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1 Einleitung

1.1 Aortenaneurysma

1.1.1 Definition des Aneurysmas

Aneurysmen sind als Erweiterung der GefaRwand aufgrund einer Schwachstelle definiert (1).
Der physiologische Arteriendurchmesser richtet sich nach Lebensalter, Geschlecht,
KorpergroRe sowie Korperoberflache (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 Manner haben tendenziell
im Vergleich zu Frauen ein groReres GefalRlumen (2). Vereinfacht betrachtet jedoch spricht
man von einem Aneurysma, wenn die Erweiterung 150% oder mehr der Altersreferenz betragt
(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 GefaBwand 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 flie3t (7).
Das Aneurysma spurium bezeichnet die Entstehung eines extravasalen Hamatoms nach
Perforation der Arterienwand, die vor allem iatrogen ausgeldst 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 spindelférmige bzw. fusiforme Aneurysma, und das sackférmige bzw.

sacciforme Aneurysma, wobei letzteres mit hoherer 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 Bevolkerung sind von einem Aortenaneurysma betroffen (10).
Das Verhaltnis zwischen mannlichen und weiblichen Patienten mit vorhandenem
Aortenaneurysma betrégt etwa 5:1 (3). Zehn Prozent der mannlichen Patienten mit arterieller
Hypertonie ber 65 Jahren weisen ein abdominales Aortenaneurysma auf (7). Vor allem unter
mannlichen Kaukasiern ist das Bauchaortenaneurysma verbreitet — bei dunkelhdutigen
Maénnern und dunkelhdutigen sowie weil3en Frauen tritt das Bauchaortenaneurysma mit der
gleichen Haufigkeit auf (3). Uber 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 erhéhen ebenfalls die
Wahrscheinlichkeit, ein Aortenaneurysma zu entwickeln (10). In jungem Lebensalter sind
haufig genetische Erkrankungen wie das Marfan-Syndrom, das Ehlers-Danlos-Syndrom oder

das Loeys-Dietz-Syndrom fiir das Aortenaneurysma ursachlich (13).

Todesfalle von Patienten mit abdominalem Aortenaneurysma sind zu 70% auf kardiale
Ursachen zurtickzuftihren 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 Mannern zwischen 65 und 85 Jahren in Wohlstandsnationen aus (14).
Patienten mit niedrigem sozio6konomischem Status sind flr die Aortenaneurysmaruptur

pradisponiert (15).

1.1.3 Pathogenese des Aortenaneurysmas

Das Aortenaneurysma entsteht histologisch betrachtet durch ein Zusammenspiel aus
Entzindungsreaktion, Apoptose glatter Muskelzellen, Degradation der extrazelluldaren Matrix
und oxidativem Stress (12). Diese Prozesse werden von genetischen Faktoren,
immunologischen Vorgangen sowie Umweltfaktoren beeinflusst (16).

Verantwortlich sind Gene, die Entziindungsprozesse steuern: Hierzu zahlen Gene, die fir die
Regulierung der Chemokin-, Zytokin- und Integrinsignalwege und T- sowie B-Zell-
Aktivierung zustandig sind (17). Desweiteren spielen die Genloci 19913 sowie 431 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
erhéht (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 mdglicherweise ein Stromungsgerausch bei der
Auskultation zu horen (6).
Eine akute Aneurysmaruptur, die meist plétzlich und ohne Vorwarnung auftritt, verursacht
einen Vernichtungsschmerz und gleichzeitig ein Absinken des Blutdrucks (1). Dabei ist die
,,Irias:

e Patient >50 Jahre mit Schmerzen abdominal und/oder Ricken,

e Hypotension und

e ,pulsatiler abdominaler Tumor* “ (23)
ublich.



Eine erweiterte Bauchaorta rechtzeitig zu detektieren, ist zentrale Aufgabe unseres
Gesundheitssystems (10), denn die Wahrscheinlichkeit fur 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 fir alle Manner Gber
65 Jahre. Zudem sollten sich Frauen uber 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.

orta

~D=87 0.mm
T DRST 0 mm

Abbildung 2: Abdominales Aortenaneurysma

Die Wahrscheinlichkeit einer Aortenruptur steigt mit dem Aneurysmadurchmesser — das
Rupturrisiko bei unter 5,5 cm Durchmessern betragt weniger als 1% innerhalb eines Jahres,
wéhrend das Aneurysma mit einem Durchmesser von (ber 5,5 cm bei einem morbiden
Patienten, der nicht fir eine offene Operation (OP) infrage kommt, mit 10-prozentiger
Wabhrscheinlichkeit rei3t (25).

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

Computertomographie (CT) mit Kontrastmittel (KM).
8
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Abbildung3: Gederturiees teesma
Die B-Bildsonographie ist die Methode der Wahl fiir das Screening auf ein
Bauchaortenaneurysma (26). Die Ultraschalluntersuchung wird bei einem auf dem Riicken
liegenden Patienten durchgefiihrt, die Arme sollten sich hierbei parallel neben dem Kaérper
befinden (26). Das Ausmessen des Aneurysmas erfolgt hierbei in anterior-posteriorer Ebene
sowie in transversaler Ebene mit orthogonaler Schnittfuhrung (26). Zusatzlich ist eine
maogliche Ausweitung auf die Aa. renales bzw. der Aa. iliacae zu berlicksichtigen (26).CT
sowie Magnetresonanztomographie werden zum Beispiel im Falle eingeschréankter

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. Unabhéngig vom Aortendurchmesser ist eine operative Intervention
bei einer GrolRenprogredienz 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).



Prinzipiell unterscheidet man die offene Operation von der endovaskuldren Versorgung
(EVAR) (27).

Bei dem offenen Vorgehen ist das sogenannte ,,cross-clamping®, eine aortale Klemmung
wéhrend der Operation, notwendig (28). Dies flihrt 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 endovaskulédren
Vorgehen verzichtet werden (28). Die offene Operation erfolgt immer in Allgemeinanéasthesie
(27).

Das endovaskulére Verfahren wird heutzutage in 75% der Félle eingesetzt (29). Die EVAR
kann unter Lokal- und Allgemeinandsthesie erfolgen (27). Gegeniiber der offenen Operation
weist das minimalinvasive (30) endovaskuldre VVorgehen eine geringere intraoperative- (29,
31) sowie 30-Tage-Mortalitat auf, jedoch gleicht sich diese nach einem Zeitraum von zwei
Jahren wieder an (25, 32). Der Krankenhausaufenthalt gestaltet sich insgesamt kirzer (25).
Das endovaskulédre VVorgehen birgt eine hthere Komplikations- und Reinverventionsrate als
das offene Verfahren, vor allem aufgrund der hohen Rate an Endoleckagen, die mit einer
Héufigkeit von tber 30 % auftreten (28) und eine der fihrenden Griinde fir die
Notwendigkeit einer postoperativen Intervention (28, 33) darstellen. Folglich zieht die EVAR
lebenslange postoperative Kontrollen nach sich (34, 35) und ist mit einem héheren
Kostenaufwand verbunden (36). Im Hinblick auf die postoperative gesundheitsbezogene
Lebensqualitét gibt es keinen erheblichen Unterschied zwischen offenem und endovaskularem
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 beriicksichtigt werden (24). Hierbei ist Gber den periprozeduralen
Verlauf, die Rate an Reeingriffen, die Nachsorge und die aneurysmabezogene
Langzeitsterblichkeit der beiden Verfahren aufzuklaren (24). Wenn die anatomischen
Voraussetzungen fir die endovaskuldare 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 Gefal3wand und

- einem Prothesenkdrper, der eine Trennung zwischen Blutfluss und Gefalwand

ermoglicht (38).

Eine Unterteilung von Stents erfolgt in die ,,unibody grafts®, die nur aus einer Komponente
bestehen, und die hiufiger 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
Hauptkorper mit nahtlos anschlielendem ipsilateralem Schenkel und einem kontralateralen
Schenkel mit optional iliakaler oder aortaler Verlangerung (39). Ein modularer Stentgraft
kann jedoch auch dreiteilig sein, beispielweise besteht die Prothese Cook Zenith (Cook
Indianapolis, IN) aus einem Hauptkorper mit Bifurkation und zwei Iliakalschenkel (40). Auch
zahlt die Prothese Anaconda (Terumo Aortic, Inchinnan, UK) zu den dreiteiligen modularen
Stents (41).
Prothesen kdnnen 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), wéahrend bei Stents, die von Terumo Aortic, Inchinnan, UK oder W. L.
Gore & Associates, Flagstaff, AZ produziert werden, eine infrarenale Fixierung Ublich 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 Haufigkeit von etwa 20 bis 40 % nach EVAR auf (28, 45, 46).

Prinzipiell lassen sich fiinf verschiedene Endoleak-Typen Klassifizieren:

e Typ I: Fehlende Abdichtung an proximalem oder distalem Stentende (47). Ist der
proximale Prothesenanteil betroffen, handelt es sich um den Typ-la-Endoleak, wenn
der distale Anteil betroffen ist, spricht man von einem Typ-lb-Endoleak (48).

e Typ II: Blutrlickfluss in den Aneurysmasack Uber die A. mesenterica inferior oder die
Lumbalarterien (47). Bei einem Ein-GefaR-Endoleak spricht man von einem Endoleak
Typ lla, erfolgt der Blutrlickfluss jedoch tiber zwei oder mehr GeféRe, handelt es sich
um ein Endoleak Typ 11b (48).

12



e Typ IlI: Briche innerhalb der Prothese oder Separation von Prothesenanteilen (47).

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

der Verbindungsstellen definiert ist, und in ein Endoleak Typ IlIb, das durch Locher in

der Prothese gekennzeichnet ist (48).

e Typ IV: Porositat des Endostents (47).

e Typ V: ,Endotension“: zunehmende Erweiterung des Aneurysmasacks trotz fehlender

Detektion von Blut aul3erhalb des Endografts (47).

Das Typ-1-Endoleak kommt in bis zu zehn Prozent der Falle nach EVAR vor (48). Das

Endoleak Typ Il tritt von allen Endoleak-Typen am hdufigsten 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 I11 und IV treten aufgrund der zunehmenden Entwicklung von neuen Endoprothesen

seltener auf als Typ 1 und 11 (28).

Die folgende Abbildung veranschaulicht die unterschiedlichen Endoleak-Typen:

TYPEI
Proximal or distal
graft  attachment
site leaks,

TYPEI
Retrograde flow into
the aneurysm sac from
aortic side-branches
such as the lumbar or
inferior mesenteric
arteries.

TYPE 1Nl
Caused by a defect in
the graft either due to
a fabrc tear or
disconnection of
modular overlap.

TYPE IV
Graft wall porosity.

TYPEV

Increase in maximum

aneurysm diameter
with no identifiable
endoleaks.

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

Bezlglich der Risikofaktoren fur die Entstehung eines Endoleaks herrscht innerhalb der
Literatur zum Teil groRe Variabilitat. Nicht zuletzt deshalb soll in dieser Doktorarbeit den

Risikofaktoren noch einmal genau nachgegangen werden.

Lalys et al. berichten von einer erh6hten Endoleak-Typ 11-Wahrscheinlichkeit unter
weiblichen Patienten (50). Auch laut Locham et al. ist das Auftreten eines Endoleak Typ |
unter Frauen im Vergleich zum mannlichen Geschlecht erhdht (51).

Die Einnahme von blutverdiinnenden Medikamenten verhindert den spontanen
GefaBverschluss (52). Dementsprechend weisen mehrere Autoren auf ein vermehrtes

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

Eine bestehende periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK) scheint mit einem
reduzierten Auftreten des Typ-I1-Endoleaks einherzugehen (50).

Auch wirkt die Medikation mit Statinen einem Endoleak Typ Il entgegen (56-58). Statine
haben einen pleiotropen Effekt auf das Aortenaneurysma und die Thrombusstabilisierung
(58).

Beziiglich des Nikotinkonsums herrscht relativ grof3e Einigkeit in der Literatur: Das Rauchen
reduziert die Endoleak-Wahrscheinlichkeit durch eine Okklusion von Arterien (50, 59-61).
Jedoch haben Raucher ein héheres Risiko fir Stentmigrationen und erfordern deshalb

besonders sorgféltiger Beobachtung (59).

Adipdse Patienten entwickeln nach Miller et al. nicht nur mit geringerer Wahrscheinlichkeit
ein Endoleak, auch Gesamtmortalitat sowie die Lange des postoperativen stationdren
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 tber ein
erhéhtes Endoleak-Risiko bei Adipositas (64).

Die wichtigsten Risikofaktoren zur Abschatzung eines Endoleaks stellen anatomische
Kriterien dar. Als ,,hostile neck* werden eine kurze Halslange, ein grolRer Halsdurchmesser,
eine erhéhte Angulation im Bereich des Aneurysmahalses, Plagues 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 erhoht — beispielsweise treten ofter
Typ-1-Endoleckagen auf (68, 71-73).

Zusétzlich steigt das Risiko fir ein Typ-11-Endoleak mit der Zahl der offenen aortalen
Seitenarterien (65-67). Um einem retrograden Fluss in das Aortenlumen vorzubeugen, wird
eine préoperative Embolisation von offenen Seitenésten der Aorta oftmals in Erwdgung
gezogen, jedoch sollte dieser Eingriff auch gegen die Strahlenexposition und den Aufwand

sowohl fiir 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 gréRenprogredienten Aneurysma (69). Ein persistierendes
Endoleak nach EVAR ist in bis zu einem Drittel aller Félle behandlungsbedurftig (70).

Das Endoleak Typ I stellt aufgrund des hohen Risikos fir eine Ruptur eine deutliche
Operationsindikation dar, wobei der GroBteil minimalinvasiv behandelt werden kann (28).
Ein Typ Il1-Endoleak heilt in den ersten sechs Monaten nach der Stentimplantation oft spontan
aus, sodass in diesem Fall keine Reintervention notwendig ist (29, 71). Die regelméaRige
Kontrolle mit Verzicht auf eine Operation ist nicht mit erhdhtem Auftreten von
Aneurysmarupturen assoziiert (72). Jedoch stellt die progrediente Zunahme des
Aneurysmadurchmessers um tber zehn Millimeter eine deutliche Behandlungsindikation dar
(73).

Das Endoleak Typ Il tritt zwar verhéltnismal3ig selten auf, jedoch ist ein Eingriff aufgrund
der hohen Mortalitat notwendig (74). Hierbei kann meist auf ein minimalinvasives VVorgehen
zuriickgegriffen werden (28).

Die Haufigkeit 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 endovaskular (75). Die Indikation flr einen Eingriff besteht bei einer Progredienz des
Aneurysmadurchmessers von mehr als zehn Millimetern in zw61f Monaten oder mehr als flnf

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

Die Kontrollen nach endovaskuldrer 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). Zusétzlich wird auf die
regelrechte Entfaltung aller Anteile des Endografts, zum Beispiel der lliakalbeinchen,
geachtet (76).

Bei der EVAR ist die erste Kontrolle nach dem Eingriff vor Ablauf von 30 Tagen oder
alternativ noch im selben Krankenhausaufenthalt durchzufiihren. Die zweite Kontrolle erfolgt
nach sechs Monaten. Die dritte Nachuntersuchung ist bei regelrechtem Befund in der zweiten

Kontrolluntersuchung nach zwolf Monaten empfohlen (24).

Wenn die Implantation eines Aortenstents erfolgreich durchgefiihrt wurde, ist eine
Verringerung des Aneurysmadurchmessers zu beobachten, wahrend eine
Aneurysmaerweiterung meist auf ein Endoleak zurlickzufuhren ist (28). Eine von Schanzer et
al. durchgefiihrte und 10 228 Patienten umfassende Analyse kam zu dem Ergebnis, dass bei
41% aller Patienten funf Jahre nach EVAR eine Vergrofierung des Aneurysmas auftrat (46).
Von diesen Patienten war diese VergroRerung ein Jahr postoperativ nur bei etwa drei Prozent

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

Zu den haufigsten Reinterventionsgriinden nach EVAR gehdren Endoleckagen, hierbei
insbesondere die Typen I und Il, Prothesenmigration und Thrombose (33). Dementsprechend
sind lebenslangliche Kontrollen fiir den Patienten essentiell (34).

Embolisation, das Einbringen von zusatzlichen Iliakalstents, proximale Verldngerung sowie

Thrombolyse zahlen zu den haufigsten Reinterventionstechniken (33).

1.3.1 Bildgebende Diagnostik

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

Diese erlaubt mithilfe ihrer arteriellen und vendsen Phase (77) eine prézise 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 gehoren die kontrastmittelinduzierte Nephropathie und allergische Reaktionen (79).
Auch angesichts der Tatsache, dass immer mehr jlingere Menschen mit einer EVAR
behandelt werden (76), sollte die Strahlenbelastung flr den Patienten (80) nicht unterschatzt
werden.

Abbildung 6 zeigt eine CTA: Hier ist auf H6he der Prothesenbifurkation eine
Kontrastmittelfahne im Aortenlumen bei ungeniigender Uberlappung der Prothesenanteile zu

erkennen, was am ehesten auf ein Endoleak Typ Il zurlckzufiihren ist.

0 | R Ry

doleak Typ Il i er CTA

Abblng 6: E

Die kontrastmittelgestitzte 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 Nephrotoxizitat (79). Zudem kommt es zu
keiner Strahlenbelastung, jedoch ist der Zeitaufwand fiir den Untersucher hoch (80). Gurtler
et al. sprechen von einer Gleichwertigkeit der KM-Sonographie gegeniiber 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 lasst sich ein Endoleak Typ Ila aus einer

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

Eine zusétzliche Rontgenlbersichtsaufnahme des Abdomens bietet eine Erganzung zu den
letztgenannten MalRnahmen und erlaubt ebenfalls eine Aussage uber die richtige Lage der
Prothese, auch innerhalb der Iliakalbifurkation (77). Abbildung 8 zeigt die

Rdntgennativaufnahme eines Endografts.

s i 2 | v Vo L
Abbildung 8: Native Réntgenaufnahme einer Aortenprothese
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1.3.2 Nachsorgeschema am Universitatsklinikum Regensburg

Im Folgenden soll das Nachsorgeverfahren nach EVAR im Universitatsklinikum Regensburg

demonstriert werden (84).

Unmittelbar nach der Operation wird die Prothesenlage zundchst mithilfe einer
Rontgenaufnahme 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
Hamodynamik (85). Das Universitatsklinikum Regensburg verwendet fur die CEUS das
Kontrastmittel Sonovue. Dieses Kontrastmittel enthélt Sulphurhexafluorid und wird dem
Patienten in einer Menge zwischen 1,2 und 2,4 ml als intravendser Bolus verabreicht (79). Die
Gasblaschen verbleiben stets intravasal (79) und erlauben eine besonders genaue Darstellung
anatomischer Verhéltnisse im Gefal (86). Weil die Gasblaschen tber die Lunge abgeatmet
werden (87), stellen akutes Koronarsyndrom, fortgeschrittene Linksherzinsuffizienz und das
Cor pulmonale Kontraindikationen fur die CEUS dar (88).

Wird innerhalb der Ultraschalluntersuchung kein Endoleak festgestellt, ist eine
Duplexsonographie zwolf Monate nach der Implantation empfohlen. Kommt jedoch in der
Ultraschalluntersuchung ein Endoleak zur Darstellung, wird die Duplexsonographie sechs und
zwolf Monate nach der Implantation durchgefiihrt. Im Falle eines Endoleaks wird bei

konstantem Aneurysmadurchmesser zudem eine CTA zw6lf Monate nach EVAR empfohlen.

Prinzipiell werden bei zunehmendem Aneurysmadurchmesser CEUS, Stentréntgen sowie CT
durchgefuhrt, um beispielsweise den Typ des oft urséchlichen Endoleaks zu bestimmen. Im
Anschluss sind adaquate MaRnahmen, z.B. eine operative Intervention, notwendig.

Ist die Aortenweite gleich geblieben oder abnehmend, erfolgen zwei und fiinf Jahre nach der
Implantation FKDS und Stentrdéntgen, drei Jahre nach der Implantation die Kombination aus
FKDS und CTA. Ergénzend 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 Rontgenuntersuchung
der Prothese alle zwei bis drei Jahre und eine Kontrolle auf Carotisstenose und

Popliteaaneurysma alle zwei Jahre im Wechsel erfolgen.

19



Grundsétzlich konnen 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 endovaskulérer
Versorgung der Aorta im Universitatsklinikum Regensburg (84).

CT bei GFR > 45 mit Kontrastmittel,
Nachsﬂrge infrarenale EVAR CT bei GFR < 45 ohne Kontrastmittel

Krankenhaus
Kontrolle Zugangswege (femoral, axillar), Bestimmung Aneurysmadurchmesser, Rontgen Stent, CTA (sonst individuelle Entscheidung)

Ambulante Vorstellung 4-6 Wochen nach Implantation
Sonographie Aneurysmadurchmesser und Nierenperfusion, Kontrastmittelsonographie (Endoleak?)

“« B
Endoleak: ja Endoleak: nein
Duplexkontrolle 6 und 12 Monate nach Implantation: Duplexkontrolle 12 Monate nach Implantation:
Aneurysmadurchmesser, liquide Anteile, pulsierender Aneurysmsack?, Aneurysmadurchmesser, liquide Anteile, pulsierender Aneurysmsack?,
Nierenperfusion, Krea, TSH-Wert zu jeder Kontrolle mitbringen lassen, Nierenperfusion, Krea, TSH-Wert zu jeder Kontrolle mitbringen lassen
CTA - 12 Monate nach Impl. bei Durchmesser mp
Durchmesser§} Durchmesser mp Durchmesserg
2 Jahre nach Implantation: 2 Jahre nach Implantation:  Kontrastmittelsonographie
Duplex Duplex Rontgen Stent
Rontgen Stent Réntgen Stent CTA
3 Jahre nach Implantation: 3 Jahre nach Implantation: Prozedere?
Duplex Duplex
CTA CTA
4 Jahre nach Implantation:
Duplex
5 Jahre nach Implantation: 5 Jahre nach Implantation:
Duplex Duplex
Roéntgen Stent Réntgen Stent

Weiteres Vorgehen: nachste CTA 6-7 Jahre nach der Implantation, sonst Duplex alle 1-2 Jahre, Réntgen Stent alle 2-3 Jahre, CTA alle 4-6 Jahre,
Kontrolle auf Karotisstenose und Popliteaaneurysma alle 2 Jahre im Wechsel.

Abbildung 9: Nachsorgeschema nach infrarenaler endovaskuléarer Aortenversorgung am
Universitatsklinikum 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 hdufig 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 Haufigkeit von Endoleckagen
und die Einflussfaktoren auf diese zu untersuchen. Somit kdnnte sich eine bessere
Risikoabschétzung beziglich der Entwicklung eines Endoleaks nach Behandlung eines
abdominellen Aortenaneurysmas in Abhéngigkeit 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 fur die
Patientenuntersuchungen bereits eingeholt. Die retrospektive Datenauswertung umfasst
insgesamt 425 Patienten. Die Patienten sind von 1995 bis 2014 in der Abteilung fur
Gefalichirurgie im Universitatsklinikum 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
endovaskuldren Notféllen. 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 zugehdrigen Patientenzahlen.

724

\

Ausschluss wegen Rohrprothesen,
gebranchten/monoiliakalen Stents,
endovaskuldren Notfallen:

[ Urspriingliche Patientenanzahl J

299
N
Patientenanzahl
425
- 7 —
Lebend Verstorben Unbekannt
118 206 101
Prospektiv nachuntersucht Nicht nachuntersucht
64 54

Abbildung 10: Untersuchungsmodus
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In dieser Promotionsarbeit wird fur den jeweiligen Parameter der n-Wert als Fallzahl

angegeben. p steht flr den p-Wert und o (Sigma) bezeichnet die Standardabweichung.

2.2 Statistische Aufarbeitung

Die Patientendaten wurden dem klinikinternen Datensystem SAP sowie dem medizinischen
Zentralarchiv des Universitatsklinikums Regensburg entnommen. Hierbei erfolgte die
Informationsgewinnung aus Arztbriefen, Anasthesieprotokollen, Sonographie-, Réntgen-, CT-
und MRT-Befunden sowie der Labordatenbank Lauris. Zur Eruierung des Verbleibs und
aktueller Kreatininwerte wurden Fragebdgen an die Hausarzte versendet. Wenn der Verbleib
eines Patienten unbekannt war, wurden Todesanzeigen uber das Internet recherchiert. Die
prospektiven Nachuntersuchungen fanden von 25.09.2018 bis 20.12.2019 in der
gefalchirurgischen Ambulanz des Universitatsklinikums Regensburg statt. Die
Einbestellungen hierzu erfolgten per Telefon. Dabei wurde eine Kontrastmittelsonographie
sowie bei einem Teil der Patienten eine Réntgenuntersuchung 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 Haufigkeitsverteilungen nominal- sowie ordinalskalierter
Daten erfolgten mittels Chi-Quadrat-Test. Bei metrischem Skalenniveau wurde zunachst der
Kolmogorov-Smirnov-Anpassungstest und bei hier fehlender Normalverteilung der Mann-
Whitney-U-Test eingesetzt. Bei multivariaten Analysen kam die binér logistische Regression
zur Anwendung. Zur Messung der Signifikanz des Unterschiedes zwischen dem praoperativen
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 Uberlebens- 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

jungste Patient mit 43,7 Jahren und der dlteste Patient mit 92,1 Jahren operiert.
In der Gruppe der unter 60-Jahrigen befanden sich 44 Patienten (10,4%). 135 Patienten

(31,8%) waren zum Operationszeitpunkt 60 Jahre oder alter, 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.

50.00%
45.00%
40.00%
35.00%
30.00%
25.00%
20.00%
15.00%
10.00%

5.00%

0.00%

Altersverteilung (n=425)

43,6%
(n=185)

31,8%

(n=135)
10,4%
(n=44)
<60 Jahre 60-69,9 Jahre 70-79,9 Jahre

Abbildung 11: Altersverteilung

2.3.2 Geschlechterverteilung

Mittelwert: 71,4 Jahre
o: 8,6 Jahre
Minimum: 43,7 Jahre
Maximum: 92,1 Jahre

14,4%
(n=61)

ab 80 Jahre

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

die Ménner 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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Geschlechterverteilung (n=425)

100.00%

90,1% (n=383)

90.00%
80.00%
70.00%
60.00%
50.00%
40.00%
30.00%

20.00%
9,9% (n=42)

mannliche Patienten weibliche Patienten

10.00%

0.00%

Abbildung 12: Geschlechterverteilung

2.3.3 Risikofaktoren

Als Risikofaktoren lag der Fokus auf einem bestehenden Ubergewicht, der als BMI ab 25
definiert ist, einer Hypercholesterinamie, einer Hyperlipidamie, einem Diabetes mellitus und
einem Nikotinkonsum.

Von 425 Patienten waren 315 tbergewichtig, dies entspricht einem Prozentanteil von 82,6%.
170 Patienten (40,0%) wiesen zum Zeitpunkt der EVAR eine Hypercholesterinamie auf, und
211 (49,6%) eine Hyperlipidamie. 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 Haufigkeit der Risikofaktoren.
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Risikofaktoren (n=425)
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Abbildung 13: Risikofaktoren

2.3.4 Vorerkrankungen

An vaskularen Erkrankungen wurden arterielle Hypertonie, pAVK, ein ischdmischer Insult in
der Anamnese, sowie eine bereits aufgetretene Thrombose erfasst.
Die tiberwiegende Mehrheit der Studienteilnehmer wies eine arterielle Hypertonie auf
(n=342; 80,5%). Mit 87 Fallen (20,5%) war die pAVK dritthaufigste vaskulare Erkrankung.
Bei 38 Studienteilnehmern (8,9%) ist in der Vergangenheit bereits ein ischamischer Insult
aufgetreten. 7,1% (n=30) aller Patienten hatte bereits Thrombosen in der Vergangenheit oder
Gegenwart.
Bei den kardialen Erkrankungen wurden koronare Herzkrankheit (KHK),
Herzrhythmusstorungen (wie z.B. Vorhofflimmern) sowie Herzinsuffizienz erfasst.
Die KHK war mit 195 Fallen (45,9%) die am haufigsten aufgetretene Herzerkrankung,
gefolgt von Herzrhythmusstérungen, an denen 93 Patienten (21,9%) litten. Eine
Herzinsuffizienz wurde in 61 Fallen (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 haufigsten 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%
ischamischer Insult n=38 8,9%
Thrombose n=30 7,1%
KHK n=195 | 45,9%
Herzrhythmusstorungen | 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 Prozentsétze der Vorerkrankungen

2.3.5 Aortoiliakale Voroperationen

17 Patienten (4,0%) hatten zum Zeitpunkt der EVAR eine aortoiliakale VVoroperation hinter
sich. Hierzu zéhlt 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 endovaskulére VVoroperation.
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Aortoiliakale Voroperationen (n=425)
120.00%

96,0%
100.00% (n=408)

80.00%
60.00%
40.00%

0,
20.00% 4.0%

(n=17)
|
0.00%

aortoiliakal voroperiert keine aortoiliakale Vor-OP

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 Acetylsalicylsaure (ASS) oder Clopidogrel),
Antikoagulantien (Marcumar und neue orale Antikoagulantien (NOAK)), Antibiotika,
Angiotensin-11-Rezeptor-Subtyp-1-Antagonisten (AT 1-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 haufigsten 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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Medikamente (n=425)

Diuretika NG 47,1% (n=200)
ACE-Hemmer INIIINNNGNGNGNGNE 43,8% (n=186)
NSAR WM 4,9% (n=21)
TAH | 30,9% (n=344)
Antikoagulantien (Marcumar/NOAK) [l 8,0% (n=34)
Antibiotika | 15,3% (n=65)
AT1-Antagonisten [N 15,1% (n=64)

Statine/Fibrate NN 44,0% (n=187)

0.00% 20.00% 40.00% 60.00% 80.00% 100.00%

Abbildung 15: Medikamente

Zusatzlich erfolgte eine Analyse beziglich der Kombination blutverdinnender Medikamente.
72,7% (n=309) hatten eine Monotherapie mit einem TAH. 22 Patienten (5,2%) bekamen eine
duale Plattchenhemmung. 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 Blutverdiinnung ein und bei sieben Patienten (1,6%)
war die Dauermedikation nicht angegeben. Das folgende Diagramm zeigt die Verteilung der

Kombinationen blutverdiinnender Medikamente.
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Kombination Blutverdiinner (n=425)

1,6% (n=7)

3,1% (n=13)
4,7% (n=20)

5,2% (n=22)

B Monotherapie TAH B duale Plattchenhemmung
M Antikoagulation (Marcumar/NOAK) & Antikoagulation + TAH

M keine blutverdiinnende Medikation M nicht angegeben

Abbildung 16: Kombination Blutverdinner
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3 Ergebnisse

3.1 Operative Parameter

3.1.1 Praoperativer Aneurysmadurchmesser

Das préoperative Aortenaneurysma hatte im Schnitt einen Durchmesser von 5,7 cm. Der
kleinste Aneurysmadurchmesser betrug 3,5 cm und der grote 9,4 cm.

Drei Patienten (0,7 %) hatten ein weniger als 4,0 cm grof3es Aneurysma. 14,1% (n=60) hatten
einen Aneurysmadurchmesser von 4,0 bis 4,9 cm. Am hdufigsten lag der
Aneurysmadurchmesser zwischen 5,0 und 5,9 cm (n=141; 33,2%). 60 Félle (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 Fallen (29,4%) gab es beztiglich des
praoperativen Aneurysmadurchmessers keine Angabe. Die folgende Abbildung zeigt die

Verteilung der Aneurysmagrof3en vor der endovaskuldren Aortenversorgung.

Praoperativer Aneurysmadurchmesser (n=425)

35.00% 33,2% (n=141)
29,4% (n=125)
30.00% Mittelwert: 5,7 cm
0:1,0cm
25.00% Minimum: 3,5cm
Maximum: 9,4 cm
20.00%
15.00% 14,1% (n=60) 14,1% (n=60)
10.00% 8,5% (n=36)
5.00%
0,7% (n=3)
0.00% f—
<4,0 cm 4,0 bis 4,9 cm 5,0 bis 5,9 cm 6,0 bis 6,9 cm >7,0cm keine Angabe

Abbildung 17: Préoperativer Aneurysmadurchmesser

63 Patienten unterzogen sich einer EVAR trotz eines Aneurysmadurchmessers von unter finf
Zentimetern. Anatomische Kriterien (z. B. ein sakkuldres Aneurysma) waren hierfur der

haufigste Grund (44,4%; n=28). Zu 39,7% (n=25) hatten diese Patienten eine rasche
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GroRenprogredienz vorzuweisen. 15,9% (n=10) waren aufgrund des Aortenaneurysmas
symptomatisch. Abbildung 18 prasentiert die Griinde fir eine EVAR bei einem

Aneurysmadurchmesser von unter flnf Zentimetern.

Grund fir EVAR bei Aneurysmadurchmesser <5cm (n=63)
50.00%

45.00% 44,4% (n=28)
. (]

39,7% (n=25)
40.00%
35.00%
30.00%
25.00%
20.00%

15,9% (n=10)
15.00%
10.00%

5.00%

0.00%
anatomische Kriterien GroRRenprogredienz Symptomatik

Abbildung 18: Grund fir EVAR trotz Aneurysmadurchmesser <5cm

3.1.2 Halsdiameter und Halslange

Der Halsdurchmesser betrug im Mittel 2,4 cm. Der kleinste Durchmesser lag bei 1,5 cm, der
groRte 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 bezliglich des Halsdiameters keine Angabe. Abbildung 19 verdeutlicht die

Verteilung der Halsdiameter.
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Halsdiameter (n=425) Mittelwert: 2,4 cm
0:0,4cm
Minimum: 1,5 cm

40.009 ;
0.00% 36,0% (n=153) Maximum: 3,9 cm

35.00%
29,9% (n=127)
30.00%

25.00%

21,9% (n=93)
20.00%
15.00%
10.00%
5,9% (n=25) 6,4% (n=27)
0.00%
<2,0cm 2,0 bis 2,4 cm 2,5 bis 2,9 cm 23,0cm keine Angabe

Abbildung 19: Verteilung des Halsdurchmessers

Der Mittelwert der Halslange lag bei 3,1 cm. Die kiirzeste Lange betrug 0,5 cm und die grofite
8,4 cm. 76 Patienten (17,9%) hatten eine Halsldnge von unter 2,0 cm. Bei 16,9% aller
Studienteilnehmer (n=72) betrug die Halslange 2,0 bis 2,9 cm. 62 Studienpatienten (14,6%)
wiesen eine Halslange ab 3,0 und unter 4,0 cm auf. Eine Halslange von 4,0 bis 4,9 cm
konnten 11,8% (n=50) der Patienten vorweisen. 41 Patienten (9,6%) hatten eine Halslange
von 5,0 cm oder mehr. Bei 124 Studienteilnehmern (29,2%) war die Halslédnge nicht

angegeben. Das folgende Diagramm beschreibt die Verteilung der Halslange.
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35.00%

30.00%

25.00%

20.00%

15.00%

10.00%

5.00%

0.00%

<2,0cm

I e
B (n=72)

Abbildung 20: Halslénge

2,0 bis 2,9 cm

Halslange (n=425)

14,6%
(n=62)

3,0 bis 3,9 cm

Mittelwert: 3,1 cm 29,2%
0:1,6cm (n=124)
Minimum: 0,0 cm
Maximum: 8,4 cm

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

I (n=41)

4,0 bis 4,9 cm ab5,0cm keine Angabe

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

bezuglich Thromben vorhanden. Abbildung 21 zeigt das Vorhandensein von Thromben

anhand eines Kreisdiagramms.
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Thromben im Aneurysmahals (n=425)

= Thromben vorhanden = keine Thromben = keine Angabe

Abbildung 21: Thromben im Aneurysmahals

4,2% der Studienteilnehmer hatten Plaques im Bereich des Aneurysmahalses (n=18), wahrend
65,2% (n=277) hier keine Plagques hatten. Bei 30,6% (n=130) gab es beztiglich der Thromben

im Aneurysmahals keine Angabe. Folgendes Diagramm veranschaulicht das VVorhandensein
von Plaques im Aneurysmabhals.

Plagues im Aneurysmahals (n=425)

4,2%
(n=18)

= Plaques vorhanden = keine Plaques = keine Angabe

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

Es erfolgte eine Beurteilung bezuglich der Konizitat 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 beziglich der Konizitat des
Aneurysmahalses. Das folgende Diagramm verdeutlicht Fall- und Prozentzahlen beztiglich

der Konizitat des Aneurysmahalses.

Konizitat (n=425)

45.00% 40,7%
(n=173)
40.00%
35.00% 30,4%
28,9% (n=129)
30.00% (n=123)
25.00%
20.00%
15.00%
10.00%
5.00%
0.00%
Aneurysmahals konisch Aneurysmahals nicht konisch keine Angabe

Abbildung 23: Konizitat des Aneurysmahalses

Weiterhin wurde die Angulation zwischen Aneurysmahals und -langsachse 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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35.00%

30.00%

25.00%

20.00%

15.00%

10.00%

5.00%

0.00%

Angulation (n=425)

31,3%

30,4%

=133 .
(n ) Mittelwert: 41,7° (n=129)
0:22,4
Minimum: 10°
Maximum: 123°
18,4%
(n=78)
14,1%
(n=60)
5,9%
(n=25)
0-25° 26-50° 51-75° ab 76° keine Angabe

Abbildung 24: Verteilung der Angulation

3.1.5 Offenheit der Arteria mesenterica inferior

Desweiteren wurde auf eine Offenheit der Arteria mesenterica inferior (AMI) Uberpruft. Bei
53,2% (n=226) aller Studienteilnehmer war die AMI durchgangig. 25 Patienten (5,9%) hatten
eine verschlossene AMI. Bei 36 Patienten (8,5%) wurde die AMI préoperativ geplugt. Dies

wurde mit einem ,,Amplatzer Vascular Plug® zum Zwecke einer Reduktion des Endoleak-

Risikos durchgefiihrt. Bei 138 Studienteilnehmern (32,5%) war keine Angabe beziglich einer
Offenheit der AMI vorhanden. Abbildung 25 verdeutlicht die Fall- und Prozentzahlen
bezuglich der AMI.
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Offenheit der Arteria mesenterica inferior (n=425)

60.00% 53,2%
(n=226)
50.00%
40.00% 32,5%
(n=138)
30.00%
20.00%
8,5%
5,9% =
10.00% (25 (n=36)
offen verschlossen geplugt keine Angabe

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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Stentfixation (n=425)

keine Angabe
11,1% (n=47)

m suprarenal ®=infrarenal = keine Angabe

Abbildung 26: Stentfixation

3.1.7 Stentfirmen

Im Rahmen der EVAR bediente man sich am haufigsten 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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Stentfirmen (n=425)

Gore H—217,8% (n=118)
Anaconda I 22,6% (n=96)
Cook I 17,6% (n=T75)
Endologix NI 12,9% (n=55)
Endurant [N 6,4% (n=27)
AneuRx [N 5,6% (n=24)
Talent [N 2,8% (n=12)
Vanguard [ 1,6% (n=7)
Mintec Bl 0,9% (n=4)
Lifepath [l 0,9% (n=4)
Aorfix M 0,7% (n=3)

0.00% 5.00% 10.00% 15.00% 20.00% 25.00% 30.00%

Abbildung 27: Stentfirmen

3.1.8 ASA-Klassifikationen

Zum Zeitpunkt der EVAR wurden unter den Studienpatienten die American Society of
Anesthesiologists (ASA)-Klassifikationen Il bis IV festgestellt.

ASA | war nicht vertreten. ASA 1l trat 86 Mal (20,2%) auf. ASA 111 liel3 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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ASA-Klassifikationen (n=425)

73,6%
(n=313)

80.00%

70.00%

60.00%

50.00%

40.00%

30.00%

20,2 %
(n=86)

20.00%

6,1%

10.00% (n=26)

0.00%
ASA ASA LI ASA IV

Abbildung 28: ASA-Klassifikationen

3.1.9 Anasthesieverfahren

Als Anésthesieverfahren wurden Spinalandsthesie, Lokalanésthesie und die
Intubationsnarkose (ITN) eingesetzt. 68 Mal (16,0%) wurde die Spinalanésthesie eingesetzt
und finfmal (1,2%) bediente man sich der Lokalanésthesie. 352 Mal und somit am héaufigsten
(82,8%) kam die ITN zur Anwendung. Die Haufigkeiten der verwendeten Anasthesiearten

sind im folgenden Kreisdiagramm veranschaulicht.
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Anasthesieverfahren (n=425)

1,2% (n=5)

= Spinalandsthesie = Lokalandsthesie = ITN

Abbildung 29: Anésthesieverfahren
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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 la trat insgesamt 25 Mal (14,2% aller Endoleckagen) auf. Ein Endoleak
Typ 1b wurde 14 Mal (8,0%) dokumentiert. Der haufigste Endoleak-Typ ist der Typ Ila mit 77
Féllen und 43,8%. Das Endoleak Typ I1b kam in 18,2% (n=32) vor. Einen Anteil von 6,3%
aller Endoleckagen (n=11) machte das Typ-Illa-Endoleak aus. Viermal (2,3%) war ein
Endoleak Typ Illb zu verzeichnen. Ein Endoleak Typ IV kam nicht vor. Das Endoleak Typ V
trat elfmal (6,3%) auf. In zwei Féllen (1,1%) wurde zwar ein Endoleak, aber nicht dessen
Klassifizierung beschrieben. Abbildung 30 stellt die Verteilung der Endoleak-Typen dar.

Endoleak-Typen (n=176)

50.00% 43.8%
45.00% (n=77)
40.00%
35.00%
30.00%
25.00% %
20.00% 14,2% (n=32)
15.00% "2 —
y 0
10.00% (n=14) 6,3% 6,3%
(n=11) 539 (n=11) )
5.00% (n=4) 0,0% 1,1%
(n=0) (n=2)
0.00% [
Typla  Typlb  Typlla  Typllb  Typllla  Typlilb  TyplV  TypV nicht naher

bezeichnet

Abbildung 30: Prozentuale Verteilung der Endoleak-Typen
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3.2.2 Haufigkeit des Endoleaks in Abhangigkeit von der Altersgruppe

Es wurde eine Korrelation zwischen dem Patientenalter und dem Auftreten eines Endoleaks
untersucht. Die folgende Grafik zeigt die Endoleak-Haufigkeiten in den verschiedenen
Altersgruppen.

Endoleak in Abhangigkeit vom Alter (n=425)

100%
90%
80%

70% 72 7% 66,7% 63,8% 65,6%
60% (n=32) (n=90) (n=118) (n=40)
50%
40%
30%
20% 27 3% 33,3% 36,2% 34,4%
10% (n=12) (n=45) (n=67) (n=21)

0%

<60 Jahre (n=44) 60-69,9 Jahre (n=135) 70-79,9 Jahre (n=185) ab 80 Jahre (n=61)
Endoleak (n=145) Kein Endoleak (n=280)

Abbildung 31: Endoleak in Abhangigkeit von der Altersgruppe

Im Mann-Whitney-U-Test, in dem keine Einteilung nach Altersgruppen stattgefunden hat,
sondern nur das Alter an sich berlicksichtigt wurde, ergibt sich ein p-Wert von 0,645, sodass

kein Einfluss des Patientenalters auf die Endoleak-H&ufigkeit eruierbar ist.

3.2.3 Haufigkeit des Endoleaks in Abhangigkeit vom Patientengeschlecht

Weiterhin wurde auf einen mdglichen Einfluss des Geschlechts auf das Vorkommen von
Endoleckagen gepruft. Abbildung 32 verdeutlicht die Endoleak-Haufigkeiten unter Ménnern

und Frauen.
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Endoleak in Abhangigkeit vom Geschlecht (n=425; p=0,109)

100%
90%

80%
54,8%

70% 67,1% (n=23)
60% (n=257)
50%
40%
30%
45,2%
20% 32,9% (n=19)
10% (n=126)
0%
Manner (n=383) Frauen (n=42)
Endoleak (n=145) Kein Endoleak (n=280)

Abbildung 32: Endoleak in Abhangigkeit vom Geschlecht

Unter 383 Mannern entwickelten 126 ein Endoleak und unter 42 Frauen wurden bei 19
Endoleckagen detektiert. Die Endoleak-Haufigkeit unter Mé&nnern liegt somit bei 32,9%,
wéhrend sie bei Frauen 45,2% betragt. Aus diesen Zahlen lasst sich ein erhdhtes Risiko flr
ein Endoleak bei Frauen im Vergleich zu Méannern nachweisen, ein signifikanter Unterschied

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

3.2.4 Haufigkeit des Endoleaks in Abhangigkeit von aortoiliaken

Voroperationen

Es wurde analysiert, ob eine vergangene aortoiliakale VVoroperation das Auftreten eines
Endoleaks beeinflusst. Das folgende Diagramm stellt das Endoleak-Risiko in Abhéngigkeit

von einer stattgehabten aortoiliakalen VVoroperation dar.
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Endoleak in Abhangigkeit von aortoiliakaler Vor-OP (n=425;

p=0,012)
120.00%
100.00%
80.00%
64,7
(n=264)
60.00% 94,1%
(n=16)
40.00%
20.00% 35,3%
(n=144)
0.00% ——
aortoiliakal voroperiert (n=17) keine aortoiliakale Vor-OP (n=408)

Endoleak Kein Endoleak

Abbildung 33: Endoleak in Abhangigkeit von stattgehabter aortoiliakaler Voroperation

Es lasst sich eine signifikante Korrelation zwischen einer vergangenen aortoiliakalen
Voroperation und dem Auftreten eines Endoleaks feststellen (p=0,012). Die Haufigkeit eines
Endoleaks ist unter aortoiliakal voroperierten Studienteilnehmern signifikant geringer (5,9%)

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

3.2.5 Haufigkeit des Endoleaks in Abhangigkeit vom praoperativen

Aneurysmadurchmesser

Auf die Haufigkeit von Endoleckagen in Abhangigkeit vom praoperativen
Aneurysmadurchmesser wurde gepriift. Tabelle 2 verdeutlicht die Wahrscheinlichkeiten flr

das Auftreten eines Endoleaks unter verschiedenen praoperativen Aneurysmadurchmessern.
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Préoperativer Fallzahlen Endoleak (n=105) Kein Endoleak
Aneurysmadurchmesser (n=300) (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 Abhangigkeit vom préoperativen Aneurysmadurchmesser

Im Mann-Whitney-U-Test ohne Beachtung der Gruppenzugehdrigkeit zeigt sich ein p-Wert
von 0,178. Somit gibt es keinen signifikanten Zusammenhang zwischen dem préoperativen

Aneurysmadurchmesser und dem Auftreten eines Endoleaks.

3.2.6 Haufigkeit des Endoleaks in Abhdngigkeit von Aneurysmahalslange

und -diameter

Der Zusammenhang zwischen der Aneurysmahalslange sowie des
Aneurysmahalsdurchmessers mit dem Auftreten eines Endoleaks wurde ebenfalls analysiert.
Die folgende Grafik verdeutlicht die Endoleak-Wahrscheinlichkeiten unter den verschiedenen

Halslangen.
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Endoleak in Abhangigkeit von der Halslange (n=301)

<2,0cm (n=76) 38,2% (n=29) 61,8% (n=47)
2,0 bis 2,9 cm (n=72) 38,9% (n=28) 61,1% (n=44)
3,0 bis 3,9 cm (n=62) 35,5% (n=22) 64,5% (n=40)
4,0 bis 4,9 cm (n=50) 36,0% (n=18) 64,0% (n=32)
ab5,0cm (n=41) 119,5% (n=8) 80,5% (n=33)
0.00% 20.00% 40.00% 60.00% 80.00% 100.00% 120.00%
Endoleak (n=105) Kein Endoleak (n=196)

Abbildung 34: Endoleak in Abhangigkeit von der Halslange

Der Mann-Whitney-U-Test ohne Beachtung der Gruppenzugehérigkeit, sondern nur der
Halslange an sich, weist einen p-Wert von 0,096 auf. Somit liegt in der univariaten Analyse

ein Trend vor, der ein hoheres Risiko fiir ein Endoleak bei geringer Halslange aufweist.

Zusatzlich wurden die Haufigkeiten speziell des Endoleaks Typ la unter den verschiedenen

Halslangen analysiert.
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Endoleak Typ la in Abhdngigkeit von der Halslange (n=301)

<2,0cm (n=76) 5,3% (n=4) 94,7% (n=72)
2,0 bis 2,9 cm (n=72) 5,6% (n=4) 94,4% (n=68)
3,0 bis 3,9 cm (n=62) 8,1% (n=5) 91,9% (n=57)
4,0 bis 4,9 cm (n=50) 8,0% (n=4) 92,0% (n=46)
ab 5,0 cm (n=41) 2,4% (n=1) 97,6% (n=40)
0.00% 20.00% 40.00% 60.00% 80.00% 100.00% 120.00%
Endoleak Typ la (n=18) Kein Endoleak Typ la (n=283)

Abbildung 35: Endoleak Typ la in Abhéngigkeit von der Halsléange

Es besteht kein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen der Halslange und dem
Endoleak Typ la (p=0,931).

Desweiteren erfolgte eine Analyse der Wahrscheinlichkeit fir ein Endoleak nach dem

Halsdurchmesser. Diese wird in Abbildung 36 dargestellt.
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Endoleak in Abhangigkeit vom Halsdurchmesser (n=298)
<2 cm (n=25) 68,0% (n=17)
2,0 bis 2,4 cm (n=153) 64,7% (n=99)
2,5 bis 2,9 cm (n=93)

65,6% (n=61)

ab 3,0 cm (n=27) 59,3% (n=16)

0.00% 20.00% 40.00% 60.00% 80.00% 100.00% 120.00%

M Endoleak (n=105) Kein Endoleak (n=193)

Abbildung 36: Endoleak in Abhangigkeit 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-la-Endoleckagen unter den Halsdurchmessern
berechnet. Die Ergebnisse sind in Abbildung 37 dargestellt.

Endoleak Typ la in Abhangigkeit vom Halsdurchmesser

(n=298)
<2em (n=25) [ 4,0% (n=1) 96,0% (n=24)
2,0bis 2,4 cm (n=153) [~ 5,9% (n=9) 94,1% (n=144)
25bis2,9cm (n=03) [l 4,3% (n=4) 95,7% (n=89)

ab 3,0 cm (n=27) - 18,5% (n=5) 81,5% (n=22)

0.00% 20.00% 40.00% 60.00% 80.00% 100.00% 120.00%

M Endoleak Typ la (n=19) Kein Endoleak Typ la (n=279)

Abbildung 37: Endoleak Typ la in Abhangigkeit vom Halsdiameter
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Ein signifikanter Zusammenhang des Endoleaks Typ la mit dem Halsdurchmesser ist nicht
feststellbar (p=0,282).

3.2.7 Haufigkeit des Endoleaks in Abhangigkeit von Thromben und

Plagues im Bereich des Aneurysmahalses

Es erfolgte eine Analyse bezlglich der Abhdngigkeit eines Endoleaks von Thromben und
Plaques im Bereich des Aneurysmahalses.
Im folgenden Diagramm ist das Endoleak-Risiko in Abhéngigkeit von Thromben im

Halsbereich dargestellt.

Endoleak in Abhangigkeit von Thromben im Aneurysmahals
(n=287; p<0,001)

100.00%

80.00% 55,3% (n=104)

82,8% (n=82)
60.00%

40.00%
44,7% (n=84)
20.00% 17,2% (n=17)
0.00%
Thromben im Aneurysmahals Keine Thromben im Aneurysmahals

(n=99) (n=188)

Endoleak (n=101) Kein Endoleak (n=186)

Abbildung 38: Endoleak in Abhangigkeit von Thromben im Aneurysmahals

Eine hochsignifikante Korrelation des VVorhandenseins von Thromben mit dem Auftreten
eines Endoleaks lasst sich hier quantifizieren (p<0,001). Es scheint, dass Thromben im
Aneurysmabhals 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 mdglichen Zusammenhang zwischen dem Endoleak Typ la und
Thromben untersucht. Dies wird in Abbildung 39 dargestellt.

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

100.00%
80.00%
60.00% 97,0% (n=96) 92,0% (n=173)
40.00%
20.00%
’ 3,0% (n=3) 8,0% (n=15)
0.00%

Thromben im Aneurysmahals Keine Thromben im Aneurysmahals
(n=99) (n=188)

B Endoleak Typ la (n=18) Kein Endoleak Typ la (n=269)

Abbildung 39: Endoleak Typ la in Abhangigkeit von Thromben im Aneurysmahals

Eine signifikante Korrelation des VVorhandenseins von Thromben mit dem Auftreten eines

Endoleaks Typ la lasst sich hier nicht quantifizieren (p=0,100).

Zusatzlich wurde der Zusammenhang des Endoleaks mit Plaques im Aneurysmahals

untersucht. Abbildung 40 zeigt das Ergebnis.
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Endoleak in Abhangigkeit von Plagues im Aneurysmahals
(n=295; p=0,088)

100.00%
80.00% 63,5% (n=176)
83,3% (n=15)
60.00%
40.00%

20.00%

0.00%
Plagues im Aneurysmahals (n=18)  Keine Plaques im Aneurysmahals
(n=277)

M Endoleak (n=104) Kein Endoleak (n=191)

Abbildung 40: Endoleak in Abh&ngigkeit von Plaques im Aneurysmahals

Beziiglich 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 fur 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 mdglichen Zusammenhang zwischen Plaques im

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

Ergebnis.
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Endoleak Typ la in Abhangigkeit von Plaques im
Aneurysmahals (n=295; p=0,264)

100.00%
80.00%
60.00% 100,0% (n=18) 93,5% (n=259)
40.00%

20.00% .
~— 0,0% (n=0) 6,5% (n=18)

0.00%
Plagues im Aneurysmahals (n=18)  Keine Plaques im Aneurysmahals
(n=277)

Endoleak Typ la (n=18) Kein Endoleak Typ la (n=277)

Abbildung 41: Endoleak Typ la in Abhéngigkeit von Plaques im Aneurysmahals

Beziiglich des Zusammenhangs von Plaques im Bereich des Aneurysmahalses und dem
Auftreten eines Endoleaks Typ la erzeigt sich kein signifikates Ergebnis (p=0,264).

3.2.8 Haufigkeit des Endoleaks in Abhéangigkeit von der Konizitat des

Aneurymahalses und der Angulation

Eine Untersuchung, ob ein konischer Aneurysmahals und ob der Aneurysmahalswinkel das
Risiko fir Endoleckagen beeinflussen, wurde durchgefihrt.
Abbildung 42 gibt die Endoleak-Wahrscheinlichkeiten bei konischem und nicht-konischem

Aneurysmahals wieder.
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Endoleak in Abhangigkeit von der Konizitat des
Aneurysmahalses (n=296; p=0,846)

100.00%

80.00% 64,2% (n=79)

65,3% (n=113

60.00%

40.00%

20.00%

0.00%
Konischer Aneurysmahals (n=123) Nicht-konischer Aneurysmahals
(n=173)
M Endoleak (n=104) Kein Endoleak (n=192)

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 moéglichen Zusammenhang zwischen einem konischen Hals und
speziell dem Endoleak-la untersucht, was im folgenden Diagramm ersichtlich ist.

Endoleak Typ la in Abhangigkeit von der Konizitat des
Aneurysmahalses (n=296; p=0,453)

100.00%
80.00%

60.00% 92,7% (n=114) 94,8% (n=164)
40.00%
20.00%

° 7,3% (n=9) 5,2% (n=9)
0.00%
Konischer Aneurysmahals Nicht-konischer Aneurysmahals
(n=123) (n=173)
H Endoleak Typ la (n=18) Kein Endoleak (n=278)

Abbildung 43: Endoleak Typ la 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 la (p=0,453).

Die Korrelation zwischen der Angulation und Endoleckagen wurde analysiert. Abbildung 44
stellt die Endoleak-Wahrscheinlichkeiten unter den verschiedenen Angulationsgraden dar.

Endoleak in Abhdngigkeit von der Angulation (n=296)

0 bis 25° (n=78) 23,1% (n=18) 76,9% (n=60)
26 bis 50° (n=133) 31,6 % (n=42) 68,4% (n=91)
51 bis 75° (n=60) 41,7% (n=25) 58,3% (n=35)
ab 76° (n=25) 68,0% (n=17) 32,0% (n=8)
0.00% 20.00% 40.00% 60.00% 80.00% 100.00% 120.00%
Endoleak (n=102) Kein Endoleak (n=194)

Abbildung 44: Endoleak in Abhangigkeit von der Angulation

Anhand des Diagramms ist eine Zunahme der Endoleak-Hé&ufigkeit bei starkerer Angulation
zu sehen. Im Mann-Whitney-U-Test ohne Beachtung der Gruppenzugehdrigkeit, 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 hoheres Risiko flr ein Endoleak bei zunehmender

Angulation.
Ebenso wurde der Zusammenhang zwischen der Angulation und Typ-la-Endoleckagen

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

verschiedenen Angulationsgraden dar.
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Endoleak Typ la in Abhangigkeit von der Angulation (n=296)

0 bis 25° (n=78) 2,6% (n=2) 97,4% (n=76)
26 bis 50° (n=133) 6,0% (n=8) 94,0% (n=125)
51 bis 75° (n=60) 8,3% (n=5) 91,7% (n=55)
ab 76° (n=25) 4,0% (n=1) 96,0% (n=24)
0.00% 20.00% 40.00% 60.00% 80.00% 100.00% 120.00%
Endoleak Typ la (n=16) Kein Endoleak Typ la (n=280)

Abbildung 45: Endoleak Typ la in Abhéngigkeit von der Angulation

Im Mann-Whitney-U-Test ergibt sich ein p-Wert von 0,469. Ein signifikanter Unterschied
bezuglich der Wahrscheinlichkeit fur ein Endoleak Typ la und den verschiedenen

Angulationsgraden ist somit nicht vorhanden.

3.2.9 Haufigkeit des Endoleaks in Abhangigkeit von der Offenheit der AMI

Auch der Einfluss der Durchgangigkeit der AMI auf das Risiko fir ein Endoleak wurde
untersucht. Hierbei erfolgte die Einteilung in die beiden Gruppen ,,offene AMI* und
,,verschlossene AMI“. Bei praoperativem Anbringen eines Plugs wurde die AMI als
,,verschlossen“ gewertet. Die folgende Grafik verdeutlicht die entsprechenden Fall- und

Prozentzahlen.
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Endoleak in Abhdngigkeit von der Offenheit der AMI
(n=287; p=0,838)

100.00%
80.00% 64,2% (n=145) 65,6% (n=40)
60.00%
40.00%

20.00%

0.00%
Offene AMI (n=226) Verschlossene AMI (n=61)

M Endoleak (n=102) Kein Endoleak (n=185)

Abbildung 46: Endoleak in Abhangigkeit 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 Haufigkeit des Endoleaks in Abhangigkeit von der Stentfixation

Die Wahrscheinlichkeit fiir ein Endoleak in Abhangigkeit der Stentfixation wurde bestimmt.
Die folgende Grafik veranschaulicht das Endoleak-Risiko in Abhéngigkeit von der

Fixationsart.
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Endoleak in Abhdngigkeit von der Stentfixation
(n=378; p=0,054)

100%

80% 74,1%
(n=83)
60%
40%
20%
0%
suprarenal (n=112) infrarenal (n=266)
M Endoleak (n=125) Kein Endoleak (n=253)

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 fir ein Endoleak lag bei 36,1% (n=96), wenn der Stent
infrarenal fixiert wurde (n=266).

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

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

3.2.11 Haufigkeit des Endoleaks in Abhangigkeit von der Stentfirma

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

in Abbildung 48 aufgezeigt.
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Endoleak-Risiko der Stentprothesen (n=425)

Vanguard (n=7; p=0,195) 57,1% (n=4) 42,9% (n=3)
Talent (n=12; p=0,239) 50,0% (n=6) 50,0% (n=6)
Mintec (n=4; p=0,501) 50,0% (n=2) 50,0% (n=2)
Gore (n=118; p=0,002) 45,8% (n=54) 54,2% (n=64)
Aorfix (n=3; p=0,977) 33,3% (n=1) 66,7% (n=2)
Endurant (n=27; p=0,611) 29,6% (n=8) 70,4% (n=19)
Anaconda (n=96; p=0,245) 29,2% (n=28) 70,8% (n=68)
Endologix (n=55; p=0,399) 29,1% (n=16) 70,9% (n=39)
Cook (n=75; p=0,134) 26,7% (n=20) 73,3% (n=55)
Lifepath (n=4; p=0,699) 25,0% (n=1) 75,0% (n=3)
AneuRx (n=24; p=0,158) 20,8% (n=5) 79,2% (n=19)

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

Endoleak (n=145) Kein Endoleak (n=280)

Abbildung 48: Endoleak in Abh&ngigkeit von der verwendeten Stentprothese

Unter allen Stentfirmen konnte nur bei Gore ein signifikant erhéhtes 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
Ubergewicht, Hypercholesterinimie, Hyperlipidamie, 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 Kein Endoleak | Gesamt p-Wert
(n=145) (n=280) (n=425)
Ubergewicht (BMI ab 25) 33,3% 66,7% (n=210) | 100%
(n=105) (n=315)
Kein Ubergewicht 36,4% 63,6% (n=70) | 100% p=0.564
(n=40) (n=110)
Hypercholesterindmie 30,6% 69,4% (n=118) | 100%
(n=52) (n=170)
Keine Hypercholesterindmie 36,5% 63,5% (n=162) | 100% p=0.210
(n=93) (n=255)
Hyperlipidamie 30,3% 69,7% (n=147) | 100%
(n=64) (n=211) 020,102
Keine Hyperlipidamie 37,9% 62,1% (n=133) | 100%
(n=81) (n=214)
Diabetes mellitus 31,3% 68,8% (n=66) 100%
(n=30) (n=96)
Kein Diabetes mellitus 35,0% 65,0% (n=214) | 100% P=0.501
(n=115) (n=329)
Nikotinkonsum (Raucher und 31,0% 69,0% (n=200) | 100%
Ex-Raucher) (n=90) (n=290)
Kein Nikotinkonsum 40,7% 59,3% (n=80) 100% p=0.049
(n=55) (n=135)

Tabelle 3: Zusammenhang der Risikofaktoren mit dem Auftreten eines Endoleaks

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

Risiko, ein Endoleak zu entwickeln. Die Risikofaktoren Ubergewicht, Hypercholesterindmie,

Hyperlipiddmie 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 fiir 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 enthalt die Endoleak-Wahrscheinlichkeiten

der im Operationszeitraum eingenommenen Medikamente.

Fibrate

Medikament Endoleak Kein Endoleak Gesamt p-
(n=143) (n=275) (n=418) 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) 0,160

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) 0931

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) 0125

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) 0725

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)

Keine AT1- 34,5% (n=122) | 65,5% (n=232) 100% (n=354) | 0,798

Antagonisten

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

Keine Statine oder 37,7% (n=87) 62,3% (n=144 100% (n=231) | 0,098

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 blutverdinnender Medikamente auf

das Vorkommen eines Endoleaks

Es wurde ein Vergleich zwischen den unterschiedlichen Kombinationen blutverdiinnender
Medikamente vorgenommen. Unterschieden wurde hierbei zwischen den Gruppen
,Monotherapie TAH* (z.B. bei alleiniger Einnahme von ASS oder Clopidogrel), ,,doppelte
Plattchenhemmung® (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.

Endoleak in Abhangigkeit von der Kombination
blutverdiinnender Medikamente (n=364; p=0,355)

120.00%

100.00%

80.00% 46,2%
60,0% =
68,3% 68,2% - (n=6}
60.00% (n=211) (n=15)
40.00%
53,8%
40,0% =7
20.00% 31,7% 31,8% (n28) (n=7)
(n=98) (n=7)
0.00%
TAH (n=309) Doppelte Antikoagulans (n=20) Antikoagulans+TAH
Plattchenhemmung (n=13)
(n=22)
Endoleak (n=120) Kein Endoleak (n=244)

Abbildung 49: Zusammenhang der blutverdiinnenden Medikation mit dem Auftreten eines
Endoleaks

Zwar steigt das Risiko fir ein Endoleak mit der Intensitét der Blutverdinnung, 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 ausgewadhlte vaskulare, kardiale und pulmonale Erkrankungen mit dem Auftreten eines
Endoleaks korrelieren, wird in Tabelle 5 analysiert.

Vorerkrankung Endoleak Kein Endoleak Gesamt p-Wert
(n=145) (n=280) (n=425)
Arterielle Hypertonie 34,8% 65,2% (n=223) 100%
n=119 n=342
| | ( ) ( ) 020,550
Keine arterielle 31,3% (n=26) | 68,7% (n=57) 100%
Hypertonie (n=83)
pAVK 25,3% (n=22) | 74,7% (n=65) 100%
(n=87)
- p=0,051
Keine pAVK 36,4% 63,6% (n=215) 100%
(n=123) (n=338)
Ischdmischer Insult 34,2% (n=13) | 65,8% (n=25) 100%
(n=38)
— - p=0,990
Kein ischdmischer Insult 34,1% 65,9% (n=255) 100%
(n=132) (n=387)
Thrombose 40,0% (n=12) | 60,0% (n=18) 100%
n=30
i ( ) p=0,481
Keine Thrombose 33,7% 66,3% (n=262) 100%
(n=133) (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)
Herzrhythmusstdrungen 36,6% (n=34) | 63,4% (n=59) 100%
n=93
i ( ) p=0,574
Keine 33,4% 66,6% (n=221) 100%
Herzrhythmusstérungen (n=111) (n=332)
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Herzinsuffizienz 36,1% (n=22) | 63,9% (n=39) 100%
(n=61)
i i _ p=0,729
Keine Herzinsuffizienz 33,8% 66,2% (n=241) 100%
(n=123) (n=364)
Carotisstenose oder 24,8% (n=27) | 75,2% (n=82) 100%
Carotissklerose (n=109)
e : p=0,017
Keine Carotiserkrankung | 37,3% 62,7% 100%
(n=118) (n=198) (n=316)
COPD 28,6% (n=26) | 71,4% (n=65) 100%
n=91
i ( ) p=0,208
Keine COPD 35,6% 64,4% (n=215) 100%
(n=119) (n=334)
Schlafapnoe-Syndrom 41,2% (n=7) | 58,8% (n=10) 100%
n=17
- ( ) p=0,531
Kein Schlafapnoe- 33,8% 66,2% (n=270) 100%
Syndrom (n=138) (n=408)
Asthma bronchiale 23,1% (n=3) | 76,9% (n=10) 100%
n=13
- . ( ) p=0,394
Kein Asthma bronchiale 34,5% 65,5% (n=270) 100%
(n=142) (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 fiir ein Endoleak bei
Vorliegen einer Carotisstenose oder -sklerose liegt bei 24,8%. Im Gegensatz dazu betragt das
Risiko fir 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 Haufigkeit fur 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 bezlglich des Auftretens eines Endoleaks

Die signifikanten Ergebnisse der Stentfirmen, Vormedikationen und Vorerkrankungen
wurden gemeinsam mit den anatomischen Parametern praoperativer Aneurysmadurchmesser,
Halsdiameter, Plaques und Thromben im Aneurysmahals, Offenheit der AMI, Konizitat des
Aneurysmahalses, Halslange, und Angulation innerhalb einer binér logistischen Regression
auf Unabhangigkeit untersucht. Bei 275 Patienten waren Angaben zu allen 13 Parametern
vorhanden, die multivariat untersucht wurden. Neun AusreiRer 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
Préoperativer 0,773 1,049 0,759 1,449
Aneurysmadurchmesser

(cm)

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
Halslange (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 7,167
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 bezliglich des Endoleak-Risikos

In der multivariaten Analyse wurden finf Parameter als signifikant eingestuft: Halsdiameter,
Thromben im Aneurysmahals, offene AMI, Angulation und Gore-Prothesen.
Eine Zunahme des Halsdiameters um einen Zentimeter bewirkt eine Erhéhung 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 fur ein
Endoleak verglichen mit einer verschlossenen AMI um mehr als das Dreifache (p=0,007). Die
Zunahme der Angulation um einen Grad erhoht das Endoleak-Risiko um 1,026 (p=0,001).
Patienten mit einer Gore-Prothese haben eine 3,8-mal hohere Wahrscheinlichkeit fir ein
Endoleak als andere Prothesenfirmen (p<0,001).

3.3 Komplikationen und Reinterventionen nach endovaskularer

Aortenversorgung

3.3.1 Perioperative Mortalitdt und Morbiditat

Insgesamt verstarben sechs von 425 Patienten innerhalb von 30 Tagen nach EVAR. Die
entspricht einer perioperativen Mortalitat 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 hamorrhagischen Schock. Bei einem Patienten (16,7%) blieb die Todesursache
unbekannt. Das folgende Diagramm verdeutlicht die Ursachen fir die perioperative
Mortalitét.
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33 sdrsachen fur die perioperative Mortaliat (n=6)

35.00% (n=2)
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Abbildung 50: Ursachen flr die perioperative Mortalitat

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

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

schwer eingeschrénkt, den Krankenhausaufenthalt verlangert 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 haufigsten 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%
Vaskular
Beinischamie n=5 7,1%
Blutung n=4 57%
Héamatom n=3 4,3%
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GefaRdissektion n=2 2,9%

Gefalstenose n=2 2,9%
Aneurysma spurium n=1 1,4%
Lungenarterienembolie n=1 1,4%

Gastrointestinal

Darmischamie n=3 4,3%
Diinndarmperforation n=1 1,4%
Infektits

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 n=2 2,9%
Prothesenschenkels

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 durchgefiihrt. Zwei
Reinterventionen waren bei 24,1% (n=7) erforderlich. Ein Studienteilnehmer (3,4%) brauchte
funf 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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Verteilung der Anzahl der perioperativen allgemeinen
Reinterventionen (n=40)

80.00% 72,4%

(n=21)
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60.00%
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Abbildung 51: Anzahl der perioperativen allgemeinen Reinterventionen

Unter 40 allgemeinen Reinterventionen innerhalb der ersten 30 Tage nach EVAR wurden 43
Griinde flr diese Reinterventionen erfasst. Der Prothesenverschluss war hierbei mit einem
Prozentanteil von 18,6% (n=8) der héaufigste Interventionsgrund. Die Gefalistenose und das
Héamatom traten jeweils sechsmal (jeweils 14,0%) auf, gefolgt von der Blutung, die viermal
(9,3%) eine Reintervention zur Folge hatte. Die Beinischdmie und die Lymphozele hatten
jeweils mit einer Anzahl von drei und einer Prozentzahl von 7,0% denselben Anteil an allen
Interventionsgrinden. Das Kompartmentsyndrom, eine inkomplette Entfaltung der
Iliakalschenkel sowie der Zweck einer explorativen Laparotomie stellten jeweils zweimal den
Interventionsgrund (4,7%) dar. Die folgenden Griinde zogen jeweils einmal eine
Reintervention nach sich (jeweils 2,3%): Aneurysma spurium, Gefadissektion,
Darmischamie, Dinndarmperforation, Bauchtuchentfernung, Leistenabszess und Aneurysma
der A. iliaca interna. Tabelle 8 verdeutlicht die Haufigkeiten der Griinde fur die allgemeinen

Reinterventionen innerhalb der ersten 30 Tage nach EVAR.

Grund fur die perioperative | Fallzahl Prozentanteil an den
allgemeine Reintervention perioperativen
(n=43) Interventionsgrinden
Prothesenverschluss n=8 18,6%

Gefalstenose n=6 14,0%
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Hamatom n=6 14,0%

Blutung n=4 9,3%
Beinischamie n=3 7,0%
Lymphozele n=3 7,0%
Kompartmentsyndrom n=2 4,7%
Inkomplette Entfaltung der | n=2 4,7%
Iliakalschenkel

Explorative Laparotomie n=2 4,7%
Aneurysma spurium n=1 2,3%
Gefalidissektion n=1 2,3%
Darmischamie n=1 2,3%
Diinndarmperforation n=1 2,3%
Bauchtuchentfernung n=1 2,3%
Leistenabszess n=1 2,3%
Aneurysma der A. iliaca n=1 2,3%
interna

Tabelle 8: Griunde fur 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, wéhrend
die perioperativen Reinterventionen bei einer Haufigkeit 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 wahrend des Follow-ups viermal und 2,0% (n=1) achtmal
interveniert. Abbildung 52 zeigt die Haufigkeiten der allgemeinen Reinterventionen im

Follow-up.
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Verteilung der Anzahl der allgemeinen Reinterventionen im
Follow-up (n=51)

74,5%
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Abbildung 52: Anzahl der allgemeinen Reinterventionen im Follow-up

Der haufigste Grund fur allgemeine Reinterventionen tiber 30 Tage nach EVAR ist analog zu
den perioperativen Interventionen mit einer Haufigkeit von 23 (29,1%) der
Prothesenverschluss. Die folgende Tabelle stellt die Fall- und Prozentzahlen bezlglich der

Grunde fur die allgemeinen Reinterventionen im Follow-up dar.

Grund fur die allgemeine Fallzahl Prozentanteil an den
Reintervention im Follow-up Interventionsgriinden im
(n=79) Follow-up
Prothesenverschluss n=23 29,1%
Geféalstenose n=16 20,3%
Nierenarterienstenose n=9 11,4%

Blutung n=8 10,1%
Beinischamie n=3 3,8%
Lymphfistel/Lymphozele n=3 3,8%
Protheseninfektion n=3 3,8%
Zweitaneurysma n=3 3,8%

Héamatom n=2 2,5%
Darmischamie n=2 2,5%
Retroperitonealer Infekt n=1 1,3%
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Traumatische Bypassruptur | n=1 1,3%

Ausriss des iliaco-femoralen | n=1 1,3%
Interponats

Aortoduodenale Fistel n=1 1,3%
Arteriovenose Fistel n=1 1,3%
Narbenhernie rechter n=1 1,3%

Unterbauch bei Z.n. Bypass

Subkutaner Abszess im n=1 1,3%
Bereich der

Leistenpunktionsstelle

Tabelle 9: Grinde fir allgemeine Reinterventionen im Follow-up

3.3.3 Postoperativer Prothesenverschluss und GeféalRstenose

Der Prothesenverschluss war 31 Mal der Grund fur eine allgemeine Intervention. Einmal
(3,2%) fand sich der Verschluss am Hauptstamm und 27 Mal (87,1%) am lliakalbein. Dreimal
(9,7%) war der Bypass von einem Verschluss betroffen. Das folgende Tortendiagramm

veranschaulicht die Verteilung der Lokalisationen des Prothesenverschlusses.

Lokalisation des Prothesenverschlusses (n=31)

9,7% (n=3) 3,2% (n=1)

= Hauptstamm = Iliakalbein = Bypass

Abbildung 53: Lokalisation des Prothesenverschlusses bei der allgemeinen Reintervention
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Insgesamt war die Gefal3stenose 20 Mal ein Interventionsgrund. Hiervon war 15 Mal ein
Gefal} betroffen. Viermal waren zwei Gefalie gleichzeitig stenosiert. Einmal war die
Lokalisation der Stenose und auch die Anzahl der betroffenen GefaRe nicht angegeben. In die
Beurteilung flieRen somit 23 Gefale, die nachweislich von einer Stenose betroffen waren und

eine Reintervention zur Folge hatten.

Am héufigsten 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 GefaRstenosen. Jeweils einmal waren A. iliaca interna, A.
profunda femoris und A. mesenterica superior betroffen (jeweils 4,3%) — hierbei trat die
GefaBstenose jeweils im Rahmen der EVAR auf und wurde durch eine Embolie verursacht.
Abbildung 54 zeigt die Verteilung der Stenoselokalisationen anhand eines Balkendiagramms.

Lokalisation der Gefal3stenose (n=23)

A.iliaca externa | 39,1% (n=9)
A. iliaca communis _ 30,4% (n=7)
A. femoralis communis _ 17,4% (n=4)
A. iliaca interna - 4,3% (n=1)
A. profunda femoris - 4,3% (n=1)

A. mesenterica superior - 4,3% (n=1)
0.00% 5.00% 10.00% 15.00% 20.00% 25.00% 30.00% 35.00% 40.00% 45.00%

Abbildung 54: Lokalisation der GefaRstenose bei der allgemeinen Reintervention

3.3.4 Operationstechniken bei den allgemeinen Reinterventionen

Insgesamt wurden 170 Operationstechniken fiir die allgemeinen Reinterventionen erfasst. Am
haufigsten wurde dabei von einer Stentdilatation oder PTA Gebrauch gemacht (n=41; 24,1%).
Am zweithdufigsten erfolgte mit einer Fallzahl von 24 und somit einem Prozentsatz von

14,1% die Implantation einer neuen Prothese oder eine Stentangioplastie. Die Thrombektomie
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wurde zu 11,8% (n=20) durchgefiihrt. Ein Bypass wurde in 18 Fallen eingesetzt (10,6%). Von
einer Patchplastik oder einem Interponat wurde 13 Mal (7,6%) Gebrauch gemacht. Ein
Debridement erfolgte, ebenso wie die Himatomausraumung, 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 Stentverlangerung 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 Bauchtiichern, die Darmresektion und die Abszessspaltung erfolgte ebenso
jeweils zweimal (1,2%). Sonstige Operationstechniken waren insgesamt 16 Mal (9,4%)
notwendig. Abbildung 55 verdeutlicht die Haufigkeiten der angewandten Operationstechniken

bei den allgemeinen Reinterventionen.

Operationstechniken der allgemeinen Reinterventionen
(n=170)

Stentdilatation/PTA IS 24,1% (n=41)
Neue Prothese/Stentangioplastic IS 14,1% (n=24)
Thrombektomie IS 11,8% (n=20)
Bypass NSNS 10,6% (n=18)
Patchplastik/Interponat I 7,6% (n=13)
Debridement . 4,1% (n=7)
Hamatomausrdumung I 4,1% (n=7)
Explorative Laparotomie W 2,4% (n=4)
Ligatur W 1,8% (n=3)
Bauchtuchentfernung mEE 1,8% (n=3)
Thrombolyse mit Urokinase mm 1,8% (n=3)
Kompartmentspaltung Bl 1,8% (n=3)
Distale Stentverldangerung Bl 1,2% (n=2)

Einbringen von Bauchtiichern Bl 1,2% (n=2)
Darmresektion W 1,2% (n=2)
Abszessspaltung B 1,2 (n=2)

Sonstige Eingriffe IS 9,4% (n=16)

0.00% 5.00% 10.00% 15.00% 20.00% 25.00% 30.00%

Abbildung 55: Verteilung der Operationstechniken fur die allgemeine Reintervention
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Insgesamt erfolgten 20 Thrombektomien unter 17 Studienteilnehmern. Hiervon wurde bei 14
Patienten (82,4%) eine Thrombektomie durchgefiihrt. Bei drei Patienten (17,6%) kamen zwei
Thrombektomien zum Einsatz.

Zehnmal wurde an einem Gefal thrombektomiert. Sechsmal erfolgte eine Thrombektomie an
zwei Geféalien und dreimal an drei GefaRen gleichzeitig. Bei einer Thrombektomie war weder
der Ort noch die Zahl der betroffenen Gefalle bekannt. Somit wurde an zusammengenommen

31 auswertbaren GefaRen eine Thrombektomie durchgefuhrt.

Am hadufigsten 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) durchgefiihrt. 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 Gefalle.

Lokalisation der Fallzahl Prozentanteil
Thrombektomie (n=31)

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 Hélfte aller Patienten, bei denen eine Endoleak-Reintervention vorgenommen
wurde, unterzog sich einer Endoleak-Reintervention (61,9%; n=39). 22,2% (n=14) hatten
zweli, 7,9% (n=5) drei, 4,8% (n=3) vier und 3,2% (n=2) funf Endoleak-Reinterventionen. 104
von 226 Reinterventionen fanden in der vorliegenden Studie aufgrund eines Endoleaks statt -
somit préasentiert sich das Endoleak mit einem Anteil von 46,0% als der hdaufigste
Interventionsgrund nach EVAR. Abbildung 56 stellt die Verteilung der Anzahl der Endoleak-

Reinterventionen in Fall- und Prozentzahlen dar.

Verteilung der Anzahl der Endoleak-Reinterventionen

(n=63)
70.00% 61,9%
(n=39)
60.00%
50.00%
40.00%
30.00% 22,2%
(n=14)
20.00%
7,9%
- 4,8%
10.00% (n=5) e 3") 3,2%
L] —
0.00% ] _—
1 2 3 4 5

Abbildung 56: Anzahl der Endoleak-Reinterventionen

Fur 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 haufigsten zu Gebrauch. Das Coiling
wurde zu 19.7% (n=26) eingesetzt. Eine proximale Stentverlangerung erfolgte 15 Mal
(11,4%). In 10,6% (n=14) musste die Prothese explantiert werden. Die distale
Stentverlangerung 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 durchgefuhrt (6,1%). Das folgende Balkendiagramm zeigt die

Operationstechniken im Rahmen der Endoleak-Reinterventionen.

Operationstechniken bei den Endoleak-Reinterventionen
(n=132)
Neue Prothese/Stentangioplastic [N 25,8% (n=34)
Coiling NN 19,7% (n=26)
Proximale Stentverlangerung [N 11,4% (n=15)
Explantation Prothese [N 10,6% (n=14)
Distale Stentverlangerung [N 9,1% (n=12)
Clipping NN 6,1% (n=8)
Ballondilatation/PTA | 4,5% (n=6)
Umstechung/Ligatur [ 3,38% (n=5)
Bypass M 1,5% (n=2)
Banding M 1,5% (n=2)
Sonstige Eingriffe [N 6,1% (n=38)

0.00% 5.00% 10.00% 15.00% 20.00% 25.00% 30.00%

Abbildung 57: Haufigkeiten der Operationstechniken im Rahmen der Endoleak-
Reinterventionen

Das Clipping im Rahmen der Endoleak-Reinterventionen wurde bei acht Patienten
durchgefuhrt. Jeder von ihnen wurde einmal geclippt. Bei einem Studienteilnehmer wurde in
einer Intervention an zwei unterschiedlichen Gefalien geclippt, die anderen Patienten hatten
an nur einem GefaR ein Clipping. Zusammengenommen wurde damit an neun Geféal3en ein
Clipping vorgenommen. Hiervon war die A. mesenterica inferior acht Mal (88,9%) und somit
am haufigsten betroffen. Einmal wurde an den Lumbalarterien geclippt (11,1%). Abbildung

58 veranschaulicht die vom Clipping betroffenen Arterien.
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Lokalisation des Clippings im Rahmen der Endoleak-
Reintervention (n=9)

11,1% (n=1)

= A. mesenterica inferior Lumbalarterien

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 GefaR gecoilt und
dreimal an zwei Gefalien gleichzeitig gecoilt, woraus sich insgesamt 29 Gefalie ergeben, an

denen gecoilt wurde.

Die Lumbalarterien wurden am haufigsten 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%) durchgeflihrt. An einer Nierenpolarterie
wurde zu 6,9% (n=2) gecoilt. Folgende Grafik enthalt die Verteilung der vom Coiling im

Rahmen der Endoleak-Reintervention betroffenen GefaRe.
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Lokalisation des Coilings im Rahmen der Endoleak-
Reintervention (n=29)

58,6%
(n=17)
60.00%
50.00%
40.00%
0,
30.00% 13.8%
(n=4) 10,3% 10,3% )
20.00% (n=3) (n=3) (6,9/0)
n=2

0.00%
Lumbalarterien A. mesenterica A. iliaca interna Aneurysmasack Nierenpolarterie
inferior

Abbildung 59: Lokalisation des Coilings bei der Endoleak-Reintervention

3.3.6 Grunde fur Stentexplantationen und Explantationsrate der
Stentfirmen

In diesem Kapitel werden die Griinde fir die Stentexplantationen aufgezeigt. AuRerdem wird
analysiert, wie viel Prozent der Prothesen einer Firma wieder explantiert werden mussten.

Tabelle 11 zeigt die Grinde flr die Stentexplantationen.
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Grund fur Stentexplantation | Fallzahl (n=16) Prozentanteil
Endoleak Typ la n=5 31,3%
Endoleak Typ Ib n=1 6,3%
Endoleak Typ Ic n=1 6,3%
Endoleak Typ la und Ila n=1 6,3%
Endoleak Typ Illa n=1 6,3%
Endotension n=4 25,0%
Endoleak, Typ nicht n=2 12,5%
angegeben

Durch kleine n=1 6,3%
Aortenbifurkation bedingte

Kompression der

Iliakalschenkel

Tabelle 11: Grinde fur Prothesenexplantationen

Auffallig ist hierbei die Tatsache, dass 15 von 16 Prothesenexplantationen (93,8%) aufgrund
eines Endoleaks durchgefiihrt werden mussten.
Das folgende Balkendiagramm verdeutlicht die Explantationsraten der einzelnen

Prothesenfirmen.
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Explantationsrate in Abhangigkeit von der Stentfirma (n=425)

G
Talent

(4von 12)
Mintec [y 25,09 (1 von 4)
Vanguard _ 14,3% (1 von 7)
Endologix A o, 1% (5 von 55)
Aneurx [ 8,3% (2 von 24)
cook T 2,0% (3 von 75)
Anaconda 0,0% (0 von 96)
Gore J0,0% (0von 118)
Endurant 0,0% (0 von 27)
Lifepath  §0,0% (0 von 4)
porfix  §0,0% (0von 3)
0% 5% 10% 15% 20% 25% 30% 35%

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 praoperativen und 4,7
cm beim postoperativen Aneurysmadurchmesser. Abbildung 61 verdeutlicht die pré- und
postoperativen Aneurysmadurchmesser jeweils mithilfe eines Boxplots. Abbildung 62 stellt

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

210
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422365 Mittelwert: 5,6 cm T8 | Mittelwert: 4,7 cm
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Aneurysmadurchm praOP (cm) Anerysmadurchmesser FollowUp (cm)

Abbildung 61: Boxplots der pra- und postoperativen Aneurysmadurchmesser

Differenz zwischen pra- und postoperativem Aneurysmadurchmesser (n=226;

p<0,001)
187 H .
400 ) Mltt(_elwert. 0,8cm
' Median: 0,8 cm
c: 1,1 cm

Minimum: -2,3 cm

2,00

00

-2,00

Differenz_cm

Abbildung 62: Boxplot der Differenz in cm zwischen pra- und postoperativem
Aneurysmadurchmesser
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Im Mittel nahm der Aneurysmadurchmesser postoperativ um 0,8 cm ab. Im t-Test fur
verbundene Stichproben ergibt sich ein hochsignifikanter Unterschied zwischen pré- und

postoperativem Aneurysmadurchmesser (p<0,001).

3.4.2 Uberlebensfunktionen

Die Uberlebenszeit wird in der vorliegenden Dissertation ab dem Zeitpunkt der EVAR
berechnet. Die mediane Uberlebenszeit aller Studienteilnehmer betrug 117,2 Monate. Der
friheste erfasste Todeszeitpunkt lag bei 0,07 Monaten nach EVAR, dies entspricht etwa zweli
Tagen. Der spateste erfasste Todeszeitpunkt betrug 244,6 Monate, was mehr als 20 Jahren
entspricht. Abbildung 63 stellt die Uberlebensfunktion aller Patienten in Form einer Kaplan-

Meier-Kurve dar.
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Abbildung 63: Uberlebenszeit aller Studienteilnehmer

Zusatzlich wurde ein Vergleich zwischen Endoleak- sowie Nicht-Endoleak-Patienten mithilfe
eines Log-Rank-Tests durchgeflhrt. Die folgenden Kaplan-Meier-Kurven zeigen einen

Vergleich im Uberleben zwischen Endoleak- und Nicht-Endoleak-Patienten.
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Uberlebensfunktionen
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Abbildung 64: Uberlebensvergleich zwischen Endoleak- und Nicht-Endoleak-Patienten

Im Log-Rank-Test lasst sich kein signifikanter Unterschied im Uberleben zwischen Endoleak-
und Nicht-Endoleak-Patienten feststellen (p=0,500). Die mediane Uberlebenszeit 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 zw0If 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) wahrend des Follow-ups.

Es wurde eine Prufung 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

angefhrt.
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Todesursachen (n=125)

Kardiogener Schock | 34,4% (n=43)
Malignom [ 24,0% (n=30)
Sepsis [ 12,8% (n=16)
ARDS/Lungenversagen [ 10,4% (n=13)
Hamorrhagischer Schock [N 7,2% (n=9)
Nierenversagen [ 5,6% (n=7)
Apoplex [ 2,4% (n=3)
Sonstiges [ 3,2% (n=4)
0.00% 5.00% 10.00%  15.00% 20.00%  25.00% 30.00% 35.00%  40.00%

Abbildung 65: Verteilung der Todesursachen

Hypoxischer Hirnschaden durch Aspiration, Demenz, Mesenterialischdamie 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 aortodsophagealen 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, wahrend 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 Aufklarung tber periprozeduralen Verlauf,
Reinterventionsrate, Nachkontrollen und Langzeitsterblichkeit berticksichtigt werden. Wenn
die anatomischen Voraussetzungen fir die endovaskulére Aortenversorgung gegeben sind und
das periprozedurale Risiko akzeptabel ist, sollen den Patienten sowohl die endovaskulare

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

Die EVAR hat im Vergleich zur offenen Operation eine geringere perioperative Mortalitat
und stationdre Aufenthaltsdauer zur Folge (25, 29, 31). Eine Durchfuihrung ist sowohl unter
Lokalandsthesie als auch unter VVollnarkose moglich (27). Den Vorteilen des endovaskuléren
Verfahrens stehen die Langzeitkomplikationen gegeniiber, die auch asymptomatisch verlaufen
konnen und aufgrund derer lebenslange Kontrollen notwendig sind (28, 34, 35, 89). Zu diesen
Komplikationen zahlen unter anderem Endoleckagen und Pseudoaneurysmen sowie
Migration, Kinking, Verschluss und Infektion des Stents (89). Das Endoleak gilt als haufigster
Interventionsgrund nach endovaskuldrer Aortenversorgung (28, 33). Das Endoleak Typ Il
stellt den haufigsten Endoleak-Typ dar und wird meist konservativ behandelt (49, 71). Zu den
maoglichen Therapieoptionen des Endoleaks gehdren beispielsweise eine proximale oder
distale Stentverldngerung, die Embolisation, das Einbringen eines neuen Stents sowie eine

Konversion zur offenen Operation (35).

In der vorliegenden Studie liegt das Risiko fiir einen Patienten, nach EVAR ein Endoleak zu
bekommen, bei 34,1%. Auch in der Literatur variiert das Risiko fir ein Endoleak nach
endovaskuléarer Aortenversorgung je nach Quelle zwischen 20 und 40% (28, 45, 46).

Die prozentuale Verteilung der Endoleak-Typen betrégt in der vorliegenden Dissertation
22,2% beim Typ I-Endoleak, 61,9% beim Typ II-Endoleak, 8,5% beim Typ Il1-Endoleak,
0,0% beim Typ IV-Endoleak und 6,3% beim Typ-V-Endoleak. Analog zur Aussage mehrerer
Autoren tritt das Endoleak Typ Il auch im Rahmen der vorliegenden Dissertation als
haufigster Endoleak-Typ auf (29, 90).

Mehrere Quellen berichten von einer Abhéngigkeit 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 uber eine deutlich signifikante
Korrelation (p=0,001 und p<0.001) eines hohen Patientenalters mit der Wahrscheinlichkeit
fur ein Typ-11-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-1l1-Endoleaks mit dem weiblichen Geschlecht (50).
Analog dazu sprechen Locham et. al von einem zweifach erhdhten Risiko flr Frauen, ein
Endoleak Typ I zu entwickeln (51). Eine von O Donnell et al. durchgefiihrte Studie ergab
eine hohere Rate fiir ein Typ-1A-Endoleak unter Frauen im Vergleich zu Ménnern (93). Die
Préadisposition des weiblichen Geschlechts fiir ein Endoleak kann durch mehrere Faktoren
bedingt sein. Ein Aspekt ist moglicherweise das im Vergleich zu Mannern geringere
Vorkommen arteriosklerotischer Risikofaktoren, die normalerweise in einem protektiven
Effekt gegentiber einem Endoleak resultieren wirden (94). Als weiterer Grund sind
anatomische Eigenschaften entscheidend: Bei Frauen findet sich ofter als bei Mé&nnern ein
sogenannter ,,hostile neck®, ein Aneurysmahals, dessen Therapie aufgrund von Kinking,
Thrombosierung oder kurzer Lange erschwert ist (51, 93). Diese anatomischen
Normabweichungen resultieren in einer hdheren Komplikations- und Endoleak-
Wahrscheinlichkeit (93, 95-97). Auch in der vorliegenden Studie weisen Frauen einen
héheren Endoleak-Anteil als Manner 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 VVoroperation und dem Auftreten eines Endoleaks
kann in dieser Doktorarbeit ein signifikanter Zusammenhang eruiert werden (p=0,012 im Chi-
Quadrat-Test nach Pearson). Eine Erklarung kénnte darin liegen, dass die Abdichtung in

einem vorbestehenden vaskularen Implantat besser ist als in einem nativen Gefal3, 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%, wahrend 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-I1-Endoleaks
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(98). Bei einer suprarenalen Fixation mittels Bare-Metal-Stents kann auch ein kiirzerer
Aneurysmahals in Kauf genommen werden (99). Auch die Forschungsgruppe um Marin
berichtet Uber eine signifikant erniedrigte Rate von proximalen Endoleckagen bei suprarenaler
Stentfixation im Vergleich zur infrarenalen Prothesenverankerung (100). Im Rahmen einer
von Nolz et al. durchgefuhrten Studie ergab sich ein Trend zur Reduktion des Endoleaks Typ
Il 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. Mdglicherweise ist die hohe Rate an Endoleckagen auf die infrarenale Fixation
zuriickzufiihren. 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
zwolf Stents). Zusatzlich weist Talent ein hoheres Endoleak-Risiko als Gore und die
zweithdchste 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 Halfte bezuglich der
Endoleak-Wahrscheinlichkeiten lokalisiert. Die Endoleak-Wahrscheinlichkeiten von Talent
und Anaconda sind jedoch mit einem p-Wert von 0,239 fiir Talent und p=0,245 flir 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 verfiigbar
sind.

Stents der Firma Cook stellen durch ihre Widerhaken, die eine suprarenale Fixierung
ermdglichen, eine Besonderheit unter den Endoprothesen dar (42). In der vorliegenden
Dissertation tberzeugt Cook Ubereinstimmend zur Literatur durch seine niedrige Endoleak-
und Explantationsrate (26,7% und 4,0%) (102-104). Zu erwahnen 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 Hypercholesterindmie,
Hyperlipiddmie sowie Diabetes mellitus und einem Endoleak l&sst sich nicht nachweisen.
Bezlglich eines Zusammenhangs zwischen Endoleak und Adipositas herrschen in der
Literatur unterschiedliche Meinungen: Wahrend Miller et al. in einer 492 Teilnehmer
umfassenden Studie eine signifikant verminderte Endoleak-Wahrscheinlichkeit bei adipdsen
Patienten nachwiesen (62), beobachteten Jonker et al. keinen signifikanten Zusammenhang
zwischen Adipositas und Endoleak (63). In der vorliegenden Studie ist keine Korrelation
zwischen Ubergewicht 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 gegentiber dem Endoleak nachgewiesen werden (p=0,049 im Chi-Quadrat-
Test nach Pearson). Bezuglich des Nikotinkonsums wurden sowohl Raucher als auch
ehemalige Raucher einberechnet. Einige Forschungsgruppen berichten von einer Reduktion
der Wahrscheinlichkeit fir ein Endoleak bei Rauchern (50, 59-61). Koole et al.
veroffentlichten 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 GefaRe
vermutet, woraus eine Flussbehinderung resultiert (59). Zudem ist die Wahrscheinlichkeit fur
die Entstehung von Blutgerinnseln unter Nikotinkonsum erhéht, was auch zu einer Okklusion
von Arterien fiihren kann (61). Da ein Typ-l1-Endoleak von Kollateralarterien gespeist wird
(47), ist das Risiko dieses haufigsten Endoleak-Typs (71) bei Verschluss der

Kollateralarterien reduziert.

Fur die Einnahme von Diuretika, ACE-Hemmern, NSAR, Antibiotika und AT1-Antagonisten
ist keine signifikante Korrelation mit dem Endoleak nachweisbar.

Mehrere Studien sprechen von erhéhten Endoleak-Haufigkeiten unter blutverdinnender
Medikation (53-55). Eine Behinderung der GefaRokklusion oder der gewiinschten
Thrombosierung im Bereich des Aneurysmas sind hierbei ursachlich (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 fir TAH und p=0,204 fur Antikoagulatien im Chi-
Quadrat-Test nach Pearson). Im Vergleich der verschiedenen Kombinationen
blutverdiinnender Medikamente stieg die Wahrscheinlichkeit fur ein Endoleak mit steigender

Intensitat der Antikoagulation an — der Endoleak-Anteil betrug unter alleiniger
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Thrombozytenaggregationshemmung 31,7%, unter dualer Plattchenhemmung 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 Gber eine signifikant
geringere Persistenz des Typ-Il1-Endoleaks sowie tiber einen verstérkten Rickgang des
Aneurysmadurchmessers unter Statineinnahme sechs Monate nach EVAR (58). Analog hierzu
sprechen Spanos et al. von einer signifikant reduzierten Persistenz des Typ-I1-Endoleaks unter
Statinen bis zu zw6If Monate nach EVAR (57). Auch die Forschungsgruppen um Gray und

O Donnell kamen in ihren Studien zu einer signifikanten Korrelation einer Statineinnahme
mit einem Riickgang des Aneurysmadurchmessers (56, 105). Die Ursache hierfir konnte
durch einen pleiotropen Effekt auf das Aortenaneurysma und die Thrombusstabilisierung
begriindet sein (58). Erwéhnenswert 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, ischamischer Insult, Thrombose,
Herzrhythmusstérungen, Herzinsuffizienz, COPD, Schlafapnoe-Syndrom und Asthma

bronchiale gehen nicht mit einer signifikant erhéhten Rate fur 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). Darlber 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 fir mehr als 90% der Carotisstenosen ist die
Arteriosklerose urséchlich (107). Die KHK bezeichnet die Manifestation der Arteriosklerose
in den KoronargefaRen (108).

Die Arteriosklerose flhrt zu Verkalkungen und Thromben der Gefalwand (109, 110),

weshalb davon ausgegangen werden kann, dass ein erheblicher Anteil der Patienten, die an

91



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 héheren Wahrscheinlichkeit fur ein Endoleak
Typ Il einhergeht (111). Auch die Forschungsgruppen um Fujii und Muller-Wille kamen zu
demselben Ergebnis (92, 112). Eine Erklarung hierfiir kdnnte darin liegen, dass Patienten mit
hohem Thrombusvolumen auch gleichzeitig zu einer Thrombose innerhalb der
Lumbalarterien neigen, woraus eine geringere Anzahl von durchgéngigen Lumbalarterien, die
zu einem Endoleak Typ Il fuhren kdnnen, resultiert (113). Eine hohe Zahl an durchgéngigen
Lumbalarterien oder aneurysmalen Seitenédsten wird als Risikofaktor fir die Entwicklung
eines Typ II-Endoleaks eingestuft (65-67). Insofern unterliegt die Risikoreduktion fiir 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 gehdren zu den wichtigsten Einflussfaktoren auf das Vorkommen
eines Endoleaks. Untersucht wurden in der vorliegenden Studie praoperativer
Aneurysmadurchmesser, Halslange und Halsdiameter, Thromben und Plaques im Bereich des
Aneurysmahalses, Konizitat des Halses, Offenheit der AMI und die Angulation des Halses im
Vergleich zur Aneurysmaldngsachse. Eine wesentliche Rolle spielt der Begriff des ,,hostile
neck®. Dieser wird durch eine kurze Halsléange, einen hohen Halsdurchmesser, eine erhfhte
Angulation im Bereich des Aneurysmahalses, Plagues und Thromben im Halsbereich sowie
einem konischen Hals definiert (51, 96, 114, 115).

Patienten mit einem ,,hostile neck* erfiillen nicht die Kriterien der ,,instructions for use“ (IFU)
und weisen eine héhere 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 la konnte im Rahmen dieser Dissertation aufgrund einer zu geringen

Patientenzahl nur univariat durchgefiihrt 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 préoperative 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 bin&r logistischen Regression).

Eine zunehmende Halslange 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
erhdhten Rate an Endoleckagen, Migrationen und Zunahmen des Aneursmadurchmessers bei
einem kurzen Hals (119). Analog hierzu fanden Hoshina et al. bei Halslangen von unter 1,5
cm erhohte Wahrscheinlichkeiten fiir Typ-la-Endoleckagen (118). Ubereinstimmend berichtet
die Forschungsgruppe um Jordan von einer protektiven Funktion eines langen
Aneurysmahalses gegenuber dem Typ-la-Endoleak (120). Dieser Trend kann innerhalb dieser
Arbeit in der bindr logistischen Regression und in der univariaten Analyse auf ein Endoleak
Typ la nicht bestatigt 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-la-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 erhghte Wahrscheinlichkeit flr 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 erhéhten Rate an Typ-I-Endoleckagen bei einem
Halsdurchmesser ab drei Zentimetern (121). Die Forschungsgruppe um van Noort berichtet
Uber erhohte Raten an Endoleckagen, Stentmigrationen und Durchmesserzunahmen bei
hohem Halsdurchmesser (119). Schanzer et al. wiesen eine AneurysmasackvergréRerung ab
einem Halsdiameter von 2,8 cm nach (46).

Durch Thromben im Aneurysmabhals ist eigentlich eine Behinderung der Abdichtung
zwischen Gefallwand 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 Protektivitat gegenuber einem Endoleak auf
(p-Werte jeweils <0,001). Analog hierzu berichten Jordan et al. von einer signifikant
reduzierten Wahrscheinlichkeit fir ein Endoleak Typ la bei Thromben im Halsbereich
(p=0,001 in der binar logistischen Regression) (120). In einer von Gitlitz et al. durchgefiihrten
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 ausgewéhlten Patienten fiir die EVAR

keine Kontraindikation darstellen mussen (122). Eine Erklarung fiir die reduzierte Endoleak-
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Rate bei Thromben im Aneurysmahals kénnte darin liegen, dass sich gleichzeitig in anderen
GefaRregionen thrombotische Ablagerungen befinden, die zum Beispiel vor einem Endoleak
Typ Il schitzen kdnnen. Thromben im Aneurysmasack wirken gegentiber Typ-I1-
Endoleckagen protektiv (50, 66, 113). In der vorliegenden Dissertation ergibt sich innerhalb
der univariaten Analyse auf ein Typ-la-Endoleak kein signifikanter Zusammenhang
(p=0,100).

Die Anwesenheit von Plaques kann die Wahrscheinlichkeit fir ein Endoleak durch die
eingeschrankte Dehnbarkeit der GefaRwand erh6hen (123). Die Forschungsgruppe um
Schuurmann spricht von einem signifikanten Zusammenhang zwischen Plaques im
Aneurysmahals und einem Typ-la-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
Plagques voraussagt, allerdings wird in der multivariaten Analyse und in der univariaten
Analyse auf ein Endoleak Typ la kein Zusammenhang mit einem Endoleak nachgewiesen
(p=0,196 und p=0,264). Der Trend im Chi-Quadrat-Test kdnnte dadurch begriindet sein, dass
Plagues im Falle einer zusatzlichen Lokalisation im Bereich von aortalen Seitenésten einen
Blutrlickfluss 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 fir Endoleckagen allgemein
und p=0,453 flr Typ-la-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 binar logistischen Regression
(p=0,001) signifikant mit einem Endoleak assoziiert. Analog hierzu berichten mehrere
Quellen Gbereinstimmend von vermehrten Typ-I-Endoleckagen oder VergrélRerungen des
Aneurysasacks bei erhohter 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-la-
Endoleak konnte in der vorliegenden Studie im Chi-Quadrat-Test allerdings nicht
nachgewiesen werden (p=0,469).

Zusammenfassend haben die Kriterien des ,,hostile neck* Halsldnge, Halsdiameter, Thromben
und Plaques im Bereich des Aneurysmahalses, Konizitat des Halses und Angulation innerhalb

der vorliegenden Dissertation keine Relevanz beziiglich des Auftretens eines Typ-la-
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Endoleaks. Zu beachten ist jedoch, dass die Anzahl der Patienten mit einem Endoleak Typ la
sehr niedrig war (n=25), sodass eine Aussage uber einen definitiven Zusammenhang nicht
unbedingt mdglich ist.

Eine offene AMI zéhlt nicht zu den Kriterien des ,,hostile neck*, wird aber als Risikofaktor
fur ein Typ-11-Endoleak eingestuft (61). Das Endoleak-Typ-I1 wird von aortalen Seitenésten
und der AMI gespeist (49). Vergangene Studien beschreiben eine signifikante
Risikoreduktion des Endoleak Typ Il durch ein praoperatives 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 fiir ein Endoleak (p-Wert=0,007; Odds Ratio=3,475).

Das Endoleak wird als haufigste Komplikation nach endovaskulérer Aortenversorgung
betrachtet (31). Roos et al. befassten sich in einer 2016 veroffentlichten retrospektiven Studie
mit Reinterventionen nach endovaskularer Versorgung infrarenaler Aortenaneurysmen. Darin
wird das Endoleak als haufigster Interventionsgrund nach EVAR angesehen (33). Auch
Greiner et al. kamen 2013 zu demselben Ergebnis (28). Genauso prasentiert sich das Endoleak
in der vorliegenden Dissertation mit Abstand als h&ufigster Interventionsgrund nach EVAR:
Das Endoleak stellt 46,0% aller Interventionsgriinde (104 von 226 Interventionsgriinden) dar.
Der Prothesenverschluss ist der zweithdufigste Interventionsgrund mit einem Anteil von
13,7% unter den Interventionsgrinden.

Innerhalb der Endoleak-Reinterventionen prasentiert sich das Einsetzen einer neuen Prothese
als die am meisten verwendete Operationstechnik (25,8%). Die zweithdufigste
Operationstechnik stellte das Coiling dar - hierbei wurden die Lumbalarterien am meisten
gecoilt.

Das Endoleak stellt auch den haufigsten Grund fiir eine Stentexplantation nach EVAR dar —
93,8% aller Explantationen mussten aufgrund eines Endoleaks erfolgen. Das Endoleak Typ la
repréasentiert hierbei den haufigsten Explantationsgrund (31,3% der Grinde fur die
Stentexplantation). Analog hierzu verdffentlichten Peter et al. eine Studie, bei der
aortobiiliakale Prothesen nach EVAR explantiert worden waren — die Stentexplantationen
wurden hierbei am haufigsten aufgrund eines nicht mehr behandelbaren Endoleaks
durchgefihrt (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 fir verbundene
Stichproben), was fiir eine hohe Effektivitadt 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
erhdhten Sterblichkeit assoziert sind (133). Beziiglich der Uberlebensrate 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
Uberlebenszeit war mit 121,6 Monaten bei den Endoleak-Patienten sogar etwas hoher 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 hdufigste Todesursache wurde sowohl perioperativ als im
Follow-up der kardiogene Schock erfasst. Unter den Endoleak-Patienten verstarben 15,9%
(n=7) aneurysmaassoziiert, wéhrend 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 Mdglichkeit zur Versorgung
abdomineller Aortenaneurysmen dar. Die EVAR hat im Vergleich zur offenen Operation eine
geringe perioperative Mortalitat 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 haufigste Interventionsgrund nach EVAR ist
das Endoleak (28, 33).

Ziel der vorliegenden Dissertation ist es, die Abhéngigkeit eines Endoleaks von anatomischen
und perioperativen Parametern zu eruieren. Hierzu wurden 383 Manner und 42 Frauen in die
Studie eingeschlossen, das mittlere Alter betrug dabei 71,4 Jahre.

Eine aortoiliakale VVoroperation in der Anamnese verringert signifikant die
Wahrscheinlichkeit fir ein Endoleak, was am ehesten auf eine hohere Effizienz in der
Abdichtung durch ein vaskulares Implantat im Vergleich zum nativen, bei Patienten mit
Aneurysma oft erkrankten, Gefal3 zuriickzuftihren ist. Der Nikotinkonsum fiihrt vermutlich
durch eine tabakinduzierte arteriosklerotische GefaRverengung 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 fir ein Endoleak. Eine bekannte pAVK oder KHK weist jeweils einen
Trend zur Reduktion der Endoleak-Wahrscheinlichkeit auf. Dies ist vermutlich auf eine
erhéhte Thrombuslast im Bereich der Aorta zurlickzufiihren, die protektiv gegentiber
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 kdnnte ein Grund hierfiir sein.

Thromben im Halsbereich wirken sowohl in uni- als auch multivariater Analyse gegentber
dem Endoleak wahrscheinlich durch zusatzliche Thrombosierungen im Aneurysmasack
protektiv. Die offene AMI, die eine Ursache flr ein Endoleak Typ Il darstellen kann, ist in der
multivariaten Analyse signifikant mit dem Endoleak assoziiert. Erhdhte Halsdiameter
korrelieren innerhalb der bindr 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. Erhdhte Halslangen und Plaques im Halsbereich gehen jeweils im
Chi-Quadrat-Test mit einem Trend zur Reduktion des Endoleaks einher.

Die Kriterien des ,,hostile neck* Halslange, Halsdiameter, Thromben und Plaques im Bereich
des Aneurysmahalses, Konizitat des Halses und Angulation haben innerhalb der vorliegenden
Dissertation bezuglich des Auftretens eines Typ-la-Endoleaks keine signifikante Korrelation.
Die niedrige Zahl an Studienteilnehmern mit einem Endoleak Typ la erlaubt jedoch keine
definitive Aussage Uber einen Zusammenhang. Aufgrunddessen sind weitere Studien mit
hoheren Fallzahlen an Typ-la-Endoleckagen zur Detektion eines Zusammenhangs mit

anatomischen Kriterien unerlasslich.

Es findet sich im Follow-up eine signifikante Abnahme des Aneurysmadurchmessers im
Vergleich zum prdoperativen Durchmesser, was auf die Effektivitat der EVAR hindeutet.
Dennoch sind nach EVAR lebensléngliche Kontrollen einzuhalten, um die moglichen

Komplikationen nicht zu tbersehen.
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