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ZUSAMMENFASSUNG (DEUTSCH)

Ein intraluminaler Thrombus (ILT) tritt hdufig bei abdominellen Aortenaneurysmen
(AAA) auf. In dieser retrospektiven Studie wurde das Wachstum des ILT im
Verhéltnis zum AAA-Volumen mithilfe eines neuen Parameters, der sogenannten
Thrombus-Burden-Ratio (TBR), bei unbehandelten AAAs untersucht. Hierflr wurden
Kontrastmittel-gestitzte computertomographische Angiographien (CTA) von
Patienten ausgewertet, die sich zwischen 2009 und 2018 vor einer chirurgischen
Behandlung am Universitatsklinikum Dusseldorf vorstellten. Die medizinischen
Daten der Patienten (Vorerkrankungen, Risikofaktoren und Medikation) sowie die
CTA-Scans wurden zu zwei definierten Zeitpunkten analysiert. Dabei wurden der
maximale AAA-Durchmesser, der ILT-Durchmesser, das gesamte AAA-Volumen,
das ILT-Volumen sowie die AAA-Flache und die Dicke der Aortenwand (jeweils an
der Stelle des maximalen Durchmessers) ermittelt. Die TBR wurde als Verhéltnis von
ILT-Volumen zu AAA-Volumen definiert und berechnet, und die TBR-Entwicklung
pro Monat wurde fUr den Zeitraum zwischen den aufeinanderfolgenden CTA-Scans
bestimmt. Der Einfluss der morphologischen Parameter wurde mittels einfacher und
multipler linearer Regression analysiert. Der Zusammenhang zwischen
Vorerkrankungen, Risikofaktoren und Medikation wurde mit nicht-parametrischen
Tests (Mann-Whitney-U-Test, Kruskal-Wallis-Test) untersucht. Es wurden
insgesamt 35 Patienten eingeschlossen, 32 Manner (91,4 %) und 3 Frauen (8,6 %).
Das gesamte AAA-Volumen nahm durchschnittlich um 18,5 % + 24,6 zu. Das ILT-
Volumen wuchs im pro Monat um 36,5% % + 74,7. Die TBR-Entwicklung betrug
10,9 % + 26,5 und 0,8 % + 4,7 pro Monat. Dies deutet auf ein tberproportionales
Wachstum des ILT-Volumens im Vergleich zum AAA-Volumen hin. Die einfache und
multiple Regression ergab einen signifikanten Einfluss der monatlichen ILT-
Volumenzunahme auf die TBR-Entwicklung pro Monat. Ebenso zeigte die Zunahme
des Gesamtvolumens und eine Abnahme der Aortenwanddicke einen signifikanten
Einfluss. Ein klarer Zusammenhang zwischen der Hauptlokalisation der ILT-
Ablagerung (anterior, rechts, links oder posterior) und der TBR-Entwicklung konnte
nicht nachgewiesen werden. Fir ASS und Beta-Blocker konnte ein signifikanter
Einfluss auf die TBR-Zunahme pro Monat festgestellt werden. Keine der
Vorerkrankungen (KHK, arterielle Hypertonie, Hyperlipoproteindmie, COPD, pAVK)
oder Risikofaktoren (Nikotinabusus, BMI > 30) zeigten einen signifikanten Effekt auf
die TBR-Zunahme pro Monat. Die klinische Relevanz der TBR und mdogliche
Risikofaktoren fir deren Fortschreiten missen daher in einer gréBeren
Studienkohorte weiter untersucht werden.



ZUSAMMENFASSUNG (ENGLISCH)

An intraluminal thrombus (ILT) frequently occurs in abdominal aortic aneurysms
(AAA). In this retrospective study, the growth of the ILT in relation to the AAA volume
was investigated using a new parameter, the so-called thrombus-burden ratio
(TBR), in untreated AAAs. For this purpose, contrast-enhanced computed
tomographic angiographies (CTA) of patients who presented for surgical treatment
at Dusseldorf University Hospital between 2009 and 2018 were evaluated. The
patients' medical data (pre-existing conditions, risk factors and medication) and the
CTA scans were analyzed at two defined points in time. The maximum AAA
diameter, the ILT diameter, the total AAA volume, the ILT volume as well as the AAA
area and the thickness of the aortic wall (each at the point of maximum diameter)
were measured. TBR was defined and calculated as the ratio of ILT volume to AAA
volume, and TBR development per month was determined for the period between
two CTA scans. The influence of morphological parameters was analyzed using
simple and multiple linear regression. The relationship between pre-existing
conditions, risk factors and medication was analyzed using non-parametric tests
(Mann-Whitney U test, Kruskal-Wallis test). A total of 35 patients were included. The
AAA collective consisted of 32 men (91.4 %) and 3 women (8.6 %). The total AAA
volume increased on average by 18.5 % + 24.6. The ILT volume grew by 36.5% =+
74.7 per month, while the TBR development amounted to 10.9% =+ 26.5 and 0.8%
+ 4.7 per Month, indicating a disproportionate growth of the ILT volume compared
to the AAA volume. The simple and multiple regression showed a significant
influence of the monthly ILT volume increase on the TBR development per month.
Similarly, the increase in total volume and a decrease in aortic wall thickness
showed a significant influence. A clear correlation between the main localization of
ILT deposition (anterior, right, left or posterior) and TBR development could not be
demonstrated. There was a significant effect on the TBR increase per month for
ASA and beta-blockers, but not for pre-existing conditions (CHD, arterial
hypertension, hyperlipidemia, COPD, PAD) or risk factors (nicotine abuse, BMI >
30). The clinical relevance of TBR and possible risk factors for its progression must
therefore be further investigated in a larger study cohort.
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1 EINLEITUNG

1.1 Definition

Es existieren verschiedene Definitionen des Aortenaneurysmas (AA). GemaB einer
weithin akzeptierten Definition ist ein AA durch eine VergroBerung des antero-
posterioren Aortendurchmessers (ber einen Schwellenwert von 30 mm hinaus
charakterisiert (1). Eine weitere, jedoch weniger genutzte Definition nennt eine
mindestens 1,5-fache VergréBerung des Aortendurchmessers gegeniiber dem Ublichen
Durchmesser als definierendes Kriterium (2).

Eine genauere, allgemein gultige Definition gestaltet sich aufgrund der Tatsache, dass
der Aortendurchmesser abhdngig von Geschlecht, Alter sowie KoérpergroBe und
Kérperoberflache variieren kann, schwierig (3).

1.2 Einteilung

Abhéngig von der Lokalisation im Kdérper wird zundchst zwischen abdominellen (AAA),
thorakalen (TAA) und thorakoabdominellen Aortenaneurysmen (TAAA) unterschieden.

Die AAA werden hinsichtlich ihrer Lage in Bezug auf die Nierenarterien klassifiziert und
werden als infra-, juxta-, para- oder suprarenal bezeichnet. Infrarenale AAA sind
dadurch charakterisiert, dass sich zwischen dem oberen Ende des AAA und den
Nierenarterienabgang noch eine nicht diametererweitere Aorta befindet. Juxtarenale
AAA reichen bis unmittelbar zum Nierenarterienabgang, ohne diesen mit
einzuschlieBen, bei pararenalen Aneurysmen werden hingegen die Nieren-
arterienabgé@nge miteingeschlossen. Suprarenale AAA dehnen sich dartber hinaus bis
zur Arteria mesenterica superior (AMS) oder zum Truncus coeliacus aus (4). Eine
Gegenuberstellung erfolgt in der Abbildung 1.
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Normale Aorta Suprarenales AAA Pararenales AAA Juxtarenales AAA Infrarenales AAA

Abb. 1: Klassifikation der abdominellen Aortenaneurysmen (AAA). Dargestellt werden
schematisch eine normale Aorta und jeweils ein suprarenales, pararenales, juxtarenales und
infrarenales AAA. Bildnachweis: Eigenes Werk.



TAAA werden mittels der Crawford-Klassifikation in vier Typen eingeteilt (Typ 1: Linke
A. Subclavia bis zur suprarenalen abdominellen Aorta; Typ 2: Linke A. Subclavia bis zur
aorto-iliakalen Bifurkation; Typ 3: Distale thorakale Aorta bis zur aorto-iliakalen
Bifurkation; Typ 4: Unterhalb des Diaphragmas (5), siehe Abbildung 2. Eine Erweiterung
um einen Typ 5, welcher von der mittleren deszendierenden Aorta bis suprarenal unter
Einschluss des Truncus coeliacus und der A. mesenterica superior reicht, erfolgte durch

H.J. Safi (6).

Normale Aorta Typ 1 Typ 2 Typ 3 Typ 4

Abb. 2: Crawford-Klassifikation der thorakoabdominellen Aortenaneurysmen (TAAA).
Normale Aorta; Typ 1: Linke A. Subclavia bis zur suprarenalen abdominellen Aorta; Typ 2: Linke
A. Subclavia bis zur aorto-iliakalen Bifurkation; Typ 3: Distale thorakale Aorta bis zur aorto-
iliakalen Bifurkation; Typ 4: Unterhalb des Diaphragmas. Nicht abgebildet: Typ 5. Bildnachweis:
Benutzer: Sakurra - stock.adobe.com.

AuBerdem werden Aneurysmen allgemein hinsichtlich ihrer Morphologie eingeteilt.
Fusiforme Aneurysmen prasentieren sich spindelférmig und konzentrisch. Sie umfassen
an der Lokalisation des Aneursysmata die volle Zirkumferenz des GefaBes. Sacciforme
(»~sackférmige®) Aneurysmen (auch sakkuldr genannt) hingegen sind exzentrisch,
umfassen nur einen Teil der Zirkumferenz des GefaBes und stllpen sich sackartig aus
dem GefaB aus (7). In der Literatur existieren verschiedene Definitionen bezlglich der
genauen Morphologie der sacciformen Aneurysmen, in der vorliegenden Arbeit ist
jedoch mit sacciform die in der Abbildung 3a dargestellte Konfiguration gemeint.
Sacciforme Aneurysmen gelten mit einem hdheren Rupturrisiko assoziiert (8). Beide
Formen werden in der Abbildung 3 gegeniibergestellt.



a

Abb. 3: Morphologische Einteilung von Aneurysmen. Sacciformes Aneurysma (a) und
fusiformes Aneurysma (b). Alle drei GefaBwandschichten (Intima, Media, Adventitia) sind
erweitert. Bildnachweis: Eigenes Werk.

Als symptomatisch gilt ein Aneurysma, wenn es Schmerzen hervorruft, ohne dass eine
Ruptur besteht (9). Bei asymptomatischen Aneurysmen fehlt folglich dieser Aspekt.

1.3 Risikofaktoren

Die Hauptrisikofaktoren, welche die Entwicklung eines AAA beginstigen, sind
fortgeschrittenes Alter, mannliches Geschlecht und das Rauchen (4). Weitere
Risikofaktoren umfassen die arterielle Hypertonie, Hypercholesterindmie, eine
chronisch obstruktive Lungenerkrankung (COPD) und arteriosklerotische Prozesse wie
die koronare Herzkrankheit (KHK), und die periphere arterielle Verschlusskrankheit
(PAVK) (4, 10-12). AuBerdem stellt eine positive Familienanamnese ein Risiko dar (13,
14), sowie das Vorliegen angeborener Bindegewebserkrankungen wie des Ehlers-
Danlos-Syndroms und Vaskulitiden. Als protektiv gelten ein Diabetes mellitus, ein
Serumcholesterin von < 200 mg/dL (10), sowie ein weibliches Geschlecht und eine
ethnisch afrikanische Herkunft (15).

Auch genetische Faktoren, welche die Aneurysmabildung beglnstigen, konnten
identifiziert werden. Diese haben aktuell jedoch noch keine klinische Relevanz zur
individuellen Risikoabschéatzung von Patienten. Die genetische Disposition scheint aber
insbesondere bei TAA und weniger bei AAA eine Rolle zu spielen (16, 17).

1.4 Pathophysiologie

Auf  pathophysiologischer Ebene beginstigen verschiedene multifaktorielle
Mechanismen die Erweiterung der Aorta. Dabei handelt es sich u.a. um eine chronische
Entzindungsreaktion der GefédBwand einschlieBlich aller Wandschichten sowie
vermehrte proteolytische Abbauprozesse von wichtigen Strukturproteinen wie Elastin



und Kollagen (18). Diese proteolytische Aktivitdt wird unter anderem durch Matrix-
Metalloproteinasen (MMP) und Cathepsine vermittelt (19, 20). Es bildet sich im Verlauf
ein Ungleichgewicht zwischen den Abbau- und Reparaturmechanismen, darlber hinaus
findet ein Abbau der glatten GefaBmuskulatur statt. SchlieBlich kann die GefaBwand
dadurch nur noch eingeschrankt Widerstand gegen hamodynamische Belastungen
bieten, wodurch es zu der charakteristischen pathologischen Aufweitung des
GefaBlumens kommt.

Obwohl eine betrachtliche Anzahl von Patienten mit AAA einen asymptomatischen
Krankheitsverlauf aufweisen, kann es zu schwerwiegenden Komplikationen kommen.
Vordringlich muss die Aortenruptur hervorgehoben werden, welche eine besonders
gefahrliche und haufig letale Komplikation von AAA darstellt.

Es wird zwischen der gedeckten und freien Ruptur unterschieden. Bei der gedeckten
Ruptur wirkt retroperitoneale Gewebe als Tamponade (21), somit féllt der Blutverlust
geringer aus als bei der freien Ruptur, bei welcher es zur retroperitonealen Blutung
kommt. Im Gegensatz zur gedeckten Ruptur, infolge welcher die Patienten noch fir eine
begrenzte Zeit hAmodynamisch stabil sein kénnen, fihrt eine freie Ruptur rasch zu einer
Kreislaufinstabilitdt und Schocksymptomatik und schlieBlich hdufig zum Tod (4, 22).

Als zentraler Risikofaktor fir eine Ruptur gilt der erhéhte AAA-Durchmesser. Bei einem
AAA-Durchmesser von 3,0 bis 5,5 cm wird — unter Einschluss von operierten, als auch
nicht-operierten Patienten — von einer Rupturrate von 0 bis 1,61 pro 100 Personenjahre
ausgegangen (23). Bei groBeren AAA (> 5,5 cm) bei Patienten, bei denen keine Eignung
fUr einen operativen Eingriff bestand, wurde in einer Metaanalyse eine Rupturinzidenz
von 5,3 % pro Jahr angegeben (24). Auch ein schnelles Wachstum des Durchmessers
- unabhangig vom Initialdurchmesser - stellt ein Risiko dar (22). Des Weiteren haben
Frauen ein bis zu 4-fach erhdhtes Risiko, eine Ruptur zu erleiden (25). Ein ebenfalls 4-
fach erhdhtes Risiko besteht bei Patienten mit einer positiven Familienanamnese
beziglich stattgehabten AAA-Rupturen (26).

1.5 Epidemiologie

AAA sind durch eine hohe Pravalenz charakterisiert. In einem Review, welches
verschiedene groBe Screening- und Autopsie-basierte Studien von geographisch und
ethnisch unterschiedlichen Populationen einschloss, wurde im Jahr 2010 eine Pravalenz
von 7,88 (40 bis 44 Jahre) und 2274,82 (75 bis 79 Jahre) pro 100.000 Personen
angegeben. In Industrieldndern besteht im Vergleich zu Entwicklungslandern eine
erhdhte Pravalenz. Im Vergleich zum Jahr 1990 ist die globale Préavalenz aber insgesamt
leicht gesunken (27). Neben dem Alter ist die Prévalenz auch geschlechtsabhéngig. Im
Vergleich zu Frauen ist die Pravalenz bei Mannern 6-fach erhoht (28, 29). Die Inzidenz
weltweit wurde 2014 mit 0,83 pro 100.000 Personen in der Altersgruppe 40 bis 44 Jahre
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und mit 164,6 flr die 75- bis 79-Jahrigen beziffert (27). Die Mortalitat von Patienten mit
einem diagnostizierten AAA ist gegenlber Patienten ohne AAA erhdht (totale Mortalitat:
65,1 vs. 32,8 pro 1000 Personenjahre) (30).

1.6 Diagnostik

Hinweise auf das Vorliegen eines AAA kénnen sich klinisch im Rahmen der kérperlichen
Untersuchung ergeben. Bei schlanken Patienten und groBen AAA kann supra- und
periumbilikal eine pulsierende Raumforderung palpiert werden. Dabei ist neben einem
abdominellen Druckschmerz auch eine Ausstrahlung in den Ricken méglich (31).
Aufgrund einer niedrigen Sensitivitdt und Spezifitat ist die kérperliche Untersuchung
allein fir die Diagnose eines AAA und als Screeningverfahren jedoch nicht geeignet (32).

Hierfir kommt der Sonographie als Goldstandard eine wichtige Bedeutung zu. Als
flachendeckend verfligbare Untersuchung bietet sie eine Sensitivitat von 94-100% und
eine Spezifitdt von 98-100% (15). Die longitudinale und transversale Ausdehnung der
Aorta und des AAA, die Dicke und Verteilung des intraluminalen Thrombus (ILT) sowie
das verbleibende perfundierte Lumen und auch die Abgénge der Aorta kénnen beurteilt
werden (33). Grenzen der abdominellen Sonographie liegen in der Abhangigkeit von
Untersucher, Patient und Ultraschallgerét.

Ergeben sich in dem longitudinalen Verlauf spezielle und versorgungs-assoziierte
Fragestellungen, kann eine kontrastmittelgestitzte Computertomographie (CT)
durchgefuhrt werden. Hierbei kann eine detaillierte Vermessung des AAA erfolgen, was
besonders im Hinblick auf eine mdgliche Planung einer operativen Therapie oder eine
Verlaufsbeobachtung eine groBe Rolle spielt. Gegenliber der Sonographie kann eine
genauere Untersuchung der Sklerosierung der GefaBwand und der Beschaffenheit des
ILT erfolgen (33).

Abb. 4: AAA in der CT-Angiographie. Transversale (a) und laterale Sicht (b). Eigens angefertigte
Screenshots aus der Software Horos (Version 4.0.0, 2020, https://www.horosproject.org)



Die Magnetresonanztomographie (MRT) spielt aufgrund hdherer Kosten und geringerer
Verfugbarkeit in der Diagnostik eine eher untergeordnete Rolle. Bei vorliegender
Niereninsuffizienz oder anderen Kontraindikationen, welche die sichere Durchflihrung
einer kontrastmittelgestitzten CT-Untersuchung verhindern, kann eine diagnostische
Einschatzung und Therapieplanung in Spezialféllen MR-basiert erfolgen (34).

1.7 Therapie

Bei der Therapie des AAA steht in erster Linie im Vordergrund, die 0.g. Komplikationen,
vor allem eine Ruptur, zu verhindern. Im Zuge dessen ist auch eine Einschrédnkung der
Aneurysmaprogression von Interesse. Um diese Ziele zu erreichen, stehen konservative
und operative Therapieverfahren zur Verfigung.

Die konservative Therapie kommt vor allem bei kleinen und mittelgroBen AAA zum
Tragen (35). Zur Feststellung von nicht erwartetem, schnellem Wachstum mit erhéhtem
Rupturrisiko sind zun&chst regelmaBige Verlaufskontrollen wichtig. Um anderweitig das
Risiko einer Ruptur zu senken, ist vor allem ein Verzicht auf das Rauchen essenziell.
Eine Rauchentwdhnung spielt daher eine wichtige Rolle und kann beispielsweise
verhaltenstherapeutisch oder durch den Einsatz von Nikotinersatzprodukten erzielt
werden.

Ob Patienten mit AAA im Hinblick auf das Aneurysmawachstum von der Behandlung
von kardiovaskuldren Risikofaktoren wie Hypertonie und Hyperlipoproteindmie
profitieren, ist bislang nicht abschlieBend geklart (36). Studien weisen jedoch auf einen
Nutzen einer postoperativen Langzeittherapie mit Statinen hinsichtlich der Senkung der
Mortalitat hin (37). Auch geht man von einem gunstigen Effekt einer Statintherapie auf
das Aneurysmawachstum aus (38, 39). Ein ebenfalls postulierter glinstiger Effekt durch
eine Beta-Blocker-Therapie konnte bisher nicht hinreichend gesichert werden (40).
Annliches gilt fir den Einsatz von Antibiotika, z.B. Roxithromycin (41). Ein positiver
Einfluss einer Roxythromycin-Therapie wird, aufgrund des Nachweises des Erregers
Chlamydia pneumoniae in Aneurysmawé&nden und der vermuteten infektiésen Genese
arteriosklerotischer Prozesse, zwar angenommen (42), ist aber bisher unzureichend
durch Studien gestutzt.

Zur operativen Therapie von AAA stehen zwei verschiedene Verfahren zur Verfigung.
Zunéchst muss hinsichtlich der Indikation zur Versorgung zwischen asymptomatischen
und symptomatischen Aneurysmen differenziert werden.

Bei asymptomatischen AAA ist bei der Indikationsstellung das Risiko zu bedenken,
welches von einem prophylaktischen operativen Eingriff ausgeht. GréB8e und
Rupturrisiko gelten als entscheidende Parameter (4). Bei einem Durchmesser 3,0 bis 4,9
cm ist den gangigen Leitlinien (ACCF/AHA, SVS, ESC, ESVS) zufolge aufgrund des
geringen Rupturrisikos zundchst keine Behandlung notwendig, regelmaBige Kontrollen
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reichen aus. In der aktuellen Leitlinie der europédischen Gesellschaft fur GefaBchirurgie
(ESVS) von 2024 sollte fir M&nner mit einem AAA mit einem Durchmesser = 5.5 cm ein
elektiver Eingriff erwogen werden. Bei Frauen besteht die Empfehlung zur elektiven
Therapie ab Erreichen eines AAA-Durchmessers von 5,0 cm (43). Bei symptomatischen
AAA mit Bauch- und Rickenschmerzen sollte schnellstmdglich eine elektive
Versorgung erfolgen. Bei vergleichbaren Durchmessern weisen symptomatische AAA
sowohl bei offen-chirurgischen als auch endovaskularen Verfahren eine erhéhte 30-
Tages-Mortalitat auf (44). Rupturierte AAA (rAAA) stellen einen lebensbedrohlichen
Notfall dar und bedirfen einer notfallmaBigen sofortigen Versorgung, die 30-Tages-
Mortalitdt von rAAA betragt bis zu 70% (45).

Die zur Verfiigung stehenden Verfahren, der offene Aortenersatz (,open aortic repair”,
OAR) und der endovaskulare Aortenersatz (,endovascular aortic repair”, EVAR), sind als
gleichwertig anzusehen und werden von der aktuellen S3-Leitlinie der deutschen
Gesellschaft fur GeféBchirurgie und GeféaBmedizin (DGG) gleichermaBen empfohlen,
sofern beim Patienten die anatomische Realisierbarkeit einer EVAR besteht (4). Jedoch
bestehen zum Teil unterschiedliche Indikationen bzw. Kontraindikationen. Die EVAR
kommt insbesondere bei Patienten mit hohem operativem Risiko oder
Kontraindikationen zur Durchfiihrung einer Laparotomie, welche bei einer offenen
Versorgung nétig wére, in Frage. Zu diesen zahlen kardiale Komorbiditaten,
insbesondere eine reduzierte Ejektionsfraktion, da ein Cross Clamping der Aorta eine
zu hohe kardiale Belastung zur Folge hat (46). Auch ein septischer Zustand und
metastasierte Tumorerkrankungen kdnnen eine unzureichende Operationsfahigkeit aus
andsthesiologischer Sicht bedingen (47). Nicht zuletzt spielt auch der Patientenwunsch
eine Rolle. Ein Patient kann und darf sich, sofern er sich in einem einwilligungsféhigen
Zustand befindet, gegen die Durchflihrung einer offenen Operation entscheiden.

Bei der OAR (schematisch in Abbildung 5 dargestellt) erfolgt zundchst eine
transperitoneale Erdffnung des Bauchraums mittels einer medianen Laparotomie,
alternativ kann auch ein retroperitonealer Zugang von links genutzt werden. Nach
Exenteration des Omentum majus und des Dinndarms wird die Aorta inklusive AAA fiir
die weitere Schritte der Praparation zuganglich. Die Nierenarterienabgange sowie der
AAA-Hals werden dafir freigelegt. Daraufhin erfolgt nach intravendser Heparin-Gabe
(5000 Internationale  Einheiten (IE) bei  Normalgewicht) unterhalb der
Nierenarterienabgange die sagittale Klemmung der Aorta, daraufhin die distale
Klemmung. Sofern die Arteria mesenterica inferior (AMI) durchgéngig ist, erfolgt auch
hier eine abgangsnahe Klemmung. Vor den Klemmungen ist eine andsthesiologische
Absprache aufgrund des zu erwartenden Blutdruckanstiegs notwendig, und wegen der
kardialen Mehrbelastung ist prinzipiell eine kurze Abklemmzeit anzustreben (48). Nun
kann das AAA zwischen den Klemmpunkten, die durch einen L&ngsschnitt erdffnet
werden, dann wird der ILT génzlich ausgerdumt. Nach Ligatur von LumbalgeféaBen und
der AMI wird eine Rohrprothese, welche vorzugsweise aus dem Polyester-basierten
Material Dacron besteht, wird mittels proximaler und distaler End-zu-End-Anastomose
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eingenadht (49, 50). Dies wird als Inlay-Technik bezeichnet (48). Nach Wiederfreigabe
des Blutflusses wird eine Kontrolle der Zirkulation der unteren Extremitaten inklusive
Kontrolle der Leistenpulse beidseits. durchgeflihrt, und nach Verschluss der
Bauchdecke erfolgt zum Ende des Eingriffs noch eine Beurteilung der peripheren
Perfusionsverhéaltnisse mit Kontrolle der FuBpulse.

Blood flows
through graft

Graft being
sutured into

place

Aneurysm
sac closed
Inside of over graft

aneurysm

Abb. 5: Schematische Darstellung einer offenen Aortenreparatur. Zunachst Exposition des
AAA Uber einen transperitonealen Zugang, Nach Ausklemmen und Er6ffnung des AAA erfolgt
die Einnaht der Prothesen in Inlay Technik. Final wird das AAA wieder Uber der Prothese
verschlossen. Grafiken verwendet mit freundlicher Genehmigung von Springer Nature (©
Springer-Verlag GmbH, Heidelberg, 2024).

Alternativ zur offenen Versorgung kann auch die wenig invasive EVAR durchgefuhrt
werden (schematisch in Abbildung 6 gezeigt), bei der eine Kombination eines
stabilisierenden Stents aus Metall und einer Kunststoffprothese (= Graft), ein
sogenannter Stentgraft, zur Ausschaltung des AAA zum Einsatz kommt. Das Prinzip
dieses Verfahrens beruht darauf, dass durch den Stentgraft das AAA von der
Blutzirkulation abgeschnitten wird (51, 52).

Damit eine endovaskulare Versorgung realisiert werden kann, muss bei den Patienten
eine anatomische Eignung bestehen (53). Bei infrarenalen AAA dirfen die Lange und
der Durchmesser des AAA-Halses, welche als proximale Landungszone fungiert, und
der distalen Landungszone sowie der Durchmesser des frei perfundierten Aortenlumens
und des iliakalen ZugangsgeféBes gewisse Werte nicht Gber- bzw. unterschreiten. Eine
endovaskulare Versorgung kann zudem durch eine unvorteilhafte Konfiguration des
Aortenhalses erschwert sein. Dieser sogenannte ,hostile neck” umfasst eine Lange der
proximalen Landungszone von unter15mm, eine Angulierung des AAA-Halses von
mehr als 60°, ein konisch konfigurierter AAA-Hals, ein Durchmesser des AAA-Halses
von mehr als 32 mm sowie eine zirkumferente Kalzifizierung bzw. Thrombosierung (54).
Stenosen der AMS, und auch hdmodynamisch relevante Polarterien sollten nicht
vorliegen (55).



Allerdings sind diese Kontraindikationen mitunter als relativ zu betrachten, da durch
mittlerweile verfligbare fenestrierte und gebranchte Prothesen vermehrt auch bei
erschwerten anatomischen Verhéltnissen eine komplexe endovaskulare Versorgung
durch Verlangerung der Gesamtversorgung nach proximal méglich ist (56).

Der Stentgraft ist eine modulare Prothese und besteht meist aus mehreren einzelnen
Bestandteilen (i.d.R. Prothesenhauptkdrper, iliakale Verlangerungen) (51). Als gangige
Stentgraft-Konfigurationen sind die Rohr-, Bifurkations- und Aorto-uniiliakale Prothese
zu nennen. Bei der endovaskuldren Aortenreparatur handelt es sich um eine
minimalinvasive Interventionstechnik, die im Folgenden anhand des Beispiels einer
Bifurkationsprothese (in Y-Form) beschrieben wird.

Fur die Platzierung eines Stentgrafts werden Zugangswege Uber die rechte und linke A.
femoralis communis geschaffen. Mittels Seldinger-Technik werden Einflihrschleusen
und Fdhrungsdrahte eingesetzt (57). Zuerst wird der Hauptkdrper des Stentgrafts
entlang des Fuhrungsdrahtes unter radiologischer Kontrolle vorgeschoben und von
oben nach unten entfaltet (52). AnschlieBend werden die iliakalen Verldngerungen in
gleicher Art und Weise eingebracht. Nach angiographischer Kontrolle werden
Zugangsdrahte entfernt und die Arterien verschlossen (50).

Komplikationen der OAR kdnnen Verletzungen benachbarter  Strukturen,
Kreislaufschwankungen, Gerinnungsstdrungen, Organinsuffizienzen, Ischdmien und
Protheseninfektionen umfassen (50). Bei der endovaskuldren Aortenreparatur treten
neben dem Postimplantationssyndrom und Prothesenschenkelverschliisse typische
Komplikationen wie Endoleaks (Leckagen zwischen Stentgraft und AAA) auf (58). Diese
werden in finf Typen unterteilt, z. B. Leckagen an Landungszonen (Typ 1) oder durch
Seitenaste (Typ 2), Materialversagen (Typ 3), pordse Grafts (Typ 4) und aneurysmatische
Erweiterung ohne sichtbare Leckage (Typ 5, Endotension) (59).

() (&)

Aocrla Blood flows
(cross-section) through
stent graft
Stent graft Endovascular
released Abdominal stent graft

from catheter
(catheter is
slowly
ulled
ck)

aortic aneurysm in place

Plaque

Catheter
inserted into
leg anery

Common
iliac artery
(to leg)

Catheter
needed for
other side



Abb. 6: Schematische Darstellung einer EVAR. Mit Hilfe von Schleuse und Dr&ahten wird ein
trimodulares endovaskuldres System zur Ausschaltung des AAA von ,innen“ eingebracht. Die
Prozedur erfolgt unter Durchleuchtung zur Navigation. Grafiken verwendet mit freundlicher
Genehmigung des National Heart, Lung, and Blood Institute (National Institutes of Health,
Bethesda, Maryland, USA, 2024).

1.8 Der intraluminale Thrombus

Bei ca. 75% der AAA mit klinischer Relevanz kommt es im Verlauf zur Bildung eines ILT
(60). Ob der ILT lediglich ein Nebenphanomen bei AAA einer gewissen GréBe ist oder
das Verhalten eines AAA entscheidend mitbeeinflusst, ist Gegenstand intensiver
Forschung.

Bei der Bildung von ILT spielt die Himodynamik eine wichtige Rolle. Die Endothel- und
Muskelzellen der Aorta sind durch den permanenten Blutfluss dynamischen physischen
Einflissen unterworfen und reagieren darauf mit zellularen Mechanismen, die wiederum
die Integritdt der Aortenwand beeinflussen (61). Als eine daflir besonders relevante
Komponente kommt die Wandschubspannung (WSS) zum Tragen. Es handelt sich
dabei um die tangential wirkende Kraft, die durch die Bewegung einer FlUssigkeit (in
diesem Falle des Blutes) in Richtung der Strémung auf die umstromten (GefaB-)wande
ausgelbt wird (62). Eine erniedrigte WSS ist fur die Thrombozytenaktivierung und
endotheliale Dysfunktion verantwortlich, die als zwei zentrale Faktoren die
Thrombusbildung beglnstigen (63). An Lokalisationen mit erniedrigter WSS kommt es
zu einer erhdhten turbulenten Strémung und auch Ablagerung des intraluminalen
Thrombusmaterials (64).

Die Bildung eines ILT Il4uft auf molekularer Ebene schrittweise ab. Aktivierte
Thrombozyten lagern sich zunéchst an einer GefaBlasion auf geschadigtem Endothel
an, was wiederum zu einer Fibrinanlagerung fuhrt. Diese Anlagerung wird zudem durch
eine Leukozytenakkumulation verstarkt, welche durch das Adhasionsmolekil P-
Selektin vermittelt und reguliert wird (65). Das Fibrin stabilisiert sich durch eine Faktor-
Vlll-vermittelte Quervernetzung (66) und auch Erythrozyten sowie Leukozyten werden
in dieses Netz mit eingeschlossen. Durch die genannten Prozesse entwickelt sich ein
mehrschichtiges Gebilde, der ILT. Luminal besteht eine mit dem Blutfluss in direkter
Verbindung stehende Schicht, gefolgt von einer quervernetztem Fibrinschicht medial
sowie einer proteo- und fibrinolytischen abluminalen Schicht (67).
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Abb. 7: Intraluminaler Thrombus. Intakt entfernter intraluminaler Thrombus aus einem AAA mit
charakteristischer Schichtung des ILT. Grafik verwendet mit freundlicher Genehmigung von
Elsevier (© Elsevier B.V, Amsterdam, 2025).

Durch ein Netzwerk kleiner Kanale, die sich im Verlauf bilden, ist ein makromolekularer
Transport zwischen luminaler und abluminaler Schicht mdglich (68). Allerdings weist
nicht jeder ILT zwingend diese Dreischichtung auf, bei insgesamt diinnen Thromben
kann sich beispielsweise auch lediglich luminales Thrombusmaterial ausbilden (66).

In der biochemisch hoch aktiven luminalen Schicht finden Hamagglutinationsprozesse
statt, welche Hamoglobin freisetzen und durch Aktivierung von Thrombozyten und
Thrombin die weitere Bildung von Fibrin férdern. Die beim Abbau von H&moglobin
freiwerdende Ham-Gruppe setzt zudem Reaktionen in Gange (u.a. Haptoglobin-
vermittelt (69)), welche die Bildung von freien Radikalen beglinstigen und oxidativen
Stress verursachen (67). Es kommt durch proinflammatorische Effekte konsekutiv zu
einer Gewebeschadigung (70). Als Reaktion auf oxidativen Stress wird das Peptid
Thioredoxin in seiner Funktion als Antioxidans freigesetzt. In Studien konnten
Korrelationen zwischen Thioredoxinwerten und der GréBe und dem Wachstum von AAA
nachgewiesen werden (71), was eine Rolle von oxidativem Stress in der Pathogenese
eines AAA suggeriert. Des Weiteren werden im luminal lokalisierten Bereich auch
Plasmin-Alpha-2-Antiplasmin-Komplexe (PAP) exprimiert, welche durch eine selektive
Hemmung von aktiviertem Plasmin die Fibrinolyse beschrdnken und somit einen
Indikator fur eine kurz zurlckliegende fibrinolytische Aktivitdt darstellen (72). Die
genannten Molekile finden sind auch in der medialen und abluminalen Schicht, jedoch
in geringerer Anzahl.

Die ILT-Bildung, welche primér durch Fibrinanlagerung charakterisiert ist, ist vom
Thrombin- und Fibrinogenspiegel abhangig (73). Neben dem bereits genannten Fibrin
und den Thrombozyten kommen auch andere Moleklle bei der Bildung und
Organisation bzw. Lokalisation des ILT zum Tragen. Dabei handelt es sich unter
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anderem um MMPs (74), welche von in den ILT eingewanderten Makrophagen
produziert werden (75). Eine erhdhte Aktivitat von MMP 9, welche einen proteolytischen
Einfluss auf die Strukturproteine Kollagen und Elastin ausilibt, konnte beispielsweise in
Regionen der Aortenwand mit verstarkter Ablagerung von intraluminalem
Thrombusmaterial nachgewiesen werden (64). Auch Lipoprotein a, der
Gerinnungsfaktor VII, und der Komplementfaktor C3a scheinen die Thrombus-
organistation zu beeinflussen.

Die genaue Rolle des ILT in der Pathogenese AAA als Pradiktor fir Parameter wie
Wachstumsverhalten, Stabilitdt und Rupturrisiko bleibt aktuell noch nicht vollstandig
verstanden. Friheren Studien zufolge geht das Vorliegen eines ILT mit einer
Verringerung der mittleren und maximalem Wandspannung (Wall Stress) der AAA-Wand
einher und hat somit protektive Effekte (76). Anderseits wird auch eine Schwéchung
und Ausdiinnung der AAA-Wand durch inflammatorische Prozesse postuliert. Eine
lokalisierte Hypoxie konnte insbesondere in Regionen mit besonders hoher ILT-Last
ermittelt werden und konnte zudem mit einer erhdhten Neovaskularisierung und
inflammatorischen Aktivitat in Verbindung gebracht werden (77). Das Vorliegen eines
ILT ist Studien zufolge zusétzlich zur gesteigerten Inflammation und Immunantwort mit
verstérkter Elastolyse, einer reduzierten Anzahl glatter Muskelzellen in der mittleren
Schicht, assoziiert (78, 79).

Andere aktuelle Studien jedoch legen nahe, dass ein ausgedinnter ILT einen
individuellen Risikofaktor darstellen kénnte. Die Expression von proteolytischen
Enzymen und oxidativem Stress in einer mit einem dinnen ILT (< 10 mm) bedeckten
AAA-Wand zeigte sich signifikant hdher war als in einer mit einem dickeren ILT (= 25
mm) bedeckten AAA-Wand (80). In einer weiteren Studie konnte gezeigt werden, dass
ein dickerer ILT das Wachstum des AAA verlangsamen und dass umgekehrt eine
kleinere relative GréBe des ILT mit einer hdheren Wachstumsrate verbunden sein kénnte
(81).

Die Rolle des ILT konnte bislang nicht abschlieBend geklart werden. Es gibt Aspekte,
die eher fir einen positiven und protektiven Effekt sprechen, andere postulieren
hingegen einen negativen Effekt auf das AAA-Wachstum.

1.9 Ziele und Fragestellungen der Arbeit

Ziel der Studie ist die Auswertung von CT-Aufnahmen von AAA-Patienten mit ILT.
Analysiert wurden das AAA-Wachstum (Durchmesser, Volumen) sowie das Wachstum
ILT-bezogener Parameter wie Volumen, perfundiertes Lumen, maximaler ILT-
Durchmesser, Aortenwanddicke und ILT-Fl&cheninhalt.

Ein neuer Parameter, die Thrombus-Burden-Ratio (TBR), setzt das ILT-Volumen ins
Verhaltnis zum AAA-Volumen und kombiniert somit zwei Parameter, die normalerweise
getrennt beschrieben werden. Das 0.g. Wachstumsverhalten der einzelnen Parameter
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wurde im Hinblick auf deren Einfluss auf die Veranderung des TBR (TBR-Progression)
analysiert. Zusatzlich analysierte die Studie die ILT-Morphologie (fusiform vs. sacciform)
und den Zusammenhang zwischen TBR-Progression und Medikation (Thrombozyten-
aggregationshemmer, Lipidsenker, Antihypertensiva). Auch der Einfluss von
Risikofaktoren und Vorerkrankungen wurde gepruft.

Zusammenfassend ist es das Ziel, Zusammenhange zwischen Medikation, ILT- und
AAA-Wachstum zu identifizieren, um gegebenenfalls die Risikobewertung und das
Verstéandnis der Krankheitsprogression langfristig zu verbessern.
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2 MATERIAL UND METHODEN

2.1 Material

Zugrunde liegend fur die Untersuchungen war ein Patientenkollektiv, welches sich aus
allen Patienten zusammensetzt, die sich innerhalb des Zeitraums vom 1. Januar 2009
bis zum 31. Dezember 2018 an der Klinik flir GefaB- und Endovaskularchirurgie des
Universisatsklinikums Dusseldorf aufgrund eines vorliegenden AA (ICD I171.2, 171.4 oder
171.6) in Behandlung befanden bzw. ambulant vorstellten. Die Patienten mussten ein
Alter von Gber 18 Jahren aufweisen. Zum Einschluss in die Studie waren zwei pra-
operative CT-Angiographien der AAA obligat. Eine Aufklarung der Patienten war bei der
rein retrospektiven Studie nicht notwendig.

Ausschlusskriterien stellten ein Alter unter 18 Jahren, TAA und TAAA, abdominelle und
endovaskuldre Voroperationen an der Aorta, bestehende Dissektionen, infektiése oder
inflammatorische Aneurysmen, eine Beteiligung der lliakalgefaBe, fehlende CT-
Verlaufsdaten und eine fehlende Dokumentation dar.

Aus Arztbriefen, Ambulanzberichten oder sonstiger Dokumentation mussten die
vollstandigen Basisdaten (im Verlauf aufgeflihrt) zu zwei verschiedenen Zeitpunkten
ersichtlich sein. Diese Daten wurden sowohl aus dem digitalen Krankenhaus-
informationssystem (KIS) des Uniklinikums Dusseldorf, sowie aus dem dortigen
analogen Archiv in Form von Akten akquiriert.

Die Einschlusskriterien, die bei beim GroBteil der Patienten aufgrund keines oder nur
eines vorliegenden geeigneten CT und externer Erstvorstellung nicht erflllt waren,
reduzierten das urspriingliche Patientenkollektiv von 707 zun&chst auf eine Gruppe von
121 Patienten. Daraufhin wurden 17 Patienten aufgrund von bereits durchgefiihrten
operativen Eingriffen an der Aorta vor dem Zeitpunkt der ersten CT-Bildgebung
ausgeschlossen. 17 weitere Patienten wurden ausgeschlossen, da bei Durchsicht der
CT-Angiographien und der Dokumentation festgestellt wurde, dass es sich nicht um
AAA handelte, sondern um andere, verwandte Krankheitsentititen (Penetrierendes
Aortenulcus, Aortenektasie, A.-subclavia-Aneurysma, TAAA und TAA, A.-iliaca-
communis-Aneurysma). Viermal kam es zu einem Ausschluss aus der Studie aufgrund
einer stattgehabten Aortendissektion. Aufgrund von Patienten, auf welche mehrere
dieser Kategorien zutraf, wurden insgesamt 94 Patienten genauer untersucht. Weitere
50 Patienten wiesen eine unvollstdndige Dokumentation der Basisdaten auf, sodass
schlieBlich 35 Patienten in die Studie eingeschlossen wurden (35 Patienten mit AAA).

Die Studie wurde von der lokalen Ethikkommission der Heinrich-Heine-Universitat
Dusseldorf genehmigt (Genehmigungs-ID: 2018-2, Genehmigungsdatum: 28. Mai 2018)
und entsprach den Standards der guten wissenschaftlichen Praxis und den
Bestimmungen der Deklaration von Helsinki.
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707 Patienten, die sich im

UKD ambulant vorstellten

oder stationar behandelt
wurden

586 Patienten
ausgeschlossen aufgrund
durchgefuhrter OP bzw.

Intervention oder
# unzureichender Bildgebung

121 Patienten mit zwei
suffizienten, konsekutiven

CTA-Scans
86 Patienten ausgeschlossen
aufgrund von Non-AAA-
Pathologie oder
unzureichender
v Dokumentation

35 Patienten mit
unbehandelten AAA

Abb. 8: Studienpopulation. Das Patientenkollektiv, welches urspriinglich 707 Patienten
umfasste, reduzierte sich hauptséchlich aufgrund unzureichender Bildgebung und
Dokumentation sowie aufgrund bereits erfolgter Eingriffe an der Aorta auf 35 Patienten.

2.2 Basisdaten

Neben demographischen Daten (dem Alter und Geschlecht der Patienten) umfassten
die Basisdaten das Alter bei Durchflihrung des ersten und zweiten CT, das Zeitintervall
zwischen den jeweils untersuchten CT und das Datum einer eventuellen operativen
Versorgung.

Die Patienten wurden hinsichtlich des Vorliegens relevanter Vorerkrankungen (Koronare
Herzkrankheit, arterieller Hypertonus, Hyperlipoproteindmie, Diabetes mellitus Typ II,
chronisch obstruktive Lungenerkrankung, Tumor-/Krebsleiden, periphere arterielle
Verschlusskrankheit, Schlaganfall, Niereninsuffizienz) und sonstigen Erkrankungen
Uberpruft.

Als weitere Risikofaktoren wurden ein aktiver Nikotinkonsum, ein terminierter
Nikotinkonsum, ein Ubergewicht mit einem BMI >30, eine stattgehabte tiefe
Beinvenenthrombose und eine positive Familienanamnese bezlglich AAA mit
einbezogen.

Bei Verflgbarkeit der Medikation der Patienten wurde die Einnahme einer
Thrombozytenaggregationshemmung und Antikoagukation (ASS, Clopidogrel,
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Ticagrelor, Marcumar, Sonstige), einer Lipid-senkenden Medikation (Simvastatin,
Atorvastatin, Lovastatin, Sonstige), antihypertensiven Medikation (Beta-Blocker,
Calcium-Antagonisten, ACE-Hemmer, Diuretika, Angiotensin-ll-Hemmer, Sonstige)
berucksichtigt.

Des Weiteren wurde dokumentiert, ob die jeweiligen Patienten im spéteren Verlauf (nach
Zeitpunkt des zweiten analysierten CT) an der Aorta operiert wurden. Falls dies zutraf,
wurde zwischen einer offen-chirurgischen und endovaskuldren Versorgung der AAA
differenziert.

Das Vorliegen einer Ruptur im Krankheitserlauf und das Versterben aufgrund dessen
wurde ebenfalls Gberprift, sowie die Tatsache, ob sich das AAA zum Zeitpunkt des
Erst-CT symptomatisch prasentierte, im Sinne von Bauch- oder Riickenschmerzen.

2.3 Methodik

Die DICOM-Bilddaten der untersuchten AAA wurden mittels der Software OsiriX DICOM
Viewer (Pixmeo SARL, Genf, Schweiz) sowie dem Open-Source-Programm Horos
(https://horosproject.org/) analysiert. Die im folgenden beschriebenen Messungen
erfolgten bei CT-Schnittbildern von jeweils zwei Zeitpunkten, welche vor einer
operativen Versorgung stattfanden.

2.3.1 Morphologische Untersuchungen

Die AAA wurden im Hinblick auf eine fusiforme oder sacciforme Morphologie
unterschieden. Eine weitere Unterteilung erfolgte hinsichtlich der hauptsachlichen
Lokalisation des Thrombusmaterials, im Sinne von ventral (anterior), dorsal (posterior),
rechts- oder linksseitig.

Mehrere achsenkorrigierte Durchmesser-Messungen des gesamten Aneurysmas
kamen zum Einsatz. Der maximale Durchmesser, sowie der Durchmesser am
proximalen und distalen AAA-Hals wurden ermittelt. Des Weiteren erfolgte eine
Messung des maximalen Durchmessers des ILT an der Lokalisation der maximalen
Thrombusdicke und die Messung der Aortenwanddicke am maximalen AAA-
Durchmesser sowie proximal dessen (alle genannten Parameter in mm). Darlber hinaus
erfolgte die Messung des Flacheninhalts des ILT am maximalen AAA-Durchmesser (in
cmd).

Morphologisch wurde auBerdem beurteilt, ob eine Thrombuskalzifikation und eine
Aortenwandkalzifikation im Bereich des ILT vorlag.
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Die Bilddaten wurden auch auf das Vorliegen von Zeichen einer drohenden Blutung im
Sinne eines ,high-attenuation crescent sign“ (82) oder eines ,thrombus fissuration sign*
(83) evaluiert.

2.3.2 Region-of-Interest-gestiitzte Messungen

Bei der Region of Interest (ROI) handelt es sich um den flr Messungen relevanten
Messbereich, welcher in den CT-Schnittbildern frei ausgewahlt werden kann.

2.3.2.1 Volumenmessungen und Volumen-assoziierte Messungen

Mittels des ROI-Werkzeugs wurden die Volumenmessungen durchgefiihrt, im Einzelnen
die Messung des Aneurysma-Gesamtvolumens unter Einbeziehung des intraluminalen
Thrombus und des perfundierten Lumens, sowie die Messung des perfundierten
Lumens im AAA allein. Fir die Volumetrie wurde in jedem verfligbaren Schnittbild des
AAA ROI-gestiutzt die Gesamtflaiche und die Lumenflache ermittelt und anschlieBend
unter BerlUcksichtigung der jeweils bestehenden Schnittbilddicke addiert. Durch
Subtraktion der Messwerte des perfundierten Lumens von den Messwerten des
Gesamtvolumens konnte anschlieBend das ILT-Volumen im Aneurysma ermittelt
werden. Die gemessenen Volumina werden in cm3 angegeben.

Aus dem Verhéltnis vom ILT-Volumen zum Volumen des gesamten Aneurysmas wurde
die sogenannte Thrombus Burden Ratio (Thrombuslastverhaltnis) errechnet (TBR = ILT-
Volumen/AAA-Volumen). Dieser Wert zeigt, zu welchem Anteil das Gesamtvolumens
durch den Thrombus eingenommen wird.

Das jeweils proximale und distale Ende der AAA und somit die Endpunkte des
Messbereichs wurde proximal und distal durch die Punkte definiert, an der
Aortenwénde wieder parallel zueinander verlaufen.

Abb. 9: Beispiel einer 3D-Rekonstruktion eines AAA-Gesamtvolumens (aus 2
Perspektiven). In jedem verfligbaren Schnittbild des Aneurysmas wurdes ROI-gestitzt die
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Gesamtflache ermittelt und anschlieBend unter Berlcksichtigung der jeweils bestehenden
Schnittbilddicke addiert (im vorliegenden Beispiel 5 mm). Eigens angefertigte Screenshots aus
der Software Horos (Version 4.0.0, 2020, https://www.horosproject.org)

2.3.2.2 Sonstige ROI-gestiitzte Messungen

ROI-gestitzt erfolgte auch die Messung der durchschnittlichen Hounsfield-Einheiten
(HE) des ILT-Materials. Dabei wurde der ILT in gleich groBe Abschnitte eingeteilt, welche
sich luminal, medial und abluminal befanden. Die Abschnitte wurden in jedem
verfligbaren Schnittbild des ILT ermittelt, um jeweils einen Durchschnittswert zu
bestimmen.

Zuletzt wurde ROI-gestltzt an der Lokalisation des maximalen Durchmessers zudem
eine Oberflachenmessung der vom Lumen eingenommen Flache durchgefuhrt.

2.3.3 Winkelmessungen an den Nierenarterien

Die Messung der Winkel, in denen die Aa. renales die Aorta abdominalis verlassen,
erfolgte aus transversaler und koronarer Sicht. In der transversalen Sicht diente eine
imaginare Linie vom Processus spinosus zum ventralen Ende der Aorta als Referenz fur
die Winkelmessungen. In der koronaren Sicht wurde wiederum der longitudinale Verlauf
der Aorta als Referenz genutzt. Zu beiden Zeitpunkten wurden die Abgangswinkel
beidseits (rechts und links) in der koronaren und in der transversalen Ebene gemessen.

Sie werden in Grad (°) angegeben.

Abb. 10: Winkelmessungen an den Nierenarterien. Die Messung der Winkel, in denen die Aa.
renales die Aorta abdominalis verlassen, erfolgte aus transversaler (a) und koronarer Sicht (b).
Eigens angefertigte Screenshots aus der Software Horos (Version 4.0.0, 2020,
https://www.horosproject.org).
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Zudem erfolgte an beiden Nierenartierenabgéngen achsenkorrigiert die Messung des
Durchmessers der Ostien sowie der Durchmesser der Aorta unmittelbar unterhalb der
beiden Abgange.

2.3.4 Anderung (Zu- bzw. Abnahme) der Parameter

Aus den genannten Parametern, die zu zwei Zeitpunkten erfasst wurden, wurde die
Anderung (Zu- bzw. Abnahme) der Parameter errechnet. Dabei handelt es sich um den
maximalen AAA-Durchmesser, der Durchmesser des AAA-Halses proximal und distal,
das Gesamtvolumen, das ILT-Volumen, das Volumen des perfundierten Lumens, die
Thrombus Burden Ratio, der maximale ILT-Durchmesser, der Flacheninhalt des ILT am
maximalen AAA-Durchmesser, die Aortenwanddicke am maximalen AAA-Durchmesser,
die Aortenwanddicke im proximalen Aneurysmahals, die Dichte des ILT in HE und die
Abgangswinkel der Nierenarterien. Die Anderung ergab sich durch die Subtraktion des
Messwertes des ersten Zeitpunktes vom Messwert des zweiten Zeitpunktes.

Um diese Parameter untereinander besser vergleichen zu koénnen, wurden die
Parameter der Zu- bzw. Abnahme zuséatzlich durch den Abstand zwischen den beiden
CT-Angio-Untersuchungen (in Monaten) dividiert. Hiermit ergab sich jeweils die Zu-
bzw. Abnahme der Werte pro Monat, jeweils absolut und relativ.

2.3.5 Statistische Auswertung

Die statistische Analyse wurde mit Programm SPSS Statistics Version 29.0.1.0 (IBM,
Armonk, NY, USA) durchgefihrt.

Zunéchst erfolgte eine deskriptive statistische Analyse der demographischen Daten
sowie die CT-basierten Daten und Messungen zu zwei Zeitpunkten.

Fir die intervallskalierten Merkmale wurden der Mittelwert, die Standardabweichung,
der Median, das Maximum und das Minimum bestimmt. Fir die nominalskalierten
Merkmale wurden die absoluten und relativen Haufigkeiten berechnet.

Die Daten wurden mittels eines Shapiro-Wilk-Tests einer Prifung auf Normalverteilung
unterzogen, welche nicht gegeben war. Die Mittelwertsunterschiede wurden in Form
eines p-Werts statistisch bewertet. Bei fehlender Normalverteilung erfolgte die
Berechnung mittels Wilcoxon-Tests fur abhéngige Stichproben.

Zur Feststellung von Korrelationen zwischen nominal-, ordinal- und metrisch skalierten
Variablen einerseits und metrischen Variablen andererseits erfolgte eine multiple lineare
Regression (Einfluss des Alters, des Geschlechts, der Vorerkrankungen und der
Risikofaktoren sowie der Einfluss der Zunahme des Durchmessers, des
Gesamtvolumens, des maximalen ILT-Durchmessers sowie der Aortenwanddicke und
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des ILT-Flachenhalt beim max. Durchmesser; jeweils pro Monat) auf die TBR-
Progression pro Monat). Zudem erfolgte eine einfache lineare Regression zur Prifung
der Korrelation zwischen der ILT-Volumenzunahme pro Monat auf die Zunahme der
TBR pro Monat, woflr das Kollektiv jeweils mittels Analyse der Cook-Distanzen um 3
AusreiBer reduziert wurde. Zur Prifung weiterer nominal- und ordinalskalierter
Variablen auf metrische Variablen erfolgten Mann-Whitney-U-Tests (Einfluss der
Aneurysmamorphologie sowie der Medikation auf die Zunahme der TBR pro Monat)
und einmalig ein Kruskal-Wallis-Test (Einfluss der Lokalisation des hauptsachlichen ILT-
Anteils auf die Zunahme der TBR pro Monat).

Ausgewdhlte Zusammenhange wurden ergdnzend mit geeigneten Diagrammen und
Grafiken veranschaulicht. Diese Grafiken wurden mithilfe der Software GraphPad Prism
Version 10.4.1 (GraphPad Software, San Diego, CA, USA) erstellt. Eine Ausnahme bildet
die Abbildung 16, welche mit SPSS Statistics erstellt wurde.

Ein Signifikanzniveau von p<.05 wurde in der gesamten Arbeit als statistisch signifikant
erachtet.
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3 ERGEBNISSE DER DATENAUSWERTUNG

3.1 Demographische Daten

3.1.1 Anzahl der Patienten

Vom Patientenkollektiv, die sich innerhalb eines Zeitraums von zehn Jahren (2009-2019)
an der Klinik fir GefaB- und Endovaskularchirurgie des Universitatsklinikums Disseldorf
in Behandlung befanden bzw. ambulant vorstellten, wurden 35 im Rahmen dieser Arbeit
detailliert analysiert.

3.1.2 Geschlecht

Zum AAA-Kollektiv zahlten 32 Manner (91,4 %) und 3 Frauen (8,6 %), womit die M&nner
stark Uberreprasentiert waren.

3.1.3 Alter bei Diagnosestellung

Der jungste untersuchte Patient im war 49 Jahre alt, der alteste 91 Jahre alt. Der
Mittelwert lag bei 68,94 + 8,5 Jahren.
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Abb. 11: Alter bei Erst-CT. Haufigkeitsverteilung der Altersgruppen (in Jahren) zum
Zeitpunkt der Erst-CT-Untersuchung.
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3.1.4 Symptome bei Diagnosestellung

Bei lediglich einem AAA-Patienten (2,9 %) war das AAA bei Diagnosestellung
symptomatisch, im Sinne von Bauch-, Rickenschmerzen oder anderen kdrperlichen
Beschwerden. Bei der Uberwiegenden Anzahl an Patienten handelte es sich um einen
asymptomatischen Befund.

3.1.5 Weiterer Verlauf (Operative Versorgung, Komplikationen)

Es wurden 8 AAA-Patienten im Verlauf durch OAR versorgt (22,9 %), 19 Patienten
wurden endovaskular versorgt (54,3 %), bei 8 Patienten (22,9 %) erfolgte keine
operative Versorgung. Die operative Versorgung erfolgte durchschnittlich 17,75 + 19,9
Monate nach Erst-CT. Bei einem der Patienten (2,9 %) kam es im Verlauf zu einer Ruptur
mit Todesfolge.

3.1.6 Vorerkrankungen

Bei allen 35 Patienten waren Vorerkrankungen dokumentiert. Es wurde das Vorliegen
einer koronaren Herzkrankheit (KHK), einer arteriellen Hypertonie, einer
Hyperlipoproteindmie, eines Diabetes mellitus Typ 2, einer chronisch obstruktiven
Lungenerkrankung (COPD), einer Tumorerkrankung, einer peripher arteriellen
Verschlusskrankheit (pAVK), eines stattgehabten Schlaganfalls, einer Niereninsuffizienz
und sonstigen Vorerkrankungen ermittelt. Am haufigsten lag in allen Gruppen eine
arterielle Hypertonie vor, gefolgt von der KHK und der pAVK. In der folgenden Tabelle
1 sind die Haufigkeiten detailliert aufgefihrt.

Vorerkrankung Haufigkeit Haufigkeit in %
KHK 10 28,6 %
Arterielle Hypertonie 24 68,6 %
Hyperlipoproteinamie 9 25,7 %
Diabetes Typ 2 3 8,6 %
COPD 7 20,0 %
Tumorerkrankung 3 8,6 %
pAVK 9 25,7 %
Schlaganfall 2 57 %
Niereninsuffizienz 4 11,1 %
Sonstige 34 94,3 %
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Tabelle 1: Haufigkeiten der Vorerkrankungen. Angegeben werden die absoluten Haufigkeiten
und die relativen Haufigkeiten in Prozent. KHK: Koronare Herzkrankheit; COPD: chronisch
obstruktive Lungenerkrankung (chronic obstructive pulmonary disease); pAVK: periphere
arterielle Verschlusskrankheit.

3.1.7 Risikofaktoren

Risikofaktoren waren ebenfalls bei allen 35 Patienten dokumentiert. Es wurde auf das
Vorliegen eines aktiven Nikotinkonsums, eines terminierten Nikotinkonsums, einer
Adipositas mit einem BMI > 30, einer positive Familienanamnese und einer
stattgehabten tiefe Beinvenenthrombose (TVT) untersucht. Am h&ufigsten lag in allen
Gruppen ein Nikotinabusus vor, gefolgt von einem BMI > 30. Die Haufigkeiten werden
in der folgenden Tabelle 2 dargestellt.

Risikofaktor Haufigkeit Haufigkeit in %
Nikotinabusus 16 45,7 %
Ehem. Nikotinabusus 4 11,4 %
BMI > 30 9 25,7 %
Pos. Familienanamnese 1 29 %
Stattgehabte TVT 0 0,0 %

Tabelle 2: Haufigkeiten der Risikofaktoren. Angegeben werden die absoluten Haufigkeiten
und die relativen Haufigkeiten in Prozent. BMI: Body-Mass-Index; TVT: Tiefe Venenthrombose.

3.1.8 Vorliegen eines begleitenden Poplitealaneurysmas

Das begleitende Vorliegen eines Poplitealaneurysmas kam bei keinem AAA-Patienten
im Studienkollektiv vor.

3.1.9 Medikation

Es wurde das Vorliegen der Medikation untersucht und diese wurden gemaB den
folgenden Gruppen erfasst und eingeteilt: Thrombozytenaggregationshemmer und
Antikoagulantien wie ASS, Clopidogrel, Ticagrelor, Prasugrel, Marcumar und weitere
Praparate; Antihypertensiva, darunter Beta-Blocker, Calciumantagonisten, ACE-
Hemmer, Angiotensin-II-Rezeptor-Antagonisten sowie andere blutdrucksenkende
Mittel; sowie Lipidsenker beziehungsweise HMG-CoA-Reduktase-Hemmer wie
Simvastatin, Atorvastatin, Lovastatin und sonstige Wirkstoffe. Bei 11 der AAA-Patienten
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war keine Medikation verfugbar, somit beziehen sich die folgenden Angaben und
Prozentwerte auf die Ubrigen 24 AAA-Patienten. Die Haufigkeiten der Einnahme der
Medikamente werden in der folgenden Tabelle 3 dargestellt. In der Gruppe der
Thrombozytenaggregationshemmer und Antikoagulantien wurde ASS am hé&ufigsten
eingenommen, die Blutdrucksenkung erfolgte zumeist mittels Betablocker, ACE-

Hemmern und Angiotensin-llI-Rezeptor-Antagonisten, und zur Lipidsenkung wurde am

haufigsten Simvastatin genutzt. Eine genaue Auflistung erfolgt in der Tabelle 3.

Thrombozytenaggregationshemmung und Antikoagulation

Thrombozytenaggregations-

hemmer / Antikoagulans Haufigkeit Haufigkeit in %

ASS 12 50,0 %

Clopidogrel 3 12,5 %

Ticagrelor 1 29 %

Prasugrel 1 29 %

Marcumar 1 29 %

Sonstige 0 0,0 %

Blutdrucksenkung mit Antihypertensiva

Antihypertensiva Haufigkeit Haufigkeit in %

Betablocker 11 45,8 %

Calciumantagonisten 4 16,7 %

ACE-Hemmer 7 29,2 %

Diuretika 7 29,2 %

Angiotensin-lI-Rez.-Ant. 8 33,3 %

Sonstige 0 0,00 %

Lipidsenkung mit HMG-CoA-Reduktase-Hemmern

Lipidsenker / HMG-CoA-

Reduktase-Hemmer Haufigkeit Haufigkeit in %
Simvastatin 8 33,3 %
Atorvastatin 0 0,00 %

Lovastatin 0 0,00 %
Sonstige 0 0,00 %
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Tabelle 3: Haufigkeiten der Einnahme der Medikamente. Angegeben werden die absoluten
Haufigkeiten und die Haufigkeiten in Prozent. ASS: Acetylsalicylsédure; ACE: Angiotensin
Converting Enzyme; HMG-CoA: B-Hydroxy-B-Methylglutaryl-Coenzym-A.

3.2 CT-basierte Daten und Messungen

3.2.1 Abstand zwischen den Messungen

Die Erhebung und Messung der folgenden Parameter in den CT-Bildern erfolgten fur
jeden der 35 Patienten zu einem Zeitpunkt 1 und einem Zeitpunkt 2. Der Abstand wurde
in Monaten dokumentiert.

Wert Abstand in Monaten
MW Abstand in Monaten 15,2
Standardabweichung +15,7
Median 12
Maximum 58
Minimum 1

Tabelle 4: Abstand zwischen den beiden Messzeitpunkten. Angegeben wird der Mittelwert,
die Standardabweichung, der Median, das Maximum und das Minimum in Monaten. MW:
Mittelwert.

3.2.2 Morphologie

Das Vorliegen einer fusiformen oder sacciformen Aneurysmamorphologie wurde zu
beiden Zeitpunkten ermittelt. Zum Zeitpunkt 1 wiesen 19 Patienten (54,3%) ein
fusiformes AAA auf und 16 Patienten (45,7 %) ein sacciformes AAA.

3.2.2.1 Thrombuslokalisation

Die hauptsachliche Lokalisation des Thrombusmaterials des ILT (anterior, posterior,
rechtsseitig oder linksseitig) wurde ebenfalls zu beiden Zeitpunkten ermittelt. Auch
hierbei kam es zu leichten Anderungen zwischen den Zeitpunkten. Sowohl zum
Zeitpunkt 1, als auch zum Zeitpunkt 2 war der Thrombus hauptséachlich anterior
lokalisiert, in absteigender Haufigkeit folgten eine posterior, rechtsseitig und linksseitig
betonte Lokalisation.
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Zeitpunkt 1

Lokalisation Haufigkeit Haufigkeit in %
anterior 15 42,9 %
posterior 6 171 %

rechtsseitig 9 25,7 %
linksseitig 5 14,3 %

Zeitpunkt 2

Lokalisation Haufigkeit Haufigkeit in %
anterior 14 40,0 %
posterior 7 20,0 %

rechtsseitig 9 25,7 %
linksseitig 5 14,3 %

Tabelle 5: Haufigkeiten der hauptsachlichen Thrombuslokalisation des intraluminalen
Thrombus (ILT). Die hauptsachlichen Thrombuslokalisation (anterior, posterior, rechts, links)
innerhalb der Aorta wird aufgefiihrt. Angegeben werden die absoluten Haufigkeiten und die
Haufigkeiten in Prozent, zum Zeitpunkt des Erst-CT und des Zweit-CT.

3.2.2.2 Kalzifikation des Thrombus und der Aortenwand im Thrombusareal

Die Kalzifikation des Thrombus und der Aortenwand im Areal des ILT wurde zu beiden
Zeitpunkten Uberprift. Eine kalzifizierte Aortenwand im ILT-Areal bestand zu beiden
Zeitpunkten in der Uberwiegenden Mehrheit der Félle. In 10 Féllen bestand zum
Zeitpunkt 1 eine Thrombuskalzifikation (28,6 %), zum Zeitpunkt 2 bestand diese in 12
Fallen (34,3%). Eine kalzifizierte Aortenwand im ILT-Areal prdsentierte sich zum
Zeitpunkt 1 und 2 in 34 Fallen (94,3%).

3.2.2.3 Blutungszeichen im intraluminalen Thrombus

Sowohl zum Zeitpunkt 1, als auch zum Zeitpunkt 2 lieBen sich in 3 Fallen (8,6 %)
Blutungszeichen im CT im Sinne eines Thrombus ,,fissuration sign® oder eines ,high-
attenuating crescent sign“ nachweisen. Bei 2 dieser Patienten (5,7 %) zeigte sich ein
solches Zeichen sowohl zum Zeitpunkt 1, als auch zum Zeitpunkt 2.

26



3.2.3 Messungen an Aneurysma, Aorta und ILT
3.2.3.1 Maximaler
durchmessers

AAA-Durchmesser und Zunahme des Aneurysma-

Die Bestimmung des maximalen AAA-Durchmessers erfolgte bei jedem Patienten zu
beiden Zeitpunkten in jeweils einer achsenkorrigierten transversalen Schicht. Es ergab
sich ein signifikanter Mittelwertsunterschied zwischen den beiden Zeitpunkten (p<.05).

Wert Zeitpunkt 1 Zeitpunkt 2
MW max. AAA-Durchmesser (in mm) 49,1 53,5
Standardabweichung des MW +99 +95
Median (in mm) 48,8 52,8
Maximum (in mm) 77,4 77,6
Minimum (in mm) 29,9 37,0

Tabelle 6: Maximaler Durchmesser zum Zeitpunkt 1 und zum Zeitpunkt 2. Angegeben wird

der Mittelwert, die Standardabweichung, der Median, das Maximum und das Minimum in mm.
MW: Mittelwert, mm: Millimeter.

Absolut pro Relativ pro

Wert Absolut Absolut in % Monat Monat in %
MW Durchmesserzunahme (in mm) 4,5 10,7 % 0,4 1,0 %
Standardabweichung des MW +6,9 + 18,7 +0,9 +1,9
Median (in mm) 2,7 4,7 % 0,2 0,5%
Maximum (in mm) 38,8 108,0 % 4,8 10,5 %
Minimum (in mm) -3,3 -5,7 % -0,6 -0,9 %

Tabelle 7: Zunahme des Durchmessers. Angegeben werden die absoluten Verdnderungen
und sowie die Veranderungen der normalisierten Werte (pro Monat), jeweils absolut und in
Prozent. Aufgefuhrt wird der Mittelwert, die Standardabweichung, der Median, das Maximum
und das Minimum in mm. MW: Mittelwert, mm: Millimeter.

3.2.3.2 Durchmesser des Aneurysmahalses proximal und distal

Das jeweils proximale und distale Ende der AAA wurde proximal und distal durch die
Punkte definiert, an der Aortenwdnde wieder parallel zueinanderstehen. Die
Durchmesser an diesen Punkten wurden zu beiden Zeitpunkten gemessen.
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Es ergab sich ein signifikanter Unterschied des proximalen AAA-Halsdurchmesser
zwischen den beiden Zeitpunkten (p<.05), distal bestand kein signifikanter Unterschied
(p=0,3).

Wert Zeitpunkt 1 Zeitpunkt 2
MW Aneurysmahalsdurchmesser proximal (in mm) 28,6 29,0
Standardabweichung des MW +4,3 +52
MW Aneurysmahalsdurchmesser distal (in mm) 30,1 29,4
Standardabweichung des MW +7,1 + 8,0

Tabelle 8: Durchmesser des AAA-Halses proximal und distal zum Zeitpunkt 1 und zum
Zeitpunkt 2. Angegeben wird der Mittelwert und die Standardabweichung. MW: Mittelwert, mm:
Millimeter.

3.2.3.3 Gesamtvolumen des Aneurysmas, Volumen des perfundierten Lumens,
Volumen des ILT

Das Gesamtvolumen des AAA setzt sich aus den Volumina des perfundierten Lumens
und des ILT zusammen. Es kam zu signifikanten Verdnderungen zwischen den beiden
Zeitpunkten; das Gesamtvolumen (p<.05) das Volumen des perfundierten Lumens
(p<.05) und das ILT-Volumen (p<.05) nahmen signifikant zu.

Gesamtvolumen

Wert Zeitpunkt 1 Zeitpunkt 2
MW Volumen (in cm3) 126,3 145,3
Standardabweichung des MW + 80,2 + 83,5
Median (in cm3) 99,9 123,5
Maximum (in cm?d) a77,7 482,8
Minimum (in cm?d) 47,3 65,7

Volumen des perfundierten Lumens

Wert Zeitpunkt 1 Zeitpunkt 2
MW Volumen (in cm3) 58,4 64,7
Standardabweichung des MW + 29,2 + 37,5
Median (in cm3) 48,5 50,8
Maximum (in cm?d) 158,5 204,8
Minimum (in cm?d) 26,8 24,8
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ILT-Volumen

Wert Zeitpunkt 1 Zeitpunkt 2
MW Volumen (in cm3) 67,9 80,6
Standardabweichung des MW +58,4 +55,4
Median (in cmd) 56,9 65,9
Maximum (in cm3) 319,2 278,0
Minimum (in cm?d) 13,5 18,1

Tabelle 9: Gesamtvolumen, Volumen des perfundierten Lumens des AAA und des ILT zum
Zeitpunkt 1 und zum Zeitpunkt 2. Angegeben wird der Mittelwert, die Standardabweichung,
der Median, das Maximum und das Minimum in cm3. MW: Mittelwert; cm?3: Kubikzentimeter

3.2.3.4 Veranderung der Volumina

In allen Gruppen war die ILT-Zunahme gegentber der Gesamtvolumenzunahme und
der Zunahme des Volumens des perfundierten Lumens erhéht, sowohl absolut, als auch

pro Monat.

Veranderung des Gesamtvolumens

Wert

Absolut | Absolutin % | Pro Monat | Pro Monat in %
MW Volumenzunahme (in cm3) 18,9 18,5 % 1,4 1,2 %
Standardabweichung des MW +27,0 + 24,6 +2,6 +1,9
Median (in cmd) 10,3 10,5 % 0,9 1,1%
Maximum (in cm3) 116,4 121,0 % 11,7 10,5 %
Minimum (in cm3) -10,8 -6,7 % -3,3 -1,7 %
Veranderung des Volumens perfundierten Lumens
Wert Absolut Absolutin % | Pro Monat | Pro Monat in %
MW Volumenzunahme (in cm3) 6,2 8,8 % 0,5 0,5%
Standardabweichung des MW +10,4 + 15,7 + 3,0 +4,7
Median (in cmd) 3,2 7,0 % 0,4 0,7 %
Maximum (in cm3) 46,3 45,1 % 7,7 9,6 %
Minimum (in cm?) -13,1 -23,3 % -13,1 -23,3 %
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Veranderung des ILT-Volumens

Wert Absolut Absolutin % | Pro Monat | Pro Monat in %
MW Volumenzunahme (in cmd) 12,7 36,5 % 0,9 25 %
Standardabweichung des MW +24,4 + 74,7 +3,7 +6,9
Median (in cmd) 7,3 11,8 % 0,6 1,9 %
Maximum (in cmd) 86,5 425,0 % 14,2 37,0 %
Minimum (in cm3) -41 1 -19,0 % -9,7 -9,5%

Tabelle 10: Veranderung des Gesamtvolumens, des Volumens des perfundierten Lumens
und des ILT-Volumens. Angegeben werden die absoluten Verdnderungen sowie die relativen
Veranderungen der normalisierten Werte (pro Monat), jeweils absolut und in Prozent. Aufgefiihrt
wird der Mittelwert, die Standardabweichung, der Median, das Maximum und das Minimum in
cms3. MW: Mittelwert, cm3: Kubikzentimeter.
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Abb. 12: Vergleich der Zunahme des gesamten AAA-Volumens, des ILT-Volumens und des
Volumens des perfundierten Lumens (pro Monat in cm?3). Dargestellt werden der Median
sowie die Standardabweichung. ILT: Intraluminaler Thrombus, cm3: Kubikzentimeter.
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Abb. 13: Vergleich der Zunahme des gesamten AAA-Volumens, des ILT-Volumens und des
Volumens des perfundierten Lumens (pro Monat in %). Dargestellt werden der Median sowie
die Standardabweichung. ILT: Intraluminaler Thrombus.

3.2.3.5 Thrombus Burden Ratio (TBR)

Die TBR betrug zum Zeitpunkt 1 0,50, zum Zeitpunkt 2 lag sie bei 0,53. Es zeigte sich
ein signifikanter Unterschied der Werte zu den beiden Zeitpunkten (p<0.5).

Wert Zeitpunkt 1 Zeitpunkt 2
MW der TBR 0,50 0,53
Standardabweichung des MW +0,15 +0,14
Median 0,49 0,55
Maximum 0,82 0,84
Minimum 0,2 0,2

Tabelle 11: TBR zum Zeitpunkt 1 und zum Zeitpunkt 2. Angegeben wird der Mittelwert, die
Standardabweichung, der Median, das Maximum und das Minimum. MW: Mittelwert; TBR:
Thrombus Burden Ratio.
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3.2.3.6 Zunahme der Thrombus Burden Ratio (TBR)

Wert Absolut Absolutin % | Pro Monat | Pro Monatin %
MW TBR-Zunahme 0,03 10,89 % 0,08 0,8 %
Standardabweichung des MW + 0,08 + 26,52 + 0,47 +4,7
Median 0,03 6,09 % 0,04 0,42 %
Maximum 0,29 137,52 % 0,26 25,91 %
Minimum -0,09 -17,75 % -0,07 -7,18 %

Tabelle 12: Veranderung der TBR und des ILT-Volumens. Angegeben werden die absoluten
Veranderungen und sowie die Verdnderungen der normalisierten Werte (pro Monat), jeweils
absolut und in Prozent. Aufgefiihrt wird der Mittelwert, die Standardabweichung, der Median,
das Maximum und das Minimum. MW: Mittelwert, TBR: Thrombus Burden Ratio.

3.2.3.7 Maximaler Durchmesser des ILT

Es ergab sich ein signifikanter Mittelwertunterschied der Messwerte des maximalen
Durchmessers des ILT (p<.05).

Wert Zeitpunkt 1 Zeitpunkt 2
MW Max. ILT-Durchmesser (in mm) 17,2 21,3
Standardabweichung des MW +9,0 +9,9
Median (in mm) 17,76 19,0
Maximum (in mm) 35,7 46,1
Minimum (in mm) 3,35 7,5

Tabelle 13: Maximaler ILT-Durchmesser zum Zeitpunkt 1 und zum Zeitpunkt 2. Angegeben
wird der Mittelwert, die Standardabweichung, der Median, das Maximum und das Minimum. ILT:
Intraluminaler Thrombus; MW: Mittelwert; mm: Millimeter.
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3.2.3.8 Veranderung des maximalen ILT-Durchmessers

Wert Absolut Absolut in % Pro Monat Pro Monat in %
MW Thrombus-DM-
Zunahme in mm 4.1 55,4% 0,9 21,7%
Standardabweichung des MW +6,4 + 165,2 +3,9 +116,2
Median 2,3 12,2 % 0,16 1,2
Maximum 32,1 964,4 % 23,1 688,9 %
Minimum -1,1 -5,6 %. -0,5 -2,54 %

Tabelle 14: Verdnderung des maximalen ILT-Durchmessers zum Zeitpunkt 1 und zum
Zeitpunkt 2. Angegeben werden die absoluten Veranderungen und sowie die Verdnderungen
der normalisierten Werte (pro Monat), jeweils absolut und in Prozent. Aufgeflihrt wird der
Mittelwert, die Standardabweichung, der Median, das Maximum und das Minimum in mm. ILT:
Intraluminaler Thrombus; MW: Mittelwert; mm: Millimeter, DM: Durchmesser.

3.2.3.9 Flacheninhalt des ILT am maximalen AAA-Durchmesser

Es ergab sich ein signifikanter Mittelwertunterschied der Messwerte des Flacheninhalts
am maximalen AAA-Durchmesser (p<.05).

Wert Zeitpunkt 1 Zeitpunkt 2
MW Flacheninhalt des ILT (in cm?) 9,6 11,7
Standardabweichung des MW +6,0 +6,1
Median (in cm?3) 9,1 11,2
Maximum (in cm?) 31,5 31,3
Minimum (in cm?) 1,4 2,3

Tabelle 15: Flacheninhalt des ILT am maximalen AAA-Durchmesser zum Zeitpunkt 1 und
zum Zeitpunkt 2. Angegeben wird der Mittelwert, die Standardabweichung, der Median, das
Maximum und das Minimum. MW: Mittelwert; ILT: Intraluminaler Thrombus, cm?2:
Quadratzentimeter.
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3.2.3.10 Veranderung des Flacheninhalts des ILT am maximalen AAA-

Durchmesser
Wert Absolut Absolut in % Pro Monat Pro Monat in %
MW Flacheninhalt-Zunahme in
cm? 2,1 50,9 % 0,3 4,1%
Standardabweichung des MW +3,2 +132,6 +0,9 +14,2
Median 1,4 17,2 % 0,1 1,6 %
Maximum 15,0 764,0 % 5,2 83,6 %
Minimum -3,1 -19,9 % -1,52 -8,4 %

Tabelle 16: Veranderung des Flacheninhalts des ILT am maximalen AAA-Durchmesser zum
Zeitpunkt 1 und zum Zeitpunkt 2. Angegeben werden die absoluten Verédnderungen und sowie
die Verdnderungen der normalisierten Werte (pro Monat), jeweils absolut und in Prozent.
Aufgefihrt wird der Mittelwert, die Standardabweichung, der Median, das Maximum und das
Minimum. MW: Mittelwert; ILT: Intraluminaler Thrombus, cm2 Quadratzentimeter.

3.2.3.11 Aortenwanddicke am maximalen AAA-Durchmesser

Ein signifikanter Mittelwertunterschied der ermittelten Werte der Aortenwanddicke am
maximalen AAA-Durchmesser ergab sich nicht (p=0,37).

Wert Zeitpunkt 1 Zeitpunkt 2
MW Aortenwanddicke (in mm) 1,9 1,9
Standardabweichung des MW + 0,36 +0,3
Median (in mm) 1,85 1,9
Maximum (in mm) 3,3 3,2
Minimum (in mm) 1,28 1,41

Tabelle 17: Flacheninhalt des ILT am maximalen AAA-Durchmesser zum Zeitpunkt 1 und
zum Zeitpunkt 2. Angegeben wird der Mittelwert, die Standardabweichung, der Median, das
Maximum und das Minimum. MW: Mittelwert; mm: Millimeter.
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3.2.3.12 Anderung der Aortenwanddicke am maximalen AAA-Durchmesser

Wert Absolut Absolut in % Pro Monat |Pro Monatin %
MW Aortenwanddicke-
Zunahme 0,06 4,86 % 0,003 0,19 %
Standardabweichung des MW + 0,27 + 16,89 + 0,1 + 5,04
Median <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 %
Maximum 0,7 54,58 % 0,3 16,67 %
Minimum -0,45 -23,68 % -0,43 -17,05 %

Tabelle 18: Veranderung der Aortenwanddicke am maximalen AAA-Durchmesser im zum
Zeitpunkt 1 und zum Zeitpunkt 2. Angegeben werden die absoluten Verédnderungen und sowie
die Verdnderungen der normalisierten Werte (pro Monat), jeweils absolut und in Prozent.
Aufgefihrt wird der Mittelwert, die Standardabweichung, der Median, das Maximum und das
Minimum. MW: Mittelwert; ILT: Intraluminaler Thrombus, cm2 Quadratzentimeter.

3.2.3.13 Aortenwanddicke im proximalen Aneurysmahals

Ein signifikanter Mittelwertunterschied der ermittelten Werte der Aortenwanddicke im
proximalen Aneurysmahals ergab sich nicht (p=0,46).

Durchmesser der Aortenwand im proximalen Aneurysmahals

Wert Zeitpunkt 1 Zeitpunkt 2
MW Aortenwanddicke (in mm) 1,85 1,88
Standardabweichung des MW + 0,39 + 0,36
Median (in mm) 1,78 1,82
Maximum (in mm) 3,1 2,8
Minimum (in mm) 1,28 1,35

Tabelle 19: Durchmesser der Aortenwand im proximalen Aneurysmahals zum Zeitpunkt 1
und zum Zeitpunkt 2. Angegeben wird der Mittelwert, die Standardabweichung, der Median,
das Maximum und das Minimum. MW: Mittelwert; mm: Millimeter.

3.2.3.14 Dichte des ILT in Hounsfield-Einheiten (HE)

Es ergab sich zwischen den beiden Zeitpunkten ein signifikanter Mittelwertsunterschied
im luminalen ILT (p<.05), jedoch nicht im medialen (p=0,15) und abluminalen ILT
(p=0,95).
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Wert Zeitpunkt 1 Zeitpunkt 2
MW HE luminal 46,0 42,9
Standardabweichung des MW +7,2 +7,0
Median HE luminal 46,7 42,2
MW HE medial 40,4 39,0
Standardabweichung des MW +7,9 +59
Median HE medial 39,7 37,9
MW HE abluminal 39,2 39,2
Standardabweichung des MW + 8,1 +6,2
Median HE abluminal 39,2 38,9

Tabelle 20: Dichte des ILT in HE zum Zeitpunkt 1 und zum Zeitpunkt 2. Angegeben werden
der Mittelwert, die Standardabweichung und der Median. MW: Mittelwert; HE: Hounsfield-

Einheit.

3.2.3.15 Abgangswinkel der Nierenarterien

Es ergaben sich zwischen Zeitpunkt 1 und Zeitpunkt 2 keine signifikanten

Mittelwertunterschiede (Abgangswinkel der rechten Nierenarterie transversal p=0,43;

Abgangswinkel der rechten Nierenarterie koronar p=0,58; Abgangswinkel der linken

Nierenarterie transversal p=0,489; Abgangswinkel der linken Nierenarterie koronar;

p=0,37).

Abgangswinkel der rechten Nierenarterie (transversal)

Wert Zeitpunkt 1 Zeitpunkt 2
MW Abgangswinkel in ° 66,1 68,4
Standardabweichung des MW +14,5 + 16,6
Median 69,1 68,8
Abgangswinkel der rechten Nierenarterie (koronar)
Wert Zeitpunkt 1 Zeitpunkt 2
MW Abgangswinkel in © 123,2 123,8
Standardabweichung des MW +19,3 +19,6
Median 125,5 126,2
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Abgangswinkel der linken Nierenarterie (transversal)

Wert Zeitpunkt 1 Zeitpunkt 2
MW Abgangswinkel in © 92,8 92,3
Standardabweichung des MW +14,4 +14,7
Median 93,6 93,5
Abgangswinkel der linken Nierenarterie (koronar)
Wert Zeitpunkt 1 Zeitpunkt 2
MW Abgangswinkel in © 113,4 114,2
Standardabweichung des MW +14,7 +16,4
Median 114,7 112,6

Tabelle 21: Abgangswinkel der rechten und linken Nierenarterie transversal und koronar

zum Zeitpunkt 1 und zum Zeitpunkt 2. Angegeben werden der

Standardabweichung und der Median. MW: Mittelwert.

3.2.4 Unterschied der TBR zwischen Zeitpunkt 1 und Zeitpunkt 2

Mittelwert, die

Zum Zeitpunkt 1 betrug die TBR 0,5 + 0,15, zum Zeitpunkt 2 betrug sie 0,53 + 0,14. Bei
fehlender Normalverteilung wurde ein Wilcoxon-Test bei verbundenen Stichproben

durchgefuhrt, welcher eine Signifikanz von p<.05 ergab.
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Abb. 14: Thrombus Burden Ratio (TBR) zum Zeitpunkt 1 und zum Zeitpunkt 2.. Dargestellt

werden der Median, das 1. Quartil und das 3. Quartil, sowie das Maximum und Minimum.
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3.2.5 Unterschied zwischen ILT-Wachstum und Wachstum des
Gesamtvolumens

Es wurde gepruft, inwieweit das ILT-Wachstum pro Monat gegeniber dem Wachstum

des gesamten AAA pro Monat verstarkt ist. Die ILT-Volumenzunahme pro Monat lag

durchschnittlich bei 2,5 % + 6,9; die Gesamtvolumenzunahme betrug pro Monat 1,2 %
+ 1,9. FUr den Mittelwertunterschied ergab sich eine Signifikanz von p<.05.

1.5 *

Volumenzunahme pro Monat in %

-0-5 | |
Gesamt ILT

Abb. 15: Unterschied zwischen ILT-Wachstum und dem Wachstum des Gesamtvolumens
pro Monat in %. Dargestellt werden der Median sowie die Standardabweichung.

3.2.6 Einfluss des relativen ILT-Wachstums auf die TBR-Progression pro
Monat

Um den Einfluss des relativen ILT-Wachstums pro Monat auf die TBR-Progression pro
Monat zu bestimmen, wurde eine einfache lineare Regression durchgefiihrt. Das relative
ILT-Wachstum hat einen signifikanten Einfluss auf die TBR-Zunahme pro Monat (p<.05).
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Abb. 16: Einfache lineare Regression. Dargestellt wird im Streudiagramm der Einfluss des ILT-
Wachstums pro Monat auf die TBR-Progression pro Monat. Als unabhéngige Variable diente
das relative ILT-Wachstum, als abhéngige Variable diente die TBR-Zunahme pro Monat.
Eingezeichnet sind eine Anpassungslinie sowie das Konfidenzintervall (95%). ILT: Intraluminaler
Thrombus.

3.2.7 Einfluss weiterer Parameter und der Vorerkrankungen und
Risikofaktoren auf die TBR-Progression pro Monat

Der Einfluss der Verdnderung weiterer Parameter (Zunahme des Durchmessers, des
Gesamtvolumens, des maximalen ILT-Durchmessers sowie der Aortenwanddicke und
des ILT-Fl&dchenhalt beim max. Durchmesser; jeweils pro Monat) sowie des Alters, des
Geschlechts, der Vorerkrankungen (Arterielle Hypertonie, Hyperlipoproteinamie,
Diabetes mellitus Typ 2) und der Risikofaktoren (BMI > 30, Nikotinkonsum) auf die TBR-
Progression wurde mittels einer multiplen linearen Regression tberprtift und verglichen.

Von allen kardiovaskuldren Risikofaktoren und Komorbiditaten zeigte Diabetes mellitus
Typ 2 die hochsten Regressions-Beta-Koeffizienten und somit die hdchste
Wahrscheinlichkeit, eine TBR-Progression vorherzusagen (nicht standardisiert B 0,12;
standardisiert B 0,74). Bei den AAA- und ILT-assoziierten morphologischen Parametern
zeigte die relative Zunahme des AAA-Durchmesser die hdchsten Regressions-Beta-
Koeffizienten (nicht standardisiert B 0,59; standardisiert B 2,36). Fir jedoch keines der
untersuchten Merkmale ergab sich ein statistisch signifikanter Einfluss auf die TBR-
Progression.
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Nicht standardisierte

Stand.

Koeffizienten Koeff.
Modell B Standard- Beta t p-Wert | Unteres | Oberes
Fehler 95%-KI 95%-KI
Konstante -0,01 0,47 -0,02 0,98 -1,09 1,07
Demographie und Komorbiditaten
Geschlecht 0,04 0,09 0,27 0,5 0,63 -0,16 0,25
Alter 0 0 -0,22 -0,43 0,68 -0,01 0
Arterielle Hypertonie 0,01 0,04 0,07 0,16 0,87 -0,1 0,11
Hyperlipoproteinamie 0 0,04 0,04 0,12 0,91 -0,09 0,1
Diabetes Typ 2 0,12 0,08 0,74 1,46 0,18 -0,07 0,32
BMI > 30 0,03 0,04 0,28 0,71 0,5 -0,07 0,13
Nikotinkonsum (bestehend
und terminiert) -0,01 0,03 -0,11 -0,35 0,73 -0,08 0,06
AAA- und ILT-Morphologie
Relative Zunahme des AAA-
Durchmesssers 0,59 2,47 2,36 0,24 0,82 -5,1 6,28
Relative Zunahme des ILT-
Volumens -0,04 0,12 -0,68 -0,37 0,72 -0,31 0,23
Relative Zunahme des AAA-
Volumens -0,29 0,33 -1,52 -0,88 0,4 -1,06 0,47
Relative Zunahme des ILT-
Flacheninhalts am max.
Aortendurchmesser 0,04 0,1 1,25 0,45 0,67 -0,19 0,28
Relative Zunahme des ILT-
Durchmessers 0 0,02 0,05 0,08 0,94 -0,04 0,04
Relative Zunahme der
Aortenwanddicke am max.
Aortendurchmesser 0,14 1,94 0,5 0,07 0,94 -4,33 4,61

Tabelle 22: Multiple lineare Regression. Dargestellt wird der Einfluss des Alters, des

Geschlechts, der Komorbiditaten und der relativen Verdnderung der Parameter auf die TBR-

Progression pro Monat (abhangige Variable). Angegeben die standardisierten und nicht-

standardisierten Koeffizienten, die t-Statistik, der p-Wert sowie das untere und obere 95%-

Konfidenzintervall.

BMIL:

Intraluminaler Thrombus.

Body Mass Index, AAA: Abdominelles Aortenaneurysma,

ILT:
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3.2.8 Einfluss der Lokalisation des hauptsachlichen ILT-Anteils auf die
TBR-Progression pro Monat

Zur Prufung des Einflusses der Lokalisation des héchsten ILT-Anteils zum Zeitpunkt 1
auf die TBR-Progression pro Monat wurde ein Kruskal-Wallis-Test durchgefihrt.

Es ergab sich fir den Kruskal-Wallis-Test eine Signifikanz von p=0,012. Es besteht
somit ein signifikanter Effekt der Lokalisation des héchsten ILT-Anteils auf die TBR-
Progression. Fir die paarweisen Vergleiche untereinander ergab sich ein signifikanter
Unterschied beim Vergleich einer posterioren und einer linksseitigen Lokalisation.
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Abb. 17: Kruskal-Wallis-Test bei unabhdngigen Stichproben. Gegeniibergestellt wird die
TBR-Zunahme pro Monat in den vier Gruppen (Lokalisation des hauptséchlichen ILT-Anteils
anterior, links, posterior oder rechts). Dargestellt werden der Median sowie die
Standardabweichung. TBR: Thrombus Burden Ratio.

Stichprobe 1 - L. Standardtest L
. Teststatistik | Std.-Fehler L. Signifikanz

Stichprobe 2 -statistik

Posterior - anterior 6,3 5,0 1,3 1,00
Posterior - rechts -12,2 54 -2,3 0,15
Posterior - links 18,7 6,2 3,0 0,02
Anterior - rechts -5,9 4,3 -1,4 1,00
Anterior - links -12,4 5,2 -2,3 0,12
Rechts - links 6,5 57 1,1 1,00
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Tabelle 23: Paarweise Vergleiche: Lokalisation des hdochsten ILT-Anteils. Pro Zeile wird
die Nullhypothese geprift, dass die Verteilungen in Stichprobe 1 und Stichprobe 2 gleich sind.

3.2.9 Einfluss der Aneurysmamorphologie auf die TBR-Progression pro
Monat

Bei einem p=0,385 besteht kein signifikanter Unterschied zwischen fusiformen und
sacciformen Aneurysmen hinsichtlich der TBR-Zunahme pro Monat.

3.2.10 Einfluss der Medikation auf die TBR-Progression pro Monat

Bei 24 Patienten war eine Medikation dokumentiert worden, bei 11 Patienten wiederum
nicht. FUr den folgenden Tess besteht die Gesamtstichprobe vortibergehend nicht aus
35, sondern aus 24 Patienten. Fir ASS und Beta-Blocker (jeweils p<.05) konnte eine
signifikante Assoziation mit der TBR-Progression festgestellt werden.

Medikation
Medikation Medikation nicht Standardisierte
vorliegend vorliegend Teststatistik Z p-Wert

ASS 12 12 2,30 0,02
Beta-Blocker 11 13 2,12 0,04
ACE-Hemmer 7 17 -0,86 0,42
Diuretika 7 17 0,48 0,66
Angiotensin-lI-Rez.-Ant. 8 16 -0,49 0,65
Simvastatin 8 16 1,53 0,14

Tabelle 24: Einfluss der Medikation auf die TBR-Progression pro Monat. Durchgefiihrt
wurde jeweils ein Mann-Whitney-U-Test. Angegeben wird die standardisierte Teststatistik Z und
der p-Wert. ASS: Aceytylsalicylsédure, ACE: Angiotensin Converting Enzyme.
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4 DISKUSSION

Diese retrospektive Studie konzentrierte sich vornehmlich auf die Beziehung zwischen
dem ILT-Volumen und dem AAA-Volumen im zeitlichen Verlauf. Um diese Beziehung zu
quantifizieren, wurde das Verhaltnis zwischen diesen beiden Parametern als Thrombus
Burden Ratio (TBR) definiert und berechnet. Die Ergebnisse zeigten, dass das
Wachstum des ILT im Vergleich zum Wachstum des AAA-Volumens verstéarkt bzw.
beschleunigt ist. Meine Ergebnisse deuten zusammenfassend darauf hin, dass der ILT
ein schnelleres Wachstum als das gesamte AAA aufweist. Dies ist insofern bedeutsam,
als der Einfluss des ILT auf das Wachstumsverhalten, die Stabilitdt und das Rupturrisiko
des AAA noch nicht vollstandig verstanden ist. In der vorliegenden Arbeit konnte gezeigt
werden, dass die monatliche TBR-Zunahme mit der relativen ILT-Volumenzunahme
assoziiert ist. Ein gleichgerichteter Zusammenhang ergab sich auch fir die
Gesamtvolumenzunahme sowie die Abnahme der Aortenwanddicke. Klinische Studien,
die mogliche Einflussfaktoren auf das AAA-Wachstum untersuchten, konzentrierten
sich groBtenteils auf die Verdnderung des AAA-Diameters im zeitlichen Verlauf und
bertcksichtigten im geringeren MaBe Verdnderungen des ILT. Daher kdénnen die
Ergebnisse dieser Arbeit nur begrenzt diesbezlglich diskutiert werden.

Der ILT- und AAA-Durchmesser sowie deren Volumina werden in der Regel getrennt
angegeben und selten miteinander ins Verhdltnis gesetzt, wie es in dieser
Dissertationsschrift der Fall ist. Behr-Rasmussen et al. fihrten eine dieser Arbeit
ahnliche Studie durch, wobei die relative ILT-GréBe eine signifikante Assoziation mit der
Wachstumsrate (mm pro Jahr) aufwies. Der initiale Aortendurchmesser, Nikotinkonsum
und der diastolische Blutdruck waren ebenfalls positiv, ein vorliegender Diabetes
mellitus hingegen war in der Studie signifikant negativ mit der Wachstumsrate assoziiert
(84). Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit unterstitzen global diese Erkenntnisse und
tragen somit zur Evidenzerweiterung bei.

Neben der rein formalen Assoziationsbewertung erscheint eine mdogliche
Implementierung bzw. Berucksichtigung der Verdnderung des ILT-Volumens im
zeitlichen Verlauf potenziell zielfihrend. Es kénnte auch aus Kklinischer Sicht
insbesondere sinnvoll sein, das ILT/AAA-Verhaltnis vermehrt zu bericksichtigen. In
dieser Hinsicht ergeben sich mégliche Ansétze nicht nur in der Rupturrisikobewertung
eines AAA, sondern dariiber hinaus auch in der Ergebnisevaluation nach Versorgung
eines AAA. Interessanterweise konnten hier Ding et al. nachweisen, dass ein erhdhter
ILT-Anteil mit einem schlechteren Outcome nach EVAR assoziiert ist (85). Eine
Untersuchung des Einflusses des ILT auf das Patientenoutcome erfolgte in der
vorliegenden Arbeit nicht. Dennoch kdnnte eine regelmaBigere Berlcksichtigung
unmittelbare Implikationen flr die Patientensicherheit haben und sollte in
weiterfihrenden Forschungsansatzen néher untersucht werden.
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Der maximale Diameter eines AAA ist als Instrument zur Risikostratifizierung des
Rupturrisikos durch mehrere Studien bereits langjahrig etabliert worden (86-89).
Zusammenfassend bleibt festzuhalten, dass das Rupturrisiko bei einem AAA-Diameter
von > 5 cm bzw. > 6 cm gegenuber kleineren AAA deutlich erhéht war. Diese Daten
wurden auch in aktuellen Leitlinien berlcksichtigt. In der S3-Leitlinie der DGG von 2018
gilt als Evidenzgrad 2b (starker Konsens), dass das gepoolte jahrliche Rupturrisiko fur
Patienten, die flr einen operativen Eingriff nicht geeignet sind, bei 3,5% fur AAA von
5,5 bis 6,0 cm, bei 4,1% fur AAA von 6,1 bis 7,0 cm, und bei 6,3% fir AAA > 7,0 cm
liegt (4).

Ein solcher Schwellenwert ist fir den ILT-Diameter oder flir dessen Volumen zur
Risikoabschatzung und Therapieplanung jedoch bislang nicht etabliert. Das Vorliegen
eines ILT im Allgemeinen kénnte jedoch laut Haller et al. und Stenbaek et al. mit einer
erhéhten Wahrscheinlichkeit einer AAA-Ruptur (90, 91) und laut Zhu et al. und Martufi
et al. mit einer erhdhten Wachstumsgeschwindigkeit (92, 93) assoziiert sein. Dies wird
unterstitzt durch eine Autopsie-basierte Studie von Simao da Silva et al., die zeigte,
dass in 80 % der Falle die Wand eines AAA im Bereich mit erhéhter ILT-Last rupturierte
(94). Diese dichtotome Betrachtungsweise in Hinblick auf den ILT erscheint interessant,
kann jedoch allenfalls Hinweise auf die Relevanz des (relativen) Wachstums eines ILT in
Hinblick auf dieselben ZielgréBen liefern.

Pillari et al. stellten in einer prospektiven Studie fest, dass ein AAA mit einem Diameter
von Uber 7 cm eine absolute und auch relative VergroBerung des perfundierten Lumens
aufwies, da das ILT-Volumen im gleichen Untersuchungszeitraum nicht signifikant
zunahm. Interessanterweise wurde ein anndhernd synchrones ILT- und
Lumenwachstum bei einem AAA-Diameter zwischen 5 bis 7 cm nachgewiesen (95). Die
Ergebnisse kdnnen in der vorliegenden Arbeit nicht bestétigt werden. Ich fand sowohl
fur AAA von unter als auch von tber 5 cm ein akzeleriertes Wachstum des ILT-Volumens
gegentber dem AAA-Volumen (Ergebnisse der Untergruppen nicht separat gezeigt). Es
bleibt final festzuhalten, dass die Relevanz des (relativen) Wachstums des ILT in Bezug
auf das Rupturrisiko in dieser Arbeit nicht evaluiert wurde, dies jedoch auf Grundlage
der vorliegenden Daten weiterfuhrend abgeklért werden sollte.

Es erscheint nicht nur das Vorhandensein und das (relative) Wachstum des ILTs flir das
Rupturrisiko eines AAA interessant zu sein, auch weitere ILT-spezifische Parameter
wurden in der aktuellen Literatur betrachtet. So wurde eine mégliche Korrelation
zwischen der Dicke des ILT und dem AAA-Wachstum zuletzt von Koole et al. suggeriert
(96). Weitere aktuelle Studien legen jedoch nahe, dass ein ausgedinnter ILT einen
individuellen Risikofaktor flr die AAA-Ruptur darstellt. Betrachtet man diese Studie
detaillierter, so erscheint die Expression von proteolytischen Enzymen und oxidativem
Stress, welche eine Schadigung der Aneurysmawand bewirkt und ein AAA-Wachstum
beginstigt, bei geringerer lokaler Thrombuslast (<10 mm) signifikant hdher als bei
héherer lokaler Thrombuslast (=25 mm) zu sein (80). In &hnlicher Weise konnten auch
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Domonkos et al. zeigen, dass eine héhere Thrombusdicke das Wachstum des AAA
verlangsamt und dass umgekehrt eine niedrigere Thrombusdicke mit einer héheren
AAA-Wachstumsrate assoziiert sein kénnte (81).

Weiterfihrend postulierten Qiu et al., dass unterschiedliche hamodynamische
Eigenschaften eines AAA das ILT-Wachstum beeinflussen kénnten und damit
unmittelbar mit dem Rupturrisiko assoziiert sein konnten. Die Ergebnisse der Autoren
zeigten, dass AAA ohne ILT in Bereichen mit niedriger WSS rupturierten. Im Gegensatz
dazu rupturierten AAA mit einem dinneren ILT an der Stelle, an der die starkste
Strémung gemessen wurde. Bei den AAA, die einen dickeren ILT aufwiesen, trat die
Ruptur in der Region mit der héchsten ILT-Last und am Rande des Bereichs mit der
starksten Stromung auf (97, 98). Es existieren somit in der aktuellen Literatur Quellen,
die den ILT sowohl als protektive GréBe als auch das genaue Gegenteil ansehen. Fur
beide Standpunkte konnten mechanistische Erkldrungen, wenngleich aus
unterschiedlichen Blickwinkeln, gefunden werden. Die Ergebnisse der vorliegenden
Arbeit kénnen in dieser Hinsicht keine neuen Erkenntnisse liefern, da ILT-assoziierte
ZielgréBen in Hinblick auf das (relative) ILT-Wachstum untersucht wurden, wobei ein
Outcome z.B. im Sinne einer AAA-Ruptur keine ZielgroBe darstellte.

Meinem eigenen Gedankengang folgend und diese wissenschaftlichen Theorien
vereinend, kdnnte der potenziell schitzende Effekt eines ILT abnehmen, sobald die
bereits erwahnten proteolytischen Wirkungen lberwiegen, welche bei zunehmender
GréBe im Rahmen eines strukturellen Umbaus zum Tragen kommen und somit eine
Schwéchung der AAA-Wand beglinstigen. Wann dieser Schwellenwert jedoch genau
erreicht sein kdnnte, kann abschlieBend aktuell nicht beschrieben werden.

Die Lokalisation der hauptséachlichen ILT-Ablagerung (im Sinne von anterior, posterior,
rechts- oder linksseitig) und deren Zusammenhang mit dem ILT-Wachstum wurde
ebenfalls wiederholt untersucht. In meiner Arbeit ergab sich vor allem eine anterior
lokalisierte Ablagerung des ILT. Ein signifikanter Unterschied bezlglich des
Zusammenhangs mit dem relativen ILT-Wachstum konnte beim Vergleich einer
posterioren und einer linksseitigen Lokalisation nachgewiesen werden. Eine ebenfalls
hauptsachlich anteriore Lokalisation zeigte sich in einem Patientenkollektiv mit 34
Patienten, welches Metaxa et al. untersuchten. Sie stellten fest, dass eine dominante
Ablagerung des ILT im posterioren Teil des Aortenlumens mit einem geringeren AAA-
Wachstum einherging (99), mdglicherweise aufgrund einer geringeren maximalen WSS.
Auch Hans et al. konnten in einem Patientenkollektiv von 67 intakten und 31 rupturierten
AAA eine vornehmlich anteriore Lokalisation feststellen (100). Eine Korrelation zwischen
der Thrombuslokalisation und der Rupturlokalisation ergab sich in ihrer Studie jedoch
nicht.

Zusammenfassend zeigt sich unter Berlicksichtigung der Ergebnisse sowohl dieser
Arbeit, als auch derer aus der vorliegenden wissenschaftlichen Literatur eine mdgliche
relevante Rolle des ILT in der Pathogenese des AAA. Zukunftig kénnte eine klinische
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Relevanz aufgrund einer méglichen Assoziation mit einem erhéhten AAA-Rupturrisiko
abgeleitet werden. Beruhend auf diesen Annahmen sollten Parameter wie die Dicke des
ILT, seine Lokalisation und Beschaffenheit, sowie insbesondere sein (relatives)
Wachstum né&her betrachtet und evaluiert werden.

In verschiedenen Studien wurde der Einfluss bestimmter Medikamente und
Medikamentengruppen auf das Aneurysmawachstum, das Rupturrisiko und andere
Endpunkte (z.B. Notwendigkeit einer OP oder Intervention) geprtift. Fir ASS und Beta-
Blocker ergab sich ein signifikanter Effekt auf die Zunahme der TBR (p<.05), fir ACE-
Hemmer, Diuretika und Simvastatin nicht. Insbesondere aufgrund von Polypharmazie,
aber auch wegen individueller Vorerkrankungen, Risiko- und weiteren Begleitfaktoren
gestaltet sich eine finale Beurteilung jedoch schwierig. In der Fachliteratur wurden
variierende Ergebnisse hinsichtlich des Effekts von Medikamenten auf das AAA-
Wachstum verdffentlicht. Der Einfluss von ASS wurde von Hariri et al. in einem Kollektiv
von 3435 Patienten untersucht. Hierbei zeigten die 2150 Patienten, welche ASS
einnahmen, ein signifikant geringeres Aneurysmawachstum (101). Eine andere Studie
von Wemmelund et al. zeigte jedoch keinen Zusammenhang mit dem Aortenwachstum,
jedoch eine Assoziation mit einem schlechteren Outcome nach einer Ruptur (102). Die
deutsche AAA-Leitlinie von 2018 sowie die ESC-Leitline von 2024 enthalten die
Empfehlung, analog zu anderen arteriosklerotisch bedingten Erkrankungen, AAA-
Patienten prophylaktisch mit Thrombozytenaggregationshemmern zu therapieren (1, 4,
12). Der gunstige Effekt von ASS ist wahrscheinlich durch eine Reduktion der
Thrombusbildung und Inflammation in der Aortenwand (103) sowie durch die Reduktion
proteolytischer Prozesse bedingt (104). Ein &hnlicher Effekt wird bei Clopidogrel
angenommen (105). Antithrombotische Therapien kédnnten somit méglicherweise das
Aneurysmawachstum verlangsamen. Nicht zu diesen Ergebnissen passend zeigte sich
in dieser Studie jedoch eine positive Assoziation der ASS-Einnahme mit der TBR-
Zunahme pro Monat. Aufgrund einer Studie, in der eine Medikation mit Beta-Blockern
zu einer Verlangsamung einer aortalen Dilatation in einer Population mit Marfan-
Syndrom-Patienten fiihrte (106), wurden &hnliche Effekte bei AAA vermutet, welche
nicht konsistent repliziert werden konnten. Ein Review von Rughani et al. zeigte einen
leichten, jedoch nicht signifikanten Effekt von Propranolol (107). Auch Siordia konnte
beispielsweise in einer Metaanalyse von acht Originalarbeiten keinen relevanten Effekt
auf das Aneurysmawachstum feststellen (40). Fur die Beta-Blocker-Einnahme zeigte
sich in der vorliegenden Studie jedoch auch eine positive Assoziation mit der TBR-
Zunahme pro Monat. Effekte von Medikamenten, die auf das Renin-Angiotensin-
Aldosteron-System (RAAS) einwirken, wurden ebenfalls eingehend erforscht. Hackam
et al. ermittelten in einer groBen retrospektiven Studie mit 15326 Patienten eine
signifikant geringere Rupturrate bei einer Medikation mit ACE-Hemmern als bei anderen
Antihypertensiva (108). Allerdings scheinen ACE-Hemmer das AAA-Wachstum selbst
nicht relevant zu beeinflussen (109, 110). Dies wurde auch durch eine randomisierte
prospektive Studie (AARDVARK-Studie, Bicknell et al.), welche die Effekte von
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Perindopril, Amlodipin und einem Placebo verglich, suggeriert (111). Die AARDVARK-
Studie war insbesondere darauf ausgelegt worden, medikament&dse Effekte jenseits der
Blutdrucksenkung zu untersuchen. Auch fir Angiotensin-lI-Rezeptor-Antagonisten
(Telmisartan) konnte von Golledge et al. kein gtinstiger Effekt festgestellt werden (112).
Eine neuere prospektive Studie von Gellatly et al. wiederum stellte ein geringeres
Wachstum far ACE-Hemmer, Angiotensin-II-Rezeptor-Antagonisten und
Thiaziddiuretika fest, sowie flr das in dieser Dissertationsschrift nicht beriicksichtigte
Metformin (113). In der vorliegendenden Studie ergab sich flir die ACE-Hemmer der
dritthéchste p-Wert (p=0,42) und fir die Angiotensin-ll-Rezepterantagonisten der
zweithdchste p-Wert der untersuchten Medikamente (p=0,65). Auch der Einfluss der
Statintherapie war in der Vergangenheit Gegenstand von Forschungsarbeiten. Takagi
et al. konnten in einer Metaanalyse Hinweise auf eine geringere Wachstumsrate (bei
kleinen AAA) bei Patienten, die Statine einnahmen, feststellen (114). Twine et al. zufolge
hielt die Vermutung eines gunstigen Effekts einer Statintherapie auf die
Aneurysmaprogression einer Metaanalyse hingegen nicht stand (115). Ein Einfluss von
Statinen auf atherosklerotische Prozesse wird aufgrund antiinflammatorischer
Eigenschaften angenommen (116, 117), somit wére auch ein Einfluss auf die ILT-
Formation hypothetisch plausibel.

Insgesamt bleibt der genaue Einfluss der Medikation auf die Aneurysmaprogression
unsicher. Einzelne Hinweise auf glnstige Effekte existieren, eine klare und einheitliche
Evidenzlage fehlt jedoch bislang. Damit bestéatigen die Ergebnisse dieser Arbeit die
Schwierigkeit, medikamentdse Effekte isoliert zu erfassen. Sweeting et al. formulierten
in ihrem Review die zusammenfassende Aussage, dass kein einzelnes Medikament,
welches zur kardiovaskuldren Risikoreduktion genutzt wird, einen groB3en, relevanten
Effekt auf das Aneurysmawachstum und das Rupturrisiko habe (109). Es muss betont
werden, dass sich die genannten Studienergebnisse aus der Literatur auf die AAA-
Progression beziehen und nicht auf das relative Wachstum des ILT wie in der
vorliegenden Studie. Im Gegensatz zum Effekt der Medikation auf das
Gesamtwachstum fand der Einfluss auf das isolierte ILT-Wachstum als Zielwert bisher
keine Berticksichtigung. Hinweise auf mogliche Auswirkungen auf den ILT liegen
lediglich in indirekter Form vor. Aufgrund der Auswirkungen des ILT auf das AAA-
Wachstum sollte der medikament6se Einfluss auf den ILT und dessen Wachstum
genauer untersucht werden. Insbesondere die Untersuchung des Einflusses von ASS
und Clopidogrel, welche auf die Thrombusbildung und Inflammation in der Aortenwand
einwirken, erscheint interessant und vielversprechend.

In dieser Studie ergab sich fur keine der untersuchten Vorerkrankungen (Diabetes
mellitus, arterielle Hypertonie, Hyperlipoproteindmie) ein signifikanter Einfluss auf die
TBR-Progression. Die Forschung konzentriert sich insgesamt auf die Auswirkungen von
Vorerkrankungen auf das AAA-Wachstum im Allgemeinen und weniger auf die ILT-
Progression. Eine Differenzierung zwischen einer gleichzeitigen Prévalenz von AAA und
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Komorbiditaten und einem tatsichlichen Einfluss auf das AAA-Wachstum ist wichtig,
die klare Trennung ist jedoch nicht immer eindeutig méglich.

In der vorliegenden Studie zeigte der Diabetes mellitus Typ 2 die héchste — wenn auch
statistisch nicht signifikante — Assoziation mit einer Progression der Thrombus Burden
Ratio (TBR) (p = 0,183). Ein potenzieller Einfluss von Typ-2-Diabetes auf das ILT-
Wachstum erscheint plausibel, da diabetische Stoffwechselverdnderungen
nachweislich auf die GefaBwandstruktur und -funktion im Sinne einer gestdrten
endothelialen Funktion, einer gesteigerten Thrombozytenaktivitat und eines erhdhten
oxidativen Stresses einwirken (118). Zum Einfluss eines arteriellen Hypertonus wurden
ebenfalls verschiedene Arbeiten durchgefiihrt. Bhak et. al stellten in einer Studie fest,
dass ein erhdhter diastolischer Blutdruck bei kleinen AAA zu einem verstarkten
Wachstum fihrte (119). Ein Review von Takagi et al., welche 20 Originalarbeiten
auswerteten, kam hingegen zum Schluss, dass eine arterielle Hypertonie trotz seiner
positiven Assoziation mit dem Vorhandensein eines AAA nicht mit einem AAA-
Wachstum assoziiert ist (120). Bei Rapsomaniki et al. ergab sich in einer groB
angelegten Studie mit Uber 1 Mio. Patienten, welche die Assoziation arterieller
Hypertonie mit insgesamt zwdlf kardiovaskuléaren Erkrankungen prifte, die schwéchste
Assoziation zwischen einem arteriellen Hypertonus und der Bildung eines AAA (121).
Den Einfluss der Hyperlipoproteindmie wurde insbesondere in Form der
Hypercholesterindmie geprtift. Stackelberg et al. stellten in einem Review eine
Assoziation der Hypercholesterindmie mit einem Risiko flr die Entwicklung eines AAA
fest, jedoch keine Assoziation mit einem erhéhten mittleren aortalen Durchmesser (122).
In der deutschen AAA-Leitlinie von 2018, als auch in der ESC-Leitlinie von 2024 sowie
der ACC/AHA-Leitlinie von 2022 wird die Hypercholesterindmie als einer der zentralen
Risikofaktoren fur die Entwicklung eines AAA und von arteriosklerotischen
Erkrankungen im Allgemeinen genannt (1, 4, 11, 12). Auch in dieser Studie nicht
statistisch geprifte, sondern nur deskriptiv beschriebene Vorerkrankungen (KHK,
COPD, pAVK) wurden in der Vergangenheit bezlglich ihres Einflusses auf AAA und
AAA-Wachstum untersucht. Eine Metaanalyse von Hernesniemi et al. (2015) zeigte,
dass das Risiko eines gleichzeitig bestehenden subklinischen AAA und auch kunftiger
AAA-Ereignisse bei Patienten mit koronarer Herzkrankheit erhdht ist (123). Allerdings
wurde hierbei nur die Préavalenz analysiert, Aussagen zur Richtung der Beziehung
zwischen den beiden Erkrankungen und zur Kausalitdt wurden nicht getroffen. Takagi
et. al wiederum stellten in ihrer Metaanalyse ein verlangsamtes Aneurysmawachstum
bei KHK-Patienten fest (124). Eine Assoziation besteht auch zwischen der AAA- und
COPD-Pravalenz. Die COPD und die AAA teilen mit dem Nikotinkonsum einen
gemeinsamen bedeutenden Risikofaktor. Insbesondere bei Mannern mit einem Alter
von Uber 65 Jahren besteht eine erhdhte Kopravalenz (125). Ein Review von Takagi et
al. konnte jedoch keine signifikanten Hinweise auf einen Einfluss der COPD auf das
Aneurysmawachstum feststellen (126). Eine Metaanalyse von Hernesniemi et al. zeigte,
dass das Risiko eines gleichzeitig bestehenden subklinischen AAA und auch kunftiger
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AAA-Ereignisse bei Patienten mit koronarer Herzkrankheit hoch ist (123). Allerdings
wurde hierbei nur die Prévalenz analysiert, Aussagen zur Richtung der Beziehung
zwischen den beiden Erkrankungen und zur Kausalitdt wurden nicht getroffen. Takagi
et. al wiederum stellten in ihrer Metaanalyse ein verlangsamtes Aneurysmawachstum
bei KHK-Patienten fest (124). Auch die pAVK ist positiv mit der AAA-Préavalenz assoziiert
und gilt als Risikofaktor. Ein Screening fur pAVK-Patienten auf das Vorliegen eines AAA
wird empfohlen (4, 12). Takagi et. al lieferten in einem Review jedoch Hinweise darauf,
dass das Vorliegen einer pAVK zu einem reduzierten AAA-Wachstum fiihren kénnte
(127), eine genauere Erklarung hierflr legten sie allerdings nicht vor.

Es ergab sich fir keine der untersuchten Risikofaktoren (Nikotinabusus, BMI > 30) ein
signifikanter Einfluss auf die TBR-Progression. Hinsichtlich der Risikofaktoren wurden
in bisherigen Forschungsarbeiten die Auswirkungen auf das AAA-Wachstum und
thrombotische Prozesse im Allgemeinen geprift, jedoch nur selten auf die ILT-
Progression. Der Nikotinabusus wurde im Rahmen vieler Studien als einer der
wichtigsten Risikofaktoren fur die Entwicklung eines AAA identifiziert und wird auch in
den gangigen Leitlinien vorrangig genannt. Tabakrauch férdert die Endothel-
Schadigung, aktiviert Thrombozyten und I6st die Gerinnungskaskade aus, was zur
konsekutiven Thrombusbildung fihrt (128). Das Rauchen gilt als bedeutendster
modifizierbarer Risikofaktor (4, 11, 12, 129). Jahangir et al. konnten in einer klinischen
Studie beispielsweise ermitteln, dass sowohl bei aktuellen als auch bei ehemaligen
Rauchern gegeniiber Nichtrauchern das Risiko deutlich erhdht war, ein AAA zu
entwickeln. Dieser Effekt war bei Mannern verstarkt (130). Selbst ein seit zehn Jahren
terminierter Nikotinkonsum fUhrt weiterhin zu einem erhdhten Risiko (131). Stackelberg
et al. stellten zudem bei Rauchern einen erhéhten mittleren aortalen Durchmesser fest
(122). Der Einfluss verschiedener Risikofaktoren und Vorerkrankungen auf das
Aneurysmawachstum wurde von Sweeting et al. in einer Metaanalyse verglichen, wobei
der aktive Nikotinkonsum zur durchschnittlich starksten Durchmesserzunahme (0,375
mm pro Jahr) flhrte. In der Metaanalyse zeigte sich auch das Rupturrisiko bei Rauchern
erhoht, bei Frauen war dieses deutlich héher als bei Mannern (109). Ein Einfluss des
Nikotinkonsums konnte in dieser Studie jedoch nicht reproduziert werden,
mdglicherweise bedingt durch die geringe StichprobengréBe. Es bleibt dennoch
festzuhalten, dass aufgrund des mehrfach belegten hohen Einflusses, den der
Nikotinkonsum auf die Entwicklung und auch das Wachstum von AAA und auf die
Thrombusformation im Allgemeinen austibt, dem Rauchverzicht eine hohe Prioritat
zukommt.

Ein differenzierteres Bild zeigten sich fir den erhdhten BMI, welcher als einer der
zentralen Risikofaktoren fir eine Reihe kardiovaskulédrer Erkrankungen gilt. In der
aktuellen deutschen AAA-Leitlinie der DGG von 2018 wird Adipositas nicht explizit als
Risikofaktor fur die Entwicklung eines AAA genannt. Eine Assoziation zwischen
Adipositas mit dem Vorhandensein von AAA gilt als wahrscheinlich (132, 133). Takagi
et al. analysierten 2016 in einem den Einfluss von Ubergewicht auf das

49



Aneurysmawachstum, in keiner der untersuchten Studien zeigte sich jedoch eine
positive Assoziation zwischen einem erhéhten BMI und einem verstéarkten Wachstum
(134). Sweeting et al. ermittelten in ihrer Metaanalyse ein verlangsamtes Wachstum fir
Patienten mit erhéhtem BMI (109). Stackelberg et al. (2013) wiederum verglichen in einer
Metanalyse Patienten, die einen erhdhtem BMI aufwiesen, mit Patienten mit erhéhtem
Bauchumfang. Sie kamen zum Schluss, dass Patienten mit einem erhéhten
Bauchumfang ein héheres Risiko hatten, ein AAA zu entwickeln (133). Auch Zhou et al.
zeigten Hinweise darauf, dass die Gewichtsverteilung einen vom BMI unabhangigen
Risikofaktor fir AAA darstellt (135).

Die bisherigen Studienergebnisse sowie die eigenen Daten legen nahe, dass keine
einzelnen Medikamente, Komorbiditdten und Risikofaktoren einen dominierenden
Effekt auf die Progression entfalten. Vielmehr kénnten individuelle Konstellationen und
Pradispositionen die Effekte modulieren. Die Untersuchung gezielter Subgruppen
kénnten zukinftig dazu beitragen, relevante Effekte besser aufzudecken und neue
Ansatzpunkte zu identifizieren.

Die vorliegende Arbeit weist einige Limitationen auf. Mit 32 Mannern und lediglich 3
Frauen besteht ein deutliches Missverhéltnis zugunsten Patienten maéannlichen
Geschlechts. Eine Anwendbarkeit der Ergebnisse auf Patientinnen ist daher
eingeschrankt. Es handelt sich zudem um eine monozentrische Studie, weil
ausschlieBlich Patienten eingeschlossen wurden, die sich am Universitatsklinikum
Disseldorf vorstellten. Eine Ubertragung auf andere Kliniken und Zentren sowie eine
Generalisierbarkeit der Ergebnisse ist daher auch nur begrenzt mdglich. Da eine
retrospektive Datenerhebung erfolgte, ist nicht ausgeschlossen, dass potenziell fir die
Studie relevante Daten keinen Eingang in fur die Erhebung genutzte Dokumentation
(Arztbriefe, Ambulanzberichte, sonstige Dokumentation) fanden. Zudem wurden CT-
Scans mit unterschiedlichen Schichtdicken und von unterschiedlichen CT-Geréaten
verglichen, was einen Vergleich der CT-Scans untereinander zum Teil erschwert. Zuletzt
stellt die geringe Fallzahl von 35 Patienten eine Limitation dar, welche eine begrenzte
statistische Aussagekraft bedingt.

4.1 Schlussfolgerung

Ein ILT ist ein hdufiges Merkmal von AAA. Die in dieser Studie untersuchte TBR nimmt
wéhrend der Entwicklung eines AAA zu, was auf ein Gberproportionales Wachstum des
ILT-Volumens im Vergleich zum AAA-Volumen hindeutet. Die TBR setzt das ILT-
Volumen zum AAA-Volumen ins Verhaltnis und kombiniert zwei Parameter, die
normalerweise separat betrachtet werden. Einflussfaktoren auf das ILT-Wachstum im
Speziellen wurden bislang nur unzureichend analysiert, obwohl Hinweise auf eine
klinische Relevanz bestehen. Die Bedeutung der TBR und des ILT-Wachstums und
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potenzielle Risiko- und Einflussfaktoren sollten jedoch in einer groBeren Studienkohorte
weiter untersucht und validiert werden.
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