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Zusammenfassung
Korrektur der Aortenisthmusstenose im Erwachsenenalter

Julia Ziethen

Definition: Bei der Aortenisthmusstenose (ISTA) handelt es sich um eine angeborene
Einengung oder Striktur der thorakalen Aorta, in der Regel distal des Abgangs der
linken A. subclavia gelegen.

Patienten und Methode: Im Universitatsklinikum Mulnster sind seit 1992 insgesamt 215
Patienten mit einer Aortenisthmusstenose operativ versorgt worden. 24 Patienten waren
zum Operationszeitpunkt alter als 16 Jahre und wurden somit in die vorliegende
Untersuchung eingeschlossen. Die pra-, intra- und postoperativen Patientendaten
wurden retrospektiv analysiert, die Langzeitergebnisse uber einen aktuellen
Patientenstatus verifiziert.

Ergebnisse: Das mittlere Alter der 24 Patienten (m=15, w=9) zum OP-Zeitpunkt betrug
30,7 +/- 13,3 Jahre. Der mittlere Gradient Uber der Isthmusregion wurde praoperativ mit
61,6 +/- 19,8 mmHg bestimmt. Eine anatomische Korrektur (Erweiterungsplastik = 12,
Protheseninterponat = 3, Resektion / End-zu-End-Anastomose = 1) erfolgte bei 16
Patienten, ein extraanatomischer Bypass musste bei 8 Patienten angelegt werden. Bei
3 Patienten wurde die Korrektur mit weiteren Eingriffen kombiniert (1xRe-KHK,
1xMyektomie, 1XAKE). Kein Patient verstarb im Rahmen der Operation. Postoperativ
betrug der mittlere Gradient Uber der Isthmusregion 5,5 +/- 84mmHg (p<0,01).
Innerhalb des Follow-Ups von 11,4 Jahren verstarb ein Patient (athyltoxische
Leberrzirrhose), 1 weiterer Patient verstarb auf der Warteliste zur Herztransplantation
im therapierefraktaren Herzversagen bei dilatativer Kardiomyopathie. Alle noch
lebenden Patienten gehen einer beruflichen Tatigkeit nach, 3 der weiblichen
Patientinnen konnten komplikationslos eine Schwangerschaft austragen.
Zusammenfassung: Die Ergebnisse der Korrektur der Aortenisthmusstenose im
Erwachsenenalter sind unabhangig vom Operationsverfahren hervorragend.

Tag der mundlichen Prafung: 05.10.2005
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1 EINLEITUNG UND ZIELSETZUNG

Das Segment der Aorta zwischen der A. subclavia sinistra und dem Abgang
des ersten Interkostalarterienpaares wird als Aortenisthmus bezeichnet [85].
Obstruktionen in diesem Bereich werden als Aortenisthmusstenose bzw.
Coarctatio bezeichnet. Die Haufigkeit der Aortenisthmusstenose betragt 5 - 8 %
aller kongenitalen Herz- und Gefalmissbildungen. Mannliche Kinder sind
viermal haufiger betroffen als weibliche. Haufig ist die Aortenisthmusstenose
kombiniert mit einer bikuspiden Aortenklappe oder einem Ductus arteriosus

persistens.

Das Leitsymptom der Aortenisthmusstenose im Sauglingsalter ist die globale
Herzinsuffizienz. Ein kleiner Teil dieser Sauglinge kann erfolgreich durch
intensive konservative Behandlung rekompensiert werden. Da die Sauglinge,
die aufgrund einer Aortenisthmusstenose herzinsuffizient werden, meist noch
zusatzliche Herzfehler aufweisen (PDA, VSD), ist angesichts der schlechten
Prognose oft eine notfallmalige Operation angezeigt. BLACKFORD [10] traf die
Feststellung, dass 38,7 Prozent der Kranken ohne eine operative Versorgung
bereits im ersten Lebensjahr, 34,7 Prozent zwischen dem 14. und dem 16.
Lebensjahr sterben. Das Leitsymptom der Aortenisthmusstenose im Kindes-
und Erwachsenenalter ist der brachiozephale Hypertonus. Eine Untersuchung
von REIFENSTEIN und Mitarbeiter [98] zeigte, dass das Durchschnittsalter von
104 sezierten Patienten mit dem adulten Typ einer Aortenisthmusstenose 35

Jahre betragen hatte. Die Mehrzahl der Todesursachen war auf eine



Aortenruptur, intrakranielle Blutungen, Herzversagen und bakterielle

Endokarditis zurtickzufuhren.

Die Prognose der nicht korrigierten Aortenisthmusstenose ist also ungulnstig.
Bereits im Sauglingsalter kommt es bei nahezu jedem 2. Kind mit einer
Aortenisthmusstenose zu einer lebensbedrohlichen Herzinsuffizienz, die eine
dringliche Operation erfordert [23, 63]. Jenseits des 1. Lebensjahres wird die
Coarctatio bevorzugt nach dem 20. Lebensjahr symptomatisch, bei zwei Drittel
der Patienten unter dem Bild der Linksherzinsuffizienz, nach dem 3.
Lebensjahrzehnt vermehrt auch durch Ruptur eines cerebralen Gefalies [34,
48, 69, 100, 129]. Die durchschnittliche Lebenserwartung der nicht operierten
Patienten mit Aortenisthmusstenose liegt bei 30 Jahren, mit 58 Jahren sind
90% der Kranken verstorben [20, 122]. Zur Vermeidung von
Langzeitkomplikationen sollte eine Aortenisthmusstenose vor der Einschulung

korrigiert werden [49, 74, 75, 126].

Trotz sorgfaltiger Screeninguntersuchungen kommt es jedoch auch heute
immer wieder vor, dass die Aortenisthmusstenose erst im Erwachsenenalter
aufgrund von Sekundarfolgen, insbesondere im Rahmen der Abklarung eines
arteriellen Hypertonus, diagnostiziert wird. Die Operation im Erwachsenenalter
unterscheidet sich wesentlich von der Operation im Sauglingsalter. Obwohl die
Fortschritte in der Herzchirurgie in den letzten zwei Dekaden den sicheren
Ersatz der thorakalen Aorta moglich gemacht haben, sind unter Umstanden
komplexe Operationen mit extraanatomischen Umgehungen bei einigen

Patienten unvermeidbar bzw. die Methode der ersten Wahl [30]. Dazu gehdren



erwachsene Patienten mit komplexer Aortenisthmusstenose, solche mit
ausgepragter Arteriosklerose der Aorta, Patienten mit ausgepragtem
Umgehungskreislauf und Patienten, bei denen der Aortenbogen mit in die
Stenose einbezogen ist. In der Literatur wird fir diese Formen ein hohes Risiko
fur postoperative Morbiditat und Letalitat beschrieben [2, 30]. Die End-zu-End-
Anastomose und auch die Interposition eines Prothesenrohres bedeuten flr
diese Patienten ein hohes perioperatives Risiko mit Komplikationen wie
vermehrtem Blutverlust, Rekurrensparese, Zwerchfellparese, Chylothorax und

Paraplegie [16, 46, 93, 108].

Ziel dieser Dissertation war es, die Ergebnisse der Korrektur der
Aortenisthmusstenose im Erwachsenenalter retrospektiv zu analysieren und mit

den Ergebnissen internationaler Arbeitsgruppen zu vergleichen.



2 ANATOMIE UND PHYSIOLOGIE

2.1 Definition

Bei der Aortenisthmusstenose handelt es sich um eine angeborene Einengung
oder Striktur der thorakalen Aorta, in der Regel distal des Abgangs der linken A.
subclavia gelegen. Die Coarctation kann auch zwischen der linken A. carotis
und der A. subclavia oder in Hohe des Abganges der A. subclavia mit
Einbeziehung ihres Ursprunges bestehen. Diese Varianten treten in weniger als

5% der Falle auf (Abb. 1) [27, 42].

Preductal
Paraductal
Postductal

s o

Abb. 1: Typen der Aortenisthmusstenose schematisch



Abb. 2: Postduktale Aortenisthmusstenose
(Erwachsenenform)

Abb. 3: Praduktale (infantile)
Aortenisthmusstenose

KEITH und Mitarbeiter haben die Coarctation aufgrund ihrer Lokalisation in die

praduktale und postduktale Aortenisthmusstenose unterteilt [72] (Abb. 2, Abb.

3.). Beide Typen unterscheiden sich in ihrer Anatomie.

Abb. 4: Resektat bei Aortenisthmusstenose
seitlich, die Einengung ist duRerlich nicht zu
erkennen.

Abb. 5: erst der Blick in das Lumen offenbart
die hochstgradige Stenose.




2.2 Praduktale Aortenisthmusstenose

Die préaduktale Aortenisthmusstenose (Abb. 3) tritt haufig in Kombination mit
weiteren Missbildungen des Herzens und der GefalRe auf, so besteht zum
Beispiel haufig eine Hypoplasie des Aortenbogens, die bis zum membrandsen
Anteil der Stenose reicht. Die Striktur selbst liegt direkt oberhalb der Verbindung
zwischen Ductus arteriosus und Aorta descendens. Der Ductus arteriosus kann
dabei einen groReren Durchmesser als der Aortenbogen aufweisen. Die
Interkostalarterien sind normal angelegt. Die untere Korperhalfte wird
uberwiegend Uber den offenen Ductus arteriosus perfundiert, so dass die
Symptomatik bei beginnendem Ductusverschlul einsetzt. Deshalb wird sie
meist im Sauglingsalter klinisch manifest und bedarf dann einer dringlichen

chirurgischen Intervention.

2.3 Postduktale Aortenisthmusstenose

Im Kindes- und Erwachsenenalter ist der postduktale Typ der
Aortenisthmusstenose am haufigsten (Abb. 2); er kann jedoch auch bereits im
Neugeborenenalter symptomatisch werden. Die Einengung liegt direkt an der
Vereinigung mit dem Ductus bzw. Ligamentum arteriosum oder knapp distal
davon. Der Abstand zur A. subclavia betragt beim Kind oder Jugendlichen etwa
1-2 cm. Im Bereich der Stenose ist der aufere Durchmesser der Aorta
betrachtlich groRer als der des Lumens, denn die Isthmusstenose selbst wird

von einer leistenartigen Verdickung und Einstulpung der Intima gebildet, die



eine Offnung von nur 1 mm oder Uberhaupt kein Lumen (Aortenisthmusatresie)
aufweisen kann.

Distal der Stenose besteht gelegentlich eine aneurysmatische Dilatation der
Aorta, die mit dem Alter zunimmt. Die Interkostalarterien entspringen meist 1-2
cm unterhalb der Einengung und gehoéren zum Kollateralnetz. Sie kénnen um
das mehrfache ihres normalen Kalibers vergroRert, gewunden, dinnwanndig

und aulerst zerreildlich sein [57].

3 EMBRYOLOGIE

Die wichtigste arterielle Strombahn im frGhen Somitenstadium besteht aus
einem Gefal3paar, den dorsalen Aorten, die in der Langsachse des Embryos
verlaufen und die Fortsetzung der endokardialen Herzschlauche bilden. Infolge
der Drehung der die Herzschlauche enthaltenden kardiogenen Platte krimmt
sich der kraniale Abschnitt der dorsalen Aorten beiderseits des Vorderdarms

und ergibt damit das Aortenbogenpaar (Mandibularbogen).

Bei den niederen Wirbeltieren treten entsprechend den Schlundtaschen
(Kiemenfurchen) 6 Aortenbogen auf. Mit der Entstehung der Kiefer machen die
ersten beiden Schlundtaschen tief greifende Veranderungen durch und werden

schlieBlich in den Maul- und Mittelohrbereich einbezogen.

Bei kiementragenden Wirbeltieren sind die 3. bis 6. Schlundtasche mit Kiemen,

Branchiae, besetzt und werden daher auch als Kiemenbdgen bezeichnet.



Bei den durch Lungen atmenden Amnioten ebenso wie beim Menschen sind
eigentliche Kiemenbdgen nur in der frihen Embryonalperiode vorhanden. Sie
machen spater tief greifende Veranderungen durch oder bilden sich vollstandig
zuruck. Einige Kiemenbogenarterien bleiben erhalten und bilden die grof3en

zervikalen und thorakalen Arterien.

Im 3-mm-Stadium findet sich bereits ein ausgedehnter |. Aortenbogen; der II.
ist eben im Entstehen begriffen. Der Abgang des |. Aortenbogens vom Truncus
arteriosus ist etwas dilatiert und wird als Aortenwurzel bezeichnet. Von dieser
Aortenwurzel gehen denn auch alle spater zu bildenden Aortenbdgen ab, die
wahrend des Deszensus von Herz und Aortenwurzel entstehen. Eine echte
ventrale Aorta wird bei den hoheren Saugetieren im Embryonalstadium nicht
ausgebildet. Distal verschmelzen die dorsalen Aorten in kranialer Richtung zu

einem einzigen Gefal.
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Abb. 6: Entwicklungsstadien der Hauptschlagader 3mm-10mm

Beim 4-mm-Embryo ist der |. Aortenbogen bereits gréfitenteils verschwunden.



Nur ein kleiner Abschnitt bleibt als A. maxillaris erhalten. Auch der Il
Aortenbogen beginnt sich bereits zurlckzubilden. Der zurlckbleibende
Abschnitt bildet die winzige A. stapedia. Der Ill. Bogen ist gut ausgebildet. Die
Aortenbdégen IV und VI entstehen gerade als ventrale und dorsale
Aussprossung. Der VI. Bogen ist zwar noch nicht vollstandig ausgebildet,
besitzt aber bereits im ventralen Abschnitt einen Ast, die primitive A.

pulmonalis.

Im 10-mm-Stadium sind die ersten beiden Aortenbdgen bereits verschwunden.
Die Bogen lll, IV und VI sind gut ausgebildet. Die Truncus- und Aortenwurzel
hat sich geteilt, so dass die beiden VI. Aortenbdgen jetzt in den Truncus
pulmonalis Ubergehen. Die Intersegmentalarterien liegen ungefahr auf der
Hohe jener Stelle, an der sich die dorsalen Aorten vereinigen. Die 7. (zervikale)
Intersegmentalarterie gewinnt bei der Entstehung der Aa. subclaviae

Bedeutung.

Fiinferstenose

A. subclavia
Sechserstenose

Ductus art.
Botalli

A. pulm. sin.

Viererstenose

Abb. 7: Stenosen der Aorta und ihr embryologischer Ursprung
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Abb. 8: Entwicklungsstadien der Hauptschlagader 14mm bis zur Geburt

Beim 14-mm-Embryo ist die urspringlich symmetrische Anlage der
Aortenbdgen bereits fast ganz verloren gegangen. Die dorsalen Aorten sind
zwischen Ill. und IV. Bogen (Ductus caroticus) verschwunden, und der Ill.
Aortenbogen gewinnt an Lange, je weiter das Herz hinabsteigt. Dadurch
verkurzt sich gleichzeitig der paarige Abschnitt der dorsalen Aorta. Der dorsale
Abschnitt des rechten VI. Aortenbogens ist verschwunden. Links bleibt der VI.
Aortenbogen bis zur Geburt als Ductus arteriosus bestehen. Der unvollstandig
ausgebildete, jedoch bereits friher vorhandene V. Aortenbogen (er findet sich
schon im 11- bis 13-mm-Stadium) ist nicht mehr nachzuweisen. Die 7.

Intersegmentalarterien haben sich nach kranial verlagert.

Inzwischen hat sich die Aortenwurzel rechts zum Truncus brachiocephalicus
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(anonymus) entwickelt und wird links bis zum Abgang des lll. linken Bogens (A.

carotis communis) Teil des definitiven Aortenbogens.

Im 17-mm-Stadium ist die rechte dorsale Aorta zwischen ihrem Ubergang in die
linke und dem Abgang der rechten 7. Intersegmentalarterie bereits sehr klein
geworden und wird bald ganz verschwinden. Ihr Ubrigbleibender Abschnitt wird

Teil der proximalen A. subclavia.

Nach der Geburt obliteriert normalerweise auch der distale Abschnitt des linken
VI. Aortenbogens, der Ductus arteriosus, zum Lig. arteriosum, womit schlief3lich
das Aortenbogensystem des Erwachsenen vollstandig gebildet ware. Das
Schicksal der einzelnen Bestandteile des embryonalen Aortenbogensystems ist

in Tab. 1 zusammengefasst.

Pathogenetisch liegt der Coarctation Duktusgewebe zu Grunde, das die
Aortenwand zangenartig umgibt und durch Schrumpfung postnatal eine
Stenose verursacht. Formalgenetisch nehmen embryonale
Entwicklungsstorungen bei der Ruckbildung der Kiemenbogenarterien einen
dominierenden Platz ein [37, 64]. DOERR unterscheidet obliterative und
hypoplasiogene Stenosen [37]. Bei ersteren liegt eine Uberschussobliteration
an den ursprunglichen Abgangsstellen fetaler Arterienbogen vor. Hierher
gehdren Aortenengen mit der typischen Lokalisation am Isthmus, die
Arkusstenosen und schlie3lich Coarctationen im Bereich der Aorta descendens
bzw. der Aorta abdominalis. Bei den hypoplasiogenen Stenosen soll die
Coarctation durch eine primare Unterentwicklung des Dbetroffenen

Aortensegmentes verursacht werden.
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1. Truncus arteriosus:

proximale Abschnitte der Aorta ascendens und

des Pulmonalishauptstammes.

2. Aortenwurzel:

distaler Abschnitt von Aorta ascendens,
Truncus brachiocephalicus (anonymus) und
Aortenbogen bis zum Abgang der linken A.

carotis communis.

3. |. Aortenbdgen:

werden teilweise in die Aa. maxillaris

einbezogen.

4. 1. Aortenbdgen:

teilweise als A. stapedia erhalten. Aa. carotis
communes und proximale Anteile der Aa.

carotis internae.

5. lll. Aortenbdgen:

Aa. Carotis communes und proximale Anteile

der Aa. Carotis internae.

6. V. Aortenbdgen:

rechts: wird zum am weitesten proximalen

Abschnitt der rechten A. subclavia;

links: Aortenbogenabschnitt zwischen linker A.

carotis communis und linker A. subclavia.

7. V. Aortenbdgen:

Werden als provisorische Strukturen
vollstandig ausgebildet und verschwinden

offenbar ganz.

8. VI. Aortenbdgen:

rechts: Der proximale Anteil wird zur
proximalen rechten Pulmonalarterie, der

distale obliteriert frih;

links: der proximale Anteil wird zur proximalen
linken Pulmonalarterie, der distale bleibt als

Ductus arteriosus bis zur Geburt erhalten.

9. Rechte dorsale Aorta:

Der kraniale Anteil wird Teil der rechten A.

subclavia, der Rest obliteriert.

10. Linke dorsale Aorta:

distaler Aortenbogen.

11. Rechte 7. Intersegmentalarterie

wird in rechte A. subclavia einbezogen.

12. Linke 7. Intersegmentalarterie

linke A. subclavia.

Tab. 1: Bestandteile des embryonalen Aortenbogens und ihre endgiltige Position im

entwickelten Gefallsystem
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4 DIAGNOSESTELLUNG

Bei jeder unklaren Hypertonie im Erwachsenenalter muss auch an eine
Aortenisthmusstenose gedacht werden. Deshalb ist es unerlasslich, den
Blutdruck an allen 4 Extremitaten zu messen. Fallt eine signifikante
Blutdruckdifferenz  zwischen oberer und unterer Extremitat auf, muss
differentialdiagnostisch eine Aortenisthmusstenose mit in Betracht gezogen
werden. Im Ubersichtsrontgenbild des Thorax ist das Herz mehr oder weniger
aortal nach links verbreitert, hervorgerufen durch die VergroRerung des linken
Ventrikels. Weiterhin ist eine mallige Dilatation der Aorta ascendens und der
Arteria subclavia zu beobachten. Distal davon ist unter Umstanden die
Einschnirung der Aorta direkt zu erkennen. Ein weiteres Leitsymptom sind die
Rippenusuren (Abb. 12), insbesondere an den Rippen Il bis IX, Gber welche die
Blutversorgung der Aorta descendens erfolgt. Dabei besteht eine
Stromungsumkehr in den Interkostalarterien von der Thoraxwand zur Aorta
descendens. Dies ist ein regelmaliges Symptom bei Patienten jenseits des 10.
Lebensjahres bei Isthmusstenosen mit geschlossenem Ductus. Einseitige
Rippenusuren beweisen, dass auf der Seite der fehlenden Usuren, meist links,
die A. subclavia mit in die Stenose einbezogen ist oder distal der Stenose
entspringt. Zur genauen Analyse der Stenose ist zur Stellung der
Operationsindikation eine Kontrastmitteldarstellung nicht invasiv in Form einer
digitalen Subtraktionsangiographie (DSA) angezeigt (Abb. 9). Ebenfalls ist es
heute mdglich, mit den modernen CT- und MR-Verfahren, die Stenose direkt

darzustellen. Da die Aortenisthmusstenose auch in Kombination mit anderen
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Herzfehlern auftritt, ist eine echokardiographische Untersuchung des Herzens
ebenfalls unerlasslich. Im Rahmen dieser Untersuchung koénnen auch
gleichzeitig Folgeschaden des Herzens mit beurteilt werden. Bestehen
Unklarheiten bezgl. des Gradienten oder begleitender Herzfehler, sind eine
invasive Darstellung der Stenose mit direkter Druckmessung des Gradienten

sowie eine Darstellung der Herzhdhlen und der zentralen Gefalle unerlasslich.

Abb. 9: Angiographie bei Aortenisthmusstenose (roter Pfeil)
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5 PATHOPHYSIOLOGIE UND FOLGESCHADEN

Die kreislaufmechanischen Auswirkungen hangen vom Grad der Gefallenge
und von der Qualitat des Kollateralkreislaufes ab. Dartber hinaus kommt dem
Sitz der Coarctation eine besondere Bedeutung zu. Je weiter zentral die
Aortenenge lokalisiert ist, desto schneller und frihzeitiger treten z.B.
Ruckwirkungen auf das Herz (Linksherzuberlastung (Abb. 10), Dilatation des
Aortenringes mit Aorteninsuffizienz) oder schwere Hypertension mit moglichen
zerebrovaskularen Komplikationen auf. Der Kollateralkreislauf (Abb. 11) wird in
erster Linie aus Asten der supraaortischen Aste (Aa. subclaviae, axillares,
thoracicae internae) und den oberen Interkostalarterien gespeist. Er erreicht
den kaudal der Stenose gelegenen Aortenabschnitt vornehmlich Uber die
unteren Interkostalarterien und die Aa. epigastricae inferiores. Bei allen hohen
Coarctationen finden sich demzufolge die erweiterten Kollateralbahnen in erster

Linie supradiaphragmal im Bereich der Thoraxwand.
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Abb. 10: Linksherzhypertrophie bei Aortenisthmusstenose, links Herz mit 1080 Gramm

Feuchtgewicht, im Vergleich dazu rechts gesundes Herz mit 380 Gramm.

Abb. 11: Kollateralkreislauf bei der Aortenisthmusstenose
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Abb. 12: Rippenusur

Der brachiozephale Hypertonus in Folge der isolierten Coarctation ist in seiner
formalen Genese bis heute nicht vollstandig geklart. Neben der rein
mechanischen Hypothese (Widerstandshochdruck), die nur einen Teil der
experimentell und Kklinisch erhobenen pathophysiologischen Befunde zu
erklaren [70, 103, 127] vermag, wird eine neurale Genese mit Fehladaptation
der Barorezeptoren und auch eine gesteigerte Renin-Angiotensin-Aldosteron-
Aktivitat diskutiert. Der arterielle Hypertonus bedingt zunachst eine akute
Druckbelastung des linken Ventrikels, unter Umstanden mit kardialer
Dekompensation im Sauglingsalter [72, 79] bei signifikanter Abnahme der
Auswurffraktion. Im weiteren Verlauf kommt es dann zu einer zunachst
kompensierten  Herzmuskelhyperthrophie, die gegen Ende des 3.
Lebensjahrzehnts [1, 10, 19], nach Entwicklung einer Fibrose und
Endokardfibroelastose [109] in eine chronische Herzinsuffizienz Gbergeht. Im
Bereich der arteriellen GefalRe hat der erhéhte Druck Uber eine Gefligedilatation

als Wegbereiter [37] eine sich frihzeitig manifestierende und beschleunigt
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ablaufende Arteriosklerose zur Folge. Entsprechende Veranderungen an
System- und Koronararterien, wie sie allgemein bei der arteriellen Hypertonie
beschriecben wurden [7, 45], konnten auch speziell bei der
Aortenisthmusstenose sowohl tierexperimentell [65] als auch autoptisch
nachgewiesen werden [72, 80]. Vor allem die Koronararterien sind von dem
proximal der Stenose erhdhten systolischen und diastolischen Druck betroffen.
So fanden VLADOVER und NEUFELD [115] als Hinweis fur eine frih
beginnende Koronarsklerose bei 15 Patienten mit Aortenisthmusstenose, von
denen 10 zwischen dem 2. und 10. Lebensjahr und 5 zwischen dem 10. und 30.
Lebensjahr verstorben waren, Verdickungen der Media, Proliferationen der
Intima und schwere Atherome. Auf dem Boden dieser degenerativen
GefalRveranderungen oder als Folge einer zystischen Medianekrose [41]
kénnen sich zusatzlich Aneurysmen der Aorta, der Interkostalarterien sowie der
intrakraniellen Arterien manifestieren, v.a. im Bereich des Circulus Willisii [1,
98]. Deren Zahl nimmt mit dem Alter Uberproportional zu. Rupturen und
Dissektionen der Aorta ereignen sich nach Autopsiebefunden in 3 Prozent vor
und in 7 Prozent nach dem 20. Lebensjahr [98]. Zerebrovaskulare
Komplikationen treten bereits nach dem 10. Lebensjahr gehauft auf [79]. Am
Ende dieser Entwicklung stehen damit als haufigste Komplikation der isolierten
Aortenisthmusstenose bzw. als Folge des Hypertonus eine fortschreitende
Myokard- und Koronarinsuffizienz mit dem Risiko eines Myokardinfarktes sowie
Dissektionen oder Rupturen arterieller Gefallaneurysmen, welche sich meist im
Bereich der Aorta ascendens [10] oder als zerebrale Blutungen manifestieren

[72].



-19-

1. Hoher Blutdruck an der oberen Korperhadlfte mit groler

Blutdruckamplitude, warme Hande

2. Symptome des brachiozephalen Hypertonus: Kopfschmerzen,

Nasenbluten, Schwindel, Tinnitus

3. Abdominofemoraler Hypotonus (kalte FiRRe, delta P > 20mmHg)

4. Femoralarterien- und Fullpulse abgeschwacht, evil. Claudicatio

intermittens

5. Evtl. tastbarer Kollateralkreislauf

Tab. 2: Leitsymptome des adulten Typs der Aortenisthmusstenose
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6 HISTORISCHER RUCKBLICK

Die ersten Berichte Uber eine hochgradige Verengung der Brustaorta in ihrem

Isthmusabschnitt stammen von STENTZEL [106] und MORGAGN!I [84].

Abb. 13: Morgagni

Bei STENTZEL ergab die Obduktion eines 58jahrigen Mannes eine abnorme
Erweiterung des ganzen Aortenbogens. Distal der Gefallenge fanden sich zwei
weitgehend thrombosierte Aneurysmen. Die Interkostalarterien waren stark
erweitert. Anhand einer Sektionsbeobachtung gab J.F.MECKEL im Jahre 1827
eine genaue Beschreibung und graphische Darstellung des vorgefundenen
Kollateralkreislaufes [82]. TIEDEMANN konnte im Jahre 1843 bereits 22 Falle
aus dem Schrifttum zusammenstellen [112]. Die erste klinische Diagnose am
Lebenden gelang LEGRAND [78] und HAMERNUJK [56] durch die Feststellung

pulsierender Kollateralgefalle an der Brustwand und abgeschwachter Pulse an
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den Beinen. Die erste chirurgische Korrektur einer Aortenisthmusstenose
gelang CRAFOORD (Abb. 14) [31, 32], der sich seit 1935 experimentell mit der
Durchfihrbarkeit der temporaren Abklemmung der Aorta descendens
beschaftigte, am 19.10.1944 in Stockholm an einem 12jahrigen Jungen durch

Resektion der Stenose und End-zu-End-Vereinigung der Aortenstiimpfe.

Abb. 14: Crafoord Abb. 15: Blalock

GROSS [50-53], der in den USA seit 1938 an einer Technik zur Korrektur der
Aortenisthmusstenose arbeitete, konnte seine erste Operation am 28.06.1945
an einem 5jahrigen Jungen durchfuhren. In den nachfolgenden Jahren wurden
die Techniken fur rekonstruktive Operationen an der Aorta in groRem Umfang
verbessert. Die erste Resektion mit Umgehungsplastik erfolgte 1944 durch
BLALOCK (Abb. 15) und PARK [11, 12], gefolgt von der Subclavian-flap-
Technik durch CLAGETT 1947 [24-26]. GROSS, der bis 1950 insgesamt 130

Patienten an einer Aortenisthmusstenose operiert hatte, fihrte 1949 erstmalig
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die Resektion der Gefallenge mit Interposition eines Transplantates durch [51-
53, 116]. In Deutschland wurde die erste Resektion einer Aortenisthmusstenose
mit Interposition eines Homografts am 9. November 1949 durch Friedrich

Bernhard in Giessen realisiert (Abb. 16 - Abb. 17) [86].

Abb. 16: Friedrich Bernhard halt in Giessen Abb. 17: intraoperativer Befund der ersten

Vorlesung erfolgreichen Resektion einer
Aortenisthmusstenose und Implantation eines
Homografts durch Bernhard am 9. November
1949

Die Resektion der Coarctation stellt nach wie vor die Methode der Wahl dar. Es
wurden jedoch zur Korrektur der anatomischen Varianten der
Aortenisthmusstenose eine Reihe weiterer Operationsverfahren entwickelt, die

im nachfolgenden Kapitel beschrieben werden [57].
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7 HEUTIGE OPERATIONSVERFAHREN

Die operative Korrektur stellt das definitive Behandlungsziel fur alle Formen der
Coarctation dar. Die Operationsindikation wird gestellt, wenn der Gradient
zwischen oberer und unterer Extremitat mehr als 30mmHg betragt. Der
Gradient kann auch bei gut ausgebildeter Kollateralzirkulation oder bei offenem
Ductus geringer ausgepragt sein. Bestehen bereits Folgeschaden aufgrund der
arteriellen Hypertonie, ist die Operation ebenfalls angezeigt. Zur operativen
Korrektur der Aortenisthmusstenose stehen heute eine Reihe von Verfahren zur
Verfligung. Das Ziel all dieser Verfahren ist es, den Druckgradienten der
Isthmusstenose auf Dauer zu beseitigen und einen normalen, pulsatilen
Blutfluss zur unteren Korperhalfte herzustellen. Das Verfahren richtet sich in
erster Linie nach der Lokalisation und Form der GefaRenge, aber auch nach der
personlichen Einstellung und Erfahrung des Operateurs. Bei Neugeborenen
und Kleinkindern wird die Subclaviaplastik bevorzugt. Resektion und End-zu-
End-Anastomose stellen das Operationsverfahnren der Wahl bei der
umschriebenen Aortenisthmusstenose im Kindesalter dar. Sind die proximale
und distale Aorta nicht ausreichend zu mobilisieren, wie das bei alteren Kindern
oder Erwachsenen der Fall sein kann, wird die Flickenplastik mit Dacron oder
die Resektion mit Interposition einer GefalRprothese vorgezogen. Bei
langstreckigen Coarctationen, Rezidivisthmusstenosen oder Coarctationen im

Aortenbogen konnen Gefal3prothesen von der A. subclavia oder der Aorta
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ascendens an die Aorta descendens angeschlossen werden. Im nachfolgenden

Abschnitt werden die einzelnen Operationsverfahren naher erlautert.

71 Resektion der GefaRenge
7.1.1 Resektion mit End-zu-End-Anastomose

(CRAFOORD u. NYLIN 1945)

Der Zugang erfolgt durch eine linksseitige Thorakotomie im 4. Interkostalraum.
Nach sorgfaltiger Durchtrennung des M. latissimus dorsi und Identifizierung der
grolRen Kollateralgefalle werden diese ligiert und durchtrennt. Eine digitale
Kompression dieser Gefalke kann eine ubermaliige Blutung verhindern. Kleine
kollaterale Gefalke kénnen mit dem Elektrokauter koaguliert werden. Nach
Eréffnung der Pleura werden die proximale A. subclavia, der distale
Aortenbogen, Isthmusstenose, Ligamentum arteriosum, Aorta descendens und
die Interkostalarterien freigelegt, wobei die Interkostalarterien mit besonderer

Sorgfalt prapariert werden mussen.
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Abb. 18: Darstellung der Aortenisthmusstenose

Eine ausgiebige Mobilisation des Aortenbogens und der Aorta descendens
ermoglicht nach der Resektion der Aortenisthmusstenose eine Reapproximation
und spannungsfreie Anastomosierung der Gefallenden. Nach entsprechender

Praparation kann das Aortensegment reseziert werden (Abb. 18 - Abb. 20).
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Abb. 19: Ausklemmen der ISTA und | Abb. 20: der dazugehérige intraoperative
Resektionslinien fir End-zu-End-Anastomose | Befund

Oberhalb der Coarctation sollte die Aorta dort reseziert werden, wo ihr
Durchmesser dem des distalen Aortenbogens oder der des Segmentes distal
des Abganges der A. subclavia entspricht. Eine Lumenweite von 14 mm ist far
einen Erwachsenen ausreichend. Wenn sich die zwei Enden der Aorta leicht
annahern lassen (wie das im Allgemeinen bei Kleinkindern und Kindern der Fall
ist), kann der Chirurg sich fur eine direkte End-zu-End-Anastomose entscheiden

(Abb. 21).

Abb. 21: End-zu-End-Anastomose
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Diese wird mit feinem Polypropylen-Nahtmaterial hergestellt, an der Hinterwand
in fortlaufender Nahttechnik, an der Vorderwand mit Einzelknopfnahten. Nach
SAUVAGE und HARKINS [102] bleibt durch die Einzelknopfnahte die

Wachstumsfahigkeit der Anastomose am besten erhalten [3].

7.1.2 Resektion mit Aortenersatz durch ein

Kunststofftransplantat

(GROSS 1949)

Die Exzision der Aortenisthmusstenose mit nachfolgendem Ersatz der Aorta
durch ein Kunststofftransplantat hat die Operation wesentlich vereinfacht und
sicherer gemacht als zu der Zeit, zu der die End-zu-End-Anastomose als
einziges Verfahren zur Verfigung stand. Kunststofftransplantate aus Dacron
haben sich in hohem Male als geeignet herausgestellt. Sie zeigen nur wenige
frihe oder spate Komplikationen. Sie stehen entweder in gewirkter oder
gewebter Form zur Verflgung. Eine ausgiebigere Resektion wird dann
notwendig, wenn sich die Aortenisthmusstenose uber eine Lange von mehreren
Zentimetern erstreckt, die Interkostalarterien aneurysmatisch verandert sind, die
Aortenwand verkalkt ist oder wahrend der Praparation beschadigt wird. In all
diesen Fallen missen synthetische Transplantate angewendet werden. Eine
erfolgreiche Rekonstruktionsoperation erfordert eine grolde, nicht eingeengte
Anastomose ohne Spannung. Nach Resektion der Aortenisthmusstenose und
der Wahl des Transplantates (Dacronprothese) mit einem passenden

Durchmesser (meistens zwischen 12-14mm) erfolgt die Naht der Anastomosen.
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Abb. 22: Protheseninterponat
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7.2 Erweiterungsplastiken

7.2.1 Direkte und indirekte Isthmusplastik nach
VOSSSCHULTE

(VOSSSCHULTE 1956)

Als Alternativverfahren zur klassischen Methode der Resektion und End-zu-
End-Anastomose hat VOSSSCHULTE die direkte und indirekte Isthmusplastik

vorgeschlagen [117-121].

Die von VOSSSCHULTE 1956/57 angegebene direkte Isthmusplastik eignet
sich nur fur kurzstreckige Coarctationen leichten bis mittleren Grades mit
gesunden GefalRwanden. Nachteilig ist oft eine storende Knickbildung der
GefalRachse und gelegentlich ein ungenugender Erweiterungseffekt. Bei der
direkten Isthmusplastik wird nach einer Langsspaltung der Gefallenge und
Exzision der in das GefalBlumen hervorspringenden Leiste an der
Aortenhinterwand die Arteriotomie quer vernaht. Die Methode findet heute
praktisch keine klinische Anwendung mehr. Weitaus gunstiger und technisch
einfacher auszuflhren, ist die indirekte Isthmusplastik nach VOSSSCHULTE
1955/57,1965. Dieses Verfahren kann mit Erfolg bei Patienten aller Altersstufen
und vor allem bei kleinen Kindern angewandt werden. Ein Vorteil ist, dass eine
Nahtlinie um die gesamte Zirkumferenz vermieden wird. Weitere Vorteile sind
das Vermeiden einer ausgiebigen Dissektion und Mobilisierung der Aorta. Bei
dieser Technik wird nach einer Langsinzision der Aorta, beginnend von distal

uber das verengte Segment hinweg, bis nach proximal in die A. subclavia und
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Exzision, der in das GefalBlumen vorspringenden Leiste, bestehend aus
hypertrophierter Intima, ein ellipsenformiger Patch aus gewebtem oder
gewirktem Dacron in den Langsdefekt eingenaht. Dadurch wird das stenotische
Aortensegment auf einen Durchmesser erweitert, der grofRer als der distale

Aortenbogen ist (Abb. 23 - Abb. 24).

Abb. 23: Patcherweiterungsplastik schematisch
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Abb. 24: intraoperativer Situs nach Patcherweiterung einer Aortenisthmusstenose

7.2.2 Subclavialappenplastik
(WALDHAUSEN und NAHRWOLD 1966)

Diese Operationsmethode wurde von WALDHAUSEN u. Mitarbeitern entwickelt
[18, 59, 123, 124]. Das Prinzip besteht darin, die A. subclavia abzusetzen und
nach distal umzuklappen, um mit diesem GefaRRanteil die Aortenisthmusstenose
zu erweitern. Das Operationsprinzip ist in Abb. 25 dargestellt. Zu Beginn der
Operation erfolgt eine Langsinzision der Aortenenge mit Fortsetzung in die

mobilisierte, meist deutlich erweiterte A. subclavia sinistra hinein (Abb. 26).
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Abb. 25: Prinzip der Subclavialappenplastik

Abb. 26: Inzision der Aorta bei Subclaviagefassplastik
Nach ihrer Querdurchtrennung vor dem Abgang der A. vertebralis wird ihr
proximaler langsgespaltener Stumpf nach kaudal heruntergeschlagen (Abb.

27). Nach ovalarem Zuschnitt erfolgt das Einndhen des korpereigenen
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Arterienpatches in die Langsaortotomie (Abb. 28).

Abb. 27: Anlegen der A. subclavia an die Aorta descendens

Abb. 28: Einndhen der A. subclavia in die Aorta

Von Vorteil sind neben der Verwendung korpereigenen Materials, eine leichte

technische Durchflhrbarkeit, eine niedrige Operationsletalitat [4], sowie das



-34 -

deutlich seltenere Auftreten von Restenosen im Vergleich zu Resektionen mit
End-zu-End-Anastomose [92]. Nachteilig kann sich die Unterbrechung der A.
subclavia auswirken, wobei die kollaterale Blutversorgung des linken Armes im

allgemeinen ausreicht [18, 36, 66, 123].

7.2.3 Plastik nach MEIER

MEIER beschrieb 1988 eine alternative Methode zur Subclavialappenplastik
[83]. Diese Methode besteht in einer kompletten Mobilisation der A. subclavia
bis zu lhren ersten Abgangen. Dann wird das Gefal} in seinem Ursprung von
der Aorta abgetrennt und an seiner Ruckseite 1angs erdffnet. Die Vorderwand

der Aorta wird nach deren Abklemmen vom Ursprung der A. subclavia in die

Isthmusstenose hinein inzidiert (Abb. 29).

Abb. 29: Meier-Plastik
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Die eroffnete A. subclavia wird sodann als Flap herabgezogen und im Sinne
einer Erweiterungsplastik in die Aorta zur Erweiterung des Isthmusbereiches
eingenaht. Der Vorteil dieser Methode im Vergleich zur herkdmmlichen
Subclavialappenplastik besteht in einer Erhaltung der Durchblutung zum linken
Arm. MEIER beschrieb 1988, dass er diese Methode auch erfolgreich im
Erwachsenenalter angewendet hat. Er operierte in den 80er Jahren 28
Patienten im Alter zwischen 2 Monaten und 25 Jahren. Perioperativ verstarb
kein Patient, Doppler-Untersuchungen zeigten eine gute Durchblutung des
linken Arms und keinen Gradienten mehr Uber dem ehemaligen Isthmusbereich

[83].

7.2.4 Mammaria-Lappenplastik

Diese von HENZE und HALLBERG 1989 [54, 55, 61, 62] angegebene Methode
zahlt ebenfalls zu den Erweiterungsplastiken. Voraussetzung fur dieses
Verfahren ist die Prasenz und die gute Qualitat einer A. mammaria interna. Das
Verfahren steht in Analogie zum A. subclavia-Lappen mit dem entscheidenden
Vorteil, dass die Opferung einer wichtigen Hauptarterie nicht erforderlich ist.
Empfohlen wird diese Methode in erster Linie fur Kinder, die alter als 10 Jahre
sind. Bei dieser Methode wird nach Ausschneiden der Intimaleiste das
proximale oder distale Ende der freigelegten und querdurchtrennten A.
mammaria, nach entsprechend lang gewahlter Langsinzision des
Gefalistumpfes, in die langseroffnete Aortenenge als Erweiterungspatch

eingenaht. In Abhangigkeit der Anatomie kann der proximale oder distale
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Gefallstumpf verwendet werden. Der Gefalistiel des Implantates bleibt erhalten
und fuhrt so zur Perfusion des benutzten Mammariaabschnittes in kranialer

bzw. distaler Richtung.

7.3 Bypassverfahren

Die Benutzung autologer GefalRe (A. subclavia) oder alloplastischer
Kunststoffprothesen zur Uberbriickung der Stenose ist nur in Ausnahmeféllen
indiziert [6, 12, 24, 26, 28]. Sie werden dann erforderlich, wenn z.B. eine sehr
lange Obstruktion besteht, bei GefalRwandeinrissen beim Versuch der direkten
End-zu-End-Naht, Rezidivoperationen oder wenn sich eine Dissektion oder ein
Aneurysma gebildet hat. Die Wandbeschaffenheit der Aorta ist in diesen Fallen
fur die Durchfuhrbarkeit der Ublichen Verfahren ungeeignet. Es stehen mehrere
Techniken zur Verfigung. Die Freipraparation der Aorta nach einer
vorausgegangenen Aortenisthmusstenosen-Operation kann sehr schwierig und
gefahrlich sein [97]. Das narbige Bindegewebe ist sehr dicht, wahrend die
Aortenwand sehr weich und zerreillich sein kann. Ein Kunststofftransplantat mit
12 bis 14 mm Durchmesser wird proximal und distal anastomosiert, wodurch
eine Normalisierung der Durchblutung erreicht wird, ohne dass man mit dem
vorhandenen Narbengewebe und den interkostalen Gefalten in Kontakt kommt.
Die Technik der Kunststoffprotheseninterposition entspricht den Richtlinien der
allgemeinen Gefalichirurgie. Die einzelnen OP-Schritte sind mit Abb. 33 bis

Abb. 38 dargestellt. In der THG-Chirurgie des UKM erfolgt nach Anschluss der
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Herz-Lungenmaschine (Abb. 33) am schlagenden Herzen die Luxierung des
Herzens (Abb. 34). Dann wird das Perikard nach dorsobasal eroffnet (Abb. 34).
Nach Darstellung der descendierenden Aorta wird diese ausgeklemmt und
eroffnet. Es folgt nun zuerst die Erstellung der distalen Anastomose (Abb. 35).
Nach deren Fertigstellung (Abb. 36) wird das Prothesenrohr in aller Regel um
den rechten Ventrikel bogenférmig zur Aorta ascendens gefuhrt (Abb. 37), wo

dann die zentrale Anastomose erstellt wird (Abb. 38).
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Abb. 30: Gefalprothese von der Aorta ascendens zur Aorta descendens
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Abb. 31: GefaRprothese vom Aortenbogen zur Aorta descendens

Abb. 32: GefaRprothese von der Aorta ascendens zur Aorta abdominalis
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Abb. 37

Abb. 38

Abb. 33: hypertrophiertes Herz bei ISTA nach
Anschluss der HLM

Abb. 34: Hervorluxieren des Herzens und
Eréffnung des Perikards nach dorsobasal zur
descendierenden Aorta

Abb. 35: Erstellung der distalen Anastomose

Abb. 36: fertig gestellte distale Anastomose

Abb. 37: Erstellung der zentralen Anastomose
an der Aorta ascendens

Abb. 38: OP-Situs nach Erstellung des

Umgehungskreislaufes
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Abb. 39: postoperatives CT (3D Rekonstruktion, volume rendered image) desselben Patienten
dessen OP-Verlauf in Abb. 33 - Abb. 38 dargestellt ist. Pfeil rot = extraanatomischer Bypass,
Pfeil blau = Re-Re-ISTA mit Aortenbogenbeteiligung
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8 KOMPLIKATIONEN OPERATIVER VERFAHREN

In der frlhen postoperativen Phase stellen Blutungen aus interkostalen
GefalRen und den Anastomosennahten die haufigste Komplikation dar. Sie
geben sich durch eine kontinuierliche Blutung aus der Thoraxdrainage, eine
rontgenologisch nachweisbare Verbreiterung des Mediastinalschattens und
eventuell durch einen zunehmenden hypovolamischen Schock zu erkennen.
Jede starkere Nachblutung gibt sofortigen Anlass zur Rethorakotomie [9, 67,

76].

Hamodynamisch tritt in 30-50% der Falle eine paradoxe Hypertonie auf [21, 47].
Zwei hypertone Phasen werden beschrieben. In den ersten 24 Stunden
postoperativ liegt das erste Druckmaximum, das durch hohe endogene
Noradrenalinausschuttung als Folge der Manipulation am Aortenisthmus mit
seinen sympathischen Nervenendigungen in Media und Adventitia zustande
kommt. Ein zweites Druckmaximum findet sich nach 48-92 Stunden durch
vermehrte Reninausschuttung aus den juxtaglomerularen Zellen der Niere.
Diese hohen Reninspiegel fuhren nicht nur zur Hypertonie, sondern spielen
auch eine grof3e Rolle bei der Entstehung der mesenterialen Arteritis. Zu ihren
typischen Symptomen gehoren Bauchschmerzen, Erbrechen,
Abwehrspannung, Atonie, Intestinalblutung, Fieber und Leukozytose. Als
pathologisches Substrat findet sich eine nekrotisierende Arteritis in den
GefalRen unterhalb der Isthmusstenose, vor allem in den Asten der A.

mesenterica superior. Die mesenteriale Arteritis kann zu Darmnekrosen fuhren
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und eine Laparotomie notwendig machen. Da dieser Verlauf letal sein kann,
sollte eine paradoxe Hypertonie mit Antihypertensiva und Vasodilatatoren
konsequent behandelt werden. Normalerweise halt die paradoxe Hypertonie nur

wenige Tage an und verschwindet vor dem 6. postoperativen Tage [44, 47, 90].

Die schwerwiegenste lokale Komplikation ist die Infektion des Wundgebietes.
Ein Infekt der Nahtlinie oder des eingesetzten Transplantates flhrt Uber kurz
oder lang zur Nahtinsuffizienz mit meist deletarer Blutung. In Frage kommt die
Entfernung des infizierten Transplantates mit Blindverschluss der Aortenlumina
unter Schutz eines zuvor angelegten extraanatomischen Bypass.
Glucklicherweise gehort heute die Infektion der Gefalplastik - nicht zuletzt
Dank einer routinemafigen perioperativen Antibiotikaprophylaxe - zu den

ausgesprochen seltenen Komplikationen [67].

Als lokale Spatkomplikation sind das Naht- bzw. Anastomosenaneurysma (Abb.
40 - Abb. 42) zu nennen. Das Auftreten zahlt zu den seltenen
Spatkomplikationen, und zwar nach unterschiedlichen Zeitintervallen von
Monaten bis zu mehreren Jahren [60, 68, 94]. Sie entwickeln sich haufig
asymptomatisch und werden nicht selten zufallig im Rahmen einer
Nachuntersuchung entdeckt. Jede Form der primaren Gefalirekonstruktion, d.h.
Resektion mit End-zu-End-Anastomose, indirekte Isthmusplasik und A.-
subclavia-Lappenplastik, kann betroffen sein, und zwar in ungefahr gleicher
Haufigkeit. Ein Teil der Naht- bzw. Anastomosenaneurysmen geht mit einer
erneuten Lumeneinengung der Aorta einher unter Ruckkehr der

Coarctationssymptome. Als Ursachen sind in Betracht 2zu ziehen:
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operationstechnische Fehler; zu starke Verdunnung der Aortenwand beim
Ausschneiden der Coarctationsleiste, aulderst selten ein unterschwelliger Infekt
der Nahtlinie. Grundsatzlich bedarf jedes diagnostizierte
Anastomosenaneurysma einer operativen Nachkorrektur (Resektion mit

Interposition einer Kunststoffprothese bzw. Bypass; s. Abb. 42).

Abb. 40: Angio CT: Aneurysma der Aorta nach Patcherweiterung einer Aortenisthmusstenose

im Erwachsenenalter
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Abb. 42: intraoperativer Befund: Korrektur eines Aneurysmas mit Protheseninterponat
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Restenosen zahlen zu den haufigsten Spatkomplikationen besonders nach
Frihoperationen im 1. und 2. Lebensjahr (mangelndes Mitwachsen der
Anastomose besonders nach Kontinuitatsresektion mit End-zu-End-Naht). Nach
Eingriffen jenseits des 6.-8. Lebensjahres beruht die Re-Coarctation meist auf
operationstechnischen Fehlern (Abb. 43) [101, 105]. Wird im Rahmen einer
Patchplastik der Patch zu klein und ovalar zugeschnitten, ist eine Restenose

vorprogrammiert, wie Abb. 43 zeigt.

schlecht optimal

4

Abb. 43: Restenose bei falscher Wahl des Patches

Eine ischdmische Riickenmarksschadigung (Querschnittslahmung) im Gefolge
einer Korrekturoperation aufgrund eine Coarctation stellt zwar eine sehr
seltene, aber trotzdem aufklarungspflichtige Komplikation dar [13, 14, 16, 77].

Unter Berlcksichtigung des ausgepragten Kollateralkreislaufes bei der
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Isthmusstenose ist die Wahrscheinlichkeit einer ischamischen
Ruckenmarksschadigung als sehr gering einzustufen. Das Rickenmark wird
von meist unpaarig angelegten Gefallen versorgt, den Arteriae radiculares, die
im Zervikalbereich den Arteriae vertebrales und im gesamten Thorakal- und
Lumbosakralbereich den Interkostal- bzw. Lumbalarterien entstammen. Die
starker entwickelten anterioren Aste der Radikulargefale versorgen den
uberwiegenden Anteil des Ruckenmarksquerschnittes, wahrend die posterioren
lediglich fur die Versorgung der Hinterhdérner und der dorsalen weilen Substanz
aufkommen. Ein unterschiedlich stark entwickelter anteriorer Tractus spinalis
und zwei schwache posteriore Tracti verbinden die einzelnen Radikulargefalle.
Die arterielle Versorgung des Rlckenmarkes erfolgt keineswegs segmental,
vielmehr besteht eine auferordentliche Variationsbreite von Anzahl und Starke

der Radikulararterien (Abb. 44).

Posterolateral Spinal A

Cervical Rodicular A,
i N [From Costocenncal Trunk)

Thoracic Radiculor A

Anterior Spinal A

Internal iliac-sacral
radicular arterial
connection

Abb. 44: A. radicularis magna
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Wahrend beim Embryo der arterielle Zustrom zunachst streng segmental
angelegt ist, tritt in der Folge eine Desegmentation ein, wobei die
Blutversorgung des gesamten unteren Thorakal- und des Lumbosakralmarkes
uber héchstens zwei bzw. nur eine Radikulararterie, die sog. Arteria radicularis
magna, erfolgt. Das Zervikalmark des Erwachsenen behalt eine Anzahl von
Wurzelarterien bei, wahrend die segmentale Versorgung des oberen und
mittleren Thorakalmarkes weitgehend verschwindet, was zur Bezeichnung
dieser Region als ,letzte Wiese® Anlass gegeben hat. Die klinische Erfahrung
zeigt jedoch, dass Uberraschenderweise nicht die Unterbrechung der
Durchblutung zu dieser Region, sondern die Unterbrechung der Blutzufuhr zu
distalen, aus der Aorta versorgten, groRen Radikulargefalle zu einer

Querschnittssymptomatik flhrt.

Nach BORST [13, 14] erhdht sich das Risiko neurologischer Komplikationen
u.a. bei Vorliegen einer relativ gering ausgepragten Stenose mit schwach
ausgepragtem Kollateralkreislauf, einer ausgedehnten Unterbindung von
Interkostalgefalden, bei Abklemmung der A. subclavia oder anderen grof3en
GefalRen proximal der Stenose, bei blutungsbedingter Hypotension und bei
langer Dauer der Okklusion. Liegen mehrere dieser Faktoren vor, sollte als
operationstechnische Alternative ein extraanatomischer Umgehungskreislauf

gewahlt werden.

Eine Verletzung des linken N. laryngeus recurrens ist besonders haufig bei
Zweiteingriffen moglich. Ein Teil dieser Paresen beruht auf Druckschadigung

und bildet sich wieder vollstandig zurtck [67].
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Begleitverletzungen des Ductus thoracicus kénnen zum Chylothorax fuhren.
Der Lymphabfluss sistiert meist spontan unter konservativen MalRnahmen

(prolongierte Absaugung der Thoraxhdhle bzw. mehrfache Punktion) [67].

Des Weiteren wurde bei Verwendung der Subclaviagefassplastik eine
nekrotisierende Entzindung, eine so genannte Gangrédn, des linken Armes
beschrieben. Die Opferung der linken Arteria subclavia als korpereigener Patch
kann bei ungenugender kollateraler Blutversorgung des linken Armes zur
Hypoxie und nachfolgender Nekrose fuhren. Therapeutisch muss eine radikale
Abtragung aller Nekrosen bzw. bei ausgepragten Befunden eine

Grenzzonenamputation durchgefuhrt werden [113].

Weitere sehr seltene postoperative Komplikationen sind die aorto-bronchiale
Fistel [95], die aorto-6sophageale Fistel [8] sowie eine Nahtdehiszenz der

Anastomosen [43].
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9 PATIENTEN UND METHODE

Im Universitatsklinikum Mdunster sind zwischen dem 14.02.1992 und dem
01.08.2004 insgesamt 215 Patienten mit einer Aortenisthmusstenose operativ
versorgt worden. 24 Patienten waren zum Operationszeitpunkt alter als 16
Jahre (11,2%) und wurden somit in die vorliegende Untersuchung
eingeschlossen. Die pra-, intra- und postoperativen Daten dieser 24 Patienten
wurden in einer Excel Datenbank erfasst und retrospektiv analysiert. FUr das
Follow-Up wurde ein Telefoninterview sowohl mit den behandelnden
Hausarzten als auch mit den Patienten selbst durchgefuhrt. Alle Patienten
konnten erfasst werden. Die statistischen Analysen wurden mit dem Statistik-

Programm SPSS fur Windows Version 11 erstellt.

In Tabelle 3 sind die demographischen Daten der Patienten sowie der

praoperativ bestehende Gradient Uber der Isthmusstenose dargestellt.
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Pt. | /3 | Alter (J) Gradient Re-Eingriff
(mmHg)
1|3 56,0 35 | Z.n. Protheseninterponat 1967
23 20,9 80 -
3(48 36,7 70 -
4 3 49,2 70 | Patcherweiterungsplastik 1969
5| J 57,1 50 -
6 2malige ISTA-Korrektur 1979 (1mal End-zu-End, bei der Re-
OP dann  Patcherweiterungsplastik), Bigolow bei
a 21,4 60 | Aortenstenose 1988
7|9 20,4 80 -
8| J 19,0 80 | Resektion mit End-zu-End Anastomose 1978
9| ¢ 21,5 50 -
10 | @ 26,9 60 | Resektion mit End-zu-End Anastomose 1975
1| 3 34,8 70 -
12 | @ 31,8 50 -
13 | & 16,1 80 -
14 | & 36,4 50 -
15 | @ 21,0 110 -
16 | & 44.8 62 -
17 | & 57,3 20 -
18 | @ 20,5 60 | Resektion mit End-zu-End, PDA 01/82; VSD-Patch 02/83
19 | ¢ 28,2 60 -
20 | & 17,0 35 | Resektion mit End-zu-End 3/90
21 | & 28,5 50 | Resektion mit End-zu-End 12/79
22 | & 20,4 90 -
23 | & 20,2 40 | Resektion und End-zu-End; PDA-Verschluf} 3/82
24 | Q 30,1 66 -

Tab. 3: Demographische Patientendaten. Abkirzungen: ISTA: Aortenisthmusstenose; PDA:

persistierender Ductus arteriosus Botalli; VSD: Ventrikelseptumdefekt.
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10 ERGEBNISSE

10.1 Praoperative Daten

Das mittlere Alter der 24 Patienten (m=15, w=9) zum OP-Zeitpunkt betrug 30,7
+/- 13,3 Jahre. Der jungste Patient war 16 Jahre alt, das Alter des altesten
Patienten betrug 57 Jahre. 62% der Patienten waren mannlich (n=15), 38%
hatten das weibliche Geschlecht (n=9). Der mittlere Gradient wurde praoperativ
mit 61,6 +/- 19,8 mmHg bestimmt. 9 Patienten (38%) wiesen eine Rezidiv-
Stenose auf. Von diesen voroperierten Patienten war im Vorfeld bei 7 Patienten
(78%) eine Resektion der Isthmusregion mit End-zu-End-Anastomosierung
durchgefuhrt worden. Bei einem Patienten (Pat. Nr. 6) war 1979 nach einer
End-zu-End-Resektion im gleichen Jahr eine Patcherweiterungsplastik
notwendig geworden. Eine primare Patcherweiterungsplastik wurde bei einem
Patienten durchgefuhrt, ein weiterer Patient wurde 1969 mit einem
Protheseninterponat versorgt. Die Voroperation lag im Mittel 19,7 +/- 4,2 Jahre

zuruck (Tab. 3).

10.2 Operationsverfahren

Bei insgesamt 16 Patienten (66,6%) war es mdglich, ein anatomisches
Korrekturverfahren anzuwenden. Eine Patcherweiterungsplastik wurde bei 12

Patienten durchgefuhrt (50%), bei 3 Patienten (12,4%) musste ein
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Prothesenrohr als Interponat implantiert werden. Eine Resektion mit End-zu-

End-Anastomose konnte bei einem Patienten (4,2%) durchgefuhrt werden.

Bei den verbleibenden 8 Patienten (33,4%) wurde ein extraanatomischer

Bypass angelegt.

Bei 3 Patienten wurde die Korrektur der Aortenisthmusstenose mit weiteren

herzchirurgischen Eingriffen kombiniert (1

x Re-aortokoronare Bypass-

Operation, 1 x Myektomie bei Subaortenstenose, 1 x Aortenklappenersatz). Die

Einzelheiten sind in Tab. 4 und Abb. 45 zusammengefasst.

Pt. | Kombinationseingriff OP-Verfahren LHBP HLM
1| AKE EAB A. ascendens / A. abdominalis - +
2 | - PEP - -
3 |- EAB A. subclavia / A. descendens - -
4| - Protheseninterponat - -
5 - PEP - -
6 | Myektomie bei subvalvularer - +

AS EAB A. ascendens / A. descendens
7| - PEP - -
8 |- PEP - -
9 |- PEP - -

10 | - EAB A. ascendens / A. descendens - -

1 | - PEP - -

12 | - PEP - -

13 | - PEP + +

14 | - PEP + +

15 | - PEP + +

16 PEP + +

17 | Re-ACB EAB A. ascendens / A. descendens - +

18 | - EAB A. ascendens / A. descendens - -

19 | - End-zu-End + +

20 | - EAB A. ascendens / A. descendens - -

21 | - PEP + +

22 | - Protheseninterponat + +

23 | - EAB A. ascendens / A. descendens - -

24 | - Protheseninterponat + +

Tab. 4: OP-Verfahren Abklurzungen: EAB = Extraanatomischer Bypass; LHBP =

Linksherzbypass; PEP = Patcherweiterungsplastik; AKE = Aortenklappenersatz; ACB

Aortokoronare Bypass-Operation; HLM = Herz-Lungenmaschine
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Abb. 45: OP-Verfahren

10.3  Follow-Up

Kein Patient verstarb perioperativ. Der mittlere Gradient betrug postoperativ 5,5
+/- 8,4mmHg (p<0,01). Dabei war die Absenkung des Gradienten vdllig
unabhangig vom Operationsverfahren, wie Abb. 46 zeigt. Fur alle
Operationsverfahren war die Absenkung des Gradienten hochsignifikant.
Innerhalb des Follow-Up Zeitraumes von 11,4 Jahren verstarb ein Patient
(athyltoxische Leberrzirrhose), 1 weiterer Patient verstarb auf der Warteliste zur
Herztransplantation im therapierefraktaren Herzversagen bei dilatativer
Kardiomyopathie (Abb. 47). Alle noch lebenden Patienten gehen einer

beruflichen Tatigkeit nach, 3 der weiblichen Patientinnen konnten postoperativ
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komplikationslos eine Schwangerschaft austragen. Das NYHA-Stadium fir die
noch lebenden Patienten wurde mit 1,2 +/- 0,4 berechnet. Bislang ist keine
erneute Operation aufgrund einer Aneurysmenbildung oder einer Rezidiv-
Stenose notwendig gewesen. Die Patienten mit einem extraanatomischen
Bypass nehmen keine gerinnungshemmenden Medikamente ein, lediglich Pat.
Nr. 17 wird dauerhaft mit ASS 100 ® zur Rezidivprophylaxe seiner koronaren

Herzerkrankung therapiert.

Pt. Follow-Up (J) | Verstorben NYHA Gradient post OP (mmHg)
1 11,1 | X (Leberzirrhose) | 3 5
2 12,3 1 0
3 12,0 1 20
4 10,8 1 0
5 10,4 1 0
6 10,4 1 30
7 10,3 1 0
8 9,8 1 0
9 9,0 1 5
10 8,9 1 0
11 8,4 1 0
12 7,3 2 0
13 6,7 1 17
14 6,5 1 0
15 4,5 1 10
16 4,4 2 0
17 2,9 2 5
18 2,9 2 0
19 2,8 1 0
20 2,7 1 0
21 0,1 | X (pra TX) 4 0
22 2,5 1 20
23 2,2 1 10
24 0,5 2 10

Tab. 5: Follow-Up

Die pra- und postoperativen systolischen Blutdruckwerte sind in Tab. 6

zusammengefasst. Praoperativ betrug der mittlere systolische Blutdruck 167 +
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21 mmHg, durch die Korrektur-Operation konnte der systolische Blutdruck
signifikant auf im Mittel 105 + 17 mmHg gesenkt werden. Der Unterschied
zwischen den pra- und postoperativen systolischen Blutdruckwerten erwies sich
im t-Test fur gepaarte Stichproben als hoch signifikant (p = 0,021). Der
systolische Blutdruck wurde bei allen Patienten normalisiert, jedoch werden
34% der Patienten im Langzeitverlauf mit einer antihypertensiven Medikation
behandelt, die restlichen Patienten nehmen keinerlei blutdrucksenkende
Medikamente ein. Zu Komplikationen eines arteriellen Hypertonus ist es bislang

bei keinem Patienten gekommen.

Pt. RR sys. pra OP (mmHg) | RR sys. post OP (mmHg)
1 135 100
2 170 90
3 170 100
4 200 130
5 170 120
6 180 120
7 180 100
8 170 90
9 160 110
10 180 120
11 190 120
12 150 100
13 160 80
14 160 110
15 208 98
16 142 80
17 160 140
18 150 90
19 170 110
20 115 80
21 160 110
22 190 100
23 180 140
24 158 92

Tab. 6: Vergleich der pra- und postoperativen Blutdruckwerte, p = 0,021
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11 DISKUSSION

Die Prognose bei nicht operierter Aortenisthmusstenose ist schlecht und wurde
1970 in der Ubersichtsarbeit von CAMBELL beschrieben [19]. 25 Prozent der
Patienten starben bis zum Alter von 20 Jahren, weitere 50% bis zum Alter von
32 Jahren. Bis zum 60. Lebensjahr waren 90% aller Patienten verstorben. Die
haufigsten Todesursachen stellen die Ruptur der Aorta (23%), Herzinsuffizienz
(18%) und intrakranielle Blutungen (11%) dar [98]. Auch bei den herzfernen
Lokalisationen im Bereich der Bauchaorta betragt die durchschnittliche
Lebenserwartung nicht mehr als 35 Jahre. Auch andere Autoren bestatigten die
Indikation zur Operation insbesondere auch im Erwachsenenalter und konnten
ebenfalls zeigen, dass durch die Operation sowohl die Lebenserwartung steigt
[96], als auch die arterielle Hypertonie signifikant gesenkt werden kann [15].
Dies konnte auch durch unsere Ergebnisse Uberzeugend belegt werden. In den
letzten 11 Jahren haben wir bei 24 Patienten eine Korrektur-Operation
durchgefuhrt. Kein Patient verstarb postoperativ und unabhangig vom
operativen Verfahren war postoperativ bei keinem Patienten mehr ein
signifikanter Gradient nachweisbar. Innerhalb des Follow-Ups von 11,4 Jahren
verstarb ein Patient (athyltoxische Leberrzirrhose), ein weiterer Patient verstarb
auf der Warteliste zur Herztransplantation im therapierefraktaren Herzversagen
bei dilatativer Kardiomyopathie. Alle noch lebenden Patienten gehen einer

beruflichen Tatigkeit nach und fuhren ein vollig normales Leben, was durch die
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3 Schwangerschaften und das postoperativ erreichte NYHA Stadium von im

Mittel 1,4 unterstrichen wird.

Verschiedene Faktoren beeinflussen das operative Vorgehen. Dazu gehdren
insbesondere die Lokalisation der Stenose, die Qualitat der Aortenwand und die
Tatsache, ob ein Patient bereits voroperiert ist. Obwohl die Fortschritte in der
Herzchirurgie in den letzten zwei Dekaden den sicheren Ersatz der thorakalen
Aorta moglich gemacht haben, sind unter Umstanden komplexe Operationen
mit extraanatomischen Umgehungen bei einigen Patienten unvermeidbar bzw.
die Methode der ersten Wahl [30]. Dazu gehdéren erwachsene Patienten mit
komplexer Aortenisthmusstenose, solche mit ausgepragter Arteriosklerose der
Aorta, Patienten mit ausgepragtem Umgehungskreislauf und Patienten, bei
denen der Aortenbogen mit in die Stenose einbezogen ist. In der Literatur wird
fur diese Formen ein hohes Risiko flr postoperative Morbiditat und Letalitat
beschrieben [2, 30]. Die End-zu-End-Anastomose und auch die Interposition
eines Prothesenrohres bedeuten flr diese Patienten ein hohes perioperatives
Risiko, mit Komplikationen wie vermehrtem Blutverlust, Rekurrensparese,
Zwerchfellparese, Chylothorax und Paraplegie [16, 46, 93, 108]. Ein vermehrter
Blutverlust kann nach unserer Erfahrung nur bei genauer Kenntnis der
anatomischen Varianten, vorsichtiger Praparation und praziser Nahttechnik,
richtiger Wahl des Operationsverfahrens und sorgfaltiger Narkoseleitung
vermieden werden. Die seltenere, aber gefurchtete Komplikation einer
Paraplegie sowie das Risiko der Spinalkanalverletzung wird wesentlich durch

ein hoheres Lebensalter und durch die Abklemmzeit der Aorta erhoht. Trotz
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eines mittleren Alters zum Op-Zeitpunkt von 30,7 Jahren traten die erwahnten

Komplikationen in unserem Patientengut nicht auf.

In der Literatur ist ebenfalls belegt, dass nach einer Patchplastik im
Langzeitverlauf sowohl im Kindes- als auch Erwachsenenalter gehauft

Aneurysmen der thorakalen Aorta auftreten kénnen [5, 60].

Korrekturoperationen im Bereich des Aortenbogens werden ublicherweise mit
der Herz-Lungen-Maschine, tiefer Hypothermie und Kreislaufstillstand, evtl. in
Kombination mit einer zusatzlichen Hirnperfusion durchgefuhrt [71]. Wenn
jedoch die Coarctatio proximal der hirnversorgenden Carotiden lokalisiert ist,
steigt das intraoperative Risiko einer Hypoperfusion mit nachfolgender
cerebraler Ischamie signifikant an. Verschiedene Modifikationen der
Operationstechnik wurden in den letzten Jahren entwickelt, um dieses Risiko zu
mindern, insbesondere die Schaffung eines Umgehungskreislaufes mit einem
Prothesenrohr wurde weiterentwickelt. Nachteile friherer Techniken bestanden
in der Notwendigkeit einer Rethorakotomie [125], in der Benutzung eines
langen Prothesenrohres, um die deszendierende Aorta zu erreichen und in
einer zusatzlichen Laparatomie [99, 104, 128]. Der Zugang uber eine linke
Thorakotomie gefolgt von einer Sternotomie, um die proximale und distale
Anastomose zu erstellen, erlaubte zwar den Gebrauch einer kleineren
Prothese, bedurfte jedoch 2 Inzisionen [40]. 1997 wurde von DE OLIVEIRA und
Mitarbeitern eine neue Operationstechnik beschrieben. Um eine Re-Coarctatio
mit Beteiligung des Aortenbogens im Erwachsenenalter zu korrigieren, wurde

eine Sternotomie als Zugang gewahlt und die distale Anastomose mit der
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descendierenden Aorta wurde uber eine Inzision des hinteren Perikards
realisiert [35]. Obwohl bei diesem Patienten 10 Jahre zuvor eine linke
Thorakotomie als Zugang gewahlt worden war, erschien eine konventionelle
Operation aufgrund von ausgepragten Verkalkungen im Operationsgebiet nicht
sinnvoll. Im gleichen Jahr berichteten VIJAYANAGAR und Mitarbeiter Uber ein
ahnliches OP-Verfahren im Rahmen eines Kombinationseingriffes mit
zusatzlichem Aortenklappenersatz [114]. In dieser Arbeit wurden ebenfalls die
Vorteile eines einzigen Zuganges und dem Verzicht auf eine Laparatomie
hervorgehoben. Zusatzlich sahen die Autoren weitere Vorteile darin, dass so
ein Zugang zu einem aortalen Segment oberhalb des Zwerchfells mit geringer
Kollateralisierung realisiert werden kann. Au3erdem wird so eine Manipulation
im Bereich des erkrankten Aortensegmentes mit ausgepragter Verkalkung und
insbesondere weitreichender Kollateralisierung mit den entsprechenden
Operationsrisiken vermieden. Der grofdte Vorteil liegt aber sicherlich darin, dass
so auf den Einsatz der extrakorporalen Zirkulation und der tiefen Hypothermie
mit der entsprechenden neurologischen Komplikationsrate verzichtet werden
kann. Zusatzlich ist es sicher vorteilhaft, dass Uber den oben beschriebenen
Zugang auch zusatzlich notwendige Eingriffe am Herzen wahrend einer
einzigen Operation vollzogen werden kdnnen. Aus diesen Grinden wurde auch
in der Klinik fur Thorax-, Herz- und Gefalichirurgie dieses Operationsverfahren
abhangig von den anatomischen Gegebenheiten bei 29% der Patienten
gewahlt. Im Vergleich zu den konventionellen OP-Verfahren konnte der
Gradient auch mit dieser Methode bei allen Patienten aufgehoben werden, kein

Patient verstarb perioperativ und kein Patient erlitt postoperativ neurologische
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Komplikationen, so dass dieses Operationsverfahren die Methode der Wahl bei
komplexen Formen der Aortenisthmusstenose im Erwachsenalter darstellt. Dies
konnte auch bei dem vorgestellten Patientengut durch umfangreiche

angiographische Untersuchungen untermauert werden.

MULLEN stellte 2003 in einem Editorial der Zeitschrift HEART die provokative
Frage ,Coarctation of the aorta in adults: do we need surgeons® [87], weil in der
bislang groften publizierten Serie von COHEN mit 646 Patienten die Letalitat in
der Gruppe der Erwachsenen mit 4,5% am grof3ten war [29]. Als Alternative zur
Operation im Erwachsenenalter wurde in diesem Editorial die perkutane
Ballondilatation, ggf. gefolgt von einer Stenteinlage, vorgestellt. In der Tat liegen
einige Erfahrungsberichte Uber solche interventionelle Verfahren vor [17, 22,
38, 39, 58, 81, 88, 89, 107, 110, 111]. Am Universitatsklinikum Mulnster werden
solche Eingriffe im Erwachsenenalter nicht durchgefuhrt. Die Dilatation der
Aorta fuhrt zu einem Einriss der Intima und der Media, in der Folge wurden
Aneurysmen im dilatierten Bereich bei bis zu 20% der Patienten diagnostiziert,
auch Aortenrupturen wurden in Einzelfallen beschrieben [88]. Die
Aneurysmenbildung soll durch den Einsatz gecoverter Stents vermindert
werden [33, 91]. Allerdings ist bislang unklar, welche hamodynamischen
Auswirkungen die ,Fixierung“ der Aortenwand hat. Es kommt zu einem Verlust
der physiologischen pulsatilen Wandbewegung der Aorta, dies verandert den
Phanotyp der glatten Muskelzellen und der konnektiven Zellen. So wird
maoglicherweise eine Apoptose ausgeldst, was wiederum die Ausbildung von
Aneurysmen begunstigt. KOLLUM konnte diesen Mechanismus im Tiermodell

nachweisen [73]. Die Kurzzeitergebnisse der interventionellen Therapie der
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Aortenisthmusstenose erscheinen zunachst viel versprechend und effektiv,
jedoch ist auch diese Methode nicht ohne perioperative Komplikationen.
Wahrend fur die offene chirurgische Behandlung Langzeitergebnisse flr viele
Patienten Uber mehr als 50 Jahre vorliegen, ist die Bewertung der
interventionellen Verfahren im Langzeitverlauf noch unklar. Die Patienten
wollen mit ihrem Stent noch mindestens 50 Jahre gesund und ohne
Komplikationen leben, deshalb erfordert die Einflhrung neuer interventioneller
Techniken eine sorgfaltige Evaluation der Ergebnisse, potentiellen Risiken und

der Langzeitergebnisse.
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12 ZUSAMMENFASSUNG

Zusammenfassend lasst sich feststellen, dass die Ergebnisse der Korrektur der
Aortenisthmusstenose im Erwachsenenalter unabhangig vom OP-Verfahren
hervorragend sind. Bei der schlechten Langzeitprognose ohne Operation ist die
OP-Indikation in jedem Fall gegeben. Das OP-Verfahren muss sorgfaltig
insbesondere in Abhangigkeit von den lokalen anatomischen Gegebenheiten
ausgewahlt werden. Trotz guter Langzeitergebnisse nach der Korrektur einer
Aortenisthmusstenose sind regelmalige arztliche Kontrollen angezeigt, vor
allem um eine hypertone Blutdruckregulation frihzeitig zu erkennen und durch
eine entsprechende Behandlung etwaige Folgeschaden mdglichst zu

vermeiden.
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