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1. Einleitung

Ein Aneurysma der Aorta ist eine Krankheit, die unbehandelt schwerwiegende
Folgen haben kann. Die vorliegende Dissertation beschaftigt sich mit Aneurysmen
der thorakoabdominellen Aorta. Nach Definition ist ein Aneurysma eine spindel- oder
sackformige Erweiterung des GefalRdurchmessers, die mindestens das Zweifache
des benachbarten gesunden Gefaldlumens misst. (Kortmann, 2007)

Bei dem Aneurysma verum sind alle Schichten der GefaBwand an der Bildung der
Dilatation beteiligt. Bei dem Aneurysma dissecans kommt es zum Einriss der meist
vorgeschadigten Intima, welche nach distal hin gespalten wird. Es entsteht ein zum
normalen Lumen meist paralleler Blutfluss. Das falsche Lumen befindet sich meist in
der Tunica media. Ein Wiedereinbruch des Blutes aus dem falschen Lumen mit
Anschluss an das wahre Lumen ist mdglich. Die Aortendissektion kann jede Stelle
der Aorta betreffen, haufig ist jedoch die Aorta ascendens oder die Aorta descendens
distal der Arteria subclavia betroffen. Es ist mdglich, dass die ganze Aorta betroffen
ist mit Anschluss an die lliakalgefalle. Die Aortendissektion wird nach Stanford
klassifiziert, teilweise wird noch die alte DeBakey-Klassifikation aufgefuhrt. De facto
entwickeln sich in ca 20% der Falle ein Aneurysma dissecans aus Dissektionen der
Aorta, die aufgrund einer Rupturgefahr operativ  versorgt  werden
mussen(Ragavendra R. Baliga, 2007).

Bei den falschen Aneurysmen kommt es zu einem paravasalen Hamatom. Dieses
wird bindegewebig organisiert und es entsteht eine Hamatomkapsel.

Als thorakoabdominelle Aneurysmen werden Aneurysmen bezeichnet, die distal der
Arteria subclavia entstehen und die Viszeralarterien (Truncus coeliacus, Arteria

mesenterica superior) und/oder die renalen Arterien miteinschlieRen und bis zur



iliakalen Bifurkation reichen kénnen. Aneurysmen oberhalb des Zwerchfells werden
als thorakale Aneurysmen bezeichnet. Safi modifizierte 1998 Crawfords Einteilung
der TAAAs. Die Einteilung spielt eine wichtige Rolle fir die operative
Vorgehensweise, Operationsplanung und auch Schnittfihrung und orientiert sich
zum Teil an den Komplikationshaufigkeiten. Wichtig zu beachten ist, dass das TAAA
IV eigentlich ein totales abdominelles Aortenaneurysma ist. Das TAAA Typ Il ist die
ausgepragteste und komplikationsreichste Form in dieser Klassifikation.

Die Therapie kann je nach betroffenem Teil der Hauptschlagader variieren.
Insbesondere die seltenen Aneurysmen der thorako- und thorakoabdominellen Aorta
lassen mit groRer Wahrscheinlichkeit eine letale Ruptur erwarten. Hierbei gilt als
Goldstandard die offenchirurgische Operation. Diese ist eine der komplexesten
Operationen, die am menschlichen Korper durchgefuhrt wird und selbst bei
Uberstandenem Eingriff besteht ein grofdes Risiko fir postoperative Komplikationen.
Die Operation erfolgt elektiv, oder in einigen Fallen auch bei einer Ruptur der Aorta
als Notfalloperation, wobei die Mortalitat und Komplikationen beachtlich sind. Die
Entscheidung zur chirurgischen Therapie und insbesondere der Zeitpunkt der
Therapie bedurfen einer genauen Planung und Abwagung der Risikofaktoren durch
den Operateur.

Die Operation eines thorakoabdominellen Aneurysmas ist ein Zwei-Hohlen-Eingriff
mit Er6ffnung des Peritoneums und des Pleuraraums. Es wird Uber eine linksseitige
Thorakotomie mit Erweiterungen zur pararektalen Laparotomie operiert, mit
zeitweiliger Beluftung nur der rechten Lunge. Komplikationen kénnen wahrend der
Operation und postoperativ eintreten. Eine Blutung resultiert aus einer Verletzung
von Nachbarstrukturen auf dem Weg der Darstellung des Aneurysmas. Beispiele
dafiir sind Verletzungen der Vena cava inferior, der Lunge, des Osophagus, des

Pankreas, der Milz und des autonomen Nervensystems, welches sich mit seinen
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Nervengeflechten auf der Aorta ausbreitet. Des Weiteren muss auf Variationen der
Anatomie der Gefalke geachtet werden, als Beispiel sei eine linksaszendierende
Vena cava zu nennen. (Giglia & Thompson, 2004)

Ferner muss auf eine Ubersichtliche Darstellung der Ureteren geachtet werden. Die
Operation bedeutet, dass lebenswichtige Organsysteme wie die Nieren, der Darm
und das Rulckenmark Ischamiezeiten ausgesetzt sind. Unter ihnen ist die
Ruckenmarksischamie sicherlich die schwerwiegendste flur den Patienten, je nach
Lokalisation verbunden mit Tetraplegie, Paraparese oder Paraplegie. Bestimmte
Techniken wurden entwickelt, um diese Organe und besonders das zentrale
Nervensystem zu schutzen. Hierbei sind der Einsatz eines temporaren Bypasses zur
retrograden aortalen Perfusion, medikamentds-physikalische Protektion, selektiver
Organperfusion und insbesondere zum ZNS-Schutz der Einsatz einer Liquordrainage
und die Uberwachung der Riickenmarksfunktion mittels evozierter Potentiale
aufzufuhren.

Eine luckenlose Kommunikation zwischen Operateur und Anasthesisten ist
unabdingbar. Die Operation eines thorakoabdominellen Aneurysmas stellt eine
Herausforderung fur die Anasthesie dar; insbesondere die Kreislaufverhaltnisse
wahrend der Abklemmung und Wiedererdffnung der Aorta, die Steuerung des Saure-
Basen-Haushaltes und die Zeit der Einlungenventilation. Aullerdem wird die
Gerinnung in  Anbetracht der Hypothermie gestdért, so dass ein
Gerinnungsmanagement notwendig ist.

Die Abklemmung und Wiedererdffnung der Aorta ist auch ein kritischer Punkt fur den
Operateur, da Thromben in das distale Gefallsystem verschleppt werden kdnnen
und es zu einer Extremitatenischamie kommen kann. Dieser Zustand ist verbunden
mit hoher Morbiditat und Mortalitédt. Deshalb wird zunachst die distale Klemme

gesetzt, die Anastomose mit Heparin-Natriumchlorid Losungen gespult und die Wand
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des Aneurysmas komplett von Thromben befreit (Kuhan & Raptis, 1997). Diese
Komplikation tritt eher selten auf, Kuhan und Raptis beschrieben 32 Falle nach 1601
aortalen Rekonstruktionen (Kuhan & Raptis, 1997).

Postoperativ kommt der Patient zur weiteren Betreuung auf die Intensivstation. Dort
wird eine frihe Beendigung der Sedierung angestrebt, um den neurologischen
Status des Patienten zu evaluieren. Aulderdem erfolgt ein sorgfaltiges Monitoring des
Blutdruckes, der Foérderung aus den Drainagen, der Urinausscheidung, des
Liquordruckes und der Blutgase und des damit verbundenen Saure-Basen-
Haushaltes. Eine solche Betreuung ist notwendig um Komplikationen wie
Nachblutungen, Gerinnungstdrungen, Nierenfunktionsstérungen und Pumpstérungen
des Herzens fruhzeitig zu entdecken und ihnen entgegenzusteuern.

Retrospektiv wurden 734 Patientenfalle bearbeitet, die im Zeitraum von 1981 bis
2006 an einem thorakoabdominellen Aneurysma an der Klinik fur Gefaflichirurgie und
Nierentransplantation der Heinrich-Heine-Universitat operiert wurden. In der
vorliegenden Dissertation werden peri- und postoperative Einflussfaktoren auf die 30-
Tage-Mortalitdt nach offenoperativer Behandlung von thorakoabdominellen

Aneurysmata untersucht.



1.1.Geschichtlicher Uberblick iiber das Aortenaneurysma

Der griechische Arzt Galen war die bedeutendste Figur der Medizin des Romischen
Reiches und neben Hippokrates einer der bekanntesten Arzte der Antike. Er
beschrieb Aneurysmen aufgrund von Verletzungen oder nach iatrogenen Eingriffen,
wie etwa einer verunglickten Phlebotomie. Antyllus, ein Zeitgenosse Galens und
berihmter Chirurg jener Zeit, entwickelte eine Klassifikation, die auch die
Rupturgefahr der Aneurysmen beschrieb. Er stellte klare Anweisungen fiur die
chirurgische Therapie sowie Indikationen und Kontraindikationen fur die Operation,
welche erst im 16. Jahrhundert modifiziert wurden. Diese sah eine Ligatur der
proximalen und distalen Arterie sowie eine Ausrdumung des Aneurysmas vor.
(George Fortner, 1984) (Cervantes, 2003; DeBakey, 1991).

Andreas Vesalius verfasste eine erste klinische Beschreibung des Krankheitsbildes
und sein Zeitgenosse Amboise Pare erkannte den Zusammenhang zwischen Lues
und Aortenwanddegeneration. Zusatzlich erkannte Pare, dass ein Aneurysma
thrombosieren kann. William und John Hunter, englische Chirurgen des 18.
Jahrhunderts, machten bedeutende Fortschritte in der Beschreibung der
Pathophysiologie und in der chirurgischen Therapie von Gefallen, insbesondere von
Aussackungen peripherer Arterien. Einer ihrer Zeitgenossen, Sir Astley Cooper,
versuchte 1817 ein iliakales Aneurysma bei drohender Ruptur zu operieren, indem er
die Bauchaorta oberhalb der Bifurkation ligierte. Obwohl der Patient starb, wurde
ersichtlich, dass solche Operationen mdglich waren. Matas fuhrte Uber hundert Jahre
spater 1923 in New Orleans eine erfolgreiche Ligatur eines Bauchaortenaneurysmas
durch. Dessen Schuler Creech postulierte spater den Einsatz von Prothesen zur
Aortenrekonstruktion, die weltweit heute als Goldstandard gelten. (George Fortner,

1984) (Cervantes, 2003; DeBakey, 1991).



DuBost verwendete 1951 einen Homograft zum Ersatz eines resezierten
Bauchaortenaneurysmas und ein Jahr spater ersetzte Vorhees ein
Bauchaortenaneurysma mit einem kiinstlichen Vinyon-Graft. Somit begann die Ara
der modernen Aortenchirurgie. (George Fortner, 1984) (Cervantes, 2003; DeBakey,
1991).

Die erste chirurgische Therapie eines thorakoabdominellen Aneurysmas wurde 1955
von Samuel Etheredge unter Einsatz eines Homografts durchgefihrt. Michael
DeBakey fuhrte die gleiche Prozedur unter Anwendung einer Dacron-Prothese 1957
durch. Stanley Crawford entwickelte zusammen mit Denton Cooley und Michael
DeBakey die Clamp-and-Repair Technik fur die Versorgung der TAAA. Hierbei wird
die Aorta ausgeklemmt und eine Prothese zum Ersatz des Aneurysmas verwendet.
Organarterien sowie interkostale Segmentarterien lassen sich in die Prothese
einsetzen. Die Organischamien waren ein Problem bei der Clamp-and-Repair
Technik, infolgedessen wurden in den letzten Jahren Verfahren zur Organprotektion
entwickelt. (Kortmann, 2007)

Die endovaskulare Versorgung eines Aneurysmas ist die Alternative zur offen-
chirurgischen. Parodi und Volodos berichteten 1991 unabhangig voneinander Uber
die endovaskulare Versorgung eines Bauchaortenaneurysmas mit einer
stentgestutzten Prothese (Parodi, Palmaz, & Barone, 1991). Dake et al. versorgten
1994 13 ausgewahlte Patienten, die an einem thorakalem Aneurysma litten, mit
Stents, die mit einem Dacron-Graft beschichtet waren. Etwa nach einem Jahr musste
ein Patient offen operiert werden, bei den anderen fand man ein gutes
komplikationsloses Ergebnis ohne Ereignisse von Todesfallen, Paraplegie, Apoplex
und Embolien (Dake et al.,, 1994). In neuester Vergangenheit wurden
Hybridverfahren entwickelt, die die endovaskulare Technik mit der konventionell-

offenen kombinieren. Endovaskulare Verfahren haben maoglicherweise Vorteile bei
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voroperierten Patienten mit begrenzter Lebenserwartung und hoher Komorbiditat.
Hybridverfahren sind nach den neuesten Daten den offenchirurgischen Verfahren
moglicherweise unterlegen — sowohl bei High-Risk als auch bei Low-Risk Patienten.
Wegen der relativen Neuheit des Verfahrens muissen weitere Studien den

Stellenwert dieses Hybridverfahrens klaren (Patel et al., 2009) .

1.2. Natiirlicher Verlauf von thorakoabdominellen Aneurysmen

Klare Aussagen hinsichtlich der Epidemiologie von TAAA‘'s und deren
Spontanverlauf sind, aufgrund von unterschiedlichen Daten in der Literatur, nicht
eindeutig zu treffen. Viele Studien unterscheiden nicht zwischen Aneurysma verum
und Aortendissektion oder erfassen abdominelle und thorakale Aneurysmen
zusammen. Aus allen Studien ist jedoch ersichtlich, dass das Aneurysma der
thorakalen und thorakoabdominellen Aorta eine seltene Erkrankung ist. TAAA
machen lediglich 2-5 % aller Aneurysmen aus (Steckmeier, 2001). Die Inzidenz
betragt laut Steckmeier 5,9 pro 100000 pro Jahr fir TAAA, laut Clouse 10,4 pro
100000 pro Jahr fur thorakale Aneurysmen (Clouse et al., 1998). Die Inzidenz soll in
der Periode zwischen 1980 und 1994 im Vergleich zur Periode zwischen 1951-1980
gestiegen sein (Clouse et al., 1998). Eine Erklarung kénnte die bessere Diagnostik
und das hohere Lebensalter der Patienten sein, da das degenerative TAAA eine
Erkrankung des hoheren Lebensalters ist.

Bickerstaff beschrieb in seiner Studie 1982, dass der Median des Alters fiir das
Auftreten von thorakalen Aneurysmen fur Frauen bei 77 und fir Manner bei 65
Jahren liegt (Bickerstaff et al., 1982). Clouse berichtete tGber ahnliche Ergebnisse. In
seinen Daten liegt der Mittelwert bei den Frauen bei 75,9 und bei den Mannern bei

62,8 Jahren. Wahrend Manner im Vergleich zu Frauen bei den abdominellen



Aneurysmen mit einem Verhaltnis von etwa 5:1 klar haufiger betroffen sind
(Steckmeier, 2001), ist das Verhaltnis bei den thorakalen und thorakoabdominellen
Aneurysmen nicht so eindeutig. Bickerstaff beschrieb eine etwa gleiche Inzidenz,
deutschsprachige Publikationen stellten eine hohere Inzidenz bei Mannern fest

(Kortmann, 2007), (Bickerstaff et al., 1982).

Ferner ist aus den Studien zu entnehmen, dass der naturliche Verlauf von TAAA
todlich ist. Je nach Abschnitt besteht ab einer bestimmten GroRe Rupturgefahr und
somit Lebensgefahr, da der Patient bei Ruptur ausblutet und der Schock meist nicht
kontrolliert werden kann (Coselli & de Figueiredo, 1997).

Crawford analysierte 1986 94 Patienten, die an einem TAAA litten, von denen 23
eine Dissektion hatten, und aus verschiedenen Grinden nicht operiert wurden. Nach
einer zweijahrigen Beobachtungsphase waren nur 24 % der Patienten am Leben,
wobei etwa die Halfte der Todesfalle das Ergebnis einer Ruptur war. Diese Tatsache
stellte er in Kontrast zu 604 operierten Patienten. Nach derselben Periode Uberlebten
70 %, nach funf Jahren 59 % von ihnen (Crawford & DeNatale, 1986).

Neuere Daten von 2002, die 1600 Patienten mit thorakalem Aneurysma und
Aortendissektion untersuchten, lieferten das Ergebnis, dass die krankhaft veranderte
Aorta im Durchschnitt 0,1 cm pro Jahr wachst. Als sehr kritische GroRe fur eine
Ruptur oder Dissektion wurden 6 cm Durchmesser fur die Aorta ascendens und
descendens angegeben. FiUr diese Grolen und erwahnten Folgen bestand eine
theoretische Ruptur-Dissektionswahrscheinlichkeit von 31 % fur die Aorta ascendens
und 43 % fiur die Aorta descendes. Die jahrliche Todesrate fur einen Patienten mit
einem Aortenaneurysma, das 6 cm Durchmesser erreichte, lag bei 10,8 %
(Elefteriades, 2002). Zusammenfassend ist zu sagen, dass das TAAA eine seltene

Erkrankung ist und den alteren Menschen betrifft. Der naturliche Verlauf ist todlich.



1.3.Pathophysiologie der Aneurysmaentstehung

Bei der Entstehung von Aneurysmen spielen viele Faktoren eine Rolle, wie z.B. eine
Bindegewebsschwache. Ferner sind Risikofaktoren und korpereigene Faktoren
identifiziert und durch Studien belegt worden, die eine Aneurysmaentstehung
beglnstigen, doch eine gesicherte Kausalitat ist nicht bekannt. Als Risikofaktoren
gelten Nikotinabusus, Hypertonus, Diabetes mellitus, genetische Disposition,
Hyperlipidamie und einige entzundliche Prozesse (Kortmann, 2007).

Der groldte Teil der TAAAs ist wie die viel haufigeren BAAs degenerativen Ursprungs.
Die Athero- und Arteriosklerose ist primar eine Erkrankung der Tunica Intima, bei den
Aneurysmen findet sich primar eine Degeneration von Tunica Media und Tunica
Adventitia der Gefaldwand, doch beide Vorgange sind parallel anzutreffen (Kortmann,
2007).

Die Aorta und die grofden Arterien wirken wie ein Windkessel, diese Funktion wird
durch den Anteil der elastischen Fasern ermdglicht. Wahrend der Systole wird die
Aorta passiv durch ihre elastischen Krafte gedehnt, in der Diastole entdehnt. So kann
sie die vom Herzen erzeugten Druckschwankungen dampfen und einen
kontinuierlichen Blutfluss in der Peripherie gewahrleisten (Gaehtges P, 2005).

So wird ersichtlich, dass bei Hypertonikern, bei denen der arterielle Druck héher ist
als bei Gesunden, der transmurale Druck ebenfalls hoher sein muss. Ferner kommt
es mit dem Alter zum Umbau der GefalBwand. Je steifer die Arterien infolge des
altersbedingten Verlustes elastischer Fasern werden, desto hoher werden die
Blutdruckamplitude und der transmurale Druck. Bei Erhdhung des transmuralen

Druckes kann es zu turbulenten Blutstromungen kommen, die das Endothel der



Intima schadigen und zur Dysfunktion fuhren kdnnen. Das Endothel produziert Stoffe
wie Stickstoffmonoxid, Heparin und Prostacyclin, welche die
Thrombozytenaggregation hemmen (Bauer C., 2005). Bei einer Dysfunktion kann
sich ein Thrombus bilden, welcher die Diffusion von Nahrstoffen zur Intima und
Media erschwert und so das Endothel und die endothelnahen Schichten
weiterschadigt. So entsteht ein Circulus vitiosus, welcher als Endpunkt ein
dunnwandiges Aneurysma hat.

Murphy et al. stellten in einer Studie fest, dass der Risikofaktor Nikotin die
Ausschittung des Enzyms Elastase, welches elastische Fasern abbaut, durch
neutrophile Granulozyten stimuliert, somit kommt es zum Abbau von elastischen
Fasern und die Entstehung eines Aortenaneurysmas wird begunstigt (Murphy,
Danna-Lopes, Sarfati, Rao, & Cohen, 1998).

In verschiedenen Studien wurde die Rolle der Matrixmetalloprotease (MMP), einer
Gelatinase, in Hinsicht auf die Entwicklung von Aneurysmen untersucht. Diese wird
von Granulozyten und Makrophagen gebildet, ferner kdnnen Elastinspaltprodukte
Entzindungszellen anlocken und so kann sich die Entzindung selbst unterhalten
(Safi H.J., 2007). Erhohte Werte von verschiedenen Isoenzymen der MMP,
insbesondere der Isotypen MMP-2 und MMP-9, wurden in einer Studie von Annabi

2002 in abdominellen Aortenaneurysmen gefunden (Annabi et al., 2002).

Der Vollstandigkeit halber muss dargestellt werden, dass manche Zustande oder
Syndrome zu einem Aneurysma fuhren konnen, diese stellen aber einen sehr
kleinen Teil der Aneurysmen dar (z.B. Marfan-Syndrom, Ehlers-Danlos-Syndrom).
Auch iatrogen kann ein Aneurysma entstehen — zum Beispiel nach einer
Aortenrekonstruktion mit einer Prothese, also als Nahtaneurysma oder als ein

falsches Aneurysma nach einer endovaskuldren Intervention. Posttraumatisch,
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haufig im Ansatzpunkt des Ligamentum Botalli, kann — falls der Unfall Gberlebt wird —
ein thorakales Aneurysma entstehen.

Ferner kdnnen Aneurysmen in Kombination mit anderen Symptomen im Rahmen von
Syndromen schon im Kindesalter auftreten. Hierbei sind vor allem
Bindegewebserkrankungen wie Marfan-, Ehlers-Danlos-, Klippel-Feil-Syndrom und
die Homozystinurie zu nennen. Wahrend der Graviditat kann es aufgrund der
hormonellen Auflockerung des Gewebes zu einem Aneurysma kommen (Safi H.J.,
2007).

Zuletzt mussen die aseptisch-entzindlichen und die bakteriell-infizierten oder
mykotischen Aneurysmen erwahnt werden. Zu den aseptisch-entzindlichen zahlen
Autoimmunprozesse wie die Takayasu-Arteriitis, die Riesenzellarteriitis, der Morbus
Adamantiadis-Behget und die retroperitoneale Fibrose (Morbus Ormond). Dabei
spielen Antigen-Antikdrper-Komplexe eine Rolle. Kennzeichnend fur alle diese
Erkrankungen ist eine Mesaortitis. (Safi H.J., 2007) Bei den mykotischen
Aneurysmen ist die Mesaortitis luica im Tertidrstadium nach Infektion mit Treponema
pallidum von historischem Interesse. Bei Patienten mit intravenésem Drogenabusus
in der Anamnese kann man oft infizierte Aneurysmen mit Staphylokokken finden.
Nach einer Spondylodiszitis kann die Entzindung auf die Aorta Ubergreifen und ein
falsches Aneurysma entstehen. Hier unterscheidet man zwischen spezifischen
Keimen wie dem Mycobacterium tuberculosis oder unspezifischen Keimen wie

Staphylokokken.
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1.4.Klinische Prasentation des thorakoabdominellen Aortenaneurysmas

Abbildung 1: Thorakales Aneurysma beim Ré-Thorax.

(http.//www.mevis-research.de/~hhj/Lunge/imaHG/hg_aaaa3j.JPG)

Oft sind thorakoabdominelle Aortenaneurysmen ein Zufallsbefund und auf einer
Roéntgen-Thorax-Aufnahme zu erkennen. Ferner kann man die Symptome von der
Lokalisation des Aneurysmas durch eine mogliche Kompression von
Nachbarstrukturen herleiten. Im Thorax koénnen Schluckbeschwerden, Heiserkeit,
Atemnot oder Venenstauung ein Zeichen sein. Durch Kompression kann es zu
Durchblutungsstorungen in den Extremitaten kommen. Im Abdomen koénnen
Ruckenschmerzen oder unspezifische Schmerzen das erste Zeichen sein. Durch
Kompression kann es zu Organischamie kommen. Falls ein Thrombus embolisiert,
kann es ebenfalls zur Organischamie oder einer Extremitatenischamie kommen. Die
Ruptur eines Aneurysmas kann das Erstsymptom sein und mit akuten Brust-, Bauch-
und Riuckenschmerzen sowie mit Schocksymptomen einhergehen. Ferner kénnen
sich Uberall Fisteln mit Nachbarstrukturen bilden. Beispiele daflir sind Hamoptysen

bei Fisteln mit der Trachea oder Darmblutungen mit Darmfisteln (Safi H.J., 2007).
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1.5.Bildgebung des thorakoabdominellen Aortenaneurysmas

Als Goldstandard gilt die praoperativ durchgefihrte Angiographie mit einem
Computertomographen (CT-A). Eine Ausmessung des Durchmessers sowie
Lokalisation und Beziehung zur Nachbarstrukturen werden genau erfasst.
Kontrastmittelaustritt deutet auf eine Ruptur oder ist Hinweis auf eine gedeckte
Ruptur. Fur die CT-A spricht die weite Verbreitung der Computertomographie, ferner
die schnelle Durchfuhrung. Mit der CT-A kdénnen praoperativ die
rickenmarksversorgenden Gefale dargestellt werden. Perfundierte
Interkostalarterien konnen dargestellt werden. Insbesondere zu nennen ist die A.
radicularis magna, welche im Rahmen der offenchirurgischen Versorgung der
thorakoabdominellen Aorta in die Prothese anastomosiert wird. Zu beachten ist, dass
bei der CT-A jodhaltiges Kontrastmittel verwendet wird und Rontgenstrahlung zum
Einsatz kommt. Bei Kontrastmittelallegie, Niereninsuffizienz oder jungem Alter des
Patienten, z.B. bei Marfan-Syndrom, kann eine Angiographie mittels
Magnetresonanz (MR-A) durchgefihrt werden. Zu erwahnen ist, dass die MR-A nicht
so breit verbreitet ist, ferner fur Patienten mit Herzschrittmacher und Platzangst

ungeeignet ist, aber keine Rontgenbelastung aufweist.

Abbildung 2: Thorakoabdominelles Aortenaneurysma (3D CT-

Rekonstruktion).

(http://www.bergmannsheil.de/1201.0.html?&L=0cla)

Nijenhuis et al. publizierten 2007 einen Artikel, der die MR-A und CT-A hinsichtlich

der Fahigkeit der Darstellung der A. radicularis magna bei praoperativen Patienten
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verglich. Die MR-A war der CT-A signifikant Uberlegen. Die MR-A war unabhangig
von dem Stammfett des Patienten und konnte genau zwischen Venen und Arterien
unterscheiden. Eine MR-A sollte durchgefuhrt werden, wenn durch die CT-A die A.
Adamkiewicz nicht sicher zu identifizieren ist, trotzdem bleibt die CT-A der
Goldstandard (Nijenhuis et al., 2007).

Zu Vervollstandigung seien noch die digitale Subtraktionsangiographie (DSA) zu
erwahnen, die jedoch nur in speziellen Fragestellungen eingesetzt werden sollte.
Eine Ultraschalluntersuchung mittels transthorakaler und/oder transdsophagealer
Echokardiographie, wobei die letztgenannten wichtiger bei Aorta ascendens
Aneurysmen sind und hier nicht naher erértert werden, kann erganzend fur

hamodynamische Fragen durchgefuhrt werden.

Abbildung 3: Thorakaloabdominelles Aortenaneurysma distal des linken A. subclavia

bis ca. 1,5 cm an den Truncus coeliacus reichend in der CT-A..

(http://www.flyingtalent.de/feldmann a.php?
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1.6. Operationsindikation

In der amerikanischen Literatur (Safi H.J., 2007) wird als Indikation fur die Operation
eines thorakoabdominellen Aortenaneurysmas ein Durchmesser ab 6 cm angesehen.
Symptomatische und rasch wachsende Aneurysmen sollten ebenfalls operiert
werden. Ein rupturiertes Aneurysma ist natirlich ein Notfall. Ab 6 cm Durchmesser
besteht eine theoretische Ruptur-Dissektionswahrscheinlichkeit von 31 % fur die
Aorta ascendens und 43 % fur die Aorta descendens. Die Erwartung der jahrlichen
Todesrate fur Patienten mit einem Aortenaneurysma, das 6 cm Durchmesser
erreichte, liegt bei 10,8 % (Elefteriades, 2002). Bei Patienten mit
Bindegewebsschwachen muss individuell die Operationsindikation gestellt werden
und kann auch schon ab 4 cm gegeben sein. Die Indikation hangt nicht nur von dem
Durchmesser, sondern naturlich auch vom Allgemeinzustand des Patienten ab. Hier
kann evaluiert werden, ob der Patient konservativ behandelt wird, oder das

Aneurysma eventuell endovaskular versorgt werden kann.

1.7.Therapeutische Versorgung des thorakoabdominellen

Aortenaneurysmas

Nachdem die Indikation fur die Operation gestellt ist und die Vorbereitung des
Patienten erfolgte, ist das Ziel, das Aneurysma sicher, komplikationslos, schnell und
moglichst unter wenig Blutverlust auszuschalten und den kranken Aortenabschnitt
mittels Prothese zu ersetzen. Die von dem Aneurysma betroffenen Organarterien
werden rekonstruiert und in die Prothese implantiert. Es bestehen drei gangige

Operationsmethoden bei dem offen-chirurgischen Verfahren: Die Clamp-and-Repair
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Technik, die Rekonstruktion unter Linksherz-Bypass (mit Herzlungenmaschine oder
Biomedicus-Pumpe) und die Aortenrekonstruktion unter Bypassschutz, wobei hier
unterschieden wird zwischen inneren und dufleren Shunt. Die Patienten werden
zuerst von der Anasthesie vorbereitet, mit Spinalkathetern zur Registrierung von
spinal somatosensorisch evozierten Potentialen, ferner zur Erfassung des
Liquordrucks und Periduralkatheter fur eine notwendige Schmerzbehandlung. Es
folgt dann die Lagerung des Patienten in rechtsseitiger Rlckenlage, der Thorax des
Patienten ist um ca. 50° nach rechts gedreht um eine linksseitige anterioposteriore
Thorakotomie durchzuflhren (Kortmann, 2007). Die Schnittfihrung erfolgt im vierten
oder funften Interkostalraum mit Erweiterungen zur pararektalen Laparotomie, wobei
eventuell eine Rippe zur besseren Ubersicht reseziert werden kann. Es wird ein
Zwei-Hohlen-Eingriff durchgefuhrt, wobei die Pleura links und das Retroperitoneum

eroffnet werden.

Abbildung 4: Lagerung des Patienten in rechtsseitiger Riickenlage.

http://www.uniklinik-freiburg.de/hkz/live/KlinischeSchwerpunkte/ks-aort.html
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1.7.1. Clamp-and-Repair

Die Clamp-and-Repair Technik erfolgt nach sorgfaltiger Darstellung der Aorta im
Gesunden. Sie wird proximal und distal abgeklemmt, dann langst inzisiert, von
Thromben gereinigt und zuerst die proximale Anastomose mit der Prothese
hergestellt. Danach werden Organarterien und Segmentarterien inspiziert und
reimplantiert, ggf. werden interkostale Segmentarterien umstochen, falls die SSEP's
unauffallig bleiben. Die proximale Klemme wird im Fortschreiten der Reparatur immer
weiter nach distal versetzt. Zum Schluss wird die distale Anastomose fertiggenaht.
Durch kurzzeitiges Eroffnen der proximalen und distalen Klemme vor Vollendung der
distalen Anastomose, werden Thromben ausgesplult, die Prothese entliftet und nach

Rucksprache mit dem Anasthesisten die Klemmen entfernt.

Abbildung 5: Clamp-and-Repair-Technik. Eréffnung des Aneurysmas und Einsetzen

der Prothese. (Diseases of the Aorta, E.S. Crawford, Baltimore 1984)
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1.7.2. Aortenrekonstruktion unter Bypassschutz

Bei den Operationen mittels Bypass ist die Grundidee, den krankhaften
Aortenabschnitt zu Uberbricken, damit distal der Abklemmung die Perfusion Uber
retrograde Aortenperfusion erhalten bleibt. Wenn bei der Operationsplanung
eindeutig ist, dass es sich um ein kompliziert zu operierendes Aneurysma mit
schwieriger Rekonstruktion handelt, hat der Bypassschutz hier seinen Stellenwert.
Welches Verfahren eingesetzt wird, hangt von der Anatomie des Aneurysmas, der
Erfahrung des Operateurs und den technischen Gegebenheiten der Klinik ab. Die
Operation mittels Herzlungenmaschine wird in der Herzchirurgie, zur Sanierung von
Aorta-ascendens Aneurysmen, die hier nicht untersucht wurden, verwendet. Der
Linksherz-Bypass mittels Biomedicus-Pumpe sei ebenfalls nur zur Vollstandigkeit
erwahnt. Die Anatomie des Aneurysmas bestimmt, ob ein innerer oder ein aulderer
Shunt verwendet wird. Beim inneren Shunt handelt es sich um einen aortoaortalen
Bypass, welcher distal der linken Arteria subclavia angelegt wird, falls gentigend
Platz zwischen Arteria subclavia und Beginn des Aneurysmas vorhanden ist, 5 cm
gelten hier als Mindestabstand. Der Wiedereintritt des Blutes geschieht im Bereich
der abdominellen Aorta unterhalb des Bauchnabels oder an der linken A. iliaca
communis. Falls nicht genlgend Platz zwischen A. subclavia links und dem Beginn
des Aneurysmas ist, wird ein externer Shunt verwendet. Hierbei handelt es sich um
einen bisubclavio-links-iliacaler Shunt. Wenn der Shunt etabliert ist, kann das
Aneurysma eroffnet und ausgeraumt werden und die Rekonstruktion der Aorta

erfolgen. Am Ende der Rekonstruktion wird der Shunt entfernt.
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Abbildung 6: schematische Darstellung eines externen Shunts (Originalzeichung mit

freudlicher Genehmigung von Prof. Sandmann)

Abbildung 7: Intraoperative Darstellung eines interner Shunts.

(Mit freundlicher Genehmigung von Prof. Sandmann, Universitéatsklinikum

Duisseldorf)
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1.7.3. Rekonstruktion der Aorta

Nachdem der Thrombus aus dem Aneurysma geraumt ist, werden die Organarterien
und Segmentarterien dargestellt. Oft werden Ballonkatheter in die ruckblutenden
Segmentarterien vorgeschoben. Manchmal kénnen die Segmentarterien aber nicht
dargestellt, der Katheter nicht vorgeschoben werden oder sie sind so
arteriosklerotisch verandert, dass kein retrograder Blutfluss erfolgt. Diese kdnnen
umstochen werden, falls das SSEP unauffallig ist, vor allem im oberen, thorakalen
Bereich (Safi H.J., 2007). Ob Segmentarterien ligiert oder in die Prothese implantiert
werden, falls moglich, hangt im Wesentlichen von den Amplituden der SSEPs ab.
Beim Amplitudenverlust werden vor allem die Segmentarterien im unteren
thorakolumbalen Bereich implantiert (TH 8-L1). Dort ist die Arteria radicularis magna
zu erwarten, welche fur die Ruckenmarksperfusion immens wichtig ist (Safi H.J.,
2007). Die Organarterien kdnnen vor allem bei schwieriger Rekonstruktion selektiv
perfundiert werden. Die Organarterien werden, falls die Moglichkeit gegeben ist,
gemeinsam als Patch in die Prothese eingenaht (Truncus coeliacus, die Arteria
mesenterica superior und die beiden Arteriae renalis). Falls dies wegen der Anatomie
des Aneurysmas nicht moglich ist, gibt es viele Varianten der Reimplantation. Haufig
werden Truncus coeliacus, die Arteria mesenterica superior und die rechte
Nierenarterie gemeinsam implantiert, die linke Arteria renalis separat. Dabei kann die
Aortenklemme tangential gesetzt werden, wahrend die linke A. renalis implantiert
wird und der Blutstrom fur die anderen Arterien freigegeben werden. Eine andere
Variante kann die Reanastomisierung mittels Bypass sein. Speziell bei kugeligen
Aneurysmen Typ IV kann es sein, dass der Abstand der einzelnen Arterien zu weit
voneinander entfernt ist, sodass jede Arterie einzeln implantiert werden muss. Am

Ende der Rekonstruktion werden die Nahte auf Bluttrockenheit, die Perfusion der
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Viszeralorgane und die Urinproduktion Uberpruft. Thorax und Peritoneum werden

verschlossen.

1.8.Organprotektion

Verursacht durch die proximale Aortenklemmung kommt es zur temporaren
Endorganischamie. Bei der Clamp-and-Repair-Technik ist deshalb die Schnelligkeit
des Operateurs die einzige Moglichkeit, die Ischamiezeit so gering wie mdglich zu
halten. Dies geht meistens auf Kosten der Rickenmarksperfusion, da relevante
Interkostalarterien nur ungenugend reimplantiert werden, dazu kommt ein erhdhtes
Nachblutungsrisiko.

Der Schutz des Ruckenmarks spielt deshalb eine zentrale Rolle. Eines der
Hauptprobleme nach der TAAA-Operation ist das Paraplegie- und Paraparese-Risiko.
Im Vergleich ist das Risiko fur ein Typ I Aneurysma nach Crawford am hdchsten
(Safi H.J., 2007). Svensson et al. publizierten 1999 folgende Schutzmethoden;
Jntrathekales Papaverin, Installation einer Liquordrainage, Hypothermie und
Reimplantation von Segmentarterien zwischen TH6 und L1“(Svensson, 1999). Unter
diesen Bedingungen hatte ihr Patientenkollektiv weniger als 5 % permanente
neurologische Ausfalle (Svensson, 1999). Ferner sollte die Funktion des
Rickenmarks permanent Uberprift werden mittels Neuromonitoring. Die Installation
einer Liquordrainage wurde ebenfalls empfohlen. Das Neuromonitoring erfolgt mittels
Ableitung von SSEPs (Safi H.J., 2007) oder MEP’s (Zanger S., 2010).

Svensson et al. empfohlen, dass der Liquordruck bis zu 2 Tage nach der Operation 7
cm Wassersaule nicht Uberschreiten darf. Die spinale Perfusion steht im direkten

Zusammenhang mit dem mittleren arteriellen Druck (MAD), dem Liquordruck sowie
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dem zentralvendsen Druck (ZVD). Mehrere Studien veranschaulichten den
Stellenwert dieser Methoden bei der offenchirurgischen Therapie von

thorakoabdominellen Aortenaneurysmen. (Safi H.J., 2007)

Beim Neuromonitoring missen die motorisch (MEP) und die sensorisch spinal
evozierten Potentiale (SSEP) unterschieden werden. Bei den erstgenannten werden
zentrale motorische Bahnen erregt und eine Muskelantwort bei Unversehrtheit der
zentralen motorischen Bahnen, intakten peripheren Nerven und intakten Muskeln
abgeleitet. Bei den MEP werden oft der Musculus tibialis anterior und Musculus
gastrocnemius verwendet. Die Gabe von Muskelrelaxanzien und die Ischamie bei
der Aortenklemmung fuhren dazu, dass der Muskel kein Potential nach Reizung
erzeugt, somit sind die MEP bei der Uberwachung des Riickenmarks ohne periphere
Durchblutung (z.B. mit Shunt oder Linksherz-Bypass) wie bei der Clamp-and-Repair-
Technik nicht geeignet. Bei den SSEP werden zentral-sensible Bahnen gereizt,
meistens im lumbalen Bereich und die Weiterleitung weiter proximal im thorakalen
Bereich des Riuckenmarks abgeleitet. Alle 30 bis 60 Sekunden wird ein Reiz von
200-500 Hertz gesetzt und das proximal ankommende Potential im thorakalen
Riickenmark abgeleitet. Somit ist eine Uberwachung der Riickenmarksfunktion in
Echtzeit gegeben. Tritt nach Abklemmung eines Segmentgefalles ein
Potentialverlust auf, so ist dieses Gefald fur die Ruckenmarksperfusion wichtig und
muss daher in die Prothese reimplantiert werden. Sollte kein Potentialverlust nach
Abklemmung von Segmentgefallen registriert werden, so kann dieses Gefal
umstochen werden.

In unserer Klinik werden die SSEP bevorzugt. Das liegt daran, dass die SSEP

unabhangig von der peripheren Durchblutung und Muskelrelaxation sind. Bei der
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Clamp-and-Repair Technik kommt es zur Beinischamie, so dass unabhangig von
einer Ruckenmarksischamie die MEP abfallen.

Die Organarterien der Nieren und des Darm kdénnen mit kalter Ringerlésung, Heparin
und Prostaglandine perfundiert werden (Perfusionsldsung nach Prof. Sandmann)
(Sandmann et al., 1995) (Pfeiffer et al., 2003). Dies ist vor allem bei schwierigen
Aortenrekonstruktionen notwendig. Ein Kathethersystem, der sogenannte Quadropus,
wird am Shunt angeschlossen, wobei hier vier Abzweigungen bestehen zur
selektiven Organkanulierung (Sagban TA, 2008). Im Shunt besteht die Mdglichkeit
der invasiven Blutdruckabmessung. Beim Anlegen eines Shunts sollte der distale
mittlere Blutdruck 70 mmHg betragen. Jeder Patient bekommt ferner eine
Magensonde, einen Blasenkatheter, um die Urinproduktion zu Uberwachen, einen

Cell Saver und einen Pulmonalarterienkatheter. (Safi H.J., 2007).

Abbildung 8: Selektive Organperfusion (schematische und intraoperative Darstellung).

(http://www.uniklinik-freiburg.de/hkz/live/Klinische Schwerpunkte/ks-aort.html;

(Intraoperatives Bild: Gefél3chirurgie Universitétsklinikum Diisseldorf mit freundlicher

Genehmigung von Prof. Sandmann)
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2. Material und Methoden

In dieser Arbeit wurden retrospektive Daten ausgewertet. Dazu wurden
Patientendaten aus Akten des chirurgischen Archivs der Universitatsklinik Dusseldorf

verwendet.

2.1. Auswahl der Patienten, Ein- und Ausschlusskriterien

Es wurden 734 Patienten untersucht, welche in einem 25-jahrigen Zeitraum von 1981
bis 2006 an der Klinik fur Gefalchirurgie und Nierentransplantation der Heinrich-
Heine-Universitat Dusseldorf operiert wurden. Als Einschlusskriterium galt eine
Operation an einem Aneurysma der thorakoabdominellen Aorta. Diese Aneurysmen
werden durch die Crawford Klassifikation modifiziert nach Safi dargestellt. Bei
Patienten, die mehrmals operiert wurden, galt die Hauptoperation als Ausgangspunkt
der Untersuchung. Patienten, welche an reinen Bauchaortenaneurysmen, an Aorta
ascendens-Aneurysmen oder reinen Aortendissektionen ohne aneurysmatische

Degeneration operiert wurden, sind ausgeschlossen.

2.2.Datenerhebung

Die Datenerhebung erfolgte retrospektiv mittels Patientenakte mit darin erfassten
Arztbriefen, praoperativ erhobenen Daten und Untersuchungsbefunden, Operations-
und  Anasthesieprotokollen, Intensiviberwachungsbdogen und  postoperativ
erhobenen Daten. Diese wurden in einem standardisierten Formular eingetragen.
Ferner wurde versucht ein Follow-up von jedem Patienten zu erstellen, um

postoperative Faktoren wie zum Beispiel Reoperation an der Aorta oder das

24



Uberleben nach heimatnaher Verlegung eines Patienten zu erfassen. Dazu wurden
die Hausarzte der Patienten mit einem Fragebogen kontaktiert, bzw. bei fehlender
Rickmeldung wurde versucht die Patienten selbst telefonisch zu erreichen. Dies
erfolgte im Zeitraum von Dezember 2008 bis Juni 2009. Aufgrund fehlender Daten
konnte der Erhebungsbogen nicht immer mit allen Kriterien vollstandig erfasst
werden, was dazu fuhrte, dass fur die untersuchten Fragestellungen nur komplette
Datensatze verwendet wurden. Hieraus resultieren unterschiedliche Fallzahlen.
Anschlielend wurden die Daten in eine Datenbank (Microsoft Access 2007,
Microsoft Corporation, USA) Ubertragen und dann statistisch ausgewertet (SPSS

17.0 IBM, USA).

2.3.Allgemeine praoperative Anamnese

Die allgemeine praoperative Anamnese erfasste Risikofaktoren fir eine TAAA
Erkrankung, Geburtsdatum, Geschlecht, Identifikationsnummer der Patientenakte,
Begleiterkrankungen. GroRe und Gewicht, Familienanamnese hinsichtlich TAAA,
Nierenfunktionsparameter, Anwesenheit von vaskuldren Risikofaktoren wie
Hypertonie, Nikotin, Hyperlipidamie, Diabetes mellitus, sonstige vaskulare
Vorerkrankungen und Voroperationen an der Aortenklappe, aortokoronarer Bypass,
Aortenaneurysma, Darmoperationen, periphere arterielle VerschlulRerkrankung,
praoperative bestehende neurologische Defizite wie Paraplegie, Paraparese oder
Schlaganfall, COPD, Magenulkus, Bindegewebserkrankungen, wie zum Beispiel dem
Marfan-Syndrom. Ferner wurden Daten zum praoperativen Labor, Lungenfunktion,
Medikation, Herzfunktion anhand der NYHA Kilassifikation und TAAA-Form nach der

Crawford Klassifikation modifiziert nach Safi, sowie Grdéllenangaben und

25



Morphologie des Aneurysmas erhoben. Allgemein gultige Kriterien des

Datenschutzes wurden eingehalten.

2.4.Intraoperative Daten

Intraoperative Daten beinhalteten das intraoperative Labor, gegebene Blut- und
Gerinnungsprodukte, zum Beispiel EKs, FFPs und TKs, Datum, Operationsdauer,
Operationsmethoden, wie zum Beispiel Shunt, Clamp-and-Repair oder
Herzlungenmaschine. Anwendung von Liquordrainage (CSF Drainage), viszerale
Perfusion, Elektroenzephalogramm, transdsophageales Echo und Ableitung von
SSEP's. Ferner ob Hypothermie angewendet wurde, die niedrigste ACT (activated
clotting time) und Einheiten der Protamingabe. Dokumentiert wurden
Interkostalarterien, die anastomosiert oder ligiert wurden und wie die Organarterien
anastomosiert wurden. Ferner wurde die tiefste gemessene rektale Temperatur
registriert, die totale Aortenklemmzeit, die viszerale und renale Perfusion und
Ischamiezeit, Urin-Clearance. Die abgeleiteten SSEP wurden untersucht, hierbei
wurden eine Latenzverlangerung, Amplitudenverlust oder Registrierung von
normalem SSEP‘s untersucht. Intraoperative Kompikationen und simultane Eingriffe
wurden registriert wie z.B. kardiale Zwischenfalle, Hypotension, Koagulopathie,
Milzruptur, Durchfliihren einer Embolektomie, Versorgung anderer Aneurysmen,
Nephrektomie, Splenektomie. Zum Schluss wurde die eingesetzte Menge von
Medikamenten wie z.B. die Katecholamine Adrenalin, Noradrenalin, Dopamin und
Dobutamin, Furosemid, Heparin und Protamin evaluiert. Eine Besonderheit der

Evaluation der Katecholamine intra- und postoperativ war die, dass sie im Rahmen
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einer besseren Vergleichbarkeit in Relation zur gegeben Zeit gesetzt wurde.
Unterschiedliche TAAA-Formen werden unterschiedlich lange operiert. Entsprechend
variierten die absoluten Mengen der applizierten Katecholamine. Das gleiche Prinzip
gilt auch fur die postoperative Katecholamingabe, die ja nach Fall und Dauer der

Gabe variierte. Der zeitliche Bezug dient der besseren Vergleichbarkeit.

2.5.Postoperative Daten

Postoperative Daten beinhalteten das postoperative Labor, gegebene Blut- und
Gerinnungsprodukte, Lungenfunktionsparameter, Nierenwerte, Kreatinin, Harnstoff
und Kalium am 1 bis 3 Tag und die jeweiligen Hochstwerte wahrend der gesamten
Dauer des Klinikaufenthaltes. Ferner wurde der histopathologische Befund notiert mit
Eintragen Uber Morphologie, Degeneration, Atherosklerose und entzindlichen
Veranderungen. Untersucht wurde, wann die Thorax- und Lumbaldrainage entfernt
wurde und ob und wie viel Liquor drainiert wurde, Gesamtdauer auf der
Intensivstation in Stunden und Tagen, ob eine Wiederaufnahme auf der
Intensivstation erfolgte und die Dauer der Wiederaufenthalts, Angaben Uber die
mittlere Volumenbilanz und Furosemidgabe pro Tag. Wenn eine Beatmung erfolgte,
wurde die Dauer in Stunden und Tagen erfasst. Falls Kathecholamine gegeben
wurden, wurde die Menge pro Stunde notiert. Komplikationen wurden notiert, in
Einzelnen waren dies z.B. die Notwendigkeit einer Reintubation, Tracheostomie,
Operationsrevision und deren Grund (zum Beispiel Blutung, Thrombektomie,
Embolektomie). Das Auftreten von neurologischen Komplikationen wie Paraplegie,
Paraparese wurde untersucht und das postoperative Auftreten in Stunden registriert.

Aulerdem wurde untersucht, ob sich neurologische Defizite oder Ausfalle mit
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Entlassung besserten. Die Lokalisation der Defizite wurde genau notiert. Ferner
wurden das Auftreten eines Schlaganfalles, einer transienten ischamischen Attacke
(T1A), einer Enzephalopathie oder eine Schadigung peripherer Nerven untersucht.
Renale, kardiovaskulare und pulmonale Komplikationen wurden untersucht. Im
Einzelnen waren dies das Auftreten einer renalen Insuffizienz und Notwendigkeit
einer Dialyse. Hier wurde unterschieden, ob sie temporar war, oder ob der Patient
mit Dialyse entlassen oder verlegt wurde. Bei den kardiovaskularen Komplikationen
wurden das Auftreten von Herzstillstand, Herzinfarkt und Rhythmusstérungen
untersucht. Bei den pulmonalen Komplikationen wurde das Auftreten eines akut
respiratorischen Distress-Syndroms(ARDS), einer Lungenembolie, Pneumonie,
ferner das Auftreten einer Koagulopathie untersucht. Des Weiteren wurden Daten
hinsichtlich gastrointestinaler Komplikationen, Ischamien der Extremitaten und
Wundheilungsstérungen, Infektionen und Sepsis, Anastomosenkomplikationen und
Blutungen und das Auftreten einer Hypotonie erhoben. Ferner wurde erfasst der
Entlassungstermin des Patienten, Entlassungsort und seine Entlassungsmedikation.
Die erfassten Medikamente waren im einzelnen ACE-Hemmer, Lipidsenker, Beta-
Blocker, ASS und sonstige Antikoagulanzien. Beim Versterben des Patienten wurden

das Datum und die Todesursache vermerkt.
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2.6.Follow-up

Bei 470 Patienten war ein Follow-up zu erheben. Bei den Patienten ohne Follow-up
gab es verschiedene Grinde. Oft konnte kein Hausarzt kontaktiert werden oder aus
der Akte war zu erheben, dass der Patient zum Beispiel wahrend des
Klinikaufenthaltes gestorben ist. Beim Follow-up wurde untersucht, ob der Patient am
Leben war und bei einem Todesfall wurde nach der Ursache gefragt. Ferner wurde
untersucht, ob eine Reoperation an der Aorta erfolgte und der Grund und die Art
dieser Operationen.

Diese Daten wurden fur diese Arbeit nur dann verwendet, wenn eine Verlegung bzw.

Entlassung vor den ersten 30 Tagen aus unserer Klinik vorlag.
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2.7.Klassifikation der thorakoabdominellen Aneurysmen

In dieser Arbeit wurden zwei Klassifikationen verwendet. Zu einem die TAAA
Klassifikation nach Crawford modifiziert nach Safi (Safi, 1999) und die
Stadieneinteilung der Herzinsuffizienz nach der New York Heart Association (NYHA).

NYHA-Stadium Subjektive Beschwerden bei Herzinsuffizienz

I Beschwerdefreiheit; normale korperliche Belastbarkeit
Il Beschwerden bei starkerer korperlicher Belastung

11l Beschwerden schon bei leichter korperlicher Belastung
V) Beschwerden in Ruhe

(Herold, 2008)

Abbildung 9: Einteilung thorakoabdomineller Aortenaneurysmen, nach Crawford
modifiziert nach Safi. Typ I: unterhalb der linken A. subclavia und oberhalb der
Nierenarterien, Typ Il: unterhalb der A. subclavia bis zu der Aortenbifurkation, Typ lll:
unter unterhalb der 6. Interkostalarterie bis zu der Aortenbifurkation reichend, Typ IV:
unterhalb des 12. Interkostalraumes bis zu der Aortenbifurkation, Typ V: unterhalb

des 6.Interkostalraumes bis zu den Nierenarterien.
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2.8.Datenbank, Auswertung und statistische Analyse

Die zu untersuchenden Parameter wurden auf Formularbégen zunachst erfasst und
anschliefdend in eine speziell-entwickelte Datenbank mit Microsoft Access 2007 und
Microsoft Excel 2010 (Microsoft, USA) eingepflegt (siehe Anhang). Es erfolgte eine
statistische Auswertung mit dem Programm SPSS (Version 17.0; IBM) in das die
Rohdaten aus den Access- oder Excell-Datenbanken importiert wurden.

Kontinuierliche Daten wurden als Mittelwert +- Standardabweichung ausgedrickt.
Der Standardfehler des Mittelwertes und kategorische Variablen sind als Prozent
ausgedruckt. Die gesamte statistische Analyse wurde mit SSPS 17.0 statistische
Software (SSPS Chicago USA) durchgefihrt. Zwei Gruppen wurden verglichen fur
kategorische Variablen mit Hilfe des Chi-Quadrat-Tests mit zwei-mal-zwei
Kontigenztafeln oder mit Hilfe des Fischer-Tests und fir kontinuierliche Variablen
wurde der Student's T-Test (Wilcoxon) angewendet. Die Nullhypothese wurde

verworfen wenn P< 0,05 war.
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3. Ergebnisse

3.1.Aligemeiner Teil

In dem folgenden Abschnitt werden allgemeine Patientencharakteristika aus pra-,
intra- und postoperativen Verlauf und dem Follow-up prasentiert. Abbildungen und
Tabellen werden zur Veranschaulichung verwendet. Nicht bei allen Patienten
konnten alle Daten erhoben werden (siehe 3.2. Datenerhebung). Falls nicht anders
explizit erwahnt, ist die Gesamtanzahl der Patienten 734 und alle angegebenen

Prozentzahlen beziehen sich auf dieses Gesamtkollektiv.
3.1.1. Praoperative Daten

3.1.1.1. Allgemeine Anamnese

Von insgesamt 734 Patienten waren 518 (70,6 %) mannlich und 216 (29,4 %)
weiblich. Daten zu GroRRe und Gewicht waren bei 692 (94,3 %) bzw. 697 (95,0 %)
Patienten vorhanden. Der Mittelwert der Grofde war 173,22 cm und der Mittelwert des
Korpergewichts war 75,87 kg. Der Mittelwert des Alters war 64,6 Jahre. Der jingste

Patient war 15 Jahre, der alteste Patient 90 Jahre alt.

Tabelle 1: Anzahl und Anteil an Mannern und Frauen

Ngesamt = 734

Manner Frauen

Anzahl % Anzahl %

518 70,6 216 29,4
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Tabelle 2: Berechneter Mittelwert, Median und die Standardabweichung von Grél3e

und Gewicht der Gesamtzahl betrachteter Personen.

NGesamt = 692 NGesamt = 697

Grofde in cm Gewicht in kg
Mittelwert 173,22 75,87
Median 172,00 75,00
Standardabweichung 37,06 17,80

260 (35,4 %) Patienten waren aktive Raucher und 159 (21,7%) Patienten waren zum

Zeitpunkt der Operation Ex-Raucher. Im Mittel betrug der Zigarettenkonsum 26,7

Pack-years. Die folgenden zwei Tabellen dienen der Veranschaulichung.

Tabelle 3: Anzahl und Anteil an Raucher und Ex-Raucher im Kollektiv.

Nikotinkonsum Anzahl der Patienten (%) n Gesamt
Ja 260 (35,4)
Nein 474 (64,6) 734
Davon Ex-Raucher 159 (21,7)

Tabelle 4: Pack-years bei Rauchern

n Gesamt

Mittelwert pack-years

Standardabweichung

Median

226

26,7

22,7

30
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Nebenerkrankungen:

610 (83,1 %) Patienten litten an einer arteriellen Hypertonie. 207 (28,2 %) Patienten

litten an einer KHK und 278 (37,9 %) Patienten waren an einer Hyperlipidamie

erkrankt. Einen Diabetes mellitus hatten insgesamt 76 (10,4 %) der Patienten in der

Anamnese. Neun (1,2 %) Patienten hatten eine positive Familienanamnese. Zwolf

(1,6 %) Patienten litten unter einem Marfan-Syndrom. Eine periphere arterielle

Verschlusserkrankung (PAVK) hatten 176 (24,0 %) Patienten. Neun (1,2 %)

Patienten litten an einer systemischen Vaskulitis. 133 (18,1 %) Patienten hatten in

der Vorgeschichte ein Myokardinfarkt und 64 (8,7 %) Patienten einen Schlaganfall.

Sechs (0,3 %) Patienten hatten eine Paraparese und zwei (0,8 %) Patienten eine

Paraplegie in der Vorgeschichte.

Tabelle 5: Préaoperative Anamnese

Kriterium Anzahln (%) | N Gesamt
Familienanamnese hinsichtlich Aneurysma |9 (1,2)
Hypertonie 610 (83,1)
Hyperlipidamie 278 (37,9)
KHK 207 (28,2)
Diabetes Mellitus insulinpflichig 8 (1,1) 734
Diabetes Mellitus nicht insulinpflichig 68 (9,3)
Neurologische Defizite 60 (8,2)
Paraplegie 2(0,3)
Paraparese 6 (0,8)
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Tabelle 6: Préoperative Anamnese

Kriterium Anzahl n (%) | N Gesamt

renale Insuffizienz 158 (21,5)
Dialyse praoperativ 18 (2,5)
Operation im Bereich der Aortenklappe 39 (5,3)
Aortokoronarer Bypass oder Stent 73 (9,9)

Chronisch obstruktive Lungenerkrankung 206 (28,1)

Periphere Arterielle Verschlusskrankheit 176 (24) 734

Schlaganfall 64 (8,7)
Magengeschwr 52 (7,1)
Transiente ischamische Attacke (pra OP) 25 (3,4)
Marfan-Syndrom 12 (1,6)
Systemische Vaskulitis 9(1,2)

3.1.1.2. Nierenfunktion

Kreatinin und Harnstoff waren hinsichtlich der Nierenfunktion bestimmt worden. 635

Patientenakten enthielten Informationen Uber den praoperativ bestimmten
Kreatininwert und 614 Patientenakten gaben Informationen zum praoperativen
Harnstoffwert. Der Mittelwert fur Kreatinin war bei 2,14 mg/dl und fur die
Harnstoffkonzentration war ein Mittelwert von 43,05 mg/dl zu erheben. 18 (2,5 %)
Patienten waren schon praoperativ dialysepflichtig und 158 (21,5 %) Patienten hatten

eine nicht dialyse-pflichtige Niereninsuffizienz.
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3.1.1.3. Voroperationen

Die haufigste praoperative Operation mit einer Anzahl von 222 (30,2 %) waren

Magen-Darmoperationen inklusive Cholezystektomien. Zweithaufigste Operation war

die an einem Descendensaneurysma, die seltenste Operation mit nur einem

Patienten war eine Mitralklappenoperation. Die folgende Tabelle gibt einen Uberblick

Uber alle Voroperationen.

Tabelle 7: Voroperationen

Operation (Bereich) Anzahl n (%) | n Gesamt

Ascendensaneurysma 33 (4,5)
Aortenbogenaneurysma 21 (2,9)

Descendensaneurysma 158 (21,5)
Mitralklappe 1(0,2)
Carotiden 56 (7,6)

734

periphere Arterien 57 (7,8)
Cholezystektomie 71 (9,7)

Magen-Darmoperationen mit Cholezystektomie | 222 (30,2)
Malignome 48 (6,5)
Transplantationen 4 (0,5)
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3.1.1.4. Praoperative Medikation

Eine praoperative Medikamentenanamnese wurde erhoben. ACE Hemmer wurden
von den meisten Patienten eingenommen, dies war der Fall bei 297 (40,5 %)
Patienten. Es folgten Betablocker und Diuretika mit jeweils 291 (39,5 %) und 289
(39,4 %) Patienten. Die nachfolgende Tabelle gibt einen Uberblick (iber die

praoperative Medikation.

Tabelle 8: Prdoperative Medikation

Medikamente Anzahln (%) n Gesamt
Digitalis 106 (14,4)
Inotrope Substanzen ohne Digitalis 28 (3,8)
Betablocker 291 (39,4)
Steroide 36 (4,9)
Nitrate 130 (17,7)
ASS 153 (20,8) 734
Antikoagulantien andere als ASS 142 (19,3)
Medikamente Anzahl n (%)
ACE Hemmer 297 (40,5)
Diuretika 289 (39,4)
Andere Thrombozytenaggregationshemmer als ASS 19 (2,6)
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3.1.1.5. Herzfunktion

Bei dem Patientenkollektiv wurden verschiedene Parameter erhoben, die die
praoperative Herzfunktion wiederspiegelten. 133 (18,1 %) hatten vor der TAAA-OP
einen Herzinfarkt erlitten. Bei 559 (76,2 %) Patienten wurde die Ejektionsfraktion
ermittelt, die durchschnittlich bei 66,2 % lag. Bei KHK-Patienten wurde der Ort der
Koronararterienstenosen registriert. Die haufigste Stenose bei Patienten mit KHK war
am LAD lokalisiert. Ferner wurden die Patienten nach der NYHA Klassifikation
hinsichtlich einer Herzinsuffizienz evaluiert. 235 (32 %) der Patienten hatten eine

Herzinsuffizienz Klasse Il°.

Tabelle 9: Herzanamnese Myokardinfarkt,

Kriterium Azahl n (%) n Gesamt

Zustand nach Herzinfarkt 133 (18,1) 734

Tabelle 10: Herzfunktion

Kriterium n Mittelwert in %+ SD in % | Median in %
Ejektionsfraktion 559 66,2 + 8,7 70
LAD Stenose in % 59 40,5 + 30,6 50
RCX/RCA Stenose in % 54 58,1+ 34,8 64
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NYHA Klassifikation fiir Herzinsuffizienz

Tabelle 11: Patientenanzahl nach der NYHA Klassifikation

Stadium Anzahl n (%) n Gesamt
| 174 (23,7)
Il 235 (32)
734
1] 75 (10,2)
v 1(0,1)

3.1.1.6. TAAA-Morphologie und GroRe

Nachfolgend werden die TAAA nach der modifizierten Crawford Klassifikation
dargestellt. Informationen lagen zu 691 (94,1%) Patienten vor. Bei 43 (5,9%)
Patienten konnten keine Angaben eruiert werden. Das Typ Ill Aneurysma war das
haufigste mit 246 (33,5%) Patienten. Zugleich waren die meisten Rupturen ebenfalls
Typ Il Aneurysmen. Nur 12 Patienten wiesen ein Typ V Aneurysma auf. 639
(87,1 %) Patienten wurden elektiv operiert. Bei 95 (12,9 %) Patienten war das
Aneurysma rupturiert und mussten notfallmaRig operiert werden. Die nachfolgende

Tabelle und Graphik gibt einen Uberblick Uber die erwédhnten Parameter.
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Tabelle 12: TAAA Morphologie und Gré3e, Operation elektiv oder im Notfall

TAAA- Anzahl n (%) | Elektive OP Ruptur n Gesamt
Klassifikation* n (%) n (%)
I 151 (20,6) 129 (17,6) 22 (3)
I 166 (22,6) 147 (20) 19 (2,6)
0 246 (33,5) 221 (30,1) 25 (3,4)
734
v 116 (15,8) 97 (13,2) 19 (2,6)
\Y 12 (1,6) 9(1,2) 3(0,4)
Ohne Angabe 43 (5,9) 36 (4,9) 7(1)
Summe 734 639 (87,1) 95 (12,9)

TAAA-Klassifikation nach Crawford, modifiziert nach Safi (siehe Abb.1)

TAAA-GroRe

Angaben zum Durchmesser der operierten TAAAs lagen bei 597 (81,3 %) der

Patienten vor. Der Mittelwert war bei 6,7 cm + 1,85 cm. Der Median betrug 6,5 cm

Das grofite Aneurysma hatte einen Durchmesser von 14 cm.
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3.1.2. Intraoperative Ergebnisse

3.1.2.1. Art der Operation und Operationsdauer

Die untersuchten 743 Patienten wurden mittels vier verschiedener Methoden operiert.
Zum Einsatz kamen die Clamp-and-Repair-Methode bei 463 (63,1%) Patienten, der
externe Shunt bei 194 (26,4%) Patienten, der interne Shunt bei 28 (3,8%) Patienten.
Eine kleine Anzahl von acht (1,1%) Patienten wurde unter Einsatz der Herz-Lungen-
Maschine operiert. Angaben zur Operationsdauer waren bei 666 (90,7%) Patienten
vorhanden. Der Mittelwert der Operationsdauer lag bei 322 Minuten, der Median war

285 Minuten und die Standardabweichung war 150,1 Minuten.

Operationsmethode n=734

ohne Angaben;
HLM; 8(1,1%) 41(5,6%)

Shunt intern;
28(3,8%)

Abbildung 10: Operationsmethode
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3.1.2.2. Intraoperatives Labor

Intraoperativ wurden Elektrolyte und Laktat bestimmt. Eine Ubersicht gibt folgende
Tabelle. Von den 281 Patienten, wo der Wert flr das Laktat vorhanden war, ist zu
erwahnen, dass der Mittelwert mit 4,2 mmol/l fast den doppelten oberen Normbereich

von 2,2 mmol/l entsprach.

Tabelle 13: Intraoperatives Labor, Elektrolyte

Anzahl n Mittelwert in mmol/l £ SD | Median in mmol/I
Natrium 601 140,5 £ 25,4 139
Kalium 626 41+24 3,9
Clorid 88 107,6 £ 5,1 107
Laktat 281 42+44 2,4

3.1.2.3. Aortenklemmung, Ischamiezeiten und Organperfusion

Wahrend der Rekonstruktion der Aortenaneurysmas wird zeitweise die Aorta
abgeklemmt, und die Endorgane sind Ischamiezeiten ausgesetzt, wie schon in der
Einleitung beschrieben. In der folgenden Tabelle werden die Aortenklemmzeit und
die Ischamiezeiten der Organe angegeben und mit Box Plots dargestellt. Die Zeiten
sind in Minuten angegeben. Ferner wird die Organperfusion dargestellt. Bei 548
Patienten war eine Zeitangabe fir die absolute Aortenklemmung vorhanden. Im
Mittel betrug sie 64,6 Minuten.

Fir die Organarterien waren fur weniger Patienten Daten vorhanden. Fur 153

(20,8%) Patienten waren Daten zur Klemmzeit der rechten Niere vorhanden, welche
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im Durchschnitt bei 50,1 Minuten lag. Fur die linke Niere betrug die Ischamiezeit im

Mittel 58,2 Minuten und Daten gab es zu 150 (20,4%) Patienten. Durchschnittswert

war die Viszeralischamie 50,1 Minuten und Daten gab es zu 116 (15,8%) Patienten.

Viszeralperfusion wurde bei 356 (48,5%) Patienten angewendet.

Tabelle 14: Zeiten von Aortenklemmung und Ischamie

n Mittelwert in min £ SD Median in min
Totale Aortenklemmung 548 64,6 + 32,0 59,5
Ischamiezeit R Niere 153 50,1 + 20,5 46,0
Ischamiezeit L Niere 150 58,2 + 26,0 55
Ischamiezeit Viszeral 116 50,1 + 20,0 48

Ischamiezeit
Niere visceral

Ischdamiezeit
Niere rechts

Ischdamiezeit
Niere links

Aortenklemmazeit

74,5

78,25

100

150

200

250

Abbildung 11: Zeiten von Aortenklemmung und Vizeralischémie.

3.1.2.4. Monitoring

Eine intraoperative Durchfiihrung eines transésophagealen Echos zur Uberwachung

der Herzfunktion wurde bei 498 (67,8 %) der Patienten durchgefuhrt. Ein
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Neuromonitoring mittels SSEP war bei 479 (65,3%) Patienten vorhanden. Dabei war
das SSEP bei 104 (14,2%) Patienten wahrend der Operation durchgehend normal.
Bei 375 (51,1%) kam es zu pathologischen Veranderungen, die sich bei 122 (16,6%)
Patienten mit einem Amplitudenverlust darstellten und bei 253 (34,5%) Patienten mit
einer Latenzverzogerung. Bei 294 (40,1 %) Patienten normalisierte sich das SSEP

am Ende der Operation, bei 81 (11,0 %) blieb es pathologisch.

Tabelle 15: Monitoring

n (%) Gesamt
EEG 498 (67,8%)
TEE 132 (18%) 734
Moderate Hypothermie 333 (46,9%)

Tabelle 16: Morphologie des SSEP

Abnormal am

n Normal Abnormal | Amplitudenverlust | Latenzverzdgerung
OP-Ende
479/734 104 375 122 253 81
(65,3%) | (14,2%) (51,1%) (16,6%) (34,5%) (11,0 %)

3.1.2.5. Blutprodukte, Gerinnungsparameter und Antikoagulation

Die nachfolgende Tabelle beschreibt die intraoperativ gegebenen Blutprodukte

inklusiv Blut, dass Uber den Cellsaver retransfundiert wurde. Die Gerinnungswerte,
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die wahrend der Operation gemessen wurden, sowie die Menge von intraoperativen
Heparin und Protamin wurden evaluiert. Die niedrigste ACT wurde ebenfalls
registriert und ausgewertet. Nicht alle Daten konnten bei allen Patienten akquiriert
werden. Als Besonderheit ist zu erwahnen, dass Gerinnungsfaktoren wie PPSB oder
den humane Blutgerinnungsfaktor Vlla (Novoseven®) intraoperativ nur aulerst
selten bzw. Uberhaupt nicht gegeben wurden. Zwei von 734 erfassten Patienten
erhielten PPSB (1800 bzw. 3000 ml). Den humanen Blutgerinnungsfaktor Vlla
(Novoseven®) erhielt keiner der 734 Patienten, Fibrinogen erhielten neun (1,2 %)

Patienten.

Tabelle 17: intraoperative Blutprodukte und Gerinnungsparameter

Mittelwert + SD Median
Cellsaver in ml 3663,2 + 4396,0 2160,0
(n=698)

EK in ml (n=704) 16421 + 1718,9 1200,0
FFP in ml (n=704) 3711,8 £ 4341,2 2600,0
TK in ml (n=704) 612,51 = 1088,9 400,0

Heparin in IE (n=722) 2436,75 + 3290,1 2500,00
Protamin in IE (n=548) 3435,4 + 3111,2 3000,0

45



Tabelle 18: intraoperative Blutprodukte und Gerinnungsparameter

Mittelwert + SD Median
Thrombozytenzahl 108183,9 + 71309,3 94000,0
(n=211)
Quick in % (n=299) 102,4 + 475,7 75,0
pTT in sek. (n=285) 57,4 £ 37,7 41,0
pT in sek. (n=249) 41,4 +£522 21,0
Niedrigste ACT in sek. 107,0 + 95,2 113,0
(n=556)

3.1.2.6. Intraoperativ applizierte Katecholamine und Furosemid

Die nachfolgende Tabelle beschreibt die intraoperativ gegebenen Katecholamine
Noradrenalin, Adrenalin und Dopamin und das Schleifendiuretikum Furosemid. Die
Daten werden nach TAAA-Form unterteilt, zusatzlich erfolgte bei den
Katecholaminen eine Dividierung durch die Gesamtdauer der Operation und so wird
der Wert in mg/h angegeben neben der absoluten, verabreichten Menge. Dies wurde
gemacht, um eine bessere Vergleichbarkeit zwischen den einzelnen TAAA-Formen
zu erreichen, da sie unterschiedlich lange operiert wurden. Bei allen Katecholaminen
war der grolte Durchschnittsgebrauch bei dem TAAA Typ Il zu verzeichnen. Es
wurde bevorzugt Adrenalin verabreicht. Der Gebrauch war nur beim Typ V
Aneurysma bei Noradrenalin minimal hoher. Insgesamt wurden bei Typ V
Aneurysmen deutlich weniger Katecholamine verbraucht als bei den anderen

Aneurysmen. Bei Dopamin war der Einsatz bei Typ Il fast doppelt so hoch
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durchschnittlich als bei den Typ 1,11,IV Aneurysmen. Der Mittelwert bei dem Gebrauch

von Furosemid war bei den Typ LILIILIV Aneurysmen ca. vergleichbar. Bei Typ V

Aneurysmen war er mit 17,5 mg durchschnittlich deutlich weniger als bei den

anderen Aneurysmaformen. Die Standardabweichung variiert deutlich starker als der

Mittelwert.
Tabelle 19: Intraoperative Katecholamine und Furosemid
TAAA
TAAA-Form I Il 0 v \Y
Gesamt
Noradrenalin Mittelwert in mg | 0,54 0,95 0,6 0,2 0,37 0,6
+ SD +1,6 +29 + 3,1 +0,7 +0,6 +25
Noradrenalin mg/h Mittelwert | 0,09 0,1 0,08 0,06 0,09 0,27
Adrenalin Mittelwert in mg 2,1 4.0 2,32 1,5 0,25 2,45
+ SD +7,2 +9,9 +4,3 +3,2 +0,58 |+6,49
Adrenalin mg/h Mittelwert | 0,34 0,57 0,42 0,06 0,09 0,24
Dopamin Mittelwert in mg 48,6 78,7 47,4 42 1 2,08 52,8
+ SD +94,0 |+1589 |+111,1 | £1295 [ +7,21 | +124,9
Dopamin mg/h Mittelwert 10,9 11,35 7.7 6,2 0,50 10,3
Furosemid in mg + SD 95,3 110,5 11,7 107,7 17,5 100,8
+141,2 | £ 142,8 +170,2 | £314,7 | £+413 | £183,3

3.1.2.7. Anzahl und Art von Anastomosen oder Ligatur von Segment

und Organarterien

Nachfolgende Graphiken prasentieren die Anastomosierung von Interkostalarterien

und Organarterien. Entweder erfolgte der direkte Anschluss von den Arterien an die
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Prothese oder mittels Bypass bzw. wurden sie ligiert. Ferner wurden
Interkostalarterien ohne Funktion umstochen. Ein Interkostalarterienbypass wurde
selten verwendet. Dies geschah bei nur 13 Interkostalarterien. 144 Interkostalarterien
wurden intraoperativ unterbunden und 16 waren ohne Funktion und wurden ligiert.
Die haufigste direkte Anastomose der Interkostalarterien an die Prothese erfolgte im
Bereich von Th9 mit 202 Fallen und am zweithaufigsten mit 169 Fallen im Bereich
von Th10.

Die Viszeralgefalle wurden sehr haufig direkt als Patch an die Aortenprothese
angeschlossen. Bei der A. mesenterica inferior erfolgte dies hingegen nur in 40
Fallen, wenn mdglich wurde dieses Gefal} ligiert.

Der Anschluss der Viszeralgefale an die Aortenprothese mittels Bypass war eine
seltene Angelegenheit und wurde am haufigsten mit 31 Fallen bei der Anastomose

der A. renalis sinistra verwerdet.
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Abbildung 12: Anastomose der Viszeral- und Nierenarterien
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Abbildung 13: Anzahl und Lokalisation der reanastomosierten Interkostalarterien in

Form eines Patch.
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Abbildung 14: Anzahl und Art der Eingriffe an den Viszeral- und Nierenarterien.

49



3.1.2.8. Komplikationen intraoperativ

Der grofdte Anteil der Eingriffe verlief komplikationslos. In unserem Kollektiv von 734
Patienten kam es bei 91 Eingriffen zu intraoperativen Komplikationen. 26 waren
kardialer Natur, in 48 Fallen trat eine intraoperativen Koagulopathie auf, welche die
haufigste Komplikation war. Siebenmal wurde eine hypotensive Krise notiert und
zehnmal kam es zur intraoperativen Milzruptur bzw Verletzung.

Tabelle 20: Intraoperative Komplikationen

Patienten
Anteil in %

(n=734)
Keine Komplikationen 643 87,6
Komplikationen 91 12.4
Komplikationen 91 100
Hypotension 7 7,7

Milzruptur bzw Verletzung 10 11

Kardiale Komplikationen 26 28,6
Koagulopathien 48 52,7

3.1.2.9. Intraoperative Mortalitat und Todesursachen

26 von 734 Patienten (3,5 %) sind intraoperativ gestorben, nachfolgend beschreibt
die Tabelle die Todesursache und Anzahl nach TAAA-Form. Die haufigste
Todesursache war ein intraoperativer Herzstillstand bei 11 Patienten. Vier (0,5 %)
Patienten sind aufgrund einer nicht zu beherrschenden Aortenruptur gestorben. Das

TAAA Typ Il war die Aneurysmaform mit den meisten intraoperativen Toten mit acht
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(1,1 %) Patienten gefolgt von dem Typ Il Aneurysma mit funf (0,7 %) Patienten.
Intraoperativ ist kein Patient mit einem Typ V Aneurysma gestorben. Aus der
folgenden Tabelle ist zu erheben, dass die intraoperative Mortalitdt bei
Diabetespatienten und Patienten mit einem rupturiertem Aneurysma signifikant
erhoht war. Bewertet wurden 711 Patienten, 23 Patienten wurden aufgrund fehlender

Informationen bei dieser Auswertung nicht bertcksichtigt

Tabelle 21: Intraoperative Mortalitat nach Kriterien.

Faktor n von n gesamt intraOpt n=26 p*
Raucher 411/711 (57,8%) 13/411 (3,2%) 0,266
@ Raucher 300/711 (42,2%) 13/711 (4,3%)
KHK 205/711 (28,8%) 10/205 (4,9%) 0,187
2 KHK 506/711 (71,2%) 16/506 (3,2%)
NIDDM 66/711 (9,3%) 6/66 (9,1%) 0,026
@ NIDDM 645/711 (90,7%) 20/645 (3,1%)
IDDM 8/711(1,1%) 1/8 (12,5%) 0,259
@ IDDM 703/711 (98,9%) 25/711 (3,6%)
Diabetes gesamt 74/711 (10,4%) 7174 (9,5%) 0,013
@ Diabetes gesamt 637/711 (89,6%) 19/637 (3,0%)
Paraplegie praop 2/711 (0,3%) 0/2 (0%) 0,928
@ Paraplegie praop 709/711 (99,7%) 26/711 (3,7%)
Paraparese/Paraplegie 8/711 (1,1%) 0/8 (0%) 0,741
gesamt praop
@ Paraparese/ 703/711 (98,9%) 26/703 (3,7%)
Paraplegie gesamt

* Exakte Signifikanz (2-seitig) nach Chi-Quadrat-Test
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Tabelle 22: Intraoperative Mortalitat nach Kriterien.

Faktor n von n gesamt intraOpt n=26 p*
Dialyse praoperativ 17/711 (2,4%) 0/17 (0%) 0,527
@ Dialyse praoperativ 694/711 (97,6%) 26/694 (3,7%)
bestehende MI/Z.n. 131/711 (18,4%) 6/131 (4,6%) 0,341
Herzinfarkt
@ bestehende MI/Z.n. 580/711 (81,6%) 20/580 (3,4%)
Herzinfarkt
Voroperationen an der 193/624 (30,9%) 9/193 (4,7%) 0,210
Aorta
@ Voroperationen an 431/624 (69,1%) 13/431 (3,0%)
der Aorta
Dissektion 109/711(15,3%) 5/109 (4,6%) 0,367
@ Dissektion 602/711 (84,7%) 21/602 (3,5%)
Ruptur 96/711 (13,5%) 7/96 (7,3%) 0,049
@ Ruptur 615/711 (86,5%) 19/615 (3,1%)
Atherosklerose 552/711 (77,6%) 17/552 (3,1%) 0,102

@ Atherosklerose

159/711 (22,4%)

9/159 (5,7%)

* Exakte Signifikanz (2-seitig) nach Chi-Quadrat-Test
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Tabelle 23: Intraoperativ Verstorbene Todesursache

n (%) Gesamt

Operation Uberlebt

708 (96,5)  [734

Intraoperativ gestorben 26 (3,5) 734
Todesursache
Aortenruptur 4 (15,4)
Koagulopathie 4 (15,4)
Herzstillstand 11 (42,3)
Lungenversagen 2(7,7)
Multisystemversagen 1(3,8)
Ohne Angabe 4(15,4)
Gesamt 26 (100)

Tabelle 24: Intraoperativ Verstorbene nach TAAA-Form

TAAA-Form n (%)
I 4 (15,4)
I 8 (30,8)
1l 5(19,2)

\Y 2(7,7)

Vv 0 (0)
Ohne Angabe 7 (26,9)
Gesamt 26(100)
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3.1.3. Postoperative Ergebnisse

Die folgenden Daten beschrieben die postoperativ erhobenen Daten.

3.1.3.1. Blutprodukte und Beatmungszeit

Die folgende Tabelle gibt eine Ubersicht (ber die postoperativ verabreichten
Blutprodukte sowie die Beatmungsdauer innerhalb der ersten 30 Tage, ferner wurde
Sauerstoff- sowie Kohlendioxidpartialdruck bei den Patienten mithilfe von arteriellen
Blutgasanalysen am dritten postoperativen Tag registriert. 93 (13,1%) Patienten
mussten im Rahmen von respiratorischen Komplikationen tracheotomiert werden und
93 (13,1%) Patienten mussten postoperativ Bronchodilatatoren erhalten. EKs
wurden im Mittel 1363,8 ml gegeben. Bei den FFP‘s war dies 1898,2 und bei den
TKs 189,7 ml. Bei den gegeben Blutprodukten findet sich eine Variationsbreite,
welches sich in die GroRe der Standardabweichung niederschlagt. Der Wert der
Nachbeatmungsdauer betrug 135,3 Stunden oder 6,6 Tage. Der Mittelwert bei dem

pO, und pCO, war jeweils 88,04 und 43,03 mmHg.

Tabelle 25: Postoperative Blutprodukte und Beatmungsparameter

Merkmal Anzahl Mittelwert £ SD Median
EK in ml 608 1363,8 + 2224,6 800,0
FFP in ml 609 1898,2 + 2979,1 1000,0
TKin ml 708 189,7 + 763,6 0
Nachbeatmungsdauer in h 708 135,3 £ 295,0 24
Nachbeatmungsdauer in d 708 6,6 £ 15,6 1
pCO,; in mmHg 575 43,0+ 10,3 41,9
pO, in mmHg 576 88,0+ 37,6 83,7
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3.1.3.2. Katecholamine postoperativ

Zum Einsatz kamen Adrenalin, Noradrenalin und Dopamin. Um eine bessere
Vergleichbarkeit zu erreichen, erfolgte die Angabe der Katecholamine in mg dividiert
durch die Zeitspanne der Gabe in Stunden. Die nachfolgende Tabelle beschreibt den
Mittelwert und Standardabweichung fur die verabreichten Katecholamine jeweils flr
die einzelnen TAAA-Formen. Der Mittelwert des Dopamin/Dobutamin betrug 10,39
mg/h und war beim TAAA Typ | mit 8,55 mg/h am geringsten und mit 11,47 mg/h
beim TAAA Typ Il am héchsten. Bei Adrenalin war der Mittelwert des Einsatzes 0,27
mg/h und war beim TAAA Typ Il am hochsten mit einem Durchschnittseinsatz von
0,41 mg/h. Der Einsatz von Adrenalin war beim TAAA Typ V mit 0,04 mg/h am
niedrigsten. Bei der Noradrenalingabe war der Mittelwert des Einsatzes 0,24 mg/h.
Hier war der durchschnittliche Einsatz beim TAAA Typ Ill mit 0,29 mg/h am hdchsten

und beim TAAA Typ Il mit 0,19 mg/h am niedrigsten.

Tabelle 26: Postoperative Katecholamingabe nach TAAA-Form

n Mittelwert mg/h £ SD
Dobutamingabe gesamt 667 10,39 + 14,6
TAAA | 140 8,55+ 11,4
TAAAI 148 11,47 £ 15,2
TAAAI 228 11,27 £ 15,1
TAAA IV 104 10,07 + 16,4
TAAAV 12 9,19+9,6
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Tabelle 27: Postoperative Katecholamingabe nach TAAA-Form

n Mittelwert mg/h £ SD
Adrenalingabe gesamt 676 | 0,27 + 0,96
TAAA 142 10,16+ 0,7
TAAAII 152 1 0,41+£1.3
TAAAI 232 |0,33+1,1
TAAA IV 103 | 0,16+ 0,5
TAAAV 12 0,04 £ 0,1
Noradrenalingabe gesamt 674 |0,24+£0,7
TAAA | 143 |0,23+0,6
TAAAII 150 | 0,19+0,6
TAAAI 232 |10,29+0,9
TAAA IV 102 |0,22+0,7
TAAAV 12 0,25+0,6

3.1.3.3. Histologische Ergebnisse

Intraoperativ wurden Proben entnommen und histologisch untersucht, Daten waren
in 643 Fallen vorhanden, wobei mehrere Merkmale der histologischen Untersuchung
gleichzeitig auftreten konnten. Die haufigste Feststellung war mit 590 (91,8%) Fallen
eine Atherosklerose, mit 541 (84,1%) war ein muraler Thrombus vorhanden. In 24
Fallen (3,7%) lag eine mediale Degeneration vor, eine mediale Nekrose wurde bei 37
Fallen (5 %) angegeben. Entzindlich infiltriert waren 52 (8,1%) der untersuchten
Praparate, eine Aortitis wiesen 24 (3,7%) auf. Mykotische Veranderungen lagen in 30

Fallen (4,7%) vor.
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3.1.3.4. Nierenfunktion und renale Komplikationen postoperativ
Die Nierenfunktion wurde anhand des Kreatinins, Kaliums und des Harnstoffes
innerhalb der ersten drei postoperativen Tage erhoben. Nachfolgende Tabelle
beinhaltet die Werte, sowie den hochsten Wert wahrend des Klinikaufenthaltes. Bei
160 Patienten (21,8%) kam es zu einer passageren renalen Insuffizienz, welche sich
in 41 Fallen (5,8%) mit einer Oligurie darstellte. Dialysepflichtig waren postoperativ
134 (18,9%) Patienten. 30 (4,2%) Patienten mussten am Ende des
Klinikaufenthaltes oder bei Verlegung permanent dialysiert werden, 38 (5,3%)
Patienten, die wahrend des Klinikaufenthaltes dialysiert wurden, sind wahrend des
Klinikaufenthaltes gestorben. Das Serumkreatinin lag beim ersten, zweiten und

dritten Tag im Durchschnitt bei 1,6, 1,9 und 2,0 mg/dl.

Tabelle 28: Postoperative Nierenfunktion Serumkreatinin

n= Mittelwert £ SD Minimum Maximum
Kreatinin in mg/dl Tag 1 663 1,6+0,8 1 7
Kreatinin in mg/dl Tag 2 641 1,9+1.1 0,2 7,5
Kreatinin in mg/dl Tag 3 621 20+£1,.3 0 10
Hochstes Kreatinin in mg/dl 652 24+16 0 9,4
bei Entlassung

Der Serumharnstoff lag beim ersten, zweiten und dritten Tag im Durchschnitt bei

54,8, 66,2 und 71,4 mg/dI.
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Tabelle 29: Postoperative Nierenfunktion Serumharnstoff

Entlassung mmol/l

n Mittelwert £ SD | Minimum Maximum
Kreatinin mmol/l Tag 1 658 46+0,7 2,4 6,5
Kreatinin mmol/l Tag 2 648 47 +0,5 3,0 7,1
Kreatinin mmol/l Tag 3 620 46+0,5 3,3 8,7
Hdchstes Kalium bei 641 54+0,7 2,2 11,8

Der Kaliumwert lag beim ersten, zweiten und dritten Tag im Durchschnitt bei 4,6, 4,7

und 4,6 mmol/l.

Tabelle 30: Postoperative Nierenfunktion Kalium

Harnstoff in mg/dl n= Mittelwert £ SD Minimum Maximum
Harnstoff mg/dl Tag 1 663 54,8 +22,3 4 185
Harnstoff mg/dl Tag 2 643 66,2 + 29,1 13 189
Harnstoff mg/dl Tag 3 622 71,4 £ 355 12 208
Hochster Harnstoff bei 656 105,4 + 64,9 0 404

Entlassung In mg/dl

Proportional hatten die Patienten mit einem TAAA Typ |l die hochste Rate an einer

renalen Insuffizienz und Dialysepflicht mit 50 (32,5%) und 44 (28,6%) von 154

Patienten. Proportional waren es Patienten mit einem TAAA Typ V mit den wenigsten

renalen Komplikationen. Nur einer (8,3%) von 12 musste intermittierend dialysiert

werden.
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Tabelle 31: Renaler Fehler nach TAAA-Form vor Entlassung

Gesamt Typ | Typ Il Typ Il Typ IV Typ V k. Angabe
n=708 n=144 n=154 n=234 n=106 n=12 n=58
Renale 160 23 50 62 21 1 3
Insuffizienz | (22,6%) (16%) (32,5%) (26,5%) (19,8%) (8,3%) (5,2%)
Dialyse 134 20 44 45 17 1 7
(18,9%) | (13,9%) | (28,6%) (19,2%) (16%) (8,3%) (12,1%)
Oligurie 41 6 11 14 7 1 2
(5,8%) (4,2%) (7,1%) (6%) (6,6%) (8,3%) (3,4%)

Folgende Tabelle beschreibt die Anzahl der Dialysepatienten bei Entlassung oder
Verlegung nach TAAA-Form. Von den 30 dialysepflichitgen Patienten waren 12
(30%) an einem TAAA Typ Il operiert worden. Keiner der TAAA Typ V Patienten
musste bei Entlassung oder Verlegung dialysiert werden. Eine permanente
Dialysepflichtigkeit in unserem Kollektiv mit 708 Patienten lag bei 4,2% (n=30). Alle
anderen Patienten entwickelten eine stabile Nierenfunktion mit mindestens einer

kompensierten Retention, wenn nicht sogar Normalisierung der renalen Funktion.

Tabelle 32: Dialyse bei Entlassung nach TAAA-Form

TAAA-Form (n=708) Dialysepflichtig bei Entlassung
(n=30, 4,2%)
Unbekannt (n=58) 3 (5,2%)
| (n=144) 4 (2,8%)
Il (n=154) 12 (7,8%)
Il (n=234) 6 (2,6%)
IV (n=106) 5 (4,7%)
V (n=12) 0 (0%)
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3.1.3.5. Intensivstation

Folgende Daten beschreiben die Gesamtdauer und eventuelle Wiederaufnahme in
der Intensivstation, die Gabe von Furosemid zur Unterstitzung der Diurese und die
Volumenbilanz. In den ersten 30 postoperativen Tagen wurden die Werte gemittelt.
Der postoperative Intensivstationsaufenthalt lag im Durchschnitt bei 237 Stunden.
Bei 38 (5,4%) Patienten war eine Ruckverlegung auf die Intensivstation notwendig.
Diese Patienten konnten nach einem Durchschnittsaufenthalt von 245 Stunden
wieder auf Normalstation zurlickverlegt werden. Die Volumenbilanzierung wurde in
den ersten 30 postoperativen Tagen engmaschig kontrolliert. Die Verabreichung von
Furosemid zum Anregen der Diurese und zur Regulierung des Wasserhaushalts
wurde durchgefuhrt. Die Volumenbilanz in ml und die tagliche Furosemidgabe in mg
wurden registriert. Die Volumenbilanz betrug im Mittel +418,61 ml und die
Furosemidgabe war durchschnittlich 161,79 mg am Tag. Die Thoraxdrainage wurde

durchschnittlich am sechsten Tag (6,18 d) gezogen.

Tabelle 33: Dauer der Intensivstationsaufenthaltes, Gabe von Furosemid,

Volumenbilanz
n Mittelwert +/- SD
Volumenbilanz in ml/Tag 705 418,6 +/- 690,3
Furosemidgabe in mg/Tag 704 161,8 +/- 254,8
Intensivstation Gesamtdauer in Std. 705 237,0 +/- 380,6
Intensivstation Wiederaufnahme in Std. 38 244.8
Intensivstation Gesamtdauer in Tagen 705 12,3 +/- 19,3
Wiederaufnahme in Tagen 38 10,3
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3.1.3.6. Postoperative Komplikationen

3.1.3.6.1. Revisionseingriffe

Eine fruhe Operationsrevision war bei 108 (15,3%) Patienten notwendig. Der Grund
war bei 72 (10,2 %) Patienten eine Blutung, bei 41 Patienten (5,8 %) wurde eine
Operation zur Thrombektomie und bei sechs (0,8%) Patienten zur Embolektomie
durchgefuhrt. Proportional war eine Operation bei TAAA Typ V am Haufigsten mit
25 % (drei von zwolf Patienten). Beim Typ I TAAA wurden 31 frihe
Revisionseingriffe notiert, welches 20,1 % von insgesamt 154 durchgefuhrten
Operationen waren. Ebenfalls Vorreiter war das TAAA Typ Il bei den Reoperationen
wegen Blutung und Thrombektomie mit jeweils 25 (16,2 %) und 16 (10,4 %)
Operationen.

Folgende Tabelle beschreibt detailliert die Revisionseingriffe nach Grund und TAAA-

Form.

Tabelle 34: Postoperative Revisionseingriffe und deren Grund nach TAAA-Form.

Gesamt Typ | Typ Il Typ Il Typ IV Typ V k. Angabe
n=708 n=144 n=154 n=234 n=106 n=12 n=58
Friihe OP- 108 24 31 34 8 3 8
Revision (15,3 %) | (16,7 %) | (20,1 %) | (14,5%) | (7,5 %) (25 %) (13,8 %)
Reoperation 72 15 25 22 5 1 4
wegen Blutung | (10,2 %) | (10,4 %) | (16,2 %) | (9,4 %) (4,7 %) (8,3 %) (6,9 %)
Reoperation zur 41 6 16 15 2 1 1
Thrombektomie | (5,8 %) (4,2%) | (10,4 %) | (6,4 %) (1,9 %) (8,3 %) (1,7 %)
Reoperation zur 6 3 1 2 0 0 0
Embolektomie (0,8 %) (2,1 %) (0,6 %) (0,9 %) (0%) (0%) (0%)
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3.1.3.6.2. Kardiale und pulmonale Komplikationen

Folgende Tabellen beschreiben detailliert die aufgetretenen kardialen und
pulmonalen Komplikationen jeweils nach TAAA-Formen. Die haufigste kardiale
Komplikation war eine Herzrhythmusstérung nach der Operation. Die haufigste
Herzrhythmusstérung war ein Vorhofflimmern, davon waren 33 (4,7%) Patienten
betroffen, neun (6,3%) von diesen Patienten waren an einem TAAA Typ | operiert. 23
(3,2%) Patienten erlitten zeitweise einen Herzstillstand, meistvertreten mit sieben
(3,2%) Patienten war hier eine Operation an einem TAAA Typ Il. Einen Herzinfarkt

erlitten sechs (0,8%) Patienten.

Tabelle 35: Postoperative kardiale Komplikationen nach TAAA-Form.

Gesamt Typ | Typ Il Typ Il Typ IV Typ V k. Angabe
n=708 n=144 n=154 n=234 n=106 n=12 n=58

Vorhofflimmern | 33 (4,7%) | 9(6,3%) | 8(5,2%) | 6(2,6%) | 8 (7,5%) 0 (0%) 2 (3,4%)
Blockbildung 3(0,4%) | 2(1,4%) 0 (0%) 1(0,4%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)

Herzstillstand | 23 (3,2%) | 6 (4,2%) | 7 (4,5%) | 4 (1,7%) | 3(2,8%) 1(8,3%) 2 (3,4%)
Herzinfarkt 6 (0,8%) 0 (0%) 2(1,3%) | 2(0,9%) | 1(0,9%) 1(8,3%) 0 (0%)
IABP 1(0,1%) 0 (0%) 0 (0%) 1(0,4%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)

Die haufigste pulmonale Komplikation war eine postoperative Pneumonie, welche
sich bei 66 (9,3%) Patienten ereignete. Vorreiter mit 25 (10,7%) Patienten war hier
eine Operation an einem TAAA Typ Il. 10 (1,3%) Patienten entwickelten im
drei

postoperativen Verlauf ein Acute-Respiratory-Distress-Syndrome (ARDS),

(1,3%) von ihnen wurden an einem TAAA Typ lll operiert. Funf (0,7%) Patienten
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hatten eine Lungenembolie, drei (1,9%) von ihnen wurden an einem TAAA Typ I
operiert.

Tabelle 36: Postoperative pulmonale Komplikationen nach TAAA-Form

Gesamt Typ | Typ Il Typ Il Typ IV Typ V k. Angabe

n=708 n=144 n=154 n=234 n=106 n=12 n=58

Pneumonie | 66 (9,3%) | 13 (9%) | 15 (9,7%) | 25 (10,7%) | 9 (8,5%) | 1(8,3%) | 3 (5,2%)

ARDS | 10 (1,4%) | 1(0,7%) | 1(0,6%) | 3(1,3%) | 1(0,9%) | 0 (0%) 4 (6,9%)

Lungenem | 5(0,7%) | 1(0,7%) | 3 (1,9%) 0 (0%) 0(0%) | 0(0%) 1(1,7%)

bolie

3.1.3.6.3. Neurologische Komplikationen

Bei 106 von 708 Patienten (14,9%) waren frihe neurologische Defizite zu
verzeichnen, wobei alle neurologische Defizite wie Schlaganfall, Plexusschaden etc.
erfasst wurden. Im Detail waren davon eine Paraparese bei 48 (6,7%) Patienten,
eine Paraplegie bei 50 Patienten (7,2 %) zu erheben. Absolut und proportional waren
die meisten frGhen neurologischen Defizite mit 26 % insgesamt beim TAAA Typ Il zu
erheben n'=(40/154), Ebenso war das Auftreten einer Paraparese, einer Paraplegie
und spaten neurologischen Defiziten am haufigsten beim TAAA Typ Il, jeweils mit 20
(2,7%), 22 (3,0%) und neun (1,0%) Patienten. Spate neurologische Defizite wurden
insgesamt bei 24 (3,4%) von 708 Patienten erhoben.

Bei Patienten mit einem TAAA Typ | wurden die neurologischen Defizite im
Durchschnitt nach 2,34 h nach OP registriert, bei Patienten mit TAAA Typ Il nach
5,35 Stunden, bei Patienten mit TAAA Typ Ill nach 2,18 Stunden und bei Patienten
mit TAAA Typ IV nach 3,67 Stunden. Diese frihen neurologischen Defizite beziehen

sich auf das Auftreten von einem Apoplex, Paraparesen und Plexusschaden.
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Des Weiteren ereigneten sich periphere Nervenschaden bei Zehn (1,4%) Patienten

und einen Schlaganfall hatten Acht (1,1%) Patienten im postoperativen Verlauf. Eine

transiente ischamische Attacke zeigte sich bei nur einem (0,1%) Patienten. Sechs

(4,2%) Patienten entwickelten das Krankheitsbild einer Enzephalopathie.

Die folgenden Tabellen beschreiben die oben beschriebenen neurologisch

aufgetretenen Komplikationen im Detail.

Tabelle 37: Postoperative neurologische Komplikationen nach TAAA-Form.

Gesamt Typ | Typ Il Typlll | TypIV | TypV | k. Angabe
n=708 n=144 n=154 n=234 | n=106 n=12 n=58
Frihe 106 26 40 30 6 1 3
neuro- (14,9%) | (18,1%) (26%) (12,8) | (5,7%) | (8,3%) (5,1%)
Defizite
gesamt
Paraparese 48 6 20 18 2 0 2
(6,7%) (4,2%) (13%) (7,7%) | (1,9%) (0%) (3,4%)
Paraplegie 50 5 22 15 5 0 3
(7,2%) (4,2%) (14,3%) | (6,4%) | (4,7%) (0%) (5,1%)
Spate 24 4 9 7 2 1 1
neuro- (3,3%) (2,8%) (5,8%) (3%) (1,9%) | (8,3%) (1,7%)
Defizite
Verbesse- 35 4 14 13 3 0 1
rung (4,9%) (2,8%) (9,1%) (5,6%) | (2,8%) (0%) (1,7%)
Neurologie
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Tabelle 38: Postoperative neurologische Komplikationen nach TAAA-Form.

Gesamt Typ | Typ Il Typlll | TypIV | TypV | k. Angabe
n=708 n=144 n=154 n=234 | n=106 n=12 n=58
Apoplex 8 4 3 1 0 0 0
(1,1%) (2,8%) (1,9%) | (0,4%) (0%) (0%) (0%)
TIA 1 0 0 0 0 0 1
(0,1%) (0%) (0%) (0%) (0%) (0%) (1,7%)
Encephalo 6 0 3 2 0 1 0
-pathie (0,8%) (0%) (1,9%) | (0,9%) | (0%) | (8,3%) (0%)
Periphere 10 4 4 1 0 0 1
Nerven- (1,4%) (2,8%) (2,6%) | (0,4%) | (0%) (0%) (1,7%)
schaden

3.1.3.6.4. Weitere postoperative Komplikationen

Eine Koagulopathie entwickelten 27 (3,8%) Patienten, elf (4,7%) von ihnen wurden
an einem TAAA Typ lll operiert. Eine Blutung an der Prothese wurde in neun (1,2 %)
Fallen registriert. Jeweils mit drei (1,9%) Patienten trat das beim TAAA Typ Il und IV
auf. Neun (1,2 %) Patienten mit einem TAAA Typ Il und insgesamt 22 (3,1%)
Patienten zeigten eine postoperative behandlungsbedirftige Hypotonie. Bei acht
(1,1 %) Patienten mit einem TAAA Typ Il und bei insgesamt 19 (2,6%) Patienten ist
eine akute Ischamie der Arme oder Beine aufgetreten. 23 (3,1%) Patienten zeigten
im postoperativen Verlauf das Krankheitsbild einer Sepsis. Zehn (4,3%) von ihnen
wurden an einem TAAA Typ lll operiert. 16 (2,2%) Patienten entwickelten eine
Wunddehiszenz, von denen wurden sechs (3,9%) an einem TAAA Typ |l operiert.
Sechs (0,8 %) Patienten hatten eine Brustkorbdehiszenz, drei (2,1%) von ihnen

wurden an einem TAAA Typ | operiert.
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Tabelle 39: Weitere diverse postoperative Komplikationen nach TAAA-Form.

Gesamt | Typl Typ Il Typ Il Typ IV TypV | k. Angabe
n=708 | n=144 | n=154 | n=234 n=106 n=12 n=58
Koagulopathie 27 6 6 11 4 0 0
(3,8%) | (4,2%) | (3,9%) | (4,7%) | (3,8%) (0%) (0%)
Blutung an 9 2 3 3 0 0 1
Prothese (1,2%) | (1,4%) | (1,9%) | (1,3%) (0%) (0%) (1,7%)
Anastomosen- 6 1 1 3 0 0 1
komplikationen | (0,8%) | (0,7%) | (0,6%) | (1,3%) (0%) (0%) (1,7%)
Hypotonie 22 6 9 4 1 1 1
(3,1%) | (4,2%) | (5,8%) | (1,7%) | (0,9%) | (8,3%) (1,7%)
Extremitaten- 19 3 8 7 0 1 0
ischamie (2,6%) | (2,1%) | (5,2%) (3%) (0%) (8,3%) (0%)
Wund- 16 4 6 4 2 0 0
dehiszenz (2,2%) | (2,8%) | (3,.9%) | (1,7%) | (1,9%) (0%) (0%)
Brustkorbde- 6 3 2 0 1 0 0
hiszenz (0,8%) | (2,1%) | (1,3%) (0%) (0,9%) (0%) (0%)
Sepsis 23 3 7 10 2 0 1
(3,1%) | (2,1%) | (4,5%) | (4,3%) | (1,9%) (0%) (1,7%)
Spate 72 10 30 18 7 1 6
Komplikationen | (9,8%) | (6,9%) | (19,5%) | (7,7%) | (6,6%) | (8,3%) (10,3%)

3.1.3.7. Entlassungsort und Medikation bei Entlassung

296 Patienten (41,8 %) erhielten bei der Entlassung oder Verlegung eine
Antikoagulation verordnet. Betablocker wurden bei 181 (25,6%) der 708 erfassten
Patienten gegeben, ASS bei 56 Patienten (7,9%) und 161 (22,7%) erhielten ACE-
Hemmer. Lipidsenker wurden 62 Patienten (8,8%) verschrieben. Patienten konnten

mehrere Medikamente gleichzeitig bekommen.
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3.1.4. Entlassung und 30-Tage-Mortalitat

3.1.4.1. Entlassung

Von 734 Patienten sind 148 (20,2%) Patienten im intra- und postoperativen Verlauf
wahrend des Klinikaufenthalts gestorben ( bis zu 60 Tagen postoperativ), wobei 89
(12,1%) in den ersten 30 Tagen postoperativ gestorben sind. Entlassen wurden 410
(55,9%) Patienten in eine Rehabilitationsklinik, 154 (21,0%) Patienten wurden
zunachst nach Hause entlassen. Zu weiteren 22 (3,0%) Patienten fehlen Angaben

zur Art der Entlassung.

3.1.4.2. 30-Tage-Mortalitat

Nachfolgend wird die 30-Tage-Mortalitdt nach Ursache und TAAA-Form detailliert
dargestellt. 89 von 708 (12,6%) Patienten sind in den ersten 30 Tagen nach der
Operation verstorben. Die meisten Patienten, und zwar 29 (4,0%), sind an einer
Koagulopathie und sich daraus entwickelnden Multiorganversagen gestorben. Die
zweithaufigste Todesursache war ein Herzstillstand in 22 (3,0%) Patientenfallen. 33
(4,5%) Patienten und damit die Meisten von den 89 (12,1%) verstorbenen Patienten

wurden an einem TAAA Typ Il operiert. 21 (2,9%) Patienten hatten ein TAAA Typ Il
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Tabelle 40: 30-Tage-Mortalitat nach TAAA-Form und Ursache

Grund des Todes Anzahl
Koagulopathie mit Multisystemversagen 29 (32,6%)
Herzstillstand 22 (14,6%)
Infektion 13 (14,6%)
Koagulopathie 7 (7,9%)
Grund unklar 7 (7,9%)
Lungenversagen 4 (4,5%)
Aortenruptur 3 (3,4%)
Renales Versagen 2 (2,2%)
Andere 2 (2,2%)
Summe 89 (100%)

30-Tage-Mortalitdt nach TAAA-Form

Unbekannt

V' 10(11%)
2(2%)

Gesamt 89 (12,1%)
Patienten

Abbildung 15: 30-Tage-Mortalitét nach TAAA-Form.




3.2.Spezielle Ergebnisse

Im folgenden Kapitel wird eine Tabelle prasentiert, die festgelegte
Patientencharakteristika mit dem Ereignis Todesfolge innerhalb von 30 Tagen
untersucht. Die Tabelle beinhaltet in der ersten Spalte das (Nicht)Vorhandensein
eines Merkmals. Die zweite Spalte bezieht sich auf die Anzahl des Merkmals in
Bezug auf das Gesamtkollektiv. Die dritte Spalte bezieht sich auf die Anzahl der
Patienten mit einer Todesfolge in den ersten 30 postoperativen Tagen in Bezug auf
die Anzahl dieses Merkmals. Die Charakteristika sind im Einzelnen das
(Nicht)Vorhandensein von: Einer koronaren Herzkrankheit, eines Diabetes mellitus,
einer neurologischen Stérung im Einzelnen einer Paraplegie oder einer Paraparese
und zusammengefasst, einer praoperativen Dialysepflichtigkeit, einer chronisch
obstruktiven pulmonalen Erkrankung, eines durchgemachten Herzinfarktes, einer
Voroperation an der Aorta, einer Dissektion, einer Aortenruptur, einer Atherosklerose,
einer postoperativen Dialysepflichtigkeit bei Entlassung oder Verlegung und
postoperativer gastrointestinaler Komplikationen. Die vierte Spalte beinhaltet, ob sich
diese Merkmale in Bezug auf die 30-Tage-Mortalitat signifikant unterschieden. Eine
Signifikanz wurde bei einem p unter 0,05 festgelegt und in der Tabelle fettgedruckt
prasentiert. Eine Tendenz bestand bei einem p Wert zwischen 0,05 und 0,20 und
wurde kursiv prasentiert. Die intraoperativ verstorbenen Patienten wurden nicht

berucksichtigt.
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Tabelle 41: Untersuchung nach Prédiktoren bezliglich der 30-Tage-Mortalitét.

Merkmal n von n Gesamt 30 Taget n=89 p*
(in %) gesamt (in %)
KHK 195/685 (28,5%) 30/195 (15,4%) 0,258
o KHK 490/685 (71,5%) 59/490 (12,0%)
NIDDM 60/685 (8,8%) 8/60 (13,3%) 0,843
2 NIDDM 625/685 (91,2%) 81/625 (13,0%)
IDDM 7/685 (1,0%) 2/7 (28,6%) 0,228
2 IDDM 678/685 (99,0%) 87/678 (12,8%)
Diabetes gesamt 67/685 (9,8%) 10/67 (14,9%) 0,570
o Diabetes gesamt 618/685 (90,2%) 79/618 (12,8%)
Paraplegie praoperativ 2/685 (0,3%) 0/2 (0%) 1,000
vorhanden
@ Paraplegie praoperativ 683/685 (99,7%) 89/683 (13,0%)
vorhanden
Paraparese praoperativ 6/685 (0,9%) 3/6 (50%) 0,032
vorhanden
@ Paraparese praoperativ 679/685 (99,1%) 86/679 (12,7%)
vorhanden
Paraplegie/-parese gesamt 8/685 (1,2%) 3/8 (37,5%) 0,073

praoperativ vorhanden

@ Paraplegie/-parese
gesamt praoperativ

vorhanden

677/685 (98,8%)

86/677 (12,7%)

* Exakte Signifikanz (2-seitig) nach Chi-Quadrat-Test
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Tabelle 42: Untersuchung nach Préadiktoren bezliglich der 30-Tage-Mortalitét.

Merkmal n von n Gesamt 30 Taget n=89 p*
(in %) gesamt (in %)
Dialyse praoperativ 17/685 (2,5%) 3/17 (17,6%) 0,475
o Dialyse préoperativ 668/685 (97,5%) 86/668 (12,9%)
COPD 201/685 (29,3%) 28/201 (13,9%) 0,620
@ COPD 484/685 (70,7%) 61/484 (12,6%)
bestehende 125/685 (18,2%) 21/125 (16,8%) 0,185
Myokardinfarkt/Z.n.
Herzinfarkt
@ bestehende 560/685 (81,8%) 68/560 (12,1%)
Myokardinfarkt/Z.n.
Herzinfarkt
Voroperationen an der 184/602 (30,6%) 18/184 (9,8%) 0,228
Aorta
@ Voroperationen an der 418/602 (69,4%) 57/418 (13,6%)
Aorta
Dissektion 104/685 (15,2%) 19/104 (18,3%) 0,112
o Dissektion 581/685 (84,8%) 70/581 (12,0%)
Ruptur 89/685 (13,0%) 21/89 (23,6%) 0,003
@ Ruptur 596/685 (87,0%) 68/596 (11,4%)

* Exakte Signifikanz (2-seitig) nach Chi-Quadrat-Test
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Tabelle 43: Untersuchung nach Préadiktoren bezliglich der 30-Tage-Mortalitét.

Merkmal

n von n Gesamt
(in %)

30 Taget n=89

gesamt (in %)

p*

Atherosklerose

535/685 (78,1%)

72/535 (13,5%)

o Atherosklerose

150/685 (21,9%)

17/150 (11,3%)

0,583

Postoperative
gastrointestinale

Komplikationen

25/685 ( 3,6 % )

8/25( 32%)

@ Postoperativer
gastrointestinale

Komplikationen

660/685 ( 96,4 % )

81/660 (12,3 % )

0,01

Dialysepflichtigkeit bei

Entlassung oder Verlegung

30/685 (4,4 %)

4/30 (13,3 % )

@ Dialysepflichtigkeit bei

Entlassung oder Verlegung

655/685 ( 95,6% )

85/655 (13,0 % )

1,00

Paraplegie postoperativ

vorhanden

50/685 ( 7,3% )

16/50 ( 32% )

@ Paraplegie postoperativ

vorhanden

635/685 ( 92,7%)

731635 (11,6% )

0,001

Paraparese postoperativ

vorhanden

481685 (7,0 %)

3/48 ( 6,25%)

@ Paraparese postoperativ

vorhanden

637/685 ( 93,0 %)

86/637 (13,5 %)

0,184

Paraplegie/-parese gesamt

postoperativ vorhanden

93/685 (13,6 %)

18/93 (19,4 %)

@ Paraplegie/-parese
gesamt postoperativ

vorhanden

592/685 (86,4 %)

71/592 (12,0 %)

0,066

* Exakte Signifikanz (2-seitig) nach Chi-Quadrat-Test
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Bei unserem Patientengut mussen hinsichtlich der gastrointestinalen Komplikationen
noch signifikante Ergebnisse prasentiert werden. Die folgenden vier Tabellen
beschreiben diese Zusammenhange. Die erste Tabelle beschreibt den
Zusammenhang zwischen (Nicht) Vorhandensein von praoperativ bestehendem
Myokardinfarkt bzw. Zustand nach Herzinfarkt und Auftreten von gastrointestinalen
Komplikationen. In dieser Dissertation wurden mit gastrointestinalen Komplikationen
hauptsachlich das Auftreten von Darmischamien, Operation an den Gallenwegen
und Gallenblase, und Notwendigkeit einer Operation an den Darmorganen inklusive
der Milz im Rahmen von Komplikationen nach einer TAAA-Operation bezeichnet.
Insgesamt wurden 25 gastrointestinale Komplikationen verzeichnet. Diese
Komplikationen waren signifikant hoher mit einem p=0,032 und einen Anteil von
6,9% bei Patienten, die einen praoperativen Herzinfarkt erlitten hatten im Gegensatz
zu Patienten ohne durchgemachten Herzinfarkt 2,6% (n = 9/131 vs. 16/580).
Tabelle 44: Zusammenhang zwischen Myokardinfarkt und postoperative

gastrointestinale Komplikationen

Merkmal n von n Gesamt Gastrointestinale p*

Komplikationen

bestehende 131/708 (18,5 %) 9/131 (6,9 %) 0,032
Myokardinfarkt/Zustand

nach Herzinfarkt

@ bestehende 580/708 (81,9 %) 16/580 (2,6 %)
Myokardinfarkt/Zustand

nach Herzinfarkt

* Exakte Signifikanz (2-seitig) Exakter Test nach Fisher
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Die postoperativ verabreichte Katecholaminmenge und das Auftreten von
gastrointestinalen Komplikationen werden folgend erortert. Nicht zu allen Patienten
waren Daten zu erheben, deshalb die unterschiedlichen Gesamtzahlen. Bei
Patienten mit gastrointestinalen Komplikationen waren der postoperative Bedarf bzw.
die applizierten Katecholamine Adrenalin und Noradrenalin p=0,009 und p= 0,0001
hochsignifikant erhoht im Vergleich zu der verabreichten Dosis von diesen beiden
Katecholamin bei Patienten ohne solche Komplikationen. Die Menge von
Dopamin/Dobutamin war ebenfalls erhoht, konnte aber keinen signifikanten
Unterschied erreichen, ein Trend ist sicherlich festzuhalten p=0,740. Bei intraoperativ
applizierten Katecholamine wurde kein signifikanter Unterschied hinsichtlich

gastrointestinaler Komplikationen festgestellt.

Tabelle 45: Postoperative Zusammenhang zwischen Menge an Katecholaminen und

gastrointestinale Komplikationen

postoperativ Gastrointestinale postoperativ p*
Katecholamine Komplikationen [+ SD (mg/h)
Anzahl
Adrenalin Nein 675/699 96,6 % 0,22 + 0,66 0,009
Ja 24/699 3,4 % 0,64 + 1,39
Noradrenalin Nein 676/701 96,4% 0,22 £ 0,83 20,0001
Ja 25/701 3,6% 1,28 + 2,27
Dopamin/Dobutamin Nein 670/692 96,8% 9,890+144 0,140
Ja 22/692 3,2% 13,76 + 14,9

*Asymptotische Signifikanz (2-seitig) nach Chi-Quadrat-Test
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Die weitere Tabelle stellt den Zusammenhang zwischen TAAA-Form,
gastrointestinalen Komplikationen und 30-Tage-Mortalitédt dar. Acht der 25 (32%)
Patienten mit gastrointestinalen Komplikationen sind gestorben, die grof3te Anzahl an
Komplikationen mit neun (36 %) von 25 Patienten von denen drei (12 %) Patienten

starben traten bei TAAA Typ Il auf.

Tabelle 46: Gastrointestinale Komplikationen und 30-Tage-Mortalitdt nach TAAA-

Form
TAAA-Form Anzahl n = 25 30-Tage-Mortalitdtn = 8
I 5 (20%) 2 (25%)
Il 5 (20%) 1(12,5%)
11 9 (36%) 3 (37,5%)
Y 6 (24%) 2 (12,5%)
\Y 0 (0%) 0 (0%)

Statistisch ergab sich postoperativ kein Zusammenhang zwischen Aortenklemmzeit
und das Auftreten von gastrointestinalen Komplikationen. Der Mittelwert der
Aortenklemmzeit betrug bei Patienten mit gastrointestinalen Komplikationen 60,94
Minuten versus 64,95 Minuten ohne Komplikation. Bei 16 von 25 (64%) Patienten mit

gastrointestinalen Komplikationen war die Aortenklemmzeit verfugbar.
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Tabelle 47: Aortenklemmzeit und gastrointestinale Komplikationen

Nein

525

64,95 + 32,25

60,0

Ja

16

60,94 £ 23,74

61,5

0,990

*Asymptotische Signifikanz (2-seitig) nach Chi-Quadrat-Test
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4. Diskussion der Ergebnisse

Vorhaben der vorliegenden Dissertation war es peri- und postoperative
Einflussfaktoren auf die 30-Tage-Mortalitdt nach offenoperativer Behandlung von
thorakoabdominellen Aneurysmen innerhalb der ersten 30 postoperativen Tagen zu
identifizieren. Insgesamt wurden 734 Patienten, die in einem 25-jahrigen Zeitraum in
der Gefalichirurgie der Universitatsklinik Dusseldorf operiert wurden, untersucht.
Dieses Patientenkollektiv stellt soweit bekannt im europaischen Raum das grofdte
Kollektiv dar. Im Einzelnen werden die signifikanten Ergebnisse diskutiert und mit
anderen Studien verglichen. Wie schon in der Einleitung erwahnt, mussten einige
Patienten aus der speziellen Statistik entfernt werden, weil intra- oder postoperative
Daten unvollstandig waren.

Die postoperative 30-Tage-Mortalitat betrug (89 Patienten) bei den Dusseldorfer
Patienten 12,6 %. Statistisch wurden Patientenmerkmale untersucht, welche einen
signifikanten Einfluss auf die 30-Tage-Mortalitat hatten. Durch die obige Analyse
konnten vier Patientenmerkmale als signifikant negative Pradikatoren fur die 30-
Tage-Mortalitat ausgemacht werden; als hoch signifikanter negativer Pradikator war
die Notfallsituation eines rupturierten Aneurysmas ausgemacht worden; ferner war
das Auftreten einer postoperativen gastrointestinalen Komplikationen ein starker
negativer Vorhersagewert. Das Vorhandensein einer praoperativen Paraparese
sowie einer postoperativen Paraplegie waren jeweils hochsignifikante negative
Pradiktoren. Weitere Patientenmerkmale wiesen keine signifikanten Unterschied auf,
zeigten aber eine Tendenz bzw. einen Trend. Dies war das Vorhandensein jeweils
einer praoperativem und postoperativen Paraplegie oder Paraparese. Das
Vorhandensein einer Dissektion, das Vorhandensein eines bestehenden oder
erlittenen Herzinfarkts vor der Operation.
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In einem 2007 verodffentlichen Artikel stellt Coselli et al. (Coselli, Bozinovski, &
LeMaire, 2007) die Erfahrung seines Operationteams mit 2286 an einem TAAA
operierten Patienten dar. Die 30-Tage-Gesamt- Mortalitat wird in dieser Studie mit

5 % angegeben. Andere Studien geben Mortalitdtsraten zwischen 4 und 21 % an
(Safi H.J., 2007). Mit 12,6 % liegt unsere Expertise zwischen den amerikanischen
Studien.

Zu diesem grofden Unterschied der Mortalitatsraten gibt es einer sehr interessante
Studie von Cowan et al. von 2003 (Cowan et al., 2003). Dabei wurde verglichen, ob
es einen signifikanten Unterschied gibt, wenn der Patient im einem Zentrum fur
TAAA-Operation operiert wurde und wenn der leitende Chirurg viele Operationen im
Jahr durchfuhrt. Dabei ist festgestellt worden, dass diese beiden Parameter einen
tatsachlich hoch signifikanten Unterschied ausmachen. Die Gesamtmortalitat wurde
in dieser Studie mit 22,3 % angegeben. Krankenhduser mit wenig Fallen im Jahr
hatten eine Mortalitat von 27,4 %, Krankenhauser mit vielen Fallen dagegen eine von
15 %. Die Erfahrung des Chirurgen spielte ebenfalls eine entscheidende Rolle und
war statistisch relevant. Patienten, die von erfahrenen Chirurgen operiert wurden,
hatten eine Mortalitdt von 11 % versus 25,6 % Mortalitdt bei Chirurgen, die eine
TAAA-Operation selten im Jahr durchfuhrten. Ferner untersuchte Cowan
unabhangige negative Pradiktoren fur die perioperative Mortalitat. Signifikant erhdhte
Mortalitat war beim Auftreten von einer postoperativen Blutung, akutem
Nierenversagen, postoperativen Herzkomplikationen, Patientenalter Uber 65 Jahren,
nichtkaukasische Herkunft sowie Notfalleinweisung zur Notoperation (Cowan et al.,

2003).

Safi analysierte 1205 Patienten, die an einem TAAA operiert wurden, in einem
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14-jahrigen Zeitraum zwischen 1991 und 2005. Die 30-Tage-Mortalitat in Safis
Studiengruppe lag bei 14 % (Safi H.J., 2007). Dabei wurden ebenfalls negative
Risikofaktoren flr eine erhdhte 30-Tage-Mortalitat gesucht. In dieser Arbeitsgruppe
wurde festgestellt, dass, wie bei unserer Arbeitsgruppe und der Analyse von Cowan
(Cowan et al.,, 2003), das Auftreten einer Ruptur und Notfallversorgung ein
signifikanter Faktor fur die 30-Tage-Mortalitat ist. Ferner spielt die praoperative
Nierenfunktion eine entscheidende Rolle. Patienten mit einer praoperativen
Niereninsuffizienz hatten eine schlechtere 30-Tage-Prognose.

Die praoperative Nierenfunktion wurde in einer Studie von Huynh et al. hinsichtlich
der 30-Tage-Mortalitat an einem 1106 umfassenden Patientenkollektiv untersucht.
Hier unterschied Huynh (Huynh TT, 2005(Huynh TT, 2005) nochmals zwischen
Niereninsuffizienz und Nierenfunktionseinschrankung. Eine klinisch evidente
Nierenerkrankung wurde mit folgenden Parametern in seiner Studie bezeichnet. Das
waren Kreatinin in der Voruntersuchung mehr als 1.5 mg/dl, eine Niereninsuffizienz
in der Vorgeschichte oder Dialysepflichtigkeit. Alle anderen Patienten waren als
nierengesund bezeichnet. In den Ergebnissen konnte dann gezeigt werden, dass bei
Patienten mit einer evidenten Nierenerkrankung das Kreatinin und die glomerulare
Filtrationsrate (GFR) als starker negativer Pradikator fur die 30-Tage-Mortalitat
galten. Bei bis dato Nierengesunden mit einer verminderten GFR zwischen 65 und
80 ml/min, wo das Kreatinen im Normbereich war, wiesen diese Patienten ebenfalls
eine erhohte Letalitdt auf. Somit postulierte Huynh, dass bei Patienten mit milder
Niereneinschankung nur die GFR eine Vorhersagekraft besitzt und das Kreatinin
keine Rolle spielt hinsichtlich der 30-Tage-Mortalitat (Huynh TT, 2005(Huynh TT,
2005).

Bei den Dusseldorfer Patienten bestand sowohl bei praoperativer Dialysepflichtigkeit

und Dialysepflichtigkeit bei Entlassung oder Verlegung eine erhohte 30-Tage-
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Mortalitat, die aber nicht signifikant erhdht war. Eine genaue Stellung zur Signifikanz
der praoperativen Nierenfunktion mittels GFR konnten wir nicht erheben, da bei den
alteren Patientendaten die GFR praoperativ oft nicht bestimmt wurde. Zur Evaluation
der Nierenfuktion konzentrierten wir uns auf das Serumkreatinin und den
Serumharnstoff. Eine passagere renale Insuffizienz war eine haufige postoperative
Komplikation bei 160 (21,8%) unserer Patienten, bei 134 (18,9%) Patienten war eine
intermittierende Dialyse notwendig. Bei genauer Analyse dieser Patienten waren 44
an einem Typ Il und 45 an einem Typ Il Aneurysma operiert. 38 (4,2%) Patienten,
die intermittierend dialysiert wurden sind in Verlauf des ganzen Krankenaufenthalts
gestorben Bei Entlassung oder Verlegung waren 30 (4,2%) Patienten dialysepflichtig.
Dies hatte aber bei unseren Patienten statistisch keinen Einfluss auf die 30-Tage
Mortalitat. Bei unserem Patientengut scheint es, dass einige der dialysepflichtigen
Patienten mit intensivmedizinischen Methoden Uber die 30-Tage Marke gekommen
sind, aber dann im Verlauf starben, sodass obwohl eine insgesamt hohere Mortalitat
besteht es statistisch nicht nachzuweisen ist.

Cambria (Cambria et al., 2002) untersuchten bei einem kleineren Patientenkollektiv
von 337 Patienten pra-, intra- und postoperative Variablen, die in einem signifikanten
Zusammenhang stehen mit der 60-Tage-Mortalitat. Diese Zahlen haben eine
deutliche Aussagekraft, da mit modernen, intensivmedizinischen Methoden es sehr
oft moglich ist, den Patienten, trotz kritischem Zustand Uber die 30-Tage-Marke zu
bringen. Bei den praoperativen Faktoren konnten Cambria et al. keine signifikanten
Merkmale identifizieren. Signifikante Merkmale waren intraoperativ die Menge von
gegebenen Transfusionen und postoperativ eine aufgetretene Niereninsuffizienz,
wobei hier mit einer Niereninsuffizienz bezeichnet wurde: Dialysepflichtigkeit, eine
Kreatinin von mehr als 3.0 mg/dl oder eine Verdoppelung des Kreatinins bei

Patienten die praoperativ Kreatininwerte von mindestens 1.8 mg/dl aufwiesen.
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In einer alteren Studie von 1993 mit 834 Patienten untersuchte Svensson (Svensson,
Crawford, Hess, Coselli, & Safi, 1993) signifikant negative Merkmale fur die 30-Tage-
Mortalitat. Sie stellten folgendes Ergebnis fest: Negative Faktoren waren erhohtes
Alter, mannliches Geschlecht, Dissektion, Magengeschwir in der Vorgeschichte,
keine Symptome in der Anamnese, keine zerebrovaskulare Erkrankung, vorherige
Operation an einem distalen Aneurysma, ausgedehnte Reparatur der Aorta, erhohtes
Risiko mit Uberschreitung von 30 Minuten Aortenklemmzeit, postoperative
Herzkomplikationen, postoperative Blutung und renale postoperative Komplikationen.
(Svensson, Crawford, Hess, Coselli, & Safi, 1993). Zu den postulierten negativen
Faktoren konnte bei den Ddusseldorfer Patienten kein statistisch-signifikanter
Zusammenhang gefunden werden,

Hinsichtlich der praoperativen Herzfunktionen verdéffentlichte Shinichi Suzuki et al.
2002 eine Studie mit 854 Patienten. Die Fragestellung war, ob ein vorbestehender
Eingriff an den Koronararterien im Sinne eines koroaortalen Bypasses, als negativer
Vorhersagewert fur eine TAAA-Operation gilt. Tatsachlich sind signifikant mehr
Patienten in den ersten 30 postoperativen Tagen nach einer TAAA-Operation
gestorben, die eine vorherige Bypass-Operation hatten. Dabei spielte aber nicht das
Vorhandensein eines Bypasses oder einer koronaren Herzkrankheit einer Rolle,
sondern als starkster negativer Vorhersagewert galt eine schlechte praoperativ
gemessene Herzpumpfunktion. Als schlechte Pumpfunktion wurde eine
Ejektionsfraktion von unter 50 % in dieser Studie angenommen (Suzuki et al., 2003).
Es leuchtet ein, dass Patienten mit einer koronaren Herzkrankheit haufiger eine
schlechte Pumpfunktion haben. In unserer Untersuchung konnte zwar kein
signifikanter Unterschied, aber eine Tendenz festgestellt werden. Zum anderen hat
bei unserem Patientenkollektiv ein Teil die Operation mit Shunt erhalten (als

retrograde aortale Perfusion). Dieser Shunt wird passiv ohne Pumpe betrieben und
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setzt ein gewisses Mald an Ejektionsfraktion voraus. Schon alleine diese Tatsache
besitzt einen gewissen Charakter der Selektion mit akzeptabler Ejektionsfraktion bei
unseren Patienten. Patienten mit einem erlittenen Herzinfarkt und einer praoperativ
signifikant eingeschrankter Herzfunktion hatten tendenziell eine hohere Mortalitat
(p=0,185) . Bei Patienten mit einer bevorstehenden TAAA-Operation muss das Ziel
sein, eine gute Herzfunktion zu gewahrleisten, da sowohl der Darm, als auch die
Nieren und das Ruckenmark auf eine gute intraoperative und postoperative
Perfusion angewiesen sind. Aus den vorgestellten Studien wird postuliert, dass
Patienten mit einer postoperativen Niereninsuffizienz, postoperativ aufgetretener
Paraparese/Paraplegie und Darmkomplikationen eine schlechtere 30-Tage-Mortalitat
aufweisen. Sowohl die Nieren als auch das zentrale Nervensystem haben eine
Autoregulation ihres Perfusionsdruckes, wobei die Organperfusion innerhalb einer
Spanne des mittleren arteriellen Blutdrucks konstant bleibt (Silbernagl, 2005 )
(Kuschinky, 2005). Zwischen 80 und 170 mmHg Mitteldruck ist die Durchblutung
konstant und bei der Niere die GFR durch renale Autoregulation konstant. Ab einem
Mitteldruck von 50 mmHg kommt es zur Anurie

(Silbernagl, 2005 ).

Die Dusseldorfer Patienten mit einem Herzinfarkt in der Vorgeschichte hatten eine
30-Tage-Mortalitat von 16,8 % im Gegensatz zu einer Mortalitat von 12,1 % bei
Patienten ohne solche Anamnese (n = 21/125 vs. 68/560). Ein signifikanter
Unterschied wurde nicht erreicht, trotzdem ist ein Trend zu erkennen. Postoperativ in
den ersten 30 Tagen sind in unserem Kollektiv 22 von 89 Patienten aufgrund eines
Herzstillstandes gestorben. Aus der Studie von Suzuki (Suzuki et al., 2003) und den
trendgebenden Ergebnissen aus der vorliegenden Studie kann man festhalten: Beim
Patienten sollten relevante Stenosen der Koronararterien vor einer TAAA-Operation

beseitigt werden und mit der bestmdglichen Herzfunktion fur eine TAAA-Operation
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vorbereitet sein. Zwei Punkte mussen hier erwahnt werden, die auch Shinichi Suzuki
(Suzuki et al., 2003) hervorhebt. Die endovaskulare Versorgung von Stenosen der
Koronarien ist zu bevorzugen. Bei einem mdglichen aortakoronaren Bypass mit Hilfe
der linken Arteria thoracica interna auf den Ramus interventrikularis anterior, welcher
von den Herzchirurgen bevorzugt wird, kann es zu einer intraoperativen
Herzkomplikation kommen, wenn die Aorta abgeklemmt wird. Weiterhin kénnte die
Arteria thoracica interna bei der Versorgung des Rickenmarks eine Rolle spielen,
zwar versorgt sie nicht direkt das Ruckenmark, da von ihr nur anteriore
Interkostalarterien abgehen, aber trotzdem stehen diese mit den posterioren
Interkostalarterien in Verbindung.

In der Achouh (Achouh et al., 2006) et al. Studie wurden verschiedene Modelle
aufgeflihrt, um die hohere Mortalitdtsrate bei gastrointestinalen Komplikationen zu
erklaren. Bei 25 (3,6%) unserer Patienten waren postoperative gastrointestinale
Komplikationen zu verzeichnen, von denen 8 (1,1%) gestorben sind.
Ubereinstimmend mit Achouh waren diese Komplikationen statistisch hochsignifikant.
Die meisten Patienten hatten Ischamien des Dunn- und Dickdarms. Ein Patient, der
innerhalb der 30 Tage starb, entwickelte unteranderem eine Cholezystitis, dieser
hatte ausgepragte Ischamien des Dunn- und Dickdarms und wurde mehrmals
viszeralchirurgisch nach der TAAA-Operation nachoperiert. Laut Achouh et al.
wiesen Patienten mit Darmischamie schwer atherosklerotisch veranderte
Aneurysmen auf. Die Gefahr der intraoperativen Thrombusembolisation nach
Manipulation an der Aorta bestand. Gleichzeitig war es sehr wahrscheinlich, dass die
Mesenterialgefalle schwer atherosklerotisch verandert waren. Vermutet wurde bei
Achouh et al. eine Hypoperfusion, wobei die absolute Ischamie wahrend der
Abklemmzeit gering gehalten wurde. Trotzdem kann nur spekuliert werden, ob die

distale Perfusion mittels Bypass oder die selektive Perfusion bei diesen Patienten
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ausreichend war. Hinsichtlich der Leberfunktion wurde ein multifaktorielles Modell
prasentiert. Damit spielen nach Achouh nicht nur die Ischamiezeit durch die
Abklemmung und mogliche Embolusverschleppungen bei Manipulation eine Rolle,
sondern die Belastung der Leber insgesamt durch die Transfusionen, niedrige
Ejektionsfraktion des Herzens, Abbau der intraoperativ gegebenen Medikamente.
Ferner soll bei der Darmischamie und bei der Leberdysfuktion die Hypoperfusion
durch intra- und postoperativ gegebene Vasokonstrikoren eine wichtige Rolle spielen,
die gegeben werden, um eine hohen Perfusionsdruck des Ruckenmarks zu
gewahrleisten und den Kreislauf zu unterstitzen. Patienten mit einer akuten
postoperativen Cholezystitis hatten in der Studie von Achouh eine immense
Mortalitat von 75 %. Achouh verwies aber darauf, dass diese Patienten aus einer
kleinen Gruppe von drei Personen bestanden, die zugleich viele Komorbiditaten
hatten und praoperativ Uber relevante abdominelle Beschwerden klagten, welches
Hinweis einer mdglichen subklinische Cholezystitis sein kénnte. Ubereinstimmend
konnen wir von nur einem Fall einer Cholezystitis sicher berichten. Hier konnen keine
genauen Aussagen getroffen werden. Er verwies darauf, dass die Mortalitdt nach
einer akuten postoperativen Cholezystitis nach anderen abdominellen Operationen
ahnlich hoch ist.

Kotelis (Kotelis, Riemensperger, Jenetzky, Hyhlik-Durr, & Bockler, 2011) vermutete
eine intraoperativ aufgetretene Leberdysfunktion im Rahmen einer Hypoperfusion
der Leber wahrend der Abklemmzeit, welche mit einer erhdhten 30-Tage-Mortalitat
einhergeht. Als signifikanter Marker stellte er ein erhdhtes postoperatives GOT fest.
Die schon erwahnten Methoden der selektiven Organperfusion und distalen
Aortenperfusion wurden entwickelt, um die Ischamiezeit gering zu halten und
Endorgane zu schitzen. Achouh vermute eine Darmischamie durch eine mogliche

Embolusverschleppung wahrend der Operation und spekulierte, ob die selektive
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Perfusion bei allen Patienten den gleichen schitzenden Effekt hatte, da die
Viszeralarterien selbst teilweise schwer verandert waren. Ferner stellte er bei der
Leberdysfunktion ein multifaktorielles Konzept vor, wobei er eine kardial bedingte
Hypoperfusion und die Menge an Katecholaminen intra- und postoperativ einschloss.
Das letztere galt auch fur die Darmperfusion als Faktor flr die von uns dargestellten
Ergebnisse, muss man die erhdohte 30-Tage-Mortalitdt bei postoperativen
gastrointestinalen  Komplikationen und die praoperative Herzfunktion in
Zusammenhang sehen. Ferner scheint fir unsere Ergebnisse die Aortenklemmzeit
keine Rolle zu spielen.

Bei dem Dusseldorfer Kollektiv war die Aortenklemmzeit bei Patienten mit und ohne
gastrointestinale Komplikationen fast identisch und somit verursachte sie keinen
signifikanten Unterschied. Der erhdohte Bedarf an postoperativem Adrenalin und
Noradrenalin muss insofern als signifikanter Risikofaktor fir das Auftreten von
gastrointestinalen Komplikationen gewertet werden, vermutlich im Sinne einer non-
occlusive disease.

Bei unseren Patienten mit aufgetretenen gastrointestinalen Komplikationen waren die
Mengen von den verabreichten Katecholaminen Adrenalin und Noradrenalin (p=0,009
und p< 0,0001) hochsignifikant erhdht in Vergleich zu Patienten ohne gastrointestinale
Komplikationen.

Die Leber ist mit ihrer Doppelperfusion durch die A. hepatica und die Pfortader
ischamieresistenter als andere Organe. Eine kardiale Dysfunktion nach Herzinfarkt
gilt als signifikanter Faktor fur das Auftreten von Gl Komplikationen und ist
Trendweiser fur die 30-Tage-Mortalitdt und kdnnte mit einer Leberdysfunkion im
Zusammenhang stehen. Ferner konnte eine Leberdysfunkion transfusionsbedingt,
medikamenteninduziert oder durch eine Herzinsuffizienz stauungsbedingt auftreten.

Aus experimentellen Studien ist bekannt, dass eine hepatische Ischamie, durch
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Abklemmung von arterieller und vendser Zufuhr verursacht, von mehr als 60 Minuten
zu einer massiven Dysfunktion der Koagulation sowie die Fibronolyse fuhrt. Es finden
sich Fibrinablagerung in den Sinusoiden sowie Degeneration von Endothelzellen und
Hepatozyten. Alles deutet auf eine Stérung der Mikrozirkulation mit Stattfinden einer
disseminierten intravasalen Koagulation (Shinohara & Nakao, 1985). Unsere Daten
kobnnen dies nicht beweisen, lassen dies jedoch vermuten. Eine madgliche
Manipulation mit Embolusverschleppung wahrend der Operation ist spekulativ. Eine
Darmischamie durch Vasokonstriktion durch Katecholamine oder durch eine
Herzinsuffizienz bedingt kann die Barrierefunktion des Darms schadigen. Somit kann
es zu lleus und Durchwanderungsperitonitis, Sepsis und septischen Schock kommen,
so dass ein Teufelskreis entsteht mit dann erhohter Katecholaminpflichtigkeit und
allen moglichen Folgen bis zum Multiorganversagen und Tod.

Als zwei weitere signifikante Pradiktoren fur die 30-Tage-Mortalitdt wurde das
Vorhandensein einer praoperativ vorhandenen Paraparese sowie einer postoperativ
vorhanden Paraplegie festgestellt. In keiner bis dato durchgeflhrten Studien wurde
untersucht, ob Patienten mit einer praoperativen Paraparese eine hohere 30-Tage-
Mortalitat aufwiesen. Insgesamt waren sechs (0,8 %) Patienten mit einer Paraparese
operiert worden, von denen drei starben. Bei der kleinen Anzahl der Gruppe muss
man die Aussagekraft differenziert sehen. Bei der Analyse der Gruppe lasst sich
festhalten, dass vier (0,5 %) der sechs (0,8 %) Patienten ein TAAA Typ Il aufwiesen,
welches laut Coselli (Coselli et al., 2007) die groBte postoperative Rate an
Frihmortalitat, RUckenmarksdefizit und Niereninsuffizienz aufweist. Zwei von diesen
vier Patienten sind gestorben. Von diesen zwei Toten hatte ein Patient ein
Riesenaneurysma mit Durchmesser von 14 cm. Der dritte verstorbene Patient litt an
Marfan-Syndrom und war schon an einem Aortenbogenaneurysma operiert worden.

Alle drei Patienten hatten eine Anastomosenkomplikation und wurden revidiert. Ein
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Patient starb nach 2 Tagen postoperativ an den Folgen eines Herzstillstandes und
aufgrund einer Koagulopathie. Die anderen Patienten entwickelten beide eine
respiratorische Insuffizienz, und waren langzeitbeatmet, wobei der Patient mit dem
Marfan-Syndrom eine Pneumonie hatte und ebenfalls an den Folgen eines
Herzstillstandes starb. Der dritte Patient entwickelte und starb an einem
Multisystemversagen mit postoperativer Dialysepflichtigkeit. Festzustellen ist, dass
alle drei Patienten revidiert wurden. Ferner waren zwei der drei Patienten
langzeitbeatmet. Kotelis et al. hatte, wie schon vorher in der Diskussion dargestellt,
eine Revisionseingriff als signifikanten Faktor fur die 30-Tage-Mortalitat postuliert.
Patienten mit einer Paraparese sind ferner schwieriger zu mobilisieren und die
Chance eine Pneumonie zu entwickelt ist hoher.

16 von 50 (32%) Patienten, die eine postoperative Paraplegie entwickelten, sind
innerhalb von 30 Tagen gestorben. Eine postoperative Paraplegie war ein stark
negativer Pradiktor fur die 30-Tage-Mortalitat. Die postoperative Immobilisation und
mogliche Folgen wie z.B eine Pneumonie und Sepsis scheinen pathognomonisch fur
den weiteren Verlauf zu sein. De Vivo berichtete 1999 (DeVivo, Krause, &
Lammertse, 1999), dass eine Sepsis der Haupttodesgrund flr postoperative
Papaplegiker war.

Bei der genauen Analyse der Daten ist festzustellen, dass das Auftreten einer
Paraplegie am haufigsten beim TAAA Typ Il gefolgt vom Typ Il mit jeweils 20 (2,7%)
und 15 (2,1%) Fallen war, Ubereinstimmend zu Cosellis Daten von 2007 (Coselli et
al., 2007), der ebenfalls die grosste Paraplegierate beim TAAA Typ Il fand. Sicherlich
sind auch intraoperative Faktoren fur die hohe 30-Tage-Mortalitat hier zu
bericksichtigen. Die Entstehung der postoperativen Paraplegie und die Assoziation
mit den ausgedehnten Aneurysmen gibt Hinweise auf eine komplexe Operation mit

grolRem Operationsfeld und Mitbeteiligung vieler Interkostalarterien. Ischamie wegen
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Minderperfusion oder arterioskerotisch-veranderter Gefasse, trotz Organprotektion ist
anzunehmen. Diese Ischamie betrifft bei den ausgedehnten Aneurysmen sicherlich
alle Organsysteme abgesehen von dem Rickenmark, insbesondere das
gastrointestinale System und die Nieren. Daraus ergibt sich, dass die
hochsignifikante 30-Tage-Mortalitat beim Auftreten einer postoperativen Paraplegie
intra- und postoperative Grinde besitzt.

Mit einer Signifikanz von p=0,003 und einer 30-Tage-Mortalitat von 23,6% (21 von 89
Patienten) war eine Ruptur bei unserem Kollektiv ein starker negativer Faktor fir die
30-Tage-Mortalitat. In allen oben aufgeflhrten Studien war eine Ruptur mit einer
hdheren Mortalitdt vergesellschaftet. Das ist nicht weiter verwunderlich, da die
Patienten nicht elektiv operiert werden, oft ohne Optimierung ihrer Organfunktion. Oft
befinden sich die Patienten im kardiogenem Schock und Zentralisierung des
Kreislaufs. Mit einer Mortalitdt von 18,3 % (19 von 104 Patienten) und p=0,112
erreichte das histologische Vorhandensein einer chronischen Dissektion keine
Signifikanz hinsichtlich der 30-Tage-Mortalitat, aber zeigte einen Trend. Laut Safi
sind 25 % der deszendierenden thorakalen und TAAA mit einer chronischen
Dissektion verbunden (Safi H.J., 2007). In einer Arbeit von Coselli et al. von 1998
wurden 660 Patienten an einem TAAA operiert, von denen 163 (24,7 %) eine
Dissektion hatten. Die Mortalitat war in der Untersuchungsgruppe 7,4 % unabhangig
davon, ob die Patienten eine akute, chronische oder keine Dissektion hatten (Coselli,
LeMaire, de Figueiredo, & Kirby, 1997). Bei unseren Patienten hatten 15,2 % (104
von 685 Patienten) eine chronische Dissektion in der Aortenhistologie.

Bei unserem Kollektiv ist festzustellen, dass von den 19 (2,6%) Patienten mit
chronischer Dissektion, die in den ersten 30 Tagen gestorben sind, funf (0,7 %) als
Notfall operiert wurden bei einer gleichzeitig bestehenden Aortenruptur. Diese

Tatsache konnte diesen Trend erklaren.
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5. Zusammenfassung

734 Patienten mit einem thorakoabdominellen Aneurysma wurden wahrend eines 25-
jahrigen Zeitraums zwischen 1981 und 2006 in der Klinik fur Gefal3chirurgie und
Nierentransplantation am Universitatsklinikum Dusseldorf behandelt. Der Eingriff
erfolgte offenchirurgisch als Elektiv- oder Notfalloperation. Die Akquisition von
Patientendaten in Form von Akten, Protokollen, Arztbriefen und Follow-up-Schreiben
erfolgte retrospektiv. Die intraoperative Mortalitat betrug 3,5 %, 26 von 734 Patienten
sind intraoperativ gestorben. 89 von 734 (12,1 %) der Patienten sind in den ersten 30
postoperativen Tagen gestorben. Der haufigste Grund bei 29 von 89 (32,6 %) der
Patienten war eine Koagulopathie und damit verbunden ein Multiorganversagen.

Ziel dieser Dissertation war es, perioperative Einflussfaktoren zu identifizieren,
welche die 30 Tage Mortalitasrate beeinflussen. Aus den Erkenntnissen der in den
letzten 25 Jahren durchgeflhrten Operationen kann eine bessere Vorbereitung und
Optimierung von Organfunktionen vor der Operation durchgeflhrt werden. Dabei ist
zu beachten, dass auch in der Zeitspanne der 25 Jahre die Aortenchirurgie sich
wandelte. Fruher als inoperabel geltende Patienten werden heute operiert. Die
Komplikationsrate und die 30 Tage Mortalitdsrate ist Uber die Jahrzehnte,
angefangen in den 80er Jahren bis heute, zurlickgegangen. So veroffentlichte
Crawford 1986 als Pioneer der Aortenchirugie Daten von der ersten grossen
Fallserie mit 605 TAA-Patienten einer 30 Tage Mortalitdsrate von 8,9% (Crawford et
al., 1986), Coselli aus dem gleichen Institut konnte wie erwahnt 2007 eine 5% 30
Tage Mortalitdsrate ausweisen. So dass der offen chirurgische Eingriff eines
thorokoabdominellen Aneurysmas trotz der Komplexitat als Standardeingriff gilt.

Protektive Verfahren und neue Operationstechniken wurden entwickelt, um die
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Organe wie die Nieren, den Darm und das Riuckenmark wahrend des Eingriffes zu
schutzen.

Als signifikante Einflussfaktoren fur die 30-Tage-Mortalitat konnten folgende Faktoren
identifiziert werden, und zwar die Notfallsituation einer Ruptur, eine praoperativ
vorhandene Paraparese sowie eine postoperativ vorhande Paraplegie und das
Auftreten von postoperativen gastrointestinalen Komplikationen. Die
offenchirurgische Operation ist aktuell die einzige effiziente Mdglichkeit, Patienten mit
einem thorakoabdominellen Aneurysmata langfristig von einer sicheren Todesfolge
zu retten. Die Intra- und 30-Tage-Mortalitat machte zusammen 15,6 % aus. Bei den
Diisseldorfer Patienten bestand ein 5-Jahres-Uberleben von insgesamt 50,6 %. Ziel
muss es angesichts der Ergebnisse sein, Patienten elektiv zu operieren und das
Ereignis einer Aortenruptur unbedingt zu vermeiden. Die Herzfunktion muss
praoperativ optimiert werden, die Gabe von Katecholaminen im postoperativen
Verlauf aullerst sorgsam evaluiert werden und gastrointestinale Komplikationen
unbedingt vermieden werden. Ferner sollten Patienten mit praoperativ bestehenden
neurologischen Ausfalligkeiten genau untersucht werden, da sie in unseren
Untersuchungen zu den Hochrisikopatienten gehoren. Auf eine postoperative
Mobilisierung vor allem der postoperativen Paraplegiker ist zu achten, und mogliche
Infektionen frih behandelt werden. Insgesamt sollte eine schnelle Mobilisation aller
Patienten angestrebt werden. Der Erfolg von endovaskularen- und Hybridverfahren
muss sich in den Langzeitergebnissen zeigen, verglichen mit dem offenchirurgischen
Goldstandard. Hier sind zurzeit klare Aussagen schwierig zu treffen, da oft wenige
Patientenzahlen verfugbar sind und oft Dissektionen, echte Aneurysmen, ferner
thorakale und abdominelle Aneurysmen zusammengefasst werden. Die neuesten
Daten aus 2012 und 2013 geben eine 30-Tage-Mortalitat zwischen 6,3% und 9,9%

an (Clough et al., 2012) (Zhang et al., 2013).
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