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1 Einleitung 

 

1.1  Aortenaneurysma  

 

1.1.1 Definition des Aneurysmas  

 

Aneurysmen sind als Erweiterung der Gefäßwand aufgrund einer Schwachstelle definiert (1). 

Der physiologische Arteriendurchmesser richtet sich nach Lebensalter, Geschlecht, 

Körpergröße sowie Körperoberfläche (2). Dementsprechend kann er zum Beispiel im Bereich 

zwischen 12,4 Millimetern (mm) und 27,6 mm auch keinerlei Krankheitswert aufweisen (3). 

Die Weite der Arterien steigt mit zunehmendem Lebensalter, und Männer haben tendenziell 

im Vergleich zu Frauen ein größeres Gefäßlumen (2). Vereinfacht betrachtet jedoch spricht 

man von einem Aneurysma, wenn die Erweiterung 150% oder mehr der Altersreferenz beträgt 

(4). Im Bereich der abdominalen Aorta wird ab drei Zentimetern (cm) Durchmesser von 

einem Aneurysma gesprochen (5). 

 

Prinzipiell lassen sich drei Arten von Aneurysmen unterscheiden:  

Das Aneurysma verum betrifft sowohl Intima, Media als auch die Adventitia der Arterie, dies 

bedeutet, dass alle drei Schichten der Gefäßwand erweitert sind (6).  

Bei einem Aneurysma dissecans entsteht ein Pseudolumen zwischen Intima und Media durch 

einen Intimaeinriss (7). Dabei kann es weiter distal zu einem sogenannten Reentry kommen, 

einem weiteren Einriss der Intima, wodurch das Blut wieder in das echte Lumen fließt (7). 

Das Aneurysma spurium bezeichnet die Entstehung eines extravasalen Hämatoms nach 

Perforation der Arterienwand, die vor allem iatrogen ausgelöst wird (8). Es entsteht eine neue 

Bindegewebswand, weshalb auch von einem „falschen Aneurysma“ gesprochen wird (8).  

 

Weiterhin lassen sich Aneurysmen nach ihrer Morphologie einteilen:  

Es existieren das spindelförmige bzw. fusiforme Aneurysma, und das sackförmige bzw. 

sacciforme Aneurysma, wobei letzteres mit höherer Wahrscheinlichkeit rupturiert (2). 

 

Abbildung 1 veranschaulicht die Einteilung der Aneurysmen. 
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Abbildung 1: Einteilung der Aneurysmen (9)  

 

 

1.1.2 Epidemiologie und Risikofaktoren des Aortenaneurysmas  

 

Zwischen 1,3 und 12,5% der Bevölkerung sind von einem Aortenaneurysma betroffen (10). 

Das Verhältnis zwischen männlichen und weiblichen Patienten mit vorhandenem 

Aortenaneurysma beträgt etwa 5:1 (3). Zehn Prozent der männlichen Patienten mit arterieller 

Hypertonie über 65 Jahren weisen ein abdominales Aortenaneurysma auf (7). Vor allem unter 

männlichen Kaukasiern ist das Bauchaortenaneurysma verbreitet – bei dunkelhäutigen 

Männern und dunkelhäutigen sowie weißen Frauen tritt das Bauchaortenaneurysma mit der 

gleichen Häufigkeit auf (3). Über 90% der Aortenaneurysmen befinden sich unterhalb der 

Nierenarterien (11). 

 

Meist liegen bereits die Risikofaktoren Hypertonie und Arteriosklerose vor (7). Mindestens 

90% aller Patienten mit abdominalem Aortenaneurysma haben eine Arteriosklerose (1). 

Positive Familienanamnese (12) und Nikotinkonsum erhöhen ebenfalls die 

Wahrscheinlichkeit, ein Aortenaneurysma zu entwickeln (10). In jungem Lebensalter sind 

häufig genetische Erkrankungen wie das Marfan-Syndrom, das Ehlers-Danlos-Syndrom oder 

das Loeys-Dietz-Syndrom für das Aortenaneurysma ursächlich (13). 

 

Todesfälle von Patienten mit abdominalem Aortenaneurysma sind zu 70% auf kardiale 

Ursachen zurückzuführen und nur selten durch eine Aneurysmaruptur bedingt (3). Jedoch 

macht das Bauchaortenaneurysma einen Anteil von einem bis drei Prozent aller 
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Todesursachen unter Männern zwischen 65 und 85 Jahren in Wohlstandsnationen aus (14). 

Patienten mit niedrigem sozioökonomischem Status sind für die Aortenaneurysmaruptur 

prädisponiert (15).  

 

 

1.1.3 Pathogenese des Aortenaneurysmas  

 

Das Aortenaneurysma entsteht histologisch betrachtet durch ein Zusammenspiel aus 

Entzündungsreaktion, Apoptose glatter Muskelzellen, Degradation der extrazellulären Matrix 

und oxidativem Stress (12). Diese Prozesse werden von genetischen Faktoren, 

immunologischen Vorgängen sowie Umweltfaktoren beeinflusst (16). 

Verantwortlich sind Gene, die Entzündungsprozesse steuern: Hierzu zählen Gene, die für die 

Regulierung der Chemokin-, Zytokin- und Integrinsignalwege und T- sowie B-Zell-

Aktivierung zuständig sind (17). Desweiteren spielen die Genloci 19q13 sowie 4q31 eine 

Rolle in der Entstehung des Bauchaortenaneurysmas (18, 19). Ein Polymorphismus der 

Matrixmetalloproteinase-9 (MMP-9), einer sowohl Kollagen als auch Elastin spaltenden 

Peptidase, ist mit dem abdominalen Aortenaneurysma assoziiert (20). Die Menge von 

Interleukin-6 (IL-6) und C-reaktivem Protein (CRP) im Blut von betroffenen Patienten ist 

erhöht (21).  

 

 

1.1.4 Klinik und Diagnostik des Aortenaneurysmas  

 

Das Aortenaneurysma verbleibt bis zum Zeitpunkt der Ruptur in der Regel asymptomatisch 

(22). Bei der klinischen Untersuchung kann im Bereich des Abdomens eine tastbare Pulsation 

auffindbar sein (6). In der Systole ist möglicherweise ein Strömungsgeräusch bei der 

Auskultation zu hören (6).  

Eine akute Aneurysmaruptur, die meist plötzlich und ohne Vorwarnung auftritt, verursacht 

einen Vernichtungsschmerz und gleichzeitig ein Absinken des Blutdrucks (1). Dabei ist die 

„Trias:  

 Patient >50 Jahre mit Schmerzen abdominal und/oder Rücken,  

 Hypotension und 

 ‚pulsatiler abdominaler Tumor‘ “ (23) 

üblich.  
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Eine erweiterte Bauchaorta rechtzeitig zu detektieren, ist zentrale Aufgabe unseres 

Gesundheitssystems (10), denn die Wahrscheinlichkeit für einen Menschen, im Falle einer 

Aortenaneurysmaruptur zu versterben, liegt bei 80 bis 90 % (1). Nicht zuletzt deshalb 

empfiehlt die S3-Leitlinie zu Screening, Diagnostik, Therapie und Nachsorge des 

Bauchaortenaneurysmas ein Screening mittels Ultraschalluntersuchung für alle Männer über 

65 Jahre. Zudem sollten sich Frauen über 65 Jahre, die einen Nikotinkonsum (auch in der 

Vergangenheit) vorzuweisen haben, sowie Geschwister ersten Grades eines Patienten mit 

abdominellem Aortenaneurysma einer Screeninguntersuchung unterziehen (24).  

Die folgende Abbildung zeigt eine sonographische Darstellung eines Bauchaortenaneurysmas 

im Transversalschnitt. 

 

 

 
 

 
Abbildung 2: Abdominales Aortenaneurysma 

 

Die Wahrscheinlichkeit einer Aortenruptur steigt mit dem Aneurysmadurchmesser – das 

Rupturrisiko bei unter 5,5 cm Durchmessern beträgt weniger als 1% innerhalb eines Jahres, 

während das Aneurysma mit einem Durchmesser von über 5,5 cm bei einem morbiden 

Patienten, der nicht für eine offene Operation (OP) infrage kommt, mit 10-prozentiger 

Wahrscheinlichkeit reißt (25).  

Abbildung 3 zeigt ein Beispiel für ein gedeckt rupturiertes Aortenaneurysma in der 

Computertomographie (CT) mit Kontrastmittel (KM). 
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Abbildung 3: Gedeckt rupturiertes Aortenaneurysma 
                                                                                                                  

 

Die B-Bildsonographie ist die Methode der Wahl für das Screening auf ein 

Bauchaortenaneurysma (26). Die Ultraschalluntersuchung wird bei einem auf dem Rücken 

liegenden Patienten durchgeführt, die Arme sollten sich hierbei parallel neben dem Körper 

befinden (26). Das Ausmessen des Aneurysmas erfolgt hierbei in anterior-posteriorer Ebene 

sowie in transversaler Ebene mit orthogonaler Schnittführung (26). Zusätzlich ist eine 

mögliche Ausweitung auf die Aa. renales bzw. der Aa. iliacae zu berücksichtigen (26).CT 

sowie Magnetresonanztomographie werden zum Beispiel im Falle eingeschränkter 

Beurteilbarkeit oder vor einer operativen Intervention eingesetzt (7).  

 

 

1.1.5 Aneurysmatherapie und deren Komplikationen  

 

Bei einem Bauchaortendurchmesser von 5,0 bis 5,4 cm kann eine operative Versorgung 

erwogen werden. Bei einem Durchmesser von 5,5 cm oder mehr ist eine elektive operative 

Intervention notwendig. Unabhängig vom Aortendurchmesser ist eine operative Intervention 

bei einer Größenprogredienz von mehr als zehn Millimetern innerhalb eines Jahres indiziert 

(24). Auch muss das symptomatische Aortenaneurysma einen operativen Eingriff nach sich 

ziehen (1). Die Aneurysmaruptur stellt immer eine Notfalloperationsindikation dar (1).  
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Prinzipiell unterscheidet man die offene Operation von der endovaskulären Versorgung 

(EVAR) (27).  

Bei dem offenen Vorgehen ist das sogenannte „cross-clamping“, eine aortale Klemmung 

während der Operation, notwendig (28). Dies führt zu einer enormen Belastung des Herzens 

aufgrund einer Steigerung der kardialen Nachlast, was in intra- oder postoperativer kardialer 

Dekompensation resultieren kann (28). Auf das „cross-clamping“ kann beim endovaskulären 

Vorgehen verzichtet werden (28). Die offene Operation erfolgt immer in Allgemeinanästhesie 

(27). 

 

Das endovaskuläre Verfahren wird heutzutage in 75% der Fälle eingesetzt (29). Die EVAR 

kann unter Lokal- und Allgemeinanästhesie erfolgen (27). Gegenüber der offenen Operation 

weist das minimalinvasive (30) endovaskuläre Vorgehen eine geringere intraoperative- (29, 

31) sowie 30-Tage-Mortalität auf, jedoch gleicht sich diese nach einem Zeitraum von zwei 

Jahren wieder an (25, 32). Der Krankenhausaufenthalt gestaltet sich insgesamt kürzer (25). 

Das endovaskuläre Vorgehen birgt eine höhere Komplikations- und Reinverventionsrate als 

das offene Verfahren, vor allem aufgrund der hohen Rate an Endoleckagen, die mit einer 

Häufigkeit von über 30 % auftreten (28) und eine der führenden Gründe für die 

Notwendigkeit einer postoperativen Intervention (28, 33) darstellen. Folglich zieht die EVAR 

lebenslange postoperative Kontrollen nach sich (34, 35) und ist mit einem höheren 

Kostenaufwand verbunden (36). Im Hinblick auf die postoperative gesundheitsbezogene 

Lebensqualität gibt es keinen erheblichen Unterschied zwischen offenem und endovaskulärem 

Vorgehen (37). 

Laut der S3-Leitlinie zu Screening, Diagnostik, Therapie und Nachsorge des 

Bauchaortenaneurysmas soll bei der Entscheidung zwischen EVAR und offener Operation der 

Wunsch des Patienten berücksichtigt werden (24). Hierbei ist über den periprozeduralen 

Verlauf, die Rate an Reeingriffen, die Nachsorge und die aneurysmabezogene 

Langzeitsterblichkeit der beiden Verfahren aufzuklären (24). Wenn die anatomischen 

Voraussetzungen für die endovaskuläre Aortenversorgung gegeben sind und das 

periprozedurale Risiko akzeptabel ist, sollten Patienten sowohl die EVAR als auch die offene 

Operation in gleicher Weise empfohlen werden (24). 
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1.1.6 Aufbau der Prothesen   

 

Endoprothesen setzen sich klassischerweise aus drei Bestandteilen zusammen:  

- einem Freisetzungssystem zur transfemoralen Platzierung der Prothese  

- einem Befestigungsmechanismus zur Anheftung an der Gefäßwand und 

- einem Prothesenkörper, der eine Trennung zwischen Blutfluss und Gefäßwand 

ermöglicht (38). 

Eine Unterteilung von Stents erfolgt in die „unibody grafts“, die nur aus einer Komponente 

bestehen, und die häufiger angewendeten „modular grafts“, die aus mehreren Teilen 

zusammengesetzt sind (38). Eine zweiteilige „modular“-Prothese ist beispielsweise die 

Prothese Gore Excluder (W. L. Gore & Associates, Flagstaff, AZ), bestehend aus einem 

Hauptkörper mit nahtlos anschließendem ipsilateralem Schenkel und einem kontralateralen 

Schenkel mit optional iliakaler oder aortaler Verlängerung (39). Ein modularer Stentgraft 

kann jedoch auch dreiteilig sein, beispielweise besteht die Prothese Cook Zenith (Cook 

Indianapolis, IN) aus einem Hauptkörper mit Bifurkation und zwei Iliakalschenkel (40). Auch 

zählt die Prothese Anaconda (Terumo Aortic, Inchinnan, UK) zu den dreiteiligen modularen 

Stents (41).  

Prothesen können oberhalb der Nierenarterien verankert werden, hierbei spricht man von 

einer suprarenalen Fixation. Die Verankerung unterhalb der Nierenarterien wird als 

infrarenale Fixation bezeichnet. Prothesen der Firma Cook Indianapolis, IN werden 

suprarenal fixiert (42), während bei Stents, die von Terumo Aortic, Inchinnan, UK oder W. L. 

Gore & Associates, Flagstaff, AZ produziert werden, eine infrarenale Fixierung üblich ist 

(41). Abbildung 4 stellt Cook Zenith-Prothesen mit dreiteiligem modularem Aufbau, links 

nach Anbringung der Iliakalbeinchen und rechts in der intraoperativen digitalen 

Subtraktionsangiographie (DSA), dar (43). Ein wesentliches Merkmal der Cook Zenith-

Prothesen sind die Widerhaken zur suprarenalen Fixierung links oben im Bild (42).  
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Abbildung 4: Cook-Zenith-Prothesen (43)  

 

 

1.2  Endoleak  

 

1.2.1 Definition des Begriffs Endoleak  

 

Von einem Endoleak wird gesprochen, wenn es nach Implantation einer Aortenprothese zu 

einem Blutfluss zwischen Stent und Aneurysmasack kommt (44).  

Endoleckagen treten mit einer Häufigkeit von etwa 20 bis 40 % nach EVAR auf (28, 45, 46). 

 

Prinzipiell lassen sich fünf verschiedene Endoleak-Typen klassifizieren: 

 Typ I: Fehlende Abdichtung an proximalem oder distalem Stentende (47). Ist der 

proximale Prothesenanteil betroffen, handelt es sich um den Typ-Ia-Endoleak, wenn 

der distale Anteil betroffen ist, spricht man von einem Typ-Ib-Endoleak (48). 

 Typ II: Blutrückfluss in den Aneurysmasack über die A. mesenterica inferior oder die 

Lumbalarterien (47). Bei einem Ein-Gefäß-Endoleak spricht man von einem Endoleak 

Typ IIa, erfolgt der Blutrückfluss jedoch über zwei oder mehr Gefäße, handelt es sich 

um ein Endoleak Typ IIb (48).  
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 Typ III: Brüche innerhalb der Prothese oder Separation von Prothesenanteilen (47). 

Hierbei erfolgt eine Unterteilung in ein Endoleak Typ IIIa, das durch eine Separation  

der Verbindungsstellen definiert ist, und in ein Endoleak Typ IIIb, das durch Löcher in 

der Prothese gekennzeichnet ist (48). 

 Typ IV: Porosität des Endostents (47). 

 Typ V: „Endotension“: zunehmende Erweiterung des Aneurysmasacks trotz fehlender 

Detektion von Blut außerhalb des Endografts (47). 

 

Das Typ-I-Endoleak kommt in bis zu zehn Prozent der Fälle nach EVAR vor (48). Das 

Endoleak Typ II tritt von allen Endoleak-Typen am häufigsten auf, der Blutfluss kann dabei 

auch in einer akzessorischen Nierenarterie, den Aa. testiculares bzw. Aa. ovaricae, der A. 

sacralis mediana oder den Aa. iliacae internae ihren Ursprung haben (29). Die Endoleak-

Typen III und IV treten aufgrund der zunehmenden Entwicklung von neuen Endoprothesen 

seltener auf als Typ I und II (28). 

 

Die folgende Abbildung veranschaulicht die unterschiedlichen Endoleak-Typen:  

 

 

Abbildung 5: Endoleak-Typen (49) 
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1.2.2 Risikofaktoren für die Entwicklung eines Endoleaks  

 

Bezüglich der Risikofaktoren für die Entstehung eines Endoleaks herrscht innerhalb der 

Literatur zum Teil große Variabilität. Nicht zuletzt deshalb soll in dieser Doktorarbeit den 

Risikofaktoren noch einmal genau nachgegangen werden.  

 

Lalys et al. berichten von einer erhöhten Endoleak-Typ II-Wahrscheinlichkeit unter 

weiblichen Patienten (50). Auch laut Locham et al. ist das Auftreten eines Endoleak Typ I 

unter Frauen im Vergleich zum männlichen Geschlecht erhöht (51).   

Die Einnahme von blutverdünnenden Medikamenten verhindert den spontanen 

Gefäßverschluss (52). Dementsprechend weisen mehrere Autoren auf ein vermehrtes 

Endoleak-Vorkommen bei Einnahme blutverdünnender Medikamente hin (53–55).  

 

Eine bestehende periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK) scheint mit einem 

reduzierten Auftreten des Typ-II-Endoleaks einherzugehen (50). 

Auch wirkt die Medikation mit Statinen einem Endoleak Typ II entgegen (56–58). Statine 

haben einen pleiotropen Effekt auf das Aortenaneurysma und die Thrombusstabilisierung 

(58).  

Bezüglich des Nikotinkonsums herrscht relativ große Einigkeit in der Literatur: Das Rauchen 

reduziert die Endoleak-Wahrscheinlichkeit durch eine Okklusion von Arterien (50, 59–61). 

Jedoch haben Raucher ein höheres Risiko für Stentmigrationen und erfordern deshalb 

besonders sorgfältiger Beobachtung (59).  

 

Adipöse Patienten entwickeln nach Miller et al. nicht nur mit geringerer Wahrscheinlichkeit 

ein Endoleak, auch Gesamtmortalität sowie die Länge des postoperativen stationären 

Aufenthalts sind reduziert (62), wobei Studienergebnisse hier zum Teil voneinander 

abweichen: Laut Jonker et al. hat eine Adipositas einen nur geringen Einfluss auf das 

Vorkommen eines Endoleaks (63). Die Forschungsgruppe um Hall spricht hingegen über ein 

erhöhtes Endoleak-Risiko bei Adipositas (64). 

 

Die wichtigsten Risikofaktoren zur Abschätzung eines Endoleaks stellen anatomische 

Kriterien dar. Als „hostile neck“ werden eine kurze Halslänge, ein großer Halsdurchmesser, 

eine erhöhte Angulation im Bereich des Aneurysmahalses, Plaques und Thromben im 

Halsbereich sowie ein konischer Hals bezeichnet (54, 68–70). Bei Patienten mit einem 
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„hostile neck“ ist die Komplikationsgefahr nach EVAR erhöht – beispielsweise treten öfter 

Typ-I-Endoleckagen auf (68, 71–73).  

Zusätzlich steigt das Risiko für ein Typ-II-Endoleak mit der Zahl der offenen aortalen 

Seitenarterien (65–67). Um einem retrograden Fluss in das Aortenlumen vorzubeugen, wird 

eine präoperative Embolisation von offenen Seitenästen der Aorta oftmals in Erwägung 

gezogen, jedoch sollte dieser Eingriff auch gegen die Strahlenexposition und den Aufwand 

sowohl für Patient als auch Untersucher abgewogen werden (30, 68).  

 

 

1.2.3 Endoleaktherapie 

 

Bei der Therapie des Endoleaks geht es prinzipiell um die Vermeidung einer Aortenruptur 

durch den zunehmenden Druck im größenprogredienten Aneurysma (69). Ein persistierendes 

Endoleak nach EVAR ist in bis zu einem Drittel aller Fälle behandlungsbedürftig (70).  

 

Das Endoleak Typ I stellt aufgrund des hohen Risikos für eine Ruptur eine deutliche 

Operationsindikation dar, wobei der Großteil minimalinvasiv behandelt werden kann (28).  

Ein Typ II-Endoleak heilt in den ersten sechs Monaten nach der Stentimplantation oft spontan 

aus, sodass in diesem Fall keine Reintervention notwendig ist (29, 71). Die regelmäßige 

Kontrolle mit Verzicht auf eine Operation ist nicht mit erhöhtem Auftreten von 

Aneurysmarupturen assoziiert (72). Jedoch stellt die progrediente Zunahme des 

Aneurysmadurchmessers um über zehn Millimeter eine deutliche Behandlungsindikation dar 

(73).  

Das Endoleak Typ III tritt zwar verhältnismäßig selten auf, jedoch ist ein Eingriff aufgrund 

der hohen Mortalität notwendig (74). Hierbei kann meist auf ein minimalinvasives Vorgehen 

zurückgegriffen werden (28). 

Die Häufigkeit des Endoleaks Typ IV hat durch die Verwendung neuer Materialen bei den 

modernen Endoprothesen abgenommen. Dieser Endoleak-Typ muss im Falle einer Zunahme 

des Aneurysmadurchmessers therapiert werden (24).  

Die Therapie des Endoleak Typ V erfolgt aufgrund der Rupturgefahr meist entweder offen 

oder endovaskulär (75). Die Indikation für einen Eingriff besteht bei einer Progredienz des 

Aneurysmadurchmessers von mehr als zehn Millimetern in zwölf Monaten oder mehr als fünf 

Millimeter in sechs Monaten (24). 
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1.3 Kontrollen nach endovaskulärer Aortenversorgung  

 

Die Kontrollen nach endovaskulärer Aortenversorgung erfolgen bereits intraoperativ:  

Mithilfe einer intraoperativen DSA werden Endoprothesenlage, Durchblutung der Aa. renales 

sowie Aa. iliacae und das Vorhandensein eines Typ-I-Endoleaks (die anderen Endoleak-

Typen sind intraoperativ schwer diagnostizierbar) kontrolliert (76). Zusätzlich wird auf die 

regelrechte Entfaltung aller Anteile des Endografts, zum Beispiel der Iliakalbeinchen, 

geachtet (76). 

 

Bei der EVAR ist die erste Kontrolle nach dem Eingriff vor Ablauf von 30 Tagen oder 

alternativ noch im selben Krankenhausaufenthalt durchzuführen. Die zweite Kontrolle erfolgt 

nach sechs Monaten. Die dritte Nachuntersuchung ist bei regelrechtem Befund in der zweiten 

Kontrolluntersuchung nach zwölf Monaten empfohlen (24).  

 

Wenn die Implantation eines Aortenstents erfolgreich durchgeführt wurde, ist eine 

Verringerung des Aneurysmadurchmessers zu beobachten, während eine 

Aneurysmaerweiterung meist auf ein Endoleak zurückzuführen ist (28). Eine von Schanzer et 

al. durchgeführte und 10 228 Patienten umfassende Analyse kam zu dem Ergebnis, dass bei 

41% aller Patienten fünf Jahre nach EVAR eine Vergrößerung des Aneurysmas auftrat (46). 

Von diesen Patienten war diese Vergrößerung ein Jahr postoperativ nur bei etwa drei Prozent 

feststellbar (46), was auf das Langzeitproblem des Endoleaks hindeutet (28). 

 

Zu den häufigsten Reinterventionsgründen nach EVAR gehören Endoleckagen, hierbei 

insbesondere die Typen I und II, Prothesenmigration und Thrombose (33). Dementsprechend 

sind lebenslängliche Kontrollen für den Patienten essentiell (34). 

Embolisation, das Einbringen von zusätzlichen Iliakalstents, proximale Verlängerung sowie 

Thrombolyse zählen zu den häufigsten Reinterventionstechniken (33). 

 

 

1.3.1 Bildgebende Diagnostik 

 

Eine Möglichkeit zur Bildgebung ist die computertomographische Angiographie (CTA). 

Diese erlaubt mithilfe ihrer arteriellen und venösen Phase (77) eine präzise Darstellung von 

Aneurysma und Stent, sodass ein vorhandenes Endoleak nachgewiesen und dem richtigen 
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Typ zugeordnet werden kann (78). Es wird kontrolliert, ob die Prothese innerhalb der Aorta 

regelrecht sitzt, um einen Blutfluss zwischen Stent und Aneurysmasack zu verhindern (76). 

Ein wesentlicher Nachteil besteht in den Nebenwirkungen des iodhaltigen Kontrastmittels, 

hierzu gehören die kontrastmittelinduzierte Nephropathie und allergische Reaktionen (79). 

Auch angesichts der Tatsache, dass immer mehr jüngere Menschen mit einer EVAR 

behandelt werden (76), sollte die Strahlenbelastung für den Patienten (80) nicht unterschätzt 

werden.  

Abbildung 6 zeigt eine CTA: Hier ist auf Höhe der Prothesenbifurkation eine 

Kontrastmittelfahne im Aortenlumen bei ungenügender Überlappung der Prothesenanteile zu 

erkennen, was am ehesten auf ein Endoleak Typ III zurückzuführen ist. 

 

 

 
Abbildung 6: Endoleak Typ III in der CTA 

 

Die kontrastmittelgestützte Sonographie (KM-Sonographie, contrast enhanced ultrasound, 

CEUS) stellt eine weitere Untersuchungsmethode zur Nachkontrolle nach EVAR dar (79, 81). 

Ein wesentlicher Vorteil ist hierbei die fehlende Nephrotoxizität (79). Zudem kommt es zu 

keiner Strahlenbelastung, jedoch ist der Zeitaufwand für den Untersucher hoch (80). Gürtler 

et al. sprechen von einer Gleichwertigkeit der KM-Sonographie gegenüber der CTA (82). 

Jung et. al sehen die KM-Sonographie zur Detektion von Endoleckagen nicht nur bei 

Kontraindikationen als Alternative zur CTA an (83).  

Auf der folgenden Abbildung einer KM-Sonographie lässt sich ein Endoleak Typ IIa aus einer 

Lumbalarterie erkennen. 
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Abbildung 7: Endoleak Typ IIa aus einer Lumbalarterie in der KM-Sonographie 

 

Eine zusätzliche Röntgenübersichtsaufnahme des Abdomens bietet eine Ergänzung zu den 

letztgenannten Maßnahmen und erlaubt ebenfalls eine Aussage über die richtige Lage der 

Prothese, auch innerhalb der Iliakalbifurkation (77). Abbildung 8 zeigt die 

Röntgennativaufnahme eines Endografts.  

 

 

 
Abbildung 8: Native Röntgenaufnahme einer Aortenprothese 
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1.3.2 Nachsorgeschema am Universitätsklinikum Regensburg  

 

Im Folgenden soll das Nachsorgeverfahren nach EVAR im Universitätsklinikum Regensburg 

demonstriert werden (84). 

 

Unmittelbar nach der Operation wird die Prothesenlage zunächst mithilfe einer 

Röntgenaufnahme des Stents sowie einer CTA kontrolliert. Vier bis sechs Wochen nach 

EVAR erfolgt eine Ultraschalldiagnostik, wozu farbkodierte Duplexsonographie (FKDS) und 

CEUS gerechnet werden. Die FKDS vereint  das B-Bild mit einer farbigen Darstellung der 

Hämodynamik (85). Das Universitätsklinikum Regensburg verwendet für die CEUS das 

Kontrastmittel Sonovue. Dieses Kontrastmittel enthält Sulphurhexafluorid und wird dem 

Patienten in einer Menge zwischen 1,2 und 2,4 ml als intravenöser Bolus verabreicht (79). Die 

Gasbläschen verbleiben stets intravasal (79) und erlauben eine besonders genaue Darstellung 

anatomischer Verhältnisse im Gefäß (86). Weil die Gasbläschen über die Lunge abgeatmet 

werden (87), stellen akutes Koronarsyndrom, fortgeschrittene Linksherzinsuffizienz und das 

Cor pulmonale Kontraindikationen für die CEUS dar (88). 

 

Wird innerhalb der Ultraschalluntersuchung kein Endoleak festgestellt, ist eine 

Duplexsonographie zwölf Monate nach der Implantation empfohlen. Kommt jedoch in der 

Ultraschalluntersuchung ein Endoleak zur Darstellung, wird die Duplexsonographie sechs und 

zwölf Monate nach der Implantation durchgeführt. Im Falle eines Endoleaks wird bei 

konstantem Aneurysmadurchmesser zudem eine CTA zwölf Monate nach EVAR empfohlen.  

 

Prinzipiell werden bei zunehmendem Aneurysmadurchmesser CEUS, Stentröntgen sowie CT 

durchgeführt, um beispielsweise den Typ des oft ursächlichen Endoleaks zu bestimmen. Im 

Anschluss sind adäquate Maßnahmen, z.B. eine operative Intervention, notwendig.  

Ist die Aortenweite gleich geblieben oder abnehmend, erfolgen zwei und fünf Jahre nach der 

Implantation FKDS und Stentröntgen, drei Jahre nach der Implantation die Kombination aus 

FKDS und CTA. Ergänzend wird bei konstantem Aneurysmadurchmesser nach vier Jahren 

eine FKDS veranlasst.  

Im weiteren Verlauf ist eine CTA sechs bis sieben Jahre nach EVAR und danach alle vier bis 

sechs Jahre empfohlen. Eine FKDS sollte alle ein bis zwei Jahre, eine Röntgenuntersuchung 

der Prothese alle zwei bis drei Jahre und eine Kontrolle auf Carotisstenose und 

Popliteaaneurysma alle zwei Jahre im Wechsel erfolgen.  
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Grundsätzlich können Kontrastmittel im Rahmen von CT-Untersuchungen bei einer GFR > 

45 ml/min verabreicht werden, bei einer GFR < 45 ml/min ist ein Nativ-CT zu veranlassen.  

 

Abbildung 9 veranschaulicht das Nachsorgeschema nach infrarenaler endovaskulärer 

Versorgung der Aorta im Universitätsklinikum Regensburg (84). 

 

 

Abbildung 9: Nachsorgeschema nach infrarenaler endovaskulärer Aortenversorgung am 

Universitätsklinikum Regensburg (84) 
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1.4  Fragestellung der Arbeit 

 

Gegenstand der vorliegenden Promotionsarbeit sind die mittel- und langfristigen Ergebnisse 

nach EVAR im Hinblick auf die häufig auftretende Komplikation „Endoleak“.    

Ziel der Dissertation ist es, Patienten, die sich in einem Zeitraum von 1995 bis 2014 einer 

EVAR aufgrund eines Aneurysmas unterzogen haben, auf die Häufigkeit von Endoleckagen 

und die Einflussfaktoren auf diese zu untersuchen. Somit könnte sich eine bessere 

Risikoabschätzung bezüglich der Entwicklung eines Endoleaks nach Behandlung eines 

abdominellen Aortenaneurysmas in Abhängigkeit von anatomischen und perioperativen 

Faktoren ergeben.  
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2 Material und Methoden  

 

2.1  Untersuchungsmodus  

 

Vor Beginn der Datenanalyse wurde die Genehmigung von der Ethikkommission für die 

Patientenuntersuchungen bereits eingeholt. Die retrospektive Datenauswertung umfasst 

insgesamt 425 Patienten. Die Patienten sind von 1995 bis 2014 in der Abteilung für 

Gefäßchirurgie im Universitätsklinikum Regensburg behandelt worden, jeder von ihnen 

unterzog sich einer EVAR aufgrund eines Aortenaneurysmas. Weil es in dieser Studie um die 

Untersuchung von Bifurkationsprothesen geht, wurden monoiliakale Stents von der Studie 

ausgenommen. Fenestrierte und gebranchte Stents sowie Rohrprothesen wurden ebenfalls von 

der Datenanalyse ausgeschlossen.  Zudem verzichtete man auf den Einschluss von 

endovaskulären Notfällen. Insgesamt ergibt sich eine Anzahl von 299 von der Studie 

ausgeschlossenen Patienten.  

Von 425 Patienten waren zum Zeitpunkt des 21.08.2018 118 am Leben, 206 waren bereits 

verstorben und bei 101 Patienten war der Verbleib unbekannt. Die prospektiven 

Nachuntersuchungen fanden von 25.09.2018 bis 20.12.2019 statt. Von den 118 lebenden 

Patienten wurden 64 Patienten nachuntersucht, 54 Patienten wurden nicht nachuntersucht.  

 

Die folgende Grafik zeigt den Untersuchungsmodus mit zugehörigen Patientenzahlen.  

 

Ursprüngliche Patientenanzahl 

724 

    

         

 

 

 

 

                                                                                         

 

 

 

Abbildung 10: Untersuchungsmodus  

Ausschluss wegen Rohrprothesen,  

gebranchten/monoiliakalen Stents,  

endovaskulären Notfällen: 

299 

Patientenanzahl 

425 

 in der Vergangenheit eine 

Operation am Herz.          Lebend 

            118 

        Unbekannt 

             101 
 

          Verstorben 

  206 

Prospektiv nachuntersucht 

     64 

Nicht nachuntersucht 

  54 
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In dieser Promotionsarbeit wird für den jeweiligen Parameter der n-Wert als Fallzahl 

angegeben. p steht für den p-Wert und σ (Sigma) bezeichnet die Standardabweichung.   

 

 

2.2 Statistische Aufarbeitung 
 

Die Patientendaten wurden dem klinikinternen Datensystem SAP sowie dem medizinischen 

Zentralarchiv des Universitätsklinikums Regensburg entnommen. Hierbei erfolgte die 

Informationsgewinnung aus Arztbriefen, Anästhesieprotokollen, Sonographie-, Röntgen-, CT- 

und MRT-Befunden sowie der Labordatenbank Lauris. Zur Eruierung des Verbleibs und 

aktueller Kreatininwerte wurden Fragebögen an die Hausärzte versendet. Wenn der Verbleib 

eines Patienten unbekannt war, wurden Todesanzeigen über das Internet recherchiert. Die 

prospektiven Nachuntersuchungen fanden von 25.09.2018 bis 20.12.2019 in der 

gefäßchirurgischen Ambulanz des Universitätsklinikums Regensburg statt. Die 

Einbestellungen hierzu erfolgten per Telefon. Dabei wurde eine Kontrastmittelsonographie 

sowie bei einem Teil der Patienten eine Röntgenuntersuchung und/oder eine CT-

Untersuchung vorgenommen. Die zu auswertenden Patientendaten wurden in eine Microsoft 

Excel-Tabelle (Version 2016) eingetragen und mit dem Programm SPSS (Version 26) 

ausgewertet. Berechnungen von Häufigkeitsverteilungen nominal- sowie ordinalskalierter 

Daten erfolgten mittels Chi-Quadrat-Test. Bei metrischem Skalenniveau wurde zunächst der 

Kolmogorov-Smirnov-Anpassungstest und bei hier fehlender Normalverteilung der Mann-

Whitney-U-Test eingesetzt. Bei multivariaten Analysen kam die binär logistische Regression 

zur Anwendung. Zur Messung der Signifikanz des Unterschiedes zwischen dem präoperativen 

Aneurysmadurchmesser und dem Follow-Up-Aneurysmadurchmesser wurde der t-Test bei 

verbundenen Stichproben angewendet. Als statistisch signifikant wurde ein p-Wert <0,05 

eingestuft. Kaplan-Meier-Kurven dienten zur Analyse von Überlebens- und 

Nachbeobachtungsintervallen. Erfolgten Vergleiche zwischen zwei Kaplan-Meier-Kurven 

innerhalb eines Diagramms, kam der Log-Rank-Test zur Anwendung.  
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2.3  Eigenschaften der Patienten  

 

2.3.1 Altersverteilung  

 

Der Altersdurchschnitt zum Zeitpunkt der EVAR betrug 71,4 Jahre. Hierbei wurde der 

jüngste Patient mit 43,7 Jahren und der älteste Patient mit 92,1 Jahren operiert.  

In der Gruppe der unter 60-Jährigen befanden sich 44 Patienten (10,4%). 135 Patienten 

(31,8%) waren zum Operationszeitpunkt 60 Jahre oder älter, aber unter 70 Jahre alt. 185 

Patienten (43,6%) waren zwischen 70 und 79 Jahre alt, und 61 Patienten (14,4%) hatten das 

80. Lebensjahr bereits vollendet. Abbildung 11 zeigt die prozentuale Altersverteilung der 

Patienten zum Zeitpunkt der EVAR.  

 

 

Abbildung 11: Altersverteilung 

 

 

2.3.2 Geschlechterverteilung  

 

Von insgesamt 425 Patienten waren 383 Patienten männlich und 42 weiblich. Somit machten 

die Männer einen Prozentanteil von 90,1% (n=383) und die Frauen 9,9% (n=42) aus. 

Abbildung 12 verdeutlicht die Geschlechterverteilung der operierten Patienten.  
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Abbildung 12: Geschlechterverteilung 

 

 

2.3.3 Risikofaktoren 

 

Als Risikofaktoren lag der Fokus auf einem bestehenden Übergewicht, der als BMI ab 25 

definiert ist, einer Hypercholesterinämie, einer Hyperlipidämie, einem Diabetes mellitus und 

einem Nikotinkonsum.  

Von 425 Patienten waren 315 übergewichtig, dies entspricht einem Prozentanteil von 82,6%. 

170 Patienten (40,0%) wiesen zum Zeitpunkt der EVAR eine Hypercholesterinämie auf, und 

211 (49,6%) eine Hyperlipidämie. 96 Studienteilnehmer (22,6%) waren Diabetiker. Mit 290 

Patienten (68,2%) hatte die Mehrheit geraucht oder hatte eine Nikotinanamnese vorzuweisen. 

122 Patienten (28,7%) waren aktive Raucher und 168 (39,5%) Ex-Raucher. Das folgende 

Diagramm veranschaulicht die Häufigkeit der Risikofaktoren.  
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Abbildung 13: Risikofaktoren 

 

 

2.3.4 Vorerkrankungen 

 

An vaskulären Erkrankungen wurden arterielle Hypertonie, pAVK, ein ischämischer Insult in 

der Anamnese, sowie eine bereits aufgetretene Thrombose erfasst.  

Die überwiegende Mehrheit der Studienteilnehmer wies eine arterielle Hypertonie auf 

(n=342; 80,5%). Mit 87 Fällen (20,5%) war die pAVK dritthäufigste vaskuläre Erkrankung. 

Bei 38 Studienteilnehmern (8,9%) ist in der Vergangenheit bereits ein ischämischer Insult 

aufgetreten. 7,1% (n=30) aller Patienten hatte bereits Thrombosen in der Vergangenheit oder 

Gegenwart.  

Bei den kardialen Erkrankungen wurden koronare Herzkrankheit (KHK), 

Herzrhythmusstörungen (wie z.B. Vorhofflimmern) sowie Herzinsuffizienz erfasst.  

Die KHK war mit 195 Fällen (45,9%) die am häufigsten aufgetretene Herzerkrankung, 

gefolgt von Herzrhythmusstörungen, an denen 93 Patienten (21,9%) litten. Eine 

Herzinsuffizienz wurde in 61 Fällen (14,4%) diagnostiziert.  

Als Erkrankungen der Carotis wurden eine Carotisstenose sowie eine Arteriosklerose der 

Carotis ohne Stenosierung erfasst. 56 Patienten (13,2%) litten an einer Carotisstenose, 53 

Patienten (12,5%) hatten eine Sklerose an der Carotis.  

An pulmonalen Erkrankungen wurden COPD, Schlafapnoe-Syndrom und Asthma bronchiale 

erfasst.  
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Hierbei waren die Studienteilnehmer mit einer Fallzahl von 91 und einem Prozentanteil von 

21,4% am häufigsten an einer COPD erkrankt. Das Schlafapnoe-Syndrom trat mit einem 

prozentualen Anteil von 4,0% (n=17) und das Asthma bronchiale zu 3,1% (n=13) auf. 

Die folgende Tabelle gibt die prozentuale Verteilung der Vorerkrankungen wieder.  

 

Vorerkrankung Fallzahl Prozentsatz 

Arterielle Hypertonie n=342 80,5% 

pAVK n=87 20,5% 

ischämischer Insult n=38 8,9% 

Thrombose n=30 7,1% 

KHK n=195 45,9% 

Herzrhythmusstörungen n=93 21,9% 

Herzinsuffizienz n=61 14,4% 

Carotisstenose  n=56 13,2% 

Carotissklerose n=53 12,5% 

COPD n=91 21,4% 

Schlafapnoe-Syndrom  n=17 4,0% 

Asthma bronchiale  n=13 3,1% 

 Tabelle 1: Fallzahlen und Prozentsätze der Vorerkrankungen 

 

 

2.3.5 Aortoiliakale Voroperationen 

 

17 Patienten (4,0%) hatten zum Zeitpunkt der EVAR eine aortoiliakale Voroperation hinter 

sich. Hierzu zählt beispielsweise ein Zustand nach einer Prothesenimplantation oder 

stattgehabte Bypassoperationen. 96,0% (n=408) der Studienteilnehmer wurden nicht 

aortoiliakal voroperiert. Abbildung 14 verdeutlicht die Anzahl und Prozentzahl der 

Studienteilnehmer mit und ohne endovaskuläre Voroperation.  
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Abbildung 14: Aortoiliakale Voroperationen 

 

 

2.3.6 Medikation  

 

An zum Zeitpunkt der EVAR eingenommenen Medikamenten wurden Diuretika, Angiotensin 

Converting Enzyme-Hemmer (ACE-Hemmer), nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR), 

Thrombozytenaggregationshemmer (TAH) (wie Acetylsalicylsäure (ASS) oder Clopidogrel), 

Antikoagulantien (Marcumar und neue orale Antikoagulantien (NOAK)), Antibiotika, 

Angiotensin-II-Rezeptor-Subtyp-1-Antagonisten (AT1-Antagonisten) und Statine/Fibrate 

erfasst.  

200 Patienten (47,1%) wurden mit Diuretika behandelt, 186 (43,8%) mit ACE-Hemmern und 

21 (4,9%) mit NSAR. Mit einer Fallzahl von 344 wurden TAH am häufigsten verabreicht, 

dies entspricht einer Prozentrate von 80,9%. Antikoagulantien wurden von 8,0% der 

Studienteilnehmer eingenommen (n=34). Eine Medikation mit Antibiotika bekamen 65 

Patienten (15,3%), mit AT1-Antagonisten 64 Patienten (15,1%) und mit Statinen/Fibraten 187 

Patienten (44,0%).  

Die folgende Abbildung verdeutlicht, von wie viel Prozent der Patienten ein bestimmtes 

Medikament eingenommen wurde.  
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Abbildung 15: Medikamente 

 

Zusätzlich erfolgte eine Analyse bezüglich der Kombination blutverdünnender Medikamente.  

72,7% (n=309) hatten eine Monotherapie mit einem TAH. 22 Patienten (5,2%) bekamen eine 

duale Plättchenhemmung. 20 Patienten (4,7%) nahmen eine Antikoagulation (Marcumar oder 

NOAK) ein. Die Kombination aus Antikoagulans und TAH fand sich bei 3,1% aller Patienten 

(n=13). 12,7 % (n=54) nahmen keine Blutverdünnung ein und bei sieben Patienten (1,6%) 

war die Dauermedikation nicht angegeben. Das folgende Diagramm zeigt die Verteilung der 

Kombinationen blutverdünnender Medikamente.  
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Abbildung 16: Kombination Blutverdünner 
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3 Ergebnisse  

 

3.1  Operative Parameter  

 

3.1.1 Präoperativer Aneurysmadurchmesser  
 

Das präoperative Aortenaneurysma hatte im Schnitt einen Durchmesser von 5,7 cm. Der 

kleinste Aneurysmadurchmesser betrug 3,5 cm und der größte 9,4 cm.  

Drei Patienten (0,7 %) hatten ein weniger als 4,0 cm großes Aneurysma. 14,1% (n=60) hatten 

einen Aneurysmadurchmesser von 4,0 bis 4,9 cm. Am häufigsten lag der 

Aneurysmadurchmesser zwischen 5,0 und 5,9 cm (n=141; 33,2%). 60 Fälle (14,1%) hatten 

einen Durchmesser von 6,0 bis unter 7,0 cm. Bei 8,5% der Studienpatienten (n=36) betrug der 

Aneurysmadurchmesser 7,0 cm oder mehr. In 125 Fällen (29,4%) gab es bezüglich des 

präoperativen Aneurysmadurchmessers keine Angabe. Die folgende Abbildung zeigt die 

Verteilung der Aneurysmagrößen vor der endovaskulären Aortenversorgung.  

 

 

Abbildung 17: Präoperativer Aneurysmadurchmesser  

 

63 Patienten unterzogen sich einer EVAR trotz eines Aneurysmadurchmessers von unter fünf 

Zentimetern. Anatomische Kriterien (z. B. ein sakkuläres Aneurysma) waren hierfür der 

häufigste Grund (44,4%; n=28). Zu 39,7% (n=25) hatten diese Patienten eine rasche 
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Größenprogredienz vorzuweisen. 15,9% (n=10) waren aufgrund des Aortenaneurysmas 

symptomatisch. Abbildung 18 präsentiert die Gründe für eine EVAR bei einem 

Aneurysmadurchmesser von unter fünf Zentimetern.  

 

 

Abbildung 18: Grund für EVAR trotz Aneurysmadurchmesser <5cm 

 

 

3.1.2 Halsdiameter und Halslänge  
 

Der Halsdurchmesser betrug im Mittel 2,4 cm. Der kleinste Durchmesser lag bei 1,5 cm, der 

größte bei 3,9 cm. 5,9% der Studienteilnehmer wiesen einen Halsdurchmesser von unter 2,0 

cm auf (n=25). Bei 36,0% (n=153) lag der Halsdiameter zwischen 2,0 und unter 2,5 cm. 93 

Patienten (21,9%) hatten einen Halsdurchmesser von 2,5 bis 2,9 cm. Bei 27 

Studienteilnehmern (6,4%) betrug der Durchmesser 3,0 cm oder mehr. 29,9% (n=127) aller 

Patienten hatten bezüglich des Halsdiameters keine Angabe. Abbildung 19 verdeutlicht die 

Verteilung der Halsdiameter.  
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Abbildung 19: Verteilung des Halsdurchmessers 

 

Der Mittelwert der Halslänge lag bei 3,1 cm. Die kürzeste Länge betrug 0,5 cm und die größte 

8,4 cm. 76 Patienten (17,9%) hatten eine Halslänge von unter 2,0 cm. Bei 16,9% aller 

Studienteilnehmer (n=72) betrug die Halslänge 2,0 bis 2,9 cm. 62 Studienpatienten (14,6%) 

wiesen eine Halslänge ab 3,0 und unter 4,0 cm auf. Eine Halslänge von 4,0 bis 4,9 cm 

konnten 11,8% (n=50) der Patienten vorweisen. 41 Patienten (9,6%) hatten eine Halslänge 

von 5,0 cm oder mehr. Bei 124 Studienteilnehmern (29,2%) war die Halslänge nicht 

angegeben. Das folgende Diagramm beschreibt die Verteilung der Halslänge.  
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Abbildung 20: Halslänge 

 

 

3.1.3 Thromben und Plaques im Bereich des Aneurysmahalses 

 

Thromben und Plaques wurden als vorhanden gewertet, wenn sie mindestens 50% der 

Zirkumferenz im Bereich des Aneurysmahalses umfassen.  

23,3% aller Studienteilnehmer (n=99) hatten Thromben im Aneurysmahals. 188 Patienten 

(44,2%) wiesen hier keine Thromben auf. Bei 32,5% der Patienten war keine Angabe 

bezüglich Thromben vorhanden. Abbildung 21 zeigt das Vorhandensein von Thromben 

anhand eines Kreisdiagramms.  

17,9%
(n=76)

16,9%
(n=72) 14,6%

(n=62) 11,8%
(n=50) 9,6%

(n=41)

29,2%
(n=124)

0.00%

5.00%

10.00%

15.00%

20.00%

25.00%

30.00%

35.00%

<2,0 cm 2,0 bis 2,9 cm 3,0 bis 3,9 cm 4,0 bis 4,9 cm ab 5,0 cm keine Angabe

Halslänge (n=425)

Mittelwert: 3,1 cm 
σ: 1,6 cm
Minimum: 0,0 cm 
Maximum: 8,4 cm



35 

 

 

Abbildung 21: Thromben im Aneurysmahals 

 

4,2% der Studienteilnehmer hatten Plaques im Bereich des Aneurysmahalses (n=18), während 

65,2% (n=277) hier keine Plaques hatten. Bei 30,6% (n=130) gab es bezüglich der Thromben 

im Aneurysmahals keine Angabe. Folgendes Diagramm veranschaulicht das Vorhandensein 

von Plaques im Aneurysmahals.  

 

 

Abbildung 22: Plaques im Aneurysmahals 
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3.1.4 Konizität des Aneurysmahalses und Angulation   

 

Es erfolgte eine Beurteilung bezüglich der Konizität des Aneurysmahalses. Als konisch wurde 

eine kraniokaudale Zunahme des Halsdurchmessers um mindestens zehn Prozent gesehen. 

123 Patienten hatten einen konischen Aneurysmahals, was einem Prozentanteil von 28,9% 

entspricht. Bei 173 Studienteilnehmern (40,7%) war der Aneurysmahals nicht konisch. 30,4% 

der Studienpatienten (n=129) hatten keine Angabe bezüglich der Konizität des 

Aneurysmahalses. Das folgende Diagramm verdeutlicht Fall- und Prozentzahlen bezüglich 

der Konizität des Aneurysmahalses.  

 

 

Abbildung 23: Konizität des Aneurysmahalses 

 

Weiterhin wurde die Angulation zwischen Aneurysmahals und -längsachse gemessen. Einen 

Winkel zwischen 0 und 25° wiesen 78 Studienteilnehmer (18,4%) auf. 31,3% aller Patienten 

(n=133) hatten einen Winkel zwischen 26° und 50°. Bei 60 Studienteilnehmern (14,1%) lag 

die Angulation bei 51° bis 75°. 25 Patienten (5,9%) hatten einen Winkel von 76° oder mehr. 

Bei 129 Studienteilnehmern (30,4%) war keine Angulation angegeben. Das folgende 

Diagramm zeigt die Verteilung der Aneurysmawinkel.  
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Abbildung 24: Verteilung der Angulation 

 

 

3.1.5 Offenheit der Arteria mesenterica inferior  
 

Desweiteren wurde auf eine Offenheit der Arteria mesenterica inferior (AMI) überprüft. Bei 

53,2% (n=226) aller Studienteilnehmer war die AMI durchgängig. 25 Patienten (5,9%) hatten 

eine verschlossene AMI. Bei 36 Patienten (8,5%) wurde die AMI präoperativ geplugt. Dies 

wurde mit einem „Amplatzer Vascular Plug“ zum Zwecke einer Reduktion des Endoleak-

Risikos durchgeführt. Bei 138 Studienteilnehmern (32,5%) war keine Angabe bezüglich einer 

Offenheit der AMI vorhanden. Abbildung 25 verdeutlicht die Fall- und Prozentzahlen 

bezüglich der AMI. 

 

18,4%
(n=78)

31,3%
(n=133)

14,1%
(n=60)

5,9%
(n=25)

30,4%
(n=129)

0.00%

5.00%

10.00%

15.00%

20.00%

25.00%

30.00%

35.00%

0-25° 26-50° 51-75° ab 76° keine Angabe

Angulation (n=425)

Mittelwert: 41,7°
σ: 22,4
Minimum: 10°

Maximum: 123°



38 

 

 

Abbildung 25: Offenheit der Arteria mesenterica inferior 

 

 

3.1.6 Stentfixation 
 

Prinzipiell unterscheidet man die suprarenale von der infrarenalen Stentfixation. Bei der 

suprarenalen Fixation erfolgt die Verankerung der Prothese oberhalb der Nierenarterien. Eine 

infrarenale Fixation bezeichnet hingegen eine Befestigung des Stents unterhalb der 

Nierenarterien. Bei 112 Patienten (26,4%) wurde der Stent suprarenal, d. h. oberhalb des 

Abgangs der Nierenarterien, fixiert. Die meisten Patienten (n=266) erhielten eine infrarenale 

Stentfixation (62,6%). Bei 47 Patienten (11,1%) war die Fixation des Stents nicht angegeben. 

Folgendes Kreisdiagramm veranschaulicht die Stentfixationen.  
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Abbildung 26: Stentfixation 

 

 

3.1.7 Stentfirmen 
 

Im Rahmen der EVAR bediente man sich am häufigsten Endobifurkationsprothesen der 

Firmen Gore (n=118; 27,8%), Anaconda (n=96; 22,6%), Cook (n=75; 17,6%) und Endologix 

(n=55; 12,9%).  

Endurant wurde 27 Mal (6,4%), AneuRx 24 Mal (5,6%), Talent 12 Mal (2,8%), Vanguard 

siebenmal (1,6%) und Mintec sowie Lifepath jeweils viermal (jeweils 0,9%) eingesetzt. 

Aorfix kam insgesamt dreimal (0,7%) zum Einsatz. Folgendes Balkendiagramm stellt die 

prozentuale Verteilung der eingesetzten Stents dar.  
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Abbildung 27: Stentfirmen 

 

 

3.1.8 ASA-Klassifikationen  
 

Zum Zeitpunkt der EVAR wurden unter den Studienpatienten die American Society of 

Anesthesiologists (ASA)-Klassifikationen II bis IV festgestellt.  

 ASA I war nicht vertreten. ASA II trat 86 Mal (20,2%) auf. ASA III ließ sich 313 Mal 

aufweisen und bildet mit einem Prozentanteil von 73,6% die Mehrheit. ASA IV kam 26 Mal 

vor (6,1%). Abbildung 28 stellt die Prozentanteile der ASA-Klassifikationen dar.  
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Abbildung 28: ASA-Klassifikationen 

 

 

3.1.9 Anästhesieverfahren 

 

Als Anästhesieverfahren wurden Spinalanästhesie, Lokalanästhesie und die 

Intubationsnarkose (ITN) eingesetzt. 68 Mal (16,0%) wurde die Spinalanästhesie eingesetzt 

und fünfmal (1,2%) bediente man sich der Lokalanästhesie. 352 Mal und somit am häufigsten 

(82,8%) kam die ITN zur Anwendung. Die Häufigkeiten der verwendeten Anästhesiearten 

sind im folgenden Kreisdiagramm veranschaulicht.  
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Abbildung 29: Anästhesieverfahren 
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3.2 Endoleak  

 

3.2.1 Verteilung der Endoleak-Typen 

 

Von 425 Studienpatienten entwickelten 145 ein Endoleak – dies entspricht einem Anteil von 

34,1%.  

 

Von den 145 Endoleak-Patienten hatten 122 ein Endoleak, 17 zwei Endoleckagen, vier drei 

Endoleckagen und zwei vier Endoleckagen – dies ergibt eine Gesamtzahl von 176 

Endoleckagen.  

Das Endoleak Typ Ia trat insgesamt 25 Mal (14,2% aller Endoleckagen) auf. Ein Endoleak 

Typ Ib wurde 14 Mal (8,0%) dokumentiert. Der häufigste Endoleak-Typ ist der Typ IIa mit 77 

Fällen und 43,8%. Das Endoleak Typ IIb kam in 18,2% (n=32) vor. Einen Anteil von 6,3% 

aller Endoleckagen (n=11) machte das Typ-IIIa-Endoleak aus. Viermal (2,3%) war ein 

Endoleak Typ IIIb zu verzeichnen. Ein Endoleak Typ IV kam nicht vor. Das Endoleak Typ V 

trat elfmal (6,3%) auf. In zwei Fällen (1,1%) wurde zwar ein Endoleak, aber nicht dessen 

Klassifizierung beschrieben. Abbildung 30 stellt die Verteilung der Endoleak-Typen dar.  

 

 

Abbildung 30: Prozentuale Verteilung der Endoleak-Typen 
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3.2.2 Häufigkeit des Endoleaks in Abhängigkeit von der Altersgruppe 

 

Es wurde eine Korrelation zwischen dem Patientenalter und dem Auftreten eines Endoleaks 

untersucht. Die folgende Grafik zeigt die Endoleak-Häufigkeiten in den verschiedenen 

Altersgruppen.  

  

 

Abbildung 31: Endoleak in Abhängigkeit von der Altersgruppe 

 

Im Mann-Whitney-U-Test, in dem keine Einteilung nach Altersgruppen stattgefunden hat, 

sondern nur das Alter an sich berücksichtigt wurde, ergibt sich ein p-Wert von 0,645, sodass 

kein Einfluss des Patientenalters auf die Endoleak-Häufigkeit eruierbar ist. 

 

 

3.2.3 Häufigkeit des Endoleaks in Abhängigkeit vom Patientengeschlecht  

 

Weiterhin wurde auf einen möglichen Einfluss des Geschlechts auf das Vorkommen von 

Endoleckagen geprüft. Abbildung 32 verdeutlicht die Endoleak-Häufigkeiten unter Männern 

und Frauen.  
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Abbildung 32: Endoleak in Abhängigkeit vom Geschlecht 

 

Unter 383 Männern entwickelten 126 ein Endoleak und unter 42 Frauen wurden bei 19 

Endoleckagen detektiert. Die Endoleak-Häufigkeit unter Männern liegt somit bei 32,9%, 

während sie bei Frauen 45,2% beträgt. Aus diesen Zahlen lässt sich ein erhöhtes Risiko für 

ein Endoleak bei Frauen im Vergleich zu Männern nachweisen, ein signifikanter Unterschied 

ist jedoch bei einem p-Wert von 0,109 nicht vorzuweisen.  

 

 

3.2.4 Häufigkeit des Endoleaks in Abhängigkeit von aortoiliaken 

Voroperationen 

 

Es wurde analysiert, ob eine vergangene aortoiliakale Voroperation das Auftreten eines 

Endoleaks beeinflusst. Das folgende Diagramm stellt das Endoleak-Risiko in Abhängigkeit 

von einer stattgehabten aortoiliakalen Voroperation dar.  
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Abbildung 33: Endoleak in Abhängigkeit von stattgehabter aortoiliakaler Voroperation 

 

Es lässt sich eine signifikante Korrelation zwischen einer vergangenen aortoiliakalen 

Voroperation und dem Auftreten eines Endoleaks feststellen (p=0,012). Die Häufigkeit eines 

Endoleaks ist unter aortoiliakal voroperierten Studienteilnehmern signifikant geringer (5,9%) 

als unter nicht aortoiliakal voroperierten Patienten (35,3%).  

 

 

3.2.5 Häufigkeit des Endoleaks in Abhängigkeit vom präoperativen 

Aneurysmadurchmesser  

 

Auf die Häufigkeit von Endoleckagen in Abhängigkeit vom präoperativen 

Aneurysmadurchmesser wurde geprüft. Tabelle 2 verdeutlicht die Wahrscheinlichkeiten für 

das Auftreten eines Endoleaks unter verschiedenen präoperativen Aneurysmadurchmessern.  
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Präoperativer 

Aneurysmadurchmesser  

Fallzahlen 

(n=300) 

Endoleak (n=105) Kein Endoleak 

(n=195) 

<5,0 cm n=63 30,2% (n=19) 69,8% (n=44) 

5,0 bis 5,9 cm n=141 36,9% (n=52) 63,1% (n=89) 

6,0 bis 6,9 cm n=60 28,3% (n=17) 71,7% (n=43) 

ab 7,0 cm n=36 47,2% (n=17) 52,8% (n=19) 

Tabelle 2: Endoleak-Risiko in Abhängigkeit vom präoperativen Aneurysmadurchmesser  

 

Im Mann-Whitney-U-Test ohne Beachtung der Gruppenzugehörigkeit zeigt sich ein p-Wert 

von 0,178. Somit gibt es keinen signifikanten Zusammenhang zwischen dem präoperativen  

Aneurysmadurchmesser und dem Auftreten eines Endoleaks.    

 

 

3.2.6 Häufigkeit des Endoleaks in Abhängigkeit von Aneurysmahalslänge 

und -diameter 

 

Der Zusammenhang zwischen der Aneurysmahalslänge sowie des 

Aneurysmahalsdurchmessers mit dem Auftreten eines Endoleaks wurde ebenfalls analysiert. 

Die folgende Grafik verdeutlicht die Endoleak-Wahrscheinlichkeiten unter den verschiedenen 

Halslängen.  
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Abbildung 34: Endoleak in Abhängigkeit von der Halslänge 

 

Der Mann-Whitney-U-Test ohne Beachtung der Gruppenzugehörigkeit, sondern nur der 

Halslänge an sich, weist einen p-Wert von 0,096 auf. Somit liegt in der univariaten Analyse 

ein Trend vor, der ein höheres Risiko für ein Endoleak bei geringer Halslänge aufweist.  

 

Zusätzlich wurden die Häufigkeiten speziell des Endoleaks Typ Ia unter den verschiedenen 

Halslängen analysiert.  
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Abbildung 35: Endoleak Typ Ia in Abhängigkeit von der Halslänge 

 

 Es besteht kein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen der Halslänge und dem 

Endoleak Typ Ia (p=0,931).  

 

Desweiteren erfolgte eine Analyse der Wahrscheinlichkeit für ein Endoleak nach dem 

Halsdurchmesser. Diese wird in Abbildung 36 dargestellt.  
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Abbildung 36: Endoleak in Abhängigkeit vom Halsdiameter 

 

Im Mann-Whitney-U-Test ohne Gruppenvergleiche ergibt sich ein p-Wert von 0,672 und 

somit kein signifikanter Zusammenhang des Endoleaks mit dem Halsdurchmesser.  

 

Auch wurde die Wahrscheinlichkeit von Typ-Ia-Endoleckagen unter den Halsdurchmessern 

berechnet. Die Ergebnisse sind in Abbildung 37 dargestellt.  

 

 

Abbildung 37: Endoleak Typ Ia in Abhängigkeit vom Halsdiameter 
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Ein signifikanter Zusammenhang des Endoleaks Typ Ia mit dem Halsdurchmesser ist nicht 

feststellbar (p=0,282).  

 

 

3.2.7 Häufigkeit des Endoleaks in Abhängigkeit von Thromben und 

Plaques im Bereich des Aneurysmahalses  

 

Es erfolgte eine Analyse bezüglich der Abhängigkeit eines Endoleaks von Thromben und 

Plaques im Bereich des Aneurysmahalses.  

Im folgenden Diagramm ist das Endoleak-Risiko in Abhängigkeit von Thromben im 

Halsbereich dargestellt.  

 

 

Abbildung 38: Endoleak in Abhängigkeit von Thromben im Aneurysmahals 

 

Eine hochsignifikante Korrelation des Vorhandenseins von Thromben mit dem Auftreten 

eines Endoleaks lässt sich hier quantifizieren (p<0,001). Es scheint, dass Thromben im 

Aneurysmahals die Endoleak-Wahrscheinlichkeit reduzieren – die Rate an Endoleckagen 

betrug unter den Patienten mit Thromben im Aneurysmahals 17,2% und bei 

Studienteilnehmern ohne Thromben 44,7%.  
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Ebenso wurde auf einen möglichen Zusammenhang zwischen dem Endoleak Typ Ia und 

Thromben untersucht. Dies wird in Abbildung 39 dargestellt. 

 

 

Abbildung 39: Endoleak Typ Ia in Abhängigkeit von Thromben im Aneurysmahals 

 

Eine signifikante Korrelation des Vorhandenseins von Thromben mit dem Auftreten eines 

Endoleaks Typ Ia lässt sich hier nicht quantifizieren (p=0,100).  

 

Zusätzlich wurde der Zusammenhang des Endoleaks mit Plaques im Aneurysmahals 

untersucht. Abbildung 40 zeigt das Ergebnis.  

 

0.00%

20.00%

40.00%

60.00%

80.00%

100.00%

Thromben im Aneurysmahals
(n=99)

Keine Thromben im Aneurysmahals
(n=188)

3,0% (n=3) 8,0% (n=15)

97,0% (n=96) 92,0% (n=173)

Endoleak Typ Ia in Abhängigkeit von Thromben im 
Aneurysmahals (n=287; p=0,100)

Endoleak Typ Ia (n=18) Kein Endoleak Typ Ia (n=269)



53 

 

 

Abbildung 40: Endoleak in Abhängigkeit von Plaques im Aneurysmahals 

 

Bezüglich des Zusammenhangs von Plaques im Bereich des Aneurysmahalses und dem 

Auftreten eines Endoleaks zeichnet sich innerhalb der univariaten Analyse der Trend ab 

(p=0,088), dass die Wahrscheinlichkeit für ein Endoleak bei Plaques im Halsbereich geringer 

ist (16,7%) als bei Patienten ohne Plaques im Halsbereich (36,5%).  

 

Desweiteren erfolgte eine Analyse auf einen möglichen Zusammenhang zwischen Plaques im 

Aneurysmahals und dem Auftreten eines Endoleaks Typ Ia. Abbildung 41 veranschaulicht das 

Ergebnis.  
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Abbildung 41: Endoleak Typ Ia in Abhängigkeit von Plaques im Aneurysmahals 

 

Bezüglich des Zusammenhangs von Plaques im Bereich des Aneurysmahalses und dem 

Auftreten eines Endoleaks Typ Ia erzeigt sich kein signifikates Ergebnis (p=0,264). 

 

 

3.2.8 Häufigkeit des Endoleaks in Abhängigkeit von der Konizität des 

Aneurymahalses und der Angulation 

 

Eine Untersuchung, ob ein konischer Aneurysmahals und ob der Aneurysmahalswinkel das 

Risiko für Endoleckagen beeinflussen, wurde durchgeführt.  

Abbildung 42 gibt die Endoleak-Wahrscheinlichkeiten bei konischem und nicht-konischem 

Aneurysmahals wieder.   
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Abbildung 42: Endoleak bei konischem und nicht-konischem Aneurysmahals 

 

Innerhalb der vorliegenden Dissertation gibt es keinen signifikanten Zusammenhang zwischen 

konischem Aneurysmahals und dem Auftreten eines Endoleaks (p=0,846).  

 

Auch wurde auf einen möglichen Zusammenhang zwischen einem konischen Hals und 

speziell dem Endoleak-Ia untersucht, was im folgenden Diagramm ersichtlich ist.   

 

 
Abbildung 43: Endoleak Typ Ia bei konischem und nicht-konischem Aneurysmahals 
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Innerhalb der vorliegenden Dissertation gibt es keinen signifikanten Zusammenhang zwischen 

konischem Aneurysmahals und dem Auftreten eines Endoleaks Typ Ia (p=0,453).  

 

Die Korrelation zwischen der Angulation und Endoleckagen wurde analysiert. Abbildung 44 

stellt die Endoleak-Wahrscheinlichkeiten unter den verschiedenen Angulationsgraden dar.  

 

 

Abbildung 44: Endoleak in Abhängigkeit von der Angulation 

 

Anhand des Diagramms ist eine Zunahme der Endoleak-Häufigkeit bei stärkerer Angulation 

zu sehen. Im Mann-Whitney-U-Test ohne Beachtung der Gruppenzugehörigkeit, sondern nur 

des Grades der Angulation an sich, ergibt sich ein p-Wert von <0,001. Somit gibt es in der 

vorliegenden Studie ein signifikant höheres Risiko für ein Endoleak bei zunehmender 

Angulation.    

 

Ebenso wurde der Zusammenhang zwischen der Angulation und Typ-Ia-Endoleckagen 

untersucht. Abbildung 45 stellt die Endoleak-Typ-Ia-Wahrscheinlichkeiten unter den 

verschiedenen Angulationsgraden dar.  
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Abbildung 45: Endoleak Typ Ia in Abhängigkeit von der Angulation 

 

Im Mann-Whitney-U-Test ergibt sich ein p-Wert von 0,469. Ein signifikanter Unterschied 

bezüglich der Wahrscheinlichkeit für ein Endoleak Typ Ia und den verschiedenen 

Angulationsgraden ist somit nicht vorhanden.    

 

 

3.2.9 Häufigkeit des Endoleaks in Abhängigkeit von der Offenheit der AMI  
 

 

Auch der Einfluss der Durchgängigkeit der AMI auf das Risiko für ein Endoleak wurde 

untersucht. Hierbei erfolgte die Einteilung in die beiden Gruppen „offene AMI“ und 

„verschlossene AMI“. Bei präoperativem Anbringen eines Plugs wurde die AMI als 

„verschlossen“ gewertet. Die folgende Grafik verdeutlicht die entsprechenden Fall- und 

Prozentzahlen.  
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Abbildung 46: Endoleak in Abhängigkeit von offener und verschlossener AMI 

 

Ein Zusammenhang zwischen offener oder verschlossener AMI und dem Auftreten eines 

Endoleaks ist in der univariaten Analyse nicht feststellbar (p=0,838).  

 

 

 

3.2.10  Häufigkeit des Endoleaks in Abhängigkeit von der Stentfixation  

 

Die Wahrscheinlichkeit für ein Endoleak in Abhängigkeit der Stentfixation wurde bestimmt. 

Die folgende Grafik veranschaulicht das Endoleak-Risiko in Abhängigkeit von der 

Fixationsart.  
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Abbildung 47: Endoleak-Risiko nach Art der Stentfixation 

 

Bei einer suprarenalen Fixation der Prothese (n=112) betrug das Endoleak-Risiko 25,9% 

(n=29). Die Wahrscheinlichkeit für ein Endoleak lag bei 36,1% (n=96), wenn der Stent 

infrarenal fixiert wurde (n=266).  

Es zeigt sich der Trend, dass die Wahrscheinlichkeit für ein Endoleak bei infrarenaler 

Stentfixation im Vergleich zur suprarenalen Fixation höher ist (p=0,054).  

 

 

3.2.11  Häufigkeit des Endoleaks in Abhängigkeit von der Stentfirma  

 

Es erfolgte eine Bestimmung der Endoleak-Risiken der einzelnen Stentfirmen. Diese werden 

in Abbildung 48 aufgezeigt.  
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Abbildung 48: Endoleak in Abhängigkeit von der verwendeten Stentprothese 

 

Unter allen Stentfirmen konnte nur bei Gore ein signifikant erhöhtes Endoleak-Risiko 

festgestellt werden (p=0,002). Die anderen Prothesen erreichten das Signifikanzniveau nicht.  

 

 

3.2.12  Auswirkung der Risikofaktoren auf das Vorkommen eines 

Endoleaks  

 

Es erfolgte eine Analyse der Endoleak-Wahrscheinlichkeit in Bezug auf die Risikofaktoren 

Übergewicht, Hypercholesterinämie, Hyperlipidämie, Diabetes mellitus und Nikotinkonsum 

(Raucher und Ex-Raucher).  

Tabelle 3 stellt die Korrelation der einzelnen Risikofaktoren mit dem Endoleak-Risiko dar.  
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Risikofaktor Endoleak 

(n=145) 

Kein Endoleak 

(n=280) 

Gesamt 

(n=425) 

p-Wert 

Übergewicht (BMI ab 25) 33,3% 

(n=105) 

66,7% (n=210) 100% 

(n=315) 
p=0,564 

Kein Übergewicht  36,4% 

(n=40) 

63,6% (n=70) 100% 

(n=110) 

Hypercholesterinämie 30,6% 

(n=52) 

69,4% (n=118) 100% 

(n=170) 
p=0,210 

Keine Hypercholesterinämie 36,5% 

(n=93) 

63,5% (n=162) 100% 

(n=255) 

Hyperlipidämie 30,3% 

(n=64) 

69,7% (n=147) 100% 

(n=211) 
p=0,102 

Keine Hyperlipidämie 37,9% 

(n=81) 

62,1% (n=133) 100% 

(n=214) 

Diabetes mellitus 31,3% 

(n=30)  

68,8% (n=66) 100% 

(n=96) 
p=0,501 

Kein Diabetes mellitus 35,0% 

(n=115) 

65,0% (n=214) 100% 

(n=329) 

Nikotinkonsum (Raucher und 

Ex-Raucher) 

31,0% 

(n=90) 

69,0% (n=200) 100% 

(n=290) 
p=0,049 

Kein Nikotinkonsum 40,7% 

(n=55) 

59,3% (n=80) 100% 

(n=135) 

Tabelle 3: Zusammenhang der Risikofaktoren mit dem Auftreten eines Endoleaks 

 

Nichtraucher haben im Vergleich zu Rauchern und Ex-Rauchern ein signifikant höheres 

Risiko, ein Endoleak zu entwickeln. Die Risikofaktoren Übergewicht, Hypercholesterinämie, 

Hyperlipidämie und Diabetes mellitus sind nicht signifikant mit einem vermehrten oder 

verminderten Auftreten eines Endoleaks assoziiert.  

 

 

3.2.13  Auswirkung der Medikation auf das Vorkommen eines Endoleaks  

 

Die Wahrscheinlichkeit für ein Endoleak bei Einnahme von Diuretika, ACE-Hemmern, 

NSAR, TAH wie ASS oder Clopidogrel, Antikoagulantien, Antibiotika, AT1-Antagonisten 
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und Statinen/Fibraten wurde bestimmt. Tabelle 4 enthält die Endoleak-Wahrscheinlichkeiten 

der im Operationszeitraum eingenommenen Medikamente.  

 

Medikament Endoleak 

(n=143) 

Kein Endoleak 

(n=275) 

Gesamt 

(n=418) 

p-

Wert 

Diuretika 31,0% (n=62) 69,0% (n=138) 100% (n=200) 
0,185 

Keine Diuretika 37,2% (n=81) 62,8% (n=137) 100% (n=218) 

ACE-Hemmer 30,6% (n=57) 69,4% (n=129) 100% (n=186) 
0,169 

Keine ACE-Hemmer 37,1% (n=86) 62,9% (n=146) 100% (n=232) 

NSAR 33,3% (n=7) 66,7% (n=14) 100% (n=21) 
0,931 

Keine NSAR 34,3% (n=136) 65,7% (n=261) 100% (n=397) 

TAH 32,6% (n=112) 67,4% (n=232) 100% (n=344) 
0,125 

Keine TAH 41,9% (n=31) 58,1% (n=43) 100% (n=74) 

Antikoagulantien 44,1% (n=15) 55,9% (n=19) 100% (n=34) 
0,204 

Keine Antikoagulantien 33,3% (n=128) 66,7% (n=256) 100% (n=384) 

Antibiotika 32,3% (n=21) 67,7% (n=44) 100% (n=65) 
0,725 

Keine Antibiotika 34,6% (n=122) 65,4% (n=231) 100% (n=353) 

AT1-Antagonisten 32,8% (n=21) 67,2% (n=43) 100% (n=64) 

0,798 Keine AT1-

Antagonisten 

34,5% (n=122) 65,5% (n=232) 100% (n=354) 

Statine/Fibrate 29,9% (n=56) 70,1% (n=131) 100% (n=187) 

0,098 Keine Statine oder 

Fibrate 

37,7% (n=87) 62,3% (n=144 100% (n=231) 

Tabelle 4: Zusammenhang der Medikation mit dem Auftreten eines Endoleaks 

 

Bei den untersuchten Medikamentengruppen weist nur die Einnahme von Statinen/Fibraten 

einen Trend auf (p=0,098): Die Einnahme von Statinen oder Fibraten reduziert das Risiko, ein 

Endoleak zu entwickeln.  
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3.2.14  Auswirkung der Kombination blutverdünnender Medikamente auf 

das Vorkommen eines Endoleaks 

 

Es wurde ein Vergleich zwischen den unterschiedlichen Kombinationen blutverdünnender 

Medikamente vorgenommen. Unterschieden wurde hierbei zwischen den Gruppen 

„Monotherapie TAH“ (z.B. bei alleiniger Einnahme von ASS oder Clopidogrel), „doppelte 

Plättchenhemmung“ (z.B. bei kombinierter Einnahme von ASS und Clopidogrel), 

„Monotherapie Antikoagulation“ (z.B. bei alleiniger Einnahme von Marcumar oder einem 

NOAK) und „Kombination Antikoagulans und TAH“. Die Ergebnisse sind innerhalb der 

folgenden Abbildung dargestellt.  

 

 

Abbildung 49: Zusammenhang der blutverdünnenden Medikation mit dem Auftreten eines 

Endoleaks 

 

Zwar steigt das Risiko für ein Endoleak mit der Intensität der Blutverdünnung, jedoch ist kein 

signifikanter Unterschied erkennbar (p=0,355).  
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3.2.15  Auswirkung der Vorerkrankungen auf das Vorkommen eines 

Endoleaks  

 

Ob ausgewählte vaskuläre, kardiale und pulmonale Erkrankungen mit dem Auftreten eines 

Endoleaks korrelieren, wird in Tabelle 5 analysiert. 

 

 

Vorerkrankung Endoleak 

(n=145) 

Kein Endoleak 

(n=280) 

Gesamt 

(n=425) 

p-Wert 

Arterielle Hypertonie 34,8% 

(n=119) 

65,2% (n=223) 100% 

(n=342) 
p=0,550 

Keine arterielle 

Hypertonie 

31,3% (n=26) 68,7% (n=57) 100% 

(n=83) 

pAVK 25,3% (n=22) 74,7% (n=65) 100% 

(n=87) 
p=0,051 

Keine pAVK 36,4% 

(n=123) 

63,6% (n=215) 100% 

(n=338) 

Ischämischer Insult 34,2% (n=13) 65,8% (n=25) 100% 

(n=38) 
p=0,990 

Kein ischämischer Insult 34,1% 

(n=132) 

65,9% (n=255) 100% 

(n=387) 

Thrombose 40,0% (n=12) 60,0% (n=18) 100% 

(n=30) 
p=0,481 

Keine Thrombose 33,7% 

(n=133) 

66,3% (n=262) 100% 

(n=395) 

KHK 29,2% (n=57) 70,8% (n=138) 100% 

(n=195) 
p=0,050 

Keine KHK 38,3% (n=88) 61,7% (n=142) 100% 

(n=230) 

Herzrhythmusstörungen 36,6% (n=34) 63,4% (n=59) 100% 

(n=93) 
p=0,574 

Keine 

Herzrhythmusstörungen 

33,4% 

(n=111) 

66,6% (n=221) 100% 

(n=332) 
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Herzinsuffizienz  36,1% (n=22) 63,9% (n=39) 100% 

(n=61) 
p=0,729 

Keine Herzinsuffizienz 33,8% 

(n=123) 

66,2% (n=241) 100% 

(n=364) 

Carotisstenose oder 

Carotissklerose 

24,8% (n=27) 75,2% (n=82) 100% 

(n=109) 
p=0,017 

Keine Carotiserkrankung 37,3% 

(n=118) 

62,7% 

(n=198) 

100% 

(n=316) 

COPD 28,6% (n=26) 71,4% (n=65) 100% 

(n=91) 
p=0,208 

Keine COPD  35,6% 

(n=119) 

64,4% (n=215) 100% 

(n=334) 

Schlafapnoe-Syndrom 41,2% (n=7) 58,8% (n=10) 100% 

(n=17) 
p=0,531 

Kein Schlafapnoe-

Syndrom 

33,8% 

(n=138) 

66,2% (n=270) 100% 

(n=408) 

Asthma bronchiale 23,1% (n=3) 76,9% (n=10) 100% 

(n=13) 
p=0,394 

Kein Asthma bronchiale 34,5% 

(n=142) 

65,5% (n=270) 100% 

(n=412) 

Tabelle 5: Zusammenhang des Endoleaks mit den Vorerkrankungen 

 

Das Vorliegen einer Carotisstenose oder Carotissklerose reduziert im Chi-Quadrat-Test 

signifikant das Endoleak-Risiko (p=0,017). Die Wahrscheinlichkeit für ein Endoleak bei 

Vorliegen einer Carotisstenose oder -sklerose liegt bei 24,8%. Im Gegensatz dazu beträgt das 

Risiko für ein Endoleak bei fehlender Carotiserkrankung 37,3%. Einen Trend, der jeweils 

knapp an das Signifikanzniveau grenzt, weisen die Vorerkrankungen KHK (p=0,050) und 

pAVK (p=0,051) auf. Die Häufigkeit für ein Endoleak liegt bei Patienten mit einer KHK bei 

29,2% und ohne KHK bei 38,3%. pAVK-Patienten hatten eine Endoleak-Wahrscheinlichkeit 

von 25,3%, wohingegen Studienteilnehmer ohne pAVK zu 36,4% ein Endoleak entwickelten.  
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3.2.16  Multivariate Analyse bezüglich des Auftretens eines Endoleaks  
 

Die signifikanten Ergebnisse der Stentfirmen, Vormedikationen und Vorerkrankungen 

wurden gemeinsam mit den anatomischen Parametern präoperativer Aneurysmadurchmesser, 

Halsdiameter, Plaques und Thromben im Aneurysmahals, Offenheit der AMI, Konizität des 

Aneurysmahalses, Halslänge, und Angulation innerhalb einer binär logistischen Regression 

auf Unabhängigkeit untersucht. Bei 275 Patienten waren Angaben zu allen 13 Parametern 

vorhanden, die multivariat untersucht wurden. Neun Ausreißer wurden von der Analyse 

ausgeschlossen, sodass sich eine Gesamtzahl von 266 Patienten innerhalb der multivariaten 

Analyse ergibt. Tabelle 6 zeigt die Ergebnisse.  

 

 n=266 p-Wert Odds Ratio 95%-Konfidenzintervall 

Präoperativer 

Aneurysmadurchmesser 

(cm) 

0,773 1,049 0,759 1,449 

Halsdiameter (cm) 0,001 6,037 2,033 17,923 

Plaques Hals  0,196 0,234 0,026 2,111 

Thromben Hals  <0,001 0,084 0,033 0,214 

offene AMI  0,007 3,475 1,403 8,607 

konisch  0,567 1,208 0,633 2,306 

Halslänge (cm) 0,253 0,878 0,702 1,098 

Angulation (Grad) 0,001 1,026 1,011 1,041 

Gore <0,001 3,823 1,881 7,767 

Statin 0,840 0,935 0,486 1,799 

Carotisstenose/-sklerose 0,582 0,809 0,381 1,719 

pAVK 0,182 0,547 0,225 1,327 

KHK 0,794 0,917 0,477 1,762 

Nagelkerkes R-Quadrat=0,379  

Tabelle 6: Multivariate Analyse bezüglich des Endoleak-Risikos 

 

In der multivariaten Analyse wurden fünf Parameter als signifikant eingestuft: Halsdiameter, 

Thromben im Aneurysmahals, offene AMI, Angulation und Gore-Prothesen.  

Eine Zunahme des Halsdiameters um einen Zentimeter bewirkt eine Erhöhung des Endoleak-

Risikos um mehr als das Sechsfache (p=0,001). Studienteilnehmer mit Thromben im 
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Aneurysmahals besitzen weniger als ein Zehntel des Endoleak-Risikos verglichen zu 

Patienten ohne Thromben (p<0,001). Eine offene AMI steigert die Wahrscheinlichkeit für ein 

Endoleak verglichen mit einer verschlossenen AMI um mehr als das Dreifache (p=0,007). Die 

Zunahme der Angulation um einen Grad erhöht das Endoleak-Risiko um 1,026 (p=0,001). 

Patienten mit einer Gore-Prothese haben eine 3,8-mal höhere Wahrscheinlichkeit für ein 

Endoleak als andere Prothesenfirmen (p<0,001).  

 

 

3.3 Komplikationen und Reinterventionen nach endovaskulärer 

Aortenversorgung  

 

3.3.1 Perioperative Mortalität und Morbidität  
 

 

Insgesamt verstarben sechs von 425 Patienten innerhalb von 30 Tagen nach EVAR. Die 

entspricht einer perioperativen Mortalität von 1,4%. Zwei (33,3%) Patienten starben an 

kardiogenem Schock. Ein Patient (16,7%) erlag einer Kombination aus Lungen- und 

Nierenversagen. Ein Patient (16,7%) verstarb an einer Sepsis und ein anderer (16,7%) an 

einem hämorrhagischen Schock. Bei einem Patienten (16,7%) blieb die Todesursache 

unbekannt. Das folgende Diagramm verdeutlicht die Ursachen für die perioperative 

Mortalität.  
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Abbildung 50: Ursachen für die perioperative Mortalität 

 

Ergänzend wurde die Major-Komplikationsrate innerhalb von 30 Tagen nach EVAR erfasst. 

Zu den Major-Komplikationen wurden diejenigen Komplikationen gezählt, die den Patienten 

schwer eingeschränkt, den Krankenhausaufenthalt verlängert oder eine Reintervention nach 

sich gezogen haben. 56 von 425 Studienteilnehmern (13,2%) hatten eine Major-Komplikation 

innerhalb von 30 Tagen nach EVAR. Insgesamt wurden 70 Major-Komplikationen erfasst. 

Am häufigsten kam hierbei die Lymphfistel mit einem Prozentanteil von 17,1% (n=12) vor. 

Die folgende Tabelle zeigt Fallzahl und Prozentzahl der Major-Komplikationen innerhalb von 

30 Tagen.  

 

Major-Komplikationen (n=70) Fallzahl Prozentanteil an allen Major-

Komplikationen 

Kardial 

Myokardinfarkt n=4 5,7% 

Kardiogener Schock  n=4 5,7 

Kardiale Dekompensation n=1 1,4% 

Vaskulär 

Beinischämie n=5 7,1% 

Blutung n=4 5,7% 

Hämatom n=3 4,3% 

33,3%
(n=2)

16,7%
(n=1)

16,7%
(n=1)

16,7%
(n=1)

16,7%
(n=1)

0.00%

5.00%

10.00%

15.00%

20.00%

25.00%

30.00%

35.00%

Ursachen für die perioperative Mortaliät (n=6)
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Gefäßdissektion n=2 2,9% 

Gefäßstenose n=2 2,9% 

Aneurysma spurium n=1 1,4% 

Lungenarterienembolie n=1 1,4% 

Gastrointestinal 

Darmischämie n=3 4,3% 

Dünndarmperforation n=1 1,4% 

Infektiös   

Pneumonie n=4 5,7% 

Sepsis n=2 2,9% 

Wundinfektion n=1 1,4% 

Kniegelenksempyem n=1 1,4% 

Abszess n=1 1,4% 

Prothesenbezogen 

Prothesenverschluss n=6 8,6% 

Inkomplette Entfaltung des 

Prothesenschenkels 

n=2 2,9% 

Prothesendislokation n=1 1,4% 

Sonstiges 

Lymphfistel n=12 17,1% 

Postoperatives Nierenversagen n=6 8,6% 

Multiorganversagen  n=2 2,9% 

Kompartmentsyndrom n=1 1,4% 

Tabelle 7: Major-Komplikationen innerhalb von 30 Tagen nach EVAR 

 

Innerhalb der ersten 30 Tage nach EVAR war unter 425 Patienten bei 29 (6,8% aller 

Studienteilnehmer) eine allgemeine Reintervention notwendig.  

Von diesen 29 Patienten wurde zu 72,4% (n=21) eine Reintervention durchgeführt. Zwei 

Reinterventionen waren bei 24,1% (n=7) erforderlich. Ein Studienteilnehmer (3,4%) brauchte 

fünf Reinterventionen. Insgesamt fanden 40 perioperative allgemeine Reinterventionen statt. 

Die folgende Abbildung zeigt die prozentuale Verteilung der Anzahl der allgemeinen 

Reinterventionen innerhalb von 30 Tagen nach EVAR.  
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Abbildung 51: Anzahl der perioperativen allgemeinen Reinterventionen 

  

Unter 40 allgemeinen Reinterventionen innerhalb der ersten 30 Tage nach EVAR wurden 43 

Gründe für diese Reinterventionen erfasst. Der Prothesenverschluss war hierbei mit einem 

Prozentanteil von 18,6% (n=8) der häufigste Interventionsgrund. Die Gefäßstenose und das 

Hämatom traten jeweils sechsmal (jeweils 14,0%) auf, gefolgt von der Blutung, die viermal 

(9,3%) eine Reintervention zur Folge hatte. Die Beinischämie und die Lymphozele hatten 

jeweils mit einer Anzahl von drei und einer Prozentzahl von 7,0% denselben Anteil an allen 

Interventionsgründen. Das Kompartmentsyndrom, eine inkomplette Entfaltung der 

Iliakalschenkel sowie der Zweck einer explorativen Laparotomie stellten jeweils zweimal den 

Interventionsgrund (4,7%) dar. Die folgenden Gründe zogen jeweils einmal eine 

Reintervention nach sich (jeweils 2,3%): Aneurysma spurium, Gefäßdissektion, 

Darmischämie, Dünndarmperforation, Bauchtuchentfernung, Leistenabszess und Aneurysma 

der A. iliaca interna. Tabelle 8 verdeutlicht die Häufigkeiten der Gründe für die allgemeinen 

Reinterventionen innerhalb der ersten 30 Tage nach EVAR.  

 

Grund für die perioperative 

allgemeine Reintervention 

(n=43) 

Fallzahl  Prozentanteil an den 

perioperativen 

Interventionsgründen 

Prothesenverschluss n=8  18,6% 

Gefäßstenose n=6 14,0% 

72,4%
(n=21)

24,1%
(n=7)

0,0%
(n=0)

0,0%
(n=0)

3,4%
(n=1)

0.00%

10.00%

20.00%

30.00%

40.00%

50.00%

60.00%

70.00%

80.00%
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Verteilung der Anzahl der perioperativen allgemeinen 
Reinterventionen (n=40)
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Hämatom n=6 14,0% 

Blutung n=4 9,3% 

Beinischämie n=3 7,0% 

Lymphozele n=3 7,0% 

Kompartmentsyndrom n=2 4,7% 

Inkomplette Entfaltung der 

Iliakalschenkel 

n=2 4,7% 

Explorative Laparotomie n=2 4,7% 

Aneurysma spurium n=1 2,3% 

Gefäßdissektion n=1 2,3% 

Darmischämie n=1 2,3% 

Dünndarmperforation n=1 2,3% 

Bauchtuchentfernung n=1 2,3% 

Leistenabszess n=1 2,3% 

Aneurysma der A. iliaca 

interna 

n=1 2,3% 

Tabelle 8: Gründe für perioperative allgemeine Reinterventionen 

 

 

3.3.2 Allgemeine Reinterventionen im Follow-up 
 

Von einer Reintervention im Follow-up wird in der vorliegenden Dissertation gesprochen, 

wenn sie mehr als 30 Tage nach EVAR stattgefunden hat. Insgesamt fanden 77 allgemeine 

Reinterventionen im Follow-up statt – dies entspricht 65,8% aller Reinterventionen, während 

die perioperativen Reinterventionen bei einer Häufigkeit von 40 34,2% der allgemeinen 

Interventionen ausmachten.  

38 Studienteilnehmer (74,5%) hatten im Follow-up eine Reintervention, acht Patienten 

(15,7%) mussten sich zwei Reinterventionen unterziehen und ein Patient (2,0%) bekam drei 

Interventionen. 5,9% (n=3) wurden während des Follow-ups viermal und 2,0% (n=1) achtmal 

interveniert. Abbildung 52 zeigt die Häufigkeiten der allgemeinen Reinterventionen im 

Follow-up.  
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Abbildung 52: Anzahl der allgemeinen Reinterventionen im Follow-up 

 

Der häufigste Grund für allgemeine Reinterventionen über 30 Tage nach EVAR ist analog zu 

den perioperativen Interventionen mit einer Häufigkeit von 23 (29,1%) der 

Prothesenverschluss. Die folgende Tabelle stellt die Fall- und Prozentzahlen bezüglich der  

Gründe für die allgemeinen Reinterventionen im Follow-up dar.  

 

Grund für die allgemeine 

Reintervention im Follow-up 

(n=79) 

Fallzahl Prozentanteil an den 

Interventionsgründen im 

Follow-up 

Prothesenverschluss n=23 29,1% 

Gefäßstenose n=16 20,3% 

Nierenarterienstenose n=9 11,4% 

Blutung n=8  10,1% 

Beinischämie n=3 3,8% 

Lymphfistel/Lymphozele n=3 3,8% 

Protheseninfektion n=3 3,8% 

Zweitaneurysma n=3 3,8% 

Hämatom n=2 2,5% 

Darmischämie n=2 2,5% 

Retroperitonealer Infekt n=1 1,3% 

74,5%
(n=38)

15,7%
(n=8)
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Verteilung der Anzahl der allgemeinen Reinterventionen im 
Follow-up (n=51)
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Traumatische Bypassruptur n=1 1,3% 

Ausriss des iliaco-femoralen 

Interponats 

n=1 1,3% 

Aortoduodenale Fistel n=1 1,3% 

Arteriovenöse Fistel  n=1 1,3% 

Narbenhernie rechter 

Unterbauch bei Z.n. Bypass 

n=1 1,3% 

Subkutaner Abszess im 

Bereich der 

Leistenpunktionsstelle 

n=1 1,3% 

Tabelle 9: Gründe für allgemeine Reinterventionen im Follow-up 

 

 

3.3.3 Postoperativer Prothesenverschluss und Gefäßstenose  
 

Der Prothesenverschluss war 31 Mal der Grund für eine allgemeine Intervention. Einmal 

(3,2%) fand sich der Verschluss am Hauptstamm und 27 Mal (87,1%) am Iliakalbein. Dreimal 

(9,7%) war der Bypass von einem Verschluss betroffen. Das folgende Tortendiagramm 

veranschaulicht die Verteilung der Lokalisationen des Prothesenverschlusses.  

 

 

Abbildung 53: Lokalisation des Prothesenverschlusses bei der allgemeinen Reintervention 

 

3,2% (n=1)

87,1% (n=27)

9,7% (n=3)

Lokalisation des Prothesenverschlusses (n=31)

Hauptstamm Iliakalbein Bypass
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Insgesamt war die Gefäßstenose 20 Mal ein Interventionsgrund. Hiervon war 15 Mal ein 

Gefäß betroffen. Viermal waren zwei Gefäße gleichzeitig stenosiert. Einmal war die 

Lokalisation der Stenose und auch die Anzahl der betroffenen Gefäße nicht angegeben. In die 

Beurteilung fließen somit 23 Gefäße, die nachweislich von einer Stenose betroffen waren und 

eine Reintervention zur Folge hatten.  

 

Am häufigsten fand sich die Stenose an der A. iliaca externa (n=9; 39,1%), gefolgt von der A. 

iliaca communis, die zu 30,4% (n=7) betroffen war. Die A. femoralis communis hatte einen 

Anteil von 17,4% (n=4) an den Gefäßstenosen. Jeweils einmal waren A. iliaca interna, A. 

profunda femoris und A. mesenterica superior betroffen (jeweils 4,3%) – hierbei trat die 

Gefäßstenose jeweils im Rahmen der EVAR auf und wurde durch eine Embolie verursacht. 

Abbildung 54 zeigt die Verteilung der Stenoselokalisationen anhand eines Balkendiagramms.  

 

 

Abbildung 54: Lokalisation der Gefäßstenose bei der allgemeinen Reintervention 

 

 

3.3.4 Operationstechniken bei den allgemeinen Reinterventionen  
 

Insgesamt wurden 170 Operationstechniken für die allgemeinen Reinterventionen erfasst. Am 

häufigsten wurde dabei von einer Stentdilatation oder PTA Gebrauch gemacht (n=41; 24,1%). 

Am zweithäufigsten erfolgte mit einer Fallzahl von 24 und somit einem Prozentsatz von 

14,1% die Implantation einer neuen Prothese oder eine Stentangioplastie. Die Thrombektomie 

4,3% (n=1)
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wurde zu 11,8% (n=20) durchgeführt. Ein Bypass wurde in 18 Fällen eingesetzt (10,6%). Von 

einer Patchplastik oder einem Interponat wurde 13 Mal (7,6%) Gebrauch gemacht. Ein 

Debridement erfolgte, ebenso wie die Hämatomausräumung, siebenmal (jeweils 4,1%). Die 

explorative Laparotomie war bei vier Patienten notwendig (2,4%). Ligatur, 

Bauchtuchentfernung, die Thrombolyse mit Urokinase sowie die Kompartmentspaltung 

kamen jeweils zu 1,8% zu Gebrauch (jeweils n=3). Die distale Stentverlängerung wurde 

insgesamt zweimal (1,2%) eingesetzt – einmal aufgrund eines Aneurysmas an der 

rechtsseitigen A. iliaca interna und einmal wegen eines Aneurysmas an der A. iliaca 

communis rechts. Diese Komplikationen traten jeweils als Folge der Y-Prothese auf. Das 

Einbringen von Bauchtüchern, die Darmresektion und die Abszessspaltung erfolgte ebenso 

jeweils zweimal (1,2%). Sonstige Operationstechniken waren insgesamt 16 Mal (9,4%) 

notwendig. Abbildung 55 verdeutlicht die Häufigkeiten der angewandten Operationstechniken 

bei den allgemeinen Reinterventionen.  

 

 

Abbildung 55: Verteilung der Operationstechniken für die allgemeine Reintervention 
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Insgesamt erfolgten 20 Thrombektomien unter 17 Studienteilnehmern. Hiervon wurde bei 14 

Patienten (82,4%) eine Thrombektomie durchgeführt. Bei drei Patienten (17,6%) kamen zwei 

Thrombektomien zum Einsatz.  

Zehnmal wurde an einem Gefäß thrombektomiert. Sechsmal erfolgte eine Thrombektomie an 

zwei Gefäßen und dreimal an drei Gefäßen gleichzeitig. Bei einer Thrombektomie war weder 

der Ort noch die Zahl der betroffenen Gefäße bekannt. Somit wurde an zusammengenommen 

31 auswertbaren Gefäßen eine Thrombektomie durchgeführt. 

 

Am häufigsten war die A. femoralis communis betroffen (n=7; 22,6%). An der A. iliaca 

externa und entlang der Prothese erfolgte die Thrombektomie jeweils sechsmal (jeweils 

19,4%). An der A. illiaca interna wurde die Thrombektomie mit einem Prozentanteil von 

12,9% (n=4) durchgeführt. Die Thrombektomie erfolgte dreimal an der A. femoralis 

superficialis (9,7%) und zweimal an der A. profunda femoris (6,5%). Die Aorta abdominalis, 

der Bypass und der Tractus tibiofibularis wiesen denselben Prozentanteil von 3,2% (jeweils 

n=1) auf. In Tabelle 10 finden sich die von der Thrombektomie im Rahmen der allgemeinen 

Intervention betroffenen Gefäße.  

 

Lokalisation der 

Thrombektomie (n=31) 

Fallzahl Prozentanteil  

A. femoralis communis n=7  22,6% 

A. iliaca externa n=6 19,4% 

Entlang der Prothese n=6 19,4% 

A. iliaca interna  n=4 12,9% 

A. femoralis superficialis  n=3 9,7% 

A. profunda femoris  n=2 6,5% 

Aorta abdominalis  n=1 3,2% 

Bypass n=1 3,2% 

Tractus tibiofibularis n=1 3,2% 

Tabelle 10: Lokalisation der Thrombektomie bei der allgemeinen Reintervention 
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3.3.5 Reinterventionen aufgrund eines Endoleaks  

 

Insgesamt hatten 63 Patienten eine Reintervention aufgrund eines aufgetretenen Endoleaks. 

Dies entspricht 14,8% aller 425 Studienteilnehmer und 43,4% unter den 145 Patienten, bei 

denen ein Endoleak aufgetreten ist.  

Mehr als die Hälfte aller Patienten, bei denen eine Endoleak-Reintervention vorgenommen 

wurde, unterzog sich einer Endoleak-Reintervention (61,9%; n=39). 22,2% (n=14) hatten 

zwei, 7,9% (n=5) drei, 4,8% (n=3) vier und 3,2% (n=2) fünf Endoleak-Reinterventionen. 104 

von 226 Reinterventionen fanden in der vorliegenden Studie aufgrund eines Endoleaks statt - 

somit präsentiert sich das Endoleak mit einem Anteil von 46,0% als der häufigste 

Interventionsgrund nach EVAR. Abbildung 56 stellt die Verteilung der Anzahl der Endoleak-

Reinterventionen in Fall- und Prozentzahlen dar.  

 

 

Abbildung 56: Anzahl der Endoleak-Reinterventionen 

 

Für die Versorgung von Endoleckagen kamen 132 Operationstechniken zur Anwendung. Der 

Einsatz einer neuen Prothese oder eine Stentangioplastie kam mit einem Prozentanteil von 

25,8% aller Endoleak-Reinterventionen (n=34) am häufigsten zu Gebrauch. Das Coiling 

wurde zu 19.7% (n=26) eingesetzt. Eine proximale Stentverlängerung erfolgte 15 Mal 

(11,4%). In 10,6% (n=14) musste die Prothese explantiert werden. Die distale 

Stentverlängerung kam in 9,1% (n=12) zum Einsatz. Ein Clipping erfolgte zu 6,1% (n=8), 

eine Ballondilatation bzw. PTA zu 4,5% (n=6) und eine Umstechung/Ligatur zu 3,8% (n=5). 
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Eine Bypassanlage und ein Banding erfolgten jeweils zweimal (1,5%). Sonstige Eingriffe 

wurden achtmal durchgeführt (6,1%). Das folgende Balkendiagramm zeigt die 

Operationstechniken im Rahmen der Endoleak-Reinterventionen.  

 

 

Abbildung 57: Häufigkeiten der Operationstechniken im Rahmen der Endoleak-

Reinterventionen 

  

Das Clipping im Rahmen der Endoleak-Reinterventionen wurde bei acht Patienten 

durchgeführt. Jeder von ihnen wurde einmal geclippt. Bei einem Studienteilnehmer wurde in 

einer Intervention an zwei unterschiedlichen Gefäßen geclippt, die anderen Patienten hatten 

an nur einem Gefäß ein Clipping. Zusammengenommen wurde damit an neun Gefäßen ein 

Clipping vorgenommen. Hiervon war die A. mesenterica inferior acht Mal (88,9%) und somit 

am häufigsten betroffen. Einmal wurde an den Lumbalarterien geclippt (11,1%). Abbildung 

58 veranschaulicht die vom Clipping betroffenen Arterien.  
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Abbildung 58: Lokalisation des Clippings bei der Endoleak-Reintervention 

  

Bei insgesamt 21 Patienten kam im Rahmen der Endoleak-Reinterventionen das Coiling zum 

Einsatz. Bei 17 Patienten (81,0%) wurde einmal, bei drei Patienten (14,3%) zweimal und bei 

einem Patient (4,8%) dreimal gecoilt. Somit ergibt sich eine Gesamtzahl von 26 Coilings 

unter allen Endoleak-Reinterventionen. Hierbei wurde 23 Mal an einem Gefäß gecoilt und 

dreimal an zwei Gefäßen gleichzeitig gecoilt, woraus sich insgesamt 29 Gefäße ergeben, an 

denen gecoilt wurde.  

 

Die Lumbalarterien wurden am häufigsten gecoilt (n=17; 58,6%). Die A. mesenterica inferior 

wurde viermal und somit zu 13,8% gecoilt. An der A. iliaca interna sowie am Aneurysmasack 

wurde das Coiling jeweils dreimal (jeweils 10,3%) durchgeführt. An einer Nierenpolarterie 

wurde zu 6,9% (n=2) gecoilt. Folgende Grafik enthält die Verteilung der vom Coiling im 

Rahmen der Endoleak-Reintervention betroffenen Gefäße.  
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Abbildung 59: Lokalisation des Coilings bei der Endoleak-Reintervention 

 

 

3.3.6 Gründe für Stentexplantationen und Explantationsrate der 

Stentfirmen 
 

In diesem Kapitel werden die Gründe für die Stentexplantationen aufgezeigt. Außerdem wird 

analysiert, wie viel Prozent der Prothesen einer Firma wieder explantiert werden mussten. 

Tabelle 11 zeigt die Gründe für die Stentexplantationen.  
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Grund für Stentexplantation  Fallzahl (n=16) Prozentanteil  

Endoleak Typ Ia n=5  31,3% 

Endoleak Typ Ib n=1 6,3% 

Endoleak Typ Ic n=1 6,3% 

Endoleak Typ Ia und IIa n=1 6,3% 

Endoleak Typ IIIa n=1 6,3% 

Endotension n=4 25,0% 

Endoleak, Typ nicht 

angegeben 

n=2 12,5% 

Durch kleine 

Aortenbifurkation bedingte 

Kompression der 

Iliakalschenkel 

n=1 6,3% 

Tabelle 11: Gründe für Prothesenexplantationen 

 

Auffällig ist hierbei die Tatsache, dass 15 von 16 Prothesenexplantationen (93,8%) aufgrund 

eines Endoleaks durchgeführt werden mussten.  

Das folgende Balkendiagramm verdeutlicht die Explantationsraten der einzelnen 

Prothesenfirmen.  
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Abbildung 60: Explantationsrate der Stentfirmen 

 

 

3.4 Follow-up 
 

3.4.1 Vergleich der Aneurysmadurchmesser vor und nach EVAR  
 

 

Die Aneurysmadurchmesser vor und nach EVAR wurden miteinander verglichen. Bei 226 

Studienteilnehmern waren beide Durchmesser angegeben, sodass nur diese in die Analyse mit 

einbezogen wurden. Hierbei ergab sich ein Mittelwert von 5,6 cm beim präoperativen und 4,7 

cm beim postoperativen Aneurysmadurchmesser. Abbildung 61 verdeutlicht die prä- und 

postoperativen Aneurysmadurchmesser jeweils mithilfe eines Boxplots. Abbildung 62 stellt 

die Änderung des Aneurysmadurchmessers nach EVAR im Vergleich zu vor EVAR dar.  
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Boxplots der prä- und postoperativen Aneurysmadurchmesser (n=226) 

 
Abbildung 61: Boxplots der prä- und postoperativen Aneurysmadurchmesser  

 

 

 

Differenz zwischen prä- und postoperativem Aneurysmadurchmesser (n=226; 
p<0,001) 

 
Abbildung 62: Boxplot der Differenz in cm zwischen prä- und postoperativem 

Aneurysmadurchmesser 
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Im Mittel nahm der Aneurysmadurchmesser postoperativ um 0,8 cm ab. Im t-Test für 

verbundene Stichproben ergibt sich ein hochsignifikanter Unterschied zwischen prä- und 

postoperativem Aneurysmadurchmesser (p<0,001).  

 

 

3.4.2 Überlebensfunktionen  
 

Die Überlebenszeit wird in der vorliegenden Dissertation ab dem Zeitpunkt der EVAR 

berechnet. Die mediane Überlebenszeit aller Studienteilnehmer betrug 117,2 Monate. Der 

früheste erfasste Todeszeitpunkt lag bei 0,07 Monaten nach EVAR, dies entspricht etwa zwei 

Tagen. Der späteste erfasste Todeszeitpunkt betrug 244,6 Monate, was mehr als 20 Jahren 

entspricht. Abbildung 63 stellt die Überlebensfunktion aller Patienten in Form einer Kaplan-

Meier-Kurve dar.  

  

 

 
Abbildung 63: Überlebenszeit aller Studienteilnehmer  

 

Zusätzlich wurde ein Vergleich zwischen Endoleak- sowie Nicht-Endoleak-Patienten mithilfe 

eines Log-Rank-Tests durchgeführt. Die folgenden Kaplan-Meier-Kurven zeigen einen 

Vergleich im Überleben zwischen Endoleak- und Nicht-Endoleak-Patienten.  
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Abbildung 64: Überlebensvergleich zwischen Endoleak- und Nicht-Endoleak-Patienten 

 

Im Log-Rank-Test lässt sich kein signifikanter Unterschied im Überleben zwischen Endoleak- 

und Nicht-Endoleak-Patienten feststellen (p=0,500). Die mediane Überlebenszeit lag unter 

Endoleak-Patienten bei 121,6 Monaten, unter Nicht-Endoleak-Patienten bei 114,8 Monaten.  

 

 

3.4.3 Todesdaten  
 

Zum Zeitpunkt des 21.08.2018 waren 206 Studienteilnehmer verstorben. Zwischen 

22.08.2018 und dem letzten Tag der prospektiven Nachuntersuchungen am 20.12.2019 

verstarben weitere zwölf Patienten, sodass sich die Gesamtzahl der zum Ende der 

Nachkontrollen verstorbenen Patienten auf 218 beruft. Hiervon verstarben 2,8% perioperativ 

(n=6) und 97,2% (n=212) während des Follow-ups. 

 

Es wurde eine Prüfung auf die Todesursache vorgenommen. Unter 218 verstorbenen 

Studienteilnehmern war bei 93 die Todesursache unbekannt. Somit verblieben 125 Patienten, 

mit denen eine Analyse der Todesdaten erfolgen konnte. 

Im folgenden Diagramm sind die prozentualen Verteilungen der bekannten Todesursachen 

angeführt.  
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Abbildung 65: Verteilung der Todesursachen 

 

Hypoxischer Hirnschaden durch Aspiration, Demenz, Mesenterialischämie und zerebraler 

Krampfanfall machen die sonstigen Todesursachen aus.  

 

10 von 125 Patienten verstarben aneurysmaassoziiert, dies entspricht einem Prozentanteil von 

8,0%. Todesursache war hierbei zu 40% eine Aneurysmablutung (n=4), zu 30% eine Sepsis 

nach Protheseninfektion (n=3), zu 20% eine postoperative Blutung bei Kompartmentspaltung 

(n=2) und zu 10% eine Blutung aus einer aortoösophagealen Fistel (n=1).  

Von den 125 Patienten, bei denen die Todesursache bekannt ist, hatten 44 Studienteilnehmer 

ein Endoleak, 81 hatten kein Endoleak. Unter den Endoleak-Patienten verstarben 15,9% (n=7) 

aneurysmaassoziiert, während unter den 81 Nicht-Endoleak-Patienten 3,7% (n=3) 

aneurysmaassoziiert verstarben.  
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4 Diskussion 
 

In der Therapie des Bauchaortenaneurysmas soll bei der Entscheidung zwischen EVAR und 

offener Operation der Wunsch des Patienten nach Aufklärung über periprozeduralen Verlauf, 

Reinterventionsrate, Nachkontrollen und Langzeitsterblichkeit berücksichtigt werden. Wenn 

die anatomischen Voraussetzungen für die endovaskuläre Aortenversorgung gegeben sind und 

das periprozedurale Risiko akzeptabel ist, sollen den Patienten sowohl die endovaskuläre 

Aortenversorgung als auch die offene Operation in gleicher Weise empfohlen werden (24). 

 

Die EVAR hat im Vergleich zur offenen Operation eine geringere perioperative Mortalität 

und stationäre Aufenthaltsdauer zur Folge (25, 29, 31). Eine Durchführung ist sowohl unter 

Lokalanästhesie als auch unter Vollnarkose möglich (27). Den Vorteilen des endovaskulären 

Verfahrens stehen die Langzeitkomplikationen gegenüber, die auch asymptomatisch verlaufen 

können und aufgrund derer lebenslange Kontrollen notwendig sind (28, 34, 35, 89). Zu diesen 

Komplikationen zählen unter anderem Endoleckagen und Pseudoaneurysmen sowie 

Migration, Kinking, Verschluss und Infektion des Stents (89). Das Endoleak gilt als häufigster 

Interventionsgrund nach endovaskulärer Aortenversorgung (28, 33). Das Endoleak Typ II 

stellt den häufigsten Endoleak-Typ dar und wird meist konservativ behandelt (49, 71). Zu den 

möglichen Therapieoptionen des Endoleaks gehören beispielsweise eine proximale oder 

distale Stentverlängerung, die Embolisation, das Einbringen eines neuen Stents sowie eine 

Konversion zur offenen Operation (35). 

 

In der vorliegenden Studie liegt das Risiko für einen Patienten, nach EVAR ein Endoleak zu 

bekommen, bei 34,1%. Auch in der Literatur variiert das Risiko für ein Endoleak nach 

endovaskulärer Aortenversorgung je nach Quelle zwischen 20 und 40% (28, 45, 46).  

Die prozentuale Verteilung der Endoleak-Typen beträgt in der vorliegenden Dissertation 

22,2% beim Typ I-Endoleak, 61,9% beim Typ II-Endoleak, 8,5% beim Typ III-Endoleak, 

0,0% beim Typ IV-Endoleak und 6,3% beim Typ-V-Endoleak. Analog zur Aussage mehrerer 

Autoren tritt das Endoleak Typ II auch im Rahmen der vorliegenden Dissertation als 

häufigster Endoleak-Typ auf (29, 90). 

 

Mehrere Quellen berichten von einer Abhängigkeit des Endoleaks vom Patientenalter. In 

einer von Kumar et al. initiierten und 693 Patienten umfassenden Studie war ein hohes 

Patientenalter statistisch signifikant mit einem Endoleak assoziiert (91). Analog hierzu 
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berichten die Forschungsgruppen um Fujii und Guo über eine deutlich signifikante 

Korrelation (p=0,001 und p<0.001) eines hohen Patientenalters mit der Wahrscheinlichkeit 

für ein Typ-II-Endoleak (61, 92). Im Rahmen dieser Promotionsarbeit findet sich jedoch kein 

Zusammenhang zwischen Endoleak und Patientenalter (p=0,645 im Mann-Whitney-U-Test).  

 

Lalys et al., die Daten von 15793 Patienten aus 31 Studien ausgewertet haben, berichten von 

einer signifikanten Korrelation des Typ-II-Endoleaks mit dem weiblichen Geschlecht (50). 

Analog dazu sprechen Locham et. al von einem zweifach erhöhten Risiko für Frauen, ein 

Endoleak Typ I zu entwickeln (51). Eine von O`Donnell et al. durchgeführte Studie ergab 

eine höhere Rate für ein Typ-IA-Endoleak unter Frauen im Vergleich zu Männern (93). Die 

Prädisposition des weiblichen Geschlechts für ein Endoleak kann durch mehrere Faktoren 

bedingt sein. Ein Aspekt ist möglicherweise das im Vergleich zu Männern geringere 

Vorkommen arteriosklerotischer Risikofaktoren, die normalerweise in einem protektiven 

Effekt gegenüber einem Endoleak resultieren würden (94). Als weiterer Grund sind 

anatomische Eigenschaften entscheidend: Bei Frauen findet sich öfter als bei Männern ein 

sogenannter „hostile neck“, ein Aneurysmahals, dessen Therapie aufgrund von Kinking, 

Thrombosierung oder kurzer Länge erschwert ist (51, 93). Diese anatomischen 

Normabweichungen resultieren in einer höheren Komplikations- und Endoleak-

Wahrscheinlichkeit (93, 95–97). Auch in der vorliegenden Studie weisen Frauen einen 

höheren Endoleak-Anteil als Männer auf (45,2% versus 32,9%). Das Ergebnis ist jedoch nicht 

statistisch signifikant (p=0,109 im Chi-Quadrat-Test nach Pearson).  

 

Zwischen einer stattgehabten aortoiliakalen Voroperation und dem Auftreten eines Endoleaks 

kann in dieser Doktorarbeit ein signifikanter Zusammenhang eruiert werden (p=0,012 im Chi-

Quadrat-Test nach Pearson). Eine Erklärung könnte darin liegen, dass die Abdichtung in 

einem vorbestehenden vaskulären Implantat besser ist als in einem nativen Gefäß, welches bei 

Patienten mit aneurysmatischer Pathologie oft erkrankt ist.  

 

Die infrarenale Stentfixation weist innerhalb der vorliegenden Dissertation einen Trend zur 

Entstehung eines Endoleaks auf, bei dem das Signifikanzniveau knapp nicht erreicht wird 

(p=0,054 im Chi-Quadrat-Test nach Pearson). Die infrarenal fixierten Prothesen hatten ein 

Endoleak-Risiko von 36,1%, während eine suprarenale Fixierung zu 25,9% ein Endoleak zur 

Folge hatte. Eine Verankerung der Prothese in der suprarenalen Region der Aorta bietet den 

Vorteil einer sicheren Fixation zur Vermeidung einer Migration oder eines Typ-I-Endoleaks 
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(98). Bei einer suprarenalen Fixation mittels Bare-Metal-Stents kann auch ein kürzerer 

Aneurysmahals in Kauf genommen werden (99). Auch die Forschungsgruppe um Marin 

berichtet über eine signifikant erniedrigte Rate von proximalen Endoleckagen bei suprarenaler 

Stentfixation im Vergleich zur infrarenalen Prothesenverankerung (100). Im Rahmen einer 

von Nolz et al. durchgeführten Studie ergab sich ein Trend zur Reduktion des Endoleaks Typ 

II bei suprarenaler Fixation. Allerdings wurde in der letztgenannten Studie das 

Signifikanzniveau bei einem p-Wert von 0,06 nicht erreicht (101).  

 

Die untersuchten Stentfirmen Anaconda, Cook, Endologix, Endurant, AneuRx, Vanguard, 

Aorfix, Lifepath, Mintec und Talent haben keinen Zusammenhang mit dem Auftreten eines 

Endoleaks. Im Gegensatz hierzu zeigen Gore-Prothesen sowohl in der univariaten als auch in 

der multivariaten Analyse eine hochsignifikante Korrelation (p=0,002 bzw. p<0,001 im Chi-

Quadrat-Test nach Pearson): 45,8% aller Studienteilnehmer mit Gore-Prothese entwickelten 

ein Endoleak. Möglicherweise ist die hohe Rate an Endoleckagen auf die infrarenale Fixation 

zurückzuführen. Trotz des hohen Endoleak-Risikos wurde von 118 eingesetzten Prothesen 

keine explantiert.  

Auffallend zeigt sich die hohe Explantationsrate von 33,3% der Talent-Prothesen (vier von 

zwölf Stents). Zusätzlich weist Talent ein höheres Endoleak-Risiko als Gore und die 

zweithöchste Endoleak-Rate von 50,5% nach Vanguard (57,1%) auf. Von 96 implantierten 

Anaconda-Stents musste keiner explantiert werden. Mit einem Endoleak-Risiko von 29,2% 

(28 von 96 Studienteilnehmern) ist Anaconda auch in der unteren Hälfte bezüglich der 

Endoleak-Wahrscheinlichkeiten lokalisiert. Die Endoleak-Wahrscheinlichkeiten von Talent 

und Anaconda sind jedoch mit einem p-Wert von 0,239 für Talent und p=0,245 für Anaconda 

im Chi-Quadrat-Test statistisch gesehen nicht signifikant. Zudem handelt es sich bei Talent 

und Anaconda um Endoprothesen der zweiten Generation, die bereits nicht mehr verfügbar 

sind.    

Stents der Firma Cook stellen durch ihre Widerhaken, die eine suprarenale Fixierung 

ermöglichen, eine Besonderheit unter den Endoprothesen dar (42). In der vorliegenden 

Dissertation überzeugt Cook übereinstimmend zur Literatur durch seine niedrige Endoleak- 

und Explantationsrate (26,7% und 4,0%) (102–104). Zu erwähnen ist allerdings, dass auch bei 

Cook das Signifikanzniveau bei der Endoleakrate nicht erreicht wird (p=0,134 im Chi-

Quadrat-Test nach Pearson).  
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Eine statistisch signifikante Korrelation zwischen den Risikofaktoren Hypercholesterinämie, 

Hyperlipidämie sowie Diabetes mellitus und einem Endoleak lässt sich nicht nachweisen. 

Bezüglich eines Zusammenhangs zwischen Endoleak und Adipositas herrschen in der 

Literatur unterschiedliche Meinungen: Während Miller et al. in einer 492 Teilnehmer 

umfassenden Studie eine signifikant verminderte Endoleak-Wahrscheinlichkeit bei adipösen 

Patienten nachwiesen (62), beobachteten Jonker et al. keinen signifikanten Zusammenhang 

zwischen Adipositas und Endoleak (63). In der vorliegenden Studie ist keine Korrelation 

zwischen Übergewicht und dem Auftreten eines Endoleaks festzustellen (p=0,564 im Chi-

Quadrat-Test nach Pearson).  

Im Rahmen dieser Dissertation kann eine statistisch signifikante protektive Funktion des 

Nikotinkonsums gegenüber dem Endoleak nachgewiesen werden (p=0,049 im Chi-Quadrat-

Test nach Pearson). Bezüglich des Nikotinkonsums wurden sowohl Raucher als auch 

ehemalige Raucher einberechnet. Einige Forschungsgruppen berichten von einer Reduktion 

der Wahrscheinlichkeit für ein Endoleak bei Rauchern (50, 59–61). Koole et al. 

veröffentlichten eine 8638 Patienten umfassende Studie, in der ein reduzierter Blutstrom in 

der A. mesenterica inferior sowie in den Lumbalarterien unter Rauchern beobachtet wurde 

(59). Die Ursache wird in einer tabakinduzierten arteriosklerotischen Verengung der Gefäße 

vermutet, woraus eine Flussbehinderung resultiert (59). Zudem ist die Wahrscheinlichkeit für 

die Entstehung von Blutgerinnseln unter Nikotinkonsum erhöht, was auch zu einer Okklusion 

von Arterien führen kann (61). Da ein Typ-II-Endoleak von Kollateralarterien gespeist wird 

(47), ist das Risiko dieses häufigsten Endoleak-Typs (71) bei Verschluss der 

Kollateralarterien reduziert.  

 

Für die Einnahme von Diuretika, ACE-Hemmern, NSAR, Antibiotika und AT1-Antagonisten 

ist keine signifikante Korrelation mit dem Endoleak nachweisbar.  

Mehrere Studien sprechen von erhöhten Endoleak-Häufigkeiten unter blutverdünnender 

Medikation (53–55). Eine Behinderung der Gefäßokklusion oder der gewünschten 

Thrombosierung im Bereich des Aneurysmas sind hierbei ursächlich (52, 55). Weder die 

Einnahme von TAH noch von Antikoagulantien – wobei Marcumar hierbei zu den 

Antikoagulantien gerechnet wurde - zeigt in der vorliegenden Studie eine signifikante 

Korrelation mit einem Endoleak (p=0,125 für TAH und p=0,204 für Antikoagulatien im Chi-

Quadrat-Test nach Pearson). Im Vergleich der verschiedenen Kombinationen 

blutverdünnender Medikamente stieg die Wahrscheinlichkeit für ein Endoleak mit steigender 

Intensität der Antikoagulation an – der Endoleak-Anteil betrug unter alleiniger 
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Thrombozytenaggregationshemmung 31,7%, unter dualer Plättchenhemmung 31,8%, unter 

Einnahme eines Antikoagulans 40,0% und unter der Kombination aus Antikoagulans und 

Thrombozytenaggregationshemmer 53,8%. Bei einem p-Wert von 0,355 im Chi-Quadrat-Test 

nach Pearson kann hier jedoch nicht von einem statistisch signifikanten Zusammenhang 

gesprochen werden.  

Die Einnahme von Statinen oder Fibraten zeigt in der vorliegenden Studie innerhalb der 

univariaten Analyse einen Trend zur Reduktion des Endoleak-Risikos (p=0,098 im Chi-

Quadrat-Test nach Pearson). Die Forschungsgruppe um Pini berichtet über eine signifikant 

geringere Persistenz des Typ-II-Endoleaks sowie über einen verstärkten Rückgang des 

Aneurysmadurchmessers unter Statineinnahme sechs Monate nach EVAR (58). Analog hierzu 

sprechen Spanos et al. von einer signifikant reduzierten Persistenz des Typ-II-Endoleaks unter 

Statinen bis zu zwölf Monate nach EVAR (57). Auch die Forschungsgruppen um Gray und 

O`Donnell kamen in ihren Studien zu einer signifikanten Korrelation einer Statineinnahme 

mit einem Rückgang des Aneurysmadurchmessers (56, 105). Die Ursache hierfür könnte 

durch einen pleiotropen Effekt auf das Aortenaneurysma und die Thrombusstabilisierung 

begründet sein (58). Erwähnenswert ist jedoch, dass innerhalb der vorliegenden Doktorarbeit 

bei der multivariaten Analyse kein signifikanter Zusammenhang zwischen Endoleak und 

Statineinnahme besteht (p=0,840).  

 

Die Vorerkrankungen arterielle Hypertonie, ischämischer Insult, Thrombose, 

Herzrhythmusstörungen, Herzinsuffizienz, COPD, Schlafapnoe-Syndrom und Asthma 

bronchiale gehen nicht mit einer signifikant erhöhten Rate für ein Endoleak einher.  

 

Lalys et al. gehen von einer Reduktion des Endoleak-Risikos bei Vorliegen einer pAVK aus 

(50). In der vorliegenden Dissertation ergeben sich bei der univariaten Analyse die beiden 

Trends, nach denen sowohl eine pAVK als auch eine KHK mit dem Endoleak assoziiert sind 

(p=0,051 und p=0,050). Darüber hinaus findet sich innerhalb der univariaten Analyse ein 

signifikanter Zusammenhang zwischen dem Vorliegen einer Carotisstenose oder -sklerose 

und dem Auftreten eines Endoleaks (p=0,017). Die pAVK ist zu 95% durch eine 

Arteriosklerose bedingt (106), auch für mehr als 90% der Carotisstenosen ist die 

Arteriosklerose ursächlich (107). Die KHK bezeichnet die Manifestation der Arteriosklerose 

in den Koronargefäßen (108).  

Die Arteriosklerose führt zu Verkalkungen und Thromben der Gefäßwand (109, 110), 

weshalb davon ausgegangen werden kann, dass ein erheblicher Anteil der Patienten, die an 
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Arteriosklerose  leiden, auch Thromben in der Aorta aufweisen. Mehrere Autoren berichten 

von einer verminderten Endoleak-Rate bei Nachweis eines aortalen Thrombus (66, 92, 111–

113). Li et al. wiesen in einer 170 Patienten umfassenden Studie nach, dass ein niedriger 

Thrombus-/Aortenvolumen-Quotient mit einer höheren Wahrscheinlichkeit für ein Endoleak 

Typ II einhergeht (111). Auch die Forschungsgruppen um Fujii und Müller-Wille kamen zu 

demselben Ergebnis (92, 112). Eine Erklärung hierfür könnte darin liegen, dass Patienten mit 

hohem Thrombusvolumen auch gleichzeitig zu einer Thrombose innerhalb der 

Lumbalarterien neigen, woraus eine geringere Anzahl von durchgängigen Lumbalarterien, die 

zu einem Endoleak Typ II führen können, resultiert (113). Eine hohe Zahl an durchgängigen 

Lumbalarterien oder aneurysmalen Seitenästen wird als Risikofaktor für die Entwicklung 

eines Typ II-Endoleaks eingestuft (65–67). Insofern unterliegt die Risikoreduktion für ein 

Endoleak bei pAVK, Carotisstenose oder -sklerose und KHK als Manifestationsformen einer 

Arteriosklerose einem logischen Zusammenhang. Allerdings ergibt sich in der multivariaten 

Analyse keine signifikante Korrelation des Endoleaks mit pAVK (p=0,124), Carotisstenose 

oder -sklerose (p=0,461) und einer KHK (p=0,860).  

 

Anatomische Kriterien gehören zu den wichtigsten Einflussfaktoren auf das Vorkommen 

eines Endoleaks. Untersucht wurden in der vorliegenden Studie präoperativer 

Aneurysmadurchmesser, Halslänge und Halsdiameter, Thromben und Plaques im Bereich des 

Aneurysmahalses, Konizität des Halses, Offenheit der AMI und die Angulation des Halses im 

Vergleich zur Aneurysmalängsachse. Eine wesentliche Rolle spielt der Begriff des „hostile 

neck“. Dieser wird durch eine kurze Halslänge, einen hohen Halsdurchmesser, eine erhöhte 

Angulation im Bereich des Aneurysmahalses, Plaques und Thromben im Halsbereich sowie 

einem konischen Hals definiert (51, 96, 114, 115).  

Patienten mit einem „hostile neck“ erfüllen nicht die Kriterien der „instructions for use“ (IFU) 

und weisen eine höhere Komplikationsrate nach EVAR, unter anderem in Form eines Typ-I-

Endoleaks, auf (96, 116–118). Eine Untersuchung der Parameter des „hostile neck“ speziell 

auf das Endoleak Typ Ia konnte im Rahmen dieser Dissertation aufgrund einer zu geringen 

Patientenzahl nur univariat durchgeführt werden.  

 

Laut Guo et al. ist das Endoleak mit einem hohen Aneurysmadurchmesser assoziiert (61). 

Auch die Forschungsgruppe um van Noort sieht einen Zusammenhang zwischen 

Aneurysmadurchmesser und Komplikationen nach EVAR wie Endoleak oder Stentmigration 

(119). Der präoperative Aneurysmadurchmesser ist in dieser Promotionsarbeit nicht mit 
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einem vermehrten Auftreten eines Endoleaks assoziiert (p=0,178 im Mann-Whitney-U-Test 

und p=0,773 in der binär logistischen Regression).  

Eine zunehmende Halslänge weist im Mann-Whitney-U-Test den Trend auf, bei Zunahme die 

Endoleak-Wahrscheinlichkeit zu reduzieren (p=0,096). Van Noort et al. sprechen von einer 

erhöhten Rate an Endoleckagen, Migrationen und Zunahmen des Aneursmadurchmessers bei 

einem kurzen Hals (119). Analog hierzu fanden Hoshina et al. bei Halslängen von unter 1,5 

cm erhöhte Wahrscheinlichkeiten für Typ-Ia-Endoleckagen (118). Übereinstimmend berichtet 

die Forschungsgruppe um Jordan von einer protektiven Funktion eines langen 

Aneurysmahalses gegenüber dem Typ-Ia-Endoleak (120). Dieser Trend kann innerhalb dieser 

Arbeit in der binär logistischen Regression und in der univariaten Analyse auf ein Endoleak 

Typ Ia nicht bestätigt werden (p=0,253 bzw. p=0,931).   

Der Halsdurchmesser ist in der vorliegenden Dissertation innerhalb der univariaten Analyse 

nicht mit dem Auftreten eines Endoleaks oder eines Typ-Ia-Endoleaks assoziiert (p=0,672 

bzw. p=0,282 im Mann-Whitney-U-Test). Allerdings ergibt sich nach der multivariaten 

Analyse eine deutlich signifikante Korrelation mit einem Endoleak (p-Wert=0,001). Die 

Zunahme des Halsdurchmessers bewirkt eine deutlich erhöhte Wahrscheinlichkeit für ein 

Endoleak (Odds Ratio=6,037). Analog hierzu wiesen Jordan et al. eine signifikante 

Korrelation des Halsdiameters mit dem Auftreten eines Endoleaks nach (p=0,001) (120). 

Oliveira et al. sprechen von einer dreifach erhöhten Rate an Typ-I-Endoleckagen bei einem 

Halsdurchmesser ab drei Zentimetern (121). Die Forschungsgruppe um van Noort berichtet 

über erhöhte Raten an Endoleckagen, Stentmigrationen und Durchmesserzunahmen bei 

hohem Halsdurchmesser (119). Schanzer et al. wiesen eine Aneurysmasackvergrößerung ab 

einem Halsdiameter von 2,8 cm nach (46).  

Durch Thromben im Aneurysmahals ist eigentlich eine Behinderung der Abdichtung 

zwischen Gefäßwand und Prothese, was in einem Endoleak resultiert, zu erwarten (122). 

Thromben im Halsbereich weisen jedoch in dieser Doktorarbeit sowohl in univariater als auch 

multivariater Analyse eine deutlich signifikante Protektivität gegenüber einem Endoleak auf 

(p-Werte jeweils <0,001). Analog hierzu berichten Jordan et al. von einer signifikant 

reduzierten Wahrscheinlichkeit für ein Endoleak Typ Ia bei Thromben im Halsbereich 

(p=0,001 in der binär logistischen Regression) (120). In einer von Gitlitz et al. durchgeführten 

Studie wurden bei 19 Patienten mit Thromben im Aneurysmahals innerhalb einer mittleren 

Nachbeobachtungszeit von 23 Monaten nach EVAR keine Endoleaks detektiert. So ist Gitlitz 

der Meinung, dass Thromben im Aneurysmahals bei ausgewählten Patienten für die EVAR 

keine Kontraindikation darstellen müssen (122). Eine Erklärung für die reduzierte Endoleak-
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Rate bei Thromben im Aneurysmahals könnte darin liegen, dass sich gleichzeitig in anderen 

Gefäßregionen thrombotische Ablagerungen befinden, die zum Beispiel vor einem Endoleak 

Typ II schützen können. Thromben im Aneurysmasack wirken gegenüber Typ-II-

Endoleckagen protektiv (50, 66, 113). In der vorliegenden Dissertation ergibt sich innerhalb 

der univariaten Analyse auf ein Typ-Ia-Endoleak kein signifikanter Zusammenhang 

(p=0,100). 

Die Anwesenheit von Plaques kann die Wahrscheinlichkeit für ein Endoleak durch die 

eingeschränkte Dehnbarkeit der Gefäßwand erhöhen (123). Die Forschungsgruppe um 

Schuurmann spricht von einem signifikanten Zusammenhang zwischen Plaques im 

Aneurysmahals und einem Typ-Ia-Endoleak (124). Im Gegensatz dazu fanden Albertini et al. 

keine Korrelation zwischen Plaques und einem proximalen Endoleak oder einer 

Stentmigration (125). Plaques im Aneurysmahalsbereich zeigen in der vorliegenden Studie im 

Chi-Quadrat-Test einen Trend (p=0,088), der eine geringere Endoleak-Wahrscheinlichkeit bei 

Plaques voraussagt, allerdings wird in der multivariaten Analyse und in der univariaten 

Analyse auf ein Endoleak Typ Ia kein Zusammenhang mit einem Endoleak nachgewiesen 

(p=0,196 und p=0,264). Der Trend im Chi-Quadrat-Test könnte dadurch begründet sein, dass 

Plaques im Falle einer zusätzlichen Lokalisation im Bereich von aortalen Seitenästen einen 

Blutrückfluss in den Aneurysmasack verhindern. 

Ein konischer Aneurysmahals zeigt im Gegensatz zu mehreren Studienergebnissen (126–128) 

in dieser Doktorarbeit sowohl innerhalb der univariaten (p=0,846 für Endoleckagen allgemein 

und p=0,453 für Typ-Ia-Endoleckagen) als auch der multivariaten Analyse (p=0,567) keine 

signifikante Korrelation mit einem Endoleak.  

Eine hohe Angulation im Bereich des Aneurysmahalses ist in der vorliegenden Studie sowohl 

in Mann-Whitney-U-Test (p<0,001) als auch innerhalb der binär logistischen Regression 

(p=0,001) signifikant mit einem Endoleak assoziiert. Analog hierzu berichten mehrere 

Quellen übereinstimmend von vermehrten Typ-I-Endoleckagen oder Vergrößerungen des 

Aneurysasacks bei erhöhter Angulation (46, 117, 118, 124, 125). Bei Gruppenzuteilungen 

wird hierbei meistens 60 Grad als Grenzwert angesetzt (46, 117, 118) – in dieser Doktorarbeit 

wurde jedoch nicht zwischen Gruppen unterschieden. Eine Korrelation mit einem Typ-Ia-

Endoleak konnte in der vorliegenden Studie im Chi-Quadrat-Test allerdings nicht 

nachgewiesen werden (p=0,469).  

Zusammenfassend haben die Kriterien des „hostile neck“ Halslänge, Halsdiameter, Thromben 

und Plaques im Bereich des Aneurysmahalses, Konizität des Halses und Angulation innerhalb 

der vorliegenden Dissertation keine Relevanz bezüglich des Auftretens eines Typ-Ia-
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Endoleaks. Zu beachten ist jedoch, dass die Anzahl der Patienten mit einem Endoleak Typ Ia 

sehr niedrig war (n=25), sodass eine Aussage über einen definitiven Zusammenhang nicht 

unbedingt möglich ist.   

Eine offene AMI zählt nicht zu den Kriterien des „hostile neck“, wird aber als Risikofaktor 

für ein Typ-II-Endoleak eingestuft (61). Das Endoleak-Typ-II wird von aortalen Seitenästen 

und der AMI gespeist (49). Vergangene Studien beschreiben eine signifikante 

Risikoreduktion des Endoleak Typ II durch ein präoperatives Coiling (129–131). In der 

vorliegenden Studie waren die Patienten mit verschlossener AMI in der univariaten Analyse 

nicht signifikant mit dem Auftreten oder Nicht-Auftreten eines Endoleaks assoziiert 

(p=0,838). Jedoch ergab sich innerhalb der multivariaten Analyse eine signifikante 

Korrelation – eine offene AMI hatte im Vergleich zur verschlossenen AMI eine mehr als 

dreimal so hohe Wahrscheinlichkeit für ein Endoleak (p-Wert=0,007; Odds Ratio=3,475). 

 

Das Endoleak wird als häufigste Komplikation nach endovaskulärer Aortenversorgung 

betrachtet (31). Roos et al. befassten sich in einer 2016 veröffentlichten retrospektiven Studie 

mit Reinterventionen nach endovaskulärer Versorgung infrarenaler Aortenaneurysmen. Darin 

wird das Endoleak als häufigster Interventionsgrund nach EVAR angesehen (33). Auch 

Greiner et al. kamen 2013 zu demselben Ergebnis (28). Genauso präsentiert sich das Endoleak 

in der vorliegenden Dissertation mit Abstand als häufigster Interventionsgrund nach EVAR: 

Das Endoleak stellt 46,0% aller Interventionsgründe (104 von 226 Interventionsgründen) dar. 

Der Prothesenverschluss ist der zweithäufigste Interventionsgrund mit einem Anteil von 

13,7% unter den Interventionsgründen.   

Innerhalb der Endoleak-Reinterventionen präsentiert sich das Einsetzen einer neuen Prothese 

als die am meisten verwendete Operationstechnik (25,8%). Die zweithäufigste 

Operationstechnik stellte das Coiling dar - hierbei wurden die Lumbalarterien am meisten 

gecoilt.  

Das Endoleak stellt auch den häufigsten Grund für eine Stentexplantation nach EVAR dar – 

93,8% aller Explantationen mussten aufgrund eines Endoleaks erfolgen. Das Endoleak Typ Ia 

repräsentiert hierbei den häufigsten Explantationsgrund (31,3% der Gründe für die 

Stentexplantation). Analog hierzu veröffentlichten Peter et al. eine Studie, bei der 

aortobiiliakale Prothesen nach EVAR explantiert worden waren – die Stentexplantationen 

wurden hierbei am häufigsten aufgrund eines nicht mehr behandelbaren Endoleaks 

durchgeführt (132).  
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In der vorliegenden Dissertation konnte eine signifikante Reduktion des 

Aneurysmadurchmessers durch EVAR erreicht werden (p<0,001 im t-Test für verbundene 

Stichproben), was für eine hohe Effektivität der EVAR in der Ausschaltung des abdominalen 

Aortenaneurysmas spricht.  

Die Forschungsgruppe um Lal kam zu dem Schluss, dass Endoleckagen sowie zunehmende 

Aneurysmadurchmesser nach Implantation einer Prothese in die Aorta nicht mit einer 

erhöhten Sterblichkeit assoziert sind (133). Bezüglich der Überlebensrate kann auch innerhalb 

der vorliegenden Dissertation zwischen Endoleak- und Nicht-Endoleak-Patienten kein 

signifikanter Unterschied festgestellt werden (p=0,500 im Log-Rank-Test). Die mediane 

Überlebenszeit war mit 121,6 Monaten bei den Endoleak-Patienten sogar etwas höher als bei 

den Nicht-Endoleak-Patienten (114,8 Monate). 2,8% aller nach EVAR verstorbenen Patienten 

kamen innerhalb von 30 Tagen nach EVAR zu Tode, die deutliche Mehrheit von 97,2% 

verstarb erst im Follow-up. Als häufigste Todesursache wurde sowohl perioperativ als im 

Follow-up der kardiogene Schock erfasst. Unter den Endoleak-Patienten verstarben 15,9% 

(n=7) aneurysmaassoziiert, während unter den Nicht-Endoleak-Patienten 3,7% (n=3) 

aneurysmaassoziiert verstarben.  
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5 Zusammenfassung 
 

Die EVAR stellt neben der offen abdominellen Operation eine Möglichkeit zur Versorgung 

abdomineller Aortenaneurysmen dar. Die EVAR hat im Vergleich zur offenen Operation eine 

geringe perioperative Mortalität sowie Krankenhausaufenthaltsdauer (25, 29, 31). Allerdings 

kommt es bei der EVAR zu Langzeitkomplikationen aufgrund derer eine lebenslange 

Beobachtung notwendig ist (28, 34, 35, 89). Der häufigste Interventionsgrund nach EVAR ist 

das Endoleak (28, 33).  

Ziel der vorliegenden Dissertation ist es, die Abhängigkeit eines Endoleaks von anatomischen 

und perioperativen Parametern zu eruieren. Hierzu wurden 383 Männer und 42 Frauen in die 

Studie eingeschlossen, das mittlere Alter betrug dabei 71,4 Jahre.  

Eine aortoiliakale Voroperation in der Anamnese verringert signifikant die 

Wahrscheinlichkeit für ein Endoleak, was am ehesten auf eine höhere Effizienz in der 

Abdichtung durch ein vaskuläres Implantat im Vergleich zum nativen, bei Patienten mit 

Aneurysma oft erkrankten, Gefäß zurückzuführen ist. Der Nikotinkonsum führt vermutlich 

durch eine tabakinduzierte arteriosklerotische Gefäßverengung und eine vermehrte Bildung 

von Blutgerinnseln zu einer Reduktion von Endoleckagen. Prothesen mit infrarenaler Fixation 

korrelieren mit einem Endoleak, weil die sichere Fixation in der suprarenalen Region zur 

Vermeidung einer Migration nicht gegeben ist. Einige Erkrankungen, die mit einer 

Arteriosklerose einhergehen, sind in der vorliegenden Dissertation im Chi-Quadrat-Test mit 

einem reduzierten Endoleak-Risiko verbunden: Eine Carotisstenose- oder sklerose verringert 

signifikant das Risiko für ein Endoleak. Eine bekannte pAVK oder KHK weist jeweils einen 

Trend zur Reduktion der Endoleak-Wahrscheinlichkeit auf. Dies ist vermutlich auf eine 

erhöhte Thrombuslast im Bereich der Aorta zurückzuführen, die protektiv gegenüber 

Endoleckagen wirken. Statine weisen einen Trend auf, der ein verringertes Endoleak-Risiko 

im Falle einer Einnahme vorhersagt. Ein pleiotroper Effekt auf das Aortenaneurysma und die 

Thrombusstabilisierung könnte ein Grund hierfür sein.  

Thromben im Halsbereich wirken sowohl in uni- als auch multivariater Analyse gegenüber 

dem Endoleak wahrscheinlich durch zusätzliche Thrombosierungen im Aneurysmasack 

protektiv. Die offene AMI, die eine Ursache für ein Endoleak Typ II darstellen kann, ist in der 

multivariaten Analyse signifikant mit dem Endoleak assoziiert. Erhöhte Halsdiameter 

korrelieren innerhalb der binär logistischen Regression signifikant mit einem Endoleak. Eine 

zunehmende Angulation ist sowohl in uni- als auch multivariater Analyse signifikant mit 
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einem Endoleak assoziiert. Erhöhte Halslängen und Plaques im Halsbereich gehen jeweils im 

Chi-Quadrat-Test mit einem Trend zur Reduktion des Endoleaks einher.  

Die Kriterien des „hostile neck“ Halslänge, Halsdiameter, Thromben und Plaques im Bereich 

des Aneurysmahalses, Konizität des Halses und Angulation haben innerhalb der vorliegenden 

Dissertation bezüglich des Auftretens eines Typ-Ia-Endoleaks keine signifikante Korrelation. 

Die niedrige Zahl an Studienteilnehmern mit einem Endoleak Typ Ia erlaubt jedoch keine 

definitive Aussage über einen Zusammenhang. Aufgrunddessen sind weitere Studien mit 

höheren Fallzahlen an Typ-Ia-Endoleckagen zur Detektion eines Zusammenhangs mit 

anatomischen Kriterien unerlässlich. 

 

Es findet sich im Follow-up eine signifikante Abnahme des Aneurysmadurchmessers im 

Vergleich zum präoperativen Durchmesser, was auf die Effektivität der EVAR hindeutet. 

Dennoch sind nach EVAR lebenslängliche Kontrollen einzuhalten, um die möglichen 

Komplikationen nicht zu übersehen. 
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7 Abkürzungsverzeichnis  

 

A.   Arteria 

Aa.    Arteriae   

ACE-Hemmer  Angiotensin Converting Enzyme-Hemmer  

AMI    Arteria mesenterica inferior 

ASA    American Society of Anesthesiologists 

ASS    Acetylsalicylsäure 

AT1-Antagonisten Angiotensin-II-Rezeptor-Subtyp-I-Antagonisten 

BMI    Body-Mass-Index 

CEUS     contrast enhanced ultrasound  

cm    Zentimeter 

CRP    C-reaktives Protein 

CT     Computertomographie 

CTA     Computertomographie Angiographie  

COPD     chronic obstructive pulmonary disease  

EVAR    endovaskuläre Aortenversorgung 

FKDS     farbkodierte Duplexsonographie 

GFR    glomeruläre Filtrationsrate 

h    Stunde     

HNO    Hals-Nasen-Ohren-Heilkunde  

IFU    instructions for use 

IL-6    Interleukin-6 

ITN    Intubationsnarkose  

KHK    Koronare Herzkrankheit 

KM    Kontrastmittel 

min    Minute 

MKG    Mund-Kiefer-Gesichtschirurgie  

MMP-9   Matrixmetalloproteinase-9  

Mm    Millimeter 

n    Fallzahl 

NAST    Nierenarterienstenose 

NOAK    neues orales Antikoagulans  

NSAR    nichtsteroidale Antirheumatika  
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OP    Operation  

p    p-Wert 

pAVK    periphere arterielle Verschlusskrankheit  

PTA    perkutane transluminale Angioplastie  

σ    Sigma (Standardabweichung)  

TAH    Thrombozytenaggregationshemmer 

ZVK    zentraler Venenkatheter 
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