Der aktuelle Therapiestandard zur
Abwendung einer Ruptur thorako-
abdomineller Aortenaneurysmen
(TAAA) und chronisch expandie-
render Aortendissektionen (CEAD)
istin Abhdngigkeit vom maxima-
len Aortendurchmesser der konven-
tionell offen-chirurgische protheti-
sche Ersatz (COR ,conventional open
repair”) des erkranken Aortenab-
schnitts ggf. mit Reinsertion von Spi-
nal-, Viszeral- und Nierenarterien.
Dieses chirurgische Verfahren stellt
nicht nur operationstechnisch eine
groB3e chirurgische Herausforde-
rung dar, sondern ist zugleich auch
mit einer signifikanten Morbiditat
und Mortalitat behaftet. Die Mortali-
tdt liegt bei elektiven Eingriffen zwi-
schen 4% und 20%, bei Notfallbe-
handlungen bei bis zu 64% (2, 7, 12,
21, 25, 32].

Insgesamt gibt es nur wenige Studien, die
Préadiktoren fiir das Langzeitiiberleben
nach COR untersucht haben. Schepens
et al. haben als signifikante unabhangige
Faktoren fiir das Langzeitiiberleben eine
eingeschrankte linksventrikuldre Pump-
funktion, das postoperative dialysepflich-
tige Nierenversagen sowie das hohe Alter
identifiziert. Bei Crawford et al. waren Al-
ter, Ruptur, renale Dysfunktion, Aneurys-
maausdehnung, und das Vorliegen einer
Dissektion unabhéngige Prognosefakto-
ren fiir das Langzeitiiberleben [12].
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Analyse perioperativer Prognosefaktoren

In der vorliegenden klinischen Stu-
die sollen im Rahmen einer retrospekti-
ven Datenanalyse sowie einer klinischen
und bildgebenden Nachuntersuchung
potenzielle préa-, intra- und postoperati-
ve Priadiktoren ermittelt werden, die die
30-Tage-Mortalitdt und das Langzeitiiber-
leben signifikant beeinflussen. Durch Be-
stimmung solcher Prognosefaktoren kon-
nen Behandlungsalgorithmen und The-
rapiekonzepte modifiziert und angepasst
werden, um die chirurgischen Ergebnis-
se dieses Hochrisikopatientenkollektivs
zu verbessern.

Patienten und Methoden
Studiendesign

Retrospektiv wurden die Akten und die
bildgebenden Untersuchungen aller Pa-
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Abb. 1 A Lokalisation der Pathologien (n=92)

tienten analysiert, die zwischen Mirz
1993 und Dezember 2005 in unserer Kli-
nik an einem TAAA oder einer CEAD
Typ Stanford B offen-chirurgisch ope-
riert wurden.

Von insgesamt 120 Patienten wurden
12 Patienten als ,,dringlich“ und 13 Patien-
ten als ,,Notfall“ eingestuft, sowie 3 Patien-
ten wiederholt elektiv operiert. Diese Fil-
le wurden ausgeschlossen, sodass es ins-
gesamt 92 elektive Félle gibt, die analysiert
werden.

Alle noch lebenden Patienten wurden
in den Jahren 2007 bis 2009 ambulant zur
Nachuntersuchung eingeladen. Bei den
verstorbenen Patienten oder bei denjeni-
gen, die eine Nachuntersuchung ablehn-
ten, wurde der behandelnde Hausarzt
kontaktiert, um Befunde iiber den klini-
schen Verlauf zu erhalten.

N=35 N=7

N=17
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Tab. 1
Merkmal

Patientencharakteristika (n=92)

Lebensalter (Jahre)

Geschlecht (m@nnlich:weiblich)
ASA

Diabetes mellitus

Nikotinabusus

Arterielle Hypertonie

Manifeste PAVK

Adipositas (BMI >30)

COPD (FEV1 <70% des Sollwertes)

Zustand nach Apolpex

Manifeste KHK

Niereninsuffizienz (Kreatinin >1,2 mg/dl)
Aortale Voroperationen

Hyperlipidamie (LDL >160 mg/dl oder Triglyzeride >200 mg/dl)

Absolute und relative Haufigkeit
bzw. Median und Spannweite

Median: 64,5 (Min: 20; Max: 79)
65:27 (70%:30%)

Median: 3 (Min: 2; Max: 4)

8 (8%)

57 (62%)

76 (82%)
12 (13%)
14 (15%)
20 (21%)
29 (31%)
8 (9%)
32(35%)
30 (33%)
25 (27%)

VB Variationsbreite, ASA American Society of Anaesthesiology, PAVK periphere arterielle Verschlusskrank-
heit, BMI Body-Mass-Index, COPD chronische obstruktive Lungenkrankheit, FEV1 forciertes exspiratorisches
Einsekundenvolumen, LDH Laktatdehydrogenase, KHK koronare Herzkrankheit.

Bypass Patienten Craw- Craw-
(n=92) ford | ford II
(n=12) (n=8)
Gesamt 36(39%)  7(58%) 3(38%)
Aortoaortal 3 0 0
Aortoiliakal 8 0 2
Axillofemoral 14 4 1
Axilloiliakal 1 3 0

CEAD chronisch expandierende Aortendissektion.

Tab.2 Eingesetzte Bypassverfahren zur distalen Organperfusion

Craw- Craw-  ,Sanduhr- CEAD
ford Il fordIV  Konfigura- (n=17)
(n=13) (n=35) tion" (n=7)

6 (46%) 9(26%) 5(71%) 6 (36%)
2 1 0 0

2 3 1 0

1 2 3 3

1 3 1 3

Demographische und
praoperative klinische Daten

Die Patientencharakteristika sind in
O Tab. 1 zusammengefasst. Der mediane
Aneurysmadurchmesser betrug 7 cm
(4,5-15 cm). 86% der Aneurysmen (79 Pa-
tienten) war arteriosklerotisch und 4%
(4 Patienten) inflammatorisch bedingt,
wahrend bei den restlichen ¢ Patienten
(10%) eine Bindegewebskrankheit (Mar-
fan- oder Ehlers-Danlos-Syndrom) vor-
lag. Die Verteilung der Patienten anhand
der Lokalisation der Pathologien ist in der
O Abb. 1 dargestellt.

Chirurgische Therapie

Alle Patienten wurden iiber einen Craw-
ford-Zugang mittels Graft-Inklusion ope-
riert. Riickblutende Interkostalarterien
wurden im proximalen thorakalen Ab-
schnitt meist umstochen, wiahrend Inter-
kostal-und Lumbalarterien im Bereich

der Thg bis L, grof3ziigig revaskularisiert
wurden.

Wenn méglich, wurden der Truncus
coeliacus, die Arteria mesenterica superi-
or und die rechte Nierenarterie gemein-
sam auf einem semizirkuldr exzidierten
sCarrel-Patch” in die Gefaf3prothese End-
zu-Seit reinseriert. Die linke Niere wurde
in den meisten Fdllen mit einem 8-mm-
Bypass revaskularisiert.

Eine distale Aortenperfusion (DAP)
im Sinne eines passageren aortoaorta-
len, aortoiliakalen, axillofemoralen bzw.
axilloiliakalen Bypass kam bei 36 Patien-
ten (39%), insbesondere mit langerstrecki-
gen Pathologien, zum Einsatz (@ Tab. 2).
Bei Patienten mit weniger ausgedehnten
Lasionen, wie z. B. Crawford-IV-Aneu-
rysmen, wurde oft auf einen Shunt ver-
zichtet und nach dem Clamp-and-sew-
Prinzip operiert.

Als zusatzliche protektive Verfahren
zur Verliangerung der Organ- und Rii-
ckenmarksischdmietoleranz kamen ge-

maéfl unserem Protokoll die Kaltper-
fussion der Nierenarterien mit 4°C Rin-
ger-Laktat-Losung sowie die zerebrospi-
nale Fliissigkeitsdrainage (CSFD) mit
einem zerebrospinalen Druck <12 mmHg
zum Einsatz. Wahrend der Abklemmzeit
wurde der mittlere arterielle Druck auf
>100 mmHg gehalten, um die Kollateral-
perfusion der Organe zu erh6hen.

Follow-up

Die Nachuntersuchungen im Rahmen
der Verlaufskontrolle beinhalteten Ana-
mneseerhebung, klinische Untersuchung,
transabdominelle Sonographie und kont-
rastmittelgesttitzte CT- oder MR-Angio-
graphie.

Definitionen und Statistik

Die Einteilung der Aneurysmen bzw. Aor-
tendissektionen erfolgte geméf der Craw-
ford-Typisierung I-IV bzw. Stanford-
Klassifikation [12]. Ebenso sind kombi-
nierte thorakale Aneurysmen der deszen-
dierenden Aorta und infrarenale Aneu-
rysmen unter sanduhrférmiger Ausspa-
rung des viszeralen Segments in die Stu-
die mit eingeschlossen (,,Sanduhr-Konfi-
guration®).

Ein postoperatives neurologisches De-
fizit (PND) wurde definiert als das post-
operative Auftreten einer Paraparese,
Paraplegie oder eines Schlaganfalls.

Fiir die deskriptive Statistik und Ana-
lyse wurden das Tabellenkalkulationspro-
gramm Microsoft® Excel 2000 sowie SPSS
(Statistical Package for Social Sciences,
Version 15.0.0, LEAD Technologies Inc.)
verwendet. 11 praoperative, 12 intraopera-
tive und 13 postoperative Faktoren wur-
den mit dem Cox-Regressionsmodell so-
wohl univariat als auch bei den univariat
signifikanten multivariat in Bezug auf die
postoperative Uberlebenszeit untersucht.
Hierbei wurde in Vorwirts- und Riick-
wartsselektion das gleiche Ergebnis er-
zielt. Kategoriale Variablen wurden zu-
sdtzlich mit dem Log-Rank-Test analy-
siert. Ein Ergebnis wurde bei p<o,05 als
signifikant betrachtet. Die Uberlebens-
wahrscheinlichkeit wurde mit der Kaplan-
Meier-Analyse berechnet.
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und chronisch expandierender Aortendissektionen. Analyse perioperativer Prognosefaktoren

Zusammenfassung

Studienziel. Ziel der Studie war es, peri-
operative Prognosefaktoren fiir das Kurz-
und Langzeitiiberleben nach offen-chirurgi-
scher Therapie thorakoabdomineller Aorten-
aneurysmen (TAAA) und chronisch expandie-
render Aortendissektionen (CEAD) zu iden-
tifizieren.

Patienten und Methoden. Zwischen Mérz
1993 und Dezember 2005 wurden 92 Patien-
ten in unserer Klinik elektiv an einem TAAA
oder einer CEAD Typ Stanford B offen-chir-
urgisch operiert. Eine passive distale Aorten-
perfusion wahrend der Aortenausklem-
mung kam bei 36 Patienten (39%) zum Ein-
satz. Die Akten und die bildgebenden Unter-
suchungen aller Patienten wurden retro-
spektiv analysiert. Die Nachuntersuchungen
im Rahmen der Verlaufskontrolle beinhalte-
ten Anamneseerhebung, klinische Untersu-
chung, transabdominelle Sonographie und
kontrastmittelgestiitzte CT- oder MR-An-

giographie. Das mediane Follow-up betrug
40 Monate (1-139).

Ergebnisse. Fiir das Gesamtkollektiv be-
trug die intraoperative, 30-Tage- und Kran-
kenhausmortalitatsrate 2%, 8% und 12%. Die
5-Jahres-Uberlebenswahrscheinlichkeit be-
trug 70%. 43% aller Todesursachen waren
kardial bedingt. Die Paraplegierate betrug
10%, die Rate einer neu aufgetreten dauer-
haften dialysepflichtigen Niereninsuffizienz
3%. Bei 21% der Patienten bestand die Not-
wendigkeit zu einer Revision. Es konnten als
unabhangige Pradiktoren fiir die 30-Tage-
Mortaltét die Notwendigkeit einer Revision
(OR: 8,465; Cl: 0,802-89,318; p=0,024) und
ein postoperativer Transaminasenanstieg
(OR: 1,009; Cl: 1,002-1,017; p=0,017) identifi-
ziert werden. Fiir das Langzeitiiberleben wur-
den als unabhdngige negative Prognosefak-
toren das Vorbestehen einer PAVK (OR: 4,41;
Cl1:1,672-11,611; p=0,003), das Auftreten

Open surgical therapy of thoracoabdominal aortic aneurysms
and chronic expanding aortic dissections. Analysis of perioperative prognostic factors

Abstract

Aim of the stydy. The aim of the study was
to investigate perioperative prognostic fac-
tors and long-term outcome following con-
ventional open repair (COR) of thoracoab-
dominal aortic aneurysms (TAAA) and chron-
ic expanding aortic dissections (CEAD).
Patients and methods. Between March
1993 and December 2005, 92 patients under-
went elective COR for TAAA or CEAD in our in-
stitution. Passive distal aortic perfusion dur-
ing cross-clamping was used in 36 patients
(39%). Medical records and imaging studies
of all patients were reviewed. Follow-up in-
cluded history, physical examination and CT
or MR angiography. Median follow-up was 40
months (range 1-139 months).

Results. Intraoperative, 30-day and in-hos-
pital mortality rates were 2%, 8% and 12%,
respectively. The estimated survival rate af-
ter 5 years was 70% and 43% of all deaths
were cardiac related. The paraplegia rate was
10%, the rate of patients developing chron-
ic renal failure requiring hemodialysis was
3% and 21% of patients required surgical re-
vision. In multivariate analyses the need for
surgical revision (OR: 8.465; Cl: 0.802-89.318;
p=0.024) and postoperative elevated serum
transaminase values (OR: 1.009; Cl: 1.002—
1.017; p=0.017) independently predicted 30-
day mortality. Peripheral arterial disease (OR:
4.41;C11.672-11.611; p=0.003), intraopera-
tive complications such as disseminated in-

einer intraoperativen Komplikation wie dis-
seminierte intravasale Gerinnung und Asys-
tolie (OR: 4,28; Cl: 1,128-16,267; p=0,033),
ein postoperativer Bilirubinanstieg >2,5 mg/
dl (OR: 1,06; CI: 1,009-1,112; p=0,019) so-
wie eine postoperative Nachbeatmungs-
zeit >7 Tage (OR: 7,79; Cl: 2,499-24,246;
p<0,0001) identifiziert.

Schlussfolgerung. Postoperativ erhéh-

te Transaminasen sind ein negativer Prog-
nosefaktor. Ein standardisierter Einsatz akti-
ver Shuntsysteme fiir die Organperfusion er-
scheint sinnvoll.

Schliisselworter

Aortenaneurysmen - Thorakoabdominal -
Chronisch expandierende Dissektionen -
Offen-chirurgische Therapie -
Prognosefaktoren

travasal coagulation and asystole (OR: 4.28;
Cl: 1.128-16.267; p=0.033), postoperative el-
evated bilirubin values >2.5 mg/dI (OR: 1.06;
Cl: 1.009-1.112; p=0.019), and postopera-
tive ventilation >7 days (OR: 7.79; Cl: 2.499—
24.246; p<0,0001) independently predicted
long-term mortality.

Conclusion. Postoperative elevated liver val-
ues represent negative prognostic factors
and may indicate a more standardized use of
active shunt systems for organ perfusion.

Keywords

Aortic aneurysms - Thoracoabdominal -
Chronic expanding aortic dissections - Open
surgical therapy - Prognostic factors
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Tab. 3 Perioperative (In-hospital-)Morbiditdt und Mortalitat im Gesamtkollektiv (n=92)

Parameter
Mortalitat
Intraoperativ
30-Tage
Krankenhaus (,in-hospital”)
Kardial
Hamorrhagischer Schock
Multiorganversagen
PND
Paraplegie
Paraparese
Schlaganfall
Dialysepflichtigkeit
Dauerhaft
Temporar
Pulmonale Komplikationa
Tracheotomie
Hepatische Komplikationb
Reanimation
Revision
Hb-Abfall ohne eindeutige Blutungsquelle
Chylothorax
Dissektion mit peripherer Ischdmie
Peripherer embolischer Gefaverschluss
Nachblutung bei Anastomoseninsuffizienz
Nachblutung bei Milzruptur
Retroperitoneales Himatom
Krankenhausverweildauer (Tage)
Intensivverweildauer (Tage)

Anzahl (ohne Median) Prozent (ohne VB)
1 12
2 3
7 8
11 12
6 6,5
3 3
2 2
13 14
9 10
4
0
10 11
3 3
8
15 16
11 12
4 4
5
19 21
1 1
1 1
2 2
1 1
3 3
2 2
9 10
23,5 14-51
6 4-48

2 Nachbeatmung >7 Tage oder Reintubation; °LDH >500 mg/dl und Bilirubin >3 mg/dl oder Transaminasen
>200 mg/dl. VB Variationsbreite, PND postoperatives neurologisches Defizit, Hb Hamoglobin.

ratives neurologisches Defizit.

Tab. 4 Perioperative (In-hospital-)Morbiditat und Mortalitat in den Subgruppen

Parameter Craw- Craw- Craw- Crawford IV ,Sanduhr-  CEAD (%)

ford1(%) fordll ford 111 (%) (%) Konfigura-

(%) tion” (%)

Haufigkeit 12(13) 8(8,7) 13(14,1) 35(38) 7(7,6) 17 (18,5)
30-Tage-Mortalitat  3/12(25) 2/8(25) 8/13(61,5) 11/35(314)  2/7(28,6) 4/17 (23,5)
PND 1/12(8,3) 3/8(37,5) 5/13(38,5) 2/35(5,7) 1/7 (14,3) 1/17 (5,9)
Paraplegie 1/12(8,3) 2/8(25) 5/13(38,5) 0/35(0) 1/7 (14,3) 0/17 (0)
Paraparese 0/12(0)  1/8(12,5) 0/13(0) 2/35(5,7) 0/7 (0) 1/17 (5,9)
Dialysepflichtigkeit 1/12(8,3) 0/8(0) 6/13(46,2) 3/35(8,6) 0/7 (0) 0/17 (0)
Pulmonale Kompli- 0/12(0) 2/8(25) 8/13(61,5) 5/35(14,3)  0/7(0) 0/17 (0)
kation2
Revision 3/12(25) 2/8(25) 4/13(30,8) 6/35(17,1) 2/7 (28,6) 2/17 (11,8)

#Nachbeatmung >7 Tage oder Reintubation. CEAD chronisch expandierende Aortendissektion, PND postope-

Ergebnisse
Perioperative Mortalitat

Die intraoperative, 30-Tage- und Kran-
kenhausmortalitdtsraten betrugen 2%

(2 Patienten), 8% (7 Patienten) und 12%
(11 Patienten). Davon starben 6 Patienten
an einer kardialen Ursache, 3 Patienten im
hamorrhagischen Schock und 2 Patienten
im Multiorganversagen. Die Zeitdauer
vom operativen Eingriff bis zum Eintritt

des Todes betrug median 21 Tage (0-91).
In @ Tab. 3 und 4 werden die perioperati-
ve Morbiditit und Mortalitit im Gesamt-
kollektiv bzw. in den einzelnen Subgrup-
pen zusammengefasst. @ Tab. 5 fasst die
intraoperativen Parameter wie z. B. Blut-
verlust und Abklemmzeiten zusammen.

Pradiktoren fur die
30-Tage-Mortalitat

Es wurden mittels univariater Analyse
6 Faktoren identifiziert, welche einen sig-
nifikanten Einfluss auf die 30-Tage-Mor-
talitat unseres Patientenkollektivs hatten
(B Tab.6). In der multivariaten Ana-
lyse konnten Revisionspfichtigkeit und
postoperativer Transaminasenanstieg
(GOT>40 U/) als signifikante negative
Einflussparameter auf das 30-Tage-Uber-
leben identifiziert werden.

Vier weitere Parameter erreichten kei-
ne Signifikanz, zeigen aber einen Trend,
die 30-Tage Letalitdt zu beeinflussen:
= COPD (p=0,163),
== Aortenabklemmzeit >60 min

(p=0,195, OR=1,017),
== postoperative Kreatininerhohung

>2,4 mg/dl (p=0,089, OR=1,269)

sowie
== eine Nachbeatmungszeit >7 Tage
(p=0,057).

Postoperatives
neurologisches Defizit

Bei 7 (8%) Patienten bestand ein tempo-
rdres postoperatives neurologisches Defi-
zit (PND), welches sich bis zur Entlassung
als voll reversibel herausstellte. 13 Patien-
ten (14%) zeigten hingegen noch bei Ent-
lassung ein neurologisches Defizit. Hie-
runter befanden sich g9 Patienten (10%)
mit einer permanenten Paraplegie und
4 Patienten (4%) mit einer permanen-
ten Paraparese. Kein Patient erlitt einen
Schlaganfall.

Postoperative
Nierenfunktionsstérung

Zehn Patienten (11%) zeigten postoperativ
ein akutes, dialysepflichtiges Nierenver-
sagen, 3 Patienten (3%) blieben dauerhaft
dialysepflichtig. Einer der 3 Patienten, die
dauerhaft dialysepflichtig wurden, hatte



praoperativ eine Einzelniere bei Zustand
nach Tumornephrektomie.

Langzeitmortalitat und -morbiditat

Fiir 84 der 92 operierten Patienten (91%)
konnte ein Follow-up erhoben werden,
8 Patienten (9%) waren ,lost to follow
up® Der mediane Nachuntersuchungs-
zeitraum betrug 40 Monate (Spannwei-
te: 1-139).

Fiir das Gesamtkollektiv betrug die me-
diane kumulative Uberlebenszeit 8,5 Jahre
(102 Monate, 95%-ClI: 51,7-152,3 Monate).
Die Einmonats- und 3-Monats-Uberle-
bensraten betrugen 90% und 89%. Nach
12 Monaten lebten statistisch 84%, nach
24 Monaten 80%, nach 6o Monaten 70%
und nach 120 Monaten 48% der Patienten
(8 Abb. 2).

Insgesamt 23 Patienten (27%) starben
nach Entlassung aus der Klinik. Dabei
gab es keine weiteren prozedurassoziier-
ten Todesfalle. 2 Patienten verstarben an
aortaassoziierten Ursachen, der eine an
einer Aortenruptur im Bereich des Aor-
tenbogens ca. 3 Jahre postoperativ und der
andere Patient an einer spontanen Stan-
ford-A-Dissektion ca. 5 Jahre postopera-
tiv. 9 der restlichen 21 Patienten verstar-
ben an kardialen Ursachen.

Acht Patienten (9,5%) mussten sich
einer Reoperation wegen Anschluss- bzw.
Rezidivaneurysmen an der Aorta unter-
ziehen, median 38 Monate (6-123) nach
der priméaren Operation. 5 Patienten (6%)
hatten im Bereich des Crawford-Zugangs
eine nicht revisionspflichtige Narbenher-
nie ausgebildet.

Pradiktoren fiir das
Langzeitiiberleben

Es wurden mittels univariater Analyse
12 Faktoren identifiziert, welche einen sig-
nifikanten Einfluss auf das Gesamtiiber-
leben unseres Patientenkollektivs hatten
(8 Tab.7). In der multivariaten Analy-
se bestdtigten die Faktoren PAVK, intra-
operative Komplikation, postoperative
pulmonale Komplikation (Langzeitnach-
beatmung) sowie ein postoperativer Bili-
rubinwert >2,5 mg/dl ihren signifikanten
Einfluss auf das Langzeitiiberleben.

Der TAAA-Typ (p=0,0797, Log-
Rank=9,85) und die Anzahl der EK-Trans-

Tab.5 Intraoperative Parameter (n=92)

zytenkonzentrat.

Parameter Median Variationsbreite
Operationsdauer (min) 320 150-810
Blutverlust (ml) 3850 1000-70.000
AKZ aortal (min) 55 25-165
AKZTC (min) 37 0-110

AKZ Niere links (min) 37 0-170

AKZ Niere rechts (min) 35 0-127
EK-Anzahl 8 0-74
FFP-Anzahl 12 0-81
TK-Anzahl 0 0-17
Autotransfusion (ml) 1200 0-90.000
Intraoperative Diurese (ml) 1550 150-5000

AKZ Abklemmzeit, TC Truncus coeliacus, EK Erythrozytenkonzentrat, FFP,fresh frozen plasma’, TK Thrombo-

Signifikante Parameter

p-Wert
Notwendigkeit einer Revision 0,012
LDH postoperativ (U/I) 0,047
GOT postoperativ (U/l) <0,001
GPT postoperativ (U/l) 0,001
Postoperative Leberdysfunktion® 0,002
Postoperative pulmonale Dys- 0,026

funktion®

Univariate Analyse
OR (95%-CI)
16,799 (1,875-150,481)

1,014 (1,007-1,021)
1,024 (1,010-1,038) ns.
17,010 (2,802-103,267) n.s.
7,680(1,283-45,991)  ns.

Tab. 6 Univariate und multivariate Risikofaktorenanalyse fiir das 30-Tage-Uberleben
Multivariate Analyse

p-Wert OR (95%-Cl)

0,076 8,465 (0,802-89,318)
1,002 (1.000-1.007) n.s.

0,017  1,009(1,002-1,017)

3L DH>500 mg/dl + Bilirubin>3 mg/d oder LDH>500 mg/dl + GOT + GPT>200 mg/dl; ®Langzeitbeatmung >7 d
oder Reintubation. OR Odds Ratio, Cl Konfidenzintervall, LDH Laktatdehydrogenase, GOT Glutamat-Oxalazetat-
Transaminase, GPT Glutamat-Pyruvat-Transaminase, n.s. nicht signifikant.

Signifikante Parameter

Diabetes mellitus 0,061
PAVK 0,003
COPD 0,006
Intraoperative Komplikation? 0,046
Bilirubin postoperativ (mg/dl) 0,001
GOT postoperativ (U/l) 0,044
GGT postoperativ (U/l) 0,016
Kreatinin >2 mg/dl postoperativ. 0,079
Dialysepflichtige postoperative NI 0,018
Langzeitbeatmung (>7 Tage) <0,001
Paraplegie 0,003
Revision 0,278

Arrythmie, Asystolie.

NI Niereninsuffizienz, n.s. nicht signifikant.

Univariate Analyse
p-Wert OR(95%-Cl)
2,839(0,952-8.467)  n.s.
3,925
2,861
3,483
1,074
1,011
1,004
2,103
4,665
9,425
4,810
1,733 (0,641-4,686)  n.s.

Periphere Embolie, disseminierte intravasale Gerinnung (DIC), neuaufgetretene medikamentenpflichtige

Tab.7 Univariate und multivariate Risikofaktorenanalyse fiir das Gesamtiiberleben

Multivariate Analyse
p-Wert OR (95%-Cl)

1,578-9.762) 0,003
1,146-7,140) ns.
1,023-11.866) 0,033
1,031-1,118) 0,019
1,000-1,022) ns.
1,001-1,007)  n.s.
0,918-4.816) ns.
1,301-16,725) n.s.
3,492-25,440) <0,001 7,79 (2,499-24,246)
1,697-13,632) n.s.

4,41(1,672-11,611)

4,28 (1,128-16,267)
1,06 (1,009-1,112)

—~ e~ o~ =~~~ o~ o~~~

OR Odds Ratio, Cl Konfidenzintervall, PAVK periphere arterielle Verschlusskrankheit, COPD chronisch-
obstruktive Lungenerkrankung, GOT Glutamat-Oxalazetat-Transaminase, GPT Glutamat-Pyruvat-Transaminase,

fusionen (p=0,095, OR=1,045) erreichten
zwar nicht das gewdhlte explorative Sig-
nifikanzniveau, scheinen aber tendenziell
einen Einfluss auf das Langzeitiiberleben
des untersuchten Kollektivs auszuiiben.

Diskussion

In den letzten Jahrzehnten konnte die
perioperative Komplikationsrate in der
thorakoabdominellen Aortenchirurgie
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durch Etablierung sog. protektiver Ver-
fahren zur Reduzierung von Organ- und
Riickenmarksischdmiezeit sukzessive ge-
senkt werden. Die sog. ,,major complicati-
ons” (30-Tage-Letaltét, Paraplegie/Parapa-
rese, dialysepflichtige Niereninsuffizienz)
und deren Inzidenz in groflen Studien
werden mit den hier ausgewerteten Daten
in @ Tab. 6 verglichen.

In hochspezialisierten ,,High-volume-
Zentren“ der Arbeitsgruppen von Coselli,
Svensson, Jacobs, Sandmann et al. wurde
eine 30-Tage-Letalitdt zwischen 5 und 12%
angegeben. Durch die hohe Abhéangigkeit
des Kurzzeitiiberlebens von der Indika-
tionsstellung des Eingriffs (elektiv, dring-
lich, Notfall) wurden die eigenen Ergeb-
nisse mit anderen Untersuchungen vergli-
chen, in denen ebenfalls nur elektive Ein-
griffe das Kollektiv bilden bzw. getrenn-
te Daten fiir diese Flle auffiihren. Wie in
O Tab. 8 aufgelistet, werden von verschie-

denen Arbeitsgruppen eine 30-Tage-Leta-
litdt zwischen 6,8 und 15% angegeben. Ein
2003 von Cowan et al. veroffentlichter Re-
view représentativ fiir 20% aller US-Klini-
ken beschreibt eine Letalitétsrate fiir elek-
tive Eingriffe von 22,3% [9]. Dies veran-
schaulicht die teilweise immer noch sehr
hohen Letalitétsraten, selbst fiir elektive
Falle, au8erhalb der grofien Geféfizentren.
Dies muss bei Betrachtung der iiberwie-
gend sehr guten Ergebnisse von ,,High-
volume-Zentren', die auf Jahrzehnte lan-
ge Erfahrungswerte zuriickgreifen kon-
nen, stets berticksichtigt werden.

In der multivariaten Analyse waren
2 Faktoren mit einer hoheren 30-Tage-
Letalitétsrate assoziiert:
== GOT-Level >40 U/l und
== die Notwendigkeit einer Revision.

Da bei keinem der Studienpatienten pra-
operativ ein bekannter Leberparenchym-

schaden bestand (z. B. chronische Hepati-
tis, langjahriger Alkoholabusus), muss ein
postoperativ erh6hter GOT-Wert als Indi-
kator fiir einen ischdmisch bedingten Le-
berzellschaden wahrend der Abklemm-
phase gewertet werden. Die erhchte GOT
als unabhéngiger Pradiktor als auch die
im univariaten Test ermittelten erhéhten
GPT und LDH implizieren eine schlech-
tere 30-Tage-Prognose fiir Patienten mit
verldngerter Organischdmiezeit. Um die
Organischdmiezeit in der Aortenrekon-
struktionsphase gering zu halten, wurde
in dieser Serie eine passive distale Aor-
tenperfusion (DAP) durchgefithrt. Muss-
te auch das Viszeralsegment der Aorta re-
konstruiert werden - meist en bloc als
Carell-Patch - wurden die Gefidflostien
im Bereich des Truncus coeliacus mittels
Fogarty-Kathetern geblockt. Durch den
Einsatz einer aktiven DAP mittels Pum-
pe und eine selektive Katheterperfusion
der Viszeralarterien lasst sich die Visze-
ralischamiezeit weiter reduzieren. Jacobs
et al. haben dieses Verfahren standardi-
siert fiir alle Crawford-II- und -III-Typen
erfolgreich angewandt [20]. Auch in der
Arbeitsgruppe Conrad et al. kamen beide
angesprochenen Verfahren fiir komplexe
Aneurysmarekonstruktionen erfolgreich
zum Einsatz [4].

Als zweiter unabhéngiger Pradiktor fiir
eine erhohte 30-Tage-Letalitdt wurde im
untersuchten Patientenkollektiv die Not-
wendigkeit zu einer Revision identifiziert.
Dies scheint nicht weiter tiberraschend, da
ein zweites Operationstrauma und erneu-
ter perioperativer Stress innerhalb kurzer
Zeit die postoperative Komplikationsrate
und Operationsletalitat fiir dieses multi-
morbide Patientenkollektiv nachvollzieh-
bar erhoht. Die in dieser Serie bestehen-
de Revisionsrate von 21% ist vergleichbar
mit Daten von anderen Zentren [7, 25, 32].
Die haufigste Indikation fiir einen erneu-
ten Eingriff war die retroperitoneale Ha-
matomausraumung. Nachblutungen kon-
nen durch eine derangierte plasmatische
Gerinnung verursacht werden; diese wie-
derum ist abhéngig von der Kérpertem-
peratur und dem Blutverlust, beides Ein-
flussfaktoren, die durch die Lange und die
Invasivitdt des operativen Eingriffs be-
stimmt werden.

Das Auftreten einer postoperativen
Paraparese oder Paraplegie war in dieser



Serie im Gegensatz zu anderen Untersu-
chungen kein unabhangiger Pradiktor fiir
die 30-Tage-Letalitét [2, 4, 5, 6]. Vor dem
Hintergrund der multifaktoriellen Patho-
physiologie der zugrunde liegenden spi-
nalen Ischdmie wurden in vielen Stu-
dien verschiedene neuroprotektive Stra-
tegien tberpriift. Bekannte Parameter,
die mit der Ausbildung eines postope-
rativen Defizits in Zusammenhang ste-
hen, sind Aneurysmaausdehnung (Craw-
ford Typ II/III), Aortenabklemmzeit bzw.
Riickenmarksischdmiezeit, Ischdmiere-
perfusion und Verlust der fiir die Riicken-
marksperfusion wichtigen Interkostal-
und Lumbalarterien [8, 32]. In der vorlie-
genden Studie betragt die Inzidenz eines
persistierenden postoperativen neurologi-
schen Defizits 14%. Die hier angewandte
Reinsertion von Interkostal- und Lum-
balarterien, vor allem zwischen Tg und L,,
die Liquordruckmessung und Drainage,
und die DAP sind riickenmarksprotek-
tive Verfahren, die die Haufigkeit post-
operativer neurologischer Defizite nach
TAAA-Eingriffen drastisch senken [23].
Der Einsatz motorisch evozierter Poten-
ziale (MEP) kann nach Jacobs et al. we-
sentlich dazu beitragen, exakt die Lumbal-
und Beckenarterien zu identifizieren, die
fir die Rickenmarksperfusion essenziell
sind.

Renale Komplikationen stellen eben-
falls ein zentrales Problem der postopera-
tiven Phase des offen-chirurgischen tho-
rakoabdominellen Aortenersatzes dar,
insbesondere in einem Patientenkollek-

Tab. 8 Literaturiibersicht groBBer Studien liber den offen-chirurgischen thorakoabdomi-

nellen Aortenersatz

Autor Jahr  Patienten- 30-Tage-Letalitit PND (Paraplegie/ Dialyse
zahl (Elektiveingriffe)  Paraparese)
Crawford et al.[12] 1986 605 8,9% 11,4% (6,6/4,8%) 17%
Cox [11] 1992 129 35% (15%) 21% (15,8/5,2%) 27%
Svensson et al. [32] 1993 1509 8% 16% 9%
Schepens et al. [29] 1994 88 5,9% 13,8% (5,8/8%) 14,1%
Grabitzetal. [18] 1996 222 12,2% 15,8% (4,5%/11,3%) 10,4%
Cinaetal. [3] 2002 121 21,4% (12%) 6,2% (4,4%/1,8%) 15%
Cambria et al. [2] 2002 337 8,3% (6,7%) 11,4% (6,6%/4,8%)  4,8%
Rectenwald etal.[24] 2002 101 17,8%2 (10,3%?) 10,3% k.A.
Jakobs et al. [20] 2002 184 10,8% 2,7% k.A.
Schepens et al. [29] 2004 402 10,9%° 11,3% 6,1
Sandmann et al. [28] 2005 673 12,5% 14,1% (7,5%/6,6%)  4,6%
Rigberg et al. [25] 2006 1010 25% (19%) k.A. k.A.
Cosellietal.[7] 2007 2286 5% 3,8% 5,6%
Conrad etal. [5] 2007 445 8,2% (6,8%) 13,7% (9,5%/3,7%)  4,6%
Heidelberg (Ergebnisse 2009 92 7,6% 14,1% (9,8%/4,3%)  11%

aus dieser Studie)
Krankenhausmortalitat

PND postoperatives neurologisches Defizit. k.A. keine Angaben.

tiv mit einer hohen Inzidenz an préaope-
rativ eingeschrinkter Nierenfunktion.
Zur Erhohung der Ischamietoleranz der
Nieren kamen die passive DAP und die
Kaltperfusion der Nieren mit 4°C kal-
ter Ringer-Laktat-Lésung zum Einsatz.
Safi et al. zeigten dass der alleinige Ein-
satz der Clamp-and-sew-Technik mit Ver-
zicht von Bypassverfahren zur Viszeral-
perfusion ein unabhéngiger Pradiktor fiir
postoperatives Nierenversagen darstellte
[26]. Auch fortgeschrittenes Lebens-
alter und die Aortenabklemmzeit wurde
in zwei groflen Studien von Coselli et al.

und Svensson et al. als Pradiktoren fiir ein
Nierenversagen identifiziert [6, 32]. Craw-
ford et al., Svensson et al. und Coselli et
al. zeigen in ihren Untersuchungen, dass
der stérkste unabhéngigste Pradiktor fiir
eine postoperative dialysepflichtige Nie-
reninsuffizienz die schon priaoperativ be-
stehende Nierenfunktionsstérung dar-
stellt [6, 12, 32]. Demnach ist die préope-
rative Optimierung der Nierenfunktion
aufgrund der Studienlage obligat, wohin-
gegen der Einsatz und Umfang protekti-
ver Verfahren von Autoren unterschied-
lich bewertet wird.
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Die Uberlebenswahrscheinlichkeit
unseres Gesamtkollektivs betrug 70%
nach s Jahren. Ahnliche Ergebnisse fiir
das 5-Jahres-Uberleben haben auch Craw-
ford et al., Cambria et al. und Coselli et
al. publiziert, sie liegen zwischen 60% und
74% [2, 7, 12].

Fiir den Spontanverlauf von TAAAs
und Dissektionen liegen wenig verléssli-
che Daten vor. Crawford et al. ermittelten
fiir den sog. ,,natural course of disease®
bei 94 unoperierten Patienten eine 2-Jah-
res-Uberlebensrate von 24%, wovon 52%
innerhalb des Zeitraums an einer Rup-
tur des Aneurysmas verstarb. Bei zusatz-
lichem Vorliegen einer Dissektion war die
Rupturrate und die rupturbedingte Mor-
talitat deutlich hoher [13]. In dieser Serie
fiel deutlich auf, dass bei 43% aller Todes-
ursachen eine kardiale Genese zugrunde
lag. Diese ist fiir die tiberwiegende Mehr-
heit aller anderen Publikationen zu die-
sem Thema ebenso vorzufinden und ein
typisches Merkmal dieses komorbiden
Patientenkollektivs.

Eine Erklarung hierfiir liefert die der
Aneurysmaerkrankung zugrunde liegen-
de Arteriosklerose als Systemerkrankung.
Aneurysmatrager weisen hdufig eine
KHK, PAVK oder eine zerebrovaskulére
Erkrankung auf. Haufig koexistieren auch
diese Krankheitsbilder im asymptomati-
schen Stadium. Bei Vorliegen einer PAVK
zeigte der multivariate Test fiir das vorlie-
gende Kollektiv ein signifikant schlech-
teres Langzeitiiberleben. Durch zahlrei-
che Untersuchungen ist bekannt, dass
das Auftreten einer PAVK signifikant mit
kardiovaskularem und zerebrovaskuldrem
Tod Kkorreliert [14, 15, 16, 22]. Dem kardia-
len Risikoprofil eines gefifichirurgischen
Patientenklientels muss also gerade auch
in der postoperativen Nachbetreuung
einen zentralen Stellenwert zugeschrieben
werden, um die Inzidenz tédlicher kardia-
ler Ereignisse zu senken.

Neben dem Merkmal PAVK ist das
Auftreten intraoperativer Komplikatio-
nen (in dieser Analyse definiert als dis-
seminerte intravasalen Gerinnung, peri-
phere Embolie, Asystolie, neu aufgetrete-
ne medikamentenpflichtige Arrhythmie)
ein weiterer unabhéngiger Pradiktor fiir
das Langzeitiiberleben der untersuchten
Population. Patienten mit einer intraope-
rativen Komplikation zeigten eine Einmo-

natsiiberlebenswahrscheinlichkeit von le-
diglich 50%. Alle genannten Komplikatio-
nen sind Situationen, bei denen das Auf-
treten, insbesondere intraoperativ, eine
Notfallsituation darstellt und eine rasche
Diagnose und Therapie angezeigt ist. Hier
ist eine reibungslose Kommunikation und
Entscheidungsfindung zwischen Chirur-
gen und Andsthesisten Voraussetzung
fiir eine schnelle Problemlosung. Solche
Situationen sind intraoperativ schlecht
vorhersehbar, viel mehr muss sicherge-
stellt werden, dass ein Patient praopera-
tiv optimal auf diesen belastenden Eingriff
eingestellt wird.

Auch eine durchgefithrte Langzeit-
beatmung (Nachbeatmung >7 Tage) war
ein unabhingiger Prognosefaktor fiir
das Langzeittiberleben in der untersuch-
ten Patientenpopulation. Dies kann bei-
spielsweise mit beatmungsassoziierten
bronchopulmonalen Infektionen, Ab-
nahme der Durchblutung von Nieren,
Leber, ZNS und des Splanchnikusgebiets
aufgrund beatmungsbedingter Drosse-
lung des vendsen Riickstroms, Tracheal-
und Kehlkopfschaden, Druck- und Stress-
ulzera, Barotrauma, Atrophie der Atem-
muskulatur, 6sophagotracheale Fisteln
und Weaning-Probleme zusammenhén-
gen. Besonders Infektionen mit resisten-
ten Keimspektren konnen bei frisch ope-
rierten beatmeten Patienten schnell in
einen Circulus vitiosus miinden, der zu
einer Sepsis mit Multiorganversagen fiih-
ren kann. Eine moglichst frithe Extubati-
on ist demnach stets anzustreben.

Ahnlich dem GOT war das postope-
rative Bilirubin ebenfalls als Marker fiir
einen Leberparenchymschaden im Zu-
ge der Abklemmphasen von Aorta bzw.
Truncus coeliacus anzusehen und stellte
einen unabhingigen negativen Pradiktor
fur das Langzeitiiberleben dar. Auch hier
scheint es also von Bedeutung zu sein, die
Viszeralischdmiezeit wahrend des Ein-
griffs moglichst gering zu halten. Passi-
ve Bypasssysteme zur retrograden dista-
len Aortenperfusion scheinen gegeniiber
den aktiven Pumpensystemen mit selek-
tiver Katheterperfusion hier im Nachteil
zu sein [31].

Gerade fiir die erwdhnten Hochrisiko-
patienten koénnen bei entsprechend vor-
liegender Pathoanatomie des TAAAs, die
weniger invasiven endovaskuldren Ope-

rationsverfahren eine Alternative zu dem
2-Hohlen-Eingriff darstellen. Auch wenn
Publikationen mit Langzeitergebnissen
fehlen, sind nach Meinung vieler Auto-
ren in selektionierten Féllen mit hohem
perioperativem Risikoprofil solche Ver-
fahren gerechtfertigt [1, 17]. Schon heute
ist ersichtlich, dass sowohl durch sténdige
Weiterentwicklung und Optimierung des
Behandlungskonzepts als auch durch Ver-
besserung von Design und Material der
Endoprothesen die endovaskuldre Aneu-
rysmaausschaltung die Operationsindi-
kation erweitert hat und eine zunehmend
wichtige Therapiealternative zum offenen
Verfahren darstellt [19].

Fazit

Postoperativ erhohte Leberwerte als ne-
gative Prognosefaktoren sind eventuell
ein Indiz fiir einen mehr standardisierten
Einsatz aktiver Shuntsysteme fiir die End-
organperfusion. Der Patientenvorberei-
tung zur kardiopulmonalen und rena-
len Funktionsoptimierung sowie der Be-
handlung kardiovaskularer Risikofakto-
ren sollten groBe Aufmerksamkeit ge-
schenkt werden, da hier mit einer ho-
hen Komplikationsrate gerechnet wer-
den muss.
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