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1. Abkiirzungsverzeichnis
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STEMI
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American Society of Anesthesiologists
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kontinuierliche veno-vendse Himofiltration
Erythrozytenkonzentrate

endovascular aneurysm repair

Fresh Frozen Plasma (gefrorenes Frischplasma)
Glasgow Coma Scale

Hémoglobin

implantierbarer Kardioverter/Defibrillator
Intensivstation

koronare Herzkrankheit

Kontrastmittel

Matrix-Metalloproteinase

Multiorganversagen
Magnetresonanztomographie

Notarzt

Operation

periphere arterielle VerschluBkrankheit
rupturiertes abdominales Aortenaneurysma
Blutdruck

symptomatisches abdominales Aortenaneurysma
ST-elevation myocardial infarction (ST-Strecken-Hebungsinfarkt)
Tabelle
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2. Einleitung

Definition Aneurysma

Ein Aneurysma ist eine lokal begrenzte Ausweitung der arteriellen GefiBwand. Aneurysmen las-
sen sich nach ihrer Form (Aneurysma fusiforme und sacciforme), nach der Wandbeteiligung
(Aneurysma verum, Aneurysma dissecans und Aneurysma spurium) oder nach ihrer Atiologie

(krankhaft oder traumatisch) einteilen (Biihling et al., 2004).

Definition des AAA

Das abdominelle Aortenaneurysma (AAA) wird generell als Erweiterung der abdominellen Aorta
iiber einen maximalen Aortendurchmesser > 3 cm definiert, obwohl Definitionen wie > 4 cm oder
das Verhiltnis des infrarenalen zum suprarenalen Durchmesser von 1,2 bis 1,5 ebenfalls ge-
briuchlich sind (Alcorn et al., 1996; Golledge et al., 2006; Johnston et al., 1991; Lederle et al.,
1997a). Beim AAA handelt es sich um ein Aneurysma verum (wahres Aneurysma) (Biihling et
al., 2004).

Definition des rAAA und des SAAA

Die Ruptur eines AAA ist definiert als Blutung auerhalb der Adventitia der dilatierten Aorten-
wand. Die Ruptur wird weiter klassifiziert als freie Ruptur in die peritoneale Bauchhoéhle und als
retroperitoneale (gedeckte) Ruptur bei der das retroperitoneale Gewebe eine Tamponade bildet
und initial temporédr den Blutverlust begrenzt. Die Differenzierung zwischen rupturiertem AAA
(rAAA) und symptomatischen AAA (sAAA) ist schwierig. Ein sSAAA ist schmerzhaft, jedoch ist
die Aortenwand nicht perforiert (Moll et al., 2011).

Pathophysiologische Aspekte des AAA und dessen Ruptur

Das AAA weist eine multifaktorielle Genese mit gentischer Disposition und einer immun-
ologischen Komponente auf (Kuivaniemi et al., 2008). Die elastischen und kollagenen Binde-
gewebssysteme der Media sind die wichtigsten Bauelemente flir die biomechanische Funktion

der groBBen Arterien. Die Ursache der Aneurysmabildung ist in Strukturdefiziten der o.g.



Fasersysteme zu finden, welche letztlich allen dtiologisch unterschiedlichen Aneurysmatypen zu-
grunde liegen (Alexander, 1993). Fiir viele Jahre wurde das AAA fiir die spite degenerative
Phase der Arteriosklerose gehalten, jedoch zeigen aktuelle Verdffentlichungen, dass das Problem
komplizierter zu sein scheint. Die artheriosklerotische Verschlusskrankheit und das AAA teilen
zwei Risikofaktoren: chronischer Niktoinabusus und arterielle Hypertension (Lederle et al.,
1997a). Dass dieselben Risikofaktoren geteilt werden, bedeutet aber nicht zwangsldufig, dass
deren Effekte fiir die Genese der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit (pAVK) und des
AAA kausal miteinander verbunden sind. Diabetes mellitus ist von unterschiedlichem Einfluf3;
so tritt er bei Arteriosklerose als Risikofaktor in Erscheinung, dagegen beim AAA jedoch als pro-
tektiver Faktor (Lederle et al., 1997a; Rizas et al., 2009). Die enzymatische Zerstorung glatter
Muskelzellen der Aortenwand durch Matrix-Metalloproteinasen (MMPs), chronisch ent-
ziindliche Prozesse der GefiBwand und oxidativer Stress gelten als hauptverantwortliche
Faktoren der multifaktoriellen Pathogenese von AAA (Diehm und Baumgartner, 2008). Immun-
zellen wie Makrophagen, Neutrophile, Mastzellen, B- und T-Lymphozyten zusammen mit
vaskuldren glatten Muskelzellen und Fibroblasten der Adventitia, produzieren Zytokine und
Enzyme und fordern eine inflammatorische Reaktion, einen Abbau der extrazelluliren Matrix
und eine Neovaskularisation (Davies, 1998; Grange et al., 1997; Rizas et al., 2009). Unter den
unterschiedlichen von Immunzellen und Stromazellen abgesonderten Enzymen fiihren die
Matrixmetallproteinasen MMP-2, MMP-9, MMP-12, Cathepsine und neutrophile Elastase zur
Mediadegeneration (Rizas et al., 2009). Mehrere Studien haben iiber den geschlechtsspezifischen
Aspekt der MMP-9 berichtet (Ostrogene hemmen die MMP-9-Aktivitit) (Ailawadi et al., 2004;
Woodrum et al., 2005). Ferner wird diese MMP-9 aktiv von aneurysma-infiltrierenden Makro-
phagen produziert und dessen Expression scheint zusitzlich mit dem Aneurysmadurchmesser zu
korrelieren und somit das Rupturrisiko zu erhohen (Longo et al., 2002; McMillan et al., 1997;
Wilson et al., 2008) . Chymase verursacht die Apoptose glatter Muskelzellen und MMP-3, MMP-
8 sowie MMP-13 fiihren zu einem Abbau des Kollagens der Adventitia und fordern konsekutiv
ebenfalls die Ruptur eines AAA (Mao et al., 1999; Rizas et al., 2009; Wilson et al., 2006). Zur
selben Zeit fordern Chemokine (Inerleukin-8, macrophage inflammatory protein 1 alpha = MIP-
la, monocyte chemotactic protein-1 = MCP-1) die Rekrutierung und Proliferation von in-
flammatorischen Zellen, wiahrend Zytokine (vascular endothelial growth factor = VEGF und
transforming growth factor-beta = TGF-P) die Neoangiogenese unterstiitzen (Rizas et al., 2009).

Eine positive Familenanamnsese fiir AAA bei einem Verwandten ersten Grades erhoht das Risiko



fiir ein aortales Aneurysma (Johansen und Koepsell, 1986). Briider von Patienten mit AAA
scheinen das hochste Risiko zu besitzen (Fitzgerald et al., 1995; van der Graaf et al., 1998). Ins-
gesamt gibt es beachtliche Beweise dafiir, dass genetische Faktoren eine Rolle spielen, aber bis-
her ist kein Gen oder Gen-Polymorphismus als Verursacher indentifiziert worden (Grootenboer et
al., 2009). Die Assoziation von Bauchaortenaneurysmen mit spezifischen Infektionen wurde
ebenfalls untersucht. Unter den untersuchten Mikroorganismen fiihrte Clamydia pneumoniae zu
den widerspriichlichsten Ergebnissen (Karlsson et al., 2000; Meijer et al., 1999; Sodeck et al.,
2004). Infektionen mit Clamydien kdnnen durch direkte Infiltration zu Gewebeschdden sowie
auch zum molekularen Mimikry fiihren (Rizas et al., 2009). Himodynamisch gesehen kommt es
dann zu einer Ruptur, wenn die Dehnungs- bzw. Scherkrifte innerhalb des AAA die der GefaB3-
wand tibersteigen. Theoretisch ist nach dem Laplaceschen Gesetz die Oberflachenspannung eines
idealen Zylinders direkt proportional zu seinem Radius und inneren Druck und umgekehrt pro-
portional zu seiner Wanddicke. Folglich steigt die Rupturgefahr mit Zunahme des AAA-Durch-
messers und erhohtem arteriellen Blutdruck exponentiell. In der klinischen Routine wurden diese
theoretischen Uberlegung unter anderem in der United Kingdom Study bestiitigt werden (Brown

und Powell, 1999; Fillinger et al., 2004; Gollackner et al., 2006).

Das inflammatorische AAA

Histologisch nicht von einer Takayasu-Aortitis unterscheidbar ist eine entziindliche Aneurysma-
form, die bei ilteren, vorwiegend mannlichen Patienten an der Bauchaorta auftritt und manchmal
mit retroperitonealer Fibrose (Morbus Ormond) kombiniert ist. Dies wird als inflammatorisches
AAA bezeichnet. Man nimmt heute an, dass es sich um eine Autoimmunreaktion auf die in die

Aortenwand penetrierten Lipide handelt (Rieger und Schopp, 1998).

Das mykotische AAA

Sie entstehen bei Wandschiddigung durch eine bakterielle Infektion auf dem Blutweg oder per
continuitatem aus der Umgebung. Sie neigen zur Ruptur. Quellen des mykotischen AAA sind
bakterielle Endokarditiden, infizierte arteriovendse Shunts bei Dialyse, Pyrdmien, eitrige Infekte

in der Umgebung der Aorta (Spondylodiszitis) und Salmonellen-Infektionen. Histologisch findet



sich meist eine Durchsetzung der gesamten Arterienwand durch entziindliche Infiltrate mit mehr

oder weniger ausgeprégter Nekrose (Rieger und Schopp, 1998).

Atiologie und Epidemiologie des AAA

Das AAA ist klassischerweise eine Erkrankung alterer Méanner und wies in den vergangenen
Jahren eine steigende Inzidenz auf. Diese Zunahme ist Ausdruck der Uberalterung unserer Ge-
sellschaft, Folge der Rauchgewohnheiten und Ergebnis des vermehrten Einsatzes sensitiverer
bildgebender Verfahren im Rahmen von Vorsorgeuntersuchungen (Dock et al., 1998; Gollackner
et al., 2006; Sakalihasan et al., 2005). Die Prévalenz bei Personen iiber 50 liegt bei 3 %, wobei
Mainner deutlich haufiger betroffen sind. Jeder 50. Mann im Alter von iiber 65 Jahren stirbt an
den Folgen eines AAA (Pleumeekers et al.,, 1995). In 1 % bis 2 % aller Todesfdlle ist das
rupturierte AAA die Todesursache in der westlichen Welt (Forsdahl et al., 2009; Golledge et al.,
2006; Vardulaki et al., 2000; Wilmink et al., 1999a). Etwa die Hélfte aller Patienten mit
rupturiertem AAA versterben, bevor sie das Krankenhaus erreichen (Bengtsson und Bergqvist,
1993; Forsdahl et al., 2009). 95 % der AAA sind durch unspezifische degenerative Ver-
dnderungen der Arterienwand bedingt. In seltenen Féllen konnen spezifische Ursachen, wie Trau-
men, akute Entziindungen und Bindegewebserkrankungen zu einem AAA fiihren (Gollackner et
al., 2006; Sakalihasan et al., 2005). 95 % der AAA finden sich kaudal des Abgangs der Nieren-
arterien (infrarenale AAA). Bei 25 % der Fille erstreckt sich die Erkrankung auch auf die
iliakalen Arterien. Desweiteren haben 5 - 7 % der Patienten zusétzlich noch Aneurysmen anderer
Lokalisation, z. B. der A. poplitea oder der Viszeralarterien (Gollackner et al., 2006; Vollmar,
1996).

Risikofaktoren

Mehrere gro3 angelegte epidemiologische Studien haben Einblicke in die Zusammenhédnge
kardiovaskuldrer Risikofaktoren mit der Prdvalenz und der Progression von AAAs gegeben.
Unter allen bekannten Risikofaktoren hat der chronische Nikotinabusus den grofiten Einfluss so-
wohl auf die Privalenz als auch auf die Progression der AAA und spiegelt die erhohte Vulnera-
bilitidt der Bauchaorta bei Nikotinabusus wieder (Brady et al., 2004; Diehm und Baumgartner,
2008; Lederle et al., 1997a; Singh et al., 2001; Strong et al., 1999). Golledge et al. zeigten die



Assoziation von chronischen Nikotinabusus mit AAA mit einer Odds Ratio von 2,77 (Golledge et
al., 2006). Fortgesetztes Rauchen fiihrt ferner zu einer erhohten AAA-Expansion, einem gro3eren
Rupturrisiko und einer schlechteren Prognose (Brady et al., 2004). Diese Studien implizieren die
Notwendigkeit der Aufgabe des Nikotinabusus bei AAA-Patienten. Fiir die arterielle Hypertonie
konnte bisweilen nur ein statistisch schwacher Zusammenhang mit dem AAA gezeigt werden
(Golledge et al., 2006). Die Beurteilung des Zusammenhangs zwischen Bluthochdruck und AAA
ist kompliziert, da die Diagnose der arteriellen Hypertension oftmals auf die Einnahme von Anti-
hypertensiva zuriickgefiihrt wurde (Alcorn et al., 1996; Golledge et al., 2006; Jamrozik et al.,
2000; Pleumeekers et al., 1995; Singh et al., 2001). Weiterfiihrend wurden in neueren Unter-
suchungen fiir einige antihypertensive Medikamente (ACE-Hemmer) hemmende Einfliisse auf
die Progression von AAA beschrieben (Diehm und Baumgartner, 2006; Hackam et al., 2006).
Die ursdchliche Rolle der Hyperlipiddmie bleibt ebenfalls weniger genau definiert (Lederle et al.,
2000). Manche Studien bestitigen die Assoziation von Hyperlipiddmie und AAA, wéhrend
andere Untersuchungen diese Ergebnisse nicht bestitigen konnten (Cornuz et al., 2004; Diechm
und Baumgartner, 2008; Golledge et al., 2006). Das Alter und ménnliches Geschlecht werden
iibereinstimmend als nicht modifizierbare Risikofaktoren fiir AAA beschrieben (Golledge et al.,
2006; Lederle et al., 2000). Eine positive Familienanamnese fiir AAA wird in 1 % bis 5 % der
Fille beschrieben (Jamrozik et al., 2000; Lederle et al., 1997a). Fleming et al. konnten in einer
Metaanalyse, welche sich der Daten mehrerer epidemiologischer Studien bediente, die positive
AAA-Familienanamnese als unabhidngigen Risikofaktor identifizieren (Fleming et al., 2005). Es
gibt einige Anzeichen dafiir, dass das AAA bei Nordeuropdern hiufiger auftritt als bei Asiaten
oder Afrikanern, so dass die ethnische Zugehorigkeit auch eine Rolle zu spielen scheint
(Jamrozik et al., 2000; Lederle et al., 1997b). Interessanterweise ist der Diabetes mellitus negativ
mit AAA assoziiert, obwohl es fiir diese Beobachtung bislang keine Erklarung gibt (Brady et al.,
2004; Golledge et al., 2006; Santilli et al., 2002). Zudem wurde gezeigt, dass das weibliche Ge-
schlecht ein unabhéingiger Pridiktor fiir eine schnellere Krankheitsprogression bei Patienten mit

AAA darstellt (Diehm und Baumgartner, 2008; Mofidi et al., 2007).

Symptomatik

Uber 50 % der AAA zeigen einen asyptomatischen Verlauf und stellen sich als Zufallsbefund bei

routinemafigen sonographischen Untersuchungen des Abdomens dar. 45% der AAA bieten in
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Ihrem Verlauf Symptome (Gollackner et al., 2006). Werden Schmerzsymptome durch das AAA
hervorgerufen, ist dies Ausdruck einer akuten Vergro3erung, einer Penetration in Nachbarorgane
oder einer bevorstehenden Ruptur (Vollmar, 1996). Typische Beschwerden sind giirtelartig aus-
strahlende Riickenschmerzen, welche nicht zu selten mit denen der Lumbalgie oder Wirbel-
sdulendegeneration verwechselt werden. Fakultativ kann auch ein pulsierender, prall-elatischer
Tumor abdominal palpiert werden (Alexander, 1993). Studien haben gezeigt, dass nur in 50% der
Fille bei einem rupturiertem AAA eine pulsierende Masse getastet werden kann (Lederle und
Simel, 1999). Bei rezidivierenden arteriellen Embolien in die Strombahn der unteren Ex-
tremitdten sollte nicht nur nach einer kardial-embolischen Quelle, sondern ebenfalls nach einem
eventuell embolisierenden AAA gesucht werden (Vollmar, 1996). Das rAAA &duflert sich in
einem abdominellen Dauerschmerz und wird durch den progredienten hypovoldmischen Schock
begleitet (Alexander, 1993; Rieger und Schopp, 1998). Die Ruptur kann ins Retroperitoneum, in
die freie Bauchhohle, aber auch in seltenen Féllen in den Gastrointestinaltrakt, sogenannte aorto-
doudenale Fisteln oder die V. cava inferior, sogenannte aorto-cavale Fisteln, erfolgen (Gollackner

et al., 2000).

Diagnostik des nicht rupturierten und rupturierten AAAs

Ein AAA kann abhingig von seinem Ausmal} mit unterschiedlicher Sensitivitit bei der korper-
lichen Untersuchung als pulsierender Tumor palpiert werden. Die Sensitivitidt der abdominalen
Palpation reicht von 29 % bei Aneurysmen zwischen 3,0 und 3,9 cm bis 50 % bei Aneurysmen
zwischen 4,0 und 4,9 cm und sogar 79 % fiir AAA mit einem Durchmesser von 5,0 cm und
grofler (Lederle und Simel, 1999). Die Palpation eines AAA scheint unbedenklich zu sein. Bis
jetzt wurde von keiner unmittelbaren konsekutiven Ruptur nach Palpation berichtet (Lederle,
2009). Aufgrund seiner Zuverldssigkeit, minimaler Patientenbelastung und geringer Kosten hat
sich der Ultraschall nicht nur zur Diagnosesicherung eines AAA durchgesetzt. Er eignet sich zu-
dem hervorragend fiir die Verlaufsbeobachtung bei Patienten mit AAA (Dock et al., 1998;
Gollackner et al., 2006). Mit curved-array-Schallkopfen (Frequenzbereich: 3.3 - 5 MHz) kann die
Aorta abdominalis in Lings- und Querschnitten dargestellt werden. Durch die Kombination von
Ultraschall-B-Bild und Doppler-Sonographie kann zusitzlich das FluBverhalten des Blutes im
Aneurysma bestimmt werden. Eine Erleichterung bildet die farbkodierte Duplexsonographie in

der Erkennung von stenosierenden und dilatierenden Verdnderungen im Lumen des Aneurysmas
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sowie zur Erkennung einer Dissektion (Rieger und Schopp, 1998). Wird die Untersuchung kor-
rekt durchgefiihrt, hat die Sonographie beim nicht rupturiertem AAA eine Spezifitit und Sensi-
tivitdt von nahezu 100%. In einer Ultraschall-Screening-Studie wurde bei 4176 Ménnern im Alter
zwischen 65 und 73 Jahren der Aortendurchmesser von zwei verschiedenen, voneinander un-
abhéngigen Untersuchern bestimmt. Bei einem mittleren unterschiedlichen Messwert von 0,1 mm
zeigte sich ein hohes MaB an Ubereinstimmung zwischen den Untersuchern (Lindholt et al.,
1999b). Bezogen auf den Nachweis einer Ruptur hat die Sonographie eine niedrige Sensitivitit
(Shuman et al., 1988). Die Abdomenleeraufnahme ist zur Aneurysmaauffindung untauglich. Nur
wenn Wandverkalkungen sichtbar werden, kann ein AAA vermutet werden (Lederle, 2009;
Rieger und Schopp, 1998). Nimmt die AAA-Grd8e zu und wird eine interventionelle oder chirur-
gische Therapie absehbar, ist als nachster Schritt eine Computertomographie (CT) mit Kontrast-
mittel durchzufiihren (Gollackner et al., 2006; Thurnher et al., 1997). Damit kann zusétzlich zur
Information der Ultraschalluntersuchung das Verhiltnis des AAA zu den Nierenarterien und zu
den IliakalgefdBen bestimmt werden. Diese individuellen anatomischen Verhiltnisse stellen eine
wichtige Entscheidungsgrundlage dar, denn eine endovaskuldre Stentimplantation ist im Gegen-
satz zum chirurgischen Vorgehen nicht bei allen anatomischen Verhéltnissen mdglich
(Gollackner et al., 2006; Thurnher et al., 1997). Zusétzlich kann die CT bestimmte morpho-
logische Verhiltnisse darstellen, welche der Sonographie entgehen konnen. Hierzu gehéren Arro-
sionen einzelner Wirbelkorper, perianeurysmatische entziindliche Fibrosen aber auch streng lo-
kalisierte Wandschwichen, z. B. PAU (penetrierendes Aortenulkus). Ein inflammatorisches AAA
ist aufgrund der Bestimmbarkeit der Wanddicke ebenfalls zu erkennen. Mit dem Spiral-CT kon-
nen vierdimensionale Rekonstruktionen dargestellt werden, die ggf. eine Angiographie iiber-
fliissig machen (Rieger und Schopp, 1998). Zur Diagnosestellung eines rupturierten AAA bedarf
es des Nachweises extravasalen Blutes im Retroperitoneum oder in der Bauchhohle. Hier ist die
Auflosungskraft einer CT oder MRT erforderlich (Lederle, 2009). Die Sensitivitdt der CT be-
zliglich Nachweis einer Ruptur liegt zwischen 80 bis 90% (Adam et al., 1998). Aus der Lage-
beziehung des Hdmatoms zur Aorta kann die mutmalBliche Lokalisation der Wandruptur ermittelt
werden (Ba-Ssalamah et al., 2001). Die MRT wiederum kann Bilder primér in multiplen Ebenen
konstruieren. Ein besonderer Vorteil der MRT liegt aullerdem darin, dass kein ionisches
Kontrastmittel benotigt wird, was bei Patienten mit Niereninsuffizienz oder KM-Allergie wichtig
ist, und das keine ionisierende Strahlung angewandt wird. Neben der exzellenten diagnostischen

Zuverlassigkeit hat die Kernspintomographie jedoch auch Nachteile: Zum einen ist die Unter-
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suchung zeitraubend, was die Untersuchung von instabilen und beatmeten Patienten erschwert
bzw. nicht sinnvoll erscheinen 1df3t. Zum anderen sind Patienten mit Herzschrittmachern, ICD
und anderen Metallimplantaten meistens ausgeschlossen (Ba-Ssalamah et al., 2001). In jlingere
Zeit gibt es Bestrebungen systemische Biomarker zu identifizieren, welche mit einer (drohenden)
AAA-Ruptur oder AAA-Expansion einhergehen konnten. Einige potentielle Biomarker konnten
identifiziert werden. Die stirksten Assoziationen mit AAA zeigten sich mit "serum elastin
peptides" (SEP) und "plasmin-antiplasmin" Komplexen (PAP). Ferner konnten die Be-
stimmungen von MMP-9 und Interferon-gamma (IFN-y) im Serum ein klinisch-prognostisches-
Potential aufweisen. Diesbeziiglich sind jedoch weiterfithrende Studien nétig (Urbonavicius et

al., 2008).

Konservative Therapie

Die medikamentose Therapie zur Dezeleration der Wachstumsrate von kleinen AAA ist ein Be-
reich gegenwirtiger wissenschaftlicher Forschung, aber keine Therapie hat sich bisher als ef-
fektiv gezeigt. Konservative Therapieregimes fokussieren auf einige pathophysiologische
Mechanismen wie Himodynamik, Inflammation und Proteaseaktivitidt. Der Einsatz von Doxy-
cyclin, Statinen und ACE-Hemmern sowie Makroliden und NSAR hat vielversprechende Er-
gebnisse gezeigt, jedoch gibt es keine allgemeinen evidenzbasierten Empfehlungen (Bergqvist,
2011; Lederle, 2009). In den zwei einzigen grofen Studien vermochte der B-Blocker Propanolol
nicht die Wachstumsrate von AAA zu verlangsamen (Barber et al., 2002; Lindholt et al., 1999a).
Dennoch ist ein erhohter arterieller Blutdruck assoziiert mit einem erhdhten Risiko fiir eine An-
eurysmaruptur, so dass auch in diesen Fillen der arterielle Hypertonus leitliniengerecht
medikamentos einzustellen ist (Brown und Powell, 1999; Lederle, 2009). Im Rahmen einer gro-
Ben epidemiologischen Beobachtungsstudie haben Hackam et al. gezeigt, dass ACE-Hemmer im
Gegensatz zu anderen antihypertensiv wirksamen Substanzen das Risiko einer AAA-Ruptur in
signifikantem Umfang zu verhindern vermochten (Diehm und Baumgartner, 2006; Hackam et al.,
2006). Jedoch fiihrte der Einsatz von ACE-Hemmern in einer kanadische Studie zu einer er-
hohten Mortalitdit nach AAA-Ausschaltung. Eine aktuelle Publikation aus dem "UK Small
Aneurysm Trial" zeigte schnellere Wachstumsraten bei Patienten unter ACE-Hemmer-Medi-
kation (Railton et al., 1999; Sweeting et al., 2010). Ferner konnte gezeigt werden, dass CSE-

Hemmer perioperativ und auch im langfristigen Follow-up die Mortalitit bei AAA-Patienten ver-
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ringern (Kertai et al., 2004; Leurs et al., 2006). Es sind moderne prospektive randomisierte Stu-
dien erforderlich, um das Potential der pharmakologischen Beeinflussung der Wachstumsrate von
AAA und einer moglichen Rupturprophylaxe im Sinne einer evidenz-basierten Medizin be-

urteilen zu konnen (Bergqvist, 2011).

Indikation zur Operation, das Rupturrisiko und natiirlicher Verlauf

Die Indikation zur AAA-Operation mit dem Ziel einer Ruptur- und Embolieprophylaxe ist ab-
hiangig von der Rupturwahrscheinlichkeit, dem systemischen und lokalen Operationsrisiko, der
Lebenserwartung und dem Patientenwunsch (Brewster et al., 2003; Gollackner et al., 2006). Der
maximale AAA-Durchmesser gilt als wichtigste klinische Determinante fiir das Rupturrisiko
(Fillinger et al., 2002). Trotz methodischer Kritik besteht allgemeiner Konsens, dass AAA mit
einem Durchmesser von > 5,5 cm eine klare Behandlungsindikation darstellen, weil Rupturgefahr
und Operationsletalitidt zugunsten der elektiven Frithoperation sprechen. Symptomatische AAA
und eine Grofenzunahme von iiber 10 mm pro Jahr stellen immer eine dringliche Indikation zur
chirurgischen Therapie dar (Brown und Powell, 1999; Lederle et al., 2002b; Sakalihasan et al.,
2005; Veit et al., 2001). AAA mit einem Durchmesser unter 5,5 cm werden typischerweise zu-
fallig diagnostiziert und wachsen durchschnittlich um 2,6 mm pro Jahr, wobei die Wachstums-
geschwindigkeit mit dem Durchmesser zunimmt (Brady et al., 2004; Diehm und Baumgartner,
2008; Lederle et al., 2002a). Wichtige neue Information liber das Risiko einer AAA-Ruptur
wurden aus den Daten des UK Small Aneurysm Trial erhalten. In der Kohorte von 2257 Patienten
mit einem AAA zwischen 4 bis 5,5 cm stieg das relative Rupturrisiko unabhéngig bei weiblichem
Geschlecht, groBerem initialem Durchmesser, aktivem Nikotinabusus, schwerer COPD, hoherem
mittlerem arteriellen Druck und exzentrisch sacciformer Aneurysmenkonfiguration (Brewster et

al., 2003; Brown und Powell, 1999).

Die operative Therapie

Das Prinzip der konventionellen Operation besteht in einer partiellen Resektion des AAA mit
prothetischer Rekonstruktion der aortalen und ggf. iliakalen GefdBstrecke mittels Dacron- oder
PTFE-Prothesen (Veit et al., 2001). Die mediane Laparotomie ist Standardzugang zur aorto-ilia-

kalen Strombahn (Kremer et al., 1989). Nach Rechtsverlagerung des Diinndarmkonvoluts sowie
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des Colon ascendens und Elevation des Querkolons kann man im Retroperitonealraum kaudal der
Mesenterialwurzel das Aneurysma erkennen. Im nédchsten Schritt wird das dorsale Peritoneum
eroffnet und die Aorta abdominalis proximal des Aneurysmas dargestellt. Im typischen Fall ist
ein Abklemmen der Aorta hier ohne Kompromittierung der Nierenarterienabgéinge mdglich. Rei-
cht das Aneurysma bis an die Nierenarterien heran oder ist auch dieses Segment von der An-
eurysmabildung betroffen, wird die Aorta unmittelbar distal des Abgangs der A. mesenterica
superior fiir die spitere Klemmung vorbereitet. Ist das Aneurysma auf die abdominale Aorta be-
grenzt, wird die Arteria iliaca communis beiderseits dargestellt. Bei Miteinbezug der Becken-
arterien in den aneurysmatischen Prozess erfolgt die Darstellung der normalkalibrigen Becken-
arterien distal davon (Alexander, 1993). Weiterfilhrend werden das Aneurysma ventral longi-
tudinal tirfliigelartig eroffnet (inzidiert), die Thrombusmassen entfernt und riickblutende
Lumbalarterien endoluminal umstochen (Veit et al., 2001). Aus der ventralen infrarenalen Aorta
entspringt die Arteria mesenterica inferior, die bei AAA hiufig verschlossen ist und keiner be-
sonderen Versorgung bedarf. Sollte jedoch dieses Gefdll groBkalibrig sein und schwach und
dunkel zuriickbluten, sollte es in die Aortenprothese implantiert werden (Alexander, 1993). Nach
Blutungskontrolle wird eine Dacron- oder PTFE-Prothese End-zu-End-interponiert, entweder als
,»Tubegraft (gerade Rohre, Rohrprothese) oder als aorto-biiliakale bzw. -bifemorale Bifur-
kationsprothese. Der partiell resezierte Aneurysmasack wird iiber der Prothese verschlossen (Veit
et al., 2001). Bei suprarenaler Abklemmung sind die Nieren fiir die Zeit der oberen Anastomosen
nicht durchblutet. Dies wird jedoch meist problemlos iiber 30 - 45 Minuten toleriert, ohne dass es
zu einer ischdmischen Schidigung kommt (Alexander, 1993). Der standardméfige Einsatz von
Cellsaver-Autotransfusions- und Rapid-Infusionssystemen hat die Operation sicherer gemacht
und dazu beigetragen, die Letalitdt deutlich zu senken (Trubel et al., 1995). Coggia berichtete
erstmals {iber eine laparoskopische AAA-Operation (Coggia et al., 2004). Perforierte AAA be-
diirfen eines besonderen perioperativen Managements. Narkosebeginn und notfallméBiges Er-
offnen des Abdomens erfolgen gleichzeitig. Nach Eroffnen des Abdomens wird auf schnellst-
moglichem Weg die Aorta abdominalis proximal des Aneurysmas im Bereich des Aneurysma-
halses abgeklemmt (Alexander, 1993). Die weiteren besonderen Aspekte des rAAA werden je-

doch ausfiihrlich in der Diskussion dieser Arbeit erortert.



15

Das interventionelle Verfahren: endovascular aneurysm repair (EVAR)

Im Jahre 1991 konnte Parodi erstmalig eine endovaskuldre Stentgraft-Prothese bei einem Pa-
tienten mit einem Aneurysma der Aorta abdominalis platzieren (Parodi, 1995; Parodi et al.,
1991). Eine endovaskuldre Prothese besteht aus einem Metall-Stentgeriist unterschiedlicher
Konfiguration, das mit chirurgischen GefdBBersatzstoffen (in der Regel Dacron) ummantelt ist
(Ince und Nienaber, 2001). Nach Freipraparation der Leistenarterie ein- oder beidseitig wird unter
Durchleuchtungskontrolle die maBgeschneiderte Endoprothese als Rohr- oder Birfukations-
prothese positioniert und eroffnet. AnschlieBend erfolgte die Anmodellierung mittels Ballon-
katheter am proximalen Aneurysmahals sowie an der distalen Landezone mit abschlieBender
angiographischer Kontrolle hinsichtlich addquater Position und Nachweis sog. Endoleckagen
(Veit et al., 2001). Im Idealfall stellt sich das Aneurysma angiographisch nicht mehr perfundiert
dar, so dass auch kein erhohter Perfusionsdruck mehr an der Aneurysmawand anliegt und das
Aneurysmavolumen thrombosieren kann. Durch die Ausschaltung des Aneurysmalumens von der
Blutzirkulation wird unter Erhalt der axialen GefaBperfusion ein Thrombosierungsprozess in
Gang gesetzt, der zu endovaskuldren Stabilisierung der GefaBwand fiihren soll. Diinnwandige
Aortenabschnitte, die bei Blutdruckspitzen einer Rupturgefahr ausgesetzt sind, werden durch
Stentgraft und Thrombosemantel geschiitzt. Gewisse Voraussetzungen sollten fiir eine er-
folgreiche Stentimplantation erfiillt sein:
e Die Morphologie des Aneurysmas sollte einen sacciformen Charakter aufweisen, sodass
ein proximaler und ein distaler Aneurysmahals zu Fixierung vorhanden sind.
e Extremes Kinking und artheriosklerotische Verdnderungen der Aorta und Iliakalgefd3e
erschweren die Intervention oder machen sie unméglich.
e Weiterhin diirfen keine wesentlichen Abgédnge von Aortendsten im Bereich des vom Stent
gedeckten Gebiets liegen (Ince und Nienaber, 2001).
Diese Voraussetzungen besitzen nur ungefahr zwei Drittel der Patienten (Lederle, 2009). Von der
Diagnosestellung bis zur EVAR-Implantation selbst wird an den meisten Institutionen im Team
bestehend aus Chirurgen, Radiologen und Anisthesisten gearbeitet. Wegen besserer Visuali-
sierungsbedingungen wird die Implantation an den meisten Institutionen im Katheterlabor, der

Angio-Suite oder in einem Hybrid-Operationssaal durchgefiihrt (Veit et al., 2001).
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Mortalitit und Morbiditat

Abhingig vom Studiendesign und der Patientenselektion reicht die perioperative 30-Tage-Leta-
litdit nach offener elektiver Aneurysmaresektion von 1 % bis 8 % (Moll et al., 2011). In ver-
schiedenen Studien konnten Risikofaktoren fiir eine AAA-Operation indentifiziert werden, so u.a.
durch Steyerberg. Ein Kreatinin iiber 1,8 mg/dl, kardiale Vorerkrankungen, obstruktive Lungen-
erkrankung, weibliches Geschlecht und ein erhohtes Alter waren mit erhohter perioperativer Mor-
talitit und Morbiditdt sowie vermindertem Langzeitiiberleben verbunden (Steyerberg et al.,
1995). Auf die einzelnen moglichen perioperativen Komplikationen soll hier nicht néher ein-
gegangen werden. Die 5-Jahres Uberlebensraten nach elektiver offener Operation reichen von 60
% bis 75 % verglichen mit ungefdhr 80 % bei der nach Alter und Geschlecht adjustierten ver-
gleichbaren Allgemeinbevolkerung. Die Haupttodesursachen im Langzeitverlauf nach AAA-Re-
sektion sind Herzerkankungen (44 %), Malignome (15 %), Ruptur eines anderen Aneurysmas (11
%) und cerebraler Insult (9 %) (Moll et al., 2011). Beziiglich Prothesen immanenter Kompli-
kationen im Langzeit-Follwop-up wie z.B. Pseudoaneurysmata oder Protheseninfektionen finden
sich Angaben von 0,4 % bis 15,4 % in der Literatur (Biancari et al., 2002; Conrad et al., 2007;
Hertzer et al., 2002). Beziiglich der interventionellen Therapie lieferten die "EVAR Trial" und
"DREAM trial" 2004 die ersten evidenzbasierten Ergebnisse hinsichtlich perioperativer Mor-
talitdt und Morbiditdt mit einem Evidenzlevel 1. Beide Studien zeigten eine 2,5-fach niedrigere
30-Tage-Letalitit in der endovaskuldren im Vergleich zur konventionell operierten Gruppe
(Blankensteijn et al., 2005; Greenhalgh et al., 2005a). Die jlingste verdffentliche randomisierte
kontrollierte Studie zeigte ebenfalls eine signifikant niedrigere perioperative Mortalitét der inter-
ventionell behandelten Patienten (0,5 % vs. 3,0 %: p=0,004) (Lederle et al., 2009). Weiterfiihrend
konnte eine "Medicare" Populationsstudie anhand der Daten von 45000 Patienten zeigen, dass die
30-Tage-Letalitdt beim elektiven interventionellen Aortenersatz bei 1,2 % im Vergleich zu 4,5 %
nach der offenen Aneurysmaresektion lag (p < 0.001). Der Vorteil des interventionellen Ver-
fahrens nahm mit zunehmenden Patientenalter zu (Schermerhorn et al., 2008). Zusammenfassend
reduziert die endovaskuldre Therapie im Vergleich zur offenen die operative Mortalitit
(Chambers et al., 2009). Zu den perioperativen Komplikationen des endovaskuldren Verfahren
zdhlen typische medizinische Komplikationen wie z.B. Pneumonie, tiefe Beinvenenthrombose
oder akutes Nierenversagen aber auch Prothesen- und Prozedurassoziierte sowie technische

Komplikationen, welche jedoch im Verlauf der Jahre durch fortschreitende Erfahrung und weiter-
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entwickelte Prothesensysteme reduziert werden konnten (Franks et al., 2007; Moll et al., 2011).
Die Vorteile von EVAR gegeniiber der offenen chirurgischen Therapie duflern sich ferner durch
kiirzere Eingriffszeit, geringeren Blutverlust, niedrigeren Transfusionsbedarf, kiirzere
Beatmungsdauer und Intensiv- sowie Gesamtkrankenhausaufenthalt (Lederle et al., 2009). Jedoch
kann EVAR mit einer bis zu fiinfmal héheren Reinterventionsrate als die offene Therapie einher-
gehen. So lag z.B. die 30-Tage Reinterventionsrate nach EVAR bei 9,8 % in der EVAR-I-Studie
und bei 18 % in der EVAR-2-Studie. Diese sind vornehmlich durch "Endoleaks" bedingt, welche
als persistierender Blutfluss auflerhalb des Prothesenlumens, aber innerhalb des Aneurysmasacks
definiert sind (Greenhalgh et al., 2005b; Greenhalgh et al., 2005a). Bedingt durch das minimal-in-
vasive Verfahren wies der elektive Einsatz von EVAR weniger systemische Komplikationen auf.
Eine Analyse errechnete eine um 2 % niedrigere Gesamtkomplikationsrate nach EVAR gegen-
iiber der offenen chirurgischen Therapie (Sheehan et al., 2004). Die Langzeitiiberlebensraten von
EVAR und konventioneller Operation zeigen hingegen keine signifikanten Unterschiede mit je-
doch deutlich hoherer Komplikationsrate im Langzeitverlauf nach EVAR. Eine signifikante An-
zahl an neuen Komplikationen und notwendige spétere Reinterventionen bis zu 8 Jahre nach der
EVAR-Primérprozedur werden beschrieben (De Bruin et al., 2010; Greenhalgh et al., 2010;
Schermerhorn et al., 2008). Auf die perioperative und Langzeitmortalitit sowie -morbiditdt nach
konventioneller chirurgischer Behandlung eines rAAA wird ausfiihrlich in der Diskussion dieser
Arbeit eingegangen. Die Vermutung, dass Patienten mit rAAA von einer weniger invasiven
Methode profitieren konnten, liegt nahe, jedoch wird EVAR {iber ein Jahrzehnt nach dessen
Etablierung bei rAAA noch nicht allgemein angewendet. Dies liegt unter anderem an der
Aneurysmamorphologie, logistischen Problemen und hohen Kosten im Notdienst und die
standige Verfligbarkeit von Prothesen verschiedener GroBlen im jeweiligen Zentrum, da diese
EVAR nicht zuvor individuell angefertigt werden konnen (Moll et al., 2011). Niedrigere Mor-
talitidtsraten von EVAR gegeniiber der offenen chirurgischen Therapie bei rAAA werden be-
schrieben. Diese reichen von 0 % bis 53 % und nicht wenige davon liegen bei 20 % oder weniger.
Leider basieren diese Studien auf sehr kleinen Patientenzahlen und einer sehr selektionierten
Patientenauswahl. Diese Patientenselektion mag eine wichtiger Grund fiir die unterschiedlichen
publizierten Ergebnisse sein (selection bias). Zusétzlich enthalten die Gruppen der offen
operierten Patienten komplexere Félle mit instabilen Patienten, welche z.B. keine Verzogerung
durch Bildgebung tolerieren konnen. Weiterfiihrend kann man bei EVAR nicht intraoperativ fest-

stellen, ob tatséchlich eine Ruptur oder nur ein symptomatisches AAA vorliegt, falls die Bild-
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gebung nicht konklusiv war. Dies mag zu falschen Schlussfolgerungen fithren, wenn man die Er-
gebnisse von EVAR und offen chirurgischer Therapie bei rAAA vergleicht (Azizzadeh et al.,
2008; Dillon et al., 2007; Moll et al., 2011; Rayt et al., 2008; Sadat et al., 2008; Veith et al.,
2009). Bis heute gibt es keine abgeschlossene randomisierte Studie, welche die offene und die
minimal-invasive Therapie beim rAAA vergleicht. Die einzige begonnene randomisierte kontrol-
lierte Studie wurde aus logistischen Griinden nach der Randomisierung von nur 32 Patienten aus-
gesetzt und lieferte deswegen nicht schliissige Ergebnisse. Die Autoren schlussfolgerten, dass
keine Methode der anderen iiberlegen war (Hinchliffe et al., 2006). Auch einige populations-
basierende Studien befiirworten gegenwiértig die EVAR-Implantation beim rAAA, wenngleich al-
le den Effekt aufgrund der Auswahlverzerrung (selection bias) iiberschitzen (Egorova et al.,
2008; Giles et al., 2009b; Giles et al., 2009a; Holt et al., 2010). Das minimal-invasive Verfahren
birgt auch eine Reihe an Komplikationen nach rAAA in sich. Besonders hédufig werden das abdo-

minale Kompartmentsyndrom, Endorganischimien und Endoleaks beschrieben (Moll et al.,

2011).

Historischer Uberblick

Das arterielle Aneurysma ist im Laufe der letzten 3000 Jahre wiederholt beobachtet und be-
schrieben worden. So findet es Erwdhnung im Papyrus Eber (1550 v. Chr.). Ruphos von Ephesus
gab ca. 100 n. Chr. eine detaillierte Beschreibung der pathologisch-anatomischen Befunde. Einer
der ersten Chirurgen, der iiber die Arterienligatur zur Behandlung arterieller Aneurysmen schrieb,
war Aetius (6. Jahrhundert n. Chr.). Im 16. Jahrhundert gab Ambroise Pare (1510-1590) eine vor-
treffliche Beschreibung der klinischen Befunde: Ein pulsierender Tumor, dessen Pulsation bei
Kompression mit den Fingern abnimmt oder verschwindet und der beim Auflegen des Ohres ein
deutliches Zischen zu erkennen gibt. Dass die Thrombosierung des Aneurysmas eine Art
Spontanheilung darstellt, ist schon Valsava geldufig gewesen. Die chirurgische Behandlung der
arteriellen Aneurysmen war bis zu Beginn des letzten Jahrhunderts beherrscht von
obliterierenden oder wandstabilisierenden Eingriffen, die allesamt darauf ausgerichtet waren die
Gefahr der Aneurysmaruptur zu beseitigen. Dieses Ziel wurde im Fall der Arterienligatur um den
Preis einer definitiven Strombahnunterbrechung mit all den sich hieraus ergebenden Konse-
quenzen erreicht. Die ersten erfolgreichen Versuche, neben der Beseitigung der GefdBaussackung

die Strombahn wiederherzustellen, gehen auf Matas zuriick (1903). Kurze Zeit spiter gelang
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Goyanes (1906) und Lexer (1907) erstmals die vollstindige Exstirpation eines Aneurysmas der
A. poplitea bzw. A. axillaris mit Uberbriickung des Defekts durch autologe Vene (Vollmar,
1996). Die erste erfolgreiche Therapie eines AAA war die Resektion des erkrankten Teils der
Bauchaorta und der Ersatz durch eine Prothese. Das heute als Standardtherapie etablierte Konzept
wurde erstmals 1951 von Dubost und Schafer verwirklicht (Dubost et al., 1952; Schafer und
Hardin, 1952). Die erste Operation eines rupturierten AAAs wurde 1953 von Bahnson be-
schrieben (Bahnson, 1953). Die erste Serie von Patienten mit rupturierten AAA wurden erfolg-
reich von Cooley und DeBakey (3/6 Patienten iiberlebten) behandelt. Eine Weiterentwicklung ge-
lang Creech 1953 durch die erfolgreiche Implantation einer Kunstoffprothese anstatt eines Homo-
grafts (Cooley und Debakey, 1954; Creech, 1966; Gollackner et al., 2006). Nachdem kiinstliche
GefiaBprothesen ab 1960 kommerziell verfiigbar waren, wurde der offene Graftersatz fiir Chirur-
gen zur Routine. Nachdem Volodos 1986 die erste Endoprothese implantiert hatte und Parodi
1991 seine ersten klinischen Erfahrungen mit der endovaskuldren Behandlung eines AAA bei
fiinf Patienten veroffentlichte, begann eine rasante revolutiondre Entwicklung und Herstellung
von Stent-Graft-Implantaten. Weltweit wurden bis Ende August 2003 bereits mehr als 60000
endovaskulédre Stentgrafts implantiert (Parodi et al., 1991; Schmidli et al., 2004; Volodos et al.,
1986).
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3. Material und Methoden

Bei dieser Arbeit handelt es sich um eine retrospektive Analyse von Patienten, welche wiahrend
des Zeitraumes vom 01.01.2001 bis zum 31.12.2007 in der Klinik und Poliklinik fiir Allgemein,
Viszeral-, Thorax- und GefdBBchirurgie des Klinikums der Rheinischen Friedrich-Wilhelms-Uni-
versitit Bonn aufgrund eines rupturierten abdominalen Aortenaneurysmas konventionell (offen)

operiert worden sind.

Eingeschlossen wurden diejenigen Patienten, bei denen die Diagnose eines rupturierten An-
eurysmas durch prioperative Bildgebung (CT, MRT etc.) gestellt wurde und dieses auch bei allen
Patienten durch die intraoperative Sichtung von Blut auBlerhalb der Aneurysmawand, entweder
im Retroperitoneum, Mesentericum oder der Bauchhohle bei freien Rupturen bestétigt wurde.

Patienten mit SAAA wurden nicht eingeschlossen.

Die Identifizierung des Patientenkollektivs im elektronischen Patienterfassungssystem KAS er-
folgte iiber die ICD-10-Kodierungen und die jeweils gespeicherten Prozeduren fiir den Kranken-
hausaufenthalt im Computersystem (ORBIS®) der Klinik. Insgesamt erfiillten 51 Patienten die
Einschlusskriterien fiir den angegebenen Zeitraum. Ein Patient wurde aufgrund nicht vorhandener
Informationen im Computersystem und durch fehlende Patientenakte nicht mit in die statistische
Analyse einbezogen. Ein weiterer Patient wurde aufgrund der Implantation eines endovaskuldren
Stentgrafts von der Auwertung ausgeschlossen. So ergab sich ein statistisch auswertbares Kol-

lektiv von 49 Patienten.

Die Erhebung der Patienteninformationen erfolgte durch Einsicht in die Patientenakten im Archiv
der Chirurgischen Universititsklinik Bonn. Beriicksichtigt wurden u.a. Stationsakten, Intensiv-
therapieakten, Verlegungsbriefe, Befunde apparativer Untersuchungen, Laboruntersuchungen,
Notarztprotokolle, Operationsberichte und Anamnesebogen. Digital gespeicherte Infomationen

wurden ebenfalls genutzt.

Folgende Parameter wurden erfasst und ausgewertet:
e Alter und Geschlecht,
e Vorerkrankungen und Risikofaktoren,

e Prioperative Vitalparameter und Laborwerte,
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e Prioperative apparative Diagnostik und Bildgebung,
e Intraoperative Befunde und Besonderheiten,

e Intraoperative Labor- und Vitalparameter,

e Intraoperativer Blutverlust und Transfusionsbedarf,
e Operationsdauer,

e Postoperative Komplikationen,

e ITS-Aufenthaltsdauer und Gesamtkrankenhausaufenthaltsdauer,

Intraoperative, perioperative und Spatmortalitit.

Zur Evaluation des weiteren Verlaufs nach Entlassung aus der stationdren Behandlung wurden
die Ambulanzakten der Patienten, falls vorhanden, herangezogen. Weiterfithrend wurden die be-
handelnden Hausérzte angeschrieben bzw. telefonisch kontaktiert, um einen standardisierten
Fragebogen (siche Anhang) auszufiillen. Dieser beinhaltete Fragen nach dem aktuellen Zustand
des Patienten, eventuell aufgetretener AAA-immanter Komplikationen sowie Todesurache und

Todeszeitpunkt des Patienten, falls dieser bereits verstorben sein sollte.

Die deskriptive Statisitik mit Darstellung der erhobenen Daten durch Graphen und Tabellen wur-
de mit Hilfe von Microsoft Excel® 2007 angefertigt (Mittelwert, Standardabweichung, Median,
Spanne). Die statistische Analyse erfolgte mit PASW® Statistics 18 (SPSS) fiir Windows". Es
wurde eine univariate Analyse der verschiedenen Variablen durchgefiihrt. In den verschiedenen
Testverfahren wurde ein Signifikanzniveau von p < 0,05 festgelegt. Zum einen wurde zum Ver-
gleich von Mittelwerten der t-Test fiir unverbundene Stichproben durchgefiihrt (nach Priifung der
Varianzgleichheit durch den Levene-Test), zum anderen wurden Uberlebensanalysen nach
Kaplan-Meier durchgefiihrt (30 und 90 Tage, 1, 2, 3, und 5 Jahre) und mittels parametrischen
LogRank-Test stastistsch analysiert (Gruppenvergleiche).
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4. Fragestellung und Zielsetzung der Arbeit

Die gefiirchtetste Komplikation eines abdominalen Aortenaneurysmas (AAA) ist die Ruptur,
welche fiir 35 % bis 65 % der Todesfille innerhalb von fiinf Jahren nach Diagnose bei unbe-
handelten Patienten verantwortlich ist (Ernst, 1993). Seitdem Vorsorgeuntersuchungen mehr und
mehr Routine geworden sind, hat die Anzahl der diesbeziiglichen Notfalloperationen abge-
nommen (Dillavou et al., 2006). Auch die Mortalititsrate nach elektiver Resektion eines AAA hat
sich seit den ersten Operationen durch Dubost und Kollegen im Jahr 1952 dramatisch reduziert
und liegt aktuell bei etwa 4,8 % (Dubost et al., 1952; Schermerhorn et al., 2008). Demgegeniiber
ist die perioperative Sterblichkeit beim rupturierten AAA ungeachtet des ebenfalls verbesserten
perioperativen Managements nahezu unveridndert geblieben: Die Mortalitétsraten reichen von 15
% bis zu 90 % mit einem Durchschnittswert von 41 % fiir das Jahr 2000 (Bown et al., 2002). Die
interventionelle Therapie (EVAR) des AAA hat sich bei der elektiven Aneurysmaausschaltung,
wie bereits in der Einleitung dargestellt, als Verfahren der Wahl etabliert, jedoch ist die
konventionelle offene Aneurysmaresektion beim rAAA aus verschiedensten Griinden weiterhin
das verbreitertere Routineverfahren. Das rupturierte AAA stellt nach wie vor sowohl an die
Diagnostik, das bereits erwdhnte perioperative Management als auch an die postoperative Be-
handlung hdchste Anspriiche. Das Ziel dieser Studie war es, die Uberlebensrate des rupturierten
AAA am eigenen Patientenkollektiv, welches notfallmaBig konventionell operiert wurde, zu be-
stimmen und pré-, intra- und postoperative Parameter zu definieren, welche Einfluss auf das peri-

operative und/oder auf das Langzeitiiberleben haben.



5. Ergebnisse

5.1. Deskriptiver Teil

5.1.1. Praoperative Parameter

Alters- und Geschlechterverteilung
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Absolut [n] | Prozentual [%] | Mittleres Alter | Standardabweichung | Median | Spanne
Insgesamt 49 100,00 73,94 +7,67 75|55 - 88
Manner 43 87,76 73,12 +7,48 74|55 - 88
Frauen 6 12,24 79,83 + 6,85 82,5|70 - 88

Tab. 1: Alters- und Geschlechterverteilung des eigenen Patientenkollektivs (n = 49) mit Mittel-

wert, Standardabweichung, Median und Spanne

Von den insgesamt 49 Patienten waren 43 (87,76 %) miannlich und sechs (12,24 %) weiblich.

Dies ergibt ein Geschlechterverhéltnis méannlich zu weiblich von ca. 9:1.

Abb. 1: Geschlechterverteilung im eigenen Patientenkollektiv (n = 49)

Der jiingste Patient war 55 Jahre , der dlteste war 88 Jahre alt. Die jlingste Patientin war 70 Jahre,
die dlteste 88 Jahre alt. Das Durchschnittsalter der Ménner betrug 73,1 Jahre, das der Frauen 79,7
Jahre. Das Durchschnittsalter aller Patienten lag bei 73,9 Jahre. 55,10 % der Patienten waren zum
Zeitpunkt der Ruptur zwischen 70 und 79 Jahre. Ferner waren 24,49 % der Patienten bei Per-
foration tliber 80 Jahre. Insgesamt hatten 93,88 % (46 Patienten) ein Alter iiber 60 Jahre zum Zeit-

punkt des Ereignisses.

M Manner

M Frauen
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Alter bei Ruptur

Abb. 2: Alter der Patienten/-innen zum Zeitpunkt der Aneurysmaruptur eingeteilt in vier Lebens-
dekaden

Alter Absolut [n] Prozentual [%]
50-59 3 6,12
60-69 7 14,29
70-79 27 55,10
80-89 12 24,49

Tab. 2: Alter der Patienten/-innen zum Zeitpunkt der Aneurysmaruptur eingeteilt in vier Lebens-
dekaden

Vorerkrankungen und Risikofaktoren

Anhand der kodierten Diagnosen und der Dokumentation aus den Patientenakten konnten In-
formationen {iber die jeweiligen Vorerkrankungen bzw. Risikofaktoren der Patienten gewonnen
werden. Eine arterielle Hypertonie war bei 33 Patienten (67,35 %) vorbekannt und damit mit Ab-
stand die haufigste Vorerkrankung. Hierauf folgt mit 51,02 % (25 Patienten) die koronare Herz-
krankheit. Diabetes mellitus Typ II, COPD, Herzinsuffizienz und eine maligne Neoplasie lagen
bei jeweils acht Patienten vor (16,33 %). Nikotinabusus, aktiv oder in der Vorgeschichte, konnte

bei 30,61 % eruiert werden. Eine periphere arterielle Verschlusskrankheit war bei vier Patienten

(8,16 %) beschrieben.
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Vorerkrankungen/Risikofaktoren | Absolut [n] | Prozentual [%]
Hypertonie 33 67,35
Diabetes mellitus 8 16,33
Nikotinabusus 15 30,61
Koronare Herzkrankheit 25 51,02
Herzinsuffizienz 8 16,33
pAVK 4 8,16
COPD 8 16,33
Malignom 8 16,33

Tab. 3: Absolute und prozentuale Verteilung von Vorerkrankungen bzw. Komorbiditdten und Ri-

sikofaktoren im eigenen Patientenkollektiv (pAVK = periphere arterielle Verschlusskrankeit,

COPD = chronisch obstruktive Lungenerkrankung)

M Prozentual [%]

Vorerkrankungen/Risikofaktoren

16,33

Abb.3: Prozentuale Verteilung von Vorerkrankungen bzw. Komorbidititen und Risikofaktoren

im eigenen Patientenkollektiv (pAVK = periphere arterielle Verschlusskrankeit, COPD

chronisch obstruktive Lungenerkrankung)
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Patientenaufnahme und Zuweisung

Patientenaufnahme | Absolut [n] | Prozentual [%]

Direkte Notaufnahme in chirurgische Klinik/OP 16 32,65
Uberweisung zur Chirurgie UKB aus externer Klinik 31 63,27
dort bereits in stationdrer Behandlung 10 (20,41)

dort Notfallpatient 21 (42,86)

Patient stationdr im UKB 2 4,08

Tab. 4: Verteilung beziiglich Patientenaufnahme und Zuweisung innherhalb des eigenen Patien-
tenkollektivs (UKB = Universitétsklinikum Bonn, OP = Operationssaal)

Von den insgesamt 49 Patienten erfolgte bei 31 Patienten (63,27 %) die Aufnahme in die
Chirurgie des UKB als Uberweisung von einer externen Klinik. Von diesen 31 Patienten be-
fanden sich zehn (20,41 %) auswirts in stationdrer Behandlung, z. B. aufgrund einer Pneumonie
oder einer elektiven Operation. Wahrend des stationdren Aufenthalts kam es dann zur Perforation
des AAA. Die anderen 21 (42,86 %) wurden in den externen Kliniken als Notfallpatienten auf-
genommen und direkt bzw. nach einer Latenzphase von maximal zwdlf Stunden mit dem Ver-
dacht oder der gesicherten Diagnose eines rupturierten AAA in das UKB verlegt. Zwei Patienten
wurden auswiérts vor Zuweisung ins UKB bereits diagnostisch laparatomiert bzw. laparaskopiert.
16 Patienten (32,65 %) wurden direkt als Notfall in das UKB transportiert. Weitere zwei (4,08 %)
Patienten befanden sich in stationdrer Behandlung in einer Abteilung des UKB. Eine Patientin be-
fand sich z. B. in internistischer Abklarung bei unklarer Anémie bis die konsekutive Bildgebung

den Verdacht auf ein gedeckt perforiertes AAA ergab.

Patientenaufnahme

M Direkte Notaufnahme in
chirurgische Klinik/OP

43% )

H Uberweisung zur UKB aus
stationdrer Behandlung in
einer externen Klink

i Uberweisung zur UKB als
Notfallpatient einer
externen Klinik

H Patient stationdr in der UKB

Abb. 4: Prozentuale Verteilung beziiglich Patientenaufhahme und Zuweisung innerhalb des ei-
genen Patientenkollektivs (UKB = Universitétsklinikum Bonn, OP = Operationssaal)
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Art des Rettungstransports

Die Mehrzahl der Patienten (85,11 %) wurde notfallmiBig mit Rettungswagen und Notarzt-
begleitung in das UKB transportiert, sei es von zu Hause aus, vom Hausarzt oder einer peripheren
Klinik. Vier Patienten (8,51 %) wurden per Rettungshubschrauber in das UKB geflogen, z. B. aus
Linz/Rhein. Bei drei Patienten konnte die Transportart nicht mehr riickverfolgt werden. Eine
Patientenzufiihrung mit privaten Transportmitteln fand in keinem dokumentiertem Fall statt. Fer-
ner befanden sich bereits zwei Patienten in einer Abteilung des UKB ohne konsekutiven Ret-

tungstransport (Monitortransport innerhalb des UKB).

Rettungstransport (NA) | Absolut [n] Prozentual [%)]
Rettungswagen 40 85,11
Rettungshubschrauber 4 8,51
nicht dokumentiert 3 6,38

Tab. 5: Art des Rettungstransports zum Universititsklinikum Bonn (NA = Notarzt)

Patientenzustand bei Ubergabe des Notarztes an das UKB

Anhand der Notarzt-/Rettungsprotokolle konnte weiterfilhrend der Status bei Ubergabe des
Patienten aus der Obhut des Rettungsdienstes/Notarztes an die weiterbehandelnden Arzte des
UKB nachvollzogen werden. Hier konnte vereinfacht aus drei Optionen gewdhlt werden: Gleich,
verbessert oder verschlechtert. Bei 18 Patienten (38,30 %) war dieses Feld nicht bearbeitet wor-
den bzw. die Dokumentation nicht gegeben. 20 Patienten (42,55 %) wiesen bei Ubergabe einen
unverdnderten Zustand auf. Einen verbesserten Zustand zeigten acht Patienten (17,02 %) und le-

diglich ein Patient (2,13 %) verschlechterte sich withrend des Transports bis zur Ubergabe.

Zustand bei Ubergabe UKB (NA) | Absolut [n] | Prozentual [%]
gleich 20 42,55

verbessert 8 17,02

verschlechtert 1 2,13

nicht dokumentiert 18 38,30

Tab. 6: Klinischer Zustand der Patienten/-innen bei Ubergabe durch den Notarzt (NA) an das
Universititsklinikum Bonn (UKB)
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Synkope

Eine der Krankenhauseinlieferung vorausgehende Synkope bzw. vorilibergehender Bewuft-
seinsverlust wurde bei zwolf (24,49 %) Patienten beschrieben, d. h. anamnestisch, fremd-anam-
nestisch oder vom Notarzt dokumentiert. Keine Dokumentation schliefit eine stattgehabte Syn-

kope jedoch nicht aus.

stattghabte Synkope | Absolut [n] | Prozentual [%]
Synkope dokumentiert 12 24,49
nicht dokumentiert 37 75,51

Tab. 7: Dokumentation einer stattgehabten Synkope im eigenen Patientenkollektiv vor Aufnahme
in das Universitéitsklinikum Bonn

Glasgow Coma Scale

Glasgow Coma Scale (NA) | Absolut [n] | Prozentual [%]
<15 6 12,77

15 29 61,70

nicht dokumentiert 12 25,53

Tab. 8: Durch den Notarzt (NA) ermittelte Glasgow Coma Scale (GCS) des eigenen Patienten-
kollektivs

Aus den Protokollen des Rettungsdienstes lie3 sich bei 35 Patienten (74,47 %) die ermittelte GCS
zuriickverfolgen. Hiervon erlangten 29 Patienten die maximal erreichbare Punktzahl, sechs

Patienten lagen unter 15 Punkte und waren somit vigilanzgemindert.

Herzfrequenz und Blutdruck (Notarzt)

Bei 35 Patienten konnte anhand der Notarztprotokolle die initial bei Eintreffen des Rettungsdienst
gemessene Herzfrequenz nachverfolgt werden. Dies war jedoch bei 29,79 % der Patienten auf-
grund von fehlender Dokumentation im Protokoll oder Nichtvorhandensein des Protokolls nicht
moglich. Die Spanne der Herzfrequenz reichte von 59/min bis maximal 132/min. Der Mittelwert
lag bei 91/min. Ein Patient wiess eine Herzfrequenz von unter 60/min auf. Bei 21 Patienten wur-
de ein Frequenz zwischen 60/min und 99/min festgehalten (normofrequent). Weitere acht Patien-

ten zeigten eine Frequenz zwischen 100/min und 132/min (tachykard).
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Herzfrequenz/min (NA) | Absolut [n] | Prozentual [%)] Gesamt [%]
<60 1 3,03 2,13
60 - 69 5 15,15 10,64
70-79 4 12,12 8,51
80 -89 9 27,27 19,15
90 - 99 3 9,09 6,38
100 - 109 3 9,09 6,38
110 - 119 0 0,00 0,00
120 - 129 3 9,09 6,38
130 - 139 5 15,15 10,64
keine Angabe 14 29,79
Spanne 59 - 132 Schlage pro Minute
Mittelwert 91 Schlage pro Minute
Standardabweichung +23 Schlage pro Minute
Median 85 Schlage pro Minute

Tab. 9: Durch den Notarzt (NA) dokumentierte Herzfrequenz des eigenen Patientenkollektivs.
Die Spalte "Prozentual" zeigt die Verteilung nur unter den dokumentierten Féllen

Blutdruck systolisch (NA)

mmHg | Absolut [n] | Prozentual [%] | Gesamt [%]

<60 1 2,86 2,13

60 - 69 4 11,43 8,51

70-79 4 11,43 8,51

80 -89 2 5,71 4,26

90-99 6 17,14 12,77

100 - 109 3 8,57 6,38

110- 119 2 571 4,26

120 - 129 3 8,57 6,38

130 - 149 3 8,57 6,38

150 - 169 1 2,86 2,13

=170 6 17,14 12,77

keine Angabe 12 25,53
Spanne 50 - 240 mmHg
Mittelwert 111 mmHg
Standardabweichung 144 mmHg
Median 100 mmHg

Tab. 10: Durch den Notarzt (NA) dokumentierte systolische Blutdruckwerte (RR) des eigenen
Patientenkollektivs. Die Spalte "Prozentual" zeigt die Verteilung nur unter den dokumentierten
Fillen

Die zu Beginn des Rettungseinsatzes gemessenen systolischen Blutdruckwerte zeigen eine weite
Spanne von duflerst hypotonen Werten bis hypertensiven Entgleisungen: 50 mmHg bis 240 mm-
Hg, Mittelwert 111 mmHg. Bei elf Patienten imponierte ein systolischer Wert von unter 90 mm-
Hg. Weitere elf Patienten hatten Werte von mindestens 90 mmHg, aber unter 120 mmHg. Eine

andere Gruppe von sieben Personen hatte systolische RR-Werte zwischen 120 bis 169 mmHg.
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Fiinf Patienten wiesen deutlich hypertone Werte ab 170 mmHg auf. Bei 25,53 % konnten aus der
Aktenlage keine Informationen beziiglich des durch den Rettungsdienstes gemessenen syst-

olischen RR-Werte gezogen werden.
Schockindex

Anhand der vom Rettungsdienst dokumentierten Vitalparameter konnte bei 30 Patienten
(63,83%) der Schockindex ermittelt werden. Dieser errechnet sich aus der Herzfrequenz dividiert
durch den systolischen Blutdruck. Der Mittelwert lag bei 0,96. Die Spanne reichte von 0,36 bis
2,17. 18 Patienten (38,30%) zeigten einen Schockindex kleiner 1. Indexwerte zwischen 1 - 1,5, d.
h. ein drohender Schock, lagen bei acht Personen (17,02 %) vor. Vier Patienten (8,51 %) zeigten

definitonsgemal bei einem Indexwert von iiber 1,5 einen hamodynamischen Schock.

Schockindex (NA) | Absolut [n] | Prozentual [%] | Gesamt [%)]
<1,0 18 60,00 38,30

1,0-1,5 8 26,67 17,02

>15 4 13,33 8,51

keine Angabe 17 36,17
Spanne 0,38 - 2,17 Schockindex

Mittelwert 0,96 Schockindex
Standardabweichung + 0,50 Schockindex
Median 0,83 Schockindex

Tab. 11: Der Schockindex wurde ermittelt durch die vom Notarzt (NA) erfassten Vitalparameter.
Die Spalte "Prozentual" zeigt die Verteilung nur unter den dokumentierten Fillen

Schockindex (NA)

M<1,0 ®W10-15 M>1,5 MkeineAngabe

Abb. 5: Die prozentuale Verteilung des Schockindex im eigenen Patientenkollektiv. Der Schock-
index wurde durch die vom Notarzt (NA) gemessenen Vitalparameter ermittelt
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Systolischer Blutdruck bei Aufnahme in das UKB

Blutdruck systolisch (UKB)

mmHg | Absolut [n] | Prozentual [%] | Gesamt [%]

<60 2 6,06 4,08

60 - 89 7 21,21 14,29

90 - 119 9 27,27 18,37

120 - 149 9 27,27 18,37

150 - 179 4 12,12 8,16

=180 2 6,06 4,08

keine Angabe 16 32,65
Spanne 50 - 240 mmHg
Mittelwert 113 mmHg
Standardabweichung + 41 mmHg
Median 110 mmHg

Tab. 12: Systolische Blutdruckwerte des eigenen Patientenkollektivs bei Aufnahme in das Uni-
versitdtsklinikum Bonn (UKB). Die Spalte "Prozentual" zeigt die Verteilung nur unter den doku-
mentierten Féllen

Systolischer Blutdruck (UKB)

35,00
30,00
25,00
20,00
15,00
10,00

5,00

0,00

Prozentual

60-89
mmHg
14,29

90-119
mmHg
18,37

120-149
mmHg
18,37

150-179
mmHg
8,16

<60 mmHg =180
mmHg

4,08

keine
Angabe
32,65

|IGesamt [%]

4,08

Abb. 6: Systolische Blutdruckwerte des eigenen Patientenkollektivs bei Aufnahme in das Univer-
sitdtsklinikum Bonn (UKB)

Nach Patienteniibergabe durch den Notarzt an das UKB bzw. Verlegung innerhalb des UKB wur-
den standardmifBig Blutdruckmessungen durchgefiihrt und dokumentiert, wie in dieser Studie bei
33 der 49 Patienten. Der Mittelwert der systolischen Blutdruckwerte lag bei 113 mmHg und die
Spanne erstreckte sich von 50 bis 240 mmHg. Zwei (4,08 %) Patienten hatten einen systolischen
RR-Wert unter 60 mmHg, sieben Patienten (14,29 %) zeigten Werte zwischen 60 bis 89 mmHg.
Jeweils neun Patienten (18,37 %) hatten systolische Blutdruckwerte zwischen 90 und 119 mmHg
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bzw. 120 und 149 mmHg und vier Patienten (8,16 %) lagen zwischen 150 und 179 mmHg. Ein

Wert iiber 180 mmHg konnte bei zwei Patienten (4,08 %) gemessen werden.

Intubations- und Reanimationspflichtigkeit vor der Operation

Fiinf Patienten (10,20 %) waren bereits vor Operationsbeginn intubationspflichtig und drei Pa-
tienten (6,12 %) waren vor Operationsbeginn reanimationspflichtig geworden. Bei 6,12 %

konnten aus der Aktenlage diesbeziiglich keine klaren Informationen gewonnen werden.

Reanimationspflichtig vor OP | Absolut [n] | Prozentual [%]
ja 3 6,12
nein 43 87,76
nicht dokumentiert 3 6,12

Tab. 13: Reanimationspflichtigkeit im eigenen Patientenkollektiv vor Operationsbeginn (OP =
Operation)

Intubationspflichtig vor OP | Absolut [n] | Prozentual [%]
ja 5 10,20
nein 41 83,67
nicht dokumentiert 3 6,12

Tab. 14: Intubationspflichitgkeit im eigenen Pateintenkollektiv vor Operationsbeginn (OP =
Operation)

Prioperative Bildgebung

Eine pridoperative Bildgebung war nach Aktenlage bis auf eine Ausnahme bei allen Patienten do-
kumentiert (97,96 %). Informationen aus zuweisenden Krankenhdusern sind in die Auswertung
mit eingeflossen. Insgesamt erhielten 26 der Patienten (53,06 %) eine Sonographie des Abdo-
mens. Bei einer noch groBeren Gruppe von 38 Patienten (77,55 %) war eine Computertomo-
graphie durchgefiihrt worden. 16 Patienten (32,65 %) hatten beide bildgebenden Verfahren
durchlaufen. Eine Kernspintomographie wurde bei zwei Patienten (4,08 %) angefertigt. Bei
diesen Patienten zeigte sich ein eher subakuter Verlauf mit nicht primér gedufertem Verdacht auf
ein symptomatisches oder rupturiertes AAA. Beispielsweise bestitigte sich bei einem Patienten
der Verdacht auf eine Spondylodiszitis, jedoch mit zusétzlicher Affektion der aneurysmatischen

infrarenalen Aorta.
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® Prozentual [%]

Praoperative Bildgebung

Abb. 7: Prozentuale Verteilung der durchgefiihrten priaoperativen Bildgebung im eigenen Patien-
tenkollektiv (CT = Computertomographie, MRT = Magnetresonanztomographie)

16,33
-4*08 2,04
Sonographie cT CT+ MRT + keine
Sonographie Sonographie  Bildgebung

dokumentiert

Art der Untersuchung Absolut [n] | Prozentual [%]
Sonographie 8 16,33
CT 22 44,90
CT + Sonographie 16 32,65
MRT + Sonographie 2 4,08
keine Bildgebung dokumentiert 1 2,04

Tab. 15: Durchgefiihrte praoperative Bildgebung im eigenen Patientenkollektiv (CT = Computer-

tomographie, MRT = Magnetresonanztomographie)

Bei den 38 Patienten, welche eine Computertomographie erhielten, war diese in Bezug auf den

spateren intraoperativen sicheren Nachweis der vorhandenen Ruptur in 36 Fillen, also zu 94,74

% verlasslich.

Rupturnachweis durch CT

Absolut [n]

Prozentual [%)]

Ruptur eindeutig nachgewiesen
kein eindeutiger Rupturnachweis

36

2

94,74
5,26

Tab. 16: Eindeutiger Rupturnachweis durch prioperativ durchgefiihrte Computertomographie

(CT)
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Aneurysmadurchmesser

Aneurysmadurchmesser

H Prozentual [%]

20,00

&

<50cm 51-59 6,0-6,9 7,0-79 §,0-89 9,0-99 10,0-109 =211,0cm
cm cm cm cm cm cm

Abb. 8: Prozentuale Verteilung des maximalen Aneurysmadurchmessers innherhalb des eigenen
Patientenkollektivs

Auf Basis der prioperativen radiologischen Diagnostik konnte der Durchmesser der aortalen An-
erurysmen bei 35 Patienten recherchiert werden. Hierflir wurden die CT-morphologischen sowie
die sonographisch ermittelten Diameter herangezogen. Lagen zu einem Patienten GroBBenangaben
aus beiden bildgebenden Verfahren vor, so wurde der computertomographisch gemessene Wert
fiir die Auswertung verwendet. Das groffte Aneurysma mafl 13 cm, das kleinste 4,4 cm. Der
durchschnittliche Durchmesser lag bei 8,2 cm. Vier Patienten (11,43 %) wiesen eine Aneurysma-
grofle von <5 cm auf, zwischen 5,1 cm und 5,9 cm lag kein Patient. Bei sechs Patienten (17,14
%) lag der maximale Durchmesser zwischen 6 cm bis 6,9 cm, bei fiinf (14,29 %) zwischen 7 cm
bis 7,9 cm, bei sieben (20 %) zwischen 8 cm bis 8,9 cm und bei jeweils flinf Patienten (14,29 %)
zwischen 9 cm bis 9,9 cm und 10 cm bis 10,9 cm. Ein maximaler Durchmesser von > 11 cm zei-

gte sich bei 3 Patienten (8,57 %).
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Aneurysmadurchmesser (cm) | Absolut [n] | Prozentual [%]

<50 4 11,43

5,1-59 0 0,00

6,0-6,9 6 17,14

70-79 5 14,29

8,0-89 7 20,00

9,0-9,9 5 14,29

10,0-10,9 5 14,29

>11,0 3 8,57

Gesamt 35 100,00
Maxmialdurchmesser 13,0
Minimaldurchmesser 4.4

Durchschnittlicher Durchmesser 8,2 +2,11

Tab. 17: Verteilung des maximalen Aneurysmadurchmessers innerhalb des eigenen Patien-
tenkollektivs

Morphologie der Iliakalarterien

Desweiteren konnte in 39 (79,59 %) Féllen eine Information iiber die Beschaffenheit der Iliakal-
gefdlle aus den radiologischen Befunden gezogen werden. Insgesamt imponierten bei 38,78 % der

Patienten die Iliakalarterien ebenfall ektatsich bzw. aneurysmatisch.

lliakalarterien ektatisch / aneurysmatisch | Absolut [n] | Prozentual [%] | Gesamt [%]
ja 19 48,72 38,78

nein 20 51,28 40,82

keine Angabe 10 20,41

Tab. 18: Morphologie der Iliakalarterien im eigenen Patientkollektiv. Die Spalte "Prozentual"
zeigt die Verteilung nur unter den dokumentierten Fillen

Lokalisation des Aneurysmas

Lokalisation des Aneurysmas | Absolut [n] | Prozentual [%]
infrarenal 35 71,43

juxta-/suprarenal 7 14,29

nicht dokumentiert 7 14,29

Tab. 19: Verteilung der Lokalisation des abdominalen Aortenaneurysmas im eigenen Patienten-
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In 42 Féllen konnte eine Aussage liber die Lokalisation des Aneurysmas getétigt werden. Dies-
beziiglich wurden Angaben aus den bildgebenden Verfahren sowie aus den Operationsprotokol-
len verwertet. Die groBe Mehrzahl der Aneurysmen, ndmlich 35 (71,43 %), waren infrarenal lo-
kalisiert. Bei 7 Patienten (14,29 %) begannen die Aneurysmen supra- bzw. juxtarenal. In weiteren

sieben Fillen konnte die Lokalisation nicht mehr nachvollzogen werden.

Rupturart

Bei der deutlichen Mehrzahl von 43 Patienten (87,76 %) lag bei Aufnahme und Operation ein ge-
deckt rupturiertes AAA vor. Sechs Patienten (12,24 %) erlitten eine freie Perforation des AAA in
die Bauchhohle. Ein Patient mit intraoperativer Diagnose eines frei perforierten Aneurysmas war
wihrend der zuvor durchgefiihrten Notfall-CT kreislaufinstabil geworden mit gleichzeitig aufge-
tretener akuter Bauchumfangsvermehrung, sodass in diesem Falle von einer sekundéren freien

Perforation ausgegangenen wurde.

Art der Ruptur | Absolut [n] | Prozentual [%]
frei perforiert 6 12,24
gedeckt perforiert 43 87,76
gesamt 49 100,00

Tab. 20: Verteilung der Rupturart des abdominalen Aortenaneurysmas innerhalb des eigenen
Patientenkollektivs

Prioperativer Himoglobinwert

Nach Aufnahme in das interdisziplindre Notfallzentrum des UKB wurde bei den Patienten neben
anderen Laborparametern der Hamoglobinwert bestimmt und fiir diese Auswertung heran-
gezogen. Bei den Patienten, welche sich bereits stationdr im UKB befanden, wurde der letzte Hb-
Wert vor Operation verwendet. Lagen keine Werte aus dem UKB vor, z. B. aufgrund unvollstin-
diger Aktenlage oder weil die Patienten schnellstmdglich von einer auswértigen Klinik in den
Operationssaal transportiert wurden, wurden auch extern bestimmte Hb-Werte verwendet. Der
durchschnittliche Himoglobinwert lag bei 10,47 g/dl. Die Spanne war von minimal 6,4 g/dl bis
maximal 16,0 g/dl sehr breit. Einen Wert zwischen 6,1 g/dl bis 8,0 g/dl zeigten neun Patienten
(18,37 %). Einen Wert iiber diesen und bis 10,0 g/dl wiesen zehn Patienten (20,41 %) auf. Die
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groBte Gruppe von 15 Patienten (30,61 %) hatte einen Wert zwischen 10,1 g/dl und 12,0 g/dl. 13

Patienten (26,53 %) zeigten einen Hb-Wert iiber 12,1 g/dl. Bei zwei Patienten (4,08 %) konnte

der prédoperative Hb-Wert nicht mehr ermittelt werden.

Prozentual

Praoperativer Hamoglobinwert

35,00

30,00

25,00

20,00
15,00
10,00

5,00
A—

0,00

< 6g/dl | 6,1-8,0

g/dl

8,1-
10,0
g/dl

10,1-
12,0
g/dl

12,1-
14,0
g/dl

=214,1
g/dl

keine
Angabe

|i Gesamt [%]

0,00 18,37 20,41

30,61

18,37

8,16

4,08

Abb. 9: Verteilung des ermittelten prédoperativen Hédmoglobinwerts innherhalb
Patientenkollektivs

Praoperativer Himoglobinwert [g/dl] | Absolut [n] | Prozentual [%] | Gesamt [%)]
<6 0 0,00 0,00

6,1-8,0 9 19,15 18,37

8,1-10,0 10 21,28 20,41

10,1-12,0 15 31,91 30,61

12,1-14,0 9 19,15 18,37

2141 4 8,51 8,16

keine Angabe 2 4,08

des eigenen

Tab. 21: Verteilung des ermittelten praoperativen Hidmoglobinwerts innerhalb des eigenen
Patientenkollektivs. Die Spalte "Prozentual" zeigt die Verteilung nur unter den dokumentierten

Fallen

Préoperativer Himoglobinwert [g/dI]
@ Hamoglobin 10,47
Standardabweichung | * 2,30
Median 10,6
Spanne | 6,4-16,0

Tab. 22: Ermittelter pradoperativer Himoglobinwert im eigenen Patientenkollektiv
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Prioperativer Kreatininwert

Bei 40 der 49 eingeschlossenen Patienten konnte der préoperative Kreatininwert aus der Akten-
lage ermittelt werden. Der durchschnittliche Wert lag bei 1,85 mg/dl. Die Spanne bewegte sich
von minimal 0,7 mg/dl bis maximal 5,1 mg/dl. Die grof8te Gruppe von 17 Patienten (34,68 %)
zeigte einen Wert < 1,3 mg/dl. 23 Patienten prasentierten sich mit einem Kreatininwert iiber 1,3
mg/dl. Insgesamt hatten 14 Patienten (28,57 %) einen Wert ab 2,0 mg/dl und bei sechs Personen
(12,24 %) imponierte ein Wert > 3,0 mg/dl.

Praoperativer Kreatininwert

=< 1,3mg/dl ®@1,4-1,9mg/dl &2,0-2,9mg/dl EM=3,0mg/dl M keine Angabe

Abb. 10: Verteilung des ermittelten prdoperativen Serum-Kreatininwerts innerhalb des eigenen
Patientenkollektivs

Préaoperatives Kreatinin [mg/dl] | Absolut [n] | Prozentual [%] | Gesamt [%)]
<13 17 42,50 34,69

1,4-19 9 22,50 18,37

2,0-29 8 22,00 16,33

23,0 6 15,06 12,24

keine Angabe 9 18,37

Tab. 23: Verteilung des ermittelten préoperativen Serum-Kreatininwerts innerhalb des eigenen
Patientenkollektivs. Die Spalte "Prozentual" zeigt die Verteilung nur unter den dokumentierten
Fillen
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Préoperative Kreatininwerte [mg/dl]
@ Kreatinin 1,85
Standardabweichung| 1,09
Median 1,45

Spanne 0,7 -5,1

Tab. 24: Ermittelter prdoperativer Serum-Kreatininwert im eigenen Patientenkollektiv

ASA - Klassifikation

Bei 36 (73,47 %) Patienten konnten Informationen beziiglich des ASA-Einstufung aus den An-
asthesieprotokollen gezogen werden. Bei den restlichen 13 (26,53 %) war keine Dokumentation
im vorhanden. Von den eingruppierten Patienten waren 26 (72,22 %) der Klasse ASA IV zuge-
ordnet worden, d.h. mehr als 50 % des Gesamtkollektivs. Der Klasse ASA III wurden sieben
(19,44 %) Patienten und der Klasse ASA V insgesamt drei (8,33 %) Patienten zugeteilt.

ASA dokumentiert ASA fehlend ASA gesamt

Absolut [n] 36 13 49

Prozentual [%] 73,47 26,53 100,00
ASA 3 [n] 7

Prozenzual [%] 19,44 14,29
ASA 4 [n] 26

Prozenzual [%] 72,22 53,06
ASA 5 [n] 3

Prozenzual [%] 8,33 6,12

Tab. 25: Préoperative ASA-Einstufung des eigenen Patientenkollektivs (ASA = American
Society of Anesthesiologists)

5.1.2. Intraoperative Paramter

Prothesenart

Aus dem Kollektiv von 49 Patienten erhielten 32 (65,31 %) eine Rohrprothese und 13 (26,53 %)
eine Bifurkationsprothese. Aufgrund eines stark entziindlich verénderten Situs bei mykotischen
AAA durch Spondylodiszitis mit marzerierter Aorta musste bei zwei Patienten (4,08 %) die Anla-
ge eines axillo-bifemoralen Bypasses erfolgen. Zwei weitere Patienten (4,08 %) verstarben intra-

operativ bevor eine Prothese implantiert werden konnte.
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keine Prothese Axillo-femoraler
erhalten Bypass
4% 4%

Abb. 11: Prozentuale Verteilung der implantierten Prothesenart innerhalb des eigenen Patien-
tenkollektivs

Art der GefaBprothese | Absolut [n] | Prozentual [%] | Prozentual Gesamt [%]
Rohrprothese 32 68,09 65,31
Bifurkationsprothese 13 27,66 26,53
Axillo-bifemoraler Bypass 2 4,26 4,08
keine Prothese erhalten 2 4,08

Tab. 26: Verteilung der implantierten Prothesenart innerhalb des eigenen Patientenkollektivs. Die
Spalte "Prozentual" zeigt die Verteilung nur unter den Patienten/-innen, welche eine Gefdl3-
prothese erhielten

Intraoperative Besonderheiten

Intraoperative Besonderheit | Absolut [n] | Prozentual [%] | Prozentual zum Gesamtkollektiv [%] |
Aorto-cavale Fistel 1 5,26 2,04
Aorto-duodenale Fistel 1 5,26 2,04
Inflammatorisches AAA 3 15,79 6,12
Mykotisches AAA 4 21,05 8,16
Reanimation 5 26,32 10,20
Myokardinfarkt 3 15,79 6,12
latrogene Verletzung V. cava 1 5,26 2,04
V. cava Thrombus 1 5,26 2,04

Tab. 27: Verteilung ausgewdhlter intraoperativer Besonderheiten innerhalb des eigenen Patien-
tenkollektivs (AAA = abdominales Aortenaneurysma)
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Folgend wird eine Auswahl an intraoperativen Besonderheiten dargelegt, welche aus den Opera-
tionsprotokollen zu entnehmen waren und in Hinsicht auf das in dieser Arbeit behandelte Krank-
heitsbild aus gefaBchirurgischer Sicht und in Bezug auf den weiteren Krankheitsverlauf be-
sondere Bedeutung haben. In fiinf Féllen mussten wéhrend der Operation Reanimations-
mafBnahmen eingeleitet werden (10,20 %), dreimal (6,12 %) kam es zu einem intraoperativem
Myokardinfarkt (STEMI). Bei einem Patienten (2,04 %) bestand eine Kurzschlussverbindung
zwischen Aorta und Verdauungstrakt in Form einer aorto-duodenalen Fistel (aorto-intestinale
Fistel). In einem weiteren Fall (2,04 %) rupturierte das AAA in die benachbarte Vena cava in-
ferior. Kompressionsbedingt hatte sich bei einem Patienten (2,04 %) ein Thrombus in der Vena
cava inferior gebildet, welcher in der initialen Operation ebenfalls saniert wurde. Die é&tiolo-
gischen Sonderfille eines AAA, das mykotische und das inflammtorische AAA prisentierten sich
viermal (8,16 %) bzw. dreimal (6,12 %). Ein Patient erlitt eine iatrogene Verletzung der Vena

cava inferior, welche ebenfalls gefdchirurgisch versorgt werden musste.

Intraoperative Besonderheiten

3_
2_
St 3 I I h
H Absolut [n]

Abb. 12: Verteilung ausgewdhlter intraoperativer Besonderheiten innerhalb des eigenen Patien-
tenkollektivs (AAA = abdominales Aortenaneurysma)
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Intraoperativer Blutverlust

Der intraoperative Blutverlust konnte bei 33 Patienten durch Angabe in den Operations-
protokollen ermittelt werden, bei 16 Patienten (32,65 %) war dies aufgrund von fehlender Doku-
mentation leider nicht mehr moglich. Die Spanne des Blutverlustes (aus dem Operationsfeld ab-
gesaugtes Blut) reichte von 500 ml bis zu 20 1, der Mittelwert lag bei 3412 ml. Einen Blutverlust
von unter einem Liter wiesen insgesamt sieben Patienten (14,29 %) auf. Die grofite Gruppe von
zehn Patienten (20,41 %) erlitt einen Blutverlust zwischen 1000 ml und 1999 ml. Einen Blut-
verlust zwischen 2000 ml und 3999 ml bzw. zwischen 4000 ml und 5999 ml zeigten jeweils fiinf
Patienten (10,20 %). Wiederum hatten jeweils zwei Patienten (4,08 %) einen Blutverlust zwi-

schen 6000 ml und 7999 ml, zwischen 8000 ml und 9999 ml und tiber 10 1.

Intraoperativer Blutverlust

35,00

30,00

25,00

20,00

15,00

Prozentual

10,00

5,00

0,00
<1000 ml 1000- 2000- 4000- 6000 - 8000 - =10000 keine

1999 m| 3999 ml 5999 ml 7999 ml 9999 ml ml Angabe

|E Gesamt [%)] 14,29 20,41 10,20 10,20 4,08 4,08 4,08 32,65

Tab. 28: Prozentuale Verteilung des intraoperativen Blutverlustes innerhalb des eigenen Patien-
tenkollektivs
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Blutverlust intraoperativ [ml] | Absolut [n] | Prozentual [%] | Gesamt [%]
<1000 7 21,21 14,29

1000 - 1999 10 30,30 20,41

2000 - 3999 5 15,15 10,20

4000 - 5999 5 15,15 10,20

6000 - 7999 2 6,06 4,08

8000 - 9999 2 6,06 4,08

210000 2 6,06 4,08

keine Angabe 16 32,65
Spanne 500 - 20000 mi

Mittelwert 3412 ml
Standardabweichung + 3924 ml
Median 1800 ml

Abb. 13: Verteilung des intraoperativen Blutverlustes innerhalb des eigenen Patientenkollektivs

Intraoperative Transfusionen

Im folgenden wird der intraoperative Transfusionsbedarf von Hautschnitt bis Hautnaht der Pa-

tienten dargelegt. Anhand des Narkoseprotokolls konnte die Transfusionsmenge (EK und FFP)

bei 44 Patienten (89,80 %) nachvollzogen werden. Bereits zuvor erfolgte Transfusionen wurden

nicht berticksichtigt.

35,00
30,00
25,00
20,00
15,00
10,00

5,00

0,00
Anzahl

Prozentual

Intraoperative Transfusionen

EK [%]
FFP [%]

<5

5bis 9

10bis 14

15bis 19

20bis 24 | 25bis 29

keine
Angabe

W FFP [%]

20,41

30,61

14,29

10,20

10,20 4,08

10,20

M EK [%]

16,33

34,69

10,20

18,37

4,08 6,12

10,20

Abb. 14: Verteilung des intraoperativen Transfusionsbedarfs innerhalb des eigenen Patien-

tenkollektivs (EK = Erythrozytenkonzentrate, FFP = Fresh Frozen Plasma)
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Erythrozytenkonzentrate und Fresh Frozen Plasma

Die Menge an transfundierten EK reichte von null bis 29 Einheiten. Im Durchschnitt erhielt jeder
Patient elf EK. Eine Gruppe von acht Patienten (16,33 %) bendétigte weniger als fiinf EK. Zwi-
schen fiinf bis neun EK wurden insgesamt 17 Patienten (34,69 %) zugefiihrt, fiinf Patienten
(10,20 %) erhielten zehn bis 14 EK. Weitere neun Patienten (18,37 %) zeigten einen Trans-
fusionsbedarf zwischen 15 bis 19 EK und insgesamt fiinf Patienten hatten ein Transfusions-
volumen ab 20 EK. Das Ausmal} der FFP-Transfusionen dhnelt dem der tranfundierten EK. Zehn
Patienten (20,41%) erhielten unter fiinf FFP, 15 Patienten (30,61 %) bendtigten zwischen flinf
und neun FFP und sieben Patienten (14,29 %) bekamen zwischen zehn und 14 FFP-Trans-
fusionen. Weiteren fiinf Patienten (10,20 %) wurden jeweils zwischen 15 und 19 FFP bzw. zwi-
schen 20 und 24 FFP verabreicht. Zwei Patienten (4,08 %) hatten ein Bedarf an FFP, welcher

iiber 24 Transfusionen hinausging.

Intraoperativ transfundierte EK | Absolut [n] | Prozentual [%] | Gesamt [%)]
<5 8 18,18 16,33

5-9 17 38,64 34,69

10 - 14 5 11,36 10,20

15-19 9 20,45 18,37

20-24 2 4,55 4,08

25-29 3 6,82 6,12

keine Angabe 5 10,20
Spanne 0 - 29 EK

Mittelwert 11 EK
Standardabweichung +7 EK
Median 8 EK
Intraoperativ transfundierte FFP | Absolut [n] | Prozentual [%] | Gesamt [%]
<5 10 22,73 20,41

5-9 15 34,09 30,61

10- 14 7 15,91 14,29

15-19 5 11,36 10,20

20-24 5 11,36 10,20

25-29 2 4,55 4,08

keine Angabe 5 10,20
Spanne 0 - 29 FFP

Mittelwert 11 FFP
Standardabweichung 7 FFP
Median 8 FFP

Tab. 29 und 30: Verteilung der intraoperativ transfundierten EK bzw. FFP innerhalb des eigenen
Patientenkollektivs. Die Spalte "Prozentual" zeigt die Verteilung nur unter den dokumentierten
Fillen (EK = Erythrozytenkonzentrate, FFP = Fresh Frozen Plasma)
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Minimaler inraoperativer Himoglobinwert

Die intraoperativen Hadmoglobinwerte konnten bei 41 der 49 Patienten aus den Anésthesie-
protokollen, in welchen die regelméfBigen Blutgasanalysen dokumentiert wurden, ermittelt wer-
den. Folgend sind die niedrigsten intraoperativ verzeichneten Himoglobinwerte aufgefiihrt. Der
Durchschnitt dieses Tiefstwertes lag bei 8 g/dl. Die Spanne reichte von 4,9 bis 13,6 g/dl als
minimalster Hb-Wert. Bei sieben Patienten (14,29 %) imponierte ein Hb-Wert von < 6 g/dl. 15
(30,61 %) bzw. 13 (26,53 %) Patienten hatten minimalste Werte von 6,1 bis 8,0 g/dl bzw. 8,1 bis
10,0 g/dl. Weitere fiinf Patienten (10,20 %) zeigten Werte zwischen 10,1 und 12,0 g/dl. Ein Pa-
tient (2,04 %) wies introperativ keinen Hb-Wert unter 12,1 g/dl auf.

Minimaler intraoperativer Hb-Wert

35,00
30,00
w© 25,00
3
r 20,00
]
§ 15,00
o 10,00
5,00 —p
0,00
<6 61- | 81- | 10,1- | 12,1- | 2141 | keine
g/dl | 8,0g/dl| 10,0 12,0 14,0 g/dl | Angabe
g/dl g/dl g/dl
HGesamt[%]| 14,29 30,61 26,53 10,20 2,04 0,00 16,33

Abb. 15: Prozentuale Verteilung des minimalsten intraoperativen Hamoglobinwertes innerhalb
des eigenen Patientenkollektivs (Hb = Himoglobin)

Minimaler Hb-Wert intraoperativ [g/dl] | Absolut [n] | Prozentual [%] | Gesamt [%]
<6 7 17,07 14,29

6,1-8,0 15 36,59 30,61

8,1-10,0 13 31,71 26,53

10,1-12,0 5 12,20 10,20

12,1-14,0 1 2,44 2,04

2141 0 0,00 0,00

keine Angabe 8 16,33

Tab. 31: Verteilung des minimalsten intraoperativen Hamoglobinwertes innerhalb des eigenen
Patientenkollektivs. Die Spalte "Prozentual" zeigt die Verteilung nur unter den dokumentierten
Féllen (Hb = Hdmoglobin)



Tab. 32: Minimalster intraoperativer Hidmoglobinwert im eigenen Patientenkollektiv (Hb =

Hamoglobin)

Operationsdauer

Als Operationsdauer ist die Zeit von Hautschnitt bis Hautnaht definiert. Die dargelegten Tabellen
unterscheiden sich im Hinblick auf den Einschluss aller Patienten und Ausschluss der intra-
operativ verstorbenen Patienten. Betrachtet man alle Operationen ergibt sich eine Zeitspanne von
45 bis 670 Minuten. Die durchschnittliche Operationszeit lag bei 214 Minuten. Leider konnte in
acht Fillen keine OP-Dauer mehr recherchiert werden. Bei vier Patienten (7,41 %) wurde eine
OP-Dauer von zwei Stunden nicht iiberschritten. Die beiden groten Gruppen von zwdlf (22,22
%) und 17 (31,48 %) Patienten mussten sich Operationen von zwei bis drei bzw. drei bis vier

Stunden unterziehen. Weitere sechs Patienten (11,11 %) wurden vier bis fiinf Stunden operiert
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Minimaler Hb-Wert intraoperativ  [g/dl]

@ Hamoglobin 8,0
Standardabweichung | + 1,86
Median 7,8
Spanne 4,9

-13,6

und bei insgesamt sieben Personen (12,97 %) dauerte der Eingriff tiber 300 Minuten.

Operationsdauer

35,00

30,00

25,00

20,00

Prozentual

15,00

10,00

5,00

0,00
<60

Minuten

60-119
Minuten

120-179
Minuten

180-239
Minuten

240-299
Minuten

300- 359
Minuten

> 360
Minuten

keine
Angabe

|n Gesamt[%]| 1,85

5,56

22,22

31,48

11,11

7,41

5,56

14,81

Abb. 16: Prozentuale Verteilung der Operationsdauer innerhalb des eigenen Patientenkollektivs
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OP Dauer (gesamt)
[min] | Absolut [n] | Prozentual [%] | Gesamt [%]
<60 1 2,17 1,85
60 - 119 3 6,52 5,56
120 - 179 12 26,09 22,22
180 - 239 17 36,96 31,48
240 - 299 6 13,04 11,11
300 - 359 4 8,70 7,41
= 360 3 6,52 5,56
keine Angabe 8 14,81
Spanne 45 - 670 Minuten
Mittelwert 214 Minuten
Standardabweichung + 106 Minuten
Median 193 Minuten

Tab. 33: Verteilung der Operationsdauer innherhalb des eigenen Patientenkollektivs. Die Spalte
"Prozentual" zeigt die Verteilung nur unter den dokumentierten Fallen (OP = Operation)

OP Dauer (ohne intraoperativ Verstorbene)
[min] | Absolut [n] | Prozentual [%] | Gesamt [%]
<60 0 0,00 0,00
60 - 119 1 2,38 2,22
120 - 179 11 26,19 24,44
180 - 239 17 40,48 37,78
240 - 299 6 14,29 13,33
300 - 359 4 9,52 8,89
> 360 3 7,14 6,67
keine Angabe 3 6,67
Spanne 90 - 670 Minuten
Mittelwert 226 Minuten
Standardabweichung + 102 Minuten
Median 210 Minuten

Tab. 34: Verteilung der Operationsdauer innherhalb des eigenen Patientenkollektivs unter
Ausschluss der intraoperativ verstorbenen Patienten/-innen. Die Spalte "Prozentual" zeigt die
Verteilung nur unter den dokumentierten Féllen (OP = Operation)

Minimale intraoperative systolische Blutdruckwerte

Die minimal intraoperativ gemessenen Blutdruckwerte konnten bei 39 Patienten erfasst werden.
Hier zeigte sich bei einem Mittelwert von 82 mmHg eine Spanne von 40 bis 120 mm Hg systo-
lisch. Ein systolischer RR-Wert unter 50 mmHg imponierte bei zwei Patienten (4,08 %), drei Pa-
tienten (6,12 %) zeigten niedrigste Werte zwischen 50 und 69 mmHg. Die gréfte Gruppe mit 19
Patienten (38,78 %) lie sich in die Spanne von 70 bis 89 mmHg einordnen. Weiterfiithrend hat-
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ten zehn Patienten (20,41 %) minimalste systolische RR-Werte von 90 bis 109 mmHg und fiinf
Patienten (10,20 %) lagen mit ihren RR-Werten immer iiber 110 mmHg.

Minimaler intraoperativer systolischer Blutdruck

40,00
35,00
30,00
25,00
20,00
15,00
10,00

5,00

0,00

Prozentual

< 50 mmHg 50- 69 70- 89 90- 109 >110 keine
mmHg mmHg mmHg mmHg Angabe
|l Gesamt [%)] 4,08 6,12 38,78 20,41 10,20 20,41

Abb. 17: Verteilung der minimalsten intraoperativen systolischen Blutdruckwerte innerhalb des
eigenen Patientenkollektivs

Minimaler RR syst. intraoperativ

[mmHg] | Absolut [n] | Prozentual [%] | Gesamt [%]

<50 2 5,13 4,08

50 - 69 3 7,69 6,12

70 -89 19 48,72 38,78

90 - 109 10 25,64 20,41

=110 5 12,82 10,20

keine Angabe 10 20,41
Spanne 40 - 120 mmHg

Mittelwert 82 mmHg
Standardabweichung +19 mmHg
Median 80 mmHg |

Tab. 35: Verteilung der minimalsten intraoperativen systolischen Blutdruckwerte innerhalb des
eigenen Patientenkollektivs. Die Spalte "Prozentual" zeigt die Verteilung nur unter den doku-
mentierten Féllen (RR = Blutdruck, syst. = systolisch)

5.1.3. Postoperative Parameter
Weitere chirurgische Eingriffe
Von den 45 Patienten, welche den primédren Eingriff {iberlebt hatten, waren bei 20 Patienten

(44,44 %) aus verschiedenen Griinden bzw. Komplikationen, wie z. B. mesenteriale Minder-

perfusion, periphere Embolien oder Wundheilungsstérungen, weitere chirurgische Interventionen
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notwendig. Prothesenkomplikationen fiihrten jedoch in keinem Fall zu einem Revisionseingriff.
Die Anzahl der weiteren chirurgischen Eingriffe reichte von keinem bis maximal neun Eingriffen
mit einem Mittelwert von 1,07 Eingriffen. Bei den meisten Patienten bei denen ein weiterer Ein-
griff notwendig war blieb es bei diesem einen (acht Patienten bzw. 17,78 %), gefolgt von sieben
Patienten (15,56 %) bei denen zwei Folgeeingriffe indiziert waren. Vier Patienten (8,89 %) mus-

sten sich drei bis fiinf Interventionen und ein Patient (2,22 %) {iber fiinf Folgeeingriffen unter-

zichen.
Anzahl weiterer chirurgischer Eingriffe | Absolut [n] | Prozentual [%]
keine weiteren Eingriffe 25 55,56
1 Eingriff 8 17,78
2 Eingriffe 7 15,56
3 - 5 Eingriffe 4 8,89
mehr als 5 Eingriffe 1 2,22
Spanne 0 - 9 Eingriffe
Mittelwert 1,07 Eingriffe
Standardabweichung 1,79 Eingriffe
Median 0 Eingriffe

Tab. 36: Verteilung der Anzahl weiterer chirurgischer Eingriffe innerhalb des eigenen Patienten-
kollektivs

Anzahl weiterer chirurgischer Eingriffe

M Prozentual [%]

55,56

keine 1 Eingriff 2 Eingriffe 3 -5 Eingriffe  mehrals 5
weiteren Eingriffe
Eingriffe

Abb. 18: Prozentuale Verteilung der Anzahl weiterer chirurgischer Eingriffe innerhalb des eigen-
en Patientenkollektivs
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Postoperative Komplikationen

Postoperative Komplikationen waren bis auf zwei Félle Teil des weiteren Verlaufs, sei es auf In-
tensivstation oder Normalstation. Es prasentierten sich Komplikationen, welche direkt mit dem
primidren Krankheitsbild bzw. dem priméren operativen Eingriff in Verbindung stehen, wie z. B.
periphere Embolien bei 20 % der Patienten sowie Perfusionsstdrugen des Darms (8,89 %),
Blutungskomplikationen (11,11 %) und Wundheilungsstérungen (6,67 %). Weitere Kompli-
kationen, welche ggf. mit einem verldngerten Aufenthalt auf der Intensivstation einhergingen,
waren ein akutes Nierenversagen ggf. mit CVVH (42,22 %), eine respiratorische Insuffizienz
(55,56 %) mit konsekutiver prolongierter invasiver Beatmungsdauer sowie Sepsis und Multi-
organversagen (jeweils 26,67 %). Weiterfilhrend kam es zu postoperativen cerebralen Insulten
(6,67%) und Myokardinfarkten (13,33 %). Ferner zeigten sich im Verlauf auch klassische hospi-
tale Komplikationen wie Pneumonien (24,44 %) und Harnwegsinfekte (4,44 %). Sonstige Kom-
plikationen waren bei 35 Patienten (77,78 %) dokumentiert. Hierunter wurden u. a. Pleura-
erglisse, Diarrhoen und das postoperative Durchgangssyndrom (postoperatives Delir) zusammen-

gefasst.

Postoperative Komplikationen

Keine Komplikation
Sonstige

lleus

Periphere Embolie
Prothesenkomplikation
Harnwegsinfekt
Pneumonie
Perfusionsstorung Darm
Sepsis

Myokardinfarkt
Wundheilungsstérung
Cerebrale Ischamie
Koagulopathie/Blutungskomplikation

Multiorganversagen
Respiratorische Insuffizienz

Nierenversagen

0,00 10,00 20,00 30,00 40,00 50,00 60,00 70,00 80,00

Prozentual [%]

Abb. 19: Prozentuale Verteilung postoperativer Komplikationen innerhalb des eigenen Patien-
tenkollektivs
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Postoperative Komplikationen Absolut [n] | Prozentual [%)]
Nierenversagen 19 42,22
Respiratorische Insuffizienz 25 55,56
Multiorganversagen 12 26,67
Koagulopathie/Blutungskomplikation 5 11,1
Cerebrale Ischamie 3 6,67
Wundheilungsstdrung 3 6,67
Myokardinfarkt 6 13,33
Sepsis 12 26,67
Perfusionsstérung Darm 4 8,89
Pneumonie 11 24,44
Harnwegsinfekt 2 4,44
Prothesenkomplikation 0 0,00
Periphere Embolie 9 20,00
lleus 4 8,89
Sonstige 35 77,78
Keine Komplikation 2 4,44

Tab. 37:Verteilung postoperativer Komplikationen innerhalb des eigenen Patientenkollektivs

Aufenthaltsdauer im Universitatsklinikum Bonn und Intensivstation

In der dargelegten Darstellung der Aufenthaltsdauer der Patienten im UKB und auf der Intensiv-
station sind alle Patienten bis auf die intraoperativ Verstorbenen eingeschlossen, d. h. diejenigen
Patienten, welche im weiteren Verlauf nach Hause entlassen wurden, in die zuweisenden Kran-
kenhduser zuriickverlegt wurden oder postoperativ verstorben sind. Bei einem Mittelwert von
29,45 Tagen zeigt sich eine Spanne von 2 bis maximal 136 Tagen Aufenthaltsdauer im UKB. Bei
etwa 70 % der Patienten (68,89 %) belief sich der Aufenthalt auf maximal 30 Tage. Beziiglich
der Aufenthaltsdauer auf der Intensivstation (chirurgische oder anidsthesiologische Intensiv-
station) zeigt sich die gleiche Spanne von 2 bis maximal 136 Tagen bei einem Mittelwert von
20,27 Tagen. Hier wurde die Aufenthaltsdauer von 20 Tagen auf der Intensivtherapiestation von

68.89 % der Patienten nicht tiberschritten.
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Aufenthalt UKB
[Tage] | Absolut [n] | Prozentual [%] | Gesamt [%)]
<5 8 18,18 17,78
6-10 2 4,55 4,44
11-15 7 15,91 15,56
16 - 20 6 13,64 13,33
21-25 3 6,82 6,67
26 - 30 5 11,36 11,11
31-40 4 9,09 8,89
41-50 2 4,55 4,44
51-70 4 9,09 8,89
71-90 0 0,00 0,00
>90 3 6,82 6,67
unbekannt 1 2,22
Spanne 2 - 136 Tage
Mittelwert 29,45 Tage
Standardabweichung + 30,30 Tage
Median 18,50 Tage

Tab. 38: Verteilung der Aufenthaltsdauer im Universitdtsklinikum Bonn (UKB) innerhalb des ei-
genen Patientenkollektivs. Die Spalte "Prozentual” zeigt die Verteilung nur unter den dokumen-
tierten Féllen

Aufenthalt Intensivstation
[Tage] | Absolut [n] | Prozentual [%] | Gesamt [%]
<5 17 38,64 37,78
6-10 4 9,09 8,89
11-15 4 9,09 8,89
16 - 20 6 13,64 13,33
21-25 2 4,55 4,44
26 - 30 2 4,55 4,44
31-40 2 4,55 4,44
41-50 4 9,09 8,89
51-70 1 2,27 2,22
71-90 1 2,27 2,22
>90 1 2,27 2,22
unbekannt 1 2,22
Spanne 2 - 136 Tage
Mittelwert 20,27 Tage
Standardabweichung + 26,20 Tage
Median 12,50 Tage

Tab. 39: Verteilung der Aufenthaltsdauer auf der Intensivstation innerhalb des eigenen Patien-
tenkollektivs. Die Spalte "Prozentual" zeigt die Verteilung wiederum nur unter den dokumen-
tierten Féllen
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Intrahospitale Mortalitiit und Todesursache

Mortalitat (UKB) Absolut [n] | Prozentual [%]
Intraoperativ verstorben 4 8,16
Postoperativ verstorben 16 32,65

Uberlebt 29 59,18
Gesamt 49 100,00
| Gesamtmortalitit | 20 | 4082 |

Tab. 40: Intrahospitale Mortalitdt (Gesamtmortalitéit) des eigenen Patientenkollektivs (UKB =
Universititsklinikum Bonn)

Von den insgesamt 49 Patienten, welche in diese Studie eingeschlossen wurden, sind vier intra-
operativ und weitere 16 im postoperativen stationdren Verlauf verstorben. Somit liegt die intra-
hospitale Mortalitit (Gesamtmortalitit) bei 40,82 %. Die 30-Tage-Mortalitét liegt bei bei 28,9 %.
29 (59,18 %) Patienten sind entlassen bzw. in externe Kliniken verlegt worden. Die Patienten,
welche intraoperativ verstarben, erlagen den Folgen des hohen prd- bzw. intraoperativen Blut-
verlustes. Als Todesursache im Verlauf wurden Sepsis, Multiorgan- und Herzkreislaufversagen

aufgefiihrt.

Intrahospitale Mortalitdt (UKB)

M Intraoperativ verstorben
M Postoperativ verstorben

i Uberlebt

Abb. 21: Intrahospitale Mortalitit des eigenen Patientenkollektivs (UKB = Universitétsklinikum
Bonn)
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Art der Entlassung

Eine Entlassung ins hdusliche Umfeld wurde bei 21 (72,41 %) der 29 entlassenen Patienten doku-
mentiert. Die restlichen 8 Patienten (27,59 %) wurden zur stationdren Weiterbetreuung in peri-

phere Kliniken verlegt.

Art der Entlassung | Absolut [n] | Prozentual [%]
Entlassung nach Hause 21 72,41
Verlegung in periphere Klinik 8 27,59

Tab. 41: Verteilung der Art der Entlassung innerhalb des eigenen Patientenkollektivs

5.1.4. Poststationirer Verlauf

Bei 27 der 29 entlassenen Patienten konnte der Hausarzt ermittelt und mittels dem bereits im
Kapitel "Material und Methoden" beschriebenen Fragebogen kontaktiert werden. Eine schrift-
liche Antwort erfolgte von 18 der drztlichen Kollegen. Direkt mit dem rAAA assoziierte Todes-
fille oder Komplikationen nach der Notfalloperation und Entlassung wurden nicht berichtet. Als
Todesursachen im Verlauf wurden maligne Erkrankungen, wie z. B. Bronchialkarzinom,
Osophaguskarzinom und Leukimie, genannt. Weitere Informationen iiber den gesundheitlichen
Verlauf der Patienten waren iiber die Ambulanzakten und das klinikinterne Computersystem zu
gewinnen. Bei lediglich einem Patienten stellte sich sonographisch der V. a. ein klinisch nicht re-
levantes Nahtaneurysma. Im Rahmen der Nachbeobachtungszeit verstarben definitiv 6 der ent-
lassenen Patienten in einem Zeitraum von 71 bis 2970 Tagen nach der Notfalloperation, durch-
schnittlich also nach 1254 Tagen (3,4 Jahre). Die anderen 23 Patienten waren bis zum letzten
stattgehabten drztlichen Kontakt oder zuletzt moglichen Informationsgewinn noch am Leben.
Hier reichte die Nachbeobachtungszeit von 3 bis 2855 Tagen, durchschnittlich 1154 Tage (3,2
Jahre). Der mogliche Nachbeobachtungszeitraum belief sich auf mindestens 2 Jahre bzw. 24 Mo-

nate.
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5.1.5. Kumulative Uberlebenswahrscheinlichkeit
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Abb. 22: 30-Tage-Uberlebenswahrscheinlichkeit (Kaplan-Meier-Kurve) des eigenen Patienten-
kollektivs
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Abb. 23: Einjahresiiberlebenswahrscheinlichkeit (Kaplan-Meier-Kurve) des eigenen Patienten-
kollektivs
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In dem hier retrospektiv analysiertem Patientenkollektiv liegt die 30-Tage-Uberlebenswahr-
scheinlichkeit bei 71,1 %. Nach drei Monaten lebten noch 59,7 % der Patienten. Die Uberlebens-
wahrscheinlichkeit nach einem und zwei Jahren liegt jeweils bei 52,4 %. Nach Abschluss des

dritten postoperativen Jahres lebten noch 49,8 % und am Ende des fiinften Jahres 45,3 %.

45,3 %
0,61

0,4

Kumulatives Uberleben

0,2

n=49

| T I I I T T
0 10 20 30 40 50 60

Monate

Abb. 24: Fiinfjahresiiberlebenswahrscheinlichkeit (Kaplan-Meier-Kurve) des eigenen Patienten-
kollektivs

5.2. Statistische Auswertung
5.2.1. Prioperative Parameter

Alter bei Operation

In Bezug auf das Lebensalter bei Operation zeigt sich zwischen den Patienten, welche vor oder
nach threm 75. Lebensjahr operiert wurden kein signifikanter Unterschied beziiglich der 30- und
90-Tage-Uberlebenswahrscheinlichkeit. Der Vergleich der Mittelwerte zeigt, dass das Lebens-
alter der Patienten, welche innerhalb von 90 Tagen an den Folgen der Aneurysmaruptur ver-
starben etwa ein Jahr mehr betrdgt als das derjenigen, die 90 Tage {iberlebten, jedoch ergibt sich
hieraus auch keine statistische Signifikanz . Nach Gruppierung des Lebensalters (> 75 und < 75
Jahre) stellt sich auch nach ein, zwei, drei und fiinf postoperativen Jahren kein statistisch signi-

fikanter Uberlebensvorteil fiir eine der Altersgruppen dar, obwohl die #ltere Gruppe prozentual
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eine hohere Sterberate bot. Der Vergleich der Mittelwerte (t-Test) zeigt ein durchschnittlich
hoheres Lebensalter, der innerhalb von ein, zwei und drei Jahren Verstorbenen ohne statistische

Signifikanz mit Angleichung nach fiinf Jahren.

Alter bei OP 30 Tage 90 Tage

(LogRank)

<75 Jahre (n=24) WENZ 61,8% 57,0% 57,0% 523% 52,3%
> 75 Jahre (n=25) WYNZ 575% 479% 479% 479 % 39,9 %
p 0,617 0,809 0,623 0,613 0,744 0,614

Alter
minnlich (n=43) ARV
weiblich (n=6) 79,83
P 0,043

Tab. 42: Vergleich der Uberlebenswahrscheinlichkeiten innerhalb des eigenen Patientenkollek-
tivs in Bezug auf das Lebensalter bei Aneurysmaruptur (> 75 und < 75 Jahre) und Vergleich des
Lebensalters zwischen Mannern und Frauen (OP = Operation)

t-Test fiir Alter bei Operation [Jahre]

Zeitraum Uberlebt n  Mittelwert p

30 Tage ja 33 74,06 0,632
nein 14 7343

90 Tage Ja 26 73,23 0,686
nein 19 74,21

1 Jahr ja 21 72,24 0,344
nein 22 75,50

2 Jahre ja 20 71,85 0,275
nein 22 74,50

3 Jahre ja 16 71,69 0,276
nein 24 74,38

5 Jahre ja 7 7443 0,993
nein 25 74,40

Tab. 43: t-Test fiir das Lebensalter des eigenen Patientenkollektivs bei Operation

Beim Vergleich des médnnlichen Durchschnittsalters bei Ruptur mit dem der weiblichen Patienten

stellt sich dar, dass die Patientinnen signifikant élter waren (p = 0,043).
Vorerkrankungen und Risikofaktoren

Fiir die Vorerkrankungen und Risikofaktoren kann bis auf den Nikotinabusus fiir die jeweiligen
Beobachtungszeitriume kein signifikanter Einfluss auf die Uberlebenswahrscheinlichkeit bei
rAAA nachgewiesen werden. Paradoxerweise zeigt sich bei den Patienten mit aktivem bzw. Ex-
Nikotinabusus eine bessere Uberlebensrate nach rAAA, welche nach drei postoperativen Jahren

sogar signifikant unterschiedlich zu den Nichtrauchern wird.
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Vorerkrankungen/ 30 Tage 90 Tage 1 Jahr 2 Jahre 3 Jahre 5 Jahre
Risikofaktoren

(LogRank)

KHK

Ja (n=25) 68,0 % 52,0 % 43,3 % 43,3 % 39,0 % 26,0 %
Nein (n=24) 74,4 % 69,1 % 63,8 % 63,8 % 63,8 % 63,8 %
P 0,625 0,300 0,236 0,229 0,166 0,101
Nikotinabusus

Ja (n=15) 80,0 % 80,0 % 72,7 % 72,7 % 72,7 % 60,6 %
Nein (n=34) 67,2 % 50,4 % 43,2 % 43,2 % 38,9 % 38,9 %
p 0,292 0,068 0,062 0,062 0,042 0,072
Hypertonus

Ja (n=33) 75,2 % 61,0 % 53,4 % 53,4 % 53.4 % 46,7 %
Nein (n=16) 62,5 % 56,3 % 49,2 % 49,2 % 42,2 % 42,2 %
P 0,305 0,571 0,642 0,634 0,448 0,543
COPD

Ja (n=8) 87,5 % 43,8 % 43,8 % 43,8 % 43,8 % 43,8 %
Nein (n=41) 67,8 % 62,4 % 53,7 % 53,7 % 50,7 % 45,1 %
p 0,311 0,613 0,776 0,801 0,848 0,920
Herzinsuffizienz

Ja (n=8) 75,0 % 62,5 % 62,5 % 62,5 % 41,7 % 41,7 %
Nein (n=41) 70,3 % 59,1 % 50,7 % 50,7 % 50,7 % 46,1 %
P 0,784 0,837 0,669 0,649 0,977 0,965
Diabetes mellitus Typ 11

Ja (n=8) 62,5 % 50,0 % 50,0 % 50,0 % 375 % 375 %
Nein (n=41) 72,9 % 61,8 % 52,8 % 52,8 % 52,8 % 46,9 %
p 0,718 0,692 0,941 0,936 0,603 0,688
Niereninsuffizienz

Ja  (n=9) 66,7 % 44,4 % 44,4 % 44,4 % 29,6 % 29,6 %
Nein (n=40) 72,1 % 63,6 % 54,7 % 54,7 % 54,7 % 48,7 %
p 0,823 0,406 0,573 0,567 0,303 0,370

Tab. 44: Vergleich der Uberlebenswahrscheinlichkeiten innerhalb des eigenen Patientenkollek-
tivs in Bezug auf Komorbiditdten und Risikofaktoren

Systolischer Blutdruck (Notarzt)

Die Patienengruppe, welche 30 Tage iiberlebte, zeigt im Vergleich zu den in diesem Zeitraum
bereits Verstorbenen einen signifikant hoheren systolischen Blutdruck (p = 0,028). Der Mittel-
wert lag bei 121,79 (46,49) mmHg im Vergleich zu 85,50 (26,19) mmHg. Nach 90 Tagen wird
das Signifikanzniveau knapp verfehlt. Die Patientengruppe mit einem initial gemessenem Blut-
druck von > 100 mmHg zeigt nach 30 Tagen eine um etwa 25 % hohere Uberlebensrate, jedoch
ohne signifikanten Unterschied. Nach drei Monaten bleibt der Unterschied zwischen den beiden
Gruppen weiter unter dem Signifikanzniveau. Die Patienten, welche initial einen systolischen
Blutdruck von > 100 mmHg boten, zeigen auch nach ein, zwei, drei und fiinf Jahren eine um etwa
20 % hohere Uberlebenswahrscheinlichkeit. Signifikant ist dieser Unterschied jedoch nicht. Beim
Mittelwertevergleich zeigt sich, dass die Patienten, welche zwei postoperative Jahre {iberlebten,

signifikant (p = 0,041) hohere Blutdriicke bei Notarztkontakt aufwiesen (122,60 mmHg) als die
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bereits in diesem postoperativen Zeitraum verstorbenen Patienten (93,00 mmHg). Nach ein und

drei postoperativen Jahren findet sich ein Trend zur Signifikanz.

RR systolisch (NA) 30 Tage 90 Tage 1 Jahr
(LogRank)

> 100 mmHg (n=18) 70,5%  63,5% 63,5%
DU N 58,8% 523% 458% 458% 458 % 458 %
P 0,115 0,226 0,241 0,230 0,230 0,233

2 Jahre 3 Jahre 5 Jahre

Tab. 45: Vergleich der Uberlebenswahrscheinlichkeiten innerhalb des eigenen Patientenkollek-
tivs in Bezug auf den systolischen Blutdruck (> 100 und < 100) (NA = Notarzt, RR= Blutdruck)

t-Test fiir RR systolisch (NA) [mmHg]

Zeitraum Uberlebt n  Mittelwert p

30 Tage ja 24 121,79 0,028
nein 10 85,50

90 Tage ja 19 122,84 0,074
nein 13 93,46

1 Jahr Ja 16 119.63 0,063
nein 15 93,00

2 Jahre ja 15 122,60 0,041
nein 15 93,00

3 Jahre ja 12 117,42 0,080
nein 16 92,81

5 Jahre ja 5 108,00 0,353
nein 16 92,81

Tab. 46: t-Test fiir den systolischen Blutdruck des eigenen Patientenkollektivs (NA = Notarzt,
RR= Blutdruck)

Herzfrequenz (Notarzt)

Beim Vergleich der Mitttelwerte lasst sich feststellen, dass die Patienten, welche innerhalb der
ersten 30 und 90 postoperativen Tage verstorben sind, eine hohere Herzfrequenz aufwiesen, als
diejenigen Patienten, welche diesen Zeitraum {iiberlebten. Ein signifikanter Unterschied besteht
jedoch nicht. Nach Gruppierung des Messwerte (> 100 und < 100 Schldge/min) besteht ein pro-
zentualer Unterschied, im LogRank-Test kann aber ebenfalls fiir 30 und 90 postoperative Tage
kein signifikanter Unterschied beziiglich der prdoperativen Herzfrequenz ermittelt werden. Die
Uberlebensanalyse zeigt nach Gruppierung auch nach ein, zwei, drei und fiinf Jahren einen pro-
zentualen Uberlebensvorteil (ca. 20 %) fiir die Patienten mit einer Herzfrequenz unter 100/min,
jedoch ohne statistische Signifikanz. Fiir die dargelegten Jahre ergeben sich auch im Mit-
telwertevergleich hohere Herzfrequenzen bei den Verstorbenen, diese Unterschiede sind aber

ebenfalls nicht signifikant.
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Herzfrequenz (NA) 1Jahr 2 Jahre 3 Jahre S Jahre

(LogRank)

= (IRTN BTN TR IO 545% 43,6 % 43,6 % 43,6 % 43,6 % 43,6 %
SO ULV BRI GEPPAN 68,2 %  63,3% 633% 633% 633% 63,3%
P 0,466 0,324 0,338 0,324 0,324 0,322

Tab. 47: Vergleich der Uberlebenswahrscheinlichkeiten innerhalb des eigenen Patientenkollek-
tivs in Bezug auf die Herzfrequenz (> 100 und < 100 Schldge/min) (NA = Notarzt, min = Minute)

t-Test fiir Herzfrequenz/min (NA)

Zeitraum Uberlebt n  Mittelwert p

30 Tage ja 21 89,67 0,656
nein 12 93,50

90 Tage ja 17 87,00 0,300
nein 14 9543

1 Jahr ja 16 86,56 0,291
nein 14 9543

2 Jahre ja 15 87,00 0,330
nein 14 9543

3 Jahre ja 12 92,00 0,895
nein 15 93,20

5 Jahre ja 4 92,25 0,944
nein 15 93,20

Tab. 48: t-Test fiir die Herzfrequenz des eigenen Patientenkollektivs (NA = Notarzt, min = Minu-
te)

Synkope

Die Patienengruppe, bei der eine vorausgegangene Synkope beschrieben worden war, zeigt bezii-
glich der Uberlebenswahrscheinlichkeit fiir 30 und 90 postoperative Tage keinerlei Unterschiede
zur Vergleichsgruppe. Auch nach ein, zwei, drei sowie nach fiinf Jahren ergibt sich kein sta-
tistisch signifikanter Einfluss einer dokumentierten prioperativen Synkope auf die Uberlebens-

rate.

Synkope 30 Tage 90 Tage 1Jahr 2Jahre 3 Jahre S Jahre

(LogRank)

PPN 75,0 % 66,7 % 66,7 % 66,7 % 66,7 % 66,7 %
WELRGEAS 745% 658% 564 % 564% 564% 493 %
P 0,984 0,947 0,636 0,643 0,643 0,565

Tab. 49: Vergleich der Uberlebenswahrscheinlichkeiten innerhalb des eigenen Patientkollektivs
in Bezug auf eine stattgehabte Synkope
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Glasgow Coma Scale

Vergleicht man das Patientenkollektiv, welches die volle Punktzahl der GCS erhielt, mit der
Patientengruppe, welche unter 15 GCS-Punkten lag, so zeigt sich hier nur ein leichter prozen-
tualer Uberlebensvorteil ohne Signifikanz nach 30 und 90 postoperativen Tagen. Ebenso pri-
sentiert sich fiir die Ein-, Zwei-, Drei- und Fiinfjahresiiberlebenswahrscheinlichkeit nur ein ge-

ringer, nicht statistisch signifikanter prozentualer Vorteil fiir diese Patientengruppe.

GCS 90 Tage 1 Jahr
(LogRank)

VRN 72,4 %  60,3%  56,0% 56,0% 56,0% 56,0 %
SO ERANGEHOEORE 66,7 % 50,0%  50,0% 50,0 % 50,0 % 50,0 %
P 0,629 0,491 0,595 0,595 0,595 0,569

2 Jahre 5 Jahre

Tab. 50: Vergleich der Uberlebenswahrscheinlichkeiten innerhalb des eigenen Patientenkollek-
tivs in Bezug auf die ermittelte Glasgow Coma Scale (GCS)

Schockindex

Die Aufteilung des Kollektivs in eine Gruppe mit drohendem bzw. manifesten Schock (Schock-
index > 1) und eine hdmddynamisch stabile Patientengruppe (Schockindex < 1) zeigt sich
wiederum nur ein graphischer Unterschied mit einer um etwa 20 % hdheren Uberlebenswahr-
scheinlickeit der himodynamisch stabilen Patienten nach 90 postoperativen Tagen. Ein signi-
fikanter Unterschied kann sowohl nach 30 Tagen wie auch nach 90 Tagen nicht nachgewiesen
werden. Die Patienten, welche anhand des Schockindex als beginnend oder manifest hamo-
dynamisch instabil eingestuft wurden, bieten nach einem Jahr eine ca. 20 % niedrigere Uber-
lebenswahrscheinlichkeit als die hdmodynamisch stabile Vergleichsgruppe. Das statistische
Signifikanzniveau wird jedoch nicht erreicht. Die Uberlebensraten fiir zwei, drei und fiinf post-
operative Jahre setzen diesen Trend zugunsten der Patientengruppe mit einem Schockindex < 1

fort.

Schockindex 30 Tage 90 Tage 1 Jahr
(LogRank)

<1 (n=18) 66,2% 662% 662% 662% 66,2 %
>1 (n=12) 583% 48,6 % 48,6% 48,6 % 48,6 % 48,6 %
0,489 0,389 0,408 0,389 0,389 0,389

2 Jahre 3 Jahre 5 Jahre

Tab. 51: Vergleich der Uberlebenswahrscheinlichkeiten innerhalb des eigenen Patientenkollek-
tivs in Bezug auf den Schockindex
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Art der Patientenaufnahme (Verlegung oder priméire Zuweisung)

Nach Teilung des Patientenkollektivs in eine Gruppe, welche primér in das UKB eingeliefert
wurde und eine Gruppe, die zunichst in periphere Kliniken eingeliefert und dann in das UKB
weitergeleitet wurden, ergibt sich kein Uberlebensvorteil nach 30 und 90 postoperativen Tagen
fiir eine der beiden Gruppen. Nach ein, zwei, drei und fiinf postoperativen Jahren ergibt sich

weiterhin kein signifikanter Uberlebensvorteil fiir eines der beiden Patientenkollektive.

Patientenzuweiung 30 Tage 90 Tage 1Jahr 2 Jahre 3 Jahre 5 Jahre

(LogRank)

VLIRS 72,2 % 66,2 %  66,2% 66,2% 66,2% 66,2 %
N EGN T ERIDN 58,3 % 48,6 %  48,6% 48,6% 48,6 % 48,6 %
p 0,489 0,389 0,408 0,389 0,389 0,389

Tab. 52: Vergleich der Uberlebenswahrscheinlichkeiten innerhalb des eigenen Patientenkollek-
tivs in Bezug auf die Art der Patientenzuweisung (UKB = Universititsklinikum Bonn)

Systolischer Blutdruck bei Aufnahme in das UKB

Vergleicht man die gemessenen systolischen Blutdruckwerte bei Aufnahme in das UKB, so zeigt
sich, dass die Patienten, welche das 30- und 90-Tage-Intervall iiberlebt haben, durchschnittlich
hohere RR-Werte aufwiesen als die verstorbenen Patienten. Fiir 30 postoperative Tage betrug der
Mittelwert der Uberlebenden 118,65 mmHg im Vergleich zu 100,27 mmHg bei den Ver-
storbenen. Im t-Test wird aber nicht das Signifikanzniveau erreicht. Die Uberlebensraten zeigen
nach Stratifizierung (> 100 und < 100 mmHg) einen Trend zugunsten der Patienten mit einem
praoperativen systolischen RR-Wert von > 100 mmHg fiir die ersten 30 und 90 postoperativen
Tage, jedoch ergibt der LogRank-Test keinen signifikanten Unterschied. Der Uberlebensvorteil
der Patienten mit einem préoperativen systolischen RR-Wert von > 100 mmHg stellt sich nach
einem postoperativen Jahr prozentual noch deutlicher dar als nach drei Monaten mit einem Unter-
schied von iiber 25 %. Statistisch ist dies aber nicht signifikant. Fiir zwei, drei und fiinf post-
operative Jahre bleibt dieses Ergebnis nahezu konstant. Der Mittelwertevergleich fiir die ein-
zelnen Jahre zeigt, dass bei den Uberlebenden im Durchschnitt hohere Blutdruckwerte bei Auf-

nahme gemessen wurden. Das Signifikanzniveau p < 0,05 wird aber ebenfalls nicht erreicht.
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RR syst. UKB 90 Tage 1 Jahr
(LogRank)

>100 mmHg (n=21) 64,7% 64,7% 64,7% 64,7 % 64,7 %
SOUNEAT RPN 58,3 % 48,6 %  389% 389% 389% 38,9 %
P 0,383 0,299 0,175 0,166 0,166 0,166

2 Jahre 3 Jahre 5 Jahre

Tab. 53: Vergleich der Uberlebenswahrscheinlichkeiten innerhalb des eigenen Patientenkollek-
tivs in Bezug auf den systolischen Blutdruck (> 100 und < 100 mmHg) bei Aufnahme (RR = Blut-
druck, UKB = Universitétsklinikum Bonn)

t-Test fiir RR syst. UKB [mmHg]

Zeitraum Uberlebt n  Mittelwert p

30 Tage ja 20 118,65 0,243
nein 11 100,27

90 Tage ja 16 114,56 0,685
nein 13 107,92

1 Jahr ja 14 120,21 0,326
nein 14 103,79

2 Jahre ja 14 120,21 0,326
nein 14 103,79

3 Jahre ja 11 115,18 0,477
nein 15 102,87

5 Jahre ja 4 126,75 0,349
nein 15 102,87

Tab. 54: t-Test fiir den systolischen Blutdruck des eigenen Patientenkollektivs (UKB = Universi-
tatsklinikum Bonn, syst.= systolisch, RR = Blutdruck)

Hamoglobinwert bei Aufnahme

Bei Betrachtung des Himoglobinwertes bei Aufnahme zeigt sich in diesem Patientenkollektiv,
dass die Uberlebenden hohere Himoglobin-Mittelwerte aufwiesen. Der Mittelwert der 90 post-
operative Tage Uberlebenden lag etwa 1 g/dl hoher als bei den innerhalb der ersten 90 post-
operativen Tagen Verstorbenen. Signifikant ist der Unterschied im t-Test jedoch nicht. Die
Kaplan-Meier-Analyse zeigt eine hohere Uberlebenswahrscheinlichkeit fiir die Patientengruppe
mit einem initialen Hb-Wert von > 10 g/dl. Bei postoperativen 90 Tagen ergibt sich eine etwa um
30 % hohere Uberlebensrate, die jedoch nicht signifikant (p = 0,08) unterschiedlich ist. Nach
Gruppierung der Hb-Werte (> 10 und < 10 g/dl) bei Aufnahme geht der Trend der Uberlebens-
raten nach ein und zwei postoperativen Jahren weiter auseinander mit deutlichem statistisch
signifikanten Vorteil fiir die Patienten mit einem priaoperativem Hb-Wert von > 10 g/dl (p =
0,034). Nach drei postoperativen Jahren zeigt sich die héhere Uberlebenswahrscheinlichkeit mit
einer Signifikanz bei p = 0,047 und nach fiinf Jahren wird diese Diskrepanz noch ausgeprigter

mit einer um ca. 40 % hdheren Uberlebenswahrscheinlichkeit (p = 0,024). Im t-Test prisentieren
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sich die nach ein und zwei Jahren lebenden Patienten auch mit signifikant hoheren praoperativen
Hb-Mittelwerten bei Authahme (p = 0,033, p = 0,020), z. B. bei zwei Jahren mit 11,280 g/dl im
Vergleich zu 9,585 g/dl (Mittelwert des pridoperativen Hb-Wertes aller noch nach zwei post-
operativen Jahren lebenden Patienten vs. Mittelwert des prdoperativen Hb-Wertes aller bis zum

zweiten postoperativen Jahr verstorbenen Patienten).

t-Test fiir Hb-Wert UKB [g/dl]

Zeitraum Uberlebt n  Mittelwert p

30 Tage ja 33 10,718 0,305
nein 12 9,900

90 Tage ja 26 10,746 0,167
nein 17 9,753

1 Jahr ja 21 11,129 0,033
nein 20 9,585

2 Jahre ja 20 11,280 0,020
nein 20 9,585

3 Jahre ja 16 11,144 0,069
nein 22 9,741

5 Jahre ja 7 10,743 0,321
nein 23 9,665

Tab. 55: t-Test fiir den Himoglobinwert des eigenen Patientenkollektivs bei Aufnahme (UKB =
Universititsklinikum Bonn, Hb = Himoglobin)
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Abb. 25: Uberlebensfunktion (5 Jahre) des eigenen Patientenkollektivs nach Kaplan-Meier in Ab-
hingigkeit vom Hamoglobinwert (> 10 und < 10 mg/dl) bei Aufnahme
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Hb-Wert UKB 90 Tage 1Jahr 2 Jahre 3 Jahre 5 Jahre

(LogRank)

= (RUGIRGEA N 78,1 %  740% 69,7 % 69,7 % 653 % 65,3 %
SOULRIGIRGN 68,4 % 456 %  33,3% 333% 333% 222%
y 0,475 0,082 0,034 0,034 0,047 0,024

Tab. 56: Vergleich der Uberlebenswahrscheinlichkeiten innerhalb des eigenen Patientenkollek-
tivs in Bezug auf den Himoglobinwert (> 10 und < 10 mg/dl) bei Aufnahme (Hb = Hdmoglobin,
UKB = Universitdtklinikum Bonn)

Serum-Kreatinin bei Aufnahme

Beziiglich der Serum-Kreatininwerte zeigt der Vergleich der Mittelwerte fiir die 30- und 90-
Tage-Uberlebensrate keinen signifikanten Unterschied. Nach Gruppierung (> 2 und < 2 mg/dl)
zeigt sich im LogRank-Test ebenfalls kein statistisch sigifikanter Unterschied fiir die 30- und 90-
Tage-Uberlebenswahrscheinlichkeit mit einem nur prozentual sichtbaren Uberlebensvorteil fiir
die Patienten mit einem Serum-Kreatininwert unter 2 mg/dl. Der prozentual dargestellte Uber-
lebensvorteil fiir die Patienten mit einem praoperativen Serum-Kreatinin unter 2 mg/dl wird nach
einem und nach zwei postoperativen Jahren noch etwas ausgeprégter als nach drei postoperativen
Monaten, jedoch ist diese bessere Uberlebenswahrscheinlichkeit nicht statistisch signifikant
unterschiedlich. Nach drei und fiinf postoperativen Jahren geht die Schere noch weiter aus-
einander mit ca. 40 % Uberlebensvorteil nach fiinf Jahren (p = 0,073). Die Patienten, welche nach
den jeweiligen Jahren noch lebten, hatten bei Aufnahme einen niedrigeren Serum-Kreatininwert
als die bereits Verstorbenen. Bei den Uberlebenden liegt dieser Mittelwert immer unter 1,8 mg/dl
und bei den Verstorbenen immer iiber 2,1 mg/dl. Hieraus ergibt sich jedoch keine statistische Si-

gnifikanz.

Kreatininwert UKB 30 Tage 90 Tage 1 Jahr
(LogRank)

> 2 mg/dl (n=14) 54,5% 39,0% 390% 312% 234%
<2 mg/dl (n=26) 76,9 % 67,9%  63,0% 63,0% 63,0% 63,0 %
0,625 0,398 0,202 0,202 0,110 0,073

2 Jahre 3 Jahre 5 Jahre

Tab. 57: Vergleich der Uberlebenswahrscheinlichkeiten innerhalb des eigenen Patientenkollek-
tivs in Bezug auf den Serum-Kreatininwert (> 2 und < 2 mg/dl) bei Aufnahme
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t-Test fiir Kreatininwert UKB [mg/dl]

Zeitraum Uberlebt n  Mittelwert p

30 Tage ja 28 1,864 0,993
nein 10 1,867

90 Tage ja 22 1,854 0,740
nein 14 1,984

1 Jahr ja 17 1,688 0,183
nein 17 2,210

2 Jahre ja 17 1,688 0,183
nein 17 2,210

3 Jahre ja 13 1,774 0,361
nein 19 2,158

5 Jahre ja 6 1,533 0,193
nein 20 2,205

Tab. 58: t-Test fiir den Serum-Kreatininwert des eigenen Patientenkollektivs bei Aufnahme
(UKB = Universitétsklinikum Bonn)

ASA-Einteilung

Nach Teilung des Patientenkollektivs in eine Gruppe mit Zuteilung der ASA-Klassen I bis III und
eine zweite Gruppe mit Zuteilung in die ASA-Klassen IV und V zeigt sich eine hohere Uber-
lebenswahrscheinlichkeit von iiber 35 % in der ersten Gruppe nach 30 Tagen im Vergleich zur
zweiten Gruppe. Der LogRank-Test weist jedoch keinen signifikanten Unterschied aus (p =
0,084). Nach 90 postoperativen Tagen und den folgenden postoperativen Beobachtungsjahren
zeigt sich weiterhin ein Uberlebensvorteil fiir diese Gruppe, jedoch ohne das Signifikanzniveau

von p < 0,05 zu erreichen.

ASA Klassifikation 30 Tage 90 Tage 1 Jahr

(LogRank)
I-IIT (n=7) 85,7% 68,6 % 68,6% 68,6 % 68,6 %
IV-V (n=29) 649% 519% 433% 433% 433% 433 %
p 0,084 0,121 0,165 0,165 0,165 0,165

2 Jahre 3 Jahre 5 Jahre

Tab. 59: Vergleich der Uberlebenswahrscheinlichkeiten innerhalb des eigenen Patientkollektivs
in Bezug auf die ASA-Klasse (I-III und IV-V) (ASA = American Society of Anesthesiologists)

Aneurysmalokalisation

Die Patienten, welche eine juxta- bzw. suprarenale Lokalisation des Aneurysmas aufwiesen pra-
sentieren sich nach 90 postoperativen Tagen mit einer prozentual sichtbar niedrigeren Uber-
lebenswahrscheinlichkeit im Vergleich zu den Patienten mit einem infrarenalen Aneurysma. Der

Unterschied ist aber statistisch nicht signifikant. Diese Patienten bieten nach einem und nach
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zwei postoperativen Jahren eine um etwa 35 % schlechtere Uberlebenswahrscheinlichkeit. Diese
wird nach drei postoperativen Jahren noch eindriicklicher mit einem ca. 50 %igen Unterschied (p
= 0,043). Betrachtet man den Fiinfjahreszeitraum, so sind alle Patienten mit juxta- bzw. supra-
renaler Lokalisation im Gegensatz zu dem Kollektiv mit infrarenaler Lokalisation innerhalb die-

ser Zeitspanne verstorben (p = 0,010).
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Abb. 26: Uberlebensfunktion (5 Jahre) des eigenen Patientenkollektivs nach Kaplan-Meier in Ab-
héngigkeit von der Aneurysmalokalisation (infrarenal und juxta- bzw. suprarenal)

Aneurysmalokalisation 30 Tage 90 Tage 1Jahr 2 Jahre 3 Jahre 5 Jahre
(LogRank)

juxta- bzw. suprarenal ( 85, 7% 429% 286% 28,6% 143% 0,00 %
infrarenal 709 % 70,9 % 63,6 % 63,6 63,6 %  63.6 %
P 0,468 0,272 0,144 0,139 0,043 0,010

Tab. 60: Vergleich der Uberlebenswahrscheinlichkeiten des eigenen Patientenkollektivs in Bezug
auf die Aneurysmalokalisation (infrarenal und juxta- bzw. suprarenal)

Aneurysmadurchmesser

Der Vergleich der Mittelwerte der Aneurysmagro3en offenbart, dass die Patienten, welche die
ersten 30 und 90 postoperativen Tage liberlebten, im Durchschnitt einen groeren Aneurysma-
durchmesser boten. Bei 30 postoperativen Tagen liegt ein Unterschied von etwa einem cm vor.

Fiir die jeweiligen Jahre stellen sich die Uberlebenden auch mit im Durchschnitt groBeren An-
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eurysmen dar. Der t-Test ergibt bei den jedoch geringen Unterschiedsverhéltnissen nie eine Si-
gnifikanz. In der Kaplan-Meier-Analyse imponiert nach Gruppierung in < und > 8 cm An-
eurysmadurchmesser ein prozentualer Unterschied mit héheren Uberlebenswahrscheinlichkeiten
bei den groferen Aneurysmen, jedoch ohne statistisch signifikanten Unterschied. Dieser Unter-

schied setzt sich fiir die folgenden Jahre fort, aber auch hier ohne statistisch signifikanten Unter-
schied.

Aneurysmadurchmesser 30 Tage 90 Tage 1 Jahr
(LogRank)

> 8 cm (n=20) 734% 612% 612% 612% 51,0%
<8 cm (n=15) 66,7% 519% 444% 444% 444% 444 %
0,233 0,216 0,286 0,282 0,282 0,330

2 Jahre 3 Jahre 5 Jahre

Tab. 61: Vergleich der Uberlebenswahrscheinlichkeiten innerhalb des eigenen Patientenkollek-
tivs in Bezug auf den Aneurysmadurchmesser (> 8 und < 8 cm)

t-Test fiir Aneurysmadurchmesser [cm]

Zeitraum Uberlebt n  Mittelwert p

30 Tage ja 25 8,460 0,183
nein 8 7,300

90 Tage ja 20 8,300 0,551
nein 12 7,825

1 Jahr ja 15 8,333 0,675
nein 15 7,993

2 Jahre ja 14 8,357 0,665
nein 15 7,993

3 Jahre ja 11 8,273 0,706
nein 16 7,931

5 Jahre ja 5 9,200 0,171
nein 17 7,935

Tab. 62: t-Test fiir den Aneurysmadurchmesser des eigenen Patientenkollektivs

Anatomie der Iliakalgefifle

Die Patientengruppe mit ebenfalls als aneurysmatisch bzw. ekatisch beschriebenen Iliakalgefd3en
zeigt einen nachteiligen Unterschied der Uberlebenswahrscheinlichkeit um ca. 17 % nach 30 und
90 postoperativen Tagen, aber ohne statistische Signifikanz. Auch fiir den Langzeitverlauf konnte

kein signifikanter Einfluss der Konfiguration der IliakalgeféBe auf das Uberleben eruiert werden.
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Anatomie der Iliakalgefifie

(LogRank)

normal (=208 90,0 % 780%  66,0% 66,0% 60,0% 60,0 %
SIEUHO AN S PG IEGEIERIN 73,0 % 61,8% 549% 549% 549 % 36,6 %
0,147 0,196 0,333 0,336 0,467 0,285

Tab. 63: Vergleich der Uberlebenswahrscheinlichkeiten innerhalb des eigenen Patientenkollek-
tivs in Bezug auf die Anatomie der Iliakalgefa3e (normal und ektatisch/aneurysmatisch)

5.2.2. Intraoperative Parameter

Operationsdauer

Die Patienten, welche den initialen Eingriff und die ersten 30 postoperativen Tage danach iiber-
lebten, zeigen eine signifikant (p = 0,042) kiirzere Operationsdauer im Vergleich zu den inner-
halb von 30 Tagen postoperativ verstorbenen Patienten. Hier liegt der Mittelwert bei 212,03
Minuten im Gegensatz zu 295,00 Minuten bei den innerhalb von 30 postoperativen Tagen ver-
storbenen Patienten. Nach 90 Tagen liegt weiterhin ein Unterschied von 50 Minuten vor, jedoch
ohne Signifikanz im t-Test. Im Verlauf zeigen sich die Mittelwerte der Uberlebenden weiterhin
unter denen der Verstorbenen, jedoch ohne statistische Signifikanz. Die Kaplan-Meier-Analyse
stellt einen deutlichen Trend fiir einen 30- und 90-Tage-Uberlebensvorteil dar, wenn die
Operationsdauer unter drei Stunden lag. Statistisch préisentiert sich jedoch kein signifikanter
Unterschied (p = 0,052). Nach ein, zwei, drei und fiinf postoperativen Jahren ist ein Einfluss auf
das Uberleben mit niedrigerer Uberlebenswahrscheinlichkeit bei einer OP-Dauer von > 3 h er-

sichtlich, jedoch weiterhin ohne statistische Signifikanz.

t-Test fiir OP-Dauer [min]

Zeitraum Uberlebt n  Mittelwert p

30 Tage ja 32 212,03 0,042
nein 8 295,00

90 Tage ja 25 213,60 0,162
nein 13 264,62

1 Jahr ja 20 220,50 0,435
nein 16 249,38

2 Jahre ja 19 222,63 0,481
nein 16 249,38

3 Jahre ja 15 231,67 0,699
nein 18 246,97

5 Jahre ja 7 267,14 0,683
nein 19 245,00

Tab. 64: t-Test fiir die Operationsdauer des eigenen Patientenkollektivs (OP = Operation)
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OP-Dauer 30 Tage 90 Tage
(LogRank)

>3 h (n=30) 582% 545% 545% 503% 43,1 %
SENNGRIPAE 100 % 90,0%  675% 675% 675% 675 %
y2) 0,052 0,052 0,223 0,223 0,178 0,136

1Jahr 2 Jahre 3 Jahre 5 Jahre

Tab. 65: Vergleich der Uberlebenswahrscheinlichkeiten innerhalb des eigenen Patientenkollek-
tivs in Bezug auf die Operationsdauer (> 3 und <3 h) (OP = Operation, h = Stunden)

Intraoperativer Blutverlust

Der Vergleich des Blutverlustes auf Mittelwertgleichheit konnte fiir alle Zeitrdume keinen Ein-
fluss diesbeziiglich auf die Uberlebenswahrscheinlichkeit ermitteln. Prozentual erkennbar, jedoch
nicht statistisch signifikant, konnten die Folgen des intraoperativen Blutverlustes auf die Uber-
lebenswahrscheinlichkeit dargestellt werden. Die Gruppe unter 3,5 Litern Blutverlust imponierte
mit einer um etwa 22 % héoheren Uberlebenswahrscheinlichkeit nach 30 postoperativen Tagen.
Die Uberlebensraten gleichen sich nach einem Jahr nahezu vollstindig an. Dies zeigt sich auch
fiir das zweite und dritte postoperative Jahr. Bei fiinf Jahren zeigt sich prozentual ein Uber-

lebensvorteil um 16 % fiir die Patienten mit weniger als 3,5 1 Blutverlust.

Intraoperativer 30 Tage 90 Tage 1 Jahr
Blutverlust

(LogRank)

>3,51(n=11) 545 % 455% 455% 455 % 30,3 %
<3,51(n=22) 713 % 61,8% 46,4 % 46,4 % 46,4 % 46,4 %
P 0,199 0,344 0,704 0,720 0,720 0,477

Tab. 66: Vergleich der Uberlebenswahrscheinlichkeiten innerhalb des eigenen Patientenkollek-
tivs in Bezug auf den intraoperativen Blutverlust (> 3,5 1 und <3,5 1)

t-Test fiir intraoperativen Blutverlust [ml]

Zeitraum Uberlebt n  Mittelwert p

30 Tage ja 23 334348 0,882
nein 10 3570,00

90 Tage ja 17 3717,65 0,812
nein 14  3364,29

1 Jahr ja 14  4278,57 0,372
nein 17  2964,71

2 Jahre ja 13 4376,92 0,356
nein 17 2964,71

3 Jahre ja 12 4658,33 0,283
nein 17  2964,71

5 Jahre ja 6 3650,00 0,736
nein 18 3188.,89

Tab. 67: t-Test fiir den intraoperativen Blutverlust des eigenen Patientenkollektivs
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Minimaler Himoglobinwert intraoperativ

Beim Vergleich der Mittelwerte des minimal intraoperativ gemessenen Hb-Wertes zeigt sich,
dass die Patienten, welche die ersten 30 postoperativen Tage iiberlebten, im Durchschnitt einen
um 1 g/dl niedrigeren Hb-Wert gegeniiber den Patienten, die diese ersten 30 Tage nicht iiber-
lebten, aufwiesen. Nach 90 Tagen gleicht sich die Mittelwertedifferenz der beiden Gruppen wei-
ter an. Fiir die angegebenen Jahre ergibt der Mitterlwertevergleich, dass die Differenz von Uber-
lebenden zu Verstorbenen maximal bei etwa 0,5 g/dl liegt. Konsekutiv ldsst sich auch zu keinem
Zeitpunkt eine Signifikanz in diesem Vergleich ermitteln. Ebenso fanden sich keine signi-
fikanten Unterschiede in der 90-Tage-, Dreimonats-, Einjahres- und Zweijahresiiberlebens-
wahrscheinlichkeit bei einer Stratifizierung der minimalen intraoperativen Hb-Werte in eine
Gruppe mit einem Wert < 8 g/dl und eine Gruppe mit einem Wert > 8 g/dl. Nach drei Jahren post-
operativen Beobachtungszeitraumes stellt sich prozentual eine besserere Uberlebenswahrschein-
lichkeit um etwa 13 % und nach fiinf Jahren um knapp tiber 20 % fiir die Patienten mit einem Hb-

Wert von > 8 g/dl dar, jedoch sind diese Unterschiede nicht statistisch signifikant.

Minimaler 30 Tage 90 Tage 1 Jahr
Hb-Wert intraoperativ

(LogRank)

> 8 g/dl (n=19) 78,6 % 72,0% 648% 648% 648% 64,8 %
< 8 g/dl (n=22) 818 % 674% 574% 574% 51,6% 43,0 %
0,765 0,838 0,759 0,759 0,592 0,462

2 Jahre 3 Jahre S5 Jahre

Tab. 68: Vergleich der Uberlebenswahrscheinlichkeiten innerhalb des eigenen Patientenkollek-
tivs in Bezug auf den minimalen intraoperativen Hamoglobinwert (> 8 und < 8 g/dl) (Hb = Héa-
moglobin)

t-Test fiir minimalen intraoperativen Hb-Wert [g/dl]

Zeitraum  Uberlebt n  Mittelwert p

30 Tage ja 31 7,742 0,135
nein 8 8,875

90 Tage ja 25 7,788 0,322
nein 12 8,467

1 Jahr ja 20 7,875 0,570
nein 15 8,260

2 Jahre ja 19 7,968 0,671
nein 15 8,260

3 Jahre ja 16 7,713 0,466
nein 16 8,219

5 Jahre ja 7 8,157 0,931
nein 17 8,076

Tab. 69: t-Test fiir den minimalen intraoperativen Himoglobinwert des eigenen Patientenkollek-
tivs (Hb = Hamoglobin)
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Intraoperativ transfundierte Erythrozytenkonzentrate

Nach Gruppierung zeigt sich eine statistisch signifikant hohere Uberlebenswahrscheinlichkeit
nach 30 und 90 postoperativen Tagen fiir das Kollektiv, welches Transfusionen von weniger als
sieben EK intraoperativ bendtigte (p = 0,011; p = 0,033). Der Uberlebensvorteil der Patienten,
welche intraoperativ ein Transfusionsvolumen unter sieben EK benétigten, setzt sich auch im er-
weiterten Beobachtungszeitraum fort. Nach einem und zwei postoperativen Jahren ist die Uber-
lebenswahrscheinlichkeit dieser Patienten um etwa 40 % hoher (p = 0,016, p = 0,016) und somit
wieder deutlicher als nach drei Monaten. Auch nach drei und fiinf Jahren weist diese Gruppe eine

signifikant héhere Uberlebenswahrscheinlichkeit auf (p = 0,027; p = 0,037).

Transfundierte 30 Tage 90 Tage 1Jahr 2 Jahre 3 Jahre 5 Jahre

EK intraoperativ

(LogRank)

=17 (m=30) 62,6 % 51,7% 44,0% 44,0% 44,0 % 36,7 %
<7 (n=14) 100 % 833% 833% 833% 741% 741%
P 0,011 0,033 0,016 0,016 0,037 0,027

Tab. 70: Vergleich der Uberlebenswahrscheinlichkeiten innerhalb des eigenen Patientenkollek-
tivs in Bezug auf die intraoperativ transfundierten Erythrozytenkonzentrate (> 7 und < 7) (EK =
Erythrozytenkonzentrate)

t-Test fiir transfundierte EK intraoperativ

Zeitraum Uberlebt n  Mittelwert p

30 Tage ja 31 10,71 0,325
nein 11 13,27

90 Tage ja 24 10,79 0,435
nein 16 12,69

1 Jahr ja 20 10,75 0,466
nein 18 12,56

2 Jahre ja 19 10,63 0,449
nein 18 12,56

3 Jahre ja 15 12,07 0,981
nein 20 12,00

5 Jahre ja 7 12,71 0,964
nein 21 12,57

Tab. 71: t-Test fiir die intraoperativ transfundierten Erythrozytenkonzentrate im eigenen Patien-
tenkollektiv (EK = Erythrozytenkonzentrate)

Der Mittelwert der tranfundierten Erythrozytenkonzentrate lag bei den nach 30 Tagen Ver-
storbenen im Durchschnitt mit 13,27 EK hoher als bei den Uberlebenden mit 10,71 trans-

fundierten EK. Nach drei Monaten liegt die Differenz weiterhin bei ca. zwei EK, jedoch ergibt

sich im t-Test fiir beide Zeitrdume kein signifikanter Unterschied der verglichenen Mittelwerte.
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Bei Betrachtung der folgenden Jahre néhern sich die Mittelwerte weiter an und stellen sich ohne

statistisch signifikante Unterschiede dar.
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Abb. 27: Uberlebensfunktion (30 Tage) des eigenen Patientenkollektivs nach Kaplan-Meier in
Abhingigkeit von den intraoperativ transfundierten Erythrozytenkonzentraten (> 7 und < 7) (EK =
Erythrozytenkonzentrate
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Abb. 28: Uberlebensfunktion (5 Jahre) des eigenen Patientenkollektivs nach Kaplan-Meier in
Abhéngigkeit von den intraoperativ transfundierten Erythrozytenkonzentraten (> 7 und < 7) (EK =
Erythrozytenkonzentrate)
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Intraoperativ transfundiertes Fresh Frozen Plasma

Vergleichende Ergebnisse wie bei den Erythrozytenkonzentraten konnten auch fiir die trans-
fundierten Fresh Frozen Plasmen ermittelt werden. Nach Gruppierung (< 7 FFP und > 7 FFP) im-
poniert auch hier eine statistisch signifikant hohere Uberlebenswahrscheinlichkeit nach 30 und 90
postoperativen Tagen, wenn weniger als sieben FFP transfundiert wurden ( p= 0,011; p = 0,037).
Auch hier stellt sich nach einem und zwei postoperativen Jahren ein Uberlebensvorteil um etwa
40 % fiir die Patienten mit geringerem transfundiertem FFP-Volumen dar (p = 0,018; p = 0,018).
Nach drei und fiinf Jahren bleibt dieser signifikante Unterschied der Uberlebenswahrschein-
lichkeiten bestehen (p = 0,040; p = 0,029). Wie bei den Erythrozytenkonzentraten zeigt sich auch
bei dem intraoperativ transfundiertem Fresh Frozen Plasmen ein hoheres Transfusionvolumen im

Mittelwertvergleich bei den nach 30 und 90 postoperativen Tagen verstorbenen Patienten. Die t-

Tests ergeben keine signifikanten Unterschiede der verglichenen Mittelwerte.

Transfundiertes 30 Tage
FFP

intraoperativ

(LogRank)

>7 (n=30)

<7 (n=14) 100 %
y 0,011

51,7% 44,0% 44,0% 44,0% 36,7 %
833% 833% 833% T741% 741 %
0,037 0,018 0,018 0,040 0,029

Tab. 72: Vergleich der Uberlebenswahrscheinlichkeiten innerhalb des eigenen Patientenkollek-
tivs in Bezug auf das intraoperativ transfundierte Fresh Frozen Plasma (> 7 und < 7) (FFP = Fresh

Frozen Plasma)

t-Test fiir transfundiertes FFP intraoperativ

Zeitraum
30 Tage

90 Tage
1 Jahr

2 Jahre
3 Jahre

5 Jahre

Uberlebt
ja
nein
ja
nein
Ja
nein
ja
nein
ja
nein
ja
nein

n

31
11
24
16
20
18
19
18
15
20
7

21

9,68
13,82

9,38
13,19

9,10
13,00

9,11
12,56
10,33
12,30
12,14
12,76

Mittelwert p

0,122
0,130
0,128
0,138
0,504

0,855

Tab. 73: t-Test fiir das intraoperativ transfundierte Fresh Frozen Plasma im eigenen Patienten-

kollektiv (FFP = Fresh Frozen Plasma)
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Abb. 29: Uberlebensfunktion (30 Tage) des eigenen Patientenkollektivs nach Kaplan-Meier in
Abhingigkeit von dem intraoperativ transfundierten Fresh Frozen Plasma (> 7 und < 7) (FFP =
Fresh Frozen Plasma)

1,0
n=14
0.8
g — N .
=)
=]
=
z
el p = 0,029
; n=30
-
%é 0,4 |
2
0,21
>7 FFP
<7 FFP
0,0
I I I | | 1 1
0 10 20 30 40 S0 60

Monate

Abb. 30: Uberlebensfunktion (5 Jahre) des eigenen Patientenkollektivs nach Kaplan-Meier in
Abhéngigkeit von dem intraoperativ transfundierten Fresh Frozen Plasma (> 7 und < 7) (FFP =
Fresh Frozen Plasma)
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Rupturform

Die Kaplan-Meier-Analysen prisentieren einen deutlichen Uberlebensvorteil der Patienten, wel-
che eine gedeckte Ruptur des AAA erlitten hatten gegeniiber den frei rupturierten. Dies zeigt sich
mit hoher statistischer Signifikanz fiir die 30- und 90-Tage-Uberlebenswahrscheinlichkeit (p <
0,001). Innerhalb des ersten postoperativen Jahres verstarben alle Patienten, welche eine freie
Ruptur des Aneurysmas in die Bauchhdhle erlitten hatten. Daraus ergibt sich wiederum eine si-

gnifikant hohere Uberlebenswahrscheinlichkeit der Patienten mit gedeckter Ruptur (p < 0,001).

5 Jahre

2 Jahre 3 Jahre

Rupturform 90 Tage 1 Jahr
(LogRank)

Gedeckt (n=43) 65,7% 602% 602% 572% 52,0%
Frei UEORS 16,7 % 16,7 % 0 % 0 % 0 % 0 %
<0,001  <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

Tab. 74: Vergleich der Uberlebenswahrscheinlichkeiten innerhalb des eigenen Patientenkollek-
tivs in Bezug auf die Rupturform (frei und gedeckt)
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Abb. 31: Uberlebensfunktion (12 Monate) des eigenen Patientenkollektivs nach Kaplan-Meier in
Abhéngigkeit von der Rupturform (frei und gedeckt)
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Art der Prothese

Hinsichtlich der 30-Tages-Uberlebenswahrscheinlichkeit ergibt sich ein signifikanter Uberlebens-
vorteil der Bifurkations- und Rohrprotheseninterposition gegeniiber dem extraanatomischen
(axillo-bifemoralen) Bypass (p = 0,006) (perioperative Mortalitit des axillo-bifemoralen Bypass
bei rAAA von 100 %). Werden nur Rohr- und Bifurkationprotheseninterponate miteinander ver-
glichen, so zeigt sich nach 90 postoperativen Tagen nur ein geringer prozentualer Uberlebens-
vorteil der Rohrprothesen, jedoch ohne statistische Signifikanz. Zwischen Rohrprothesen- und
Bifuraktionsprotheseninterponat prasentieren sich auch nach einem postoperativen Jahr keine sta-
tistischen signifikanten Unterschiede der Uberlebenswahrscheinlichkeit. Auch nach zwei, drei

und fiinf Jahren scheren die Uberlebenskurven nicht auseinander.
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Abb. 32: Uberlebensfunktion (30 Tage) des eigenen Patientenkollektivs nach Kaplan-Meier in
Abhingigkeit von der Art der implantierten GefaB3prothese
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Art der Prothese 30 Tage 90 Tage 1Jahr 2 Jahre 3 Jahre 5 Jahre

(LogRank)

Rohrprothese G 77,7 % 66,7% 589% 589% 544% 48,9 %
Bifurkationsprothese (=R 769 % 615% 538% 538% 53,8% 53,8 %
)4 0,942 0,763 0,791 0,791 0,935 0,974

Axillo-bifemoraler Bypass (n=2) 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 %
P 0,006 0,006 0,006 0,006 0,006 0,007

Tab. 75: Vergleich der Uberlebenswahrscheinlichkeiten innerhalb des eigenen Patientenkollek-
tivs in Bezug auf die Art der Prothese (Rohrprothese, Bifurkationsprothese und axillo-bifemora-
ler Bypass)

Minimaler systolischer intraoperativer Blutdruckwert

Nach Teilung des untersuchten Kollektivs in Patienten mit intraoperativ gemessenen minimalen
systolischen Blutdruckwerten > und < 80 mmHg ergibt sich nach 30 und 90 postoperativen
Tagen ein Uberlebensvorteil fiir die Patienten mit Werten von > 80 mmHg mit Trend zur Signi-
fikanz bei 90 postoperativen Tagen mit p = 0,077. Die Patienten mit minimalen intraoperativen
RR-Werten unter 80 mmHg bieten fiir die beschriebenen Nachbeobachtungsjahre (ein bis drei
Jahre) durchweg eine um etwa 20 % schlechtere Uberlebenswahrscheinlichkeit. Ein signifikanter
Unterschied der Uberlebenswahrscheinlichkeiten zeigt sich nicht, aber ein Trend nach fiinf post-
operativen Jahren deutet sich an (p = 0,062). Bei der Analyse der minimalen systolischen intra-
operativen Blutdruckwerte zeigt sich, dass die Patienten, welche 30 und 90 postoperative Tage
iiberlebten im Durchschnitt hohere intraoperative systolische RR-Werte aufwiesen. Der t-Test er-
gibt fiir die unterschiedlichen Mittelwerte der nach 30 und 90 postoperativen Tagen Lebenden im
Vergleich zu den bereits Verstorbenen keine statistisch signifikanten Unterschiede. Der Mittel-
wertevergleich fiir das erste, zweite, dritte und fiinfte postoperative Jahr ergibt ebenfalls keine

statistisch signifikanten Unterschiede.

Minimaler syst. RR intraoperativ 30 Tage 90 Tage 1Jahr 2 Jahre 3 Jahre S Jahre

(LogRank)

> 80 mmHg (n=29) 67,6 % 554 % 554% 554% 554 %
< 80 mmHg (n=10) 60,0 % 36,0% 36,0% 36,0% 36,0 % 0 %
p 0,211 0,077 0,176 0,176 0,176 0,062

Tab. 76: Vergleich der Uberlebenswahrscheinlichkeiten innerhalb des eigenen Patientenkollek-
tivs in Bezug auf die minimalen intraoperativen systolischen Blutdruckwerte (> 80 und < 80
mmHg) (syst. = systolisch, RR = Blutdruck)
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t-Test fiir min. syst. RR-Wert intraoperativ [mmHg]|

Zeitraum  Uberlebt n Mittelwert p

30 Tage ja 33 68,45 0,426
nein 14 59,71

90 Tage ja 26 70,58 0,473
nein 19 63,21

1 Jahr ja 21 66,90 0,997
nein 22 66,86

2 Jahre ja 15 84,67 0,452
nein 18 79,72

3 Jahre ja 14 85,00 0,438
nein 18 79,72

5 Jahre ja 6 95,00 0,072
nein 19 77,63

Tab. 77: t-Test fiir die minimalen intraoperativen systolischen Blutdruckwerte des eigenen Pa-
tientenkollektivs (min. = minimal, syst. = systolisch, RR = Blutdruck)

5.2.3. Postoperative Parameter

Notwendige chirurgische Folgeeingriffe

Wenn die Patienten in eine Gruppe mit chirurgischen Folgeeingriffen und eine Gruppe, die sich
keinen Folgeeingriffen unterziehen mussten, eingeteilt werden, zeigt sich nach 90 postoperativen
Tagen eine statistisch signifikant besseren Uberlebenswahrscheinlichkeit (p = 0,050) der Pa-
tienten, welche sich keinen weiteren chirurgischen Folgeeingriffen unterziehen mussten. Auch
nach ein und zwei postoperativen Jahren zeigt sich ein statistisch signifikanter Uberlebensvorteil
fiir diese Patientengruppe (p = 0,019). Nach drei postoperativen Jahren ist die Uberlebenswahr-
scheinlichkeit weiterhin signifikant hoher (p = 0,031) und nach fiinf Jahren Nachbeobachtungs-
zeit zeigt sich eine Tendenz zugunsten der Patienten ohne chirurgische Folgeeingriffe, jedoch

ohne statistische Signifikanz (p = 0,065).

Chirurgische Folgeeingriffe 30 Tage 90 Tage 1Jahr 2 Jahre 3 Jahre S5 Jahre
(LogRank)

keine (n=25) 835 % 788% 739% 739% 68,6% 54,9 %
mindestens 1 (n=20) 70,0 % 485% 363% 363% 363% 36,3 %
y) 0,294 0,050 0,019 0,019 0,031 0,065

Tab. 78: Vergleich der Uberlebenswahrscheinlichkeiten innerhalb des eigenen Patientenkollek-
tivs in Bezug auf die chirurgischen Folgeeingriffe (keine und mindestens einer)

In Bezug auf die Anzahl weiterer chirurgische Eingriffe ergibt der Mittelwertevergleich fiir 30

und 90 postoperativen Tage keine signifikanten Unterschiede bei Verstorbenen und Lebenden.
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Auch fiir die jeweiligen postoperativen Jahre ergeben sich beziiglich der Anzahl der weiteren

Eingriffe keine signifikanten Unterschiede im Mittelwertevergleich bei Verstorbenen und Le-

benden.
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Abb. 33: Uberlebensfunktion (3 Jahre) des eigenen Patientenkollektivs nach Kaplan-Meier in Ab-
hingigkeit von den chriurgischen Folgeeingriffen

t-Test fiir Anzahl weiterer chirurgischer Eingriffe

Zeitraum Uberlebt n  Mittelwert p

30 Tage ja 33 1,12 0,975
nein 10 1,10

90 Tage ja 26 1,00 0,512
nein 15 1,40

1 Jahr Ja 21 0,86 0,295
nein 18 1,50

2 Jahre ja 20 0,90 0,338
nein 18 1,50

3 Jahre ja 16 1,13 0,734
nein 20 1,35

5 Jahre ja 7 2,29 0,459
nein 21 1,29

Tab. 79: t-Test fiir die Anzahl weiterer chirurgischer Eingriffe im eigenen Patientenkollektiv
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Akutes Nierenversagen

Die Patienten, bei denen es peri- bzw. postoperativ zu einem akuten Nierenversagen kam, impo-
nieren nach 30 Tagen sowie nach drei Monaten postoperativ mit statistisch signifikant niedrigerer
Uberlebenswahrscheinlichkeit (p = 0,049; p = 0,017). Diese signifikant niedrigere Uberlebens-
wahrscheinlichkeit setzt sich auch nach ein, zwei, drei und fiinf postoperativen Jahren durch (p =

0,005; p=0,005; p=0,010; p = 0,014).

Akutes Nierenversagen 30 Tage 90 Tage 1Jahr 2 Jahre 3 Jahre S Jahre

(LogRank)

Ja (n=19) 63,2 % 463% 331% 331% 331% 33,1%
Nein (n=26) 88,1 % 793% T47% T4,7% 69,7% 61,0 %
p 0,049 0,017 0,005 0,005 0,008 0,014

Tab. 80: Vergleich der Uberlebenswahrscheinlichkeiten innerhalb des eigenen Patientenkollek-
tivs in Bezug auf peri- bzw. postoperatives akutes Nierenversagen
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Abb. 34: Uberlebensfunktion (30 Tage) des eigenen Patientenkollektivs nach Kaplan-Meier in
Abhéngigkeit von peri- bzw. postoperativen akutem Nierenversagen (ANV = akutes Nierenver-
sagen)
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Abb. 35: Uberlebensfunktion (5 Jahre) des eigenen Patientenkollektivs nach Kaplan-Meier in
Abhéngigkeit von peri-bzw. postoperativen akutem Nierenversagen (ANV = akutes Nierenver-
sagen)

Multiorganversagen

Weiterfithrend findet sich bei Patienten mit postoperativen Multiorganversagen eine signifikant
schlechtere Uberlebenswahrscheinlichkeit nach 30 und 90 postoperativenTagen (p < 0,001). Der
signifikante Uberlebensnachteil dieser Patienten setzt sich in den Kaplan-Meier-Analysen fiir die
weiteren postoperativen Beobachtungsjahre ebenfalls eindriicklich fort (p < 0,001 fiir ein, zwei

und drei Jahre; p = 0,001 nach fiinf Jahren)

5 Jahre

3 Jahre

2 Jahre

Multiorganversagen 30 Tage 90 Tage 1 Jahr

(LogRank)

Ja  (n=12) 250% 250% 250% 250% 25,0 %
Nein (n=33) 90,7 % 804% 697% 697% 658% 585 %
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,001

Tab. 81: Vergleich der Uberlebenswahrscheinlichkeiten innerhalb des eigenen Patientenkollek-
tivs in Bezug auf postoperatives Multiorganversagen
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Abb. 36: Uberlebensfunktion (30 Tage) des eigenen Patientenkollektivs nach Kaplan-Meier in
Abhéngigkeit von postoperativen Multiorganversagen (MOV = Multiorganversagen)
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Abb. 37: Uberlebensfunktion (5 Jahre) des eigenen Patientenkollektivs nach Kaplan-Meier in
Abhéngigkeit von postoperativen Multiorganversagen (MOV = Multiorganversagen)
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Sepsis

Bei Patienten mit Verlauf einer postoperativen Sepsis zeigt sich ein Uberlebensnachteil, welcher
besonders nach drei postoperativen Monaten mit einer um etwa 35 % niedrigeren Uberlebens-
wahrscheinlichkeit einhergeht und die statistische Signifikanz mit p = 0,051 nur knapp verfehlt.
Der sich bei drei postoperativen Monaten bereits andeutende Uberlebensvorteil der Patienten,
welche im Verlauf keine postoperative Sepsis entwickelten, zeigt sich nach ein, zwei und drei
Jahren signifikant giinstiger mit p = 0,033 und p = 0,045. Bei flnf Jahren zeigt sich wiederum
eine Tendenz ohne signifikante Unterschiede (p = 0,062).

5 Jahre

3 Jahre

2 Jahre

Sepsis 90 Tage 1 Jahr
(LogRank)

Ja (n=12) 417% 31,3% 313% 31,3% 31,3 %
WNETROEERIE 81,4 % 745% 67,2% 672% 632% 56,2 %
P 0,290 0,051 0,033 0,033 0,045 0,062

Tab. 82: Vergleich der Uberlebenswahrscheinlichkeiten innerhalb des eigenen Patientenkollek-
tivs in Bezug auf eine postoperative Sepsis
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Abb. 38: Uberlebensfunktion (3 Jahre) des eigenen Patientenkollektivs nach Kaplan-Meier in
Abhéngigkeit von einer postoperativen Sepsis



Periphere Embolien

Patienten mit postoperativ stattgehabten peripheren Embolien weisen sowohl fiir 30 als auch fiir
90 postoperative Tage eine tendenziell ungiinstigere Uberlebenswahrscheinlichkeit, jedoch ohne
statistisch signifikanten Unterschied zu den Uberlebensraten von Patienten ohne eine solche peri-
phere Embolie auf (p = 0,063; p = 0,092). Dieser univariate Einflul} stattgehabter perioperativer
peripherer Embolien auf die Uberlebenswahrscheinlichkeit nimmt in den folgenden post-

operativen Nachbeobachtungsjahren weiter ab.

Periphere 30 Tage 90 Tage 1Jahr 2 Jahre 3 Jahre 5 Jahre
Embolien

(LogRank)

PR 55,6 % 444% 444% 444% 444% 444 %
WNETROERION 82,9 %  703%  60,5% 60,5% 57,0% 49,8 %
P 0,063 0,092 0,187 0,187 0,234 0,326

Tab. 83: Vergleich der Uberlebenswahrscheinlichkeiten innerhalb des eigenen Patientenkollek-
tivs in Bezug auf postoperative periphere Embolien

Respiratorische Insuffizienz

Die Patienten, welche im postoperativen Verlauf unter einer respiratorischen Insuffizienz litten,
hatten nach 30 und 90 postoperativen Tagen eine tendenziell schlechtere Uberlebenswahrschein-
lichkeit, jedoch ergibt sich im LogRank-Test keine statistische Signifikanz. Auch in den ange-
schlossenen Beobachtungsjahren zeigt sich ein Nachteil fiir Patienten mit respiratorischer Insuf-
fizienz beziiglich der Uberlebenswahrscheinlichkeit mit deutlicherem Trend fiir ein und zwei Be-

obachstungsjahre, jedoch auch ohne statistische Signifikanz.

Respiratorische 30 Tage 90 Tage 1Jahr 2 Jahre 3 Jahre 5 Jahre
Insuffizienz

(LogRank)

Ja (n=25) 72,0% 551% 459% 459% 459% 459 %
Nein (n=20) 844% 784% T719% T719% 64,7% 485 %
p 0,324 0,130 0,095 0,095 0,164 0,284

Tab. 84: Vergleich der Uberlebenswahrscheinlichkeiten innerhalb des eigenen Patientenkollek-
tivs in Bezug auf eine postoperative respiratorische Insuffizienz
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Myokardinfarkt

Ein postoperativer Myokardinfarkt war auch mit niedrigerer Uberlebenswahrscheinlichkeit nach
30 und 90 postoperativen Tagen verbunden, aber auch hier nicht statistisch signifikant unter-
schiedlich. In den folgenden Jahren ergeben sich ebenfalls keine signifikanten Unterschiede be-

ziiglich der Uberlebenswahrscheinlichkeit.

Myokardinfarkt 30 Tage 90 Tage 1Jahr 2 Jahre 3 Jahre 5 Jahre
(LogRank)

Ja  (n=6) 66,7 % 50,0% 50,0 % 50,0% 50,0 % 50,0 %
Nein (n=39) 791% 675% 581% 581% 54,7% 492 %
P 0,576 0,449 0,669 0,669 0,755 0,806

Tab. 85: Vergleich der Uberlebenswahrscheinlichkeiten innerhalb des eigenen Patientenkollek-
tivs in Bezug auf einen postoperativen Myokardinfarkt

Aufenthaltsdauer auf der Intensivstation

In diese statistische Analyse sind die Patienten eingeschlossen, welche den initialen Aufenthalt
auf der Intensivstation nach der Notfalloperation iibelebten und auf Normalstation verlegt werden
konnten. Da einige Patienten iiber 30 Tage intensivmedizinisch behandelt wurden, wurde die
Analyse nach 30 postoperativen Tagen ausgelassen. Im Mittelwertevergleich zeigten sich fiir die
perioperative und filir Langzeitnachbeobachtungsphase keine statistisch signifikanten Unter-
schiede beziiglich der ITS-Aufenthaltsdauer zwischen den zu den jeweiligen postoperativen Zeit-
punkten noch lebenden oder bereits verstorbenen Patienten. Nach Stratifizierung in Gruppen
zeigten die Patienten mit > 10 Tagen ITS-Aufenthatsdauer fiir die perioperative Phase als auch fiir
die postoperativen Jahre geringere Uberlebenswahrscheinlichkeiten, jedoch ohne statistisch signi-

fikanten Unterschied.

ITS-Aufenthalt 90 Tage 1Jahr 2Jahre 3 Jahre S Jahre
(LogRank)

= INETE( PN 814 % 66,6 % 66,6 % 66,6 % 571 %
SNBSS 87,1% 871% 871% 783% 783 %
P 0,789 0,308 0,308 0,537 0,408

Tab. 86: Vergleich der Uberlebenswahrscheinlichkeiten innerhalb des eigenen Patientenkollek-
tivs in Bezug auf die Dauer des Aufenthalts auf der Intensivstation (> 10 Tage und < 10 Tage)
(ITS = Intensivstation)
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t-Test fiir Aufenthaltsdauer auf der ITS [Tage]

Zeitraum Uberlebt n  Mittelwert p

90 Tage ja 24 17,04 0,911
nein 5 18,20

1 Jahr ja 20 17,15 0,811
nein 7 19,43

2 Jahre ja 19 17,95 0,878
nein 7 19,43

3 Jahre ja 15 21,47 0,541
nein 9 15,67

5 Jahre ja 7 33,14 0,152
nein 10 15,40

Tab. 87: t-Test fiir die Aufenthaltsdauer des eigenen Patientenkollektivs auf der Intensivstation
(ITS = Intensivstation)
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6. Diskussion

Bei der retrospektiven Analyse oder Studie gibt es immer prinzipielle Grenzen, was die Generali-
sierbarkeit und Reichweite bzw. Reliabilitit der Ergebnisse angeht. Der Hauptkritikpunkt an der
Retrospektivitit zielt auf das nicht standardisierte Vorgehen und dessen Nachteile sowie eine
fehlende Einflussnahme auf die Erfassung der Primérdaten und dass deren Richtigkeit wiederum
vorausgesetzt werden muss. Ein weiterer Nachteil ergibt sich aus der Unvollstdndigkeit der Daten
und der konsekutiv limitierten Beobachtungsqualitit. Aufgrund der nicht immer komplett ermit-
telbaren Daten kam es zu den variierenden Patientenzahlen betreffend der einzelnen Parameter.
Weiterfiihrend sind einige Parameter weniger objektiv und eher untersucher- bzw. patienten-
abhidngig. Viele Daten und Informationen, welche in diese Studie eingeflossen sind, entstammen
standardisierten Protokollen oder Formularen (Notarztprotokolle, Anésthesieprotokolle), jedoch
konnen auch hier Fehler nicht mit absoluter Sicherheit ausgeschlossen werden. Besonders zu
unterstreichen ist auch die Tatsache, dass es sich bei dieser Arbeit um die Analyse eines akuten
Krankheitsbildes, welches einen absoluten Notfall darstellt, handelt. Da die Patienten nicht
elektiv aufgenommen und einer ausfiihrlichen Anamnese unterzogen wurden und ferner schnell
diagnostische und therapeutische Mallnahmen eingeleitet werden mussten, ergibt sich eine ge-
wisse Liickenhaftigkeit der Dokumentation. Weiterfiihrend sollte die Tatsache Erwdhnung
finden, dass bei kleinen Patientenzahlen und Gruppengrofen nur sehr grof3e Differenzen bei ein-
zelnen Parametern statistisch als signifikant zur Darstellung kommen und abgesichert werden
konnen. So kann man bei dieser Studie z. B. annehmen, dass bei einigen Faktoren, bei denen das
Signifikanzniveau nicht erreicht wurde, dies bei einer groferen Patientenzahl erreicht worden
wire. Allerdings ist die Durchfiihrung prospektiver randomisierter Uberlebensanalysen bei
Patienten mit rupturierten abdominellen Aortenaneurysma ethisch kaum zu vertreten, da es sich
dabei jeweils um eine lebensbedrohliche, akut zu behebende Notfallsituation handelt, bei der als
einzige Behandlungsoption die Operation besteht. Um entsprechend grofle Zahlen zu erzielen,
empfiehlt sich die Durchfiihrung einer Multicenterstudie mit der standardisierten Erfassung der

pré-, intra- und postoperativen Parameter.

In diesem Kollektiv von 49 Patienten fanden sich 43 Ménner (88 %) und 6 Frauen (12 %). Diese
geschlechtsspezifische Verteilung féllt bei der Literaturrecherche immer wieder ins Auge und lds-

st sich mit den Ergebnissen einer niederldndischen Populationsstudie, welche tiber 5500 Patienten
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mit rAAA einschloss und eine Geschlechterverteilung von 88,1 % maénnlichen zu 11,9 % wei-
blichen Patienten errechnete, vergleichen (Visser et al., 2005). Das Durchschnittsalter lag zum
Zeitpunkt der Ruptur bei 73,9 Jahren. Die Gruppe der weiblichen Patienten war mit einem Alters-
durchschnitt von 79,8 Jahren signifikant (p = 0,043) dlter als die ménnlichen Patienten mit einem
Durchschnittsalter von 73,1 Jahren bei Ruptur des AAA. Die Alterspanne reichte von 55 bis 88
Jahre. Rigberg et al. prdsentierten in einer grofBen Multicenterstudie mit 2,628 Patienten ebenfalls
ein Durschnittsalter von 73,9 Jahren, ferner zeigten Hechelhammer et al. bei einem kleinen Kol-
lektiv von 37 Patienten ein Durchschnittsalter von 73,6 Jahren (Hechelhammer et al., 2005;
Rigberg et al., 2006). Die hier dargelegte Alterspanne ist ebenfalls sehr repriasentativ fiir das
Krankheitsbild des rupturierten AAAs, so beschrieben z.B. Tambyraja et al. eine Spanne von 54
bis 87 Jahre in ihrer 82 Patienten einschlieBenden Studie (Tambyraja et al., 2005b). Der signi-
fikante Altersunterschied zwischen Frauen und Miénnern ist als pathognomonisch zu sehen.
Bengtsson und Bergqvist sowie Barry et al. zeigten, dass die weiblichen Patienten zum Zeitpunkt
der Ruptur signifikant dlter waren (Barry et al., 1998; Bengtsson und Bergqvist, 1993). Die
schwedische Arbeitsgruppe zeigte aullerdem, dass die alterspezifische Inzidenz der rupturierten
Bauchaortenaneurysmen bei Frauen 10 bis 15 Jahre iiber derjenigen fiir Manner liegt (Bengtsson
und Bergqvist, 1993). Ob das Geschlecht sowie das Alter zum Zeitpunkt der Ruptur einen Ein-
fluss auf die perioperative Mortalitdt und das Langzeitiiberleben haben, wird kontrovers dis-
kutiert. In dieser Studie zeigten die jlingeren Patienten auch nach Einteilung des Kollektivs in
4lter und jiinger als 75 Jahre einen leichten Uberlebensvorteil, jedoch war dies zu keinem Zeit-
punkt statistisch signifikant. Beim Vergleich der Geschlechter konnte auch keine signifikant bes-
sere Uberlebenswahrscheinlichkeit fiir Minner einerseits oder Frauern anderseits gezeigt werden.
Visser et al. sowie auch Dardik et al. kommen in lhren insgesamt liber 6000 Patienten ein-
schlieBenden Studien zu dem Ergebnis, dass das Alter der stirkste unabhéngige Pridiktor fiir eine
erhohte perioperative Mortalitit ist. Fiir das Geschlecht konnte kein Einfluss auf die Mortalitét in
der multivariaten Regressionsanalyse dieser beiden Arbeiten ermittelt werden (Dardik et al.,
1998; Visser et al., 2005). Es gibt jedoch zahlreiche Studien, als Beispiel sei die 1829 Patienten
des Zentralregisters des US Bundestaates Michigan einschlieBende Arbeit von Katz et al. ge-
nannt, welche das weibliche Geschlecht als Faktor fiir eine erhdhte perioperative Mortalitdt auf-
filhrten (Katz et al., 1994). Die Arbeitsgruppe um Cho et al. konnte das Alter als einen unab-
héngigen prognostischen Faktor auf das Langzeitiiberleben nach einem rupuriertem AAA identi-

fizieren (Cho et al., 1998). Ferner konnten Alric et al. bei ihrer spezifischen Fragestellung nach
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Einfluss des Alters auf die Mortalitdt eine niedrigere Sterberate der unter 75 jdhrigen nach 30
Tagen zeigen, jedoch hob sich dieser Unterschied bereits nach drei Monaten wieder auf (Alric et
al., 2003). In der hier vorliegenden Arbeit waren zum Zeitpunkt der Ruptur 94 % der Patienten
iiber 60 Jahre. Eine Arbeit aus dem Jahr 2005 mit Einschluss von 378 Patienten beschéftigte sich
explizit mit der Frage, ob jiingere Patienten, d.h. unter 65 Jahre, ein besseres Uberleben nach
Ruptur aufweisen. Das Ergebnisse zeigte keinen signifikanten Vorteil beziiglich Mortalitidt und
Morbiditit bei den jiingeren Patienten, welche 14 % der Gesamtgruppe bildeten (Tambyraja et
al., 2005a). Auch Barry und Kollegen konnten keinen signifikanten Unterschied in den Mor-
talitdtsraten der unterschiedlichen Altersgruppen (60-69, 70-79, 80-89 Jahre) feststellen (Barry et
al., 1998).

Beziiglich der angegebenen prozentualen Haufigkeit der unterschiedlichen Vorerkrankungen und
Risikofaktoren zeigt sich bei Durchsicht der Literatur eine gro3e Varianz und Spannbreite in den
verschiedenen Studien. Als Beispiel und zum direkten Vergleich mit dem eigenem Patienten-
kollektiv sind einige Studien der letzten 15 Jahre in Tabelle 88 aufgefiihrt. Im Bonner Kollektiv
prasentierte sich die arterielle Hypertonie als hdufigste Vorerkrankung mit 67 % betroffenen
Patienten, gefolgt von der koronaren Herzkrankheit und dem Risikofaktor chronischer Nikotin-
abusus mit 51 % bzw. 31 %. Eine chronisch obstruktive Lungenerkrankung, Herzinsuffizienz und
Diabetes mellitus waren jeweils mit 16 % nachzuweisen. Eine periphere arterielle Verschluss-

krankheit war bei 8 % vorbeschrieben. Die arterielle Hypertonie als Vorerkrankung und Risiko-

Hypertonie KHK Herz- DM Nieren- pPAVK COPD Nikotin
Insuffizienz Typ II  Insuffizienz

(Cho et al., 2008) 80 % 57,6 % - 15,8 % 13,9 % 20,6 % 335% 354 %
(Gerassimidis et al., 2005) FIWZI 30 % - 17 % 0% - 17 % -
(Fillinger et al., 2004) 86 % 61 % - 11 % - - 46 % 73 %
Levison et al., 1999 42 % 37 % 5% 3% 13 % 3% 13 % 16 %
Hardman et al., 1996) 54 % 36 % 8 % 4% 5% 8% 24 % 76 %
Eigenes Patientenkollektiv JYAZS 51 % 16 % 16 % - 8 % 16 % 31 %

Tab. 88: Prozentuale Verteilung von Komorbiditdten/Risikofaktoren im eigenen
Patientenkollektiv sowie in anderen Studien

faktor fand sich bei den Arbeitsgruppen um Cho, Gerassimidis, Fillinger, Levison und Hardman
ebenfalls am hédufigsten, auch hier dicht gefolgt von der koronaren Herzkrankheit (Cho et al.,
2008; Fillinger et al., 2004; Gerassimidis et al., 2005; Hardman et al., 1996; Levison et al., 1999).
Cho et al. und Gerassimidis et al. zeigten mit 15,8 % und 17 % Diabeteskranken und 17 %
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Lungenkranken eine dhnliche Privalenz wie im Bonner Kollektiv mit jeweils 16 % Diabetikern
und an einer obstruktiven Ventilationsstorung erkrankten Patienten (Cho et al., 2008;
Gerassimidis et al., 2005). Hardman et al. berichteten, wie im Bonner Kollektiv, von einer vor-
bekannten pAVK bei 8 % der Patienten (Hardman et al., 1996). Der dokumentierte Nikotinabusus
von 31 % laBt sich mit den von Cho et al. beschriebenen 35,4 % vergleichen (Cho et al., 2008).
Ein signifikanter Einfluss der einzelnen Vorerkrankungen (Hypertonie, KHK, Myokardinfarkt in
der Vorgeschichte, Herzinsuffizienz, COPD, pAVK, chronische Niereninsuffizienz, Diabetes
mellitus Typ II) auf die perioperative sowie auf die Langzeitiiberlebenswahrscheinlichkeit lief3
sich in der eigenen Studie bei der univariaten Analyse nicht zeigen. Hier ist aber auch zu be-
denken, dass zum Teil sehr kleine Vergleichsgruppen einer groBBeren gegeniibergestellt werden
und die statistische Aussagekraft dadurch eingeschrinkt wird. Jedoch lassen sich die eigenen Er-
gebnisse mit denen der Studien von Halpern, Hans, Alonso-Perez und Sasaki vergleichen, welche
in Thren zwischen 27 bis 144 Patienten einschlieBenden Arbeiten keine signifikante Assoziation
von den hier beschriebenen Vorerkrankungen auf die perioperative Mortalitit und das Langzeit-
iiberleben nachweisen konnten (Alonso-Perez et al., 2001; Halpern et al., 1997; Hans und Huang,
2003; Sasaki et al., 1998). Dem gegeniibergestellt seien die Ergebnisse von Olsen et al. und Chen
et al., welche eine vorbestehende KHK, COPD und Niereninsuffzienz bzw. einen stattgehabten
Myokardinfarkt, eine pAVK und Herzinsuffizienz als unabhéngige Prédiktoren fiir eine erhdhte
perioperative Mortalitit darlegten (Chen et al., 1996; Olsen et al., 1991). Ouriel et. al, Gloviczki
et al. und Botha et. al konnten in ihren 62 bis 243 Patienten umfassenden, retrospektiven Studien
nur die COPD in der multivariaten Analyse als unabhédngigen Faktor fiir eine erhéhte peri-
operative Mortalitit bestimmen. Die anderen Vorerkrankungen zeigten keinen signifikanten Ein-
fluss auf die Mortalitdt (Botha et al., 2008; Gloviczki et al., 1992; Ouriel et al., 1990). Diese
unterschiedlichen Ergebnisse lassen sich auch in Bezug auf das Langzeitiiberleben finden. So
konnten Schldsser et al. einen signifikanten Einfluss einer kranialen arteriellen Verschluss-
krankheit (cAVK) sowie einer Herzinsuffizienz bei einem Kollektiv von 1463 Patienten mit
rupturiertem AAA auf die 5-Jahres-Uberlebensrate zeigen (Schlosser et al., 2010). Ferner kon-
nten Johnston et al. wiederum die COPD als unabhingigen Pradiktor fiir eine niedrigere
Uberlebenswahrscheinlichkeit sechs Jahre nach Ruptur ausmachen (Johnston, 1994). Anderer-
seits zeigten Vohra et al., Piper et al. sowie Soisalon et al. keinen Einfluss von den genannten
Vorerkankungen auf das Langzeitiiberleben (Piper et al., 2003; Soisalon-Soininen et al., 1995;

Vohra et al., 1990). Die im eigenem Kollektiv gezeigte hohere Uberlebenswahrscheinlichkeit fiir
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Patienten mit aktivem bzw. Ex-Nikotinabusus, welche sich sogar bei drei Jahren nach Ruptur als
signifikant darstellt, scheint paradox und unverstdandlich, ist aber ehestens auf das Problem der
kleinen Patientenzahl in dieser retrospektiven Studie und der nicht ganz liickenlosen Do-
kumentation zuriickzufiihren. Jedoch lassen sich solche erstaunlichen Korrelationen auch in
vorangegangen Studien finden. Korhonen et al. prasentieren bei 836 eingeschlossenen Patienten
signifikant bessere perioperative Uberlebensraten bei aktiven Rauchern und bei Dardik et al.
zeigte sich in der 527 Patienten umfassenden Studie eine signifikant hohere Uber-
lebenswahrscheinlichkeit bei Patienten mit Hypertonie und COPD (Dardik et al., 1998; Korhonen
et al., 2004).

Der Grofiteil der in die Universititsklinik Bonn eingelieferten Patienten (63 %) wurde von einem
anderem regionalen bzw. stidtischen Krankenhaus zugewiesen. 33 % der Patienten wurden di-
rekt vom Rettungsdienst der Universitétsklinik zugefiihrt und weitere 4 % waren bereits in statio-
ndrer Behandlung in einer Abteilung der Kliniken des Venusbergs. Der Transport der Patienten
erfolgte mit 85 % iiberwiegend mit dem Rettungswagen und weitere 9 % wurden mittels Heli-
kopter eingeliefert, bei 6 % war die Transportart nicht mehr nachvollziehbar. Vergleichend hierzu
berichten Gloviczki et al. von 64 % der Patienten, dic von ecinem anderen Krankenhaus zu-
gewiesen wurden. Hiervon wiederum 77,7 % per Rettungswagen und 22,3 % per Helikopter. 31
% kamen direkt ins zustdndige Notfallzentrum und ebenfalls 4% der Patienten waren bereits in
der Mayo Clinic Rochester stationdr (Gloviczki et al., 1992). Ferner beschreiben Penneton et al.
bei ihren 122 Patienten eine Verteilung von 43,8 % Verlegungen, 48,2 % Direktzuweisungen und
8 % stationdre Patienten. Auch bei Mell et al. iiberwiegen die Zuweisungen externer Kliniken mit
86 % zu 14 % Direkteinweisungen (Mell et al., 2010). Im Bonner Kollektiv wurden bei zwei
Patienten (4 %) in externen Kliniken eine Laparatomie bzw. Laparoskopie bereits vor Verlegung
durchgefiihrt. Markovic et al. berichten, dass 11 der 229 Patienten (4,8 %) in regionalen Kranken-
hdusern aufgrund des akuten Abdomens bereits laparotomiert wurden (Markovic et al., 2004b).
Es muss aber betont werden, dass die vorangegangenen Auffiihrungen von Land zu Land und Re-
gion zu Region unterschiedlich und somit schwierig zu vergleichen sind, da Infrastruktur, Ent-
wicklungszustand und Vorhandensein eines flichendeckenden Rettungsdienstes sehr unter-
schiedlich gegeben sind, insbesondere in Bezug auf die Luftrettung. Weiterfiihrend ldsst sich
beispielsweise das Einzugsgebiet der Universititsklinik Bonn nicht mit dem eines iiberregionalen

Operationszentrums im US Bundesstaat Washington vergleichen, so dass in Bezug auf Daten wie
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Transportart, Transportzeit und Art des Patientenkollektivs, welche das Krankenhaus erreicht,
worauf im folgenden noch eingegangen wird, in den unterschiedlichen Studien groBe Dis-
krepanzen liegen konnen und diese auch nur bedingt miteinander vergleichbar sind. Es lielen
sich keine Patienten in dem untersuchten Zeitraum eruieren, welche auf dem Weg ins Kranken-
haus, im Schockraum oder auf dem Weg in den Operationssaal verstorben sind. Wie viele
Patienten bereits zu Hause gestorben sind ohne dass die Diagnose eines rupturierten AAAs im
Krankenhaus gestellt wurde, ist unbekannt. SchlieSt man die bereits zu Hause und die auf dem
Weg ins Krankenhaus verstorbenen Patienten und jene, denen im Krankenhaus keine operative
Therapie mehr zugefiihrt werden, mit ein, so liegt die Mortalitdt des rupturierten AAAs wohl bei
70 - 90 % (Johansen et al., 1991; Laukontaus et al., 2005). Johnston fiihrt auf, dass bereits 64 %
vor Krankenhauseinlieferung sterben (Ingoldby et al., 1986; Johnston, 1994). Im Bonner Kol-
lektiv ergab sich fiir die Patienten, welche direkt ins UKB kamen eine etwas hohere Uberlebens-
wahrscheinlichkeit fiir die perioperative Phase als auch fiir den Langzeitverlauf (um ca. 14 - 20
%), jedoch war dies statistisch nicht signifikant. Die Erfassung des Zeitintervalls von Symptom-
beginn bis zum Operationsbeginn und eine statistische Analyse auf Korrelation mit der Uber-
lebenswarscheinlichkeit war beim eigenen Patientenkollektiv auf Grund der diesbeziiglich zu
liickenhaften Datenlage nicht mdglich. In vielen Studien wurden diese Zusammenhénge tiiber-
priift. Es wurde auf Verlegungen, auf die Transportzeit, auf die Zeit bis zum Operationsbeginn
sowie auf die Art und GroBBe des Krankenhauses eingegangen und dies auf Assoziation mit der
perioperativen Mortalitdt gepriift. Adam et al. und Hardman et al. berichten ebenfalls {iber keinen
signifikanten Unterschied zwischen den Patienten, welche direkt eingeliefert und denen, die zu-
verlegt worden sind (Adam et al., 1999; Hardman et al., 1996). Adam fiigt jedoch hinzu, dass die
Patienten, welche schlieBlich keiner Operation mehr zugefiihrt wurden signifikant kiirzere Ver-
legungswege aufwiesen als jene die operiert wurden. Ein Grund hierfiir mag eine Art
"Préaselektion" der Patienten gewesen sein, welche als geeignet bzw. stabil genug fiir einen
langeren Transport galten (Adam et al., 1999). Cassar et. al berichten von keinem signifikanten
Unterschied der Mortalitéit zwischen den Patienten, welche mehr als 50 Meilen Transportstrecke
hatten gegeniiber denen unter 50 Meilen Transportweg (Cassar et al., 2001). Die Arbeitsgruppen
um Cohen, Hans und Chen konnten einen signifikanten Zusammenhang zwischen Zeit bis zum
Beginn der Operation und der perioperativen Mortalitit nachweisen, wohingegen die Arbeits-
gruppen um Ouriel und Bengtsson hier keinen Zusammenhang feststellen konnten (Bengtsson

und Bergqvist, 1993; Chen et al., 1996; Cohen et al., 1991; Hans und Huang, 2003; Ouriel et al.,
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1990). Interessanterweise berichten Halpern et. al sogar von einer verringerten Sterberate jener
Patienten, welche nicht direkt sondern bis zu 4 Stunden verzogert operiert wurden. Allerdings
stieg bei Verzogerung iiber diesen Zeitraum hinaus die Mortalitit wieder an (Halpern et al.,
1997). Eine Studie aus GroBbritannien aus den 1980er Jahren zeigte, dass die mittlere Uber-
lebenszeit von Patienten mit einem rupturierten AAA, welche nicht operiert wurden, nach
Krankenhauseinlieferung 8 Stunden betrug (Walker et al., 1983). Eine jiingere Studie, welche
Patienten einschloss, die keiner Operation unterzogen wurden, zeigte, dass die meisten Patienten
(87,5 %) mehr als 2 Stunden nach Krankenhauseinliefeung starben (Lloyd et al., 2004). Einige
Studien haben auch den Effekt der GroB3e (Anzahl der Betten) eines Krankenhauses auf die Mor-
talitdt untersucht. So kamen Visser et. al in ihrer Studie, welche alle 5593 Patienten einschloss,
die innerhalb von den Jahren 1991 bis 2000 einer Operation aufgrund eines rupturierten AAAs in
den Niederlanden unterzogen wurden, zu dem Ergebnis, dass kleinere Hauser mit bis zu 399 Bet-
ten signifikant besser abschnitten als Universititskliniken (Visser et al., 2005). Andererseits zei-
gten Rutledge und Kollegen in einer Multicenterstudie mir 1480 Patienten aus dem US Bundes-
staat North Carolina, dass Krankenhduser mit bis zu 100 Betten signifikant hohere Mortalitéts-
raten als groBere Hiuser aufwiesen (Rutledge et al., 1996). Richardson et. al kamen in einer 31
Krankenhduser einschlieBenden Studie zu dhnlichen Ergebnissen, jedoch handelte es sich hier um
elektive AAA-Operationen (Richardson und Main, 1991). Ein weiterer Punkt intensiver Diskus-
sionen ist die Ergebnisqualitit sogenannter "high-volume" - und "low-volume" - Krankenhduser
fiir die Mortalitét, dass heit abhdngig von der Zahl der jéhrlich operierten rupturierten und auch
elektiven AAA (in den Studien nicht einheitlich definierte Anzahl) und die sich damit heraus-
bildenden Spezial- und Qualitdtszentren. Veith, Dimick, Dueck sowie Katz und Kollegen konnten
einen signifikanten Zusammenhang zwischen sogenannten "high-volume"-Krankenhdusern und
erniedrigter Mortalitidt nachweisen (Dimick et al., 2003; Dueck et al., 2004b; Katz et al., 1994;
Veith et al., 1991). Dem gegeniibergestellt sei die Arbeit von Dardik et al., welche keinen signi-
fikanten Unterschied zwischen "low-volume" - und high-volume" - Krankenhdusern ermitteln

konnte.

Die 49 Patienten, welche im UKB behandelt wurden, wiesen zum Zeitpunkt vor und wéhrend der
Einweisung bzw. Transport zum Operationssaal unterschiedliche Vigilanz- und Kreis-
laufzustiande auf. So waren bei ca. einem Viertel (24 %) eine stattgehabte Synkope dokumentiert.

Anhand der Notarztprotokolle war ersichtlich, dass sechs Patienten (13 %) nicht die volle Punkt-
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zahl der Glasgow Coma Scale erhalten hatten und somit vigilanzgemindert waren. Ferner waren
10 % der Patienten vor Operation intubations- und 6 % reanimationspflichtig geworden. In der
statistischen Analyse zeigten diese Faktoren keinen signifikanten Einfluss auf die perioperative
sowie auf die Langzeitiiberlebenswahrscheinlichkeit. Wieder sei erwidhnt, dass kleine Vergleichs-
gruppen einer grofleren gegeniibergestellt sind. Hatori et al. berichten in ihrer Gruppe von 31
Patienten iiber 5 notwendige préoperative Intubationen ohne, dass dies signifikanten Einfluss auf
die perioperative Mortalitit hatte und Brandyk et al. berichten iiber 10 % reanimationspflichtige
Patienten bei Aufnahme im Notfallzentrum (Bandyk et al., 1981; Hatori et al., 2000). Lo und
Davis schreiben von 41 % (17/41) dokumentierten Synkopen in ithrer Arbeit und Bengtsson und
Bergvist erwihnen einen voriibergehenden BewuBtseinsverlust bei 47 % der Patienten, bei 17 %
wurde die Synkope sogar als einziges Symptom der Ruptur beschrieben (Bengtsson und
Bergqvist, 1993; Lo und Adams, 2004). Die 134 Patienten einschlieBende prospektive kanadisch-
US-amerikanische Studie von Hsiang et. al zeigte einen signifikanten Zusammenhang von einem
GCS unter 8 Punkten bei insgesamt 27,6 % der Patienten mit einer erhdhten perioperativen Mor-
talitdt (Hsiang et al., 2001). Ferner konnten die Arbeitsgruppen um Chen, Hardman, Davidovic
und AbuRahma alle eine signifikant erhdhte Mortalitit bei vorangegangener Synkope oder Be-
wusstseinsverlust nachweisen (AbuRahma et al., 1991; Chen et al., 1996; Davidovic et al., 2005;
Hardman et al., 1996). Die Notwendigkeit zur prdoperativen (aber auch intraoperativen) kardio-
pulmonalen Reanimation aufgrund von Asystolie, ventrikuldren Tachykardien oder elektro-
mechanischer Entkopplung ist einer der mit am haufigsten genannten Pridiktoren fiir eine erhdhte
Sterblichkeit. So nennen unter anderen Markovic et al., Shackleton et al., Harris et al. und
Johansen et al. den Herzstillstand mit konsekutiver kardiopulmonaler Reanimation als signi-
fikanten Préidiktor fiir perioperative Mortalitit (Harris et al., 1991; Johansen et al., 1991;
Markovic et al., 2004b; Shackleton et al., 1987). Markovic und Kollegen berichten bei den
betroffenen Patienten {iber eine Mortalitit von 93,5 %. und dariiber hinaus Johansen et al. sogar
iiber eine 100%ige Mortalitit der 10 (5 %) betroffenen Patienten (Johansen et al., 1991; Markovic
et al., 2004b). Andererseits gibt es auch Studien, welche von Uberlebensraten zwischen 28 % und
33 % in dieser Gruppe, die schon intuitiv ein extremes Mortalitdtsrisiko zu haben scheint, be-
richten (Gloviczki et al., 1992; Satta et al., 1997). Alonso-Perez et al. und Cho et al. konnten in
ihren insgesamt iiber 300 Patienten mit rAAA einschlieBenden Arbeiten sogar keinen signi-
fikanten Zusammenhang zwischen kardio-pulmonalen Reanimationsmafinahmen und Mortalitit

aufzeigen (Alonso-Perez et al., 2001; Cho et al., 2008). Als besonderes Beispiel sei hier der Ver-
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lauf eines iiber 80-jahrigen Mannes aus dem eigenen Kollektiv aufgefiihrt, welcher nach Synkope
wihrend des Autofahrens mit konsekutivem Unfall reanimationspflichtig wurde und vom Notarzt
unter Wiederbelebungsmalinahmen ins UKB eingeliefert, operiert und schlieBlich nach Hause

entlassen werden konnte.

Im Bonner Kollektiv zeigte sich eine durchschnittliche prédoperative Herzfrequenz von 91/min
mit einer Spanne von 59 bis 132 Schldgen pro Minute. Die vom Notarzt und prédoperativ gemes-
senen systolischen Blutdruckwerte boten eine Spanne von 50 bis 240 mmHg mit einem Durch-
schnittswert von 111 bzw. 113 mmHg. Vergleichend hierzu seien die gemessenen Werte von
Lloyd et. al bei ihren 52 Patienten genannt. Hier bot sich ein durchschnittlicher systolischer RR-
Wert von 110 mmHg mit einer Spanne von 40 bis 222 mmHg. Die Herzfrequenz reichte von 48
bis 160 Schldgen pro Minute mit einem Mittelwert von 88/min (Lloyd et al., 2004). Ferner be-
schreiben Harris et al. eine Durchschnittsfrequenz von 89/min bei 136 Patienten und Bradbury
und Kollegen ein RR-Spanne von 60 bis 210 mmHg bei ihren 65 Patienten (Bradbury et al.,
1995; Harris et al., 2005). Eine Studie aus dem US-Bundesstaat New York beschrieb, dass 58 %
der Patienten einen Blutdruck bei Aufnahme unter 100 mmHg und 26 % einen Wert unter 80
mmHg aufwiesen, welches mit dem eigenen Kollektiv vergleichbar ist (Harris et al., 1991). Es
gibt jedoch auch Extreme wie das aus 186 Patienten bestehende Kollektiv von Johansen et al.,
welches zu 96 % priahospitale RR-Werte unter 90 mmHg présentierte (Johansen et al., 1991). Im
Mittelwertevergleich wie auch nach Stratifizierung in Gruppen mit Herzfrequenzen von < und >
100/min zeigten sich keine signifikanten Unterschiede beziiglich perioperativer oder Langzeit-
iiberlebenswahrscheinlichkeit im eigenen Kollektiv, jedoch zeigten sich prozentual bessere Uber-
lebensraten bei niedrigerer Herzfrequenz. Beim Mittelwertevergleich der praoperativen RR-
Werte wiesen die Patienten, welche die perioperative Phase und auch im Langzeitverlauf {iber-
lebten, signifikant hohere RR-Werte auf (z.B. fiir 30 postoperative Tage: 121,79 mmHg vs. 85,50
mmHg, p = 0,028, siehe Tab. 46). Auch bei Mell et al. zeigten die Uberlebenden mit 85 mmHg
gegeniiber den Verstorbenen mit 68 mmHg signifikant hohere pridoperative systolische Blut-
druckwerte (Mell et al., 2010). Die Arbeitsgruppen um Halpern, Shackleton und Gloviczki er-
zielten dhnliche Ergebnissen bei den praoperativ gemessenen und praoperativen sytolischen Blut-
druckwerten im Mittelwertevergleich (Gloviczki et al., 1992; Halpern et al., 1997; Shackleton et
al., 1987). Nach Gruppierung der Patienten mit préoperativen systolischen RR-Werten > und <

100 mmHg zeigten die beiden Gruppen keine statistisch signifikant unterschiedliche peri-
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operative und Langzeitiiberlebenswahrscheinlichkeit bei jedoch um bis zu ca. 26 % niedrigerer
Uberlebenswahrscheinlichkeit fiir die Patienten mit RR-Werten < 100 mmHg. Es lassen sich
einige Studien aufzeigen, welche zu dhnlichen Ergebnissen gekommen sind und bei diesen soge-
nannten "cut-off" Gruppierungen keinen Uberlebensnachteil fiir die hypotonen Patienten eruieren
konnten, so z.B. Harris et al. nach Einteilung in < und > 80 mmHg (Harris et al., 1991). Auf der
anderen Seite lassen sich Arbeiten auffiihren, welche hypotensive RR-Werte unter einem bestim-
mten "cut-off" Punkt als starken Pridiktor fiir erhdhte Mortalitit aufzeigen konnten, so z.B. die
Arbeitsguppen um Hans, Panneton, Lo und Adams, AbuRahma, Gutierrrez-Morlote, Turton,
Martinez, McCready und Bauer fiir RR-Werte < 90 mmHg, sowie Sasaki, Alonso-Perez,
Kniemeyer und Farooq fiir RR-Werte < 80 mmHg und Ouriel und Johnston fiir RR-Werte < 70
mmHg (AbuRahma et al., 1991; Alonso-Perez et al., 2001; Bauer et al., 1993; Farooq et al., 1996;
Gutierrez-Morlote et al., 2002; Hans und Huang, 2003; Johnston, 1994; Kniemeyer et al., 2000;
Lo und Adams, 2004; Martinez et al., 1997; McCready et al., 1993; Ouriel et al., 1990; Panneton
et al., 1995; Sasaki et al., 1998; Turton et al., 2000). Andererseits sollte man mit der pra- und
intraoperativen Anhebung des Blutdrucks auf normotensive Werte vorsichtig sein. Ein Prinzip,
welches sich iiber die letzten Jahre etabliert hat, ist das der permissiven Hypotension. Bei
Patienten mit rAAA stellt die permissive Hypotension (Ein Verfahren, bei dem gerade so viel
Volumen infundiert wird, um einen systolischen Blutdruck von 80 bis 100 mmHg aufrecht-
zuerhalten, bis die Aorta kontrolliert geklemmt oder geblockt werden kann.) eine Methode dar,
um das Risiko unkontrollierter druckbedingter Blutungen zu verringern (Roberts et al., 2006).
Das Ziel ist es eine Erh6hung des Blutdruckes durch exzessive Fliissigkeitszufuhr zu vermeiden,
um eine unkontrollierte Blutung durch Umwandlung einer metastabilen gedeckten retroperi-
tonealen Ruptur in eine instabile freie intraperitoneale Blutung zu verhindern (Mell et al., 2010).
Klinisch evident zeigte sich dies in Traumastudien mit einem moderaten (8 %) Riickgang der
Mortalitét bei permissiver Hypotension (38 % vs. 30 %; p = 0,04) (Bickell et al., 1994; Whinney
et al., 2000). Weiterfiihrend konnte aus den EinfluBfaktoren Herzfrequenz und Blutdruck der
Schockindex ermittelt werden. Es bot sich eine Spanne von 0,38 bis 2,17 mit einem Durchschnitt
von 0,96. Anhand des Indexes befanden sich 40 % der Patienten pridoperativ in einem drohenden
oder manifesten Schockzustand. Die statistische Analyse ergab im eigenen Kollektiv keine signi-
fikanten Unterschiede der Uberlebenswahrscheinlichkeiten zwischen Patienten mit drohendem
bzw. manifesten Schock und den hdmodynamisch stabilen Patienten. Prozentual zeigten die

hdmodynamischen stabilen Patienten im Verlauf eine um etwa 17 % hohere Uberlebens-
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wahrscheinlichkeit. Bei Cho et al. zeigte sich ein manifester oder drohender Schock bei Auf-
nahme im Kollektiv von 170 Patienten ebenfalls nicht als signifikanter Prognosefaktor fiir eine
erniedrigte perioperative Uberlebenswahrscheinlichkeit (Cho et al., 2008). Der prioperative
Schockzustand wird in der Literatur am héufigsten als Prognosefaktor fiir die Uberlebens-
wahrscheinlichkeit in den meisten Studien erwidhnt (Hatori et al., 2000). Es muss aber festge-
halten werden, dass "Schock" oftmals sehr unterschiedlich definiert wird. Als Pradiktor fiir eine
erhohte Mortalitdt konnte der himodynamische Schock unter anderen von den Arbeitsgruppen
um Giordano, Rutledge, Korhornen, Laukontaus und Alric definiert werden (Alric et al., 2003;

Giordano et al., 2009; Korhonen et al., 2004; Laukontaus et al., 2005; Rutledge et al., 1996).

Der priaoperative Himoglobinwert im eigenen Kollektiv imponierte mit einer Spanne von 6,4 bis
16,0 g/dl mit einem Durchschnittswert von 10,67 g/dl. Ahnliche Werte beschrieben wiederum
Lloyd et al. mit einer Spanne von 6,9 bis 15 g/dl und einem Mittelwert von 10,5 g/dl (Lloyd et al.,
2004). Harris et al. fiihrten einen Mittelwert von 10,9 g/dl und Gerassimidis et al. von 8,8 g/dl
(5,5-11,5 g/dl) auf (Gerassimidis et al., 2005; Harris et al., 2005). Der t-Test im Mittelwerte-
vergleich zeigte fiir das Bonner Kollektiv, dass prdoperativ ermittelte hohere Hb-Werte einen
signifikanten Einfluss auf das Langzeitiiberleben hatten (siche Tab. 55). Ein signifikanter Ein-
fluss auf das perioperative Uberleben konnte nicht gezeigt werden, jedoch hatten die Uber-
lebenden stets hohere Mittelwerte. Auch bei Bown und Kollegen zeigten die Mittelwerte der pra-
operativen Hb-Werte der Uberlebenden und Verstorbenen nach 30 Tagen keine signifikanten
Unterschiede bei 11,7 vs. 11,3 g/dl (Bown et al., 2004). Dagegen zeigen die nach 30 Tagen ver-
storbenen Patienten bei Chen et al., Shackleton et al. und Barry et al. alle signifikant niedrigere
Hb-Werte als die Uberlebenden auf (Barry et al., 1998; Chen et al., 1996; Shackleton et al.,
1987). Bei einem "cut-off" von 10 g/dl boten die analysierten eigenen Patienten, welche einen
priaoperativen Hb-Wert < 10 g/dl aufwiesen, eine signifikant schlechtere Langzeitiiberlebens-
wahrscheinlichkeit (z.B. fiir fiinf postoperative Jahre: 22,2 % vs. Hb-Wert > 10 g/dl: 65,3 %, p =
0,024, siche Tab. 56). Zahlreiche Arbeiten haben diese signifikant erniedriegten Uberlebens-
wahrscheinlichkeiten bei Patienten mit Himoglobinkonzentrationen unterhalb bestimmter Gren-
zen darlegen konnen, so z. B. die Arbeitsgruppen um Markovic, Davidovic und Halpern fiir
Werte < 10 g/dl, sowie Hardman fiir Werte < 9 g/dl und AbuRahma fiir Werte < 8 g/dl
(AbuRahma et al., 1991; Davidovic et al., 2005; Halpern et al., 1997; Hardman et al., 1996;
Markovic et al., 2004b).
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Der Zusammenhang von renalen Retentionsparametern und perioperativer Mortalitdt wurde eben-
falls bereits in einigen Studien mit unterschiedlichsten Ergebnissen diskutiert. Die Serum-
Kreatininwerte der eigenen Patienten bei Aufnahme zeigten einen Mittelwert von 1,85 mg/dl mit
einer Spanne von 0,7 mg/dl bis 5,1 mg/dl. Alonso-Perez und Kollegen berichten in Threm Kol-
lektiv einen Durchschnittswert von 1,6 mg/dl mit einer Spanne von 0,6 mg/dl bis 7,0 mg/dl
(Alonso-Perez et al., 2001). Aus diesen Werten ldsst sich schlieBen, dass es sich um Patienten mit
einem Spektrum von normaler bis sehr schwer eingeschriankter Nierenfunktion handelte, jedoch
nicht ob es sich um ein chronisches, ein akutes oder ein "akut auf chronisches" Nierenversagen
handelte. Der t-Test fiir die Mittelwertevergleiche der eigenen Daten konnte weder fiir die peri-
operative Phase noch fiir die Langzeitiiberlebensanalyse einen statistisch signifikanten
Unterschied der pridoperativen Serum-Kreatininwerte zwischen den zu den jeweiligen Zeit-
punkten verstorbenen und iiberlebenden Patienten aufzeigen. Die Verstorbenen hatten jedoch im-
mer hohere Serum-Kreatininwerte (siehe Tab. 58). Auch Shackleton et al. sowie Barry et al. kom-
men in ihren 106 bzw. 258 Patienten einschlieBenden Arbeiten zu dem gleichen Ergebnis be-
ziiglich perioperativer Mortalitdt ohne signifikante Unterschiede im Mittewertevergleich der
Serum-Kreatininwerte (Barry et al., 1998; Shackleton et al., 1987). Hingegen lassen sich in der
Literaturrecherche mehr Studien finden, welche einen Uberlebensvorteil beziiglich perioperativer
Mortalitdt bei niedrigeren bzw. normwertigen Serum-Kreatininwerten aufzeigen konnten. Hier
genannt seien die Veroffentlichungen der Arbeitsgruppen um Halpern, Chen, Davidovic und
Markovic mit jeweils signifikant niedrigeren Mittelwerten der Uberlebenden (z.B. Halpern et al.:
1,32 mg/dl vs. 1,76 mg/dl; p = 0,002) (Chen et al., 1996; Davidovic et al., 2005; Halpern et al.,
1997; Markovic et al., 2004b). Im Bonner Kollektiv zeigten sich bei einem "cut-off" von 2 mg/dl
prozentual bessere Uberlebenswahrscheinlichkeiten bei einem Kreatinin < 2 mg/dl, jedoch ohne
Erreichen eines statistisch signifikanten Unterschiedes (siehe Tab. 57). Lo und Adams, Wakefield
et al. sowie Ouriel und Kollegen berichten bei einem Wert von > 3mg/dl von signifikant nie-
drieger perioperativer Uberlebenswahrscheinlichkeit und Johnston beschreibt bei einem Wert >
1,3 mg/dl signifikant niedrigere perioperative sowie Langzeitiiberlebenswahrscheinlichkeit (Be-
obachtungszeitraum bis zu 6 Jahren) (Johnston, 1994; Lo und Adams, 2004; Ouriel et al., 1990;
Wakefield et al., 1982).

Wie bereits im deskriptiven Teil dieser Arbeit beschrieben, lieBen sich mit einer Ausnahme bei

allen eigenen Patienten Informationen beziiglich der préoperativer Bildgebung gewinnen. Bei 78
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% der Patienten wurde eine notfallméBige Computertomographie durchgefiihrt und bei 53 % eine
Sonographie, 33 % durchliefen beide bildgebende Verfahren. Eine Kernspintomographie wurde
bei 4 % der Patienten angefertigt, eine Angiographie wurde bei keinem Patienten durchgefiihrt.
Markovic und Kollegen berichten iiber eine Verteilung von 78,6 % Ultraschalluntersuchungen,
16,2 % Computertomographien, 0,9 % Magnetresonanztomographien und 12,6 % Angiographien
bei insgesamt 229 Patienten (Markovic et al., 2004b). Eine multizentrische britische Studie be-
richtet von durchgefiihrten CT- und Ultraschalluntersuchungen bei 24 % der 233 eingeschlossen
Patienten aufgrund von unsicherer initialer Diagnosestellung (Basnyat et al., 1999). Hardman et
al. schreiben, dass bei 35 der insgesamt 154 Patienten eine Sonographie, eine CT oder beides
durchgefiihrt wurde und die Zeitspanne bis zur Operationseinleitung bei diesen Patienten signi-
fikant liber derjenigen der nicht bildgebend untersuchten Patienten lag (Hardman et al., 1996).
Zusammengefasst wird die Rate der prioperativ durchgefiihrten Notfall-Computertomographien
in vielen jlingeren Studien mit 53 % bis 100 % angegeben (Eslami und Messina, 2011). Wenn
eine CT durchgefiihrt wurde, konnte diese beim eigenen Kollektiv in 95 % der Fille die sichere
Diagnose einer Ruptur stellen. Dieses Ergebnis bestétigt den allgemeinen Stellenwert der CT als
sensitivste radiologische Methode, um ein rAAA zu diagnostizieren (Weinbaum et al., 1987).
Adam et al. beschreiben eine Sensitivitit und Spezifitit der CT von 79 % bzw. 77 %, Kvilekcal et
al. von 94 % bzw. 95 % und Seeger und Kieffer von 90 % bzw. 100 % (Adam et al., 1998;
Kvilekval et al., 1990; Seeger und Kieffer, 1986). Die Ultraschalluntersuchung im Schockraum
hingegen kann, insbesondere beim hdmodynamisch instabilen Patienten, schnell die Priasenz eines
AAA bestitigen, jedoch besitzt sie keine ausreichende Sensitivitit um eine Ruptur zu
identifizieren (Shuman et al., 1988). Wenn die klinische Diagnose eines rAAA einmal gestellt ist,
wird die additive Durchfithrung einer CT aufgrund der Verzogerung des Operationsbeginns
kontrovers diskutiert, insbesondere bei hdmodynamisch instabilen Patienten. Hier sei auf
Hardman et al. verwiesen, welche die Zeitspanne bis zum Operationsbeginn bei bildgebend unter-
suchten Patienten als signifikant linger beschrieben und die bereits weiter oben in der Diskussion
erwihnte britische Studie, welche die Uberlebenszeit nicht operierter Patienten im Durchschnitt
mit 8 Stunden angab bzw. die Arbeit von Lloyd et al., die darlegt, dass 87,5 % der nicht
operierten Patienten iiber 2 Stunden nach Einlieferung ins Krankenhaus verstarben und somit re-
stimiert wird, dass die meisten Patienten mit rAAA stabil genug sind einer CT-Untersuchung
unterzogen zu werden (Hardman et al., 1996; Lloyd et al., 2004; Walker et al., 1983). Adam und

Kollegen kommen in ihrer CT-Studie zu dem Schluss, dass die prdoperative CT wenig zu-
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satzlichen diagnostischen Nutzen bringt. Wenn ein erfahrener Gefa3chirurg klinisch eine Ruptur
nicht ausschlieBen kann und der Patient keine Kontraindikation fiir eine Operation aufweist, sol-
Ite dieser direkt in den OP-Saal gebracht werden (Adam et al., 1998). Hingegen kommen
Kvilekval et al. durch ihre Daten zu dem Schluss, dass die Durchfithrung einer CT bei hédmo-
dynamisch stabilen Patienten und V.a. ein rAAA das Outcome nicht negativ beeinflusst, sogar
ganz im Gegenteil als signifikanter Informationszugewinn fiir das prd- und intraoperative
Management die Ergebnisse zu verbessern mag (Kvilekval et al., 1990). Beim gegenwirtig zu-
nehmenden Einsatz der endovaskuldren Ausschaltung von rAAA ist die praoperative CT zur Aus-
messung der zu verwendenden Aortenstentkonfiguration unabdingbar. Am University Hospital of
Massachusetts wird im Rahmen eines etablierten Algorithmus bei fast allen Patienten mit V. a.
ein rAAA ein CT gefahren, die Ausnahme sind instabile Patienten mit vorbekanntem AAA
(Eslami und Messina, 2011). Es gibt viele Studien, die {iber keinerlei Komplikationen wihrend
der angestrebten Bildgebung berichten. Wiederum gibt es aber auch Berichte iiber Todesfélle im
CT (Gerassimidis et al., 2005; Hinchliffe et al., 2003). Im Bonner Kollektiv wurde ein Patient
wiahrend der CT-Untersuchung instabil. Die Entscheidung fiir eine préoperative Computer-
tomographie, unabhéngig vom hidmodynamischen Zustand des Patienten, sollte von der je-
weiligen Einrichtung individuell entschieden und von der ad-hoc-Verfiigbarkeit eines gefal3-

chirurgischen Teams abhingig gemacht werden.

Fiir die eigenen analysierten Patienten, bei denen Informationen beziiglich des maximalen AAA-
Durchmessers vorhanden waren, zeigte sich eine Spanne von 4,4 cm bis 13,0 cm mit einem
Durchschnittswert von 8,2 cm. Bei ca. 90 % war der maximale Aneurysmadurchmesser groBBer
als 5 cm. Dies dhnelt sehr dem Kollektiv von Panneton et al. mit einer Spanne von 4,5 cm bis 15
cm maximalem Durchmesser mit einem Mittelwert von ebenfalls 8,2 cm. Der Prozentsatz der
Patienten mit Aneurysmadurchmesser unter 5 cm lag bei 7,7 % (Panneton et al., 1995). Llyod et
al. berichten von einem Mittelwert von 7,6 cm (5 - 12 cm) und Donaldson et. al und Sasaki et. al
von 8,5 cm bzw. 8,4 cm (Donaldson et al., 1985; Lloyd et al., 2004; Sasaki et al., 1998). Der
Mittelwertevergleich mittes t-Test im eigenen analysierten Kollektiv zeigte keine statistisch signi-
fikanten Unterschiede im Bezug auf den maximalen Aortendurchmesser zwischen den in der
perioperativen Phase und im Langzeitverlauf verstorbenen oder liberlebenden Patienten. Hatori et
al. sowie Sakaki und Kollegen wiesen ebenfalls keine signifikanten Unterschiede des AAA-

Durchmesser zwischen Uberlebenden und Verstorbenen auf (Hatori et al., 2000; Sasaki et al.,
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1998). Bei einem gesetzten "cut-off" von < oder > 8 cm maximaler AAA-Durchmesser ergaben
sich auch keine signifikanten Unterschiede der Uberlebenswahrscheinlichkeit im eigenen Kol-
lektiv. Ubereinstimmend hierzu berichten Alonso-Perez et al. von keinen unterschiedlichen Mor-
talitdtsraten mit einem "cut-off" bei 7 cm AAA-Durchmesser (Alonso-Perez et al., 2001). Der
maximale AAA-Durchmesser ist seit Jahrzehnten der Standardparameter fiir das Rupturrisiko
(Szilagyi et al., 1966). Bei dlteren Patienten mit hohem Operationsrisiko rupturieren mehr als 50
% der Aneurysmen mit einem Durchmesser grofer als 5,5 cm, wenn die Operation aufgrund des
Risikos abgelehnt wird, hiervon sogar viele im ersten Beobachtungsjahr. Vielerseits wird der
AAA-Durchmesser als Richtwert jedoch als weniger ideal angesehen (Dotter, 1969; Fillinger et
al., 2004; Hope und Hope, 2011; Lederle et al., 2002a). Aufgrund dessen wurden bereits andere
anatomische Indices, um die Rupturgefahr besser abzuschétzen, evaluiert und vorgeschlagen, z.
B. der 3D-AAA-Wandstress ermittelt durch 3D-CT oder die Tatsache, dass rAAA weniger ge-
wunden sind und grossere Querschnittsasymmetrien aufweisen als hierzu verglichene elektiv eva-
luierte AAAs (Fillinger et al., 2003; Fillinger et al., 2004; Fillinger et al., 2002; Hatakeyama et
al., 2001). Im analysierten Bonner Kollektiv zeigte sich bei 39 % der operierten Patienten zu-
satzlich eine ektatische bzw. aneurysmatische Aufweitung der Iliakalarterien. Diese Patienten
zeigen nur prozentual schlechtere Uberlebenswahrscheinlichkeiten ohne statistisch signifikanten
Unterschied. Dieses Ergebnis ist vergleichbar mit dem von Alonso-Perez et al., die keine signi-
fikant niedrigere Uberlebenswahrscheinlichkeit bei iliakaler Aneurysmaausdehnung beschrieben
(Alonso-Perez et al., 2001). Beim eigenen Patientengut konnte bei 85,7 % die Lokalisation bzw.
Ausdehnung des Aneurysma recherchiert werden. Insgesamt lagen 71,4 % infrarenal und 14,3 %
juxta- bzw. suprarenal. Im Kollektiv von Alonso-Perez et al. wurde eine Verteilung von 81 %
infrarenal gelegenen und 19 % suprarenal ausgedehnte Aneurysmen beschrieben, Kefler et al. be-
richten von 84 % infrarenalen und 16 % suprarenalen Aneurysmen (Alonso-Perez et al., 2001;
Kessler et al., 2002). Eine juxta- bzw. suprarenale Lokalisation des Aneurysmas zog im eigenen
Kollektiv signifikant schlechtere Uberlebenswahrscheinlichkeiten fiir drei und fiinf Jahren nach
sich (z.B. fiir fiinf postoperative Jahre: 0 % vs. 63,6 %, p = 0,01; siche Tab. 60). Auch Nachbur et
al. zeigten einen signifikanten Einfluss der suprarenalen Aneurysmalokalisation auf die peri-
operative Mortalitdt und das Langzeitiiberleben. Dahingegen zeigte sich bei Markovic et al. sowie
Alonso-Perez et al. keine signifikante Auswirkung im Bezug auf die Aneurysmalokalisation
(Alonso-Perez et al., 2001; Markovic et al., 2004b; Nachbur et al., 1987). In Korrelation zur An-

eurysmalokalisation konnten einige Autoren auch eine niedrigere Uberlebenswahrscheinlicheit
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bei notwendiger suprarenaler Aortenklemmung im Vergleich zur infrarenalen Aortenklemmung

nachweisen (Johnston, 1994; Laukontaus et al., 2005).

Die eigenen analysierten Patienten zeigten hinsichtlich der Rupturart (gedeckt oder frei ruptu-
riert) ein Verhéltnis von ca. 9 : 1 auf (88 % : 12 %). Dies stimmt mit den Angaben von Brima-
combe und Berry iiberein (Brimacombe und Berry, 1994). Marty-An¢ et al. berichten von einer
Verteilung gedeckt gegeniiber frei perforiert von 80,3 % zu 19,7 % und Panneton et al. von 69,1
% zu 30,9 % bei Thren 61 bzw. 112 Patienten (Marty-Ane et al., 1995; Panneton et al., 1995). Die
freie Perforation in die Bauchhdhle war bei den eigenen Patienten mit einer signifikant niedri-
geren perioperativen Uberlebenswahrscheinlichkeit assoziiert (z.B. fiir 30 postoperative Tage:
78,7 % vs. 16,7 %, p < 0,001, siche Tab. 74). Innerhalb des ersten postoperativen Jahres ver-
starben alle Patienten mit freier Ruptur (siche Abb. 31). Die gro3e Mehrzahl der vergleichbaren
Studien kommt zu dem gleichen Ergebnis und bestétigt die freie Ruptur in die Bauchhdhle als
einen Préadiktor fiir erhohte Mortélitdt (AbuRahma et al., 1991; Antonello et al., 2009; Donaldson
et al., 1985; Fielding et al., 1984; Kessler et al., 2002; McCready et al., 1993; Turton et al., 2000).
Die Ursache hierfiir ist in dem rasch progredienten Blutverlust und hdmorrhagischen Schock
bzw. den nachfolgenden Gerinnungsstorungen zu sehen. Nur wenige Arbeiten berichten iiber kei-
ne signifikanten Mortalitdtsunterschiede bei gedeckter und freier Ruptur (Cho et al., 2008;
Markovic et al., 2004b).

Im Bonner Kollektiv erhielt die Mehrzahl der Patienten eine Rohrprothese (65 %) als Interponat,
27 % erhielten eine Bifurkationsprothese mit Anschluss an die Iliakal- oder Femoralarterien. 4 %
mussten aufgrund des stark entziindlich verdnderten, infizierten Situs bei mykotischen AAA
einen extraanatomischen Bypass im Sinne eines axillo-bifemoralen Bypasses erhalten. Zwei Pa-
tienten verstarben, bevor die Operation beendet werden konnte. Zum Vergleich mit dem eigenen
Patientengut ist in Tab. 89 die Prothesenverteilung aus dhnlichen Studien aufgefiihrt. Wie im
eigenen Kollektiv erhielten die meisten Patienten ein aorto-aortales Interponat gefolgt von Bi-
furkationsprothesen. Auch KeBler et al. berichten aufgrund von mykotischen rAAAs iiber die
Notwendigkeit zur Anlage von axillo-bifemoralen Bypasses bei 2 ihrer Patienten (Kessler et al.,
2002). Die beiden eigenen Patienten, welche einen extra-anatomischen Bypass bekamen, ver-
starben innerhalb der ersten 30 Tage postoperativ, woraus sich eine signifikant niedrigere peri-

operative Uberlebenswahrscheinlichkeit gegeniiber den Rohr- und Bifurkationsprothesen ergibt
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Rohrprothese Bifurkationsprothese Axillo-bifemoraler opP
Bypass ohne
Rekonstruktion

(Alric et al., 2003) 75,3 % 24,7 % - -
(Gloviczki et al., 1992) 54,2 % 36,0 % 0,5 % 9,3 %
(Markovic et al., 2004b) 53 % 47 % - -
(Kessler et al., 2002) 50,6 % 36,5 % 2,3 % 10,6 %
(Sasaki et al., 1998) 74,1 % 11,1 % 14,8 % -

Eigenes 65 % 27 % 4 % 4%
Patientenkollektiv

Tab. 89: Prozentuale Verteilung der verwendeten Prothesenarten im eigenen Patientenkollektiv
sowie in anderen Studien

(p = 0,006, siche Tab. 75). Diese deutlich niedrigere Uberlebenswahrscheinlichkeit l4sst sich in
vielen Fallberichten und Studien, welche iiber die Methode des axillo-bifemoralen Bypass und
die aortale Embolisation (Therapie ohne Aneuysmaresektion) berichten, wiederfinden und ist vor
allem durch postoperative Aneurysmarupturen und Nierenversagen bedingt (Coleman et al.,
2005; Huber et al., 2001; Marnette et al., 1995; Pevec et al., 1994; Schwartz et al., 1986). Jedoch
gibt es immer wieder Berichte von Patienten mit relativ komplikationslosem Verlauf und monate-
langem Follow-up, wie z. B. von Coleman et al. dokumentiert (Coleman et al., 2005). So ist die
"nicht-resezierende" Therapie (Anlage extra-anatomischer Bypass und interventionelle aortale
Blutungsblockade) in erfahrenen Zentren als eine gute Option fiir multimorbide, himodynamisch
stabile Patienten mit rAAA, welche nicht fiir eine offene Resektion oder EVAR in Frage kom-
men, anzusehen (Coleman et al., 2005). Der Vergleich von Rohrprothesen- und Bifurkations-
protheseninterposition zeigte im eigenen Kollektiv keinen statistisch signifikanten Unterschied
beziiglich der perioperativen Uberlebenswahrscheinlichkeit und der Uberlebenswahrschein-
lichkeit im Langzeitverlauf, welches mit den Ergebnissen vieler anderer Studien iibereinstimmt
(Alonso-Perez et al., 2001; Barry et al., 1998; Fielding et al., 1984; Hardman et al., 1996). Jedoch
hilt schon seit Jahrzehnten die Diskussion um Mortalitit und Morbiditit (Nahtaneurysmen) beim
Vergleich von Rohr- und Bifurkationsprotheseninterponaten an (Armour, 1977; Glickman et al.,
1982). So gibt es Vergleichsstudien, welche einen klaren Uberlebensvorteil nach Rohrprothesen-
gegeniiber Bifurkationsprothesenersatz aufzeigen konnten (Davidovic et al., 2005; Markovic et

al., 2004a; Marty-Ane et al., 1995; van Dongen et al., 1998). Dies wird nicht zuletzt auch durch



106

signifikant kiirzere Operationszeiten, geringeren intraoperativen Blutverlust und dementsprech-

end geringeren Transfusionsbedarf hervorgerufen (Pfeiffer et al., 2000).

Die durchschnittliche Operationszeit im eigenen Kollektiv betrug bei den Patienten, welche die
Operation iiberlebten, 226 Minuten. Die Spanne reichte von 90 bis 670 Minuten. In Tabelle 90
sind vergleichende Werte aus anderen Studien aufgefiihrt. Die durchschnittliche Operationszeit
betrdgt in keiner der Studien unter 2,5 Stunden. Die statistische Auswertung der eigenen Daten
zeigte, dass die Patienten, welche die ersten 30 postoperativen Tage tiiberlebten, signifikant
kiirzere Operationszeiten aufwiesen als diejenigen Patienten, welche in diesem Zeitraum ver-
starben (212,03 Min. vs. 295,00 Min., p = 0,042; siehe Tab. 65). Im Langzeitverlauf konnte kein
signifikanter Einfluss der Operationszeit auf das Uberleben belegt werden. Als ein Pridiktor fiir
die perioperative Mortalitit wurde die durchschnittliche Operationsdauer bereits in vielen Ar-
beiten aufgefiihrt (Bown et al., 2004; Bradbury et al., 1995; Chen et al., 1996; Hatori et al., 2000;
Markovic et al., 2004b; Markovic et al., 2004a). Nur wenige Arbeiten berichten von keinem sta-
tistischen EinfluB der Operationszeit auf die Uberlebenswahrscheinlichkeit (Fielding et al., 1984;
Laukontaus et al., 2005). Nach Ansetzen eines "cut-off"-Wertes bei 300 Minuten zeigte sich be-

ziiglich der perioperativen Uberlebenswahrscheinlichkeit ein Uberlebensvorteil fiir die Patienten-

Spanne (Min.) Durchschnitt (Min.)

60 - 480 234
95 - 420 220
239
75 - 420 190
90 - 330 174
158
90 - 670 226

Tab. 90: Operationszeiten im eigenen Patientenkollektiv und in anderen Studien

gruppe, die unter 300 Minuten operiert wurde, wobei dieser Unterschied jedoch nicht statistisch
signifikant ist (z.B. fiir 30 postoperative Tage: 72,7 % vs. 100 %, p = 0,052; siche Tab. 64).
Davidovic et al. konnten eine niedriegere Uberlebenswahrscheinlichkeit bei einem "cut-off" von
200 Minuten, Cohen et al. bei 300 Minuten und Wakefield und Kollegen bei 400 Minuten auf-
zeigen (Cohen et al., 1991; Davidovic et al., 2005; Wakefield et al., 1982). In einer retrospektiven
Studie konnten Bjorck und seine Kollegen zeigen, dass neben langen aortalen Abklem-

mungszeiten (160 Min.) und hohem perioperativem Blutverlust (16 1) die langen Operationszeiten
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selbst (durchschnittlich 337 Min.) zu einem signifikanten Anstieg des intraabdominellen Drucks
und folglich zur ischdmischen Kolitis fiihrten (Bjorck et al., 2008). Ein weiterer wichtiger Punkt
sind die bereits angesprochenen aortalen Abklemmungszeiten, die leider wiederum im eigenen
Patientengut nicht ausreichend dokumentiert waren, um sie einer sinvollen statistischen Analyse
zu unterziechen. Mehrere Studien konnten darlegen, dass langere aortale Abklemmungszeiten mit
erhohter perioperativer Mortalitdt assoziiert sind (Bradbury et al., 1995; Davidovic et al., 2005;
Hatori et al., 2000; Johnston, 1994; Markovic et al., 2004b; Markovic et al., 2004a). Johnston et
al. zeigten in ihrem Patientenkollektiv signifikant niedrigere Uberlebenswahrscheinlichkeiten im
perioperativem wie auch im Langzeitverlauf bei Abklemmungszeiten > 60 Minuten und

Davidovic et al. niedrigere perioperative Uberlebenswahrscheinlichkeiten bei Abklemmungs-

zeiten > 47 Minuten (Davidovic et al., 2005; Johnston, 1994).

Der intraoperative Blutverlust, d. h. das Blut welches wihrend der Operation aus dem
Operationsfeld abgesaugt wurde, lag im eigenen Kollektiv zwischen 500 bis 20000 ml. Der
Durchschnitt lag bei 3412 ml. Vergleichend berichten Markovic und Kollegen von 3700 ml,
Johnston et al von 3314 ml, Pfeiffer et al. von 4070 ml und Sasaki et al. von 2365 ml intra-
operativem Blutverlust (Johnston, 1994; Markovic et al., 2004a; Pfeiffer et al., 2000; Sasaki et
al., 1998). Die Spanne des evakuierten Blutes reicht in der zum Vergleich herangezogenen Litera-
tur von 0 bis 30000 ml (Alric et al., 2003; Bradbury et al., 1995; Markovic et al., 2004a; Panneton
et al., 1995). Bei den eigenen Patienten konnte weder im t-Test noch im LogRank-Test ("cut-off"
bei 3,5 1) ein statistisch signifikanter Einfluss des Blutverlustes auf die Uberlebenswahrschein-
lichkeit bewiesen werden. Nur wenige Arbeiten anderer Autoren kommen zu dem gleichen Er-
gebnis, so z.B. bei Sasaki et al. (Sasaki et al., 1998). Die grole Mehrzahl der Studien beziiglich
rAAA zeigen eine klare Assoziation zwischen Blutverlust und Mortalitdt im Mittelwertevergleich
(Alric et al., 2003; Barry et al., 1998; Bradbury et al., 1995; Hatori et al., 2000; Lawrie et al.,
1979; Markovic et al., 2004a; Nachbur et al., 1987). Auch in der nicht-parametrischen Analyse
konnten viele Autoren von einer signifikant niedrigeren perioperativen Uberlebenswahrschein-
lichkeit bei hoherem Blutverlust berichten, z.B. Wakefield et al. ab 11 1, Panneton et al. ab 5 1,
Chen et al. ab 4 1, Johnston, Davidovic und Markovic et al. ab 3,5 1 sowie Alonso-Perez und Kol-
legen ab 2 1 Blutverlust (Alonso-Perez et al., 2001; Chen et al., 1996; Davidovic et al., 2005;
Johnston, 1994; Markovic et al., 2004b; Panneton et al., 1995; Wakefield et al., 1982).
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Der intraoperativer Transfusionsbedarf (EK und FFP) belief sich im eigenen Kollektiv von 0 bis
29 Einheiten mit einem Durchschnittswert jeweils von 11 Transfusionseinheiten (ausgewogenes
Verhiltnis zwischen EK und FFP). Cho et al. fiihren in ihrer Arbeit einen Durchschnittswert von
8 EK und 4 FFP pro Patient auf (Cho et al., 2008). In weiteren Arbeiten werden durchschnittlich
4,3 bis 11,1 transfundierte EK pro rAAA angegeben (Donaldson et al., 1985; Lo und Adams,
2004; Marty-Ane et al., 1995; Panneton et al., 1995; Pfeiffer et al., 2000). Die Transfusions-
spanne reicht von 0 bis 50 EK (Lo und Adams, 2004; Marty-Ane et al., 1995). In der statistischen
Analyse der eigenen Daten zeigen sich im Mittelwertevergleich keine signifikanten Unterschiede
an transfundierten EK und FFP zwischen Verstorbenen und Uberlebenden bezogen auf alle post-
operativen Beobachtungszeitrdume. Jedoch zeigte die Kaplan-Meier-Analyse mittels LogRank-
Test eine signifikant niedrigere perioperative Uberlebenswahrscheinlichkeit und Langzeit-
iiberlebenswahrscheinlichkeit bei einer Transfusionmenge von > 7 EK bzw. FFP (z.B. fiir ein
postoperatives Jahr (EK): 44,0 % vs. 83,3 %, p = 0,016; sieche Tab. 70 und 72). Diese Be-
obachtung wurde bereits in vielen anderen Studien aufgefiihrt. So fanden Panneton, KeBler und
Cohen et al. ab 10 tranfundierten EK und Fielding, Gloviczki und Johansen et al. ab 15 EK sowie
Wakefield und Harris et al. ab 17 bzw. 18 EK eine niedrigere perioperative Uberlebens-
wahrscheinlichkeit (Cohen et al., 1991; Fielding et al., 1984; Gloviczki et al., 1992; Harris et al.,
1991; Johansen et al., 1991; Kessler et al., 2002; Panneton et al., 1995; Wakefield et al., 1982).
Andere Studien konnten auch im Mittelwertevergleich héhere Transfusionsraten mit hdéherer
Mortalitét assoziieren (AbuRahma et al., 1991; Antonello et al., 2009; Barry et al., 1998; Hatori
et al., 2000; Markovic et al., 2004b). Diese erhdhte Mortalitdt und Morbiditét bei Patienten mit
erhohten Transfusionsbedarf wurde bereits in vorangegangenen Verdffentlichungen u. a. mit den
anscheinend hierdurch bedingten hoheren Raten fiir das abdominelle Kompartmentsyndrom und
die Kolonischdmie in Verbindung gebracht (Bandyk et al., 1981; Cho et al., 2008; Mehta et al.,
2005). Ein wichtiger EinfluB3faktor scheint auch das Verhéltnis von transfundierten FFP zu trans-
fundierten EK zu sein. Mell et al. konnten darlegen, dass ein ausgewogeneres Verhéltnis von
FFP- und EK-Transfusionen bei Patienten mit rAAA mit einer niedrigeren perioperativen Mor-
talitdt korreliert. So war die Mortalitdt in der Gruppe mit einem EK/FFP-Verhiltnis von < 2:1
viermal niedriger als in der Gruppe mit einem Verhéltnis von > 2:1. Diese Beobachtung wurde
bereits in Traumastudien beschrieben (Gonzalez et al., 2007; Holcomb et al., 2008; Moore et al.,
2008; Spinella et al., 2008). Ferner war die Inzidenz der postoperativen Kolonischdmie in der

Gruppe mit hoherer FFP-Substitution deutlich niedriger, was nach Vermutung der Autoren an
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dem hierdurch bedingten hoheren onkotischen Druck und konsekutiv besseren intestinalen
Durchblutung liegen konnte (Mell et al., 2010). Ein weiterer wichtiger Aspekt ist der intra-
operative Gebrauch von Autotransfusionssystemen, wie z. B. Cell Saver”™, welcher sich in den
letzten zwei Jahrzehnten durchgesetzt hat und insbesondere bei Notfalloperationen, wie beim
rAAA, zum Einsatz kommt. Im eigenen Patientenkollektiv war der Einsatz nur sehr liickenhaft
dokumentiert worden und eignete sich konsekutiv nicht fiir eine statistische Anlayse, jedoch kon-
nte in vorangegangenen Studien der Einfluss dieser Systeme auf die perioperative Uberlebens-
wahrscheinlichkeit beschrieben werden. So konnten Marty-Ane et al. beim Vergleich zweier
Patientenkollektive mit rAAA eine signifikant hohere perioperative Uberlebenswahrschein-
lichkeit der Patientengruppe zeigen, bei welcher es zum Einsatz von Autotransfusionssystemen

kam (Marty-Ane et al., 1995).

Die minimalen intraoperativen sytolischen RR-Werte bewegten sich zwischen 40 bis 120 mmHg
mit einem Durchschnittswert von 82 mmHg. Markovic und Kollegen berichten zum Vergleich
von einem durchschnittlichen intraoperativen systolischen RR-Wert von 106,5 mmHg mit einer
Spanne von 40 bis 160 mmHg (Markovic et al., 2004a). Bezogen auf die minimalen systolischen
RR-Werte zeigten sich sowohl im Mittelwertevergleich als auch im LogRank-Test ("cut-off" bei
80 mmHg) fiir drei Monate und fiir fiinf Jahre bessere Uberlebenswahrscheinlichkeiten fiir hdhere
RR-Werte, jedoch ohne statistische Signifikanz. Analog hierzu zeigten Bown et al. hdherer Mor-
talitdtsraten bei den Patienten mit niedrigeren minimalen systolischen RR-Werten (87,1 vs. 78,1
mmHg) (Bown et al., 2004). Auch Hans und Huang konnten darlegen, dass die Patienten mit nie-
drigeren minimalen intraoperativen systolischen RR-Werten ("cut-off" bei 90 mmHg) niedrigere
Uberlebenswahrscheinlichkeiten aufwiesen (Hans und Huang, 2003). Desweiteren lassen sich
eine Reihe von anderen Arbeiten auffiihren, welche die Assoziation von intraoperativer Hypo-
tension und niedrigerer perioperativer Uberlebenswahrscheinlichkeit nachweisen konnten
(Davidovic et al., 2005; Johansen et al., 1991; Markovic et al., 2004a; Nachbur et al., 1987,
Wakefield et al., 1982). Wenn intraoperativ einmal die Aortenklemmung erfolgt und die aktive
Blutung gestoppt ist, fiihrt der hohere Perfusionsdruck zu weniger Endorganischdmien. Jarvinen
et al. konnten u.a. zeigen, dass diese Hypotension zu mehr mesenterialen Ischdmien und folglich

hoheren Mortalitdtsraten fiithrt (Jarvinen et al., 1999).
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Im deskriptiven Teil dieser Arbeit sind in Tab. 27 bestimmte intraoperative Besonderheiten die-
ses Patientenkollektivs, wie u. a. das Vorliegen jeweils einer aorto-cavalen und aorto-duodenalen
Fistel, vier mykotischer und drei inflammatorischer AAAs sowie die iatrogene Verletzung der V.
cava inferior bei einem Patienten, aufgefiihrt. Auf das mykotische AAA wurde schon in Zu-
sammenhang mit der Notwendigkeit zur Anlage extra-anatomischer Bypésse, welches mit er-
hohter Mortalitdt assoziiert ist, kurz eingegangen. Diese hier genannten intraoperativen Besonder-
heiten werden in fast allen zum Vergleich vorliegenden Studien mit einer Prévalenz im ein-
stelligen Prozentbereich aufgefiihrt. Das Vorliegen einer aorto-cavalen Fistel z. B. kann als intra-
operativer Zufallsbefund sehr problematisch sein. Die iatrogene Verletzung der V. cava inferior
oder der linken V. renalis geschieht meist bei der Freilegung des Aneurysmahalses und bei
groflen retroperitonealen Hamatomen. All diese Gegebenheiten sind mit einer erhdhten peri-
operativen Mortalidt verbunden (Alonso-Perez et al., 2001; Alric et al., 2003; Davidovic et al.,
2005; Hans und Huang, 2003; Johansen et al., 1991; Kessler et al., 2002; Markovic et al., 2004b;
Markovic et al., 2004a; Marty-Ane et al., 1995; Panneton et al., 1995; Pfeiffer et al., 2000). Im ei-
genen Kollektiv sind alle 3 Patienten mit inflammatorischen AAA intrahospital verstorben. Bei
den anderen Besonderheiten war dies jedoch nicht der Fall. Die Problematik der intraoperativen
iatrogen induzierten Verletzungen lenkt das Augenmerk auf die Erfahrung und Féahigkeiten des
jeweiligen Chirurgen. Wie der bereits diskutierte Vergleich von "high volume"- und "low
volume"-Krankenhdusern bzw. zwischen gro3en und kleinen Krankenhdusern gibt es einige Stu-
dien, die den Aspekt des spezialisierten bzw. des "high volume"-Chirurgen und den damit ver-
bundenen Effekt auf die Mortalidt untersucht haben. Zusammengefasst zeigt sich, dass Chirurgen,
welche "mehr" rAAAs pro Jahr operieren oder eine Spezialisierung als Gefdfichirurg besitzen,
signifikant niedrigere Mortalititszahlen aufweisen. Dies belegt die Notwendigkeit, dass Patienten
mit gesichertem oder Verdacht auf ein rAAA primér in ein gefdBchirurgisches Zentrum ein-
geliefert werden (Basnyat et al., 1999; Campbell und Chester, 2002; Cohen et al., 1991; Dardik et
al., 1998; Dimick et al., 2003; Dueck et al., 2004b; Dueck et al., 2004a; Forbes et al., 2002;
Meddings et al., 1991; Ouriel et al., 1990; Rutledge et al., 1996).

In Tab. 91 ist das Auftreten wichtiger postoperativer Komplikationen aus vorangegangenen Stu-
dien zum Vergleich mit dem eigenen Patientengut aufgefiihrt. Die Definitionen der einzelnen
Krankheitsbilder stimmen in den verschiedenen Studien nicht immer tberein, und eine Dis-

kussion tliber die Komplexitit der postoperativen Komplikationen beim rAAA kann hier nur in
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Ansitzen erfolgen, da dies sonst den Rahmen dieser Arbeit sprengen wiirde. Zu den haufigsten
klinisch relevanten Komplikationen gehoren das ANV sowie die respiratorische Insuffizienz,
dicht gefolgt von MOV und Sepsis sowie Myokardinfarkten und Pneumonien. Faktoren, welche
ein postoperatives ANV begiinstigen, sind eine vorbestehende chronische Niereninsuffizienz, die
Auspragung von arterieller Hypotension/Schock, die suprarenale Aortenklemmung sowie ein
fortgeschrittenes Alter (Eslami und Messina, 2011). Bedeutende Risikofaktoren fiir die Ent-
wicklung einer respiratorischen Insuffizienz sind das Vorbestehen einer chronischen Lungen-
erkrankung (z.B. COPD), Transfusionen von Blutprodukten und lange Aortenklemmungszeiten
(Harris et al., 1991). Die Pathogenese der einzelnen Organinsuffizienzen oder deren Kombination
bis hin zum Multiorganversagen werden durch Lindsay und Kollegen mit der Theorie des "two
hit" Ischdmie/Reperfusions-Schaden, welcher wihrend Ruptur und Operation auftritt und offen-
bar u. a. mit der Aktivierung von neutrophilen Granulozyten zusammenhéngt, begriindet (Lindsay
et al., 1999). Im eigenen Patiengut zeigte sich, dass das postoperative ANV, MOV und Sepsis
Pridiktoren fiir eine niedrigere perioperative Uberlebenswahrscheinlichkeit wie auch Langzeit-
iiberlebenswahrscheinlichkeit darstellen (z. B. fiir 30 postoperative Tage [MOV]: 41,7 % [MOV]
vs. 90,7 % [kein MOV], p < 0,001; siche Tab. 81). Das Auftreten von peripheren Embolien war
tendenziell ebenfalls mit niedrigerer perioperativer Uberlebenswahrscheinlichkeit assoziiert, je-
doch waren die Unterschiede in den Uberlebenswahrscheinlichkeiten nicht signifikant (z. B. fiir
30 postoperative Tage: 55,6 % [mit peripheren Embolien] vs. 82,9 % [ohne periphere Embolien],
p = 0,062; siehe Tab. 83). Fiir die respiratorische Insuffizienz sowie den postoperativen
Myokardinfarkt konnte keine signifikant erniedrigte Uberlebenswahrscheinlichkeit bei rAAA ge-
zeigt werden. Fiir eine oder mehrere dieser postoperativen Komplikationen, wie ANV, MOV,
Sepsis, respiratorische Insuffizienz, Koagulopathie, periphere Embolien, cerebraler Insult, Pneu-
monie und Myokardinfarkt, konnte in zahlreichen Studien ebenfalls eine signifikant erniedrigte
perioperative Uberlebenswahrscheinlichkeit oder Langzeitiiberlebenswahrscheinlichkeit gezeigt
werden (Alonso-Perez et al., 2001; Alric et al., 2003; Bauer et al., 1993; Bown et al., 2004; Chen
et al., 1996; Davidovic et al., 2005; Donaldson et al., 1985; Hardman et al., 1996; Harris et al.,
2005; Hsiang et al., 2001; Johnston, 1994; Markovic et al., 2004b; Panneton et al., 1995; Sasaki
et al., 1998). Im Bonner Kollektiv traten wdhrend des stationdren Aufenthalts bei keinem
Patienten prothesenassoziierte Komplikationen wie Prothesenthrombose oder -infektion, Naht-
aneurysmen oder prothetisch-enterale Fisteln, auf. Im Langzeitverlauf zeigte sich lediglich bei

einem Patienten der Verdacht auf ein asymptomatisches Anastomosenaneurysma. Diese Pro-
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thesenkomplikationen treten nach rAAA héaufiger auf als nach elektiver Resektion eines AAA
(liblicherweise innerhalb der ersten 2 Jahre nach Operation) und sind mit deutlich erh6hter Mor-
biditdt und Mortalitdt verbunden (Alonso-Perez et al., 2001; Cho et al., 1998). Weiterfiihrend
wurde iiber keine rAAA-assoziierte Komplikation mehr publiziert als {iber die mesenteriale
Ischdmie (Kolonischdmie/ischdmische Kolitis), welche im eigenen Kollektiv mit 8,9 % vertreten
war. Die Inzidenz der Kolonischdmie nach rAAA reicht bis 60 % und zieht Mortalitdtsraten von
bis zu 80 % nach sich (Champagne et al., 2004; Levison et al., 1999). Die Kolonischdmie als Pra-
diktor fiir erhdhte Mortalitdt konnte oftmals belegt werden (Bandyk et al., 1981; Cho et al., 2008;
Jarvinen et al., 1999; Maupin et al., 1989; Rutledge et al., 1996; Welling et al., 1985). Als be-
giinstigende Faktoren und Prédiktoren fiir eine postoperative mesenteriale Ischdmie konnten pra-
und intraoperative arterielle Hypotension, erhohte Transfusions- und Infusionsraten sowie er-
hohte Serum-Laktatwerte und eine Erhohung von unreifen Vorlduferzellen der weilen Blut-
zellreihe verifiziert werden (Bandyk et al., 1981; Champagne et al., 2004; Cho et al., 2008;
Jarvinen et al., 1999; Levison et al., 1999). Aufgrund der hohen Mortalititsraten und oft spéten
Diagnose empfehlen viele Autoren intraoperative Doppleruntersuchungen der mesenterialen Ge-
faBe und engmaschige postoperative Koloskopien/Sigmoidoskopien bei Risikopatienten (Bandyk
et al., 1981; Champagne et al., 2004; Cho et al., 2008; Jarvinen et al., 1999; Levison et al., 1999;
Welling et al., 1985). Eine Schliisselfunktion bei der Genese postoperativer Organdysfunktionen
und der mesenterialen Ischdmie bis hin zum MOV spielt auch das abdominelle Kompartment-
syndrom, welches als eine intraabdominelle Druckerh6hung > 20 mmHg in Kombination mit
Organdysfunktionen definiert wird (Moll et al., 2011). Das abdominelle Kompartmentsyndrom
wird bei 10 bis 55 % der Patienten nach Notfallversorgung eines rAAA beobachtet (Bjorck et al.,
2008; Djavani et al., 2006; Papavassiliou et al., 2003). Die Debatte, wann und nach welchen
Kriterien eine Dekompression vorgenommen wird, hélt an, und der Balanceakt zwischen
effektiver Tamponade gegen Blutungen und dem ungewollten physiologischen Effekts des Kom-
partmentsyndroms ist sehr kritisch (Moll et al., 2011). In der Serie von Meldrum und Kollegen
wurde eine Dekompression ab inraabddominellen Driicken > 20mmHg mit einer konsekutiven
Uberlebensrate von 71 % vorgenommen (Meldrum et al., 1997). Rasmussen et al. sahen in ihrer
Fallkontrollstudie, dass Patienten welche einen Netzverschluss brauchten, hhere Mortaltitsraten
hatten als die Patienten, welche primér verschlossen werden konnten (56 % vs. 9 %). Jedoch
hatten die Patienten, welche bei der initialen Operation einen Netzverschluss bendtigten niedri-

gere Mortalititsraten (51 % vs. 70 %) und weniger MOV (11 % vs. 70 %) als diejenigen
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Patienten, welche im Rahmen einer durch Kompartmentsyndrom bedingten spidteren Folge-
operation diesen Netzverschluss benotigten (Rasmussen et al., 2002). Fast die Hélfte des eigenen
Patientenkollektivs benétigte mindestens einen weiteren chirurgischen Folgeeingriff. Dies war
gegeniiber der Vergleichsgruppe mit signifikant erniedrigten Uberlebenswahrscheinlichkeiten
nach drei Monaten sowie auch im Langzeitverlauf verbunden (z. B. fiir ein postoperatives Jahr:
73,9 % vs. 36,3 %, p = 0,0,19, siche Tab. 78). Dieser Zusammenhang von Reoperation und er-
hohter Mortalitdt ist in der Literatur beschrieben (Harris et al., 1991; Laukontaus et al., 2005).
Gleichwohl es auch Arbeiten gibt, die keinen Zusammenhang zeigen konnten (Alonso-Perez et

al., 2001; Panneton et al., 1995).

Im eigenen Patientenkollektiv ergab sich eine durchschnittliche Krankenhaus- und ITS-Auf-
enthaltsdauer von 29,45 bzw. 20,27 Tagen mit einer jeweiligen Spanne von 2 bis 136 Tagen. Wie
bereits oben erwéhnt, beinhaltet dies die Patienten, welche die initiale Operation wegen eines
rAAA iiberlebt haben, als auch die im weiteren stationdren Aufenthalt verstorbenen Patienten und
diejenigen, welcher in die zuweisenden oder heimatnéheren Krankenhéduser zuriick- bzw. weiter-
verlegt wurden. Dementsprechend spiegeln diese Zahlen nicht die durchschnittliche komplette
Krankenhausaufenthaltsdauer derjenigen Patienten dar, welche operiert wurden, {iberlebten und
schlielich aus dem UKB entlassen wurden. In Tabelle 92 sind Angaben aus anderen Studien auf-
gefiihrt. Im eigenen Kollektiv zeigten sich keine signifikanten Unterschiede im Mittelwerte-
vergleich der ITS-Aufenthalsdauer bei Verstorbenen und Uberlebenden fiir die jeweiligen post-
operativen Beobachtungszeitrdume. Auch nach Gruppierung in > 10 Tage und < 10 Tage ITS-
Aufenthaltsdauer zeigten sich keine signifikant unterschiedlichen Uberlebenswahrschein-
lichkeiten zwischen den Gruppen. Harris et al. zeigten, dass ihre Patienten, welche die ersten 30
postoperativen Tage iiberlebten, signifikant langere ITS-Aufenthalte aufwiesen (Harris et al.,
1991). Johnston zeigte in seiner 6-Jahresiiberlebensanalyse hingegen, dass die Patienten mit
kiirzeren ITS-Aufenthalten (< 6 Tage) eine niedrigere Mortalitdt aufwiesen (Johnston, 1994).
Laukantus und Kollegen konnten wiederum keinen Zusammenhang zwischen ITS-Aufenthalts-
dauer und perioperativer Mortalitdt herstellen (Laukontaus et al., 2005). Desweiteren beschrieben
Tambyraja und seine Arbeitgruppe, welche das Uberleben der unter und iiber 65-jihrigen ver-
glichen, signifikant lingere Krankenhausaufenthalte der Uberlebenden in der ilteren Gruppe

(Tambyraja et al., 2005a).
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22,22 %

26,67 %

8,89 %
4,44 %
4,44 %
0,00 %

2,22 %

6,67 %

2,22 %

22,22 %

Tab. 91: Haufigkeit ausgewéhlter postoperativer Komplikationen im eigenen Patientenkollektiv und in anderen Studien

148!
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KH-Aufenthalt KH-Aufenthalt ITS-Aufenhalt ITS-Aufenthalt
Spanne (Tage) Durchschnitt (Tage) Spanne (Tage) Durchschnitt (Tage)

(Panneton et al., 1995) 1-207 14 1-47 7
(Kessler et al., 2002) 11 -100 18 3-35 15
(Darling et al., 1996) 6-175 11 1-60 4

"
1-119 12 1-108 5
1

(Harris et al., 1991) 0-112 12,1
Eigenes Patientenkollektiv 08 K]} 29,45 2-136 20,27

Tab. 92: Krankenhausaufenthaltsdauer und Aufenthaltsdauer auf der Intensivstation im eigenen
Patientenkollektiv und in anderen Studien

Bedingt durch die hohen Mortalitétsraten des rAAA wurden einige pradiktive Modelle ("Scores")
entwickelt, um die postoperative Mortalitdt bei Patienten, welche sich mit rAAA prisentieren,
vorauszusagen. "The Glasgow Aneurysm Score", der "Hardman Index", der "Physiologic and
Operative Severity Score for Enumeration of Morbidity and Mortality (POSSUM) Risk
Equations" und der "Edingburgh Ruptured Aneurysm Score (ERAS)" sind einige dieser zur Zeit
benutzten Modelle, um die Mortalitit vorauszusagen (Hardman et al., 1996; Prytherch et al.,
2001; Samy et al., 1994; Tambyraja et al., 2007). Ohne jeden im Detail darzulegen, geniigt es zu
erwéhnen, dass alle eine hohe Mortalitétsrate unter den Patienten mit fortgeschrittenem Alter und
den Patienten, welche mit schwerer Hypotension und BewuBtseinsverlust und/oder Herzstillstand
eingeliefert werden, beschreiben. In der Literaturrecherche lassen sich viele Arbeiten finden, die
diese "Scores" auf ihre Anwendbarkeit und Validitét gepriift haben, und zu unterschiedlichsten
Ergebnissen gekommen sind (Antonello et al., 2009; Bown et al., 2004; Harris et al., 2005;
Korhonen et al., 2004; Laukontaus et al., 2005; Tambyraja et al., 2005b). Zusammengefasst ldsst
sich jedoch sagen, dass kein Modell ("Score") allein oder in Kombination oder eine einzelne
Variable adidquat ein negatives postoperatives "Outcome" eindeutig vorherzusagen vermag und
somit Einfluss auf die Entscheidung zur Therapie nehmen sollte. Die Entscheidung, jemandem
die Therapie vorzuenthalten oder Wiederbelebungsmaflnahmen vorzeitig zu beenden, darf nie-

mals ein schneller Entschluss auf Basis einer Formel sein. Aufgrund nicht validierter objektiver
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Parameter und nicht zuletzt aus ethischen Gesichtspunkten bleibt die Entscheidungsfindung zur
operativen Therapie auf der Basis fundierter klinischer Erfahrung die wichtigste Methode bei Pa-
tienten mit rAAA (Chen et al., 1996; Eslami und Messina, 2011; Tambyraja et al., 2008). Weiter
unterstiitzt wird diese Haltung durch die Tatsache, dass Studien zu finden sind, welche keine ein-
zige prdoperative Variable indentifizieren konnten, die mit einer erhfhten perioperativen Mor-
talidt einherging (Barry et al., 1997; Bown et al., 2004; Campbell et al., 1986; Harris et al., 1991;
Hatori et al., 2000; Meesters et al., 1994; Sultan et al., 2004; Vohra et al., 1990).

Die Inzidenz des rAAA reicht in den westlichen Landern von 5,6 bis 17,5 Féllen pro 100000 Per-
sonen im Jahr und scheint sich im letzten Jahrzehnt verringert zu haben (Bengtsson und
Bergqvist, 1993; Johansson und Swedenborg, 1986; Mealy und Salman, 1988; Moll et al., 2011).
Die Zahl der rAAA fiel von 18,7/100000 (in 1994) auf 13,3/100000 (in 2003) in den USA mit
konsekutiv gleichzeitiger Abnahme der diesbeziiglichen Notfalloperationen (Dillavou et al.,
2006). Dies mag zum einem an Vorsorgeuntersuchungen, aber auch an der Abnahme des Ni-
kotinabusus, an der Zunahme medikamentds besser eingestellter Hypertoniker und dem ver-
breiterten Gebrauch von CSE-Hemmern bei kardiovaskuldr erkrankten Patientin liegen (Dillavou
et al., 2006; Von Allmen und Powell, 2012). Unbeachtet dessen sind, wie bereits zuvor erwihnt,
die Mortalititraten des rAAA weiterhin hoch. Wenn man die bereits vor Krankenhauseinlieferung
verstorbenen Patienten mit hinzuzahlt, konnen sich die Gesamtmortalitdtsraten auf iiber 90 % be-
laufen (Alonso-Perez et al., 2001; Ingoldby et al., 1986; Johansson und Swedenborg, 1986;
Johnston, 1994; Laukontaus et al., 2005; Mealy und Salman, 1988; Thomas und Stewart, 1988).
In Tab. 93 sind die perioperativen und Langzeitmortalititsraten aus anderen Studien aufgefiihrt.
Im Vergleich zu den anderen Publikationen zeigen sich im eigenen Kollektiv giinstige Uber-
lebenswahrscheinlichkeiten in der perioperativen Phase sowie auch im Langzeitverlauf. Ob sich
die perioperativen Mortalitdtsraten iiber die letzten Jahrzehnte gebessert haben oder im Grof3en
und Ganzen nur unwesentlich bis gar nicht veridndert haben, ist Gegenstand aktueller Diskussion.
Obwohl Dardik et al. von einer Verbesserung der perioperativen Mortalitdt {iber die Jahre be-
richten, schreiben die meisten Studien jedoch von unverdnderten Mortalititsraten, welche sich
auch tiber die Jahre nicht verbessern liefen (Cassar et al., 2001; Cho et al., 1998; Dardik et al.,
1998; Dimick et al., 2003; Dueck et al., 2004a; Kantonen et al., 1999; Katz et al., 1994; Marty-
Ane et al., 1995; Ouriel et al., 1990; Rigberg et al., 2006; Rutledge et al., 1996; Visser et al.,
2005). In einer Meta-Analyse von 1954 bis 1997 weisen Bown und Kollegen auf eine stetige Re-
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duktion der perioperativen Mortalitdt um 3,5 % pro Dekade mit einer fiir das Jahr 2000 veran-
schlagten Rate von 41 % hin (Bown et al., 2002). In einer aktuelleren Studie, einer Meta-Analyse
von Publikationen zwischen 1991 bis 2006, zeigten Hoornweg et. al hingegen, dass die Mortalitat
bei 48,5 % stabil war (Hoornweg et al., 2008). Hornberg und Kollegen verweisen auf das stei-
gende Patientenalter als mogliche Ursache dafiir, dass trotz Fortschritten in der Chirurgie die
Mortalitétsraten gleich bleiben (Hoornweg et al., 2008). Man sollte sich jedoch, auch wenn die
Mortalitdtsraten weiterhin hoch sind, immer vor Augen halten, dass jeder unbehandelte Patient an
einem rAAA versterben wiirde. In Anbetracht dessen ist eine Uberlebensrate von iiber 50 % im
eigenen Kollektiv nach dem ersten Jahr post operationem als giinstig zu werten. Auch als Erfolg
zu betrachten ist die Tatsache, dass Patienten, welche ein rAAA iiberleben, im weiteren Verlauf
die gleiche Lebenserwartung und -qualitdt zu haben scheinen wie elektiv am AAA operierte Pa-
tienten (Kessler et al., 2002; Olsen et al., 1991; Piper et al., 2003; Tambyraja et al., 2005c; Vohra
et al., 1990). Die effektivste Methode, die Mortalitit zu senken, ist immer noch die rechtzeitige
elektive Operation. Zur rechtzeitigen Detektion von asymptomatischen AAA empfiehlt sich die
Implementierung eines sonographischen Screening-Programms fiir die iiber 60jdhrigen Patienten,
wie es in jlingster Zeit auch von den Leitlinien der Deutschen Gesellschaft fiir Gefd3chirurgie
vorgeschlagen wird. Anhand mehrerer Studien, inklusive vier randomisierter Studien mit nun
langjdhriger Nachbeobachtungsphase (Follow-up), konnte gezeigt werden, dass Vor-
sorgeuntersuchungen ("screening") mittels Ultraschall in bestimmten Bevdlkerungsgruppen zur
deutlichen Senkung der AAA-assoziierten Mortalitit fiihren und kostengiinstig sind (Ashton et
al., 2002; Cosford und Leng, 2007; Fleming et al., 2005; Kim et al., 2007; Lindholt, 2010;
Lindholt et al., 2005; Norman et al., 2004; Scott et al., 1995; Thompson et al., 2009; Von Allmen
und Powell, 2012; Wilmink et al., 1999b). Hieraus ergab sich die Empfehlung, Méanner mit 65
Jahren einer einmaligen Ultraschalluntersuchung der abdominalen Aorta zu unterziehen (Moll et

al., 2011).

Schlussfolgernd kann festgehalten werden, dass das rAAA eine der Ausnahmesituationen in der
Chirurgie darstellt und sich trotz des optimierten perioperativen diagnostischen und intensiv-
medizinischen Managements die Prognose der Patienten nur unwesentlich verbessert hat. Die
operative Therapie des rAAA stellt heute aber unveridndert die Standardtherapie dar und wurde
bisher aus verschiedenen Griinden noch nicht von der endovaskukiren Aneurysmaausschaltung

abgelost. In der eigenen Studie wie auch in den zum Vergleich herangezogenen Studien konnten



118

172}
=
I
el o8 o8 .8 .8 .8 .8 .5
25 2073 e £ 5 £ £ £°3 £ 5
S & = g =T S £ = = < £ S £
i~ © s ° e o -0 - o - o - o - O
2 E n = S = - = NS o = n = O =

Eigenes Patientenkollektiv 40,82% 289% 403% 476% 47,6% 502% 54,7%

Donaldson et al., 1985 43 %

Cohen et al, 1991 67 %

Samy et al., 1994 40 %

Harris et al., 1991 64 %

GloviczKi et al., 1992 45 %

McCready et al., 1993 49 %

Panneton et al., 1995 49 % 46 %

Halpern et al,, 1997 60 %

Farooq et al.,, 1996 56 %

Johnston et al., 1994 50 % 51,4 % 57,5% 62,7% 653% 742% 78%

van Dongen et al.,, 1998 25 %

Barry etal., 1998 43 %

Meesters et al., 1994 43 %

Darling et al,, 1996 28 %

Martinez et al., 1997 57 %

Dardik et al., 1998 47 %

Bengtsson und Bergqvist, 1993 57 %

Soisalon-Soininen et al., 1995 49 %

Johansen et al., 1991 69 %

Bauer etal., 1993 29 %

AbuRahma et al., 1991 62 %

Sasaki et al., 1997 22 %

Chen et al., 1996 46 %

Lindholt et al., 1995 36 %

Marty-Ane et al., 1995 43 %

Norman et al., 1998 36 %

Kantonen et al., 1999 46 %

Adam et al., 1998 39 %

Prance et al., 1999 48 %

Basnyat et al., 1999 64 %

Saracetal., 2011 32%

Olsen et al., 1991 52 %

Laukantus et al., 2005 46 %

Alric etal., 2003 29,8% 37,6%

Cho et al,, 2008 38,2 %

Dueck et al., 2004a 40,8 %

Rigberg et al.,, 2006 45 % 54 %

Visser et al., 2005 41 %

Botha et al., 2008 32,3 %

Nachbur et al., 1987 71 %

Rohrer et al., 1988 81 %

Giodarno et al., 2009 39,7 %

Tab. 93: Mortalititsraten definierter Zeitrdume im eigenen Patientenkollektiv und in anderen
Studien

pri- , intra- und postoperative Faktoren gefunden werden, welche mit einer niedrigeren Uber-
lebenswahrscheinlichkeit einhergehen. Jedoch sollte keinem Patienten der Versuch einer not-

fallmiBigen Rekonstruktion auf der Basis préoperativ vorliegender ungiinstiger Prognosefaktoren
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vorenthalten werden. Das Ziel muss eine moglichst rasche Diagnose und operative Therapie so-
wie eine optimale postoperative Behandlung sein, um ein giinstiges Ergebnis zu erreichen. Die
hohe Sterblichkeit des rAAA wird durch den hdmorrhagischen Schock selbst und dessen Folgen
im Verlauf mit vorrangig nichtchirurgischen Komplikationen, wie z. B. Multiorganversagen ver-
ursacht. Die therapeutischen Anstrengungen sollten sich auf die EinfluBfaktoren konzentrieren,
welche sich optimieren lassen und so zu einer hoheren Uberlebensrate der Patienten fithren kon-
nen. Fiir den Chirurgen ist es oft schwierig auf praoperative sowie préklinische Abldufe Einfluss
zu nehmen, dennoch sind bestimmte intraoperative Faktoren aufgezeigt worden, welche unter der
Kontrolle des Chirurgen stehen und Einfluss auf das Outcome des Patienten haben, wie z. B. die
Operationsdauer. Jedoch sollte der Fokus auch auf eine andere Krankheitsphase gerichtet werden,
ndmlich der rechtzeitigen elektiven Auschaltung von interventionsbediirftigen AAA. Hier spielt
das "Screening" eine wichtige Rolle. AbschlieBend ist aber auch festzuhalten, dass die Uber-
lebenswahrscheinlichkeit eines nichtbehandelten rAAA bei 0 % liegt und in Anbetracht dessen
die im eigenen Kollektiv ermittelten Uberlebenswahrscheinlichkeiten, auch im Vergleich mit an-

deren Studien, als giinstig zu werten sind.
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7. Zusammenfassung

Trotz des optimierten perioperativen diagnostischen, chirurgischen und intensivmedizinischen
Managements iiber die letzten Jahrzehnte hat sich die Prognose der Patienten/-innen mit ruptur-
iertem abdominalem Aortenaneurysma nicht wesentlich verbessert. Ziel der eigenen Studie war
es, an einem eigenen Patientkollektiv pra-, intra- und postoperative Faktoren zu identifizieren,
welche das perioperative und das langfristige Outcome der Patienten/-innen beeinflussen konnen.
Es erfolgte die retrospektive Datenanalyse der 49 Patienten, welche zwischen Anfang 2001 bis
Ende 2007 in der Klinik und Poliklinik fiir Allgemein-, Viszeral-, Thorax- und Gefdlchirurgie
des Klinikums der Rheinischen Friedrich-Wilhelms-Universitdt Bonn an einem rupturierten ab-
dominalen Aortenaneurysma konventionell operiert worden sind.

Das Kollektiv bestand aus 43 Minnern und sechs Frauen mit einem Durchschnittsalter von 73,9
(= 7,7) Jahren. Bei 35 als infrarenal und sieben als juxta- bzw. suprarenal lokalisiert beschrie-
benen Aneurysmen lag die durchschnittliche Aneurysmagrof3e bei 8,2 cm. Es handelte sich um 43
gedeckte, retroperitoneale Rupturen und um sechs freie Perforationen in die Bauchhdhle. 32 Pa-
tienten/-innen erhielten eine Rohrprothese, 13 eine Bifuraktionsprothese und zwei einen axillo-bi-
femoralen Bypass. Die intrahospitale Mortalitit lag bei 40,8 % (8,1 % intraoperativ, 32,7 % post-
operativ). Die 30-Tage-Uberlebenswahrscheinlichkeit lag bei 71,1 %, die Einjahresiiberlebens-
wahrscheinlichkeit bei 52,4 % und die Fiinfjahresiiberlebenswahrscheinlichkeit bei 45,3 %. Es
bestanden signifikante Unterschiede hinsichtlich der perioperativen Uberlebenswahrscheinlich-
keit sowie beziiglich des langfristigen Outcome beim préoperativen systolischen RR-Wert, beim
praoperativen Hb-Wert, bei der OP-Dauer, beim intraoperativen Transfusionsbedarf, bei der Rup-
turform, bei der Aneurysmalokalisation, bei der Prothesenart, bei der Notwendigkeit chirur-
gischer Folgeeingriffe, bei postoperativen MOV und ANV sowie bei postoperativer Sepsis.

Im eigenen Patientenkollektiv lieBen sich Faktoren identifizieren, welche signifikanten Einfluss
auf die Uberlebenswahrscheinlichkeiten der Patienten hatten. Jedoch sollte keinem Patienten die
Notfalloperation auf der Basis anzutreffender moglicherweise priadiktiv ungiinstiger Faktoren
vorenthalten werden. Die hohe Sterblichkeit des rAAA wird durch den himorrhagischen Schock
selbst und dessen Folgen im Verlauf mit vorrangig nichtchirurgischen Komplikationen verur-
sacht. Die therapeutischen Anstrengungen sollte sich auf die perioperativen EinfluBfaktoren kon-

zentrieren, welche sich optimieren lassen.
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8. Anhang

Rheinische Friedrich—Wilhelms—Universitit

Universitdtsklinikum Bonn

Klinik und Poliklinik fiir Allgemein-, Viszeral-, Thorax- und GeféBchirurgie
Direktor: Prof. Dr. med. Andreas Hirner

53105 Bonn
Sigmund-Freud-Str. 25
Telefon: +49-228-287-0

Fraw/ Herr Dr. med Durchwahl: +49-228-287-15109
Mustemlann Fax: +49-228-287-14856
WWW: http://chir.meb.uni-bonn.de/
Strasse Hausnummer e-mail:
Offentliche Verkehrsmittel:
PLZ Ort Buslinien 600, 601, 630

Datum: 01.Juli.2009
Zeichen: Sta/WL

Sehr geehrte/r Frau Dr. med Mustermann

im Rahmen einer retrospektiven Studie iiber Behandlungsergebnisse des ruptierten Bauchaorten-aneurysmas
am Universititsklinikum Bonn haben wir Thre/n Patientln Fraw/Herrn Platzhalter ~ geb. in dieser
Untersuchung erfafit.

Wir wiren Thnen sehr verbunden, wenn Sie die folgenden Fragen beantworten konnten und anschlieBend
diesen Briefbogen an uns zuriickfaxen wiirden:

0228 — 287 14856

Thr/e PatientIn Frau/Herr Platzhalter wurde bei uns im Klinikum operiert.

Ist der Patient bereits verstorben? @

Wenn ja, wann und woran?

Kam es im poststationidren Verlauf zu Komplikationen beziiglich des BAA?

pal

Wenn ja, welche? Bitte ankreuzen:

z.B. Anastomosenaneurysma
Nierenversagen
Protheseninfekt

Andere:

Sprechstunden der Chirurgischen Poliklinik: Allgemeine Ambulanz: Mo - Fr 8.00 - 12.00 Uhr

Spezialsprechstunden: Tumornachsorge: Do 13.00 - 15.00 Uhr
Leber: Mo u. Die 8.00 - 10.00 Uhr Transplantation: Mo u. Do 8.00 - 10.00 Uhr GefiBe/Thorax: Mi 8.00 - 10.00 Uhr
Proktologie: Mi 13.00 - 15.00 Uhr Kinderchirurgie: Di 13.00 - 14.00 Uhr Endoskopie: Do 8.00 - 15.30 Uhr
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Waurde der Patient wegen des BAA oder BAA-bezogener Komplikationen nochmals operiert?

bd

Wenn ja, wo und wann?
Klinik:
Datum:

Was war die maBgebliche OP-Indikation?

Fiir Ihre Miihe danken wir Ihnen sehr herzlich und verbleiben mit freundlichen, kollegialen Griifien.

v.e * s bl

( Dr. med. F. Verrel ) (Dr. med. Ame Koscielny) (Matthias Kiihnel)
Oberirztin der Klinik Facharzt fiir Chirurgie Assistenzarzt
Ltr. FB GefiBichirurgie Facharzt fiir GefiiBchirurgie (mit der Studie beauftragt)
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