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1. Einleitung

Die Indikation fir Operationen unter tiefhypothermem Kreidaufstillstand wurde in den
letzten Jahren grol3zligig erweitert. Eingriffe an der ascendierenden Aorta bzw. dem
Aortenbogen werden nun routinemaldig unter tiefhypothermem Kreislaufstillstand
vorgenommen, da diese Technik Eingriffe an der Aorta ohne stérende Aortenklemme
und Perfusionskanilen erméglicht (1,2,3). Diese Operation war und ist alerdings immer
noch mit hoher Letalitdt und Morbiditét, insbesondere neurologischen Komplikationen

und mit erheblichem Blutverlust verbunden.

Mehrere Ursachen konnen fiur neurologische Komplikationen sowie Blutverluste
verantwortlich sein. Die zerebralen Komplikationen werden in erster Linie der
mangelnden Hirnprotektion wahrend des Kreislaufstillstandes und Embolien zuge-
schrieben (4). Im allgemeinen wird der Kreidaufstillstand von 45 bis 60 Minuten bei
nasopharyngealer Temperatur von 20°C als wahrscheinlich sicher angesehen, aber zur
genauen akzeptablen Grenze der Dauer des Kreislaufstillstandes gibt es bisher keine
zuverlassige Information. Wéahrend Svensson et al. (5) berichteten, dass ein Kreislauf-
stillstand von lénger als 40 Minuten mit erhdhter Apoplexierate verbunden ist, sahen
Hagl et a. (6) innerhalb der Patientengruppe mit dem Kreislaufstillstand von 40 bis 80
Minuten keinen Zusammenhang zwischen der zerebralen Komplikationsrate und der
Ischamiezeit. Erst bel einer langer as 80 Minuten dauernden Ischamiezeit beobachteten
sie ein weit erhodhtes Risiko fur zerebrale Komplikationen. Nach Ansichten der Autoren
ist Embolie atheromatdsen Materias, bedingt durch extensive Operation am Aorten-
bogen bel extrem lang dauerndem Kreislaufstillstand, die primére Ursache fir eine
erhdhte zerebrale Komplikationsrate. Ungeachtet dieser Ursachen der zerebraen
Komplikationen spielen auch andere Faktoren wie die Art der zusétzlichen hirnprotek-
tiven Mal3nahmen und der préoperative Zustand des Patienten eine wichtige Rolle.
Besonders notfallméllige Eingriffe an der thorakalen Aorta erhéhen Letdita und
zerebrale Komplikationsraten nach den Ermittlungen dieser Arbeitsgruppe (7).



Ein stark erhohter Blutverlust wird oft nach Eingriffen an der Aorta mit tiefhypother-
mem Kreidaufstilistand beobachtet. Die hamostatischen Veranderungen, die durch
extrakorporale Zirkulation (EKZ) in maRiger Hypothermie verursacht werden, sind
weitgehend untersucht (8). Reversible Thrombozytendysfunktion z.B. kann zusammen
mit dem Abfall der Thrombozytenzahl wahrend der EKZ vorkommen (9). Die Ursache
der Thrombozytendysfunktion ist in erster Linie der Hypothermie zuzuschreiben. Nach
der EKZ erholt sich zwar mit der Normalisierung der Temperatur die Thrombozyten-
funktion, aber die Erholung kann 2 bis 4 Stunden dauern. Hypothermie beeinflusst auch
die enzymatische Aktivitét der Gerinnungsfaktoren. Es ist denkbar, dass diese durch
Hypothermie hervorgerufenen hdmostatischen Verdnderungen bei tiefer Hypothermie
starker auftreten. Schliefdlich spielt auch ein kausaler Zusammenhang der Koagulo-
pathien mit der zugrunde liegenden Pathologie der Aorta eine Rolle (10,11,12).

Eingriffe an der thorakalen Aorta unter tiefhypothermem Kreislaufstillstand kénnen
vom Umfang und von der Dauer des Kreislaufstillstandes sehr unterschiedlich sein.
Ferner sind préoperative Eigenschaften der Patienten, die Letaitdt und Morbiditat
beeinflussen konnten, von Patient zu Patient unterschiedlich. Um eine statistische
Analyse Uber Letalitdt und Morbiditdt bzw. einen Vergleich von , outcome” zwischen
verschiedenen Arbeiten machen zu kdnnen, ist es deshalb wichtig, Eigenschaften bzw.
Risikoprofile des jeweiligen Patientengutes zu definieren. In der vorliegenden Arbeit
werden die Patienten in zwei Gruppen mit unterschiedlichen Risikoprofilen unterteilt:
Zur ersten Gruppe gehoren die Patienten mit Aneurysma der thorakalen Aorta ohne
Dissektion und Ruptur. Zur zweiten Gruppe gehoren die Patienten mit Dissektion der
thorakalen Aorta. Jede Patientengruppe hat unterschiedliche Merkmale. Bel der ersteren
handelt es sich in der Regel um einen elektiven Eingriff. Bel der letzteren kommt oft
eine Notfalloperation vor und zerebrale Defizite sind manchmal schon vor dem Eingriff
durch verminderte Durchblutung der Hirngefél3e vorhanden. Im folgenden werden drei
Fragen gestellt: 1) Wie unterschiedlich sind perioperative Merkmale, Letalitdt und
Morbiditdt zwischen beiden Patientengruppen? 2) Welche Risikofaktoren stehen mit
zerebralen Komplikationen im Zusammenhang? 3) Welche Besonderheiten gibt es von



der Seite des anasthesiologischen Vorgehens bel den Eingriffen mit tiefhypothermem
Kreisaufstillstand? Diese Fragestellungen sind deshalb von Interesse, weil Eigenschaf-
ten des Patientengutes definiert werden mussen, um Komplikationsraten mit den
Literaturangaben zu vergleichen, weil die Analyse der Risikofaktoren fur zerebrale
Komplikationen Riickschliisse auf deren Atiologie ermdglicht und schlieflich, weil die
Analyse des anasthesiologischen Managements das optimale Vorgehen bei Eingriffen

an der thorakalen Aorta ermdglicht.



2. Methode
2.1. Patienten

Die Daten stammen von 101 Patienten, die sich zwischen Januar 1995 und Dezember
1999 einem Eingriff an der ascendierenden Aorta bzw. ascendierenden Aorta und am
Aortenbogen unter tiefhypothermem Kreislaufstillstand unterzogen. Es handelt sich um
44 Patienten mit einer Aortendissektion (Typ A nach Stanford-Klassifikation) und 57

Patienten mit einem nicht dissezierenden thorakalen Aortenaneurysma.
2.2. Narkose

Bel elektiven Eingriffen bekamen alle Patienten zur Pramedikation Lormetazepam (1-3
mg) per os, Morphinsulphat (5-15 mg) s.c. und Dehydrobenzperidol (2,5 mg) s.c. etwa
eine Stunde vor Narkoseeinleitung. Ein Tell der Patienten zu einem notfallméaldigen
Eingriff bekam keine Pramedikation oder nur Morphinsulphat und Dehydrobenzperidol.
Die Narkose wurde mit dem Narkotikum Fentanyl (0,1-0,4 mg) und einem intravendsen
Anésthetikum wie Methohexital, Etomidat oder Midazolam unter der direkten Messung
des arteriellen Druckes eingeleitet. Die Intubation erfolgte nach Gabe von Succinyl-
cholin, Vecuronium oder Rocuronium, zur weiteren Relaxierung wurde Vecuronium
oder Rocuronium gegeben. Zur Aufrechterhaltung der Narkose wurde Enfluran bzw.
Isofluran mit Luft bzw. Lachgas bis 50% und Fentanyl (Gesamtdosis inklusive Einlei-
tungsdosis bis 1,5 mg) verabreicht. Lachgas wurde etwa 5 Minuten vor Beginn der EKZ
abgestellt. Bel Patienten mit instabilem Kreislaufzustand erfolgte die Narkose Uber-
wiegend mit fraktionierten Gaben Fentanyl und Midazolam und nur mit geringer
Konzentration des Inhalationsanasthetikums. Wahrend der EKZ wurde die Narkose mit
dem entsprechenden Inhalationsanasthetikum Uber die Herz-Lungen-Maschine
aufrechterhalten. Nach der EKZ wurde die Narkose mit dem Inhalationsanéasthetikum
mit 100% Sauerstoff oder bei schwierigem Abgang von der EKZ anstelle des Inhalati-
onsanasthetikums mit Fentanyl und Midazolam weitergefiihrt. Bei Uberschreiten des
Blutzuckerspiegels von 200 mg/dl wahrend der Operation wurde Insulin als Bolusgabe
und/oder Dauerinfusion verabreicht. Die Zielserumkonzentration des Kaliums war am



Ende der EKZ und direkt danach zwischen 5 und 6 mEg/I. Nach der Operation wurden
alle Patienten intubiert auf die Intensivstation verlegt.

2.3. Monitoring

Das intraoperative Monitoring umfasste neben dem Elektrokardiogramm die direkte
Messung der arteriellen Dricke Uber rechte oder linke Arteria radialis bzw. beide
Arteriae radialis und/oder Arteria femorais, den zentralen Venendruck, die
Kapnographie, die inspiratorischen und exspiratorischen Gaskonzentrationen, die Puls-
oxymetrie, die nasopharyngeale Temperatur, die Blasentemperatur, die Blutgasanalyse
und das Elektroenzephal ogramm (EEG).

2.4. Operation

Nach der Kanulierung der ascendierenden Aorta und der Hohlvenen bzw., im Falle
einer Aortendissektion, nach der Kanllierung einer Arteria femoradis erfolgte der
Eingriff an der ascendierenden Aorta bzw. dem Aortenbogen ganz oder teils unter tief-
hypothermem Kreidaufstillstand. Die EKZ wurde mit Membranoxygenator meistens
nach dem pH-Stat-Verfahren durchgefihrt: Eine Normocapnie wurde nach Korrektur
der pCO, Werte auf Korpertemperatur beibehalten. Die Flussrate der EKZ betrug
2,2-2,6 L/min/m? und der Perfusionsdruck wurde durch Anderung der Konzentration
des Inhaationsanasthetikums bzw. durch Gabe von vasoaktiven Medikamenten
zwischen 40 und 90 mmHg gehalten. Bei einem Teil der Patienten wurde als
hirnprotektive Malinahme die retrograde zerebrale Perfusion Uber die Vena cava
Superior angewandt. Fir die Antikoagulation wurde Heparin mit einer Initialdosis von
400 |1.E./kg verabreicht. Die ACT (Activated Clotting Time) wurde ale 20 Minuten
kontrolliert und durch eventuelle erneute Gabe von Heparin Uber 400 Sekunden
gehalten.

2.5. Datenanalyse

Pré&, intra- und postoperative Daten wurden von alen chirurgischen Patientenakten,

manuellen Narkoseprotokollen bzw. computergestiitzen Datenaufnahmen und automati-



schen Trendierungsdaten entnommen. Die perioperativ neu aufgetretenen neurolo-
gischen Auffalligkeiten wurden von den Arzten der Intensivstation und von einem
Neurologen dokumentiert. Gegebenenfalls wurden Patienten einer kernspintomographi-
schen bzw. computertomographischen Untersuchung des Kopfs unterzogen. Die zereb-
ralen Komplikationen sind nach folgendem Schema unterteilt dargestellt:

1) A: Fokale Defizite, d.h., eine Herdschadigung des Gehirns, die sich in Form von

Hemiparese, Hemihypasthesie, Aphasie, Anisokorie usw. aul3erte.

2) B: Bewusstseinsstorungen, Verwirrtheit und Desorientierung, die zu einem
Zeitpunkt, an dem die Effekte der Narkose bzw. der postoperativen Sedierung

nicht mehr vorhanden waren, bewertet wurden.
3) C: Krampfe.
4) Kombination von A) und B).
5) Kombination von A) und C).
6) Kombination von A), B) und C).

Als bleibende Defizite wurden bewertet, wenn die zerebralen Defizite zum Zeitpunkt
der Verlegung der Patienten zu einer auswéartigen Klinik oder bis zum Tod vorhanden
waren.

Als positive neurologische Anamnese wurden Apoplexie, TIA (Transient Ischemic
Attack), RIND (Reversible Ischemic Neurological Defect), Amaurosis fugax bzw.
préoperativ akut aufgetretene Krampfanféle und Bewusstseinsstérungen bewertet. Die
Voroperation bedeutet frihere Eingriffe mit EKZ. Als Diabetiker wurden nur die
Patienten, die medikamentts (orale Medikation bzw. Insulin) behandelt waren, gezahit.
Als Niereninsuffizienz gewertet wurde nur, wenn eine Hamofiltration oder Dialyse
notwendig wurde. Die Arteria-Carotis-Stenose betrifft Stenosen Uber 75%. Blutungs-
mengen beziehen sich auf Blutverluste Uber Drainagen.



2.6. Statistische Analyse

Die kontinuierlichen Daten werden als Mittelwert + Standardabweichung und Median
(Minimum-Maximum) angegeben. Die Vergleiche der pr&, intra- und postoperativen
Daten zwischen den Patientengruppen mit und ohne Aortendissektion bzw. zwischen
den Patientengruppen mit und ohne postoperative zerebrale Komplikationen wurden
mittels Chi-Quadrat-Test, Exakter-Test nach Fischer und Student-t-Test vorgenommen.
Fur die multivariate Analyse der Faktoren, die mit zerebraen Komplikationen im
Zusammenhang stehen, wurde die vorwarts schrittweise logistische Regressionsanalyse
verwendet. Fur diese Analyse wurden die kontinuierlichen Daten wie Kreislaufstill-
standsdauer (>30 min, =<30 min), EKZ-Dauer (>200 min, =<200 min) Operationsdauer
(>330 min, =<330 min), minimale Hb-Werte (<6,4 g/dl, >=6,4 g/dl), Blutzucker Werte
nach Narkoseeinleitung (>125 mg/dl, =<125mg/dl), intraoperative Blutungsmenge
(>1000 ml, =<1000 ml), postoperative Blutungsmenge (>1500 ml, =<1500 ml) und
gesamte Blutungsmenge (>3500 ml, =<3500 ml) in die Freguenzdaten gedndert, um
,0dds ratio” miteinander vergleichen zu konnen. Die ,cut off* Werte wurden so
gewdhlt, dass maximale Chi-Quadrat-Werte erreicht werden konnten. P<0,05 wurde als

statistisch signifikant angenommen.
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3. Ergebnisse

3.1. Vergleiche der pra-, intra- und postoperativen Daten zwischen den Patienten-

gruppen mit und ohne Aortendissektion

Es gab eindeutige Unterschiede in den préoperativen Daten zwischen den Patienten-
gruppen mit und ohne Aortendissektion. Wie in der Tabelle 1 dargestellt, wurden nur
die Patienten mit Aortendissektion (59,1%) notfallmaliig operiert. Die Haufigkeit der
positiven neurologischen Anamnese war, bedingt durch préoperativ akut aufgetretene
zerebrale Defizite, bei den Patienten mit Aortendissektion hoher. Als Zeichen der
Kreidaufinstabilitdt bekamen 13,6% der Patienten mit Aortendissektion préaoperativ
Katecholamine, demgegeniber erhielt kein Patient ohne Aortendissektion Katechol-
amine (P=0,006).

Die intraoperativen Merkmale von den Patienten mit Aortendissektion unterscheiden
sich auch deutlich von denen ohne Dissektion (Tabelle 2). Bel mehr Patienten mit
Aortendissektion erweiterten sich Eingriffe zum Aortenbogen (45,5% gegen 12,3%,
P=0,000). Die Dauer des Kreislaufstillstandes war léanger bei den Patienten mit Aorten-
dissektion (33,8 + 19,0 gegen 18,6 + 10,1 min, P=0,000). Ebenso waren die Dauer der
EKZ (215+ 66 gegen 170+ 48 min, P=0,000) und der Operation (337 + 89 gegen
287 + 67 min, P=0,002) langer bel den Patienten mit Aortendissektion. Die nasopharyn-
geale Temperatur betrug vor dem Kreidaufstillstand 19,1 + 3,2°C bei den Patienten mit
Aortendissektion und 21,2 + 3,2°C bei denen ohne Dissektion (P=0,001). Eine retro-
grade zerebrale Perfusion wurde bei 31,8% der Patienten mit Aortendissektion, demge-
genlber bel 8,8% der Patienten ohne Aortendissektion durchgefuhrt (P=0,004). Bel
einem grolien Teil der Patienten mit Aortendissektion wurden wahrend des Eingriffs
arterielle Driicke an zwei oder drei Stellen invasiv gemessen, um Blutperfusion tber
falsches Lumen bzw. Behinderung der Blutflisse zu erkennen. Dabel wurden bei 12
Patienten (27,3%) mit Aortendissektion Druckdifferenzen zwischen verschiedenen
Messstellen festgestellt.
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Unterschiede in intraoperativen Medikationen gab es in der Prébypassphase bezuglich
Dopamin- und Bicarbonatgaben (Tabelle 3). Beide Medikamente wurden nur bei den
Patienten mit Aortendissektion verabreicht. Wéhrend der EKZ erhielten 34,1% der
Patienten mit Aortendissektion Aprotinin, demgegentber 15,8% der Patienten ohne
Aortendissektion (P=0,032). Nach der EKZ erhielten mehr Patienten mit Aorten-
dissektion Dopamin (68,2% gegen 36,8%, P=0,002).

Kleine, aber statistisch signifikante Unterschiede in den intraoperativen Labordaten sind
zwischen den Patienten mit und ohne Aortendissektion in Hb-Werten nach der Narko-
seeinleitung, vor dem Kreislaufstillstand, am Ende der Operation und in minimalen Hb-
Werten erkennbar (Tabelle 4). Die Blutzucker Werte waren nach der Narkoseeinleitung
bei den Patienten mit Aortendissektion deutlich hther (125 + 45 gegen 94 + 13 mg/dl,
P=0,000). Nur ein Patient (Diabetiker) ohne Aortendissektion hatte einen Blutzucker-
Wert von mehr als 125 mg/dl (128 mg/dl), wahrend 17 Patienten mit Aortendissektion
(alle Notfallpatienten) Blutzucker Werte von mehr als 125 mg/dl aufwiesen. Es gab
keinen Unterschied in Blutzucker Werten am Ende der EKZ bzw. am Ende der
Operation und in maximalen Blutzucker Werten zwischen den Patientengruppen mit
und ohne Aortendissektion.

Unterschiede sind deutlich sichtbar zwischen den Patienten mit und ohne Aorten-
dissektion in Mengen der perioperativen Blutverluste Gber die Drainagen und der Blut-
bzw. Blutkomponenten Transfusionen (Tabelle 5). Die gesamte perioperative
Blutungsmenge betrug 4431 + 3700 ml fur die Patienten mit Aortendissektion und
1882 + 1207 ml fur die Patienten ohne Aortendissektion (P=0,000). Hier muss man aber
besonders die Variabilitét der einzelnen Daten beachten: Die gesamten Blutverluste
Uber die Drainagen variieren zwischen 510 und 14830 ml bei den Patienten mit Aorten-
dissektion und zwischen 590 und 6000 ml bei den Patienten ohne Aortendissektion.
Entsprechend spiegelt sich dies auch in der Menge der Transfusionen wieder. Insgesamt
erhielten die Patienten mit Aortendissektion zwischen 0 und 83 E. Erythrozyten-
konzentrate, zwischen 0 und 50 E. gefrorene Frischplasmen und zwischen O und 11 E.
Thrombozytenkonzentrate, wahrend die Patienten ohne Aortendissektion zwischen 0
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und 16 E. Erythrozytenkonzentrate, zwischen O und 10 E. gefrorene Frischplasmen und
zwischen 0 und 2 E. Thrombozytenkonzentrate erhielten.

Postoperativ benttigten 29,5% der Patienten mit Aortendissektion und 3,5% der
Patienten ohne Dissektion eine Rethorakotomie wegen Nachblutung (P=0,000) (Tabelle
6). Die Haufigkeit der postoperativen Darmkomplikationen wie Ileus und Darm-
ischamie bzw. der Nierenkomplikationen, die eine kontinuierliche Hamofiltration bzw.
eine Hamodialyse notwendig machten, war in beiden Gruppen gleich hoch. Ein bemer-
kenswerter Unterschied besteht zwischen beiden Patientengruppen in Haufigkeit der
postoperativen zerebralen Komplikationen (gesamte Haufigkeit: 52,3% gegen 12,3%,
P=0,000; davon bleibende Defizite 36,4% gegen 7,0% P=0,000). Die In-Hospital-
Letalitdt betrug 11,4% fir die Patienten mit Aortendissektion und 5,3% fir die
Patienten ohne Dissektion (P=0,290).

3.2. Postoper ative zer ebrale Komplikationen

Insgesamt 30 von 101 Patienten erlitten postoperativ zerebrale Komplikationen, die bei
20 Patienten bel der Verlegung zu auswartigen Kliniken oder bis zum Zeitpunkt des
Todes noch vorhanden waren. Bei 11 Patienten auf3erten sie sich als fokale Defizite, bel
9 als Bewusstseinsstorungen, Verwirrtheit bzw. Desorientierung, bei 4 Patienten als
Kombination von fokalen Defiziten und Bewusstseinsstorungen, bei 3 Patienten als
Kombination von fokalen Defiziten und Krampfen und bei 3 Patienten als Kombination
von fokalen Defiziten, Bewusstseinsstorungen und Krampfen (Tabelle 7). 5 von 7
Patienten (71,4%), bei denen der Kreidaufstillstand lénger als 60 Minuten dauerte,

erlitten schwerwiegende neurologische Komplikationen (nicht gezeigt in der Tabelle).

Da bel 7 Patienten, die notfallmalsig wegen einer Aortendissektion operiert wurden,
praoperativ akut aufgetretene zerebrale Defizite bemerkt wurden und ale diese
Patienten auch postoperativ zerebrale Defizite zeigten, werden diese Patienten in der
Tabelle 8 aufgelistet. Bei 5 von diesen 7 Patienten wurde préoperativ oder wahrend des

Eingriffs eine Differenz der arteriellen Dricke festgestellt. Bei alen 7 Patienten waren
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zerebrale Defizite bel Verlegung zu auswartigen Kliniken bzw. zum Zeitpunkt des
Todes noch vorhanden. Drei von 7 Patienten sind in der Klinik verstorben.

Wie aus der Tabelle 9 und 10 ersichtlich ist, zeigten sich nach univariater Analyse
folgende Faktoren als pradisponierende Risikofaktoren bzw. Faktoren, die mit zereb-
ralen Komplikationen im Zusammenhang stehen: Diabetes mellitus (P=0,024), préope-
rativ akut aufgetretene neurologische Defizite (P=0,000), Notfalloperation (P=0,000),
Aortendissektion (P=0,000), langere Kreidaufstillstandsdauer (P=0,012 als kontinuier-
liche Daten bzw. P=0,000 als Haufigkeitsdaten), langere EKZ-Dauer (P=0,003 als
kontinuierliche Daten bzw. P=0,001 als Haufigkeitsdaten), léngere Operationsdauer
(P=0,021 als kontinuierliche Daten bzw. P=0,035 as Haufigkeitsdaten), Differenz der
arteriellen Driicke zwischen verschiedenen Messstellen (P=0,001), Dopamingabe nach
der EKZ (P=0,011), niedrigere minimale Hb-Werte (P=0,049 als kontinuierliche Daten
bzw. P=0,033 als Haufigkeitsdaten), hohere Blutzucker Werte bei Narkoseeinleitung
(P=0,001 als kontinuierliche Daten bzw. P=0,000 als Haufigkeitsdaten), hohere intra-
operative Blutungsmenge (P=0,013 als kontinuierliche Daten bzw. P=0,010 als Haufig-
keitsdaten), hohere postoperative Blutungsmenge (P=0,008 als kontinuierliche Daten
bzw. P=0,000 as Haufigkeitsdaten), hthere gesamte Blutungsmenge (P=0,002 als
kontinuierliche Daten bzw. P=0,000 als Haufigkeitsdaten), Rethorakotomie (P=0,001)
und Exitus (P=0,048). Diese Faktoren wurden weiter mit multivariater Analyse gepruift,
ob sie unabhéngig von anderen Faktoren Einfllsse auf zerebrale Komplikationen haben.
Nach logistischer Regressionsanalyse waren der Notfall und die hdhere postoperative
Blutungsmenge die einzigen statistisch signifikanten Faktoren (Tabelle 11). Der Faktor
»Notfal“ hatte dabei einen weit stérkeren Einfluss auf das Vorkommen der zerebralen
Defizite (odds ratio=18,3).
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4. Diskussion

4.1. Unterschiedliche M erkmale zwischen Patientengruppen mit und ohne Aorten-
dissektion

Wie in der vorliegenden Arbeit klar dargestellt wurde, bestehen eindeutige Unterschiede
in den pr&, intra- und postoperativen Merkmalen zwischen den Patientengruppen mit
und ohne Aortendissektion bei Eingriffen unter tiefhypothermem Kreislaufstillstand.
Die Haufigkeit postoperativer neurologischer Komplikationen ist bei Patienten mit
Aortendissektion deutlich hoher (52,3% gegen 12,3%, P=0,005, inklusive voriber-
gehender Defizite). Es gab grof3e Unterschiede im perioperativen Blutverlust Uber Drai-
nagen zwischen den Patienten mit und ohne Dissektion (4431 + 3700 ml gegen 1882 +
1207 ml, P=0,000). Mehr als die Halfte der Patienten mit Aortendissektion (59,1%)
wurden notfallmaldig operiert, wahrend alle Patienten ohne Dissektion elektiv operiert
wurden. Bel 7 von 44 Patienten mit Aortendissektion traten bereits praoperativ akut
zerebrale Defizite auf. Bel allen diesen Patienten waren auch postoperativ zerebrale
Defizite vorhanden. Druckdifferenzen zwischen verschiedenen arteriellen Messstellen,
die nach univariater Analyse ein hoch signifikanter Risikofaktor fur postoperative
neurologische Komplikationen sind, wurden wahrend des Eingriffs nur bei Patienten
mit Aortendissektion (12/44) beobachtet. Ein Teil der Patienten mit Aortendissektion
(7/44) war schon préoperativ hdmodynamisch instabil, so dass diese Patienten Dopamin
vor dem Beginn der EKZ erhielten. Auch nach der EKZ erhielten mehr Patienten mit
Aortendissektion als die Patienten ohne Dissektion pharmakologische Kreislaufunter-
stutzung. Die Dauer des Kreidaufstillstandes war bel Patienten mit Aortendissektion
deutlich langer as bel denen ohne Dissektion. Ebenso waren die EKZ-Dauer und
Operationsdauer bei Patienten mit Aortendissektion langer. Wenn die Ergebnisse in
Bezug auf neurologische Komplikationen analysiert werden, ist es eindeutig, dass
digenigen Risikofaktoren, die, wie oben erwahnt, bei Eingriffen fur Aortendissektion
haufiger vorkommen, wie léngere Dauer des Kreislaufstillstandes, 1angere EKZ-Dauer,
langere Operationsdauer u.s.w., postoperative neurologische Defizite pradisponieren.

Nach multivariater Analyse war der Notfall der stérkste Risikofaktor fur neurologische
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Komplikationen. Die Dissektion bzw. der damit verbundene Parameter Notfall domi-
niert aso entscheidend unterschiedliche Konsequenzen wie neurologisches ,, outcome"
und Blutungskomplikationen.

4.2. Dauer desKredaufstillstandes und Temperatur

Eingriffe bei einer Aortendissektion sind aufwendiger als bel einem Aneurysma der
ascendierenden Aorta ohne Dissektion, was wegen langerer Dauer des Kreidaufstill-
standes (33,8 + 19,0 min gegen 18,6 + 10,1 min, P=0,000), langerer EKZ-Dauer (215 +
66 min gegen 170 + 48 min, P=0,000), l&ngerer Operationsdauer (337 + 89 min gegen
287 + 67 min, P=0,002) bzw. haufiger vorkommender Erweiterung der Eingriffe auf
Aortenbogen (45,5% gegen 12,3%, P=0,000) klar ersichtlich ist. Aus praktischer Sicht
ist es von grof3em Interesse zu wissen, wie lange der Kreidaufstillstand unter Hypo-
thermie ohne Folgeschaden bestehen darf. Hypothermie schiitzt den Vorrat vom intra-
zelluldren energiereichen Phosphat (15) und reduziert die metabolische Rate bzw. den
O,-Verbrauch um 7-8% pro Senkung der Temperatur um 1°C (16). Bel dem grofiten
Teil der Patienten in der vorliegenden Studie war tiefe Hypothermie die einzige
hirnprotektive Mal3nahme. Retrograde zerebrale Perfusion als eine zusétzliche hirnpro-
tektive Mal3nahme wurde nur bei 5 Patienten ohne Aortendissektion (8,8%) und bei 14
Patienten mit Dissektion (31,8%) verwendet. Wahrend nach Hirotani et al. (14) in ihrer
retrospektiven Studie mit 16 bis 80 Minuten dauerndem Kreidlaufstillstand (nasopha
ryngeale Temperatur 10 — 22°C, Mittel 14,1 + 2,1°C) die Dauer des tiefhypothermen
Kreislaufstillstandes kein pradisponierender Faktor fur neurologische Komplikationen
und Letalitét war, wurde von mehreren Autoren (5,17,18,19) berichtet, dass die sichere
obere Grenze des Kreidaufstillstandes bel 45 bis 60 Minuten liegt. Auch in der vorlie-
genden Arbeit erlitten 5 von 7 Patienten (71,4%), bel denen der Kreislaufstillstand
langer as 60 Minuten dauerte, schwerwiegende neurologische Komplikationen. Nach
multivariater Analyse war aber die Dauer des Kreislaufstillstandes kein pradisponieren-
der Faktor. Reich et al. (20) untersuchten postoperativ die Feinmotorik und neuropsy-
chologische Zusténde bel 76 Patienten, die unter tiefhypothermem Kreislaufstillstand
(6sophageale Temperatur 12 — 15°C) operiert wurden. Der Kreislaufstilistand von
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langer als 25 Minuten war ein Risikofaktor fir die gestorte feine Motorik und neuro-
psychologische Zusténde. Unter ihren Patienten erlitt keiner schwerwiegende neurolo-
gische Komplikationen. Der Grund der unterschiedlichen Ergebnisse in der Literatur
kénnte zum Teil im Unterschied der zusétzlichen hirnprotektiven Mal3nahmen, wie
ante- bzw. retrograde zerebrale Perfusion, der Verabreichung von hirnprotektiven
Medikamenten, wie z.B. Thiopental, bzw. der Technik der Kihlung und EKZ (Kern-
temperatur beim Kreidaufstillstand, Geschwindigkeit der Kihlung und Verwendung
von Alpha- oder pH-Stat) liegen. Griepp (21) empfiehlt, bezugnehmend auf die Arbeit
von McCullough et a. (22), dass auf eine dsophageale Temperatur von 10 — 13°C
gekuhlt werden soll, wobei die O,-Séttigung im Bulbus der Jugularvene hoher als 95%
erreicht werden sollte. Eine sehr hohe O,-Séttigung im Bulbus der Jugularvene weist
auf eine starke Abnahme der Stoffwechselsrate auf. Die Kihlungsphase soll mindestens
30 Minuten dauern, um durch eine gleichméliige Kihlung des ganzen Korpers einen
langsamen Anstieg der Temperatur wdhrend des Kreidaufstillstandes zu vermeiden. In
den meisten Kliniken wurde die Kiihlung auf eine bestimmte K erntemperatur, wie z.B.
10 - 15°C (6,19), 17 — 20°C (13,23,24,25,26,27,28), die vor Beginn des Kreidaufstill-
standes geplant war, gebracht, wahrend in einigen Kliniken (5,14,29) die Kuhlung nach
Befunden der EEG-Aktivitat ausgerichtet wird, d.h. die Kihlung geht so weiter, bis das
EEG keine Aktivitat mehr zeigt oder 2 — 3°C tiefer als die Temperatur bei dem Null-
Linie-EEG, oder, wie oben erwahnt, richtet sich das Ausmal’ der Kithlung nach Ande-
rungen der O,-Séttigung im Bulbus der Jugularvene (20,22). Nach Coselli et a. (30) tritt
ein Null-Linie-EEG unter einer Vielfalt von Temperaturen auf: Bei ihren 56 Patienten,
die unter tiefhypothermem Kreidlaufstillstand operiert wurden, wurde ein Null-Linie-
EEG nasopharyngeal zwischen 10,1°C und 24,1°C, 0sophageal zwischen 7,2°C und
23,1°C bzw. rektal zwischen 12,8°C und 28,6°C registriert. Stecker et al. (31)
berichteten, dass durchschnittlich das ,, burst-suppression”-EEG nasopharyngeal bei 24,4
+ 4°C auftrat und das Null-Linie-EEG bei 17,8 + 4°C. Bei den Eingriffen in der vorlie-
genden Studie wurde die Temperatur gezielt je nach vorher geschétzter Dauer des
Kreisaufstillstandes festgelegt und lag bel 19,1 + 3,2°C bei Patienten mit Aorten-
dissektion und bei 21,2 + 3,2°C bei Patienten ohne Dissektion, so dass nicht beurteilt
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werden kann, ob unter diesen Temperaturen die zerebrale Aktivitét vollig ausgeschaltet
war. Nach Vergleich mit den Angaben in den oben erwahnten meisten Arbeiten kann
man lediglich den Schluss ziehen, dass die Methodik in der vorliegenden Arbeit mit den
meisten Berichten in der Literatur vergleichbar ist.

4.3. Retrograde zerebrale Perfusion

Uber die Anwendung von retrograder zerebraler Perfusion als eine zusitzliche hirnpro-
tektive Maldnahme bei Eingriffen an ascendierender Aorta und Aortenbogen wurde
zuerst 1990 von Ueda et a. (32) berichtet. Urspriinglich wurde diese Technik einge-
setzt, um bel massiven Luftembolien wéhrend der EKZ die Luft vom zerebralen Kreis-
lauf zu entfernen (33). Diese hirnprotektive Malinahme bei tiefhypothermem Kreislauf-
stillstand |6ste aber eine betrachtliche Kontroverse aus, ob eine retrograde Perfusion des
Gehirns Uber das ventse System tatsachlich metabolische Substrate ans Hirn liefert.
Dennoch berichteten einige Autoren (34,35,36,37,38) Uber exzellente klinische Ergeb-
nisse mit dieser Technik. Auch tierexperimentell wurde eine Verbesserung vom neuro-
logischen ,,outcome" mit retrograder zerebraler Perfusion nachgewiesen (39). Hagl et al.
(6) verwendeten allerdings diese Methode bevorzugt im Falle mit erhdhtem Risiko fir
embolische Ereignisse, um zerebrale Gefélle auszuspilen, mit dem Gedanken,
embolische Materialien dadurch zu beseitigen. Im Gegensatz zu den positiven Ergebnis-
sen berichteten einige Autoren (27,40), dass die retrograde zerebrale Perfusion keine
gunstige Wirkung auf neurologisches ,,outcome* hat. Aul3erdem gab es experimentelle
Studien, die gegen eine retrograde zerebrale Perfusion sprechen: Einige Autoren
(41,42,43,44) konnten am Tier keinen ausreichenden Blutfluss zum Gehirn wahrend der
retrograden zerebralen Perfusion nachweisen. Katz et al. (45) zeigten am Kaninchen,
dass der retrograde Blutfluss Uber die obere Hohlvene zwar das zerebrale vendse
System erreicht aber nicht das kapillare System. Anderseits konnten Pagano et al. (46)
bei 3 Patienten mittels Isotopen-Technik eine Perfusion des Cortex beider Hemisphéren
unter retrograder Perfusion zeigen. Schliefdlich konnten Ono et al. (47,48) an 5 Patienten
nachweisen, dass der in die obere Hohlvene injizierte Xanthenfarbstoff ,, Fluorescein®
Uber den retrograden Weg in den Kapillaren und Arteriolen der Retina erschien. Wenn
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ale Daten zusammengefasst werden, bleibt der Mechanismus der Hirnprotektion mit
retrograder zerebraler Perfusion noch offen. Die folgenden Argumente kdnnen aber
moglicherweise fir die Anwendung einer retrograden Perfusion geltend gemacht
werden: Die retrograde Perfusion bewirkt einen Kuhlungseffekt des Hirns (49), selbst
ein geringer Flussist besser als kein Fluss, und schliefdlich entfernt die retrograde Perfu-
sion Luftembolien und atherosklerotische Materialien vom supraaortalen Kreislauf (50).
In der vorliegenden Studie wurde eine retrograde zerebrale Perfusion zusétzlich zur
tiefen Hypothermie als eine hirnprotektive Malnahme bel 31,8% der Patienten mit
Aortendissektion (14/44) und bei 8,8% der Patienten ohne Dissektion (5/57) durch-
gefuhrt. Das Auftreten der neurologischen Komplikationen wurde durch retrograde
zerebrale Perfusion nicht beeinflusst, d.h., von den Patienten, die mit retrograder
zerebraler Perfusion operiert wurden, erlitten 7 Patienten neurol ogische Komplikationen
(7/30, 23,3%) und 12 Patienten keine neurologischen Komplikationen (12/71, 16,9%,
P=0,450). Da die retrograde zerebrale Perfusion auf Entscheidung vom Operateur je
nach Krankheitsbild angewandt wurde, ist es schwer, von diesen Ergebnissen den
Schluss zu ziehen, ob diese Mal3nahme tatsachlich fur die Hirnprotektion effektiv war.

4.4. pH-Management wahrend EKZ: pH-Stat oder Alpha-Stat

Es gibt zwei Strategien des Blut-pH-Vorgehens fir EKZ. Zum einen wird angestrebt,
pH-Werte auf 7,40 und pCO2-Werte auf 40 mmHg bei Bluttemperatur von 37°C einzu-
stellen (Alpha-Stat). Zum anderen werden Blutgas-Normwerte bel jewelliger hypother-
mer Temperatur eingehalten (pH-Stat). Bel der ersteren ist das hypotherme Blut ,in
vivo" akalotisch und hypokapnisch. Bei der letzteren zeigt die bel 37°C gemessene
Blutgasanalyse einen azidotischen und hyperkapnischen Zustand. Beide Verfahren
haben Vor- und Nachtelle. Die Alpha-Stat-Methode bewahrt die Autoregulation der
zerebralen Durchblutung und optimiert enzymatische Aktivitéten in den Zellen, aber die
AbkUhlung des Gehirns ist weniger effektiv und weniger homogen (51). Unter der pH-
Stat-Methode verbessert sich die Durchblutung des Gehirns durch Vasodilatation und
die Kuhlung ist effektiver (52,53). Nachteile fur die pH-Stat-Methode sind zu grof3e
zerebrale Durchblutung durch Verlust der Autoregulation und dadurch grofere Gefahr
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der Mikroembolisation (54). Bei den Patienten der vorliegenden Studie wurde grof3en-
teils die pH-Stat-Methode verwendet. Nach Angaben in der Literatur ist fir Eingriffe
mit tiefhypotermem Kreidaufstilistand bei Erwachsenen die Alpha-Stat-Methode ein
gangiges Verfahren (5,6,14,24,28,31,40,55,56). Bei kleinen Kindern kdnnen aber nach
einigen Berichten mit der pH-Stat-Methode bessere neurologische ,,outcomes® erreicht
werden (57,59,60,61), wahrend Bellinger et a. (62) in ihrer prospektiven Studie bei
Kindern keinen Unterschied im neurologischen , outcome* zwischen den beiden pH-
Managements beobachteten. Nishizawa et al. (63) beobachteten eine bessere zerebrale
Durchblutung bei Erwachsenen, wenn die pH-Stat-Methode wahrend der retrograden
zerebralen Perfusion verwendet wurde. Da in der vorliegenden Studie Uberwiegend nur
eine Methode des pH-Managements (pH-Stat) verwendet wurde, ist es leider nicht
maoglich, eine Aussage Uber optimales pH-Management fur Eingriffe mit tiefhypother-
mem Kreislauf zu machen.

45. Differenzen in arteriellen Drlicken zwischen ver schiedenen M essstellen

Nach der Standard Mal3nahme in der hiesigen Klinik werden bel den Patienten mit
Aortendissektion bzw. bel den Patienten, bei denen ein Eingriff am Aortenbogen
geplant ist, arterielle Driicke an zwei oder drei Stellen (rechte Arteria radialis und eine
Arteria femoralis, oder beide Arteriae radialis und eine Arteria femoralis) gemessen.
Dadurch kdnnen eventuell auftretende Hindernisse des Blutflusses zu supraaortalen
Gefdlien bzw. Malperfusion in falsche Lumen bei Aortendissektion entdeckt werden.
Druck-Differenzen zwischen verschiedenen Messstellen traten bel 12 Patienten und
zwar nur bei den Patienten mit Aortendissektion auf. Neun von diesen 12 Patienten
litten postoperativ an neurologischen Komplikationen. Eine voribergehende Druck-
Differenz zwischen Arteriaradialis und Arteria femoralis kommt 6fters nach Eingriffen
unter tiefhypothermem Kreislaufstillstandes vor (64). Es ist schwer vorauszusagen, bei
welchen Patienten dieses Phanomen zu erwarten ist. Die Druck-Differenzen, die in
dieser Studie bei den Patienten mit Aortendissektion registriert waren, wurden nicht
vorubergehend beobachtet, sondern beginnend schon vor oder wahrend EKZ und
dauerhaft bis zum Ende der Operation, so dass die Druck-Differenzen wahrscheinlich
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durch Malperfusion in falsche Lumen verursacht wurden. Druck-Messungen an
verschiedenen Arterien sind bel Aortendissektion wichtig, um Malperfusion feststellen
und eventuell Gegenmal3nahmen einleiten zu kdnnen.

4.6. Bedeutung der praoperativ erhéhten Blutzucker-Werte

Drel medikamentds (orale Medikation bzw. Insulin) behandelte Diabetiker waren im
Pramedikationsbogen registriert. Alle litten postoperativ an neurologischen Komplika
tionen (P=0,024 gegen Nicht-Diabetiker). Die Blutzucker-Werte nach der Narkose-
einleitung waren bei den Patienten mit neurologischen Komplikationen hoher als bel
denen ohne neurol ogische Komplikationen. Es gab aber keinen Unterschied mehr in den
Blutzucker-Werten am Ende der EKZ und am Ende der Operation zwischen beiden
Gruppen. Es wurde in mehreren Arbeiten nachgewiesen, dass Diabetes mellitus ein
Riskofaktor fur neurologische Komplikationen bel Eingriffen unter EKZ st
(65,66,67,68,69,70). Bei Diabetikern konnten nicht nur irreversible Anderungen im
zerebralen Gefal3system, sondern auch erhohte Blutzucker-Werte fir das Vorkommen
der neurologischen Komplikationen eine Rolle spielen (71,72,73). Die anaerobe L actat-
Produktion aus zerebraler Glukose nimmt bel ischamischen Zustanden zu, und Lactat ist
wahrscheinlich fur postischdmische Schaden verantwortlich (74). Nach Einleitung der
Narkose waren Blutzucker-Werte bel 18 Patienten (15 Patienten mit neurologischen
Komplikationen und 3 Patienten ohne Komplikationen) Uber 125 mg/dl, wahrend nur 3
Patienten als Diabetiker registriert waren. Es ist moglich, dass die Zahl der Diabetiker
unterschétzt wurde, da nur medikamentts behandelte Diabetiker als Diabetiker gezahlt
wurden bzw. Anamnese des Diabetes mellitus bel Notfalleingriffen vermutlich nicht
vollsténdig erhoben wurde. Méglich ist aber auch, dass der Blutzucker durch die Stress-
situation bei den Notfallpatienten praoperativ erhoht war, da 17 von 18 Patienten, die
nach der Narkoseeinleitung Blutzucker-Werte Uber 125 mg/dl hatten, notfallmalig
wegen einer Aortendissektion operiert wurden. Nur ein Patient (Diabetiker), der elektiv
operiert wurde, hatte Blutzucker-Werte von mehr als 125 mg/dl (128 mg/dl) nach der
Narkoseeinleitung. Nach multivariater Analyse war der Blutzucker-Wert kein unabhan-
giger Risikofaktor mehr, da ein Zusammenhang zwischen dem Blutzucker-Anstieg und
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dem Notfall besteht. Der Notfall war der stérkste prédisponierende Faktor fir zerebrale
Komplikationen. Allerdings wurden die Unterschiede in den Blutzucker-Werten
zwischen beiden Gruppen nur nach der Narkoseeinleitung beobachtet. Da die Blut-
zucker-Werte am Ende der EKZ bzw. am Ende der Operation und die maximalen Blut-
zucker-Werte bei Patienten mit und ohne neurologische Komplikationen nicht unter-
schiedlich waren, konnte man von der vorliegenden Studie nicht feststellen, dass
Hyperglykdmie bel Eingriffen mit tiefhypothermem Kreidaufstilistand ein stéarker
pradisponierender Faktor fur neurol ogische Komplikationen ist.

4.7. Hamostaseol ogische K onsequenz des tiefhypother men Kreislaufstillstandes

Die EKZ verursacht vielseitige hamatol ogische und hdmostaseol ogische V erdnderungen
infolge von Hypothermie, Hamodilution bzw. Kontaktaktivierung der Thrombozyten
durch Fremdoberflache der Herz-Lungen-Maschine (75,76,77,78,79). Es ist denkbar,
dass die Effekte der Hypothermie auf die Hamostase, d.h. Stérung der Thrombozyten-
funktion und Abnahme der enzymatischen Aktivitdt der Gerinnungsfaktoren, bei der
niedrigeren Temperatur, die bei Operationen an der Aorta angewandt wird, verstérkt
werden. Die durch Hypothermie verursachten Anderungen in der Thrombozyten-
funktion normalisieren sich nicht vollstandig unmittelbar nach EKZ und Normalisierung
der Temperatur (9,80). AulRer den Effekten der niedrigen Temperatur spielt auch die
Stasis des Blutes, die wahrend des Kreislaufstillstandes auftritt, eine Rolle fur die
gestorte Hamostase. Es wird argumentiert, dass wahrend des Kreisaufstillstandes die
Bildung der intravaskuldren Thromben stattfindet und dies zur ischdmischen Schadi-
gung des Endothels fuhren konnte (81). Dies kdnnte auch zu den postoperativen
hamostaseol ogischen Verdnderungen beitragen. Schliefdlich ist zu berticksichtigen, dass
eine Koagulopathie mit den Krankheitsbildern von Aortenaneurysma und Aorten-
dissektion im Zusammenhang steht. Eine Ursache der Aneurysmabildung der Aortaist
Atherosklerose (82). Atherosklerose beginnt in der Intima und schreitet in ale Schich-
ten fort. Der Kontakt des Blutes mit atherosklerotischen Geweben initiiert den Gerin-
nungsprozess und ferner eine Verbrauchskoagulopathie. Es ist nicht ungewdhnlich, den
labortechnischen Beweis fir eine Verbrauchskoagulopathie bei Patienten mit Aorten-
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aneurysma bzw. Aortendissektion zu finden, aber eine deutliche und fur Verbrauchs-
koagul opathie typische Gerinnungsstérung kommt doch klinisch nicht hdufig vor (83).
Die erhdhte Konzentration von D-Dimere, ein Zeichen der laufenden intravaskuléren
Thrombinbildung, wurde dennoch bei Patienten mit Aortenaneurysma nachgewiesen
(84). Ferner beobachteten Tanaka et al. (85) mittels Laser-Technik eine Thrombozyten-
dysfunktion bel den Patienten mit akuter Typ-A Aortendissektion. Die genauen
Ursachen der Thrombozytendysfunktion bei Aortendissektion sind nicht vollig geklart.

Auch in der vorliegenden Studie waren Eingriffe an der Aorta unter tiefhypothermem
Kreidlaufstilistand mit grof3em Blutverlust verbunden. Die Patienten ohne Aorten-
dissektion verloren perioperativ 590 bis 6000 ml (Median 1480 ml) und digjenigen mit
Dissektion 510 bis 14830 ml (Median 2835 ml) Blut. Im Gegensatz dazu betrug der
perioperative Blutverlust bel den Patienten, die sich einer komplikationslosen
Myokardrevaskularisation bzw. Operation an Aortenklappe unterzogen, 560 bis 1610
ml (Median 865 ml) (80). Dieser Unterschied im Blutverlust héngt sicherlich von
mehreren Faktoren wie Tiefe der Hypothermie, Ausmal? der Hamodilution, zugrunde
liegende Krankheiten, Dauer der EKZ u.sw. ab. Auf jeden Fall weisen diese Daten
darauf hin, dass Hamostase ein ernstzunehmendes Problem bei Eingriffen an der Aorta

unter tiefhypothermem Kreislaufstillstand ist.
4.8. Schlussfolgerungen

Die wesentlichen Ergebnisse dieser Studie lassen sich, bezogen auf die Fragestellung in
der Einleitung, wie folgt zusammenfassen:

Wie unterschiedlich sind perioperative Merkmale, Letalitat und Morbiditéat
zwischen den Patienten mit Aneurysma der thorakalen Aorta ohne Dissektion bzw.

Ruptur und den Patienten mit Aortendissektion?

Die Unterschiede in den pré&, intra- und postoperativen Merkmalen sind sehr eindeutig
zwischen den Patientengruppen mit und ohne Aortendissektion. Die Haufigkeit der
postoperativen neurologischen Komplikationen ist bei den Patienten mit Aorten-

dissektion deutlich hoher. Es gab grof3e Unterschiede im perioperativen Blutverlust Gber
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Drainagen zwischen den Patienten mit und ohne Dissektion. Mehr as die Hélfte der
Patienten mit Aortendissektion wurden notfallméaiig operiert, wahrend alle Patienten
ohne Dissektion elektiv operiert wurden. Druckdifferenzen zwischen verschiedenen
arteriellen Messstellen, die nach univariater Analyse ein hoch signifikanter Risikofaktor
fUr postoperative neurologische Komplikationen waren, wurden wéhrend des Eingriffs
nur bei Patienten mit Aortendissektion beobachtet. Ein Teil von Patienten mit Aorten-
dissektion war schon praoperativ. hamodynamisch instabil, so dass diese Patienten
Dopamin vor dem Beginn der EKZ erhielten. Auch nach der EKZ erhielten mehr
Patienten mit Aortendissektion as die Patienten ohne Dissektion pharmakologische
Kreisaufunterstitzung. Die Dauer des Kreidaufstilistandes war bel Patienten mit
Aortendissektion deutlich langer a's bei denen ohne Dissektion. Ebenso waren die EKZ-
Dauer und Operationsdauer bei Patienten mit Aortendissektion lénger. Wie oben kurz
gefasst, gehdren die Patienten mit Aneurysma der Aorta und digjenigen mit Dissektion
der Aortain zwei unterschiedliche Gruppen. Angaben Uber ,,outcome” aus der Literatur
kann man miteinander nur vergleichen, wenn Krankheitshilder genau definiert sind.

Welche Risikofaktoren stehen mit zerebralen Komplikationen im Zusammen-

hang?

Nach univariater Analyse sind folgende Faktoren die pradisponierenden Risikofaktoren:
Diabetes mellitus, praoperativ akut aufgetretene neurologische Defizite, Notfallope-
ration, Aortendissektion, |angere Kreidaufstillstandsdauer, 1&ngere EKZ-Dauer, langere
Operationsdauer, Differenz der arteriellen Driicke zwischen verschiedenen Messstellen,
Dopamingabe nach der EKZ, niedrigere minimale Hb-Werte, hohere Blutzucker-Werte
bei Narkoseeinleitung, hohere intraoperative Blutungsmenge, hohere postoperative
Blutungsmenge, hthere gesamte Blutungsmenge, Rethorakotomie und Exitus. Nach
multivariater Anayse (logistische Regressionsanalyse) waren der Notfall und die
hohere postoperative Blutungsmenge die einzigen statistisch signifikanten Faktoren.
Der Faktor ,Notfall* hatte dabel einen weit stérkeren Einfluss auf das Vorkommen der
zerebralen Defizite (odds ratio=18,3).



24

Welche Besonderheiten gibt es von der Seite des anasthesiologischen Vorgehens

bel den Eingriffen mit tiefhypothermem Kreidaufstillstand?

Esist zunéachst von grof3em Interesse zu wissen, wie lange und unter welcher Tempera
tur der Kreislauf stehen bleiben kann. Nach Vergleich mit den Angaben in der Literatur
sind die in der hiesigen Klinik verwendeten Verfahren (Median der nasopharyngealen
Temperatur 21,9°C bzw. 18,2°C und Median der Dauer des Kreidaufstillstandes 15
bzw. 29 min bei Eingriffen flr Aortenaneurysma bzw. fir Aortendissektion) mit denen
in anderen Berichten vergleichbar. Da Druck-Differenzen zwischen verschiedenen
arteriellen Messstellen nur bei den Patienten mit Aortendissektion auftraten, ist es bel
den Patienten mit Aneurysma der ascendierenden Aorta in der Regel nicht nétig,
arterielle Dricke an zwei oder drei Stellen (rechte oder linke Arteria radialis bzw. beide
Arteriae radialis und/oder Arteria femoralis) zu messen. Bei den Patienten mit Aorten-
dissektion ist aber dieses Vorgehen wichtig, da das Auftreten der Druckdifferenzen auf
Malperfusion in das falsche Lumen hinweist und oft mit neurologischen Komplikatio-
nen im Zusammenhang steht. Schliefdlich muss man bei diesen Eingriffen mit grof3en
perioperativen Blutverlusten rechnen. Aus der Literaturstudie sind folgende Ursachen
fur erhohte Blutverluste zu benennen: 1) hdmostaseol ogische Verdnderungen infolge
von Hypothermie, d.h. Stérung der Thrombozytenfunktion und Abnahme der enzymati-
schen Aktivitét der Gerinnungsfaktoren, was bei der niedrigeren Temperatur verstarkt
wird, 2) Hamodilution, 3) Kontaktaktivierung der Thrombozyten durch Fremdober-
flache der Herz-Lungen-Maschine, 4) die Stasis des Blutes, die wahrend des Kreislauf-
stillstandes auftritt, 5) ischdmische Schédigung des Endothels, die durch Bildung von
intravaskuldren Thromben bei Stasis des Blutes verursacht wird, und 6) Koagulopathie,
die mit den Krankheitshildern von Aortenaneurysma und Aortendissektion im Zusam-
menhang steht.
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5. Zusammenfassung

Eingriffe an der ascendierenden Aorta bzw. dem Aortenbogen unter tiefhypothermem
Kreislaufstillstand wegen eines Aneurysmas bzw. einer Dissektion der thorakalen Aorta
sind mit hoher Letalitédt und Morbiditét, insbesondere neurologischen Komplikationen
und mit erheblichem Blutverlust, verbunden. In der vorliegenden Arbeit wurden
folgende drei Fragen gestellt: 1) Wie unterschiedlich sind perioperative Merkmale,
Letalitdt und Morbiditdt zwischen den Patienten mit Aneurysma der thorakalen Aorta
ohne Dissektion bzw. Ruptur und den Patienten mit Dissektion der thorakalen Aorta?
2) Welche Risikofaktoren stehen mit zerebralen Komplikationen im Zusammenhang?
3) Welche Besonderheiten gibt es von der Seite des anasthesiologischen Vorgehens bel
den Eingriffen mit tiefhypothermem Kreislaufstillstand?

Die Ergebnisse stammen von 44 Patienten mit einer Aortendissektion (Typ A nach
Stanford-Klassifikation) und 57 Patienten mit einem nicht-dissezierenden bzw. nicht-
rupturierten Aneurysma der thorakalen Aorta. Pr&, intra und postoperative Daten
wurden von allen chirurgischen Patientenakten, manuellen Narkoseprotokollen bzw.
computergestitzten Datenaufnahmen entnommen. Als zerebrale Komplikationen
wurden Fokale Defizite, Bewusstseinsstorungen, Verwirrtheit, Desorientierung

Krémpfe und Kombination von 0.g. Symptomen ausgewertet.

Es gab eindeutige Unterschiede in den pr&-. intra- und postoperativen Merkmalen
zwischen den Patientengruppen mit und ohne Aortendissektion. 59,1% der Patienten
mit Aortendissektion wurden notfallmalBig operiert, wahrend alle Patienten ohne
Dissektion elektiv operiert wurden. Die Dauer des Kreidaufstillstandes war langer bei
den Patienten mit Aortendissektion (33,8 + 19,0 gegen 18,6 + 10,1 min, P=0,000).
Ebenso waren die Dauer der extrakorporalen Zirkulation (EKZ) (215+ 66 gegen
170 + 48 min, P=0,000) und der Operation (337 + 89 gegen 287 + 67 min, P=0,002)
langer bei den Patienten mit Aortendissektion. Unterschiede sind sehr deutlich in
Mengen der perioperativen Blutverluste Uber die Drainagen und der Blut- bzw. Blut-
komponenten-Transfusionen. Die Haufigkeit der postoperativen Komplikationen wie
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Rethorakotomie (29,5% gegen 3,5%, P=0,000) und zerebrale Komplikationen (gesamte
Haufigkeit inklusive voribergehender Defizite: 52,3% gegen 12,3%, P=0,000;
Haufigkeit der bel der Verlegung bzw. vor dem Tod noch bleibenden Defizite 36,4%
gegen 7,0%, P=0,000) war bei den Patienten mit Dissektion deutlich héher. Die In-
Hospital-Letalitét betrug 11,4% fir die Patienten mit Aortendissektion und 5,3% fur die
Patienten ohne Dissektion (P=0,290).

Nach univariater Analyse standen folgende Faktoren mit zerebralen Komplikationen im
Zusammenhang: Diabetes mellitus (P=0,024), préoperativ akut aufgetretene neurolo-
gische Defizite (P=0,000), Notfalloperation (P=0,000), Aortendissektion (P=0,000),
langere Kreidaufstillstandsdauer (P=0,000 als Haufigkeitsdaten), langere EKZ-Dauer
(P=0,001 as Haufigkeitsdaten), langere Operationsdauer (P=0,035 als Haufigkeitsda
ten), Differenz der arteriellen Driicke zwischen verschiedenen Messstellen (P=0,001),
Dopamingabe nach der EKZ (P=0,011), niedrigere minimale Hb-Werte (P=0,033 als
Haufigkeitsdaten), hohere Blutzucker-Werte bel Narkoseeinleitung (P=0,000 as
Haufigkeitsdaten), hdhere intraoperative Blutungsmenge (P=0,010 als Haufigkeitsda
ten), hohere postoperative Blutungsmenge (P=0,000 as Haufigkeitsdaten), hohere
gesamte Blutungsmenge (P=0,000 als Haufigkeitsdaten), Rethorakotomie (P=0,001)
und Exitus (P=0,048). Nach multivariater Analyse (logistische Regressionsanalyse)
waren der Notfall und die hdhere postoperative Blutungsmenge die einzigen statistisch
signifikanten Faktoren. Der Faktor ,Notfall* hatte dabei einen welit stdrkeren Einfluss
auf das Vorkommen der zerebralen Defizite (odds ratio=18,3).

Von anésthesiologischer Seite her sind u.a. folgende Punkte zu berlicksichtigen: Bei den
Patienten mit Aortendissektion ist eswichtig, arterielle Driicke an zwei oder drei Stellen
(rechte oder linke Arteria radialis bzw. beide Arteriae radialis und/oder Arteria femora-
lis) zu messen, da das Auftreten der Druckdifferenzen zwischen verschiedenen arteriel-
len Messstellen auf Malperfusion in das falsche Lumen hinweist und oft mit neurolo-
gischen Komplikationen im Zusammenhang steht. Schliefdlich muss man bei diesen
Eingriffen mit hdmostaseol ogischen Stérungen und grof3en perioperativen Blutverlusten

rechnen.
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Tabelle 1. Vergleich zwischen Patienten mit und ohne Aortendissektion

1. Préoperative Patientenmerkmale

Keine Dissektion Dissektion
(N=57) (N=44) P
Alter (Jahre) 61+ 12 59+ 11 0,381
65 (19-75) 62 (25-81)
Grof3e (cm) 171+ 10 171+ 10 0,731
173 (147-190) 170 (147-187)
Gewicht (kg) 74+ 13 75+14 0,748
75 (42-103) 75 (48-100)
BMI (kg/m?) 249+ 3,0 255+4,0 0,442
25,2 (17,7-32,8) 25,1 (18,4-35,6)
Weiblich 19 (33,3%) 19 (43,2%) 0,311
Voroperation 15 (26,3%) 11 (25,0%) 0,881
Hochdruck 30 (52,6%) 27 (61,4%) 0,380
Diabetes mellitus 1(1,8%) 2 (4,5%) 0,579
Vorhofflimmern 8 (14,0%) 7 (15,9%) 0,787
Niereninsuffizienz (Dialysepflichtig) O 0 1,000
Arteria Carotis-Stenose (> 75%) 1(1,8%) 2 (4,5%) 0,079
Neurologische Anamnese. 3 (5,3%) 11 (25,0%) 0,007
davon akut aufgetretene 0 7 (15,9%) 0,002
davon alte Anamnese 3 (5,3%) 4 (9,1%) 0,696
Notfall 0 26 (59,1%) 0,000
Medikation vor Operation
Digitalis 9 (15,8%) 7 (15,9%) 1,000
Betabl ocker 17 (29,8%) 17 (38,6%) 0,353
Ca-Antagonist 12 (21,1%) 9 (20,5%) 0,941
Antiarrhythmika 4 (7,0%) 3 (6,8%) 1,000
ACE-Hemmer 22 (38,6%) 15 (34,1%) 0,641
Diuretika 11 (19,3%) 14 (31,8%) 0,148
Nitrate 7 (12,3%) 9 (20,5%) 0,285
Phenprocoumon (Marcumar) 9 (15,8%) 8 (18,2%) 0,798
Heparin 8 (14,0%) 8 (18,2%) 0,594
Katecholamine 0 6 (13,6%) 0,006

Mittel + SD, Median (Minimum —Maximum), Unterstrichene P-Werte: Statistisch signifikant
Voroperation: Voroperation unter Zuhilfenahme der Herzlungenmaschine

Diabetes mellitus: M edikamentds behandelte Diabetiker

Neurologische Anamnese: Positive zerebral e neurol ogische Anamnese
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Tabelle 2: Vergleich zwischen Patienten mit und ohne Aortendissektion
2. Intraoperative Daten

Keine Dissektion Dissektion

(N=57) (N=44) P
Eingriff am Aortenbogen 7 (12,3%) 20 (45,5%) 0,000
Koronarherzerkrankung 9 (15,8%) 8 (18,2%) 0,793
Eingriff an Mitralklappe 1(1,8%) 0 1,000
Eingriff an Aortenklappe 38 (66,7%) 24 (54,5%) 0,215
Kreisaufstillstand (min) 18,6 + 10,1 33,8+19,0 0,000
15 (8-58) 29 (11-78)
EKZ-Dauer (min) 170+ 48 215 + 66 0,000
166 (100-360) 204 (106-423)
Operationsdauer (min) 287 + 67 337+ 89 0,002
275 (190-485) 323 (190-625)
Temp. vor Kreidaufstillstand (°C) 21,2+ 3,2 19,1+ 3,2 0,001
21,9 (14,5-26,6) 18,2 (13,7-25,0)
Retrograde Perfusion 5 (8,8%) 14 (31,8%) 0,004
Zahl der Arterien fir Druckmessung
1 25 (43,9%) 6 (13,6%) 0,001
2 24 (42,1%) 13 (29,5%) 0,194
3 8 (14,0%) 25 (56,8%) 0,000
Druckdifferenz 0 12 (27,3%) 0,000

Mittel + SD, Median (Minimum — Maximum), Unterstrichene P-Werte: Statistisch
signifikant

EKZ: Extrakorporale Zirkulation

Temp.: Temperatur (Nasopharyngeale Temperatur)

Druckdifferenz: Arterielle Druckgradienten zwischen verschiedenen Messstellen
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Tabelle 3: Vergleich zwischen Patienten mit und ohne Aortendissektion
3. Intraoperative M edikationen

Keine Dissektion Dissektion
(N=57) (N=44) P
Medikation vor EKZ
Dopamin 0 7 (15,9%) 0,002
Akrinor® 17 (29,8%) 21 (47,7%) 0,066
Calcium 2 (3,5%) 4 (9,1%) 0,399
Nifedipin 20 (35,1%) 16 (36,4%) 0,894
Nitroglycerin 10 (17,8%) 9 (20,5%) 0,711
Esmolol 0 2 (4,5%) 0,187
Enal april 0 1(2,3%) 0,435
Urapidil 0 2 (4,5%) 0,187
Bicarbonat 0 4 (9,1%) 0,033
Medikation wéhrend EKZ
Aprotinin 9 (15,8%) 15 (34,1%) 0,032
Nifedipin 41 (71,9%) 27 (61,4%) 0,262
Nitroglycerin 6 (10,5%) 4 (9,1%) 1,000
Urapidil 2 (3,5%) 0 0,503
Furosemid 6 (10,5%) 7 (15,9%) 0,551
Bicarbonat 1(1,8%) 2 (4,5%) 0,579
Medikation nach EKZ
Dopamin 21 (36,8%) 30 (68,2%) 0,002
Suprarenin 1(1,8%) 3 (6,8%) 0,315
Milrinon 2 (3,5%) 3(6,8%) 0,651
Akrinor® 29 (50,9%) 21 (47,7%) 0,754
Calcium 36 (63,2%) 39 (88,6%) 0,004
Nifedipin 26 (45,6%) 13 (29,5% 0,100
Nitroglycerin 6 (10,5%) 7 (15,9%) 0,551
Furosemid 8 (14,0%) 8 (18,2%) 0,594
Bicarbonat 4 (7,0%) 6 (13,6%) 0,325

Unterstrichene P-Werte: Statistisch signifikant

EKZ: Extrakorporale Zirkulation
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Tabelle 4. Vergleich zwischen Patienten mit und ohne Aortendissektion
4. Perioperative L abordaten

Keine Dissektion Dissektion
(N=57) (N=44) P

Intraoperative Labordaten

Hb nach Einleitung (g/dl) 126+14 118+1,7 0,010
12,7 (9,1-15,4) 11,8 (8,3-15,6)

Hb vor Kreidaufstillstand (g/dl) 76+1,0 70+1,1 0,005
7,7 (5,0-10,1) 7,1(4,8-9,1)

Hb am Ende Operation (g/dl) 100+14 93+1,2 0,013
10,1 (6,8-13,5) 9,5(6,7-12,7)

Hb minimum (g/dl) 72+0,9 6,6+1,0 0,002
7,2 (5,0-9,2) 6,6 (4,7-8,7)

Blutzucker nach Einleitung (mg/dl) 94 + 13 125 + 45 0,000
93 (65-128) 113 (78-291)

Blutzucker n. Einleitung > 125mg/dl 1 (1,8%) 17 (38,6%) 0,000

Blutzucker am Ende EKZ (mg/dl) 150 + 42 155 + 52 0,648
142 (86-307) 152 (76-286)

Blutzucker am Ende Op. (mg/dl) 170+ 30 177 + 43 0,345
164 (107-242) 166 (113-332)

Blutzucker maximum (mg/dl) 178+ 34 193 + 49 0,100
176 (107-307) 182 (123-332)

Die ersten Labordaten auf der Intensivstation

Hb (mg/dl) 10,7+ 14 10,7+ 1,8 0,891
11,0 (7,6-13,0) 10,4 (7,9-14,7)

Thrombozyten (x1000/ul) 122 + 39 106 + 44 0,057
115 (55-232) 1001 (29-214)

Quick (%) 63+ 19 61+ 20 0,613
66 (12-100) 62 (21-99)

PTT (sec) 35+14 56 + 47 0,005
30 (24-111) 38 (25-200)

Mittel + SD, Median (Minimum — Maximum), Unterstrichene P-Werte: Statistisch

signifikant
EKZ: Extrakorporale Zirkulation
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Tabelle 5: Vergleich zwischen Patienten mit und ohne Aortendissektion

5. Perioperative Transfusionen und Blutungsmenge

(N=57) (N=44)

Transfusion

Intraoperativ
Erythrozytenkonzentrat (E)
FFP (E)
Thrombozytenkonzentrat (E)

Postoperativ
Erythrozytenkonzentrat (E)

FFP (E)
Thrombozytenkonzentrat (E)

Gesamt
Erythrozytenkonzentrat (E)

FFP (E)
Thrombozytenkonzentrat (E)
Blutungsmenge (ml)
Intraoperativ
Postoperativ

Gesamt

Keine Dissektion
P

30+29
3(0-10)
21+21
2 (0-8)
03+06
0(0-2)

30+29
2 (0-10)
1,8+ 2.4
0 (0-10)
0,1+0,3
0(0-1)

59+4,7
5 (0-16)
39+35
4 (0-10)
04+0,7
0(0-2)

793 + 745
600 (50-4000)
1089 + 683

850 (310-3100)
1882 + 1207
1480 (590-6000)

Dissektion

85+88
6 (0-48)
53+37
4(0-21)
13+12
1(0-4)

8,8+09,5
6 (0-42)
6,0+ 9,2
2 (0-40)
1,3+272
0(0-9)

17,3+ 15,1
13 (0-83)
11,3+ 11,4
8 (0-50)
25+27

2 (0-11)

1957 + 1861
1125 (200-8500)
2475 + 2848
1190 (190-11830)
4431 + 3700
2835 (510-14830)

’VO
o
(=)
o

’VO
(=)
(=)
o

’-o ’-o
o o
o o
o1 o

’_O
o
o
o

’VO
(=)
(=)
o

’VO
(=)
(=)
o

w

0,00

0,000

Mittel + SD, Median (Minimum — Maximum), Unterstrichene P-Werte: Statistisch

signifikant
E: Einheiten

Blutungsmenge: Blutverluste liber Drainagen
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Tabelle 6: Vergleich zwischen Patienten mit und ohne Aortendissektion
6. Postoperative Komplikationen

Keine Dissektion Dissektion

(N=57) (N=44) P

Rethorakotomie 2 (3,5%) 13 (29,5%) 0,000
Darmkomplikationen 2 (3,5%) 3 (6,8%) 0,651
Nierenkomplikationen 1(1,8%) 5 (11,4%) 0,083
Zerebrale Komplikationen

Gesamt 7 (12,3%) 23 (52,3%) 0,000

Bleibende 4 (7,0%) 16 (36,4%) 0,000
Exitus 3 (5,3%) 5 (11,4%) 0,290

Unterstrichene P-Werte: Statistisch signifikant

Nierenkomplikationen: Hamofiltration bzw. Dialyse

Gesamt: Inklusive voriibergehender Defizite

Bleibende: Vorhanden zum Zeitpunkt der Verlegung zu einer auswartigen Klinik bzw.
biszum Tod
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Tabelle 7: Art der Defizite bel zerebralen Komplikationen (N=30)

A: Fokale Defizite (N=21) B: Bewusstseinsstorungen (N=16)  C: Krampfe (N=6)

nur nur nur Kombination von A, B und C
A B C AundB AundC A,Bu.C
11 9 0 4 3 3

Fokal Defizite: Herdschadigung des Gehirns, wie Hemiparese, Hemihypasthesie,
Aphasie und Anisokorie
Bewusstsel nsstorungen: Bewusstseinsstorungen, Verwirrtheit und Desorientierung



41

Tabelle 8: Patienten mit préoperativ akut aufgetretenen zerebralen Defiziten

Patient (Alter) Préop. Defizite Druckdifferenz Postop. Defizite Residuen  Exitus

1. M.S. (71) Fokal + Fokal + +
2.H.F. (51) Vigilanz + Vigilanz + +
3. K.B. (61) Vigilanz - Fokal, Vigilanz  + -
4. \W.H. (56) Fokal + Fokal + -
5. M.F. (51) Krampfe - Fokal + -
6. H.K. (58) Fokal, Krampfe + Fokal + -
7.M.C. (57) Fokal + Fokal, Vigilanz  + +
Zahl 5/7 (71,4%) 7/7 (100%) 3/7 (42,9%)

Fokal: Fokale Defizite wie z.B. Hemiparese, Aphasie, Anisokorie

Vigilanz: Schwerwiegende Bewusstseinsstorungen

Druckdifferenz: Arterielle Druckgradienten zwischen verschiedenen Messstellen
Residuen: Beurteilt zum Zeitpunkt der Verlegung zu einer auswartigen Klinik bzw. vor
dem Tod
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Tabelle 9: Perioperative Risikofaktoren der zerebralen Komplikationen (1)

Neurologische Komplikationen Ja Nein P
N=30 N=71
Alter (Jahre) 61+9 60 + 13 0,607
62 (47-81) 64 (19-75)
BMI (kg/m?) 256+ 3,6 250+ 34 0,443
25,5 (19,2-33,6) 25,1 (17,7-35,6)
Weiblich 13 8 (43,3%) 25 (35,2%) 0,441
Voroperation 7 (23,3%) 19 (26,8%) 0,719
Hochdruck 19 (63,3%) 38 (53,5%) 0,363
Diabetes mellitus 3 (10,0%) 0 0,024
Vorhofflimmern 4 (13,3%) 11 (15,5%) 1,000
Arteria Carotis-Stenose (> 75%) 2 (6,7%) 1(1,4%) 0,210
Neurol ogische Anamnese 10 (33,3%) 4 (5,6%) 0,001
davon akut aufgetretene 7 (23,3%) 0 0,000
davon ate Anamnese 3 (10,0%) 4 (5,6%) 0,421
Préoperative Katecholamine 4 (13,3%) 2 (2,8%) 0,062
Notfall 20 (66,7%) 6 (8,5%) 0,000
Dissektion 23 (76,7%) 21 (29,6%) 0,000
Eingriff am Aortenbogen 10 (33,3%) 17 (23,9%) 0,330
Koronarherzerkrankung 7 (23,3%) 10 (14,1%) 0,256
Eingriff an Aortenklappe 17 (56,7%) 45 (63,4%) 0,527
Kreidaufstillstand (min) 31,7+194 218+134 0,012
28 (10-78) 18 (8-72)
Kreidlaufstilistand > 30min 15 (50,0%) 11 (15,5%) 0,000
EKZ-Dauer (min) 221+ 73 176 + 50 0,003
207 (130-423) 172 (100-360)
EKZ-Dauer > 200min 18 (60,0%) 17 (23,9%) 0,001
Operationsdauer (min) 343 + 102 294 + 66 0,021
320 (230-625) 289 (190-485)
Operationsdauer > 330min 14 (46,7%) 18 (25,4%) 0,035
Temp. vor Kreislaufstillstand (min) 19,3+35 20,7+ 3,2 0,064
18,1 (13,7-26,5) 21,0 (14,2-26,6)
Retrograde Perfusion 7 (23,3%) 12 (16,9%) 0,450
Druckdifferenz 9 (30,0%) 3(4,2%) 0,001
Aprotinin 7 (23,3%) 17 (23,9%) 0,947

Mittel + SD, Median (Minimum — Maximum), Unterstrichene P-Werte: Statistisch

signifikant

Voroperation: Voroperation unter Zuhilfenahme der Herzlungenmaschine
Diabetes mellitus: Medikamentts behandelte Diabetiker
Neurologische Anamnese: Positive zerebrale neurol ogische Anamnese
Temp.: Temperatur (Nasopharyngeale Temperatur)
Druckdifferenz: Arterielle Druckgradienten zwischen verschiedenen Messstellen



Tabelle 10: Perioperative Risikofaktoren der zerebralen Komplikationen (2)
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Neurologische Komplikationen Ja Nein P
N=30 N=71
Medikation nach EKZ
Dopamin 21 (70,0%) 30 (42,3%) 0,011
Suprarenin 2 (6,7%) 2 (2,8%) 0,580
Milrinon 2 (6,7%) 3 (4,2%) 0,632
Nifedipin 10 (33,3%) 29 (40,8%) 0,479
Nitroglycerlin 3 (10,0%) 10 (14,1%) 0,750
Hb nach Einleitung (g/dI) 122+15 123+1,6 0,682
12,2 (8,3-14,4) 12,3 (8,8-15,6)

HB vor Kreidaufstillstand (g/dl) 71+08 75+11 0,077
7,1(5,6-8,6) 7,6 (4,8-10,1)

Hb am Ende Operation (g/dl) 97+14 97+13 0,951
9,7 (7,7-13,5) 9,7 (6,7-12,6)

Hb minimum (g/dl) 6,7+0,8 7,1+10 0,049
6,7 (5,2-8,3) 7,0 (4,7-9,2)

Hb minimum < 6,4g/dl 12 (40,0%) 14 (19,3%) 0,033

Blutzucker nach Einleitung (mg/dl) 132 + 52 97+ 16 0,001
124 (78-291) 94 (65-164)

Blutzucker n. Einleitung > 125mg/dl 15 (50,0%) 3 (4,2%) 0,000

Blutzucker am Ende EKZ. (mg/dl) 157 + 54 150 + 43 0,512
157 (76-254) 139 (86-307)

Blutzucker am Ende Op. (mg/dl) 177 + 49 171+ 29 0,486
161 (113-332) 167 (107-250)

Blutzucker maximum (mg/dl) 197 + 54 180+ 35 0,111
181 (124-332) 179 (107-307)

Blutungsmenge (ml)

Intraoperativ 2021 + 2044 995 + 1002 0,013
1080 (250-8500) 750 (50-5400)

Intraoperativ > 1000ml 17 (56,7%) 21 (29,6%) 0,010

Postoperativ 2734 + 2724 1253 + 1517 0,008
1560 (490-11830) 780 (190-10250)

Postoperativ > 1500ml 16 (53,3%) 13 (18,3%) 0,000
Gesamt 4755 + 3863 2248 + 1951 0,002

3150 (790-14830) 1600 (510-1140)

Gesamt > 3500m 15 (50,0%) 10 (14,1%) 0,000
Rethorakotomie 10 (33,3%) 5 (7,0%) 0,001
Darmkomplikationen 3(10,0%) 2 (2,8%) 0,154
Nierenkomplikationen 3 (10,0%) 3 (4,2%) 0,358
Exitus 5 (16,7%) 3 (4,2%) 0,048

Mittel + SD, Median (Minimum — Maximum), Unterstrichene P-Werte: Statistisch

signifikant, Blutungsmenge: Blutverluste Gber Drainage

Nierenkomplikationen: Hamofiltration bzw. Diayse



Tabelle 11. Multivariate Analyse der Risikofaktoren fur zerebrale
Komplikationen (L ogistische Regressionsanalyse)

P oddsratio
Diabetes mellitus 0,757
Neuro. Anamnese (akut aufgetreten) 0,092
Notfall 0,000 18,3
Dissektion 0,526
Langere KSS-Dauer 0,357
Langere EKZ-Dauer 0,396
L dngere Operationsdauer 0,751
Druckdifferenz 0,673
Dopamin nach EKZ 0,367
Niedrigere minimale Hb-Werte 0,152
Hohere Blutzucker-Werte 0,668
Hohere intraop. Blutungsmenge 0,821
Hohere postop. Blutungsmenge 0,046 3,3
Hohere gesamte Blutungsmenge 0,804
Rethorakotomie 0,684
Exitus 0,357

Unterstrichene P-Werte: Statistisch signifikant,

Neuro. Anamnese: Préoperativ akut aufgetretene neurologische Defizite,

KSS: Kreidaufstillstand, EKZ: Extrakorporale Zirkulation,

Druckdifferenz: Arterielle Druckgradienten zwischen verschiedenen Messstellen,
Hohere Blutzucker-Werte: Werte nach Narkoseeinleitung

Die folgenden kontinuierlichen Daten wurden in die Frequenzdaten gedndert.
Kreislaufstillstandsdauer (> 30 min, =< 30 min), EKZ-Dauer (>200 min, =< 200 min),
Operationsdauer (> 330 min, =< 330 min), minimale Hb-Werte (> 6,4 g/dl, =< 6,4
g/dl), Blutzucker-Werte nach Narkoseeinleitung (> 125 mg/dl, =< 125 mg/dl),
intraoperative Blutungsmenge (> 1000 ml, =< 1000 ml), postoperative Blutungsmenge
(> 1500 ml, =< 1500 ml) und gesamte Blutungsmenge (> 3500 ml, =< 3500 ml)
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Eingriffe an der thorakalen Aorta unter tiefhypothermem Kreidaufstillstand

- Eineretrospektive Analyse der perioperativen Daten —

Matthias Kuckeland, Miinster Stral3e 62, 49176 Hilter
Zusammenfassung

Eingriffe an der ascendierenden Aorta bzw. dem Aortenbogen unter tiefhypothermem Kreislaufstillstand
wegen eines Aneurysmas bzw. einer Dissektion der thorakalen Aorta sind mit hoher Letalité und
Morbiditét, insbesondere neurologischen Komplikationen und erheblichem Blutverlust verbunden. In der
vorliegenden Arbeit wurden folgende drei Fragen gestellt: 1) Wie unterschiedlich sind perioperative
Merkmale, Letaitét und Morbiditét zwischen den Patienten mit Aneurysma der thorakalen Aorta ohne
Dissektion bzw. Ruptur und den Patienten mit Dissektion der thorakalen Aorta? 2) Welche
Risikofaktoren stehen mit zerebralen Komplikationen im Zusammenhang? 3) Welche Besonderheiten
gibt es von der Seite des anasthesiologischen Vorgehens bei den Eingriffen mit tiefhypothermem
Kreidaufstillstand?

Die Ergebnisse stammen von 44 Patienten mit einer Aortendissektion (Typ A nach Stanford-
Klassifikation) und 57 Patienten mit einem nicht-dissezierenden bzw. nicht-rupturierten Aneurysma der
thorakalen Aorta.

Zur 1. Frage: Es gab eindeutige Unterschiede in den pré&. intra und postoperativen Merkmalen
zwischen den Patientengruppen mit und ohne Aortendissektion. 59,1% der Patienten mit Aortendissek-
tion wurden notfallmafdig operiert, wahrend alle Patienten ohne Dissektion elektiv operiert wurden. Die
Dauer des Kreisaufstillstandes war langer bei den Patienten mit Aortendissektion (33,8 + 19,0 gegen
18,6 + 10,1 min, P=0,000). Ebenso waren die Dauer der extrakorporaen Zirkulation (EKZ) und der
Operation langer bei den Patienten mit Aortendissektion. Unterschiede sind sehr deutlich in Mengen der
perioperativen Blutverluste tber die Drainagen und der Blut- bzw. Blutkomponenten-Transfusionen. Die
Haufigkeit der postoperativen Komplikationen wie Rethorakotomie (29,5% gegen 3,5%, P=0,000) und
zerebrale Komplikationen (gesamte Haufigkeit inklusive voriibergehender Defizite: 52,3% gegen 12,3%,
P=0,000) war bei den Patienten mit Dissektion deutlich hther.

Zur 2. Frage: Nach univariater Analyse standen folgende Faktoren mit zerebralen Komplikationen im
Zusammenhang: Diabetes mellitus, préoperativ. akut aufgetretene neurologische Defizite,
Notfalloperation, Aortendissektion, langere Kreidaufstillstandsdauer, langere EKZ-Dauer, langere
Operationsdauer, Differenz der arteriellen Driicke zwischen verschiedenen Messstellen, Dopamingabe
nach der EKZ, niedrigere minimale Hb-Werte, hohere Blutzucker-Werte bei Narkoseeinleitung, héhere
intraoperative Blutungsmenge, héhere postoperative Blutungsmenge, hthere gesamte Blutungsmenge,
Rethorakotomie und Exitus. Nach multivariater Analyse (logistische Regressionsanalyse) waren der
Notfall und die hohere postoperative Blutungsmenge die einzigen statistisch signifikanten Faktoren. Der
Faktor ,Notfall“ hatte dabei einen weit stérkeren Einfluss auf das Vorkommen der zerebralen Defizite
(odds ratio=18,3).

Zur 3. Frage: Von anésthesiologischer Seite her ist u.a. der folgende Punkt zu berlicksichtigen: Bei den
Patienten mit Aortendissektion ist es wichtig, arterielle Driicke an zwei oder drei Stellen (rechte oder
linke Arteriaradialis bzw. beide Arteriae radialis und/oder Arteria femoralis) zu messen, da das Auftreten
der Druckdifferenzen zwischen verschiedenen arteriellen Messstellen auf Malperfusion in das falsche
Lumen hinweist und oft mit neurologischen Komplikationen im Zusammenhang steht. Schlief3lich muss
man bei diesen Eingriffen mit hdmostaseologischen Stérungen und grof3en perioperativen Blutverlusten
rechnen.

Prof. Dr. med. Kazuo
Inoue



