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1 Einleitung

1.1 Aneurysmen

1.1.1 Definition

Ein Aneurysma ist definiert als eine abnorme, lokal begrenzte Ausweitung der
Gefdlwand, die an Stellen angeborener oder erworbener Wandschwichen entsteht. Ab
welchem GefaBBdurchmesser ein Aneurysma vorliegt, ist nicht ganz einheitlich definiert.
Eine allgemeine Definition spricht von einem Aneurysma, wenn der GefaBdurchmesser
das FEineinhalbfache (>150%) des normalerweise zu erwartenden Diameters
tiberschreitet (Johnston et al 1991). Grob betrachtet ist fiir die abdominale Aorta,
abhingig von Alter und Grofe des Patienten, ein Diameter der Aorta um die 2cm

physiologisch, ein Diameter {iber 3cm pathologisch.

1.1.2 Klassifikation

Am Autfbau eines Aneurysmas sind entweder alle drei GefaBwandschichten, nur Teile
davon oder gar keine eigenen GefdBwandschichten beteiligt. Man unterscheidet das
echte Aneurysma (Aneurysma verum) mit Dehnung der gesamten GefdBwand, das
falsche Aneurysma (Aneurysma spurium), welches ein von der Adventitia begrenztes
perivasales Hadmatom darstellt, und schlieBlich das dissezierende Aneurysma
(Aneurysma dissecans), bei dem die Wand von der inneren und dueren Media gebildet
wird (Abbildung 1.1). Bei der letzten Form kommt es zum Einriss der Intima und das
Blut wiihlt sich innerhalb der Media nach distal fort und kann dann wieder Anschluss an
das GefdBlumen bekommen. Es entsteht ein ,,PseudogefdBlumen® parallel zum
eigentlichen Lumen (Abbildung 1.1).

Es gibt unterschiedliche morphologische Typen des Aneurysma verum. So
unterscheidet man zwischen einem sackformigen Aneurysma, einem spindelférmigen
Aneurysma, einem zylindrischen, einem geschlingelten und einem kahnfoérmigen

Aneurysma (Riede et al 2004).



___~Intima __-Intima

Media Media

& derentitia &
— & dentitia

A verum A dissecans A spurium

Abbildung 1.1: Aneurysmatypen

1.1.3 Lokalisation

Grundsidtzlich konnen Aneurysmen an jedem Teil des arteriellen und vendsen
Gefaflbaumes vorkommen. Es gibt jedoch besondere Prédilektionsstellen, wozu
insbesondere die Aorta zdhlt. Physiologischerweise zeigt die Aorta an ihrer Wurzel die
groflte Ausdehnung, um nach distal schmaler zu werden. Beim Erwachsenen werden
beziiglich des Aortendurchmessers Richtwerte fiir die Aortenwurzel von bis zu 40mm,
fiir die Aorta ascendens von 37mm und flir die Aorta descendens von 28mm angegeben
(Aronberg et al 1984). Mit zunechmendem Alter kommt es jedoch zu einer Dilatation der
Aorta. Somit muss eine altersphysiologische Erweiterung des Gefdfllumens vom
eigentlichen pathologischen Aneurysma unterschieden werden.

Die Aneurysmen der Aorta werden hinsichtlich ihrer Lokalisation in thorakale und
abdominale eingeteilt. 80% der Aortenaneurysmen betreffen den abdominalen
Abschnitt. Von diesen sind die meisten infrarenal, also distal der

Nierenarterienabgénge, lokalisiert (Ince und Nienaber 2001).

1.2 Infrarenales Aortenaneurysma

1.2.1 Morphologie
Infrarenale  Aortenaneurysmen sind ganz {iberwiegend wahre Aneurysmen

(Aneurysmata vera). Als Formvarianten werden das sackférmige Aneurysma mit einer
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breiten, meist einseitigen Vorwdlbung, und das spindelférmige oder fusiforme
Aneurysma unterschieden. Die infrarenalen Aortenaneurysmen dehnen sich vor allem
nach ventral und lateral aus (Abbildung 1.2). Nicht selten sind sie begleitet von

fusiformen oder sacculdren Erweiterungen der iliakalen Arterien.

Abb. 1.2: Kontrastmittel-verstiarktes CT eines Aneurysmas der infrarenalen Aorta. Man erkennt das
perfundierte Lumen (*) und den wandstidndigen Thrombus (Pfeile). Der Aneurysmadurchmesser betragt

58mm.

1.2.2 Atiologie

Bei der Entstehung eines infrarenalen Aortenaneurysmas spielt neben der Schwichung
der Aortenwand, meistens durch arteriosklerotische Degenerationsvorgénge, vor allem
auch die einwirkende Kraft des Blutdrucks eine ganz entscheidende Rolle. Der
Blutdruck ist vermutlich Ursache der hidufigsten Aneurysmalokalisation infrarenal vor
der Aortenbifurkation, da dort die kriftige Pulswelle der Aorta auf die Aortengabel trifft

und sich in zwei kleinere Blutstrome aufteilen muss.



Atiologisch stehen die degenerativen Aortenwanderkrankungen in Form einer
Atherosklerose zahlenmaflig im Vordergrund. Mykotische (septische) und dysplatische
Aneurysmaformen, z.B. das vaskulire Marfansyndrom, sind dagegen selten. Das
inflammatorische Aneurysma ist vermutlich eine Sonderform des degenerativen
Wandschadens, die genaue Atiologie ist noch ungeklirt. (Vorstand der Dt. Ges. f.
Gefalchirurgie 1998). Aortenaneurysmen nichtinfektioser entziindlicher Genese treten

bei rheumatischen Erkrankungen (M. Behcet und Sklerodermie) auf.

1.2.3 Inzidenz und Pravalenz

Minner sind weitaus hadufiger betroffen als Frauen, das Verhiltnis Ménner zu Frauen

betriigt neun zu eins (Vorstand der Dt. Ges. f. GefaRchirurgie 1998). Die Verringerung
der Elastizitit der Aortenwand (Compliance) tritt bei Ménnern frither auf als bei Frauen.
Offensichtlich laufen die degenerativen Verdnderungen der abdominalen Aortenwand
bei Ménnern zu einem fritheren Zeitpunkt ab.

Die Privalenz von infrarenalen Aneurysmen mit einem maximalen Querdurchmesser
der grofler als 6 cm ist, wird fiir iiber 65 Jéhrige in Deutschland mit 2,7% angegeben
(Vorstand der Dt. Ges. f. Gefélchirurgie 1998). Eine kanadische Studie zeigte, dass die
Inzidenz der Aortenaneurysmen fiir 55-64 Jahre alte Ménner bei 52 pro 100.000 pro
Jahr liegt. Fiir Ménner {liber einem Alter von 80 Jahren liegt die Inzidenz bei 499 pro
100.000 pro Jahr (Melton et al 1984).

Die Privalenz abdominaler Aortenaneurysmen wird in fritheren Sektionsstatistiken
zwischen 0,3 und 2,8% angegeben. Eine aktuelle Untersuchung an 52.749 Senioren im
Alter zwischen 50 und 79 Jahren (ADAM-Studie) ergab bei 1,2% Aneurysmen mit
einem maximalen Durchmesser von 4cm und groBer (Lederle et al 2002).

Unter Beriicksichtigung der Tatsache, dass die durchschnittliche Lebenserwartung
kontinuierlich ansteigt und dass das abdominale Aortenaneurysma eine Erkrankung des
Alters ist, kann man in den nichsten Jahren zweifellos mit einem erheblichen Zunahme

der Diagnose ,,Aortenaneurysma‘ rechnen (Ernst 1993).

1.2.4 Symptomatik

80% der Bauchaortenaneurysmatrager sind asymptomatisch (Vorstand der Dt. Ges. f.
Gefalchirurgie 1998). Meistens wird die Diagnose als Zufallsbefund bei Abkldrung
anderer Erkrankungen bzw. im Rahmen von Vorsorgeuntersuchungen mittels

Sonographie gestellt, ohne dass der Patient Beschwerden angibt. Von diesen
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asymptomatischen Patienten sind jene mit Symptomen abzugrenzen. Riickenschmerzen
und diffuse Abdominalschmerzen, die in das Becken ausstrahlen, sind typisch fiir das
rasch expandierende Aneurysma (Vorstand der Dt. Ges. f. GefaRchirurgie 1998). Bei
Penetration in die Nachbarorgane stehen organbezogene Beschwerden im Vordergrund.
So kommt es, dass nicht selten die Beschwerden fehlgedeutet (Ulcus duodeni,
Pyelonephritis, Spondylitis etc.) werden. Des weiteren kann es zum Beispiel zu einer
Arrosion der Wirbelsdule bei Penetration nach dorsal kommen, was Fehldeutungen als
vermeintliche Erkrankungen des Bewegungsapparates erklért. Zeichen des rupturierten
Aneurysmas sind der tiefe abdominale Schmerz sowie Riickenschmerzen, die in die
Flanke und das Becken ausstrahlen. Die Symptomatik kann sich zum Bild akuten
Abdomens steigern. Hinzu kommen die Zeichen des Schocks als Folge des

Blutverlustes.

1.2.5 Diagnostik

Die Basisdiagnostik stellt die klinische Untersuchung dar. GroBere Aneurysmen sind
durch die Bauchdecke als expansiv pulsierende Resistenzen tastbar, mitunter wird auch
die Pulsation oder eine Vorwolbung der Bauchdecke vom Patienten selbst als erstes
Zeichen wahrgenommen.

Da durch die klinische Untersuchung insbesondere bei adipdsen Patienten ein
Aortenaneurysma nicht sicher auszuschlieen ist, sollte eine Abdomensonographie
erfolgen. Da der Altersgipfel der behandlungsbediirftigen Bauchaortenaneurysmen im 7.
und 8. Lebensjahrzehnt liegt, empfehlen einige Autoren in dieser Altersklasse eine
Screening-Untersuchung im Abstand von 1-2 Jahren (Pfeiffer und Sandmann 2003).
Wird ein, zunichst nicht notwendigerweise zu behandelndes, Aneurysma
diagnostiziert, so sollte in Intervallen von 3-6 Monaten eine sonographische Kontrolle
stattfinden, um etwaige Wachstumstendenzen feststellen zu konnen.

Bei der Erstdiagnose eines Aneurysmas kritischer GrofBle sollte eine abdominelle
Computertomographie durchgefiihrt werden, die Aufschluss iiber Risikofaktoren einer
potentiellen Ruptur sowie Verdnderungen benachbarter Organe gibt. Hierbei ist der
Computertomographie gegeniiber der Magnetresonanztomographie wegen der besseren
Ortsauflosung der Vorzug zu geben. Eine primire Angiographie zur diagnostischen
Abklarung eines Aortenaneurysmas ist iiberfliissig, da sie nur das durchstromte

Aortenlumen darstellt. Da die infrarenalen Aortenaneurysmen héufig einen breiten



wandstindigen Thrombussaum aufweisen, kann das durchstromte Lumen in der

Angiographie einen normalen Durchmesser haben.

1.2.6 Komplikationen

Abdominelle Aortenaneurysmen stellen mit zunehmender GroBe eine lebensbedrohliche
Situation dar. Das Risiko einer Ruptur des GefdBles (mit dem daraus resultierenden
lebensbedrohlichen  hypovoldmischen, hdmorrhagischen = Schock) steigt mit
zunehmendem Durchmesser. Bis zu 50% der Patienten mit unbehandelten
Bauchaortenaneurysmen sterben an Komplikationen des Aneurysmas innerhalb von 5
Jahren nach Diagnosestellung (Zarins et al 1999).

Die Risikofaktoren der Ruptur eines abdominellen Aortenaneurysmas sind in Tabelle

1.1 zusammengefasst.

Durchmesser > 5 cm

Zunahme des Aneurysmadurchmessers > 1cm/Jahr

Exzentrischer oder fehlender Thrombussaum

Entziindlich veranderte Gefallwand

Aufgesprengte Kalkspangen der Aneurysmawand

Sakkulare Ausbuchtungen

Mykotisches Aneurysma

Insuffizient eingestellte Hypertonie

Therapien mit Steroiden und Immunsuppressiva

Bindegewebserkrankungen (Elastosen)

Spontan-oder Druckschmerz

Tabelle 1.1: Risikofaktoren der Ruptur eines abdominalen Aortenaneurysmas (Pfeiffer und Sandmann
2003)

1.2.7 Indikation zur Behandlung

Physikalische Grundsitze (Laplace Gesetz) belegen, dass mit der Zunahme des
Durchmessers ein expotentieller Anstieg der Wandspannung des Blutgefiales auftritt.
Nimmt im Spontanverlauf der Durchmesser des Aneurysmas stetig zu, steigt das
Rupturrisiko und es kann letztlich zur Ruptur der Aorta kommen. Hieraus ergibt sich
bei der Mehrheit der Patienten mit diagnostiziertem Aneurysma, die ansonsten meist
keine Beschwerden (80% asymptomatisch) haben, die Indikation zur prophylaktischen

Behandlung. Bei symptomatischen Patienten ist die Therapie dariiber hinaus auch



kausal, da die vom Aneurysma ausgehenden Beschwerden durch die
Aneurysmaausschaltung beseitigt werden. Zudem ist bei symptomatischen Aneurysmen
stets unabhidngig von der AneurysmagroBe eine Therapie indiziert. Rupturierte
Aneurysmen sind aufgrund der akuten Letalitdtsgefahr unverziiglich zu behandeln.
Rupturierte Aneurysmen fiihren in ca. 50 % der Fille zum sofortigen Tod des Patienten.
Von den restlichen 50 % der Patienten, die das Krankenhaus lebend erreichen, konnen
auch mit modernen Behandlungsmethoden nur etwa die Hélfte am Leben gehalten
werden (Ernst 1993, Heller et al 2000). Somit liegt die Letalitdtsrate des rupturierten
Aortenaneurysmas bei etwa 75%.

Bei asymptomatischen Bauchaortenaneurysmen ist fiir die Therapieindikation das
Verhiltnis zwischen Behandlungsrisiko und spontanem Rupturrisiko abzuwédgen. Das
Behandlungsrisiko beinhaltet dabei alle perioperativen Komplikationen, wie
beispielsweise das Narkoserisiko mit kardiovaskuldrer und pulmonaler Insuffizienz,
Wundheilungsstérungen, postoperative Infektionen etc. .

Das Rupturrisiko korreliert in erster Linie mit dem maximalen Aneurysmadurchmesser.
Brewster et al 2003 geben folgende prozentuale Werte fiir das jéhrliche Rupturrisiko
abdomineller Aortenaneurysmen in Abhingigkeit vom maximalen

Aneurysmadurchmesser (Tabelle 1.2) an:

Aneurysmen-Diameter(cm) Rupturrisiko(%o/Jahr)
<4 0
4-5 0,5-5
5-6 3-15
6-7 10-20
7-8 20-40
>8 30-50

Tabelle 1.2: Verhiltnis von Aneurysmadurchmesser und Rupturrisiko nach Brewster et al 2003

Heute besteht Einigkeit dariiber, die Behandlungsindikation fiir asymptomatische
infrarenale Aneurysmen fiir Méanner ab einem Durchmesser von 5-5,5¢cm und bei Frauen
ab 4-4,5cm zu stellen (UK Small Aneurysm trial 1998). Oftmals wird auch einfach nur
die klassische Scm-Marke genannt (Ernst 1993, Buth et al 2002). Andere Autoren
sprechen erst von einer Behandlungsindikation ab einem Diameter von 5,5cm (Brewster

et al 2003).



Neben dem  alleinigen  Durchmesser als  Richtwert ist auch die
Wachstumsgeschwindigkeit des Aneurysmas mafigeblich. Bei einer Grofenprogredienz
von mehr als lecm pro Jahr muf3 interveniert werden, weil dies ein Indikator fiir eine
erhebliche Rupturgefahr darstellt. (Pfeiffer und Sandmann 2003).  Andere Autoren
geben die Wachstumsrate von 0,5¢cm pro Jahr als interventionsbediirftig an (Ernst 1993,
Pitton et al 2003).

1.3 Therapie des infrarenalen Aortenaneurysmas

Zwei  Therapieformen stehen heute zur Behandlung eines infrarenalen
Aortenaneurysmas zur Verfiigung: die offen chirurgische und die endovaskulére
Therapie.

1.3.1 Offen chirurgische Therapie

1.3.1.1 Prinzip

Die heutige Standardtherapie, die offen-chirurgische Aneurysmaresektion, war
Jahrzehnte lang die einzige Form der Aneurysmabehandlung. Sie wurde erstmals 1951
in Paris erfolgreich von Dubost durchgefiihrt (Dubost et al 1952). Die Technik hat sich
seitdem stetig weiterentwickelt. Hierbei wird das Aneurysma reseziert und eine
Gefilprothese (meist aus Dacron) interponiert. Soweit das Aortenlumen im Bereich der
Bifurkation annidhernd noch normal ist, besteht die Operation in der Implantation einer
Rohrprothese (Interponat). Ist die angrenzende Beckenstrombahn (A. iliaca communis)
aneurysmatisch verdndert, wird eine Bifurkationsprothese (aortobiiliacaler Bypass/
aortobifemoraler Bypass) mit beidseitigem Anschluss im Bereich der iliakalen

Teilungsstelle oder weiter distal implantiert.

1.3.1.2 Operationstechnik

Der Eingriff findet unter Vollnarkose statt. Der Zugangsweg ist in der Regel
transperitoneal durch eine mediane Laparotomie. Nachdem man sich Zugang zur
Bauchhohle verschafft hat, folgt die Abklemmung der Aorta distal der Nierenarterien
und distal der linken Nierenvene (die die Aorta typischerweise ventral liberkreutzt)
sowie eine separate Ausklemmung der Aa. iliacae communes. Man filihrt eine
Langsarteriotomie des Aneurysmas durch, das Thrombenmaterial wird ausgerdumt und
es wird ggf. eine Endarteriektomie der Aortenwand vorgenommen, was die spétere
Einheilung der Prothese begiinstigt. Riickblutende Lumbalarterien werden umstochen

und die A. mesenterica inferior passager ausgeklemmt. Proximale und distale



Anastomosen einer Rohr-oder Bifurkationsprothese werden mit fortlaufender Naht in
Inlaytechnik ausgefiihrt und der Aneurysmasack mit einer Naht iiber der Prothese
verschlossen (Abbildung 1.3).Ergibt die Inspektion des Colon sigmoideum (Peristaltik,
Farbe) eine ausreichende Durchblutung, so wird die A. mesenterica inferior proximal
ligiert, andernfalls in die Prothese reimplantiert. Abschliefend erfolgt die Naht des

Retroperitoneums und des transabdominellen Zugangs.

4/ linke
~Nierenvene

Abb. 1.3: Skizze der offenen Operationsmethode. Der Blick geht dabei in den weit gedffneten
Bauchraum, wobei die GefdBprothese unter Abklemmung der Aorta und der Iliakalarterien eingenéht

wird.



1.3.1.3 Behandlungsergebnisse und Komplikationen

Als sinnvolle Einteilung hinsichtlich des Operationsrisikos hat sich in der Therapie des
infrarenalen Aortenaneurysmas die Klassifizierung in elektive (asymptomatische),
dringliche (symptomatische) und Notfalloperationen (symptomatische, Operation
unverziiglich nach Aufnahme) durchgesetzt, wobei letztere Gruppe noch in Patienten
mit oder ohne Kreislaufschock sowie mit oder ohne Aneurysmaruptur unterteilt werden
kann. Teilweise uneinheitliche Einteilungen in der Literatur erschweren leider oft den
Vergleich der Behandlungsergebnisse.

Die Gruppe der asymptomatischen, elektiv behandelten Patienten hat sich als die
zahlenméfBig groBte und am eindeutigsten definierte Gruppe mit den besten
Behandlungsergebnissen als Marker fiir den Ergebnisvergleich etabliert. Die
perioperativen Sterblichkeitsraten bei der elektiven offenen chirurgischen Behandlung
liegen zwischen 0,6 und 5,8% (Pfeiffer und Sandmann 2003). Eine umfassende
Metaanalyse von Blankensteijn et al. ergab fiir neun krankenhausbasierte prospektive
und 32 retrospektive Studien mit insgesamt 13.696 einbezogenen Patienten eine
Letalitdt von durchschnittlich 3,8% (Blankensteijn et al 1998).Des weiteren liegt die
Morbiditatsrate bei 15%-30% (Zarins et al 1999). Die haufigsten perioperativen
Komplikationen nach elektiver offen-chirurgischer Therapie des infrarenalen
Bauchaortenaneurysmas sind  Herz-Kreislauf-Insuffizienz und  respiratorische
Insuffizienz (Pfeiffer und Sandmann 2003).

Obwohl also bei der chirurgischen Behandlung von Patienten mit Aortenaneurysmen in
den letzten Jahrzehnten Fortschritte erzielt worden sind, ist immer noch eine hohe
postoperative Morbiditdit und Mortalitit festzustellen, die durch unterschiedliche
Ursachen erkldrt werden konnen: Intraoperativ stellt das tempordre Abklemmen der
Aorta (sog. Clamping) mit konsekutiver arterieller Druckerhdhung und zeitweiser
Organischdmie ein nicht unwesentliches Risiko dar. Zudem entstehen durch den
invasiven, transabdominellen Eingriff weitere Probleme wie die resultierende grof3e
Wundfldche, eine potentielle postoperative Darmatonie mit konsekutivem Ileus. Die
hiufigsten perioperativen Komplikationen nach offen chirurgischer Therapie sind die
Herz-Kreislauf-Insuffizienz und die respiratorische Insuffizienz. In einer Metaanalyse
werden Raten von 4,9%-13,6% fiir kardiale und 3,8%-13,5% fiir pulmonale
Komplikationen angegeben (Blankensteijn et al 1998).

10



Spatkomplikationen der chirurgischen Aneurysmaresektion sind selten. Bekannt sind
Nahtaneurysmen, Prothesenthrombosen, Protheseninfektionen und aortoduodenale
bzw.- intestinale Fisteln (Ernst 1993, Pfeiffer und Sandmann 2003).

Aufgrund der Seltenheit von  Spétkomplikationen werden routinemédfige
Nachuntersuchungen mit Computertomographie, Angiographie oder
Farbduplexsonographie nach offen-chirurgisch implantierten Aortenprothesen nicht

gefordert.

1.3.2 Endoluminale Stentgrafttherapie

1.3.2.1 Prinzip

Seit Beginn der 90er Jahre des letzten Jahrhunderts etabliert sich alternativ zur
konventionellen Aortenchirurgie mehr und mehr die endovaskuldre Ausschaltung von
Aortenaneurysmen. Das Prinzip dieser neuen Methode ist die Beseitigung des
Rupturrisikos des Aneurysmas durch Exklusion der gefdhrdeten Aneurysmawand vom
systemischen arteriellen Blutdruck. Im Gegensatz zur offenen Chirurgie bleibt das
Aneurysma unberiihrt in situ - die Endoprothese ist also nur wirksam bei dauerhafter,
vollstédndiger Ausschaltung des Aneurysmas vom Blutstrom. Die Methode wurde 1991
durch den argentinischen Gefafichirurgen Juan Carlos Parodi eingefiihrt, der erstmals
beim  Menschen ein  Bauchaortenaneurysma mit  einer  selbstgebauten
GefaBendoprothese erfolgreich behandelte (Parodi et al 1991). Inzwischen wird in der
Literatur auch der Ukrainer Volodos als Mitbegriinder der neuen Therapieform
anerkannt (Volodos et al 1986, Volodos et al 1991).

Die heutzutage benutzten endovaskuldren Stentgrafts bestehen aus einem Metallgertist
(Stentanteil) aus Nitinol oder Edelstahl mit unterschiedlicher Konfiguration, das mit
chirurgischen GefidBersatzstoffen, in der Regel Dacron oder Polytetrafluoroethylen
(PTFE), ummantelt ist (Graftanteil). Der Stentgraft wird individuell ausgewihlt, je nach
Mal} des entsprechenden Aneurysmas. Breiten und Linge des Stents werden nach

Mallgabe der Computertomographie oder Angiographie bestimmt. Wie auch bei der

Interponatsprothese ist die Stentgraftform abhédngig von der Aneurysmamorphologie

und kann als Rohrprothese oder als Bifurkationsprothese eingesetzt werden.

1.3.2.2 Operationstechnik
Bei dieser ,,halb-offenen” Technik, welche einen lokalen chirurgischen Gefillzugang

mit kathetertechnischen Methoden kombiniert, kann auf eine Laparotomie verzichtet
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werden und der Eingriff bei Bedarf in Regional-oder Lokalanisthesie durchgefiihrt
werden.

Nach Freilegung der A. femoralis oder der A. iliaca externa und Herstellung eines
Gefillzugangs tliber eine Schleuse wird die zusammengefaltete Prothese bis in den
aneurysmatischen Bereich unter Durchleuchtung vorgeschoben und freigesetzt. Im
Unterschied zur chirurgischen Prothesenimplantation wird der Stentgraft nicht durch
eine Naht, sondern durch die radiale Expansionskraft des Metallanteils des Stentgrafts
in der Aorta fixiert. Nach Positionierung und Entfaltung des Stentgraft sollte das
Aneurysma komplett ausgeschaltet sein. Im Idealfall fixiert sich die Prothese derart in
der Aortenwand, dass die erweiterte GefaBwand keinem systemischen Blutdruck mehr

ausgesetzt ist und das Aneurysmavolumen thrombosieren kann (Abbildung 1.4).
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Aorta
abdominalis

Abb. 1.4: Skizze eines endovaskuldr eingebrachten Stentgrafts: Man sieht eine Bifurkationsprothese (Y-

Form), deren Schenkel in die communen Iliakalarterien hineinreichen

1.3.2.3 Komplikationen und Besonderheiten
Vorteile hat die endovaskuldre Therapie gegeniiber der offen-chirurgischen Therapie in

threr geringen Invasivitdt. Daraus folgt die wesentlich kleinere Wundfliche und
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Minderung des Infektionsrisikos, die fehlende intraoperative Abklemmung der Aorta
mit zeitweiser Ischdmie der versorgten Organe, die potentielle Durchfiihrbarkeit in
Lokal-oder Regionalanisthesie und die beschleunigte postoperative Rekonvaleszenz der
Patienten. Damit kommt diese Behandlungsform insbesondere fiir Patienten in Betracht,
die schwerwiegende Comorbidititen aufweisen (Buth et al 2002, Teufelsbauer et al
2002).

Ein ungeldstes Problem der Stentprothesen stellen in erster Linie Endoleaks (Leckagen)
dar. Hierbei dichtet die Prothese den Blutstrom nicht ausreichend gegen das
Aneurysmalumen ab. Als Folge besteht die Rupturgefahr des Aneurysmas fort, da das
Aneurysma immer noch dem systemischen arteriellen Blutdruck ausgesetzt ist. Die
endovaskuldre Therapie gilt so lange als fehlgeschlagen, bis das Endoleak aufgehoben
wurde. Fiir die Endoleaks wurde eigens eine Klassifikation erstellt, die im Teil 2
,,Patienten und Methoden* noch erldutert wird.

Weitere Probleme stellen Materialermiidung (mit einhergehenden Stentbriichen),
Dislokationen der Stents (sog. Migration) im Gefdl oder der einzelnen
Stentkomponenten voneinander (und daraus folgenden Endoleckagen), Abknickungen,
Stenosen oder Thrombosen der Stents dar (Blum et al 1999).

Aufgrund dieser Komplikationen konnen nach der Implantation weitere, sekundére
Interventionen oder gar eine Konversion zur offen chirurgischen Operation erforderlich
werden.

Im Gegensatz zur offen chirurgischen Therapie ist eine stindige Nachkontrolle der
Prothesen und des Aneurysmas in Form von lebenslangen Computertomographien (ggf.

Angiographien) mit entsprechender Strahlenbelastung, obligat.

1.3.2.4 Einfluss der Comorbiditéiten auf die Differentialindikation

Wichtig fiir die Entscheidung fiir eine der beiden Therapieformen des infrarenalen
Aortenaneurysmas ist das Vorhandensein von Begleiterkrankungen. Diese
Risikofaktoren bestimmen mafigeblich die Wahl zwischen der konventionellen offen
chirurgischen Therapie und der minimal invasiven endovaskuldren Therapie.

Die hiufigsten schwerwiegenden praoperativen Begleiterkrankungen bei operativ

versorgten Patienten mit Bauchaortenaneurysmen sind in Tabelle 1.3 dargestellt.
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Hypertonie

koronare Herzkrankheit

chronisch-obstruktive Lungenkrankheit

arterielle Verschlusskrankheit

Niereninsuffizienz

Diabetes mellitus

zerebrovaskulare Insuffizienz

Tabelle 1.3: Haufige schwerwiegende Comorbidititen

Von diesen Erkrankungen konnte in zahlreichenden Untersuchungen iibereinstimmend
vor allem die Niereninsuffizienz als Risikofaktor fiir die perioperative Letalitit
identifiziert werden. Eine ebenso eindeutige Korrelation mit der Letalitdt besteht auch
fiir das Patientenalter (Pfeiffer und Sandmann 2003). Der Einfluss der {ibrigen
Begleiterkrankungen auf die Letalitit wurde in vielen Untersuchungen uneinheitlich
gewertet. Eine Auswertung von 22.223 Patienten (,,National Inpatient Sample®, USA)
mit offener chirurgischer Behandlung eines nicht rupturierten infrarenalen
Aortenaneurysmas ergab als statistisch signifikante Risikofaktoren fiir die perioperative
Letalitdt das weibliche Geschlecht, Alter {iber 70 Jahre, zerebrovaskuliare Insuffizienz,
Niereninsuffizienz und eine Gesamtzahl von mehr als drei Begleiterkrankungen (Huber
et al 2001).

Trotz der im Laufe der Jahrezehnte immer besser werdenden Operationstechniken und
perioperativen Betreuung sind die o.g. Risikofaktoren nicht zu vernachldssigen und
sorgen mit der einhergehenden perioperativen Morbiditdt und Mortalitit dafiir, dass

nach einer alternativen Technik, wie das Stentgrafting, gesucht wurde.

1.4 Fragestellung

Die Einfilhrung der endovaskuldren Behandlungsmethode von Aortenaneurysmen hat
weltweit grofes Interesse hervorgerufen.

Der Wert der endovaskuldren Therapie zur Ausschaltung des infrarenalen
Aortenaneurysmas wird zurzeit kontrovers diskutiert. Noch fehlen Langzeitergebnisse
im direkten Vergleich zur offen chirurgischen Therapie. Die Stentgraftimplantation
bietet vor allem den Vorteil einer geringeren perioperativen Morbiditdt und Mortalitit
im Vergleich zur offen chirurgischen Therapieform (Ince und Nienaber 2001, Buth et al
2002, Criado et al 2003, Matsumura et al 2003, Greenberg et al 2004, Greenhalgh et

al 2004, Prinssen et al 2004). Geringerem Operationstrauma, hoherem

15



Patientenkomfort und kiirzerer stationdrer Behandlungsdauer stehen die Notwendigkeit
zu regelmédBigen Nachuntersuchungen, die deutlich héaufiger erforderlichen
Nachbehandlungen (Interventionen und Operationen zur Korrektur von Endoleaks und
anderen Komplikationen), die mit einem erhdhten Risiko verbundene Konversion zur
offen-chirurgischen Behandlung im Fall eines irreparablen Endoleaks und die deutlich
hoheren Behandlungskosten entgegen.

Gegenwirtig beginnen viele gefaBchirurgische Kliniken mit der Implantation der
Prothesen als Alternative zur offenen Operation. Die Evaluation der neuen
Therapieform beziiglich Langzeitverhalten und im direkten Effizienzvergleich mit dem

noch giiltigen ,,Goldstandard*, der offenen Chirurgie, ist noch nicht abgeschlossen.

Die Marbuger Klinik fiir Visceral, -Thorax und Geféfchirugie begann im Jahre 1996 in
Zusammenarbeit mit der Klinik fiir Strahlendiagnostik Patienten mit erheblich erhdhtem
perioperativen Risiko fiir eine offen chirurgische Operation die Stentgraftimplantation
als Alternative anzubieten. Einige Patienten kamen gezielt wegen des Verfahrens zu
dieser Institution. Die vorliegende Studie versucht die Ergebnisse der
Stentgraftimplantation zur Exklusion infrarenaler Aortenaneurysmen seit 1996 im
Langzeitverlauf zu evaluieren, um sie mit den Ergebnissen groBerer prospektiver

Studien vergleichen zu konnen.
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2 Patienten und Methoden

2.1 Studiendesign

Bei dieser Studie handelt es sich um eine  retrospektive Untersuchung des
Behandlungserfolges von infrarenalen Bauchaortenaneurysmen mittels endoluminaler
Stentgrafttherapie fiir Patienten des Marburger Universititsklinikums. In dieser Studie
ausgewertet wurden alle Patienten, die sich vom 01.01.1996 bis zum 31.12.2002 zur
Ausschaltung des Bauchaortenaneurysmas dieser endoluminalen Therapieform
unterzogen haben. Die Datenerhebung im Rahmen der Nachuntersuchungen endete am

31.10.2003.

2.2 Patienten

2.2.1 Patientenauswahl

Die Patienten wurden iiber die Datenbanken des Klinikums (bis zum 30.11.1999
Medos, ab dem 01.12.1999 Open Med, GWI) identifiziert. AuBerdem sind alle
interventionsradiologischen Verfahren in der Datenbank HI-IQ der Klinik fiir
Strahlendiagnostik prospektiv gesammelt worden. Es wurden insgesamt 39 Patienten
identifiziert von denen im Jahre 1996 einer, im Jahre 1997 vier, im Jahre 1998 neun, im
Jahre 1999 vier, im Jahre 2000 zwolf, im Jahre 2001 sieben und im Jahre 2002 zwei
entsprechend therapiert wurden (Abbildung 2.1).
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Abbildung 2.1: Patientenzahlen pro Kalenderjahr

Alle Patienten hatten ein infrarenales Aortenaneurysma, das entweder iiber S0mm im
maximalen Durchmesser grofl war oder ein stark progredientes Wachstum zeigte oder
gedeckt perforiert oder symptomatisch war. Zudem kamen fiir diese Patienten nach
Abwigung der operativen Risikofaktoren und des Risiko-Nutzen-Verhéltnisses eher die

endoluminale Stentgrafttherapie als die offen-chirurgische Operation in Betracht.

2.2.2 Aneurysmasymptomatik/ gedeckt rupturierte Aneurysmen

Zwolf der 39 Aneurysmen waren symptomatisch. Fiinf der Patienten klagten iiber
Riickenschmerzen. Sechs weitere Patienten hatten abdominelle Schmerzen. Ein Patient
hatte sowohl abdominelle als auch Riickenschmerzen. Zwei der Patienten mit
abdominellen Schmerzen hatten ein gedeckt rupturiertes Aneurysma. Bei einem
weiteren symptomlosen Patienten konnte ebenfalls ein gedeckt rupturiertes Aneurysma

mit bildgebenden Verfahren (CT) festgestellt werden.

2.2.3 Demographische Daten

Den 38 therapierten méinnlichen Patienten stand eine weibliche Patientin gegeniiber.
Der Altersdurchschnitt des Patientenguts zur Zeit des Eingriffs betrug 69,6 Jahre mit
einer Standardabweichung von + 6,8. Die Altersspanne reichte von 55 bis 82 Jahre. Die

mittlere Korpergrofie lag bei 175,1cm mit einem Durchschnittsgewicht von 81,1 Kg.
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Daraus ergibt sich ein mittlerer Body-MaB-Index von 26,7 mit einer

Standardabweichung von + 3,9 (s. Tabelle 2.1).

n=39 / 38m, 1w Mittelwert Standardabweichung
Alter 69,6 +6,8
KdorpergroRe (cm) 175,1 +7,1
Gewicht (kg) 81,1 +13,4
BM-Index 26,7 +3,9

Tabelle 2.1: Demographische Daten

Finf Patienten waren unter 60 Jahre, zehn zwischen 60 und 69 Jahre, 21 zwischen 70

und 79 Jahre und drei Patienten &lter als 79 Jahre alt (s. Abbildung 2.2).

Altersverteilung in Gruppen

<60 60-69 70-79 >79
Altersgruppe

Abbildung 2.2: Zeigt die Altersgruppenverteilung.

2.2.4 Risikofaktoren

Perioperatives Risiko:

Alle in dieser Studie erfassten Patienten hatten durch ihr Alter und/oder verschiedener
Comorbiditdten ein hohes bis sehr hohes Operationsrisiko. In Anbetracht der groferen
postoperativen Komplikation einer offen-chirurgischen Operation wurde zugunsten der

endoluminalen Therapieform entschieden.
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Um die verschiedenen Comorbiditdten der Patienten zusammenzufassen, wurde fiir

diese Studie die sog. ASA-Klassifikation (American Society of Anesthesiology)

angewendet. Aus ihr geht das Operationsrisiko hervor.

Die Ermittlung der ASA-Klassifikation erfolgte mittels einer Punktevergabe fiir
verschiedene Kriterien (Tabelle 2.2):

Punkte 0 1 2 4 8 16 |
Alter 1-39 0-1 0d.40-69 70-79 >80
Eingriff | geplant, nicht | geplant, bedingt | nicht geplant, sofort
dringlich dringlich dringlich
Dauer <60 min 61-120 min 121-180 min >180 min
des
Eingriffs
Gewicht | 10-15% Untergewicht 10-30% >30%
Untergewicht Ubergewicht Ubergewicht
0. Norm +
10%
RR <160/ <90 Hypertonie, Hypertonie Hypertonie
ohne Med. behandelt, unbeh. o. behandelt,
kontrolliert kurzfristig unkontrolliert
behandelt
Kardiale | normal Herzinsuffi- Angina pectoris Herzinsuffi-
Funktion zienz, zienz,
rekompensiert dekompen-
siert
EKG normal méBige Schrittmacher | kein Sinusrh.
Verdnderungen | EKG > 5 ventr.
ES/min
Myokard | keiner > 2 Jahre > 1 Jahr >6 Monate <6 < 3 Monate
infarkt Monate
Atmung | normal Obstruktion, Obstruktion, broncho- Ateminsuffi-
behandelt unbehandelt pulmonale zienz,
Restriktion Zyanose
Labor normal Verdnderungen, | Verdnderungen
Leber leicht schwer
Labor normal Kreatinin> 1,5 | Dialyse
Niere
Labor normal Verdnderungen, | Verdnderungen,
SBH leicht schwer
Hb > 12,5 g% 10-12,5 g% <10 g%
Tabelle 2.2: ASA-Kriterien zur Risikoklassifizierung
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Aus der Einteilung in die ASA-Klassifikation gehen folgende Operationsrisiken hervor:

Einstufung nach ASA-Klassifikation Patienteneigenschaften
0-2 Punkte = Klasse | Normaler, ansonsten gesunder Patient
3-5 Punkte = Klasse Il Patient mit leichter Allgemeinerkrankung
6-10 Punkte = Klasse 111 Patient mit schwerer Allgemeinerkrankung und
Leistungseinschréankung
11-20 Punkte = Klasse IV Patient mit inaktivierender Allgemeinerkrankung,
stindige Lebensbedrohung
11-20 Punkte = Klasse IV Moribunder Patient

Tabelle 2.3: ASA Status geméf der BQS (Bundesgeschiftsstelle fiir Qualititssicherung)

Es wurde 21 mal die ASA-Klasse III sowie 18 mal ASA-Klasse IV ermittelt. Die ASA-
Klasse IV stellt innerhalb der Gradeinteilung von I bis V ein durchaus hohes Risiko fiir

eine Operation in Vollnarkose dar (Tabelle 2.4).

Verteilung nach ASA-Klassifikation Patientenzahl
Klasse | 0
Klasse 11 0
Klasse 11 21
Klasse IV 18
Klasse V 0

Tabelle 2.4: Verteilung der Patienten nach ASA-Klassifikation

Kardiovaskulire Risikofaktoren:

Weiterhin lieen sich bei den Patienten folgende kardiovaskuldren Risikofaktoren

ermitteln (s. Tabelle 2.5):
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Risikofaktoren

n=239

Diabetes mellitus

Erwachsenendiabetes (Diabetes mellitus Typ II) 7 17,9
Insulinabhéngiger Diabetes mellitus (IDDM) 0 0
Juveniler Diabetes (Diabetes mellitus Typ I) 0 0
Nikotinabusus

aktuell keiner, aber in den letzten 10 Jahren 1 2,6
aktuell <20 Zigaretten/Tag 5 12,8
aktuell >20 Zigaretten/Tag 10 25,6
Hypertonie

mit Monotherapie einstellbar 9 23,1
mit zwel Medikamenten einstellbar 11 28,2
mehr als zwei Hypertensiva erforderlich 7 17,9
Hyperlipiddmie

didtische einstellbar 6 15,4
Typ 11, 11, 1V, didtisch einstellbar 3 7,7
nur medikamentos einstellbar 7 17,9
Kardiale Erkrankung

asymptomatisch, alter Infarkt > 6 Monate 5 12,8
stabile Angina pectoris, medikamentos einstellbare Rhythmusstdrungen 10 25,6
dekompensierte Herzinsuffizienz, Herzinfarkt < 6 Monate 10 25,6
Carotis-Stenosen

asymptomatisch, nachgewiesene Stenose 2 5,1
TIA oder PRIND 0 0
Hirninfarkt 8 20,5
Niereninsuffizienz

Kreatinin < 3mg/dl, Clearence 30-50 ml/min 5 12,8
Kreatinin > 3mg/dl, Clearence 15-30 ml/min 1 2,6
Kreatinin > 6 mg/dl, Clearence < 15 ml/min, oder Dialyse, Z.n.Transplantation 1 2,6
Respiratorische Insuffizienz

asymptomatisch, im Rontgen-Thorax méfige parenchymatdse 7 17,9
Verdnderungen im Lungenfunktiontest 60-80% der Norm

zwischen 1 und 3 4 10,3
Vitalkapazitit < 1,85, FEV < 1,21, oder < 50% der Norm, pCO2 > 45mmHg, 5 12,8

pulmonale Hypertonie

Tabelle 2.5:Risikofaktoren Evaluation gemal3 der Empfehlung der Society of Vascular Surgery (SVS) und

der International Society of Cardiovascular Surgery (ISCVS).
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Voroperationen:

Als weitere Risikofaktoren gelten etwaige Voroperationen des Bauchraumes und der
Arterien. EIf der Patienten hatten zuvor schon eine oder mehrere abdominelle
Voroperationen. 16 Patienten hatten sich ferner prdoperativ bereits einer oder mehrerer
GefaBoperationen unterzogen. Drei davon hatten einen Eingriff an der A. carotis, 15
war ein koronarer Bypass gelegt worden, zwei hatten einen Schrittmacher erhalten,
einem Patienten waren bereits Stents in beide Nierenarterien implantiert worden und
bei einem Patienten war bereits eine Ballondilatation der Femoralarterie durchgefiihrt

worden.

2.2.5 Anamnestische medikamentdse Therapie
Die Medikamenten-Anamnese spiegelt die multiplen Comorbidititen der Patienten

wieder. Zusammengefasst fand sich:

Medikamente n=39 %
Digitalisglycoside 6 15,4
Nitropréparate 11 25,6
Antihypertensiva 23 58,0
Calcium-Antagonisten 9 23,1
Beta-Blocker 13 33,3
Antiarrhythmika 8 20,5
Diuretika 11 25,6
Antiasthmatika 5 12,8
Kortikoide 6 15,4
Psychopharmaka 6 15,4
ASS 23 58,0
andere orale Antikoagulantien 10 25,6
orale Antidiabetika/Lipidsenker 9 23,1

Insulin 0 0

Tabelle 2.6: Medikation

2.3 praoperative Vorbereitung:

Prioperativ wurden die Aneurysmamalle sowohl computertomographisch als auch
angiographisch bestimmt. Mit der Computertomographie kann man den dufleren
Durchmesser des Aneurysmas, mit der Angiographie den vom Blut durchflossenen Teil
des Aneurysmas (Luminographie) bestimmen. Die Differenz zwischen den beiden

Werten bildet ein etwaiger Gefallthrombus und der GefaBwanddurchmesser.

2.3.1 Bestimmung des Aneurysmatyps
Praoperativ wird eine abdominelle kontrastmittelverstarkte Computertomographie mit

3-5mm Schichtdicke durchgefiihrt. Anhand der Bilder erhélt man genaue Informationen
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iiber die Morphologie und das Ausmall des Aneurysmas. Multiplanare
Rekonstruktionen dieser Daten erlauben den Aneurysmatyp nach der Allenberg-
Klassifikaton zu bestimmen (Allenberg et al 1996) (Abbildung 2.3). Nach Allenberg
liegt ein Typ I Aneurysma nur im Bereich der infrarenalen Aorta. Das Typ IIA
Aneurysma reicht bis an die Aortenbifurkation heran, wihrend das Typ IIB Aneurysma
auf die Iliakalarterien iibergeht. Das Typ IIC Aneurysma reicht bis an die Gabelung der
Iliakalarterien in die Interna und Externa heran. Das Typ III Aneurysma beginnt
proximal in Hohe der Nierenarterien — das Aneurysma hat also keinen sog.
Aneurysmahals (Abbildung 2.3). Dieser Hals muss vorhanden sein, um die proximale
Fixation des Stents zur gewéhrleisten. Deshalb konnen Typ III Aneurysmen nicht mit
einem Stentgraft versorgt werden. Im Gegensatz zur offenen Operation spielt der
Aneurysmatyp, beziiglich der prinzipiellen Durchfiihrbarkeit einer Stentimplantation

und der Morphologie des Stentgrafts, eine wesentliche Rolle.

Tvpl TypII TypIa
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Abbildung 2.3: Aneurysmaklassifikation nach Allenberg et al 1996 (Heidelberger Klassifikation).

2.3.2 Ermittlung der Aneurysmamalie

Durch die praoperative kontrastmittelverstiarkte Computertomographie wurden
samtliche Strecken vermessen, wie sie in Abbildung 2.4 dargestellt sind. Die Strecke D1
entspricht dem suprarenalen Aortenquerdurchmesser, D2 ist der Aortendurchmesser auf
Hohe der Nierenarterien, D3 liegt knapp distal der Nierenarterien im Bereich des
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Aneurysmahalses, D4 entspricht dem maximalen Aneurysmadurchmesser im Verlauf
des Aneurysmas, D5 und D6 entsprechen den Durchmessern der Aa. iliacae communes,
D7 und D8 entsprechen den Durchmessern der A. iliacae externae. (Bei den Messungen
muss beriicksichtigt werden, dass Gefdlle nicht immer orthogonal zur Schichtebene
verlaufen, so dass vermeintlich gréBere Durchmesser bestimmt werden. Deshalb werden
Messungen zusétzlich nach dreidimensionalen Rekonstruktionen des Datensatzes in
weiteren raumlichen Ebenen durchgefiihrt.) Ferner wurden die Langen L1 und L2
bestimmt. L1 entspricht der Lange des Aneurysmahalses, also der Distanz vom Abgang
der caudalsten Nierenarterie bis zum proximalen Beginn des Aneurysmasacks. Die
Strecke L2 beschreibt die Distanz vom proximalen Beginn des Aneurysmasacks bis zur

Aortenbifurkation.

Abbildung 2.4: Schematische Aneurysmadarstellung mit vermessenen Strecken.
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Abbildung 2.5: Vermessung eines Aneurysmadurchmessers am digitalisierten CT, intraluminal ist das
Kontrastmittel erkennbar, der restliche Aneurysmaanteil ist thrombosiert. Die vermessenen Strecken

werden vom Computer automatisch in mm angezeigt.

Ferner haben wir zur Bestimmung der Aneurysmamalle eine Kalibrationsangiographie
durchgefiihrt. Es wird ein Pigtail-Katheter mit rontgendichten Markierungen in einem
Abstand von jeweils einem cm durch die Femoralarterie eingefiihrt und in die Hoéhe der
Aorta abdominalis vorgeschoben (Abbildung 2.6). Nun wird die arterielle DSA
(Digitale Subtraktionsangiographie) durchgefiihrt. Die kalibrierten Marker auf dem
Katheter dienen zur Eichung der Messungen der verschiedenen Gefd3durchmesser und
—liangen. Man ermittelt nun sédmtliche Strecken des Aneurysmas wie bei der

Computertomographie (Abbildung 2.4 und 2.6).
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Kalibrierte
Marker

Abbildung 2.6: Kalibrationsangiographie (per Digitaler Subtraktionsangiographie) mit eingefithrtem
Pigtail-Katheter. Anhand der rontgendichten Zentimeter-Markierung erhilt man eine Referenz iiber die
Dimensionen des Geféalllumens. Die markierten Strecken (D1-D8 + L.1-L2) sind im Nachhinein zur

besseren Veranschaulichung eingezeichnet worden.

2.3.3 Auswahl der Stentgrafts

Anhand der ermittelten Strecken aus CT und Angiographie l4sst sich nun ermitteln,
welche Dimensionen die zu wihlende Stentgraftprothese haben mufl und welche
Prothesenform, abhingig von der Allenberg-Klassifikation, gewdhlt werden muf3. Die
Stentgrafts werden nach der préoperativen Vermessung der GefamaBe individuell fiir
den Patienten ausgesucht. Es gibt sie in verschiedenen standardisierten GréBen. Dabei
werden die Prothesen  groBer gewidhlt als die gemessenen Strecken in der
Computertomographie. So wird im Bereich des Aneurysmahalses (in Hohe D3) die
Prothese im Verhiltnis zur Aorta um mindestens 10% bzw. um 2-4mm

tiberdimensioniert. Im Bereich der Iliakalarterien (Hohe D5 und D6) sind es ebenfalls
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mindestens 10% bzw. 1-2 mm, die iiberdimensioniert werden miissen. Betrdgt der
infrarenale Aortendurchmesser also beispielsweise 26mm, wihlt man einen
Prothesendurchmesser von 30mm. Betrdgt der Durchmesser der communen
Iliakalarterien 10mm, wahlt man iliakale Prothesenschenkel mit einem Durchmessr von
12mm. Das hat zur Folge, dass sich die Prothese aufgrund ihrer Expansionskraft der
Gefallwand mit Druck im Sinne einer Presspassung anlegt und dass somit Endoleckagen

entgegengewirkt wird.

Stentgraft-Formen:
Die Stents werden entsprechend der Ausdehnung und der Form des zu exkludierenden

Aneurysmas in unterschiedlichen Formen hergestellt. Grundsétzlich gibt es drei Typen

(Abbildung 2.7).

aortounoiliakale Prothese

+ Bypass
Tubus  Bifurkations-

Prothese - .

Abbildung 2.7: Grundformen des Stentgrafts

Die einfachste Form des Stents ist der Tubus. Er wird bei rein aortalen Aneurysmen
(Typ I nach Allenberg) eingesetzt. Ferner gibt es den aortobiiliakalen Stent mit
Gabelung, der bei Aneurysmen, die entweder einen zu kurzen distalen Aneurysmahals
haben oder die bis zur Bifurkation der Aorta reichen bzw. schon auf die Iliakalarterien
iibergehen (Typ II nach Allenberg), eingesetzt wird (Abbildung 2.7 und 2.8 ). Bei
starkem Kinking (geschlidngelter Verlauf) einer Iliakalarterie wird unter Umgehung
dieses Gefdlles ein aortounoiliakaler Stent eingesetzt, in Verbindung mit einem femoro-

femoralen Crossover-Bypass zur Aufrechterhaltung der Perfusion der entsprechenden
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Extremitit. Zusétzlich wird ein Okkluder als ,,Stopfen” in die umgangene A. iliaca

communis eingesetzt (Abbildung 2.7 und 2.8).

Tvpl TvpI TypID
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Abbildung 2.8: Verschiedene Stentgraft-Formen entsprechend der verschiedenen Aneurysmatypen nach
Allenberg et al. Bei einem Typ IIC Aneurysma ragen die Schenkel der Pothese distal bis in die A. iliaca
externa hinein, die inneren Iliakalarterien sind durch Okklusionsmaterial (z.B. Metallspiralen)
verschlossen. Das Typ III Aneurysma ist mittels Stentgrafttherapie nicht behandelbar, da keine proximale

Stentgraftfixation gegeben ist.

2.3.4 Stentgraft-Materialien

Die Prothesen bestehen aus einem maschenartigen Stiitzgeriist aus Metalldraht (Nitinol
oder chirurgischer Edelstahl), welches der Prothese die Morphologie und
Formbestindigkeit gibt. Die Federn sind zirkulir um eine Longitudinalachse
angeordnet, so dass der Stent eine rohrenformige Gestalt annimmt. Das Drahtgeriist ist

von Graftmaterial, einem Polyester-Gewebe (Dacron oder PTFE), umgeben.

2.3.5 Beispiel eines Stentgrafts
Die verschiedenen Stentsysteme der unterschiedlichen Hersteller dhneln sich. Als
Beispiel fiir die verschiedenen Stentsysteme sei an dieser Stelle stellvertretend das

Talent®-System (Fa. Medtronic®) dargestellt (s. Abbildung 2.9). Die
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Bifurkationsprothese besteht aus einem Hauptkérper und einem kontralateralen

Schenkel. Die Prothese kann bei Bedarf nach proximal und distal verldngert werden.

Abbildung 2.9: Bifurkations-Talent®-Stentgraft mit Hauptkorper, kontralateralem Schenkel und

proximalen und distalen Erweiterungen.

2.3.6 priaoperative Embolisation abdomineller Arterien

Bei manchen Patienten ist eine prdoperative Embolisation von Arterien, die aus dem
Aneurysmasack entspringen, indiziert, um im vorhinein mogliche Quellen eines
retrograden arteriellen Blutflusses auflerhalb des Stents zu beseitigen und somit
Endoleaks entgegenzuwirken. Embolisiert werden offene Lumbalarterien, die A.
mesenterica inferior und auch die A. iliaca interna, falls ein Typ IIC Aneurysma
vorliegt. Dabei werden in die aus dem Aneurysmasack abgehenden Arterien

Metallspiralen iiber Mikrokatheter eingebracht. Diese Coils verschlieBen das Lumen.

2.4 Operationsablauf

2.4.1 Einleitung der Operation

Der Eingriff wird aus einem Team von Radiologen und GefaB3chirurgen durchgefiihrt.
Als technisches Hilfsmittel ist vor allem die digitale Subtraktionsangiographie von

Bedeutung. Der Operationssaal ist mit einem Operationstisch ausgestattet, der eine
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Durchleuchtung erlaubt und die radiologischen Bilder werden auf einem Monitor direkt
am Operationstisch dargestellt.

Grundsidtzlich ldsst sich der Eingriff sowohl in Intubationsnarkose, in
Regionalanisthesie oder unter Lokalandsthesie durchfiihren. Alle fiir diese Studie
erfassten Implantationen wurden in Intubationsnarkose durchgefiihrt.

Nachdem die Narkose eingeleitet worden war, wurde zundchst vom Gefa3chirurgen die
A. femoralis communis rechts und links (bei einer Tubus-Prothese entsprechend nur
einseitig) freigelegt und ein Zugang zum Gefdl geschaffen. Die eigentliche
Implantation wird nun vom Radiologen durchgefiihrt.

Es sei hier exemplarisch die Implantation eines aortobiiliakalen Stents erldutert. Die
Implantationsweise der verschiedenen Fabrikate ist im iibrigen nahezu identisch, so

dass folgende Beschreibung fiir die meisten Systeme gilt.

2.4.2 Einfiihrung des Systems

Es wird ein harter Fiihrungsdraht bis in die Aorta thoracica vorgeschoben. Das
Einfiihrungssystem wird langsam iiber den Fiihrungsdraht eingefiihrt, bis die am meist
proximal gelegene Stentfeder und die rontgendurchldssigen Markierungen im
Zielbereich des Aneurysmahalses sichtbar werden. Nun wird Kontrastmittel injiziert
und der Zielort auf dem Bildschirm markiert. Der Stentgraft wird i.d.R. knapp unterhalb
der kaudalsten Nierenarterie platziert, in Hohe des sog. Aneurysmahalses (Abbildung
2.10 a). In manchen Féllen wird er auch suprarenal eingebracht, allerdings beginnt dann
das Polyestergewebe des Stents kaudal der untersten Nierenarterie, um die Perfusion der
Nieren zu gewahrleisten. Die Nierenarterie ist also nur durch die obersten

Drahtmaschen bedeckt.

2.4.3 Positionierung des Stentgrafts

Die korrekte Position des proximalen Prothesenendes muss vor der Entfaltung iiberpriift
werden. Die Lage der Nierenarterie kann mit Kontrastmittel dargestellt werden, ebenso
wie die Uberpriifung, ob nach der partiellen Entfaltung des Stentgrafts die Nieren noch
ausreichend perfundiert sind (Abbildung 2.10 b).

2.4.4. Implantation des Prothesenhauptkdrpers
Durch das Zuriickziehen der Einfiihrschleuse entfaltet sich das selbstexpandierende
Stentimplantat. Nach Uberpriifung des Sitzes des proximalen Endes wird die

Einfiihrschleuse iiber den Einfiihrstab weiter zuriickgezogen und das Implantat wird
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nach distal hin weiter freigesetzt (Abbildung 2.10 c¢). Nun wird der Ballon iiber den
Platzierungskatheter vorgeschoben. Der Ballon wird durch injizierte Fliissigkeit (mit
Kontrastmittel und damit am Fluoroskopie-Monitor sichtbar) aufgedehnt und driickt nun
von innen her die Stentfedern an die GefdBwand an. Der Stent wird nun von proximal
nach distal durch immer abwechselnde Auffiillung und Entleerung des Ballons in seiner
ganzen Lénge anmodelliert. Mittels Angiographie wird {iberpriift, ob noch undichte
Stellen zwischen Prothese und Gefialwand vorhanden sind. Sollte dies der Fall sein, so
werden diese Leckagen durch den Ballon wieder abgedichtet. Nach erfolgreicher
Implantation des Hauptkorpers wird die Einfithrungsschleuse entfernt und der
Eingangsteil verschlossen. Danach wird der kontralaterale Schenkel des gegabelten

Systems implantiert.

2.4.5 Implantation des kontralateralen Prothesenteils

Hier wird wieder ein Fiihrungsdraht in den schon implantierten Prothesenteil eingefiihrt
und iiber diesen die Einfiihrungsschleuse bis in den kurzen kontralateralen Teil des
Hauptkorpers vorgeschoben (Abbildung 2.10 d). Bei der Entfaltung sollte sich die am
weitesten proximal gelegene Feder des kontralateralen Schenkels im Inneren der am
weitesten distal gelegenen Feder des Hauptteils entfalten, um eine stabile und schliissige
Verbindung der Teile zu gewéhrleisten. Zur Entfaltung wird wieder der Schiebestab
festegehalten und die Schleuse zuriickgezogen. Danach folgt wieder die Modellation

des Stentgrafts an die GefdaBwand durch den Ballon.

2.4.5 Abschlussangiographie

Es erfolgt eine letzte Angiographie auf der der Sitz aller Prothesenteile in ihrer
korrekten Lage iiberpriift wird und Endoleaks ausgeschlossen werden, um ggf. noch
Korrekturen durchfiihren zu konnen (Abbildung 2.10 e). Einflihrschleuse und
Fiithrungsdraht werden schlieBlich entfernt und die Femoralarterien sowie die Zuginge

durch die GefdBBchirurgen verschlossen.
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2.4.6 Illustration einer Stentgraftimplantation
Abbildungen 2.10 a-e: Anhand von Bildern der Digitalen-Subtraktions-Angiographie

ist die Implantation eines Stentgraft intraoperativ dargestellt.

Abbildung a: Der Stentgraft (noch unausgefaltet) wird entlang des Fiihrungsdrahtes nach kranial
geschoben.
Abbildung b: Die Position der caudalsten Nierenarterie wird markiert, damit der Stentgraft unmittelbar

distal davon platziert werden kann.

33



Abbildung c:Der Prothesenhauptkorper ist freigesetzt. Man erkennt den kurzen linksseitigen iliakalen
Schenkel
Abbildung d: Der linksseitige iliakale Schenkel wurde in den Hauptkdrper implantiert.
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Abbildung e: Die Kontrollangiographie zeigt eine korrekte Stentgraftlage mit perfundierten
Nierenarterien und ausgeschaltetem Aneurysmasack. (Noch erkennbar ist ein
minimales Typ IA Endoleak, welches rechts lateral des Hauptkorpes zur Darstellung
kommt. Die CT-Kontrolle ergab dann am dritten postoperativen Tag eine komplette

Thrombose des Aneurysmasacks.)

2.5 Nachbeobachtungsperiode

2.5.1 Zeitplan der postoperativen Kontrollen

Eine erste Kontrolle des Prothesensitzes erfolgt wihrend des stationdren Aufenthaltes
vor der Entlassung des Patienten. Nachdem die Patienten aus dem Krankenhaus
entlassen worden sind, wird routinemifig in einem Abstand von 3, 6, 9, 12, 18, 24 und
dann alle weiteren 12 Monate eine Nachuntersuchung durchgefiihrt, soweit nicht schon

vorher Beschwerden aufgetreten sind. Neben einer speziellen Anamnese und einer
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klinischen Untersuchung, bei der vor allem die Pulse der unteren Extremitét {iberpriift
werden, werden computertomographische Untersuchungen durchgefiihrt. Erst erfolgt
eine Nativuntersuchung ohne Kontrastmittel von der Héhe des zwolften Brustwirbels
bis zur Leiste. Anhand der Nativaufnahme wird iiberpriift, ob der Stent in seiner
korrekten Lage sitzt und optimal entfaltet ist. Auch Verkalkungen der GefidBwand lassen
sich als rontgendichte Areale darstellen.  Danach wird iiber dieselbe Distanz ein
kontrastmittelverstirktes CT gefahren. Bei dieser computertomographischen
Untersuchung wird der Blutfluss dargestellt. Das Kontrastmittel-CT zeigt ein mdgliches
Endoleak auf. Man vergleicht die Aufnahmen mit den pri- und (ggf.) postoperativen
Computertomogrammen, um Anderungen der AneurysmagrdBe und -form im zeitlichen
Verlauf festzustellen. Hauptaugenmerk liegt dabei auf dem maximalen
Aneurysmadurchmesser D4. Bleiben diagnostische Fragen offen, kann erginzend eine

Katheterangiographie in DSA-Technik durchgefiihrt werden.

2.5.2 postoperative Komplikationen

Es kann postoperativ zu folgenden moglichen Komplikationen kommen:

2.5.2.1 Endoleak (Endoleckage)

Ein Endoleak ist definiert als ein persistierender Blutfluss im Aneurysma auflerhalb des
Lumens des implantierten Stentgrafts. Somit gilt das Aneurysma als nicht komplett
ausgeschaltet — es findet weiterhin Blutzirkulation im Aneurysmasack statt. Durch den
persistierenden systemischen Blutdruck auf die Aneurysmawand besteht also auch nach
der Stentgrafttherapie die Gefahr der GroBenprogredienz und der Ruptur des
Aneurysmasacks. Die Stentgrafttherapie gilt mit dem Fortbestehen eines Endoleaks
solange als nicht erfolgreich, bis dieser Zustand wieder behoben wird. Ein Endoleak
wird mittels kontrastmittelverstirktem CT identifiziert.

Endoleaks werden nach verschiedenen Kriterien klassifiziert. Zunichst lassen sich die
Endoleckagen anhand ihres Diagnosezeitpunktes unterteilen. Ein primires Endoleak
besteht, falls dieses sofort nach der Implantation bzw. bis zu 30 Tage danach
nachgewiesen wird. Alle spdter diagnostizierten Leckagen werden als sekundére
Endoleaks bezeichnet.

Eine weitere Einteilung teilt die Endoleaks nach dem Eintrittsort des auBlerhalb des

Stent zirkulierenden Blutes ein:
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Ein Typ I Endoleak entsteht durch inaddquaten Kontakt des proximalen oder distalen
Endes des Stentgraft mit der GefaBwand. So sickert ,,vom Rand her* Blut ein. Das Typ
IA Endoleak bezeichnet ein proximales Endoleak, Typ IB ein distales.

Das Typ II Endoleak ist definiert als ein insuffizient ausgeschaltetes Aneurysma durch
einen retrograden Blutfluss aus einer Arterie in den Aneurysmasack. Urséchlich sind im
Bereich des infrarenalen Aortenaneurysmas die A. mesenterica inferior oder die Aa.
lumbales.

Ein Typ III Endoleak entsteht durch eine Diskontinuitdt der Stentwand. Es kann durch
eine insuffiziente Adaptation einzelner Stentgraftkomponenten oder durch einen
Stentbruch entstehen. Ist die Liicke durch erstere Ursache entstanden, so spricht man
von einem Typ IIIA Endoleak, ist sie durch letztere Ursache entstanden, so spricht man
von einem Typ IIIB Endoleak.

Das Typ IV Endoleak (welches auch als Endotension bezeichnet wird) liegt per
Definition bei einem offensichtlich exkludierten Aneurysma (im CT kein
Kontrastmittel im Aneurysmasack auflerhalb des Stentgrafts nachweisbar) vor, welches

trotzdem eine GroBenprogredienz zeigt (Abbildung 2.11).

Il Endlaleak

1B Endaleak

Abbildung 2.11: Endoleak-Typen entsprechend ihrer arteriellen Quellen
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Therapien einer Leckage:

Wird ein Endoleak nachgewiesen, ist wegen der o.g. Risiken immer eine Intervention
indiziert. Manche Autoren sind zwar der Meinung, dass man bei einem Typ II Endoleak
nicht unbedingt eingreifen sollte (Parent et al 2002, Gorham et al 2004). Falls bei
einem Typ II Endoleak eine Groflenzunahme des Aneurysmas einritt, so ist auch hier
allerdings eine Ausschaltung des Endoleaks erforderlich.

Ein Typ I Endoleak wird durch eine Verldngerung des Stent ausgeschaltet. Jeder
Hersteller fiir Stentgraftimplantate bietet diese formkongruenten Erginzungsteile in
allen entsprechenden Gréfen an. So wird ein Typ IA Endoleak durch eine proximale
Verldngerung, einen sogenannten Cuff-Stent, behoben. Entsprechend wird das Typ IB
Endoleak {iber eine distale Verldngerung, welches meist bis weit in die A. Iliaca externa
hineinreicht, exkludiert. In manchen Féllen ldsst sich das Typ I Endoleak auch durch
eine Coil-Embolisation beheben. Géngige Therapie zur Eliminierung des Typ II
Endoleaks ist die Coil-Embolisation der retrograd perfundierten Arterien. Durch
Implantation eines weiteren Stents, welcher sich innen an den erstimplantierten Stent
legt, ldsst sich ein Typ III Endoleak ausschalten.

Sind alle endovaskuldren Versuche ein Endoleak auszuschalten erfolglos, so sollte iiber
eine Konversion zur offenen Operation nachgedacht werden, d.h. der Patient wird
transabdominal offen-chirurgisch operiert, das Stentgraft-Implantat wird entnommen

und ein konventionelles Aorten-Interponat wird implantiert.

2.5.2.2 Migration

Die Migration (Dislokation) der Stents hat einen insuffizienten Sitz der Endoprothese
zur Folge. Meist verrutscht im Falle einer Migration das proximale Prothesenende nach
distal, es kann hierbei ein Typ IA Endoleak entstehen. Es wird dabei angenommen, dass
die Prothese durch eine unzureichende Presspassung am Aneurysmahals ,,abgerutscht®
ist. Therapeutisch wird zunédchst versucht, durch Einbringung einer proximalen
Verldangerung, das Endoleak auszuschalten. Es kann auch ein weiterer kompletter
Stentgraft in den ersten eingeschoben werden, so dass proximal die Leckage abgedichtet
wird. Sind diese Formen der Therapie erfolglos, muss iiber eine Konversion zum offen

chirurgischen Vorgehen nachgedacht werden.
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2.5.2.3 Stenose

Durch eine Abknickung des Stents oder durch eine innere Thrombosierung ist eine
Verengung im Stentgraft moglich - meist betrifft dies die engen iliakalen Schenkel des
Stents. Folglich kann es zur Minderdurchblutung und Ischédmie des betroffenen Beines
kommen, welche sich in einer Claudikatio, Ruheschmerz oder Nekrose zeigen konnen.
Bei leichten Stenosen muss unter Umstdnden aufgrund der Irrelevanz nicht interveniert
werden. Eine Therapieform ist die Dilatation des Stents und/oder die Implantation eines
weiteren Stents in die Stenosestelle. Ist ein iliakaler Schenkel verschlossen, so 1dsst sich

ein femoro-femoraler Crossover-Bypass einsetzen.

2.5.2.4 Stentbruch/Graftruptur

Durch Materialermiidung infolge permanenter Beanspruchung durch Pulswellen kann
es zu einem Stentbruch oder zu einer Graftruptur kommen. Der Aneurysmasack ist in
diesem Falle wieder dem systemischen Blutdruck ausgesetzt. Ein Stentbruch lésst sich
am besten mit einem konventionellen Rontgenbild des Abdomens diagnostizieren, in
welchem die Metallspangen gut dargestellt werden konnen. Therapeutisch wird ein

zweiter Stent in den ersten Stent implantiert oder aber konvertiert.

2.5.2.5 Aneurysmaruptur

Auch nach der Stentimplantation ist eine Ruptur des Aneurysmasacks moglich. Gerade
durch die oben beschriebenen Komplikationen mit nicht suffizient ausgeschaltetem
Aneurysma kann es zum weiteren Aneurysmawachstum und letztlich zur Ruptur

kommen.

2.5.2.6 Tod

Der Tod durch ein infrarenales Aortenaneurysma mit oder ohne Stentgrafttherapie tritt
meist durch Ruptur mit einhergehendem hypovoldmischen Schock auf. Im Rahmen der
Stentgraftoperation kann theoretisch auch eine schwerwiegende, postoperative Infektion
als Todesursache auftreten. Zudem hat ein Eingriff wie eine Stentimplantation unter

Vollnarkose das ubliche Narkoserisiko.
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2.6 Datenermittlung

2.6.1 Ermittlung der préoperativen Daten

Bei jedem Patienten wurden zundchst die préoperativen Daten ermittelt. Aus dem
Rontgenarchiv  des Klinikums wurden die entsprechenden Aufnahmen von
Angiographien und Computertomogrammen zusammengetragen. Es wurden die
prdoperativen  computertomographischen = Aufnahmen ausgewertet, die o.g.
Aneurysmamalle mit allen Strecken vermessen und der Aneurysmatyp nach Allenberg
bestimmt. Die Vermessung geschah entweder direkt am Computer (bei noch
digitalisierten Bildern durch spezielle CT-Software) oder aber im Falle von den bereits
ausgedruckten und archivierten Bildern mittels genauer manueller Abmessung der
Strecken und Umrechnung auf den entsprechenden Maf}stab des Bildes.

AuBerdem wurden die prioperativen Kalibrationsangiographien ausgewertet und
ebenfalls gemall Abbildung 2.4 vermessen. Im Falle von prdoperativen Interventionen,
wie beispielsweise Embolisationen, wurden diese anhand entsprechend vorhandener
Aufnahmen in den Rontgentiiten festgestellt und begutachtet.

Die Krankenakten der Patienten wurde von den Stationen bzw. aus dem
Krankenaktenarchiv zusammengetragen. Anhand der Eintrige und Datenblétter der
Krankenakte wurden die demographischen Daten, die allgemeine und die spezielle
Anamnese sowie Risikofaktoren und Medikation der Patienten ermittelt. Weiterhin
wurden fiir jeden Patienten die ASA-Kriterien im einzelnen {iberpriift und der o.g.
ASA-Status durch Auswertung der Anamnese und Analyse der in den Akten
vorhandenen Protokolle (Laborwerte, EKG und Lungenfunktionspriifung etc.)
bestimmt. Auch die pridoperativen Laborparameter (kleines Blutbild, Retentionswerte
und Gerinnungswerte), abdominelle Voroperationen und Voroperationen der Arterien

wurden evaluiert.

2.6.2.Ermittlung der perioperativen Daten

Es erfolgte anhand der Anésthesieprotokolle und Operationsberichte der Krankenakten
die Bestimmung der intraoperativen Daten wie Narkoseart, Narkosedauer,
Intubationszeit und Operationsdauer. Zudem wurden die intraoperativ verabreichten
Medikament erfasst. Des weiteren wurden der Blutverlust und die Gabe von
Blutprodukten ermittelt. Auch die intraoperativ aufgetretenen Komplikationen wurden
notiert. SchlieBlich konnten auch die StentmaBle  aus dem Operationsbericht

festgehalten werden. Aus den intraoperativen Angiographien ging hervor, welche
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Femoralarterie liber die Leiste freigelegt wurden und iiber welche Femoralarterie der
Hauptkorper implantiert wurde. Zudem lief sich anhand der Form und Anordnung der

rontgendichten Nitinolfedern das Stentfabrikat und die Form des Stents ermitteln.

2.6.3 Ermittlung der postoperativen Daten

Wir haben die Ergebnisse gemdll allgemeinen Empfehlungen in Akut-und
Langzeitergebnisse unterteilt. Das Zeitintervall der Akutergebnisse reicht vom ersten bis
zum dreiffigsten postoperativen Tag, danach eingetretene Ereignisse wurden den

Langzeitdaten zugeordnet.

2.6.3.1 Akutergebnisse

Anhand der Krankenakte wurde ausgewertet, ob ein und wenn ja, wie lange der
Intensivstationaufenthalt nach der Operation stattgefunden hat. Weiterhin wurde
ermittelt, ob es zu einem Postimplantationssyndrom gekommen ist. Es wurde bestimmt,
wie lange und wie hoch das Fieber, der CRP-Spiegel und die Leukozytenzahl waren.
Das Postimplantationssyndrom ist gekennzeichnet durch einen Temperaturanstieg und
einer Serumerhdhung des C-reaktiven Proteins. Dagegen kommt es nicht zu einem
Anstieg der Leukozytenzahlen. Alle postoperative Komplikationen wurden notiert,
insbesondere wenn es zu einem Endoleak gekommen war und wenn ja, welcher Typ
vorlag. SchlieBlich wurde die Zeit des gesamten stationdren Aufenthalts und die

Entlassungsart erfasst.

2.6.3.2 Langzeitergebnisse

Zundchst wurden die Follow-up-Daten fiir schon vor Mai 2003 stattgefundene
Nachuntersuchungen aus den Krankenakten und Computerdaten ermittelt. Dabei
wurden neben einer allgemeinen und einer speziellen Anamnese auch die Blutwerte
(kleines Blutbild, Retentionswerte, Gerinnungswerte) notiert. Es wurde anhand der
computertomographischen Bilder festgestellt, ob es zwischenzeitlich zu einem Endoleak
und wenn ja zu welchem Typ, zu einem GefdaBBverschluss, zu einem Stentbruch oder
einer Migration gekommen war.

Das Aneurysma wurde in seiner Grofle vermessen (maximaler Durchmesser und
infrarenaler Durchmesser), so dass man die AneurysmagroBe im zeitlichen Verlauf
vergleichen konnte. Als ,,unverdndert“-gro3 wurde geméil international akzeptierter

Definitionen ein Aneurysma bezeichnet, welches innerhalb eines Rahmens von +-5mm
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der urspriinglichen Grofe, also zur Zeit der Operation, lag. Dementsprechend wurden
die als ,,verkleinert bezeichneten Aneurysmen mit mehr als Smm kleiner gemessen,
und die als ,,vergroBert“ bezeichneten Aneurysmen ab 5Smm Durchmesserzunahme
gemessen.

Auch Angiographien und postoperative Interventionen oder Konversionen wurden
notiert. Bei manchen Patienten wurden die radiologischen Nachuntersuchungen
auswirtig durchgefiihrt. In diesen Féllen wurden die entsprechenden Praxen kontaktiert
und um Ubersendung der Bilder gebeten. Des weiteren wurde bei Unklarheiten
beziiglich des Gesundheitszustandes von Patienten Kontakt mit den Hausédrzten
aufgenommen.

Zudem wurden von Mai 2003 bis Ende des Jahres 2003 alle Patienten, sofern mdglich,
zu einer dezidierten Nachuntersuchung einbestellt. Im Rahmen dieser
Nachuntersuchung wurde eine allgemeine Anamnese  (sonstige Erkrankungen,
Veranderungen der Medikation etc.), eine spezielle Anamnese (gab es
stentgraftspezifische Beschwerden wie zum Beispiel Claudicatio, Pardsthesien,
Schmerzen), sowie eine klinische Untersuchung mit Erhebung des Pulsstatus der
unteren Extremitédten, durchgefiihrt. Des weiteren wurde standardméBig ein natives CT
und ein kontrastmittelverstirktes CT durchgefiihrt, um das Aneurysma und den
Stentgraft beurteilen zu konnen.

War ein Patient zwischenzeitlich verstorben, so wurde der Hausarzt bzw. das
entsprechende Krankenhaus in dem der Patient sich zum Zeitpunkt des Todes authielt

kontaktiert und alle verfiigbaren Informationen zur Todesursache festgehalten.
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3 Ergebnisse

3.1 préoperative Evaluation

3.1.1 Aneurysmatyp nach Allenberg

Die Aneurysmatypen, eingeteilt nach der Allenberg-Klassifikation (gemél der
Computertomographie) flir infrarenale Aortenaneurysmen ergaben fiir die Marburger

Patienten folgende Verteilung:

Aneurysmatypen nach Allenberg Anzahl
Typ | 3
Typ lIA 27
Typ lIB 7
Typ IIC 2
Typ HI 0

Tabelle 3.1: Aneurysmatypen nach Allenberg

Verteilung der Aneurysmatypen nach Allenberg

Typ | Typ 1A Typ 1IB Typ lIC Typ 1
Aneurysmatyp

Abbildung 3.1: Verteilung der Aneurysmatypen nach Allenberg
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3.1.2 Bestimmung der Aneurysmamale
3.1.2.1 Computertomographische Daten
Der préioperative, durch Computertomographie ermittelte, und fiir die Indikation zur
endoluminalen Therapie bedeutende maximale Aneurysmadurchmesser hatte im Mittel
beim Marburger Patientengut den Wert von 61mm. Die Standardabweichung betrug +
12mm, der gréfte Aneurysmadurchmesser betrug 95mm, der Kleinste 33mm (gedeckt-

perforiertes Aneurysma). 35 Aneurysmen waren > 50mm im maximalen Durchmesser.

Mittlere prioperative AneurysmamafRe ermittelt durch Computertomographie

Vermessene Aneurysmastrecke mm/Standardabweichung
D4=maximaler Durchmesser 61 +12,2
D1=suprarenaler Durchmesser 25,2 13,4
D2=renaler Durchmesser 24,1 +3,6
D3=infrarenaler Durchmesser (Halsdiameter) 229 4.0
D5=Durchmesser rechte A. iliaca communis 13,1 +3,8
D6=Durchmesser linke A. iliaca communis 13,3 +4.0
D8=Durchmesser rechte A. iliaca externa 9,5 *1,1
D7=Durchmesser linke A. iliaca externa 9,2 *1,0
L1=Linge des Aneurysmahalses 27,8 19,7
L2=Liinge des Aneurysmas bis zur Bifurkation 81,6 £18,7

Tabelle 3.2: Mittlere praoperative Aneurysmamafe ermittelt durch Computertomographie

3.1.2.2 Angiographische Daten
Der durchschnittliche, angiographisch ermittelte maximale Aneurysmadurchmesser
hatte den Wert von 39,5mm mit einer Standardabweichung von £ 8,3. Der Maximalwert

zdhlte 60mm, der Minimalwert 28mm.

Mittlere prioperative Aneurysmamalle ermittelt durch Angiographie

Vermessene Aneurysmastrecke mm/Standardabweichung
D4=maximaler Durchmesser 39,5 +8,3
D1=suprarenaler Durchmesser 24,6 +3,9
D2=renaler Durchmesser 23,3 +3,1
D3=infrarenaler Durchmesser (Halsdiameter) 22,1 +3,7
D5=Durchmesser rechte A. iliaca communis 11,4 +2.3
D6=Durchmesser linke A. iliaca communis 12,1 123
D8=Durchmesser rechte A. iliaca externa 8,7 £1,1
D7=Durchmesser linke A. iliaca externa 8,6 £1,5
L1=Linge des Aneurysmahalses 26,5 12,7
L2=Linge des Aneurysmas bis zur Bifurkation 91,6  £22,8

Tabelle 3.3: Mittlere prédoperative Aneurysmamafe ermittelt durch Angiographie
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3.1.3 Stentgrafttypen

Insgesamt wurde in 34 Fillen eine Bifurkationsprothese implantiert. Weiterhin wurden
in zwei Fillen ein Tubus, in drei weiteren Féllen eine aortounoiliakale Prothese, davon
zweil mit femo-femoralen-crossover-Bypass, implantiert. Ein Patient mit einem
vorbestehendem Iliakalverschluf3 erhielt eine aortounoiliakale Prothese ohne crossover-

Bypass.

3.1.4 Priaoperative Embolisation

Bei den Patienten dieser Studie wurde in sechs Fillen eine préoperative Embolisation
vorgenommen. Die A. iliaca interna wurden bei vier Patienten embolisiert (alle
unilateral), eine Lumbalarterie wurde in einem Fall und die A. mesenterica inferior

ebenfalls in einem Fall embolisiert.

3.2 Stentgraftimplantation

3.2.1 Narkose

Alle 39 Patienten haben sich fiir den Eingriff der Stentgraftimplantation einer
Intubationsnarkose unterzogen. Die mittlere Narkosedauer lag bei 228 Minuten. Die
durchschnittliche Intubationszeit betrug 216 Minuten. Die eigentliche Operationsdauer,
also die Zeitspanne zwischen dem ersten Hautschnitt fiir den Leistenzugang bis zur

letzten Naht, zéhlte im Schnitt 162 Minuten (Tabelle 3.4).

Operative Zeiten Mittelwert | Standardabweichung| Minimalwert Maximalwert
Narkosedauer (min) 227,8 + 58,8 105 355
Intubationsdauer (min) 216 + 574 100 345
OP-Dauer (min) 162,3 +51,7 65 272

Tabelle 3.4: Operative Zeiten

Es kam insgesamt zu einer vermutlich narkosebedingten intraoperativen Komplikation,
die sich als kompletter AV-Block bei einem Patienten manifestierte. Daraufthin erfolgte
die Ausbildung eines ventrikuldren Ersatzrhythmus. Der AV-Block konnte durch die

Gabe von Atropin behoben werden.

3.2.2 Operationszugang
In 26 Féllen wurde die Leiste beidseitig, in acht Féllen nur die rechte A. femoralis und
in finf Fillen einzig die linke A. femoralis freigelegt. Wurde eine gegabelte oder eine

aortounoiliakale Prothese benutzt, so wurde sie bzw. deren Hauptkorper 29 mal {iber
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die rechte A. femoralis vorgeschoben. Neun mal galt dies fiir die linke Femoralarterie.
In den zwei Fillen einer tubuldren Prothese ohne Gabelung wurde jeweils die linke

Leiste als Zugang gewdhlt.

3.2.3 Medikamentdse Therapie

Neben den standardmiBig vom Andsthesisten angewendeten intraoperativen
Medikamenten wurde das Augenmerk auf Antikoagulanzien und Antibiotika gelegt. Die
durchschnittliche gesamte intraoperative Gabe des Antikoagulantiums Heparin betrug
4944 1E. Die vom Hersteller fir Endoprothesen empfohlene intraoperative
Standardmenge von 5000 IE wurde 20 mal angewandt. AuBlerdem erfolgte bei allen
Patienten eine prophylaktische Antibiotikatherapie. Die Patienten bekamen entweder
die Dosis von 1,5g Cefuroxim oder 3g eines Kombinationspriparates aus Ampicillin
und Sulbactam (Unacid®) injiziert. Weiterhin wurde jedem Patienten 250mg
Acetylsalicylat i.v. verabreicht, wenn er es nicht schon als Dauermedikation zuvor

erhalten hatte.

3.2.4 Blutverlust

Die Angaben zu den intraoperativen Blutverlusten wurden weder in den
Anisthesieprotokollen noch in den Operationsberichten exakt aufgefiihrt, so dass diese
nicht direkt dargestellt werden konnen. Allerdings kann man die Relevanz des
Blutverlustes iiber die verabreichten Erythrozytenkonzentrate ableiten. Bei acht
Patienten wurden Erythrozytenkonzentrate transfundiert. Dabei lag der hochste Wert
bei 800ml verabreichter Menge an Konzentrat und der durchschnittliche Wert fiir diese
acht Patienten bei 575ml. Des weiteren wurden die Himoglobinwerte vom operativen
Vortag mit denen vom operativen Folgetag verglichen, um die durch den
intraoperativen Blutverlust bedingten Unterschiede festzustellen. Dabei zeigte sich im
Mittel ein um 18,4 g/l verringerter Himoglobingehalt mit einer Standardabweichung
von * 15,2 (Tabelle 3.5). Dabei ist mitzubeachten, dass die Patienten intraoperativ auch
hydriert wurden, so dass es allein auf Grund dieser Tatsache zu einem

Verdiinnungseffekt kommt.
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Hamoglobinwerte Mittelwert Standardabweichung Medianwert
Hamoglobin (g/l) ein 138,0 +16,8 144
Tag vor OP
Hamoglobin (g/l) ein 119,6 +154 117
Tag nach OP
Hamoglobin (g/1) -18,4
Differenz

Tabelle 3.5: Hamoglobinwerte vom operativen Vortag und Folgetag. Die Durchschnittsdifferenz der
Hamoglobinwerte zwischen operativen Vortag und Folgetag lag bei 18,4 g/l

3.2.5 Technischer Erfolg
Der technische Erfolg wurde gemalf internationaler Kriterien (Chaikof et al 2002) im
Zeitintervall zwischen Beginn und Ende der Intervention festgestellt und beinhaltet

folgende Kriterien:

1. erfolgreicher Zugang zum arteriellen System

2. erfolgreiche Platzierung des Stentgrafts an geplanter Stelle

3. Abwesenheit eines Endoleaks Typ I oder II1

4 . Abwesenheit einer Okklusion der Nierenarterien

5. durchgingige aortoiliakale GefdBBe (d.h. keine relevante Stenose durch

Knickung , Drehungen etc. des Stentgraft oder Stenose der Zugangsarterien).

Der technische Erfolg war bei 35 Patienten (89,7%) gegeben. Bei den restlichen vier
Patienten war in der intraoperativen Abschlulangiographie ein Typ Ia Endoleak

nachweisbar, alle iibrigen Kriterien des technischen Erfolges waren erfiillt.

3.3 Friihe postoperative Ergebnisse (1.-30. postoperativer Tag)

3.3.1 Intensivmedizinische Betreuung

Alle Patienten wurden unmittelbar am Ende der Stentgraftimplantation extubiert.
Insgesamt 28 Patienten (71,8 %) wurden postoperativ auf der Intensivstation iiberwacht.
Von diesen Patienten wurden die meisten lediglich routineméBig beobachtet.
Tatsdchlich intensivmedizinische Betreuung mit Unterstiitzung des kardiopulmonalen
Systems war in keinem der Fille noétig. 22 Patienten wurden am postoperativen
Folgetag auf die gefdBBchirurgische Station verlegt. Weitere fiinf Patienten verlieBen am
iiberndchsten postoperativen Tag die Intensivstation. Ein Patient verweilte bis zum
dritten postoperativen Tag in der intensivmedizinischen Betreuung.

Die durchschnittliche Intensivstationsdauer betrug somit 0,89 Tage.
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3.3.2 Postoperative Komplikationen
Nach der Implantation fand eine postoperative  CT-Evaluation zum
Nachweis/Ausschluss eines primdren Endoleaks und anderer Komplikationen im

Rahmen des postoperativen stationdren Aufenthalts statt.

3.3.2.1 primére Endoleaks

Ein unmittelbar-postoperatives Endoleak (primdre Endoleckage) konnte bei 14
Patienten (36%) festgestellt werden (Abbildung 3.3). Sieben mal zeigte sich im
postoperativen kontrastmittelverstiarktem CT ein Typ IA Endoleak. Ein weiterer Patient
hatte sowohl ein Typ IA Endoleak als auch ein Typ II Endoleak, wobei der Zufluss der
Typ II Leckage {iber eine Lumbalarterie kam. Bei weiteren fiinf Patienten konnte ein
Typ II Endoleak nachgewiesen werden. Davon hatten zwei Endoleaks ihren Zufluss aus
einer Lumbalarterie und ein Endoleak seinen Ursprung in der A. mesenterica inferior.
Weitere zwei Leckagen resultierten sowohl im Zufluss einer Lumbalarterie als auch im
Zufluss aus der A. mesenterica inferior. Weiterhin konnte ein Typ IB Endoleak in einem

Fall diagnostiziert werden (Abbildung 3.2).

Abb. 3.2: Kontrastmittel-CT zeigt ein Typ IB Endoleak
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Haufigkeit und Verteilung primarer Endoleaks
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Abbildung 3.3: Haufigkeit und Verteilung primirer Endoleaks. Bei insgesamt 36% der Patienten kam es

Zu einem

Therapie primirer Endoleaks:

Die Endoleckagen wurden bis auf einige Ausnahmen zunéchst bis zur obligatorischen
Dreimonats-Kontrolle beobachtet, da bekannt ist, dass es in einer Reihe von Féllen zu
Spontanverschliissen kommt (Brewster et al 2003, Gorham et al 2004). Im folgenden
sind die Einzelfdlle der primiren Endoleckagen mit entsprechenden therapeutischen

MafBnahmen dargestellt.

Typ IA Endoleaks:

Fall 1:
Es wurde eine Typ IA Leckage entdeckt. Bei zundchst abwartender Vorgehensweise
konnte nach sechs Monaten ein Spontanverschluss festgestellt werden. Bis zum

Spontanverschluss ist der maximale Aneurysmadurchmesser konstant geblieben.

Fall 2:
Aufgrund einer proximal zu kurzen Prothese wurde die Typ IA Endoleckage zwei Tage

nach der Implantation durch eine proximale Verldngerung behandelt und damit das
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Aneurysma komplett exkludiert. Bei der Vierjahres-Nachuntersuchung konnte ein
einwandfreier Sitz der Prothese mit optimalen Verhéltnissen nachgewiesen werden. Das
Aortenaneurysma hat sich bis zur letzten Nachuntersuchung in seinem grofiten

Durchmesser von 66mm auf 55mm verkleinert.

Fall 3:

Gleich nach der Implantation wurde ein Typ IA Endoleak festgestellt. In den Kontrollen
nach drei und sechs Monaten bestitigte sich dieser Befund. Zudem war ein
progredienter Verlauf des Aneurysmasackdurchmessers zu erkennen. Elf Monate nach
der Implantation wurde in Kombination mit einer Herzkatheteruntersuchung unter
Lokalandsthesie eine proximale Stentgrafterweiterung implantiert. Das Endoleak war
danach exkludiert. Im weiteren Verlauf bis zur Dreijahres-Kontrolle blieb das Endoleak

ausgeschaltet. Ferner wurde eine gleichbleibende Aneurysmagrofle dokumentiert.

Fall 4:

Im Falle dieses Patienten wurde bei der ersten postoperativen Kontrolle ein Typ [A
Endoleak mit Ausfluss iiber die A. mesenterica inferior diagnostiziert. Es erfolgte
knapp 4 Monate nach Implantation eine Embolisation der A. mesenterica inferior sowie
die Implantation eines Cuffs zur proximalen Verldngerung. Damit konnte das Endoleak
suffizient bis einschlieBlich zur letzten Untersuchung, dem Dreijahres-Follow-up,
exkludiert werden. Insgesamt hat sich das Aneurysma bis zum letzten Follow-up von

66mm auf 50mm maximale Breite verkleinert.

Fall 5:

Postoperativ stellte man bei diesem Patienten ein Typ IA Endoleak fest (Abbildung
3.4). Eine Woche spdter wurde das Endoleak durch eine proximale Stentverldngerung
mittels eines Cuff-Stents behoben. Die letzte (Zweijahres-)Kontrolle bestétigte einen
korrekten Prothesensitz mit unauffilligen Verhiltnissen und ein von 70mm auf 55mm

geschrumpftes Aneurysma.
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Abbildung 3.4: Darstellung eines Typ IA Endoleaks in der kontrastmittelverstirkten

Computertomographie.

Fall 6:

Auch hier wurde eine Typ IA Leckage diagnostiziert. Sie wurde zwei Wochen nach der
Erstimplantation durch eine Implantation einer proximalen Verlangerung korrigiert. Das
letzte Follow-up (24 Monate postoperationem) zeigte ein komplett exkludiertes

Aneurysma ohne Endoleak, welches in seiner GroBe unveréndert geblieben ist.

Fall 7:
Ein Patient mit einem Typ IA Endoleak entwickelte auch einen Verschluf} eines
iliakalen Prothesenschenkels, weshalb eine Konversion zu einem offen chirurgischen

Verfahren erfolgte (sieche auch 3.3.2.2. Fall 2).

Fall 8:

Bei diesem Patienten wurde postoperativ eine Leckage des Typs IA und eine weitere
des Typs II iiber eine Lumbalarterie diagnostiziert. Zundchst wurde vier Monate post
implantionem der Abfluss des Endoleaks (A. lumbalis) embolisiert. Drei Wochen spéter

erfolgte ein Embolisationsversuch des Zuflusses (Typ IA Endoleak). Dieser musste
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jedoch erfolglos angebrochen werden. Acht Monate nach der Implantation wurde eine
erneute, diesmal Embolisation durchgefiihrt. Seitdem ist das Aneurysma komplett
ausgeschaltet. Dies bestitigte sich auch bei der letzten (Einjahres-) Kontrolle. Zu
diesem Zeitpunkt war das Aneurysma von prdoperativen 95mm auf 80mm

Maximaldurchmesser geschrumpft.

Typ IB Endoleaks:

Fall 9:

Hier wurde ein Typ IB Endoleak iiber die rechte A. iliaca interna festgestellt. Zwei
Wochen nach der Implantation wurde dies durch eine Verldngerung des rechten
Prothesenschenkels behoben. Die letzte Nachuntersuchung (43 Monate nach der
Operation) zeigte ein immer noch suffizient ausgeschaltetes Aneurysma, dessen

maximaler Durchmesser sich von ehemals 60mm auf 53mm verkleinert hatte.

Typ II Endoleaks:

Fall 10:

Im Fall des ersten Patienten, dem unmittelbar postoperativ ein Typ II Endoleak mit
Zufluss aus einer Lumbalarterie und Ausfluss iiber die A. mesenterica inferior
diagnostiziert =~ wurde, erfolgte etwa zwei  Monate  postoperativ  ein
Embolisationsversuch, der aber scheiterte. Ein paar Tage spéter konnte man erfolgreich
eine offen chirurgische Ligatur der A. mesenterica inferior und Clipping von
Lumbalarterien durchfiihren. Wahrend dieses Eingriffs trat ein VerschluB3 des linken
iliakalen Schenkels des Stentgrafts auf. Nach einer Thrombektomie wurde ein Wallstent
in den linken Stentgraftschenkel implantiert und der VerschluB damit suffizient
beseitigt. Bis zur Nachuntersuchung nach 69 Monaten war der Stent unauffillig. Das
Aneurysma war bis dato in etwa gleich grof3 geblieben, ein Endoleak konnte nicht mehr

nachgewiesen werden.

Fall 11:

Dieser Patient wies direkt postoperativ ein Typ II Endoleak iiber die A. mesenterica
inferior auf. Dieses kleine Endoleak bestitigte sich auch in der Dreimonats-Kontrolle,
allerdings war in der Sechsmonats-Kontrolle festzustellen, dass es zu einem

Spontanverschluss der Leckage gekommen war. Seitdem war bis zur letzten Kontrolle
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(nach 61 Monaten) kein Endoleak mehr aufgetreten. Jedoch wurde aufgrund des
Verdachts auf Endotension (bei gleichbleibender Aneurysmagréfle) nach 18 Monaten
eine Embolisation der A. mesenterica inferior erfolgreich vorgenommen. Im Verlauf bis
zur letzten Nachuntersuchung ist dieses Aneurysma beziiglich seiner maximalen

Ausdehnung stabil geblieben und es kam zu keinem Endoleak mehr.

Fall 12:

Direkt postoperativ war ein Typ II Endoleak iiber die A. mesenterica inferior mit
Ausfluss iiber eine Lumbalarterie erkennbar (Abbildung 3.5). Die A. mesenterica
inferior konnte neun Monate nach der Stentimplantation embolisiert werden. In der
Kontrolle fand sich immer noch ein Endoleak, das zwar kleiner war als das vor der
Embolisation der A mesenterica inferior, aber offensichtlich von Lumbalarterien
unterhalten wurde. Einen Monat spéter wurden {iber die A. iliaca interna rechts die
Zufliisse der Lumbalarterien embolisiert. Danach konnte zunéchst kein Endoleak mehr

nachgewiesen werden.

Abbildung 3.5: Darstellung eines Typ 1II Endoleaks in der kontrastmittelverstirkten

Computertomographie.
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Fall 13:

Unmittelbar postoperativ wurde ein Typ II Endoleak iiber die A. mesenterica inferior
sowie liber eine Lumbalarterie nachgewiesen. Aufgrund des minimalen Ausmales
wurde zundchst nicht interveniert. Bei der Halbjahreskontrolle war das Endoleak
unverdndert nachweisbar — zur Jahreskontrolle war ein Spontanverschluss erkennbar.
Bei der letzen Untersuchung (drei Jahre nach Implantation) zeigte sich das Aneurysma

von 53mm Maximaldurchmesser auf 59mm angewachsen.

Fall 14:

In diesem Fall trat ein minimales Typ II Endoleak {iber eine A. lumbalis der rechten
Seite auf. Man entschied sich fiir eine zunédchst beobachtende Vorgehensweise im
Sinne eines iiblichen Follow-up. Im Neunmonats-CT zeigte sich, dass es zu einem

Spontanverschluss der Leckage gekommen war.

3.3.2.2 weitere stentgraftassoziierte Komplikationen
Es wurden folgende Komplikationen im frithen postoperativen Verlauf bis zum 30.

postoperativen Tag festgestellt:

Fall 1:

In einem Fall hatte sich der links-iliakale Prothesenschenkel durch Abknickung der
Prothese in Hohe der Aortenbifurkation verschlossen. Der Patient wurde ein Tag nach
seiner stationidren Entlassung wieder aufgenommen. Er klagte iiber ischimiebedingte
Schmerzen der linken unteren Extremitit. Am Wiederaufnahmetag erfolgte eine
Thrombektomie mittels eines Fogarty-Katheters, weitere zwei Tage spiter wurde die

Knickbildung durch Implantation eines Wallstents in den iliakalen Schenkel behoben.

Fall 2:

Der zweite Patient hatte neben dem Nachweis eines Typ IA Endoleaks wenige Tage
nach seiner Stentimplantation einen Verschluss des rechten Schenkels. Es wurde
zunichst ein Versuch der Rekanalisation vorgenommen. Hierbei zeigte sich ein
abgeknickter rechter Schenkel mit subtotalen Stenosen an zwei Stellen. Aufgrund dieser
Befunde schien eine operative Konversion sinnvoller als weitere endoluminale

Behandlungsversuche. Es erfolgte 14 Tage nach der Stentimplantation die offen-
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chirurgische Operation mit Explantation des Stentgrafts und Interposition einer

aortobiiliakalen Prothese.

Fall 3:

In einem Fall wurde postoperativ durch kontrastmittelverstiarkte Computertomographie
eine Minderdurchblutung der rechten A. renalis festgestellt. Es war offensichtlich zu
einer Stentmigration nach proximal gekommen, die den Abgang der A. renalis dextra

uberdeckte.

Fall 4:
Ein Patient litt unter Nachblutungen aus beiden Leistenarteriotomien. Am zweiten

postoperativen Tag wurde eine beidseitige Wundrevision mit Lavage durchgefiihrt.

3.3.2.3 andere postoperative Komplikationen

Fall 1:

Ferner kam es bei einem Patienten zwei Tage nach der Implantation zu einem
Schwindelanfall und einer Angina-pectoris-Symptomatik mit Blutdruckabfall. Im EKG
konnte eine neu aufgetretene absolute Arrhythmie festgestellt werden. Nach einer
eintdgigen Beobachtung auf Intensivstation zeigte sich eine Normalisierung des
Zustandes und der Patient konnte beschwerdefrei wieder auf die gefdBchirurgische

Station zuriickverlegt werden.

Fall 2:

Weiterhin litt ein Patient postoperativ an einem pulmonalen Pleuraerguss. Der Verdacht
auf ein Pleuraempyem bestétigte sich nicht. Zur Vorgeschichte sei erwéhnt, dass sich
der Patient zehn Monate vor der Stentimplantation aufgrund eines Bronchialtumors
einer einseitigen Pneumektomie unterzogen hatte. Nach der Stentimplantation erfolgte
eine Rethorakothomie mit Netzplastik und einer Thoraxlavage. Im weiteren Verlauf

konnte der Patient wieder beschwerdefrei entlassen werden.

3.3.3 Postimplantationssyndrom
Das Postimplantationssyndrom, welches einen postoperativen fieberhaften Zustand des

Patienten aus ungeklarter Ursache beschreibt, trat in vier Féllen auf. Dieses Syndrom,
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welches in der Literatur nach endoluminaler Stentgrafttherapie des ofteren beschrieben
wird, geht neben einer Temperaturerh6hung mit einem Anstieg des C-reaktiven Proteins
einher. Die Leukozytenzahl hingegen bleibt im Normalbereich oder ist nur leicht erhoht.
Einer der betroffenen Patienten litt neun Tage postoperativ an Fieber. Sein maximaler
Korpertemperaturwert lag bei 40°C. Der nichste betroffene Patient hatte ca. acht Tage
lang ein rezidivierendes Fieber, allerdings lediglich bis maximal 38°C. Ein weiterer Fall
hatte bis zum dritten postoperativen Tag Fieber mit einem maximalen Anstieg bis zu
39,1°. Bis zum zweiten postoperativen Tag fand sich bei einem weiteren Patienten eine
Temperaturerhohung bis 38,8°C.

Der maximale postoperativ gemessene CRP-Wert flir alle Patienten lag im
Durchschnitt bei 137,1 mg/l mit einer Standardabweichung von 82,1 (Normbereich:
<Smg/l). Speziell fiir die vier Patienten mit diagnostiziertem Postimplantationssyndrom
lag der Wert bei 210,5 mg/l mit einer Standardabweichung von + 39,8.

Die Patienten mit Postimplantationssyndrom wurden symptomatisch mit Antipyretika
behandelt.

Langfristige Auswirkungen hatten diese voriibergehenden Temperaturanstiege fiir die

Patienten nicht. In keinem Fall kam es zu einer Stentgraftinfektion.

3.3.4 Stationdrer Krankenhausaufenthalt und Entlassungsart

Im Schnitt betrug die Lange des postoperativen stationdren Aufenthalts 10,1 Tage. Der
Medianwert liegt bei acht Tagen. Der Maximalwert von 46 Tagen wurde in einem sehr
komplexen Fall erreicht. Der Stentgraft dieses Patienten wurde letztlich durch eine
offen-chirurgische Operation explantiert. Ein Patient konnte schon nach drei Tagen
entlassen werden, drei weitere Patienten verlieBen am vierten postoperativen Tag die
Klinik.

Bis auf fiinf Patienten wurden alle Patienten der Studie nach Hause entlassen. Die
restlichen fiinf Patienten wurden in ein anderes Krankenhaus oder in eine andere
Abteilung zur Weiterbehandlung verlegt. Im einzelnen waren die Griinde folgende: Drei
Patienten wurden zur Anschlussheilbehandlung in ein wohnortndheres Zentrum gelegt.
Ein Patient wurde zur Behandlung eines vermuteten  Pleuraempyems nach
Pneumektomie auf eine andere Station verlegt. Ein weiterer Patient wurde in ein
wohnortndheres Klinikum iiberwiesen, um seine Hypertonie einstellen zu lassen

(Tabelle 3.6).
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Entlassungsart Patientenzahl %

Nach Hause 34 87,2
AHB im anderen Krankenhaus 3 7,7
Zur Weiterbehandlung von 2 5,1

Begleiterkrankungen auf andere
Station bzw. in anderes

Krankenhaus verlegt

Tabelle 3.6: Ubersicht der Entlassungsarten

3.3.5 Klinischer Erfolg
Der klinische Erfolg gemil internationaler Kriterien (Chaikof et al 2002) bezieht sich
auf das Zeitintervall vom Beginn der Implantation bis zur Entlassung aus dem
Krankenhaus. Seine Kriterien sind:
1. erfolgreiche Implantation des Stentgraft
Abwesenheit einer Migration
Abwesenheit eines Endoleaks ( Typ I, II oder III)
Abwesenheit einer Graftinfektion oder Thrombose
Abwesenheit einer Aneurysmaexpansion

Abwesenheit einer Aneurysmaruptur

S A s

keine Konversion zur offenen Operation
8. keine verfahrensassoziierte Letalitét
Demnach erfiillten 24 Patienten (61,5%) die Bedingungen des klinischen Erfolges bis

zur Entlassung aus dem Krankenhaus.

3.4 Langzeitergebnisse ab dem 30. postoperativen Tag

3.4.1 Zeitpunkte der Kontrollen

Die ideale Nachuntersuchungsabfolge ist 3, 6, 9, 12, 18, 24 und dann wieder alle
weiteren zwolf Monate post operationem. Der Mittelwert fiir die letzte
Nachuntersuchung lag bei 33,3 Monaten nach der Implantation mit einer
Standardabweichung von + 23,98. Der Maximalwert liegt bei 90 Monaten, der
Minimalwert bei 0 Monaten (dieser Patient kam zu keiner weiteren Nachuntersuchung

mehr).
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3.4.2 Sekundére Endoleaks
Ein neues, sekunddres Endoleak konnte in vier Fillen im Laufe der

Langzeitnachuntersuchungen festgestellt werden.

Fall 1:

Beim ersten Patienten war bis zur Einjahres-Kontrolle das Aneurysma vollstindig
exkludiert. Ein Abdomen-MRT, welches 18 Monate postoperativ angefertigt wurde,
zeigte ein Typ III Endoleak aufgrund einer Dislokation des linken iliakalen
Prothesenschenkels. Dieser hatte sich vom Prothesenhauptkorper geldst, einhergehend
mit einer konsekutiven Reperfusion des infrarenal gelegenen Aneurysmas. Der kraniale
Stentanteil befand sich zwar weiterhin in seiner regelrechten Lage, jedoch entschloss
man sich zu einer Konversion mit einer transabdominalen Aortenoperation mit
Interponat-Implantation, da die Knickstenose endoluminal trotz multipler Versuche
nicht rekanalisierbar war. Bis zu diesem Zeitpunkt war die AneurysmagrofBle stabil

geblieben.

Fall 2:

In einem weiteren Fall trat bei einem zunichst suffizient exkludiertem Aneurysma ein
sekundires, rechtsseitiges Endoleak des Typs IB fiinf Wochen nach Stentimplantation
auf. Dieser Befund bestétigte sich auch bei der Dreimonatskontrolle. Es lief3 sich bis zu
diesem Datum eine Verkleinerung des maximalen Aneurysmadurchmessers von 75 auf
71mm nachweisen. Es wurde aufgrund des minimalen AusmaBes des Endoleaks
zundchst nicht weiter interveniert. Der Patient wurde dann erst zur Dreijahres-
Nachuntersuchung (35 Monate nach der Implantation) im Klinikum vorstellig. Dabei
konnte im CT weiterhin ein Typ IB Endoleak nachgewiesen werden, dass eine
Verldngerung des rechten Prothesenschenkels erforderlich machte (Im iibrigen war bei
diesem Patienten wihrend der initialen Einbringung des Hauptstents der linke
Prothesenschenkel sofort mitverldngert worden, da sich hier schon intraoperativ ein
Endoleak ausmachen lie}). Der maximale Aneurysmadurchmesser hatte sich auf 88mm

vergroflert (Abbildung 3.6).
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Abb. 3.6: Erkennbar ist das sekundére Typ IB Endoleak

Zunichst wurde eine Embolisierung der A. iliaca interna rechts vorgenommen. In einem
weiteren Eingriff wurde 38 Monate nach der Erstimplantation der rechte
Prothesenschenkel durch eine weitere Implantation eines Teilstiicks verldngert. Die
computertomographischen Kontrollaufnahmen bestitigten die suffiziente Ausschaltung
des Endoleaks, welches jedoch bis dato zu einem Aneurysmawachstum auf 102mm
gefiihrt hatte. Insgesamt hat sich das Aneurysma um 27mm in seinem grofiten

Durchmesser seit der Stentgraftimplantation ausgedehnt.

Fall 3:
In einem dritten Fall ist es durch eine Stentgraft-Migration nach distal zu einer Typ IA

Leckage gekommen. Der Fall ist weiter unten unter 3.4.3.2 Fall 3 beschrieben.

Fall 4:
Bei diesem Patienten wurde lange Zeit ein Endoleak Typ IB oder II vermutet, da sich

das Aneurysma bis zum 48. postoperativen Monat von 75mm auf 88mm vergroBert
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hatte. Lange Zeit war aber keine Leckage in der CT zu diagnostizieren. Dann wurde
eine Lumbalarterie bei Verdacht auf ein Typ II Endoleak embolisiert. Nach 54 Monaten
konnte schlieBlich ein Typ IB Endoleak im CT nachgewiesen werden. Es wurde eine
Verldngerung der beiden Prothesenschenkel durchgefiihrt, darauthin war das Endoleak

ausgeschaltet.

Zur besseren Veranschaulichung der Verhiltnisse zwischen endoleakfreien und
endoleakbetroffenen Patienten zeigt Abbildung 3.7 die Differenzierung im zeitlichen

Verlauf:

Vorhandensein von Endoleaks im zeitlichen Verlauf

30

25 1

20

15 A

10 1 —l

Patientenzahl

bis 30 3 6 9 12 18 24 36 48 60
Tage

Monate

Okein Endoleak EEndoleak

Abbildung 3.7: Dargestellt sind die Verhéltnisse von Endoleak-freien und Endoleak-betroffenen Patienten
im zeitlichen Verlauf. Wahrend die primiren Endoleckagen (bis 30 Tage) bei 14 Patienten noch stark ins
Gewicht fallen (25 Patienten sind hier ohne Endoleak), reduziert sich allméhlich durch Interventionen und

Spontanverschliisse die Zahl der Endoleckagen im zeitlichen Verlauf.

3.4.3 weitere stentgraftassoziierte Komplikationen

3.4.3.1 GefdBverschliisse

Ein Patient wies im Laufe des Follow-up einen GefdBverschluss auf. Bis zur
Zwoltmonats-Kontrolle war das Aneurysma suffizient ausgeschaltet und der Patient

komplett beschwerdefrei. Danach kam er fiir ldngere Zeit nicht zum Follow-up. Im
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Rahmen der Sechsjahres-Kontrolle stellte man eine Claudicatio mit einer Gehstrecke
von max. 150m fest. Das CT zeigte einen kompletten thrombotischen Verschluss des
linken iliakalen Schenkels und der A. iliaca communis links. Durch einen
Umgehungskreislauf wurde das linke Bein versorgt. Zunéchst fiihrte man therapeutisch
eine Implantation eines femoro-femoralen Crossover-Bypass von rechts nach links
durch. Gleichzeitig wurde ein Stent in den rechtsseitigen iliakalen Schenkel implantiert,
da es hier zu einer erheblichen Knickbildung gekommen war. Drei Monate darauf
entwickelte der Patient einen Verschlul des rechten iliakalen Schenkels mit einer
grenzwertig kompensierten Ischdmie im Bereich beider Beine, so dass man sich fiir die
Explantation des Stents 76 Monate nach Stentimplantation entschied. Das stets komplett
ausgeschaltete Aneurysma hatte sich bis dato in seiner maximalen Ausdehnung von

57mm auf 45mm verkleinert.

3.4.3.2 Migrationen

Wihrend eine Migration in einem Fall noch im ersten postoperativen Monat auftrat,
kam es bei drei Patienten zu spateren Migrationen im Follow-up. Insgesamt traten die
Migrationen nach einem mittleren Zeitraum von 32,75 (+ 22,52) Monaten auf. Aus den

Stentgraftmigrationen resultierte in einem Fall ein Typ IA Endoleak.

Fall 1:

Bei einem Patienten zeigte sich die Dreijahres-Kontrolle, dass sein zuvor unauffilliger
und suffizienter Stentgraft am proximalen Ende nach distal disloziert war. Es hatte sich
dabei kein Typ IA Endoleak gebildet. Bei diesem Patienten ist ein weiterer Eingriff zur
Einbringung einer proximalen Extension zur Stentgraftbedeckung der gesamten
infrarenalen Aorta geplant. Bis zur letzten Nachuntersuchung war sein Aneurysma in

seiner maximalen Ausdehnung gleich grof3 geblieben.

Fall 2:

Der zweite Patient hatte bis zur Nachuntersuchung 54 Monate post operationem ein
vollstindig ausgeschaltetes Aneurysma ohne Auffilligkeiten. In dieser Zeit hatte sich
maximale Aneurysmadurchmesser von §2mm auf 50mm zuriickgebildet. Es wurde dann
eine Dislokation des Stenthauptkdrpers von proximal nach distal festgestellt, ohne dass
es zur Ausbildung eines Typ IA Endoleaks kam. Man entschied sich zu einer

proximalen Stentgraftverlingerung.
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Fall 3:

Bei einer Nachuntersuchung 40 Monate nach Implantation wurde eine Dislokation des
proximalen Stentanteils in geringem Ausmaf} diagnostiziert. Bei einem weiteren CT 57
Monate nach der Implantation fiel auf, dass sich der Stent weiter disloziert hatte
(Abbildung 3.8) und ein Typ IA Endoleak entstanden war. Knapp 58 Monate nach der
Stentgraftimplantation wurde ein zweiter Stentgraft und zudem ein selbstexpandierender
offener Metallstent in den rechten iliakalen Schenkel platziert, da es hier aufgrund der
Stentgraftmigration zur Knickbildung gekommen war. Die Kontrolle zeigte einen
zufriedenstellenden Befund mit komplett exkludiertem Aneurysma. Dieses hatte sich
aufgrund der Tatsache, dass es iiber lange Zeit durch die Leckagen einem systemischen
Blutdruck ausgesetzt war, von der prioperativen Evaluierung bis zur letzten

Kontrollaufnahme von 50mm auf 80mm vergroBert.

Abbildung 3.8: Stentgraftdislokation in Seitenansicht

3.4.3.3 Stentbruch/Graftriss

Ein Stentbruch oder Graftriss ist bei keinem Patienten vorgekommen.
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3.4.4 Andere Komplikationen

Fall 1:

Ein Patient berichtete bei der Dreijahres-Nachuntersuchung iiber eine Claudicatio
intermittens der GesdBmuskulatur und des linken Beines. Dieser Zustand sei seit ein
paar Monaten so. Dieser Patient hatte einen aortoiliakalen Stentgraft und einen femoro-
femoralen crossover-Bypass von rechts nach links bekommen. Im
kontrastmittelverstarktem-CT stellte sich die Durchblutung des Stentgrafts und des
Bypass als regelrecht dar. Es wurde zur weiteren Analyse der Belastungsischdmie eine
Angiographie geplant, um eine etwaige Knickstenose der Prothese oder eine andere

Ursache der Claudicatio zu finden.

Fall 2:

Im Falle eines weiteren Patienten wurde bei der Vierjahres-Kontrolle festgestellt, dass
sich ein Aneurysma der rechten A. iliaca interna entwickelt hatte. Deshalb wurde die
rechte A. iliaca interna mit Coils embolisiert und danach der iliakale Prothesenschenkel
mit einem weiteren Stentgraft nach distal bis in die A. iliaca externa verldngert. Das
Aortenaneurysma hat sich bis zur letzten Nachuntersuchung in seinem grofiten

Durchmesser von 66mm auf 55mm verkleinert.

3.4.5 Anderung der Aneurysmamafe

Der fiir den Erfolg der Stentgrafttherapie (beim vollstindig exkludierten Aneurysma)
aussagekriftige maximale Aneurysmadurchmesser wurde im zeitlichen Verlauf fiir
jeden Patienten ermittelt. Er wurde unabhéngig davon, ob ein Endoleak vorhanden war,
anhand der computertomographischen Aufnahmen bestimmt, die bei den
Nachuntersuchungen im Rahmen des Follow-up entstanden. Die Werte wurden jeweils
mit den Werten der Voraufnahmen verglichen.

Mit in die Analyse einbezogen wurden auch Patienten bei denen der Stentgraft wieder
explantiert wurde. Bei diesen wurden alle Mafle bis zum letzten gemessenen Wert vor
der Konversion in die Analyse mit aufgenommen. Bei einem Patienten wurde der Graft
zwei Wochen nach der Implantation wieder explantiert, so dass bei diesem kein
Verlaufswert zur Verfiigung stand. Einem anderen Patienten war es aufgrund fehlender

Mobilitdit nicht moglich, zu einer Nachuntersuchung zu kommen, so dass die
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Entwicklung seiner Aneurysmagrofle unbekannt blieb. Letztlich verblieben somit 37

Aneurysmen, die entsprechend analysiert werden konnten.

Es fanden sich nach sechs Monaten 75% (21 Patienten) unveridnderte Aneurysmen,
3,6% (ein Patient) vergroBerte Aneurysmen und 21,4% (sechs Patienten) verkleinerte.
Es kam nach 12 Monaten zu einem Verhéltnis von 66,7% (18 Patienten) unverinderten,
29,6% (acht Patienten) verkleinerten und 3,7% (ein Patient) vergréferten Aneurysmen.
Nach 24 Monaten waren 52,2 % (zwolf Patienten) unverdndert, 39,1% (neun Patienten)
verkleinert und 8,7% (zwei Patienten) vergrofert. Nach 36 waren 35% (sieben
Patienten) unverdndert, 40% verkleinert (acht Patienten) und 25% (fiinf Patienten)
vergrofert. Nach 48 Monaten waren 28,7% (vier Patienten) unveridndert, 50% (sieben
Patienten) verkleinert und 21,4% (drei Patienten) vergroBert. Nach fiinf Jahren fanden
sich 20% (zwei Patienten) unveridnderte, 20% (zwei Patienten) vergrofSerte und 60%

(sechs Patienten) verkleinerte Aneurysmen (Abbildung 3.9).

AneurysmagroéfRenveranderungen im zeitlichen Verlauf

35

30 -

25

20

15 1

Patientenzahl
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1 3 6 9 12 18 24 36 48 60

Monate

‘El unverandert @ vergroRert Jverkleinert ‘

Abbildung 3.9: Das Balkendiagramm zeigt die Aneurysmagrofienverdnderungen (D4) im zeitlichen
Verlauf nach Stentgraftimplantation. Erkennbar ist die methodenbedingte abnehmende Patientenzahl pro
Follow-up-Termin. Ebenso erkennbar ist der zeitlich steigende Anteil der Patienten, die ein verkleinertes

Aneurysma haben.
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Differenziert man nun zwischen Patienten, die nach dem dritten postoperativen Monat
kein Endoleak mehr aufgewiesen haben und jenen, die nach dem dritten Monat ein
Endoleak hatten (sowohl ein sekundires Endoleak als auch ein persistierendes priméres
Endoleak), so zeigt sich dass sich bei den Endoleak-freien Patienten im zeitlichen
Verlauf die Verhiltnisse zugunsten der verkleinerten Aneurysmen verschieben. So ist
beispielsweise  nach zwdlf Monaten ein Verhédltnis von 65% (13 Patienten)
unverdnderten, 0% vergroBerten und 35% (sieben Patienten) verkleinerten Aneurysmen
zu finden. 24 Monate nach der Operation zeigt sich ein Verhiltnis von 47,1% (acht
Patienten) unverdnderten, 0% vergroferten und 52,9% (neun Patienten) verkleinerten
Aneurysmen. Nach 48 Monaten besteht ein Verhéltnis von 30% (drei Patienten)
unverdnderten, 10% vergroferten (ein Patient mit Endotension) und 60% (sechs

Patienten) verkleinerten Aneurysmen (Abbildung 3.10).

AneurysmagroéRenveranderungen flr Patienten ohne Endoleak ab dem dritten postop.
Monat

25
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Ounverandert WvergroRert Overkleinert

Abbildung: 3.10: Das Balkendiagramm zeigt die Aneurysmagroflenverdnderungen fiir Patienten ohne

Endoleak ab dem dritten postoperativen Monat.

Bei den Patienten mit einem Endoleak ab dem dritten postoperativen Monat fallt
hingegen im zeitlichen Verlauf fillt eine Tendenz zur VergréBerung auf (Abbildung

3.11). So waren nach 12 Monaten 71,4% (fiinf Patienten) der Aneurysmen verkleinert,
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jeweils 14,3% (je ein Patient) der Aneurysmen vergrofert und verkleinert. 24 Monate
nach Operation waren 66,7% (vier Patienten) der Aneurysmen unverdndert, 33,3%
(zwei Patienten) vergrofert und 0% verkleinert. Nach 48 Monaten zeigte sich ein
Verhéltnis 20% (ein Patient) unverdnderten, 60% (drei Patienten) vergroBerten und

20% (ein Patient) verkleinerten Aneurysmen.

AneurysmagroRenveranderungen fir Patienten mit Endoleak nach dem dritten postop.
Monat
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Abbildung 3.11: Das Balkendiagramm zeigt die AneurysmagrofBenverdnderungen fiir Patienten mit einem

Endoleak ab dem dritten postoperativen Monat.

Im Folgenden sind Dbeziiglich der Aneurysmagroenentwicklung zwel
Patientenbeispiele aufgefiihrt:

Patient 1 :

Das erste Bild (Abbildung 3.12 a) zeigt das Kontrastmitte]l-CT unmittelbar vor der
Stentimplantation. Der groBte Aneurysmadurchmesser betrug 55mm . Das CT
(Abbildung 3.12 b) nach ca. flinf Jahren (59 Monate) zeigt bei einem komplett
exkludierten Aneurysma ohne Endoleak den um 11mm verkleinerten maximalen
Aneurysmadurchmesser von 44mm in identischer Position. Fiinf Jahre nach der
Stentgraftimplantation ist es nahezu zu einer vollstindigen Riickbildung des

Aneurysmasacks gekommen.

66



Abbildung. 3.12 a: praoperatives kontrastmittelverstirktes CT vom 01.07.1998

Abbildung 3.12 b: postoperatives kontrastmittelverstirktes CT vom 27.05.2003

Patient 2:
Abbildung 3.13 a zeigt das kontrastmittelverstirkte CT, welches zwei Wochen nach der
Stentimplantation durchgefiihrt wurde. Der maximale Aneurysmadurchmesser betrug

52mm und war unverdndert im Vergleich zur prioperativen Aufnahme.
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Abbildung 3.13 b: kontrastmittelverstirktes CT vom 12.06.2003 56 Monate post operationem

Abbildung 3.13 b zeigt eine Aufnahme einer Computertomographie, welche 56 Monate
post operationem gefahren wurde. Das Aneurysma stellt sich als praktisch nicht mehr
vorhanden dar. Man misst einen um 12mm geschrumpften maximalen
Aneurysmadurchmesser, das Aneurysma hat sich somit in seiner Breite auf 40 mm
verkleinert. In diesem Falle liegt der maximale Durchmesser distal der Teilung der
beiden  Prothesenschenkel.  Allein  aufgrund der Breite dieser beiden

aneinanderstofenden Schenkel ist ein weiteres Schrumpfen des Aneurysmas an dieser
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Stelle nicht mehr moglich. Insofern ist bei diesem Patienten die maximal mogliche

Verkleinerung des groten Aneurysmadurchmessers erreicht worden.

3.4.6 Aneurysmaruptur
Seit der Implantation ist bei keinem der therapierten Patienten bis zum Ende des
Nachuntersuchungszeitraums am 31.12.2003 eine Ruptur der Aneurysmawand

vorgekommen.

3.4.7 Uberlebensrate

Keiner der Patienten verstarb bis Ende des Jahres 2003 in Zusammenhang mit dem
Aneurysma oder Stentgraft. Fiinf der in dieser Studie erfassten Patienten waren bis
Ende 2003 verstorben. Alle fiinf Patienten erlagen einer kardialen Erkrankung. Die
Kaplan-Meier-Analyse der Uberlebenszeiten ergab folgende Werte: die maximale
Uberlebenszeit betrug 2697 Tage, die mittlere Uberlebensszeit betrug 2400 Tage. Die
Uberlebensraten in jihrlichen Abstinden berechnet betrugen (Abbildung 3.14): 1 Jahr
97,4% (75,6-100), 2 Jahre 89,3% (67,4-100), 3 Jahre 86,0% (63,8-100), 4 Jahre 86,0%
(63,8-100), 5 Jahre 86,0% (63,8-100), 6 Jahre 86,0% (63,8-100), 7 Jahre 86,0% (63,8-
100) (Daten in Klammer sind das 95% Hall-Wellner Konfidenzintervall).

Uberlebtit Kaplan-Meier mit Konfiden= P=0.95
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Abbildung 3.14: Uberlebensratenkurve nach Kaplan-Meier. Die Abszisse gibt die postoperativen Tage

an. Die gestrichenen Linien markieren das 95%-Konfidenzintervall.
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3.4.8 Zusammenfassung der stentgraftassoziierten postoperativen Komplikationen und
Interventionen
Fasst man alle Patienten mit priméren und sekundidren Endoleckagen zusammen, erhélt

man folgende Werte:

Endoleckagen Patientenzahl %

Typ 1A 8 20,5

Typ IB 3 7,7

Typ Il 5 12,8

Typ I 1 2,6

Typ | + 11 gleichzeitig 1 2,6
Patienten mit Endoleaks insgesamt 18 46,2

Tab. 3.7 : Zusammenfassung der Endoleckagen

Dabei hatte kein Patient im weiteren zeitlichen Verlauf ein zweites Endoleak, lediglich
bei einem Patienten trat gleichzeitig ein Typ IA und Typ II Endoleak gleichzeitig auf.
Insgesamt wiesen 46,2% der Patienten im Laufe der Zeit ein Endoleak auf. Dabei fallt
auf, dass das Typ IA Endoleak bei insgesamt 23,1% der Patienten auftrat und einen

GroBteil der Endoleaks ausmacht.

Fasst man die weiteren Komplikationen zusammen, erhdlt man folgende Werte fiir die

Anzahl betroffener Patienten:

Sonstige Komplikationen Patientenzahl %
Migration des Stentgrafts 4 10,3
Stentgraftthrombosen 3 7,7

Tabelle 3.8: Zusammenfassung sonstiger Komplikationen

Die o.g. Komplikationen wurden mit unterschiedlichen interventionsradiologischen und

chirurgischen MafBnahmen therapiert. Es ergaben sich insgesamt folgende

Interventionen:
Interventionen Patientenzahl %
Embolisation von Endoleaks 7 17,9
Dilatation/Rekanalisation 4 10,3
proximale Stentgraftverlangerung 4 10,3
distale Stentgraftverlangerung 4 10,3
Wallstent (offenes Design ohne Graftmaterial) 3 7,7
Zweiter aortobiiliakaler Stentgraft 1 2,6
sekundarer Crossover-Bypass 1 2,6
Konversion zur offenen Aneurysmaresektion 3 7,7

Tabelle 3.9: Zusammenfassung der Interventionen
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Die Rate von Patienten mit Sekundérinterventionen betrigt 48,7% (19 Patienten).Dabei
ist zu beriicksichtigen, dass sich ein Patient auch mehreren Interventionen unterzogen
haben kann. Insgesamt kam es bei zehn Patienten im Laufe des Follow-up zu einem
oder mehreren Embolisationseingriffen. Ferner wurden elf Patienten nach der initialen
Stentgraftimplantation noch ein oder mehrere weitere sekundédre Stentgrafts bzw.
Stentgraftverlingerungen implantiert. Einem Patienten wurde im nachhinein noch ein
Crossover-Bypass eingesetzt. Eine Explantation des Stents durch eine transabdominal-
offene Operation mit Implantation eines Interponats kam in drei Fillen vor. Von den
insgesamt 18 Patienten mit Endoleaks konnten 13 durch ein oder mehrere
Interventionen beseitigt werden. Zwei weitere Leckagen schlossen sich spontan. Die
drei restlichen Endoleckagen wurden letztlich durch die o.g. Konversionen zur offenen
Operation behoben. Somit konnte bei allen Endoleak-Patienten bis zum Ende der
Nachuntersuchungsperiode eine vollstindige Ausschaltung der Endoleaks erreicht

werden.
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4 Diskussion

4.1 Forschungsfrage

Seit Jahrzehnten ist die offen chirurgische, transabdominale Operation mit Graft-
Interposition der Goldstandard der Therapie des abdominalen Aortenaneurysmas
(Krupski und Rutherford 2004). Doch viele Aneurysmapatienten weisen wesentliche
Comorbidititen auf, die zu perioperativen Komplikationen fiihren konnen. Als
wesentliche Operationsrisiken gelten fortgeschrittenes Lebensalter, Herzinsuffizienz,
respiratorische  Insuffizienz, Diabetes mellitus, Nierenfunktionsstorungen und
Komplikationen durch Blutungen und Thrombembolien. Vor allem kardiale und
respiratorische Comorbiditidten fiihren oft zu lebensbedrohlichen Komplikationen
(Blankensteijn et al 1998). Gerade bei Risikopatienten mit 0.g. Comorbidititen stellt die
endovaskulidre Aneurysmaausschaltung mittels Stentgraftimplantation seit einem
Jahrzehnt eine Alternative zur offen chirurgischen Operation dar. Diese minimal-
invasive Technologie wird zur Zeit weltweit klinisch evaluiert. Es stehen mittlerweile
mindestens 16 unterschiedliche (in Europa) zugelassene, industriell-gefertigte
Endograftprothesen verschiedener Hersteller zur Verfiigung (Rutherford und Krupski
2004).

Inzwischen sind auch etliche Studien publiziert worden, die die endovaskulédre und die
offen chirurgischen Therapie verglichen haben. Die meisten davon sind retrospektive
multizentrische Studien. Die perioperative Mortalitdt (bis 30 Tage postoperativ) des
offen chirurgischen Eingriffs liegt in Studien zwischen 0,6% und 5,8% (Pfeiffer und
Sandmann 2003). Andere Autoren geben Werte zwischen 1,4% und 7,6% an (Ince und
Nienaber 2001). In eciner Metaanalyse mit insgesamt 13.696 Patienten lag die
durchschnittliche perioperative Mortalititsrate bei 3,8% (Blankensteijn et al 1998).
Inzwischen sind die ersten prospektiven randomisierten Studien publiziert worden.
Eine davon ist eine randomisierte Studie mit 1047 Patienten (EVAR trial 2004), das
sog. EVAR Trial 1, die zwei gleich grosse Patientengruppen (eine fiir die
endovaskulére, eine fiir die offen chirurgische Therapie) mit tiber 500 Patienten mit
gleichwertigem Risikoprofil und Aneurysmamorphologie vergleicht. EVAR 1 fand
eine perioperative 30-Tage Mortalitit von 4,7% fiir die offen chirurgische
Therapieform. Eine zweite prospektive Studie (Greenberg et al 2004) verglich die

Implantation von Zenith®-Prothesen (bei 200 Patienten) mit der offen chirurgischen
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Therapie (80 Patienten). In der Studie fand sich eine perioperative Mortalitit der offen
chirurgischen Therapie von 3,8%, wobei die Patienten nicht randomisiert worden
waren. Eine weitere prospektive und randomisierte Studie mit 153 Patienten, die die
endovaskulidre Therapie (78 Patienten) mit der offen chirurgischen (75 Patienten)
vergleicht, stammt aus den Niederlanden (Prinssen et al 2004, DREAM trial). Die
kurzfristigen und mittelfristigen Ergebnisse vieler Studien iiber die endovaskuldre
Therapie sind vielversprechend, jedoch fehlen die langfristigen Ergebnisse im direkten
Vergleich mit dem noch giiltigen Goldstandard ,,offene Chirurgie®.

Die Stentgraftimplantation soll vor allem den Vorteil einer geringeren perioperativen
Morbiditit und Mortalitdt im Vergleich zur offen chirurgischen Therapieform (Ince und
Nienaber 2001, Buth et al 2002, Criado et al 2003, Matsumura et al 2003, EVAR trial
2004, Greenberg et al 2004, Prinssen et al 2004 ) und deshalb multimorbiden
Patienten ein Benefit bieten. Dies resultiert vor allem aus dem weitaus geringeren
Operationstrauma, aber auch aus der Tatsache, dass der Eingriff grundsitzlich auch in
Regional- oder Lokalandsthesie durchgefiihrt werden kann und somit die iiblichen
Narkoserisiken entfallen. Es ergibt sich eine im Vergleich zur offen chirurgischen
Therapieform kiirzere Anésthesiedauer, ein geringerer Blutverlust (und damit geringerer
Bedarf an Transfusionen), eine erheblich kleinere Wundflache mit deutlich geringerem
Infektionsrisiko und es entfdllt die intraoperative Abklemmung der Aorta mit den
Nebenwirkungen einer voriibergehenden Ischdmie nachgeschalteter Organe und der
Kreislaufbelastung. Der Intensivstationaufenthalt ist, wenn iiberhaupt ndtig, im Mittel
verkiirzt, ebenso wie die gesamte stationdre Behandlungsdauer (Zarins et al 1999,
Gorham et al 2004).Es konnen also Patienten einer endoluminalen Therapie zugefiihrt
werden, die aufgrund ihres Risikoprofils fiir eine offene Operation nicht in Frage
kommen, bzw. bei denen zumindest das Nutzen/Risiko-Verhiltnis einen solchen
Eingriff nicht rechtfertigt.

Als Nachteil der endoluminalen Technik erweist sich die Notwendigkeit regelmaBiger
Nachuntersuchungen mit Computertomographie, was eine Strahlenbelastung bedeutet.
Auch die hidufig erforderlichen Nach- bzw. Zusatzbehandlungen in Form von
Interventionen zur Korrektur von stentgraftassoziierten Komplikationen, wie vor allem
Endoleaks, aber auch Migrationen, Stentbriichen, Knickstenosen oder Stentthrombosen,
stellen relevante Nachteile dar. Im Vergleich zur endoluminalen Technik sind, aufgrund
der Seltenheit von Spitkomplikationen, routineméfige Nachuntersuchungen mit CT,

Angiographie oder Sonographie nach offen chirurgisch implantierten Aortenprothesen
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prinzipiell nicht erforderlich (Pfeiffer und Sandmann 2003). Die Langzeitergebnisse der
offen chirurgischen Technik sind etabliert. So fand beispielsweise Crawford et al 1981
eine graftassoziierte Komplikationsrate von nur 3,2% (26 von 920 Patienten) wihrend
einer Nachbeobachtungszeit von 25 Jahren. Andere Studien kommen zu &hnlichen
Ergebnissen (Plate et al 1985, Hallett et al 1997).Ferner bestehen, im Gegensatz zur
konventionellen Therapie, beim endovaskuldren Verfahren Einschrinkungen fiir die
Durchfiihrbarkeit hinsichtlich der Aneurysmamorphologie und der Beschaffenheit der
Beckenarterien. Gemall der Klassifikation nach Allenberg (Allenberg et al 1996)
konnen die Typen I, IIA und IIB endovaskuldr behandelt werden, der Typ IIC nur
bedingt und der Typ III prinzipiell nicht. Faktoren die das endovaskuldre Vorgehen
unmoglich machen sind dariiber hinaus ein starkes Kinking der Aorta oder der
Beckenarterien und Dbeidseitige hochgradige kalzifizierte Stenosierungen der
Beckenarterien (Pfeiffer und Sandmann 2003). Zudem ist die endovaskuldre Therapie
kostenintensiver, zumindest wenn man die Materialkosten vergleicht und die obligaten
CT-Untersuchungen im Follow-up beriicksichtigt. Hinzu kommen noch mogliche
Reinterventionskosten.

Im Folgenden sollen die Ergebnisse der eigenen Untersuchung mit den Resultaten aus

der Literatur verglichen werden.

4.2 Studiendesign

Die Daten der vorliegenden Untersuchung wurden bis auf die eigens durchgefiihrte
letzte = Nachuntersuchung der Patienten retrospektiv erhoben. Die Bearbeitung
retrospektiv erhobener Daten beinhaltet potentielle Fehlerquellen:

Da kein Einfluss auf die Erhebung der Daten genommen werden kann, muss man sich
auf die Richtigkeit der Primdrdaten verlassen. Zudem ist es unmoglich fehlende
Untersuchungen rechtzeitig nachzuholen. Hierbei spielt auch die Compliance der
Patienten eine grofe Rolle, die nicht immer zu den entsprechenden
Nachuntersuchungen erschienen sind. Dies fiihrt letztlich zu variierenden Fallzahlen in
den Verlaufskontrollen und auch zu unterschiedlichen Zusammensetzungen des
Patientenkollektivs zum einzelnen Follow-up-Zeitpunkt.

In der Literatur sind fast alle Studien zu diesem Thema retrospektiv. Ferner beziehen
sich die einzigen beiden verdffentlichen prospektiven Studien mit randomisiertem

Design nur auf die kurzfristigen Ergebnisse bis zum 30. postoperativen Tag.
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4.3 Patienten

4.3.1 Demographie

Das Patientengut ist, beziiglich der demographischen Daten, mit denen anderer Studien
vergleichbar: Der liberproportionale Anteil der Méanner mit 97,4% (38 Patienten) im
Verhiltnis zum Frauenanteil von 2,6% (eine Patientin) liegt im zu erwartenden Bereich.
Alle vergleichbare Studien zeigen ebenso die starke Gewichtung des ménnlichen
Geschlechts mit einem Anteil von meist um die 90%, was bestétigt, dass Ménner ein
mehrfach hoheres Risiko haben, an einem Bauchaortenaneurysma zu erkranken. So
beschreibt beispielsweise Ricco et al 2003 in seiner multizentrischen Studie mit 1012
endovaskular behandelten Patienten, dass 93,6% Manner waren. Lee et al 2003 kommt
auf einen Anteil von 87% Mainner, Torsello et al 2002 auf einen Anteil von 83%

mannlicher Patienten .

4.3.2 Alter

Der Altersdurchschnitt lag zum Zeitpunkt des Eingriffs bei 69,6 Jahren. Auch dies liegt
in etwa in der GroBenordnung sémtlicher vergleichbarer Studien. Faries et al 2003
beschreibt einen Altersdurchschnitt von 76,4 Jahre in seiner Studie. Enzler et al 2002
konstatiert in seiner Erfassung der Eurostar-Register-Daten von 4545 Patienten, 71,15
Jahre im Durchschnitt. Umscheid et al 1997 beziffert den Altersmittelwert seiner Studie
bei 69, Torsello et al 2002 auf 69,5 Jahre .

4.3.3 Risikoprofil

Das Risikoprofil der Marburger Patienten ist im Vergleich zu anderen Studien
insgesamt als etwas ungiinstiger einzustufen, da ausschlieflich Patienten behandelt
wurden, fiir die eine offen chirurgische Behandlung nicht oder nur mit hohem
Komplikationsrisiko in Frage kam und denen eine endovaskuldre Behandlung nahe
gelegt wurde. In anderen Studien hatten die Patienten aufgrund ihres weniger schweren
Risikoprofils zum Teil noch die Wahl zwischen beiden Behandlungsalternativen. Aus
der Verteilung der Patienten beziiglich der ASA-Klassifikation geht das im Vergleich zu
anderen Studien erhohte Risikoprofil der Marburger Patienten hervor. In unserer
Studie lag der Anteil von ASA-Klasse III bei 53,5% (21 Patienten) und ASA-Klasse IV
46,5% (18 Patienten), die Anteile fiir Klasse I, IT und V bei 0%. Dies entspricht einem
nicht unerheblichen Risiko durch schwerwiegende Comorbidititen. Im Vergleich dazu

gibt Enzler et al 2002 in seiner multizentrischen Datenanalyse des Eurostar-Registers
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mit 4545 Patienten fiir das Risikoprofil nach der ASA-Klassifikation folgende Zahlen
an: ASA I: 7,3%, ASA 1I: 34,7%, ASA 11I: 43,2%, ASA IV: 6,3%. Ca. 42% liegen also
unterhalb des Operationsrisikos von ASA III. Ferner beschreibt Ricco et al 2003 in
einer franzosischen Sammelstatistik mit tiber 1000 Patienten folgende Zahlen, die
immerhin mit einem Anteil von 36,5% unter der ASA Gruppe III liegen: ASA I: 2,5%,
ASA 1I: 34,2%, ASA 1I1: 50,7 %, ASA TV + V: 12,6%. Fiir das signifikante Risikoprofil
der Marburger Patienten spricht auch die hohe Inzidenz an kardiovaskuldren
Risikofaktoren, 64,1% (25 Patienten) hatten eine signifikante kardiale Vorerkrankung.
Insbesondere kardiovaskuldre Vorerkrankungen sind als erhebliche Risikofaktoren fiir

die perioperative Mortalitét identifiziert worden.

4.4 Ergebnisse der endoluminalen Stentgraftimplantation

4.4.1 Technische Erfolgsrate

Voraussetzung fiir die Rechtfertigung der Therapie ist eine moglichst hohe technische
Erfolgsrate. Diese beschreibt zusammengefasst, ob der Stentgraft problemlos eingefiihrt
und platziert werden konnte und nach Abschluf3 der Operation das Aneurysma suffizient
exkludierte, ohne dass relevante Komplikationen eingetreten sind. Der technische
Erfolg war bei 89,7% (35 Patienten) der Patienten gegeben. Die Erfolgsrate ist als
zufriedenstellend zu bewerten und befindet sich im Vergleich zu anderen Studien im
oberen Bereich. Andere Autoren beschreiben die Raten in &hnlichen prozentualen
GroBenordnungen von 77% bis 88% (Blum et al 1997, Umscheid et al 1997, Zarins et al
1999). An dieser Stelle sei erwédhnt , dass die offen chirurgische Therapie einen
eindeutigen Vorteil gegeniiber der alternativen Therapie hat, da hier der technische
Erfolg im Sinne einer problemlosen Resektion des Aneurysmasacks und Implantation

des Interponats in nahezu 100% mdglich ist (Zarins et al 1999, May et al 2001).

4.4.2 Stationdre Behandlungsdauer

Die Reduzierung der perioperativen Morbiditit bietet letztlich einen hoheren
Patientenkomfort mit Verkiirzung der Dauer des Intensivstationsaufenthalts und der
Gesamt-Krankenhausaufenthaltsdauer im Vergleich zur Standardtherapie.

Bei den Marburger Patienten lag die durchschnittliche postoperative Behandlungsdauer
auf der Intensivstation bei 0,89 Tagen. Dies liegt deutlich unter den 1,83 Tagen

Intensivstationdauer, die Umscheid et al 1997 fiir seine Studie angibt, entspricht aber in
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etwa dem Wert der Sammelstudie vom Eurostar-Register von Enzler et al 2002, in der
eine durchschnittliche Intensivstationsdauer von 0,91 Tagen angegeben wird.

Die postoperative stationire Krankenhausbehandlung wird von Umscheid et al 1997 in
seiner Studie mit 6,3 Tagen beziffert. Diese liegt unter dem Wert des Marburger
Patientenguts mit 10,1 Tagen. Enzler et al 2002 gibt einen Wert von 6,2 Tagen an.
Carpenter et al 2002 gibt eine durchschnittliche Aufenthaltsdauer von 7,4 Tagen an.
Torsello et al 2002 beziffert die durchschnittliche Krankenhausverweildauer auf
durchschnittlich 8,6 Tage. Teilweise erkldren kann man sich den im Vergleich zu
anderen endovaskuldren Studien erhohten Marburger Wert durch einen komplizierten
Einzelfall mit insgesamt 46 Tagen postoperativen stationdren Aufenthalt, der bei der
kleinen Stichprobe statistisch relevant wird. Demgegeniiber liegt der Medianwert der
stationdren Behandlung bei 8 Tagen und entspricht somit anderen Studien. Alle o.g.
Werte fiir den postoperativen Krankenhausaufenthalt sind niedriger als bei den Studien,
die die offene Aneurysmachirurgie analysieren. Carpenter et al 2002 fand eine mittlere

stationdre Verweildauer von 11,3 Tagen nach offener Aneurysmaexklusion.

4.4.3 Endoleakrate

Endoleaks gelten als Achillesferse der Stentgraftimplantation, denn es besteht ein in der
Literatur angegebener direkter Zusammenhang zwischen Endoleckagen und
Aneurysmawachstum bzw. Aneurysmaruptur (Brewster et al 2003, Gorham et al 2004,
Rutherford und Krupski 2004). Zwar verschliefen sich ein Drittel bis die Hélfte der
primédren Endoleaks (die innerhalb der ersten 30 postoperativen Tage diagnostiziert
worden sind) im weiteren Verlauf wieder (Brewster et al 2003, Gorham et al 2004).
Persistierende Endoleaks sind jedoch grundsitzlich behandlungsbediirftig.  In der
Literatur besteht ein Konsens, dass die Typen I und III prinzipiell behandlungsbediirftig
sind (Torsello et al 2003, Krupski und Rutherford 2004). Nur im Ausnahmefall wird bei
kleinen Typ I Leckagen zundchst abgewartet, ob es noch zu einem Spontanverschluss
kommt. Findet dieser nicht statt, muss interveniert werden. Gerade das proximale Typ I
Endoleak stellt ein erhebliches Risiko fiir eine Aneurysmaruptur dar.

Typ II Endoleckagen, die durch Inkontinuitdit der Prothese entstehen
(Stentbruch/Graftriss oder Dislokation der Prothesenteile), miissen immer unverziiglich
behandelt werden, da hier eine grof3e Rupturgefahr besteht.

Kontrovers wird in der Literatur diskutiert, ob das Typ II Endoleak bei nicht

anwachsendem Aneurysmadurchmesser ein Rupturrisiko fiir das Aneurysma darstellt
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(Raithel 2002, Brewster et al 2003, van Marrewijk 2004). Einige Lecks dieser Art (ein
Drittel) thrombosieren ohnehin spontan wieder — meist innerhalb der ersten 6 Monate
nach der Operation (Parent et al 2002). So fordern manche Autoren lediglich bei
nachgewiesenem Aneurysmawachstum bei gleichzeitigem Typ II Endoleak eine
Intervention (Gorham et al 2004). Wir sind der Meinung, dass auch die Persistenz
dieser Leckage vermieden werden sollte, weshalb auch bei unseren Patienten
entsprechend interveniert wurde. In manchen Féllen wurde zwar nach der
Diagnosestellung ,,Typ II Endoleak* abwartend vorgegangen, als jedoch abzusehen war,
dass es zu keinem Spontanverschluss kommen wiirde, wurde auch bei diesen Patienten
interveniert.

In der Literatur sind auch Aneurysmen beschrieben, die trotz offensichtlich fehlenden
Endoleaks an GroBe zunehmen. Es wurde sogar in einigen seltenen Féllen von Rupturen
in Abwesenheit von Leckagen berichtet (Brewster et al 2003, Enzler et al 2002). Diese
Félle mit einer sog. Endotension sind auch wie ,,normale” Endoleaks zu behandeln,
wenn nachweislich das Aneurysma bedrohlich anwéchst.

Bei den Marburger Patienten ergab sich eine Rate von 36% (14 Patienten) primérer
Endoleaks (postoperativ innerhalb der ersten 30 Tage). Die Rate ist verglichen mit den
Raten anderer Studien etwas erhoht. Zarins et al 1999 beschreibt in seiner Studie im
Vergleich dazu einen Anteil primérer Endoleaks von 21%. Im allgemeinen liegen die
Werte fiir primédre Endoleckagen zwischen 15 und 30% (Rutherford und Krupski 2004).
Sekundére Leckagen entstehen nach dem 30. postoperativen Tag. Bei den Marburger
Patienten kam es zu sekundéren Leckagen von 10,3% (vier Patienten). In der Literatur
finden sich fiir die spiten Endoleckagen Raten von 5-10% (Buth und Laheij 2000).
Fasst man die Patientenzahl mit primiren und sekundiren Leckagen zusammen, so
erhdlt man die Gesamt-Endoleakrate des beobachteten Follow-up-Zeitraums. Beim
Marburger Patientenkollektiv lag die Rate bei 46,2% betroffener Patienten. Im
Vergleich dazu gibt Lee et al 2003 eine Gesamt-Endoleakrate von 38% im Follow-up
an.

Schaut man auf die Aufteilung der gesamten Endoleckagen, so entsprechen die
Marburger Raten in etwa den Endoleaktypen anderer Studien: Typ I: 28,2% (Typ IA:
20,5%, Typ 1B: 7,7%), Typ 1I: 12,8%, Typ 1II: 2,6%, Typ I und 1I gleichzeitig 2,6%.
Stellvertretend fiir die anderen Studien sei hier die Sammelstatistik von Gorham et al

2004 angefiihrt: Typ I: 8,2%-18%, Typ II :7,8%-23,4%, Typ 111 0,7-3,8% .
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Uberproportional hoch liegt im eigenen Krankengut allerdings der Anteil der Typ 1A
Endoleckagen. Betrachtet man speziell die unmittelbar postoperativ nachgewiesenen
Endoleckagen, so fillt auch hier der iiberproportional hohe Anteil (21% bzw. acht der
Patienten waren betroffen) an Typ IA Leckagen auf. Offensichtlich scheint es Probleme
mit der randdichten Adaption des proximalen Prothesenanteils an die Gefilwand im
Bereich des Aneurysmahalses zu geben. Griinde hierfiir konnten erstens die nicht
optimale Uberdimensionierung des Stents, zweitens ungiinstige GeféBverhiltnisse mit
sehr kurzem oder angeknicktem Aneurysmahals, und drittens mogliche
Ungenauigkeiten bei der Implantation des Stents sein. Hier ist in Betracht zu ziehen,
dass die Marbuger Patienten nicht fiir die offene Operation geeignet waren. Insofern
wurde eine endovaskuldre Therapie auch dann erwogen, wenn die Morphologie des

Aneurysmas eher ungiinstig war (kurzer Aneurysmabhals, starke Knickung der Aorta).

4.4.4 Weitere Komplikationen

Migration:

Die proximale Dislokation fiihrt in einigen Féllen zu einem Typ I Endoleak. In der
Literatur ist beschrieben, dass die Migration mit einer Erweiterung des proximalen
Aneurysmahalses zusammenhéngt (Blum et al 1999, Wever et al 2000, Gorham et al
2004) — der Stent rutscht aufgrund mangelnder radialer Presspassung ab. Die
unzureichende Prothesenverankerung im Bereich des Aneurysmahalses ist eines der
wesentlichen ungeldsten Probleme des endovaskuldren Verfahrens (Blum et al 1999).
Die Hersteller versuchen durch verschiedene MaBnahmen, diesem Phinomen
entgegenzuwirken: So  werden  Stentgrafts  hergestellt, die  proximale
Verankerungshdkchen haben und sich in die infrarenale GefdBwand ,krallen”. Andere
Fabrikate haben besondere Léngsverstrebungen, um ein Einknicken der Prothese zu
verhindern. Wieder andere reichen nach proximal iiber die Nierenarterienabginge
hinweg (sie bestehen in diesem Bereich zur regelrechten Nierenperfusion nur aus einem
Drahtgeriist ohne Graftmaterial), um durch dieses Overstenting eine groflere
Retentionsfldche zu erreichen. Auch wird in der Literatur immer wieder das moderate
Oversizing der Prothesen propagiert, welches auch bei den Marburger Patienten
angewendet wurde, um der physiologischen Aortenerweiterung entgegen zu wirken.
Trotzdem bestitigt sich auch in unserer Studie das Hauptproblem der Migration. 10,3%
(vier) der Patienten wiesen im Laufe des Follow-up eine Migration des Stentsgrafts auf.

Die Migrationen wurden nach einem mittleren Zeitraum von 32,75 (£ 22,5) Monaten
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diagnostiziert. Es entstand im Falle eines Patienten (also in 25% der Félle mit
Migrationen) ein Typ IA Endoleak daraus. Ahnliche Zahlen werden in der Literatur
angegeben: so beschreibt Zarins et al 2003 in seiner Studie mit iiber 1119 Patienten bei
einer mittleren postoperativen Dauer von 30 £11 Monaten, dass es bei 8,4% zu einer

Migration gekommen ist.

Stentbruch/Graftriss:

Materialdefekte der Stentstreben, des Graftmaterials oder aber Dislokationen der
Einzelkomponenten wurden bei unseren Patienten im Laufe des Follow-up nicht
festgestellt. Berichte iiber solche Ereignisse finden sich in der Literatur vor allem
beziiglich der ersten Generation von Stentgraftprothesen (Umscheid et al 1997, Pitton et
al 2003). Durch die Weiterentwicklung der Materialien sollten solche Probleme in

Zukunft jedoch nur eine untergeordnete Rolle spielen.

4.4.5 Aneurysmaruptur

Die Ruptur stellt die schwerwiegenste Komplikation nach endovaskuldrer Therapie dar.
Sie ist als das Scheitern der Therapie einzuordnen. Erfreulicherweise kam dies in der
vorliegenden Studie in keinem Falle vor — eine jdhrliche Rupturrate von 0% also. In der
Literatur wird das Rupturrisiko nach endovaskuldrer Behandlung mit 1% bis 1,5% pro
Jahr angegeben. (Brewster et al 2003, Gorham et al 2004). Es steht in einem
unmittelbaren Zusammenhang mit dem Vorhandensein eines Endoleaks. So beschreibt
das Eurostar-Register eine Rupturrate von 2,3 % iiber 15,4 Monate bei Patienten mit
einem Endoleak, verglichen mit 0,3% bei Patienten ohne Endoleak (Gorham et al
2004).

4.4.6 Mortalitét

Perioperativ (30-Tage Mortalitit):

Die Mortalitédtsraten sind von den Comorbiditdten, den anatomischen Voraussetzungen
und den Erfahrungen des radiologisch/gefaf3chirurgischen Interventionsteams abhéngig.
In der vorliegenden Studie lag die 30-Tage-Mortalitét bei 0% und bestétigt somit das
methodenbedingt verminderte perioperative Risiko des Stentgrafting im Vergleich zur
offenen Chirurgie. Dies wird noch deutlicher, wenn man sich vor Augen fiihrt, dass das
Marburger Patientengut im Vergleich zu anderen Studien der endovaskuldren Therapie

ein hohes Operationsrisiko hatte.
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Die 30-Tage-Mortalitét des endovaskuldren Verfahrens wird in der Literatur mit 0%-
4,1% angegeben. (Schumacher et al 1999,Chuter et al 2000, Chuter et al 2001, May et
al 2001, Pfeiffer und Sandmann 2003, Ricco et al 2003, Cao et al 2004, Greenberg et al
2004, EVAR trial 2004). Enzler et al 2002 gibt fiir 4291 Patienten des Eurostar-
Registers eine 30-Tage-Letalitdt von durchschnittlich 2,4% an. Schmiedt et al 2002
bezieht sich auf die Deutsche Gesellschaft fiir Gefdllchirurgie (DGG) und gibt eine
perioperative Mortalitit von durchschnittlich 1,3% fiir die endovaskuldre Therapie an.
In der prospektiven randomisierten Studie wird eine 30-Tage Mortalitétsrate von 1,7%
angegeben. Im direkten Vergleich dazu liegt die perioperative Rate bei 4,7% fiir die
konventionelle Therapie signifikant hoher (Evar trial, 2004). Hier zeigt sich also im

direkten Vergleich der Vorteil der endovaskuldren Therapie.

Gesamtmortalitit:

Neben der Primdrmortalitdt in der perioperativen Phase riickt die sekundére oder
verfahrensbedingte Spitletalitit zunehmend ins Blickfeld. Die Gesamtmortalitidt des
kompletten Follow-up-Zeitraums, bezogen auf Stentgraft/Aneurysma-assozierte
Todesfille, lag in Marburg bei 0%. Diese Zahl steht logischerweise in einem direkten
Zusammenhang zur Rupturrate von 0%. Sie spricht fiir das kalkulierbare Langzeitrisiko
des endovaskuldren Verfahrens und liegt unter dem in anderen Studien angegebenen
Durchschnittswerten. Die Eurostar-Sammelstatistik zeigt, dass das jdhrliche Risiko nach

Stentgraftimplantation an einem aneurysmaassoziierten Tod zu sterben, bei 3% liegt

(Enzler et al 2002).

4.4.7 Anderung der AneurysmamalBe

War die endovaskuldre Behandlung erfolgreich, so wird die natiirliche Progression des
Aneurysmas und damit letztlich die Ruptur verhindert (Gorham et al 2004). Die
Feststellung einer Stagnation der Aneurysmagrofle, insbesondere jedoch einer
Verkleinerung der AneurysmagroBe, wird als Marker einer erfolgreichen Therapie
betrachtet. Man misst dabei den maximalen Aneurysmadurchmesser im Aortenverlauf.
Bei der Mehrheit unserer Patienten wurde nach dem Stenting eine Stagnation der
Aneurysmagrole oder eine langsame Abnahme des Aneurysmadurchmessers
beobachtet. Dies ist ein Indiz dafiir, dass das Aneurysma nicht mehr dem arteriellen
Blutdruck ausgesetzt ist und dass die Therapie wirkt. Die Entwicklung des maximalen

Aneurysmadurchmessers stellt das Ergebnis der Therapie dar. Dabei gilt per
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allgemeiner Definition ein Aneurysma ab einer im CT detektierbaren Differenz von
+5mm als groenverdndert. Es kam nach 12 Monaten zu einem Verhiltnis von 66,7%
unverdnderten, 29,6% verkleinerten und 3,7% vergroBBerten Aneurysmen. Nach 24
Monaten waren 52,2 % unverandert, 39,1% verkleinert und 8,7% vergroBert. Nach 36
waren 35% unverindert, 40% verkleinert und 25% vergrofert. Nach 48 Monaten waren
28,7% unverdndert grof3, 50% verkleinert und 21,4% vergroBert (Abbildung 3.9). Es ist
also offensichtlich wie mit der Zeit die unverdnderten Aneurysmagroflen zahlenmaBig
abnehmen, und wie deren Anteile sich hauptsidchlich zugunsten der verkleinerten
Aneurysmen verschieben. Zwar nahm auch der Anteil der vergroBerten Aneurysmen
stetig zu, allerdings deutlich weniger stark als der Anteil der verkleinerten Aneurysmen.
Es konnte also anhand der AneurysmengréBenentwicklung (als wesentlicher Marker des
Therapieerfolgs) beim Marburger Patientengut ein Wirken der Therapieform
nachgewiesen werden. Umscheid et al 1999 konstatiert in seiner Studie (mit Vanguard®
und Talent®- Prothesen) beziiglich der AneurysmagroBBenentwickling bei
Bifurkationsprothesen, dass sich nach 24 Monaten 56% (56% nach zwdlf Monaten) der
Aneurysmata verkleinert, 25% gleichgrof3 (30% nach 12 Monaten) geblieben sind und
19% sich vergroBert haben (14% nach zwolf Monaten). Cho et al 2004 gibt an, dass in
seiner Studie (mit Excluder®-Prothesen) nach 48 Monaten 42% der Aneurysmamalle
unverdndert, 21% verkleinert und 37% vergroBert waren. Greenberg et al 2004
(Zenith®-Prothesen) beschreibt eine Aneurysmasackschrumpfung von iiber 66% der
Patienten nach zwdlf Monaten und von 75% der Patienten nach 24 Monaten.

Die Aneurysmagrof8enentwicklung scheint auch in dieser Studie in einem
Zusammenhang mit dem Vorhandensein einer Leckage zu stehen. So fillt bei der
Differenzierung der Patienten in zwei Gruppen (nach dem Vorhandensein bzw. Fehlen
einer Leckage nach dem dritten postoperativen Monat) auf, dass die Aneurysmen mit
Leckagen eine Tendenz zum Wachstum, hingegen die ausgeschalteten Aneurysmen eine
Tendenz zum Schrumpfen aufweisen (Abbildung 3.10 und 3.11). Wir kénnen damit
also bestdtigen: Ein Endoleak ist der wesentliche Faktor fiir das weitere Wachstum des

Aneurysmas.

4.4.8 Reinterventionen
Bei im postoperativen Verlauf nachgewiesenen Komplikationen wie Endoleckagen,
Migrationen, Thrombosen, Knickstenosen etc. sind entsprechende Reinterventionen

notig. Die Rate der Reinterventionen muss zur Bewertung der endovaskuldren Therapie
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genauso in Betracht gezogen werde, wie die Daten der Komplikationen der
Implantationen selbst.

Die Reinterventionsrate fiir diese Studie liegt mit einem Anteil von 48,7 % (19
Patienten) relativ hoch. Allerdings ist dabei zu beachten, dass hierin auch der Anteil von
7,7% (drei) der Patienten, die zur offenen Operation konvertiert wurden, enthalten ist.
Insgesamt wurden bei 17,9% (sieben) der Patienten eine Embolisation, bei 10,3% (vier
Patienten) eine Dilatation/Rekanalisation, bei 10,3% (vier Patienten) eine proximale
Verldngerung, bei 10,3% (vier Patienten) eine distale Schenkelverldngerung, bei 7,7%
(drei Patienten) eine Stent-Implantation (mit offenem Design, also ohne Graftmaterial),
bei 2,6% (ein Patient) die Implantation eines zweiten Stentgrafts in den ersten und bei
2,6% (ein Patient) die Implantation eines sekundédren Crossover-Bypass vorgenommen.
In einer multizentrischen Sammelstatistik als auch bei groBeren Einzelkollektiven wird
die Rate der Sekundirinterventionen mit 18 bis 23,8% (Pitton et al 2003) angegeben.
Schmiedt et al 2002 beschreibt eine Reinterventionsrate von 30% fiir Stentprothesen der
1. und 2. Generation (Follow-up 36-72 Monate). Fiir Prothesen der 3. Generation gibt er
eine Rate von 12,2% an (Follow-up 0-48 Monate). Holzenbein et al 2001 spricht in
seiner Studie von einer Reinterventionsrate von 26,6% (Follow-up 0-50 Monate).
Dattilo et al 2002 gibt in seiner Studie mit einer siebenjéhrigen Nachbeobachtungszeit
(18 Monate im Durchschnitt) und 362 endovaskuldr behandelten Aneurysmen eine
Reinterventionsrate von 10,7% (ohne Konversion zur offenen Operation) an. Cao et al
2004 gibt fiir seine Patienten bei einem durchschnittlichen Follow-up Zeitraum von 33
Monaten eine Rate von 15,7% an. Fiir die Patienten, die nach 84 Monaten postoperativ

kontrolliert wurden, lag das Risiko einer Reintervention bei 49,4%.

Konversion zur offenen Operation:

Lassen sich die stentgraftassoziierten Komplikationen nicht durch ergénzende,
stentgrafterhaltende Interventionen beheben, muss der Stentgraft entfernt und ein
Interponat im Sinne einer herkdmmlichen Aortenaneurysma-Operation eingesetzt
werden. Die Stentgrafttherapie gilt damit als fehlgeschlagen.

Zu dieser Intervention kam es bei uns in drei Fillen (7,7%). Der durchschnittliche
Zeitraum von der Implantation bis zur offenen Konversion betrug 37,5 £34 Monate.
Alle Patienten haben die sekundidre Konversionsoperation ohne wesentliche
Komplikationen iiberstanden. Enzler et al 2002 gibt das Risiko der spiaten Konversion

zur offenen Operation von 2% jdhrlich an. Das Risiko des Versterbens im Rahmen von
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Konversionsoperationen wird in der Literatur mit 0-24,4% sehr unterschiedlich
beschriecben (Pitton et al 2003) und ist im Falle einer notfallmiBigen
Konversionsoperation sicher erhoht. Im Eurostar-Kollektiv  belduft sich die
Mortalitdtsrate der Konversionsoperationen auf 24,4% (Enzler et al 2002). Zu beachten
ist, dass bei den Marburger Patienten nur Stents explantiert wurden, die der sog. ersten
Generation von Stentfabrikaten angehorten. Seit Ende des Jahres 1999 wurde kein

Stentgraft mehr explantiert.

4.5 Schlussfolgerungen

Der groBle Vorteil einer verminderten perioperativen Mortalitéitsrate ist inzwischen in
multiplen Studien belegt worden und gilt als Hauptargument fiir diese Therapieform.
Die vorliegende Studie bestitigt diesen Benefit. Zudem zeigt sie auf, dass ein
fortschreitendes Aneurysmawachstum unmittelbar mit dem Vorhandensein eines
Endoleaks zusammenhéangt.

Die mangelnde proximale Prothesenverankerung mit einhergehenden Migrationen stellt
nach wie vor ein ungeldstes Problem dar. Es bleibt zu hoffen, dass durch
weiterentwickelte Prothesen mit neuen Verankerungsprinzipien, beispielsweise durch
Widerhaken oder endovaskuldre Nahtsysteme, ein Abrutschen der Prothese verhindert
werden kann. Selbst wenn keine Migrationen auftreten, dafiir aber Typ IA Endoleaks,
muss an einer besseren Adaptation des Stentgrafts im Bereich des Aneurysmahalses
gearbeitet werden, was sich auch in dieser Studie bestitigt.

Weitgehend ungeklért ist in Deutschland langfristig die Kostenfrage. Mit unmittelbaren
Kosten von 7000 bis 11000 Euro fiir stationdren Aufenthalt, Prothese und Operation
liegen diese deutlich iiber den Kosten der konventionellen Therapie (etwa doppelt so
teuer wie die konventionelle Therapie). Zusédtzliche Folgekosten fiir engmaschige
Kontrollen (CT etc.) und interventionelle Reparaturen ergeben fiir die
Stentprothesenimplantation die zwei-bis dreifache Summe gegeniiber einer
konventionellen Aneurysmabehandlung (Schmiedt et al 2002). Inwieweit sich in
Zukunft eine Verringerung der Kosten von Seiten der Stentgrafthersteller ergibt und
inwieweit die Krankenkassen bereit sind, die entsprechenden Entgelte zu iibernehmen,
bleibt abzuwarten.

Ein weiterer Aspekt der endovaskuldren Therapie ist die psychische Belastung des
Patienten, der potentiell ein Implantatversagen befiirchten muss, da keine ausreichende

Langzeitergebnisse vorliegen.
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Einer allzu euphorischen Haltung gegeniiber der endovaskuldren Therapie, die zum Teil
in der Literatur vertreten wird, sollte man in Anbetracht der in sdmtlichen Studien
vorhandenen Komplikationsraten skeptisch gegeniiberstehen. Es ist zwar seit den
Anfangen der Therapie mit der Weiterentwicklung der Prothesen bis zur heutigen
,»dritten Generation™ (Schmiedt et al 2002) und verbessertem Handling der Therapeuten
(,,Lernkurve®) (Raithel 2002) eine stetige Verbesserung der Komplikationsraten erzielt
worden. Trotzdem muss an einer weiteren Verbesserung der Methodik gearbeitet
werden. Die Indikation zur endovaskuldren Therapie sollte immer individuell gestellt
werden und auBerhalb klinischer Studien nur Hochrisikopatienten vorbehalten sein. Die
endovaskuldre Therapie bietet ndmlich aufgrund ihrer Komplikationsraten im Follow-
up keinen grundsétzlichen Ersatz zur herkdmmlichen offenen Chirurgie. Allerdings ist
sie bei Hochrisikopatienten als die bessere Alternative zur offenen Operation
anzusehen und wird wahrscheinlich in Zukunft mit verbesserter Technik, insbesondere

bei diesem Teilkollektiv der Aneurysmapatienten, von hohem Wert sein.
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5 Zusammenfassung

Seit einem Jahrzehnt stellt das endovaskuldre Stentgrafting eine Alternative zur offen
chirurgischen  Ausschaltung von infrarenalen Aortenaneurysmen dar. Die
Stentgraftimplantation soll vor allem den Vorteil einer geringeren perioperativen
Morbiditdt und Mortalitit im Vergleich zur offen chirurgischen Therapieform bieten.
Die hidufig methodenbedingt erforderlichen Nachbehandlungen in Form von
Interventionen zur Korrektur von stentgraftassoziierten Komplikationen stellen jedoch
relevante Nachteile dar.

Die minimal-invasive Technologie wird weltweit zur Zeit klinisch evaluiert und ihr
Wert wird kontrovers diskutiert. Hierzu soll die vorliegende Studie einen Beitrag
leisten. Bei der Studie handelt sich um eine Untersuchung des Behandlungserfolges
von infrarenalen Bauchaortenaneurysmen mittels endoluminaler Stentgrafttherapie fiir
die Patienten des Marburger Universititsklinikums.

In unsere Studie wurden alle Patienten, die sich vom 01.01.1996 bis zum 31.12.2002
zur Ausschaltung des Bauchaortenaneurysmas dieser endoluminalen Therapieform
unterzogen haben, aufgenommen. Die Datenermittlung der Nachuntersuchungen endete
mit dem 31.10.2003. Alle 39 Patienten hatten ein infrarenales Aortenaneurysma,
welches iiber 50mm im maximalen Durchmesser gro3 war und/oder ein stark
progredientes Wachstum zeigte, gedeckt-perforiert oder symptomatisch war. Die
Patienten kamen fiir eine offen chirurgische Operation aufgrund verschiedener
Comorbiditdten und dem groBen Operationsrisiko nicht mehr in Betracht. 53,5% der
Patienten gehorten der ASA-Klasse 111, die restlichen 46,5% Patienten der ASA-Klasse
IV an.

Die perioperative (30 Tage-) Mortalitdtsrate lag bei 0%. Auch die
Langzeitsmortalititsrate, bezogen auf Aneurysma- bzw. Stentgraft-assoziierte
Todesfille, lag bis zum Ende des Nachuntersuchungszeitraumes bei 0%. Fiinf Patienten
sind innerhalb des Zeitraumes an kardialen Ursachen gestorben. Ebenfalls konnte kein
rupturiertes Aneurysma festgestellt werden. Die Gesamt-Endoleakrate lag bei 46,2%.
Dabei lag die Rate der Patienten mit primidren Endoleckagen bei 36%, der Anteil der
Patienten mit sekunddren Endoleckagen bei 10,3%. Bezogen auf alle Endoleckagen
wies ein Anteil von 20,5% der Patienten ein Typ IA Endoleak, ein Anteil von 7,7% ein
Typ IB Endoleak, ein Anteil von 12,8% ein Typ II Endoleak, ein Anteil von 2,6% ein
Typ III Endoleak und ebenfalls ein Anteil von 2,6% sowohl ein Typ I als auch
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gleichzeitig ein Typ II Endoleak auf. An weiteren Komplikationen traten im Laufe des
Nachbeobachtungszeitraums Migrationen bei 10,3% und Graftverschliisse bei 7,7% der
Patienten auf.

Die Rate der Patienten mit Reinterventionen betrug 48,7%, darin ist auch die
Explantationssrate enthalten: eine Konversion zur offenen Operation mit Explantation
des Stentgrafts kam in 7,7% der Félle vor. Weiterhin wurde postoperativ bei 17,9%
eine Embolisation und bei 10,3% eine Dilatation/Rekanalisation durchgefiihrt. Bei
10,3% wurde eine proximale und bei 10,3% eine distale Prothesenverlingerung
durchgefiihrt. 7,7% erhielten therapeutisch einen Stent (mit offenem Design), 2,6%
wurde ein zweiter Stentgraft innnerhalb des ersten Stents implantiert und 2,6%
erhielten einen sekunddren Crossoverbypass.

Bei der Mehrheit unseres Patientenkollektivs wurde nach dem Stentgrafting eine
Stagnation oder langsame Abnahme des Aneurysmadurchmessers beobachtet, welches
ein Zeichen des Erfolges der Therapie bedeutet. Die Anteile der
Aneurysmagroflenverdnderungen wechselten im Laufe des Nachbeobachtungs-
zeitraumes. So hatten sich zwolf Monate post operationem 29,6% der Aneurysmen
verkleinert und 3,7% vergroBert, nach 24 Monaten 39,1% verkleinert und 8,7%
vergrofert, und nach 48 Monaten 50% verkleinert und 21,4% vergrolert. Zudem war zu
erkennen, dass ein fortschreitendes Aneurysmawachstum in einem unmittelbarem
Zusammenhang mit einem Endoleak steht.

Der in der Literatur beschriebene Benefit der endovaskuldren Therapie fiir multimorbide
Patienten bestitigt sich auch in dieser Studie. Eine Mortalititsrate von 0%, sowohl
perioperativ als auch bis hin zur letzten Nachuntersuchung spricht fiir sich. Allerdings
stellt die Rate an postoperativen Komplikationen im Laufe des Follow-up und die
dadurch hohe Reinterventionsrate ein ungeldstes Problem dar.

Das Hauptproblem der Technik ist vor allem die proximale Stentgraft-Adaptation. Die
Folgen sind postoperative primdre Typ IA Leckagen und im weiteren zeitlichen Verlauf
Migrationen mit einhergehenden sekundaren Typ IA Leckagen.

Somit sollte die Indikation zur endovaskuldren Therapie immer streng und individuell
gestellt werden und grundsitzlich nur Hochrisikopatienten vorbehalten sein. Die
endovaskuldre Therapie bietet aufgrund ihrer Komplikationsraten im Follow-up keinen
grundsétzlichen Ersatz zur herkdmmlichen offenen Chirurgie. Bei Hochrisikopatienten
allerdings ist sie als die bessere Alternative zur offenen Operation anzusehen und wird

in Zukunft mit Verbesserung der Technik eine weitere Verbreitung finden.
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7 Anhang

7.1 Datenerhebungsbogen

Praoperativer Datenbogen

Name:

Geschlecht: mannl. weibl.

Korpergrole: cm

Korpergewicht: Kg
Body mass index(=kg/m?):

Beschwerden:
Lokalisation:

PID:

Alter: Jahre

Schmerzen(j/n):

Qualitét:

Sonstiges:

Beschwerdedauer:

Tage

Monate

Jahre

Voruntersuchungen:
CT(/n):
Sonographie(j/n):

Sonstiges:
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Punkte 0 1 2 4 8 16
Alter 1-39 0-1 0d.40-69 70-79 >80
Eingriff | geplant, nicht | geplant, bedingt | nicht geplant, sofort
dringlich dringlich dringlich
Dauer <60 min 61-120 min 121-180 min >180 min
des
Eingriffs
Gewicht | 10-15% Untergewicht 10-30% >30%
Untergewicht Ubergewicht Ubergewicht
0. Norm +
10%
RR <160/ <90 Hypertonie, Hypertonie Hypertonie
ohne Med. behandelt, unbeh. o. behandelt,
kontrolliert kurzfristig unkontrolliert
behandelt
Kardiale | normal Herzinsuffi- Angina pectoris Herzinsuffi-
Funktion zienz, zienz,
rekompensiert dekompen-
siert
EKG normal maBige Schrittmacher | kein Sinusrh.
Verdnderungen | EKG > 5 ventr.
ES/min
Myokard | keiner > 2 Jahre > 1 Jahr >6 Monate <6 < 3 Monate
infarkt Monate
Atmung | normal Obstruktion, Obstruktion, broncho- Ateminsuffi-
behandelt unbehandelt pulmonale zienz,
Restriktion Zyanose
Labor normal Verinderungen, | Verdnderungen
Leber leicht schwer
Labor normal Kreatinin> 1,5 | Dialyse
Niere
Labor normal Verénderungen, | Verdnderungen,
SBH leicht schwer
Hb >12,5 g% 10-12,5 g% <10 g%

Einstufung nach ASA-Klassifikation

Patienteneigenschaften

0-2 Punkte = Klasse | Normaler, ansonsten gesunder Patient

3-5 Punkte = Klasse Il Patient mit leichter Allgemeinerkrankung

6-10 Punkte = Klasse 111 Patient mit schwerer Allgemeinerkrankung und
Leistungseinschriankung

11-20 Punkte = Klasse IV Patient mit inaktivierender Allgemeinerkrankung,
stindige Lebensbedrohung

11-20 Punkte = Klasse IV Moribunder Patient

Tabelle 2.2: ASA Status gemal3 der BQS (Bundesgeschiéftsstelle fiir Qualittssicherung)

ASA-Klasse:
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Praoperative Laborparameter :

Kleines Blutbild

Himoglobin g/l
Héamatokrit /1
Erythrozyten T/
Thrombozyten g/l
Retentionswerte

Harnstoff(s) mg/dl
Kreatinin mg/dl
Natrium mmol/l
Kalium mmol/l
Calcium mmol/l
Gerinnung

Quick %
PTT sec.
Fibrinogen(S) g/l
Medikation:

Digitalis

Nitro

Antihypertensiva

Calcium-Antagonisten

Beta-Blocker

Antiarrhythmika

Diuretika

Antiasthmatika

Kortikoide

Psychopharmaka

Marcumar

Heparin

ASS

Andere Antikoagulantien

Orale Antibiabetika

Insulin

Alkohol

Drogen

Sonstige:

Voroperationen:

Abdominale Voroperationen:

Lokalisation:

GefaBoperationen:
Lokalisation:
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Bildgebende Diagnostik:

CT: Angiographie:
D1 mm D1 mm
D2 mm | D2 mm
D3 mm | D3 mm
Hals mm | Hals mm
D4 mm | D4 mm
Lange mm | Lange mm
D5 mm | D5 mm
D6 mm | D6 mm
D7 mm | D7 mm
D8 mm | D8 mm
Aneurysmatyp nach Allenberg et al 1996: Typ
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Datenbogen der Stenteraftimplantation

Name: PID:

ASA-Klasse: Narkoseart:

Narkosedauer: min Operationsdauer: min
Intubationszeit: min Intensivstationsdauer Tage

periinterventionelle Medikamente

Heparin IE
ASS mg
andere:

Implanteure

Chirurg 1

Chirurg 2

Radiologe 1

Radiologe 2

Leistenfreilegung : von links O vonrechts O

Hauptkorperimplantation: von links O von rechts O

praoperative Embolisation: nein O ja O

A. mesenterca inferior O Aalumbales O A.iliaca interna rechts O
links (O

intraoperative Komplikationen:

Blutverlust: ml Erythrocytenkonzentrate: ml

Arterienverletzung: ja O nein O

Sonstige:

Prothese:

Modell:

Vanguard® ( Boston Scientific) O Aneurx® (Medtronic) O

Talent® (Medtronic) O Excluder® (Gore) O

Zenith® (Cook) O

Form:
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Tubus (O  aorto-iliacal + crossover O Bifurkationsprothese O

Mal3e:
D1 mm | L1 mm
D2a mm | L2 mm
D2b mm
D3 mm | L3 mm
D4 mm | L4 mm
0 proximale/aortale Verlangerung
- L4
D4
Hauptkirper
L1 -
L2
kentralateraler Schenkel
——
-
™ DZb
Dza
L3 . Cens y
stale/ iliacale Verlangerung
"
D3

postoperative Phase:

Intensivstationdauer: Tage
stationdrer Aufenthalt: Tage
postoperative

Probleme/Besonderheiten:
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Stentgraftprobleme:

ProthesenverschluB: ja O nein O

operative

Interventionen:

Postimplantationssyndrom: ja O nein O

Fieber Tage lang

Leukozytose /ml maximal

CRP pg/l maximal

Entlassung:

Entlassungsart:

in ein anderes Krankenhaus (O

nach Hause O gestorben

bildgebende Diagnostik:

CT: kein Endoleak O Endoleak O Typ:
la| Ib] 10| 11 | IV |

Bei Typ II iiber welche Aste?:
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Datenbogen der Nachuntersuchungen (Follow-up)

Name: PID:
Monate post operativ: 3 O aullerplanméfig nach
Tagen/Monaten
6 O
9 O
12 O
24 O
36 O
48 O
60 O
72 0O
Anamnese: Schmerzen O Claudication (O Sensibilitdtsstorung O
gab es in der Zwischenzeit Operationen? Ja nein O
Welche?
wurde die Medikation geéndert? Ja. O nein QO
inwiefern?
Sonstiges:
Laborwerte:
Kleines Blutbild
Héamoglobin g/l
Héamatokrit /1
Erythrozyten T/
Thrombozyten g/l

Retentionswerte

Harnstoff(s) mg/dl
Kreatinin mg/dl
Natrium mmol/l
Kalium mmol/l
Calcium mmol/l
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Gerinnung

Quick %
PTT sec.
Fibrinogen(S) g/l

Bildgebende Diagnostik:
Computertomographie:

D1 mm

D4 mm

4 AR
¥.\
A

abnehmend O gleichbleibend
Angiographie:

Endoleak vorhanden: ja O nein
Wenn ja, welcher Typ Endoleak ist auszumachen? Ia

Bei Typ II Endoleak: kolateraler Fluf iiber:

Z\ Max. Aneurysma-DC%rchmesser:

zunehmend O
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e L — 121inks

A. mesenIalEd|sup. L3 links
B
L4 links
ﬁ. mesenterica inf.
L5 links

AN
Komplikationen:

Migration O GefaBverschlu- A. renalis re O i O
- A. iliaca interna re O li O

Aneurysma-Ruptur Stentbruch Tod
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