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Einleitung

Erkrankungen der Aorta sind häufig und auf-
grund der grossen Gefahr akuter und poten-
tiell fataler Komplikationen von erheblicher
Bedeutung. Erschwerend für deren rechtzeiti-
ges Erkennen ist die Tatsache, dass die meisten
Affektionen der Aorta mit Ausnahme von aku-
ten Aortendissektionen und traumatischen Lä-
sionen lange Zeit asymptomatisch bleiben.
Wenn Vorzeichen drohender Komplikationen
auftreten, dann oft nur als unspezifische und
schwierig einzuordnende Beschwerden. Dar-
aus ergibt sich die Forderung, dass im klini-
schen Alltag beim geringsten Verdacht das
Vorliegen einer Erkrankung der Aorta in die
differentialdiagnostischen Überlegungen mit-
einbezogen werden muss.
Zudem sollten diejenigen Patienten, welche an
kardiovaskulären Affektionen mit erhöhtem
Risiko für Aortenaneurysmen (arterielle Hyper-
tonie, Aortenstenose bei bikuspider Aorten-
klappe, Zustand nach Aneurysmaausschaltung
einer anderen Lokalisation oder familiär be-
lastete Anamnese mit Aortenerkrankungen)
leiden, einem Screening der thorakalen Aorta
unterzogen werden.
Mit diesem Artikel soll eine Übersicht über die
zwei häufigsten Erkrankungen der thorakalen
Aorta – das Aortenaneurysma und die Aor-
tendissektion – vermittelt und deren klinische,
therapeutische und prognostische Besonder-
heiten hervorgehoben werden.
Die Aorta ist ein Organ, das von der Aorten-
klappe bis zur Bifurkation in beide Iliakalge-
fässe reicht und in mehrere Abschnitte aufge-
teilt wird: Der erste Abschnitt vom Aortenklap-
penanulus bis zur Sinotubularlinie entspricht
der Sinusportion und wird durch die Sinus val-
salvae gebildet. Sie gibt als erste Äste der Aorta
die Koronararterien ab. Die Sinusportion zu-
sammen mit der Aortenklappe wird auch als
Aortenwurzel bezeichnet. Die Sinotubularlinie
auf Höhe der Ansätze der Aortenklappenkom-
missuren markiert den Übergang von der
Sinusportion in die Aorta ascendens. Die Aorta
ascendens reicht bis auf Höhe des Truncus bra-
chiocephalicus, der als erster Gefässabgang 

des Aortenbogens seinen proximalen Teil kenn-
zeichnet. Der Aortenbogen gibt in seinem wei-
teren Verlauf die Arteria carotis communis
links und die Arteria subclavia links ab. Nach
Abgang derselben folgt das sogenannte Isth-
mussegment, das bis zum Ductus respektive
Ligamentum arteriosum Botalli reicht und den
proximalen Abschnitt der deszendierenden
thorakalen Aorta bildet. Diese geht auf Höhe
des Zwerchfells in das thorakoabdominale Seg-
ment über, welches von thorakal nach abdomi-
nal retroperitoneal zieht. Die normale Grösse
der Aorta korreliert nicht mit der Körpergrösse
und dem Gewicht, wohl aber mit dem Alter 
und dem Geschlecht, indem sie altersbedingt
an Grösse zunimmt (ca. 0,005–8 cm/Jahr) und
Frauen bei gleicher Körpergrösse eine schlan-
kere Aorta haben als Männer. Bei Erwachsenen
beträgt der normale Durchmesser der Sino-
tubularlinie 21 mm [1], der Aorta ascendens 
ca. 32 mm, der proximalen Aorta descendens
30 mm, der thorakoabdominalen Aorta 26–
28 mm und der infrarenalen Aorta 19 mm [2].

Thorakale Aortenaneurysmen

Überschreitet der Durchmesser der Aorta den
Normwert und sind alle Gefässwandschichten
beteiligt, liegt ein Aneurysma verum vor. Die
Inzidenz thorakaler Aneurysmen liegt bei 5,9/
100000 Einwohner/Jahr, wobei 50% auf die
Aorta ascendens (Abb. 1), 11% auf den Aorten-
bogen und 38% auf die Aorta descendens ent-
fallen [3]. 25% sind mit einem Bauchaorten-
aneurysma kombiniert und bei 12,5% sind
mehrere Aortenabschnitte aneurysmatisch er-
weitert [4]. Daraus ergibt sich die dringende
Empfehlung, die Aorta stets auf ihrer gesamten
Länge abzuklären. Zur Beschreibung der Aus-
dehnung thorakaler Aneurysmen kann die be-
währte internationale Einteilung nach Craw-
ford (Abb. 2) [5] herangezogen werden.
Männer leiden deutlich häufiger an Aorten-
aneurysmen als Frauen im Verhältnis von 2:1
bis 9:1 [6], und in Grossbritannien sterben 
1,2% aller Männer und 0,6% aller Frauen an
Aortenaneurysmen (National Center for Health
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Statistics 1987). Die Ätiologie ist meist athe-
rosklerotisch im Sinne einer Mediadegenera-
tion, Bindegewebserkrankungen (v.a. Marfan-
Syndrom), seltener Aortitis oder zystische
Medianekrose. Selten liegen familiäre Formen
vor [7, 8]. Als Risikofaktoren für das Auftreten
von Aneurysmen gelten arterielle Hypertonie,
zunehmendes Alter, männliches Geschlecht
und Nikotinkonsum. Der Spontanverlauf eines
Aneurysma ist gekennzeichnet von dessen

51% aller thorakalen Aneurysmen (Abb. 3) [3,
18], wobei ab 5 cm Durchmesser ein deutlich
erhöhtes Rupturrisiko besteht. Bei 6 cm Durch-
messer liegt die jährliche Rupturrate bei 3,7%
[18, 19], die kumulierte jährliche Dissektions-
und Rupturrate bei 6,9% und die Todesrate bei
11,8% [18]. Entsprechend schlecht präsentiert
sich deshalb die spontane Überlebensrate bei
Aneurysmen dieser Grösse mit 2-Jahres-Über-
lebensraten von 24%, wobei der Tod durch
Ruptur in 50% [21, 22] eintritt. Das individuelle
Rupturrisiko kann nach der Formel von Juvo-
nen berechnet werden [20]. Die arterielle
Hypertonie und die COPD gelten als Risikofak-
toren für die Ruptur. Eine Operationsindikation
ergibt sich, wenn das doppelte des normalen
Durchmessers des betroffenen Segmentes er-
reicht ist. Dies ist bei der thorakalen Aorta ab
6 cm [9, 23, 24] und bei der infrarenalen Aorta
ab 5 cm der Fall, denn ab diesen Grössen über-
wiegt das Rupturrisiko das perioperative Risiko
deutlich [25]. Ergänzend muss erwähnt wer-
den, dass bei Marfan-Patienten wegen der
erhöhten Ruptur- und Dissektionsgefahr und
der rascheren Progredienz eine aggressivere
Behandlungsstrategie mit Ersatz der Aorta be-
reits bei kleineren Durchmessern, meist 1 cm
früher, indiziert ist. Neben dem Durchmesser
müssen zusätzlich Wachstumsgeschwindigkeit

Grössenzunahme und dem Auftreten von Lang-
zeitkomplikationen – namentlich der Ruptur
und der Dissektion. Die Wachstumsgeschwin-
digkeit ist von der Grösse des Aneurysma ab-
hängig, indem kleinere Aneurysmen langsamer
wachsen und grössere schneller. Dieses Phäno-
men, welches mit dem Gesetz von Laplace be-
schrieben wird, ist auf die überproportionale
Zunahme der Wandspannung in Abhängigkeit
vom Durchmesser zurückzuführen. Untersu-
chungen haben Wachstumsraten der thora-
kalen Aorta von ca. 0,1–0,56 cm/Jahr ergeben
[9–18]. Im Langzeitverlauf rupturieren 44–

Abbildung 1.
Intraoperative Ansicht eines
Aneurysma der Aorta ascendens
(A).

Abbildung 2.
Einteilung der thorakoab-
dominalen Aortenaneurysmen
nach Crawford: a) Typ I; b) Typ II;
c) Typ III: d) Typ IV.

Abbildung 3.
CT-Aufnahme eines rupturierten
Aneurysma der Aorta ascendens
(A) mit mediastinalem und 
extrapleuralem Hämatom (B) 
und Kompressionsatelektase 
der linken Lunge.
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und Symptomatik in die Indikationsstellung
einbezogen werden. Eine chirurgische Sanie-
rung soll bei jährlichen Wachstumsraten von
über 6–10 mm [26] elektiv geplant und bei
Grössenzunahmen von über 10 mm beschleu-
nigt vorgenommen werden. Das diagnostische
Mittel der Wahl ist dabei das Angio-CT oder 
das Angio-MRI von Thorax und Abdomen und
Becken. Bei eingeschränkter Nierenfunktion ist
wegen der besseren Verträglichkeit das MRI
dem CT vorzuziehen.
75% aller Aortenaneurysmen sind asymptoma-
tisch und werden zufällig entdeckt. Liegen Be-
schwerden vor, muss sorgfältig abgeklärt wer-
den, ob sie durch das Aneurysma verursacht
sein könnten, weil das Vorliegen eines sympto-
matischen Aneurysm die Prognose erheblich
verschlechtert, falls der Patient nicht umge-
hend einer chirurgischen Behandlung zuge-
führt wird. Leitsymptom ist meist der Schmerz,
der sich paravertebral – von interskapulär bis
tief lumbal – selten retrosternal, abdominal
oder sakral manifestieren kann und häufig
einen dumpfen Charakter aufweist. Rein ab-
dominale Beschwerden sind äusserst selten.
Bei Aneurysmen von erheblicher Grösse kön-
nen Verdrängungsphänomene der inneren Or-
gane zu Beschwerden führen, so etwa Schluck-
störungen durch Ösophaguskompression,
obere Einflussstauung durch Kompression der
Vena cava superior bei grossen Aszendens-
aneurysmen, rezidivierende Pneumonien bei
Bronchuskompression und selbst Völlegefühl
durch Verdrängung und Kompression viszera-
ler Organe, ebenso Heiserkeit bei Mitbeteili-
gung des Nervus vagus oder Nervus laryngeus
recurrens. Der andauernd übergeleitete Puls-
druck kann benachbarte Strukturen arodieren
und zu aorto-bronchialen oder aorto-viszera-
len Fisteln führen. Oft löst erst der damit ver-
bundene Blutverlust in die betroffenen Hohl-
organe entsprechende Abklärungen aus.
Wird die Indikation zur operativen Sanierung
eines Aneurysm gestellt, müssen weitere Ab-
klärungen vorgenommen werden. Wegen der
erheblichen Kreislaufbelastung während des
Eingriffs muss vorgängig eine kardiale Ab-
klärung mit der Suche nach koronarer Herz-
krankheit oder relevanten Klappenvitien erfol-
gen. Dazu ist mindestens eine Echokardiogra-
phie, meist aber auch eine Herzkatheterunter-
suchung notwendig. Zudem müssen Stenosen
der Carotiden mittels Duplexsonographie und
der peripheren Gefässe mittels Verschluss-
druckmessungen ausgeschlossen werden. Eine
pneumologische Abklärung zur Beurteilung 
der Lungenfunktion ist präoperativ bei denje-
nigen Patienten indiziert, die sich einer Thora-
kotomie unterziehen müssen oder an einer
schweren Lungenpathologie leiden. Die Nie-
renfunktion muss ebenfalls beurteilt werden.
Die meisten operativen Eingriffe an der thora-

kalen Aorta erfolgen mit Hilfe der Herz-Lun-
gen-Maschine (HLM). Bei herznahen Eingriffen
erlaubt sie die Stillegung des Herzens. Bei Er-
satz der deszendierenden Aorta wird die HLM
bei gleichzeitig schlagendem Herzen eingesetzt
und an den Leistengefässen angeschlossen. Sie
erlaubt dabei die Optimierung des Kreislauf-
managements, insbesondere die Regulierung
der Nachlast zum Zeitpunkt des Ausklemmens
des zu ersetzenden Aortensegmentes, denn die
damit verbundene akute Erhöhung der Nach-
last birgt die Gefahr der intraoperativen Myo-
kardischämie. Die HLM erlaubt zudem, durch
Perfusion der distalen Aorta, die viszerale und
spinale Durchblutung aufrechtzuerhalten und
den Sauerstoffverbrauch der inneren Organe –
durch Abkühlen der Körperkerntemperatur auf
ca. 32 °C (milde Hypothermie) als zusätzlichen
Ischämieschutz – zu reduzieren.
Liegt ein Aneurysma der Aortenwurzel mit
Dilatation des Aortenanulus und der Sinuspor-
tion vor, handelt es sich um eine anulo-aortale
Ektasie (AAE, Abb. 4). Meistens verursacht die
damit verbundene Erweiterung der Sinotubu-
larlinie mit Auseinanderweichen der Aorten-
klappenkommissuren eine zentrale Aortenin-
suffizienz durch Behinderung der Koaption der
Segeltaschen. Eine Operationsindikation ergibt
sich aus der Schwere der Aorteninsuffizienz
und des Ausmasses der Dilatation. Bei einem
Durchmesser der Aortenwurzel von über 5 cm
steigt das Risiko einer möglichen Ruptur oder
Dissektion drastisch an. Die AAE ist oft assozi-
iert mit einem Marfan-Syndrom, Aortenklap-
penanomalien und einem Koarktationssyn-
drom. Als klinische Symptome stehen Präkor-
dialgien und Zeichen der Aorteninsuffizienz im
Vordergrund. Die Diagnose kann vorzugsweise
mittels TTE, aber auch mit Angio-CT oder MRI
gestellt werden.
Sind einzelne oder mehrere Sinus valsalvae
aneurysmatisch erweitert, liegt ein Sinus-
aneurysma vor. Bei dieser Pathologie und nor-
maler Aortenklappe kann ein Aortenwurzeler-
satz mit Erhaltung der nativen Aortenklappe
durchgeführt [27] und nur die entsprechend
dilatierten Sinus zusammen mit der Aorta
ascendens ersetzt werden.
Die AAE sowie Aneurysmen der Aorta ascen-
dens werden über eine Sternotomie operiert.
Die AAE erfordert bei veränderter Klappe meist
den Ersatz der Aortenwurzel inklusive Klappe
mittels sogenanntem «composite graft» mit
mechanischer oder biologischer Klappe oder
mittels Homograft. Bei Adoleszenten und jun-
gen Erwachsenen kann als Alternative dazu 
die sogenannte Ross-Operation erwogen wer-
den: Sie beinhaltet den Transfer der Pulmonal-
klappe in die Aortenposition mit Rekonstruk-
tion der rechtsventrikulären Ausflussbahn mit-
tels biologischem klappentragendem Conduit.
Bei intakter Aortenklappe kann eventuell eine
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klappenerhaltende Operation nach Yacoub [28]
(Abb. 4) oder David [29, 30] vorgenommen
werden. Bei all diesen Techniken müssen die
Koronarostien replantiert werden. Der Haupt-
vorteil des Wurzelersatzes mit Erhaltung der
Klappe oder mit Transfer der Pulmonalklappe
ist der Verzicht auf eine lebenslange Anti-
koagulation. Bei der Korrektur eines isolierten
Aneurysm der Aorta ascendens wird ein
suprakoronares Graftinterponat implantiert.
Bogenaneurysmen können sowohl über eine
Sternotomie als auch, insbesondere bei dista-
lem Befall, über eine laterale Thorakotomie
angegangen werden. Bei Bedarf kann nur ein
Teil oder aber der gesamte Bogen mit Replan-
tation der supraaortalen Äste als Manschette
ersetzt werden. Liegt eine Pathologie des be-
nachbarten Aortensegmentes vor, das voraus-
sichtlich zu einem späteren Zeitpunkt auch
operiert werden muss, kann als Vorbereitung
dazu ein sogenannter «elephant trunk» einge-
legt werden [31, 32]. Dieser sogenannte Ele-
fantenrüssel kann dann bei einer späteren Ope-
ration direkt zum weiteren Ersatz der Aorta
verwendet werden und den Folgeeingriff ent-
scheidend vereinfachen. Frühpostoperativ ist
bei Eingriffen an der Aortenwurzel, an der
Aorta ascendens und am Aortenbogen mit
einer Mortalität von 1–7%, mit 3,5% Myokard-
infarkten und mit 1–3% neurologischen Aus-
fällen (wovon 50% transienter Natur sind) zu
rechnen.
Aneurysmen der Aorta descendens werden
über eine posterolaterale Thorakotomie links
durch Graftinterponat ersetzt. Bei Ausdehnung
in die Abdominalregion als sogenannte thora-
ko-abdominale Aneurysmen wird der Zugang
nach distal im Sinne einer Thorako-Phrenico-
Lumbotomie erweitert, um den Ersatz des ge-
samten aneurysmatischen Segmentes mit Re-
plantation der kaudalen Interkostalarterien
(TH8–TH12) und der Viszeralarterien zu er-

möglichen. Mit der Replantation der kaudalen
Interkostalarterien soll das Risiko der Para-
plegie durch Spinalischämie gesenkt werden,
weil die Rückenmarksdurchblutung entschei-
dend von diesem Bereich abhängen kann. Der
Rückenmarkschutz kann zudem durch eine
perioperative Liquordrainage ergänzt werden.
Zur Verhinderung möglicher ischämischer
Komplikationen werden die Viszeral- und Nie-
renarterien kontinuierlich über selektiv einge-
führte Katheter mit Blut von der HLM perfun-
diert [33–35]. Das Anästhesiemanagement um-
fasst zusätzlich den Gebrauch eines Doppel-
lumentubus, um die Einlungenbeatmung zu er-
möglichen. Die Frühmortalität dieser Eingriffe
beträgt 3–12%, als Frühkomplikationen treten
perioperative Myokardinfarkte (2%), zerebrale
Komplikationen (0,5%), Paraplegien (4–7%),
respiratorische Komplikationen (bis 43%) und
Nierenversagen (7%) auf, wobei der Ersatz 
der thorakoabdominalen Aorta insgesamt die
höheren Komplikationsraten aufweist als der-
jenige der thorakalen deszendierenden Aorta
allein. Generell ist in neueren publizierten
Serien eine Reduktion der schweren Komplika-
tionen zu beobachten [36–39]. Trotzdem blei-
ben die Paraplegie und Paraparese die ge-
fürchtetsten postoperativen Komplikationen.
Dieses Risiko muss deshalb präoperativ abge-
schätzt und mit dem Patienten besprochen
werden. Es hängt zum einen vom Ausmass 
des Aneurysma ab, indem Crawford-Typ-II-
Aneurysmen mit 31% und Typ-I-Aneuysmen mit
15% die höchsten Paraplegierisiken bergen,
während Typ-III- und -IV-Aneurysmen mit 
7% bzw. 4% ein tieferes Risiko beinhalten [38].
Weitere Risikofaktoren für die Paraplegie sind
das Ausmass des Aortenersatzes, die Dauer 
der Aortenklemmzeit, Vorhandensein einer
Aortenruptur, zunehmendes Alter, gleichzeitig
vorhandenes Aneurysma der Aorta ascendens
oder des Bogens und präoperative Nierenfunk-
tionsstörung. Durch den Einsatz ergänzender
perioperativer Massnahmen kann allerdings
die Paraplegierate gesenkt werden. Dazu bie-
ten sich der Gebrauch der HLM mit milder
Hypothermie zur Perfusion der unteren Kör-
perhälfte bei proximal ausgeklemmter Aorta,
die Replantation der Interkostalarterien TH8–
TH12, die Liquordrainage, möglichst kurze
Aortenklemmzeiten, die Verhinderung protra-
hierter hypotensiver Phasen und der Gebrauch
diverser Medikamente (Thiopental, Steroide,
Prostaglandine, Papaverin) an. Insgesamt hat
sich keine dieser Massnahmen allein als durch-
schlagend effektiv erwiesen, immerhin konnte
aber in mehreren klinischen Studien eine Sen-
kung der Paraplegierate bei deren sinnvoller
Kombination gezeigt werden [36, 37, 40–45]. In
unserem gemischten Krankengut von Aneurys-
men und Dissektionen konnte so die Paraple-
gierate von 8,8% auf 2,6% signifikant gesenkt

Abbildung 4.
Intraoperative Ansicht bei Ersatz
der Aortenwurzel mit Erhaltung
der Aortenklappe (*) nach Yacoub;
(<) ausgeschnittenes und noch
nicht replantiertes Ostium 
der RCA.
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werden [46, 47]. In einer prospektiv randomi-
sierten Studie zur Anwendung der Liquordrai-
nage waren 3 Monate postoperativ immerhin
insgesamt 7% aller Patienten noch paraple-
gisch und weitere 7% paraparetisch, wobei 2⁄3
der letzteren gehfähig waren [48].
Die postoperative Niereninsuffizienz hat eben-
falls einen erheblichen negativen Einfluss auf
die Langzeitprognose. Svensson et al. [35]
konnten zeigen, dass das 5-Jahres-Überleben
bei Patienten mit postoperativer dialysepflich-
tiger bzw. nicht dialysepflichtiger Niereninsuf-
fizienz mit 7% bzw. 49% signifikant schlechter
war als bei Patienten ohne Niereninsuffizienz
mit 69%. Risikofaktoren für das postoperative
Nierenversagen sind ein höheres Alter, das
männliche Geschlecht, vorbestehende Nieren-
funktions- und Perfusionsstörungen, Status
nach zerebrovaskulärem Insult und die Dauer
der intraoperativen renalen Ischämie. Respira-
torische Komplikationen sind wegen des hohen
Anteils an Patienten mit Nikotinabusus und
COPD häufig, haben aber im Gegensatz zur
Niereninsuffizienz keinen relevanten Effekt 
auf die Langzeitprognose.
In ausgewählten Fällen kann das Aneurysma
durch Einlage eines intraaortalen Stentgrafts
ausgeschaltet werden (Abb. 5) [49–56]. Der
Stent wird unter Durchleuchtungskontrolle
durch einen Zugang über die Femoral- oder
Iliakalgefässe mit einem Katheter in der Aorta
positioniert und freigesetzt. Ebenso kommen
sogenannte Hybridverfahren [57, 58], bei
denen kombiniert chirurgisch und interventio-
nell vorgegangen wird, zur Anwendung.
Die Frühresultate dieser Verfahren sind ermu-
tigend und zeigen insgesamt deutlich geringere
Komplikationsraten als bei offenen chirurgi-
schen Methoden, v.a. in Notfallsituationen. Hin-
gegen sind verschiedene Probleme im Lang-
zeitverlauf ungewiss, so etwa das Persistieren
oder Auftreten sogenannter Endoleaks, das
Wandern des Stents und das Langzeitverhalten
des Materials.

Aortendissektion

Die Aortendissektion (Abb. 6) definiert sich als
Aufspaltung der Tunica media mit extralumi-
nalem Blut in der Aortenwand. Pathophysiolo-
gisch entsteht ein Riss der Intima mit konse-
kutiver Wühlblutung in die Media nach distal
oder seltener auch retrograd nach proximal.
Selten geht die Dissektion von einem primären
Wandhämatom der Aorta ohne Intimariss aus
[59, 60]. Die Wühlblutung führt meistens in-
nerhalb kurzer Zeit zur Bildung eines zweiten
perfundierten, sogenannt falschen Lumens,
welches rasch expandiert und das echte Lumen
derart komprimieren kann, dass ein hämo-
dynamisch relevanter Druckgradient zwischen
der oberen und unteren Körperhälfte entstehen
kann (sogenannte Pseudokoarktation). Durch
multiple Einrisse der Membran zwischen ech-
tem und falschem Lumen, die durch Ausriss der
abgehenden Gefässe aus dem echten Lumen
entstehen können, bilden sich mehrere Verbin-
dungen zwischen den beiden Lumina, soge-
nannte Entries und Re-entries. Die Dissektion
führt durch verschiedene Mechanismen zur
Kompromittierung der aus den befallenen
Segmenten abgehenden Gefässe: Durch Aus-
riss des Gefässes aus dem echten Lumen und
Perfusion nur über das falsche Lumen, Kom-
pression durch das unter Druck stehende
falsche Lumen, Fortschreiten der Dissektion in
das abgehende Gefäss oder Bildung von Inti-
maflaps am Abgang des Gefässes kann es zur
Malperfusion mit Organischämie kommen.
Durch die Dissektion wird die Aortenwand ge-
schwächt, was in der Akutphase die Ruptur mit
Perikardtamponade, innerer Exsanguination
und Tod und in der chronischen Phase die
sekundäre Dilatation der Aorta (Abb. 7) begün-
stigt. Proximale Typ-A-Dissektionen (s. unten)
dehnen sich oft retrograd bis in die Sinuspor-
tion aus mit der Gefahr einer konsekutiven
akuten Aorteninsuffizienz, Koronarokklusion
(v.a. der RCA) oder Penetration ins Ventrikel-
septum mit nachfolgender AV-Blockierung 
oder akuter Mitralinsuffizienz.
Zur klinischen Beschreibung der Dissektion
werden die bewährten internationalen Eintei-
lungen nach Stanford Typ A und B (Abb. 6) [61]
oder DeBakey Typ I–IIIb [62] herangezogen. Sie
berücksichtigen die Lage des initialen Intima-
risses und die Ausdehnung der Dissektion nach
distal. Aus der einfachen Einteilung nach Stan-
ford leitet sich unmittelbar das therapeutische
Management ab, indem Typ-A-Dissektionen
mit Beteiligung der Aorta ascendens und/oder
des proximalen Aortenbogens einer notfall-
mässigen Operation zugeführt werden müssen
und Typ-B-Dissektionen mit Beschränkung auf
die thorakale Aorta descendens primär kon-
servativ behandelt werden.
Die Inzidenz der Aortendissektion ist nicht

Abbildung 5.
CT-Aufnahme der Aorta descen-
dens mit Stentgraft (A) in situ.
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und der bekannten Beziehung der Anzahl Dis-
sektionen zu rupturierten Bauchaortenaneu-
rysmen bei ca. 10/100000 Einwohner/Jahr lie-
gen und damit häufiger sein als das rupturierte
Bauchaortenaneurysma [5]. Die Ätiologie der
Aortendissektion ist nicht gesichert. Immerhin
sind Dissektionen assoziiert mit der zystischen
Medianekrose und der arteriellen Hypertonie
in 75–90%. Die Atherosklerose hingegen ist
wahrscheinlich nicht ursächlich an Dissektio-
nen beteiligt, allenfalls höchstens im Rahmen
der Ruptur einer penetrierenden ulzerierten
Plaque [60]. Selten liegen iatrogene und trau-
matische Ursachen, etwa nach Herzkatheter,
Herzoperationen oder Dezelerationstraumen
vor. Risikofaktoren für das Auftreten einer
Dissektion sind die arterielle Hypertonie, das
Marfan-Syndrom und andere Syndrome mit
Bindegewebsschwäche, Schwangerschaft, kon-
genitale Anomalien der Aortenklappe, die
Koarktation und das Aortenaneurysma.
Dissektionen im Akutstadium gehen mit typi-
schen Beschwerden wie vernichtenden Thorax-

Abbildung 6.
a. Aortendissektion Typ A nach
Stanford ausgehend von der
Aorta ascendens. Schwarzer Pfeil:
Fluss durch den Intimariss vom
echten (rot) ins falsche (dunkel)
Lumen.
b. Aortendissektion Typ B nach
Stanford ausgehend von der
Aorta descendens. Schwarzer
Pfeil: Fluss durch den Intimariss
vom echten (rot) ins falsche 
(dunkel) Lumen.

a b

genau bekannt, dürfte aber gemäss Schätzun-
gen basierend auf der Häufigkeit diagnostizier-
ter Dissektionen, der erfassten Todesursachen

Abbildung 7.
MR-Aufnahme einer chronischen
Dissektion der Aorta descendens
mit sekundärer Dilatation (*); 
(>) wahres Lumen.
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schmerzen, Synkopen und hypertensiven Blut-
druckwerten einher. Dabei beginnt der Schmerz
bei A-Dissektionen typischerweise retroster-
nal, bei B-Dissektionen interskapulär und ver-
lagert sich in die Lumbalregion. Eine wech-
selnd ausgeprägte Symptomatik mit flüchtigen
Pulsveränderungen ist ebenfalls relativ typisch,
wobei fehlende Pulse ein Zeichen der kompro-
mittierten Zirkulation sind und die Prognose
erheblich verschlechtern [63]. Bei Dissektionen
ist in der Akutphase in einem hohen Prozent-
satz mit schweren Komplikationen zu rechnen.
Bei A-Dissektionen in Form von Hämatoperi-
kard mit Tamponade, extraperikardialer Rup-
tur mit Exsanguination in die linke Pleurahöhle
oder ins Abdomen, myokardialer und/oder
zerebraler Ischämie bei fast allen betroffenen
Patienten innerhalb der ersten Stunden bis
Tage. Die rasche Verlegung des Patienten ins
Zentrumsspital zur notfallmässigen chirurgi-
schen Behandlung ist deshalb meist indiziert.
Der Patient sollte wenn immer möglich nicht
intubiert verlegt werden, damit er unmittelbar
präoperativ noch neurologisch beurteilt wer-
den kann. Zudem ist eine kreislaufstabilisie-
rende medikamentöse Behandlung einzuleiten.
Bei B-Dissektionen steht hingegen die konser-
vative Therapie mit blutdrucksenkenden Medi-
kamenten, vorzugsweise Betablockern, im Vor-
dergrund. Eine rasche interventionelle oder
chirurgische Behandlung muss aber bei akuten
Komplikationen auch bei B-Dissektionen ein-
geleitet werden. Diese umfassen die drohende
Ruptur, die sekundäre Dilatation der Aorta auf
über 6 cm, das Auftreten einer viszeralen, spi-
nalen oder peripheren Malperfusion oder die
Entwicklung einer Pseudokoarktation infolge
Kompression des wahren durch das aufge-
blähte falsche Lumen mit therapierefraktärer
Hypertension der oberen Körperhälfte. Der
Spontanverlauf bei akuten Dissektionen ist
denn auch sehr schlecht. Die ersten 24 Stunden
überleben nur 50% der Patienten, die erste
Woche nur 20% [5, 64]. Wird die Akutphase
überlebt, drohen Langzeitkomplikationen
durch aneurysmatische Dilatation der disse-
zierten Abschnitte (Abb. 8), Spätruptur und

Endorganischämien. Die 2-Jahres-Überlebens-
rate liegt bei nur 10% bei A- und 40% bei un-
behandelten B-Dissektionen [5]. Eine Spontan-
heilung durch Thrombosierung des falschen
Lumens wird in nur 20% beobachtet.
Die Abklärungen beschränken sich bei A-Dis-
sektionen wegen des Zeitdrucks vor allem auf
den Ausschluss des akuten Myokardinfarktes
und die Sicherung der Diagnose mittels Angio-
CT und/oder transösophagealer Echokardio-
graphie (TEE). Bei Typ-B-Dissektionen wird zur
Abklärung ein Angio-CT oder MRI des Thorax
und Abdomens empfohlen (Abb. 7c). Wichtiger
als die genaue Ausdehnung der Dissektion nach
distal ist aber aus prognostischen Gründen der
frühe Spontanverlauf. Dabei haben Patienten
mit präoperativ etablierten neurologischen
Symptomen, schwerem kardiogenem Schock,
akutem Auftreten vernichtender Thorax-
schmerzen, Aortenruptur, pathologischem
EKG, Alter >70 Jahre, peripherem Pulsverlust
und Nierenversagen eine schlechte Prognose
[65].
Typ-A-Dissektionen werden über eine Sterno-
tomie operiert (Abb. 9). Das Ziel des Eingriffs
ist der Ersatz der Aorta ascendens, bei ausge-
wählten Situationen (z.B. Marfan-Syndrom)
der gesamten Aortenwurzel mit oder ohne
Aortenklappe. Damit lässt sich das Risiko der
meist fatalen herznahen Komplikationen, vor
allem der Tamponade, eliminieren. Aufgrund
der durch die akute Dissektion ausgelösten Ge-
rinnungsstörungen, die durch die HLM noch
akzentuiert werden, ist ein gutes perioperatives
Gerinnungsmanagement mit aggressivem Er-
satz der nötigen Blutprodukte am Schluss des
Eingriffs unverzichtbar. Insgesamt ist mit einer
Frühmortalität von 15–20% zu rechnen [5, 6,
66–70], wobei bei Fehlen präoperativ kompro-
mittierender Faktoren die Frühmortalität nur
ca. 7% betragen kann [67]. In unserem Ge-
samtkollektiv beträgt die 30-Tages-Mortalität
13,7% [46]. Ein Multiorganversagen tritt in 20%
auf, ein perioperativer Myokardinfarkt und ein
Low-output-Syndrom in 20%, neurologische
Ausfälle in 5–10%, Nierenversagen in 20%, re-
spiratorische Komplikationen in 20% und
Nachblutungen in bis zu 30%. Wegen der sehr
schlechten Prognose müssen folgende Faktoren
als relative Kontraindikationen für ein opera-
tives Vorgehen betrachtet werden: Alter über
75jährig, wobei allerdings neuere Studien
akzeptable Frühergebnisse bei über 80jähri-
gen zeigen konnten [71–73], präoperativ eta-
blierte neurologische Ausfälle, protrahierter
Schock mit präoperativer Reanimation und er-
hebliche, v.a. lebensverkürzende Komorbidität.
Im weiteren Verlauf können bei Langzeitkom-
plikationen – wie Dilatation chronisch disse-
zierter Segmente (bei 30% der Patienten auf-
tretend), Pseudokoarktation, Ruptur, aorto-
enterale Fisteln und Anastomosenaneurysmen

Abbildung 8.
Intraoperative Aufnahme einer
Aortendissektion Typ A: (+) echtes
Lumen mit Sicht auf die Aorten-
klappe; (*) falsches Lumen.
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bei voroperierten Patienten – Folgeeingriffe
nötig werden. Eine Spontanthrombosierung
des falschen Lumens wird nur in 7% der Pa-
tienten beobachtet.
Bei B-Dissektionen müssen ca. 40% aller be-
troffenen Patienten im Langzeitverlauf wegen
komplizierten Verlaufs einer chirurgischen
oder interventionellen Behandlung zugeführt
werden [74]. Dies unterstreicht die Wichtigkeit
einer strukturierten Nachsorge. Bis zu 18% er-
leiden eine fatale Ruptur, wobei ältere Patien-

ten, solche mit COPD und arterieller Hyper-
tonie besonders gefährdet sind. Die Operation
beinhaltet den Ersatz des komplizierenden
Segmentes mit zusätzlicher Fenestration, d.h.
Teilresektion der Dissektionsmembran nach
proximal und distal. Die Fenestration gewähr-
leistet eine homogene Perfusion und ausgegli-
chene Druckverhältnisse sowohl im echten als
auch falschen Lumen und wird vorzugsweise
auch bei Organischämie angewendet. Der Ein-
griff muss in diesen Fällen eventuell mit einem

ANEURYSMA

Symptome ? Chirurgie

Ascendens
Aortenbogen Descendens

TTE
CT/ MRI CT/ MRI
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Abbildung 9.
Behandlungsstrategie bei 
thorakalem Aortenaneurysma.
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Bypass, vorzugsweise von der nicht-dissezier-
ten Arteria iliaca auf die betroffene Organar-
terie, ergänzt werden. Die Komplikationsrate
ist bei akuten komplizierten B-Dissektionen im
Vergleich zu den Operationen an der thoraka-
len Aorta infolge Aneurysma wegen der Nega-
tivselektion der Patienten, hohem Anteil akuter
frischer Dissektionen, technischer Schwierig-
keiten bei fragilem Aortengewebe und akuten
Gerinnungsstörungen deutlich erhöht. Die
Mortalität beträgt 10–65%, wovon die Hälfte
durch intraoperative Exsanguination verur-
sacht wird, die Paraplegierate 13,6–35%, die
respiratorischen und viszeralen Komplikatio-
nen, Nierenversagen und Blutungen bis zu 35%
[74–77]. Die Frühresultate nach Eingriffen bei
chronischen B-Dissektionen sind hingegen
vergleichbar mit denjenigen nach Operationen
thorakaler Aneurysmen, die Paraplegierate ist
sogar noch tiefer [78–80].
Die Behandlung der akuten B-Dissektion mit
Stentgrafts wurde bisher wenig durchgeführt.
Obwohl der Verschluss des Intimarisses bzw.
das Andrücken der Dissektionsmembran durch
den Stentgraft theoretisch Sinn macht, kann die
Malperfusion persistieren und der Nutzen einer
solchen Intervention ausbleiben. Eine weitere
Möglichkeit zur Behandlung der akuten Isch-
ämie ist eine interventionelle Fenestration [51,
68, 81, 82]. Unter Verwendung eines intravas-
kulären Ultraschalls (IVUS) und einer trans-
ösophagealen Echokardiographie kann diese
Methode in geübten Händen eine durchaus le-
bensrettende Therapie sein [83].

Nachsorge

Nach herznahen Eingriffen und komplizierten
Verläufen ist eine strukturierte kardiovaskuläre
Rehabilitation indiziert. Die Lebensqualität
nach Eingriffen an der thorakalen Aorta ist
insgesamt sehr gut, wobei Patienten nach aku-
ten Dissektionen schlechter abschneiden als
nach Operation eines Aneurysma. Eine Unter-
suchung unseres Patientenkollektivs zeigte im
SF-36-Test lediglich diskrete Defizite im Ver-
gleich mit einer Standardpopulation betreffend
körperlichem Funktionieren und körperlichem
Schmerz [46]. Regelmässige Nachkontrollen
sind bei allen Patienten sehr wichtig, um allfäl-
lig auftretende Langzeitkomplikationen recht-
zeitig zu erfassen. Wir haben zu diesem Zweck
an unserer Klinik eine Aortensprechstunde
eingerichtet, im Rahmen derer konsiliarisch
zugewiesene Patienten erstbeurteilt und be-
reits behandelte Patienten umfassend nach-
kontrolliert werden können. Die klinische Un-
tersuchung muss in der Regel durch bildge-
bende Verfahren der gesamten Aorta, meist
Angio-CT oder MRI und bei herznahen Eingrif-
fen durch Echokardiographie, ergänzt werden,

um potentielle Langzeitprobleme im Bereich
der ersetzten und der nativen Aorta gezielt aus-
schliessen zu können. Die Kontrollintervalle
werden bei Grenzbefunden halbjährlich, an-
sonsten jährlich und nach 5 Jahren in 3–5jähri-
gen Abständen empfohlen. Nach Stentgraftim-
plantationen ist eine radiologische Kontrolle in
Abständen von 6 Monaten sinnvoll. Nach 2 Jah-
ren erfolgt sie jährlich und aufgrund fehlender
Langzeitergebnisse lebenslang.
Der medikamentösen Behandlung der kardio-
vaskulären Risikofaktoren kommt eine zentrale
Bedeutung zu. Die arterielle Hypertonie sollte
vorzugsweise mit Betablockern eingestellt wer-
den. Aortale Grafts sind keine Indikation für
den Einsatz von Thrombozyten-Aggregations-
hemmern oder oraler Antikoagulation. Bei
persistierender Dissektion sollte zudem auf
eine gute Stuhlregulation geachtet und auf das
Heben schwerer Lasten verzichtet werden. Bei
Patienten mit schwerer körperlicher Arbeit
muss im Einzelfall eine berufliche Umschulung
erwogen werden.
Insbesondere junge Marfan-Patienten und Pa-
tienten nach akuter Dissektion bedürfen zudem
einer einfühlsamen psychologischen Beglei-
tung und Ermunterung, da im postoperativen
Verlauf sehr oft reaktiv-depressive Verstim-
mungen nach diesen lebensbedrohlichen, ein-
schneidenden Erlebnissen auftreten und die
Patienten zusätzlich in erheblichem Masse ver-
unsichern.

Antworten auf häufige Fragen

Im Zusammenhang mit Aortenaneurysmen
stellen sich für den Hausarzt oft sehr wichtige
Fragen:
– Mein Patient hat ein schmerzhaftes Aneu-

rysma, dessen Grösse jedoch noch keine
Indikation für eine chirurgische Sanierung
darstellt. Muss ich mir Sorgen um ihn
machen? – Die Antwort lautet: Ja! Die
Grössenangaben, die als Basis für die In-
dikationsstellung herangezogen werden,
gelten ausschliesslich für asymptomatische
Aneurysmen. Jedes symptomatische Aneu-
rysma muss ausgeschaltet werden, denn
Symptome sind Vorboten der Ruptur. Der
Schmerz entsteht durch Dehnung und Irri-
tation der aortalen Adventitia, der anliegen-
den Brustwand oder Kompression anderer
benachbarter Strukturen. Auch Aneurys-
men, die wesentlich kleiner sind als die vor-
gegebenen Grössenkriterien können disse-
zieren oder rupturieren. Sie sollten also
Ihren Patienten umgehend dem Herz-
Gefäss-Spezialisten zuweisen.

– Wie kann ich unterscheiden, ob der Schmerz
vom Aneurysma stammt oder eine andere
z.B. muskulo-skelettale Ursache hat? – Dies
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ist eine sehr wichtige Frage, die im Einzel-
fall nicht immer einfach zu beantworten ist.
Ist der Schmerz bewegungs- oder lage-
abhängig, dann ist er wahrscheinlich mus-
kulo-skelettalen Ursprungs. Bestehen ana-
mnestisch Hinweise für Rückenbeschwer-
den ausgehend von der Wirbelsäule, dann
ist der Schmerz wahrscheinlich nicht durch

ein Aneurysma bedingt. Lokalisiert sich der
Schmerz hingegen interskapulär, ist ein Zu-
sammenhang mit einem thorakalen Aorten-
aneurysma sehr wahrscheinlich. Im Zwei-
felsfall und bei fehlender anderer Ursache
sollte unbedingt davon ausgegangen wer-
den, dass der Schmerz von der Aorta aus-
geht. Nur so lassen sich schwerwiegende
Folgen wie Ruptur oder Dissektion vermei-
den.

– Sollen die Familienangehörigen meines
Patienten bezüglich Aortenaneurysma auch
untersucht werden? – Aufgrund der heute
bekannten Zusammenhänge über Erblich-
keit und familiäre Häufung von Aorten-
aneurysmen sollte eine Abklärung der Fami-
lienangehörigen empfohlen werden. Männ-
liche Angehörige und Frauen im nicht-ge-
bärfähigen Alter können mittels Angio-CT
des Thorax und Abdomens und Kinder
sowie Frauen im gebärfähigen Alter mittels
transthorakaler Echokardiographie und Ab-
domen-Ultraschall untersucht werden. In
naher Zukunft sollten geeignete Screening-
Verfahren zur Identifikation humoraler oder
genetischer Marker zur Verfügung stehen.

– Sollte ich meinem Patienten körperliche
Schonung empfehlen? – Von Gewichthebern
ist bekannt, dass bei maximaler Anstren-
gung Blutdruckspitzen bis 300 mm Hg pro-
voziert werden können. Solche Belastungen
wären natürlich für einen Patienten mit
Aneurysma nicht ungefährlich. Aerobe kör-
perliche Aktivitäten wie Laufen, Schwim-
men und Radfahren sind unbedenklich, hin-
gegen sollten Kontaktsportarten wie Fuss-
ball und solche, die mit erheblichen körper-
lichen Erschütterungen einhergehen wie
Ski- und Snowboardfahren oder Reiten ge-
mieden werden.

Quintessenz

� Erkrankungen der Aorta sind potentiell lebensbedrohlich und können auf-
grund ihrer unterschiedlichen Symptomatik die Diagnose erschweren. Bei
vorhandenen Symptomen sind sie deshalb in die differentialdiagnostischen
Überlegungen mit einzubeziehen.

� Bildgebende Verfahren, v.a. Angio-CT, MRI und Echokardiographie, sind
die Untersuchungsmethoden der Wahl. Entscheidend ist die Abklärung 
der gesamten Aorta. Aus diagnostischer, therapeutischer, prognostischer
und didaktischer Sicht muss strikt zwischen Aortenaneurysma und Aorten-
dissektion unterschieden werden.

� Dissektionen sind komplexe Erkrankungen und gehören in die Hände des
Spezialisten. Timing und Indikationsstellung zur interventionellen oder
chirurgischen Therapie müssen in ein umfassendes Langzeit-Behandlungs-
konzept eingebettet sein (Abb. 9). Dieses umfasst ebenso die präoperativen
Abklärungen als auch die Berücksichtigung neuester Erkenntnisse in der
Risikoabschätzung, Anwendung modernster interventioneller und chirur-
gischer Techniken und eine gut organisierte Nachsorge. Diese ist von 
entscheidender Bedeutung, sollen Langzeitprobleme rechtzeitig erkannt
werden.

� Die heutigen chirurgischen Verfahren und die erweiterten Therapie-
optionen der interventionellen Kathetertechniken erlauben heute dank
stark verbesserter Behandlungsergebnisse auch die Behandlung von 
Patienten mit erheblicher Komorbidität und fortgeschrittenem Alter. Dabei
bleibt die Chirurgie der thorakalen Aorta auch in erfahrenen Händen
anspruchsvoll und bedarf des interdisziplinären Einsatzes der Spitzen-
medizin, um gute Resultate zu gewährleisten.
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