Aus der Klinik fur Gefafl3chirurgie und Nierentransplantation

der Heinrich-Heine-Universitdt Dusseldorf

Direktor: Univ.-Prof. Dr. med. Dr. h. c. Wilhelm Sandmann

Die operativ-chirurgische Therapie von Aneurysmen der

Viszeralarterien

Retrospektive Untersuchung von Klinik, Diagnostik, Therapie und Verlauf

von 23 Patienten

Dissertation

zur Erlangung des Grades eines Doktors der
Medizin

Der Medizinischen Fakultat der Heinrich-Heine-Universitat

Dusseldorf

vorgelegt von
Eun-Jo Park

2009



Als Inauguraldissertation gedruckt mit Genehmigung der Medizinischen Fakultat der
Heinrich-Heine-Universitat Dusseldorf

gez.: Univ.-Prof. Dr. med. Joachim Windolf
Dekan

Referent: Univ.-Prof. Dr. med. Dr. h. c. Wilhelm Sandmann

Korreferent: Priv.-Doz. Dr. med. Saleh



Inhaltsverzeichnis

1. Einleitung 4
1.1 Anatomie 4
1.2  Dilatative Erkrankungen der Viszeralarterien 5
1.3 Inzidenz 9
1.4  Kilinik 10
1.5 Diagnostik 10
1.6  Behandlungsindikationen 15
1.7  Therapeutische Verfahren 16

1.7.1 Offene chirurgische Therapie 16

1.7.2 Interventionelle Therapie 21
1.8  Historisches 24
Fragestellung 27
Material und Methode 28
3.1 Patienten 28
3.2 Methodik 28
3.3 Mathematisch-statistische Methoden 30

4, Ergebnisse 32
4.1 Patientenkollektiv 32
4.2  Kilinik 32

4.2.1 Symptomatik 32

4.2.2 Laborparameter 34
4.2.2.1 Hamoglobin 35

4.2.2.2 Entzindungsparameter 35

4.2.2.3 Leberwerte 35

4.2.2.4 Pankreaswerte 36

4.2.2.5 Laktatdehydrogenase 36

4.3  Vorerkrankungen 38
4.4  Diagnostik 39
4.4.1 Bildgebung 39

4.4.2 Lokalisation der viszeroarteriellen Aneurysmen 40

4.4.3 Durchmesser der viszeroarteriellen Aneurysmen 41



© o N o

4.5

Therapie
4.5.1 Operationsverfahren

4.5.2 Komplikation/ Revision

4.6 Postoperativer Verlauf
4.6.1 Labordiagnostik / Laktat
4.6.2 Atiologie/ Histologie
4.6.3 Postoperative Offenheitsrate
4.6.4 Perioperative Letalitat/ Morbiditat
4.7  Nachuntersuchung
4.7.1 Beschwerdebild
4.7.2 Ergebnis/ Offenheitsrate
Diskussion
5.1 Inzidenz und demografische Verteilung
5.2 Atiologie
5.3 Symptomatik
5.4  Rupturrate und Mortalitat
5.5 Behandlungsmethoden
5.6 Embolisation
5.7  Mykotische Aneurysmen und Behandlungsmethode

Beantwortung der Fragen

Zusammenfassung

Literaturverzeichnis

Anhang

9.1  Kasuistiken
9.1.1 Patient | UR
9.1.2 Patient Il EB
9.1.3 Patientlll HB
9.1.4 Patient IV RQ
9.1.5 Patient V HM
9.1.6 Patient VI HB
9.1.7 Patient VII KT
9.1.8 Patient VIII AR
9.1.9 Patient IX MK
9.1.10 Patient X PW

-2-

43
43
44
45
45
46
47
48
49
49
49
51
51
53
57
60
62
65
66
69
72
74
85
85
85
91
93
95
97
99

101

102

105

107



10.
11.
12.

9.1.11 Patient XI KD

9.1.12 Patient XIl AG
9.1.13 Patient Xlll MM
9.1.14 Patient XIV CK
9.1.15 Patient XV GM

9.2 Tabellenverzeichnis
9.3  Abbildungsverzeichnis
9.4 Diagrammverzeichnis

9.5 Abklrzungsverzeichnis

Danksagung
Curriculum vitae

Erklarung

109
111
112
114
115

117
117
118
119

121
122
124



1.  Einleitung

1.1  Anatomie

Die Aorta beginnt an der Aortenklappe und teilt sich in die Abschnitte

Aortenbogen, Aorta thoracalis und Aorta abdominalis auf. Die Bauchaorta (1)

gibt drei Gruppen von Asten ab:

. die paarigen dorsalen Aste zur hinteren Leibeswand,

. die paarigen lateralen Aste zum Zwerchfell und zu Organen des
Urogenitalsystems und zuletzt

. die unpaaren ventralen Aste zu den Verdauungsorganen.

Zu den unpaaren ventralen Asten gehéren der Truncus coeliacus (2), die

Arteria mesenterica superior und die Arteria mesenterica inferior. Der

Truncus coeliacus (2) bildet einen ca. 1 cm langen gemeinsamen Stamm der
Leber-, Milz- und Magenarterien und entspringt aus der Bauchaorta im
Bereich des Hiatus aorticus auf Héhe des 12. Brustwirbels. Er teilt sich in drei

Aste auf:

. A. splenica (5), die etwa horizontal nach links zu Milz, Pankreas und
Magen zieht.
. A. hepatica communis (13), die sich in die A. hepatica popria (14) und

gastroduodenalis (11) teilt und zu Leber, Gallenblase, Duodenum,
Pankreas und Magen (6-8, 10) zieht.

. A. gastrica sinistra (3), die zum Mageneingang (4) und zur kleinen

Magenkurvatur fuhrt.

Die A. mesenterica superior (9) geht fingerbreit kaudal des Truncus coeliacus

und meist kranial der Nierenarterien von der Bauchaorta in Héhe Th12 /L1
ab. Sie versorgt mit rund 12 bis 15 Asten den gréfldten Teil des Dinndarms,
das Caecum sowie Colon ascendens und transversum Uber die A. ileocolica,

A. colica dextra und die A. colica media.



Die A. mesenterica inferior entspringt in grolem Abstand von der oberen

Mesenterialarterie etwa auf Héhe von L3/L4 aus der Aorta abdominalis. lhre
Aste versorgen das Intestinum distal der linken Colonflexur, Colon
descendens, Colon sigmoideum und Rektum Uber die A. colica sinistra, Aa

sigmoideae und die A. rectalis superior [68].

Abbildung Nr.1 Skizze des Truncus coeliacus und der A. meseeterica superior mit ihren

Abgangen, Nummerierung siehe Text [64]

1.2 Dilatative Erkrankungen der Arterien / Viszeralarterien

Ein Aneurysma ist eine lokal begrenzte Ausweitung der arteriellen
Gefalwand. Aneurysmen lassen sich nach ihrer Form (Aneurysma fusiforme
oder sacciforme), nach der Wandbeteiligung (Aneurysma verum, dissecans,
spurium oder falsum) oder nach der Atiologie (arteriosklerotisches,
mykotisches oder inflammatorisches Aneurysma und im Rahmen von
angeborenen Gewebeerkrankungen, wie z.B. Marfan-Syndrom) einteilen
[11].



Aneurysma verum

Das Aneurysma verum (wahres Aneurysma) entsteht aufgrund einer
Wandschwache, die alle 3 Schichten der Arterie, d.h. Intima, Media und
Adventitia, betreffen und zur Aussackung des Gefales fihrt. Es wird am
haufigsten durch eine Atherosklerose oder eine Lues verursacht. Davon
betroffen sein kénnen:

e Aorta. Das durch Atherosklerose verursachte Aneurysma findet sich
haufig in der Aorta abdominalis (BAA), seltener im thorakalen
Abschnitt bzw. im thorakoabdominellen Ubergang (TAA). Das
syphilitische Aneurysma wird durch die Mesaortitis luica verursacht
und ist bevorzugt in der Aorta ascendens lokalisiert.

e Periphere GeféalRe, z. B als Poplitealarterienaneurysma. Bei der
Panarteriitis nodosa sind ebenfalls periphere Gefalle betroffen.

e Organgefalde. Das kongenitale Aneurysma findet sich z.B. in der A.
lienalis

e |Intrakranielle Gefalke. Am Circuluus arteriosus WILLISI gibt es z.B.
kongenitale kirschgroRe Aneurysmen. Aneurysmen an der A. basilaris

sind v.a atherosklerotisch bedingt [11].

Aneurysma dissecans

Als Aneurysma dissecans wird eine Gefaldaussackung verstanden, die
infolge einer Dissektion mit konsekutiver Wandschwéche entsteht. Bei der
Dissektion kommt es durch einen Intimaeinriss zum Bluteinstrom zwischen
die Intima und Media, in die Media oder zwischen die Media und Adventitia.
Haufigste Ursache ist die Atherosklerose, seltener eine traumatische

Dissektion, die Mesaortitis luica oder die Erdheim-Gsell-Medianekrose [11].

Aneurysma spurium/ falsum

Das Aneurysma spurium (falsches Aneurysma oder "pulsierendes
H&matom") entsteht durch Gefalverletzungen (z.B. Stichwunden, iatrogene
Gefalpunktionen), bei denen ein perivaskulares Hamatom mit Verbindung
zum Lumen entsteht. Bei der Organisation wird das Hdmatom mit Endothel

ausgekleidet [11].



Voraussetzung fir die Entstehung des Aneurysmas ist eine Wandschwache.
Diese kann angeboren oder erworben sein. Urséchlich fir die erworbenen
Formen sind u.a. folgende Faktoren:

e Atherosklerose (80%)

Abbildung 2: Ateriosklerotische Intimafibrose, EvG-Farbung [81]
e Erdhein-Gesell-Medianekrose (idiopathische Medianekrose, 10%)

- o g FH

Abbildung 3: Medianekrose bei M. Erdheim-Gsell. Zerstérung von elastischen Fasern.

Dazwischen Gieson-gelbe Einlagerungen. EvG-Farbung [80]
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Lues (4%)

Abbildung 4: Mesaortitis luica mit zerstérung der Media (schwarz elastische Fasern) und
Fibrose der Intima und der Adventitia. EvG-Farbung [79]

Trauma (1%, z.B. Stichverletzungen)

Als atiologische Faktoren fur viszeroarterielle Aneurysmen kommen inflam-

matorische, mykotische, immunologische oder atherosklerotische Prozesse

sowie genetische Dispostionen in Frage [11], letzteres wie z.B. beim:

Marfan-Syndrom, einer autosomal-dominant vererblichen Fibrillenstoff-
wechselstérung,

Klippel-Trenaunay Syndom, einer angeborenen Fehlbildung der
Blutgefalie,

Ehlers-Danlos-Syndrom (EDS), eine fehlerhaften Kollagensynthese.
Beim EDS Typ IV (hdufigste Form: autosomal rezessiv) ist eine
Stérung des Kollagens-Typ 1l (Vorkommen: Haut, Blutgefalie,
retikuldres Bindegewebe) beschrieben, beim EDS Typ VII (autosomal

dominant) eine Stérung des Typ-I-Prokollagens.



Abbildung 5: Histologie eines durch Candida albicans verursachten mykotischen
Aneurysmas der Aorta ascendens. Es finden sich reichlich Hyphen und

Pseudomyzelien.Hematoxylin-Eosin, x80 vergrofert [40].

1.3 Inzidenz

Aneurysmen der Visceralarterien sind Raritdten. Bezogen auf das gesamte
Gefalksystem machen sie 0,01-0,2% aller Aneurysmen aus [27, 45, 64, 84].
Mit zunehmendem Alter steigt allerdings die Inzidenz auf 15-18% [92].

Der haufigste Sitz eines Visceralarterienaneurysmas ist die A.lienalis mit ca.
60% [49]. An zweiter Stelle stehen mit bis zu 20%-30% Aneurysmen der A.
hepatica und ihrer Aste [1] Die Haufigkeit der tibrigen Aneurysmen betragt
am Truncus coeliacus 4% [4], an der A. mesenterica superior 5%, den
Aa.gastricae und gastroepiploicae 4%, Aa. jejunalis und ileocolica 3%, Aa.
pancreaticoduodenalis und pancreatica 2% sowie an der A. gastroduodenalis
mit 1,5 % Die A. mesenterica inferior ist mit <1% am wenigsten betroffen [49,
50, 36].

Die Aneurysmen an den Nierenarterien treten mit einer Inzidenz von 0,015
bis 1% auf und werden je nach Definition auch zu den Viszeralarterien
gerechnet [59].

In dieser Arbeit werden sie nicht miteinbezogen, da sie bereits in der Arbeit

von Pfeiffer et al behandelt wurden [59].

-9-



1.4 Klinik

Die Mehrzahl (75%) der Visceralarterienaneurysmen ist asymptomatisch
[17]. Sie werden meist als Zufallsbefund bei aus anderen Griinden
durchgefiihrten technischen Untersuchungen oder bei der kdrperlichen
Routineuntersuchung als pulsierender Oberbauchtumor entdeckt [17]. Ein
anderer Teil der Aneurysmen bleibt lange asymptomatisch und manifestiert
sich klinisch durch Komplikationen. Aneurysmen kdénnen Beschwerden
verursachen, die durch Kompression benachbarter Organe und Strukturen
(Magen, Duodenum, Gallenwege, Milzvene u.a.), durch lokale Thrombosen,
durch periphere Embolien, durch verminderte Perfusion bedingte
ischamische Organschédigungen oder durch die Komplikation der
Aneurysma- ruptur hervorgerufen werden. Diese Rupturen kdénnen in das
Retroperitoneum, den Magendarmtrakt, die Gallenwege, das
Pankreasgangsystem, die Begleit- venen (ateriovendse Fistel) oder in die
freie Bauchhohle erfolgen. Folglich sind auch die bei symptomatischen
Aneurysmen auftretenden Beschwerden sehr unterschiedlicher Art. Sie
kédnnen aus Oberbauchbeschwerden, Ubelkeit, Erbrechen, Ikterus oder
gastrointestinaler Blutung bestehen. Im Stadium der Ruptur Gberwiegen in

der Regel die Zeichen des hamorrhagischen Schocks [92].

1.5 Diagnostik

. Konventionelle radiologische Untersuchungen
(Abdomenibersichtsaufnahme, Magen-Darmpassage, Cholangiographien
u.a.). Sie kénnen Uber den Nachweis von verkalkten Ringschatten bzw.
Deformierungen, Impressionen oder Verdrdngungen der dargestellten

Strukturen indirekte Hinweise auf ein Visceralarterienaneurysma liefern.

. Sonographie

Sonographisch stellen sich Visceralarterienaneurysmen als rundliche oder
ovale Raumforderungen mit meist echodichten peripheren Anteilen
(Thrombusrand) und einem zentralen echofreien oder -armen Bereich
(erhaltenes Lumen) dar. Der sonographische Nachweis von Eigenpulsa-
tionen ist ein wichtiges Kriterium zur Abgrenzung von einer zystischen

Lasion. Die Grenzen der Sonographie liegen in der u.U. individuell
-10 -



schlechten Beschallbarkeit durch Adipositas, Luftiiberlagerungen oder

unzureichende Schallauflésung bei tiefer Lage des Aneurysmas.

. Duplexsonographie.
Sie dient ergdnzend zur Sonographie Uber den Nachweis des Blutflusses,

u.U. mit turbulentem Strémungsverhalten im Aneurysma zur Bestatigung,

einer vaskuldren Ursache der dargestellten Raumforderung.

Abbildung 6: Sonografische Darstellung eines nahe am Milzhilus gelegenem Aneurymas der

A. lienalis; a: B-Mode, b: Farbduplex-Sonografie [18]

-11 -



. Computertomografie

Die computertomografische Untersuchung (CT) mit Kontrastmittelgabe
ermoglicht prézise rekonstruktierbare Ergebnisse sowohl in der sagitalen als
auch in der coronaren Schnittebene. Die Langst- und Querschnittdurch-
messer sind exakt beurteilbar. Die Computertomografie weist eine 79% bis
90%ige Sensitivitat und 77% bis 93%ige Spezifitat bei Aneurysmadiagnostik
auf. Die erkennbare Detailgrée ist abhdngig vom Kontrast und betragt bei
Hochkontrastauflésung weniger als 0,5mm, in der Niedrigkontrastauflésung
2-3mm. Des weiteren ermdglicht das CT eine gute Beurteilung von
atiologischen Sonderformen (Dissektion, Inflammation oder mykotische
Aneurysmen) sowie die Lage des Aneurysmas zu Nachbarstrukturen und
den Nierenarterien. Die heute verfigbare 3D-Rekonstruktion erlaubt
Aussagen Uber die Wandbeschaffenheit, Thrombosierungen und
Verkalkungen. Die Strahlenbelastung liegt hier bei bis zu 20mSv fiir den

Patienten.

+.11:08:03.6123¢

Abbildung 7: Darstellung des A. mesenterica superior-Aneurysmas i.v.KM-CT

(Studienpatient der Uni-Klinik Dusseldorf, Chirurgische Radiologie)
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. Angiographie

Sie ist weiterhin die Standardmethode zur Planung des therapeutischen
Vorgehens. Sie kann konventionell oder in intraarterieller digitaler
Substraktionsangiografie (DSA-Technik) durchgefiihrt werden. Die Angio-
graphie kann Informationen Uber die Aneurysmenlokalisation, die zu- und
abflihrenden Gefasse, die Kollateralzirkulation und eventuelle Normvarianten

der GeféalRversorgung liefern. Ein Extravasat bei der Angiographie spricht fur

eine bereits stattgehabte Ruptur.

Abbildung 8: Darstellung der A. mesenterica superior in DSA-Technik
(Studienpatient der Uni-Klinik Dusseldorf, Chrirugische Radiologie)
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. Magnetresonsanztherapie (MRT)

Bei allen mit FlUssigkeit geflillten GefalRen (auch Blutgefalle in Kopf, Hals
und Nieren) ist die Kernspintomographie (MRT) eine ideale
Diagnosemethode. Selbst sehr dinne Gefalle werden auf Film oder
Bildschirm so dargestellt, dass eine exakte Beurteilung maoglich ist. Alle
Arterien kénnen dreidimensional und damit in allen Ebenen auf Verengungen
oder Verschlliisse ohne Strahlenexposition und ohne die Risiken der
jodhaltigen Réntgenkontrastmittel untersucht werden. Eine solche spezielle
Untersuchung wird MR-Angiographie (MRA) genannt. Die diagnostische
Qualitat der friher Ublichen DSA (Digitale Subtraktions-Angiographie mit
Réntgenstrahlen) ist mittlerweile durch die MR-Angiographie erreicht.
MR-Angiogramme der Bauchaorta sind wichtig fur die Aneurysma-
Diagnostik. Zum Ausschluss einer Stenose (Einengung) bei der
Bluthochdruck-Diagnostik erfolgt die MR-Angiographie der Nierenarterien.
Die Magnetresonanztomografien werden bei Verdacht auf retroperitoneale

Fibrosen und paraaortale Lymphadenopathien oder bei einer

Aortendissektion alternativ zum Einsatz gebracht.

Abbildung 9: Aneurysma der A. mesenterica superior, Studienpatient Xl AG
(Studienpatient: Radiolgie, Charite-Berlin)
-14 -



Die angefuhrten Untersuchungsmethoden haben zu einer wesentlichen Ver-
besserung der Frihdiagnose von Visceralarterienaneurysmen gefuhrt mit der
Konsequenz, dal ihre operative Behandlung im Stadium der Ruptur von Uber

40% auf etwa 3% gesenkt werden konnte [92].

1.6 Behandlungsindikationen

Die klinische Bedeutung der Visceralarterienaneurysmen liegt in ihrer
Tendenz zur VergroBerung und der damit zusammenhdngenden
Rupturgefahr. Da der Wachstumsverlauf und damit die Rupturgefahr nicht
vorhersehbar sind und die Letalitdt im Rahmen der Ruptur mit 8,5% bis 75%
sehr hoch ist, sollte primar bei jedem Visceralarterienaneurysma die
therapeutische Unterbindung des Rupturrisikos in Erwdgung gezogen
werden [45].

Unter der bekannten Voraussetzung, dass grélRere Aneurysmen
rupturgefahrdeter als kleine sind und dass insbesondere bei Schwangeren
das Milzarterienaneurysma eine erhdéhte Rupturgefahr hat, ist die
Empfehlung der Leitlinie zur Behandlung eines Milzarterienaneurysmas

gegeben [92], wenn

e das Aneurysma symptomatisch ist oder sich im Stadium der Ruptur
befindet

e das Aneurysma grofder als 2 cm ist

o eine Wachstumstendenz im Laufe der Zeit nachweisbar ist

e das Aneurysma wahrend der Schwangerschaft festgestellt wird

e bei bekanntem Milzarterienaneurysma Schwangerschaften geplant
sind [92].

Die Rupturhaufigkeit wird in der Literatur je nach Lokalisation des
Aneruysmas differenziert: Aneurysmen der A. hepatica rupturieren zu 80%
der Falle, der A. pancreaticoduodenalis zu 75%, gefolgt von den
Aneurysmen der A. mesenterica superior mit 38-50%, des Truncus coeliacus
mit 13% und der A.lienalis mit bis zu 10% [14, 17]

-15 -



1.7 Therapeutische Verfahren

Bei der operativen oder interventionellen Behandlung von Visceral-
arterieaneurysmen muss der unterschiedlichen Lokalisation und den dadurch
bedingten kollateralen Kompensationsmdéglichkeiten Rechnung getragen
werden. In Abhangigkeit von Kormorbitditdten des Patienten sowie der
Morphologie der viszeroarteriellen Aneurysmen sind unterschiedliche
Verfahren verfugbar. Man unterscheidet generell zwei Verfahrensweisen, die
akutell in der Literatur mit der Frage der bevorzugten Primértherapie
kontrovers diskutiert werden.

Die eine ist die offen-chirurgische Therapie, die andere die endovaskular

interventionelle Therapie.

1.7.1 Offene chirurgische Therapie
e Ligatur des Aneurysmas ohne oder mit Resektion. Die Viszeralarterie
wird vor und hinter dem Aneurysma mit Ligatur unterbunden und das
Aneurysma dann reseziert oder blutleer belassen. Bei exzentrisch
gelegenem Aneurysma kann die Kontinuitdt des HauptgefaRes nach
Resektion erhalten bleiben. Lediglich die Seitenaste werden dann

ligiert bzw. unterbunden.

Abbildung 10: Ligatur ohne Resektion des rupturierten Anuerysma der A. lienalis (links);

Resektion und Ligatur der Seitendste an der A. hepatica communis (rechts)
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e Resektion mit End-zu-End-Anastomose:
Das Aneurysma wird komplett reseziert und die verbliebenen
Arterienenden End-zu-End reanastomosiert, so dass die Gefal3-

kontinuitat wiederhergestellt ist.

Abbildung 11: Aneurysma des Truncus coeliacus. Resektion mit End-zu-End-Anastomose

-17 -



e Aneurysmorrhapie:
Das Aneurysma wird zunachst langs erdffnet und thrombotisches
Material entfernt. Beim Wiederverschluss werden die Aneurysma-
wande in der Form genéht, sodass sich das Lumen beim Verschluss

auf Normalmass verkleinert.

o
-'-'_'-_,J-/'

Abbildung 12: Erodffnetes Aneurysma der A. hepatica communis. Aneurysmorrhaphie

nach Zuschneiden der Wande.
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e Tailoring (Englisch: das Schneidern):
Das Aneurysma wird in der Art reseziert, dass die verbleibenen

schrégen GefédRwéande reanastomosiert werden und als Resultat eine

gerade normkalibrige  GefaRkontinuitdt  entsteht.  Einseitige,

exzentische Austllpungen der Arterienwand sind fiir dieses Verfahren

eher ungeeignet.
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Abbildung 13: Aneurysma der A. mesenterica superior mit Tayloring und Reanastomose.
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e Resektion mit Interponat (autolog mit Vene, allogen mit Kunststoff):
Das Aneurysma wird reseziert und die fehlende GeféRstrecke mit

autologem (V. saphena magna) oder allogenem (z.B. PTFE-Prothese)

Material als Interponat Gberbriickt.

Abbildung 14.: A. mesenterica superior-Aneurysma. Resektion mit Interponat

-20 -



1.7.2 Interventionelle Therapie
e Embolisation. Zunachst wird nach Seldinger-Technik ein
Angiografiekatheter Uber eine periphere Arterie eingeflhrt. Unter
Durchleuchtung wird die Kathersptize an der entsprechenden Stelle
platziert. Das Aneurysma wird durch Einlage von Metallspiralen (Coils)
veschlossen. Es werden Faélle beschrieben mit erfolgreicher
Embolisation mit Ethylen-vinyl Alcohol (Onyx) statt Metallspiralen [8]

Abbildung 15: Endovaskulare Therapie eines Aneurysmas der A. lienalis.

a: Endovaskulére Platzierung von Metallspiralen (,Coil“).

b: Completter Verschluss des Aneurysmas mit Metallspiralen [18]
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e Uberstentung: Uber einen Angiografiekatheter wird ein gecoverter
Stent bis zum Aneurysma vorgeschoben und dort entfaltet mit dem

Ziel, dadurch den Zustrom zum Aneurysma zu "Uberstenten".

Abbildung 16: Uberstentung eines Aneurysmas der A. hepatica communis

Die  nachfolgende Tabelle stellt  Kasuistiken  verschiedener
therapeutischer Verfahren bei den entsprechenden VAA aus der Literatur

den eigenen Kasuistiken gegenuber:

-22.
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1.8 Historisches

Der Krankheitswert von arteriellen Aneurysmen war schon 1550 vor Christus
bekannt, wie dies alte Papyrus-Rollen belegen [61]. Um 140 n. Chr. finden wir
die erste Beschreibung einer operativen Behandlung eines Aneurysmas,
durchgefiihrt von dem griechischen Arzt Antyllus [56]:

Wenn es sich um ein Erweiterungsaneurysma handelt fliihren wir durch die
Haut einen geraden Schnitt in der Ldngsrichtung des Gefdl3es, lassen darauf
die Wundrdnder mit Haken auseinander ziehen, trennen vorsichtig alle
zwischen der Haut und der Arterie gelegene Membranen, und, indem wir mit
stumpfen Haken die neben der Arterie gelegene Vene zur Seite ziehen, legen
wir den erweiterten Teil der Arterie von allen Seiten frei: nachdem wir darauf
den Kopf der Sonde unter der Arterie gefiihrt und dieselbe damit
emporgehoben haben, leiten wir neben dem Sondenknopfe eine Nadel mit
doppeltem Faden unter der Arterie fort, durchschneiden mit der Schere
denselben am Ende der Nadel, so dass daraus 2 Fdden mit 4 Enden entstehen,
nehmen sodann die zwei Enden eines der Faden, fiihren diese behutsam nach
dem einen Ende des Aneurysmas und kniipfen diese sorgféltig zusammen. In
gleicher Weise wird der andere Faden nach dem entgegengesetztem Ende des
Aneurysmas gefihrt und da selbst die Arterie unterbunden, so dass das ganze
Anuerysma mitten zwischen den beiden Ligaturen sich befindet. Hierauf
eréffnen wir das Aneurysma in der Mitte mit einem kleinen Schnitt: dadurch wird
dessen ganzer Inhalt entleert, die Gefahr einer Blutung ist aber nicht
vorhanden. Diejenigen, welche, wie wir, die Arterie jederseits unterbinden, den
in der Mitte gelegenen erweiterten Teil derselben aber exstirpieren, setzen sich
einer Gefahr aus, denn von der Gewalt und Spannung des Blutstromes werden
oft die Faden abgestol3en.- Handelt es sich jedoch um ein durch ZerreiBung der
Arterie entstandenes Aneurysma, so muss man mit den Fingern an der Haut
alles von dem Anuerysma, soweit man im Stande ist, fassen, darauf unter dem
isolierten Teile eine Nadel fortfiihren, die einen doppelten leinenen Faden oder
eine Darmseite tragt, denselben nach der Durchflihrung mit der Schere am
Ende der Nadel durchschneiden, so dass zwei Fadden entstehen;

danach ergreift man die beiden Enden des einen Fadens und kniipft sie fest
zusammen, so dass der Faden nicht abreilen kann; auf die gleiche Weise

werden die anderen auf der gegenliberliegenden linken Seite vereinigt. Wenn
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man beflirchtet, dass die Fdden abgleiten kbnnten, fiihrt man an derselben
Stelle eine andere Nadel hindurch, welche die von der friiheren Durchfiihrung
nach Art eines Chi kreuzt und gleichfalls einen doppelten Faden besitzt. Man
durchschneidet in gleicher Weise die Faden mit der Schere und knlipft sie wie
die anderen, so dass durch die Fdden eine feste Unterbindung hergestellt wird;
darauf muss man die Geschwulst auf ihrer Mitte O6ffnen und nach der
Entleerung ihres Inhalts die lberfliissige Haut wegschneiden, indem man blo3
denjenigen Teil derselben zurlickldsst, an welchem der Knoten zugeschnlirrt
werden; auf diese Weise wird die Operation ohne Blutung durchgeftihrt [56]".
Die Darstellung von Antyllus unterscheidet sich nicht wesentlich von der
heutigen Vorgehensweise einer offenen operativen Aneurysmaauschaltung.
Ambroise Paré (1510-1590), ein franzdsischer Chirurg und im Jahre 1552
Chirurgien du Roi des franzdsischen Kénigs Heinrich Il., beschrieb bereits die
klinischen Symptome von Viszeralarterienaneurysmen [84]

Im Jahre 1871 versuchte Quinke die Symptomatik tber die klassische Trias
zusammenzufassen: Bauchschmerz, Hdmobilie und lkterus verursacht durch
raumforderendes Aneurysma der A. hepatica [62]. Allerdings sind die
Symptome bis heute unspezifisch und verschieden, so dass es die Kunst jeden
Arztes bleibt, allein Uber die Symptomatik ein Aneurysma zu diagnostizieren.
Glacklicherweise gibt es heutzutage bildgebende Verfahren, die den Verdacht

eindeutig bestatigen kénnen.

Portrait :Hans Kehr (1862-1916) Portrait: Michael DeBakey (1908-2008)

Bild aus [93] Bild aus [35]
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In der Literatur beschreibt Beaussier im Jahre 1770 das erste Mal ein
Aneurysma der A. lienalis, die bei der Obduktion einer 60 Jahre alten
weiblichen Leiche gefunden wurde [7]. W&hrend zunachst nur bei bereits
Verstorbenen Aneurysmen beschrieben wurden, konnte im Jahre 1932 Lindboe
erstmalig praoperativ ein Anuerysma der A. lienalis diagnostizieren, gefolgt von
erfolgreich operativer Therapie [32].

Im Jahre 1819 ist Wilson der Erstbeschreiber des Aneurysmas der A. hepatica
[88]- Bereits 1970 wurden 227 Falle in der Literatur veréffentlicht, wobei im
Zeitraum von 1960 bis 1970 anndhernd 44% der Falle ins Peritoneum, in die
Gallenwege und den Gastrointestinaltrakt rupturiert waren [76].

Der Erstbeschreiber des Aneurysmas des Truncus coeliacus war Bergeon, der
im Jahre 1830 bei einer Obduktion auf die Lasion stiel3. Er fand diese L&sion
einmal bei 8000 durchgefiihrten Obduktionen [43].

Der erste Versuch Uberhaupt einer chirurgischen Ausschaltung erfolgte durch
Stevenson an einem Aneurysma der A. mesenterica superior im Jahre 1895. Er
legte feine Metalldrahte in das Aneurysma mittels einer Kanule ein, heute
vergleichbar mit einer Embolisation mit Metalldrahten (Coils) [77]. Der Pat.
verstarb am Folgetag an einer Hdmorrhagie. Es folgten sechs weitere Falle, die
erfolglos blieben.

Die ersten Erfolgsberichte kamen mit Hans Kehr (1862-1916), der im Jahr 1903
ein Aneurysma der A. hepatica mittels Ligatur komplikationslos ausschaltete
[62]. Im Jahre 1949 berichtet DeBakey and Cooley Uber die erste erfolgreiche
Aneurysmaresektion der A. mesenterica superior bei einer 27-jahrigen Hausfrau
[84, 19]. Shumacker und Siderys konnten im Jahre 1958 Uber die erste
erfolgreiche Exzision eines Aneurysma am Truncus coeliacus berichten [71].

Bis zum Jahre 1970 blieb die Haufigkiet an erfolgreich durchgefiihrten
chirurgischen Eingriffen mit 12 Fallen eine Raritat [74].

Im Jahre 1931 veréffentlichten Lower and Farrell einen Bericht {ber
gastrointestinale Blutungen bedingt durch ein rupturiertes Aneurysma der A.
lienalis [46].

Viszeralaneurymsen waren und sind mit einer heutigen Inzidenz von 0,1-2%
eine seltene Erkrankung. Mittlerweile werden von Uber 3000 Falle mit
erfolgreichen differenzierten Therapiemdoglichkeiten berichtet, die weiterehin

kontrovers diskutiert werden und sich weiterentwickeln.
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2. Fragestellungen

Mit dieser Studie sollen folgene Fragen beantwortet werden:

Stellt die offen-chirurgische Therapie ein sicheres und effektives Verfahren bei

der Behandlung der Viszeralaneurysmen (VAA) dar?
In wie weit ist eine Rekonstruktion mit Veneninterponat einer Ligatur
vorzuziehen? Wird die Gefahr der viszeralen Minderperfusion im Gegensatz zur

Ligatur vermindert?

Rechtfertigt die Offenheitsrate und die Beschwerdefreiheit des Pateinten im

Langzeitverlauf die zum Teil aufwendige Rekonstruktion?

In wie weit ist generell eine Therapie der VAA bei asymptomatischen Patienten

gerechtfertigt?

Gibt es einen unterschiedlichen Langzeitverlauf in Bezug auf die Genese des

VAA: arteriosklerotisch versus mykotisch?

Ist die eigene offene Vorgehensweise bzgl. Morbiditat und Mortalitdt dem in der

Literatur beschriebenen neuen interventionellen Verfahren Giberlegen?
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3. Material und Methode

3.1 Patienten

Im Zeitraum vom 01.01.1991 bis zum 6.11.2006 wurden in der Klinik fur
Gefalchirurgie und Nierentransplantation der Heinrich-Heine-Universitat zu
Dusseldorf bei 23 Patienten insgesamt 31 Aneurysmen an einer oder mehreren
Viszeralarterien diagnostiziert. Diese wurden entweder offen chirurgisch oder
interventionell versorgt. Das Patientenkollektiv bestand aus 11 Frauen und 12

Mé&nnern im Alter von 28 bis 72 Jahren.

3.2 Methodik

In einer retrospektiven Studie wurde bei 23 Patienten Daten zu demografischen
Kriterien, zur Klinik, Diagnostik mit Aneurysmalokalisation und deren GrélRe,
operativer bzw. interventioneller Therapie und Langzeitverlauf analysiert und
bewertet. Zur Verfigung standen Operationsberichte, pré- und postoperative
Untersuchungsbefunde, Anamnesebdgen, Entlassungs- oder Verlegungs-
berichte, Befunde der radiologischen Abteilung sowie der Mikrobiologie und der
laborchemischen Laboruntersuchung.

Diejenigen Patienten, die bis Juni des Jahres 2006 in der gefaflichirurgischen
Abteilung der Uni-Klinik Ddusseldorf behandelt wurden, wurden zur
Nachuntersuchung einbestellt. Sie wurden Uber den poststationdren Verlauf,
insbesondere erneute ahnliche Symptomatik befragt, kérperlich untersucht und
Uber die folgende bildgebene Diagnostik (CT mit i.v. KM) aufgeklart. Die
laborchemische Untersuchung bestand in der Bestimmung von Blutbild, LDH,
GOT, GPT, Laktat. Die Computertomografie wurde nach laborchemischer
Kontrolle der Retentionswerte und des Schilddrisenstoffwechsels mit

intravendser Kontrastmittelgabe durchgefihrt.

-28 -



Zusammenfassend wurden die Patientendaten nach folgenden Merkmalen

erfasst und analysiert:

Anamnese:

- Alter und Geschlecht

- Vorkrankungen, kardiovaskulares Risikoprofil

Klinik:

- Asymptomatisch/ Zufallsbefund

- Symptomatisch: abdominell, kardiopulmonal

- Kreislaufstabil

Diangostik:

- Art der Diagnostik (Angio-CT, Sonografie, etc.)

- AneurysmagréRe, —lokalisation und -anzahl

- Zustand des Aneurysmas: Rupturiert versus nicht rupturiert
Therapie:

- Offen chirurgisch, z.B. Resektion mit Veneninterponat, Ligatur etc.
- Interventionell mit Stentimplantation, Embolisation etc.
- Organresektion

Revision:

- Ursache

- Therapeutisches Verfahren

Postoperativer Verlauf bis zur Krankenhausentlassung

- Diagnostik mit postoperativem Zeitpunkt/ Ergebnis

- Histologie

Langzeitverlauf/ Falluntersuchung

- Symptomatik

- Offenheitsrate

- Letalitat
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3.3 Mathematisch-statistische Methoden/ deskriptive Statistik

Es handelt sich bei dieser Studie um eine Beobachtungsstudie, bei der von
Personen Merkmale erhoben werden, die im Gegensatz zu einem Experiment
bestimmte Charakteristika aufweisen missen und nicht zugewiesen werden.
Ferner wird auf Daten retrospektiv zurlickgegriffen, die bei Beginn der Studie
vorlagen, wie auch prospektiv durch Nachuntersuchungen neue Daten erhoben.
Die Studie ist mehr Querschnitt- als Langsschnittstudie, in der sowohl
prospektiv als auch retrospektiv erhobene Daten verwendet werden kénnen.
Zum Beobachtungszeitpunkt liegen bei einer Querschnittsstudie somit
unvollstandige zensierte Daten vor, was insbesondere in der Analyse von
Uberlebensraten nach dem Verfahren der Kaplan und Meier-Kurve
bertcksichtigt werden wirde. Aufgrund der niedrigen Fallzahl ist die
Auswertung mittels mathematisch-statistischer Methode nur wenig sinnvoll und
aussagekraftig als nicht reprasentative Stichprobe in Bezug auf die
Gesamtpopulation.

Das Patientenkollektiv wird mittels deskriptiver Statistik analysiert und bewertet.
Die deskriptive Statistik verfolgt das Ziel der Darstellung und
Zusammenfassung der Daten. Empirische Befunde bzw. Merkmale sollen klar
und verstandlich, Ubersichtlich dargestellt werden. Im Einzelnen werden
folgende Moglichkeiten der Zusammenfassung der qualitativen und

quantitativen Merkmale angewendet:

e Tabellarische Darstellung

e Grafische Darstellung

e Berechnung von statistischen Kennwerten

Dabei sind folgende Kenngrdfien hier hauptsachlich von Interesse:
1. Lagemal3e als zentrale Tendenz einer Haufigkeitsverteilung wie:
e Arithmetischer Mittelwert

e Median

¢ Modus oder Modalwert

¢ Quantile (Quartiel, Dezile)
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2. Streuungsmale-Streuung oder Dispersion der Verteilung sind bei der

niedrigen Fallzahl wenig sinnvoll:

Varianz und ihre Quadratwurzel, die Standardabweichung

Variationsbreite bzw. Spannbreite (range)

Interquantilbereiche

Mittlere absolute Abweichung
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4. Ergebnisse

41 Patientenkollektiv

Die Geschlechtsverteilung zeigte mit 11 weiblichen und 12 maénnlichen
Personen nahezu ein ausgeglichenes Verhaltnis von 1:1,1.

Die Altersverteilung lag bei einem Durchschnittsalter von 55,84 Jahren; der
jungste Patient war 28, der alteste 79. Mit ca. 40% war Uberwiegend das 5.-6.
Lebensjahrzehnt vertreten, gefolgt mit 35 % das 6.- 7. Lebensjahrzehnt, 17,4%

waren unter 50Jahren, 8,6 % Uber 70 Jahre.

O Frauen
B Manner

0 — T T

unter 50 J. 50-60. L;j. 60-70.Lj 70.-80.
Lebensalter

Diagramm Nr.1: Alters- und Geschlechtsverteilung

4.2. Klinik

4.2.1 Symptomatik

Klinisch kénnen drei Erscheinungsbilder differenziert werden: Préoperativ
zeigten sich in neun von 23 Fallen (39,13%) keine Symptomatik. Bei diesen
wurde die Diagnose per Zufall gestellt. Die restlichen vierzehn Félle (60,87%)
waren symptomatisch und gaben haufig mehr als nur ein Symptom an. Eine
Mehrzahl der Patienten (9 von 23) klagte einerseits tber diffuse, teils auch lokal
begrenzte abdominelle Schmerzen dumpfen bis stechenden Schmerz-

charakters, begleitet von Ubelkeit und Erbrechen. Zwei Patienten klagten auch
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Uber chronisch progredienten Rickenschmerzen sowie weitere zwei Uber
Flankenschmerzen. Ein Einzelfall war die Angabe eines lkterus.

In vier von 23 Féllen (17,39%) wurden die Patienten im hypovoldmischen
Schockzustand eingeliefert, die auf eine Ruptur eines viszeroarteriellen

Aneurysmas zurlickzufiihren war.

O Symptomatisch

O Zufallsbefund

B Schockzustand

Diagramm 2: Klinik
Absolut [n] Prozentual[%)] n=14[%]

Insgesamt 23 100
Symptomatisch 14 60,87
Hypovoldm. Schock 4 14,81
Rucken 2 14,28
Flanken 2 14,28
Bauch 9 64,85
Ikterus 1 7,14
Asymptomatisch/ Zufallsbefund 9 39,13

Tabelle 2: Verteilung der klinischen Symptome bei Aufnahme der Patienten
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4.2.2 Laborparameter

Folgende klinisch-chemische und hé&matologische Laborparameter wurden
praoperativ bei den Patienten erhoben, so dass sie statistisch in dieser Studie
ausgewertet werden koénnen. Die Laborparameter waren teilweise nicht
vollstandig im Sinne der Leber-, Cholestasewerte, Entziindungsparameter und
Pankreasenzyme sowie des kleinen Blutbildes. Ein Anspruch auf Vollstandigkeit

kann hier somit nicht erhoben werden.

Als Normwerte wurden die Referenzbereiche des Zentrallabors fir Klinische
Chemie und Laboratoriumsdiagnostik der Heinrich-Heine-Universitat zu
Dusseldorf herangezogen.

Es gab insgesamt 27 Operationstage bei 23 Patienten. Bei 24 von 27 kann bei
unvollstandiger Aktenlage eine statistische Auswertung der préoperativen
Laborparameter gemacht werden. Dabei wurde darauf geachtet, den mdglichst

letzten Wert vor dem Operationstag zu nehmen.

25

Anzahl der Patitenten [n]

Diagramm 3: Ubersicht Uiber die erfassten préoperativen Laborparameter
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4.2.2.1 Hamoglobin

Das Hamoglobin war hier insbesondere als Hinweis einer Blutungsanamie mit
den Normwerten 12,0-16 g/dl, was aus EDTA-Blut laborchemisch ermittelt wird.
Praoperative Hamoglobinwerte wurden bei 23 (85,2%) von 27 ermittelt und
lagen im Mittel bei 12,85 g/dl, der niedrgiste Wert lag dabei bei 7,5 g/dl, der
héchste bei 15,8g/dl. 22,2% ( 6 von 23) lagen unter einem Hamoglobinwert von
11,0g/dl. 77,7% (17 von 23) wiesen préoperativ einen Wert von 11,0 bis
15,8¢g/dl. auf.

4.2.2.2 Entziindunsparameter

Als Entziindungsparameter sind priméar die Leukozyten mit einem Normwert von
4-10/nl von Bedeutung. Als unspezifischen Entzindungwert ist das C-reaktive
Akut-Phase-Protein (CRP) mit einem Normwert von <1,0 mg/dl anzusehen.
Beide Paramter werden als Hinweis entzindlichen Prozesses praoperativ
gewertet.

Die Leukozyten konnten laut Aktenlage zu 85,2% (23 von 27) ermittelt werden
und zeigten einen Mittelwert von 8,62/nl. Bei 22,2 % (6 von 23) konnten
praoperativ erhdhte Leukozyten Gber 10,0/nl beobachtet werden, wobei der
héchste Wert bei 17/nl lag. Das CRP wurde zu 55,6% (15 von 27) préoperativ
bestimmt und zeigte einen Mittelwert von 3,87 mg/dl. Bei 37% der Félle war der
CRP-Wert Gber 1,0mg/dl erhéht.

4.2.2.3 Leberwerte

Zu den Leberwerten gehdren eine Mehrzahl an Parameter, hier: die Glutamat-
Oxaladetat-Traansaminase (GOT) oder auch Aspartat-Aminotransferase
(ASAT), die Glutamat-Pyruvat-Transamninase (GPT) oder Alanin-
Aminotransferase (ALAT), das Bilirubin, die y (Gamma)-Glutamyltrasnferase
(GGT) und die alkalische Phosphatase (AP).

Eine Erh6hung dieser Parameter geben Hinweise einer Schédigung der Leber
und der Gallenwege. Ursache fir eine Erhéhung kénnen u.a. bakterielle, virale,
und parasitare Entzindungen sein und auch Ischamie bedingte Schadigungen.
Die Normwerte fir GOT/ASAT lagen bei < 35 U/, fur GPT/ALAT bei < 34U/, fur
GGT bei < 38U/, fur AP bei < 126U/l und fur Bilirubin bei 1,0mg/dl.
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Die Aspartat-Aminotransferase lag bei 81,5%iger Bestimmung im Mittelwert von
23,4U/l im Normbereich. 14,8% lagen Uber den Normbereich.

Die Alanin-Aminotrasnferase konnte ebenfalls zu 81,5% ermittelt werden und
war mit einem Mittelwert von 63% normwertig. 18,5% waren erhdht.

Zu 77,8% wurde das Bilirubin bestimmt und wies im Mittel von 1,2mg/dl eine
leichte Erhéhung tGber den Normwert auf. 7,4% waren erhoéht.

Die Gamma-GT wurde zu 66,7% ermittelt, wovon 18,5% préaoperativ erhdht
waren. Im Mittel von 59,7U/l war diese ebenfalls erhéht. Auch Uber dem
Normbereich lag die alkalische Phosphatase mit 231,94U/I im Mittel. Die AP

konnte zu 63% bestimmt werden und zeigte bei 14,8% eine Erhdhung.

4.2.2.4 Pankreaswerte

Pankreasenzymen sind Verdauungsenzyme, die u.a. durch entzindliche,
ischdmische oder toxische Schadigung erhéht im Blut nachweisbar sind. Zu
ihnen gehéren die in dieser Studie bestimmte Lipase mit einem Referenzberich
von <210U/I und die Amylase mit einem Referenzbereich von <34 U/l, wobei
Letzteres weniger spezifisch anzusehen ist als die Lipase.

Die Lipase konnte zu 44,4% praoperativ ermittelt werden und zeigte einen
Mittelwert von 155U/I. 3 von 12 Fallen (11,1%) zeigten eine Erhéhung Uber
210U/I. 88,9% waren somit unaufféllig. Die Amylase wies einen Mittelwert von
38,9U/l auf und wurde zu 51,9% bestimmt. 6 von 14 (22,2%) Fallen waren

erhoht, 77,8% waren normwertig.

4.2.2.5 Laktatdehydrogenase

Die Lactatdehydrogenase (LDH) kommt in recht grof3er Konzentration im Blut
vor und kann unter physiologischen Bedingungen eine Aktivitat von bis zu 240
U/l haben. Steigt die LDH-Aktivitat Gber diesen Wert, ist dies auf einen Zerfall
von Zellen zurtckzufohren, d.h. Gewebsschadigung u.a. entzidlich oder
ischamisch bedingt.

Der Normwert der LDH lag in der Uni-Klinik Dusseldorf bei 240U/I. Die
Bestimmung erfolgt zu 59,3% (16 von 27) mit einem erhdhten Mittelwert von
286,83 U/l. zu 11,1% war die LDH erhéht.
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absolut [n] relativ[%]

Insgesamt 27 100

Hamoglobin 23 85,19 n=23 [%]
<11,0 g/dl 6 22,22 26,09
11,0- 15,7 g/dl 17 62,96 73,91
Leukozyten 23 85,19 n=23[%]
4-10,0 x103%/ul 17 62,96 73,91
>10,0 x103/ul 6 22,22 26,09
CRP 15 55,56 n=15[%]
<1,0 mg/dI 5 18,52 33,33
>1 mg/dI 10 37,04 66,67
GOT/ ASAT 22 81,48 n=22[%]
<35 u/l 17 62,96 77,27
>35 u/l 5 18,52 22,73
GPT/ALAT 22 81,48 n=22[%]
<34 u/l 16 59,26 72,73
>34 u/l 6 22,22 27,27
GGT 18 66,67 n=18[%]
<38 U/l 13 48,15 72,22
>38 u/l 5 18,52 27,78
AP 17 62,96 n=17[%]
<126 u/l 13 48,15 76,47
>126 u/l 4 14,81 23,53
Bilirubin 21 77,78 n=21[%]
<11 mg/dI 19 70,37 90,48
>1,0 mg/dl 2 7,4 9,52
Lipase 12 44,44 n=12[%]
<210 u/l 9 33,33 75
>210 u/l 3 11,11 0,25
Amylase 14 51,85 n=14[%]
<34 u/l 8 29,63 57,14
>34 u/l 6 22,22 42,86
LDH 16 59,26 n=16[%]
<248 u/i 12 44 .44 75
>248 u/l 4 14,81 0,25

Tabelle 3: Erhobene Laborparamter vor dem Operationstag
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4.3 Vorerkrankungen

Bei 22 von 23 Patienten konnten Vorerkrankungen anamnestisch eruiert
werden. Zu 1 von 23 Patienten gab es keine Angaben bei fehlender Aktenlage.

Insgesamt zeigten 18 von 23 Patienten ein kardiovaskuldres Risikoprofil;
vertreten waren Diabetes mellitus Typ 2, arterieller Hypertonus, Nikotinkonsum
und Hypercholesterindmie. Bekannte atherosklerotische Vorerkrankungen, wie
koronare Herzerkrankung sowie eine periphere arterielle Verschlusskrankheit
wurden bei 2 Patienten angegeben. Gastrointestinale Vorerkrankungen waren
bei 6 von 23 Patienten bekannt: 2 der 6 Pat. litten an rezidivierenden
Gastritiden, 2 weitere an Magenulcera sowie weitere 2 an rezidivierende
Pankreatitiden.  Neoplastische Erkrankungen wurden bei 5 von 23 Pat.
beschrieben: Rectum- und Sigmakarzinome, das Hepatozellulare Carzinom,
Leberhamangiome sowie das Mammacarzinom. Weitere Einzelfélle waren das

Marfan-Syndrom, Klippel-Trenaunay-Syndrom sowie die periphere Vaskulitis.

Tabelle 4: Relative Verteilung der Vorerkrankungen

Absolut | Prozentual N=18

[n] [%] [100%]
Insgesamt 23 100
Kardiovaskuladre Risikofaktoren: 18 78,26
Diabetes mellitus Typ 2 3 16,67
Hypertonus 16 88,89
Nikotinkonsum 4 22,22
Hypercholesterindmie/- lipidamie 2 11,11
Vorerkrankungen
Atherosklerotisch:
Koronare Herzerkrankung 2 8,7
pAVK 1 4,35
Gastrointestinal:
Gastritis/Magenulzera 4 17,39
Pankreatitis 2 8,7
Neoplastisch:
Colon-Ca, Mamma-Ca, HCC/ Leber-
Ca 5 21,74
Sonstiges:
Marfan-Syndrom 1 4,35
Klippel-Trenaunay-Syndrom 1 4,35
Vaskulitis 1 4,35
keine Angaben 1 4,35
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4.4 Diagnostik

4.4.1 Bildgebung

Eine Aussage Uber die praoperative Bildgebung bzw. Diagnostik war nach
Aktenlage bei 21 von 23 Patienten mdglich.

Insgesamt wurden in 15 Fallen eine Computertomografie, in 13 Fallen eine
Angiografie, in 6 Fallen eine Sonografie und in 2 Féllen ein MRT des Abdomen
durchgefihrt. Bei 6 von 21 Patienten wurde nur durch die Computertomografie
die Diagnose eines visceroarteriellen Aneurysmas gestellt. Weitere 6 Patienten
erhielten nur eine Angiografie. Die restlichen 9 Patienten erhielten jeweils mehr

als nur eine Bildgebung zur Diagnosestellung.
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Diagramm 4: Absolute Verteilung der Bildgebung
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4.4.2 Lokalisation der VAA

Die préoperative Diagnostik sowie der intraoperative Befund ergaben bei allen
23 Patienten insgesamt 31 viszeroarterielle Aneurysmen, von denen 6 bereits
rupturiert waren. Mit 9 von 31 war der Truncus coeliacus am haufigsten
betroffen, gefolgt von der Arteria mesenterica superior mit 7 von 31 Aneu-
rysmen und von der Arteria hepatica mit 6 von 31 Aneurysmen; mit 5 von 37
Aneurysmen war die A. lienalis vertreten. Die A. gastroduodenale war mit 2 von
31 betroffen. Es fand sich je ein Aneurysma an der A. pancreaticoduodenalis

sowie einem Seitenast der Arteria mesenterica superior.

Aneurysma absolut [n] Relativ[%]
31 100
Tr. coeliacus 9 29,03
- A.lienalis 5 16,13
- A.hepatica communis 4 12,9
- A. hepatica dextra 2 6,45
- A.gastro-duodenalis 2 6,45
A.mesenterica superior 7 22,58
- A. pancreatico-duodenalis 1 3,23
- Radix mesenterii 1 3,23
Tabelle 5: Haufigkeitsverteilung der Aneurysmen
s
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Diagramm 5: Absolute Verteilung der Aneurysmen
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4.4.3 Durchmesser der VAA

Der Durchmesser der Aneurysmen wurde teils durch o.g. praoperativer
Diagnostik bestimmt, aber Uberwiegend auch intraoperativ beschrieben. Haufig
waren GréRenangaben im Operationsbericht bildlich dargestellt worden. So gab
es Bezeichnungen wie z.B. ,hihnerei-, walnuss-, ganseeigrol3, die
folgendermallen zunachst in eine entsprechende Malieinheit umgewandelt
wurden:

Huhnerei = 6cm, Ganseei= 8cm, Pflaume = 5cm, Haselnuss = 2cm, Walnuss=
4cm, Kleinapfel=7cm.

Die Angaben der DurchschnittsgroRen waren bei insgesamt 27 von 31
Aneurysmen moglich. Vier Aneurysmen waren zum Aufnahmezeitpunkt bereits
rupturiert.

Die Aneurymen der A. hepatica dextra ist mit einer DurchschnittgréRe von 4,7
cm am gréRten, gefolgt von den Aneurysmen der A. hepatica communis mit
4,65cm. Die DurchschnittsgréRe der Aneurysmen des Truncus coeliacus lag bei
3,5cm. Die Aneurymsen der Arteria mesenterica superior hatten eine GréfRe
von 3 cm, der Arteria gastroduodenale eine Grélie von 2,5 cm und der Arteria

lienalis von 2,2cm.

A. hepatica dextra Q

Truncus coeliacus

A. hepatica communis

| A.mesenterica superior

Abbildung Nr.19: GréRendarstellung de Aneurysmen, Mal3stab 1:1
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Abbildung 20: Lokalisation der Anuerysmen modifiziert nach [64]

1 Pars abdominalis aortae
2 Truncus coeliacus

3 A. gastrica sinistra

4 Rr.oesophageales

5 A linealis

6 Ae.gastricae breves

7 A. gastroepiploica sinistra

8 A. gastroepiploica dextra
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9 A. mesenterica superior

10 Aa.pancreaticoduodenalis sup.
11 A. gastroduodenalis

12 A. gastrica dextra

13 A. hepatica communis

14 A. hepatica propria

15 A. cystica

16 R. dexter der A. hepatica propria
17 R. sinistra der A. hepatica propria



4.5 Therapie

Die Therapie konnte aufgrund der Aktenlage bei 31 von 31 Aneurysmen
dokumentiert werden. Insgesamt kénnen zwei Gruppen differenziert werden:
Die 1. Gruppe der Aneurysmen (n=29) wurde offen operativ therapiert, die
Therapie der 2. Gruppe (n=2) bestand aus einer interventionell durchgefihrten

Embolisation des Aneurysmas.

In der 1. Gruppe kann zwischen den offen-chirurgischen Behandlungs-

verfahren weiter differenziert werden:

4.5.1 Operationsverfahren/ Gruppe 1

Bei insgesamt 11 von 29 VAA wurde nach Resektion ein Interponat angelegt,
wobei bei 9 von 11 eine autologe Vena saphena magna gebraucht und bei 2
von 11 eine PTFE-Prothese eingebaut wurde. Bei 2 von 29 VAA wurde nach
Resektion ein Bypass gelegt. In dem einen Fall fihrte ein PTFE-Bypass von der
Aorta zum Truncus coeliacus sowie zur A. hepatica dextra. In dem anderen Fall
konnte ein autologer Venenbypass von der Aorta zur rechten Leberarterie
sowie zur A. mesenterica superior geflihrt werden. Eine Aneurysmorrhaphie mit
Tayloring wurde bei insgesamt einem 13 von 29 VAA durchgefihrt. Drei von 29
mussten ohne Wiederherstellung der Perfusion ligiert werden.

Letztendlich wurden 26 von 29 (89,66%) mit dem Ziel einer Rekonstruktion bzw.
Perfusions-erhaltend operiert. Bei 3 von 29 konnte die Kontiuitdt nicht
wiederhergestellt werden. Eine einfache Ligation war mdglich bei einem
Aneurysma der A. lienalis sowie einer Kollateralarterie der A. mesnterica

superior.
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Therapie absolut [n] |relativ [100%] n=29[%]
Insgesamt 31 100

1. Offen-chirurgisch 29 92,55

Resektion mit Interponat: (11) (35,48) (37,93)
- Vena saphena magna 9 29,03 31,03
- PTFE-Prothese 2 6,45 6,9
Ligatur mit Bypass 2 6,45 6,9
Ligatur mit Verschluss 3 9,6 10,34
Aneurysmorrhaphie mit Tayloring 13 41,94 44,82
2. Embolisation 2 6,45

Tabelle 6: Relative Haufigkeitsverteilung der Operationsverfahren

4.5.2 Intraoperative Komplikation/ Friihrevision

Bei 2 von 23 Patienten musste intraoperativ splenektomiert werden, wovon 1
der 2 aufgrund der Ligatur der A.lienalis bedingt war. Die andere Splenektomie
wurde aufgrund unstillbarer Blutung nach iatrogner Verletzung durchgefiihrt.

2 von 23 Patienten mussten innerhalb von 7 Tagen aufgrund einer Nachblutung

zur Hamatomausraumung revidiert werden.
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4.6 Postoperativer Verlauf
In 23 von 23 Fallen kann eine Aussage Uber den weiteren postoperativen
Verlauf gemacht werden. Eine erste bildgebende Verlaufskontrolle wurde

spatestens am 14. postoperativen Tag durchgefihrt:

4.6.1 Labordiagnostik

Postoperativ. wurden zur Verlaufskontrolle regelméaRig Laborparameter
bestimmt. Von Interesse soll bei dieser Studie der Laktatwert, der noch am
gleichen Tag postoperativ entnommen wurde, sein.

Laktat entsteht bei der anaeroben Glykolyse (Milchsauregarung), d.h. bei der
Verbrennung von Glukose ohne freien Sauerstoff. Wird dem Organ die
Sauerstoffzufuhr durch arterielle Minderperfusion unterbunden, gewinnt das
Organ passager die fehlende Energie u.a. durch anaerobe Glykolyse. Das
entstandene Laktat zerfallt im wassrigen Milleu des Blutes und kann letztendlich
dort bestimmt werden. Die Bestimmung des Laktates dient letztendlich als
Indikator fir Gewebshypoxien, z.B. bei Mesenterialischdmien, ist aber auch bei
bakterieller Sepsis, Schock und metabolischer Azidose erhéht. Als Normwert
wurde die Obergrenze des Zentrallabors fir Klinische Chemie und

Labordiagnostik des Universitatsklinikum der Heinrich-Heine-Universitat
Dusseldorf herangezogen und liegt bei 0,7-2,1mmol/I.

Laut Aktenlage konnten bei 18 von insgesamt 27 Féllen bzw. Operationstagen
(66,67%). Der Mittelwert der

Untersuchungen lag mit 2,6mmol/l Gber dem Referenzbereich. Der héchste

postoperativ ein Wert ermittelt werden

Wert betrug 6,4mmol/l und der niedrigste 0,7mmol/l. 8 von 18 untersuchten
Fallen (44,44%, n=18) zeigten postoperativ einen Anstieg des Laktatwertes

tuber 2,1mmol/l.

absolut[n] | relativ[n]
Insgesamt 27 100
Laktat 18 66,67% | n= 18[%]
0,7-21 mmol/l 10 37,08 55,56
>2.1 mmol/I 8 29,63 44,44

Tabelle 7: Postoperativer Laktatwert
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4.6.2 Histologie/ Atiologie

Bei 23 von 23 Patienten konnte gemall Aktenlage intraoperativ und
makrokopisch eine Aussage Uber die weitere postoperative histologische
Aufarbeitung gemacht werden. Diese wurden in das Institut fur Pathologie des
Universitatsklinikum Disseldorf eingesandt und histologisch begutachtet.

Die insgesamt 31 Aneurysmen lieRen sich zundchst makroskopisch und
intraoperativ nach lhrer Form in 2 Gruppen aufteilen. 3 von 31 Aneurysmen
konnten in die Gruppe des falschen Aneurysmas eingeteilt werden und waren
traumatisch bzw. iatrogen bedingt. Die restlichen Aneurysmen fielen in die
Gruppe der wahren Aneurysmen.

Im Rahmen der histologischen und mikroskopischen Untersuchungen der
Aneurysma vera konnten diese weiter differenziert werden:

Am haufigsten war in 21 von 31 Féllen eine artherosklerotische
Wandveranderung Ursache der Aneurysmen. In 4 von 31 Fallen entstand das
Aneurysma im Rahmen mykotischer Embolisationen, wobei bei einem Pat.
sogar mirkobiologisch das Mykobacterium tuberculosis nachgewiesen werden
konnte. Einzelfalle der Aneurysma vera wiesen eine genetische Genese auf,
hier: Marfan-Syndrom und Klippel-Trenauy-Weber. Ein weiterer Einzelfall
konnte auf eine immunlogische Erkrankung zurlickgefihrt werden, hier:

Riesenzellarteriitis.

Absolut [n]  Relativ [%]

Insgesamt 31 100
Aneurysma vera

Genese

Immunologisch

- Riesenzellarteritis 1 3,23
Genetisch

- Marfan-Syndrom 1 3,23
- KI.-Tr.-Syndrom 1 3,23
Atherosklerotisch 21 67,74
Mykotisch 4 12,9
Aneurysma falsum

Traumatisch 3 9,68

Tabelle 8: Relative und absolute Verteilung der verschiedenen Atiologie
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12,9% 32% 6,5%

B Immunologisch
B Genetisch

O Atherosklerotisch
[0 Mykotisch

67,8%

Diagramm 6: Aufteilung der Aneurysma vera nach ihrer Genese

4.6.3 Postoperatives und - interventionelles Ergebnis

Von 31 VAA wurden 29 (93,5%) operativ behandelt, von denen in 26 Fallen
(83,9%) eine Rekonstruktion durch Interponat oder Gber Bypasse angestrebt
wurde. In 3 von 29 Fallen (10,3%) wurde das Aneurysma ligiert und bei
ausreichender Kollateralisierung der Umgebung keine Rekonstruktion der
betroffenen Arterie angestrebt. Die postoperative Bildgebung zeigte, dass 2 von
26 Rekonstruktionen (7,7%) thrombosiert waren und 24 von 26 offen (92,3%).
Zwei von 31 VAA (6,4%) wurden embolisiert. Die postoperative Bildgebung
zeigte, dass 50% (1 von 2) der embolisierten Aneurysmen frustran war und sich
noch perfundiert zeigte. Die Embolisation des anderen Aneurysmas war

erfolgreich und zeigte sich verschlossen bzw. nicht mehr perfundiert.
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n= 33 VAA
100%

1 1
n = 29 operativ n=2 embolisiert

93,5% (100%) 6,5% (100%)

| | |
n = 3 Ligatur ohne n=26 n =1 erfolgreich n=1

Rekonstruktion rekonstruktiv verschlossen frustran offen
10,3% 89,7% (100%) 3,2% (50%) 3,2% (50%)

n=3 n=24 offen
verschlossen 92,3%
100%

n=2 verschlossen
7.7%

Diagramm 7: Darstellung des postoperativen Ergebnisses

4.6.4 Perioperative Letalitat /Morbiditat

Die perioperative Letalitdt sowie Morbiditat erfasst alle Patienten, die nach
stationarer Aufnahme wahrend ihres Aufenthaltes in der chirurgischen Abteilung
der Heinrich-Heine Universitat Disseldorf an den Folgen des viszeroarteriellen
Aneurysmas sowie den Frihkomplikationen verstorben sind bzw.
operationsbdeingte Begleiterkrankungen entwickelt haben.

Die Letalitat lag hier bei 0%, d.h. die 14-Tage Letalitat, definiert als der Zeitraum
vom 1. bis 14. postoperativen Tag betrug 0%.

In 2 Fallen kam es zu einer Begleitpankreatitis und in einem Fall entwicklete

sich postoperativ eine Pneumonie.
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4.7 Nachuntersuchung

Das Nachuntersuchungsintervall betrug im Mittelwert 4,6 Jahre (=54,6 Monate).
In diesem Beobachtungszeitraum ist 1 von 23 Pat. 4 Jahre nach der Operation
verstorben, wobei die genaue Todesursache nicht mehr eruiert werden konnte.
Von 23 Patienten wurden 17 Pat. entweder im auswértigen Krankenhaus oder
in der gefalichirurgischen Ambulanz der Klinik fur GefaRchirurgie und
Nierentranplantation der Heinrich-Heine-Universitat nachuntersucht. 3 von 23
Patienten wurden telefonisch und postalisch nicht erreicht. 2 Patienten wurden
wohnortsnah von Seiten des Hausarztes untersucht und amnestiziert; hier
haben wir aufgrund des fortgeschrittenen Alters sowie schlechtem
Allgemeinzustand  mit  Immobilisation  auf die  Einbestellung  zur
Nachuntersuchung nach Rucksprache mit dem Hausarzt verzichtet. 1 der 2
immobilen Pat. habe der Hausarzt sonografiert. Dabei sei ihm keine

aneurysmatische Erweiterung aufgefallen.

4.7.1 Beschwerdebild

Sieben der 17 nachuntersuchten Patienten gaben abdominelle Beschwerden
an. Diese waren Diarrhoe mit Stuhlunregelmafigkeiten und Meteorismus
Flankenschmerzen, epigastrische Schmerzen, begleitet von Sodbrennen und
Inappetenz. Ein Pat war ikterisch bei progredientem hapatozelluldrem Carzinom
und ein anderer berichtete Uber rezidievierende Pankreatitiden. Die Ubrigen 9
Pat. waren beschwerdefrei bzw. gaben keine Beschwerden an.

Die 2 immobilen Pat. seien laut Hausérzte in einem reduiziertem

Allgemeinzustand ohne spezifisch angegebener Symptomatik.

4.7.2 Ergebnis/ Offenheitsrate

Die Nachbeobachtungszeit umfasst eine Spannbreite von 3 Monaten bis
maximal 156 Monaten. Die postoperative Offenheitsrate der offen-chirurgisch
mit Rekonstruktion therapierten viszeroartiellen Aneurysmen lag bei Entlassung
der Patienten bei 92,3% (24 von 26)

Bei 15 von 17 (88,2%) nachuntersuchten Patienten fand sich nach kérperlicher
Untersuchung, laborchemisch kein richtungsweisend pathologischer Befund.
Die Bildgebung zeigte einen unauffalligen regelrechten postoperativen Befund.
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In einem Fall war nach zeigte ein Bypass, der von der Aorta zur A. hepatica
dextra fuhrte verschlossen, jedoch ohne Symptomatik seitens des Patienten. In
einem weiteren Fall fand sich ein Aneurysma falsum im Seitenast der
Mesenterialarterien, nachdem 8 Monate zuvor ein Seitenast der A.mesenterica
superior ligiert wurde. Die Durchgangigkeit rekonstruktiv operierter Arterien lag
beim nachuntersuchten Kollektiv bei 94%. Es fanden sich keine weiteren
Rezidive, kein Hinweis einer Minderperfusion des Endorgans, insbesondere des

Gastrointestinaltraktes und der Leber.
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5. Diskussion

5.1 Inzidenz und demografische Verteilung

Aneurysmen der Viszeralarterien sind mit einer Inzidenz von 1% der Population
sowie mit einer postmortalen Inzidenz von 0,1 bis 10% bei Obduktionen
Raritaten. Mehr als 3000 Falle wurden bislang in der Literatur beschrieben.

Die Geschlechtsverteilung war mit 11 Frauen zu 12 Mannern in dieser Studie
nahezu ausgeglichen bei einem Durchschnittsalter von 55,84 Jahren;
vergleichbar mit der Studie von Busuttil et al mit 10 Frauen und 11 Mé&nnern in
Mittel im 50. Lebensjahr [12]. Der Frauenanteil bei Aneurysmen der A. lienalis
scheint in der Literatur zu Uberwiegen, was jedoch nicht fir das gesamte
viszerale GefalRsystem gilt. Ein héherer Manneranteil ist laut Angaben von
Stanley et al dagegen bei Aneurymsen der A. hepatica zu finden mit einem
Anteil von 2:1, vorwiegend im 60. Lebensjahr, was nahezu in der Studie von
Abbas et al Uber Aneurysmen der A. hepatica mit 23 Mannern zu 13 Frauen
bestatigt wird [75,1].

Ebenso bei Aneurysmen der A. gastrica und gastroepiploica sind Manner
dreimal haufiger betroffen als Frauen und viermal haufiger als Frauen bei
Aneurymsen der Aa. peripankreaticae [795].

Eine sonst ausgeglichene Geschlechtsverteilung findet sich bei Aneurysmen
des Truncus coeliacus, der Aa. jejunalis, ileum und colica [75]. Davon
abweichend ist eine Studie von Carmecci et al Uber Aneurysmen des Truncus
coeliacus mit 70% mehr Mannern als Frauen bei einem mittleren Lebensalter im
6. Lebensjahrzehnt.

In der Studie von Busuttil and Brin werden tUber 21 Patienten im Zeitraum von
1956 bis 1978 berichtet. Sie zeigten sich mit einem mittleren Alter von 50
Jahren, mit dem jingsten von 13 Jahren und dem &ltesten Patienten von 77
Jahren. Der Frauenanteil dominierte in der Gruppe der Aneurysmen der A.
lienalis mit 9:1 (Frauen:Ménner), wéhrend an den anderen Arterien das
mannliche  Geschlecht mit 8:3 (Manner:Frauen) Uberwog. Die
Nachbeobachtungszeit zeigte eine Spannbreite von 1 bis 22 Jahren, im Mittel
10 Jahre.
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In der Literatur sind am haufigsten Aneurysmen der Milzarterie (60%)
beschrieben, gefolgt von Aneurysmen an Arteria hepatica mit 20%, an A.
mesenterica superior mit 5% und am Truncus coeliacus mit 4%, an den Aa.
gastrica, pancreaticoduodenalis und gastroepiploica mit 4% und den Aa.
jejunalis, ileum sowie colica mit 3% [50].

Die Studie von Carr et al zeigt bei 37 Patienten (n=46 Aneurysmen) die in der
Literatur am haufigsten anzutreffende Verteillung der Aneurysmen mit dem
gréRten Anteil an Aneurysmen der A. lienalis mit 48% (n=22), gefolgt von der A.
hepatica mit 22% (n= 10), dann A. mesenterica superior mit 8,6% (n=4) sowie
Truncus coeliacus mit 6,5% (n=3) und restl. Arterienanteil mit 2,1% bis 4,3%
[15].

Auch die Studie von Wagner et al Uber neun rupturierte VAA zeigt
entsprechend der Literatur Aneurysmen zu 44% am haufigsten an der A.
lienalis, gefolgt mit 33% an A. hepatica und zu 11% an der A. mesenterica
superior [85].

Die Verteilung der Aneurysmen in dieser Studie unterschied sich von den
Angaben in der Literatur. Die haufigsten Aneurysmen waren mit 29% am
Truncus coeliacus lokalisiert, gefolgt von der A. mesenterica superior mit
22,6%, dann gefolgt von der A. hepatica mit 19,4% und an vierter Stelle mit
16,1% erst von der A. lienalis. Unter 10% waren die A. pancreaticoduodenalis
sowie A. gastroduodenale betroffen.

Die meisten Aneurysmen der A. lienalis waren in der Literatur mit bis zu 67-90%
bei Frauen im gebahrfahigen Alter anzutreffen, 39-45% seien laut Deterling et al
und Stanley wahrend der Diagnose schwanger gewesen [20, 74].

Bei einem Anteil von 24,3% der A. lienalis fanden sich 2 Frauen in
gebahrfahigem Alter von 28 und 33 Jahren, jedoch nicht schwanger. In wie weit
die Schwangerschaften in Verbindung der Aneurymsen der A. lieanlis stehen,

wird weiter unten noch ausfiihrlich diskutiert.

Aneurysmen des Truncus coeliacus wurden in Begleitung abdomineller
Aortenaneurysmen (20%) oder anderer VAA (40%) gefunden, d.h. mit
Aneurysmen der A. mesenterica superior (5,5%). Aneurysmen der A. gastrica
(4%), in Begleitung mit Aneurymsen der A. gastroepiploica, A. jejunalis,
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A. ileum und A. colica (3%) und mit Aneurysmen der A. pankreaticoduodenale
und pankreatica (2%). Andere Aneurysmen der Visceralarterien sind eher
selten.

Laut Stanley et al sind 50% der Aneurysmen des Truncus coeliacus meist mit

weiteren Aneurysmen verbunden [74].

5.2 Atiologie

Bekannte Ursachen der VAA sind die Atherosklerose, Mediadegeneration,
Infektionen; eher selten sind als Atiologie fibromuskuldre Dysplasien bzw.
Angiodysplasien, Systemerkrankungen, wie z.B. die Wegener Granulomatose
als primar systemische Vaskulitis, ferner das Kwasaki-Syndrom als
mukokutanes Lymphknotensyndrom, die  Takayasu arteriitis als
Autoimmunerkrankung mit granulomatéser panarteriitischer Entztindung, sowie
genetische bzw. kongentiale Stérungen mit arteriellen Dystrophien, wie z.B. die
Neurofibromatosis (Morbus Recklinghausen bzw. von Recklinghausen-Syndrom
beschrieben [4, 74, 76].

Einzelfélle berichten Uber Aneurysmen assoziiert mit verschiedenen arteriellen
Dystrophien, wie. z.B. die Neurofibromatosis, welche in der Studie von Hassan-
Khodja et al als Genese fiur arterielle Aneurysmen zu finden ist. Hier wird ein
Patient mit dem Von-Recklinghausen-Syndrom vorgestellt, bei dem zwei
Aneurysmen, ein 5cm groldes Aneurysma an der A. hepatica und ein kleineres
an der A. mesenterica superior, diagnostiziert werden konnte. Letzteres konnte
erfolgreich embolisiert werden, das andere wurde Kkonservativ unter
regelméaRiger Kontrolle belassen [31].

Basaranoglu et al berichten Uber ein Aneurysma des Truncus coeliacus
assoziiert mit Morbus Behcet [6].

Kongenitale Ursachen waren in dieser Studie Einzelfélle. So wurden bei 1 von
23 Pat. ein MarfanSyndrom als Genese von Aneurysmen der
MesenterialgefaRen sowie ein Patient mit Klippel-Trenaunay-Weber gefunden.
Parfitt et al berichten Uber einen erfolgreich behandelten Fall des Truncus
coeliacus in Verbindung mit ebenso genetischer Bindegewebsstérung, dem
Ehlers-Danlos-Syndrom [57].
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Bis dato wurden nur 9 Félle Uber VAA assoziiert mit dem Ehlers-Danlos-
Syndrom in der Literatur verdffentlicht, so dass diese Atiologien Raritdten
bleiben.

Ein weiterer Einzelfall in dieser Studie wies die Riesenzellarteritis als Atiologie
mutipler Aneurysmen nach. Diese ist &hnlich wie die Takayasu-Arteritis ein
systemischer panarteritischer Befall. Unsere betroffene Pat. musste aufgrund
des multiplen Befalles an A. mesenterica superior, Truncus coeliacus, A.
hepatica, A. lienalis und Aa renalis mehrmals behandelt werden. Ein dhnlich
protrahierter Einzellfall wird in der Studie von Koyama et al vorgestellt. Hier wird
von einer Frau mittleren Alters berichtet, die an der Takayasu-Arteritis leidet
und innerhalb eines Jahres aufgrund mesenterialer Ischamien, Aneurysma der
A. hepatica und thoracoabdominelle Aneurysmen mehrmals chirugsch
behandelt werden musste [42]. Uber einen weiteren Einzellfall mit seltener
Systemerkrankung veréffentlicht Atkins et al im Jahre 2003. Hier wird Uber eine
61 Jahre alte Frau mit langer Krankengeschichte berichtet. Im Rahmen des
systemischen Lupus erythematodes war sie bereits multimorbide. Zum
Aufnahmezeitpunkt stellte sich die Pat. mit retrosternal thorakalen Schmerzen
vor, die letztendlich auf ein 10 cm groldes Aneurysma des Truncus coeliacus
zurtckzufihren war [4].

In unserer Studie war die am haufigsten gesehene Atiologie der VAA mit 67,8%
Uberwiegend atherosklerotisch, an zweiter Stelle mykotisch in 12,9% der Falle.
In der Studie von Graham et al Uber 19 VAA fanden sich mit 34 bis 45 %
atherosklerotische Verédnderungen ebenso als einer der haufigsten Genesen
[25].

In der Literatur wird die Atiologie nach Lokalisation bzw. betroffenes GefaR
differenziert, was insbesondere bei A. lienalis und der A. hepatica zu weiteren
Erkenntnissen gefuhrt hat:

Das in der Literatur am haufigsten beschriebene Aneurysma der A. lienalis
betrifft Gberwiegend das weibliche Geschlecht in gebahrfahigem Alter mit bis zu
67-90% sowie mit bis zu 7% bis 20% in Begleitung einer portalen Hypertension

[20, 74]. Dilatation und aneurysmatische Erweiterungen seien die Folge des
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Uberhdhten Blutvolumens und Steigerung des Blutflusses im portalen System
[74].

Hormonelle Einflisse sowie die Hpervolamie bzw. Hyperdynamik seien
beglinstigende Einflisse auf die Entstehung von Aneurysmen. Das exzessiv
steigende Shuntvolumen Uber Milzgefalte sowie hormonelle Einflisse auf die
GefédBwand beglnstigen die Entstehung eines Aneurysmas. Hormonelle
Veranderungen durch Ostrogene, Progesteron und Relaxine wahrend der
Schwangerschaft werden als Genese bzw. Risikofaktoren diskutiert. Die
steigende Rupturgefahr wahrend der Schwangerschaft ist gut dokumentiert.
Durch die Hyperdynamik mit vermehrtem Blutfluss in der Milzarterie sowie
durch den schéadlichen Einfluss der Estrogene auf die Elastica der Arterienwand
kénnen Aneurysmen mit hoher Rupturgefahr entstehen [12].

In der Studie von Busuttil and Brin im Zeitraum von 1956 bis 1978 fanden sich
n=10 Anuerysmen der A. lienalis mit 4/10 arteriosklerotischer, 1/10
fibromuskulérer Genese und 1/10 durch eine Medianekrose sowie 2/10 am
ehesten durch Schwangerschaften bedingte Verdnderungen verursacht. In der
Eigenanamnese konnten bis zu 6 Schwangerschaften erhoben werden. Bei
2/10 war die Ursache unbekannt [12].

In dieser Studie fanden sich 2 Frauen, die mit 23 Jahren und 43 Jahren noch im
gebahrfahigem Alter waren, wobei die 23-jahrige Patienten an der bereits.o.g.
Riesenzellarteritis litt und darunter multiple Aneurysmen ausgebildet hatte. Die
43-jahrige Patientin zeigte histologisch ein atherosklerotisches Aneurysma.
Weitere Einzelfadlle waren im Rahmen des Klippel-Trenauy-Syndroms bedingt
sowie mykotischer Genese. Die Verteilung unterschied sich deutlich von der

Literatur.

latrogene und traumatische Genesen der Aneurysmen werden insbesondere
bei Aneurysmen der A. hepatica angenommen. Die Inzidenz der Aneurysmen
der A. hepatica ist in den letzten Jahren mit der Ha&ufigkeit perkutaner,
endoskopischer diagnostischer Interventionen bei z.B. Gallengangser-
krankungen oder konservativer Therapie stummer Lebertraumen gestiegen [2,
22].
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In dieser Studie hatten 3 von 23 Patienten ein iatrogen bzw. traumatisch
bedingtes Anuerysma ausgebildet. Betroffene GeféalRe waren die A. hepatica
und die A. mesenterica superior. Anders als in der Literatur angegeben, waren
atherosklerotische Veranderungen in den meisten Fallen der A. hepatica die
Ursache. Zu einem &hnlichen Ergebnis kam Busutill et al in ihrer Studie Uber
zehn Aneurysmen der A. hepatica von insgesamt 44 VAA. Mit 40% war am
haufigsten eine atherosklerotische Genese gesehen worden, gefolgt mit 20%
eine Medianekrose, zu 10% eine nekrotisierende Vaskulitis und zu 10% eine
iatrogen-traumatische Ursache. Mutliple intrahepatische Aneruysmen fanden

sich bei zwei weiteren Patienten, die an einer Polyarteritis nodosa litten [12].

In dieser Studie fanden sich 4 Falle (23,5%) mit mykotischen Aneurysmen, die
die A. mesenterica superior mit 2 von 4 Patienten und mit je einem Patienten
die A. hepatica und den Truncus coeliacus betrafen, letzteres in Verbindung
einer Pankreatitis. Nur 36 Falle mit mykotischer Genese werden in der Literatur
beschrieben [28].

Anatomisch waren die mykotischen Aneurymsen zu 55,6% an A. mesenterica
superior, zu 13,9% an Aa. lienalis und hepatica, am Truncus coeliacus zu 8,3%,
zu 5,6% an Aa. gastroduodenale und pancreaticoduodenale lokalisiert.

Stanley JC et al berichten, dass Aneurysmen der A. mesenterica superior in der
Literatur mit bis zu 60% infektiés bedingt seien. Die mykotische Besiedlung ist
haufig die Folge einer linksventrikularen Endokarditis durch nichthdmoly-
sierende Streptokokken, die vorzugsweise eher Anerurysmen der A.
mesenterica besiedeln als andere Arterien [75].

Diese Annahme wird jedoch kontrovers diskutiert. In dieser Studie waren die
Aneurysmen der A. mesenterica superior mit 28,6% mykotisch bedingt. Eine
Studie von Stone et al Uber 12 Aneurysmen der A. mesenterica superior wies
lediglich einen Anteil von 5 % mit mykotischer Ursache auf [78].

Im Zuge des vermehrten Einsatzes und der Entwicklung neuer Antibiotika ist
eine Verlagerung der Atiologien zu beobachten. Dies fiel in der Studie von
Graham et al auf. Es wird beobachtet, dass vor dem Jahre 1950 die Halfte der
Aneurysmen des Truncus coeliacus durch Syphilis bedingt war. In der zweiten
Periode waren sie Uberwiegend atherosklerotisch sowie durch Medianekrosen
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verursacht, dhnlich wie in dieser Studie 10 von 23 VAA atherosklerotisch
bedingt waren [26].

Peripankreatische Aneurysmen (A. pancreaticoduodenalis, A. pancreatica, A.
gastroduodenale) sind gewdhnlicherweise Folge einer periarteriellen
Inflammation, meistens als Folge einer Pankreatitis mit Ausbildung von
Nekrosen und Pseudozysten. Atherosklerotische, kongenitale oder
traumatische Genesen sind hier eher unwahrscheinlich. Nahezu 60% der
Aneurysmen der A. gastroduodenale und 30% der A. pancreaticoduodenale
sind mit einer Pankreatitis assoziiert. Asymptomatische Anuerysmen sind hier
eher selten [75].

In dieser Studie konnten beim Aneurysma der A. pancreaticoduodenale
rezidivierende Pankreatitiden in der Eigenanamnese des Patienten eruiert
werden, was den Angaben von Stanley et al entspricht. Histologisch fanden
sich jedoch hier keine Pseudoaneurysmen, sondern atherosklerotische
Veranderungen. Ferner war in dieser Studie ein mykotisches Aneurysma des
Truncus coeliacus mit einer Pankreatitis assoziiert.

Wagner et al berichten, dass viele Pseudoaneurysmen der A. lienalis durch
akute oder chronische Pankreatitiden verursacht sein kédnnen. Durch Fistelung
Uber den Ductus Wirsungianus kommt es zum Hamosuccus pancreaticus, einer
Blutung im Gatrointestinaltrakt, der Gber den Pankreasgang eingetreten ist [86].
Wagner et al berichten Uber eine 86jahrige Haitianische Frau, die sich lediglich
mit einer Anamie ohne Blutungsstigmata oder abdominelle Symptome
prasentierte. Endoskopische Untersuchungen fanden keine Blutungsquelle, bis
die Angiografie die Blutungsquelle detektierte. Intraoperativ fand sich zwar
keine akute Pankreatitis, das Aneurysma stellte sich jedoch adh&rent mit dem
Pankreaskorpus dar und verursachte tber den Hadmosaccus pancreaticus eine

chronische Blutungsanamie [86].

5.3 Symptomatik

Unsere Pat. konnten zum Zeitpunkt der Diagnose in drei Gruppen unterteilt
werden: In der ersten Gruppe wurden die Aneurymsen als Zufallsbefund
festgestellt, die zweite Gruppe war symptomatisch mit Uberwiegend
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abdominellen Beschwerden, aber auch mit lkterus oder Rickenschmerzen, und
die dritte Gruppe zeigte sich mit rupturierten Aneurysmen und drohender
Schocksymptomatik. Trotz steigender Zahlen an Zufallbefunden an
diagnostizierten Aneurysmen in der Literatur war der gréfte Anteil mitt 60,9%
der Falle in dieser Studie symptomatisch, gefolgt mit 39,1% der Félle in
asymptomatischen Zustand. Im hamorrhagischen Schockzustand fanden sich
17,4%. Wie auch in anderen Studien waren abdominelle Beschwerden die am
haufigsten angegebene Symptomatik:

Graham et al berichten, dass seit 1950 mehr als 75% der berichteteten Falle mit
Aneurysmen des Truncus coeliacus symptomatisch waren. Am haufigsten
wurden abdominelle Beschwerden im Epigastrium angegeben (61% aller Pat.),
begleitet von Ubelkeit in mehr als 20% der Falle. Andere beschriebene
Symptome bei Aneurysmen des Truncus coeliacus waren Angina abdominale,
gastrointestinale Blutung, Hamoptysis, lkterus oder abdominell tastbare Tumore
mit Pulsation wahrend der kérperlichen Untersuchung [26].

In der Studie von Carr et al sind 47% symtptomatisch , von denen sich 27% am
haufigsten mit abdominellen Beschwerden vorstellten, gefolgt von 11% mit
Hamobillie, 11% mit Hypotension, 5% mit gastrointestinaler Blutung und 3% mit
galligem Erbrechen [15].

Stanley et al differenzieren die Symptomatik nach Lokalisation der VAA [75]:

Es wird berichtet, dass Symptome bei Aneurysmen der A. hepatica selten sind;
aulert der Pat. jedoch Beschwerden, sind diese im rechten oberen Quadranten
sowie im Epigastrium lokalisiert. Bei raumforderndem Prozess kommt es zur
Obstruktion der Gallenwege und somit auch zum lkterus. Die Symptomatik
kann gurtelfdrmig sein und der einer Pankreatitis &hneln. Pulsierende Tumore
sind hier eher weniger anzutreffen. Nach Ruptur der A. hepatica kénnen neben
der hammorrhagischen Schocksymptomatik Hamobilie, besonders bei
intrahepatischen Aneurysmen gastrointesitnale Blutungen sowie Fieber bei
Cholangitis auftreten. Malena oder eine chronische Blutungsandmie sind hier
unwahrscheinlich.

Diese Angaben ahneln der Studie von Carr et al.: 70% der Pat. mit Aneurysmen

der A. hepatica waren symptomatisch bei einem rupturierten Anteil von 60%.
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Die am haufigsten angegebene Symptomatik waren abdominelle Beschwerden
und Hamobilie [15].

In dieser Studie lag der rupturierte Anteil der A.hepatica bei 0%. Die Anteile der
abdominellen Beschwerden sowie der asymptomatischen Prasentation waren

gleich. Ein Pat. war ikterisch aufgrund des raumfordernden Prozesses.

Stanley et al beobachten auRerdem, dass mehr als die Hélfte der Aneurysmen
der A. mesenterica superior Uber einen beweglichen und empfindlich
pulsierenden Tumor getastet werden konnte [75]. Auch wird ein allgemeines
abdominelles Unwohlsein, variierend von milden bis zu starken epigastrischen
Bauchschmerzen angegeben. Die Aneruysmen des Truncus coeliacus sind
haufig asymptomatisch oder prasentieren sich mit diffus abdominellen
Beschwerden. Aneurysmen der Aa. jejunalis, ileum und colica sind véllig
unspezifisch, weshalb die Diagnose dieser Aneurysmen meist bei Exploration

unklarer abdomineller Blutung gestellt wird [75].

In dieser Studie fanden sich 2 Falle mit rupturierten Aneurysmen peripherer
MesenterialgefaRe. In beiden Faéllen prasentierten sich die Pat. im
hamorrhagischen Schockzustand und freier abdomineller Flussigkeit unklarer
Genese. Die explorative Laparotomie ergab die Diagnose.

Letztendlich ist die Symptomatik véllig unspezifisch. Abgesehen von einem
tastbaren pusierenden Tumor in seltenen Fallen, kann nur sehr schwer von der
Symptomatik auf ein Viszeralaneurysma geschlossen werden. In dieser Studie
wurde in keinen der Falle ein pulsierender Tumor getastet. Deshalb ist die
weiterflihrende Bildgebung durch Computertomografie, Angiografie und
Duplexsonografie entscheidend in der Evaluation abdomineller Erkrankung

sowie auch Grund der steigenden Fallzahl asymptomatischer Viszeralarterien.

Zusammenfassend &ufern sich symptomatische Aneurysmen durch
abdominelle Schmerzen, verursacht durch die Kompression benachbarter
Organe, Organischdmien durch thrombotische Verschlisse oder Embolien,
Ikterus sowie als Schocksymptomatik nach Ruptur in das Peritoneum und den

Gallenwegen mit Hamobilie.
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5.4 Rupturrate und Mortalitat

Die klinische Bedeutung der Viszeralarterienaneurysmen liegt in der
Rupturgefahr mit hdmorrhagischem Schock sowie einer hohen Mortalitétsrate
nach Ruptur bis zu 100%. In der Literatur wird eine Rupturrate von 20 bis 70%
beschrieben mit einer Mortalitatsrate von 8,5-75% [14, 33, 53, 69].

Das Ruprurrisiko wird dadurch beeinflusst, dass die GefalRwande sklerotisch
oder nicht sklerotisch sind. Kontrovers wird der praventive Effekt von [-
Blockern diskutiert. In der Studie von Stone et al waren 62% der Aneurysmen
kalzifiziert. Er beobachtet, dass 21 rupturierte Aneurysmen nicht mit R-Blockern
behandelt und kalzifiziert waren. Die medikamentése Therapie mit 3-Blockern
hat sich noch nicht als Praventivmalinahme etabliert [78].

Die Mortalitdt hangt von Lokalisation, Grundleiden, Begleiterkrankungen sowie
hamodynamischem Zustand des Patienten ab [69].

Morbiditat und Mortalitatsrate bleiben nach Ruptur des Aneurysmas hoch,
insbesondere nach operativer Behandlung von Aneurymsen, die die A.
pankreaticoduodenalis und A. mesenterica superior betreffen [69]. Eine Studie
von Sessa et al teilte 42 VAA bei 34 Patienten in 2 Gruppen: Gruppe | vertritt
mit 64% nicht rupturierte Aneurysmen und die Gruppe Il mit 36% rupturierte
Aneurysmen. Sechs von 42 VAA waren an der A. pancreaticoduodenalis
lokalisiert und alle zum Diagnosezeitpunkt rupturiert. In der Gruppe |l befanden
sich zu 69% nach Ruptur im h&dmorrhagischen Schockzustand. Insgesamt lag
die Mortalitdt bei 23%. Die Mortaltidt bei Aneurysmen, die an der A.
pancreaticoduodenalis und Truncus coeliacus lokalisiert waren, lagen jeweils
bei 50% und 33%. Die Morbiditat bei der Behandlung von VAA, die an der A.
pancreaticoduodenalis lokalisiert waren lag bei 75%.

In der Literatur wird die héchste Rupturrate mit 80% [22] bei Aneurysmen der A.
hepatica beschrieben, die ins biliare Gangsystem und Peritonealraum mit
gleicher Haufigkeit rupturieren [74].

Mit einer Rupturrate von 75% folgen die Aneurysmen der A.
pankreaticoduodenalis [54] und mit 38% die A. mesenterica superior [78].
Davon weichen die Angaben der Studie von Stanley et al ab. Dort wird
beobachet, dass die héchste Rupturrate mit 90% bei Aneurysmen der A.
gastrica und gastroepiploica mit einer Mortalitatsrate von 70% einhergehen. Die
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Rupturrate der Aneurysmen der A. hepatica lagen mit weniger als 20% unter
der Rupturrate der Aneurysmen der A. pancreaticoduodenale und der A.
gastroduodenale. Stanley et al geben eine Rupturrate von 75% bei
inflammatorischem Geschehen und von 50% bei nicht inflammatorischen
Geschehen an mit einer Mortalitat von 50% nach Ruptur.

Das Rupturrisiko der Aneurysmen des Truncus coeliacus liegt bei 13% mit einer
Mortalitdtrate von 50% [75].

Graham et al fanden in der Literatur 13% des Truncus coeliacus bereits in
rupturiertem Stadium zum Diagnosezeitpunkt. Die Mortalitat stieg laut seiner
Studie nach Ruptur auf 80 bis 100%. Sie betraf auch die operative Mortalitat,
die von 10% auf 80% stieg, weshalb eine Indikation zur elektiven Operation
wenn mdglich dringlich bevorzugt wird. [26, 74].

Weitere Komplikationen sind Arrosionen in die benachbarte Gefalte oder
Organe.

Die Rupturrate in unserem Kollektiv lag bei 12,9% (4 von 31 Aneurysmen) der
VAA. Die Verteilung zeigte anders als in der Literatur angegebn, dass
mesenteriale KollateralgefalRe eine Rupturrate von 100% aufwiesen, gefolgt von
der A. gastroduodenale mit 50%. Die Rupturrate der A. lienalis lag hier bei
22,2%. Die A. mesenterica superior war mit 14,3% betroffen. Keines der
Aneurysmen der A. hepatica war zum Diagnosezeitpunkt rupturiert sowie kein
Aneurysma des Truncus coeliacus.

In der Literatur wird ein niedriges Rupturrisiko fir Aneurysmen der A. lienalis
angegeben, die nicht mit einer Schwangerschaft assoziiert sind [14].

Frihere Berichte verzeichnen ein Rupturrisiko von 10%, aktuelle Berichte
nehmen ein Rupturrisiko von nahezu 2% an [47].

Die Mortalitatsrate steigt deutlich in Abhéngigkeit des weiblichen Geschlechtes
und einer bestehenden Schwangerschaft. Laut Studien von Carr et al und
Stanley et al wurden eine Mortalitatrate nach Ruptur bei nicht schwangeren
Frauen zwischen 25% und 36% beobachtet [15, 50, 75].

Die hdchste Mortalitdtsrate nach Ruptur wurde bei schwangeren Mittern mit
75% beobachtet. Die meisten Aneurysmen der A. lienalis, die wahrend der
Schwangerschaft rupturieren, rupturieren im letzten Trimester der

Schwangerschaft mit hoher maternaler und fetaler Mortalitdt. Daher ist die
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Behandlung der SAA bei schwangeren Patienten sowie geb&hrfahigem Alter mit
Kinderwunsch indiziert. [32].

Zusammenfassend ist aufgrund der hohen Mortalitdtrate nach Ruptur ein
elektiver Eingriff bei Symptomatik sowie auch asyptomatischen Aneurysmen
indiziert. Kriterien waren bislang eine GréRe von >2cm, Frauen im

gebahrfahigem Alter sowie Gréenprogredienz.

5.5 Behandlungsmethoden

Eine Behandlung ist bei allen symptomatischen VAA indiziert, bei
asymptomatischen VAA wird ein angemessenes Verfahren kontrovers
diskutiert. Es gibt keine Guidelines mit der Operationsindikation flr
asymptomatische Aneurysmen, aul3er bei einem Durchmesser von mehr als
2cm als allgemein akzeptierte Indikation. Bei asymptomatischen Pat. mit
niedrigem Operationsrisiko und grélRenprogredientem Aneurysma Uber 2cm
Durchmesser wird eine Indikation zur Behandlung in der Literatur haufig
beflirwortet. In den letzten Jahren wurde die endovaskuldre Therapie
Viszeralaneurysmen beliebter, welches die Coil Embolisation, Thrombininjektion
und Stentimplanation umfasst. Der interventionelle Erfolg variiert und hangt
letztendlich von der Art der angewandten Technik und der Anatomie des
Aneurysmas ab. lkeda et al. haben Uber 22 Patienten mit 22 viszeroarteriellen
Aneurysmen berichtet, die mittels Coil Embolisation behandelt wurden. Die
Verteilung zeigte, dass am haufigsten mit neun Aneurysmen die A. lienalis
betroffen war, gefolgt mit sieben Aneurysmen der A. renales, mit finf der A.
pancreaticoduodenalis und mit zwei Aneurysmen der A. hepatica. Die
Erfolgsrate war im Vergleich zur offen-chirurgischen Therapie mit 72% relativ
gering sowie kompliziert durch Nieren- und Milzinfarkte. Zusatzlich handelte es
sich hier um ein selektiertes Patientenkollektiv, welches rupturierte Aneurysmen
ausgeschlossen hat [37].

Die Arbeit von Tulsyan et al berichtet Gber neunzig Patienten mit
visceroarteriellen Aneurysmen. 48 von 90 (53,3%) wurden interventionell
behandelt mittels Coil Embolisation oder Installation von N-Butyl-2-
Cyanoakrylat. Neunzehn Patienten (21%) wurden operativ therapiert und 23
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Patienten (25,6%) blieben konservativ bzw. wurden zuné&chst beobachtet. Die
endovaskuldre Behandlung wurde in 48 Fallen angewendet. Dabei wurden 3
Aneurysmen des Truncus coeliacus, 2 der linken A. gastrica, ein Aneurysma
der A. mesenterica superior, 12 der A. hepatica, 20 der A. lienalis, 7 der A.
gastroduodenalis, 1 der mittleren A. colica und 2 der A. pancreaticoduodenalis
interveniert. Die Erfolgsrate der interventionellen Therapie lag bei 98% bei einer
30-Tage-Mortalitat von 8,3% [82].

Carrocio et al berichten Uber eine Erfolgsrate von 89% und einer Sterberate von
2,9% bei 36 Patienten nach interventioneller/ endovaskularer Behandlung (Coil
Embolisation und Stent graft) [16].

In einer Studie von Kasirajan et al fand sich eine Erfolgsrate von 75% ohne
Mortalitdt nach Embolisation der VAA [39].

Carmeci et al verglichen 9 Pat. nach endovaskularer Stenimplantation mit 25
Patienten nach offen chirurgischer Therapie und stellten fest, dass 4 von 9
interventionell behandelter Patienten chirurgisch revidiert werden mussten
aufgrund postinterventioneller Frilhkomplikationen nach Stentimplantation wie
In-Stent-Restenosen oder auch Organischamie. Die primére Erfolgsrate in der
offen-chirugisch behandelten Gruppe lag bei 96% [13].

Eine andere Studie mit insgesamt 65 Pat. mit VAA (n=18 endovaskular, n=9
offen-chirurgisch, n=38 conservativ) zeigt eine Erfolgsrate von 94,4% in der
endovaskuldr behandelten Gruppe, aber gefolgt von Komplikationen
(Milzinfarkt, Pankreatitis, Pankreasabszess, Pankreasschwanznekrose) und
einer Mortalitdt von 22,2% [67]. Gabelmann et al fuhrten 25 Patienten mit
visceroarteriellen Aneurysmen auf, die mit einer Erfolgsrate von 92% bei einer
Mortalitatsrate von 4 % embolisiert wurden. Hier verstarb der Patient 10 Tage
spater an einer Sepsis im Rahmen einer nekrotisierenden Pankreatitis. Ein
Aneurysma wies postinterventionell noch eine Perfusion auf. In einem weiteren
Fall waren rezidivierende Blutungen nach der Intervention nachweisbar, was
jedoch in einer zweiten Sitzung endovaskular behoben werden konnte [23].

In der Literatur wird von weiteren erfolgreichen endovaskularen Interventionen
mit einer kleinen Fallzahl berichtet. In Erwagung der Erfolgsrate von 90% gibt
jedoch keiner der Studien ein Langzeitergebnis mit Nachuntersuchungen

wieder.
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In dieser Studie liegt die Erfolgsrate bei 88,2% ohne Mortalitat. Unter
Ausnahme der bereits rupturierten Aneurysma erlaubt die offen-chirurgische
Behandlung eine Nachsorge der Gefalikontinuitadt und Kontrolle einer Perfusion
des abhangigen Organs. Die chirurgische Vorgehensweise erlaubt
verschiedene Therapiemdéglichkeiten, wahrend die endovaskuldre Therapie
eher wenig Spielraum Ildsst und einseitig erscheint. Bestimmte
Voraussetzungen missen vorhanden sein, um einen erfolgreichen Einsatz zu
gewabhrleisten, was weiter unten ausfihrlicher aufgefuhrt wird.

Die chirurgische Therapie kommt sowohl notfallmaRig bei Ruptur des
Aneurysmas, bei lokaler Infektion oder Gewebsnekrosen in Betracht bzw. bei
progredientem Perfusionsverlust. Im Falle eines hypovolédmischen Patienten
bedingt durch eine Aneurysmaruptur ist die primare Behandlung offen-
chirurgisch durch Ligation zu erfolgen. Der weitere Verlauf hangt vom
Operationsgebiet der aktuellen Perfusion des betroffenen Organs und
letztentlich von Komorbiditdten sowie des allgemeinen Krankheitszustandes
des Patienten ab. Die beste Behandlung ist die Rekonstruktion der
Gefalkontinuitat durch autologe Venen als Interponat, um Viszeralischdmien zu
verhindern.

Ein alternatives minimal-chirurgisches Operationsverfahren wird von Arca et al
beschrieben. Sie berichten Uber 4 Falle mit Aneurysmen der A. lienalis, die
erfolgreich laparoskopisch behandelt wurden. Drei Aneurysmen wurden
laporoskopisch reseziert und ein Aneurysma ligiert. Die Aneurysmagrof3e lag im
Durchschnitt bei 3,2cm [3]. Diese Methode stellt eine elegante Alternative zum
elektiven Eingriff dar mit kurzem Krankenhausaufenthalt. Zwei bis drei Wochen
spater konnten in den Nachuntersuchungen keine gréReren Komplikationen
beobachtet werden. Arca et al. betonen jedoch, dass die minimal invasive
Methode nicht bei hamodynamisch instabilen Patienten oder rupturierten
Aneurysmen in Erwdgung gezogen werden koénnen. Auch gibt es
Einschrénkungen bei schwangeren Frauen, da aufgrund relativ langer
Operationszeit eine Hyperkapnie oder auch Azidose den Fetus geféhrden
kénnte [3].
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5.6 Embolisation

Die Embolisation kann bei der Behandlung sowohl von wahren als auch von
Pseudoaneurysmen erfolgreich und sinnvoll sein. Patienten mit
peripankreatischen Aneurysmen mit persistierender floriden Pankreatitis haben
eine unglnstige Ausgangssitutation fir eine offen chirurgische Behandlung.
Diese wirden von einer Embolisation eher profitieren. Ulflacker und Diehl
berichten Uber einen Pat. mit nekrotisierender Pankreatitis, der ein
Pseudoaneurysma an der A. lienalis mit Fistelung in den Ductus pancreaticus
entwickelt hat , und erfolgreich embolisiert wurde [83].

Aber nicht alle Aneurysmen sind Uber eine perkutane Embolisation zuganglich.
Bevorzugt werden sacciforme und fusiforme Aneurysmen mit abgehenden
Kollateralen als embolisierbare Gefale [8].

Vorteile gegenlUber der operativen Behandlung liegt insbesondere in der
weniger invasiven Methode, die besonders bei Pat. mit hohem Operationsrisiko
als Alternative in Erwdgung gezogen werden sollte.

Limitert wird der Erfolg durch die schwierige, selektive Katheterisierung eines
schmalen und kleinen Aneurysmahalses [18].

Die Fehlerrate einer endovaskularen Aneurysmaokklusion liegt dann zwischen
22% und 25%, bei gro3en viszeroarteriellen Aneurysmen der A. lienalis sogar
bis zu 80% [69].

Kasirajan et al zeigen bei 75% der Félle einen erfolgreichen Verschluss der
viszeroarteriellen Aneurysmen durch Embolisation. MiRerfolge wurden auf
fehlende Katheterisierung des Aneurysmahalses zurlickgefthrt. Eine Induktion
von Metallspiralen erwies sich als schwierig bei breit basigem Aneurysmahals
[39].

Ein Problem der Embolisierung stellt die Rekanalisierung der Aneurysmen dar,
zu der es in 18 bis 35% der Falle kommt. Deshalb missen nach einer
endovaskuldresn Therapie auch bei primar technischem Erfolg immer
bildgebende Verlaufskontrollen erfolgen [17].

In der Studie von Salam et al wurden 27% (16 von 60 Pat.) primér erfolgreich
embolisiert, jedoch mit einer Okklusionsrate von 81% und einer

Rekanalisationrate von 12% [65].
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Die Coil Embolisation ist mittlerweile gut beschrieben und weist eine initiale
Erfolgsrate von 70-95% auf, aber spateren Revision bei Verschluss (Salam). In
bis zu 8% sind endovaskulare Behandlungen mit rezidivierenden Blutungen
kompliziert, so dass solche Patienten chirurgisch behandelt werden missen
[69]. Rekanalisationen oder auch Spatrupturen werden in nahezu 15% der Falle
beschrieben [65].

Weitere berichtete Komplikationen sind Endorganischamie und —infarkte,
verlust von weiteren Viszeralarterien, GefalRperforation, Abszedierung,

Kontrastmittelinduzierte Nephropathie und Embolien [67].

Eine Stentimplantation stellt eine weitere Alternative dar. Auch der Einsatz der
Stentimplantation ist limitiert: Sie sind nicht einsetzbar bei gewundenen Arterien
oder in der Nahe einer Bifurkation. Es bestehen Kontraindikationen, wenn es
durch die Stentimplantation zu Verschlissen abgehender GeféalRe kommen
kann. Spatkomplikationen sind Intimahyperplasie, die innerhalb eines Jahres zu

In-Stent-Verschlissen fuhren kénnen. Langzeitergebnisse sind noch unklar.

5.7 Mykotische Aneurysmen und Behandlungsmethode

Das erste mykotische Aneruysma wurde im Jahre 1892 in einer Arbeit von
Kolisko beschreiben, lokalisiert im Truncus coeliacus und initial verursacht
durch eine verschluckte Schweinsborste. Dabei penetrierte die Schweinsborste
nach Perforation des Magens den Truncus und verursacht im weiteren Verlauf
ein infiziertes Aneurysma. Laut der Studie von Brown und Busuttil nehmen die
mykotischen Aneurysmen der Viszeralarterien an H&ufigkeit nach der A.
femoralis mit 38% und der Aorta abdominalis mit 31% den dritten Platz mit 9%
ein [10].

In der Studie von Grotemeyer et al fanden sich in einer Medline-basierten
Recherche folgende topografische Verteilung: Am h&ufigsten waren die A.
mesenterica superior mit 55,6% betroffen, gefolgt von A. lienalis und A.
hepatica mit jeweils 13,9% sowie der Truncus coeliacus mit 8,3%. Die A.
gastroduodenalis war mit 5,6% und die A. pancreaticoduodenalis mit 2,8%
betroffen [28]. In der Studie wurde bei 17 Patienten eine Endokarditis und bei
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funf Patienten eine Pankreatitis als Begleiterkrankung bzw. mdglicherweise
ursachliche Grunderkrankung gefunden werden [28].

Stanley JC et al bestatigen mit ihrer Arbeit, dass Aneurysmen der A.
mesenterica superior in der Literatur mit bis zu 60% infektiés bedingt sind. Die
mykotische Besiedlung ist haufig die Folge einer linksventrikularen Endokarditis
durch  nicht-hdmolysierende  Streptokokken, die vorzugsweise eher
Anerurysmen der A. mesenterica besiedeln als andere Arterien [75].

In dieser Studie fanden sich 4 von 23 Patienten (17,39%) mit mykotischem
Aneurysma. Zu 50% (2 von 4) war die A. mesenterica superior betroffen, zu
jeweils 25% (1 von 4) waren Truncus coeliacus und A. hepatica dextra.
Begleiterkranungen bzw. mdglicherweise urséchliche Grunderkrankungen
waren die Tuberkulose und Pankreatitiden.

In der Studie von Grotemeyer et al wird Uber die Differentialtherapie berichtet:
Bei der Therapie mykotischer Aneurysmen geht es nicht nur um das
Ausschalten des Aneurysmas, sondern um ggf. eine komplette Ilokale
Entfernung des infizierten Gewebes durch Nekrosektomie und Resektion des
entzlindlichen Gewebespannes sowie ggf. die Anlage einer Spilsaugdrainage
mit kontinuierlicher Instillation von bakerizider und fungizider L&sung.

Der einfachste Weg ist sicherlich die GefaRligatur ohne Wiederherstellung der
Kontinuitét, verbietet sich jedoch bei Minderperfusion abhangiger Gewebe [28].
Stanley et al berichtet Gber eine Erfolgsrate von 30% bei einfacher Ligation und
Aneurysmaresektion von Aneurysmen der A. mesenterica superior. Eine
Resektion mit Rekonstruktion oder Aneurysmorhaphie mit Erhalt der

Gefalkontinuitat wird jedoch bevorzugt und empfohlen [75].

Dieses Verfahren ist bei arteriosklerotisch bedingten Aneurysmen mdglich,
verbietet sich jedoch bei mykotischen Aneurysmen aufgrund der
anzustrebenden Reduzierung des potentiell keimtragenden Gewebes.
Grotemeyer et al empfiehlt nach Resektion des Aneurysmas eine End-zu-End-
Anastomose oder Interposition eines autologen Venenstlickes anzustreben
[28].

Demnach wurde auch in dieser Studie 3 von 4 mykotische Aneurysmen mit
Interposition einer autologen V. saphena magna versorgt. 1 von 4 betraf die A.
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hepatica dextra und wurde bei ausreichender Kollateralisierung ligiert und
reseziert.
Postoperativ waren alle 3 Veneninterponate offen und zeigten einen gute
Perfusion.
Die atherosklerotisch bedingten Aneurysmen wurden am haufigsten mit
Interposition einer autologen Vene, mit End-zu-End-Anastomose behandelt,

gefolgt vom Venenbypass und Tailoring.
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6. Beantwortung der Fragen
s Stellt die offen-chirurgische Therapie ein sicheres und effektives Verfahren

bei der Behandlung der Viszeralaneurysmen (VAA) dar?

Unter Berlcksichtigung der Tatsache, dass rupturierte Viszeralaneurysmen mit
einer sehr hohen Letalitat einhergehen, steht die offen-chirugische Therapie mit
einer perioperativen Letalitdt von 0% als ein sehr sicheres Verfahren dar. Auch
die offen-chirurgische Therapie bei bereits rupturierten Aneurysmen ist die
effektive Methode, um die Blutungsquelle zu stoppen, und auch hier mit einer
perioperativen Letalitdt von 0% als sehr sicher anzusehen. Die Krankenhaus-
letalitat mit 0% sowie einer 100%igen 30-Tage Uberlebensrate sprechen
ebenfalls fir ein sicheres Verfahren sowohl bei rupturierten als auch nicht

rupturierten Aneurysmen.

< In wie weit ist eine Rekonstruktion mit Veneninterponat einer Ligatur
vorzuziehen?

In dieser Studie zeigte sich, dass die Ligatur mit 20% einer Organresektion,
hier: Splenektomie einherging, wahrend das rekonstruktive
Operationsverfahren mit Interponat zu 0% keine Organresektion nach sich trug.
Die gesamte rekonstruktive Operationsweise mit Erhalt der Gefal3kontinuitat ist
mit einem 3,5%igem Risiko der Organresektion der Ligatur Gberlegen. In dieser
Studie wurde intraoperativ dann ligiert, wenn Uber Kollateralen die
Organperfusion gegeben oder wenn bei rupturierten Gefal3en intraoperativ
keine Rekonstruktion mdglich war.

Eine Rekonstruktion des Gefalles vermindert generell die Gefahr der

viszeralen Minderperfusion.

* Rechtfertigt die Offenheitsrate im Langzeitverlauf die zum Teil aufwendige
Rekonstruktion.

Die Nachbeobachtungszeit lag im Mittel bei 4,6 Jahren (3 bis 156 Monaten),
dabei lag die Offenheitsrate der rekonstruktiv behandelten Aneurysmen bzw.

Arterien bei 94%, was in Anbetracht der fehlenden Minderperfusion des
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Gastrointesinaltraktes sowie insbesondere der Leber bei unseren

Nachuntersuchungen die Aufwendigkeit unbedingt rechtfertigt.

< In wie weit ist generell eine Therapie der VAA bei asymptomatischen
Patienten gerechtfertigt?

Die Therapie der VAA ist weniger eine Frage der Symptomatik als mehr der

GréRenprogredienz und Lokalisation. Da aktuell keine sichere Aussage Uber die
Prognose hinsichtlich der Rupturrate gemacht werden kann, wird von manchen

Autoren in der Literatur sowie auch von der Deutschen Gesellschaft fur

Gefalichirurgie eine Intervention beim 3- bis 4-fachen Durchmesser der
Ursprungsarterie empfohlen bzw bei mehr als 2cm [17,69].

In Anbetracht der hohen Letalitdt von bis zu 80% bei Ruptur ist die Therapie

von VAA auch bei asymptomatischen Patienten gerechtfertigt [45].

Die Rupturhaufigkeit von 80% bei der A. hepatica mit einer verbundenen
Letalitat von 35% spricht ebenso fir eine Therapie auch bei asymptomatischen
Patienten [24].

In dieser Studie waren 25,93% der Falle asymptomatisch. Sie wurden als
Zufallsbefund vorgestellt und therapiert. Bei keinen dieser Pat. musste revidiert
werden, bei 1 von 7 Fallen wurde splenektomiert. Die Krankenhausletalitat lag
hier bei 0%. Die Nachuntersuchung erfolgte in 5 von 7 Fallen, die alle ein
regelrechtes perfundiertes postoperatives Ergebnis vorwiesen. In der
Nachbeobachtungszeit von 4,6 Jahren lag die Sterberate der nachuntersuchten

Patienten bei 0 %.

s Gibt es einen unterschiedlichen Langzeitverlauf in bezug auf die Genese

des VAA: arteriosklerotisch versus mykotisch.

Zunachst ist zu erwahnen, dass die Durchschnittsgrolle der operierten
Aneurysmen sich mit mehr als 3 cm unterschieden. Mit 5,5 cm waren die
mykotischen Aneurysmen viel gréRer als die arteriosklerotischen, was deren
Indikation zur Therapie nochmals unterstreicht. Die Nachbeobachtungszeit lag
im Mittel bei den mykotischen Aneurysmen bei ca. 7 Jahren und somit viel
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l&nger als bei den arteriosklerotischen Aneurysmen mit nur fast 2 Jahren. Die
Patienten mit mykotischen Aneurymsen wurden zu 66,67% nachuntersucht und
zeigen hier einen 50%igen Spéatverschluss. Einen etwas geringeren
Spéatverschluss mit 20% zeigten die Pat. mit arteriosklerotischen Aneurysmen,
die jedoch nur zu 45,45% nachuntersucht werden konnten.

Letztendlich kann meines Erachtens nach keine eindeutige Aussage Uber einen
unterschiedlichen Langzeitverlauf aufgrund der zu geringen Fallzahl in Bezug

auf die Genese gemacht werden.

% Ist die eigene offene Vorgehensweise bzgl. Morbiditét und Mortalitdt dem

in der Literatur beschriebenen interventionellen Verfahren (berlegen?

Embolisationen sind mit bis zu 15% durch Rekanalisation und Spatrupturen
kompliziert, die chrirugische Revisionen nach sich ziehen kénnen. In der Studie
von Carrocio et al wird eine Sterberate von 2,9% bei 36 Patienten, die mittels
Coil Embolisation sowie Stentimplantation behandelt wurden, angegeben [16].
Eine andere Studie mit insgesamt 65 Pat. mit VAA (n=18 endovaskular, n=9
offen-chirurgisch, n=38 conservativ) zeigt eine Erfolgsrate von 94,4% in der
endovaskuldr behandelten Gruppe, aber gefolgt von Komplikationen
(Milzinfarkt, Pankreatitis, Pankreasabszess, Pankreasschwanznekrose) und
einer Mortalitat von 22,2% [67].

In dieser Studie lag die Mortalitét bei 0% bei einer Rupturrate von 16,2%. Es
zeigte ein relativ gutes Ergebnis im Vergleich zu den Angaben aus der Literatur,
wo die Mortalitédt nach Ruptur bis auf 75% steigt. Keiner der Patienten, die eine
rekonstruktive operative Therapie mit Interposition erhalten haben, mussten
aufgrund einer Endorganischédmie revidiert werden. Die postoperative

Okklusionsrate lag hier bei 0%.
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7. Zusammenfassung

Aneurysmen der Viszeralgefalle (VAA) sind Raritaten unter den
Gefélerkrankungen mit einer Inzidenz von 0,1 bis 0,2%. Haufig werden sie erst
als symptomatischer und lebensbedrohlicher Notfall auffallig, wenn sie bereits
rupturiert sind und einen hamorrhagischen Schock verursachen. Die klinische
Symptomatik sowie die Mortalitdt der VAA hangen von der Anatomie und
Morphologhie der betroffenen Arterie ab. Die Mortalitdt nach Ruptur eines VAA
liegt zwischen 8,5 und 25%, bei Schwangeren sogar bis zu 75%.

In dieser Studie wurden im Zeitraum von 1991 bis 2006 bei insgesamt 23
Patienten mit einem VAA im Durchschnittsalter von 55,8 Jahren die Klinik und
die Diagnostik sowie das therapeutische Verfahren untersucht

Bei 12 Mannern und 11 Frauen wurden insgesamt 31 VAA diagnostiziert; mit 9
Aneurymsen war der Truncus coeliacus am haufigsten betroffen, gefolgt mit 7
Aneurysmen die A. mesenterica superior, mit sechs die A. hepatica, mit finf die
A. lienalis und mit zwei Aneurysmen die A. gastroduodenalis. Einzelfalle
betrafen die A. pancreaticoduodenale sowie ein Seitenast der A. mesenterica
superior. Vierzehn Patienten waren symptomatisch einschliel3lich der vier
Patienten mit  rupturiertem  Aneurysmen. Neun Patienten waren
asymptomatisch.

Die Atiologie der VAA war iberwiegend atherosklerotisch mit 67,8%, mykotisch
mit 12,9%, traumatisch mit 9,7%. Mit je 3,2% wurden als Genese das Marfan-
Syndrom, das Klippel-Trenaunay-Syndrom sowie die Riesenzellarteriitis
genannt. 29 von 31 Aneurysmen wurden chirurgisch behandelt: Eine
Teilresektion mit Tailoring wurde in 13 von 29 Féllen (44,8%), eine
Aneurysmaresektion mit autologem Veneninterponat in neun Féllen und mit
einem PTFE-Interponat in zwei Féllen (Interponate insgesamt 34,5%)
durchgefiihrt. Eine Exzision des Aneurysmas mit Ligatur wurde in 3 Féllen
(10,3%) und eine Ligatur mit Bypass in zwei Fallen (6,9%) durchgefuhrt. Zwei
von 31 VAA wurden interventionell embolisiert. Die intra- und perioperative
Mortalitatrate lag bei 0%. Die Morbiditat in Assoziation mit der offen chirgischen
Therapie war gering. Eine Nachuntersuchung konnte bei 17 Patienten erfolgen

mit einer Nachbeobachtungszeit von 3 bis 154 Monaten. Finfzehn Patienten
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bedurften keiner weiteren Intervention. 90,7% der rekonstruktiv operierten VAA
waren durchgéngig. 6 Patienten konnten nicht nachuntersucht werden.

Sowohl die chirugische als auch die interventionelle Therapie der VAA sind
lebenrettende Behandlungen mit geringer perioperativer und
periinterventioneller Morbiditat. Definiert sich der Erfolg der Behandlung als das
Uberleben der Operation, selbst im Stadium der Ruptur, und Ausschaltung der
Gefahr einer Aneurysmaruptur, so liegt die Erfolgsrate bei 100% nach einem

mittleren Beobachtungszeitraum von 54,6 Monaten.
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9. Anhang

9.1 Kasuistiken

9.1.2 Patient | UR

In einem auswartigen Krankenhaus wurde eine 28-jahrige Patientin
notfallmalig aufgrund eines fieberhaften Harnwegsinfektes und kolikartigen
Schmerzen eingeliefert. Unter symptomatischer und antibiotischer Therapie
kam es zu einer raschen Besserung. Der anfangliche Verdacht auf einen
Nierenbeckenausgussstein im linken Nierenbecken bestédtigte sich in den
radiologischen Untersuchungen nicht. Allerdings zeigten sich zufallig auf der
computertomografischen Aufnahme des Abdomens multiple Aneurysmen im
Bereich des Truncus coeliacus, der Arteria mesenterica superior und der Arteria
renalis beidseits. Die Angiografie stellte zusatzlich eine schmalkalibrige Aorta
thoracalis und abdominalis sowie Arteriae iliacales dar. Die bereits erwdhnte
massive aneurysmatische Aufweitung der Arteria mesenterica superior reichte
bis zu den jejunalen Arkaden. In der rechten Niere konnten intrarenal gelegene
Aneurysmen gezeigt werden, sowie Aneurysmen der rechten Arteria iliaca
externa und kleinere an der linken Arteria femoralis communis. Anamnestisch
und klinisch fanden sich keine Hinweise auf ein Marfan- oder Kawasaki-
Syndrom. Die Patientin wurde in der gefal3chirurgischen Ambulanz der
Heinrich-Heine-Universitat Dusseldorf vorgestellt. Zwei Monate spater wurde

sie zur operativen Therapie stationar aufgenommen.

Nach Eréffnen des Bauchraumes konnten die aneurysmatisch verdnderten
Intestinalgeféle getastet werden. Die Praparation wurde am Truncus coeliacus
begonnen, der intraoperativ hilhnereigrold erweitert war. Die Arteria hepatica
zeigte ein pflaumengrofles Aneurysma, die angrenzenden Gefalde waren
geringfigig dilatiert. Nach Freilegung der Arteria lienalis bis zur Hélfte zeigte sie
sowohl ein haselnuss- als auch ein zweites walnussgroRes Aneurysma. Die
rechte Nierenarterie wies in der unteren Segementarterie ein haselnuss- und
ein mandelkerngro3es Aneurysma, aus denen jeweils zwei Untersegement-

arterien abgingen. Die Praparation der linken Seite ergab in der Stammarterie
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ein bohnengroRes und in der unteren Segmentarterie ein haselnussgrolles
Aneurysma. Die Freilegung der A. mesenterica superior war durch eine
erhebliche Verkalkung erschwert. Stammnah war sie gering dilatiert, distal
zeigte sie bis zur Aufteilung in drei grof3e Darmarterien eine 4 x 2,5cm grolde
aneurysmatische Erweiterung, ebenfalls begleitet von einer steinharten
Verkalkung.

Zunachst wurde mit der Abtragung der Aneurysmen der rechten Arterie renalis
begonnen. Mit den verbliebenen R&ndern wurden jeweils End-zu-End-
Anastomosen hergestellt. Ahnlich erfolgte die Rekonstruktion der linken Seite.
Allerdings wurde zunachst eine Tabaksbeutelnaht angelegt und nach
Ausklemmung der Nierenstammarterien durch das proximale Aneurysma eine
Flushperfusionskihlung der linken Nierenarterie vorgenommen. Dann wurde
zunachst das distale Aneurysma reseziert und eine End-zu-End-Anastomose
unter Einbeziehung der Segmentarterien in Patchtechnik hergestellt.
Anschlieend wurde das proximale Stammaneurysma reseziert und ebenfalls
eine modifizierte End-zu-End-Anastomose durchgefihrt. Die Urinausscheidung
war wahrend der Operation zu keinem Zeitpunkt unterbrochen, beide Nieren
zeigten sich rosig und gut durchblutet.

Anschlielend wurde das Aneurysma der A. mesenterica superior reseziert, die
distale der grolen Segementarterien patchférmig an die beiden proximalen
Darmarterien angendht und dann mit der Vena saphena magna aus der
Leistenbeuge eine  End-zu-End-Anastomose mit dem  proximalen
Mesentericastumpf hergestellt und eine patchférmige End-zu-End-Anastomose
mit allen Segmentarterien angelegt. Nach Freigabe des Blutstromes war die
zwischenzeitlich erhebliche Dunndarmischamie sofort aufgehoben, die
Darmperistaltik kam UberschiefRend in Gang.

Es folgte die Freilegung und proximale Ausklemmung des Truncus coeliacus,
weiterhin die Ausklemmung der Arteriae lienalis, gastroduodenalis sowie der
Arteria gastrica sinistra. Das Truncusaneurysma sowie das Aneurysma der A.
hepatica communis wurde dann reseziert. Die rechte und linke Leberarterie
wurden mit einer Klemme an der Teilungsstelle gefasst und ausgeklemmt. Mit
dem Truncusstumpf wurde eine ringverstarkte 8 mm PTFE-Prothese End-zu-

End anastomosiert und eine End-zu-End-Anastomose mit der Teilungsstelle der
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Leberarterie durchgefuhrt. An der Vorderwand der Prothese wurde eine ovale
Wandexzision durchgefiihrt und dann ein zweites Teilstlick der ringverstarkten
PTFE-Prothese zwischen Aa. gastroduodenalis und gastrica sinistra
interponiert. An der Hinterwand der zweiten Prothese wurde eine ovale
Langsinzision angelegt und beide Prothesen wurden dann Seit-zu-Seit in
fortlaufender Nahttechnik anastomosiert. Vor Komplettierung der Naht wurden
die Prothesen gesplilt, entliftet und der Blutstrom freigegeben. Die Leber, der
Magen und der obere Dinndarm zeigten eine normale Durchblutung.

Die A. lienalis wurde nun am Oberrand des Pankreas frei prapariert, die kleinen
Pankreasaste jeweils ligiert oder mit Clips verschlossen und die Arterie nach 4
cm reseziert. Ein distales Aneurysma ist nicht mehr feststellbar, so dass die
Arterie ligiert werden konnte.

Nach sorgfaltiger Blutstillung wurden alle Abschnitte reperitonealisiert. Zum
Schluss wurde die rechte Arteria iliaca externa ausgeklemmt, ein knapp 2 x 2
cm groRes Aneurysma reseziert. Nach Mobilisierung der Beckenstrombahn
sowohl nach proximal als auch nach distal wurde eine End-zu-End-Anastomose
teilweise in fortlaufender, teilweise in Einzelnahttechnik durchgefihrt.

Der postoperative Heilungsverlauf gestaltete sich komplikationslos. Der Bauch
kam gut in Gang und der Kostaufbau wurde unproblematisch vertragen.

Eine Kontroll-Angiografie zeigte jedoch ein kleines Restaneurysma an der
rechten Nierenarterie, welche zu einem spéteren Zeitpunkt entfernt werden
sollte. Ansonsten zeigten sich unauffallige postoperative Verhaltnisse sowohl
der Viszeral- als auch der Nierenarterien. Vierzehn Tage nach der Operation
konnte die Patientin nach Vereinbarung fir eine erneute Aufnahme in sechs
Monaten nach Hause entlassen werden,

Die histologische Untersuchung der Aneurysmen zeigte teilweise eine
vollstandige Destruktion der Wandschichten sowie einen weitgehenden
Schwund der urspriinglichen muskuldren Wandschichten. Letztendlich lag also
eine Aneurysmose vor, die angesichts weniger entziindlicher Verdnderungen im
Bereich der Arteria lienalis und der A. iliaca rechts mit riesenzelliger Reaktion
moglicherweise als eine weitgehend ausgebrannte Riesenzellarteriitis

aufzufassen war. Weitere Untersuchungen ergaben das Bild einer
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generalisierten Riesenzell-Panarteriitis, obgleich dieses Krankheitsbild bei
jugendlichen Patienten sehr selten anzutreffen ist.

Die Ursache der Entzindung blieb letztendlich unklar. Erkrankungen wie der
Morbus Horton, Morbus Wegener, das Schirg-Strauss-Syndrom und die juvenile

eosinophile Arteriitis lagen nicht vor.

Zwei Wochen spater klagte die Patientin Uber anhaltender Diarrhoe seit der
Entlassung. Zum Ausschluss einer ischamischen Kolitis wurde eine Koloskopie
durchgefiihrt. Hier fand sich kein Zeichen fir eine Ischamie oder sonstige
krankhafte Veranderungen. Unter Gabe von Immodium-Kapseln klangen die
Durchfélle ab, so dass die Patientin nach vier Tagen wieder nach Hause

entlassen werden konnte.

Die Patientin stellte sich erneut vier Jahre spater in der gefal3chirurgischen
Ambulanz  vor. Dabei brachte sie Aufnahmen einer digitalen
Subtraktionsangiografie der Intestinalgefale mit, die neun Monate zuvor in
einer Praxis gemacht wurden. Bei subjektiver Beschwerdefreiheit zeigte die
Angiografie ein groReres Aneurysma im Bereich des unteren Nierenpols auf der
rechten Seite sowie auch im Bereich des Milzhilus. Weiterhin lie3en sich
weitere kleinere Aneurysmata an der A. pancreaticoduodenalis, den
BeckengefalRen sowie auch an einer Lumbalarterie nachweisen.

Auf Wunsch der Patientin wurde mit ihr eine stationdre Aufnahme weitere funf
Monate spater vereinbart. Zur aktuellen Befundfeststellung wurde préaoperativ
die Anfertigung eines Spiral-CTs der GefalRe empfohlen.

Nach Eréffnung der Bauchhdhle musste zunachst schrittweise flachenhafte
Verwachsungen gelést werden, bis der Querdarm nach kranial und das
Dinndarmkonvolut nach rechts verlagert werden konnten. Es folgte die
Spaltung des Retroperitoneums sowie die Praparation des Zuganges zum
linken Nierenhilus. Infolge der vorausgegangenen Operation war die linke
Nierenvene mit dem jetzt entstandenen Nierenarterienaneurysma erheblich
verwachsen, so dass eine nur teilweise stumpfe, Uberwiegend scharfe
Préaparation erfolgen musste, die jedoch ohne Gefallverletzung gelang. Dann
wurde eine Tabaksbeutelnaht im Aneurysma angelegt, eine Inzision
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durchgefuihrt und der 9 French Flushperfusionskatheter eingefiihrt. Nach Gabe
von 2500 |.E. Heparin wurde die Arteria renalis proximal ausgeklemmt und die
Niere flushperfundiert und gekihlt. Nach 500 ml wurde der Vorgang beendet
und das Aneurysma erdffnet. Es zeigte eine tapetenartige Thrombosierung,
welche entfernt wurde. Nach Eréffnung des Aneurysmas in ganzer Ldnge
zeigte sich, dass zwei Gefélle aus diesem abgingen. Das Aneurysma wurde
komplett exzidiert und der proximale Teil der Segmentarterie plastisch soweit
versorgt, dass die proximale kleinere, aus dem Aneurysma abgehende
Segmentarterie von der Stammperfusion mitversorgt wird. Die distale
Segementarterie wurde durch End-zu-End-Naht mit der Vena saphena magna,
welche zuvor vom rechten Oberschenkel distal der ehemaligen Entnahmestelle
entfernt wurde, End-zu-End mit Einzelndhten in angeschrégter Technik
anastomosiert und eine End-zu-Seit-Anastomose mit dem Stamm der Arteria
renalis durchgefiihrt. Die nachfolgende Dopplersonografie ergab einen guten
Durchfluss.

Nach der Praparation der Arteria gastroduodenalis wurde der aneurysmatische
Bereich distal des ehemaligen Hepatica-Interponats segmentreseziert. Da die
Vena saphena magna kein ausreichendes Kaliber aufwies, entschloss man sich
zur End-zu-End-Anastomose, nachdem eine ausreichende Mobilisierung die
spannungsfreie Anastomose ermdglichte. Nachfolgend wurden die Aneurysmen
der Milzarterie freigelegt, die Arteria lienalis segementweise unterbunden und

die Aneurysmen Ubernaht.

Der postoperative Verlauf wurde kompliziert durch einen Nierenarterininfarkt auf
der linken Seite mit dadurch protrahiertem Heilungsverlauf. Erhdhte
Nierenretentionswerte (Kreatinin 0,9mg/dl) sowie eine renale Hypertonie
wurden wahrend des postoperativen Verlauf nicht auffallig. Bei einer Duplex-
sonografischen Darstellung fanden sich allerdings Aneurysmata im Bereich
beider Arteriae popliteae mit einem Querdurchmesser von 1,7 cm auf der
rechten und 1,3 cm auf der linken Seite, die vier Monate spéater operativ

therapiert wurden.
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Die histologische Aufarbeitung der resezierten Aneurysmen entsprach der
bereits bekannten Diagnose aus dem ersten Eingriff: Multiple Aneurysmose bei
ausgebrannter Riesenzellarteriitis.

Am zwdlften postoperativen Tag wurde Frau R. bei subjektivem Wohlbefinden
nach Hause entlassen.

Vier Monate spater wurde die geplante Resektion der Popliteaaneurysmen

durchgefiihrt. Regelmallige angiografische Kontrollen wurden ihr empfohlen.

Sieben Jahre spater klagte die Patientin Gber Schmerzen im Nierenlager auf
der linken Seite. Aufgrund ihrer bekannten Vorgeschichte wurde zur Diagnostik
eine digitale Angiografie durchgefiihrt. Dabei stellten sich multiple kleinere
exzentrische Aneurysmen der A.reanlis auf der linken Seite dar sowie ein
Auneurysma des Truncus coeliacus. Dreizehn Tage spater wurde Frau F.
operiert.

Die Operation begann zunachst mit der Adhasiolyse von reichlich flachenhaften
Verwachsungen zwischen dem grofen Netz, den Dinndarmschlingen
untereinander sowie der Bauchwand. Dann folgte die Darstellung der
Aneurysmata. Der Tripus halleri wurde dabei supracolisch freiprapariert und die
linke Nierenarterie infracolisch. Nach Ausklemmung der Tripus halleri-Arterien
wurde die Aneurysmawand reseziert, dass anschliel3end die drei Ostien von A.
hepatica communis, A. lienalis und gastrica vereinigt werden konnten, ohne das
Aneurysmarest verblieben. Die nachfolgende dopplersonografische Kontrolle
ergab allseits eine gute normale Durchstrdomung. Die Nierenarterie wird nicht
zuerst ausgeklemmt, sondern bei bestehendem Blutfluss operiert. Es wurde

hier eine Plikatur im Sinne einer tangentialen Aneurysmorhapie durchgefihrt.

Sowohl der intra- als auch der postoperative Verlauf gestaltete sich
komplikationslos. In der duplexsonografischen und angiografischen
Kontrollunetersuchung zeigte sich ein regelrechter postoperativer Befund mit
guter Perfusion der Niere. Die Patientin ging bei gutem Allgemeinzustand nach

einer Woche nach Hause.
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9.1.2 Patientll EB

Im Jahre 1957 litt die 19-jdhrige Frau B. an rheumatischem Fieber, dessen
Symptome sich nach einer Tonsillektomie zundchst gebessert hatten. Sie war
bis zum Jahre 1988 véllig beschwerdefrei, bis eine chronische Bronchitits sie in
die hausarztliche Behandlung flihrte. Der Hausarzt stellte auskultatorisch
Herzgerausche fest. Eine weitere kardiologische Abklarung an der Uni-Klinik zu
Dusseldorf ~ diagnostizierte  ein  Mitralklappen-  sowie  kombiniertes
Aortenklappenvitium rheumatischer Genese. Im Frihjahr 1991 beobachtete die
Patientin erstmals Herzrhythmusstérungen, bis sie bei zunehmender
Belastungsdyspnoe und Anfallen von Tachyarrhythmien bei bekanntem
Vorhofflimmern im Januar 1992 in einem auswartigen Krankenhaus stationar
aufgenommen wurde. Nach entsprechender Therapie bis zur voribergehenden
Beschwerdefreiheit wurde sie zur Sprengung der diagnostizierten
Mitralklappenstenose in das néchste Herzzentrum Uberwiesen. Dort waren
dann bei einer Routineuntersuchung radiologisch eine bislang asymptomatische
Aneurysmose der A. mesenterica superior sowie ein Verschluss des Truncus
coeliacus im Rahmen eines Coeliacus-Kompressions-Syndrom aufgefallen.
Man entschied sich zunéachst flr eine gefalichirurgische Versorgung und
folgend fir die herzchirurgische Therapie. Anamnestisch bekannt waren
aullerdem Leberhdmangiome sowie eine unilateraler Mastektomie zwanzig
Jahre zuvor bei Zustand nach einem rechtsseitgen Mammacarcinom.

Nach Ubernahme der Patientin in der GefaRchirurgie der Heinrich-Heine-
Universitat fand sich nebenbefundlich in einer praoperativ durchgefihrten
Neuro-Dopplersonografie der extrakraniellen hirnversorgenden Geféle
Wandunregelméalligkeiten in beiden Arteriae carotides communes sowie in der
rechten proximalen Arteria subclavia. Es gab jedoch keine Hinweise auf einen
neurologisch auffalligen Befund, so dass in diesem Bereich zunéchst keine
Behandlungsindikation bestand. Zwei Tage spater wurde die Patientin bei
stabilen Herzkreislaufverhaltnissen operiert.

Nach Eréffnung des Abdomens bis zur Darstellung der infradiaphragmalen
Aorta stellte sich ein nicht angelegter Truncus coeliacus dar, stattdessen aber
ein fibrosiertes Band. Die A. hepatica communis und lienalis sowie gastrica
sinistra waren nur dinnkalibrig ausgebildet. Palpatorisch konnten die im
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Roéntgenbild bekannten Aneurysmen getastet werden. Diese lagen im Bereich
der A. mesenterica superior dorsal des Pankreskopfes. Nach Mobilisierung des
Duodenums mitsamt dem Pankreaskopf nach Kocher wurde die A. mesenterica
superior freiprapariert. AnschlieRend klemmte man diese am Ursprung aus der
Aorta aus, so dass das proximale Anuerysma sorgfaltig isoliert und abgetragen
werden konnte. Weiterhin zeigte sich, dass die A. hepatica aus der A.
mesenterica superior im Bereich des Aneurysmas entsprang. Nach Abtragung
des Aneurysmas wurde die A. hepatica in die A. mesenterica superior
implantiert. Nach Freigabe des Blutstromes besserte sich die Zirkulation der
Leber und des Magens. Dann wurde das zweite Aneurysma, welches im
Bereich eines grélleren mesenterialen Astes weiter distal entsprang, ebenfalls
aufgesucht., abgetragen und die Abtragungsstelle fortlaufend Gbernaht. Nach
Freigabe ist des Blutstromes war die distale Darmzirkulation unveréndert. Als
nachstes wurde ein Teilstick der Vena saphena magna aus der rechten
Leistenbeuge entnommen, die Mindungsklappe unter Sicht exzidiert, die
infradiaphragmale Aorta tangential ausgeklemmt, ovalér exzidiert und eine End-
zu-Seit-Anastomose mit der V. saphena magna durchgefiihrt. Nach Umsetzen
der Klemmen wurde die Anastomose freigegeben. Nach Gabe von 2500 I.E.
Heparin wurde die Vene nach Resektion des vernarbten Truncusstammes End-
zu-End mit der Aufteilungsstelle in die A. hepatica communis und lienalis
anastomosiert. Nach Freigabe des Blutstromes war ein kraftiges Schwirren,
jedoch kein kraftiger Puls tastbar. Deswegen wurde die Anastomose nochmals
aufgedehnt. Nach Freigabe des Blutstromes ergab die Pertubationsmessung im
Bereich der A. mesenterica superior, A. hepatica dextra sowie im Bereich der A.
hepatica communis einen ausreichenden pulsierenden Fluss. Nach sorgféltiger
Blutstillung, Teilrekonstruktion des kleinen Netzes und Verschluss des
Retroperitoneums wurde die Bauchdecke schichtweise wieder verschlossen.
Der weitere postoperative Verlauf gestaltete sich im Wesentlichen
komplikationslos.

Sieben Tage spéter zeigte sich in einer durchgeflihrten Kontrolluntersuchung
angiografisch eine sehr gute Durchgangigkeit des Interponates. Am neunten
postoperativen Tag wurde die Patientin in einem kreislaufstabilen Zustand
zurtckverlegt. Der initial gefallene Hampglobinwert auf 8,6 g/dl erholte sich
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schnell bis auf einen Wert von 10,5 g/dl, so dass auf eine Substitution von
Erythrozyten-Konzentrate verzichtet wurde. Aufierdem zeigte die Patientin eine
kontinuierliche Verbesserung ihres Allgemeinzustandes. Die letzten Laborwerte
und EKG-Kontrollen waren unauffallig. Am vierzehnten postoperativen Tag
konnte die Patientin beschwerdefrei, hdmodynamisch stabil und mit
unauffalligen Wundverhéltnissen nach Hause entlassen werden.

In den nachsten drei Jahren ging Frau B. regelmallig zur kardiologischen
Untersuchung. Gelegentlich verspurte sie Herzstolpern und war nach schwerer
Belastung dyspnoeisch. Nach zunehmend sinkender Leistungsféahigkeit wurde
sie 1996 in einem auswartigen Herzzentrum an den lange bekannten Herzvitien
operiert.

Ein Jahr spater folgte zuséatzlich eine Mastektomie der rechten Seite bei

Malignitatsverdacht.

9.1.3 Patientlll HB

Die 72-jahrige Frau B. klagte seit einigen Tagen Uber einen stechenden
Schmerz im rechten Mittelbauch. Die Schmerzen waren kontinuierlich, nicht
kolikartig, begleitet von Mudigkeit und Appetitlosigkeit. Dazu bestanden erhéhte
Temperaturen von 39 T, begleitet von Schweillausbru ch und Schiittelfrost. Sie
wurde per Hausarztzuweisung mit dem dringenden Verdacht einer offenen
Tuberkulose in einem auswaértigen Krankenhaus stationar aufgenommen.
Anamnestisch bekannt waren ein arterieller Hypertonus, eine diabetische
Stoffwechsellage sowie der Zustand nach zweimaliger Magenulzera und
traumatischer Wirbelfraktur. Drei Monate zuvor war sie das letzte Mal im
Krankenhaus aufgrund einer nicht eitrig destruierenden Cholangitis sowie einer
Antrumgastritis.

Am Aufnahmetag stand neben dem Verdacht einer Tuberkulose symptomatisch
das abdominelle Beschwerdebild im Vordergrund, was zundchst spasmolytisch
gut zu therapieren war. Bei rezidivierenden Fieberschiben zeigte sich neben
einem positiven Tine-Test auf dem Réntgenbild verschattete Lungenfelder mit
Schwerpunkt in den beiden Obergeschossen, Ubersdt von kleinfleckigen
Herdbildungen. Weiterhin zeigte sich der linke Oberlappen indurativ-zirrhotisch

verdndert mit einer Verbindung zum linken Hilus. Die Sputum- und

-03 -



Magensaftuntersuchung waren hinsichtlich einer Tuberkulose positiv. Die
tuberkulostatische Therapie wurde eingeleitet. Zwei Monate spéter wurde sie
beschwerdefrei entlassen.

Drei Monate spater klagte Frau B. erneut an Mittelbauchschmerzen, die bereits
eine Woche anhielten und von Erbrechen und Ubelkeit begleitet waren. Eine
Abhéangigkeit zur Nahrungsaufnahme konnte ausgeschlossen werden. Sie
wurde zur weiteren Untersuchung stationdr aufgenommen. Dabei wurde
sonografisch zundchst der Verdacht eines Aneurysmas der Aorta abdominalis
gedulert. Im Abdomen-CT bestatigte sich der Verdacht als ein teil-
thrombosiertes Aneurysma der Arteria mesenterica superior. Nebenbefundlich
zeigten sich im Réntgenbild thorakal eine gute narbige Ruckbildung ohne
Zeichen von kleinfleckigen Herden wie einige Monate zuvor sowie
gastroskopisch eine Schleimhautschwellung im Bulbus duodeni. Die Patientin
wurde zur weiteren Therapie mit anhaltenden Mittelbauchschmerzen in die
Gefalchirurgie der Heinrich-Heine-Universitat verlegt. Nach entsprechend
praoperativer Vorbereitung wurde die Patientin in einem kreislaufstabilen
Zustand eine Woche nach Diagnose des teilthrombosierten Aneurysmas
operiert.

Intraoperativ stellte sich das Anuerysma mit einer Ausdehnung von ca. 5 cm
dar, die ca. 2 cm peripher des Ursprunges der Arteria mesenterica superior
begann. Der Pankreas war dadurch stark angehoben. Die Arterie wurde
zunachst schrittweise freiprapariert und dann mit einer Douglasklemme
ausgeklemmt. Nach L&ngsspaltung des Aneurysmas und Entfernung des
thrombotischen Materials zeigten sich ein kleiner Ast zum Duodenum sowie ein
sehr kraftiger 4 mm dicker Ast, der tangential in der Aneurysmawand verlief und
schrittweise freiprapariert wurde. Diesser Ast ist vermutlich durch das
thrombotische Material komprimiert worden. Dann folgte eine quere Durch-
trennung der A. mesenterica superior ca. 1,5 cm peripher des Ostiums mit
anschlieBender End-zu-End-Anastomose mit der von der rechten Leiste
entnommenen Vena spahena magna. Der aus dem Aneurysma entsprungene
kraftige Ast wurde ebenfalls l&ngst inzidiert. Nach Zurechtschneiden der Vene
und Anlegen einer schrég verlaufenden funktionellen End-zu-End-Anastomose
wurde nach kraftigem Flushen die Anastomose vervollstédndigt. Nach Freigabe
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des Blutstromes lie3 sich ein kraftiges Pulsieren im Bereich des Mesenteriums
tasten. Die Pulsation war dabei bis in die Arkaden nachweisbar. Zum Ende wird
eine Silikondrainage in den Douglas gelegt und der Bauchraum wieder
verschlossen.

Der postoperative Verlauf gestaltete sich komplikationslos. Lediglich fielen initial
erhohte Laktatwert auf, die im weiteren Verlauf bis auf 1,3 mg/dl ricklaufig
waren. Zwolf Tage nach dem Eingriff wurde bei Frau B. zur
Kontrolluntersuchung eine Angiografie durchgefiihrt, die einen normalkalibrigen,
regelrechten Abgang der Arteria mesenterica superior mit freier
Durchgangigkeit des Veneninterponats zeigte. Eine Stenosierung sowie ein
Kontrastmittelaustritt waren nicht nachweisbar.

Die histologische Untersuchung des resezierten Aneurysmas wies eine
granulomatése Entziindung auf mit alten parietalen Thromben. Verkdsende
Nekrosen oder sdurefeste Stabchen lielRen sich nicht nachweisen; der Befund
war dennoch gut mit einer Tuberkulose vereinbar. Insgesamt 14 Tage nach der
Operation konnte die Patientin in das wohnortsnahe Krankenhaus zurtickverlegt
werden, von wo sie nach weiteren zwanzig Tagen mobilisiert und

beschwerdefrei nach Hause entlassen werden konnte.

9.1.4 PatientIV RQ

Von einem auswartigen Krankenhaus wurde ein 55-jahriger Patient mit der
Diagnose eines symptomatischen Aneurysmas der Arteria mesenterica superior
Uberwiesen. Die dort durchgefiihrte Computer- und Angiografie zeigten ein
stammnahes beginnendes Aneurysma dissecans, welches teilweise
thrombosiert war.

In der gefalchirugischen Ambulanz zeigte sich der Patient Herr Q. in einem
kreislaufstabilen Zustand mit einem Blutdruck von 120/90 mmHg und einem
Puls von 80/min. In der Aufnahmeuntersuchung fiel Herr Q. neben diffusen
Bauchschmerzen mit einer rechts betonten Hemiparese auf. Der Patient
berichtete, dass er zwei Monate zuvor einen Schlaganfall gehabt hétte und
seither die Symptomatik bestiinde. Da keine Vorbefunde vorlagen wurde der
Patient diesbezlglich im weiteren Verlauf abgeklért. Computertomografisch
fand sich dabei ein diskreter hypodenser Herd im Bereich der linken hinteren
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Capsula interna. Dopplersonografisch ergaben sich keine Hinweise auf eine
relevante kranielle Gefalistenose. Eine kardiale Emboliequelle konnte ebenfalls
ausgeschlossen werden. Zwei Tage nach Uberweisung wurde Herr Q. In der

Gefalchirurgie operiert:

Nach schrittweiser Freipraparation der Arteria mesenterica superior zeigte sich
ein Aneusyma mit einer Ladnge von 3 cm und einem Durchmesser von ca. 2,5
cm. Die weitere Praparation erwies sich als relativ schwierig, so dass zunachst
das Colon ascendens mobilisiert werden musste. Von dorsal zeigte sich, dass
ein Zugang zum Aneurysma nicht méglich war, da dort der aneurysmatische
Prozess von ventral das Duodenum komprimierte.

Nach Ausklemmen der Arteria mesenterica superior durch das Mesenterium
und Langsspaltung des Aneurysmas zeigte sich, dass bei Blockade der
rickblutenden Segmentarterien der Abstrom lediglich aus nur einer einzelnen
Arterie erfolgte. Neben der bereites bekannten Dissektion der Arteria
mesenterica superior wies das Aneurysma eine Perforation auf, die nach dorsal
zum Duodenum gerichtet war. Dort fand sich ein pflaumengrof3es teils frisches
Hamatom, welches ausgerdumt wurde. Vom Aneurysma weg konnten zwei
abwarts stromende Arterien identifiziert werden, von denen die eine disseziiert
und nicht anschlussfahig war. Die zweite Arterie wies einen Durchmesser von
ca. 2,5 cm auf. Als Interponat wurde die Vena saphena magna enthommen.
Diese wurde proximal Uber eine End-zu-Seit-Anatomose und distal tber eine
End-zu-End-Anastomose mit der Arterie vernaht. Weiterhin wurden insgesamt
drei Ostien von abgehenden kréftigen Seitendsten in die schrdge Anastomose
angeschlossen. Nach kurzem Flushen wurde die Anastomose vervollsténdigt
und das Blut konnte freigegeben werden.

Der Dinndarm zeigte eine gute Perfusion und in den angeschlossenen
Mesenterialarterien konnte eine gute Pulsation nachgewiesen werden.

Der postoperative Verlauf gestaltete sich komplikationslos. Abdominell war der
Patient beschwerdefrei.

Die pathologisch-histologische Aufarbeitung ergab ein mykotisches Aneurysma
mit Dissektion und adventitiellem Hamatom. Ferner zeigte sich eine floride

eitrige  Entzindung mit Bakterienkolonien von strahlenpilzartigem Aspekt,
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adhnlich den Aktinomyces oder Nocardien. Die mikrobielle Aufarbeitung ergab
jedoch in der aeroben und anaeroben Kultur Sterilitdt. Nach Ricksprache mit
den Internisten wurde trotzdem eine antibiotische Therapie empfohlen, die
anschliel3end begonnen wurde.

Da bei Herrn Q. anamnestisch ein Schlaganfall auffallig war, wurde zu einer
kraniellen Angiografie in DSA-Technik zum Ausschluss eines weiteren
Aneurysmas geraten. Der Patient lehnte diese jedoch ab, so dass letztendlich
nicht sicher ein mykotisches Aneurysma ausgeschlossen werden konnte, das
durch den Schlaganfall symptomatisch geworden war. Die Lues-Serologie fiel
negativ aus.

Vierzehn Tage nach der Operation wurde zur Kontrolle eine
Mesentericographie durchgefihrt, die einen postoperativen Verschluss des
Vena saphena magna-Interponats zeigte. Da Der Patient jedoch von Seiten des
Abdomens beschwerdefrei war, wurde er am flinfzehnten postoperativen Tag in
das auswartige Krankenhaus zurlckverlegt, von wo er dann einige Tage spater

mobilisiert nach Hause entlassen werden konnte.

9.1.5 PatientV HM

Eine 56-jahrige junge Frau, die bereits 4 Jahre zuvor aufgrund eines
stenosierend wachsenden Sigmakarzinoms im Stadium pT4 pN1 cMO operativ
durch Resektion des Sigmas sowie des terminalen lleums therapiert wurde, fiel
in einem auswartigen Krankenhaus im Rahmen einer allgemeinen
Tumornachsorge mit erhéhten Leberwerten (GOT 86 U/l, GPT 301 U/l, GGT 335
U/l) und einem Sklerenikterus mit einem Gesamt-Billirubin von 3,4 mg/dl auf. In
den weiteren Untersuchungen fand sich eine Stenosierung des Ductus
choledochus, welche per Papillotomie und Dilatation aufgehoben wurde; im CT
und einer Cholangioskopie zeigte sich eine tumorverdachtige Raumforderung
mit einem Durchmesser von 3 cm im Bereich des Pankreaskopfes. Aufgrund
der ungunstigen Lokalisation sowie auch aus technischen Griinden konnte kein
eindeutiger Malignitdtsnachweis vorlgelegt werden. Der Patientin wurde jedoch
Zu einer operativen Sanierung geraten-

Einen Monat spéater erfolgten eine partielle Duodenopankreatektomie nach
Whipple sowie eine Rekonstruktion mit Roux-Y-Schlinge. Die anschlieRende
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histologische Untersuchung bestétigt den Verdacht. Drei Tage nach Entlassung
der Patientin klagte sie Uber krampfartige Oberbauchschmerzen, die in den
Rucken ausstrahlten, begleitet von Appetitlosigkeit und Mudigkeit.
Computertomografisch stellte sich eine Hamatom verdachtige Raumforderung
in Resektionshéhe des Pankreas dar. Noch am gleichen Tag wurde sie
relaparotomiert. Es entleerte sich dabei ca. 300ml Blut.

Nach Besserung ihres Zustandes &dulerte sie, gelegentlich friiher peranale
Blutungen gehabt zu haben. So wurde kurz vor Entlassung noch
anorektospkopiert. Dabei fanden sich Marisken und Hamorrhoiden ii. Grades,
die als Blutungsquelle in Frage kdmen, Mit der Patientin wurde aber bei
Entlassung vereinbart, dass sie sich bei einer erneuten Blutung sofort abkléren
lassen sollte.

Funf Jahre spater wurde sie mit unfangreichen rektalen Blutungen, Teerstuhl
sowie einer Anamie (Hamoglobin 4,6mg/dl) stationdr aufgenommen. Eine
initiale  Osophago-gastro-duodenopskopie  konnte keine  Blutungsquelle
nachweisen. Auch eine am Folgetag durchgefiihrte komplette lleokoloskopie
eragb keinen sicheren Hinweis auf eine untere intestinale Blutung. Eine
durchgefiihrte Coeliaco- und Mesentericographie ergab eine aus der Arteria
mesenterica superior abgehende akzessorische rechte Leberarterie mit einem
abgangsnahen ca. 1,5cm gro3en Aneurysma. Eine aktuelle Blutung konnte
jedoch auch hier nicht nachgewiesen werden. Bei anhaltendem rektalen
Blutabgang und einem téglichen Hamoglobinabfall von bis zu 2,5g/dl erfolgte
eine Intubation der zufiihrenden Y-Roux-Schlinge mit einem padiatrischen
Koloskop. Hierbei stelle sich die zufiuhrende Schlinge als die Blutungsquelle da.
Ein weiteres Vorschieben war aufgrund einer Knickhochstellung nicht mdéglich,
so dass endoskopisch keine Interventionsmdglichkeit bestand. Unter Sustitution
von Erythrozytenkonzentraten und in Anbetracht der umfangreichen
Voroperationen war man in Hinblick auf eine explorative Laparotmie im
auswartigen Krankenhaus eher zurtickhaltend. Unter stabilen kardiopulmonalen
Parameter wurde sie zur Sanierung des Aneurysmas in die Chirugische Klinik
der Heinrich-Heine-Universitat verlegt. Die Patientin wurde zun&chst auf die
Intensivstation unseres Hauses verlegt und dort engmaschig kontrolliert. Im

interdisziplinaren Gesprach u.a. mit den Radiologen und Gefal3chirurgen wurde
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der Entschluss zur Durchfihrung einer Katheterembolisation in DSA-Technik
des Leberaneurysmas beschlossen:

Uber einen rechtsseitigen Zugang in der Leiste wurde die Arteria mesenterica
superior mit der aus ihr abgehenden akzessorischen rechten Leberarterie
dargestellt. Ahnlich der Voruntersuchung bildete sich das Aneurysma mit
seinem schmalen Hals zur A. hepatica ab. Der Fihrungskatheter wurde dann in
die akzessorische Leberarterie positioniert. Wahrend der Katheterangiographie
zeigten sich erhebliche spastische Reaktionen des GefédlRes. Im weiteren
Verlauf bildete sich die Spastik zuriick, so dass Uber den Mikrokatheter die
Spiralen in die aneurysmatische Aussackung positioniert werden konnten.

Die Kontrollangiographie zeigte einen kompletten Verschluss der
akzessorischen Leberarterie. Nach Anspritzen des Truncus coeliacus ist auch
keine Fillung eines Kollateralkreislaufes erkennbar.

Der Eingriff sowie der weitere Verlauf waren komplikationslos. Ihr
Hamoglobinwert stabilisierte sich bei einem Wert von 10,2mg/dl.. Nach gut
vertragenem Kostaufbau wurde sie rasch mobilisiert. Eine Woche darauf wurde
sie in einem sehr guten Allgemeinzustand aus der stationdren Behandlung

entlassen.

9.1.6 Patient VI HB

In einem auswartigen Krankenhaus wurde im Rahmen einer diagnostischen
Abklarung eines Leberhamangioms bei Herrn B. im Computertomogramm ein
Aneurysma der A. hepatica nachgewiesen. Dieses wies einen maximalen
Querdurchmesser von 2,8 cm auf, so dass sich aufgrund der GrbéfRe eine
Indikation zur prophylaktischen Aneurysmaresektion ergab.

Zwei Monate spéater wurde der Patient in der GefélRchirugie aufgenommen.

In der durchgefihrten selektiven Coeliacografie stellte sich ein zirkular
thrombosiertes Aneurysma der A. hepatica von der Bifurkation bis zum Abgang
der A. gastroduodenalis reichend dar.

Intraoperativ wies die A. hepatica communis ein etwa 5 mm langes, nur wenig
erweitertes Kaliber auf, bevor sich diese in ein hilhnereigrol3es Aneurysma
aufweitete. Aus diesem entsprangen die A. hepatica propria und die A.

gastroduodenalis. Der linke Leberlappen war komplett von einem Hamangiom
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durchsetzt, welches auf leichte Berlhrung bereits oberflachlich blutete. Die. A.
hepatica communis wurde dann nach Gabe von 2500 IE. Heparin
ausgeklemmt, eine Tabaksbeutelnaht angelegt und ein Doppellumen-
Perfusionskatheter eingebracht. Nach voribergehender Flushperfusion wurde
der Aneurysmasack eréffnet. Aus der A. gastroduodenalis wie auch aus der A.
hepatica propria ergab sich ein guter Rickstrom. Nach Desobliteration des
Aneurysmasackes unter Belassung der Adventitia wurde ein weitgehend
stufenfreier Abschnitt proximal und distal erreicht. Aus der Leistenbeuge wurde
zuvor die proximale V. saphena magna rechtsseitig enthommen und die
Abtragungsstelle nach Freilegung der V. femoralis mit fortlaufender Naht
verschlossen. Die Vene wurde entsprechend der Klappenrichtung umgedreht
und zunachst die distale Anastomose unter Benutzung eines Venennebenastes
zur Lumenerweiterung End-zu-End angelegt und dann die proximale
Anastomose angefertigt. Nach Spilung und Freigabe des Blutstromes waren in
den distalen HepaticageféaRen kraftige Pulse tastbar. Anschliel}end wurde der
Aneurysmasack zweischichtig Uber dem Transplantat verschlossen. Da die
Blutung aus dem Hamangiom weiter zugenommen hatte, begann man mit dem
Anlegen von U-N&hten am linksseitigen Rand des rechten Leberlappens. Die
Vicrylndhte wurden jeweils mit Vicrylnetzen armiert. Auf diese Weise gelang es
zwei Drittel des linken Leberlappens abzutragen.

In der histologischen Begutachtung zeigte sich ein ca. 8 cm im maximalen
Durchmesser grolles kavernéses Hamangiom der Leber. Das Aneurysma
zeigte sich als ein alteres thrombosiertes Anuerysma bei hochgradig verkalkter
Arteriosklerose.

Der postoperative Verlauf gestaltete sich komplikationslos. In der
computertomografischen Kontrolluntersuchung sah man eine regelrechte
Perfusion des V.saphenainterponates ohne Anhalt fir eine Thrombosierung
oder einer Anastomoseninsuffizienz. Das Leberparenchym stellte sich homogen
dar. Am 7. postoperativen Tag konnte Herr B. nach Hause entlassen werden.
Drei Jahre spéater stellte sich der Patient im auswartigen Krankenhaus mit
Druckschmerzen in Richtung auf die Blase ohne Beschwerden beim

Wasserlassen vor. In der durchgefuhrten computertomografischen Aufnahme
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wurde ein 6 cm langes und im maximalen Querdurchmesser 5,2 cm grol3es
exzentrisch thrombosiertes Bauchaortenaneurysma nachgewiesen.

Es folgte die Aufnahme in der Gefélchirurgie mit anschlieBender operativer
Therapie des Bauchaortenaneurysmas mit einem Protheseninterponat. Herr B.
wurde zur Durchfiihrung einer RehabilitationsmalRnahme am 12. postoperativen
Tag in eine heimatnahe Klinik Uberwiesen, von wo er nach weiteren zehn

Tagen nach Hause entlassen wurde.

9.1.7 Patient VIl KT

In die internistische Notfallaufnahme eines auswartigen Krankenhauses wurde
nachts ein 38-jahriger Patient im hypovoldmen Schock (systolischer Blutdruck
70 mmHg, Pulsfrequenz 130/min) vom Notarzt eingeliefert. Zwdlf Stunden zuvor
wurde durch den Hausarzt bereits wegen der Verdachtsdiagnose einer
Pankreatitis eine Krankenhauseinweisung ausgestellt, die der Patient jedoch
ignorierte. Anamnestisch bekannt war ein chronischer Alkoholabusus mit
wiederholten Exzessen und bereits mehrfachen Krankenhausaufenthalten bei
rezidivierender Pankreatitis. Die Aufnahmeuntersuchung des somnolenten,
aber ansprechbaren und spontanatmenden Patienten ergab ein gespanntes
Abdomen mit beginnendem Peritonismus und heftigem Druckschmerz im
Oberbauch. Die Laborwerte zeigten neben dem Bild einer akuten Pankreatitis
einen Hamoglobin-Wert von 8,2 g/dl. Die Infektionsparameter waren mit
Leukozyten von 14,7 /ul und einem CRP von 5,8 mg/dl ebenfalls erhéht. Unter
kreislaufstabilisierenden Massnahmen wurde eine Computertomographie des
Abdomen mit Kontrastmittel angefertigt. Dabei stellte sich in der Leberpforte
eine ca. 6-7 cm grosse Raumforderung mit zentraler Kontrastmittelanreicherung
dar, die als Aneurysma einer vom Truncus coeliacus abgehenden Arterie
interpretiert wurde. Hinweise flr eine Ruptur ergaben sich im CT nicht. Bei
zunehmender Kreislaufinstabilitdt und klinisch vermuteter Ruptur des
Aneurysmas wurde der Patient in unsere Klinik zur operativen Versorgung
verlegt. In der Coeliacographie in DSA-Technik konnte ein grosses Aneurysma
im Bereich der A. hepatica communis diagnostiziert werden.

Intraoperativ wurde eine gedeckte Ruptur mit erheblicher entzindlicher und
narbiger Pannusbildung im Leberbett gesehen, deren weitere Préparation nur
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nach subdiaphragmaler Aorten-Abklemmung und Eréffnung des Aneurysmas
mdglich war. Das Aneurysma war zwischen dem Abgang der A. gastrica und
der Teilungsstelle der A. hepatica propria und der A. lienalis lokalisiert.
Innerhalb des Blutsackes fand sich teils é&lteres, teils frischeres
Thrombenmaterial. Zur Rekonstruktion des Truncusdefektes wurde ein
Teilstick der V. saphena magna jeweils End-zu-End interponiert. Die
intraoperative dopplersonographische Kontrolle zeigte im Interponat und den
beiden Anschlussgefassen eine laminare Strébmung bei kraftiger palpabler
Pulsation. Der postoperative Verlauf war von einer protrahierten
respiratorischen Insuffizienz mit rezidivierenden Pleuraergliissen gepragt. EIf
Tage nach der Operation wurde der Patient in sein Heimatkrankenhaus
entlassen, von wo er nach weiteren 17 Tagen vollstdndig mobil und
beschwerdefrei nach Hause entlassen werden konnte. Klinische oder
laborchemische Zeichen einer viszeralen Minderperfusion wurden nicht
festgestellt. Die mikrobiologische Untersuchung des intraoperativen
Aneurysma-abstriches sowie der Blutkulturen ergaben keinen
Bakteriennachweis. Vor Probengewinnung war allerdings eine antibiotische
Behandlung mit Cefotaxim und Metronidazol begonnen worden. Die
histologische Aufarbeitung des 5 x 5 x 2cm grossen Aneurysmaresektates
ergab eine schwere hamorhagische, teils floride, teils chronisch-granulierende
Entzindung mit ausgedehnten Residuen vorrausgegangener Blutungen sowie
im Randbereich einen miterfassten, partiell nekrotischen Arterienast. Im
Truncus coeliacus-Desobliterat stellte sich eine fokale Wanddissektion mit
Fibrinexsudation im Dissektionsspalt sowie teils florider, teils chronisch-
granulierender Entziindung dar, vereinbar mit einer mehrzeitigen Ruptur des
Truncus coeliacus-Aneurysmas. Zwanzig Monate postoperativ ist der Patient
weiterhin  beschwerdefrei. Die Kontroll-Angiographie zeigt ein offenes

Veneninterponat ohne Stenosierung der Anastomosenregion.

9.1.8 Patient VI AR
Eine 67-jahrige Patientin wurde mit heftigen Oberbauchschmerzen notfallmafig
im hypovolamischen Schock mit einem systolischen Blutdruck von 90 mmHg

und einer Pulsfrequenz von 110/ min nachts eingeliefert. Anamnestisch war
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eine Phenprcoumontherapie bekannt, die bei Zustand nach einer
Lungenembolie aus einer tiefen Beinvenenthrombose seit ca. 9 Monaten
bestand. Bei fallendem H&moglobinwert bis auf 7,4 mg/dl und Hamatokrit von
24% bestand der dringende Vedacht einer intestinalen Blutung. Unter
kreislaufstabilisierenden MafRnahmen wurde eine Computertomografie des
Abdomens durchgefiihrt, in der ein ausgedehntes mesenteriales Hamatom den
Verdacht bestatigte. Sie wurde notfallmaRig laparotomiert.

Die Praparation der Gefalle erwies sich aufgrund von erheblichen
Verwachsungen, insbesondere auf die fibrosierte Milz konzentriert, erschwert.
Bei der Adhéasiolyse kam es zu Einrissen der Milz, die spater ektomiert werden
musste. Nach entsprechender Blutstilung wurde die Praparation fortgesetzt.
Schrittweise konnte die Aorta supracoeliacal bis infrarenal dargestellt werden.
Der Truncus coeliacus und die Arteria mesenterica superior wurden an ihrem
Abgang isoliert. Nach einem Kocher—Manéver zeigte sich ein Aneurysma von
einer Grélke von 5 x 5cm (,kleinapfelgro®) unter dem duodenalen Bogen,
dessen Zu- und Abfluss angeschlungen wurden. Nach Eréffnung zeigte sich ein
vollstandig thrombosiertes Aneurysma. Hierbei konnte lediglich eine kleine
Arterie als Seitenast der Arteria gastroduodenalis als vermeintlicher Zufluss
identifiziert und umstochen werden. Bei der Prifung der angeschlungenen
Gefale stellte sich heraus, dass es sich um den Ductus cysticus handelte, der
praktisch Uber die Aneurysmawand verlief. Die Puntkionsstelle wurde
umstochen. AnschlieRend wurde das Aneurysma wieder verschlossen. Bei der
nochmaligen Inspektion des Milzlagers zeigte sich, dass die Milz an 3 Stellen
blutete. Aufgrund der kleinen Gréfde des Organs in Relation zur Ausdehnung
der Einrisse schien eine milzerhaltende Operation nicht sinnvoll, deshalb folgte
die Splenektomie. Zum Schluss der Operation wurde ein ca. zwei
mannsfaustgrol3es frisches Hamatom aus dem rechtsseitigen Retroperitoneum
digital ausgeraumt.

Der postoperative Verlauf war von einer protrahierten respiratorischen
Insuffizienz mit erheblichem Pleuraerguss links gepragt, kompliziert durch eine
Cholangitis bei intraoperativer Eréffnung des Ductus cysticus.

In der postoperativen angiografischen Kontrolluntersuchung zeigte sich eine
regelrechte Ausschaltung des perforierten Aneurysmas. Zusatzlich stellte sich
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ein ca. 5 mm grofRes Aneurysma zwischen der Arteria mesenterica superior und
der Arteria gastroduodenalis dar sowie eine Aufweitung des Truncus coeliacus
mit maximal 1 cm Durchmesser, die zu diesem Zeitpunkt nicht operationsdurftig
waren.

Elf Tage nach der Operation wurde die Patientin in ihr Heimatkrankenhaus
verlegt. Wegen persistierender Oberbauchbechwerden wurde die Patientin
nochmals sonografiert. Dabei stellte sich eine dorso-kaudal der Gallenblase und
rechts parakolisch liegende Raumforderung dar, die im Abdomen-CT mit
intraventser Kontrastmittelgabe am ehesten einem Hamatom entsprach.
Zweiundzwanzig Tage nach der Operation musste die Patienten erneut operiert
werden. Dabei wurde das Hamatom ausgerdumt und drainiert. Nach weiteren
acht Tagen konnte sie mit reizlosen Wundverhéltnissen vollstdndig mobil und
beschwerdefrei entlassen werden.

Zwei Monate spater stellte sich die Patientin erneut in der gefalichirurgischen
Ambulanz vor. Sie beklagte ziehende epigastrische Schmerzen, intermittierend
in Projektion auf beide Unterbauchquadranten. Nach sonografischer und
duplexsonografischer Kontrolle fanden sich abdominell keine pathologischen
Veranderungen. Die Schmerzen wurden zunachst als ein Restzustand des
schweren postoperativen Verlaufs erklart.

Jedoch hielten die abdominellen Beschwerden an, so dass sie letztendlich zur
weiteren Diagnostik und Abklarung stationar aufgenommen wurde. Sie fihrte zu
keinem weiteren neuen Befund. Das bekannte Aneurysma des Truncus
coeliacus zeigte mit einer GréRe von ca. 1,5 x 2 cm keine auffallige
Grollenprogredienz sowie keinen wesentlichen Thrombosesaum. Nach sechs
Monaten anhaltender Beschwerden wurde aufgrund der von dem Aneurysma
ausgehenden Rupturgefahr zu einer operativen Sanierung empfohlen. Im
Rahmen der dafiir erneut erforderlichen Laparotomie wére dann auch eine
Exploration des gesamten Bauchraumes mdglich. Briden, die am
wahrscheinlichsten fur die von der Patientin geschilderten Beschwerden
verantwortlich waren, kénnten dann so erkannt und beseitigt werden. Die

stationdre Aufnahme erfolgte 2 Wochen spéater.
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Nach Er6ffnung des Bauchraumes sowie Spaltung des kleinen Netzes, wurde
die Aorta freigelegt; der Truncus coeliacus, welcher in schwielig narbigem
Gewebe eingebettet war, konnte nur schwer frei prapariert werden. Dabei kam
es zur Abldsung der Adventitia von der Aorta, so dass ein Saphenainterponat in
loco typico nicht mehr mdoglich war. Die weitere Préparation zeigte eine
ostiumnahe Stenose mit poststenotischer Dilatation, was bisher als das
Aneurysma diagnostiziert wurde. Aufgrund der Stenose wurde zunéchst die
aortale Adventitia wieder vernaht, um nach proximaler Abklemmung der Aorta
das Veneninterponat an diese end-zu-seit zu anastomisieren. Das Transplantat
wurde dann nach Ausklemmung des distalen Truncus coeliacus sowie
Ausklemmung der A. lienalis und der A. hepatica communis  sowie
Durchtrennung des Truncus End-zu-End anastomsiert. Nach Freigabe des
Blutstromes war in den beiden abflihrenden BauchgeféRen ein kraftiger Puls
tastbar. Der Abgang des Truncus coeliacus aus der Aorta wurde mit einer Naht
umstechend verschlossen und das Aneurysma abgetragen. Unmittelbar am
Beginn des Aneurysma zeigte sich eine wandstédndige chronische
Thrombosierung, so dass unter Berlcksichitgung der Morphologie auch
nachtraglich die Indikation zum Ersatz des Truncus coeliacus bestand. Nach
sorgfalltiger Blutstillung wurde der Bauchraum wieder verschlossen.

Der postoperative Verlauf war véllig komplikationslos. Die Kontrollangiografie
zeigte ein perfundiertes VSM-Interponat sowie keine weiteren Stenosen. Bei
einer primaren Narbenheilung konnten die Patientin beschwerdefrei 19 Tage

spater nach Hause entlassen werden.

9.1.9 Patient IX MK

Von einem auswartigen Krankenhaus wurde ein 69-jahriger Patient zur
gefalchirurgischen konsilarischen Mitbeurteilung vorgestellt. Die Diagnostik des
im Allgemeinzustand deutlich reduzierten Patienten wurde aufgrund eines
Ikterus mit einem Bilirubin-Wert von 15 mg/dl durchgefihrt und ergab
sonographisch und computertomographisch den Nachweis eines ca. 6 cm
grossen Aneurysmas im Bereich der A. hepatica. Anamnestisch bekannt war
bei dem Patienten eine Stanford A-Dissektion der Aorta, die 6 Monate zuvor

mittels eines klappentragenden Conduits versorgt wurde. Der postoperatve
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Verlauf war bei rezidivierenden kardialen Dekompensationen, einem

passageren Nierenversagen und dem V. a. eine Pilz-Endokarditis deutlich

prothrahiert. Als Komplikation der Marcumar®—Therapie erlitt der Patient eine
frontotemporale Einblutung mit einem seitdem bestehendem Anfallsleiden und
einer motorischen Dysphasie. Der Patient war, mit Blasenkatheter und
Gastrostomie versorgt, zuvor im hauslichen Bereich betreut worden. Die aktuell
zur Einlage eines Gallengangstents gedachte ERCP war aufgrund der
erheblichen Pellotierung von aussen nicht erfolgreich. Das Aneurysma zeigte
innerhalb der letzten 14 Tage eine deutliche GréRenprogredienz von 2 cm.
Nach Ubernahme des Patienten wurde ergénzend eine arterielle Angiographie
in DSA-Technik durchgefihrt, wobei sich das Aneurysma von der A. hepatica
dextra ausgehend abgrenzen lies. Klinische Zeichen eines Infektes bestanden
bei umfangreicher Antibiose im Verlauf der letzten Wochen nicht. Intraoperativ
bestétigte sich ein pulsierendes Aneurysma falsum der A. hepatica dextra mit
einem umgebenden postentziindlichen Pannus im Sinne eines "ausgebrannten’
mykotischem Aneurysmas. Nach Resektion des Blutsackes und des Pannus
war eine schrage End-zu-End-Anastomosierung der A. hepatica dextra méglich,
die palpatorisch und dopplersonographisch einen guten Fluss nach peripher
ermdglichte. Zur lokalen Behandlung der postentzindlichen Verdnderungen

wurde, neben der Ektomie einer in die Inflammation einbezogenen Gallenblase,
nach umfangreichem Debridement eine Betaisodona®-Lésung instilliert, sowie

ein Sulmycin®-Vlies eingelegt (W.S.). Der postoperative Verlauf war protrahiert;
chirurgischerseits war am Folgetag eine Revision bei Nachblutung aus dem
Gallenblasenbett erforderlich, internistischerseits musste das bekannte
Anfallsleiden sowie eine neu aufgetretene absolute Arrhythmie behandelt
werden. Die mikrobiologische Untersuchung des intraoperativen Aneurysma-
abstriches sowie der Blutkulturen ergaben bei umfangreicher antibiotischer
Vorbehandlung keinen Bakteriennachweis. Der Stauungsikterus war klinisch
und laborchemisch deutlich riickldufig. Die angiographische Kontrolle des
Operationssitus nach 14 Tagen zeigte eine regelrechte Anastomosierung der A.
hepatica dextra mit freiem Fluss. Nach weiterer Stabilisierung des
Gesamtzustandes des Patienten war eine Verlegung in eine heimatnahe

neurologische Frurehabilitation mdglich.
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9.1.10 Patient Xl PW

Frau W. wurde am Abend im hypovoldmischen Schockzustand mit einem
Hamoglobinwert von 6,9g/dl notfallmafig mit einer akuten abdominellen
Symptomatik in die chirurgische Klinik der Heinrich-Heine-Universitat
eingeliefert. Anamnestisch bekannt war ein Marfan-Syndrom, welches sechs
Jahre zuvor aufgrund eines disseziierten Aortenbogens diagnostiziert wurde.
Drei Jahre spater folgte nach dem Aortenbogenersatz der Ersatz der
Aortenklappe. Die abdominelle Sonografie sowie das abdominelle
Computertomogramm  zeigten einen deutlichen wahrscheinlich hamor-
rhagischen Aszites und ein im Durchmesser 5cm grof3es frisches Hamatom
ventral des Pankreasschwanzes sowie eine aneurysmatische Aufweitung der A.
hepatica communis. Das thorakale Computertomogramm wies eine
Dissektionsmembran im Bereich des Aortenbogens auf, die in den Truncus
brachiocephalicus  hineinreichte. = Nachdem Frau W. unter einer
Infusionstherapie und Transfusion von zwei Erythrozytenkonzentraten sowie
Gabe von Frischplasma kreislaufstabil eingestellt werden konnte, wurde eine
weitere Diagnostik mittels Angiografie der Abdominalgefalde durchgefihrt.
Dabei zeigten sich zahlreicihe Aneurysmen im Bereich der A. lienalis und
hepatica sowie der A. gastroduodenalis. Die A. mesenterica superior zeigte
eine ausgepragte Dilatation. Eine aktive Blutungsquelle konnte dabei nicht
gesehen werden. Jedoch ergaben sich Hinweise fur eine zwischenzeitliche
Selbsttamponade der Blutung des computertomografisch gesehenen A.-
hepatica- Aneurysmas. Unter intensivmedizinischer Uberwachung war Frau W.
weiterhin kreislauf- und hamoglobinstabil. Nach Rucksprache mit den
Gefalchirurgen wurde die Patientin zur weiteren Therapie am néchsten Morgen

in die Gefalichirurgie verlegt.

Intraoperativ fand sich am Oberrand des Pankreas bzw. des Ligamentum
hepato-duodenale die Aneurysmabildung. Trotz der Lokalisation erschien die A.
hepatica nicht in den Prozess miteinbezogen. Das Aneurysma war
doppelbauchig. Nach Eréffnung der Aneurysmas zwischen Haltefaden entleerte
sich teil alteres, teils frischeres Hamatom. Als zufuhrendes Gefaly fir die
Aneurysmabildung konnte eine kleine Arterie identifiziert werden, die
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umstochen wurde. Es handelte sich offensichtlich um eine Mesenterialarterie.
Nach Umstechung dieser Arterie blieb die Leberperfusion ungestort. Das
Aneurysma wurde reseziert und End-zu-End-anastomosiert.

Der postoperative Verlauf war seitens der abdominellen Situation regelrecht. Es
kam zu keiner Leberischamie. Die Patientin, die 24 Stunden noch nachbeatmet
werden musste, konnte regelrecht am ersten postoperativen Tag auf die
Wachstation verlegt werden. Im folgenden Verlauf waren das Einsetzen der
Peristaltik und der Kostaufbau ebenfalls regelrecht. Nach weiteren zwei
Wochen zeigte sich Frau W. mobilisiert. Die zuvor abgesetzte
Marcumarisierung wurde wieder begonnen.

Die histologische Aufarbeitung zeigte bei bekanntem Marfansyndom einen
mehrzeitigen teils frischen, teils a&lteren und partiell hyalinisierten
Abscheidunsthrombus.

Die abschlieRende Angiografie zeigte gute Verhéltnisse um Bereich der
operierten ViszeralgefalRe. Grolere und kontrollbedirftige Aneurysmen im
Bereich der ViszeralgefalRe waren nicht mehr darstellbar. Siebzehn Tage spéater
wurde die Patientin in befriedigendem Allgemeinzustand in eine heimatnahe
Rehabilitationsklinik entlassen. Nach entsprechender Muskelkraftigung und
Mobilisierung ging die Patientin nach einem Monat wieder nach Hause.

Acht Monate spater kam es erneut zu einer akuten abdominellen Symptomatik.
Sie wurde in einem Schockzustand mit einem Blutdruck von 60/40 mmHg bei
einer Herzfrequenz von 100/min und einem Hamoglobinwert von 6,9 g/dl in
einem auswartigen Krankenhaus eingeliefert. Die dort initiale Daignostik ergab
sonografisch und computertomografisch den Befund einer grof3en, noch aktiven
retroperitonealen Einblutung unterhalb der Aortenbifurkation mit sekundarem
Einbruch in einen vorhandenen Aszites. Bei bestehender Marcumarisierung
konnte die Kreislaufsituation unter der Gabe von PPSBs und
Volumenersatztherapie mit HAES mit systolischen Blutdruckwerten um 100
mmHg bei einer Frequenz zwischen 90 und 100 Schlagen pro Minute stabilisiert
werden. Im weiteren Verlauf wurden noch vier Erythrozytenkonzentrate und
zwei Konserven an Frischplasma transfundiert bis sie in die Gefalichirurgie

Uberwiesen wurde.
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Nach Eréffnung des Abdomens und L&sung einiger Verwachsungen entleerte
sich zunéchst reichlich groRes Hamatom. Als Ursache der Blutung fand sich
eine gedeckte Ruptur eines falschen Aneurysmas im Bereich des
Dickdarmmesos. Nach Eréffnung des Aneurysmas konnte die Blutungsquelle,
ein kugelschreiberminengrof’es Gefal® des Meso, sicher umstochen werden.
Die Darmdurchblutung blieb dabei ungestort.

Postoperativ erfolgte zum Ausschluss von Aneurysmen im Strombegiet der
Carotiden eine Neurodoppler-Untersuchung, der allerdings unauffallig ausfiel.
Zwolf Tage spater konnte die Patientin wieder nach Hause entlassen werden,
allerdings mit der Vereinbarung sich zur weiteren Diagnostik bei einem
niedergelassenen Radiologen vorzustellen.

Dieser schloss intrakranielle sowie weiter abdominelle und pelvine Aneurysmen
aus. Extrakraniell ergab sich eine fusiforme umschriebende Erweiterung der A.
carotis links auf 9 mm sowie der linken A. vertebralis auf 8 mm und
Kaliberspringe auf der rechten Seite von 3- 8mm. Nach zwei Monaten fiel die
rechte Arteria iliaca interna aneurysmatisch erweitert auf, die rechte A.
femoralis superficialis zeigte ein Aneurysma mit einem Querdurchmesser von
15 mm im Adduktorenkanal, welches ein Jahr spéater das erste Mal

symptomatisch wurde, allerdings konservativ behandelt wurde.

9.1.11 Patient XI KD

Ein  55-jahriger Patient stellte sich mit Ruckenschmerzen und
Oberbauchbeschwerden bei seinem Hausarzt vor, die seit mehreren Monaten
unverandert anhielten. Bekannt war eine vor 4 Jahren im Rahmen ahnlicher
abdomineller Beschwerden bei rezidivierender Pankreatitis entdeckte
Raumforderung im Bereich des Pankreaskopfes, die damals sonografisch als
4,5cm grol3e Pankreaskopfpseudozyste diagnostiziert wurde. Sein Hausarzt
veranlasste zunachst eine computertomographische Darstellung, die neben
einer degenerativen Wirbelsdulenerkrankung auch die Raumforderung im
Bereich des Pankreaskopfes zeigte. Eine weitergehende Diagnostik flhrte
jedoch zu dem dringenden Verdacht auf ein Aneurysma der Arteria hepatica
communis mit einer Grélle von 6,4 x 4,7 x 4,7cm. Es folgte die Vorstellung in

unserer gefalichirurgischen Ambulanz.
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Bei der Aufnahmeuntersuchung zeigte sich der Patient in gutem Allgemein- und
adipdsem Erndhrungszustand. Abdominell gab der Patient Druckschmerzen im
Oberbauch an, zeigte sich aber ansonsten recht unaufféllig. Seine
Ruckenschmerzen wéren unveréndert. Weitere Erkankungen waren arterieller
Hypertonus, Hpercholesterindmie, Struma nodosa sowie ein Morbus Meniere.
Die vegetative Anamnese ergab einen Niktoinabusus von 10 packyears und
einen maliger Alkoholkonsum Die Laborwerte waren neben einer
Hypercholesterindmie unauffélig. In der Aortografie in DSA-Technik bestatigte
sich der Verdacht auf ein Aneurysma der Arteria hepatica communis, dessen
Kontrastmittel-durchstrémtes Innenlumen allein einen Durchmesser von 2 cm

und eine Lange von 6 cm aufwies.

Intraoperativ zeigte sich ein recht ausgepragtes Aneurysma, aus welcher die A.
gastrica sinistra und gastroduodenalis sowie A. hepatica dextra und sinistra
entsprang. Nach Isolierung des Truncus coeliacus wurde dieser zun&chst
abgeklemmt, ebenso wie die Aa. hepaticae dextra und sinistra. Die A. lienalis
und die kraftig riickblutende A. gastrica sinistra wurden ligiert.

Nach Exstirpation des Aneurysmas wurde der Abgang des Truncus coeliacus
im Aortenniveau zunachst dbernédht. Als Bypass wurde die aus der
Leistenbeuge entnommene Vena saphena magna End-zu-Seit in die tangential
ausgeklemmte Aorta kranial des Abganges des Truncus coeliacus implantiert.
Das Ende des Transplantates wurde mit der A. hepatica dextra anastomosiert;
auf einen Anschluss der A. hepatica sinistra wurde hier verzichtet, da einerseits
die Leber eine ausreichende Zirkulation Uber das Pfortadersystem zeigte;
andererseits hatte der Anschluss aufgrund der vorliegenden Konfiguration der
linken Leberarterie zu einer Knickstenose geflihrt. Die intraoperative Kontrolle
zeigte eine gute intestinale Zirkulation, die postoperativ in der
Kontrollangiographie bei regelrechtem perfundierten Aorto-hepatica-dextra
Bypass bestatigt werden konnte.

Im weiteren Verlauf entwickelte der Patient jedoch klinisch und laborchemisch
eine Pankreatitis mit einem Lipasewert von maximal 887 U/l. Bei ausgepragter
Exsudation musste die parapankreatische Flissigkeitsansammlung drainiert

werden.
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22 Tage nach der Operation wurde der Patient nach klinischer Besserung auf
eigenen Wunsch entlassen. Dabei bestanden immer noch Hinweise auf eine
sistierende Pankreatitis mit einem Lipasewert von 464U/l und erhéhtem CRP
von 6,6 mg/dl. Klinische und laborchemische Zeichen fir eine viszerale
Minderperfusion wurden bei Entlassung nicht festgestellt.

Die histologische Aufarbeitung des 6 x 8 cm gro3en Aneurysmaresektates
ergab ein Aneurysma verum mit rezidivierender Abscheidungsthrombose auf
dem Boden einer schweren verkalkenden Arteriosklerose.

Im weiteren Verlauf musste der Patient aufgrund von Narbenbriichen zweimal

behandelt werden, entwickelte jedoch keine erneuten Beschwerden abdominell.

9.1.12 Patient XIl AG

In einem auswartigen Krankenhaus stellte sich ein 29jahriger Patient mit einem
seit zehn Jahren bestehenden Tumor im rechten medialen Unterschenkel vor.
Bei zunehmender GréRe wurde er zur weiteren diagnostischen Abklarung nun
stationar aufgenommen. Die Untersuchungen ergaben den Befund eines
caverndésen Hamangioms im Bereich des rechten medialen Malleolus mit
multiplen Aneurysmen entlang der Beinarterie. Klinisch begleitet von einer
Hypertrophie der zweiten Zehe war das Krankheitsbild am ehesten in das
Klippel-Trenaunay-Syndrom einzuordnen. Weitere Aneurysmen, insbesondere
viszeroarterielle, konnten zu diesem Zeitpunkt nicht nachgewiesen werden.
Nach operativer Therapie begab sich der Patient in regelmalRige Kontrollen bei
seinem Hausarzt.

Funf Jahre spater konnten sonografisch zwei solide Tumore dorsal der
Milzvene nachgewiesen werden, die sich in der Angiografie als thrombosiertes
1,5 cm groBes Aneurysma dorsal der A. mesenterica superior im
Anfangsabschnitt sowie nur knapp distal als ein weiteres ca. 1 cm grole
Aneurysma in H6he des Abganges der Jejunalarterien darstellten. Im gesamten
weiteren Verlauf zeigten sich teils fusiforme Aneurysmen, die sich bis in den
Anfangsabschnitt der A. iliocolica erstreckten. In den kleineren peripheren

Gefalabschnitten waren keine aneurysmatischen Veranderungen zu sehen.
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9.1.13 Patient XIll MM

Der 68-jahrige Herr M. besuchte zur regelmaligen Tumornachsorge bei
Zustand nach linksseitiger Nephrektomie bei Nierenzellkarzinom ein
auswartiges Krankenhaus. Anamnestisch bekannt waren abdominelle duffuse
Bauchbeschwerden mit unregelmaliger Stuhanamnese bei einem Zustand
nach bereits mehreren abdominellen Eingriffen. Sie begannen vor ca. 40
Jahren mit einer linksseitigen Leistenherniotomie, gefolgt von zweimaliger
laparotomischer Adhéasiolyse bei Bridenileus und einer Dinndarmibern&hung
aufgrund einer Darmldsion sowie einer zweiten Leistenherniotomie auf der
rechten Seite. Weiterhin konnten eine asymptomatische Cholezystolithiasis und
eine  Kolondivertikulose  diagnostiziert werden. Als kardiovaskulére
Risikofaktoren bestanden eine arterielle Hypertonie, Adipositas sowie ein
sistierender Nikotinabusus. Im Rahmen der Tumornachsorge fiel in der
abdominellen Computertomografie ein Aneurysma der A. mesenterica superior
auf. Die Aorto- und Mesentericografie zeigte neben der fehlenden linken
Nierenarterie ein im Durchschnitt ca. 3cm groRes verkalktes und
teilthrombosiertes Aneurysma, das knapp nach Abgang der Arteria mesenterica
superior begann und distal bis an die abgehenden mesenterialen Seitenaste
reichte, wo er dann komplett verschlossen war. Die weiter distalen Arterienaste
fullten sich retrograd tUber Kollateralkreisléufe.

Bei gutem Allgemeinzustand wurde der Patient schlie8lich in der Gefélichirugie
stationar aufgenommen und nach entsprechender praoperativer Vorbereitung
am Folgetag operiert.

Intraoperativ fanden sich reichlich flachenhafte Verwachsungen zwischen dem
groRen Netz und der Bauchdecke sowie den Dinn- und Dickdarmschlingen
untereinander, Die Adhasiolyse nahm dabei allein 1,5 Stunden in Anspruch.
Hinzukam, dass bei der Freilegung die Verwachsungen des Dinndarmes mit
der Bauchdeckenfaszie so intensiv waren, dass eine Dinndarmeréffnung nicht
vermeidbar war. Eine etwa 3cm lange Lé&ngserdffnung wurde mit Tuchern
abgedeckt, mit einer BEtaisodona-L&sung lokal gespult und dann zweischichtig
fortlaufend wieder vernéht, wobei die Uberndhungsstelle mit einem Stiick des
Netzes abgedeckt wurde. Nach Spllung der Bauchdecke sowie Handschuh-
und Ticherwechsel wurde die Préparation fortgesetzt. Ein etwa 3 x 5cm grol3es
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Aneurysma konnte gut von medial mesenterial getastet werden. Da aber dort
der Pankreas das Aneurysma Uberdeckte, wurde nach Mobilisierung des
Duodenums nach Kocher die Freilegung der Arteria mesenterica superior
retromesenterial von rechts fortgesetzt. Von dort konnte unter Schonung des
Pankreaskopfes das Aneurysma, welches kréftig pulsierte, prapariert werden.
Nach Gabe von 2.500I.E. Heparin wurde die Arteria mesenterica superior
proximal ausgeklemmt. Dabei blieb die Dinndarmzirkulation unverandert, so
dass davon ausgegangen werden konnte, dass nur kleinere Aste den
Weiterfluss aus dem Aneurysma sicherstellten. Das Aneurysma wurde dann
eroffnet und dessen Wande mit Haltefaden auseinandergehalten. Bei der
Ausrdumung fanden sich geschichtete, teils frische, teils sehr alte chronische
Thromben mit matschiger Degeneration. Nach vortubergehender Freigabe des
Blutes zeigte sich dadurch, dass es sich um ein Aneurysma falsum handelte,
das moglicherweise als Folge eines vorangegangenen Traumas entstanden
war. Der Aneurysmasack wurde gerafft und so vernaht, dass ein Weiterfluss der
Arteria mesenterica superior in einen benachbarten kleineren Seitenast mdglich
war, ansonsten jedoch der Weiterfluss zum Aneurysmasack blockiert war. Nach
Freigabe des Blutflusses ergab die Uberpriifung sowohl im Diinn- als auch im
Dickdarm Uberall eine ausreichende Zirkulation. Nach sorgfaltiger Blutstillung,
Ruckverlagerung des Dunndarmkonglomerates und Einlegen einer Easy-Flow-
Drainage in die Aneurysmasackhéhle sowie in das kleine Becken wurde die
Bauchdecke wieder verschlossen.

Nach initial komplikationslosen postoperativen Verlauf entwickelte des Patient
nach Beginn des Kostaufbaus Fieber, ein distendiertes Abdomen, Diarrhoen
und erhéhte Entzindungswerte mit Leukozyten tber 30/nl und einem CRP von
33,8 mg/dl. Laborchemische (Laktat 1,1mg/dl) oder CT-morphologische
Hinweise auf eine Dinndarmischamie fehlten. In der computertomografischen
Untersuchung stellte sich keine Duodenalleckage dar und es gab keine
Hinweise auf eine Cholestase bei bekannter Cholezystolithiasis. Es zeigte sich
aber ein Anstieg der Serumlipasewerte auf Gber 2000 U/l (Normwert: < 300 U/I)
bei nur gering erhdhter Serum-Amylase. In der abdominellen Computergrafie
fanden sich Zeichen einer exsudativen Pankreatitis im Bereich des
Pankreaskopfes und des Processus uncinatus. Uber die Drainagestelle im
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rechten Oberbauch entleerte sich ein braunlich-triibes Sekret, welches nach
laborchemischer Untersuchung ebenfalls erhéhte Lipase und Amylasewerte
ergab. Nach Umstellung auf parenterale Erndhrung kam es im weiteren Verlauf
zum Ruckgang sowohl der laborchemischen als auch der radiologischen
Zeichen der Pankreatitis. Die Sekretion aus der Drainagestelle minimierte sich.
Ab dem 23. postoperativen Tag wurde erneut ein Kostaufbau begonnen, der gut
vertragen wurde, allerdings noch zu zwei bis dreimalig dunnflissigem Stihlen
fuhrte. Die orale Substitution der Pankreasenzyme wurde somit weiter
beibehalten. Im weiteren Verlauf erholte sich Herr M nur langsam aber stetig.
Die Wundverhéltnisse waren reizlos. In noch reduziertem Allgemeinzustand

wurde der Patient auf eigenen Wunsch nach Hause entlassen.

9.1.14 Patient XIV CK

Frau K. wurde in einem auswartigen Krankenhaus aufgrund starker
superfaszialer Schmerzen beider Beine bei diagnostizierter leukozytoklastischer
Vaskulitis zum Ausschluss einer paraneoplastischen Ursache aufgenommen.
Anamnestsisch bekannt war ein vor vier Jahren solitdr metastasiertes
Rektumkarzinom, welches damals kurativ versorgt wurde.

Differential diagnostisch kam ein immunologisches Geschehen in Frage, da
laborchemisch eine monoklonale Gammopathie nachgewiesen werden konnte.
Die Knochenbiopsie zeigte jedoch keine pathologischen Veranderungen.
Aulerdem bestand bei der Patientin eine langjahrige arterielle Hypertonie sowie
Depressionen.

Die Untersuchungen ergaben keinen Hinweis auf ein Rezidiv oder eine maligne
Veradnderung. Allerdings zeigten sich im Abdomen-CT und in der Angiografie
Aneurysmen der Arteria hepatica propria und communis. Eine mykotische
Besiedelung wurde als Ursprung der peripheren Vaskulitiden diskutiert.

Es folgte schlieRlich die Vorstellung in der gefafichirurgischen Klinik der
Heinrich-Heine-Universitat. Nach Abheilung der Entziindung unter antibiotischer
Therapie konnte die Patienten zur operativen Sanierung in die Gefalichirurgie
Uberwiesen werden.

Intraoperativ fand sich am Abgang der A. gastrica sinistra der Beginn der
Aneurysmasder A. hepatica. Die Aneurysmabildung reichte bis zur
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Teilungsstelle in die rechte und linke Leberarterie. Nach Entnahme eines
Teilstickes der Vena saphena magna aus der Leiste wurde das Aneurysma in
toto reseziert. Die Vene wurde dann als Interponatgefdld als End-zu-End-
Anastomose zwischen Truncus coeliacus und A. hepatica in Hbhe der
Teilungsstelle positioniert. Die A. lienalis sowie A. gastrica sinistra wurden in die
proximale Anastomose einbezogen. Nach Fertigstellung der Gefalinahte und
Blutstromfreigabe resultierte eine kraftige Interponatpulsation, die gut in beide
Leberarterien fortgeleitet wurde. Im postoperativen Kontroll-CT stellte sich
ebenfalls eine regelrechte Perfusion der A. hepatica dar.

Der postoperative Verlauf gestaltete sich unaufféllig, so dass der Patient am
zehnten postoperativen Tag in seine Heimatklinik zurtickverlegt werden konnte.
Die histologische Untersuchung des Aneurysma wies keine Zeichen einer
mykotischen Entziindung, sondern eher Zeichen arteriosklerotisch bedingter

Gefalveranderungen mit rezidivierenden Abscheidungsthrombosen.

9.1.15 Patient XV GM

Herr M. versplrte kurz nach der Mahlzeit plétzlich heftige epigastrische
Bauchschmerzen, begleitet von Ubelkeit und Erbrechen. Seine Familie
verstandigte sofort den Notarzt, der den 51-jahrigen Mann in einem reduzierten,
aber kreislaufstabilen Zustand vorfand. Nach Einweisung in einem auswartigen
Krankenhaus wurde der Patient bezilglich seines unklaren Abdomens
abgeklart. In einer oberen Mesentericografie zeigte sich dabei ein Aneurysma
der Arteria mesenterica superior, das sich proximal des Abganges exzentrisch,
breitbasig-saccular und teilthrombosiert mit einer GréRe von 1 x 1 x 2,5cm
darstellte. Differentialdiagnostisch konnte dabei eine Dissektion nicht
ausgeschlossen werden. Kriterien einer Darmischamie gab es unter anderem
bei einer kraftig ausgebildeten Riolanschen-Anastomose nicht.

Die Endoskopien ergaben als pathologischen Befund eine polypoide
Veranderung des Bulbus duodeni sowie eine gastrale Hyperplasie bei einer
Antrumgastritis. Nebenbefundlich stellte sich sonografisch eine Steatosis

hepatis dar.
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Nach zunachst medikamentéser Therapie der Gastritis mit Protonenpumpen-
hemmer sowie entsprechender Schmerztherapie wurde Herr M. in die
Gefalchirurgie zur weiteren Therapie Uberwiesen.

Am Aufnahmetag beklagte der Patient anhaltende epigastrische Beschwerden
sowie einen Gewichtsverlust seither von ca. 5 kg auf 59 kg bei einer Gré3e von
1,6 m. Auffallige Verdauungsprobleme waren bisher nicht aufgetreten.

Bei bekanntem Niktotinabusus von 15 packyears stellte sich der Patient
weitgehend kardiopulmonal unauffallig dar. Nach praoperativer Vorbereitung
wurde der Patient fiinf Tage spater operiert.

Nach Eréffnung des Abdomens durch eine mediane Langslaparotomie mit
linksseitiger Umschneidung des Nabels wurde das grol3e Netz nach rechts
gehalten und das Retroperitoneum gespalten. Die Arteria mesenterica superior
lie® sich vom Ursprung an gut freilegen. Sie fiel mit einem doppelten Kaliber
auf, welches bis kurz vor die Aufteilung in die Arkadenaste reichte. Dort fand
sich blaulich inhibiert eine Wandverdickung, welche darauf hinwies, dass die
Ursache fir die Stenosierung und den Pseudoverschluss in einer Dissektion zu
suchen war. Am Ende der Dissektion wurde das Gefall segmentar
ausgeklemmt, langs inzidiert und mit der Vena saphena magna anastomosiert.
Proximal wurde der vendse Umkehrbypass in die infrarenale Aorta
anastomosiert. Nach Freigabe des Blutstromes war ein kraftiger Puls in der
distalen Arteria mesenterica superior tastbar. Die Darmperfusion besserte sich
deutlich. Technisch schwierig war die Lage des Transplantates, da dieses ein
vergleichsweise dilatiertes Kaliber aufwies und durch das Kaliber eine Torsion
nach distal erzeugte. Hier wurde eine Nahtfixation der Schlinge durchgefiihrt,
um eine stabile Lage des Transplantates zu erzielen. Die dopplersonografische
Kontrolle ergab einen ausreichenden Durchfluss, so dass nach lokaler
Blutstilung der Bauchraum wieder verschlossen werden konnte. Der
postoeprative Verlauf gestaltete sich komplikationslos. Auch die Kontroll-
Angiogradfie zeigte eine gut perfundierte Arterie ohne Stenosen oder weiteren
Aneurysmen. Vierzehn Tage spéater wurde der Patient beschwerdefrei und mit

reizlosen Wundverhéltnissen nach Hause entlassen.
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A.
Aa.
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GPT
Hb
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V.
KI.-Tr.
KM
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MRT
pAVK
PTFE
R.

Rr.
TAA

Arteria

Arteriae

A. gastroduodenale

A. hepatica communis

A. lienalis
Alanin-Aminotransferase
A.mesenterica inferior

A. mesenterica superior
Angiografie

alkalische Phosphatase

A. pancreaticoduodenalis

A. renalis
Aspartat-Aminotransferase
Bauchaortenaneurysma
C-reaktives Protein
Computertomografie

Digitale Subtraktionsangiografie
y (Gamma)-Glutamyltrasnferase
Glutamat-Oxaladetat-Traansaminase
Glutamat-Pyruvat-Transamninase
Hamoglobin

Hepatocellulares Carcinom
intravends

Klippel-Trenaunay
Kontrastmittel
Laktatdehydrogenase

Magnetresonanztomografie

periphere arterielle Verschlusskrankheit

Polytetrafluorethylen
Ramus
Rami

Thorakales Aortenaneurysma
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TC Truncus coeliacus
VAA Viszeroarterielles Aneurysma

VSM Vena saphena magna
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