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Anasthesiologisches
Vorgehen bei elektiven
Eingriffen an der Aorta

Zusammenfassung

Das Aortenaneurysma ist eine hdufige Erkrankung insbesondere des dlteren Mannes. Fiir Deutsch-
land ist von einer Privalenz von 250.000 Patienten mit einem kontroll- bzw. therapiebediirftigen
Aortenaneurysma auszugehen. Aufgrund der kardialen und pulmonalen Begleiterkrankungen be-
darf die perioperpative Betreuung dieser Patienten einer besonderen Aufmerksamkeit. Insbeson-
dere das hamodynamische Management wihrend der Aortenausklemmung erfordert einen kon-
trollierten und vorausschauenden Einsatz von Vasodilatanzien und Katecholaminen. Dariiber hin-
aus miissen Mafinahmen zur Nephroprotektion getroffen werden. Bei Eingriffen an der thorakalen
Aorta ist zur Vermeidung einer Paraplegie bei spinaler Ischdmie selektiv eine spinale Liquordraina-
ge indiziert. Seit 1991 wurde neben der konventionellen offenen Operation die endovaskulire Aus-
schaltung des Aortenaneurysmas mit Stentgrafts etabliert. Diese Methode wird mittlerweile auch in
der thorakalen Aorta bei unterschiedlichen Pathologien angewandt. Bei einem Teil der Patienten mit
einem Aortenaneurysma ist damit eine operative Sanierung in Regional- oder Lokalanésthesie mog-
lich geworden. In speziellen Féllen benétigen Patienten bei der thorakalen Endograft-Implantation
zur sicheren Positionierung die Induktion eines medikamentosen, passageren Herzstillstandes bzw.
die Reduktion des aortalen Blutflusses durch schnelle Kammerstimulation (Overpacing).

Schliisselworter
Abdominelles Aortenaneurysma - Thorakales Aortenaneurysma - Perioperatives Management -
Anisthesie - Endovaskuldre Therapie

Anesthesiologic procedure for elective aortic surgery

Abstract

Aortic aneurysms are frequent in the elderly who often suffer from relevant co-morbidities. In Ger-
many it is estimated that approximately 250,000 patients suffer from an aortic aneurysm. Due to
the high risk of cardiac or pulmonary complications operative management poses a challenge to
the anesthesiologist. Especially hemodynamic management during aortic cross-clamping requires
anesthesiologic know-how and an anticipatory use of vasodilators and catecholamines. Further-
more, the anesthesiologist has to protect renal function. In order to avoid paraplegia due to spinal
ischemia cerebrospinal fluid drainage may be necessary in patients with aneurysms of the thorac-
ic aorta. In recent years endovascular repair of aortic aneurysms has been established in addition
to conventional open surgery. As a consequence in some patients aortic surgery can be performed
under regional or local anesthesia. In special cases thoracic endovascular repair requires a medic-
inal induction of heart arrest or the reduction of aortic blood flow by overpacing.

Keywords
Abdominal aortic aneurysm - Thoracic aortic aneurysm - Perioperative management - Anesthesia -
Endovascular therapy
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» Thorakales Aortenaneurysma
(TAA)

Bei einem Viertel der Patienten mit
einem TAA liegt gleichzeitig auch ein
AAA vor

» Abdominelles Aortenaneurys-
ma (AAA)

Der wichtigste Risikofaktor fiir die
Entstehung eines Aortenaneurysmas
ist das Rauchen
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Der vorliegende Weiterbildungsartikel beschreibt das anasthesiologische Vorgehen im
Rahmen von Elektivoperationen thorakaler und abdomineller Aortenaneurysmen ohne
Notwendigkeit einer extrakorporalen Zirkulation. Es wird sowohl auf die Anésthesie zur
konventionellen offenen Operation als auch zur endovaskulidren Therapie des Aorten-
aneurysmas (,endovascular aortic aneurysm repair”, EVAR) eingegangen.

Definition und Epidemiologie

Etwa 90% der Aortenaneurysmen sind abdominell und 10% thorakal bzw. thorakoabdominell lo-
kalisiert. Das »thorakale Aortenaneurysma (TAA; @ Abb. 1) ist nach einer nordamerikanischen
Konsensuskonferenz seit 1991 definiert als eine ,,permanente, lokalisierte Erweiterung des aortalen
Durchmessers um mehr als 50% des normalen Durchmessers der unmittelbar benachbarten gesun-
den Aortensegmente (interindividuelle Durchmesservariation von 15-30 mm)® Die genaue Préva-
lenz des TAA in Deutschland ist nicht bekannt, da diese Erkrankung zu Lebzeiten hiufig nicht dia-
gnostiziert wird und die Autopsierate in Deutschland sehr niedrig ist. In groflen Autopsiestudien
in Schweden (Autopsierate: 83%) fand man bei 0,4% der 65-Jahrigen und 0,7% der 80-Jahrigen ein
asymptomatisches TAA [62]. Am haufigsten ist das thorakale Aneurysma im Bereich der Aorta as-
cendens lokalisiert (51%), im Aortenbogen finden sich 11% und an der absteigenden Aorta 38% der
Aneurysmen. Bei einem Viertel der Patienten mit einem TAA liegt gleichzeitig auch ein abdomi-
nelles Aortenaneurysma (AAA; [60]) vor.

Die Langenausdehnung thorakoabdomineller Aortenaneurysmen und damit auch das Ausmaf3
der beteiligten Geféflabgénge werden nach Crawford Klassifiziert (8 Tab. 1).

Das » abdominelle Aortenaneurysma (B Abb. 2) ist als Erweiterung der abdominellen Aorta
auf einen Querdurchmesser von mehr als 3 cm definiert. Der normale Durchmesser der abdomi-
nellen Aorta ist dabei nicht nur vom Geschlecht abhingig, sondern nimmt auch mit dem Alter und
der Korpergrofle zu. Ménner sind sieben- bis zehnmal haufiger betroffen als Frauen. Der mittlere
infrarenale Aortendurchmesser beim 25-jahrigen Mann betragt 1,75 cm, beim 55-jidhrigen Mann
2,25 cm. Die Pravalenz betragt fiir Manner zwischen 45 und 54 Jahren 1,3% und fiir Frauen 0,4%; im
Alter von 75 bis 84 Jahren steigt sie auf 12,5% bei Ménnern bzw. 5,2% bei Frauen an [14].

Atiologie

Der wichtigste Risikofaktor fiir die Entstehung eines Aortenaneurysmas ist das Rauchen (8 Tab. 2).
Die hiufige Koinzidenz mit einer chronisch obstruktiven Lungenerkrankung ist einerseits auf den
gemeinsamen Risikofaktor Rauchen zuriickzufiithren, andererseits kann die Dauermedikation mit

Abb. 1 «3-D-Rekonstruktion einer
computertomografischen Angiogra-
fie eines thorakalen Aortenaneurys-
mas (links-lateraler Anblick)



Abb. 2 » 3-D-Rekonstruktion
einer computertomografischen
Angiografie eines abdominellen
Aortenaneurysmas

Kortikosteroiden das Gleichgewicht zwischen Kollagenabbau und -regeneration in der Media der
Aortenwand storen. Eine genetische Pridisposition wird aufgrund einer familidren Haufung dis-
kutiert. Weiterhin finden sich Aortenaneurysmen gehduft bei Patienten mit peripherer arterieller
Verschlusskrankheit (pAVK). Seltenere Ursachen sind ein vorangegangenes Trauma, Bindegewebs-
erkrankungen (z. B. Marfan-Syndrom, Ehlers-Danlos-Syndrom Typ IV), Entziindungsreaktionen
(z. B. durch Infektionen der Ureteren) und Vaskulitiden (z. B. Riesenzellarteriitis, Lupus erythema-
todes).

Indikation zur chirurgischen Intervention

Die Indikation zur chirurgischen Intervention wird beim TAA ab einem Maximaldurchmesser des
Aneurysmas von 5 cm unter Beriicksichtigung der Komorbiditaten des Patienten gestellt, da das
Rupturrisiko ab dieser Gréfle exponentiell ansteigt. Ab 6 cm Durchmesser ist die Indikation in der
Literatur unumstritten, da drei von vier dieser Patienten innerhalb von zwei Jahren an einer Aneu-
rysmaruptur versterben.

Wie beim TAA wird auch beim AAA ein Durchmesser von mehr als 5 cm aufgrund des Ruptur-
risikos und der damit verbundenen hohen Letalitat von mehr als 50% als kritisch eingestuft. Dies be-
trifft 1,5% der Bevolkerung, die élter als 50 Jahre ist. Das Rupturrisiko des Aortenaneurysmas steigt
mit zunehmendem Durchmesser tiberproportional an und erreicht bei einem Durchmesser von
mehr als 5 cm einen Wert von 2-4% pro Jahr, bei mehr als 6 cm 7-12% pro Jahr und bei mehr als
7 cm 20% pro Jahr. Ab einem Durchmesser von 5,5 cm iibersteigt das Risiko, an einer Aneurysma-
ruptur zu sterben, die perioperative Letalitdt eines Elektiveingriffs in Gefafzentren. Somit ist auf der
Basis dieser Daten bei einem Querdurchmesser der infrarenalen Aorta von mehr als 5,5 cm die In-
dikation zur operativen Ausschaltung gegeben. Bei einem Durchmesser zwischen 4,0 und 5,4 cm er-
folgt die engmaschige sonografische Kontrolle, da eine rasche Grofienzunahme des Aneurysmas von
mehr als 1 cm pro Jahr ebenfalls mit einem erhohten Rupturrisiko verbunden ist. Bei Aneurysmen
dieser Grofle kann unter Abwégung des individuellen Operations- und Rupturrisikos (B8 Tab. 3)
ebenfalls eine operative Intervention diskutiert werden.

Pramedikation

Der Umfang der prioperativen diagnostischen Mafinahmen richtet sich nach der Dringlichkeit der
Operation. Wihrend bei Notfalleingriffen praktisch keine und bei dringlichen Eingriffen hiufig
nur eine Basisdiagnostik (Ruhe-12-Kanal-EKG, Rontgen-Thorax, Routine-Labor) moglich ist, kann
bei elektiven Eingriffen eine umfassende praoperative Abklarung gefordert sein. Entsprechend der

Ein Aneurysmadurchmesser >5 cm
wird aufgrund des Rupturrisikos als

kritisch eingestuft
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Eine Carotis-interna-Stenose soll-

te vor elektiver Operation eines
Aortenaneurysmas behoben werden,
um das Risiko eines perioperativen
Schlaganfalls zu minimieren

Besonderes Augenmerk sollte auf
eine Reduktion der praoperativen
Angst gelegt werden
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Tab. 1

Crawford-Klassifikation thorakoabdomineller Aortenaneurysmen

Typl Beginn unmittelbar distal der linken A. subclavia bis max.zum Abgang der Nierenarterien

Typlll Beginn unmittelbar distal der linken A. subclavia bis in die infrarenale Aorta bzw. lliakalarterien

Typlll Beginn in der distalen Aorta descendens (meist Hohe Wirbelkorper Th 6) bis in die infrarenale Aorta
bzw. lliakalarterien

Typ IV Beginn in Hohe des Zwerchfells tiber die gesamte Aorta abdominalis

Atiologie des Aortenaneurysmas sind insbesondere ab-

zukléren:

== Herz-Kreislauf-System (koronare Herzkrankheit,
arterieller Hypertonus, Herzinsuffizienz),

= Gefiflsystem (Stenosen der hirnversorgenden
Arterien),

= Lungenfunktion (obstruktive/restriktive
Ventilationsstérung),

== Nierenfunktion (vorbestehende Niereninsuffizienz).

B Tab. 4 gibt eine Ubersicht iiber hiufige Begleiterkran-

kungen von Patienten mit abdominellen Aortenaneurys-

men.
Fiir eine erweiterte praoperative Diagnostik bestehen

folgende Indikationen:

== Echokardiografie bei klinischen Hinweisen auf
Herzinsuffizienz oder Herzvitien,

== ggf. Stress-Echokardiografie oder Koronarangio-
grafie bei klinischen Hinweisen auf eine KHK (nach
kardiologischer Indikationsstellung),

== Lungenfunktionsuntersuchung bei COPD oder
geplanter Thorakotomie,

== Ultraschalluntersuchung der hirnversorgenden
Arterien bei ausgepragter pAVK oder zerebralen
ischdamischen Ereignissen in der Anamnese.

Eine Ultraschalluntersuchung der Karotisarterien erfolgt
an unserem Zentrum aufgrund haufiger Koinzidenz des
Aortenaneurysmas mit einer Karotisstenose bei jedem
Patienten [62]. Eine himodynamisch relevante Caro-
tis-interna-Stenose sollte vor einer elektiven Operation
eines Aortenaneurysmas behoben werden, um das Ri-
siko eines perioperativen Schlaganfalls zu minimieren.
Im Rahmen der koronaren Revaskularisation konnte de-
monstriert werden, dass sich durch die vorherige Endar-
teriektomie einer hochgradigen Stenose der Arteria ca-
rotis interna die Schlaganfallrate reduzieren lasst [45].

Da myokardiale Ischdimien bei mentalen Stressoren
schon bei niedrigeren Herzfrequenzen auftreten als bei
korperlicher Anstrengung, sollte besonderes Augenmerk
auf eine Reduktion der praoperativen Angst gelegt wer-
den [56]. Neben einem beruhigenden Aufkldrungsge-
spréch, bei dem in mdglichst angenehmer Atmosphi-
re auf die Fragen und Angste des Patienten eingegan-
gen wird, bieten sich zur medikament6sen Pramedika-
tion Dikaliumchlorazepat (z. B. Tranxilium®) am Vora-
bend der Operation und Midazolam (z. B. Dormicum®)
am Operationstag etwa 30 min vor Abruf in den Ope-
rationssaal an.

Tab. 2 Risikofaktoren fiir die Entste-

hung eines Aortenaneurysmas [14]

Rauchen

Arterieller Hypertonus

Mannliches Geschlecht

Alter

Periphere arterielle Verschlusskrankheit

Zerebrovaskulare arterielle Verschluss-
krankheit

Aneurysmen in anderen GeféRen
(z. B. Poplitealaneurysma)

Positive Familienanamnese fiir Aorten-
aneurysmen

Chronisch obstruktive Lungenerkrankung

Angeborene Bindegewebserkrankungen
(z. B. Marfan-Syndrom, Ehlers-Danlos-
Syndrom Typ IV)

Hyperlipidamie

GroB3gefaBvaskulitiden (z. B. M. Horton,
Arteriitis temporalis, Takayasu-Arteriitis)

Tab.3 Faktoren fiir ein erhohtes

Rupturrisiko eines abdominellen Aorten-
aneurysmas [14]

Durchmesser >5,5 cm

Weibliches Geschlecht

Positive Familienanamnese

Rauchen

Arterieller Hypertonus

Starke lumbale Schmerzen in den vergan-
genenTagen

Sacciforme Aneurysmen

Zunahme des Querdurchmessers >1 cm/Jahr

Tab.4 Haufige Begleiterkrankungen

bei Patienten mit abdominellen Aorten-
aneurysmen [5, 36]

Begleiterkrankung Haufigkeit
(%)

Koronare Herzerkrankung/ 50

Herzinsuffizienz

Arterieller Hypertonus 30-70

Chronisch obstruktive 30-40

Lungenerkrankung

Zerebrovaskuldre arterielle 20

Verschlusskrankheit

Niereninsuffizenz (kompen- 5-20

sierte Retention)




Abb. 3 > Intraoperatives Bild nach
chirurgischer Rekonstruktion eines
infrarenalen Aortenaneurysmas mit
einer Rohrprothese (Dacron) in sog.
Inlay-Technik (rechts: kranial, links:
kaudal)

Alternativ kann eine Pramedikation mit Clonidin erwogen werden. Die prioperative Gabe von
150-300 pg Clonidin oral hat einen ausreichenden sedierenden Effekt, vermindert zusitzlich die ba-
sale Herzfrequenz, unterdriickt die Reflextachykardie, reduziert intraoperative Schwankungen der
Herzfrequenz sowie des arteriellen Blutdrucks und reduziert den Anésthetikabedarf. Aktuelle Unter-
suchungen zeigen, dass durch die perioperative Gabe von Clonidin (200 pg oral/1-mal taglich vom
Vorabend bis zum 4. Tag nach Operation) die postoperative Letalitat gesenkt werden kann [65].

Eine vorbestehende Dauermedikation mit Statinen und Betarezeptorblockern muss entsprechend
den aktuellen ACC/AHA-Leitlinien perioperativ weitergefithrt werden [19]. Falls eine » Statinthe-
rapie noch nicht angesetzt wurde, ist entsprechend dem hohen kardiovaskuldren Risiko im Rahmen
der Aortenchirurgie ein praoperativer Therapiebeginn mit Statinen gerechtfertigt (Klasse-IIa-Emp-
fehlung) [28]. Eine Aussage zum optimalen Zeitpunkt des praoperativen Beginns der Statintherapie
kann aus den vorliegenden Untersuchungen noch nicht getroffen werden.

Patienten ohne vorbestehende Betarzeptorblockade profitieren wahrscheinlich von einer periope-
rativen Betablockade, falls in der praoperativen Abkldrung (z. B. im Belastungs-EKG) ein Ischdmi-
enachweis erfolgt ist (Klasse-I-Empfehlung), eine KHK bekannt ist oder mindestens ein kardiovas-
kularer Risikofaktor (Diabetes mellitus, Herzinsuffizienz, Niereninsuffizienz oder zerebrovaskulire
Erkrankung) vorliegt (Klasse-IIa-Empfehlung; [19]). Falls eine Betarezeptorblockertherapie neu an-
gesetzt wird, sollte dies am besten Wochen vor dem Elektiveingriff unter kardiologischer Kontrolle
geschehen, da Ergebnissen der POISE-Studie zufolge ein Ansetzen eines Betarezeptorblockers un-
mittelbar prioperativ moglicherweise mit einem Schlaganfallrisiko und einer erhéhten Letalitét ver-
bunden ist [51]. Die Dosis sollte so gewahlt werden, dass bei korperlicher Ruhe die Herzfrequenz ma-
ximal 65/min betrigt. Eine perioperativ begonnene Betablockade muss fiir einen Monat fortgesetzt
werden bzw. bei entsprechender Indikation von kardiologischer Seite auch lebenslang. Lang wirk-
same Betarezeptorblocker sind dabei moglicherweise kurz wirksamen tiberlegen [19].

Eine vorbestehende Therapie mit ACE-Hemmern bzw. AT-II-Rezeptor-Antagonisten sollte in
Vorbereitung auf grofle gefaflchirurgische Eingriffe abgesetzt werden, da grof3ere Blutverluste zu er-
warten sind. Insbesondere gilt dies, falls der Eingriff in kombinierter Allgemein- und riickenmark-
naher Regionalanisthesie durchgefiithrt wird [55]. Die Gefahr eines » Rebound-Phd@nomens be-
steht hier nicht [54].

Eine préoperativ bereits bestehende Kalziumkanalblockade darf perioperativ nicht unterbrochen
werden, da bei Absetzen die Gefahr eines Rebound-Phédnomens besteht und eine grofie Metaanaly-
se ein signifikant reduziertes perioperatives Ischdmierisiko unter dieser Therapie zeigte [19]. Ebenso
muss eine Dauermedikation mit Nitraten und Digitalis-Glykosiden weitergefiihrt werden.

Bei der prioperativen Evaluation und Indikationsstellung zur invasiven kardiologischen Diagnos-
tik sollte kein Unterschied gemacht werden, ob eine endovaskulire oder eine konventionelle offene
Operation geplant ist. Derzeit fehlt der Beweis, dass bei endovaskuldren Eingriffen an der Aorta we-
niger kardiale Komplikationen auftreten.

Anasthesieverfahren

Die Wahl des Andsthesieverfahrens hingt ab von der operativen Strategie. Grundsitzlich stehen zwei
Methoden zur Verfiigung: die » konventionelle offene Therapie durch eine alloplastische Rohr-

» Statintherapie

» Rebound-Phd@nomen

Die Wahl des Anésthesieverfahrens
héngt ab von der operativen Strategie

» Konventionelle offene Therapie
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» Endovaskulare Therapie

Eine Koagulopathie nach gréBeren
Blutverlusten wahrend der Opera-
tion schlieBt eine PDK-Anlage post-
operativ haufig aus
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Abb. 4 <€ 3-D-Rekonstruktion einer
computertomografischen Angiogra-
fie nach endovaskuldrer Ausschal-
tung eines thorakalen Aortenaneu-
rysmas (links-lateraler Anblick)

oder Bifurkationsprothese (8 Abb. 3) und das > endovaskulare Vorgehen mittels eines Endografts
(8 Abb. 4).

Fir die konventionelle Operation sowohl des TAA als auch des AAA kommen eine Allgemein-
anésthesie oder eine Kombination aus Allgemeinanésthesie und Epiduralandsthesie in Frage. Die en-
dovaskuldre Ausschaltung des AAA kann sowohl in Allgemeinanisthesie als auch in riickenmark-
naher oder lokaler Anisthesie erfolgen. Gleiches gilt fiir die endovaskuldre Therapie des TAA unter
der Voraussetzung, dass kein adenosininduzierter Herzstillstand bzw. keine schnelle Kammerstimu-
lation (sog. Overpacing) zur sicheren Positionierung des Endografts notwendig ist. Andernfalls ist
hierfiir eine Vollnarkose notwendig, auch wenn die Induktion eines Herzstillstandes durch Adeno-
sin am wachen Patienten als ,,problemlos“ beschrieben wurde [17].

Periduralkatheter - ja oder nein?

Bei der offenen Operation wird in der Regel - nach Ausschluss von Kontraindikationen - ein Kom-
binationsverfahren aus Intubationsnarkose und einer kontinuierlichen thorakalen Periduralandsthe-
sie gewdhlt. Hierbei sollte der Periduralkatheter (PDK) bei der Operation eines AAA in Hohe der
Zwischenwirbelrdume Th 6/7, 7/8 oder 8/9 angelegt werden, bei einer notwendigen Thorakotomie
beim TAA in Hohe Th 5/6 oder 6/7. Der Periduralkatheter wird unmittelbar praoperativ angelegt.
Die einmalige intraoperative Gabe von Heparin i.v. (3000-7000 L.E.) vor Abklemmen der Aorta stellt
keine Kontraindikation dar, da ein Zeitabstand von 1 h zwischen Punktion und Heparinapplikati-
on geméf3 den aktuellen Empfehlungen der DGAI eingehalten werden kann. Falls es bei Anlage der
Regionalandsthesie zu einer blutigen Punktion kommt, sollte jedoch die Heparingabe 1-2 h spiter
erfolgen. Dagegen schlief3t eine Koagulopathie nach gréfleren Blutverlusten wihrend der Operation
eine PDK-Anlage postoperativ haufig aus.

Der Nutzen einer thorakalen Periduralanasthesie zur Operation eines AAA ist in der Literatur
durchaus umstritten. Aufgrund der Heterogenitit der verschiedenen Untersuchungen kann bis heute
nicht abschliefSend beurteilt werden, ob sich die perioperative Letalitét durch ein riickenmarknahes
Anisthesieverfahren verringern ldsst. Baron et al. [4] verglichen in einer prospektiv randomisierten
Untersuchung das postoperative Outcome von Patienten nach offener Operation eines AAA mit und
ohne intraoperative Periduralanésthesie. In dieser Untersuchung konnten zwischen beiden Grup-
pen keine Unterschiede beziiglich Letalitét, kardiovaskulérer oder respiratorischer Komplikationen
gezeigt werden. Allerdings beschrinkt sich diese Aussage nur auf die intraoperative Nutzung der



Periduralandsthesie. Baron et al. [4] diskutieren daher folgerichtig, dass die postoperative Schmerz-
therapie via PDK durchaus die Inzidenz postoperativer kardialer und respiratorischer Komplikatio-
nen senken kann.

Durch eine grofie Metaanalyse belegt ist die bessere postoperative Schmerzreduktion durch ei-
ne Periduralanisthesie im Vergleich zur patientenkontrollierten intravendsen Analgesie nach intra-
abdominellen Eingriffen sowohl in Ruhe als auch bei Bewegung [66]. Inzwischen konnte durch ei-
ne Metaanalyse auch gezeigt werden, dass durch eine Periduralanisthesie bei elektiven Eingriffen an
der abdominellen Aorta die Rate an kardialen Komplikationen, Myokardinfarkten, gastrointestinalen
Komplikationen und renalen Komplikationen gesenkt sowie die Nachbeatmungsdauer um 20% ver-
kiirzt werden kann [48]. Ein Vorteil beziiglich der Letalitét oder anderer Komplikationen konnte al-
lerdings auch in dieser Metaanalyse nicht gezeigt werden.

Die Vorteile der postoperativen periduralen Anésthesie im Hinblick auf die Schmerztherapie nach
Thorakotomie sind weitgehend unbestritten, obwohl es auch hierzu bislang keine groflen prospek-
tiven, randomisierten Studien gibt. Aber in Anbetracht der enormen Schmerzen, verursacht durch
die Quetschung der Interkostalnerven, die eingelegten Thoraxdrainagen und die Er6ffnung der pa-
rietalen Pleura, sowie die somit zur Atemtherapie notwendige optimale Schmerzausschaltung wird
der Nutzen des PDK offensichtlich.

Monitoring

Zum Standardmonitoring vor Narkoseeinleitung gehort neben der Pulsoxymetrie und der nichtin-
vasiven Blutdruckmessung die kontinuierliche Registrierung der Ableitungen II und V5 des EKG
mit ST-Segment-Strecken-Analyse, um myokardiale Ischdmien der Vorder- und Seitenwand zu de-
tektieren.

Ebenfalls schon vor Einleitung der Allgemeinanisthesie sollte in Lokalanésthesie die Anlage ei-
ner arteriellen Kaniile zur » invasiven Blutdruckmessung erfolgen, da es bereits wihrend der Nar-
koseeinleitung zu ausgepragten Blutdruckschwankungen kommen kann, auf die frithzeitig reagiert
werden muss. Hierbei sollten nichtinvasive und invasive Blutdruckmessung an verschiedenen Ar-
men erfolgen und die Werte vor Narkoseeinleitung miteinander abgeglichen werden, um Fehlinter-
pretationen und falsche therapeutische Konsequenzen wihrend der Operation zu vermeiden. Eine
Blutdruckdifferenz zwischen linkem und rechtem Arm kann nicht nur auf eine thorakale Aorten-
dissektion zuriickgefithrt werden, sondern auch durch eine ausgepragte pAVK oder technische Ur-
sachen wie z. B. eine Unter- bzw. Uberdimpfung des Drucksystems bedingt sein.

Beim Aneurysma der absteigenden thorakalen Aorta kann es aus operationstechnischen Griin-
den notwendig sein, die invasive Blutdruckmessung am rechten Arm anzulegen, da je nach Loka-
lisation des Aneurysmas die linke A. subclavia mit ausgeklemmt bzw. bei der endovaskuldren Aus-
schaltung des TAA der Abgang der linken A. subclavia zur Verlingerung der proximalen Landungs-
zone des Endografts {iberstentet werden muss. Falls in einem solchen Fall die Punktion der A. radia-
lis rechts misslingt, kann auch die rechtsseitige A. brachialis im Bereich der Ellenbeuge oder die A.
axillaris zur invasiven Blutdruckmessung genutzt werden.

Narkoseeinleitung

Die Lagerung des Patienten erfolgt bei konventionellen Operationen auf einer beheizbaren Unter-
lage (z. B. ThermoWrap®), da es durch Hypothermie zu einer Verschlechterung der Blutgerinnung
kommt und postoperativ die Gefahr » myokardialer Ischdmien ansteigt. Um Warmeverluste wah-
rend der Narkoseeinleitung zu mindern, kénnen die Patienten bereits zu diesem Zeitpunkt gewarmt
werden. Oberstes Ziel wihrend der Induktion der Allgemeinanisthesie bei Aneurysmapatienten ist
die Aufrechterhaltung einer stabilen Himodynamik. So ist eine Hypertension und Tachykardie nicht
nur wegen der Gefahr einer myokardialen Ischdamie, sondern auch wegen der erh6hten Rupturgefahr
des Aneurysmas zu vermeiden. Ebenso kann eine Hypotension bei Stenosierung der Herzkranzge-
file oder der hirnversorgenden Arterien den Patienten durch eine myokardiale bzw. zerebrale Isch-
amie gefihrden. Dabei spielt die Auswahl der Anésthetika eher eine untergeordnete Rolle. Viel wich-
tiger erscheint die vorsichtige Titration und ggf. eine frithzeitige, ebenfalls sehr vorsichtige Applika-
tion von Katecholaminen bei einer Hypotension. Dariiber hinaus sollte die Opioidgabe langsam er-

Die postoperative Schmerztherapie
via PDK kann die Inzidenz postope-
rativer kardialer und respiratorischer

Komplikationen senken

Zum Standardmonitoring gehort ne-
ben Pulsoxymetrie und nichtinvasiver
Blutdruckmessung die Registrierung
der Ableitungen Il und V5 des EKG

» Invasive Blutdruckmessung

» Myokardiale Ischdmie

Oberstes Ziel wahrend der Anasthesie-
induktion ist die Aufrechterhaltung

einer stabilen Hdmodynamik
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» Herzinsuffizienz

» Transdsophageale Echokardio-
grafie (TEE)
» Pulmonalarterienkatheter (PAK)

Der grof3e Vorteil der Echokardiogra-
fie ist, dass durch sie sehr schnell und
mit geringer Invasivitét die Ursache
einer himodynamischen Instabilitat
erkannt werden kann
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Tab. 5 Einfiihrtiefe des Doppellumentubus

Formel Beispiel

DLT-Tiefe [cm]=12,5 + 170 cm KorpergroBRe 29,5 cm Einfiihrtiefe ab Zahnreihe
KorpergroBe [cm]/10 190 cm Korpergroe 31,5 cm Einfihrtiefe ab Zahnreihe
DLT-Tiefe [cm] =29 + 170 cm KorpergroBRe 29 cm Einfiihrtiefe ab Zahnreihe
(KorpergroBe [cm] - 170)/10 160 cm Korpergroe 28 cm Einfiihrtiefe ab Zahnreihe

folgen, um eine Thoraxrigiditat mit Husten, Hypertension und Tachykardie als Folge zu vermeiden,
da dies das Rupturrisiko des Aneurysmas erhéht.

Bei » Herzinsuffizienz ist aufgrund der verlidngerten Kreislaufzeit mit einem verzogerten Wir-
kungseintritt von intravenos verabreichten Anasthetika zu rechnen. Parallel kommt es zu einem
schnelleren Anfluten volatiler Anisthetika. Vor der Intubation kann unter laryngoskopischer Sicht
eine Schleimhautandsthesie des Larynx und der oberen Trachea mit Lidocain-Spray durchgefiihrt
werden. Eine unzureichende Narkosetiefe kann so erkannt und ein weiterer exzessiver Anstieg des
Blutdrucks und der Herzfrequenz beim zu frithzeitigen Intubationsversuch durch die Entfernung
des Laryngoskops und eine Vertiefung der Narkose verhindert werden. Nur wenn danach Tachy-
kardie und Hypertonie noch anhalten, ist eine Gabe von kurzwirksamen Betarezeptorblockern (Es-
molol) bzw. Vasodilatanzien (Nitroglycerin) notwendig.

Die hdmodynamischen Zielwerte sollten sich bei Patienten mit eingestelltem Hypertonus an den
praoperativ (z. B. auf Station oder im Rahmen der Primedikation) gemessenen Werten orientie-
ren.

Um dem Patienten schnell Volumen infundieren, Blutprodukte transfundieren und Katechol-
amine zufithren zu konnen, gehoren beim infrarenalen Aortenaneurysma mindestens zwei grof3-
lumige periphere Venenzuginge (14 G) sowie ein zentralvendser Zugang an der V. jugularis oder
V. subclavia bzw. bei schlechten Venenverhiltnissen die Anlage eines grofflumigen zentralvensen
Zugangs (z. B. 12 French-3-Lumen-Katheter) zur standardméfliigen Ausstattung des Patienten. Bei
der Operation eines suprarenalen bzw. thorakalen Aortenaneurysmas erfolgt grundsatzlich die An-
lage eines grofllumigen zentralvendsen Zugangs ggf. mit einer Schleuse zur Anlage eines Pulmona-
larterienkatheters.

Bereits wihrend dieser Vorbereitung des Patienten wird die prophylaktische Gabe eines Antibio-
tikums (z. B. Cephazolin 2 g) durchgefiihrt. Weiterhin sollte der Patient eine nasale Magensonde er-
halten, die auch postoperativ belassen werden kann. Nach Absprache mit dem Geféfichirurgen wird
zur Kontrolle der Urinausscheidung bereits praoperativ ein Blasenkatheter oder direkt nach Lapa-
rotomie ein suprapubischer Blasenkatheter angelegt.

Erweitertes hamodynamisches Monitoring

Zum differenzierten himodynamischen Monitoring in der intraoperativen Phase stehen die » trans-

osophageale Echokardiografie (TEE) und der » Pulmonalarterienkatheter (PAK) zur Verfiigung.

Die Indikationen zum erweiterten himodynamischen Monitoring sind:

== thorakales Aortenaneurysma,

== Notwendigkeit eines adenosininduzierten Herzstillstandes bzw. eines Overpacings bei der
endovaskuldren Versorgung des Aortenaneurysmas,

== mittel- oder hochgradig eingeschrinkte myokardiale Pumpfunktion,

== akute intraoperative himodynamische Instabilitat.

Hierbei hat in den letzten Jahren zunehmend die TEE den Einsatz des PAK verdrangt. Der grof3e
Vorteil der Echokardiografie ist, dass durch sie sehr schnell und mit geringer Invasivitat die Ursache
einer (akuten) himodynamischen Instabilitéit erkannt werden kann [26]. Dariiber hinaus erlaubt die
TEE im Gegensatz zum PAK auch die Diagnose regionaler Wandbewegungsstérungen als Zeichen
einer myokardialen Ischdmie, eines Perikardergusses oder einer Aortendissektion. Gleichzeitig er-
moglicht die TEE eine sofortige Erfolgskontrolle der eingeleiteten Therapie (z. B. Volumen, Diure-
tika, Vasodilatatoren, Katecholamine). Ein zusitzlicher Vorteil der TEE im Rahmen der EVAR sind
die Kontrolle der korrekten Graft-Position sowie das frithzeitige Erkennen von Endoleckagen.
Einschridnkend muss an dieser Stelle konstatiert werden, dass kaum Studien vorliegen, die ei-
nen Vorteil der Echokardiografie gegeniiber dem PAK belegen. Unumstritten ist jedoch, dass aus



Abb. 5 » Crawford-Lagerung des
Patienten mit TAA bei notwendiger
Thorakotomie (mit freundl. Ge-
nehmigung des Medienzentrums,
Universitatsklinikum Heidelberg)

der Messung des » zentralvendsen Druckes (ZVD) oder des » pulmonalarteriellen Verschluss-
druckes nicht auf den Volumenstatus, das Schlagvolumen oder die Pumpfunktion geschlossen wer-
den kann [30, 37].

Doppellumenintubation

Fiir konventionell chirurgische Eingriffe an der thorakalen Aorta ist nach Absprache mit dem Ope-
rateur meist eine rechtsseitige » Ein-Lungen-Ventilation notwendig, um dem Operateur durch De-
flation der linken Lunge eine optimale Ubersicht iiber den Situs zu erméglichen und operationsbe-
dingte mechanische Lungenschddigungen zu vermeiden. Hierfiir ist die Doppellumenintubation
(DLT) das am weitesten verbreitete Verfahren.

Fir Ménner ist normalerweise ein linkslaufiger Doppellumentubus der Grofle 39 oder 41 French
passend, fiir Frauen 35 bis 37 French. Selten ist bei Verlagerung oder Einengung des linken Haupt-
bronchus durch ein TAA ein rechtslaufiger Doppellumentubus notwendig. Zur exakten Messung der
Tubusgrofe kann anhand von Thoraxrontgen- oder Computertomografieaufnahmen der Durch-
messer von Trachea und linkem Hauptbronchus gemessen werden. Die Einfiihrtiefe sollte zuvor
berechnet (B Tab.5) und der Tubus nicht bis zu einem spiirbaren Widerstand vorgeschoben wer-
den, da dies zu Bronchusrupturen oder zu einem Verschluss des linken Oberlappenbronchus fiih-
ren kann (Ubersicht in [44]).

Nach der Lagerung des Patienten, die beim offen operierten TAA iiblicherweise in der sog. Craw-
ford-Position (@ Abb. 5) erfolgt, sollte die bronchoskopische Lagekontrolle erfolgen.

Endovaskuldre Therapie des abdominellen Aortenaneurysmas

Bei der endovaskuliren Versorgung eines Aortenaneurysmas legt sich der endoluminal eingefiihrte
Endograft proximal und distal des Aneurysmasacks selbstexpandierend an die Innenwand der Aor-

» Zentralvenoser Druck

» Pulmonalarterieller Verschluss-

druck

» Ein-Lungen-Ventilation
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Nur etwa 50% der AAA sind einer
endovaskuldren Therapie zugéanglich

Die endovaskulare Therapie eignet
sich v. a. fiir dltere Patienten

» Windsackeffekt

1170

ta an und nimmt dadurch den Druck vom erkrankten Abschnitt der Aorta. Nur etwa 50% der AAA
sind einer endovaskuldren Therapie zugénglich [14]. Essenzielle Voraussetzung fiir eine sichere Fi-
xierung der Prothese und Abdichtung des Aneurysmas sind je nach Endoprothesentyp ausreichend
lange (>15 mm) proximale und distale Verankerungsbereiche. Diese ,,Landungszonen® sollten frei
von Thromben und Kalzifikationen sein. Nicht geeignet fiir eine Endograft-Implantation sind nach
der Heidelberger Klassifikation daher Aneurysmen mit einem Abstand von weniger als 15 mm zwi-
schen dem Oberrand des Aneurysmas und dem Abgang der Nierenarterien oder solche, die sich
distal bis tiber die Iliakalbifurkation ausdehnen [2]. Bei starkem Kinking im Bereich der Aorta oder
der Beckenarterien muss ebenfalls meist ein offenes Operationsverfahren gewahlt werden. Zukiinf-
tig konnten jedoch auch diese Aneurysmen in speziellen Zentren durch den Einsatz von Endopro-
thesen mit Seitenarmen oder Aussparungen fiir Viszeralarterien endovaskuldr versorgt werden.

In einer randomisierten Multicenter-Studie konnte gezeigt werden, dass bei endovaskuldrem Vor-
gehen im Vergleich zur konventionellen Operation die perioperative Letalitét (1,2% vs. 4,6%) und
die Rate respiratorischer Komplikationen (2,9% vs. 10,9%) niedriger ist. Allerdings stellt sich trotz
der perioperativ héheren Uberlebensrate nach 4 Jahren kein Unterschied in der Letalitit nach EVAR
bzw. offener Operation dar [15]. Vielmehr benétigen 20% der Patienten nach EVAR einen interven-
tionellen oder offenen Folgeeingriff, wahrend dies nur bei 6% der Patienten nach offener Operati-
on notwendig war [15].

Obwohl man erwarten konnte, dass Patienten, bei denen aufgrund von Begleiterkrankungen ei-
ne konventionelle Operation aus andsthesiologischer oder internistischer Sicht zu riskant erscheint,
von der geringeren Invasivitét des endovaskuldren Vorgehens profitieren, konnte dies in Studien bis-
lang nicht eindeutig belegt werden. Eine randomisierte Multicenter-Studie zeigte langfristig keinen
Uberlebensvorteil dieser Patienten nach EVAR gegeniiber Patienten, deren Aortenaneurysma unbe-
handelt blieb [16]. Somit eignet sich die endovaskuldre Therapie v. a. fiir 4ltere Patienten, da sie von
der initial niedrigeren Morbiditat und Letalitét profitieren.

Andsthesie zur endovaskuldren Versorgung des abdominellen Aortenaneurysmas

Grundsitzlich sind zur endovaskuldren Versorgung eines AAA sowohl eine Lokalandsthesie, eine
Regionalandsthesie oder auch eine Vollnarkose moglich. Dabei hingt die Wahl des Anésthesiever-
fahrens vom geplanten operativen Vorgehen und den Begleiterkrankungen des Patienten ab. Falls
nur die Platzierung eines Endografts geplant ist, die anatomischen Verhaltnisse des Aneurysmas
einfach sind und nur ein kleiner Hautschnitt zur Einfithrung der Schleuse in die A. femoralis not-
wendig ist, ist eine oOrtliche Betdubung mdglich. Wenn zusitzlich ein femorofemoraler Cross-over-
Bypass angelegt werden muss, eine ausgedehnte Freilegung der Leiste notwendig ist oder eine lidn-
gere Operationsdauer erwartet wird, benétigt der Patient eine Regionalanasthesie oder Vollnarkose.
Sollte eine Praparation bis ins Retroperitoneum notwendig sein, bleibt nur die Vollnarkose als An-
dsthesieverfahren.

In einer grofien Multicenter-Studie wurde der Einfluss der Anésthesieform auf das Outcome nach
EVAR evaluiert [57]. Von den 5557 untersuchten Patienten erhielten 69% eine Intubationsnarkose,
25% eine Regionalanasthesie und 6% wurden in 6rtlicher Betdubung operiert. Kardiale Komplikati-
onen waren in dieser Untersuchung in der Regional- (2,9%) bzw. Lokalanisthesiegruppe (1,0%) si-
gnifikant seltener als bei Patienten, die eine Vollnarkose erhalten hatten (3,7%). Nach einer Intubati-
onsnarkose mussten die Patienten signifikant haufiger auf eine Intensivstation aufgenommen werden
(16,2% vs. 8,3% bei Regionalverfahren vs. 2,0% bei ortlicher Betdubung) und verblieben linger im
Krankenhaus (6,2 + 8,5 Tage nach Vollnarkose vs. 5,1 £ 7,5 bzw. 3,7 + 3,1 Tage nach Regional- bzw.
Lokalanisthesie). Allerdings weist diese Studie einige Mangel auf: Patienten mit komplizierten ana-
tomischen Bedingungen oder notwendigen zusitzlichen chirurgischen Interventionen (z. B. Cross-
over-Bypass) konnten ebenso nicht in Lokalandsthesie operiert werden wie sehr adipdse Patienten.
Dariiber hinaus wurde mehr als die Hilfte aller Patienten in der Lokalandsthesiegruppe in einem
hoch spezialisierten Zentrum operiert. Generell war die Erfahrung des operierenden Teams bei Pa-
tienten mit lokoregionalem Andsthesieverfahren signifikant hoher als bei Patienten, die in Vollnar-
kose operiert wurden, was die Aussagekraft der Untersuchung ebenfalls beeintréchtigt.

Wenn das Endograft in der Aorta entfaltet wird, kommt es zu einer voriibergehenden Wider-
standserh6hung im GefafSlumen (sog. » Windsackeffekt) mit der Gefahr einer Distalverschiebung
des Grafts. Teilweise ist auch ein Anmodellieren des Grafts durch einen Ballon notwendig, wo-



durch es zu einem kurzfristigen (20-60 s) kompletten Verschluss der Aorta kommt. Um eine Graft-
Verschiebung und iiberschieflende Blutdruckanstiege wihrend der Dilatation zu vermeiden, sollte
daher in dieser Phase der Operation ebenso wie bei der Freisetzung des Endografts der mittlere ar-
terielle Druck auf 50-60 mmHg gesenkt werden, z. B. durch eine Narkosevertiefung mittels volatiler
Andsthetika oder die titrierte Gabe von Nitroglycerin [39].

Weitere Ausstattung zur EVAR

Auch bei endovaskuldrem Vorgehen kann es zu erheblichen Fliissigkeitsverschiebungen und Blut-
verlusten kommen, die haufig nicht so offensichtlich sind wie bei einer offenen Operation. Fiir die
endovaskuldre Versorgung des infrarenalen AAA in Lokalanisthesie und Sedierung berichten Hen-
retta et al. [27] einen Blutverlust zwischen 100 und 2500 ml (durchschnittlich 623 ml) sowie einen
durchschnittlichen Fliissigkeitsbedarf von 2491 ml. Intraoperativ kann es auflerdem durch Manipu-
lationen zur Gefif3perforation oder Aneurysmaruptur kommen. Diese Komplikation trat bei 4 von
543 Patienten (0,7%) mit einem AAA ein [25]. Daraus wird deutlich, dass auch bei dieser Opera-
tionsmethode auf grofflumige Venenzuginge sowie die Bereitstellung von Erythrozytenkonzentra-
ten nicht verzichtet werden kann. Ferner miissen samtliche Vorbereitungen fiir eine notfallmaflige
Konversion auf ein offenes Operationsverfahren getroffen sein, auch wenn dies in insgesamt weni-
ger als 2% der Falle notwendig ist: Instrumentarium und aufgezogene Medikamente zur Intubati-
onsnarkose, Notfallmedikamente (Adrenalin, Noradrenalin, Nitroglycerin) und ein grofSlumiger
zentralvendser Katheter sollen bereitliegen. Aufgrund der méglicherweise langen Operationsdau-
er und der auch bei EVAR moglichen Nierenischidmie erhilt jeder Patient einen Blasenkatheter zur
Kontrolle der Urinproduktion.

Wegen der oft mehrstiindigen Eingriffsdauer und der gestorten Thermoregulation in Narkose
werden Wirmedecken und Infusionswarmer eingesetzt.

Auf die Anlage eines zentralen Venenkatheters kann bei einer EVAR eines abdominellen Aorten-
aneurysmas haufig verzichtet werden, aufler bei Begleiterkrankungen des Patienten wie z. B. einer
ausgepragten Herzinsuffizienz, die eine Messung des ZVD notwendig machen oder eine hoch do-
sierte intraoperative Katecholamingabe erwarten lassen.

Andsthesie zur endovaskuldren Versorgung des thorakalen Aortenaneurysmas

Um eine ausreichend lange proximale Verankerungszone von 15 mm zu erreichen, kann es je nach
Lokalisation und Ausdehnung des Aneurysmas notwendig sein, die Endoprothese iiber den Ab-
gang der linken A. subclavia zu legen, teilweise auch tiber den Abgang der linken A. carotis com-
munis oder sogar den Truncus brachiocephalicus. Ein ostialer Subklaviaverschluss wird hierbei kli-
nisch meist problemlos toleriert, eine Revaskularisation ist bei offener kontralateraler A. subclavia
und nicht stenosierten Aa. vertebrales nur in seltenen Ausnahmefillen erforderlich. Der Perfusi-
onsdruck in der linken oberen Extremitit fallt jedoch nach Einbringen des Endografts deutlich ab,
da die Versorgung dann retrograd tiber die linke A. vertebralis sowie die linke A. mammaria inter-
na erfolgt. Daher sollte bei diesem Operationsverfahren die invasive Blutdruckmessung an beiden
Armen angelegt werden, um so sowohl jederzeit den systemischen Blutdruck als auch die Perfusion
des linken Arms kontrollieren zu kénnen.

Wenn ein Verschluss der linken A. carotis communis notwendig ist, wird diese in der Regel in
einem sog. > Hybridverfahren vor Insertion der Endoprothese durch einen extrathorakalen karoti-
dokarotidalen Cross-over-Bypass versorgt. Bei Uberstentung aller drei supraaortalen Geféfie erfolgt
die Revaskularisation durch einen Bypass von der proximalen Aorta ascendens zum Truncus brachi-
ocephalicus und einen Cross-over-Bypass zur linken A. subclavia, an welche die linke A. carotis com-
munis reimplantiert wird. Die Ausschaltung des Bogenaneurysmas durch eine Endoprothese kann
in einer zweiten oder auch simultanen Operation vorgenommen werden. Ebenso kann im Rahmen
eines abdominellen Hybrideingriffs der Truncus coeliacus oder die A. mesenterica superior nach ei-
ner offenen chirurgischen Bypassversorgung der Zielorgane tiberstentet werden.

Intraoperativ sind zur Angiografie und exakten Positionierung des Endografts haufig Apnoepha-
sen notwendig. Da die Patienten aufgrund ihrer Vorerkrankungen einen gestorten Gasaustausch auf-
weisen konnen, ist auf eine rechtzeitige Denitrogenisierung zu achten, um keinen Abfall der Sauer-
stoffsittigung zu riskieren.

GroBlumige Venenzugange sowie die
Bereitstellung von Erythrozytenkon-

zentraten sind unverzichtbar

» Hybridverfahren
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» Schnelle Kammerstimulation
(Overpacing)

» Adenosininduzierter Herzstill-
stand

Bei geplantem AIHA muss préopera-
tiv die Moglichkeit zur Schrittmacher-
stimulation geschaffen werden
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Tab. 6 spezielle Vorbereitungen bei geplantem AIHA

Einschwemmen eines PAK und Anlage einer Chandler-Sonde tiber das RV-Lumen

Aufkleben von externen Defibrillationselektroden und AnschlieBen eines Defibrillators mit der Mdglichkeit zur
Kardioversion

Bereitlegen von Theophyllin

Bei Patienten mit implantiertem Schrittmacher ohne Schrittmacherabhédngigkeit: Abschalten der Schrittmacher-
Funktion vor dem Eingriff (Monitoriiberwachung bis zur Neuprogrammierung)

Bei Patienten mit implantiertem Schrittmacher mit Schrittmacherabhangigkeit: Abschalten der Schrittmacher-
Funktion unmittelbar vor AIHA oder nach Narkoseeinleitung mit nachfolgender externer Stimulation

Wiahrend einer Ballonexpansion kommt es im Bereich der thorakalen Aorta zu weitaus stirke-
ren Blutdruckanstiegen als beim AAA. In der Literatur sind zahlreiche Methoden zur kurzfristigen
Blutdrucksenkung beschrieben. Klinisch gestaltet sich die Blutdrucksenkung mittels Nitroglycerin
oder Natriumnitroprussid dadurch schwierig, dass durch die sehr kurzzeitige Aortenokklusion (20-
60 s) die pharmakologische Steuerung des Blutdrucks ungenau wird.

Insbesondere bei sehr kurzen Landungszonen ist es dariiber hinaus auch notwendig, den Blut-
fluss in der Aorta moglichst sicher und effektiv zu reduzieren, um eine Distalverschiebung des Grafts
sowie Pulsationsbewegungen der Aorta zu vermeiden. In der Praxis haben sich hierfiir zwei Me-
thoden am besten bewiéhrt: die » schnelle Kammerstimulation (Overpacing) und der » adenosin-
induzierte Herzstillstand (,,adenosine induced heart arrest, ATHA).

Das Overpacing erfolgt mittels einer in den rechten Ventrikel eingeschwemmten Schrittmacher-
sonde. Bei einer Kammerstimulation mit einer Frequenz von 130-180/min féllt der mittlere arteri-
elle Druck auf 30-40 mmHg ab und kehrt innerhalb von Sekunden nach Beendigung der Stimula-
tion auf den Ausgangsdruck zuriick [47].

Ein adenosininduzierter Herzstillstand wurde erstmals 1996 durchgefiihrt. Adenosin fithrt tiber
die Aktivierung eines G;-modulierten Kaliumkanals zu einer ausgepragt negativ dromotropen und
negativ chronotropen Wirkung auf den Sinus- und den AV-Knoten und damit zu einem funktio-
nellen Herzstillstand. Die Dauer des Herzstillstandes ist aufgrund der kurzen Halbwertszeit von Ade-
nosin (<10 s) sehr kurz, dosisabhingig und sehr variabel. Fiir eine sichere Endograft-Positionierung
sollte eine Stillstandsdauer von etwa 20-60 s erreicht werden. Hierfiir eignet sich eine Adenosindo-
sis von 0,5-1,0 mg/kg KG. Die Applikation erfolgt als schnelle Bolusinjektion iiber den ZVK, gefolgt
von einem Bolus Natriumchloridlosung. Bei einer Dosierung im unteren Bereich sollte zunichst ei-
ne Testdosis appliziert werden, um sicherzustellen, dass der Herzstillstand zur sicheren Endograft-
Positionierung ausreichend lange anhalt. Bei einer Adenosindosis von 1,0 mg/kg KG kann auf eine
Testdosis verzichtet werden.

Auch wenn es meist spontan zu einem Wiedereinsetzen eines stabilen Herzrhythmus kommt,
muss bei geplantem ATHA prdoperativ die Moglichkeit zur Schrittmacherstimulation geschaffen
werden. Die Autoren bevorzugen die Anlage einer Chandler-Sonde tiber das rechtsventrikulére Lu-
men eines PAK, da die Stimulation zuverldssiger erfolgt als durch einen transkutanen Schrittma-
cher. In einer Untersuchung an 98 Patienten, bei denen durch Adenosin ein kurzfristiger Herzstill-
stand herbeigefiithrt wurde, war bei nur 4 Patienten (4,1%) ein kurzfristiger Einsatz des temporiren
Schrittmachers notwendig [32]. Bei 2 Patienten (2,0%) wurden im EKG ST-Strecken-Senkungen als
Ausdruck einer myokardialen Ischdmie beobachtet, die aber innerhalb von 30 s nach Wiedereinset-
zen des Ausgangsrhythmus folgenlos abklang. Bei 2 weiteren Patienten war der initiale Rhythmus
nach ATHA eine neu aufgetretene Arrhythmia absoluta bei Vorhofflimmern, die problemlos durch
eine einmalige externe Kardioversion zu beheben war. Aus diesem Grund sollten bei geplantem in-
traoperativem ATHA externe Defibrillations-Patch-Elektroden am Patienten angebracht werden. Ein
Bronchospasmus bzw. eine Exazerbation einer vorbestehenden COPD wurde nicht beobachtet. Beide
wiren durch eine titrierende Gabe von Theophyllin als kompetitiven Antagonisten am Adenosinre-
zeptor zu beherrschen. Durch ein verfrithtes Wiedereinsetzen der Herzaktion kam es allerdings bei
2 Patienten (2,0%) zu einer klinisch relevanten Endograft-Migration. Hierin liegt ein gewisser Vor-
teil des Overpacing, da keine Gefahr einer Endograft-Migration aufgrund eines vorzeitigen Wieder-
einsetzens der Herzaktion besteht.

B Tab. 6 bietet eine Ubersicht iiber die speziellen anisthesiologischen Vorbereitungen bei ge-
plantem ATHA.



Ob Overpacing oder ein ATHA zur sicheren Positionierung des Endografts genutzt wird, muss
aufler von patientenindividuellen Faktoren auch von der Erfahrung des an der Operation beteilig-
ten Teams mit den entsprechenden Methoden abhangig gemacht werden.

Andsthesiologisches Vorgehen bei offener Operation
des thorakalen Aortenaneurysmas

Clamping

Vor Abklemmen der Aorta ist zur Vermeidung einer Thrombenbildung eine milde Heparinisierung
notwendig (3000-7000 L.E. Heparin i.v.).

Bei der Operation des TAA erfolgt das Abklemmen der Aorta distal des Abgangs der linken A.
subclavia oder zwischen dem Abgang der linken A. carotis communis und der linken A. subclavia.
Dadurch kommt es zu einer massiven Erhéhung der Nachlast fiir das Herz. Dies ist nicht nur auf ei-
nen plotzlichen Anstieg des » systemvaskularen Widerstands (SVR) um bis zu 40% durch die me-
chanische Abflussbehinderung zuriickzufiithren, sondern auch - wie einige Untersuchungen zeigen
konnten - auf einen erhéhten Blutspiegel an Katecholaminen, Angiotensin und Renin wihrend der
Klemmphase. Dadurch erhoht sich der linksventrikulare enddiastolische Druck mit der Gefahr ei-
ner subendokardialen myokardialen Ischdmie. 20% der Patienten zeigen wéhrend der Aortenok-
klusion im TEE regionale Wandbewegungsstorungen [22]. Ferner kommt es wihrend der Klemm-
phase zu einer Erh6hung des intrakraniellen und intraspinalen Drucks, des zentralvenosen sowie
des pulmonalarteriellen Blutdrucks [8]. Das Schlagvolumen und das Herzzeitvolumen nehmen um
15-35% ab.

Als weitere Folge des aortalen Cross-Clampings steigt der Blutlaktatspiegel durch eine anaerobe
Stoffwechsellage in den minderdurchbluteten Geweben sowie durch eine Reduktion des hepatischen
Blutflusses und damit der Laktat-Clearance stark an. Dieser Anstieg ist umso stérker, je weiter pro-
ximal das Cross-Clamping erfolgt und je linger die Klemmzeit andauert.

Die beschriebenen himodynamischen und metabolischen Auswirkungen des Cross-Clampings
erfordern eine rechtzeitige Intervention des Andsthesisten in enger Absprache mit dem Operateur.
Zum einen sollte die Aorta durch den Operateur langsam geklemmt werden, zum anderen muss
der Anésthesist bereits einige Minuten vor Beginn der Klemmzeit den Blutdruck vorsichtig senken.
Dies erfolgt durch eine Reduktion der vor dem Cross-Clamping teilweise notwendigen a-adrener-
gen Kreislaufunterstiitzung durch Noradrenalin, eine langsam einschleichende Dosierung von Na-
triumnitroprussid und/oder Nitroglycerin sowie eine Vertiefung der Narkose (z. B. Erhohung der
volatilen Anésthetikakonzentration).

Natriumnitroprussid ist ein potenter Vasodilatator vorwiegend des arteriellen Systems und eig-
net sich somit gut zur Senkung der Nachlast. Durch Natriumnitroprussid kann es jedoch tiber ei-
ne Zunahme des intrakraniellen und damit des intraspinalen Drucks zu einer weiteren Abnahme
des durch das Cross-Clamping ohnehin schon eingeschrankten spinalen Perfusionsdrucks kommen
[33]. Es muss auSerdem bedacht werden, dass der Blutfluss tiber Kollateralen zu distal der Klemme
gelegenen Korperarealen druckpassiv erfolgt und somit ein ausreichender Perfusionsdruck wihrend
der Klemmphase erforderlich ist. Dariiber hinaus kann Natriumnitroprussid bei Patienten mit einer
koronaren Herzkrankheit zu einer Umverteilung des Blutflusses zu Ungunsten poststenotischer Area-
le fithren. Im Rahmen der kurzen Applikationsdauer von Natriumnitroprussid wihrend des thora-
kalen Cross-Clampings kann in der Regel auf die Gabe von Natriumthiosulfat zur Vermeidung ei-
ner Cyanidintoxikation verzichtet werden. Zur Senkung der Nachlast kann statt Natriumnitroprus-
sid auch Urapidil (kontinuierlich iiber Spritzenpumpe) appliziert werden.

Nitroglycerin wirkt im Vergleich zu Natriumnitroprussid nicht so stark nachlastsenkend, senkt
dafiir aber stirker die Vorlast des Herzens durch eine Venodilatation. Nitroglycerin fithrt zusatzlich
zu einer Dilatation der Koronararterien und halt so die physiologische transmurale Verteilung des
myokardialen Blutflusses aufrecht. Daher sollte Nitroglycerin (kontinuierlich mittels Spritzenpum-
pe) zur Kontrolle des Blutdrucks bevorzugt und Natriumnitroprussid nur bei Bedarf in moglichst
niedriger Dosierung verwendet werden. Eventuell ist bei Tachykardie die vorsichtig titrierende Ga-
be eines kurz wirksamen Betarezeptorenblockers (z. B. Esmolol) erforderlich.

Der rasche Anstieg sowohl der Vor- als auch der Nachlast durch das Klemmen der Aorta kann
zu einer kardialen Dekompensation fithren, die eine Inotropiesteigerung mittels Dobutamin not-

» Systemvaskuldrer Widerstand

Nitroglycerin sollte zur Kontrolle des
Blutdrucks bevorzugt und Natrium-
nitroprussid nur bei Bedarf in mog-
lichst niedriger Dosierung verwen-

det werden
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Tab.7 Typenbezogene Paraplegie- und Parapareserate bei thorakoabdominellen Aorten-

aneurysmen [36]

Crawford-Typ Paraplegie (%) Paraparese (%) Total (%)
| 29 74 10,3

Il 11,1 18,5 29,6

Il 34 85 11,9

vV 0,0 42 42

wendig machen kann. Vor und wihrend des Cross-Clampings muss eine Volumeniiberladung un-
bedingt vermieden werden. Bisher gibt es keine evidenzbasierte Datenlage zur Volumentherapie bei
der operativen Sanierung des Aortenaneurysmas. Moglicherweise profitieren Patienten bei grof3-
en gefifichirurgischen Eingriffen von einer restriktiven Fliissigkeitszufuhr. In einer retrospektiven
Studie an 41 Patienten zeigte sich eine kiirzere Beatmungs- und Intensivbehandlungsdauer bei ei-
ner Zufuhr von weniger als 3 1 kristalloider Fliissigkeit und ansonsten vergleichbaren Bedingungen
beziiglich Vorerkrankungen, Operationsdauer, Infusion von Kolloiden, Transfusions- und Katechol-
aminbedarf [1]. In diesem Zusammenhang muss auch bedacht werden, dass der grof3te Fliissigkeits-
bedarf unmittelbar vor und nach dem Declamping besteht.

Spinale Ischamie und Neuroprotektion

Bei chirurgischen Eingriffen im Bereich der thorakalen Aorta besteht das Risiko einer Paraplegie
(8 Tab. 7). Dieses Risiko ist dabei nicht nur abhangig von der aortalen Abklemmzeit, sondern auch
von der Ausdehnung des Aneurymas und der von Patient zu Patient sehr variablen Kollateralisierung
der Blutversorgung des Riickenmarks. Bis zu einer thorakalen Abklemmzeit von 20 min ist das Para-
plegierisiko nur gering, steigt dann aber exponenziell an, sodass ab einer Klemmzeit von 60 min mit
90-100%iger Wahrscheinlichkeit eine Paraplegie zu erwarten ist. Neben der Abklemmzeit ist fiir die
Inzidenz einer Paraplegie bzw. Paraparese die Anzahl der ,,geopferten” Interkostalarterien entschei-
dend, da die unpaare A. spinalis anterior, die die Vorderhorner, die Basis der Hinterhérner und den
grofiten Teil des Vorderseitenstrangs des Riickenmarks versorgt, u. a. von 6 bis 8 Asten aus den In-
terkostalarterien gespeist wird. Demgegeniiber wird die A. spinalis posterior von 10 bis 23 Arterien
versorgt, sodass Ischdmien iiberwiegend im ventralen Bereich des Riickenmarks auftreten. Oberhalb
von Wirbelkorper Th 6 wird die A. spinalis anterior durch Kollateralgefafle aus dem Circulus Willi-
sii, der A. subclavia und der A. vertebralis versorgt, unterhalb von Wirbelkérper Th 6 hauptséchlich
iiber die A. radicularis anterior magna (A. Adamkiewicz). Diese ist ein unpaarer Ast der Aorta mit
ihrem Ursprung meist in Héhe von Wirbelkorper Th 9 bis Th 12 (teils aber auch bis Th 5 bzw. L 2).
In Hohe von Wirbelkorper Th 6 liegt eine ,Wasserscheide®, da die A. spinalis anterior dort sehr ka-
liberschwach ist oder sogar unterbrochen sein kann. Somit ist das Paraplegierisiko bei Aortenaneu-
rysmen vom Crawford-Typ I und II besonders grof} (@ Tab. 7).

Die Reimplantation von Interkostalarterien beim offenen thorakalen Aortenersatz kann eine post-
operative Paraplegie verhindern, vorausgesetzt die entscheidende Arterie kann z. B. durch spinales
Neuromonitoring identifiziert werden und die Abklemmzeit wird dadurch nicht relevant verlingert.
Eine Reinsertion der A. radicularis magna ist aufgrund der schlechten Identifikationsmoglichkeit nur
selten moglich. Vor allem das Monitoring motorisch evozierter Potenziale scheint sich zur Uberwa-
chung der spinalen Durchblutung zu eignen [29]. Durch das Ableiten somatosensorisch evozierter
Potenziale (SSEP) konnte dagegen das Auftreten postoperativer Paraplegien nicht sicher entdeckt
oder vorhergesagt werden, und in einer Studie waren sogar zwei Drittel der pathologischen SSEP bei
thorakaler Aortenchirurgie falsch positiv [9, 23]. Dariiber hinaus wird das Monitoring der SSEP u. a.
durch Anisthetika, Hypothermie und periphere Neuropathien verfilscht und ist daher zur Ischd-
miedetektion ungeeignet. Die heute klinisch am weitesten verbreitete Form der spinalen Neuropro-
tektion ist die Anlage einer spinalen Liquordrainage. Der spinale Perfusionsdruck (SPP) ergibt sich
vereinfacht als Differenz aus dem mittleren arteriellen Druck (MAP) und dem zerebrospinalen Li-
quordruck (CSFP; SPP = MAP - CSFP). Wihrend des Cross-Clampings kommt es zu einer Reduk-
tion des MAP in grofien Teilen des Gefif3systems, die das Riickenmark versorgen, bei einem gleich-
zeitigen Anstieg des Liquordrucks durch eine Erweiterung der Venen des proximal des Cross-Clam-
pings liegenden zerebrospinalen Gefifisystems und gleichzeitiger Reduktion des Liquorresorption
[50]. Damit ergibt sich ein deutlicher Abfall des SPP wihrend des Cross-Clampings und zumindest



theoretisch die Méglichkeit, durch eine Liquordrainage den CSFP zu senken und damit den SPP zu
erhohen. Die aktuelle Datenlage zum Nutzen der lumbalen Liquordrainage ist nicht eindeutig. Dies
diirfte daran liegen, dass die Inzidenz der postoperativen Paraplegie durch zahlreiche Faktoren wie
z. B. Alter, Dauer der Operation, Ausdehnung des Aneurysmas, Vorhandensein von Kollateralkreis-
ldufen sowie durch himodynamische Faktoren beeinflusst wird. In einer prospektiven, randomisier-
ten Studie an 98 Patienten konnte das Risiko, wahrend thorakaler Aortenchirurgie eine Paraplegie
zu erleiden, durch die Anlage einer spinalen Liquordrainage nicht gesenkt werden [11]. Einschrén-
kend muss festgestellt werden, dass im Rahmen dieser Studie maximal 50 ml Liquor drainiert wur-
den und der Spinalkatheter bereits am Ende der Operation wieder entfernt wurde. Dies konnte bei
einigen Patienten zur addquaten Kontrolle des CSFP nicht ausgereicht haben [8].

Eine Metaanalyse aus dem Jahr 2004 mit insgesamt mehr als 1100 Patienten mit TAA vom Craw-
ford-Typ I oder II konnte in Zentren mit grofler Erfahrung in der Behandlung des TAA einen signi-
fikanten Nutzen der Liquordrainage zur Vermeidung einer Paraplegie nachweisen (,,odds ratio“: 0,3;
NNT, ,,number needed to treat“: 10; [6]). Eine Cochrane-Analyse aus dem gleichen Jahr, die drei Stu-
dien mit insgesamt 287 Patienten berticksichtigte, konnte fiir Patienten mit TAA, die eine Liquordrai-
nage erhielten, zwar eine geringere Inzidenz der Paraplegie nachweisen, jedoch war dieses Ergebnis
statistisch nicht signifikant [34]. Unklar ist auch, wie lange der Spinalkatheter belassen werden soll.
In der Mehrzahl der Studien erfolgt die Liquordrainage fiir 48-72 h, doch gibt es inzwischen Hin-
weise, dass durch eine Verlingerung der Liquordrainagedauer auf 100 h die Inzidenz der verzogert
auftretenden postoperativen Paraplegie gesenkt werden kann [18].

Falls eine Liquordrainage angelegt wird, sollte ein Liquordruck von 10-15 mmHg nicht iiber-
schritten werden. Bei Auftreten von spinalen Ischdmiezeichen kann zusatzlich zur Erh6hung des
MAP der Liquordruck auch unter 10 mmHg gesenkt werden. Das Risiko einer Liquordrainage liegt
in den tiblichen Komplikationen einer Liquorpunktion und Kathetereinlage sowie einer zerebralen
Herniation oder einer intrakraniellen Blutung bei zu grofien Liquorverlusten. Die Gefahr einer intra-
kraniellen Blutung infolge der Liquordrainage besteht besonders bei Patienten mit zerebraler Atro-
phie oder vorbestehendem chronischen Subduralhdmatom. Die Letalitdt durch Komplikationen der
lumbalen Liquordrainage (subdurale Blutung, Meningitis) betrdgt 0,6% [67]. Neurologische Defizi-
te konnen bei 1% der Patienten beobachtet werden, intrakranielle Blutungen ohne neurologisches
Defizit bei 3% [67].

Zahlreiche weitere Verfahren zur spinalen Neuroprotektion wihrend der Ischdmiephase wurden
untersucht. Einige Pharmaka zeigen im Tiermodell eine protektive Wirkung, wie z. B. Thiopental,
Methylprednisolon oder intrathekal appliziertes Tetracain. Auch andere Medikamente wie Kalzi-
umkanalblocker, Sauerstoffradikalfanger, NMDA-Rezeptor- Antagonisten oder Magnesium wirken
zwar theoretisch und teils auch experimentell protektiv, konnten klinisch aber bisher keinen Vorteil
fur die Patienten zeigen. Schliefflich konnten tierexperimentelle Untersuchungen belegen, dass ei-
ne Hyperglykdmie das Risiko eines ischdmischen neurologischen Schadens erhéht [13]. Der Grund
dafiir ist vermutlich ein vermehrter Anfall an freien Sauerstoffradikalen wahrend der Ischamie. Ob-
wohl dieser Zusammenhang bisher nicht durch klinische Studien bestitigt wurde, erscheint es auf-
grund der problem- und gefahrlosen Durchfiihrbarkeit sinnvoll, die Patienten bereits intraoperativ
normoglykiam zu halten.

Renale Ischamie und Nephroprotektion

Die Inzidenz des » akuten Nierenversagens (ANV) bei konventioneller Operation eines TAA be-
trégt zwischen 2,7 und 17,5% [8, 10, 58]. Nach infrarenalem Cross-Clamping ist ein ANV sehr sel-
ten, nur 15% der Patienten zeigen einen Anstieg des Serumkreatinins um mehr als 0,5 mg/dl [3]. Ri-
sikofaktoren fiir die Entwicklung eines ANV sind neben einem Alter iiber 50 Jahren eine vorbeste-
hende renale Dysfunktion, die Dauer der renalen Ischidmie, die Transfusion von Fremd- und Eigen-
blut, das Ausmafd der hdmodynamischen Instabilitdt und eine diffuse Atherosklerose [24]. Die Nie-
renfunktionsstorung ist bei bis zu 86% der Patienten binnen 30 Tagen reversibel [58]. Die Ursache
fir das ANV ist dabei nicht nur die renale Ischdmie aufgrund einer Reduktion des renalen Blutflusses
um 85-94% wihrend der Klemmphase, sondern auch eine Aktivierung des Renin-Angiotensin-Sys-
tems und der renalen Prostaglandinsynthese. Zusitzlich scheint die Bildung freier Sauerstoffradika-
le nach Reperfusion beteiligt zu sein [8, 21].

Ein Liquordruck von 10-15 mmHg
sollte nicht Gberschritten werden

Tierexperimentelle Untersuchungen
belegen, dass eine Hyperglykdmie
das Risiko eines ischamischen neuro-
logischen Schadens erhoht

» Akutes Nierenversagen (ANV)
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Bisher konnte keine groBe, randomi-
sierte Studie einen Vorteil bestimmter
Nephroprotektionsverfahren zeigen

» Zentrales Hypovoldmiesyndrom
» Declamping-Schock
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Es wurden zahlreiche Versuche zur medikamentdsen Nephroprotektion unternommen. Bisher
konnte jedoch keine grof3e, randomisierte Studie einen Vorteil bestimmter Nephroprotektionsver-
fahren zeigen. Einzig die moglichst kurze Ischdmiezeit (<30 min) reduziert die Gefahr des ANV.
Auch das Ausmaf3 der intraoperativen Urinproduktion zeigt keine Korrelation zur Inzidenz des post-
operativen ANV [3]. Durch die Applikation von 0,3 g/kg KG Mannitol vor dem Cross-Clamping
konnten zwar eine erhohte Diurese und eine geringere Ausscheidung an Albumin und N-Acetyl-
Glucosaminidasen erreicht werden, woraus auf einen geringeren glomeruldren und tubuldren Scha-
den geschlossen werden koénnte, jedoch zeigten sich gegentiber der Kontrollgruppe keine Unter-
schiede im Serumharnstoff- und Kreatininspiegel oder in der Kreatinin-Clearance [46]. Auch fiir
Furosemid gibt es bislang keinerlei Evidenz fiir eine nephroprotektive Wirkung. Die Infusion von
0,5 ug/kg/min Furosemid wihrend und 48 h nach herzchirurgischen Eingriffen ist sogar mit einer
schlechteren Kreatinin-Clearance und einer héheren Rate an Nierenersatzverfahren assoziiert [38].
Eine aktuelle Studie mit niedrigerer Dosierung (4 mg/h) konnte ebenfalls bei herzchirurgischen Pa-
tienten keinen nephroprotektiven Effekt zeigen [40].

Durch die Applikation von Dopamin (bis 5 pg/kg/min) kénnen zwar die Natrium- und Kalium-
ausscheidung sowie die Kreatinin-Clearance und die Urinausscheidung gesteigert werden [12, 59],
jedoch konnte im Vergleich zur normovoldmen Kontrollgruppe durch die Gabe von Dopamin kein
statistisch signifikanter Unterschied beziiglich der Serumkonzentrationen an Harnstoff oder Krea-
tinin oder der Kreatinin-Clearence festgestellt werden [49]. Dagegen kommt es unter Dopamin zu
einer deutlichen Verschlechterung der intestinalen Perfusion.

Ebenso wenig haben sich die systemische Kalziumkanalblockade mit Nicardipin und die intra-
operative Gabe von Verapamil direkt in die A. renalis unmittelbar vor Aortenokklusion in der kli-
nischen Routine etabliert. In tierexperimentellen Untersuchungen konnte durch die Gabe von at-
rialem natriuretischen Peptid (ANP) vor Cross-Clamping und wihrend Reperfusion die Urinpro-
duktion sowie die Kreatinin-Clearance im Vergleich zur Kontrollgruppe ohne ANP gesteigert und
die Kreatininkonzentration im Serum gesenkt werden [42]. Eine erste klinische Studie konnte eine
Verringerung der Kreatinin- und Harnstoffwerte im Serum und eine Verbesserung der Kreatinin-
Clearance durch die Applikation von ANP im Vergleich zu Placebo zeigen [43]. Fiir einen breiten
klinischen Einsatz fehlt aber bislang noch die Evidenz.

Von chirurgischer Seite besteht noch die Mdéglichkeit, die Nieren vor und wahrend des Cross-
Clamping intermittierend mit kalter (4 °C) kristalliner Losung zu perfundieren. Jedoch konnte eine
Untersuchung an 30 Patienten nur in der frithen postoperativen Phase eine Verbesserung der Nie-
renfunktion nach hypothermer Perfusion zeigen. Zum Zeitpunkt der Krankenhausentlassung wa-
ren keine signifkanten Vorteile mehr festzustellen [35].

Somit bleibt dem Anisthesisten zur Nephroprotektion nur die Optimierung der Fliissigkeitsthe-
rapie. Da der ZVD und der pulmonalarterielle Verschlussdruck aber zur Steuerung der Volumenthe-
rapie nachweislich ungeeignet sind, geschieht dies optimalerweise unter TEE-gestiitztem Monitoring
der ventrikuldren Fiillung und des HZV [30]. Alternativ und weniger aufwindig kann die Volumen-
therapie auch an der Schlagvolumenvariation und der arteriellen Pulsdruckamplitudenvariation ori-
entiert werden. Diese Parameter kénnen inzwischen auch mittels spezieller Software durch das Mo-
nitoring von Kapnometrie und invasiver Blutdruckmessung bestimmt werden.

Declamping

Das Offnen der Klemme und die Wiederfreigabe der Perfusion distal der Aortenklemme verringert
schlagartig den SVR und fithrt zu einem » zentralen Hypovoldmiesyndrom, das in schweren Fl-
len bis hin zum sog. » Declamping-Schock reichen kann. Dabei ist das Ausmaf3 des Schocks abhén-
gig von der Hohe und Dauer der Abklemmung. Wihrend der Klemmphase kommt es zu einer isch-
dmischen Vasodilatation und Vasomotorparalyse sowie zu einer Anhdufung von zum Teil vasoak-
tiven anaeroben Stoffwechselprodukten in den ischdmischen Geweben. Dies verstarkt bei Reperfusi-
on die Abnahme des SVR und durch die reaktive Hyperdmie die Verteilung des Blutflusses in die un-
tere Extremitét. Dadurch kommt es zu einer Abnahme des zentralen Blutvolumens und des vendsen
Riickstroms, sodass die Vorlast pltzlich abfillt. Neben einem massiven Abfall des systemischen Blut-
drucks (teilweise um bis zu 50%) kommt es beim Declamping zu einem Anstieg des pulmonalarteri-
ellen Drucks, des arteriellen pCO,, des endexspiratorischen pCO,, des Serumlaktatspiegels, des Ka-
liumspiegels im Serum sowie zu einem Abfall des arteriellen pH-Wertes.



Als weitere Ursache fiir die ausgepragte himodynamische Instabilitit wird eine erh6hte Permea-
bilitdt der intestinalen Mukosa wihrend der Ischamie diskutiert, wodurch Endotoxine und Darm-
bakterien in die Blutzirkulation gelangen konnten [7]. Zusétzlich kommt es direkt nach Freigabe der
Perfusion iiber die noch nicht vollstdndig durch Fibrin abgedichtete Gefifiprothese zu weiteren Blut-
verlusten. Die Freigabe der Aorta muss durch den Chirurgen schrittweise und in Absprache mit dem
Andsthesisten erfolgen, um eine plétzliche Belastung des Herz-Kreislauf-Systems zu vermeiden. Der
Andsthesist muss dariiber hinaus bereits vor Entfernung der aortalen Klemme entsprechende Vor-
bereitungen treffen. Hierzu muss wihrend der aortalen Klemmphase eine adédquate Volumenzufuhr
erfolgen. Idealerweise sollte dies v. a. beim herzinsuffizienten Patienten unter echokardiografischer
Kontrolle geschehen. Falls kein TEE zur Verfiigung steht, sollte der ZVD bzw. der pulmonalarterielle
Verschlussdruck um 4-6 mmHg {iber den Ausgangswert des Patienten angehoben werden. Die In-
fusion vasodilatierender Substanzen muss rechtzeitig reduziert bzw. gestoppt, die Konzentration vo-
latiler Andsthetika reduziert und mit der langsam einschleichenden Infusion von Noradrenalin und
ggf. Dobutamin (falls dies nicht bereits wihrend der Klemmphase indiziert war) begonnen werden.
Da mit der Einschwemmung von sauren Stoffwechselprodukte und Kalium aus den ischamischen
Geweben zu rechnen ist, kann bereits vor Eroffnung der Klemme das Atemminutenvolumen erhéht
und mit der Gabe von 1-2 g Kalzium begonnen werden.

Der pulmonalarterielle Druckanstieg ist am ehesten auf die Wirkung vasoaktiver Metabolite aus
den ischdmischen Korperarealen sowie auf den erhohten arteriellen pCO, zuriickzufiihren. Die aku-
te rechtsventrikuldre Belastung in Kombination mit einem reduzierten myokardialen Blutfluss auf-
grund der Hypotension kann zu einer akuten kardialen Dekompensation fithren, sodass in dieser
Phase zur Steigerung der Inotropie gelegentlich zusatzlich zur kontinuierlichen Applikation von Do-
butamin fraktioniert Adrenalinboli (10-pg-weise titriert) gegeben werden miissen. Ferner sind un-
mittelbar nach Wiedererffnung der Aorta meist Noradrenalinboli (ebenfalls 10-pg-weise titriert)
zur Aufrechterhaltung eines addquaten Perfusionsdrucks notwendig. Dies sollte jedoch sehr vorsich-
tig erfolgen, um zum einen die Gefiflanastomosen nicht durch eine zu grofie Druckbelastung zu ge-
fahrden und zum anderen bei einem eventuell notwendigen erneuten Clamping (z. B. bei einer Le-
ckage der Anastomosen) iiberschieflende Blutdruckanstiege zu vermeiden. Bei einer verstirkten Blu-
tungsneigung muss v. a. nach dem Declamping auch an die Méglichkeit der Hyperfibrinolyse durch
die Einschwemmung des gewebespezifischen Plasminogenaktivators (t-PA) aus dem ischdmischen
Gewebe oder von Endotoxinen aufgrund der erhohten Permeabilitit der Darmmukosa nach mesen-
terialer Ischdmie gedacht werden [7]. Zur Diagnosesicherung bietet sich die Durchfithrung einer
» Rotationsthrombelastometrie (ROTEM) an.

Anasthesiologisches Vorgehen bei offener Operation
des abdominellen Aortenaneurysmas

Falls zur Operation des AAA ein suprarenales Clamping notwendig ist, entspricht das Management
weitgehend dem des TAA. Da die GefifSklemme aber im Vergleich zum thorakalen Clamping weiter
distal gesetzt wird, fallen die oben beschriebenen Blutdruckreaktionen weniger ausgeprégt aus.

Da ein Viertel des Herzzeitvolumens auf die Nierenperfusion entfillt, muss bei infrarenalem
Clamping nur selten eine medikamentose Blutdrucksenkung mittels Nitroglycerin durchgefiihrt
werden, Natriumnitroprussid ist in den allermeisten Fillen verzichtbar. Bei infrarenalem Clamping
ist auch die Gefahr einer postoperativen Paraplegie geringer und besteht praktisch nur bei einer aty-
pisch tief abgehenden A. radicularis magna. Die Inzidenz einer Paraplegie nach Operation eines in-
frarenalen AAA betréagt nur 0,25% [61]. Jedoch kommt es auch bei infrarenalem Clamping zum si-
gnifikanten Anstieg des renovaskuldren Widerstandes und dementsprechend zur Abnahme des re-
nalen Blutflusses der glomeruldren Filtrationsrate und konsekutiv der Urinproduktion. Vermutlich
ist hierfiir v. a. eine Stimulation der Reninproduktion urséchlich. Dennoch kann die Reduktion der
renalen Perfusion durch eine praoperative Blockade des Renin-Angiotensin-Systems oder des sym-
pathischen Nervensystems (z. B. mittels thorakaler Epiduralanisthesie) nicht verhindert werden [20].
Somit gilt bei der Operation des AAA ebenso wie beim TAA, dass zur Aufrechterhaltung der Nieren-
funktion der Optimierung des Volumenstatus die gréfite Bedeutung zukommt.

Bei verstarkter Blutungsneigung
muss an die Mdglichkeit einer Hyper-
fibrinolyse gedacht werden

» Rotationsthrombelastometrie
(ROTEM)

Zur Aufrechterhaltung der Nieren-
funktion kommt der Optimierung des
Volumenstatus grofte Bedeutung zu
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» Intraoperative maschinelle
Autotranfusion

Kardiale Komplikationen treten post-
operativ bei etwa 15% der Patienten
auf

» Postimplantationssyndrom
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Transfusion von Blutprodukten

Tab. 8 Ziele der Gerinnungstherapie

bei Massivtransfusion

Zur Vermeidung bzw. Minimierung der Transfusion | pH>7,15
von Fremdblut sollte grundsitzlich bei gefafichirur- | Temperatur >34 °C
gischen Eingriffen an der Aorta die » intraoperative | Ca2* >0,9 mmol/l
maschinelle Autotranfusion (Cell-Saver) eingesetzt | Himoglobin >10 g/dl
werden. Fibrinogen >1,0 g/l
Die Indikation zur Transfusion orientiert sich an Thrombozyten >50/nl
den allgemeinen Transfusionskriterien. Bei Vorliegen | prr<505
kardiovaskulérer Risikofaktoren — wovon bei den meis- | quick >50%

ten Patienten mit Aortenaneurysmen auszugehen ist -

kann unter normovoldmen Bedingungen eine Himo-

globinkonzentration von 8 g/dl toleriert werden, falls darunter keine Ischdmiezeichen auftreten. Hin-

weise auf eine Beeintrachtigung der Sauerstoftversorgung hingegen sind:

== myokardiale Ischamiezeichen (Troponinanstieg; ST-Senkung >0,1 mV; ST-Hebung >0,2 mV),

== neu aufgetretene regionale Wandbewegungsstorungen im TEE,

== Schock mit Gewebehypoxie (zentralvenose Sauerstoffsittigung <70%, Azidose),

== Sauerstoffextraktion >50% und vendser Sauerstoffpartialdruck <32 mmHg (bei liegendem
Pulmonaliskatheter).

In diesen Fillen sollte ebenso wie bei ausgepragter Tachykardie trotz Normovoldmie und bei aktiver,
chirurgisch nicht beherrschbarer Blutung eine Himoglobinkonzentration von 10 g/dl angestrebt
werden, da so die Thrombozytenfunktion sowie die Clot-Bildung verbessert werden kénnen. Bei
starken Blutverlusten ist, um eine Verdiinnungskoagulopathie zu vermeiden, rechtzeitig an die Trans-
fusion von Frischplasma und von Thrombozytenkonzentraten zu denken. Dariiber hinaus ist zu be-
achten, dass nach Declamping der Verbrauch an Gerinnungsfaktoren erhoht ist. Dies ist zuriick-
zufiihren auf die Aktivierung des Gerinnungssystems und den Verbrauch an Gerinnungsfaktoren
durch die eingebrachte Kunststoffprothese, die durch das korpereigene Gerinnungssystem abgedich-
tet werden muss. Unter diesen komplexen Bedingungen erlaubt die ROTEM eine rasche und zielo-
rientierte Therapie des Gerinnungsstatus. Dariiber hinaus bedarf es zur klinischen Beurteilung der
aktuellen Gerinnungssituation einer engen Absprache mit dem Operateur.

Bei einer Massivtransfusion muss immer auch an die Substitution von Kalzium gedacht wer-
den, um einer Verschlechterung der myokardialen Pumpfunktion und der plasmatischen Gerin-
nung aufgrund der Kalziumcitratkomplexbildung mit konsekutiver Hypokalzdmie entgegenzuwir-
ken. Die konsequente Therapie einer Azidose und einer Hypothermie ist zur Optimierung der Blut-
gerinnung unerldsslich (@ Tab. 8).

Postoperative Phase

Der postoperative Nutzen einer kontinuierlichen Epiduralanésthesie zur Schmerztherapie wurde be-
reits diskutiert. Ein weiterer Vorteil der Epiduralanésthesie in der postoperativen Phase ist die peri-
phere Vasodilatation, wodurch es deutlich seltener zu hypertensiven Entgleisungen kommt. Die Ur-
sache dafiir konnten ein postoperativ erhéhter Katecholamin- und ADH-Spiegel sein. Die einma-
lige intravendse Gabe von 3-5 pg/kg KG Clonidin vermag die Freisetzung dieser Mediatoren zu in-
hibieren und so die Inzidenz der unmittelbar postoperativen Hypertonie und Tachykardie zu redu-
zieren [53].

Falls nach offener operativer Ausschaltung eines TAA eine Paraplegie auftritt und wahrend der
Operation Interkostalarterien reinseriert wurden, muss ein thrombotischer Verschluss dieser Ge-
fafle und damit eine bildgebende Diagnostik mit einer sich ggf. daraus ergebenden operativen Re-
vision in Betracht gezogen werden. Kardiale Komplikationen treten postoperativ bei etwa 15% der
Patienten auf, darunter bei 5% der Patienten eine myokardiale Ischamie und bei 9% eine dekompen-
sierte Herzinsuffizienz [31]. Bei 8-12% kommt es zu pulmonalen Komplikationen, meist handelt es
sich um eine Pneumonie (5%). Das Schlaganfallrisiko betrigt bei elektiver offener Sanierung eines
Aortenaneurysmas etwa 1% [31].

Nach EVAR kann postoperativ bei mehr als 40% aller Patienten ein sog. » Postimplantations-
syndrom beobachtet werden, das charakterisiert ist durch Fieber, erhohte CRP-Werte und eine Leu-



Tab.9 Endoleak-Formen

Beschreibung

kozytose ohne Nachweis eines Infektfokus. Als mog-
liche Ursache wird eine immunologische Reaktion auf

Endoleak Leckage am proximalen bzw. das eingebrachte Fremdmaterial oder auf Abbauvor-
Typl distalen Aneurysmahals ginge des nun durch das Endograft isolierten thrombo-
Endoleak Leckage in den Aneurysma- tischen Materials im Aneurysma diskutiert. Diese Re-
Typll sack durch kollateralen Fluss ~ aktion scheint dabei nach EVAR ausgeprigter zu sein
liber Seitendste der Aorta als nach offener Operation. Das Postimplantations-
(z.8. Lumba'lart'e rien. syndrom ist selbstlimitierend und dauert in der Regel
A. mesenterica inferior) g N . ' .
Endoleak T e e Tne nicht langer als 2 bis 10 Tage an. Die symptomatische

Therapie erfolgt mit nichtsteroidalen Antiphlogistika

Typ il lappung zweier modularer
(z. B. Acetylsalicylsaure 500 mg/2-mal tiglich). Selten

Endograft-Komponenten

Endoleak Endoleak-Typ-IV-Leckage fiihrt das Postimplantationssyndrom bis hin zum SIRS.
Typ IV durch das Graft-Material Die Differenzialdiagnose zur Sepsis ist schwierig. In ei-
hindurch ner prospektiven Studie konnte bei 9 von 12 Patienten
Endoleak Keine Schrumpfung bzw. nach EVAR Fieber tiber 38,0 °C gemessen werden, 7 Pa-
TypV Expansion des Aneurysma- tienten entwickelten eine Leukozytose, bei 8 Patienten
iaeikkzgzne Nachweis einer konnte in der CT-Diagnostik Luft im Bereich des En-

dografts nachgewiesen werden [64]. Dennoch konnten
alle Patienten ohne Intervention nach einer Woche vol-
lig symptomfrei nach Hause entlassen werden. Auch im Langzeitverlauf zeigte sich kein Anhalt fiir
einen Protheseninfekt. Graft-Infektionen sind sehr selten und werden in der Literatur mit einer Ra-
te unter 0,5% angegeben. Meist sind Staphylokokken die auslgsenden Keime. Eine infizierte Aorten-
prothese muss entfernt werden. Die Prognose im Falle eines Protheseninfekts ist aber ungiinstig.

Neben dem Immunsystem kann auch das Gerinnungssystem nach einer EVAR gestort sein. So-
wohl eine Hyperfibrinolyse aufgrund der Abbauvorginge des Thrombus im ausgeschalteten Aneu-
rysmasack als auch eine Thromboseneigung durch den Endothelschaden nach lang andauernder In-
strumentation in der Aorta ist moglich. Aulerdem konnen durch eine Endograft-Migration auch
postoperativ Gefafverschliisse mit der Folge einer Darmischimie, Nierenischdmie, Ischdmien im
Bereich des Beckens oder der unteren Extremitét auftreten. Wahrend der Operation kann es ferner
zur distalen Embolisation von Plaque- oder Thrombusmaterial bevorzugt in die Beinarterien kom-
men, selten sind Ischdmien des Darms oder des Riickenmarks. In dlteren Untersuchungen wird ei-
ne Inzidenz distaler Embolien von bis zu 10% beschrieben, die aber inzwischen aufgrund der Wei-
terentwicklung des Materials geringer ist (1-4%; [41]). Auch eine Embolisation von abgelostem Pla-
quematerial und Thromben in das zerebrale Stromgebiet ist sowohl intra- als auch postoperativ v. a.
bei thorakaler EVAR méglich, ebenso wie himodynamische Insulte aufgrund eines Steal-Phidnomens
iiber die linke A. vertebralis nach Uberstentung des Abgangs der linken A. subclavia. Daher miis-
sen postoperativ sowohl nach konventioneller Operation als auch nach EVAR neben der Urinaus-
scheidung, dem Laktatspiegel und dem peripheren Pulsstatus auch der periphere und zentrale neu-
rologische Status regelmifiig (z. B. stiindlich) kontrolliert und dokumentiert werden. Renale Kom-
plikationen konnen dabei nicht nur durch die intraoperative Ischdmie oder eine Endograft-Migra-
tion verursacht, sondern auch durch Kontrastmittel induziert sein. Die Inzidenz des kontrastmit-
telinduzierten Nierenversagens liegt zwischen 0,1 und 13% und ist abhéngig vom Ausmaf3 der vor-
bestehenden Nierenfunktionseinschrankungen, von Vorerkrankungen (z. B. Diabetes mellitus) und
vom Alter des Patienten [52]. Ein blutiger Stuhlabgang kann der erste Hinweis auf eine Kolonischa-
mie sein (1-2%). In diesem Fall sollte umgehend eine Koloskopie veranlasst werden, da bei Zeichen
einer transmuralen Ischdmie die Resektion des betroffenen Darmabschnitts erfolgen muss.

Bei nicht vollstindiger Abdichtung des Aneurysmasacks durch das Endograft kommt es mit ei-
ner Haufigkeit von 9-45% zum sog. » Endoleak. Es werden fiinf Formen des Endoleaks unterschie-
den (B Tab.9). Meist zeigen sich die Patienten symptomlos. Daher sollte routinemafig - z. B. vor
Entlassung des Patienten - eine computertomografische Kontrolle zum Ausschluss eines Endoleaks
erfolgen.

Wiahrend die Endoleaks Typ II und IV meist spontan sistieren, bediirfen Endoleaks Typ I und III
einer erneuten frithelektiven Intervention, um einer Ruptur des reperfundierten Aneurysmas vor-
zubeugen.

Graft-Infektionen sind sehr selten, die
Prognose im Falle eines Prothesen-

infekts ist aber ungiinstig

Postoperativ miissen neben Urinaus-
scheidung, Laktatspiegel und peri-
pherem Pulsstatus auch der periphere
und zentrale neurologische Status re-
gelmagig kontrolliert und dokumen-

tiert werden

Ein blutiger Stuhlabgang kann der
erste Hinweis auf eine Kolonischa-

mie sein

» Endoleak
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