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1. Einleitung 

1.1. Das Bauchaortenaneurysma 

Das Aneurysma (griech. „die Ausweitung, Verbreiterung“) ist eine spindel- oder 

sackförmige, permanente Erweiterung des Querschnitts von Arterien. Es ist 

eine Folge angeborener oder erworbener Wandveränderungen. Die 

Lokalisation ist generell an allen Arterien möglich, tritt aber gehäuft an der 

Bauchaorta auf. Hier ist die bevorzugte Lokalisation der infrarenale Anteil. 

Im Alter zwischen 65 und 80 Jahren kommt das Bauchaortenaneurysma bei 

etwa 3% der Bevölkerung vor (18).  

Die Wahrscheinlichkeit ein Aneurysma zu entwickeln steigt mit dem Alter an (4), 

wobei eine männliche Prädominanz von 10:1 und ein häufigeres Auftreten bei 

der weißen Rasse vorliegen (3).  

Die Prävalenz von Bauchaortenaneurysmen wird in früheren Sektionsstatistiken 

mit 0,3 bis 2,8 Prozent angegeben (14,44). 

In einer urologischen Studie von Davies et al. an 2281 Patienten im Alter von 

über 50 Jahren zeigten insgesamt 2,5% ein AAA. Bei den über 62-jährigen 

waren es sogar 4,9% der Patienten (20).   

Erhebungen der DGG lassen für 1999 eine Schätzung von 10.000 

konventionellen und endovaskulären Eingriffen in Deutschland pro Jahr zu (77). 

Arteriosklerose ist mit 95% die häufigste Ursache für ein Aortenaneurysma. 

Weitere Ursachen können inflammatorische Prozesse, Traumata, 

Entzündungen und angeborene Bindegewebsschwächen (Marfan-Syndrom) 

sein (64).  

Als Risikofaktoren gelten neben dem Rauchen auch Bluthochdruck, 

fortgeschrittenes Alter, COPD, familiäre Anamnese, pAVK und kardiovaskuläre 

Erkrankungen in der Vorgeschichte (3,4,45).  

Des Weiteren  wird eine genetische Veranlagung diskutiert. 

Ein Aortenaneurysma kann sehr lange unentdeckt bleiben und erst auffallen, 

wenn es symptomatisch wird oder rupturiert. Solche Symptome sind 

Schmerzen oder ein pulsierender Tumor in der Bauchregion. Deshalb sind die 

meisten entdeckten Aneurysmen Zufallsbefunde, die zum Beispiel im Rahmen 
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einer Routine-Untersuchung oder bei der Ultraschalluntersuchung wegen 

unklarer Abdominalbeschwerden entdeckt werden. Sie können ebenfalls im CT 

oder im MRT auffallen.  

Zur frühen Entdeckung von Aortenaneurysmen ist der Ultraschall ein weit 

akzeptiertes Mittel mit einer Sensitivität und Spezifität von bis zu 100% (28). 

Wenn ein Aneurysma asymptomatisch ist, hängt die Entscheidung einer 

Behandlung hauptsächlich von der Größe ab. Aber auch ein schnelles 

Wachstum kann zu einer Behandlungsindikation führen. Bis zur Behandlung 

wird den Patienten nahe gelegt, das Aneurysma in Sechsmonatigen Abständen 

per Ultraschall kontrollieren zu lassen, um den Größenverlauf zu betrachten. 

Außerdem sollen sie auf Symptome wie z.B. Schmerzen, pulsierender Tumor in 

der Bauchregion oder Übelkeit achten.  

Über die Entscheidung, welche Größe als Behandlungsindikation gilt, herrschen 

unterschiedliche Meinungen.  

Aus gefäßchirurgischer Sicht besteht Einigkeit, dass die Behandlung 

asymptomatischer AAA ab einem Durchmesser von 5 bis 5,5cm erfolgen sollte 

(58). Auch die American Association for the Vascular Surgery and Society for 

Vascular Surgery halt 5,5cm für den Durchmesser zur elektiven Therapie eines 

Aortenaneurysmas (13). 

Symptomatische Aneurysmen werden unabhängig von der Größe behandelt. 

Die meisten AAAs werden prophylaktisch behandelt. Nur wenige Patienten 

kommen wegen einer Ruptur oder eines symptomatischen Stadiums zur 

Behandlung. Die Ruptur stellt eine Notfallsituation dar und bedarf einer 

sofortigen Intervention. Die Notfalloperation kann mit einem erheblichen 

Blutverlust einhergehen und weist eine Mortalität von bis zu 60% auf (77). 

1.2. Behandlung operativ vs. endovaskulär 

Für die Behandlung eines Aortenaneurysmas gibt es die Möglichkeit der 

konventionellen operativen Versorgung. Seit Parodi et al. 1991 erstmals die 

endovaskuläre Therapie (EVAR) publiziert haben, steht damit ein weiteres 

gutes Therapieverfahren zur Auswahl (61). Die endovaskuläre Therapie steht 

auch als Möglichkeit der Versorgung von Nahtaneurysmen im Bereich der 

aortoiliakalen Achse zur Verfügung. Besonders Patienten mit hohem 

Risikoprofil sind mit einer niedrigen Komplikationsrate behaftet (12). 
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Die Diskussion, ob das operative oder das endovaskuläre Verfahren zu 

bevorzugen ist, wird kontrovers geführt. 

Auf der einen Seite liegt bei endovaskulärer Versorgung eine wesentlich 

geringere perioperative Mortalität, eine geringerer Bedarf an Blutkonserven und 

eine kürzere Liegezeit sowohl auf der Intensivstation, als auch im Krankenhaus 

vor. Außerdem bedingt eine geringere Invasivität der OP bei dieser 

Behandlungsmöglichkeit auch einen erheblich besseren Patientenkomfort 

(53,61,94,55). Auf der anderen Seite birgt die Stentversorgung ein nicht 

unerhebliches Risiko sekundärer Komplikationen in sich und dadurch im Verlauf 

eine höhere Mortalität und Morbidität im Vergleich zur operativen Versorgung 

(77). 

Diese sekundären Komplikationen machen eine lebenslange Kontrolle dieser 

Patienten notwendig und verursachen dadurch erheblich höhere Kosten in der 

Nachsorge als die operative Therapie (39). Ferner sind CT-Kontrollen mit einer 

nicht unerheblichen Strahlenexposition belastet. 

Viele Patienten haben ein höheres Lebensalter und weitere 

Begleiterkrankungen. Dadurch entfällt häufig die Möglichkeit des 

konventionellen operativen Eingriffs und es wird eine endovaskuläre 

Versorgung durchgeführt. Deshalb finden sich in der Gruppe der endovaskulär 

versorgten Patienten auch die Patienten mit mehreren Vorerkrankungen und 

Komplikationsrisiken. 

Für die Notfallsituation eines perforierten Aortenaneurysmas wird derzeit meist 

noch die operative Behandlung gewählt, obwohl es mittlerweile schon einige 

Mitteilungen über eine endovaskuläre Versorgung im Rupturstadium gibt 

(34,59). 

 

1.3. Endoleaks 

Ein Endoleaks ist definiert als eine trotz Stentversorgung anhaltende Perfusion 

außerhalb des Stents, aber innerhalb des Aneurysmasacks. Diese können 

unterschiedliche Ursachen haben. 

Die Grundstruktur der heute gültigen Klassifikation geht auf White et al. zurück 

(85,86). 
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1.3.1. Typ I 

Als Typ I- Endoleak bezeichnet man solche, die an der proximalen oder distalen 

Verankerung auftreten (Abb. 1). Es tritt häufig schon als primäres Endoleak auf 

und wird in Verbindung mit einer schlechten Entfaltung des Stents durch einen 

Thombus oder einer falscher Größenbestimmung gebracht. Es stellt eine 

primäre Behandlungsindikation dar, weil es mit einer großen sekundären 

Rupturgefahr einhergeht (8,82). 

Fällt das Endoleak noch perioperativ auf, kann zunächst versucht werden, den 

Stentgraft durch erneute Balloninflation besser in der Gefäßwand zu verankern.  

Ansonsten muss es durch eine Verlängerung des Stents behandelt werden, 

was möglichst noch während der initialen Intervention durchgeführt werden 

sollte.  

Bei einem Typ I- Endoleak lassen sich nur selten spontane Verschlüsse im 

weiteren Verlauf feststellen (82). 

 

 
Abbildung 1 Typ I-Endoleak 
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1.3.2. Typ II 

Als Typ II-Endoleak definiert man eine anhaltende Perfusion, die durch 

Kollateralarterien bedingt ist (Abb. 2). Dazu zählen unter anderem die              

A. mesenterica inf. und die Lumbalarterien. Dieses Endoleak gilt als benigne 

und muss, wenn es nicht mit einer erheblichen Größenzunahme verbunden ist, 

nicht behandelt werden, da die Rupturgefahr als sehr gering eingeschätzt wird 

(15,76). Es konnte eine hohe Zahl an Spontanverschlüssen in einer Zwei-

Jahres-Periode festgestellt werden (76). Bei Baum et al. wird die Häufigkeit mit 

53% angegeben (82). 

 

 

 

 
Abbildung 2 Typ II-Endoleak 
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1.3.3. Typ III 

Ein Typ III-Endoleak entsteht durch einen direkten Defekt im Stent, z.B. durch 

eine Diskonnektion des angedockten Schenkels der Module (Abb. 3). Hier 

herrscht ein erhöhtes Rupturrisiko. Wegen der direkten Druckerhöhung stellt es 

immer eine Behandlungsindikation dar (15). Defekte der Prothesenschenkel 

oder eine Diskonnektion können durch die Implantation einer weiteren 

Stentprothese („Rohr in Rohr“) abgedichtet werden (25,65). Im Bereich der 

Bifukation oder weiter proximal kann ein Bypass oder eine aortouniiliakale 

Prothese mit primärem Cross-over eingebaut werden. Dabei wird die 

kontralaterale A. iliaca communis embolisiert (65,74).  

 

 

 

 
Abbildung 3 Typ III-Endoleak in der CT-Rekonstruktion und der Angiographie 
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1.3.4. Typ IV 

Durch eine Porosität des Stentmaterials kann es zu einem Typ IV-Endoleak 

kommen. In der Regel ist keine spezielle Therapie notwendig (8,82,85). 

 

1.3.5. Typ V (Endotension) 

Ein weiteres Phänomen ist die so genannte Endotension. 

Hierunter versteht man eine Größenzunahme des Aneurysmasacks ohne 

nachweisbares Endoleak (29,84).  

Dies kann zum Beispiel durch einen erhöhten Druck im Aneurysmasack 

auftreten. Hierfür gibt es keine direkte Nachweismöglichkeit; daher muss sie 

über die Größenmessung detektiert werden.  

 

1.4. Gefäßverschlüsse 

Durch die endovaskuläre Versorgung des Aortenaneurysmas kann es zu 

Verschlüssen oder Stenosen der abgehenden Gefäße kommen. Diese treten 

auf, wenn die Gefäße überstentet und dadurch nicht mehr richtig perfundiert 

werden. Besonders gefährdet sind die A. mesenterica sup., die Aa. renales, der 

Truncus coeliacus und die A. iliaca int. Deshalb sind diese Gefäße in den 

Verlaufskontrollen besonders zu beachten. Durch einen Verschluss der Aa. 

renales oder von Polarterien kann es zu Niereninfarkten kommen, die ebenfalls 

im CT detektiert werden können.  

Bei der konventionellen operativen Versorgung besteht die Möglichkeit, die A. 

mesenterica inf. wieder in die Prothese einzunähen und dadurch eine Perfusion 

sicherzustellen. Da dieses bei der endovaskulären Versorgung nicht geschieht, 

kann es zu einer Minderperfusion des Darms mit folgender Gangrän kommen, 

wenn eine Kompensation über die A. mesenterica sup. nicht gewährleistet ist. 
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1.5. Größenmessung 

In Kontroll-CTs, die nach der Versorgung durchgeführt werden, wird neben den 

Gefäßen und den Endoleaks als wichtiger Faktor die Größe des 

Aneurysmasacks bestimmt. Die Gefahr einer möglichen Ruptur nimmt mit 

wachsender Größe zu. In der klinischen Routine wird durch Zeitmangel mit dem 

maximalen Querdurchmesser gearbeitet. Dieser wird subjektiv bestimmt und ist 

deshalb nicht reproduzierbar. Durch die Formänderung, die ein Aneurysma im 

Verlauf durchmacht, ändert sich häufig auch der Ort des größten gemessenen 

Durchmessers. Die Messungen im Verlauf werden durch unterschiedliche 

Untersucher durchgeführt. Sie sind nicht objektivierbar. In der klinischen 

Routine kann daher keine optimale Verlaufskontrolle durchgeführt werden.  

Ein Bestanteil dieser Arbeit ist es, die Fläche als Größenmessung heran zu 

ziehen. Diese wird immer an anatomisch gleicher Stelle vermessen. Hiermit 

wird eine eindeutigere Quantifizierung des Größenverlaufs sichergestellt.  

 

 

1.6. Interventionen 

Einige Endoleaks, vor allem vom Typ I und III, können zu erheblichen 

Größenzunahmen des Aneurysmasacks führen. Dadurch wird die Gefahr einer 

Ruptur stark erhöht. Diese Endoleaks gelten als schnell behandlungsbedürftig. 

Dazu gibt es verschiedene Möglichkeiten der Intervention. Hierzu zählen: 

- Thrombin-Embolisation 

- Coiling des Aortenlumes 

- Stentgraftverlängerung proximal oder distal 

- Einlage eines weiteren Stentgrafts („Stent-in-Stent“) 
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1.7. Aufgabe dieser Arbeit 

Vor dem Hintergrund der kontroversen Diskussion über die invasive Therapie 

des Aortenaneurysmas, bei der immer wieder auf die sekundären 

Komplikationen der endovaskulären Therapie eingegangen wird, befasst sich 

diese Arbeit mit Patienten, die mit einem Stent versorgt und mittels 

Computertomographie nachuntersucht wurden. Es ist eine monozentrische 

Arbeit an der Asklepios Klinik Harburg. Sie umfasst 113 konsekutive Patienten, 

die seit der digitalen Archivierung der CT-Bilder im Januar 1999 endovaskulär 

mit einem Stent versorgt wurden und bei denen insgesamt 456 

postinterventionelle CT-Untersuchungen vorlagen. 

Diese Arbeit soll anhand der computertomographischen Verlaufskontrollen die 

Behandlungsergebnisse beschreiben und die sekundären Komplikationen der 

Therapie im Vergleich zur Literatur darstellen. Es wird kein Vergleich zur 

konventionellen operativen Therapie gezogen.  

Vielmehr soll auf die Größenmessung des Aneurysmas eingegangen werden 

und die in der Praxis häufig angewandte Bestimmung des subjektiv größten 

Querdurchmessers mit der aufwendigeren, aber genaueren Flächenmessung 

verglichen werden. 
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2. Patienten und Methoden 

2.1. Das Patientenkollektiv 

 
Die vorliegende Arbeit betrachtet retrospektiv 113 Patienten, bei denen im 

Zeitraum vom 04.01.1999 bis 14.12.2005 in der Abteilung für Diagnostische und 

Interventionelle Radiologie der Asklepios Klinik Harburg endovaskulär ein 

Aortenaneurysma versorgt wurde.  

Das Patientenkollektiv bestand zu 93,8% aus Männern. Der Altersdurchschnitt 

war 73,4 Jahre, mit einer Spanne von 50-89 Jahren. Die Altersverteilung ist in 

Tabelle 1 und in Abbildung 4 dargestellt. 

 

Alter der Patienten Anzahl Prozent 

50-59 2 1,8% 

60-69 31 27,4% 

70-79 64 56,6% 

80-89 16 14,2% 

 
Tabelle 1 Altersverteilung der Patienten in 10-Jahresabschnitten 
 
 

2
31

64

16

50-59
60-69
70-79
80-89

 
Abbildung 4 Altersverteilung der Patienten in 10-Jahresabschnitten (n=113) 
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Das bereits erwähnte hohe Lebensalter von durchschnittlich 73,4 Jahren 

bedingt eine ausgeprägte Komorbidität (Tab. 2). Einige dieser Erkrankungen 

können auch als Risikofaktoren für die Entstehung eines AAA gewertet werden, 

wie der Diabetes, die Adipositas und der Nikotinabusus. Da des Weiteren die 

Artherosklerose als Hauptauslöser eines AAA gilt, lässt sich der 

Zusammenhang zu den anderen artherosklerotisch bedingten Krankheiten, wie 

der KHK und Herzinfarkt, in der Anamnese herstellen. 

 

 

 

Hypertonie 71 62,8% 

KHK 68 60,2% 

COPD 54 47,8% 

Z.n. Herzinfarkt 48 42,5% 

ACVB 26 23,0% 

Adipositas 25 22,1% 

Nikotinabusus 20 17,7% 

Niereninsuffizienz 13 11,5% 

Diabetes Typ II 12 10,6% 

PTCA 11  9,7% 
 
Tabelle 2 Vorerkrankungen (Mehrfachnennung möglich) 
 
 

 

Die Behandlung erfolgte aus unterschiedlichen Indikationen (Abb. 5). Mit 100 

Patienten erhielt die Mehrheit des Kollektivs eine elektive Behandlung auf 

Grund der Aneurysmagröße. Vier Patienten wurden bei symptomatischem 

Aneurysma versorgt. Bei neun Patienten kam es zu einer Notfallversorgung, die 

sich wie folgt aufteilte: sieben gedeckt perforiert und zwei frei perforiert.  
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Abbildung 5 Indikation der Stentversorgung (n=113) 
 

 

2.2. Stenttypen 

Es befinden sich derzeit sehr viele kommerzielle Stenttypen auf dem 

internationalen Markt. In dieser Studie wurden zu 77% Bifunkationsprothesen, 

sog. Y-Prothesen, eingesetzt. Die übrigen Patienten wurde mit Aorto-

monoiliakalen Stent-Grafts versorgt, bei denen nur ein Iliakalschenkel an die 

Prothese angeschlossen wird. Es muss daher primär ein Cross-over eingebaut 

werden, um die Versorgung des anderen Schenkels zu sichern.  

Es wurden Prothesen vom Typ Anaconda, EVT, Gore Excluder, Talent, Talimed 

und Zenith verwendet. 

Die einzelne Verteilung zeigt Abbildung 6: 
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Abbildung 6 Verteilung der verschiedenen Stentprothesenhersteller (n=113) 
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2.3. Computertomographie 

Bei der Mehrzahl der Patienten (76,1%) lag schon vor dem Eingriff ein in der 

AKH durchgeführtes CT vor. Dies konnte zum Vergleich herangezogen werden.  

Die postinterventionelle Kontrolle der Patienten wurden mit deren 

Einverständnis in folgenden Intervallen durchgeführt: ein Tag, eine Woche, 

sechs Wochen, drei Monate, sechs Monate und dann mit jährlichem Abstand. 

Die Nachkontrollen erfolgten in standardisierter Weise. Bis 09/03 wurden diese 

am Somatom S24, einem Einzeiler, durchgeführt. Danach erfolgten sie am 

Sensation 16 (Firma Siemens). Das ist ein 16-zeiliges CT-Gerät. Die 

Bildgewinnung wurde mit 160mAS nach Siemens Caredoseprotokoll 

durchgeführt. Der Patient lag in Rückenlage und wurde von der 

Zwerchfellkuppe bis zum Ramus inferior durchgescannt. Während der Prozedur 

befand sich der zu Untersuchende in exspiratorischer Atemruhigstellung. Das 

Kontrastmittel (Ultravist 300, Schering AG) wurde durch einen kubitalen 

venösen Zugang 18 oder 20G der Marke BD Adsyte Pro injiziert, wobei nach 

einem Bolus von 100ml (4,5ml/s) mit 20ml NaCl nachgespült wurde. Als Pumpe 

dient die Medrad „Stellant“.  

Durch die Maßnahme der Kontrastmittelapplikation wurde die Detektion der 

Endoleaks und die Abgrenzung der perfundierten Bereiche ermöglicht. Eine 

Ausnahme stellten die Patienten mit erheblicher Niereninsuffizienz (Kreatinin 

über 2,0mg/dl) dar, da hier eine Kontrastmittelgabe kontraindiziert war. Bei 

ihnen wurde das Spiral-CT ohne Kontrastmittel durchgeführt, wodurch ein 

Endoleak nicht direkt nachgewiesen werden konnte. Es konnte lediglich durch 

eine beobachtete Größenzunahme vermutet werden. Dadurch wurde die 

Unterscheidung zwischen Endoleak und Endotension unmöglich, weil auch die 

Endotension über eine Größenzunahme bestimmt wurde.  

 

2.4. Auswertung der CT-Bilder 

Die bearbeiteten Spiral-CT-Bilder wurden in einem PACS-System gespeichert, 

um eine genaue und reproduzierbare Auswertung zu gewährleisten. Die Bilder 

lagen in Form von Übersichtsaufnahmen und Serie mit und ohne Kontrastmittel 

vor. Die Schichtdicke betrug bei den Nativaufnahmen 10mm und bei der 
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Kontrastmittelserie 5mm. Die Aorta und die Iliakalgefäße wurden vergrößert 

herausgescannt.  

Damit sich die Aorta und die Stentlage optimal darstellten, wurde die 

Fensterung mit einem Center von 150 und einem Window von 500 gewählt. 

Das bedeutet, dass sich die Houndsfield-Einheiten um ein Zentrum von 150 HE 

verteilen und sich die 16 zur Verfügung stehenden Graustufen auf den Bereich 

von +/- 250 HE aufteilen, um diesen besonders deutlich darzustellen.   

Die Software Sienet Magic VA40C, die Betrachtung und gleichzeitige 

Vermessung ermöglicht, diente zur Auswertung. 

 

2.4.1. Durchmesser und Fläche 

Zur Größenmessung des Aneurysmas dienten der sagittale, der transversale 

und der größte Querdurchmesser. Außerdem wurde die Fläche berechnet.  

Abbildung 7 zeigt die eingezeichneten Flächen am Aneurysma: 

 

 
Abbildung 7 Grafik eines Aneurysmas mit eingezeichneten Flächen 
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Die Messungen wurden an der Serie mit Kontrastmitteldarstellung durchgeführt. 

Bei der Messung des ersten Kontroll-CTs nach Implantation wurde die Schicht 

mit der visuell festgelegt größten Fläche definiert. In den Folgemessungen 

dienten anatomische Strukturen der genauen Orientierung der zu 

vermessenden Schicht, um die entsprechende Vergleichbarkeit zu 

gewährleisten. Eine sehr gute Orientierung boten hier z.B. Wirbelkörper, 

weiterhin die Lage der Nierengefäße etc. 

Zur Messung des Querdurchmessers wurde ein im Programm vorhandenes 

elektronisches Lineal benutzt, das durch die Mitte des Aneurysmas gelegt 

wurde. Die Messungen des sagittalen und des transversalen 

Querdurchmessers erfolgten im rechten Winkel zu einander. Für die Messung 

des größten Querdurchmessers wurde in jedem CT erneut die größte Strecke 

bestimmt. Durch diesen nicht standardisierten Vorgang ergab sich, dass nicht in 

jedem CT die gleiche Strecke vermessen wurde, sondern diejenige, die im 

jeweiligen CT als größte eingeschätzt wurde. 

  

Zur Flächenmessung wurde die ROI (region of interest) so gewählt, dass nur 

das Aneurysma gemessen wurde. Das Kontrastmittel hat eine Dichte von über 

200 Houndsfield-Einheiten (HE) und die Aortenwand von ungefähr 20 HE. Das 

umgebene Gewebe hat zehn HE. Der HE-Bereich wurde so gewählt, dass nur 

das perfundierte Aneurysma gemessen wurde. Danach konnte das Aneurysma 

mit einem per Klick gezeichneten Kreis umfahren werden. Dabei wurden 

einzelne Punkte um das Aneurysma markiert, die dann zu einer Fläche 

verbunden wurden. Einfache Kreisdurchmesser waren nicht möglich, weil die 

Aneurysmen häufig asymmetrisch waren. 

2.4.2. Endoleaks 

Zur Detektion der Endoleaks wurde ebenfalls die Serie mit Kontrastmittel 

verwendet.    

Die Bilder wurden einzeln nach Kontrastmittelvorkommen außerhalb des 

perfundierten Bereichs durchsucht. Wenn ein solches gefunden wurde, musste 

es anhand der Einteilung der Endoleaks klassifiziert werden. Dafür wurden 

Lumbalarterien, die A. mesenterica inferior, sowie die proximale und distale 

Verankerung der Prothese betrachtet. Auch die direkte Umgebung des Stents 
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wurde untersucht, um einen Stentdefekt oder eine Porosität des Materials 

festzustellen. Das Typ V-Endoleak (Endotension) wurde anhand der 

Flächenänderungen ohne nachweisbares Endoleak bestimmt. 

 

2.4.3. Endotension 

Die Definition der Endotension ist nicht eindeutig geklärt.  

Deshalb beruhen meine Berechnungen auf einer selber gewählten „Definition“, 

die mir für diesen Fall am sinnvollsten erschien. 

Es wurden drei Berechnungen angestellt. Die größten Querdurchmesser 

wurden miteinander verglichen und eine Änderung von 0,5cm als Endotension 

gewertet. Außerdem wurden die Flächen miteinander verglichen. Es wurden 

10% bzw. 20% Größenänderung berechnet. 

Bei den Patienten, bei denen im gesamten Verlauf kein Endoleak auftrat, 

wurden die aktuellen CT-Kontrollen immer mit dem ersten postinterventionellen 

CT verglichen. 

Bei den Patienten, die im vorherigen Verlauf ein Endoleak aufgewiesen hatten, 

wurde immer das aktuelle CT mit dem CT verglichen, in dem erstmals kein 

Endoleak mehr nachweisbar war.   

 

2.4.4. Dislokation 

Um eine Dislokation festzustellen, wurde erst anhand der Übersichtsaufnahme 

gemessen, ob der Stent im Gegensatz zu der Vor-Aufnahme eine neue Position 

einnahm. Dann wurde zur genauen Bestimmung die Schicht im CT eingestellt, 

in der das proximale Ende des Stents zu sehen war und mit der Folgeaufnahme 

verglichen, ob sich der Stent in der gleichen Umgebung befand. Orientierung 

gaben auch hier die erwähnten anatomischen Strukturen. 
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2.4.5. Gefäßperfusion 

Die Perfusion von aortalen Seitenästen ist ein wichtiges Kriterium für die 

korrekte Lage eines Stents. Daraus ergibt sich die Notwendigkeit, alle wichtigen 

Gefäße, die eine anatomische Beziehung zum Stent haben, hierauf zu 

beurteilen. 

Gefäßverengungen, aber auch beginnende oder bestehende Stenosen können 

durch das Kontrastmittel problemlos erkannt werden.  

Folgende Arterien sind von Bedeutung: Aa. renales, A. mesenterica sup., der 

Truncus coeliacus und Aa. iliacae internae. 

 

2.5. Datenauswertung 

Zur Auswertung der gesammelten Daten diente Excel (Office 2003). 

Von den direkt in die Tabelle eingefügten Daten wurden Mittelwerte, Summen, 

größte, sowie kleinste Werte mit den vorhandenen Funktionen berechnet. Es 

wurden ebenfalls die Funktionen „UND“, „ODER“, „ZÄHLENWENN“ benutzt, um 

z.B. die Endoleaks mit Alter bzw. Stenttypen in Verbindung zu setzen.  

 

Für die Berechnung der Änderung der Stentfläche pro Tag wurde die 

Flächenänderung vom einen CT zum folgenden CT in Prozent berechnet und 

durch die Anzahl der zwischen den beiden CTs verstrichenen Tage dividiert. 

Diese Änderungen wurden nun ins Verhältnis zum Zeitpunkt gesetzt, um zu 

untersuchen, ob die Größenänderung der AAAs einen Bezug zu der seit der 

Implantation verstrichenen Zeit hat. Dieses ist wichtig, um eine Entscheidung 

über die richtigen Zeitabstände der Kontrollen zu treffen und um zu bestimmen, 

ob die Kontrollen am Anfang häufiger sein müssen und dann in größeren 

Abständen durchgeführt werden können. Ebenso ist es wichtig, um zu 

entscheiden, ob ab einem gewissen verstrichenen Zeitraum weiterhin 

Kontrollen durchgeführt werden müssen oder keine Risiken mehr zu erwarten 

sind. 
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Um diese Änderung zu bestimmen, wurden die Daten nach der verstrichenen 

Zeit seit Implantation sortiert und die Flächenänderung innerhalb der ersten 30, 

60, 120, und 180 Tage, weniger als einem Jahr und über einem Jahr nach 

Stent-Implantation berechnet. 

 

In die Berechnungen der Anzahl der größer/kleiner gewordenen Aneurysmen 

konnten nicht in jedem Zeitintervall die Daten aller 113 Patienten einfließen. 

Das liegt daran, dass nicht jeder Patient genau nach Protokoll zu den 

Nachkontrollen erschienen ist. Gründe dafür können mangelnde Compliance, 

Tod des Patienten oder andere Gründe sein. 

Andere Patienten wurden dagegen im dem Zeitraum mehrfach untersucht, weil 

sie z.B. durch Komplikationen einer häufigeren Kontrolle bedurften und fließen 

daher mehrfach in die Berechnungen ein. 

 

Zur Bestimmung einer Endotension diente die „WENN“-Funktion. Es wurde die 

Größenänderung der jeweiligen Kontrollen bestimmt. Wenn diese über einem 

gewissen Wert lagen und in der Zeit kein Endoleak nachgewiesen werden 

konnte, wurde dieses als Endotension bezeichnet. 
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3. Ergebnisse 

In dem Beobachtungszeitraum vom 04.01.1999 bis 14.12.2005 wurden von den 

113 Patienten insgesamt 456 CTs ausgewertet. Die durchschnittliche 

Nachbeobachtungszeit der Patienten betrug 502,6 Tage (ein Tag bis 2463 

Tage). 

16,8% der Patienten wurden weniger als 30 Tage nachkontrolliert.  

54,9% weniger als ein Jahr.  

Es kam zu Abbrüchen durch Tod von Patienten, durch einen Umzug oder durch 

den Willen des Patienten. Die Kontrollabstände wurden von den meisten 

Patienten eingehalten, aber bei Non-Compliance kam es zu einer Vergrößerung 

der Abstände oder zu nicht erfolgten Kontrollen.  

Von jedem Patienten wurden im Durchschnitt vier CTs angefertigt und 

ausgewertet. 

Der mittlere Abstand zwischen der Stenteinlage und der Kontrolle war beim: 

- 1.CT - 7 Tage 

- 2.CT - 77 Tage 

- 3.CT - 176 Tage 

- 4.CT - 271 Tage 

 

 

3.1. Präoperative Aneurysmagröße 

Die Patienten wurden bei unterschiedlicher Aneurysmagröße versorgt. 

Ab einem Durchmesser von 5,5cm sollte bei einem asymptomatischen 

Aneurysma eine Versorgung erfolgen (13,58). Tabelle 3 zeigt den präoperativen 

größten Querdurchmesser, bei dem die Patienten mit einem Stent versorgt 

wurden. Es wurde nicht von allen Patienten ein präoperatives CT in der AKH 

angefertigt, weshalb nur 86 Patienten (76,1%) in die Aufstellung eingehen. 
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Durchmesser bei 
Versorgung [cm] Anzahl Anzahl % 

<5 2 2,3% 
5-5,5 13 15,1% 
5,5-6 24 27,9% 
6-6,5 20 23,2% 
6,5-7 9 10,5% 

>7 18 20,9% 
 n=86 100,0% 

Tabelle 3 Präoperativer größter Querdurchmesser 
 
 

 

Die dazugehörige Fläche, wird in Tabelle 4 gezeigt. Es zeigt sich, dass jedes 

vierte Aneurysma erst bei einer Größe über 30 cm² versorgt wurde. 

 

 

Fläche bei 
Versorgung [cm²] Anzahl Anzahl %

<20 9 10,5% 
20-23 16 18,6% 
23-25 12 14,0% 
25-28 18 20,9% 
28-30 8 9,3% 
>30 23 26,7% 

 n=86 100,0% 
Tabelle 4 Präoperative Aneurysmafläche 
 

 

 

3.2. Größenänderung 

Die Aneurysmagröße wurde mittels der Flächenbestimmung, dem sagittalen, 

dem transversalen und dem größten Durchmesser bestimmt. 
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3.2.1. Aneurysmafläche 

Bezogen auf die Fläche wurden folgende Werte gemessen, bei denen es sich 

um Durchschnittswerte von allen Patienten handelt, unabhängig vom jeweiligen 

Abstand zwischen den Kontrollen. 

 

Durchschnittliche Fläche [cm²]: 

Vor Stent:   27,81 

1. Kontroll-CT:  26,52 

2. Kontroll-CT:  25,45 

3. Kontroll-CT:  24,42 

4. Kontroll-CT:  23,19 

5. Kontroll-CT:  22,50 

6. Kontroll-CT:  22,35 

7. Kontroll-CT:  22,87 

8. Kontroll-CT:  22,10 

9. Kontroll-CT:  20,09 

 

 

Durch den unterschiedlich langen Beobachtungszeitraum und die 

unterschiedlichen Zeitpunkte der Nachuntersuchungen der jeweiligen Patienten 

gingen nicht zu jedem Kontroll-CT gleich viele Patienten in die Berechnung ein. 

 

Schon vom Vor-CT zum ersten Kontroll-CT ergab sich eine Größenabnahme 

von 4,6%. Vom ersten zum zweiten Kontroll-CT kam es zu einer 

Größenabnahme von 4%. Wie aus Abbildung 8 ersichtlich kam es auch in den 

folgenden Kontroll-CTs zu einer Größenabnahme. 
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Abbildung 8 Durchschnittlich gemessene Fläche des Aneurysmas zum jeweiligen 
Kontroll-CT 
 

 

Setzt man die Größenänderung ins Verhältnis zum Zeitpunkt der Messung, 

zeigt sich, dass in den ersten 30 Tagen nach Intervention 72,1% der 

Aneurysmen kleiner geworden sind und sich 26,7% vergrößert haben (Tab. 5). 

Auch über den restlichen Kontrollzeitraum zeigt sich, dass die Mehrzahl der 

Aneurysmen kleiner wird. Selbst nach mehr als einem Jahr haben die 

Aneurysmen noch eine, wenn auch geringe, Verkleinerungstendenz. Trotzdem 

muss berücksichtigt werden, dass auch nach mehr als einem Jahr noch 26,3% 

der Aneurysmen größer werden. 

 

 <=30 d <=60 d <=120 d <=180 d <=365 d >365 d 

Verkleinerung 72,1% 53,7% 69,7% 70,6% 83,3% 73,7% 

Vergrößerung 26,7% 44,4% 30,3% 29,4% 16,7% 26,3% 

Keine Änderung 1,2% 1,9% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 

 n=86 n=54 n=66 n=17 n=84 n=19 
Tabelle 5 Prozentuale Verteilung der größer und kleiner werdenden Aneurysmen im 

jeweiligen Zeitintervall (Fläche) 
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Berechnungen der durchschnittlichen Änderung der Fläche bezogen auf einen 

Tag zeigten, dass die Aneurysmen, die sich verkleinern, kontinuierlich über die 

Zeit schrumpfen. Dagegen verändern sich die größer werdenden hauptsächlich 

in den ersten 30 Tagen und haben dann eine nur noch geringe 

Vergrößerungstendenz, die kontinuierlich über den weiteren Zeitraum bleibt 

(Tab. 6). So haben sich in den ersten 30 Tagen die schrumpfenden 

Aneurysmen um durchschnittlich 0,19%/Tag, d.h., 5,7% in 30 Tagen, 

verkleinert. Dagegen haben die wachsenden um 0,45%, d.h., 13,5% in 30 

Tagen, an Fläche zugenommen. 

 

 

 

  <=30 d <=60 d <=120 d <=180 d <=365 d >365 d 

Durchschnittliche 
Verkleinerung/Tag 0,19% 0,10% 0,10% 0,07% 0,11% 0,06% 

Durchschnittliche 
Vergrößerung/Tag 0,45% 0,07% 0,07% 0,06% 0,06% 0,05% 

Tabelle 6 Durchschnittliche Größenänderung pro Tag 

 

 

 

Das scheinen sehr kleine Änderungen zu sein. Es muss aber beachtet werden, 

dass es sich um Änderungen pro Tag handelt. Wenn man die Ergebnisse mit 

den Abständen der Kontroll-CTs zueinander multipliziert, zeigt sich, dass sich 

das Aneurysma im Vergleich zum Ausgangs-CT nach 30 Tagen um 

durchschnittlich 5,7% verkleinert bzw. um 13,5% vergrößert hat. 
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3.2.2. Transversaler Querdurchmesser 

Für den transversalen Durchmesser sahen die Ergebnisse wie folgt aus. 

Durchschnittlicher transversaler Querdurchmesser [cm]: 

Vor Stent:   5,9 

1. Kontroll-CT:  6,0 

2. Kontroll-CT:  5,9 

3. Kontroll-CT:  5,8 

4. Kontroll-CT:  5,6 

5. Kontroll-CT:  5,6 

6. Kontroll-CT:  5,6 

7. Kontroll-CT:  5,6 

8. Kontroll-CT:  5,6 

9. Kontroll-CT:  5,3 

 

 

Hier lag keine deutliche Änderung des Durchmessers vom Vor-CT zum ersten 

Kontroll-CT vor. Aber auch hier konnte eine fast kontinuierliche 

Durchmesserabnahme vom ersten bis zum neunten Kontroll-CT festgestellt 

werden (Abb. 9). 
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Abbildung 9 Durchschnittlicher transversaler Querdurchmesser 
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In den ersten 30 Tagen sind 52,3% der Kontrollen im transversalen 

Querdurchmesser größer geworden. 26,7% haben sich verkleinert und 21% 

sind konstant geblieben. 

Es lässt sich feststellen, dass eine Diskrepanz zwischen dem mittleren 

Querdurchmesser transversal und der Anzahl der größer gewordenen 

Aneurysmen besteht. Einerseits bleibt der mittlere transversale 

Querdurchmesser vom Vor-CT zum ersten CT und vom ersten CT zum zweiten 

CT konstant, andererseits nehmen 52,3% der Aneurysmen in den ersten 30 

Tagen im transversalen Durchmesser zu. Dies lässt sich dadurch erklären, dass 

manche Patienten in den ersten 30 Tagen mehrfach kontrolliert wurden. Das 

waren vor allem Patienten, bei denen ein Endoleak detektiert wurde und die 

deshalb Kontrollen bedurften. Diese wurden dann mehrfach mit eingerechnet.  

Es ließ sich aber feststellen, dass nach mehr als einem Jahr bei 61,1% auch 

der  transversale Durchmesser abnahm (Tab. 7). 

 

 

 

 

 

  <=30 d <=60 d <=120 d <=180 d <=365 d >365 d 

Verkleinerung 26,7% 35,3% 53,3% 58,8% 65,2% 61,1% 

Vergrößerung 52,3% 45,1% 40,0% 29,4% 18,0% 22,2% 

Keine Änderung 20,9% 19,6% 23,3% 11,8% 16,9% 16,7% 

 n=86 n=51 n=70 n=17 n=89 n=71 
Tabelle 7 Prozentuale Verteilung der größer und kleiner werdenden Aneurysmen im 

jeweiligen Zeitintervall (Transversaler Querdurchmesser) 
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3.2.3. Sagittaler Durchmesser 

Die Bestimmung des sagittalen Durchmessers zeigte folgende Ergebnisse. 

Durchschnittlicher Durchmesser sagittal [cm]: 

Vor Stent:   5,8 

1. Kontroll-CT:  5,8 

2. Kontroll-CT:  5,7 

3. Kontroll-CT:  5,5 

4. Kontroll-CT:  5,3 

5. Kontroll-CT:  5,2 

6. Kontroll-CT:  5,2 

7. Kontroll-CT:  5,0 

8. Kontroll-CT:  5,2 

9. Kontroll-CT:  4,7 

 

 

Der Sagittaldurchmesser hat sich vom ersten Kontroll-CT zum neunten Kontroll-

CT um 17,1% verkleinert. Auch in den dazwischen liegenden CTs ließ sich eine 

kontinuierliche Verkleinerung feststellen (Abb. 10).  
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Abbildung 10 Durchschnittlicher sagittaler Querdurchmesser 
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3.2.4. Größter Querdurchmesser 

Der in der Praxis zum Verlauf häufig verwendete größte Querdurchmesser 

wurde mit folgenden Werten gemessen: 

Durchschnittlicher größter Querdurchmesser [cm]: 

Vor Stent:   6,2 

1. Kontroll-CT:  6,2 

2. Kontroll-CT:  6,1 

3. Kontroll-CT:  6,6 

4. Kontroll-CT:  5,9 

5. Kontroll-CT:  5,8 

6. Kontroll-CT:  5,8 

7. Kontroll-CT:  5,9 

8. Kontroll-CT:  5,8 

9. Kontroll-CT:  5,6 

 

 

Dieser zeigt ebenfalls eine Verkleinerungstendenz in den Verlaufskontrollen auf 

(Abb. 11). 

 

4
4,4
4,8
5,2
5,6

6
6,4
6,8

Vor-
CT

1.CT 2.CT 3.CT 4.CT 5.CT 6.CT 7.CT 8.CT 9.CT

 
Abbildung 11 Durchschnittlicher größter Querdurchmesser  
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Vom Vor-CT bis zum neunten Kontroll-CT haben sich die Aneurysmen im 

Durchschnitt um 10,3% verkleinert. Dabei ist zu bedenken, dass der größte 

Durchmesser nicht standardisiert an derselben Stelle vermessen wurde, 

sondern immer an der subjektiv größten. Dadurch kam es zu 

Größenmessungsungenauigkeiten. Aber da diese Messmethode der Praxis 

entspricht, ist es eine wichtige Erkenntnis, ob sie auch vergleichbar ist. 

In den ersten 30 Tagen ist das Verhältnis der größer werdenden zu den sich 

verkleinernden Aneurysmen sehr ausglichen (41,4% vs. 37,9%), 20,7% haben 

sich nicht im Durchmesser verändert. Nach mehr als einem Jahr ist aber auch 

hier festzustellen, dass sich 60,3% der Aneurysmen verkleinert haben (Tab. 8). 

 

 

 

 

  <=30 d <=60 d <=120 d <=180 d <=365 d >365 d 

Verkleinerung 37,93% 35,29% 50,00% 40,00% 71,08% 60,34% 

Vergrößerung 41,38% 39,22% 34,29% 46,67% 19,28% 25,86% 

Keine Änderung 20,69% 25,49% 15,71% 13,33% 9,64% 13,79% 
Tabelle 8 Prozentuale Verteilung der größer und kleiner werdenden Aneurysmen im 

jeweiligen Zeitintervall (Sagittaler Querdurchmesser) 
 

 

 

 

Es lässt sich feststellen, dass viele der Aneurysmen in den ersten 30 Tagen 

größer werden. Nach 120 Tagen stellt sich auch beim größten 

Querdurchmesser heraus, dass sich der größere Teil der Aneurysmen 

verkleinert. Diese Verkleinerungstendenz kann bei der aufwendigeren 

Flächenmessung schon in den ersten 30 Tagen beobachtet werden.  
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3.3. Endoleaks 

Großen Wert in der Beobachtung des Outcomes nach Stenteinlage bei 

Aortenaneurysmen wird auf das Auftreten sekundärer Komplikationen gelegt. 

Dazu zählen unter anderem Endoleaks. 

Diese können direkt postinterventionell auftreten, als sog. primäre Endoleaks, 

d.h., dass noch während des angiographischen Eingriffes eine Perfusion 

außerhalb des Stents festgestellt werden konnte. Diese wird entweder als so 

minimal betrachtet, dass man sie belassen kann oder es wird entschieden, dass 

sie behandelt werden muss. Dann kann direkt intraoperativ eine Intervention 

durchgeführt werden oder es kommt schon während des Eingriffs zu einer 

Konversion zur offenen Aneurysmaausschaltung. Außerdem können sekundäre 

Endoleaks auftreten, die in verschiedene Typen eingeteilt werden. 

 

Bei der Auswertung wurden insgesamt 32 Endoleaks bei 31 Patienten 

detektiert. Ein Patient wies zwei Endoleaks auf. Es kam folglich bei 31 

Patienten (27,4%) zu sekundären Komplikationen durch Endoleaks. Davon 

waren 28 (24,8%) Endoleaks, sowohl primäre, als auch sekundäre, in den 

Kontrollen sichtbar und vier wurden lediglich während der primären 

angiographischen Intervention nachgewiesen. 

Nach vollendeter Stenteinlage wurden angiographisch zwölf primäre Endoleaks 

belassen. 

Acht (66,7%) der angiographisch gesehenen primären Endoleaks waren in der 

ersten Kontrolle noch nachweisbar. Im Umkehrschluss bedeutet das, dass sich 

vier der Endoleaks (33,3%) bis zur ersten CT-Kontrolle selbstständig 

verschlossen hatten. 

 

Im Verlauf der Kontrollen konnten 20 sekundäre Endoleaks nachgewiesen 

werden. 

Während des Untersuchungszeitraums waren somit 71,4% der Endoleaks 

sekundär. Das entspricht 17,7% des Gesamtpatientenguts.  
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28,6% der Endoleaks waren primär. Die vier bei Kontrollbeginn bereits 

verschlossenen Endoleaks wurden nicht einbezogen, da sie nicht im CT 

gesichert wurden. Es waren 7% der Patienten von einem primären Endoleak 

betroffen.  

Rechnet man die vier nur angiographisch gesehenen Endoleaks, mit ein, so 

ergeben sich 10,6% des Gesamtpatientengutes.  

 

 

 

3.3.1. Endoleaks der verschiedenen Stenttypen 

Die Patienten wurden mit verschiedenen Prothesentypen behandelt, deshalb ist 

es sinnvoll, die Endoleaks mit den Prothesentypen in Verbindung zu setzen. 

Dadurch lässt sich untersuchen, ob es bei den verschiedenen Prothesen zu 

einem unterschiedlichen Outcome kam. 

Bei 39,3% aller Verwendungen eines Gore-Stents kam es zu einem Endoleak 

(10,7% primär und 28,6% sekundär). Bei den verwendeten Zenithprothesen 

waren es 31,6% (7,9% primär und 23,7% sekundär). Talimed war mit 24% 

Gesamtendoleaks (12% primär und 12% sekundär) gering vertreten. Die 

Talent-Prothesen lagen mit 15,8% primären Endoleaks am höchsten, wiesen 

dagegen aber keine sekundären Endoleaks auf. Anaconda und EVT Prothesen 

wurden aus der Aufstellung heraus genommen, weil die implantierte Anzahl für 

eine Aussage zu gering war (Tab. 9). 

Die Endoleakrate wurden auf Signifikanz geprüft. Auf Grund der geringen 

Anzahl ließen sich aber keine signifikanten Ergebnisse nachweisen. 

 

 

Prothesentyp Gesamt primär Sekundär 

Gore (n=28) 39,3% 10,7% 28,6% 

Zenith (n=38) 31,6% 7,9% 23,7% 

Talimed (n=25) 24,0% 12,0% 12,0% 

Talent (n=25) 15,8% 15,8% 0,0% 
Tabelle 9 Verteilung der Endoleaks (primär und sekundär) auf verschiedene 
Prothesentypen 
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3.3.2. Endoleaks nach Alter 

Um die Frage zu klären, ob ältere Patienten eher zu sekundären 

Komplikationen durch Endoleaks neigen, wurden die Endoleaks auf die 

Altersklassen verteilt. 

Dafür wurden die Altersklassen so gewählt, dass sie ungefähr die gleiche 

Anzahl an Patienten enthielten (Tab. 10). 

 

 

 
 

Tabelle 10 Altersverteilung der Patienten in gleich große Gruppen 

Altersgruppen Anzahl Prozentanteil 

50-69 28 24,8% 

70-74 29 25,7% 

75-79 33 29,2% 

80-89 23 20,3% 

 

 

Die Ergebnisse lassen keine Schlüsse auf eine erhöhte Endoleakrate mit 

zunehmendem Alter zu. Sowohl in der jüngsten Altersgruppe der 50-69-

jährigen, als auch in der ältesten Gruppe (80-89) kam es zu gering vermehrten 

Endoleaks (Tab.11 und 12). 

 

 

Altersgruppe Primäre 
Endoleaks 

Anteil an der 
Altersgruppe 

Sekundäre 
Endoleaks 

Anteil an der 
Altersgruppe 

50-69 4 14,3% 5 17,9% 

70-74 2 6,9% 5 17,3% 

75-79 3 9,1% 5 15,2% 

80-89 3 13,0% 5 21,7% 
Tabelle 11 Primäre & sekundäre Endoleaks in Abhängigkeit der Altersgruppe 
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Altersgruppe Gesamtzahl der 
Endoleaks 

Anteil an der Altersgruppe

50-69 9 32,1% 

70-74 7 24,1% 

75-79 8 24,2% 

80-89 8 34,8% 
Tabelle 12 Gesamtzahl der Endoleaks in Abhängigkeit der Altersgruppe 
 
 
 

Die Endoleaks waren in den verschiedenen Altersgruppen nicht unterschiedlich 

verteilt (Abb. 12). 
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Abbildung 12 Altersverteilung der Patienten bei den unterschiedlichen Endoleaks 
 

 

Daraus ergibt sich, dass man vom Alter des Patienten nicht auf die Gefahr der 

Entstehung eines Endoleaks schließen kann. Deshalb müssen die 

postoperativen Kontrollen unabhängig vom Alter durchgeführt werden. 
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3.3.3. Endoleaktypen 

Endoleaks lassen sich in verschiedene Typen unterteilen (S.3 Einführung). 

 

3.3.3.1 Primäre Endoleaks 

Bei den primären Endoleaks traten annähernd gleich viele Typ I- und Typ II-

Endoleaks auf (50% vs. 41,7%). 8,3% der Endoleaks waren vom Typ III      

(Abb. 13). 
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Abbildung 13 Typen der primären Endoleaks 
 

 

Typ II-Endoleaks können durch verschiedene Arterien gespeist werden. Es 

konnte mit 60% die Lumbalarterie identifiziert werden, zu 40% war die A. 

mesenterica inf. als Zufluss zu sehen. 

Bei den primären Endoleaks waren 33% der angiographisch beschriebenen 

Endoleaks nicht mehr in der ersten CT-Kontrolle nachweisbar. Von den noch 

vorhandenen Endoleaks verschlossen sich zwei (25%) spontan und zwei (25%) 

bedurften einer Intervention. Es verblieben drei (38%) ohne weitere Kontrolle, 

da zwei Patienten bis zum letzten Auswertungszeitpunkt kein weiteres CT 

bekommen hatten und deshalb nicht mehr in die Auswertung einflossen und der 

dritte Patient einer Konversionsoperation unterzogen wurde. Das Endoleak war 

durch einen anderen Eingriff nicht zu verschließen.  
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3.3.3.2 Sekundäre Endoleaks 

Bei den sekundären Endoleaks handelte es sich bei der Mehrzahl (90%) um ein 

Typ II-Endoleak (Abb. 14). Dies entspricht 15,9% des Gesamtguts. Davon 

waren 55,6% durch die Lumbalarterien, 38,9% durch die A. mesenterica inf. 

und 5,5% von beiden gleichzeitig verursacht (Abb. 15). 

Lediglich 10% kamen als Typ I-Endoleak vor, wovon eins mit und eins ohne 

Dislokation auftrat. 
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Abbildung 14 Typen der sekundären Endoleaks 
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Abbildung 15 Ursprung der sekundären Typ II-Endoleaks 
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Im Verlauf der CT-Nachkontrollen war zu erkennen, dass sekundäre Endoleaks 

zu unterschiedlichen Zeitpunkten auftraten. 

12 der 20 Endoleaks wurden bereits im ersten Kontroll-CT nach Stenteinlage 

diagnostiziert. Es wurde nach einer Woche durchgeführt. Aufgrund des kurzen 

Zeitraums zur Implantation war eine genaue Abgrenzung zu primären 

Endoleaks, die in der Abschluß-Angiographie nicht festgestellt werden konnten, 

nicht sicher möglich.  

Drei Endoleaks wurden in der zweiten Kontrolle auffällig. 

Weitere fünf Endoleaks konnten in den folgenden Untersuchungen festgestellt 

werden, wobei das letzte sekundäre Endoleak in der siebten Kontrolle (nach 

904 Tagen) dargestellt werden konnte. 

 

Die in den CT-Kontrollen nachgewiesenen sekundären Endoleaks bildeten sich 

zu 35% wieder spontan zurück, dabei handelte es sich ausschließlich um Typ 

II-Endoleaks. 15% wurden durch Interventionen beseitigt und bei 45% kam es 

bei bis zum Schluss bestehendem Endoleak zu keinen Folge-Kontrollen. 

 

3.3.4. Endoleaks und präoperative Aneurysmagröße 

Es wurde untersucht, ob Endoleaks abhängig von der präinterventionellen 

Aneurysmagröße sind. 

Die durchschnittliche Größe der Aneurysmen, die im Laufe der Kontrollen ein 

Endoleak aufwiesen, lag präoperativ bei 6,4cm im größten Querdurchmesser 

und bei 28,41cm² in der Fläche.  

Bei den Aneurysmen, die während der gesamten Kontrollzeit kein Endoleak 

aufwiesen, lag der größte durchschnittliche Querdurchmesser bei 6,2cm und 

die Fläche bei 27,58cm² (Abb.16 und 17). 

Es stellte sich ein geringer Unterschied dar, der nicht als deutlich genug 

angesehen wurde, um darauf ein Nachbehandlungskonzept zu basieren, das 

bei kleinen Aneurysmen einen größeren Kontrollabstand vorsieht als bei 

großen.  
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Abbildung 16 Durchschnittlicher präoperativer Querdurchmesser  
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Abbildung 17 Durchschnittliche präoperative Fläche 
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3.3.5. Interventionen zur Behebung der Endoleaks 

Aufgetretene Endoleaks wurden durch weitere Kontroll-CTs überprüft. Es wurde 

beobachtet, ob sie mit einer Vergrößerung des Aneurysmasacks in 

Zusammenhang standen. Einige Endoleaks verschlossen sich während der 

Kontrolle selbstständig und waren in dem darauf folgenden CT nicht mehr 

nachweisbar. Andere konnten lange nachgewiesen werden und waren teilweise 

so erheblich, dass eine sekundäre Intervention zum Verschluss notwendig 

wurde. Während des Kontrollzeitraumes wurden bei fünf Patienten (17,9% der 

Endoleaks) solche Interventionen durchgeführt. Bei einem Patienten waren bis 

zum Verschluss des Endoleaks zwei sekundäre Eingriffe notwenig. 

Ein Endoleak wurde direkt mittels Coils embolisiert. Das Endoleak war noch in 

der nächsten durchgeführten Kontrolle sichtbar, verschloss sich daraufhin aber 

und konnte nicht mehr nachgewiesen werden. Des Weiteren wurde bei vier 

Patienten eine Embolisation der Endoleak verursachenden Gefäße 

vorgenommen, woraufhin sich drei dieser Endoleaks verschlossen. Eins war 

weiterhin nachweisbar und bei dem Patienten wurde einer Thrombin-Injektion 

durchgeführt, wodurch sich auch dieses Endoleak verschloss.  

 

3.4. Endotension 

Das Auftreten von Endotension ist ein weiteres Problem der endovaskulären 

Versorgung von Aortenaneurysmen. 

Es gibt keine eindeutige Definition der Endotension. 

Abhängig von der Festsetzung der Größenänderung, die als Endotension 

bezeichnet waren, sind unterschiedlich viele Patienten betroffen. 

Ausgehend von einer Definition der Änderung vom größten Querdurchmesser 

um 0,5cm oder mehr war ein Patient (0,9%) von Endotension betroffen. 

Weiter oben wurde bereits erwähnt, dass der DMAX nicht als optimaler 

Verlaufsparameter angesehen wird. Deshalb wurden die Daten zusätzlich auch 

einer Flächenberechnung unterzogen.  

Leg man der Definition eine Flächendifferenz von 10% zugrunde litten drei 

Patienten (2,7%) an einer Endotension. 
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Würde die nötige Flächendifferenz auf 20%, ließe sich bei zwei Patienten 

(1,8%) eine Endotension nachweisen. 

Bei allen drei Definitionen lag der Anteil der Patienten, die eine Endotension 

aufweisen, unter 3%. 

 

 

3.5. Weitere sekundäre Komplikationen 

3.5.1. Dislokation 

Nach der endovaskulären Versorgung eines Aortenaneurysmas kann es außer 

zu Endoleaks darüber hinaus zu weiteren sekundären Komplikationen kommen. 

Hier sind z.B. Dislokationen zu nennen, die zu einem großen proximalen 

Endoleak führen. Dieses kann eine Ruptur des Aneurysmas verursachen.  

In den Kontroll-CTs konnte in fünf Fällen (4,4%) eine Dislokation nachgewiesen 

werden. Sie führte in drei Fällen zu einem Prothesenausbau. 

G.P. am 176. Tag 

W.S. am 797. Tag 

W.W. am 2. Tag (zusätzliche Perforation des Aneurysmas) 

Abbildungen 18 und 19 zeigen eine Dislokation, die bereits im 

Übersichtstopogramm sichtbar ist. Zur Veranschaulichung liegen die 

Aufnahmen von vor und nach Dislokation vor. 

 

 38



 
Abbildung 18 Übersichtstopogramm vor Dislokation 

 

 
Abbildung 19 Übersichtstopogramm nach Dislokation 
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3.5.2. Sonstige sekundäre Komplikationen 

Aufgrund einer Porosität der Prothese kam es in einem Fall zu einem 

Prothesenwechsel.  

 

Perioperativ wurden bei aortomonoiliacalen Stents 13 Cross-over eingesetzt: 

die Beckenachse wurde primär verschlossen und der Cross-over obligatorisch 

zur Versorgung des verschlossenen Schenkels benötigt. 

Postinterventionell kam es zu zwei Schenkelverschlüssen von Bifukations-

Grafts, die durch ein Cross-over versorgt werden mussten (Abb. 20). 

 

 

 

 
Abbildung 20 Schenkelverschluss rechts 
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Des Weiteren kam es bei vier Prothesen zu thrombotischen Wandablagerungen 

im Stent-Graft, die allerdings keine Konsequenzen nach sich führten. Es 

mussten keine Intervention durchgeführt werden und es kam zu keinen 

Komplikationen. Es konnte festgestellt werden, dass alle Prothesen, die eine 

solche Wandablagerung aufwiesen vom Typ Zenith waren. Aufgrund der 

geringen Fallzahl und dem Anteil von 34,5% an den implantierten Prothesen 

kann diese lediglich ein Zufall sein und bedarf weiterer Untersuchung.  

Abbildung 21 zeigt ein Beispiel einer solchen thrombotischen Wandablagerung.  

 

 

 

 
Abbildung 21 Thrombotische Wandablagerung im Stent 
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Bei zwei Aneurysmen konnte im Verlauf ein außerhalb des Stentgrafts 

gelegener Saum nachweisen werden, das typische Korrelat eines 

inflammatorischen Prozesses (Abb. 22). 

 

 

 

 
Abbildung 22 Inflammatorischer Prozess 
 

 

 

Aufgrund von sekundären Komplikationen musste bei zehn Patienten (8,8% des 

Patientengutes) eine sekundäre Intervention durchgeführt werden.  

Dabei handelte es sich vor allem um Interventionen zum Verschluss von 

Endoleaks. 

Bei einem Patienten musste die Prothese verlängert werden. 
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3.5.3. Visceralarterien 

Die Perfusion der Visceralarterien ist ein weiterer wichtiger Punkt bei der 

Untersuchung der Nachkontrollen. Durch eine zu hohe Stenteinlage kann es zu 

einem Verschluss mit nachfolgender Minderperfusion der versorgten Organe 

kommen.  

Besonders beachtet wurden die Aa. renales, die A. mesenterica sup. und der 

Truncus coliacus.  

Es konnten keinerlei Auffälligkeiten bezüglich dieser Gefäße festgestellt 

werden. Es kam zu keinen Stenosen und es wurden keine Verschlüsse 

nachgewiesen. 

Es wurden keine Verschlüsse der Nierenarterien und damit einhergehenden 

Niereninfarkte festgestellt. 

 

 

3.5.4. Ausbau & Letalität 

Aus sekundären Komplikationen, operativen Belastung und vorbestehender 

Multimorbidität ergibt sich ein erhebliches Risiko für die Patienten, bis hin zu 

letalen Verläufen.  

Außerdem kann es durch nicht zu beseitigende sekundäre Komplikationen zum 

Ausbau der Prothese kommen. Dies war bei sieben Patienten (6,2%) der Fall. 

Dafür waren zu 42,9% proximale Endoleaks verantwortlich. Ebenfalls zu 42,9% 

konnte der Ausbau auf Dislokationen zurückgeführt werden. Meistens gehen 

beide miteinander einher und lassen sich nicht genau differenzieren. Bei einem 

Patienten musste die Prothese intraoperativ wieder entfernt werden, da sie sich 

nicht entfalten konnte. Zwei der Stents wurden in den ersten Tagen wieder 

ausgebaut. Bei den anderen wurde dieses erst später notwendig. 

Die Gründe des Ausbaus und der Zeitpunkt sind in Tabelle 13 

zusammengefasst: 
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Initialen Tage Grund des Ausbaus 

H.D. 0 Sofortiger Wiederausbau, wegen Nichtentfaltung der Prothese 

A.M. 208 Proximales Endoleak 

E.P. 176 Dislokation 

G.P. 767 Proximales Endoleak 

W.S. 797 Dislokation 

M.V. 810 Proximales Endoleak 

W.W. 2 Dislokation 
Tabelle 13 Gründe des Ausbaus der Endoprothesen 
 

 

 

Die Vier-Wochenletalität des elektiv versorgten Patientenguts lag mit vier 

Patienten bei 3,5%. Zwei Patienten, die einer Notfallversorgung unterzogen 

wurden, verstarben innerhalb der ersten vier Wochen. Damit lag die Vier-

Wochenletalität aller notfallmäßig operierten Patienten bei 15,4%. Die gesamte 

Vier-Wochenletalität lag bei 5,3%. 

Die Gründe des Todes aller verstorbenen Patienten sind in Tabelle 14 

zusammengefasst: 

 

 

Initialen Alter Postop. Tag Grund des Todes ASA 

K-H.B. 64 1 Multiorganversagen 3 

H.D. 78 0 (Selber Tag) Perforation 3 

W.H. 78 15 Aspiration 3 

E.H. 75 9 Multiorganversagen (Notfall-OP) 3 

W.W. 74 2 Perforation (Notfall-OP) 3 

J.W. 67 24 Multiorganversagen 3 
Tabelle 14 Vier-Wochenletalität und die Gründe des Todes 
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3.6. Kasuistiken 

Die folgenden Kasuistiken wurden gewählt, um zwei unterschiedliche Verläufe 

einer endovaskulären Versorgung darzustellen.  

Der erste Verlauf spiegelt den typischen, erfolgreichen Verlauf wider.  

Ausgehend von den insgesamt im Vergleich zur Literatur guten Zahlen und 

Ergebnissen soll als zweiter Verlauf bewusst ein Fall dargestellt werden, bei 

dem es zu Komplikationen kam und Interventionen erforderlich wurden.  

 

 

3.6.1.  Erster Patient, H.R., 73 Jahre, weiblich 

Die zum Zeitpunkt der Behandlung 73-jährige Patientin wurde elektiv mit einer 

Talent-Bifukationsprothese versorgt. 

Eigenanamnestisch lagen folgende Risikofaktoren vor: 

- KHK 

- Arterielle Hypertonie 

- COPD 

- Z.n. Insult  

- Vorhofflimmern mit Antikoagulation 

Die Patientin war Nichtraucherin und wurde als ASA 3 eingestuft. 

 

Die endovaskuläre Ausschaltung des Aneurysmas erfolgte am 23.08.2000. 

Intraoperativ gelang eine Markierung der Nierenarterienabgänge, sowie der     

A. iliaca interna bds. Die Operation führte zur vollständigen 

Aneurysmaausschaltung und konnte als erfolgreich bezeichnet werden.  

Im ersten postinterventionellen Kontroll-CT stellte sich das Aneurysma wie folgt 

dar (Abb. 23): 
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Abbildung 23 Erstes postinterventionelles Kontroll-CT bei Frau R. 
 

 

Es zeigte sich kein primäres Endoleak und der Patientin wurde eine klinische 

und radiologische Nachuntersuchung gemäß Protokoll angeraten. 

 

 

Der Größenverlauf von Frau R. zeigte sowohl in der Fläche, als auch im 

größten Durchmesser eine sehr gute Reduktion (Abb. 24 und 25). 
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Abbildung 24 Größenverlauf der Flächenmessung bei Frau R. 
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Abbildung 25 Größenverlauf der Messung des Querdurchmessers bei Frau R. 
 

Frau R. wurde laut Nachuntersuchungsprotokoll einbestellt und wurde ab dem 

vierten Kontroll-CT jährlich gesehen. 

Frau R. zeigte während des gesamten Kontrollzeitraum keinerlei Nachweis 

eines Endoleaks. 

Die Iliakalarterien, die Nierenarterien, sowie die Visceralarterien stellten sich 

durchgehend gut perfundiert dar. 

Im letzten durchgeführten Kontroll-CT ca. vier Jahre postinterventionell stellte 

sich das Aneurysma deutlich kleiner und ohne Endoleak dar (Abb. 26). 
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Abbildung 26 Neuntes Kontroll-CT bei Frau R. 
 

 

Bis auf eine leichte Knickbildung konnten keinerlei Auffälligkeiten festgestellt 

werden. 

Es mussten während des gesamten Kontrollzeitraums keine Interventionen 

durchgeführt werden. 

Frau R. wurde weiterhin zur jährlichen Kontrolle einbestellt. 

Der dargestellte Verlauf kann als sehr erfolgreich bezeichnet werden, da es zu 

keinen Komplikationen, Endoleaks oder Rupturen kam und der dargestellte 

Größenverlauf eine sehr gute Reduktion zeigte. 
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3.6.2.  Zweiter Patient, J.P., 79 Jahre, männlich 

 

Herr P. wurde am 10.09.2002 nach interdisziplinärem Beschluss elektiv mit 

einer Zenithprothese versorgt. Die Indikation wurde anhand eines auswärtigen 

CTs gestellt. Dort stellte sich das Aneurysma mit einem Durchmesser von ca. 

7cm dar. Bei dem 79-jährigen Patienten konnte lediglich eine COPD als 

Risikofaktor angeführt werden. Sämtliche arteriosklerotischen Veränderungen, 

sowie eine arterielle Hypertonie wurden verneint. Der Patient wurde 

anästhesiologisch als ASA 3 klassifiziert. 

 

Die endovaskuläre Versorgung erfolgte unter begleitender Beratung der 

Produktmanagerin. Intraoperativ wurde durch eine diagnostische Angiographie 

der Abstand zur Nierenarterie und zur A. iliaca interna bds. definiert. Über eine 

operative Freilegung der Leistenarterien konnte die Endoprothese problemlos 

eingebracht werden. Nach Einweisung durch die Produktmanagerin erfolgten 

die Positionierung und die Rotationseinstellung. Nach Freisetzung des 

proximalen Prothesenkörpers stellte sich eine um 180° verdrehte Position dar, 

bei problemloser Verankerung der Andocksegmente.  

In der Abschlusskontrolle zeigte sich keine Flussbehinderung durch die 

verdrehte Position der Prothese. Es stellte sich ein primäres Typ II-Endoleak 

über die Lumbalarterien dar.  
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Abbildung 27 zeigt das erste durchgeführte Kontroll-CT: 

 

 
Abbildung 27 Erstes postinterventionelles Kontroll-CT bei Herrn P. 
 

 

 

In den Verlaufskontrollen des Patienten zeigte sich weiterhin das Endoleak. Auf 

Grund dessen wurde der Patient häufiger zu CT-Kontrollen einbestellt als laut 

Protokoll vorgeschrieben.  

Den Größenverlauf des Aneurysmas zeigen Abbildung 28 und 29. 
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Abbildung 28 Größenverlauf der Flächenmessung bei Herrn P. 
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Abbildung 29 Größenverlauf der Messung des Querdurchmessers bei Herrn P. 
 

 

Der Größenverlauf des Aneurysmas zeigte eine deutliche Zunahme. Dies ist ein 

möglicher Indikator für eine nachfolgende Ruptur.  

Da sich über den gesamten Verlauf der Kontrollen ein Endoleak darstellte, 

konnte dieses als Ursache für die Größenzunahme angenommen werden. 

Zu Beginn war ein abwartendes Beobachten gerechtfertigt und das Endoleak 

bedurfte keiner Intervention, da es nicht zu einer deutlichen Größenzunahme 

kam. Abbildung 30 zeigt ein aufgetretenes Endoleak. 

 51



 

 
Abbildung 30 Erstes aufgetretenes Endoleak im Verlauf bei Herrn P. 
 

Zwischen dem sechsten und siebten Kontroll-CT wurde eine Embolisation des 

Endoleaks durchgeführt. Daraufhin ließ sich im siebten Kontroll-CT kein 

Endoleak mehr nachweisen.  

Im anschließenden Kontroll-CT stellte sich erneut ein Endoleak dar (Abb. 31). 

 

 
Abbildung 31 Zweites aufgetretenes Endoleak im Verlauf bei Herrn P. 
 

Es erfolgten weiterhin regelmäßige Kontrollen. Durch das erneut aufgetretene 

Endoleak und die weitere Größenprogredienz erfolgte am 17.11.2004 

(zwischen dem 11. und 12. Kontroll-CT) eine CT-gesteuerte Punktion mit 
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Thrombin-Injektion. Daraufhin konnte das Endoleak in den beiden folgenden 

Kontrollen nicht mehr nachgewiesen werden.  

Zwischen dem 12. und 13. Kontroll-CT musste der Patient in einem Kieler 

Krankenhaus wegen einer Prothesendislokation behandelt werden.   

Im folgenden Kontroll-CT zeigte sich eine Größenzunahme des Aneurysmas 

von 56,3cm² auf 77,3cm² bzw. 9,1cm auf 10,5cm. Es konnte kein erneuter 

Anhalt auf ein Endoleak festgestellt werden. 

Im letzten durchgeführten Kontroll-CT stellte sich das Aneurysma mit deutlicher 

Größenprogredienz dar (Abb. 32). 

 

 
Abbildung 32 Letztes durchgeführtes Kontroll-CT bei Herrn P. 
 

Dieser Verlauf stellt exemplarisch dar, dass bei endovaskulärer Versorgung 

eine lebenslange Kontrolle zwingend erforderlich ist. Im gesamten Verlauf 

können Komplikationen auftreten, die einer Intervention bedürfen. 
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4. Diskussion 

4.1. Einführung 

Nach allgemeinem Konsensus erfolgen die Verlaufskontrollen postoperativ 

nach endovaskulärer Therapie nach 3, 6 und 12 Monaten und bei regelrechtem 

Befund im jährlichen Abstand (64). 

Nach dem Eurostar-Protokoll werden die Nachkontrollen im ersten Monat nach 

der OP, sowie 3, 6, 12, 18, 24 und 36 Monate danach durchgeführt (19).  

Klinischer Erfolg nach EVAR wird durch Abwesenheit von Endoleaks (Typ I, II, 

III oder IV), Aneurysmaruptur, Konversionsoperationen und fehlender 

Größenzunahme definiert (17). 

Die Effektivität der Therapie korreliert mit einer Abnahme der 

Aneurysmavolumens (61).  

EVAR-Überwachung sollte nicht alleine auf Duplex-Sonographie basieren, 

sondern auch durch CT-Angiographie kontrolliert werden (1). 

Nach EVAR-Versorgung bleibt das CT bisher der Goldstandard der 

Nachkontrolle (21). 

Nach Carrafiello et al. ist die kontrastverstärkte Ultraschalluntersuchung jedoch 

spezifischer als die CT-Angiographie, um Endoleaks zu klassifizieren und 

Therapieentscheidungen zu treffen (16). 

 

4.2. Endoleak 

Das primäre Therapieziel besteht in einer vollständigen Abdichtung des 

Aneurysmasacks gegen den pulsatilen Blutfluss, um eine Druckentlastung 

sicherzustellen und dadurch eine Aneurysmaruptur zu verhindern (64). Es 

besteht weitgehende Übereinstimmung, dass bei fehlendem Endoleak ein 

Volumenrückgang erwartet werden kann. Geschieht dies nicht, so kann davon 

ausgegangen werden, dass eine persistierende Druckbelastung besteht, auch 

wenn kein Endoleak mittels Bildgebung nachweisbar ist (8,46,82). 
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Zur Detektion der Endoleaks wurde die biphasische kontrastverstärkte 

Computertomographie angewendet, die derzeit als diagnostische 

Referenzmethode zum Nachweis von Endoleaks gilt (82). 

Durch die Problematik der Fehldeutung des von der vorangegangenen 

Implantation stammenden Kontrastmittels als Endoleak bei der direkten 

postinterventionellen CT-Kontrolle, sollte der Kontrastmittelgabe immer eine 

native CT-Untersuchung vorangestellt werden (47). Im Spätverlauf treten häufig 

Verkalkungen im Thrombus auf, die ebenfalls eine Nativuntersuchung 

notwendig machen. 

Wenn in einer Kontrolle ein Endoleak nachgewiesen wurde, sollten die 

Nachkontrollen alle sechs Monate erfolgen. Besonders, wenn es keiner 

Intervention unterzogen worden ist und lediglich beobachtet werden soll (69). 

Der Vergleich der Inzidenz des Auftretens von Endoleaks mit der Literatur ist 

schwierig, da in verschiedenen Studien mit verschiedenen Einteilungen 

gearbeitet wird. 

In der Studie von G. Melissano et al. wurden Endoleaks, die in der CT-Kontrolle 

einen Monat nach Operation gesehen wurden, als sekundäre Endoleaks 

bezeichnet. (56) Dementsprechend gelten primäre Endoleaks als Leckagen, die 

periinterventionell bis zum 30. postoperativen Tag erstmals nachweisbar sind. 

Leckagen, die zu einem späteren Zeitpunkt diagnostiziert werden, bezeichnet 

man als sekundäre Endoleaks (8,82). 

Andere Autoren rechnen diese noch zu den primären Endoleaks, was auf 

Grund der unterschiedlichen Einteilung die Vergleichbarkeit erschwert. 

Ein rein zahlenmäßiger Vergleich mit der Literatur fällt dementsprechend 

schwer, da die Zahlen verständlicherweise variieren.  

In dieser Arbeit sind die Zahlen so berechnet, dass jedes Endoleak, das in der 

Schlusskontrolle nach endgültiger Stenteinlage noch nicht nachweisbar war und 

dann erst in den CT-Kontrollen in Erscheinung trat, als sekundäres Endoleak 

bezeichnet wurde. 

Durch die oben genannte Tatsache der schweren Vergleichbarkeit ist es 

sinnvoll, zuerst die gesamte Zahl der aufgetretenen Endoleaks zu vergleichen, 

weil diese nicht der uneinheitlichen Unterteilung unterliegen. Hier werden die 

Endoleaks zusammengefasst und nicht nach primär und sekundär gegliedert. 

Es traten in dieser Arbeit bei 27,4% der Patienten Endoleaks auf.  
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In anderen Studien kam es sogar bei 58,3% zu Endoleaks (72). Bei Faries et al. 

waren es lediglich 12,3%. Davon waren 23,3% Typ I-, 72,1% Typ II- und 4,7% 

Typ III-Endoleaks (24). 

 

Des Weiteren ergaben sich Probleme mit dem Vergleich der Literatur, weil 

kaum Studien eine so genaue Aufteilung der Endoleaks vornehmen. Die 

meisten Endoleaks werden entweder in primär und sekundär gegliedert oder in 

die unterschiedlichen Typen ihrer Entstehung. Es fand sich keine Studie, die 

eine Aufteilung in beides gleichzeitig vorgenommen hat. Eine sehr genaue 

Aufteilung ist trotzdem sinnvoll, weil sich daraus unterschiedliche 

therapeutische Konsequenzen ergeben. Außerdem kann dadurch eher auf den 

Ursprung und daher auf mögliche zukünftige Änderungen des Stent-Designs 

geschlossen werden, etwa z.B. die bessere Patientenselektion und 

Prothesenanpassung bei primären Typ I-Endoleaks. 

Es konnte keine Abhängigkeit der Endoleaks vom Alter nachgewiesen werden. 

Deshalb müssen die postoperativen Kontrollen beim gesamten Patientengut 

erfolgen und dürfen nicht auf bestimmte Altersgruppen beschränkt werden. 

Des Weiteren fand sich in dieser Studie keine Korrelation zwischen dem 

Auftreten von Endoleaks und der präoperativen Größe. Die Aneurysmen, die im 

Verlauf ein Endoleak entwickelten, waren geringfügig größer. Der Unterschied 

war jedoch nicht deutlich genug, um darauf eine Änderungen des 

Beobachtungszeitraums zu basieren. Außerdem kann kein Grenzdurchmesser 

errechnet werden, der als Beginn der gefährdeten prätherapeutischen Größe 

gilt.  

 

4.2.1. Primäre Endoleaks 

Primäre Endoleaks sind solche, die sofort nach der Implantation oder nach 

einer anderen Definitionen bis 30 Tage postinterventionell auftreten (8,56,82).  

In dieser Untersuchung kam es zu 10,6% primären Endoleaks. Aber nur bei 7% 

der Patienten kam es zu einem Endoleak, das nicht nur interventionell gesehen 

wurde, sondern auch in den Folgekontrollen vorhanden war. D.h., dass 33,3% 

der primären Endoleaks sich in den Folgetagen der Intervention spontan 

verschlossen haben. Dies zeigte sich auch in anderen Studien, wo es sogar bis 
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zu 64% der primären Endoleaks waren (30). In einer weiteren Studie litten 

17,4% der Patienten unter einem primäre Endoleak, von denen sich 66,6% 

spontan verschlossen haben (38). Eine Intervention muss also nicht sofort 

durchgeführt werden, sondern ein abwartendes Verhalten kann durchaus 

gerechtfertigt sein. Dies trifft nicht für Endoleaks zu, die mit einer starken 

Größenprogredienz einhergehen. Periinterventionell gesehene kleinere 

Endoleaks können belassen und kontrollieren werden. Eine 

Konversionsoperation muss nicht sofort durchgeführt werden, wenn ein solches 

Endoleak nicht zu verschließen ist. Zunächst kann abgewartet werden, ob es 

sich nicht selbstständig verschließt und ansonsten können zu einem späteren 

Zeitpunkt Interventionen veranlasst werden. Es wurde gezeigt, dass Patienten 

mit primärem Endoleak, das spontan sistiert, einen vergleichbaren 

Aneurysmadurchmesser haben wie Patienten, bei denen nie ein Endoleak 

beobachtet wurde (51). 

In anderen Studien kam es zu 20% primären Endoleaks, davon waren 55% Typ 

I- und 45% Typ II-Endoleaks (30). Die Ergebnisse sind in etwa mit denen dieser 

Untersuchung vergleichbar: auch hier kamen etwa gleich viele Typ I-, wie Typ 

II-Endoleaks vor (50% vs. 41,7%).  

 

4.2.2. Typ I 

Bei Betrachtung der primäre und sekundäre Endoleaks ist bei 7% der Patienten 

eine Endoleak vom Typ I zu beobachten. Dies entspricht etwa der Häufigkeit, 

die auch in der Literatur beschrieben ist, wo ein Auftreten von 7,5% oder 6% 

angegeben wird (81,82). 

Typ I-Endoleaks treten häufiger bei primären als bei sekundären Endoleaks auf. 

Ursachen dafür sind oft die ungeeignete Patientenauswahl, ungenaue 

Prothesenausmessung oder periprozedurale Probleme der richtigen 

Prothesenplazierung (64). Dies bedeutet, dass man in Zukunft bei einer 

genaueren präprozeduralen Auswahl viele dieser Komplikationen verhindern 

könnte. Zu sekundäre Typ I-Endoleaks kommt es häufig in Zusammenhang mit 

Dislokationen, die zu einem Ausbau der Prothese führen, wenn sie nicht 

interventionell therapierbar sind. 
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4.2.3. Typ II 

Als Typ II-Endoleak wird einen Endoleak bezeichnet, das aus einer 

Kollateralarterie gespeist wird. 

In den Untersuchungen dieser Arbeit kam es bei 20,4% der Patienten zu einem 

Typ II-Endoleak. Dabei ist die Differenzierung in Bezug auf den 

Entstehungszeitraum allerdings nicht berücksichtigt worden. 

In der Literatur liegen die Angaben zwischen 5% und 17% (56,81,82). 

Bei Typ II-Endoleaks kam es in 35% zu Spontanverschlüssen. In anderen 

Studien sogar bei 53% (82). Spezifische Kriterien der Prognosestellung gibt es 

derzeit nicht.  

Eine dauerhafte Antikoagulation behindert jedoch die Spontanokklusion. 

Entsprechende Patienten haben demnach ein erhöhtes Endoleakrisiko (22). 

 

Die Bedeutung von Typ II-Endoleaks ist in der Literatur stark umstritten. Einige 

Wissenschaftler behaupten, dass das Rupturrisiko der Typ II-Endoleaks 

geringer sei als bei denen des Typ I. Dennoch käme eine Verlaufsbeobachtung 

nur bei fehlendem Aneurysmawachstum in Betracht (52). Nach Mellissano et al. 

hingegen beeinflusst die Anwesenheit von Typ II-Endoleaks die 

Größenveränderung des Aneurysmasacks sehr wohl (56). 

Wieder andere Publikationen weisen darauf hin, dass auch im Falle der Typ II-

Endoleaks mit einer Zunahme der Aneurysmagröße und konsekutiver Ruptur 

gerechnet werden muss (59,70). 

In diesem Patientenkollektiv kam es zu keiner Ruptur, die auf ein Typ II-

Endoleak zurückgeführt werden konnte. Die Ergebnisse gleichen denen von 

Tuerff et al., die in der Zwei-Jahres-Periode keine Fälle von Rupturen oder 

Aneurysmavergrößerungen bei Patienten mit Typ II-Endoleaks feststellten (76).  

Ein abwartendes Verhalten unter regelmäßigen CT-Kontrollen ist daher zu 

verantworten, wenn es zu keiner signifikanten Größenzunahme des 

Aneurysmas kommt, z.B. zu einer Zunahme im Querdurchmesser um mehr als 

5mm.  

Kommt es in den Verlaufskontrollen nicht zu einem Spontanverschluss des 

Endoleaks oder zu einer signifikanten Größenzunahme, müssen Interventionen 

unternommen werden. 
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Das Typ II-Endoleak kann mit Mikrocoils verschlossen werden. Die technische 

Erfolgsquote wird mit 80-90% angegeben (8,11,25,37,41,65,82). 

Eine andere Überlegung ist die primäre prophylaktische Embolisation. Dieses 

Vorgehen beruht auf der Erkenntnis, dass die Wahrscheinlichkeit von Typ II-

Endoleaks mit der Anzahl der offenen Kollateralarterien zunimmt (5,7,23,26,53). 

Gould et al. konnten keine Reduktion des Auftretens von Endoleaks feststellen 

(32). Allerdings wurden in deren Kollektiv auch Patienten mit inkomplettem 

Embolisationsergebnis in die Analyse einbezogen.  

In diesem Patientengut wurden keine prophylaktischen Embolisationen 

durchgeführt. Wenn ein Endoleak nicht spontan sistierte und mit einer 

Größenänderung einherging, wurde es mit sehr gutem Erfolg sekundär 

behandelt. 

 

4.3. Endotension 

Eine Kontrolle der DMAX und/oder des Aneurysmasackvolumens ist nach 

EVAR unumgänglich, da es auch bei Abwesenheit von Endoleaks zu einer 

Größenzunahme und einer Ruptur kommen kann. Dieses kann auf der 

Tatsache beruhen, dass es zu Endotension kommt (30). 

Die Definition von Endotension ist in der Literatur nicht eindeutig geklärt. Pitton 

et al. definieren sie als eine Durchmesserzunahme des Aneurysmasackes um 

mehr als 0,5cm infolge erhöhter Druckbelastung bei fehlendem 

Endoleaknachweis in der kontrastverstärkten CT (64). Wird der Untersuchung 

diese Definition zu Grunde gelegt, ergibt sich eine Endotensionrate von nur 

0,9% (ein Patient von 113); eine Zahl, die am unteren Rand der in der Literatur 

dargestellten Häufigkeiten liegt.  

In der Literatur wird beschrieben, dass Aneurysmavergrößerungen am 

häufigsten in Verbindung mit Endoleaks gefunden werden. Nur bei 1% bis 5% 

der Patienten ohne nachweisbares Endoleak wird eine Vergrößerung gefunden 

(53,79).  

Durch die nicht eindeutig festgelegte Definition und die in dieser Studie 

durchgeführten Flächenmessungen, die in der Literatur nicht häufig zum 

Vergleich vorliegt, wurde die Endotension auch für die Flächendifferenz von 

10% und 20% berechnet. Die dort errechneten Werte von 1,8% und 2,7% 

 59



liegen höher, aber immer noch im unteren Bereich, der in der Literatur 

beschriebenen. 

Eine direkte Messung von Endotension ist bisher im Rahmen der 

Routineuntersuchung nicht möglich. Eine kontinuierliche Vergrößerung des 

Aneurysmasacks oder eine erneute Vergrößerung ist ein sicherer Indikator für 

dessen Anwesenheit und deshalb eine Indikation für eine sekundäre 

Intervention (38). 

Der Nachteil dieser Berechnungen und der fehlenden festgelegten Definition ist, 

dass es keine Richtlinie gibt, welche CT-Kontrollen miteinander verglichen 

werden sollten, d.h., wie groß der zeitliche Abstand der miteinander 

verglichenen CT-Kontrollen zu sein hat. Der in dieser Studie genommene 

größtmögliche Abstand ist jeweils zum ersten postinterventionellen CT. Das war 

nur bei den Patienten möglich, die in ihrem Verlauf kein Endoleak aufwiesen. 

Ansonsten würde die Größenänderung, die durch das Endoleak verursacht 

falsch als Endotension gedeutet. Bei diesen Patienten musste auf das CT nach 

dem Verschluss des Endoleaks zurückgegriffen werden. Dabei steht nicht fest, 

wie lang der zeitliche Abstand von CT-Kontrollen zu diesem Endoleak sein 

sollte, um sicher von Endotension sprechen zu können. 

Diese fehlende Definition erschwert die Diagnostik von Endotension. Eine 

Vergleichbarkeit mit der Literatur ist fast unmöglich, da überall von 

unterschiedlichen Definitionen ausgegangen wird. 

 

Die Bedeutung von Endotension und das damit verbundene 

Aneurysmawachstum bleibt unklar; entsprechend auch die Diskussion um 

mögliche Behandlungsmethoden (82). 

Eine Option ist das Beobachten der Patienten, da laut Zarins et al. diejenigen, 

die kein Anzeichen eines Typ I-Endoleaks oder einer unsicheren Verankerung 

aufweisen, kein Risikofaktor einer Ruptur haben (90). Diese Patienten müssen 

engmaschig beobachtet werden. 

Eine andere Option ist eine Konversionsoperation, da einige Studien gezeigt 

haben, dass dies die Therapie der Wahl bei Aneurysmavergrößerung ist 

(49,73). 
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4.4. Dislokation 

Das Risiko einer Dislokation ist von unterschiedlichen Faktoren abhängig. Eine 

allzu großzügige Überdimensionierung der Prothese bei Implantation von mehr 

als 30% hat sich als ungünstig erwiesen und führt zu einer erhöhten 

Dislokationsrate (14% vs. 0,9%) und einer verringerten Aneurysmaschrumpfung 

(71). Ebenso erhöht ein großer Abstand zur Nierenarterie und die dadurch 

verringerte Kontaktstrecke das Dislokationsrisiko signifikant (89). 

Eine Studie von L. Leurs et al. zeigt, dass die Dislokation auch abhängig vom 

Typ der Prothese sein kann. So wurde in der Studie gezeigt, dass es bei 

Patienten mit Gore-Excluder seltener zu Dislokationen kam als bei der 

Vergleichsgruppe (48). Dies ist allerdings die einzige Studie, die eine 

Bevorzugung von einzelnen Prothesen gegenüber anderen zeigte. Da es in der 

vorliegenden Studie lediglich zu fünf Dislokationen kam, ist eine Einteilung auf 

die verschiedenen Prothesentypen nicht sinnvoll und wurde deshalb auch nicht 

vorgenommen.  

Die Wahrscheinlichkeit einer Dislokation der Prothese wird mit sehr differenten 

Zahlen angegeben (Tab. 15). 

 

Autor Jahr Patienten Zeitraum 
(Monate) 

Dislokationsrate

Sternberg (71) 2004 351 12 2,3% 

Hakaim (36) 2006 23 22 9% 

Subramanian (72) 2006 57 72 12,5% 

Van Marrewijkm (81) 2005 6787 12 3% 

Diese Arbeit 2008 113 84 4,4% 
Tabelle 15 Dislokationshäufigkeit in der Literatur 
 
 
Die aufgetretenen Dislokationen in dem dieser Arbeit zugrunde liegenden 

Patientengut wurden durch regelmäßige Kontrollen rechtzeitig erkannt. Drei der 

fünf Dislokationen führten zu einem Ausbau. Da die Dislokationshäufigkeit mit 

4,4% im Vergleich zur Literatur niedrig ist, kann von einer sehr guten 

Größenanpassung und einer guten renalen Fixierung ausgegangen werden.  
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Im Krankengut der Studie von T. Umscheid et al. spielten Dislokationen nur bei 

den früheren Stentprothesen eine Rolle (78). Durch die geringe Anzahl an 

Dislokationen im Krankengut können keine Schlüsse auf die Generation der 

Prothesen geschlossen werden. 

Durch ein Abwägen der Größe und Einbauhöhe bzw. suprarenaler Fixierung 

könnte die Zahl der Dislokationen sicherlich noch gesenkt werden.  

Durch eine regelmäßige Kontrolle der Patienten und einen gegebenenfalls 

resultierenden rechtzeitigen Eingriff kann eine Perforation infolge der 

entstehenden Endoleaks bei Dislokation verhindert werden. 

 

4.5. Größenmessung 

Ein wichtiger Punkt dieser Arbeit ist die Auswertung der Größenmessung. Sie 

soll die Frage klären, ob eine einfache Durchmesserbestimmung, die bei vielen 

Studien als Standardmessung gewählt wird, ausreichend ist (10) oder ob die 

Messung inadäquat ist, da es sich bei einem Aneurysma um eine 

dreidimensionale Struktur handelt (6,83). 

Postoperative Aneurysmavergrößerungen können Hinweis auf ein Endoleak 

sein. Dieses wird mit einem erhöhten Risiko zur Ruptur assoziiert (43,50,75). 

Daher ist es wichtig, eine Aneurysmavergrößerung frühzeitig zu erkennen (27). 

Aus diesem Grund wird die Fläche des Aneurysmas an der größten Stelle 

gemessen. 

 

Es soll ausgewertet werden, ob die Messung des größten Querdurchmessers 

oder einer der anderen beiden Querdurchmesser (transversal und sagittal) so 

sensibel auf eine Aneurysmavergrößerung reagieren, wie die Berechnung der 

Fläche, um rechtzeitig auf diese Änderung eingehen zu können. 

 

Des Weiteren wird eine Verlaufsbeobachtung der Aneurysmen durchgeführt 

und die Frage beantwortet, zu welchem Zeitpunkt die Größenänderung auftritt 

und dadurch sorgfältige Beobachtung notwendig macht.  

In der Literatur ist keine Arbeit zu finden, die den Größenverlauf der 

Aneurysmen so genau verfolgt hat wie diese. Zum Vergleich können nur die 

einzelnen Zahlen der Größenänderungen herangezogen werden, die nicht auf 
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die Zeiträume ausgewertet wurden. Ein exakter Vergleich ist nicht möglich. Des 

Weiteren werden in der Literatur die Größenänderungen verschieden definiert: 

Bei Gilling-Smith et al. wird bei der DMAX-Messung eine Änderung als 

signifikant gewertet, wenn sie größer als 2mm war und in mehr als einem 

Follow-up gesehen wurde (30). 

Größenänderungen im Bereich von +-4mm zur Ausgangsgröße werden von 

Umscheid et al. hingegen nicht als Größenänderungen angesehen (78). 

Andere Wissenschaftler werten Durchmesser und Volumenänderungen >=5mm 

oder 10% als signifikant (42,35).  

Diese Studie berücksichtigt jede gemessene Änderung. Hierdurch ergibt sich  

einerseits eine gewisse Messungenauigkeit, andererseits werden aber bereits 

kleinste Änderungen erkannt. 

 

Über den Verlauf der Zeit zeigte sich bei den meisten Aneurysmen eine 

Tendenz zur Größenreduktion in der Fläche. Dies war über den gesamten 

Verlauf des Follow-ups sichtbar. Dabei zeigte sich, dass die Verkleinerung des 

Aneurysmas kontinuierlich verlief. Die Vergrößerung dagegen war in den ersten 

30 Tagen am deutlichsten. Dies lässt sich über das vermehrte Auftreten der 

Endoleaks innerhalb des frühen Implantationszeitraums erklären. Dadurch 

ergab sich dar, dass besonders in den ersten Tagen eine Kontrolle notwendig 

war. In den ersten 30 Tagen traten relativ viele Typ I-Endoleaks auf, die mit 

einer Größenzunahme des Aneurysmas assoziiert werden. In dem darauf 

folgenden Zeitraum wurden überwiegend Typ II-Endoleaks nachgewiesen. 

Dadurch lässt sich erklären, warum im frühen Zeitpunkt der Implantation die 

stärkste Größenzunahme auftrat. Dies bedarf einer besonderen Kontrolle, da 

Typ I-Endoleaks, wenn sie sich nicht spontan verschließen, interventionell oder 

operativ behandelt werden müssen.  

Bei Gilling-Smith et al. kam es in 40% zu keiner signifikanten Größenänderung, 

bei 18% zu einer Größenreduktion und bei 27% zu einer Größenzunahme 

während des Follow-ups (30). 

Bei Faries et al. kam es bei 32% zu Größenreduktion; 60% der Aneurysmen 

blieben gleich und 8,7% vergrößerten sich. Dabei wurde die Signifikanz der 

Größenänderung auf 5mm gesetzt (24). 
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Eine Studie zum Gore-Excluder zeigte nach 1, 2, 3 und 4 Jahren in 20,7%, 

30,5%, 38,9% und 36,8% eine Aneurysmaverkleinerung (56). 

 

Als relativ sicheres Zeichen der adäquaten Versorgung des Aneurysmas wird 

die Verkleinerung des Aneurysmasacks angesehen. Dazu wird jeweils im CT 

der größte Durchmesser an korrespondierenden Stellen gemessen (78). Diese 

Messmethode wird von einigen Studiengruppen bis heute herangezogen. 

Es besteht eine Diskrepanz zwischen Flächen- und Durchmessermessung. 

Daraus resultiert die falsche Annahme der Schrumpfung oder Stabilität des 

Aneurysmas bei der alleinigen Messung des größten Querdurchmessers. Dies 

stellt ein Problem dar. Die Diskrepanz lässt sich durch die Formänderung des 

Aneurysmas nach der Versorgung erklären. Die Form kann sich so verändern, 

dass die Fläche größer, aber der gemessene Durchmesser kleiner wird. 

Dadurch wird trotz realer Vergrößerung eine Verkleinerung vorgetäuscht.  

Das bestätigen auch Parodi et al. in ihrer Studie. Bei Patienten, die mit einem 

älteren Stentgraft-Typen behandelt wurden, ist der größte 

Aneurysmadurchmesser kleiner geworden, während das Volumen des 

Aneurysmasacks größer wurde. Daraus lässt sich folgern, dass die Messung 

des größten Aneurysmadurchmessers kein gültiger Parameter für die 

Bestimmung einer Aneurysmavergrößerung nach endovaskulärer Therapie ist 

(61).  

Nach 120 Tagen ließ sich auch in den Durchmesserbestimmungen die 

Regredienz der Aneurysmagröße feststellen, die bei der Flächenmessung 

bereits zu Anfang ersichtlich war. Daraus kann geschlossen werden, dass 

besonders in der ersten Zeit nach Implantation  die Flächenmessung 

unumgänglich sein sollte.  

Des Weiteren scheint vorstellbar, dass eine Messung des Volumens des 

Aneurysmasacks eine noch genauere Bestimmung liefert. Für die Praxis muss 

zur Auswertung der Nachkontrollen dieser zahlreichen Patienten ein 

realistisches Vorgehen gewählt werden. Die Berechnung des Volumens wäre 

eine sehr aufwendige Angelegenheit. Außerdem erscheint sie wegen der guten 

Möglichkeiten mit der Flächenberechnung nicht notwendig. 
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Auch White et al. und Wolf et al. bestätigen, dass die genauere Messung, die 

das Aneurysmasackvolumen bestimmt, über die Jahre in der Praxis nicht 

durchführbar und auch nicht nötig sei (87,88). 

Verkleinerungen der Aneurysmagröße wurden bei der Messung des DMAX in 

14% der Fälle übersehen, Vergrößerungen sogar in 19% der Fälle. Das 

bedeutet, dass in einem Drittel der Fälle Größenänderungen der Aneurysmen 

durch die alleinige Messung des DMAX nicht auffällig geworden sind (83). Dies 

bestätigt die Annahme, dass die alleinige Messung des größten 

Querdurchmessers nicht ausreichend für die Verlaufskontrolle der Aneurysmen 

ist. 

 

Eine Reduzierung der Aneurysmagröße wird bei vielen Gefäßchirurgen als 

Zeichen einer erfolgreichen Behandlung gewertet (62,67). 

Eine Verkleinerung des Aneurysmasacks innerhalb der ersten Monate nach 

endovaskulärer Versorgung wird als eines der Erfolgskriterien beschrieben. Es 

wird aber auch von Fällen berichtet, bei denen es trotz einer wesentlichen 

Verkleinerung des Aneurysmasacks zu einer Ruptur kam (2). 

Es gibt Aussagen, dass Aneurysmavergrößerungen nicht im Zusammenhang 

mit einem erhöhten Rupturrisiko stehen (90). Andere zurückliegende Studien 

zeigen, dass die Korrelation zwischen Anwesenheit von Endoleaks und der 

Änderung der Größe des Aneurysmasacks sehr gering ist (30). 

Einige Patienten mit einem definitiven Endoleak zeigen dennoch eine Abnahme 

des Aneurysmadurchmessers, während andere wiederum mit kompletter 

Ausschaltung des Aneurysmas im Follow-up eine Zunahme des 

Aneurysmadurchmessers aufweisen (9,70). 

Die präoperative Größe des Aneurysmas hat einen entscheidenden Einfluss auf 

das Outcome der Patienten. So zeigt sich, dass Patienten, die schon bei einem 

Aneurysma <5,0cm operiert wurden, eine geringere Fünf-Jahres-Mortalität 

hatten als Patienten mit einer präoperativen Aneurysmagröße von >=6cm. Es 

konnten jedoch keine signifikanten Unterschiede bezogen auf die sekundären 

Interventionen, die Endoleaks und die Migration gefunden werden (91,92). 

Entsprechende Ergebnisse werden durch diese Arbeit bestätigt, bei der die 

Inzidenz der Endoleaks nicht auf die präoperative Aneurysmagröße 

zurückzuführen ist.  

 65



Dadurch ergibt sich, dass Aneurysmen, die eine Vergrößerung zeigen, 

frühzeitig endovaskulär versorgt werden sollten. Sie sollten nicht zu lange 

sonographisch kontrolliert werden, da dann ein schlechteres Outcome zu 

erwarten ist. 

Durch das gesteigerte Risiko bei großen Aneurysmen benötigen diese eine 

strengere Nachkontrolle als kleine. Kleine Aneurysmen waren mit einem 

exzellenten Outcome assoziiert (63). 

 

4.6. Ruptur 

Eine Ruptur des Aneurysmas ist die am meisten gefürchtete Komplikation nach 

einer endovaskulären Versorgung, die durch CT-Kontrollen verhindert werden 

kann. Je zeitiger Endoleaks entdeckt und versorgt werden, desto geringer wird 

das Risiko einer Ruptur. 

Das Risiko einer Ruptur des Aneurysmas nach einer endovaskulären Therapie 

ist abhängig vom Typ des Endoleaks. In einer Studie von Eurostar wurde 

gezeigt, dass das Risiko einer Ruptur bei Patienten mit einem Typ II-Endoleak 

nur bei 0,52% lag. Dies ist in etwa vergleichbar mit den Patienten aus der 

Gruppe, die kein Endoleak aufwiesen (0,25%). Die Patienten der Gruppe mit 

den Endoleaks vom Typ I und Typ III dagegen hatten ein Risiko der 

Aneurysmaruptur von 3,37% (80). 

In wenigen Einzelfällen kam es auch bei Schrumpfung zu Rupturen (2,60,62). 

In der Literatur werden Wahrscheinlichkeiten von Rupturen nach 

endovaskulärer Versorgung mit 0,5% (81) und 0,45% (66) beschrieben. Es wird 

gezeigt, dass es sich um eine seltene, aber sehr gefährliche Komplikation 

handelt.  

Durch sorgsame und regelmäßige Nachkontrollen in dieser Studie konnten die 

Risikofaktoren für das Auftreten von sekundären Rupturen rechtzeitig erkannt 

und behandelt werden. Dadurch konnten sekundäre Rupturen verhindert 

werden. 
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4.7. Zweiteingriffe 

Ein großer Nachteil der endovaskulären Versorgung ist die häufige 

Notwendigkeit an sog. Zweiteingriffen, die bei Komplikationen durchgeführt 

werden müssen.  

In der Literatur werden Zweiteingriffe von 8,7% bis 23% beschrieben (Tab. 16). 

 

Autor Jahr Anzahl der 
Patienten 

Prozent der 
Zweiteingriffe 

Zeitraum 
(Monate) 

Van Marrewijk (80) 2002 2463 13% 72 

Sampram (68) 2003 703 15 % 72 

Hakaim (36) 2006 23 23% 22 

Subramanian (72) 2006 57 23% 72 

Faries (24) 2002 368 8,7% 32 

Diese Studie 2008 113 8,8% 84 
Tabelle 16 Anzahl der notwendigen Zweiteingriffe in der Literatur 
 

 

Mit 8,8% liegt dieser Wert im Vergleich zur Literatur sehr gut. Trotzdem sollte 

auch weiterhin ein Interesse darin bestehen, Zweitinterventionen zu vermeiden 

und dadurch das Wohlbefinden der Patienten zu verbessern und 

Nachkontrollen auf lange Sicht zu vermindern. 

 

4.8. Letalität 

Bei Angaben zur Letalität muss klar differenziert werden, ob es sich um direkte 

Folgen der Intervention handelt oder das Resultat bestehender Komorbidität 

darstellt. Eine Unterscheidung ist schwer zu treffen. 

Mit 5,3% scheint die 30-Tage-Letalität deutlich über den in der Literatur 

beschriebenen Angaben zu liegen. Dort wird eine 30-Tage-Letalität von 0,76% 

(58), 3,2% (38) und 1,9% (24) angegeben. In die Letalität wurden alle Patienten 

eingerechnet, die in den ersten 30 Tagen verstorben waren, auch, wenn der 

Tod nicht direkt auf die Behandlung zurückzuführen war. Darunter waren auch 
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die Patienten, die notfallmäßig behandelt wurden. Bei dieser Gruppe wurde 

höhere Letalität beschrieben. Wenn man sie herausrechnet, ergibt sich eine 30-

Tage-Letalität von 3,5%, was mit der Literatur vergleichbar ist. 

 

4.9. Schenkelverschlüsse 

Die Anzahl der aufgetretenen Schenkelverschlüsse in dieser Untersuchung liegt 

mit 1,8% deutlich unter den in der Literatur beschriebenen Inzidenzen. 

Bei Raithel wird die Gesamtverschlussrate mit 7,3% beschrieben (66). Bei 

Subramanian et al. liegt sie mit 8,3% noch höher (72). 

Unterschiede in der Patientenselektion könnten hier eine Rolle gespielt haben. 

 

4.10. Niereninfarktrate 

Die Perfusion der Nierenarterien nach einer aortalen Versorgung mit einem 

Stent ist zu kontrollieren, weil eine hieraus folgende Minderperfusion zu 

Niereninfarkten führen kann. 

Schon bei der Implantation ist es wichtig, auf die Lage des Stents zu achten. 

Die transrenale Stentfixation kann die Gefahr einer Dislokation vermindern. 

Dies hat aber einen potentiellen Nachteil auf die Nierenfunktion, vor allem bei 

Patienten mit vorbestehender Niereninsuffizienz (57). 

Bei Metha et al. kam es bei den Patienten in der Gruppe, die infrarenal fixiert 

wurden, in 1,6% der Fälle zu kleinen Niereninfarkten, bei der transrenalen 

Fixierung sogar in 7% (57). Daher ist das Risiko einer Dislokation gegen das 

Risiko der Nierenfunktionsstörung abzuwägen.  

Bei Raithel et al. kam es im Gesamtkrankengut bei 12,2% zu Niereninfarkten 

(66).  

Beim vorliegenden Patientengut wurde durch optimale Bildgebung eine 

Identifikation der Nierenarterien intraoperativ erleichtert. Dadurch konnte die 

Gefahr der Niereninfarkte gesenkt werden. In dieser Studie kam es zu keinen 

primären Verschlüssen der Nierenarterien. 
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4.11. Verschiedene Stenttypen 

Ein Vergleich der verschiedenen Stenttypen in Bezug auf Komplikationen und 

messbaren Therapieerfolgen ist sinnvoll. Eindeutige Resultate würden zu einer 

Verbesserung der Methode führen. 

In der Publikation von L. Leurs et al. wurde festgestellt, dass kein deutlich 

besserer Stent-graft-Typ unter den vielen verfügbaren diese Kriterien aufwies 

(48). 

In der Literatur lässt sich feststellen, dass die fortgeschrittenen Generationen 

der Stent-grafts verbessert wurden und mittlerweile bessere Resultate erzielen 

als die erste Generation (33,40,54,93). 

Bei Leurs et al. kamen primäre Endoleaks in der Excluder-Gruppe weniger 

häufig vor als in der Vergleichsgruppe mit den anderen Stenttypen. Dafür 

wurden in derselben Studie Typ II-Endoleaks in der Excluder-Gruppe häufiger 

beobachtet als in der Vergleichsgruppe (48). Die Ergebnisse dieser Studie 

lassen andere Schlüsse zu. Hier waren in der Excluder-Gruppe insgesamt die 

meisten Endoleaks nachweisbar und auch bei den sekundären Endoleaks war 

die Excluder-Gruppe häufig betroffen. Auf Grund der niedrigen Zahl der 

untersuchten Patienten konnte keine Signifikanz geprüft werden. 
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5. Schlussfolgerungen 

Mit der endovaskulären Therapie der abdominellen Aortenaneurysmen steht 

eine sehr gute Möglichkeit der Versorgung zur Verfügung. 

Es lässt sich eine deutliche Lernkurve in der Studie von Gloviczki et al. 

erkennen. Die aus Sicht von 1999 in den letzten 24 Monaten implantierten 

Prothesensysteme waren mit einer deutlich geringeren Komplikationsrate 

behaftet (31). 

Durch die stetige Verbesserung der Prothesen werden die sekundären 

Komplikationen vermindert.  

Trotzdem waren über 40% der EVAR-Patienten mit einem suboptimalen 

Outcome belegt, mehr als 20% der Patienten benötigten Zweiteingriffe 

innerhalb von fünf Jahren. Diese hohen Zahlen zeigen, dass ein lebenslanges 

Follow-up der Patienten unerlässlich ist (72).  

Für dieses Follow-up gilt die Computertomographie als Goldstandard (21).  

Die postoperativen Kontrollen werden als unerlässlich angesehen. Dies beruht 

auf der Erkenntnis, dass der Zeitpunkt des Auftretens von Endoleaks nicht 

eingrenzbar ist. Sie treten in den ersten postoperativen Monaten häufiger auf 

als danach. Es ließ sich weiterhin feststellen, dass eine Größenzunahme des 

Aneurysmas verstärkt in den ersten 30 Tagen auftrat. Deshalb sollten die 

Kontrollen wie bisher in den ersten postoperativen Monaten häufiger 

durchgeführt werden.  

Bei Komplikationsfreiheit können sie danach im jährlichen Abstand erfolgen. 

Eine Altersabhängigkeit konnte nicht nachgewiesen werden, daher müssen die 

CT-Kontrollen unabhängig vom Patientenalter durchgeführt werden. 

Ebenso konnte keine Abhängigkeit der Endoleaks von der präinterventionellen 

Aneurysmagröße festgestellt werden. Hieraus lässt sich schließen, dass sowohl 

große als auch kleine Aneurysmen nachkontrolliert werden müssen. 

 

Durch die Messung der Fläche des Aneurysmas steht eine Methode zur 

Verfügung, die Größenänderungen rechtzeitig erkennt. Dadurch können 

sekundäre Komplikationen frühzeitig erkannt und behandelt werden.  
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Trotz fehlender Vergleichbarkeit mit der Literatur hat sich die Flächenmessung 

als besserer Verlaufsparameter gegenüber der reinen 

Durchmesserbestimmung herausgestellt. Es wurde gezeigt, dass 

Größenänderungen des Aneurysmas frühzeitiger festgestellt werden konnten. 

Durch die Formänderung des Aneurysmas zeigte sich der größte Durchmesser 

als nicht zuverlässiger Indikator bei der Beurteilung des Größenverlaufs. 

 

Bei den Typ II-Endoleaks hat sich ein abwartendes Verhalten bestätigt. Es 

konnten keine Rupturen nachgewiesen werden. Ein großer Anteil verschloss 

sich von selbst. 

Die bei den anderen Endoleaktypen durchgeführten Interventionen hatten einen 

sehr guten Erfolg. Die behandelten Endoleaks verschlossen sich mit einer 

Ausnahme, die zwei Interventionen bedurfte. 

Durch Erfolgs versprechende Behandlungsmöglichkeiten ist es wichtig, 

Endoleaks rechtzeitig nachzuweisen. Dadurch können Rupturen oder andere 

Komplikationen verhindert werden. 

 

Die Einteilung in die unterschiedlichen Endoleaktypen und den 

Entstehungszeitpunkt in primär und sekundär hat sich als sinnvoll erwiesen, da 

hieraus unterschiedliche Behandlungsstrategien abgeleitet werden können. 

 

Weitere sekundäre Komplikationen traten nur relativ selten auf. Mit 8,8% 

sekundärer Interventionen mussten diese im Vergleich zur Literatur weniger 

häufig durchgeführt werden. 

 

Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit zeigen mit der Literatur vergleichbare 

und in einigen Punkten sogar günstigere Ergebnisse auf.  
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6. Zusammenfassung 

Vor dem Hintergrund der kontrovers geführten Diskussion um die invasive 

Therapie des abdominellen Aortenaneurysmas befasst sich diese Studie mit 

den Ergebnissen von computertomographischen Verlaufsuntersuchungen 

endovaskulär versorgter Patienten. 

 

Die retrospektive Analyse umfasst 113 Patienten, die zwischen dem 4.1.1999 

und dem 14.12.2005 in der Asklepios Klinik Harburg endovaskulär mit einem 

Stent-Graft versorgt und mittels CT nachkontrolliert wurden. Die CT-

Untersuchungen wurden bis 09/03 am Somatom S24 und danach am Sensation 

16 (Firma Siemens) durchgeführt. 

Das Patientenkollektiv bestand zu 93,8% aus Männern. Die Patienten hatten 

ein mittleres Lebensalter von 73,4 Jahren. 100 der Aneurysmen wurden elektiv 

versorgt, vier waren symptomatisch und neun mussten aus einer 

Notfallindikation behandelt werden. 

Es wurden folgende Prothesentypen verwendet: zwei Anaconda, ein EVT, 27 

Gore-Excluder, 19 Talent, 25 Talimed und 39 Zenith.  

Die CT-Kontrollen wurden auf Größenänderung, Endoleaks, Dislokation und 

weitere Komplikationen untersucht. Insgesamt wurden 456 CTs ausgewertet. 

Die durchschnittliche Nachbeobachtungszeit der Patienten betrug 502,6 Tage. 

 

Bei 72,1% der Patienten schrumpfte das Aneurysma in den ersten 30 Tagen 

nach Intervention. Trotzdem zeigten 26,3% der Aneurysmen auch nach einem 

Jahr noch eine Vergrößerungstendenz. 

Die wachsenden Aneurysmen nahmen im Schnitt in den ersten 30 Tagen 

0,45%/Tag an Größe zu. Das entspricht 13,5% in 30 Tagen. 

Die schrumpfenden Aneurysmen verkleinerten sich im Schnitt um 0,19%/Tag in 

den ersten 30 Tagen. Das waren 5,7% in 30 Tagen.   

Insgesamt lässt sich feststellen, dass die Regression der Aneurysmen meist 

kontinuierlich über die Zeit geschieht, die Größenzunahmen aber auch zu 

einem späteren Zeitpunkt auftreten können. 
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Es wurden die Fläche und verschiedene Querdurchmesser des Aneurysmas 

gemessen. Dabei zeigte sich die Flächenmessung bei der Feststellung einer 

Größenzunahme der Messung des größten Querdurchmessers überlegen. Dies 

ist für die rechtzeitige Durchführung einer Intervention bedeutsam. 

 

Es konnten im Verlauf bei 31 Patienten (27,4%) 32 Endoleaks festgestellt 

werden. 71,4% dieser Endoleaks wurden als sekundär klassifiziert.  

Bei den sekundären Endoleaks waren 90% vom Typ II. 60% traten bereits in 

der ersten Kontrolle auf. Die restlichen wurden erst im weiteren Verlauf auffällig. 

Daher ist eine lebenslange Kontrolle unumgänglich.  

Von den Typ II-Endoleaks verschlossen sich 35% spontan und es konnte keine 

Ruptur nachgewiesen werden. Diese Tatsachen rechtfertigen ein abwartendes 

Verhalten bei der Behandlung und ein Weiterführen der Kontrollen. 

Bei der Untersuchung der Endoleaks konnte weder eine Abhängigkeit dieser 

vom Alter des Patienten, noch vom Prothesentyp festgestellt werden. Ebenso 

hatte die präoperative Größe des Aneurysmas keinen Einfluss auf die 

Entstehung eines Endoleaks. 

Es wurden fünf Dislokationen (4,4%) beobachtet, die in drei Fällen zu einem 

Ausbau führten.  

Bei 10 Patienten (8,8%) mussten aufgrund von Endoleaks sekundäre 

Interventionen durchgeführt werden. 

Die Vier-Wochenletalität der elektiv versorgten Patienten lag bei 3,5%.  

Eine Verlegung der Nierenarterien, der A. mesenterica sup. oder des Truncus 

coeliacus durch den Stent-Graft wurde im Rahmen dieser Studie nicht 

beobachtet. 

Es konnten zwei Schenkelverschlüsse, sowie vier wandständige 

Thrombosierungen festgestellt werden. Bei zwei Patienten fand sich ein 

inflammatorischer Prozess außerhalb des Stent-Grafts. 

 

Die Ergebnisse zeigen, dass eine lebenslange Kontrolle der Patienten 

zwingend notwendig ist. Diese sollte unabhängig vom Alter des Patienten, von 

der präoperativen Aneurysmagröße und vom Prothesentyp erfolgen. 

Die Ergebnisse zeigen einen mit der Literatur vergleichbaren und in einigen 

Punkten sogar günstigeren Verlauf. 
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