern auch auf 

andere supraaortale Gefäße, die geplante Überdeckung der entsprechenden Ostien durch den 

Stentgraft (bei Fixation des proximalen Endes der Endoprothese im Aortenbogen) vorbereiten (Abb. 

21). Für Fälle, bei denen die Dissektion den Aortenbogen mit einbezieht, sind aber mittlerweile auch 

Stentgrafts mit Fensterungen bzw. Seitarmen entwickelt worden, die eine antegrade Perfusion der 

supraaortalen Gefäße gestatten (246, 247). Die technische Durchführbarkeit dieser Systeme ist 

bereits belegt, wenngleich die hierzu benötigten Implantationstechniken äußerst kompliziert sind und 

ein hohes technisches Geschick des Anwenders verlangen (248). Aus diesen Gründen wurden 

wiederum Techniken entwickelt, die nach Implantation des Stentgrafts und Abdeckung von 

entscheidenden aortalen Seitästen eine intraprozedurale Fenestrierung des Stentgrafts ermöglichen 

(249). 
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Abbildung 21.   Hybrid-Versorgung eines chronischen Dissektion im Bereich des  Aortenbogens 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ein wichtiger Beitrag zur Weiterentwicklung des endovaskulären Gesamtkonzepts ist die Präsentation 

des  so genannten PETTICOAT-Konzepts (Provisional ExTension To Induce COmplete ATtachment 

after Stent-Graft Placement in Type B Aortic Dissection). Erste Ergebnisse dieser erstmalig 

formulierten Technik wurden von unserer Arbeitsgruppe im Jahr 2006 publiziert (250). PETTICOAT 

stellt eine viel versprechende Therapieoption für Patienten mit thorako-abdomineller Aortendissektion 

dar, bei denen nach Abdeckung der thorakalen Entries durch Stentgrafts das distale wahre 

Aortenlumen weiterhin komprimiert wird und klinische Zeichen einer Malperfusion bestehen. Als 

unmittelbar ergänzende oder auch zweizeitige Maßnahme wird über die Femoralarterie ein „bare-

metal“-Stent (BMS) mit entsprechender Länge eingeführt und distal des zuvor implantierten 

Stentgrafts überlappend im wahren Lumen zur Entfaltung gebracht. Die fehlende 

Kunststoffummantelung dieser Stents erlaubt auch eine Platzierung im Bereich der Ostien von 

intestinalen Arterien. In dem untersuchten Patientenkollektiv (n=12) vergrößerten sich die Diameter im 

Bereich der Kollapszone des wahren Lumens nach BMS-Implantation von 4±3 mm auf 21±3; zudem 

wurde mittels kontrastmittelgestützter Computertomographie (vor Entlassung und nach 3 Monaten) bei 

allen Patienten eine Wiederherstellung des ehemals komprimierten wahren Lumens dokumentiert und 

BMS-induzierte Obstruktionen in den Abgangsbereichen der intestinalen Arterien ausgeschlossen. 

Klinische Symptome der Malperfusion wurden nach BMS-Implantation nicht mehr berichtet; ein 

Patient verstarb nach 11 Monaten an einer autoptisch gesicherten Aortenruptur. Prozedurale 

Sicherheit und klinischer Nutzen des PETTICOAT-Konzept werden gegenwärtig unter Beteiligung 

unserer Arbeitsgruppe im Rahmen der multizentrischen „Zenith-Dissection-Study“ evaluiert (Abb. 22). 

 

 

Multimorbide Patientin mit klappenerhaltend operierter Typ A-Dissektion, die in der Verlaufskontrolle eine 
versorgungspflichtige Expansion des distalen falschen Lumens aufwies (A). Als Alternative zum operativen Bogen- 
und Aorta descendens-Ersatz wurde nach Bypassversorgung der supraaortalen Gefässe ein Stentgraft via A. 
femoralis retrograd in den Aortenbogen implantiert. Im Ergebnis konnte mithilfe dieser Hybrid-Strategie eine 
langstreckige Ausschaltung des falschen Lumens bis in das abdominelle Segment erzielt werden (B). 

A B
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Abbildung 22.   PETTICOAT-Versorgung einer akuten Typ B-Dissektion mit Malperfusion 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Akute Typ B-Aortendissektion (C) mit Malperfusion der unteren Extremitäten infolge einer dynamischen 
Obstruktion des wahren Lumens (A). Nach Platzierung des thorakalen Stentgraft und überlappender Implantation 
eines bare-metal-stents konnte eine komplette Rekonstruktion der thorakalen Aorta (D) und eine funktionelle 
Normalisierung der distalen aortalen Perfusion erreicht werden (PETTICOAT-Konzept). Beachte die bis in die 
Beckenachse nachvollziehbare Aufweitung des wahren Lumens in der postprozeduralen Bildgebung (B).  
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6 Zusammenfassung 
Die Dissektion der deszendierenden Aorta (Typ B nach Stanford) ist ein lebensbedrohliches 

Krankheitsbild, das infolge des demographischen Wandels und der Verfügbarkeit moderner 

Diagnoseverfahren in den letzten Jahrzehnten häufiger diagnostiziert wird. Unkomplizierte Typ B-

Dissektionen sind mit einer vergleichsweise geringen Frühletalität verbunden und werden primär 

konservativ mit einer blutdrucksenkenden Medikation behandelt. Infolge der progredienten Dilatation 

des falschen Lumens unterliegen diese Patienten jedoch zeitlebens dem Risiko einer letalen 

Aortenruptur. Die operative Behandlung der Typ B-Dissektion ist heute weitgehend beschränkt auf die 

Beseitigung von lebensbedrohlichen Komplikationen wie einem rasch expandierenden Aortendiameter 

oder Zeichen einer drohenden bzw. manifesten Ruptur. Trotz operationstechnischer Verbesserungen 

ist die elektive Resektion der deszendierenden Aorta auch in Schwerpunktzentren mit einer 

Paraplegierate von 5% und einer perioperativen Mortalität von etwa 10% verbunden. Als Alternative 

zum relativ komplikationsreichen chirurgischen Vorgehen hat sich in den letzten Jahren die 

interventionelle Therapie mit der Platzierung von Stentgrafts durchgesetzt. Dabei wird das Konzept 

verfolgt, durch den endoluminalen Verschluß des proximalen Entries eine Thrombosierung des 

falschen Lumens und ein konsekutives Remodelling der Aortenwand herbeizuführen. In initialen 

Serien konnte gezeigt werden, das hierdurch sowohl komplizierte Dissektionen mit 

Malperfusionssyndrom behandelt werden können als auch potentiell der Langzeitverlauf hinsichtlich 

der Progredienz des Aortendurchmessers positiv beeinflußt werden kann.  

In der vorliegenden Arbeit werden die Resultate der Stentgraftimplantation bei 102 konsekutiven 

Patienten analysiert und in den Kontext traditioneller Behandlungskonzepte eingeordnet. Die 

überwiegend multimorbiden Patienten wurden aufgrund klassischer OP-Indikationen im Zeitraum 1998 

- 2004 in den Universitätskliniken Hamburg-Eppendorf und Rostock behandelt. Die Platzierung des 

Stentgraft konnte bei allen Patienten technisch realisiert werden, die 30-Tage-Mortalität betrug 2.9%. 

Dauerhafte Schädigungen des Rückenmarks wurden infolge der interventionellen Prozedur nicht 

beobachtet, die zerebrale Insultrate lag bei 2.9%. Das proximale Entry konnte initial in 81% der Fälle 

verschlossen werden, im Verlauf dokumentierten wir bei 75% der Patienten eine vollständige 

Thrombosierung des periprothetischen falschen Lumens. Während des Nachsorgeintervalls von 36.6 

� 20.4 Monaten verstarben 7 Patienten an einer Aortenruptur. Die Kaplan-Meier-Analyse ergab unter 

Berücksichtigung aller Todesfälle ein kumulatives 1- und 4-Jahresüberleben von 93.0 � 2.6% bzw. 

83.9 � 4.2. Insgesamt waren bei 17.6% der Patienten zusätzliche Eingriffe an der Aorta erforderlich, 

darunter 11 perkutane und 7 chirurgische Prozeduren. Die univariate Faktorenanalyse identifizierte 

einen Diameter > 50 mm und ein Intervall > 3 Monate bis zur Stengraftversorgung als Prädiktoren für 

aortenassoziierte Komplikationen im Nachsorgeintervall. Unsere Daten sprechen in Abweichung von 

den etablierten Therapierichtlinien für eine frühelektive Versorgung der Typ B-Dissektion vor dem 

Eintreten einer aneurysmatischen Degeneration des falschen Lumens. Im Vergleich mit den 

Literaturangaben zur primär konservativen Therapie kann eine Übersterblichkeit unserer Patienten 

praktisch ausgeschlossen werden. Eine abschließende Bewertung der endovaskulären 

Stentgraftimplantation ist jedoch gegenwärtig aufgrund der limitierten Datenlage nicht möglich. Der 

präventive Nutzen der interventionellen Therapie bei Patienten mit stabiler Typ B-Dissektion wird 

derzeit im Rahmen der von uns initiierten INSTEAD-Studie untersucht. Diese multizentrische, 
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prospektiv randomisierte Studie vergleicht erstmals die medikamentöse Behandlung der 

unkomplizierten chronischen Typ B-Dissektion mit der elektiven Implantation eines thorakalen 

Stentgrafts.  

In Anbetracht der steigenden Inzidenz akuter und chronischer Aortensyndrome sollte an Zentren der 

Maximalversorgung eine klare Strategie zur Diagnostik und Therapie dieser Erkrankungen etabliert 

werden. In der Abgrenzung zum akuten Koronarsyndrom sind insbesondere Kardiologen und 

Notfallmediziner berufen, Erkrankungen der Aorta zu erkennen, eine komplette Evaluation des 

Gefäßes durchzuführen und die notwendigen therapeutischen Schritte einzuleiten. Angesichts der 

lebensbedrohlichen Problematik der Aortendissektion sollten, in Anbindung an ausgewiesene 

Aortenzentren, Zuweisernetzwerke und Allokationssysteme entwickelt werden, um die Diagnostik und 

Behandlung gefährdeter Patienten zu optimieren. Die Ergebnisse dieser vorliegenden Arbeit 

untermauern ein frühzeitiges interventionelles Vorgehen bei Typ B-Dissektion, um den Prozess des 

„aortalen Remodelling“ in seiner suszeptibelsten Phase zu unterstützen. Unsere Beobachtungen 

können dazu beitragen, Studien zu initiieren, in denen prospektiv eine frühzeitige Intervention 

(innerhalb von 3 Monaten nach dem Indexereignis) mit einer späten Intervention (nach 3 Monaten) 

hinsichtlich funktioneller und prognostischer Parameter verglichen werden kann. 
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7 Thesen 
 

1. Mit einer jährlichen Inzidenz von 5-15 Fällen pro 100.000 Einwohner ist die Dissektion der 

thorakalen Aorta eine insgesamt seltene Erkrankung, deren Spontanverlauf durch eine hohe 

Akutletatlität gekennzeichnet ist. 

 
2. Bei der Aortendissektion entwickelt sich über einen Einriß der Intima eine Längsspaltung des 

Gefäßes mit Ausprägung eines falschen Lumens in der mittleren Wandschicht. Bis zu 40% der 

Fälle betreffen ausschließlich den Bereich der Aorta descendens (Typ B nach Stanford). 

 
3. Angesichts unbefriedigender operativer Ergebnisse werden unkomplizierte Typ-B Dissektionen 

primär konservativ mit einer blutdrucksenkenden Medikation behandelt. Der Einsatz 

chirurgischer Verfahren ist heute nur in intraktablen Fällen mit einer vitalen Bedrohung des 

Patienten gerechtfertigt. 

 
4. Durch die Entwicklung transluminal implantierbarer Stentgraft-Prothesen ist prinzipiell seit Mitte 

der 1990er Jahre die endovaskuläre Rekonstruktion der thorakalen Aortendissektion möglich 

geworden. 

 
5. Die interventionelle Therapie mit Stentgrafts verfolgt das Ziel, das proximale Entry zu 

verschließen, um den pulsatilen Einstrom in das falsche Lumen auszuschalten und ein 

konsekutives Remodelling der Aortenwand herbeizuführen. 

 
6. Die Ergebnisse der vorliegenden Studie anhand von 102 konsekutiven Patienten belegen, daß 

die Implantation thorakaler Stentgrafts sowohl in akuten Szenarien als auch bei chronischer Typ 

B-Dissektion ein sicheres und effektives Verfahren darstellt. 

 
7. Die im Gesamtkollektiv erzielte 30-Tage-Mortalität von 2.9% ist niedrig im Vergleich zur 

konventionellen chirurgischen Therapie und verdeutlicht das Potential dieses minimal invasiven 

Therapieansatzes zur Verbesserung der Behandlungsergebnisse. 

 
8. Eine vollständige Thrombosierung des periprothetischen falschen Lumens konnte mittelfristig 

bei 75% der Patienten erreicht werden, die Rekonstruktion der gesamten thorakalen Aorta 

wurde bei 56% der Patienten nachgewiesen. 

 
9. Die Stentgraftversorgung innerhalb von 3 Monaten nach Symptombeginn und bei einem 

Diameter � 50 mm ist mit einer exzeptionell niedrigen Komplikationsrate und einer hohen 

funktionellen Effektivität im Langzeitverlauf assoziiert. 

 
10. Derzeit wird in der von uns initiierten INSTEAD-Studie der prognostische Nutzen einer 

Stentgraftimplantation im Vergleich zur alleinigen medikamentösen Therapie bei Patienten mit 

unkomplizierter chronischer Typ B-Dissektion untersucht. 
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