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Zusammenfassung Verkehrsunfille sind fiir den
grolten Teil der traumatischen Aortenrupturen ver-
antwortlich, meist zusammen mit weiteren schweren
Begleitverletzungen. Die prahospitale Sterblichkeit ist
hoch. Bei Verdacht auf eine beteiligte Aortenverlet-
zung, aufgrund eines hohen traumatic aortic injury
scores, ist eine Computertomographie durchzufiih-
ren. Es erfolgt eine Triage der Verletzungen, und die
Versorgungsprioritidt der Aorta richtet sich nach dem
Schweregrad der Aorten- und Begleitverletzungen so-
wie dem Zustand des Patienten. Bis zur definitiven
Versorgung der aortalen Ldsion muss der Blutdruck
konsequent gesenkt werden. Grad I und II kénnen
in Einzelfdllen unter enger Kontrolle inital konser-
vativ gemanagt werden. Grad III (gedeckte Ruptur)
und Grad IV (freie Ruptur) benotigen eine raschest-
mogliche Versorgung (interventionell, chirurgisch).
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In ausgesuchten Fillen kann auch eine verzogerte
Versorgung giinstig sein.

Als bevorzugte Versorgungsform hat sich die interven-
tionelle Stentgrafttherapie etabliert.

Schliisselworter Traumatische Aortenruptur -
Sterblichkeit - Versorgungskonzepte - Interventionelle
Stentgrafttherapie - Intensivimedizinische Therapie

Traumatic aortic rupture - diagnosis and
managment

Summary Road traffic accidents are the main cause of
traumatic aortic ruptures, mostly in combination with
other severe injuries. The pre-hospital mortality rate is
high. Suspected aortic trauma, following a high trau-
matic aortic injury score, is an indication for computer
tomography. Injuries are triaged and the treatment
priority of the aortic trauma is ascertained based on
the severity of the aortic and concomitant injuries and
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the condition of the patient. Until definitive treatment
of the aortic lesion is completed, the blood pressure
of the patient must be kept low. Grade I and II lesions
can be managed under strict monitoring with initial
conservative treatment in individual cases. Grade III
(contained perforation) and grade IV (open rupture)
lesions need surgical or interventional treatment as
swiftly as possible. In selected cases, a delayed treat-
ment can also be advantageous.

The endovascular stent graft therapy has established
itself as the preferred form of treatment.

Keywords Traumatic aortic rupture - Mortality -
Treatment concepts - Endovascular stent graft
therapy - Intensive care

Epidemiologie

Unter allen tédlichen motorisierten Verkehrsunfillen
in UK wurden in der Autopsie bei ~20% der Opfer
eine rupturierte Aorta gefunden [1]. Fiir die USA wur-
de geschitzt, dass von den jdhrlichen Unfallopfern
im Strallenverkehr ~7000-8000 an einer Aortenruptur
versterben [2]. Auch bei einem schweren Zugungliick
fanden sich unter den Unfallopfern viele mit Tho-
raxtrauma und einer Aortenverletzung [3]. Die Aor-
tenruptur ist damit nach den Schidel-Hirn-Verletzun-
gen die hdufigste aller Todesursachen nach stumpfem
Thoraxtrauma bei Verkehrsunfillen [4].

Insgesamt verursachen Verkehrsunfille bis zu 90 %
der traumatischen Aortenrupturen [5]. Davon sind
sdamtliche Verkehrsteilnehmer und auch FuBgidnger
betroffen [6]. Wahrend in selteneren Fillen die Aorta
ascendens betroffen ist (meist schwerer Frontalzu-
sammenstof$ ohne Gurt), rupturiert sonst fast immer
die proximale Aorta descensens unmittelbar nach
Abgang der A. subclavia [7]. Der Aairbag kann davor
keinen vollstdndigen Schutz bieten [8-12]. Unter den
weiteren ursdchlichen Unféllen ist der Sturz aus gro-
Berer Hohe (ab ca. 2. Stockwerk, Alpinunfall etc.) zu
nennen.

Bis zu 90% der Unfallopfer mit Aortenruptur
versterben noch am Unfallort [6, 8, 13]. Nur etwa
5-14% der Betroffenen tiiberleben zunéchst am Un-
fallort und konnten potentiell ein Krankenhaus er-
reichen [4, 8, 13]. Die Gesamtletalitit ist mit 94-98 %
besonders hoch [6, 8, 13, 14]. Da es sich zumeist nicht
um isolierte Aortenverletzungen, sondern um Poly-
traumen handelt, sind die schnelle Diagnose und die
optimale Behandlungsstrategie von grofter Wichtig-
keit.

Pathomechanismus

In den meisten Féllen der Verkehrstoten mit Aorten-
ruptur (loco typico) handelt es sich um ein stump-
fes Thoraxtrauma mit seitlicher Gewalteinwirkung
[8, 13-16]. Noch préziser kénnte die Kraft von ven-
tral oder ventro-caudal auf den Thorax einwirken

[14, 16]. Diese plotzliche Dezeleration fithrt zu einer
starken intrathorakalen Kompression mit kranialer
Verschiebung des Mediastinums [8, 13, 17]. Die da-
bei an der Aorta auftretenden Dreh- und Scherkrifte
konnen zu einer transversen Lazeration mit Ruptur
fihren [5]. Je abrupter und stdrker das Dezelerati-
onstrauma beim Unfall einwirkt, desto gréRer ist die
Wahrscheinlichkeit fiir eine Ruptur. Mehr als 2/3 der
Autoinsassen, 90 % der Motorradfahrer und 70% der
FulBgidnger und Radfahrer mit Aortenruptur erlebten
ein A, (Geschwindigkeitsdifferenz des Dezelerations-
traumas, Aufprallgeschwindigkeit) >50km/h. Bei ei-
nem A,<50km/h erlitten 70% der Motorradfahrer
keine Aortenruptur [14]. In diesem Geschwindig-
keitsbereich konnte also eine kritische Wirkungskraft
liegen.

Die hdufigste Lokalisation der traumatischen Rup-
tur ist mit ~90% der (immobile) Aortenisthmus (,,loco
typico“) im proximalen Abschnitt der Aorta thoraci-
ca descendens distal der linken Arteria subclavia und
mit einem charakteristischen queren Einriss [8, 13,
17]. Alle Hypothesen zur traumatischen Aortenrup-
tur gehen von einem weitgehenden Zusammenwirken
1) der mechanischen Deformation, 2) einem intralu-
minalem Hochdruck, und 3) biomechanischer Eigen-
schaften der Aortenwand aus [18].

1. Die Deformation der Aorta (Scherkréfte, Zug, Span-
nung, Verdrehung, Verwindung, Biegung) kann da-
durch verursacht werden, dass bei der plotzlichen
Dezeleration die mehr flexiblen Anteile der proxi-
malen Aorta und des Aortenbogens nach kranial
ausweichen kénnen, wihrend die proximale Aorta
descendens aber mit dem Isthmus an der Wirbel-
sdule fixiert ist und belastet wird [19].

Nach einer anderen Hypothese verhilt sich die pro-
ximale Aorta unter lateraler Krafteinwirkung wie der
lange Arm eines steifen Hebels mit der A. subclavia
als Drehpunkt [20]. Dem kurzen Arm mit groRerer
Krafteinwirkung wiirde der Isthmus entsprechen.
Nach der ,osseous pinch-Hypothese“ kommt es
beim stumpfen Thoraxtrauma durch den Einschluss
der Aorta zwischen Manubrium, erster Rippe, Klavi-
cula und den Wirbelkdrpern zu einer mechanischen
Krafteinwirkung auf den Isthmus [21].

2. Eine intraluminale Druckerh6hung kénnte ebenso
an der Ruptur beteiligt sein. Am einfachsten ist die
Vorstellung einer durch duflere Thoraxkompressi-
on erzeugten intravasalen Druckspitze. Unter ex-
perimentellen Bedingungen sind aber die fiir eine
Ruptur notwendigen extremen Driicke alleine kaum
erreichbar [18].

Die ,water hammer-Hypothese“ besagt, dass ein
stumpfes Thoraxtrauma zu einer Verengung der dia-
phragmalen Aortenoffnung fiihrt und eine dadurch
verursachte reflektorische Druckwelle am Bogen ma-
ximal einwirkt, gegebenfalls noch verstédrkt durch die
mediastinale Verschiebung [22]. Letztlich kénnte eine
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plotzliche Blutdruckspitze auch durch eine stressbe-
dingte Katecholaminfreisetzung beim Unfallhergang
begiinstigt sein [23].

3. Die Aorta hat anisotropische Eigenschaften mit ei-
ner vorwiegend zirkumferenten Steifigkeit [24]. Die
biomechanische Zugfestigkeit in der transversen
Richtung ist etwa doppelt so gro3 wie longitudinal
und kann bei zusitzlicher Deformation zu querer
Rissbildung fiithren [25]. Aullerdem besitzen Me-
dia und Adventitia eine grofere Elastizitit als die
endothelseitigen Wandanteile, weshalb diese stei-
fere Struktur bei Druckspitzen von gréo8erem Stress
betroffen ist [19, 26].

Diagnostik
Klinische Diagnostik und Klassifikationen

Bei einer Ruptur im Isthmusbereich kann die Klinik
dhnlich der einer Coarctatio sein, mit héherem Blut-
druck am Arm im Vergleich zum Bein, einer Pulswel-
lenverzogerung zwischen A. radialis und A. femoralis
und einem scharfen rauen interskapuldren Gerdusch
[13].

Meistens handelt es sich aber um polytraumatisier-
te Patienten, bei denen unter Umstidnden auch eine
Aortenruptur vermutet werden muss [27]. Die hiu-
figsten Begleitverletzungen sind Frakturen (~70%),
Thoraxverletzungen (~50%), abdominale Verletzun-
gen (~40%) und Kopfverletzungen (~37%) [13]. Um
die Wahrscheinlichkeit fiir das Vorliegen einer Aor-
tenruptur besser einschitzen zu kénnen, wurde bei
Traumapatienten mit einem injury severity score
(ISS) > 15 der ,traumatic aortic injury score“ (TRAINS)
entwickelt und verschiedene préadiktive Kriterien fiir
das Vorliegen einer Aortenruptur identifiziert:

e Erweitertes Mediastinum': 4 Punkte
Hypotension (<90 mm Hg)% 2 Punkte

Fraktur proximaler langer Knochen: 2 Punkte
Lungenkontusion: 1 Punkt

Fraktur der linken Skapula: 1 Punkt
Hamothorax: 1 Punkt

Beckenfraktur — Deformitét: 1 Punkt

Ab einem Score von >4 Punkten liegt ein erh6htes Ri-
siko fiir eine Aortenruptur vor und erfordert eine so-
fortige CT-Untersuchung [28].

Zusatzliche Klassifikationen beziehen sich auf den
Schweregrad der Aortenverletzung und kénnen bei
der Planung des weiteren Vorgehens hilfreich sein
[29]:

o Typ I: Intimaeinriss
e Typ II: Intramurales Himatom (IMH)

1 Mediastinum >8 cm oder >25% der Thoraxbreite auf Héhe des
Aortenknopfes im Thoraxrontgen.

2 Oder Notwendigkeit einer Fliissigkeits- oder Katecholaminga-
be zum Erhalt eines Blutdrucks >90mm Hg

o Typ III: Pseudoaneurysma
e Typ IV: Ruptur

Hohere Schweregrade der Aortenruptur sind mit ei-
nem ausgepriagteren Gesamtverletzungsbild asso-
ziiert. Bei einem Intimariss <lcm Lidnge war der
mittlere ISS-Score 36,5, bei einem gr6Beren Intima-
riss (>1cm) von 36,6, bei einem Pseudoaneurysma
bzw. einer gedeckter Ruptur 40,4 und bei einer freien
Ruptur 55,6. [30].

Weil der Erkrankungsverlauf eine deutliche Abhén-
gigkeit vom radiologischen Schweregrad der Aorten-
ruptur zeigt, wurde eine weitere Klassifikation von der
Society of Vascular Surgery vorgeschlagen [30]:

e Grad 1: Intimariss oder assoziierter Thrombus <1 cm

o Grad 2: Intimariss oder assoziierter Thrombus >1 cm

e Grad 3: Konturverlust der Aorta, gedeckte Ruptur

o Grad 4: Konturverlust der Aorta, freie Ruptur (i.e.
Kontrastmittelaustritt)

Nur in seltenen Fillen wird die Ruptur tiberlebt. Die
Lasion kann dann sogar lange unbemerkt bleiben,
und es kann sich in bis zu Jahren spéter ein falsches
Aneurysma bilden.

Bei Grad I und II (ohne dufiere Konturverdnderung)
treten kaum frithe Todesfille auf, und es wurde in ei-
nigen Zentren auch primér konservativ behandelt [30,
31]. Bei etwa der Hilfte der Patienten kann sogar eine
Befundbesserung bzw. eine komplette Auflésung des
radiologischen Befundes erwartet werden. Bei 40%
der Patienten stabilisiert sich der Befund, und nur bei
ca. 5% kam es zu einer Befundprogression [31].

Fiir Patienten mit Grad III (gedeckte Ruptur) und IV
(freie Ruptur) besteht aufgrund der hohen Komplika-
tionsrate und schlechten Prognose die Indikation zur
raschestmoglichen chirurgischen oder endovaskulé-
ren Therapie [30]. Zusétzliche Indikationen sind ein
periaortales Himatom >15mm und eine Progression
des Schweregrades [30].

Bildgebende Diagnostik

Die lange gebrduchliche Aortographie ist inzwischen
vollstdndig von der Ganzkorper-Computer-Tomogra-
phie (CT) abgeldst worden. Bei einem polytraumati-
sierten Patienten wird nach dem bereits genannten
TRAINS-Score eine Sensitivitdt von 93 % und eine Spe-
zifitdt von 86 % zur Diagnose einer Aortenruptur er-
reicht [28]. Das Ganzkorper-CT erlaubt die schnel-
le Diagnose und Schweregradeinteilung der Aorten-
ruptur [32] sowie die Beurteilung sdmtlicher anderer
Organe fiir eine Triagierung des weiteren Vorgehens.
Weitere hdufige relevante Befunde sind mediastinales
Hédmatom, Hamatothorax, Pseudoaneurysma, Intima-
riss und Thrombusformation. Schlief{lich kann sofort
eine 3D-Rekonstruktion durchgefiihrt werden, um ei-
ne endovaskuldre Behandlung mit TEVAR planen zu
konnen.
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Individuelle Planung
Stentgraftimplantation oder
primér konservative Therapie

Abb. 1 Behandlungspfad bei traumatischer Aortenruptur

Ein alleiniges Rontgenbild vom Thorax ist fiir ei-
ne Diagnose vollig unzureichend und kann besten-
falls, jedoch mit hédufigen falsch-positiven Befundun-
gen, einen indirekten Hinweis auf eine Mediastinum-
verbreiterung liefern [8, 33, 34].

Als wichtige Ergdnzung zum CT ist die transodso-
phageale Echokardiographie (TEE) von grofler Be-
deutung. Fir den Nachweis einer Aortenverletzung
wurde eine Sensitivitdt von 91-100 % und Spezifitit bis
98-100% angegeben, aber die Notfallsituation beim
polytraumatisierten Patienten ldsst die Untersuchung
nicht immer zu [35, 36]. Abdominelle Begleitverlet-
zungen konnen nicht gleichzeitig untersucht werden.
Dafiir wichtig zum Monitoring bei drohender Peri-
kardtamponade und begleitenden Intimaflaps und
Dissektionen [37].

Realistischerweise hdngt die Untersuchungsmog-
lichkeit aber oft vom Zustand und der Stabilitit des
Patienten ab, sowie von den Dringlichkeit, Begleitver-
letzungen zu erfassen.

Behandlung

Der Spontanverlauf der traumatischen Aortenruptur
ist einerseits vom AusmaR der Begleitverletzungen ab-
hangig, und andererseits vom Typ und Schweregrad
der Aortenruptur. Diese bestimmen auch grundsétz-
lich den Interventionszeitpunkt. Unter Umstdnden
kann die Intervention auch bis zu 24 h aufgeschoben
werden, um den Patienten zunéchst in einen hamody-
namisch stabilen Zustand fiir die Aortenintervention
zu bringen.

Bei Patienten mit relativ geringem Verletzungsaus-
malfd (Grad I und II) kann, unter engmaschigen CT-
Kontrollen, in individueller Abwéigung initial kon-
servativ vorgegangen werden. Die Entscheidung zur
zweitrangigen oder aufgeschobenen Versorgung der
Aortenruptur ist hier beim polytraumatisierten Pa-
tienten unter Einbezug der Begleitverletzungen in-
dividuell zu treffen. Andere lebensbedrohliche und
akut blutende Verletzungen sind unter Umstdnden

vorrangig zu behandeln. In Studien blieben darunter
die meisten dieser Lasionen entweder stabil und oder
waren regredient. Nur ein kleiner Teil (~5%) zeigte in
den Kontrollen eine Progredienz [31, 38, 39]. Wenn ei-
ne hohergradige Aortenverletzung (>Grad 2; Zeichen
der gedeckten oder freien Ruptur oder periaorta-
les Himatom) vorliegt, eine Konturverdnderung der
Aorta oder Komplikationen wie bspw. ein Hamato-
thorax auftreten, miissen die Patienten als Notfall
sofort behandelt werden. Die Behandlung erster Wahl
ist die Stentgraft-Implantation zur endovaskuldren
Abdeckung der rupturierten Aortenstelle.

Etwa 2/3 der Patienten mit traumatischer Aorten-
ruptur haben auch noch weitere Begleitverletzungen
(thorakal, abdominell oder kranial). Diese beeinflus-
sen wesentlich die Uberlebensprognose und erfordern
einen individuell angepassten Behandlungsplan. Bei-
spielsweise erscheint es in der Behandlungsprioritit
glinstiger zu sein, die Aortenruptur bei gleichzeitigem
Schédel-Hirn-Trauma erst verzégert (>24h) zu behan-
deln. Der Grund dafiir ist, dass sich ansonsten das
Hirntrauma verschlechtern kann [40].

Traumatische Rupturen der Aorta ascendens und
des Aortenbogens kommen zwar seltener vor, sind
aber hdufig von zusitzlichen Verletzungen des Her-
zens begleitet (Herzkontusion, Aortenklappeninsuffi-
zienz, Himoperikard) und haben eine Hospitalletali-
tdt von >50 % [41]. Sie stellen prinzipiell eine herzchir-
urgische Notfallindikation dar [42].

Der Behandlungspfad der traumatischen Aorten-
ruptur in Abhéngigkeit vom Schweregrad der Ruptur
ist in Abb. 1 dargestellt.

Der ,optimale“ Zeitpunkt fiir die Behandlung der
Aortenruptur ist immer noch nicht ganz geklart und
ist sehr individuell zu beurteilen.

Trotz hdmodynamischer Stabilitdt wurde die Not-
fall-Operation meist durch die innerhalb von 24 h er-
wartete Ruptur gerechtfertigt. Inzwischen wird die Be-
handlungsprioritdt bei Begleitverletzungen differen-
zierter gesehen und die etwas aufgeschobene Versor-
gung der Aorta kann in selektierten Féllen im Ergeb-
nis (Letalitdt- und Paraplegieraten) {iberlegen sein [43,
44].

Konservative Behandlungsprinzipien

Beim polytraumatisierten Patienten mit Aortenrup-
tur ist ein multidisziplindres Management mit der
richtigen Prioritdtensetzung entscheidend. Die ini-
tial konservative Behandlung ist fiir unkomplizierte
akute Aortensyndrome der Aorta descendens sicher
moglich und etabliert [42]. Als Sonderform ist das
bei den milden Formen der traumatischen Aorten-
ruptur ebenfalls moglich. Dabei nimmt eine konse-
quente Senkung des mittleren arteriellen Blutdrucks
(mean arterial pressure; MAP) <80mmHg sein, v.a.
mit fB-Blockern, einen besonders wichtigen Stellen-
wert ein. Dadurch gelangen mehr Patienten als frither
zu einer (unter Umstédnden verzégerten) Intervention
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[45]. Um das Risiko fiir eine Koagulopathie mit Blu-
tung, Hypertension und Ruptur zu minimieren, sollte
mit der Flissigkeitszufuhr duerst zuriickhaltend ver-
fahren werden [2, 29, 46].

Bei einem primér konservativen Vorgehen (Grad I
und II) ist eine Kontroll-CT-Untersuchung innerhalb
48h, und danach nochmalig nach 48h indiziert, da
in den ersten 72h eine erh6hte Rupturgefahr besteht.
Eine Progression des Schweregrades stellt, insbeson-
ders bei Verlust der dulleren Kontur der Aorta, eine
Indikation fiir eine interventionelle (Stentgraft) oder
operative Behandlung dar.

Offene Chirurgie

Der erste Eingriff mit Interposition eines Homografts
wurde 1951 durchgefiihrt [47]. Inzwischen wird das
rupturierte Aortensegment mit einer Rohrprothese er-
setzt. Frither wurde stets die sofortige Operation an-
gestrebt, inzwischen hat sich aber ein individuelles
Vorgehen etabliert. Sémtliche Verletzungen werden in
der Behandlungsabfolge triagiert und die Versorgung
der Aortenverletzung ggf. verzogert, aber unter mog-
lichst stabilen Bedingungen noch innerhalb von 24h
durchgefiihrt [43, 44, 48-51]. Besonders bei jungen Pa-
tienten wire eine definitive Therapie wiinschenswert,
welche immer noch im prothetischen Ersatz des be-
troffenen Aortensegments besteht.

Der operative Zugang zum Aortenisthmus fiihrt
iiber eine Thorakotomie im linken 4. Intercostal-
raum mit rechtsseitiger Lungenventilation. Die Aorta
wird proximal der A. subclavia und distal der Rup-
tur geklemmt und das Segment mit dem Interponat
versorgt.

Trotz der ziigigen Technik mit ,clamp-and-sew*
wurde die Mortalitdt bei diesem Eingriff mit 5,8-23 %,
und die Paraplegierate mit 5-19 % angegeben [51-55].
Die distale Aortenperfusion mit extrakorporaler Zir-
kulation hat die perioperative Paraplegierate auf 3%
senken konnen [52, 56]. In zwei Metaanalysen mit
insgesamt 2338 Patienten hatte die offene Operation
mit EKZ die hochste Mortalitédt (16,7-18,2 %), gefolgt
von einem Shunt (11,4-12,3%) [51, 52], jeweils ohne
Unterschied bei der postoperativen Paralyserate [51,
57]. Als wichtigstes Kriterium fiir eine erfolgreiche
Operation wurde eine moglichst kurze Klemmzeit
von <45 min ermittelt [51, 58-61].

Die sehr guten Ergebnisse mit Links- und parti-
ellem Rechtsherz-Bypass von 3,5-4% Mortalitdt und
ohne Fall von Paraplegie diirfte nur von sehr wenigen
besonders spezialisierten und erfahrenen Zentren er-
reicht werden [62-64].

Traumatische Rupturen der Aorta ascendens und
des Aortenbogens kommen zwar seltener vor, sind
aber hdufig von zusétzlichen Verletzungen des Her-
zens begleitet (Herzkontusion, Aortenklappeninsuffi-
zienz, Himoperikard) und haben eine Hospitalletali-
tdt von >50 % [41]. Sie stellen prinzipiell eine herzchir-
urgische Notfallindikation dar [42].

TEVAR

In den 1990er Jahren wurde eine Technik zur endo-
vaskuldren Ausschaltung von Aneurysmen entwickelt.
Die erste endovaskuldre Stent-graft Versorgung der
Aorta descendens wurde 1987 durchgefiihrt [65]. Seit-
her wurde die Stentversorgung zunichst lediglich als
Uberbriickungsmanahme bis zur definitiven chirur-
gischen Versorgung betrachtet; tatsdchlich aber kam
es zwischenzeitlich zu einem Paradigmenwechsel,
und die Intervention mit thoracic endovascular aortic
repair (TEVAR) ist zur bevorzugten Behandlungs-
form der traumatischen Aortenruptur geworden [66,
67]. Im Vergleich mit der offenen Operation haben
mehrere Metaanalysen Vorteile fiir die endovaskula-
re Versorgung gezeigt; etwa eine deutlich niedrigere
prozedurale und 30-Tage Letalitdtsrate mit 9-19 % vs.
19-36 %, Paraplegie 3% vs. 5,5.-9%, Nierenversagen
3% vs. 8%, Graft-Infektion 3% vs. 11 %, systemische
Infektion 5% vs. 13% [43, 44, 68, 69]. Dabei konnte
fiir zerebralen Insult kein Unterschied erkannt werden
(jeweils 3-10,2 %).

Diese Daten stammen jedoch fast ausschliellich
von nicht-vergleichenden Fallserien, retrospektiven
und nicht-randomisierten Studien. Der case mix
(Verteilung der Schweregrade), nicht standardisier-
te Operationsverfahren und Patientenselektion sowie
Publikationsbias erkldren teilweise sehr unterschied-
liche Ergebnisse und erschweren einen detaillierten
Vergleich beider Verfahren [43, 64]. Abb. 2 zeigt den
typischen Fall einer Grad 3 Ruptur mit endovaskuldrer
Versorgung.

Trotz den Einschridnkungen bei den berichteten
Daten ist TEVAR aufgrund der deutlich geringeren
prozeduralen Letalitit meist zum bevorzugten Ver-
fahren geworden [44]. Dennoch miissen bei der Be-
handlung mittels Stentgraftimplantation zahlreiche
Komplikationsmoglichkeiten beriicksichtigt werden,
und ca. 16 % der Patienten miissen sich meist inner-
halb des ersten Jahres einer Re-Intervention unterzie-
hen [69, 70]. Entsprechend den Guidelines der Car-
diovascular and Interventional Radiological Society
of Europe (CIRSE) wird fiir die endovaskulére Versor-
gung mittels Stentgraft eine proximale Landungszone
von 20mm verlangt, um eine gute Apposition zu
erreichen und sowohl Endoleaks als auch eine Migra-
tion des Stentgrafts zu verhindern [71]. Eine Distanz
von weniger als 20mm zwischen dem Abgang der
linken A. subclavia und der Rupturstelle bedarf einer
Uberstentung der A. subclavia mit oder ohne chirurgi-
sche Revaskularisation mit einem Carotis-Subclavia-
Bypass oder Transposition [72].

Die Uberstentung ohne Revaskularisation wird in
der Regel gut toleriert, kann aber in Einzelfdllen zu
Durchblutungsstérungen des linken Armes oder neu-
rologischen Komplikation fiihren [73]. Die Darstellung
der linken A. vertebralis kann hierfiir hilfreich sein.
Bei einem Durchmesser von <3mm muss mit einer
schweren Claudicatio gerechnet werden [32, 74]. Es
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Abb.2 a, b 51 Jahre al-
ter Mann mit traumatischer
Aortenruptur loco typico bei
Z.n. Motorradunfall mit be-
gleitender Leberruptur und
Beckenfraktur.  Gedeckte
Ruptur mit Pseudoaneurys-
ma und periaortalem Ha-
matom. c—f Typische inter-
disziplindre endovaskulare
Versorgung mittels Stent-
graft. f, g Kontroll-CT nach
6 Monaten ohne Hinweis fur
Endoleaks

empfiehlt sich auch in einer CT-Angiographie die Cir-
culus Willisi Durchgédngigkeit darzustellen und, da-
von abhéngig, eine Revaskularisierung der A. subcla-
via durchzufiihren.

Weitere Komplikationen sind Endoleak (5-7 %) und
Stentkollaps, seltener auch intraoperative Rupturen,
Stentpenetration, Verletzungen der A. liaca, und Fis-
telbildungen zum Osophagus [43, 50, 68, 69, 75-79].

Obwohl Guidelines TEVAR fiir die Behandlung der
akuten und chronischen Aortenruptur grundsétzlich
empfehlen, wird auf die fehlenden Daten zu Lang-
zeitergebnissen hingewiesen [80]. Jiingere Patienten
betrachten sich mitunter nicht als definitiv versorgt
und bendtigen eine lebenslange Beobachtung mit
wiederholten CT-Untersuchungen und entsprechen-

der Strahlen- und Kontrastmittelbelastung [81]. Es ist
auch unklar, wie sich die ,normale“ GroRenzunahme
der Aorta iiber einen lidngeren Zeitraum auswirken
wird. Innerhalb der ersten 10 Jahren ist im Bereich
der proximalen Landezone mit einer durchschnittli-
chen Aortaerweiterung von 3,3+ 1,5mm zu rechnen
[82].

Weitere Entwicklungen endovaskuldrer Techniken
mit gebranchten und fenestrierten Stentgrafts bzw.
Snorkel, Periscope- oder Chimney-Techniken bleiben
vorerst noch abzuwarten [83].
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Tab. 1 Zielparameter der postoperativen Kreislaufthera-
pie der S3-Leitlinie zur intensivmedizinischen Versorgung
herzchirurgischer Patienten

ch02 >70% oder Sv02 >65%

MAP > 65 mm Hg

ZVD 8-12 mmHg (abhangig von der Beatmung)

Diurese >0,5ml/kgKG/h

Laktat <3 mmol/I

Cardiac Index >2,01/min/m?

LV-EDAI 6-9cm?/m?

[TBVI 850~1000 ml/m?

GEDVI 640-800 mi/m?

PAOP 12-15mmHg

Scv0> Central venous oxygen saturation (Zentralvendse Sauerstoffsat-
tigung), Sy02 Mixed venous oxygen saturation (Gemischtvendse Sauer-
stoffséttigung), MAP Mean arterial pressure (Mittlerer arterieller Druck),
ZVD Zentralvenoser Druck, LV-EDAI Left Ventricular End-Diastolic Area

Index, /TBVI Intrathorakaler Blutvolumenindex, GEDVI Globales enddiastoli-
sches Volumen, PAOP Pulmonary artery occlusion pressure

Intensivmedizinisches Management

Das intensivmedizinische Management von Patienten
mit Aortenruptur ist abhédngig von der vorausgegan-
genen chirurgischen Behandlung. Eine konservative
Behandlung, ein endovaskuldres Verfahren mit Aor-
tenstenting (TEVAR) oder eine offene Operation an
der Herz-Lungen-Maschine initiieren teilweise erheb-
lich unterschiedliche postoperative Verldufe. Es kon-
nen lange oder kiirzere Aufenthalte mit mehr oder we-
niger medizinischem Aufwand auf einer Intensivsta-
tion notwendig sein. Erschwerend kénnen auch Be-
gleitverletzungen bei der traumatischen Atiologie der
Aortenruptur eine Rolle spielen.

Grundelemente der intensivmedizinischen Thera-
pie sind das hdmodynamische Monitoring, eine ada-
quate Volumensubstitution, sowie der gezielte Einsatz
von vasoaktiven und kardial wirksamen Medikamen-
ten. Beim Zusammenspiel dieser wesentlichen Ele-
mente sind eine ausreichende Gewebsperfusion sowie
die Normalisierung des oxidativen Metabolismus das
Ziel [1]. Dabei bedingen das intravasale Volumen und
die kardiale Pumpfunktion ein ausreichendes Herz-
Zeit-Volumen und in weiterer Folge ein ausreichen-
des Sauerstoff-Angebot im Gewebe.

Die Zielparameter der postoperativen Kreislauf-
therapie der S3-Leitlinie zur intensivmedizinischen
Versorgung herzchirurgischer Patienten entsprechend
den Kriterien des Oxford Centre for Evidenced-Based
Medicine sind in Tab. 1 dargestellt [1].

Das Erhalten genannter Parameter im Zielbereich
bedarf zumeist multipler Monitoringverfahren. Das
postoperative Basismonitoring fiir Intensivpatienten
umfasst die Pulsoxymetrie, die Elektrokardiographie,
die invasive Blutdruckmessung, die Messung des
zentralen Venendrucks, eine sorgfiltige Bilanzierung
(Drainagen, Ein- und Ausfuhr), arterielle und zen-
tralvenose Blutgasanalysen und eine Temperaturmes-

sung. Der ,geschulte klinische Blick“ der behandeln-
den Arzte ist zugleich von groRer Bedeutung.

Ergidnzend konnen nach kritischer klinischer Ab-
wdgung und apparativer Verfiigbarkeit erweiterte hi-
modynamische Monitoringverfahren eingesetzt wer-
den. Diese dienen vor allem der Einschidtzung des
Herzzeitvolumens und der funktionellen Himodyna-
mik. Dazu zdhlen unter anderem die Echokardiogra-
phie (TTE/TEE), Thermodilutionsverfahren, Pulskon-
touranalysen, Stroke Volume Variation (SVV), Systo-
lic-Pressure-Variation (SPV), Pulse Pressure Variation
(PPV) und klinische Tests wie der passive Beinhebe-
versuch und Rekapillarisationstest.

Eine Expertise der behandelnden Arzte in der Echo-
kardiographie hat sich bewihrt. Sie ist hdufig ent-
scheidend, um Volumenreagibilitit und hdmodyna-
mischen Unterstiitzungsbedarf in Anbetracht vielerlei
Messparameter abzuschétzen.

Bei der Vielfalt an zur Verfiigung stehenden Ver-
fahren ist es schwierig, allgemein giiltige Empfehlun-
gen abzugeben. Ausgesprochen sinnvoll und gegebe-
nenfalls sogar prognostisch relevant ist ein individuell
ausgerichtetes Monitoring fiir die patientenbezogene
Therapiesteuerung. Diese kann zur sinnvollen Reduk-
tion einer Katecholamintherapie fiihren, da Katechol-
amine in Abhéngigkeit von Dauer und Dosierung zu
adversen kardialen Ereignissen fithren [84]. Dabei soll-
te ein Pulmonaliskatheter beispielsweise nur ausge-
wihlt zur Anwendung kommen, da kein zusétzlicher
Nutzen hinsichtlich einer reduzierten Letalitédt gezeigt
werden konnte.

Der mittlere arterielle Blutdruck, die zentralvenése
Sattigung, der zentrale Venendruck, die Diurese und
die Laktatkonzentration sind leicht erfassbare Para-
meter des Basismonitorings und damit priméir mess-
bare Ziele der Kreislauftherapie. Sie bilden die ersten
Grundpfeiler zur Vermeidung einer Fehlverteilung des
Blutflusses vor allem auf Mikrostrombahnebene. Hdu-
figste Ursache dessen ist eine inaddquate kapilldre
Perfusion und damit ein unzureichendes Sauerstoff-
angebot auf zelluldrer Ebene.

Rezente Studien zeigen, dass mikrozirkulatorische
Verdanderungen im Kreislaufschock teilweise sogar un-
abhidngig von systemischen Variablen sind [85]. Ein
Monitoring der peripheren Perfusion kann auf den
Effekt neurohumoraler Kompensationsmechanismen
infolge von Schock hindeuten und entscheidende und
frithe prognostische Hinweise geben [86].

Dennoch kann die unkritische Therapie mit va-
soaktiven Substanzen, um den mittleren arteriellen
Blutdruck tiiber einen arbitrdren Grenzwert anzuhe-
ben, zu unvorhersehbaren, negativen Effekten im Be-
reich der Mikrozirkulation und bei der Organfunktion
fithren [87]. Die postoperative Laktatkonzentration
spielt hier eine entscheidende Rolle. Aber auch ein
geschulter ,klinischer Blick“, Zeichen wie verldnger-
te Rekapillarisationszeit (>4,5s), Hautmarmorierung
und kalte Extremitdten, kommen hier ins Spiel. Die
Assoziation einer postoperativen Laktatazidose, also

184  Die traumatische Aortenruptur

@ Springer



ein Zustand mit erhohten Laktatwerten und einer
metabolischen Azidose, hat sich als ein pradiktiver
Faktor hinsichtlich einer erhohten Letalitdt erwiesen
[88, 89].

Das Gerinnungsmanagement und der Transfusi-
onsbedarf richten sich nach der Hohe des Blutver-
lustes. Je nach Patientenprofil empfiehlt sich, ein
Ziel-Hb von 7-9g/dl durch allogene Bluttransfusion
anzustreben [90, 91]. Fiir das addquate Funktionie-
ren der Gerinnungskaskade ist das Aufrechterhal-
ten von Normwerten der Thrombozyten >50 Gpt/],
pH>7, Koérpertempertemperatur>35°C, Serum-Cal-
cium> 0,8 mmol/l wichtig. Tranexamsdure findet re-
gelhaft Anwendung, da sie das Risiko einer Blutung
verringert [92]. Rezente Studien weisen auf vermehr-
tes Auftreten von Krampfanféllen und thromboembo-
lischen Ereignissen vor allem in hoheren Dosierungen
hin [93, 94].

Eine Fibrinogenkonzentration von unter 1,5-2g/1
ist mit einem erhéhten Blutungsrisiko vergesellschaf-
tet und sollte nicht unterschritten werden. Fibrino-
genkonzentrate sind hier die first-line Therapie [91].
Bei persistierender Blutungsneigung und erniedrig-
ter Faktor XIII-Aktivitdt (beispielsweise <30%) sollte
dies mittels der Gabe von Faktor-XIII Konzentrat be-
hoben werden [91]. Gefrorenes Frischplasma eignet
sich fiir den gezielten Ersatz von Gerinnungsfaktoren
nicht, da eine nicht ausreichend hohe Konzentration
von Gerinnungsfaktoren gewdhrleistet werden kann.
Prothrombinkomplexkonzentrate (PPSB) kénnen bei
verldngerter INR und Blutungsneigung gegeben wer-
den, wobei die Empfehlungen nur unter Einnahme
von Vitamin-K-Antagonisten eindeutig sind [91]. Re-
kombinanter Faktor VII (rFVIla) wird nur in ausge-
wihlten, mit anderen Mitteln nicht-beherrschbaren
und lebensbedrohlichen Blutungssituationen als off-
label use eingesetzt.

Individuell gesteuerte impedanzaggregometrische
bzw. thrombelastographische point-of-care Verfahren
geben zusitzlich zu den sogenannten Standardge-
rinnungstests wie partielle Thromboplastinzeit (PTT)
und der aktivierten partiellen Thromboplastinzeit
(aPTT) Aufschluss iiber Fibrinogenpolymerisations-
storungen, Heparinwirkung, Hyperfibrinolysen, Fak-
torenmangelzustinde und Thrombozytenfunktions-
storungen. Entscheidend ist die Sicherstellung einer
ausreichenden hdmostatischen Kapazitit. Die defini-
tive Versorgung von Blutungen, eventuell durch ei-
ne wiederholte chirurgische Intervention, kann aber
auch notwendig sein.

Eine Homoostase der Kérpertemperatur ist fiir eine
funktionierende plasmatische Gerinnung sehr wich-
tig. Patienten, die nach einer offenen Versorgung ei-
ner traumatischen Aortenruptur mit oder ohne Ein-
satz der Herz-Lungen-Maschine postoperativ auf der
Intensivstation behandelt werden, sind meist charak-
teristischerweise zunéchst hypotherm. Die Regelme-
chanismen des homoiothermen Menschen sind ge-
stort oder teilweise auller Kraft gesetzt. Der mensch-

liche Korper bendétigt einen Bereich um den Sollwert
37°C, um Sauerstofftransport, Muskelaktivitdat und di-
verse Stoffwechselfunktionen gewédhrleisten zu kon-
nen.

Patienten haben in der frithen postoperativen
Phase nach Operationen an der Herz-Lungen-Ma-
schine sehr hdufig einen relativen oder absoluten
Volumenmangel. Eine addquate Volumentherapie zur
Stabilisierung der himodynamischen Situation stellt
eine grole Herausforderung fiir die weitere intensiv-
medizinische Behandlung dar. Die Wahl des geeig-
neten Volumenersatzmittels muss nach sorgféltiger
Erwdgung der Pathophysiologie des Volumenman-
gels erfolgen. Die mannigfaltigen Ursachen des Vo-
lumenmangels konnen unter anderem ein reaktives
kapilldares Leck, ungeniigender Ersatz von Blutverlus-
ten, weiterbestehende Blutverluste, Drainageverluste,
Temperaturschwankungen oder Nachwirkungen ei-
ner vorbestehenden priaoperativen Diuretikabehand-
lung sein. Kristalloide Losungen verteilen sich {iber-
wiegend im Extrazelluldrraum, wéhrend kolloidale
Losungen eher intravasal verbleiben. Bei einem Volu-
menmangel ist der intravasale Mangel auszugleichen.

In Abwesenheit pulmonaler und anderer Kontrain-
dikationen und nach Ausgleich des Temperaturhaus-
haltes sollte eine frithestmdégliche Extubation oder
Weaning angestrebt werden. Dies kann entscheidend
fiir die Reduktion pulmonaler und anderer Komplika-
tionen, einschlieflich eines Delirs, sein [95].

Das Delirrisiko ist nach kardiochirurgischen Ein-
griffen mit einer Inzidenz von 26-52% besonders
hoch [96]. Mit einem Delir ist auch eine erhohte
Letalitdt assoziiert. Ein richtig angewendetes Anal-
gesie- und Sedierungsmanagement sowie tégliches
Delirscreening mit validem Instrument sind enorm
wichtig. Zudem scheinen Fast-track-Konzepte die
Inzidenz fiir ein postoperatives Delir zu reduzieren
[97]. Mehrfach wurde auch die sichere Durchfiihrung
frithzeitiger Mobilisierung und aktiver Physiotherapie
beschrieben [98].

Acute Kidney Injuries (AKI) nach Versorgung von
Aortenverletzungen sind hdufig und multifaktoriell
bedingt. Je nach Ausmall der AKI ist sie mit einer
erhohten Mortalitédt vergesellschaftet [99]. Eine Dys-
balance zwischen der Perfusion (VO2) der Nieren-
medulla und dem Sauerstoffangebot (DO2) kann zu
erheblichen Nierenschédden fithren. Das renale DO2
kann intra- und postoperativ erheblich variieren und
ein auch nur kurz andauerndes insuffizientes DO2 ist
signifikant mit einem Auftreten eines AKI assoziiert.
Studien haben gezeigt, dass hierbei der MAP-Wert we-
niger entscheidend ist als eine addquate renale Perfu-
sion [100]. Ein Sicherstellen eines addquaten renalen
DO2 und gutes hamodynamisches Management sind
demzufolge wesentlich [101]. Rezente Kriterien der
Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO)
werden von den aktuellen Richtlinien empfohlen
[102]. Diese betonen, dass ein Anstieg des Serumbkre-
atinins bei bereits bestehendem AKI beginnt. Neuere
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Biomarker wie das Neutrophile Gelatinase-Assoziier-
te Lipocalin (NGAL) und das Interleukin-18 (IL-18)
erscheinen vielversprechend beziiglich der fritheren
Erkennung, haben sich aber aus mehreren Griinden
noch nicht klinisch etabliert. Rivers et al. legten im
Rahmen ihrer Studie bei septischen Patienten einen
Zielwert der Diurese >0,5ml/kgKG/h fest [103]. Auf
postoperative kardiochirurgische Patienten ist die-
ser Zielwert iibertragbar. Der Diurese-Zielwert von
>0,5ml/kgKG/h ist nur ohne den Einsatz von Di-
uretika als addquat zu betrachten. Der Beweis eines
wirklichen Benefits von nephroprotektiven pharma-
kologischen Therapien ist bisher noch nicht erbracht.
Es kann versucht werden, das Auftreten einer AKI
durch prioperative Identifikation von Risikopatien-
ten, Vermeidung modifizierbarer Risikofaktoren und
eine frithzeitige Diagnosestellung zu verhindern.
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