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1. EINLEITUNG 
 

 

1.1. DEFINITION 
 

Arterielle Aneurysmen sind seit über 3000 Jahren bis ins 19. Jahrhundert 

vereinzelt erwähnt worden. Eines der frühesten Zeugnisse fand sich im Papyrus 

Eber 1550 v. Christus (nach 68). Ambroise Paré gab im 16. Jahrhundert eine 

vortreffliche Beschreibung des klinischen Befundes: 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 (50). 

 Der Begriff „Aneurysma“ leitet sich aus dem Griechischen ab und bedeutet 

„Erweiterung“. Erst in der heutigen Zeit erschien in der zunehmenden 

wissenschaftlichen Literatur eine klare Abgrenzung nötig.  Daher wurde 1991 von 

den amerikanischen Fachgesellschaften erstmals ein Aneurysma als 

umschriebene, lokale Erweiterung einer Arterie um mehr als 50%  bezogen auf 

den normalen altersentsprechenden Querdurchmesser des betreffenden Gefäßes 

definiert (36).  Im Gegensatz zu falschen Aneurysmen (pulsierenden Hämatomen), 

die nur von einer Kapsel  eines komprimierten fibrösen Gewebes umgeben sind, 

haben Aneurysmata vera eine typische dreischichtige Wand mit ausgedünnter 

Adventitia, Media und Intima. Um ein solches wahres Aneurysma handelt es sich 

bei dem spindelförmigen oder fusiformen infrarenalen  abdominalen 

Aortenaneurysma (AAA).  

 

 

1.2. PATHOGENESE 
 

Heute nimmt das atherosklerotische AAA zahlenmäßig den wichtigsten Platz ein. 

Daneben spielen konnatale, inflammatorische und mykotische, darunter in der 

Vor-Antibiotika-Ära zahlreiche syphilitische Aneurysmen, eine untergeordnete 

Rolle. Sie sind nicht Gegenstand dieser Arbeit. 
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Traditionell wird die Aneurysmaformation als Konsequenz der degenerativen 

atherosklerotischen Alterserkrankung gesehen. Gerade der Chirurg ist oft 

gleichzeitig mit der peripheren Atherosklerose und dem Aneurysma konfrontiert. 

Aortenaneurysmen und Atherosklerose-Erkrankungen sind gleich häufig; so ist 

zum Beispiel in China und Japan eine niedrige Aneurysma-Rate mit einer 

geringen Atherosklerose-Erankungszahl korreliert (31). Radiologische und 

histopathologische Studien unterstreichen den Bezug zwischen Atherosklerose 

und Aneurysmen.  Das Ultraschall-Screening von Patienten mit peripherer 

arterieller Verschlußkrankheit ergab bei 5,9%  ein infrarenales Aortenaneurysma, 

eine doppelt so hohe Inzidenz im Vergleich zur Gesamtpopulation (57). Bei 

Patienten mit Stenose der A. Carotis und koronarer Herzkrankheit fand sich in 

Skandinavien eine Aneurysmarate von 11 – 13,5% (4).  Histologische Schnitte von 

Aortenaneurysmen zeigen typische atherosklerotische Veränderungen und eine 

ausgedünnte Media (31).  

Auch pathophysiologische Prinzipien unterstützen das Konzept, daß die 

Atherosklerose zur Aneurysmaformation beiträgt. Plaques können die Diffusion 

von Nährstoffen vom Lumen zur Media behindern. Somit muß der Bedarf der 

Media ausschließlich durch Vasa vasorum von der Adventitia aus gedeckt werden. 

Das kann jedoch aufgrund der unvollständigen Versorgung des arteriellen 

Systems mit Vasa vasorum unzureichend sein (33).  

 

 

1.3. EPIDEMIOLOGIE UND SPONTANVERLAUF   
 

Das AAA ist vornehmlich eine Erkrankung älterer Männer und kommt 5 mal 

häufiger als bei Frauen vor (10,12,38). Ultraschall-Screening-Programme in 

Großbritannien haben gezeigt, daß AAA mit mehr als 3 cm Durchmesser bei 4,3% 

der 65–80-jährigen männlichen und weiblichen Bevölkerung diagnostiziert werden 

(56).  

In der Geschichte führte die Ruptur des Aneurysmas, fast immer identisch mit der 

Erst-Symptomatik, unweigerlich zum Tode. Vor der Ära der chirurgischen Therapie 

lag die 5-Jahres-Letalität von Patienten mit AAA bei 81%, wobei in zwei Dritteln 

die Aneurysmaruptur Todesursache war (28). Noch in den Anfängen des 
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Sonographiezeitalters wurde eine spontane 2-Jahres-Letalität von 72% nach 

Diagnose eines AAA von mehr als 6 cm Durchmesser dokumentiert (67). Erst seit 

Verbreitung vor allem der prophylaktischen Ausschaltungsoperation von AAA seit 

den 60er Jahren, mit der einer Ruptur mit fraglichem Ausgang vorgebeugt werden 

kann, hat sich die Prognose grundlegend verbessert.    

 

 

1.4. INVASIVE THERAPIE   

1.4.1. Geschichte 
 
Die erste bekannte Operation wegen eines AAA erfolgte 1817 durch Sir Astley 

Cooper: Er ligierte die Aorta cranial des Aneurysmas; die Operation war jedoch 

nicht von Erfolg gekrönt. Es dauerte noch 106 Jahre, bis diese Ligatur erstmals 

Rudolph Matas 1923 gelang (30). 1948 wurde Albert Einstein an seinem AAA 

operiert, wobei es in Zellophan eingewickelt wurde, eine in der Zeit bekannte 

Methode (18). Im Jahre 1955, 7 Jahre später, trat eine Ruptur des AAA ein; 

Einstein lehnte eine weitere Operation jedoch ab und verstarb infolgedessen. 1951 

wurde die erste erfolgreiche Operation eines AAA von Dubost in Paris mittels 

homologem Gefäßersatz durchgeführt (26). Die damals etablierte Technik wird mit 

leichten Modifikationen auch heute noch praktiziert. Genau 40 Jahre nach der 

erfolgreichen Ausschaltungsoperation durch Dubost gelang Parodi 1991 die innere 

Schienung eines AAA mittels endovaskulärem Stent (48). 

 

1.4.2. Operation 

 
Die erste erfolgreiche Ausschaltungsoperation wurde 1951 durchgeführt. Während 

der folgenden Jahre wurden das operative Vorgehen mit Kunststoff-Interponaten 

(Dacron oder PTFE; Rohr oder Bifurkation) und die perioperativen Verfahren 

standardisiert und optimiert, Voraussetzungen für die wesentlichen 

Verbesserungen der Resultate (55). Ende der 80er Jahre stabilisierte sich die 

perioperative Letalität nach elektiver Operation bei 5% (9,10,12,32,35,63).   

Die entscheidende Phase der Ausschaltungsoperation ist die Abklemm- und die 

Wiedereröffnungsphase (Clamping-Declamping) der Aorta während der die 
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infrarenale Aorta zum Einnähen der Prothese komplett ausgeklemmt ist und die 

eine enorme zusätzliche kardiale Belastung darstellt. Dabei kommt es in der 

Clampingphase zu einer deutlichen Erhöhung des systemvaskulären 

Widerstandes  und entsprechend zu einer Erniedrigung des Herzzeitvolumens. 

Das sinkende Schlagvolumen wird von einer Erhöhung des mittleren Blutdruckes 

begleitet. Bei der Declampingphase kommt es zu umgekehrten Veränderungen, 

wobei insbesondere der Blutdruck um bis zu 35 mmHg systolisch abfallen kann. 

Diese Änderungen können durchaus limitierend für die koronare Durchblutung 

sein (16,17).  

Die Ausschaltungsoperation mit Protheseninterponat bleibt das 

Standardverfahren, das einerseits immer durchführbar ist und andererseits im 

allgemeinen keine weiteren Kontrolluntersuchungen erfordert.  

 

1.4.3. Stentgraft 

 
Seit Anfang der 90er Jahre werden Stentgrafts zur „inneren Schienung“ von AAA 

eingesetzt. Ein Stentgraft besteht aus einem zylinderförmigen Metallskelett, in 

dem eine Kunststoff-Prothese aufgespannt ist. Minimalinvasiv wird nach operativer 

Freilegung der Femoralgefäße der Stentgraft mit oder ohne Narkose unter 

Durchleuchtungskontrolle endovaskulär eingebracht und plaziert. Das 

Metallskelett drückt dank einer Vorspannung den Stentgraft gegen die 

Gefäßwand. Das Blut fließt endoluminal im Stentgraft und übt keinen Druck  mehr 

auf die Gefäßwand aus.  

Während des Anmodellierens des Stentgrafts mittels Ballon-Katheter kommt es 

nur zu einem kurzen Stop des aortalen Blutflusses im Sekundenbereich. Somit 

erscheint das Verfahren im Vergleich zur Standardoperation mit Clamping-

Declamping Phase für die Patienten mit hohem kardialen Risiko prädisponiert. 

Der entscheidende Unterschied zur Standardoperation besteht jedoch darin, dass 

vor allem aufgrund der morphologischen Konfiguration ein Stentgraft nur bei einer 

begrenzten Anzahl von Patienten (15-30%) möglich ist (65) und die übrigen mittels 

Standardoperation behandelt werden müssen. Eine subtile morphometrische 

Planung mit bildgebender Diagnostik ist Voraussetzung, damit ein passender 

Stentgraft bereitgestellt werden kann. Wichtige Kriterien sind ein proximaler Hals 
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mit einer Mindestlänge und einem maximalen Durchmesser, ein definierter aorto-

iliakaler Winkel und eine Konfiguration, die ein Rohr- oder Y-Stentgraft zuläßt (44).  

Die Behandlung von AAA mit endovaskulären Stentgrafts befindet sich nach wie 

vor in einer frühen Phase hinsichtlich der technologischen Entwicklung und auch 

der adäquaten klinischen Anwendung (53). Langzeitergebnisse liegen noch nicht 

ausreichend vor. Komplikationen sind jedoch zunehmend zahlreich und bedürfen 

regelmäßiger Kontrolluntersuchungen (47). 

 

 

1.5. FRAGESTELLUNGEN 
 

In dieser Arbeit wurden Faktoren untersucht, die die Indikation zur elektiven 

invasiven Therapie und zur Verfahrenswahl, Operation oder interventionelle 

Behandlung mit Stentgrafts, bei Patienten mit infrarenalem AAA beeinflussen. 

Insbesondere wurde folgenden Fragen nachgegangen: 

 

1.  Welchen Einfluß haben Langzeitprognose und Letalität operierter AAA    

Patienten auf die Indikation zur invasiven Therapie?  

 

2. Welchen Einfluß haben präoperative Risikofaktoren auf die Indikation zur 

invasiven Therapie?  

 

3. Wie kann der klassische Indikator zur Operation, der maximale 

Querdurchmesser des Aneurysmas, objektiviert werden?  
 

4. Wie können morphologische Aspekte, Grundlage für die Indikation zur 

interventionellen Stentgraft-Therapie, veranschaulicht werden? 

 

5. Welche Ergebnisse wurden unter Berücksichtigung dieser indikatorischen       

Kriterien hinsichtlich der Verfahrenswahl erzielt? 
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2. METHODIK 
 

 

2.1.  LANGZEITPROGNOSE 
 

In die Studie gingen 770 konsekutive Patienten ein, die zwischen Januar 1978 und 

Dezember 1987 wegen eines AAA im Klinikum Großhadern der Ludwig-

Maximilians-Universität München elektiv (n=545, 71,6%; maximaler 

Querdurchmesser des Aneurysmas >4,5 cm) oder notfallmäßig (n=225, 28,4%) 

operiert wurden. Retrospektiv wurden die Stammdaten, die Risikofaktoren 

koronare Herzkrankheit und Hypertonus und die perioperative Letalität erhoben. 

Anschließend wurden die Patienten, Angehörige, der Hausarzt oder das zuletzt 

behandelnde Krankenhaus  mindestens 5 bis mehr als 12 Jahre postoperativ 

kontaktiert. So wurde das Kontroll- oder das Todesdatum bei 96,2% (740/770) 

aller operierten Patienten erreicht.  Die kumulierte Überlebensrate nach Kaplan-

Meier und die mittlere Überlebenszeit für verschiedene Untergruppen wurde 

errechnet und mit altersentsprechenden Normalkollektiven verglichen 

(Originalarbeit 7.2, 7.4, 7.6).   

 

 

2.2.  RISIKOFAKTOREN UND KOMPLIKATIONEN 
 

Grundlage für diese Untersuchung waren 475 konsekutive Patienten, die zwischen 

Januar 1982 und Juni 1986 wegen eines AAA im Klinikum Großhadern der 

Ludwig-Maximilians-Universität München elektiv  (n=349) oder notfallmäßig 

(n=126) operiert wurden. Retrospektiv wurden präoperative Risikofaktoren wie 

koronare Herzkrankheit, Kardiomyopathie, Hypertonus und Niereninsuffizienz 

erhoben und unter Berücksichtigung der Letalität ausgewertet. Darüberhinaus 

wurde die allgemeine, vor allem kardiopulmonale, und chirurgische Morbidität 

analysiert (Originalarbeit 7.1).  
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2.3.  GRÖSSENPARAMETER 
 
 
Bei 58 hämodynamisch stabilen Patienten, die wegen eines AAA im Klinikum 

Großhadern der Ludwig-Maximilians-Universität München geplant oder 

notfallmäßig aufgenommen wurden, wurde umgehend eine Computertomographie 

(CT) mit intravenösem Kontrastmittel durchgeführt. Die Indikation zur Operation 

wurde nach üblichen Kriterien gestellt. Die Patienten wurden in 3 Gruppen 

eingeteilt: a) Notfalloperation (n=13) aufgrund der Symptomatik oder CT-Zeichen 

einer gedeckten Ruptur, b) elektive Operation (n=29) und c) keine Operation 

(n=16) bei Aneurysmen kleiner 4,5 cm im maximalen Querdurchmesser oder 

anderen Kontraindikationen.  

Eindimensionale Parameter wie maximaler Querdurchmesser und 

supraaneurysmaler Durchmesser sowie die Aneurysmalänge zwischen den 

Nierenarterienabgängen und der Aortenbifurkation wurden gemessen. 

Dreidimensionale Parameter wie Aneurysma- und Thrombusvolumen wurden 

planimetrisch und durch Summation errechnet. Verhältnisse der Durchmesser und 

Volumina wurden kalkuliert. Mittels mathematischer Modelle (Kluster Analyse) 

wurden Alternativen zum üblichen kritischen Diskriminator „maximaler 

Querdurchmesser“ überprüft (Originalarbeit 7.5).  

 

 

2.4.  BILDGEBENDE DIAGNOSTIK 
 
 
Zur prinzipiellen Machbarkeit und sicheren Durchführung einer endovaskulären 

Prothesenimplantation müssen bereits präoperativ alle anatomischen AAA-Daten 

zur Auswahl des geeigneten Stentgrafts exakt definiert sein. Das endovaskuäre 

Vorschieben des Stentgrafts von transfemoral setzt einen relativ geradlinigen 

Verlauf der A. iliacae ohne behindernde Stenosierung oder Abknickung voraus. 

Die Verankerung des Stentgrafts an der Gefäßwand proximal und distal des 

Aneurysmas impliziert eine ausreichende Länge und einen begrenzten 

Durchmesser des proximalen und distalen Aneurysmahalses. Wenn ein distaler 

Aneurysmahals fehlt, ist ein Bifurkationsstent mit Verankerung in dafür geeigneten 

A. iliacae erforderlich. Die conditio sine qua non der proximalen und distalen 
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Verankerung führte zu einer morphologischen Klassifikation der AAA, die 

Grundlage der Verfahrenswahl ist: 

 
 

Typ I Typ II Typ III 
 A B C  

     
 
Abb. 1   Morphologische Klassifikation der AAA unter Berücksichtigung der proximalen und distalen 
Stentgraft Verankerung. Typ I: Rohrstent bei proximalem und distalem Hals möglich. Typ II c: 
Bifurkationsstent wegen fehlenden distalen Hälsen nicht möglich. Typ III: Stent wegen fehlendem 
proximalen Hals nicht möglich (nach 2)       
 

 

Ziel war daher eine optimale Darstellung der morphologischen Parameter, 

idealerweise 3-dimensional.  

10 Patienten, die zur elektiven Therapie eines AAA in das Klinikum Großhadern 

der Ludwig-Maximilians-Universität München kamen, wurden einer Spiral-

Computertomographie (CT) mit intravenösem Kontrastmittel unterzogen. Anhand 

dieses Bildmaterials wurde ein Verfahren zur dreidimensionalen 

Subtraktionsangiographie entwickelt (Originalarbeit 7.3.).  

 

 

2.5.  KLINISCHE ANWENDUNG 
 
 
Zwischen Oktober 1995 und Dezember 2001 wurden 55 Patienten wegen eines 

AAA in der Klinik für Allgemein-, Viszeral- und Gefäßchirurgie der Martin-Luther-

Universität Halle-Wittenberg aufgenommen; 26 (42%) wurden als Notfall und 29 

(58%) elektiv therapiert. Die Notfall-Patienten wurden ausschließlich mittels 

offener Standardoperation und Protheseninterponat versorgt. Die Verfahrenswahl 

der elektiv operierten Patienten, offene Standardoperation oder Stentgraft,  wurde 

prospektiv analysiert.       
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3. ERGEBNISSE 
 
 
 

3.1. 10-JAHRES-VERLAUF NACH AUSSCHALTUNGSOPERATION 
 

Unter Berücksichtigung einer Hospitalletalität von 6,2% betrug die kumulative 

Überlebensrate 5 Jahre nach elektivem Eingriff 64,6% und nach 10 Jahren 41%, 

die mittlere Überlebenszeit 8 Jahre (95,1 Monate). Im Vergleich dazu lag die 

durchschnittliche Lebenserwartung gleichaltriger, 68-jähriger Männer bei 12,6 

Jahren (Sterbetafel). Die Ergebnisse nach Notfalleingriff waren vor allem wegen 

der bekannt hohen perioperativen Letalität wesentlich schlechter, die mittlere 

Überlebenszeit betrug nur 4,75 Jahre (57,3 Monate).   

Das Alter bestätigte sich als bekannter Risikofaktor. Die kumulativen 

Überlebensraten und die mittlere Überlebenszeit nach Altersgruppen (<60, 60<70, 

>70) unterschieden sich jeweils signifikant voneinander.  

Erwartungsgemäß wurden diese Langzeitergebnisse auch von den Risikofaktoren 

koronare Herzkrankheit und Hypertonus signifikant negativ beeinflußt. Eine 

koronare Herzkrankheit lag bei 55% der in die Studie eingegangenen Elektiv-

Patienten (n=285) vor; koronar unauffällig waren n=230 Patienten.  Die kumulierte 

Überlebensrate nach 10 Jahren betrug 36,3% bzw 45,9%. Die mittlere 

Überlebenszeit von Koronar-Kranken erreichte etwas mehr als 7 Jahre (87+7 

Monate),  die von Koronar-Unauffälligen signifikant mehr, nämlich fast 10 Jahre 

(116+9 Monate; Originalarbeit 7.2, 7.4, 7.6).  

 

 

3.2. RISIKOFAKTOREN UND MORBIDITÄT 
 
 
Eine koronare Herzkrankheit war bei 58% der Patienten präoperativ nachweisbar; 

etwa die Hälfte dieser Patienten hatte bereits einen Herzinfarkt erlitten. Im 

Rahmen von Elektiveingriffen bestand keine Korrelation zwischen koronarer 

Herzkrankheit und Letalität, möglicherweise Folge der präoperativen 

kardiologischen Diagnostik. Eine Kardiomyopathie hingegen, die bei 16,5% der 
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Patienten präoperativ bekannt wurde, war im Rahmen von Elektiv- und Notfall-

Eingriffen mit einer signifikant höheren Letalität korreliert. Eine Niereninsuffizienz 

(Serum Creatinin >1,8mg%), mit 4,9% ein eher seltener Risikofaktor, war nach 

Elektiveingriffen ebenfalls mit einer signifikant höheren Letalität belastet. 

Durchschnittlich wurden 0,94 Komplikationen nach der Standard-Operation 

nachgewiesen. Dabei standen respiratorische Probleme mit 18% im Vordergrund, 

gefolgt von renalen und kardialen Komplikationen mit 9 respektive 7%. Eine 

Blutung mit Operationsfolge war mit 3% die häufigste chirurgische Komplikation  

(Originalarbeit 7.1.).  

 

 

3.3.  KRITISCHE GRÖSSENPARAMETER  
 
 
Basierend auf den mathematisch-statistischen Auswertungen von Thrombus- und 

Aneurysma-Volumen konnte ein kritisches Verhältnis berechnet werden, das 

optimal 2 Gruppen trennte. Diese entsprachen den Gruppen „Operation“ und 

„konservative Therapie“. Analog wurde 2,0 als kritischer Wert für das in der 

Literatur angegebene, aber ungebräuchliche Verhältnis dm/ds (maximaler 

Aneurysmadurchmesser / supraaneurysmatischer Durchmesser der Aorta) 

errechnet, ein Wert, der den empirisch begründeten Angaben entspricht. Dieser 

kritische Wert (dm/ds =2,0) wiederum korrelierte mit einem maximalen 

Aneurysma-Durchmesser von 5,2 cm. Üblicherweise wird mit einer großen 

Streubreite die Indikation zur elektiven Ausschaltung eines AAA bei einem 

maximalen Aneurysma-Durchmesser von 5,0 cm oder mehr gesehen, so daß der 

mathematisch-statistische Ansatz diesen Wert bestätigt (Originalarbeit 7.5.).  

 

 

3.4. DREIDIMENSIONALE SUBTRAKTIONSANGIOGRAPHIE  
 
 
Bei den 10 Spiral-Computertomographien zur Abklärung des AAA konnte das 

Bildsubtraktionsergebnis deutlich verbessert werden. Darauf aufbauend gelang 

einerseits die Elimination knöcherner Strukturen und andererseits die 

automatisierte und damit zeitsparende selektive Segmentierung interessierender 
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Gefäßabschnitte sowie die dreidimensionale Darstellung isolierter Blutgefäße, 

wesentliche Erleichterung für die morphologische Diagnostik vor Indikation zur 

interventionellen Stentgraft-Behandlung. Auf den dreidimensionalen Bildern lassen 

sich kritische morphologische Regionen wie zum Beispiel der proximale oder 

distale Aneurysmahals, der aorto-iliakale Winkel oder die Ausdehnung von  

 

     
Abb. 2   3-D Subtraktionsangiographie, rekonstruiert aus eine Spiral-Computertomographie 
mit Kontrastmittel: infrarenales AAA im Bifurkationsbereich (Thrombus grau dargestellt). 
Langer proximaler Hals (2,7 cm). Aorto-iliakaler Winkel ca 90° bds.   

 

 

Aneurysmen in die Iliacalgefäße leichter erkennen, Grundlage für die weitere 

morphometrische Analyse und Indikation zur Stentgraft -Therapie (Originalarbeit 

7.3.).  
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3.5. VERFAHRENSWAHL  
 

Grundlage für die Indikation zur invasiven Therapie und zur Analyse der 

Verfahrenswahl war bei allen 29 Patienten, die an der Klinik für Allgemein-, 

Viszeral- und Gefäßchirurgie der Martin-Luther-Universität Halle zwischen dem 

10.10.95 und dem 31.12.01 elektiv operiert wurden, neben der Anamnese die 

Computertomographie mit Kontrastmittel zur Beurteilung der Morphologie sowie 

der Pulsstatus und der cruro-brachiale Index zur Abklärung einer möglichen 

zusätzlichen peripheren arteriellen Verschlusskrankheit (pAVK) der Ae. iliacae.  

  

 

a 
 

c 
 

 

A

Abb. 3   60-jährige Pati
Beckenachsenverschluß 
Dacron), distale Anastom
Thrombendarteriektomie
durchflossenes Lumen h
subtotale kurzstreckige S
Kontrastierung der A. ilia
(A) und angeschlungene
anastomosiertem und li a
 

A

b 
 
 

d 
 

entin mit infrarenalem AAA (A) und arteriellem Verschlußleiden li>re mit 
li; Standardoperation (Ausschaltung) und Bifurkationsprothese (16/8 mm 
osen re end-end mit iliacaler Gabel und li end-endt mit A. iliaca com. nach 

. a) Computertomographie mit Kontrastmittel und Darstellung des AAA (A): 
ell, Thrombus dunkel konzentrisch.  b) Angiographie der Aortenbifurkation: 
tenose der A. iliaca com. re und retrograde Kontrastierung, kurzstreckige 
ca com. li mit Beckenachsenverschluß. c) intraoperativer Situs mit AAA 
n Ae. iliacae com. am re Bildrand (caudal). d) intraoperativer Situs mit re 
bgeklemmtem Prothesenschenkel.       
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Angiographiert wurde zur Diagnostik einer pAVK, zur Abklärung komplexer aorto-

iliacaler Aneurysmen und zur Vorbereitung auf eine Stentgraft-Implantation. 

Insgesamt wurde bei 27 Patienten (93%) die offene Standardoperation als 

therapeutisches Verfahren gewählt, da entweder die morphologischen 

Voraussetzungen für einen Stentgraft nicht gegeben waren oder andere 

Kontraindikationen bestanden:  

Fünf Patienten (17%) litten zusätzlich zum infrarenalen AAA an einer iliakalen 

pAVK, die zur Revaskularisation eine Bifurkationsprothese erforderlich machte 

(Abb. 3, s. oben).  

Vier weitere Patienten waren wegen multipler Aneurysmen an den unteren 

Extremitäten bereits mehrfach therapiert; bei diesen erschien auf Gund der 

dilatativen Angiopathie eine Verankerung des Stentgrafts an der pathologischen 

Aortenwand nicht sicher genug, so dass die Gefahr einer Leckage gedroht hätte.  

Wegen der morphologischen Konfiguration des AAA ohne distalen Hals (Abb. 1, 

Typ III: n=3) und vor allem mit Ausdehnung in die Iliacalgefäße (Abb. 1, Typ IIc: 

n=10) mussten 13 Patienten (45%) offen operiert werden. 

Bei 3 Patienten sprachen sehr unterschiedliche Gründe gegen das interventionelle 

Verfahren: a) Die orale Antikoagulation wegen einer Herzklappe kann zu nicht 

beherrschbaren Leckagen und fehlender Thrombosierung zwischen Aortenwand 

und Stentgraft führen; b) Ein ästhetisch auffälliges Hervorstehen des Aneurysmas 

ca 10 cm über der Bauchdecke bei einem Patienten mit Bronchial-Karzinom in 

Remission war zu beseitigen; c) Wegen einer geplanten orthopädischen 

Stabilisierung der Wirbelsäule wären  radiologische Überlagerungs-Probleme zu 

befürchten gewesen.    

Bei 2 Patienten erfolgte aus logistischen Gründen kein Stentgraft. 

Zwei Patienten,  je ein Typ II A (Abb.1) (64-jähriger Patient, schwere KHK mit 

Dreigefäßerkrankung) und ein Typ II B Aneurysma (74-jähriger Patient), wurden 

erfolgreich mittels Stentgraft versorgt. Bis zu einem Nachuntersuchungszeitraum 

von 12 Monaten waren keine Komplikationen, weder eine Dislokation noch eine 

Leckage, aufgetreten (Abb. 4).   
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Abb. 4   74-jähriger Patient mit infrarenalem AAA (6 cm Durchmesser); interventionell-operative 
Therapie in Kooperation mit den Radiologen mittels Bifurkations-Stentgraft in 2 Sitzungen: 1. 
Embolisation der Lumbalarterien L2 re und L4 bds sowie der A. mesenterica inf. mittels 
Platinspiralen, 2. (4 Wochen später) Stentgraft Implantation über bds inguinale arterielle 
Exposition. a) Angiographie der mittels Platinspirale verschlossenen A. mesenterica inf. b) Com-
putertomographie mit Kontrastmittel des AAA  (Lumen hell, Thrombussichel dunkel). c) intra-
operative Angiographie nach Stentgraft-Implantation. d) Kontroll-Computertomographie 6 Monate 
später: korrekt platzierter Stentgraft ohne Hinweis auf Leckage, Thrombussaum zwischen 
Stentgraft und Aortenwand.       
 

Diese Ergebnisse zeigen, dass es sich um ein selektioniertes Patientengut 

handelte.  Ein Patient verstarb nach elektivem Eingriff (offene Standardoperation) 

an den Folgen einer Sepsis bei postoperativer Kolonnekrose. 
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4. DISKUSSION 
 
 
4.1.  INDIKATION ZUR THERAPIE 
 

Drei vom Krankheitsverlauf bestimmte Indikationen zur operativen Therapie 

müssen abgegrenzt werden. Unbestritten ist die Indicatio vitalis bei der immer 

lebensbedrohenden freien oder gedeckten Ruptur. Auch die Indicatio 

symptomatica bedarf aus medizinischer Sicht keiner Diskussion soweit die 

Symptome sicher ursächlich dem AAA zugeordnet werden können. Sie sind 

Vorboten einer Ruptur oder einer Thrombose mit möglichem Extremitätenverlust 

durch periphere Embolisation. Bei asymptomatischen AAA jedoch ist die 

chirurgische Indikationsstellung wesentlich komplexer: der prophylaktische Eingriff 

hat als Ziel eine Ruptur zu vermeiden und das Leben zu verlängern. Somit 

beeinflussen drei Variablen die Entscheidung für oder gegen eine Operation: 

-  Lebenserwartung (allgemein und postoperativ) 

-  Ruptur-Risiko (abhängig von Aneurysma-Größe) 

-  Risiko der elektiven Operation (prä- und perioperatives Risiko) 

  

 

4.1.1. Lebenserwartung (allgemein und postoperativ) 
 

Die Lebenserwartung eines 68-jährigen Mannes liegt in Deutschland und den 

Vereinigten Staaten bei 12,6 Jahren, die eines 85-jährigen bei 4,6 Jahren (23,59). 

Die mittlere Überlebenszeit nach elektiver Ausschaltungsoperation von Patienten 

mit einem durchschnittlichen Alter von 68 Jahren betrug knapp 8 Jahre (95,1 

Monate) und entsprach der Lebenserwartung eines nicht operierten 75-jährigen 

(12). Somit ist der operierte Patient unter Berücksichtigung der perioperativen 

Letalität von 6,2% und der Risikofaktoren (Begleiterkrankungen) rein rechnerisch 

um 7 Jahre vorgealtert (12,13). Wie sich daran ablesen läßt, sind relativ genaue 

Vorhersagen zur Lebenserwartung möglich. 

Der Risikofaktor „koronare Herzkrankheit“ allein senkt in diesem Krankengut  die 

mittlere Überlebenszeit um etwa 2,5 Jahre, von knapp 10 Jahren für Koronar-
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Unauffällige auf etwas mehr als 7 Jahre für Koronar-Kranke (12). Da die 

perioperativ Verstorbenen dabei mitberücksichtigt sind, unterstützt diese Tatsache 

nicht zuletzt eine profunde kardiologische Abklärung. 

   

4.1.2. Ruptur-Risiko 
 

Das Ruptur-Risiko eines AAA ist die Unbekannte, die am schwierigsten zu 

beurteilen ist. Sektionsstudien haben bereits früh einen Einfluß der relativen 

Größe auf die Ruptur-Häufigkeit gezeigt (61). Die tatsächlichen 

Durchmesserangaben der drucklosen aneurysmatischen Aortae wurden dabei 

jedoch unterschätzt. Darüberhinaus sind Sektionsstudien fehlleitend, da 

Verstorbene mit rupturierten AAA eher obduziert werden als solche mit kleinen 

asymptomatischen AAA, die an anderen Ursachen versterben. Beide Gründe 

belegen, daß in Sektionsstudien die Ruptur-Häufigkeit bezogen auf einen 

Durchmesser im Vergleich zur wahren Ruptur-Häufigkeit überschätzt wird (22).     

Grundlage für das Verständnis des Ruptur-Risikos von AAA ist die exponentielle 

Größenzunahme, die allgemein mit etwa 10% pro Jahr angegeben wird 

(5,21,34,41). Somit dehnen sich große Aneurysmen schneller aus. Das Gesetz 

nach LaPlace besagt, daß in elastischen Zylindern die Wandspannung direkt 

proportional zum Radius und zum intraluminalen Druck und umgekehrt 

proportional zur Wanddicke ist, so daß das Ruptur-Risiko mit zunehmendem 

Aneurysma-Durchmesser und abnehmender Wanddicke steigt. Dabei trägt der 

Thrombus nicht zur Wandstabilität bei (25). Daraus folgt, dass die 

Größenzunahme eine progrediente Zunahme der Ruptur-Häufigkeit bedeutet.  

Obwohl es unmöglich ist, das Ruptur-Risiko mit einer präzisen Größe zu 

definieren, ist der Zusammenhang unbestritten. Ein Durchmesser von 5-6cm stellt 

einen Übergangsbereich dar: ist dieser unterschritten so liegt ein sehr geringes 

Ruptur-Risiko vor und umgekehrt (46). Um einer möglichen Ruptur sicher 

vorzubeugen wird von verschiedenen Autoren ein geringerer Durchmesser, 

nämlich 4,5 – 5cm, als Indikator für eine Operation begründet (7,8,14). In unserem 

mathematisch-statistischen Modell wurde ein Durchmesser von 5,2 cm als 

Indikator für eine Operation errechnet (14). Dagegen hat sich das Verhältnis der 

Durchmesser (Aneurysma zu Aorta suprarenal) nie durchsetzen können,  weil es 
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aufwendiger zu berechnen ist und weil es möglicherweise aufgrund erheblicher 

Schwankungen des suprarenalen Aortendurchmessers ungenauer sein könnte 

(12,14,40,42,60). 

Neben dem Durchmesser des AAA wurden Hochdruck und chronische obstruktive 

Lungenerkrankung (COPD) als weitere unabhängige  Parameter für ein Ruptur-

Risiko erkannt (20,29,61,67). Dabei läßt sich der Einfluß des Hochdrucks am 

Gesetz nach LaPlace als Zunahme der Wandspannung ablesen. Die Erklärung 

der Assoziation von COPD und Ruptur-Risiko liegt möglicherweise an einem 

systemischen Ungleichgewicht der Proteinase-Aktivität, die sowohl pulmonales als 

auch aortales Bindegewebe beeinflußt (22). 

 

4.1.3. Risiko der elektiven Standard-Operation  
 

Die perioperative Letalität nach Operation eines AAA liegt in großen 

gefäßchirurgischen Zentren bei 5-6% (10,12,14,19,35,39,49,52,58,69) und wird 

von präoperativen Risikoerkrankungen beeinflußt. 

Bereits der Nachweis eines AAA sollte als Marker einer generalisierten 

Atherosklerose betrachtet werden und an eine schwere koronare Herzerkrankung 

denken lassen (51). Da häufig nur milde Symptome zum Zeitpunkt der Operation 

bekannt sind, muß eine subtile präoperative kardiologische Abklärung erfolgen 

(51). Eine routinemäßige präoperative Koronarangiographie wurde als invasive 

Untersuchungsmethode wegen Komplikationen bei asymptomatischen Patienten 

in den 80-er Jahren aufgegeben. Eine Diagnose kann heute mittels nicht-invasiver 

Untersuchungen wie Dipyridamol-Thallium Szintigraphie oder Stress-

Echokardiographie gestellt werden. Die fortlaufende Verbesserung der 

Früherkennung von Risikofaktoren kann auch weiterhin die Zahl der Patienten 

senken, bei denen eine Koronarangiographie erforderlich ist (64). Nur bei Zeichen 

ischämischer Areale muß eine invasive Diagnostik, ggf. auch eine Therapie in 

Form von Koronardilatation oder Operation vor der Behandlung des AAA verfolgen 

(49).  

Neben der koronaren Herzkrankheit mit Ischämiezeichen im EKG konnte von 

Steyerberg in einer Metaanalyse 5 weitere Risikofaktoren identifizieren, die 

unabhängig voneinander eine erhöhte Letalität zur Folge hatten: Alter, weibliches 
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Geschlecht, pulmonale Insuffizienz, Niereninsuffizienz und Kardiomyopathie (62). 

Ohne die wichtigen Risikofaktoren koronare Herzkrankheit, Nieren- und pulmonale 

Insuffizienz liegt die Letalität bei weniger als 2%, bei deutlicher Ausprägung aller 3 

Faktoren hingegen bei 50% (24). In unserem Patientengut waren eine 

Kardiomyopathie sowie eine Niereninsuffizienz mit einer signifikant höheren 

Letalität belastet (10). Das Alter allein hatte nach Korrektur für altersassoziierte 

Begleiterkrankungen nur einen begrenzten Einfluß auf die Letalität, was die 

ausgezeichneten postoperativen Resultate bei ausgewählten 80-Jährigen erklärt  

(62). Diese Ergebnisse waren auch die Grundlage für eine Klassifikation zum 

Einschätzen der individuellen perioperativen Letalität, wobei ein in der Literatur 

etabliertes Operateur–abhängiges Risiko mitberücksichtigt wurde (3,62).   

 

 4.1.4. Risiko der endovaskulären Therapie 
 

An dieser Stelle ist nochmals auf die eingeschränkte Indikation für Stentgrafts im 

Vergleich zur Standardoperation hinzuweisen. Sie ergibt sich vor allem daraus, 

dass ein Stentgraft nur bei bestimmten morphologischen Konfigurationen möglich 

ist (s. Abb.1 Seite 11). Dabei hat die präoperative Bildgebung eine ganz 

entscheidende Bedeutung, da das Anpassen der Stentgrafts  davon abhängt. 

Methode der Wahl ist die Spiral-Computertomographie, die zur besseren 

Sichtbarmachung eine dreidimensionale Subtraktionsangiographie erlaubt  (27). 

Ursprünglich ist die interventionelle Stentgraft-Therapie für Hoch-Risiko Patienten 

entwickelt worden, bei denen eine Standardoperation als zu risikoreich angesehen 

wurde. Obwohl mit Hilfe dieser neuen Technik etliche Hoch-Risiko Patienten 

zusätzlich behandelt werden konnten,  ergaben sich enorme Probleme im Fall 

erforderlicher Konversionen auf ein Verfahren, das vorher wegen zu großer 

Risiken abgelehnt worden war. Folglich war die daraus resultierende Letalität hoch 

(43). Mit technologischen Verbesserungen und zunehmender Erfahrung nahm die 

intraoperative Konversionsrate ab und beträgt in Zentren mit Erfahrung heute 1 – 

4 % (54,70). Dadurch konnten bis heute tatsächlich die Therapiemöglichkeiten auf 

Kandidaten mit hoher Komorbidität ausgeweitet werden (70). Inzwischen kann die 

Methode auch Patienten mit einem durchschnittlichen Operationsrisiko angeboten 

werden, bei denen ebenso eine Standardoperation möglich wäre. Allerdings sind 
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zwei Aspekte von entscheidender Bedeutung: Einerseits ist das Langzeitergebnis 

noch unklar. Andererseits zeigt sich an Hand der bisherigen Ergebnisse, daß nach 

endovaskulärem Verfahren im Vergleich zur Standardoperation eine signifikant 

höhere Komplikationsrate bei gleicher perioperativer Letalität und kürzerer 

Intensivbehandlung und kürzerem Krankenhausaufenthalt zu verzeichnen ist (45). 

Somit entsprechen sich annähernd die Variablen, die die Indikationsstellung zum 

Aortenersatz oder zum Stentgraft beeinflussen. 

Die Stent-bezogenen Komplikationen werden mit 13 bis 18% angegeben (47,54). 

Dabei stehen Leckagen wegen Fortschreiten der dilatativen Angiopathie, Stent -

Thrombosen und Infektionen im Vordergrund. Regelmäßige,  für ältere Patienten 

teilweise aufwendige Kontrolluntersuchungen sind daher unverzichtbar. Infolge der 

Komplikationen mußten zwischen 10% der Patienten in durchschnittlich 16 

Monaten (54) und 13% in 49 Monaten konvertiert werden, d.h. offen operiert und 

mittels Prothese versorgt werden (47). 

 

 

4.1.5. Entscheidungsmodelle 
 

Um sämtliche Variabeln zu berücksichtigen, die die Indikationsstellung zur 

Operation beeinflussen, wurden Entscheidungsmodelle erstellt. Auch wenn solche 

Modelle keine Hilfe für individuelle Indikationen bedeuten, so helfen sie dennoch 

die entscheidenden Parameter zu berücksichtigen. So folgt aus diesen 

Entscheidungsmodellen zum Beispiel, daß für einen 70-jährigen Mann mit einer 

durchschnittlichen Lebenserwartung und mit einer durchschnittlichen 

perioperativen Letalität (5%) die Therapie des AAA die Lebenserwartung nur dann 

verbessert, wenn das jährliche Ruptur-Risiko des AAA mehr als 1,5% beträgt (37). 

Daraus läßt sich auch ableiten, daß für sehr alte Patienten und solche mit sehr 

hohem Risiko der optimale Durchmesser für eine Indikation zur Therapie 6-7cm 

betragen könnte. 
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4.2.  AUSBLICK 
 

Da die Lebenserwartung in der westlichen Welt weiterhin steigt ist sowohl mit 

einer zunehmenden Zahl von AAA als auch mit einem höheren Interventions-Alter 

und konsequenterweise auch mit einer größeren Morbidität zu rechnen. Daher 

wird die Indikation zur Therapie möglicherweise noch stärker interdisziplinär in 

Abhängigkeit zur Komorbidität gestellt werden müssen.  

Die offensichtlichen kardiopulmonalen Vorteile (keine Laparotomie, kein 

Clamping/Declamping), die ein endovaskuläres Verfahren begünstigen, werden 

wohl durch eine im Vergleich zur Standardoperation erhöhten Komplikationsrate 

(1,47,70) eingeschränkt. Die Langzeitergebnisse bleiben abzuwarten. Bei 

strenger, morphologisch begründeter Indikationsstellung und unter 

Berücksichtigung des „nihil nocere“ werden daher wohl auch in Zukunft nicht mehr 

als 10 – 30 % der AAA für ein endovaskuläres Vorgehen in Frage kommen. 

Darüberhinaus könnten langfristig wirtschaftliche Argumente bei den 

medizinischen Entscheidungsträgern an Bedeutung gewinnen, die die 

Gesamttherapie von der Diagnosestellung bis zum Lebensende betrachten.   
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5. ZUSAMMENFASSUNG 
 

Drei entscheidende Faktoren bestimmen die prophylaktische Indikation zur 

Operation: das Ruptur-Risiko, die Lebenserwartung und die periinvasiven 

Risikofaktoren. Wie mathematisch-statistisch belegt werden konnte, ist die 

Indikation zur prophylaktischen invasiven Therapie eines AAA bei Erreichen eines 

kritischen Querdurchmessers von ca 5,0 cm gerechtfertigt; ab 6 cm steigt das 

Ruptur-Risiko erheblich an. Weitere wichtigen Einflussfaktoren sind die alters- und 

risikoabhängige Lebenserwartung, die vor allem von der koronaren 

Herzerkrankung, pulmonalen und renalen Erkrankungen beeinflusst wird. Die 

perioperativen Risikofaktoren umfassen die Komplikationen, die teilweise 

patientenspezifisch, teilweise Operateur-spezifisch sind und etwa zu einer Letalität 

von ca 5% führen. Insgesamt handelt es sich um eine ausgereifte Standard-

Therapie-Maßnahme. 

Dagegen ist die technische Entwicklung von Stentgrafts sowie die optimale 

Indikationsstellung im Fluß. Die vielen Einschränkungen bei der Indikation 

erlauben einen Stentgraft nur in ca 15 – 30 % der Patienten, eine Rate, die jedoch 

derzeit außerordentlich stark der individuellen Erfahrung und Verantwortung des 

Arztes unterliegt. Bei Hochrisiko-Patienten, bei denen aufgrund der oben 

angegebenen schweren Risikofaktoren eine konventionelle Operation nicht 

möglich erscheint, kann interventionell die Indikation ausgeweitet werden. 

Allerdings erscheint die Letalitätsrate gleich hoch wie bei der konventionellen 

Operation und die Komplikationsrate im Verlauf höher.  Die Langzeitprognose ist 

noch unklar. 

Da die Kosten im Gesundheitswesen Ausdruck der Sozialpolitik sind und folglich 

ständigen Änderungen unterworfen sind, wurden sie nicht näher berücksichtigt.      
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