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1. ABSTRAKT

HINTERGRUND: Die akute Aortenerkrankung ist ein akut lebensbedrohliches Krankheitsbild mit
hoher Mortalitdt. Zu diesem Erkrankungskomplex zahlen hauptsachlich das akute Aortensyndrom
(AAS), das symptomatische Aortenaneurysma und die Aortenruptur (AR). Das akute Aortensyndrom
umfasst die akute Aortendissektion (AD), das intramurale Hamatom (IMH) sowie das penetrierende
Aortenulcus (PAU).

FRAGESTELLUNG: Haufigkeit aortaler Notféalle in einer groRen Zentralen Notaufnahme,
klinische Préasentation und diagnostische Verfahren bei akuten aortalen Notfallen, Untersuchung von
Outcome- und prognoserelevanten Faktoren bei Patienten mit akuten aortalen Notféallen (Was bedingt

ein gutes Outcome?)

MATERIAL & METHODIK: Retrospektive Arbeit an Hand von Daten von 70 Patienten mit einer
akuten Aortenerkrankung, die tber die zentrale Notaufnahme im Zeitraum von 01.2012 bis 12.2017
aufgenommen wurden. Die Daten wurden mit dem IBM SPSS Programm analysiert. Ergebnisse
wurden mittels T-Test, Mann-Whitney-Test, Korrelationen nach Spearman, binérer logistischen
Regression und Chi-Quadrat-Test ausgewertet. Als Signifikanzniveau in den verschiedenen

Testverfahren wurde p < 0,05 als signifikant festgelegt.

ERGEBNISSE: Das Durchschnittsalter war 72.2 Jahre, SD +11,9; 80% waren Mé&nner. 35,7% der
Patienten hatten AAS, 57.2% AR und 7.1% Endoleak. Bei 80% der Patienten wurde die Diagnose in
der Notaufnahme gestellt. Die haufigsten Risikofaktoren waren die arterielle Hypertonie, koronare
Herzkrankheit und Diabetes mellitus. Die hdufigste angegebene Symptomatik waren
Rickenschmerzen (45.7%), Bauchschmerzen (40%), Schwindel und neurologische Defizite (30%)
und thorakale Schmerzen (28.6%). Der Median der Zeit zwischen der Vorstellung der Patienten in
der Notaufnahme und der Durchfiihrung der CT-Diagnostik betrug 2.6 Stunden (SD +23.4). Die
Symptome waren bei 91.4% akut (innerhalb 72 Stunden) aufgetreten. 37.1% der Patienten waren
initial im Schock. 17.6% der Patienten erhielten notfalimaRig ASS und Heparin, bei 83.3% dieser
Patienten zeigten sich relevante EKG-Veranderungen. In 10% der Félle erfolgte notfallmaRig eine
Koronarangiographie. Die Gesamtmortalitét lag bei 40%, 16 der verstorbenen Patienten hatten eine
AR, 10 Patienten hatten ein AAS und 2 Patienten hatten ein Endoleak. In unserer Analyse zeigten
drei Faktoren einen signifikanten Einfluss auf die ErhOéhung der Mortalitdt. Diese waren: (1)
Hémoglobinabfall (P=0.011), (2) hoheres Lebensalter (P=0.012) sowie (3) die Prasentation mit
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Schock (P=0.005). Wenn D-Dimere bestimmt wurden, waren diese immer pathologisch erhoht. Eine

Korrelation der Hohe der D-Dimere mit der Erkrankungsschwere (Uberleben) lag nicht vor.

SCHLUSSFOLGERUNG: Akute Aortennotfélle sind seltene Erkrankungen mit hoher Mortalitét.
Die Symptomatologie ist sehr vielféltig. Welche Befundkonstellationen die héchste Sensitivitat und
Spezifitat hinsichtlich einer friihen Diagnosestellung haben, muss noch weitergehend untersucht

werden.



Abstract:
BACKGROUND: Acute aortic disease is a life-threatening event with high mortality. They have

varying degrees of symptoms. The acute aortic diseases include the acute aortic syndrome (AAS), the
symptomatic aortic aneurysm and the aortic rupture (AR). Acute aortic syndrome includes three major

types: aortic dissection (AD), intramural hematoma (IMH) and penetrating aortic ulcer (PAU).

OBJECTIVE: Incidence of acute aortic disease in the emergency department, clinical presentation
and diagnostic procedures in acute aortic disease, Outcome and the factors affecting outcomes in acute
aortic disease.

METHODS: In this retrospective Study 70 Patients with acute aortic diseases in the Period between
01.2012 until 12.2017 were enrolled. The Patients were admitted through the emergency department.
The data was analyzed using the IBM SPSS program. Results were evaluated by t-test, Mann-Whitney

test, Spearman’s correlations, binary logistic regression and chi-square test.

RESULT: the mean age was 72.2 years, SD + 11.9, 80% of Patients were men. In 80% of the patients
the diagnosis was confirmed in the emergency department. The median time between presentation of
the patients in the emergency room and doing of CT was 2.6 hours (SD £ 23.4). The symptoms in the
majority of patients (91.4%) were sudden (within 72 hours). Approximately 37.1% were initially in
shock. The most common symptoms were back pain (45.7%), abdominal pain (40%), dizziness and
neurological deficits (30%) and thoracic pain (28.6%). The most important risk factors are arterial
hypertension, diabetes mellitus and ischemic heart disease. In 17.6% ASS and heparin were given,
83.3% of these patients showed a relevant ECG changes. An emergency coronary angiography was
performed in 10%. In the majority of Patients, the classic clinical findings, such as Pulse deficit,
pathologic cardiac murmur and blood pressure differences between both arms were not documented.
The mortality was 40% (n= 28), 16 of these patients had an aortic rupture, 10 patients had an AAS
and 2 patient had an endoleak. The average length of stay in hospital was 23.2 days (SD + 55.1). In
our study there was significant correlation between outcome and the following factors: low level of
hemoglobin (P= 0.011), increased age (P= 0.012) and initial presentation with shock (P= 0.005). In
addition, no significant correlation was found between outcome and the time between presentation of
the patients in the emergency room and doing CT scan. When D-dimers were determined, they were
always pathologically elevated but without significant correlation with the disease severity.



CONCLUSION: Acute aortic diseases are rare but have a high mortality. The symptomatology is
very diverse. Which findings constellations have the highest sensitivity and specificity for an early

diagnosis still needs to be further investigated.



2. Einleitung

Anatomisch kann die Aorta in verschiedene Abschnitte eingeteilt werden: Aorta ascendens, Arcus
aortae und Aorta descendens. Dazu kann man die Abschnitte in Aorta thorakalis und Aorta
abdominalis einteilen. Die Aorta ascendens besteht aus der Aortenwurzel und einem tubuléren Teil,
die Grenze wird als sinutubuldrer Ubergang bezeichnet. Die drei wichtigsten Abgange der Arcus
aortae sind der Truncus brachiocephalicus, die Arteria carotis communis und die Arteria subclavia.
Die Aorta descendens wird weiterhin in zwei Abschnitte aufgeteilt: thorakalis und abdominalis sowie
in Bezug auf die Arteria renales in Aorta abdominalis suprarenalis und infrarenalis. Die wichtigsten
Abgange der Aorta descendens sind Truncus coeliacus, Arteria mesenterica superior, Arteriae renales
und Arteria mesenterica inferior (Tadros, Klein et al. 2009, Lavall, Schafers et al. 2012, Authors/Task
Force, Erbel et al. 2014).

Die Aortenwand hat drei Schichten. Diese sind Tunica intima, Tunica media und Tunica adventitia.
Die dickste Schicht ist die Tunica media, die aus glatter Muskulatur und Extrazelluldarmatrix besteht.
Die Tunica media besteht aus Kollagen, Lymphgefélie und VVasa vasorum (Authors/Task Force, Erbel
et al. 2014).

Die Aortenerkrankungen sind ein wichtiger Teil der Arterienerkrankung. Es handelt sich um relativ
seltene, jedoch potentiell lebensbedrohliche Krankheitsbilder mit einer hohen Letalitat (Suzuki,
Distante et al. 2009). Zu den akuten Aortenerkrankungen zédhlen hauptsichlich das akute
Aortensyndrom (AAS), das symptomatische Aortenaneurysma und die Aortenruptur (Authors/Task
Force, Erbel et al. 2014).

2.1. Akutes Aortensyndrom (AAS):

Das akute Aortensyndrom umfasst verschiedene Erkrankungen der Aorta: die Aortendissektion (AD),
das intramurale Hdmatom (IMH) und das penetrierende Aortenulkus (PAU) (Authors/Task Force,
Erbel et al. 2014, Bossone, LaBounty et al. 2017). Das akute Aortensyndrom ist oft die erste
Manifestation der Aortenerkrankung (Reimer, Vosshenrich et al. 2015). Die verschiedenen
Erkrankungen des akuten Aortensyndroms haben fast die gleiche Pathophysiologie. Die Erkrankung
entsteht aus einer Einblutung in die Tunica media, die aufgrund eines Intimariss oder einer Ruptur
des Vasa vasorum auftritt. Wenn die Einblutung in der Tunica media zu einem neuen Lumen auf

Grund der Auftrennung der Aortenwandschichten fiihrt, kommt es in der Folge davon zu der



Aortendissektion. Ansonsten kommt ein intramurales H&matom vor, wenn die Einblutung lokal und
begrenzt in der Tunica media ohne falsche Lumen ist (Roberts and Roberts 1991, Authors/Task Force,
Erbel et al. 2014, Bossone, LaBounty et al. 2017). Nach dem zeitlichem Auftreten der Symptomatik
wird das akute Aortensyndrom in 4 Intervalle aufgeteilt: die hyperakute Phase (< 24 Stunden), die
akute Phase (2—7 Tage), sowie die subakute (8-30 Tage) und die chronische Phase (> 30 Tage)
(Booher, Isselbacher et al. 2013).

2.1.1 Aortendissektion (AD):

Die Aortendissektion stellt als hochakutes und lebensbedrohliches Krankheitsbild die maximale
Auspragung des akuten Aortensyndroms mit einer 1-2%ige Mortalitatsrate pro Stunde nach
Symptombeginn dar (Harris, Strauss et al. 2011) dar. Die akute Aortendissektion ist ein plotzlich
einsetzendes Ereignis, bei dem es, durch einen Einriss der Tunica intima mit nachfolgender
Einblutung in die Tunica media, zu einer Auftrennung der Aortenwandschichten und Ausbildung
eines wahren und falschen Lumens fuihrt. Die Dissektion kann in Bezug auf die Richtung des Blutfluss
entweder antegrad oder retrograd sein (Roberts 1981, Authors/Task Force, Erbel et al. 2014). Das
wahre Lumen ist haufig wegen der Druckdifferenz schmaler als das falsche. Die Aortendissektion
wird als kommunizierende Dissektion bezeichnet, wenn der Intima-Flap oder das falsche Lumen
bildgebend nachgewiesen werden kann. Bei Fehlen des Intima-Flaps und des falschen Lumens sowie
bei Nachweis eines Thrombus im falschen Lumen wird es als nicht kommunizierende Dissektion
bezeichnet (Svensson, Labib et al. 1999, Erbel, Alfonso et al. 2001). Im Gegenzatz zum intramuralen
Hématom ist die nicht kommunizierende Dissektion ausgedehnter und es sind meist mehrere
Wandschichten beteiligt (Yu, Fei et al. 2017).

Die Zahlen zur Inzidenz der Aortendissektion schwanken zwischen 2.6 und 3.5 Félle pro 100 000
Einwohner pro Jahr (Bossone, LaBounty et al. 2017). Die Erkrankung betrifft Gberwiegend Manner
und die Inzidenz erhéht sich tendenziell mit dem Alter (LeMaire and Russell 2010, Authors/Task
Force, Erbel et al. 2014). Die Prognose ist bei Frauen aufgrund verzogerter Diagnosestellung bei
atypischen Beschwerden schlechter. Das Durchschnittsalter bei der Prasentation ist 63 Jahre
(Nienaber and Clough 2015). Zirkadiane sowie saisonale Schwankungen der Haufigkeit der
Aortendissektion mit haufigem Auftreten in den Wintermonaten sowie zwischen 8:00 und 9:00 Uhr

wurden beschrieben (Golledge and Eagle 2008, Bossone, LaBounty et al. 2017).
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Die haufigsten préadisponierenden Risikofaktoren sind arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus,
Hyperlipoproteindmie und Rauchen (Hagan, Nienaber et al. 2000, Divchev, Najjar et al. 2014,
Bossone, LaBounty et al. 2017). AuBerdem konnen inflammatorische Erkrankungen wie
Riesenzellarteriitis, Takayasu-Arteriitis, Syphilis und Morbus Behget die Entstehung einer Dissektion
begunstigen (Erbel, Alfonso et al. 2001, Authors/Task Force, Erbel et al. 2014, Bossone, LaBounty
et al. 2017). Dariber hinaus sind sowohl kongenitale kardiovaskuldre Erkrankungen wie Bikuspide
Aortenklappe und Coarctatio aortae als auch Erkrankungen des Bindegewebes wie Marfan-Syndrom
und Ehlers-Danlos-Syndrom prédisponierenden Faktoren der Aortendissektion. Ebenso kdnnen
Dissektionen der Aorta iatrogen durch Herzkatheteruntersuchung oder auch traumatisch
(Dezelerationstrauma) verursacht sein (Nienaber and Powell 2012, Divchev, Najjar et al. 2014,
Bossone, LaBounty et al. 2017). Zusatzlich werden Intoxikationen mit Kokain und Amphetaminen
als Risikofaktoren angefiihrt (Bossone, LaBounty et al. 2017). Die arterielle Hypertonie ist der
Hauptrisikofaktor (Howard, Banerjee et al. 2013, Nienaber and Clough 2015), der durch Schwachung
der Tunica media aufgrund von Arteriosklerose zur Entstehung einer Dissektion fuhrt (Hagan,
Nienaber et al. 2000).

In Abhangigkeit von der Lokalisation des Intimaeinrisses oder den beteiligten Aortenabschnitte wird
die Aortendissektion anatomisch Kklassifiziert. Am gebrauchlichsten existieren heute die é&ltere
“DeBakey“- und die neue ,,Stanford“- Klassifikationen (BAKEY, HENLY et al. 1961, Daily,
Trueblood et al. 1970).

1. Klassifikation nach DeBakey: Diese Klassifikation wird nach dem Ort des primaren Einrisses

und der Ausdehnung der Dissektion kategorisiert (Bossone, LaBounty et al. 2017):

Typ I: Intimaeinriss ist im Bereich der Aorta ascendens mit Ausdehnung der Dissektion tber Aorta

ascendens und descendens.

Typ 1l Intimaeinriss ist in der Aorta ascendens lokalisiert, die Dissektion ist jedoch auf die

aszendierende Aorta begrenzt.

Typ I11: Intimaeinriss befindet sich im Bereich der proximalen Aorta descendens und die Dissektion

betrifft nur die Aorta descendens.



2. Klassifikation nach Stanford: in Abhé&ngigkeit von der Beteiligung der Aorta ascendens wird die
Dissektion hier in die Typ A und Typ B unterteilt (Bossone, LaBounty et al. 2017):

Stanford A: Aorta ascendens ist betroffen

Stanford B: Aorta ascendens ist nicht betroffen

3. Klassifikation der Aortendissektion nach Svensson und Mitarbeitern: eine weitere
Klassifikation wurde unter Beriicksichtigung bildgebender Verfahren und der Atiologie der aortalen
Erkrankungen beschrieben (Svensson, Labib et al. 1999):

Klasse 1: Klassische Aortendissektion mit wahrem und falschem Lumen mit oder ohne

Kommunikation der Lumina

Klasse 2: Intramurale Einblutung oder Hamatom

Klasse 3: Angedeutete Aortendissektion mit Ausbuchtung der Aortenwand
Klasse 4: Ulzeration eines Aortenplaques mit nachfolgender Plaqueruptur

Klasse 5: latrogene oder traumatische Aortendissektion

2.1.2. Intramurales Hamatom (IMH):

Das akute intramurale Hamatom entsteht durch Einblutung in die Tunica media aus den rupturierten
intramuralen Vasa vasorum oder durch einen mikroskopischen Intimaeinriss (Hiratzka, Bakris et al.
2010). Das IMH ist charakterisiert durch das Fehlen von radiologischen Nachweisen eines Intima-
Flaps und falschen Lumens, bei gleichzeitigem radiologischen Nachweis eines exzentrischen und
zirkumferenziellen Hadmatoms, das in der Tunica media begrenzt ist (Shimizu, Yoshino et al. 2000,
Authors/Task Force, Erbel et al. 2014). Die arterielle Hypertonie und Arteriosklerose sind die
Hauptrisikofaktoren flr ein intramurales Hamatom (Reimer, VVosshenrich et al. 2015). Intramurale

Hamatome betreffen 10 bis 25% der Falle des akuten Aortensyndroms.



Nach der Lokalisation des Hamatoms wird gemal der Stanford-Klassifikation das intramurale
Hamaton in Typ A und Typ B aufgeteilt. IMH Typ B (60-70%) ist haufiger als Typ A (10-30%)
(Harris, Braverman et al. 2012, Authors/Task Force, Erbel et al. 2014, Bossone, LaBounty et al.
2017).

In ca. 16% der Falle des intramuralen Hdmatoms entwickelt sich ein komplizierter Verlauf und wird
zur klassischen Aortendissektion fiihren (Evangelista, Mukherjee et al. 2005). Das komplizierte IMH
ist durch hdmodynamische Instabilitat, anhaltende Schmerzen trotz Schmerztherapie, Aortenruptur,
groRes Aortenulkus (>10mm Tief), Aortendurchmesser > 55mm und Progress des Aortenaneurysms

wahrend des stationaren Aufenthaltes definiert (Bossone, LaBounty et al. 2017).

2.1.3. Penetrierendes Aortenulkus (PAU):

Penetrierendes Aortenulkus ist definiert als Ulzeration einer atheromattsen Plague, die sich von der
Intima in die Tunica media der Aorta ausdehnt. Die deszendierende thorakale Aorta ist haufiger
betroffen als die Aorta Ascendens oder der Bogen. Typischerweise tritt diese Erkrankung haufiger
bei den alteren mannlichen Patienten auf, die eine arterielle Hypertonie, koronare Herzkrankheit
und/oder COPD haben. Die Inzidenz liegt zwischen 2.3% und 7.7% aller Patienten mit akutem
Aortensyndrom (Eggebrecht, Plicht et al. 2009, Lansman, Saunders et al. 2010, Authors/Task Force,
Erbel et al. 2014). In der Computertomographie mit Kontrastmittel wird typischerweise das PAU als
eine oder mehrere Kontrastmittel gefiillte kraterartige Ausstiilpungen des Lumens mit einer
verdickten Aortenwand beschrieben (Eggebrecht, Plicht et al. 2009). Das Fortschreiten des PAU kann
zu einem IMH, einer Dissektion sowie zu einer gedeckten bzw. freien Aortenruptur flhren
(Eggebrecht, Plicht et al. 2009, Semsroth, Dumfarth et al. 2014). Die Rupturhaufigkeit bei PAU (40%)
ist deutlich héher als bei Typ-A- und Typ-B-Dissektionen (Coady, Rizzo et al. 1998, Bischoff,
Geisbdsch et al. 2011).



2.2. Aortenruptur (AR):

Die Aortenruptur wird in Abhédngigkeit von der Lokalisation der Ruptur in die thorakale und
abdominelle Aortenruptur eingeteilt. In Abhangigkeit von der Ursache wird in die traumatische und
nicht-traumatische Aortenruptur aufgeteilt. Weiterhin kann die Ruptur in Bezug auf die Disruption
der Wandschichten in die gedeckte oder freie Aortenruptur eingeteilt werden (Darling 1970,
Authors/Task Force, Erbel et al. 2014).

Das rupturierte abdominelle Aortenaneurysma (rAAA) ist die Todesursache bei 1.4% der Manner und
0.5% der Frauen. Die Mortalitat im Krankenhaus bei rAAA ist bei 41.0%. Die Mortalitét ist bei den
Frauen hoher als bei den Mannern (Visser, Akkersdijk et al. 2005).

Ménner sind hdufiger als Frauen von einem rAAA betroffen. Die Frauen sind h&ufig &lter als die
Ménner (Zommorodi, Bottai et al. 2019). Bei den Frauen sind das rupturierte thorakale
Aortenaneurysma (rTAA) haufiger als das rupturierte abdominelle Aortenaneurysma (rAAA). Die
Risikofaktoren sind arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus, Rauchen und Koronare Herzkrankheit
(KHK) (Johansson, Markstrom et al. 1995, Basnyat, Biffin et al. 1999). Das Alter und Geschlecht der
Patienten sind mit unterschiedlichen Mortalitatsraten assoziiert. Die Mortalitatsrate bei den Frauen ist
hoher als bei Mannern (Gunnarsson, Wanhainen et al. 2019). Bilaterale Flankenh&matom oder
intraperitoneale Blutung sowie die Présentation mit Schock sind ein unabhangiger Risikofaktor fur

eine erhohte die Mortalitatsrate (Darling 1970, Gunnarsson, Wanhainen et al. 2019).
2.3. Klinische Manifestation:

Patienten auch mit unterschiedlichen Ursachen des AAS présentieren sich dennoch mit &hnlichen
Symptomen. Da es keine klassische klinische Prasentation gibt, muss immer an ein AAS als mdgliche
Ursache der Symptomatik gedacht werden (Hagan, Nienaber et al. 2000). Das Leitsymptom ist in den
meisten Féllen (ca. 80%) ein scharfer, reilender und abrupt beginnender Schmerz, der als
“Vernichtungsschmerz beschrieben wird. Die Schmerzlokalisation hdngt vom betroffenen Teil der
Aorta ab. Bei Typ A werden die thorakale Schmerzen anterior lokalisiert und bei Typ B werden sie
dorsal “im Riicken” angegeben. Abdominelle Schmerzen sind haufiger bei Dissektionen vom Typ B
(43%) als bei Typ A-Dissektionen (21%) (Hagan, Nienaber et al. 2000).
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Die akute Aortendissektion kann bei dlteren Patienten sowie bei Patienten, die an einem Marfan-
Syndrom leiden oder eine Kortison-Therapie einnehmen, schmerzlos sein. Diese Gruppe von den
Patienten prasentieren sich eher mit Synkope, akuter Herzinsuffizienz und Apoplex (Hiratzka, Bakris
et al. 2010). Die Symptome des AAS konnen sich auch im Rahmen der beschriebenen
Komplikationen manifestieren. Die haufigsten kardialen Komplikationen bei der akuten
Aortendissektion Typ A ist eine mittelgradige bis hochgradige Aortenklappeninsuffizienz (41% bis
76%). Urséchlich ist eine akute Erweiterung der Aortenwurzel sowie eines Anulusriss der

Aortenklappe durch die Dissektion.

Die Manifestationen der akuten Aortenklappeninsuffizienz kénnen schwerwiegend sein und zu einer
akuten Herzinsuffizienz oder einem kardiogenen Schock filhren (Movsowitz, Levine et al. 2000,
Hiratzka, Bakris et al. 2010). Eine weitere kardiale Komplikation bei einer Ruptur der Typ A-
Dissektion kann zu einer Perikardtamponade fiihren. Diese Komplikationen finden sich in 18.7% der
akuten Aortendissektion Typ A. Die Patienten présentieren sich oft mit Synkope, Koma oder
Vigilanzminderung (Gilon, Mehta et al. 2009). Selten kann auch die Trikuspidalklappe durch die
Dissektion betroffen sein und damit zu einer Trikuspidalklappeninsuffizienz fiihren (Kurisu, Baba et
al. 2014).

Malperfusionen von Organen entstehen ursdachlich durch die Verlegung von Arterien mit
konsekutiver Ischamie. Ein akuter Myokardinfarkt, neurologische Symptome (Apoplex, Synkope,
Koma oder Vigilanzminderung), Mesenterialischdmie, akutes Nierenversagen, akute
Querschnittslahmung und akute Extremitatenischamie sind die mdgliche Folgen der Malperfusion
(Janosi, Buck et al. 2009, Hiratzka, Bakris et al. 2010, Bossone, Corteville et al. 2013, Chen, Chien
et al. 2013, Di Eusanio, Trimarchi et al. 2013, Authors/Task Force, Erbel et al. 2014). Ein akuter
Myokardinfarkt kann bei Okklusion der Koronarostien durch eine retrograde Dissektion der
Aortenwurzel aufgetreten (Neri, Toscano et al. 2001). Eine Synkope findet sich in ca. 13% der
Patienten mit Dissektion. In ca. 3% aller Falle kann die Synkope auch ohne weitere Beschwerden
vorkommen. Synkopen treten bei Typ A-Dissektion haufiger auf als Typ B-Dissektion. Eine Synkope
ist dabei oft mit einer héheren Mortalitat assoziiert (Nallamothu, Mehta et al. 2002).

Ein Pleuraerguss ist die haufigste pulmonale Komplikationen der akuten AD. Hamatothorax und
aortopulmonale Fistel sind seltene Komplikationen. Gastrointestinale Blutungen kénnen auch eine

Komplikation der akuten AD sein.
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Urséchlich fir die Blutung ist entweder eine Mesenterialischdmie, eine aortodsophageale Fistel oder
eine Aortenruptur in den proximalen Dinndarm (Hiratzka, Bakris et al. 2010). Paraaortales Hamatom,
Perikard-Erguss und Hamatom sind beim intramuralen Hadmatom (IMH) h&ufiger im Vergleich zur
klassischen AD (Alomari, Hamirani et al. 2014). Bei IMH und PAU sind aber die
Aortenklappeninsuffizienz und Beteiligung der Koronararterien sowie die Malperfusionen seltener
als bei AD (Harris, Braverman et al. 2012).

Die Hamodynamik der Patienten bei der Préasentation ist sehr variabel. Die Mehrzahl der Patienten
sind normotensiv, etwa ein Drittel hypertensiv und die Minderheit der Patienten sind hypotensiv oder
sogar im Schock (Pape, Tsai et al. 2007).

Ein Pulsdefizit kann an den HalsgefaRen oder an den Extremitaten aufgrund einer Obstruktion des
Lumens in dem entsprechenden Gefal klinisch nachweisen (Semsroth, Dumfarth et al. 2014).
Hinsichtlich der Aortenruptur sind die Symptome von der Lokalisation der Ruptur abhédngig. Die
thorakalen Schmerzen, Rulckenschmerzen sind die haufigste Symptomatik der thorakalen
Aortenruptur. Eine akute respiratorische Insuffizienz ist bei thorakaler Aortenruptur die Folge des
Hamatothorax. Bei thorakoabdominaler Ruptur sind dazu die abdominellen Schmerzen h&ufig
angegeben. Bei der abdominellen Aortenruptur sind die abdominellen Schmerzen, Riickenschmerzen
sowie Schock und Synkope die hé&ufigsten Beschwerden. H&moptysen und gastrointestinale
Blutungen sind die mogliche Komplikationen der Aortenruptur als Folge einer aortobronchialen und
aorto- dsophagealen Fistel (Darling 1970, Johansson, Markstrém et al. 1995, Basnyat, Biffin et al.
1999, Authors/Task Force, Erbel et al. 2014).
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2.4. Diagnostik:

Da die Présentation des AAS sehr unterschiedlich ist, ist ein hoher Grad differenzialdiagnostischer
Aufmerksamkeit zur Feststellung der Diagnose notwendig. Bei den Patienten mit akuten thorakalen
Schmerzen sind die ausfuhrliche Anamnese, klinische Untersuchung, Laborkontrolle, das EKG und
gof. die weitere Diagnostik wie Echokardiographie und Computertomographie mit Angiographie

wichtige Bestandteile der Feststellung der Diagnose (Hiratzka, Bakris et al. 2010).
2.4.1. Bildgebende Verfahren

Die bildgebende Diagnostik spielt eine wichtige Rolle nicht nur zur Bestatigung der Diagnose,
sondern auch bei der Klassifikation des AAS und der Aortenruptur, Bestimmung der Lokalisation des
Risses sowie Feststellung der Komplikationen wie Hamatothorax und Perikardtamponade. Die
hauptséchlichen bildgebenden Verfahren sind die Computertomographie mit Angiographie (CT),
transthorakale Echokardiographie (TTE), transtsophageale Echokardiographie (TEE) und
Magnetresonanztomographie (MRT) (Nienaber and Clough 2015).

2.4.1.1. CT-Angiographie:

Bei hoher diagnostischer Genauigkeit (98%-100%) ist die CT-Angiographie das diagnostische
Verfahren der Wahl in der Zentralen Notaufnahme (Bossone, LaBounty et al. 2017). Die Triple-Rule-
Out Untersuchung ist eine moderne nicht invasive bildgebende Methode durch die CT-Angiographie
der Pulmonalarterien, der Koronararterien und der thorakalen Aorta in einem Untersuchungsgang, in
welcher die Lungenembolie, koronare Herzkrankheit (KHK) und Aortendissektion entweder bestéatigt
oder ausgeschlossen werden konnen (Johnson, Nikolaou et al. 2007, Goldstein, Evangelista et al.
2015, Soliman 2015). Durch die CT-Angiographie kdnnen die Formen, Lokalisation und Ausdehnung
der Aortenlésionen sowie des Intimaflaps erkannt werden. Darlber hinaus sind die Komplikationen
wie Perikarderguss, Beteiligung der Aortenabgadnge und Seitendste, Aortenruptur sowie
Thrombenbildung gut darstellbar (Authors/Task Force, Erbel et al. 2014, Goldstein, Evangelista et al.
2015).
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2.4.1.2. Echokardiographie:

Die TTE und TEE sind bei den Hochrisikopatienten auch als initiale (“First-Line oder Second-Line”)
bildgebende Verfahren in der Zentralen Notaufnahme empfohlen. Bei den beiden Verfahren kénnen
die Aortendissektion (der Intima-Flap sowie die wahren und falschen Lumina) und die
Komplikationen wie Perikarderguss und Klappeninsuffizienz nachgewiesen werden. Dariber hinaus
kann durch die TEE der Schweregrad der Klappeninsuffizienz sicher beurteilt und die Indikation zur
operativen Behandlung der Insuffizienz gestellt werden (Meredith and Masani 2009). Desweiteren
konnen durch die TEE der Blutfluss im falschen und wahren Lumen und die Beteiligung der
Koronarostien dargestellt werden. Bei unauffalliger TTE kann die Aortendissektion allerdings nicht
ausgeschlossen werden. Die TTE hat geringe Sensitivitat in Bezug auf die Aortendissektion Stanford
B im Vergleich zu Stanford A (Goldstein, Evangelista et al. 2015).

2.4.1.3. Magnetresonanztomographie:

Auch mit hoher Spezifitat (98%) und Sensitivitat (98%) konnen das AAS und die Aortenruptur sowie
ihre Komplikationen durch die MRT beurteilt werde. Es kann dazu durch eine moderne 4D-MR-
Flussmessung die Klappeninsuffizienz sowie den Blutfluss in dem falschen Lumen gut beurteilt
werden. Nachteil der MRT ist die Dauer der Untersuchung (20-30 Minuten), so dass dieses Verfahren

bei akuten Patienten nicht praktikabel ist (Bossone, LaBounty et al. 2017, Stréter, Huber et al. 2018).

2.4.1.4. RoOntgen-Thorax:

Die Rontgenaufnahme des Thorax spielt bei niedriger Sensitivitdt und Spezifitdt nur eine sehr
begrenzte Rolle bei der Diagnose der akuten Aortendissektion (AD) (Nazerian, Giachino et al. 2014).
Bei 29% der akuten AD Typ A und bei 36% der Typ B zeigt sich das Rontgen Thorax keine
Pathologie. Eine Mediastinalverbreiterung ist bei ca. 50% der Falle der akuten AD nicht nachweisbar
(Pape, Awais et al. 2015, Bossone, LaBounty et al. 2017).
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2.4.1.5. Elektrokardiogram (EKG):

38.0% der Patienten mit akuter AD Typ A zeigen akute Ischdmiezeichen im EKG. Die haufigsten
EKG-Veranderungen sind T-Negativierung (38.6%) und ST-Hebungen (16.3%) (Pourafkari, Tajlil et
al. 2016). In einem Drittel der Patienten ist das EKG unauffallig. Das EKG spielt daher keine Rolle
bei der Diagnose der akuten Aortendissektion (Bonaca and O’Gara 2014, Bossone, LaBounty et al.
2017). Eine ST-Hebung in aVR ist mit einer erhhten Mortalitatsrate assoziiert (Pourafkari, Tajlil et
al. 2016).

2.4.2. Labordiagnostik

Die Differenzialdiagnose der Patienten mit thorakalen Schmerzen in der Zentralen Notaufnahme ist
so breit, dass neben der ausflihrlichen Anamnese und korperlichen Untersuchung auch eine
Bestimmung der Laborparameter ein Teil der Untersuchung beziglich der akuten
Aortenerkrankungen ist (Authors/Task Force, Erbel et al. 2014).

2.4.2.1. D-Dimere:

Einer der wichtigsten Biomarker (neben dem Troponin als Marker fir myokardiale Ischdmie) ist die
Bestimmung der D-Dimere. Bei akuter Aortendissektion wird durch die Intimaverletzung und
Bildung von falschen Lumina Tissue Factor (Gewebethromboplastin) freigesetzt. Dadurch wird der
extrinsische Weg der Gerinnung (Plasmatische Gerinnung) aktiviert. Die Aktivierung des
Fibrinolysesystems flihrt nach Spaltung von Fibrin zur Bildung von D-Dimeren (Fibrinspaltprodukt)
(Moriyama, Toyohira et al. 1998, Marill 2008). Bei akuter AD und Aortenruptur sind die D-Dimere
typischerweise deutlich erhoht. Die Bestimmung der D-Dimere ist auch im Rahmen von akuten
Aortenerkrankungen untersucht worden. Bei D-Dimer Werten unter 500 ng/ml wird die akute
Aortendissektion bei den Patienten mit niedrigem und intermedidrem Risiko sicher und adaquat

ausgeschlossen.
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IMH, PAU sowie AD mit thrombosiertem falschem Lumen kdnnen bei unauffalligen D-Dimere
jedoch nicht sicher ausgeschlossen werden (Hiratzka, Bakris et al. 2010, Shimony, Filion et al. 2011,
Nazerian, Giachino et al. 2014, Nazerian, Mueller et al. 2018).

Erhdhte D-Dimere von > 500 ng/mL haben eine Sensitivitat von 96.7% und Spezifitat von 64% fur
die Diagnose eines AAS und einer Aortenruptur (Bossone, LaBounty et al. 2017, Nazerian, Mueller
et al. 2018). Ein erhohter D-Dimere-Spiegel zum Aufnahmezeitpunkt ist mit einer erhdhten
Mortalitatsrate verbunden (Weber, Rammer et al. 2006, Tian, Fan et al. 2014)

2.4.2.2. Myosinschwerketten, I6sliche Elastinfragmente und

Calponin:

Weitere Biomarker sind die sogenannten Myosinschwerketten, die in den ersten Stunden nach dem
Ereignis spezifisch erhéht sind. Innerhalb von 24 Stunden fallen sie wieder schnell ab. Bei einem
Myokardinfarkt sind die Myosinschwerketten unauffallig. Die 16slichen Elastinfragmente sind bis 72
Stunden nach dem Ereignis nachweisbar. Der negative und positive préadiktive Wert betragen 94.1%
und 98.1%. Genauso wie die D-Dimere sind die lIdslichen Elastinfragmente bei AD mit
thrombosiertem falschem Lumen negativ. Calponin ist ein weiterer Biomarker fur AD, jedoch mit
einem schwachem positivem pradiktivem Wert (Ranasinghe and Bonser 2010, Nienaber and Clough
2015).

2.4.2.3. Troponin:

Das high-sensitivity cardiac Troponin T ist bei der akuten AD Typ A héufig erhéht (Bonnefoy, Godon
et al. 2005). Die Ursache der Troponinerhéhung ist am ehesten durch eine Myokardischdmie infolge
der Blutdruckentgleisung, schwere Trikuspidalklappeninsuffizienz oder Verschluss der

Koronararterienaste durch den Intimmaflap erklart (VVrsalovic 2016).
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Der Troponinspiegel reflektiert den Schwergrad des AAS und kann als unabhéngiger prognostischer
Faktor fur die Krankenhausmortalitat mit einer Sensitivitat von 70.8% und Spezifitdt von 76.4%
verwendet werden. Es wurde auch bemerkt, dass das Troponin bei den Patienten mit erhéhten D-
Dimeren und CRP auch erhéht war (Li, Wu et al. 2016).

2.4.3. Diagnostisches VVorgehen

Die American Heart Association (AHA)/ American College of Cardiology stellten bereits im Jahr
2011den ,,Acute Aortic Dissection Detection Risk Score (ADD-RS)* mit hoher Sensitivitét (95.7%)
vor (Abb. 1 und 2).

Durch diesen Score werden die Patienten mit V.a. akutem Aortensyndrom nach drei Risiko-Gruppen
in Abhéngigkeit der prédisponierenden Faktoren, Schmerzcharakter und der klinischen Untersuchung
unterteilt: niedriges Risiko (Score=0), intermediares Risiko (Score=1) und hohes Risiko (Score>1)
(Rogers, Hermann et al. 2011, Bossone, LaBounty et al. 2017). Der Verdacht auf ein akutes
Aortensyndroms setzt sich aus Pradisposition (z. B.: Marfan-Syndrom, bikuspide Aortenklappe,
bekanntes Aortenaneurysma, etc.), entsprechender Schmerzsymptomatik (pl6tzlich auftretende
reiBende und/oder stechende thorakale Schmerzen) und klinischer Untersuchung (Pulsdefizit,
neurologisches Defizit, etc.) zusammen. Bei hohem Risiko ist das Vorliegen einer AD mit hoher
Sensitivitat (96%) fast gesichert, so dass eine zeitnahe chirurgische Konsultation und Bildgebung der
Aorta erfolgen sollte. Bei niedrigem Risiko ist die Bestimmung der D-Dimere empfohlen und kann
dazu die Durchfiihrung von Rdntgen Thorax und TTE berlicksichtigt werden. Bei verbreitertem
Mediastinum im Rontgen Thorax und unklarer Hypotonie sollte eine weitere Bildgebung der Aorta
erfolgen. Bei negativem D-Dimere kann die AD effizient ausgeschlossen werden. Bei mittlerem
Risiko und einem Koronarsyndrom mit verminderter Perfusion oder nicht eindeutig geklarten anderen
Ursachen sollte ebenfalls eine Bildgebung der Aorta durchgefiihrt werden (Rogers, Hermann et al.
2011, Authors/Task Force, Erbel et al. 2014, Nazerian, Giachino et al. 2014, Nazerian, Morello et al.
2014, Nienaber 2016). Bei Nachweis von ST-Hebung im EKG besteht zuerst die Indikation zur
Koronarangiographie (Hiratzka, Bakris et al. 2010).
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- atraumatischen Brust-, Riicken- und/oder Bauchschmerzen bzw.
- Synkope bzw.
- Symptomen eines Perfusionsdefizits (z. B. neurologisch, myokardial, mesenterial, peripher)

- Marfan-Syndrom Brust-, Ricken- undfoder Bauchschmerzen - Perfusionsdefizit
» positive Familienanamnese beziiglich mit den Qualititen » Pulsdefizit
Aortenerkrankungen - platzlich auftretend - systolische Blutdruckdifferenz (beidseitige
- bekannte Herzklappenerkrankung - Vermnichtungsschmerz Blutdruckmessung)
+ Voroperationen an der Aorta » ReiBend oder wandernd - fokales neurologisches Defizit (in Verbindung
- bekanntes thorakales Aortenaneurysma mit Schmerzen)

- Auskultationsbefund vereinbar mit Aorten-
insuffizienz (neu/nicht bekannt in Verbindung
mit Schmerzen)

- Hypotension/Schock

| | |
!

=2 Risikopunkte
wpositiv*

Akute Aortendissektion:
CT|MRT (EKG-getriggerte Bildgebung

_— Thorax bis Becken) _—
TEE (bevorzugt wenn klinisch instabil)

- Herzchirurgisches Zentrum

- Notfallverlegung innerhalb von 15 Minuten
mit CD der Bildgebung

-Voranmeldung (z. B. Aortentelefon in Berlin)

Abb. 1: “Acute Aortic Dissection Detection Risk Score” der American Heart Association (AHA) 2011.
(Kurz, Gieb et al. 2017)
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syncope Algorithmus bei V.a.
perfusion deficit* akutes Aortensyndrom
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Pre-test probability der ,,Pretest Probability
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| Dimere (Nazerian,
! 1 Mueller et al. 2018).
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2.5. Therapie:

Bei allen Patienten mit akutem Aortensyndrom sollte die Wandspannung der Aorta gesenkt werden,
um den Progress der Aortendissektion bzw. das Auftreten einer Aortenruptur zu verhindern. Die
wichtigste medikamentdse Therapie richtet sich auf die Senkung der Herzfrequenz (<60 pro Minute),
des arteriellen Blutdrucks (systolisch <100-120 mmHg) sowie ausreichende Schmerzetherapie
(Hiratzka, Bakris et al. 2010, Bossone, LaBounty et al. 2017). Bezuglich der antihypertensiven
Therapie stehen in der ersten Linie die R-Blocker (z.B. Propranolol, Metoprolol, Labetalol oder
Esmolol). Zur schnellen Senkung des Blutdrucks kénnen die VVasodilatatoren (Nitroprussid) neben [3-
Blockern gegeben werden. Als Alternative zu 3-Blockern kann man Calciumantagonisten vom nicht-
Dihydropyridine —Typ (z.B. Verapamil oder Diltiazem) verwenden. Die Therapie sollte zur besseren
Steuerbarkeit immer intravends verabreicht werden (Authors/Task Force, Erbel et al. 2014, Bossone,
LaBounty et al. 2017).

Die weiteren Therapiemalinahmen des AAS héngen von der Stanford-Klassifikation, dem Auftritt der
Komplikationen,dem Krankheitsverlauf und nattrlich dem (mutmaRlichen) Wunsch des Patienten ab.
Die definitive Therapie bei AAD Typ A ist eine notfallméRige operative Intervention. Die hochste
Mortalitatsrate bei einer AAD Typ A ist in den ersten 48 h nach Symptombeginn (Mortalitatsrate von
50%) (Authors/Task Force, Erbel et al. 2014). Die Patienten mit akuter AD Typ A, die keine operative
Therapie erhalten, haben eine Mortalitatsrate von 1-2% pro Stund nach Beginn der Symptome am
ersten Tag. Die Patienten sterben hdufig aufgrund der Komplikationen der Dissektion wie z.B.
Aortenruptur, Klappeninsuffizienz, Perikadtamponade und Malperfusionen (Nienaber and Clough
2015, Bossone, LaBounty et al. 2017). Die AAD Typ A wird im Regelfall im hypothermen
Kreislaufstillstand durch einen Prothesenersatz der Aorta ascendens und des Aortenbogens behandelt.
Dariliber hinaus wird die aufgetretene Komplikationen der Aortendissektion wie die akute
Aortenklappeninsuffizienz durch einen prothetischen Klappenersatz behandelt (Authors/Task Force,
Erbel et al. 2014, Nienaber and Clough 2015). Die operative Therapie der AAD Typ A reduziert die
Krankenhausmortalitat auf 22% (Bossone, LaBounty et al. 2017).

Die unkomplizierte AAD Typ B kann mit einer konservativer medikamentsen Therapie

(antihypertensive Therapie sowie Schmerztherapie) behandelt werden.
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Die komplizierte ADD Typ B nach Stanford ist durch Ruptur oder Rupturgefahr der Aorta
descendens, eine Malperfusion, anhaltende Schmerzen oder therapieresistenten arteriellen
Bluthochdruck definiert. Die Therapieoption der Wahl bei der komplizierten Aortendissektion Typ B
ist die endovaskulére Verfahren (Thoracic Endovascular Aortic Repair, TEVAR) (Hiratzka, Bakris et
al. 2010, Authors/Task Force, Erbel et al. 2014, Bossone, LaBounty et al. 2017). Die Mortalitat bei
der AAD Typ B ist trotz der Zunahme der Durchfiihrung der TEVAR-Intervention nicht wesentlich
gebessert (12-14%) (Bossone, LaBounty et al. 2017).

Die Therapie des IMH unterscheidet sich grundsatzlich nicht von der AAD. Es sollte also bei einem
Typ A IMH akut operiert werden. Bei kompliziertem Typ B IMH besteht die Indikation zur akuten
chirurgischen Intervention. Das unkomplizierte Typ B IMH kann mit konservativer medikamentdser
Therapie behandelt werden (Authors/Task Force, Erbel et al. 2014, Evangelista, Czerny et al. 2015,
Eagle and Bossone 2017). Bezuglich des PAU ist die Therapie genauso wie beim IMH (Bischoff,
Geisbusch et al. 2011, Authors/Task Force, Erbel et al. 2014). Das IMH Typ A hat eine hohe
Mortalitat bis 40%, insbesondere wenn die Aorta ascendens betroffen ist. Andererseits betragt die
Mortalitat bei Typ B IMH unter 10% (Bossone, LaBounty et al. 2017).
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3. Fragestellung:

Auf Grund der sehr variablen klinischen Manifestatation aortaler Notfalle und der erheblichen

Morbiditat und Mortalitat haben wir uns folgende Fragen gestellt:

1. Haufigkeit aortaler Notfélle in einer groRen Zentralen Notaufnahme
2. Klinische Présentation und diagnostische Verfahren bei akuten aortalen Notféllen
o G@ibt es die ,.klassischen® Priasentationen?
o Welches sind die relevanten diagnostischen Verfahren?
3. Untersuchung von outcome- und prognoserelevanten Faktoren bei Patienten mit akuten
aortalen Notfallen

o Was bedingt ein gutes Outcome?

4. Material und Methoden:

In dieser Arbeit handelt es sich um eine retrospektive Studie an Patienten, die vom Januar 2012 bis
zum Dezember 2017 durch die Zentrale Notaufnahme des Klinikum Ernst von Bergmann gGMbH,
Potsdam unter der Verdachtsdiagnose ,,Akutes Aortensyndrom®, ,,Aortenruptur oder ,,Endoleak*
aufgenommen wurden. Es wurden nur Patienten mit gesicherter Diagnose in die Untersuchung
eingeschlossen. Die Diagnose wurde entweder mittels Computertomographie, Echokardiographie
oder wahrend der Koronarangiographie bestatigt und gesichert. Die Patienten mit unrupturiertem
Aortenaneurysma wurden nicht eingeschlossen. Wir haben die Patientendaten durch Einsicht der
Patientenakten im Archiv, elektronischen Akten, Intensivtherapieakten, Laboruntersuchungen,
diagnostischen Verfahren (wie z.B. Rontgen, Computertomographie, Echokardiographie,
Abdomensonographie, EKG und Koronarangiographie) sowie Notarzt- und Rettungsdienstprotokolle
erhoben. Bei Patienten, die nach Diagnosestellung ins Deutschen Herzzentrum Berlin (DHZB) oder
in die Charité-Universitatsklinik zur Durchfiihrung der chirurgischen Intervention bei thorakalem
Aortensyndrom und suprarenaler Aortenruptur verlegt wurden, wurden die Entlassbriefe angefordert

und gesichtet. Dartiber hinaus wurden die Entlassbriefe von den Rehabilitationskliniken ausgewertet.
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In dieser Arbeit wurden die folgende Parameter erfasst und ausgewertet:

Diagnosen und Ort der Feststellung der Diagnosen (in der ZNA oder nach der stationdren
Aufnahme),

Alter und Geschlecht,

Vorerkrankungen und Risikofaktoren,

Symptome und klinische Befunde (Pulsdefizit, Blutdruckunterschied zwischen der beiden
Armen, pathologische Herzgerdusche, abdominale Resistenz),

Beginn der Symptome (langsam oder akut),

Vitalparameter (beim Eintreffen des Rettungsdienstes bzw. in der ZNA) sowie im Verlauf,
Laborparameter (Hb, Leukozyten, D-Dimere, Lactat, Troponin, LDH),

Préoperative Bildgebung (Rontgen, Sonographie, Echokardiographie und
Computertomographie),

EKG-Veranderungen

Therapie mittels ASS und Heparin vor der Feststellung der Diagnose bei V.a. ACS
Durchfiihrung von Koronarangiographie bei V.a. ACS

Die Zeitdauer zwischen der Vorstellung der Patienten in der ZNA und Durchfihrung der
Computertomographie

Krankenhausaufenthaltsdauer

Uberleben

AnschlieBend wurden die erhobenen Daten in einer Datenbank des Programms Microsoft Excel

tabellarisch erfasst und danach in das Statistikprogramm SPSS fur Windows eingelesen. Fur

samtliche statistischen Auswertungen wurde das Programm SPSS verwendet. Zunéchst erfolgte eine

ausfihrliche deskriptive Datenanalyse. Die deskriptiven Daten wurden mittels Mittelwert,

Standardabweichungen, Median und Spannweite dargestellt. Der Vergleich von Mittelwerten

unabhéngiger Stichproben wurde mittels T-Test und Mann-Whitney-Test durchgefihrt. Die

Korrelationen bei ordinalskalierten oder nicht normalverteilten intervallskalierten Variablen wurde

nach Spearman berechnet. Die unterschiedlichen Einfliisse mehrerer unabhangiger Variablen auf den

Outcome wurde mittels bindrer logistischen Regression und Chi-Quadrat-Test untersucht. Als

Signifikanzniveau in den verschiedenen Testverfahren wurde p < 0,05 als signifikant festgelegt.
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5. Ergebnisse
5.1. Deskriptive Ergebnisse

Von den 70 Patienten, die mit akuten aortalen Notfallen in der Zentralen Notaufnahme vorgestellt
wurden, waren 80% (n=56) mannlich und 20% (n=14) weiblich (Abb. 3). Das Durchschnittsalter lag
zum Zeitpunkt der Feststellung der Diagnose bei 70,2 Jahren und der Median bei 71,0 Jahren. Die
weiblichen Patienten waren mit einem Altersdurchschnitt von 73.7 Jahren nicht signifikant (p =
0,082) alter als die ménnlichen Patienten mit einem Durchschnittsalter von 69.3 Jahren. Es ergab sich
eine grol3e Alterspanne (Tab. 1). 50% der weiblichen Patienten (n=7) waren verstorben im Vergleich
zu 37.5% der mannlichen Patienten (n=21). Allerdings hatte das Geschlecht keinen Einfluss auf den
Outcome (P=0.289). Das steigende Alter der Patienten hatte aber einen signifikanten Einfluss auf das

Outcome (P = 0.012). Je &lter die Patienten waren, desto h6her war die Sterblichkeit.

Die Diagnose wurde bei 80% der Patienten (n=56) in der Zentralen Notaufnahme bzw. auf der
Aufnahmestation festgestellt. Bei den ubrigen Patienten wurde die Diagnose nach der stationdren
Aufnahme festgestellt. Dies hatte keinen signifikanten Einfluss auf das Outcome (P = 0.275).

Die Mehrheit der Patienten (57.2%, n=40) hatten eine Aortenruptur (Tab. 1). Hier war die
abdominelle Aortenruptur mit 48.6% von den gesamten Patienten (n= 34) h&ufiger als der thorakale
Typ. 35.7% der Patienten (n=25) hatten ein akutes Aortensyndrom (AAS). Das AAS Stanford A war
haufiger als Stanford B (27.1% vs. 8.6%). Die Minderheit der Patienten (7.1%, n=5) hatten ein sog.
Endoleak.

Tab. 1: Diagnosen-, Alters- und Geschlechtsverteilung.

Absolut (%0) Alter (Jahre) Mannlich von
Diagnose (Min-Max) Betroffenen (%)

Akutes Aortensyndrom (AAS) Typ A 27.1 36-93 73.7
Akutes Aortensyndrom (AAS) Typ B 8.6 57-74 83.3
Aortenruptur thorakalis 8.6 42-83 50.0
Aortenruptur abdominalis 48.6 62-96 85.3
Endoleak 7.1 68-81 100
Insgesamt 100
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Abb.3: Diagnosen- und Geschlechtsverteilung (Gesamt 70 Patienten).

5.2.  Vorerkrankungen und Risikofaktoren

Die haufigste Vorerkrankung war die arterielle Hypertonie (71.4%, n=50), gefolgt von der koronaren
Herzkrankheit (KHK) (25.7%, n=18) und dem bekannten Aortenaneurysma (22.9%, n=16). Die
periphere arterielle Verschlusskrankheit (paVK) war bei 17.1% der Patienten (n=12) beschrieben.
Eine chronische obstruktive Lungenerkrankung (COPD) und Diabetes mellitus waren jeweils bei
12.9% der Patienten (n=9) als Vorerkrankungen bekannt. Marfan Syndrom war bei keinem
beschrieben (Tab.2). Die arterielle Hypertonie war grof3tenteils bei den Patienten mit der Aortenruptur
abdominalis dokumentiert (56,0%, n=28). Ein signifikanter Einfluss der hier genannten

Vorerkrankungen auf den Outcome lie3 sich nicht nachweisen.
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Tab. 2: Vorerkrankungen und Risikofaktoren (KHK: Koronare Herzkrankheit, paVK: Periphere
arteriellen Verschlusskrankheit, COPD: chronisch obstruktive Lungenerkrankung).

Vorerkrankung Absolut (n) Anteil der Patienten (%)

Acrterielle Hypertonie 50 71.4
Diabetes mellitus 9 12.9
KHK 18 25.7
PaVK 12 17.1
Aortenaneurysm 16 22.9
Marfan Syndrom 0 0

COPD 9 12.9
Vaskulitis 1 1.4

53. Symptome

Aufgrund der verschiedenen Lokalisationen der Aortenpathologie présentierten sich die Patienten mit
sehr unterschiedlichen Beschwerden (Abb. 4-7). Die Nennung verschiedener Symptome pro Patient
war moglich. Generell standen bei 45,7% der Patienten die Rickenschmerzen im Vordergrund,
gefolgt von abdominellen Schmerzen bei 40% der Patienten. 37,1% der Patienten waren akut vital
bedroht (Schock, reanimationspflichtig oder intubationspflichtig) und es mussten im Schockraum der
ZNA noch lebenserhaltende MaRnahmen durchgefiihrt werden. Ubelkeit und Erbrechen sowie der
Kaltschweil3igkeit waren jeweils bei 31.4% der Patienten vorbeschrieben. 30% der Patienten haben
Schwindel oder neurologische Beschwerden erlitten. Die thorakalen Schmerzen und Synkope waren
jeweils bei 28.6% der Patienten vorgekommen. 22.9% der Patienten haben sich mit Dyspnoe und
21.4% der Patienten mit Flankenschmerzen vorgestellt. Bei wenigen Patienten (5.7%) wurde ein
Harnverhalt dokumentiert. Die abdominellen Schmerzen, Riickenschmerzen, Ubelkeit und Erbrechen
sowie die Synkope waren grof3enteils bei der abdominellen Aortenruptur zu sehen, wéahrend thorakale
Schmerzen, Schwindel und neurologischen Beschwerden meistens bei dem AAS Stanford A
auftraten. Kaltschweiligkeit und Schock waren bei dem AAS Stanford A haufig wie bei der
abdominellen Aortenruptur aufgetreten. Die meisten der Patienten mit abdomineller Aortenruptur
(42.2%) wurden durch den Rettungsdienst im Schock in der ZNA vorgestellt. Die Beschwerden waren
bei 91.4% der Patienten akut (innerhalb 72 Stunden) aufgetreten.
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Es konnte in diesem Kollektiv nachgewiesen werden, dass die Patienten im Schock eine hohere
Krankenhausmortalitat im Vergleich zu den Patienten ohne Schock hatten (Mortalitat: 61.5% vs.
27.3%, P=0.005). Die Zeitspanne zwischen Beginn der Symptome und Diagnosestellung (akut vs.
langsam aufgetretene Symptome) war nicht mit der Krankenhausmortalitat assoziiert (P = 0.222).
Allerdings hatten die Patienten mit akut aufgetretenen Beschwerden einen Kkirzen
Krankenhausaufenthaltsdauer (Mittelwert 16.8 Tage) im Vergleich zu den Patienten mit langsam
aufgetretenen Beschwerden (Mittelwert 90 Tage) (P = 0.001).

Symptome bei AAS Typ A

B Thorakale Schmerzen
B Abdominelle Schmerzen
H Rickenschmerzen
Dyspnoe
m Ubelkeit und Erbrechen
B Neurologische Symptome
B Synkope und Bewusstlosigkeit
B KaltschweiRigkeit

B Schock bzw. Z.n. Reanimation

Abb. 4: Verteilung der Symptome bei AAS Typ A (N=19, die Prozentzahl (%) ist der Anteil an
Betroffenen).
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Symtome AAS Typ B

B Thorakale Schmerzen
B Abdominelle Schmerzen
W Rickenschmerzen
Dyspnoe
m Ubelkeit und Erbrechen
B Neurologische Symptome
B Synkope und Bewusstlosigkeit
W Kaltschweiligkeit

B Schock und Z.n. Reanimation

Abb.5: Verteilung der Symptome bei AAS Typ B (N=6, die Prozentzahl (%) ist der Anteil an
Betroffenen).

Symptome bei thorakaler AR

B Thorakale Schmerzen
B Abdominelle Schmerzen
® Riickenschmerzen
Dyspnoe
m Ubelkeit und Erbrechen
B Neurologische Symptome
B Synkope und Bewusstlosigkeit
W Kaltschweilligkeit

B Schock und Z.n. Reanimation

Abb. 6: Verteilung der Symptome bei thorakaler Aortenruptur (AR) (N=6, die Prozentzahl (%0) ist der
Anteil an Betroffenen).
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Symptome bei abdominaler AR

B Thorakale Schmerzen
B Abdominelle Schmerzen
m Rickenschmerzen
Dyspnoe
m Ubelkeit und Erbrechen
H Neurologische Symptome
B Synkope und Bewusstlosigkeit
B Kaltschweiligkeit

B Schock und Z.n. Reanimation

Abb. 7: Verteilung der Symptome bei abdominaler Aortenruptur (AR) (N=34, die Prozentzahl (%o) ist
der Anteil an Betroffenen).

5.4. Vitalzeichen:

Die initial gemessenen systolischen Blutdruckwerte zeigen eine weite Spanne von duferst hypotonen
Werten bis hin zu hypertensiven Entgleisungen (Tab. 3): 60 mmHg bis ber 270mmHg, der Median
lag bei 140mmHg und Mittelwert bei 139.3 mmHg (SD +44.4). Die Herzfrequenz lag zwischen 45
und 170 Schlage/ Minute, der mediane Puls lag bei 88 Schlage/ Minute. Bei 11 Patienten (15.7%)
waren die Blutdruckwerte im hypotonen Bereich (unter 200mmHg) und bei 23 Patienten (32.9%)
waren die Blutdruckwerte tber 149mmHg. Bei 31 Patienten (44.3%) waren die Werte zwischen
100mmHg und 149mmHg. Es konnte bei 5 Patienten (7.1%) die systolische Blutdruckwerte bei
fehlender Dokumentation nicht erhoben werden. Die Mehrheit der Patienten mit der Aortendissektion
(59.1%, n=13) haben hypertensiv entgleiste Blutdruckwerte (lilber 149mmHg) gezeigt, wahrend der
meisten der Patienten mit der Aortenruptur (57.9%, n= 22) zeigten sich fast normotensive

Blutdruckwerte.
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Insgesamt wurde nur bei 11 Patienten (16.9%) eine hypotensive Entgelisung mit systolischem
Blutdruck unter 100mmHg beschrieben. Die meisten dieser Patienten (72.7%, n=8) hatten eine
Aortenruptur abdominalis. Hier konnte keine signifikante Korrelation zwischen der Diagnose und der
Blutdruckwerte nachgewiesen werden (P=0.134). Die initiale Présentation mit Schock-Symptomatik

hatte, wie oben geschrieben, einen Einfluss auf die Krankenhausmortalitat (P= 0.005).

Tab. 3: Verteilung der Patienten in Abhangig vom ersten dokumentierten systolischen Blutdrucks. Die
Prozentzahl (%) ist der Anteil an Betroffenen, N: Zahl der Patienten.

100 - >149mmHg Nicht
<100 mmHg 149mmHg N ( %0) dokumentiert
Diagnose N (%) N (%) N ( %)

Akutes Aortensyndrom 2(9.1) 7(31.8) 13 (59.1) 3(12)
Aortenruptur 8 (21.1) 22 (57.9) 8(21.1) 2 (5)
Endoleak 1(20) 2 (40) 2 (40) 0(0.0)

5.5. klinischen Befunde

Bei 24 Patienten (34.3%) war die abdominelle Untersuchung unaufféllig (Tab. 4). 26 Patienten
(37.1%) zeigten sich einen Druckschmerz bzw. eine Abwehrspannung. Ein Klopfschmerz tber die
Flanke war bei 4 Patienten (5.7%) auffallig. Es konnte bei 5 Patienten (7.1%) eine Pulsierende
Resistenz getastet werden. Bei 11 Patienten (15.7%) waren die Befunde der abdominellen
Untersuchung nicht dokumentiert. Die pathologischen abdominellen Befunde waren groRtenteils bei
den Patienten mit der abdominellen Aortenruptur beschrieben.

Bei den meisten Patienten konnten aus der Aktenlage keine dokumentierten Befunde beztiglich der
Pulsdefizite und Blutdruckdifferenz zwischen den beiden Armen gefunden werden. Nur bei 3
Patienten (4.3%) waren pathologische Herzgerdusche beschrieben. Bei 23 Patienten (32.6%) war
keine kardiologische klinische Untersuchung dokumentiert. Pulsdefizit war auch nur bei 3 Patienten
(4.3%) beschrieben und bei 65 Patienten (92.9%) nicht dokumentiert. Grund daflr ist, dass in der

Zentralen Notaufnahme eine fokusierte klinische Untersuchung durchgefiihrt wurde.
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Da bei den meisten Patienten keine ausfiihrlichen Befunde der klinischen Untersuchung, insbesondere
beziglich des Pulsdefizit, der Blutdruckdifferenz zwischen den beiden Armen und kardiologischen
klinischen Untersuchung, dokumentiert wurden, konnten die Ergebnisse nicht erhoben und

interpretiert werden.

Tab. 4: Die Befunde der abdominellen Untersuchung.

Anteil an Anteil an
Betroffenen gesamten
Abdominelle Untersuchung Absolut (n) (%) Patienten (%0)

Pulsierende Resistenz 5 8.5 7.1
Druckschmerz bzw. Abwehrspannung 26 441 37.1
Klopfschmerz tiber die Flanke 4 6.8 5.7
Keine Pathologie 24 40.7 34.3
Nicht dokumentiert 11 - 15.7

5.6. Diagnostik
5.6.1. Bildgebende Verfahren
5.6.1.1. CT-Angiographie:

Das am haufigsten durchgefuhrte bildgebende Verfahren in der Zentralen Notaufnahme war eine
Computertomographie (Tab. 5). Bei allen bis auf einen Patienten wurde eine CT veranlasst (n=69;
98.6%). Mit dieser Untersuchung konnte die Diagnose eindeutig bei allen Patienten gestellt werden.
Dartiiber hinaus konnten durch die CT-Untersuchung die Klassifikationen der Aortenerkrankung, der

Intimaflap im Rahmen der Aortendissektion sowie die Komplikationen nachgewiesen werden.
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Tab. 5: Verteilung der durchgefiihrten bildgebenden Verfahren und Echokardiographie. TTE:
transthorakale Echokardiographie, TEE: transésophageale Echokardiographie, CT:
Computertomographie.

Bildgebende Diagnostik Absolut (n) Prozentual (%)
Roéntgen Thorax 19 27.1
Rdntgen Abdomen 8 114
Abdomensonographie 19 27.1
TTE 11 15.7
TEE 3 4.3
CT 69 98.6

5.6.1.2. RoOntgen Thorax:

Eine Rontgenaufnahme des Thorax wurde bei 27.1% der Patienten (n=19) veranlasst. In57.9% (n=11)
von der durchgefuhrten Rontgen Thoraxaufnahmen konnte keine relevante Pathologie nachgewiesen
werden. Bei drei Patienten zeigten sich jeweils eine Mediastinalverbreiterung sowie ein Pleuraerguss.
Ein Patient wies eine Elongation der Aorta auf. (Tab. 6). Das Thoraxrontgen wurde bei 76.9% der
Patienten mit Schock (n=20) nicht durchgefuhrt im Vergleich zu den hdmodynamisch stabilen
Patienten (70.5%, n=31).

Tab. 6: Befunde des Réntgen Thorax.

Anteil an gesamten Anteil an

Befund des Rontgen Thorax Absolut (n) Patienten (%) Betroffenen (%0)
Mediastinalverbreiterung 3 4.3 15.8
Elongation der Aorta 1 14 5.3
Pleuraerguss 3 4.3 15.8
Mediastinalverbreiterung und Pleuraerguss 1 14 5.3
Keine relevante Pathologie 11 15.7 57.9
Nicht durchgefihrt 51 72.9 -
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5.6.1.3. Abdomensonographie:

Bei den meisten Patienten (72.9%, N=51) wurde in der Zentralen Notaufnahme keine
Abdomensonographie durchgefihrt. Die durchgefiihrte orientierende Abdomensonographie konnte
bei den meisten untersuchten Patienten (78.9%, n=15) einen klaren Hinweis auf die abdominelle
Aortenruptur, Endoleak und Aotendissektion Stanford B bewiesen werden (Tab. 7). Die
durchgefuhrte Untersuchung bei den instabilen Patienten (n=9) war bei 88.9% (n=8) pathologisch. Es
wurde aber trotzdem bei allen Patienten eine weitere Diagnostik mittels CT-Angiographie

durchgefuhrt.

Tab. 7: Befunde der Abdomensonographie.

Anteil an gesamten Anteil an
Befund der Abdomensonographie Absolut (n) Patienten (%0) Betroffenen (%0)
Relevante Pathologie 15 214 78.9
Keine relevante Pathologie 4 5.7 211
Nicht durchgefiihrt 51 72.9 -

5.6.1.4. Echokardiographie:

Eine Transthorakale Echokardiographie (TTE) wurde bei 15.7% der Patienten (n=11) durchgefihrt.
Die Diagnose mit AAS und thorakaler Aortenruptur konnte bei 81.8% der Patienten (n=9) festgestellt
werden. Nur 3 Patienten (4.3%) bekamen notfallméRig eine TEE, die bei 2 Patienten (66.7%) die
Diagnose mit AAS Stanford A und thorakaler Aortenruptur bewiesen Tab. 8 und 9).
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Tab. 8: Befunde der transésophagealen Echogardiographie (TEE).

Anteil an gesamten = Anteil an Betroffenen

Befund der TEE Absolut (n) Patienten (%0) (%)

Relevante Pathologie 2 2.9 66.7
Keine relevante Pathologie 1 14 33.3
Nicht durchgefthrt 67 95.7 -

Tab. 9: Befunde der transthorakalen Echogardiographie (TTE).

Anteil an gesamten Anteil an
Befund des TTE Absolut (n) Patienten (%) Betroffenen (%)
Relevante Pathologie 9 12.9 81.8
Keine relevante Pathologie 2 2.9 18.2
Nicht durchgeftinhrt 59 84.3 g

5.6.1.5. Elektrokardiogram (EKG):

Das EKG wurde bei 58 Patienten (82,9%) angefertigt, von denen ergaben sich bei 34 Patienten
(58.6%) keine Ischamiezeichen bzw. relevante pathologische Verdnderungen. Das EKG zeigte sich
bei 18 Patienten (31%) Ischdmiezeichen (Tab. 10). Von denen hatten 10 Patienten (55.6%) ein AAS
Stanford A, 5 Patienten (27.8%) eine abdominelle Aortenruptur, 2 Patienten (11.1%) AAS Stanford
B und 1 Patient (5.6%) eine thorakale Aortenruptur. Die Ischdmiezeichen waren wie folgend: eine
ST-Hebung bei 5 Patienten (8.6%), eine ST-Senkung bei 4 Patienten (6.9%) und eine T-Negativierung
bei 9 Patienten (15.5%). Hier bestand kein statistischer Zusammenhang zwischen der EKG-
Veranderung und der Diagnose (P = 0.091). Dariber hinaus zeigte sich die EKG-Veranderungen
keinen Einfluss auf die Kranknhausmortalitat (P = 0.392). Bei 12 Patienten (17.1%) konnten wir kein
EKG-Befund in der Akte gefunden.
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Tab. 10: Befund des Elektrokardiogramms (EKG).

Anteil an gesamten Anteil an

Befund des EKG Absolut (n) Patienten (%0) Betroffenen (%)
ST-Hebung 5 7.1 8.6
ST-Senkung 4 5.7 6.9
T-Negativierung 9 12.9 155
Nicht spezifische Veranderungen 6 8.6 10.3
Ohne relevante Veranderungen 34 48.6 58.6
Nicht dokumentiert 12 17.1 -

5.6.2. Labordiagnostik
5.6.2.1. D-Dimere

D-Dimere wurde nur bei 23 Patienten (32.9%) bestimmt. Hier waren die D-Dimere bei allen erhoht.
Der Mittelwert lag bei 9.01mg/l und Median bei 6.85mg/l (SD £7.63). Der maximale Wert lag bei
25mg/l und minimale Wert bei 1 mg/l. Bei 8 Patienten (34.8%) war D-Dimere tuber 10mg/l deutlich
erhoht, bei 5 Patienten (21.7%) zwischen 5mg/l und 10mg/l moderate erhéht und bei 10 Patienten
(43.5%) leicht erhoht (Tab. 11).

Tab. 11: Verteilung der Werte von der D-Dimere.

Anteil an gesamten Anteil an
D-Dimere (mg/l) Absolut (n) Patienten Betroffenen
Leicht erhoht (bis 5mg/1) 10 14.3 435
Moderate erhéht (5 bis 10mg/1) 5 7.1 21.7
Deutlich erhéht (>10mg/1) 8 11.4 34.8
Nicht durchgefihrt 47 67.1 -
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5.6.2.2. Troponin T:

Troponin T wurde bei 42 Patienten (60%) bestimmt. VVon denen war bei 24 Patienten (57.1%) wie
folgend erhoht: bei 15 Patienten (35.7%) war bis 50pg/ml leicht erhoht, bei 5 Patienten (11.9 %)
zwischen 50pg/ml und 100pg\ml moderate erhéht und bei 4 Patienten (9.5%) Gber 100pg/ml deutlich
erhdht. Bei 18 Patienten (42.9%) war Troponin T unaufféallig. Der maximale Wert war 854.3pg/ml.
Der Mittelwert lag bei 56.1pg/ml und Median bei 16.3 pg/ml (SD +138).

Tab. 12: Verteilung der Troponin-Werte.

Anteil an gesamten Anteil an
Troponin (pg/ml) Absolut (n) Patienten Betroffenen
Leicht erhéht ( bis 50pg/ml) 15 21.4 35.7
Moderate erhoht (50 bis 100pg/ml) 5 7.1 11.9
Deutlich erhéht (>100pg/ml) 4 5.7 9.5
Nicht erhéht 18 25.7 42.9
Nicht durchgefiinhrt 28 40.0 -

5.6.2.3. Laktat:

Lactat wurde bei 49 Patienten (70%) bestimmt, von denen lag das Lactat bei 34 Patienten (69.4%)
uber 2.2 mmol/l (Normbereich 0.5-2.2 mmol/l). Der Maximalwert lag bei 12.3mmol/l und der
Minimalwert bei 0.9mmol/l. Der Mittelwert lag bei 3.9mmol/l und Median bei 3.3mmol/l (SD £2.74).
Das Laktat zeigte sich keinen Einfluss auf die Krankheitsmortalitat (P = 0.082).

5.6.2.4. Hamoglobin und Leukozyten:

Bei 44 Patienten (62.9%) zeigte sich das Blutbild einen Hdmoglobin Abfall. Der Minimalwert lag bei
4,2mmol/l. Der Mittelwert lag bei 7.63mmol/l und Median bei 7,65mmol/l (SD + 1,44). Der
Héamoglobin-Abfall war am meisten (63,6%) bei den Patienten mit Aortenruptur Typ B (Abb. 8).
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Die Leukozyten waren im Mittel mit 13,1 GPT/I erhoht. Unterschiede einzelner Gruppen ergaben sich

nicht.

Der Hamoglobin-Wert zeigte sich einen signifikanten Einfluss auf die Krankenhausmortalitét (P=
0.011). Hier haben die Patienten mit initialem Hb-Abfall eine erhéhte Mortalitat gezeigt. Troponin,

D-Dimere, Lactat, LDH und Leukoyzten haben keinen signifikanten Effekt auf den Outcome gezeigt.

Tab. 13: Die Laborwerte (Hb 7-9.8mmol/l, Leukozyten 4-10Gpt/l, Laktat 0.9-1.6mmol/l, D-Dimere <
0.5mg/l, Troponin T<14pg/ml, LDH 2.25-3.55 umol/s*I)

Laborwerte Leukozyten Laktat D-Dimere Troponin T

Minimum 4.2 3.6 0.9 1 3 1.92

Maximum 10.4 25.6 12.3 25 854.3 7.07

Mittelwert 7.63 131 3.9 9.01 56.1 3.8

Standardabweichung 1.44 4.78 2.74 7.63 138 1.35

Nicht durchgefiihrt 0 0 21 47 28 52
Hb-Abfall

m Akutes Aortensyndrom (AAS)
Typ A

11% | 14%

m Akutes Aortensyndrom (AAS)

0,
E Typ B

7% m Aortenruptur thorakalis

Aortenruptur abdominalis

M Endoleak

Abb. 8: Hamoglobin-Abfall bei akuter Aortenerkrankung (die Prozentzahl (%) ist der Anteil an

Betroffenen).
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5.7. Zeitdauer bis Durchfiihrung der Computertomographie (CT)

Als Zeitdauer ist die Zeit zwischen der Vorstellung des Patienten in der Zentralen Notaufnahme bis
zur Durchfiihrung der CT definiert (Tab. 14). Die Patienten, die die CT-Diagnostik extern bekommen

haben, wurden nicht eingeschlossen (n=10, 14.3%).

Die minimale Zeitdauer war 0.1 Stunde (6 Minuten) und die maximale Dauer lag bei 96 Stunden
(5.760 Minuten). Der Mittelwert lag bei 11.8 Stunden und Median bei 2.55 Stunden (SD +23.35
Stunden).

Tab. 14: Zeitdauer bis Durchflihrung der Computertomographie (CT) in Stunden.

Minimum Maximum Mittelwert Median Standardabweichung

Zeitdauer bis
Durchfiihrung der CT- 96 11.78 2.55 23.35
Diagnostik in Stunden 0.1

Bei 36.7% der Patienten (n=22) hat es ber 3 Stunden gedauert, die CT-Diagnostik durchzufiihren
(Tab. 15). Bei 20% der Patienten (n =12) wurde die CT-Diagnostik innerhalb einer halben Stunde
durchgefuhrt und bei 43.3% der Patienten (n =26) hat zwischen einer halben Stunde und 3 Stunden
gedauert. Statistisch konnte hier kein signifikanter Einfluss der Zeitdauer bis zur Durchfiihrung der
Computertomographie (CT) auf die Krankenhausaufenthaltsdauer (P = 0.587) sowie auf die
Krankenhausmortalitdt (P = 0.270) festgestellt werden. Hier zeigte sich jedoch eine signifikante
Korrelation zwischen dem Dauer des Auftretens der Beschwerden und Zeitdauer bis Durchfiihrung
der CT-Untersuchung (P = 0.000). Bei allen Patienten (n=38), die innerhalb von 3 Stunden eine CT

Untersuchung bekommen haben, waren die Beschwerden akut aufgetreten.
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Tab. 15: Verteilung der Zeitdauer bis Durchfiihrung der Computertomographie (CT) in Stunden.

Zeitdauer bis CT-Diagnostik in Anteil an gesamten Anteil an
Stunden Absolut (n) Patienten (%0) Betroffenen (%)

< 0.5 Stunde 12 17.1 20

> 0.5 und < 1 Stunde 8 114 13.3

> 1 Stunde und <2 Stunden 7 10 11.7

> 2 Stunden und < 3 Stunden 11 15.7 18.3

> 3 Stunden 22 314 36.7
Wurde extern durchgefiihrt 10 14.3 -

5.8. Préaklinische Therapie:

Bei den meisten Patienten (n=47, 69.1%) erfolgte keine notfallméfig medikamentdse Therpie zur
h&modynamischen Stabilisierung (Tab. 16). Bei 6 Patienten (8.8%) war préklinisch bzw. in der
Zentralen Notaufnahme eine Kreislaufunterstitzung mit Katecholaminen notwendig. 15 Patienten
(22.1%) haben bei hypertensiver Entgleisung antihypertensive Therapie bekommen. Bei 2 Patienten

konnte keine Angabe gefunden werden.

Tab. 16: Die akute Therapie zur hAmodynamischen Stabilisierung der Patienten praklinisch bzw. in der
Zentralen Notaufnahme.

Anteil an gesamten Anteil an
Die akute Therapie Absolut (n) Patienten (%0) Betroffenen (%0)
Antihypertensive Therapie 15 214 22.1
Katecholamine 6 8.6 8.8
Keine Medikamente verabreicht 47 67.1 69.1
Nicht dokumentiert 2 2.9 -

Dartiiber hinaus haben 12 Patienten (17.6%) bei Verdacht auf akutes Koronarsyndrom eine Therapie
mit Aspirin (ASS) und Heparin bekommen (Abb. 9). Von denen verstarben im Verlauf 3 Patienten
(25%). Von den Patienten, die keine ASS und Heparin bekommen haben (n=56, 82.4%), verstarben
im Verlauf 24 Patienten (42.9%).
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Einen signifikanten Einfluss von der Gabe von ASS und Heparin auf die Krankenhausmortalitat und
Krankenhausaufenthaltsdauer konnte nicht nachgewiesen werden (P = 0.251 und 0.824). Es wurde
bei 2 Patienten (2.9%) eine Therapie mit ASS und Heparin gegeben trotz Fehlen der Ischdmiezeichen
im EKG.

Gabe von Aspirin und Heparin
60

50 n=56 (82.4%)

40
30

20

10 n=12 (17.6%)

n=2 (2.9%)
Bl
Ja Nein Nicht dokumentiert

Abb. 9: Die Gabe von ASS und Heparin préklinisch bzw. in der Zentralen Notaufnahme.

5.9. Krankenhausaufenthaltsdauer

Als Krankenhausaufenthaltsdauer ist die Zeit von der Vorstellung in der Zentralen Notaufnahme bis
zur Entlassung aus dem Krankenhaus oder bis zum Tod definiert. Der Median der Aufenthaltsdauer
betrug 14 Tage. Bei den Uberlebenden war die Aufenthaltsdauer von 9 bis 451 Tage; Median 21 Tage
(Tab. 17). In Anbetracht der Diagnosen ergab sich ein Unterschied in der Aufenthaltsdauer. Der
Median der Aufenthaltsdauer lag bei den Patienten mit AAS Typ A bei 29 Tage und bei den Patienten
mit AAS Typ B bei 20 Tage.
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Die Patienten mit Aortenruptur zeigten eine Aufenthaltsdauer im Median vom 11 bis 14.5 Tage. Bei
Endoleak betrug der Median der Aufenthaltsdauer 16 Tage.

Geschlecht, die initiale Blutdruckwerte, die Gabe von ASS und Heparin sowie die Zeit bis zur
Durchfihrung der CT-Angiographie haben keinen signifikanten Einfluss auf die
Krankenhausaufenthaltsdauer gezeigt. Bezlglich D-Dimere und die Leukozytose haben auch keinen

Einfluss auf die Krankenhausaufenthaltsdauer.

Tab. 17: Krankenhausaufenthaltsdauer je nach dem Outcome.

Aufenthaltsdauer in Tage Minimum Maximum Mittelwert StandardabWEIChung

Entlassende Patienten 34.34 67.62

Verstorbene Patienten 1 103 6.75 19.95

5.10. Outcome

60% der Patienten (n=42) konnten nach Abschluss der Therapie entlassen werden (Tab. 18).
Preoperativ verstarben 6.7% der Patienten (n=4), von diesem Anteil verstarb 1 Patient in der Zentralen
Notaufnahme und 11.7% der Patienten (n=7) verstarben wahrend der Operation. Postoperativ bzw.
im Verlauf des Aufenthaltes verstarben 28.3% der Patienten (n=17). Die héchste Mortalitatsrate war
bei den Patienten mit Aortenruptur mit 55% (Tab. 19). Bei AAS und Endoleak lag die Mortalitatsrate

bei 20%. Als Todesursache wurden Sepsis, Multiorgan- und Herzkreislaufversagen aufgefuhrt.

Es konnte in dieser Studie drei signifikante Faktoren auf das Outcome gezeigt werden. Diese waren
(1) das Alter, (2) die initiale Presentation mit Schock-Symptomatik sowie Synkope und (3) der
H&moglobin-Abfall. Das steigende Alter zeigte sich mit einer erhdhten Mortalitatsrate assoziiert (P =
0.012). Die Patienten, die mit einem Schock vorgestellt wurden oder intubationspflichtig waren,
zeigten eine hohere Krankenhausmortalitat im Vergleich zu den hd&modynamisch stabilen Patienten
(P=0.005). Darlber hinaus war der Hdmoglobinabfall mit erhohter Mortalitat verbunden (P=0.011).
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Bezlglich der anderen Laborverédnderungen, der Gabe von ASS und Heparin, EKG-Veranderungen
onder der Zeit bis zur Durchfihrung der CT-Dignostik zeigten sich kein signifikanter

Zusammenhang.

Tab. 18: Outcome der Patienten.

Anteil an gesamten Anteil an
Outcome Patienten (%) Betroffenen (%)
Verstorben in der ZNA 1 14 1.7
Verstorben vor-OP 3 4.3 5.0
Verstorben in OP 7 10.0 11.7
Verstorben post-OP 17 24.3 28.3
Entlassen 42 60 -

Tab 19: Verteilung der Patienten in Abhangig vom Outcome

Diagnose Entlassen Verstorben

Akutes Aortensyndrom (AAS) 20 (80%) 5 (20%)
Aortenruptur 18 (45%) 22 (55%)
Endoleak 4 (80%) 1 (20%)
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6. Diskussion

6.1. Diskussion der Ergebnisse

In dieser retrospektiven Studie wurden 70 Patienten mit einem akuten Aortensyndrom, die sich in
unserer Znetralen Notaufnahme vorstellten, untersucht. Dabei sollten insbesondere drei Fragen
bearbeitet werden: (1) Demographie und Haufigkeit des AAS in einer ZNA,; (2) klinische Présentation
sowie Diagnostik und (3) Einflussfaktoren fiir das Outcome der Patienten.

Bei dem International Registry of Acute Aortic Dissection (IRAD) betragt der mittlere Alter bei den
Patienten mit akuter Aortendissektion 63.1 Jahre und waren die Mehrheit der Patienten Manner
(Hagan, Nienaber et al. 2000). Pacini et al. Zeigte sich auch, dass bei der Aortendissektion die Manner
mehr betroffen waren und der mittlere Alter bei 67.6 Jahre lag (Pacini, Di Marco et al. 2013).
Hinsichtlich der Patienten mit rupturiertem Aortenaneurysma zeigte sich Visser et al. eine
Geschlechtverteilung von 88,1 % maénnlich. Der mittlere Alter betragt 72 Jahre bei den mannlichen
Patienten und bei 77 Jahre bei den weiblichen Patienten. Auch Rigberg et al. présentierten in einer
grolRen retrospektiven Studie ein mittlerer Alter von 73,9 Jahren und waren 80.9% der Patienten
Ménner. In unserer Studie war die Mehrheit der Patienten mit akuter Aortenerkrankung Ménner
(80%). Das mittlere Alter lag bei 70.2 Jahre (65 Jahre bei AAS, 70.8 Jahre bei Aortenruptur und 74.5
Jahre bei Endoleak). Im Vergleich zu anderen Literaturstellen waren die Patienten mit Aortenruptur

in unserer Studie etwas junger (70.8 vs. 74.5 Jahre).

Das steigende Alter zeigte sich einen signifikanten Einfluss auf die Mortalitdt (P = 0.012). Im
Vergleich der Geschlechter konnte keine signifikante Unterschied bezliglich dem Outcome gezeigt
werden. Dieses Ergebnisse entsprechen die Ergebnisse der Literaturen. Bei Rigberg et al. war das
Alter ein signifikanter Faktor flr die Mortalitat und bei Dardik et al. doch der starkeste unabhéngige
Faktor fur eine erhohte Mortalitat in den Patienten mit akuter Aortenerkrankung (Dardik, Burleyson
et al. 1998, Rigberg, Zingmond et al. 2006). Auch ergab sich in mehreren Studien kein Einfluss vom
Geschlecht auf die Mortalitat in den Patienten mit akuter Aortenerkrankung (Hardman, Fisher et al.
1996, Dardik, Burleyson et al. 1998, Visser, Akkersdijk et al. 2005).
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Hinsichtlich der Risikofaktoren waren unsere Befunde vergleichbar wmitanderen Studien. Die
beobachteten Risikofaktoren waren im Wesentlichen der arterielle Hypertonus, die Arteriosklerose,
das bekannte Aortenaneurysma und Diabetes Mellitus. Hagen et al. zeigte, dass die arterielle
Hypertonie der haufigeste Risikofaktor (71.1%) war gefolgt von Arteriosklerose und bekanntem
Aortenaneurysma (Hagan, Nienaber et al. 2000). Die arterielle Hypertonie war auch bei Pacinin et al.
der hdufigeste Risikofaktor (Pacini, Di Marco et al. 2013). Unsere Befunde entsprechen ebenfalls den
Angaben von Mussa et al., Nazerian et al., Marra et al., Ouriel et al. und Tsai et al. (Ouriel, Geary et
al. 1990, Fillinger, Marra et al. 2003, Tsai, Nienaber et al. 2005, Nazerian, Giachino et al. 2014,
Mussa, Horton et al. 2016).

Das Spektrum der klinischen Prasentation der akuten Aortenerkrankung war sehr breit. Innerhalb der
Gruppe der akuten Aortenerkrankungen zeigten sich Unterschiede in der Symptomatik. So waren in
unserer Arbeit bei AAS Typ A die hdufigsten Beschwerden thorakale Schmerzen und bei AAS Typ
B Ruckenschmerzen. Andere beschriebene Symptome umfassten Synkopen, Schwindel und andere
neurologische Beschwerden. Diese Symptome waren haufiger bei AAS Typ A als be Typ B (Hagan,
Nienaber et al. 2000, Klompas 2002, Hiratzka, Bakris et al. 2010). Die Beschwerden waren bei den
meisten Patienten akut aufgetreten (Hagan, Nienaber et al. 2000, Corvera 2016). In der Literatur zeigt
sich bei der initialen Présentation mit Synkopen eine Mortalitat von 34%. Interessanterweise zeigte
sich das bei uns nahezu identisch (Mortlitdt 30%), mit P-Wert von 0.287 har die Prasentation mit
Synkope in unserer Studie keinen signifikanten Einfluss auf die Mortalitat. Unterschiede in der
Demographie zwischen unseren Patienten und den Literaturangaben lieRen sich nicht finden. Es
zeigte sich, dass die Patienten mit Synkope eine hohe Mortalitat im Vergleich zu der Gruppe ohne
Synkope (Nallamothu, Mehta et al. 2002) aufwiesen. In der Literatur zeigten die Patienten mit AAS
gleich wie unsere Ergebnise eine hypertensive Entgleisung (Klompas 2002, Pape, Awais et al. 2015).
Hinsichtlich der Aortenruptur waren die haufigste Beschwerden in unserer Studie vergleichbar wie
die beschriebenen Beschwerden in der Literatur: Ruckenschmerzen und abdominelle Schmerzen
(Basnyat, Biffin et al. 1999). Im Gegensatz zum AAS zeigten die meisten Patienten mit Aortenruptur
in den anderen Studien zum Zeitpunkt der VVorstellung wie bei uns normotensive Blutdruckwerte und
ca. 45% der Patienten waren im Schock bzw. reanimationspflichtig (Basnyat, Biffin et al. 1999). Die
Prasentation mit Schock-Symptomatik hatte sowohl in unserer Studie als auch bei Darlin et al. einen

signifikanten Einfluss auf den Outcome (Mortalitat) (Darling 1970).
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In der klinischen Untersuchung waren die pathologischen abdominellen Befunde; wie Druckschmerz,
Rsistenz und Abwehrspannung, groi3tenteils bei den Patienten mit der abdominellen Aortenruptur
beschrieben. Die weiteren klinischen Befunde wie Pulsdifizit, Blutdruckdiffirenz zwischen den
beiden Armen sowie die pathologische Herzgerdusche sind in unserer Studie bei Fehlen der
Dokmentation bei den meisten Patienten nicht bewertbar. Grund daftr ist, dass in der Notfall-
Situation in der Zentralen Notaufnahme eine schnelle orientierende Anamnese und Kklinische
Untersuchung erfolgte. Daruber hinaus ist das AAS eine seltene Erkrankung und man braucht einen
hohen Grad differenzial-diagnostischer Aufmerksamkeit, um eine spezifische klinische Untersuchung
durchzufthren. Daher erfolgt derzeit in der Zentralen Notaufnahme routinméfig bei allen Patienten
mit Verdacht auf AAS eine Blutdruckmessung in den beiden Armen sowie Untersuchung des
Pulsdifizit.

Das EKG wurde bei 82,9% angefertigt. Die EKG Verdnderungen waren hdufig im AAS Typ A
aufgefallen, jedoch waren die Veranderungen nicht spezifisch und helfen nicht in der Diagnose einer
akuten Aortenerkrankung, da die Verdnderungen dhnlich zum akuten Koronarsyndrom wie ST-
Senkung, Hebung oder T-Negativierung sein konnten (Pourafkari, Tajlil et al. 2016). Unsere
Ergebnise waren gleich wie bei Hagan et al. und Klompas et al. (Hagan, Nienaber et al. 2000, Klompas
2002). Im wenigen Patienten (27.1%) wurde Rontgen Thorax durchgefiihrt, dies war bei den meisten
unaufféllig. Die Mediastinalverbereitung oder Aortenelonagation fielen bei wenigen Patienten auf.
Allerdings war Rontgen Thorax wie in den anderen Studien nicht diagnostisch und zeigte sich keine
direkte Zeichen fur AAS (Kodolitsch, Nienaber et al. 2004). Orientierende sonographische
Untersuchungen (Abdomensonographie, TTE und TEE) wurden auch nur bei ca. 30% der Patienten
in der Zentralen Notaufnahme bzw. im Corolabor durchgefiihrt, hier zeigten sich bei den meisten
Patienten relevante pathologische Befunde, trotzdem erfolgte bei diesen Patienten eine CT-
Angiographie zur Bestatigung der Diagnose sowie zur sicheren Stellung der Lokalisation der
Pathologie. Trotz unauffalligem TTE kann das AAS nicht sicher ausgeschlossen werden (Baliga,
Nienaber et al. 2014). Bei 63,3% der Patienten (38 Patient) wurde die CT-Untersuchung binnen 3
Stunden in unserer zentralen Notaufnahme durchgefiihrt. Bei 10 Patienten wurde diese Untersuchung
extern vor der Verlegung in unsere Klinik durchgefihrt. Die Zeit zwischen der Vorstellung der
Patienten in der Zentralen Notaufnahme und Durchfuhrung der Computertomographie spielt in
unserer Studie sowie bei Davies et al. und Harris et al. keine Rolle auf den Outcome oder auf die

Krankenhausaufenthaltsdauer (Davies, Coe et al. 2007, Harris, Strauss et al. 2011).
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Die Hauptklarung fir die Zeitverzégerung der Durchfuhrung der CT-Untersuchung ist das Fehlen
einer evidence based Strategie zum Ausschluss der akuten Aortenerkrankung in der Notaufnahme
sowie das nicht Nutzen der Aortendissektion-Risikoscore in der Zentralen Notaufnahme.
Dementsprechend wird die Diffirenzieldiagnose der akuten Aortenerkrankung erst spater im Verlauf
nach Durchfihrung von mehrerer diagnostischer Verfahren sowie Abwarten der Ergebnisse der
Blutentnahme gestellt. Grund dafr ist, dass die akute Aortenerkrankung ein seltenes Krankheitsbild
mit unterschiedlicher Présentation ist (Harris, Strauss et al. 2011). Deswegen wird in unserer
Notaufnahme derzeit bei allen Patienten mit thorakalen Schmerzen der Aortendissektion-Risikoscore
benutzt und danach ziigig ber die Durchfuhrung einer CT-Untersuchung entschieden. Dariiber
hinaus es erfolgte im Zentrum der Notfall- und Intensivmedizin in unserem Klinikum eine Schulung
sowie Ausbildung fir die Arzte zur Verbesserung der sonographischen Kenntnisse der akuten
Situationen (Abdomensonographie und Echokardiographie), um die relevante lebensbedrohlich
Erkrankungen gleich im Schockraum auszuschlieBen und die weitere Diagnostik umgehend

durchzufihren.

Hinsichtlich der Laborwerte bei akuter Aortenerkrankung waren die D-Dimere bei allen Patienten,
bei denen D-Dimere bestimmt wurden, positiv. Das Troponin war auch bei den meisten Patienten,
wenn bestimmt, positiv. Hier zeigten aber die Troponin und D-Dimere keine signifikanten
Zusammenhange in Bezug auf die hdmodynamische Instabilitat und auf den Outcome. Auch relevant
war, dass sich bei mehr als der Halfte der Patienten zum Aufnahmezeitpunkt einen H&moglobin-
Abfall mit statistisch einer erhohter Mortalitat (P= 0.011) zeigte. Am ausgeprégtesten war der
Hamoglobin-Abfall bei den Patienten mit Aortenruptur Typ B. Dieses Ergebnis entspricht der Angabe
bei Hardmann et al., hier konnte nachgewiesen werden, dass der Hamoglobin-Wert unter 9 g% mit
einer erhbhten Mortalitat verbunden ist (Hardman, Fisher et al. 1996). Die D-Dimere zeigten bei
Sodeck et al. eine hohe Sensitivitat (97%) fir die akute Aortendissektion (Sodeck, Domanovits et al.
2007). Bei Bonnyfoy et al. hatte das positive Troponin &hnlich wie unsere Ergebnisse keinen
Zusammenhang mit der Prognose bei akuter Aortendissektion Typ A (Bonnefoy, Godon et al. 2005).
Bei Ohlmann et al. zeigte sich D-Dimere bei der akuten Aortendissektion einen signifikanten
Aussagewert (P=0.0001) mit hoher Senitivitdt (99%) und Spezifititdit (34%) und zeigte sich
abweichend von unserem Ergebnis eine signifikante Assoziation mit der Mortalitat (Ohlmann, Faure
et al. 2006).
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Grund dafir ist, dass bei 67.1% der Patienten in unserer Studie keine D-Dimere bestimmt wurden.
Daher ist die Aussage unserer Ergebnisse nicht bewertbar. Als Konsequenz erfolgte daher, dass
derzeit in der Zentralen Notaufnahme routinmaRig bei den Patienten mit thorakalen Schmerzen mit

Risiko fiir AAS die Bestimmung von D-Dimeren zu erfolgen hat.

Hinsichtlich der préaklinischen Therapie konnte hatte die Gabe von Aspirin und Heparin bei V.a. ACS
bei thorakaler Schmerzen keinen signifikanten Einfluss auf den Outcome bzw. auf die
Krankenhausaufenthaltsdauer. Im Gegensatz zu unseren Ergebnissen hat bei Hansen et al. die Gabe
von Aspirin und Heparin bei V.a. ACS die Mortalitat und Blutungsgefahr bei den Patienten mit AAS
allerdings erhoht. Darlber hinaus zeigte sich bei Hansen et al., dass die Rate der Reoperation und
Aortenruptur bei den Patienten, die ASS und Heparin bekommen haben, erhéht ist (Hansen, Nogareda
et al. 2007). Bei in unserer Studie niedrigen Zahl der Patienten, die ASS und Heparin bekommen
haben, sind die Ergebnisse diesbeziiglich statistisch nicht sicher beurteilbar.

Die Mortalitat in unserem Kollektiv betrug generell 40%. Die hochste Mortalitat war bei den Patienten
mit Aortenruptur zu verzeichnen. Diese Ergebnisse entsprechen den Befunden in mehreren Studien.
(Basnyat, Biffin et al. 1999, Hagan, Nienaber et al. 2000, Pape, Awais et al. 2015, Gunnarsson,
Wanhainen et al. 9000). Die oben genannten Studien wiesen eine deutliche Besserung der Mortalitét

im Laufe der Zeit aufgrund der Entwicklung der endovaskuldren Interventionen auf.
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6.2. Limitation der Arbeit

Bei der retrospektiven Studie gilt die Unvollstandigkeit der Daten und der konsekutiv limitierten
Beobachtungsqualitat als ein groRer Nachteil. Aufgrund der nicht immer komplett ermittelbaren
Daten kam es zu den variierenden Patientenzahlen betreffend der einzelnen Parameter. Viele Daten
und Informationen, welche in dieser Studie eingeflossen sind, entstammen standardisierten
Protokollen oder Formularen (Notarzt- bzw. Rettungsdienstprotokolle), jedoch kdénnen auch hier
Fehler nicht mit absoluter Sicherheit ausgeschlossen werden. Besonders zu hervorheben ist auch die
Tatsache, dass die Patienten, die in dieser Studie eingeschlossen sind, in der Zentralen Notaufnahme
notfallméiig mit akutem Krankheitsbild vorgestellt wurden, so dass orientierende Anamnese und
klinische Untersuchungen gemacht wurden und ferner schnell diagnostische und therapeutische
Malnahmen eingeleitet werden mussten, deswegen ergibt sich eine gewisse Llickenhaftigkeit der

Dokumentation.

Dartiber hiansu wurden bei vielen Patienten die rontgenologische und sonographische
Untersuchungen nicht durchgefiihrt. Zusatzlich dazu fielen hdufig ein paar Laorwerte aus. Aus diesem
Grund sind die statistische Bewertung fir einige bildgebende Diagnostik und Laborwerte schwer und

nicht signifikant interpretierbar.
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7. Zusammenfassung:

Die Akute Aortenerkrankung umfasst das akute Aortensyndrom (AAS) und die Aortenruptur. Das
akute Aortensyndrom beinhaltet verschiedene, atiologisch heterogene Erkrankungen der Aorta: die
akute Aortendissektion (AD), das intramurale Hamatom (IMH) sowie das penetrierende Aortenulcus
(PAU). Die klinische Présentation der oben genannten Erkrankungen ist aufgrund der
unterschiedlichen Pathologie und Lokalisation sehr abweichend, so dass die Feststellung der
Diagnose einen hohen Grad an differenzialdiagnostischer Aufmerksamkeit bendtigt. Das akute
Aortensyndrom ist je nach der Lokalisation in Stanford A oder Stanford B klassifiziert, wahrend die
Aortenruptur auf thorakal und abdominal beschrankt ist. Die h&ufigsten Beschwerden des akuten
Aortensyndroms Stanford A und der thorakalen Aortenruptur sind thorakale Schmerzen und
Rickenschmerzen sowie Dyspnoe. Darliber hinaus konnen die Patienten je nach der Ausdehnung der
Dissektion neurologische Beschwerden wie Synkope, Schwindel und Apoplex sowie kardiologische
Manifestationen wie Myokardinfarkt, Perikardtamponade und Klappeninsuffizienz entwickeln. Diese
Manifestationen sind Folge der Minderperfusion, wenn die Karotiden und Koronararterien betroffen
sind. Abdominelle Schmerzen sind auch beschrieben. Bezuglich des akuten Aortensyndroms Stanford
B und der abdominellen Aortenruptur sind die haufigsten Beschwerden abdominellen Schmerzen und
Riickenschmerzen sowie Ubelkeit und Erbrechen. Flankenschmerzen, Hiufteschmerzen und
Harnverhalt als initiale Symptome sind auch bei einigen Féallen aufgetreten. Durch die
Minderperfusion sind ein akutes Nierenversagen oder Paresen der unteren Extremitat mdoglich.
Insgesamt ist die klinische Prasentation der beiden Hauptentititen (Stanford A und Stanford B) zwar

etwas unterschiedlich, in der Summe der Falle jedoch sehr heterogen.

Hinsichtlich der klinischen Untersuchung sind bei den meisten Patienten die typischen pathologischen
Befunde wie Pulsdefizit, Blutdruckdiffierenz zwischen den beiden Armen und pathologische
Herzgerdusche beschrieben. In der Mehrzahl der hier untersuchten Patienten waren diese Befunde
jedoch nicht dokumentiert. Die hdmodynamische Instabilitat bzw. der Schock sind bei 37% der
Patienten aufgetreten. Wenn die D-Dimere bestimmt wurden, waren sie bei allen Patienten deutlich
erhoht. Es gab keinen Patienten mit einer akuten Aortenerkrankung und normalen D-Dimeren. Der

einzige Laborwert mit signifikanter Assoziation mit dem Outcome war der Hamoglobinwert.
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Konventionelles Rontgen von Thorax und Abdomen waren bei den Patienten diffentialdiagnostisch
nicht zielfuhrend. Transthorakale und/oder transésophageale Echokardiographie sowie
Abdomensonographie zeigten immer Hinweise auf die hier untersuchten Erkrankungen. Daher
haben wir unsere Standards der Notaufnahme entsprechend angepasst: das Labor umfasst immer die
D-Dimere und die Diagnostik immer eine sofortige Sonographie und Echokardiographie.
Diagnostisch wegweisend war immer die Computertomographie. Es konnte in unserer Studie kein
Zusammenhang zwischen der Zeit bis Durchfiihrung der CT-Diagnostik und dem Outcome oder die
Krankenhausaufenthaltsdauer gezeigt werden. Das EKG zeigte sich bei ca. 31% der Patienten
Ischamiezeichen. Daher haben ca. ein Funftel der Patienten ASS und Heparin unter dem Verdacht auf
ein ACS erhalten. Diese Therapie zeigte in unserer Studie keinen signifikanten Einfluss auf den
Outcome. Die innerklinische Gabe von ASS und Heparin kann verhindert werden, wenn die Patienten
notfallméiig eine Echokardiographie und FAST-Sonographie bekommen. Dadurch kdnnen die
Aortenruptur und das Aortensyndrom mit hoher Sensitivitat ausgeschlossen werden. Die meisten
Patienten wurden operativ behandelt und die Mortalitat lag generell bei 40%. Das Alter, die initiale
Schocksymptomatik und der erste Hamoglobinwert waren dabei signifikant mit dem Outcome

assoziiert.
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