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Hintergrund

Das mykotische Aneurysma ist eine seltene und poten-
tiell tödliche klinische Manifestation, die durch eine 
fokale Infektion einer Arterienwand verursacht wird 
und ein erhöhtes Rupturrisiko aufweist. 
1847 schildert Virchow zum ersten Mal eine sakkuläre 
Ausweitung der Arterienwand mit infektiöser Genese 
[1]. Die Bezeichnung «mykotisch» wird erstmals 1885 
von Osler benutzt, um ein Aortenaneurysma als Kom-
plikation einer infektiösen Endokarditis zu beschreiben 
[2]. Diese Bezeichnung lässt irreführend  an einen rein 
fungalen Ursprung denken, jedoch sind die meisten my-
kotischen Aneurysmata bakterieller Genese [2]. 
Die Entstehung des mykotischen Aneurysmas ist auf 
eine Degeneration der arteriellen Gefässwand zurück-
zuführen, die durch den akuten entzündlichen Prozess 
im Rahmen der Infektion ausgelöst wird. Histologisch 
findet sich ein neutrophiles Infiltrat mit einer über-
schiessenden Produktion von Enzymen des Kollage-
nase- und Elastasetyps, deren Aktivierung zu einer tie-
fen Läsion in der Gefässwand mit sakkulärer 
Erweiterung führt [3]. Der pathophysiologische Entste-
hungsprozess mykotischer Aneurysmata ist von dem 
sakkulärer Aneurysmata nicht infektiöser Genese zu 
unterscheiden. Selbst wenn letztere sekundär auf-
grund einer arteriellen Wandschwäche entzündlichen 
Ursprungs auftreten, so fehlt doch die auslösende In-
fektion. Tatsächlich wird sie durch endothelialen 
Stress oder «shear stress» ausgelöst, der durch Turbu-
lenzen des Blutflusses verursacht wird [4]. 
Klinisch manifestieren sich die mykotischen Aneurys-
mata oft im fortgeschrittenen Stadium einer Sepsis 
oder auch direkt durch eine Ruptur, was die Behand-
lung folglich erschwert.

Fallbericht

Anamnese und Status
Ein 79-jähriger Patient stellte sich mit einem seit vier 
Tagen bestehenden Status febrilis und gering produk-Corinna Trippini

tivem Husten vor. Bei ihm waren eine arterielle Hyper-
tonie, ein Diabetes mellitus Typ II, eine arterielle Insuf-
fizienz der unteren Extremitäten Stadium IIB nach 
Leriche und Fontaine sowie ein Status nach transme-
tatarsaler Amputation bei chronischer Osteitis des lin-
ken Vorfusses bekannt. Ausserdem litt der Patient an 
einer terminalen hypertensiven und diabetischen Nie-
reninsuffizienz und wurde dreimal pro Woche dialy-
siert. Die klinische Untersuchung bei Aufnahme zeigte 
keine besonderen Auffälligkeiten, die Verhältnisse so-
wohl an der arteriovenösen Fistel an der linken oberen 
Extremität als auch am linken Vorfuss waren blande.

Diagnostik und Befunde
Trotz Fehlens eines pulmonalen Herdes in der klini-
schen und radiologischen Untersuchung wurde bei 
Verdacht auf Pneumonie sofort eine Behandlung mit 
Ceftriaxon eingeleitet. Die bei der Aufnahme abge-
nommenen Blutkulturen wurden innerhalb kurzer 
Zeit positiv mit Nachweis eines Methicillin-sensiblen 
Staphylococcus aureus (4 Flaschen/6). Die Therapie mit 
Ceftriaxon wurde daraufhin durch Flucloxacillin er-
setzt, woraufhin sich das Fieber zunächst zurückbil-
dete. 
Zwei Tage später war der Patient erneut febril und 
klagte über Schüttelfrost und Nachtschweiss. Neue 
Blutkulturen wurden entnommen und zeigten sich 
trotz des residuellen therapeutischen Blutspiegels von 
Flucloxacillin erneut positiv auf denselben Keim.  
Auf der Suche nach einer tiefer liegenden Infektionsur-
sache wurde eine grosse paraklinische Abklärung ein-
geleitet. Die angesichts der Vorerkrankungen zunächst 
durchgeführte Magnetresonanztomographie (MRT) 
des linken Fusses zeigte keinerlei Auffälligkeiten des 
Knochensignals, sodass eine osteoartikuläre Ursache 
ausgeschlossen werden konnte. Ein kontrastmittelver-
stärktes thorakoabdominales Computertomogramm 
(CT) war unauffällig und widerlegte damit die zunächst 
angenommene Diagnose einer Pneumonie. Bei der an-
giologischen Untersuchung der arteriovenösen Fistel 
konnte eine Thrombose ausgeschlossen werden. Oph-
thalmologisch fand sich kein Hinweis auf eine septi-
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sche Embolie. Eine transthorakale Echokardiographie 
lag im Normbereich. Bei der transösophagealen Echo-
kardiographie konnten keine Vegetationen abgegrenzt 
werden, jedoch fand sich ein Perikard erguss mit einer 
Hohlraumbildung/Aussparung gegenüber des Trikus-
pidalringes. Aufgrund dieses Ergebnisses wurde ein 
kontrastmittelverstärktes Herz-CT angefertigt, das ein 
Aneurysma der rechten Koronararterie zeigte. 
Schliesslich konnte in der Koronarangiographie eine 
aneurysmatische Veränderung von 7  ×  6  mm im Be-
reich des mittleren Abschnitts dieser Arterie darge-
stellt werden (Abb. 1). 
In Zusammenschau aller Untersuchungsresultate, der 
im Koronarbereich entdeckten Anomalie und des Feh-
lens eines sonstigen klinischen Focus wurde entschie-
den, keine weiteren Abklärungen wie etwa eine MRT 
der Wirbelsäule oder eine PET-CT (Positronenemis-
sionstomographie) durchzuführen. 

Verlauf 
Die Bakteriämie persistierte bis zum 12. Hospitalisa-
tionstag, der Patient blieb hämodynamisch stabil. 
Nach Abschluss der oben beschriebenen Untersuchun-
gen wurde er am 28. Tag seiner Hospitalisation ope-
riert, wobei zunächst eine Abtrennung des Aneurys-
mas durch Ligatur und anschliessend dessen Resektion 
sowie die Anlage eines venösen Bypasses auf die rechte 
Koronararterie erfolgten. Das resezierte aneurysmati-
sche Segment wurde zur bakteriologischen Untersu-

chung eingeschickt: mittels PCR («polymerase chain 
reaction») konnte erneut Staphylococcus aureus nach-
gewiesen werden. Nach der Intervention wurde eine 
schliesslich erfolgreiche Antibiose während vier Wo-
chen durchgeführt.

Diskussion 

Lange Zeit assoziierte man die mykotischen Aneurys-
mata mit durch virulente Bakterien wie beta-hämoly-
sierende Streptokokken der Gruppe  A, Streptococcus 
pneumoniae oder Haemophilus influenzae verursachte 
Endokarditiden [5]. Durch die hohe Verfügbarkeit von 
Antibiotika stehen die mykotischen Aneurysmata 
mittlerweile jedoch häufiger mit endovaskulären Ein-
griffen oder Drogeninjektionen in Zusammenhang. 
Unter den klassischerweise verdächtigen Keimen 
sollte man sich den Staphylococcus aureus und Salmo-
nella non Typhi merken [6, 7].
Ursache der Infektion ist das Eindringen eines Mikro-
organismus in die Arterienwand. Grund hierfür kann 
eine direkte Schädigung der Arterienwand durch 
Selbstinjektion, einen iatrogenen Eingriff oder eine 
traumatische Verletzung sein [7]. Auch eine Ausbrei-
tung per continuitatem ausgehend von einer angren-
zenden extravaskulären Infektion ist möglich [8]. 
Schliesslich kann es sich auch um eine hämatogene In-
fektion handeln, ausgelöst durch septische Emboli in-
nerhalb der Vasa vasorum wie im Falle einer Endokar-
ditis oder durch eine Bakteriämie ausgehend von 
einem entfernten Infektionsherd. Die Ausbildung ei-
nes mykotischen Aneurysmas im Rahmen einer Bakte-
riämie ist selten und tritt nur bei einer vorangehenden 
Endothelverletzung auf [5, 6].
In der von uns dargestellten Situation konnten wir 
den initialen Infektionsherd nicht identifizieren. Die 
wahrscheinlichste Hypothese scheint uns eine iatro-
gene bakterielle Inokulation im Rahmen der Dialyse 
zu sein. Auf diese Art und Weise könnte eine Bakteri-
ämie sekundär zu einer fokalen Infektion an der rech-
ten Koronararterie geführt haben, a priori einem Ort 
für atheromatöse Plaques und hierdurch vulnerables 
Endothel. 
Bezüglich der Inzidenz machen die mykotischen Aneu-
rysmata lediglich 1% der chirurgisch behandelten Aor-
tenaneurysmata [9] und 1–4% aller intrakraniellen An-
eurysmata [10] aus. Die mykotischen Aneurysmata 
kommen am häufigsten im Bereich der Femoralarterien 
(38%), Aorta abdominalis (31%), Mesenterialarterien (8%) 
[5, 6] und Zerebralarterien (1–4,5%) vor [10, 11]. Koronar-
arterien sind selten betroffen [12], begünstigt durch eine 
endotheliale Vorschädigung, wie bei unserem Patienten 
vermutet. In einer systematischen Literaturrecherche 

Abbildung 1: Koronarangiographie: aneurysmatische Veränderung von 7 × 6 mm im 

Bereich des mittleren Abschnitts der rechten Koronararterie. 
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fanden sich zwischen 1812 und 2017 97 Fälle mit mykoti-
schen Koronaraneurysmata, darunter 22 im Rahmen ei-
ner systemischen Infektion mit oder ohne identifizier-
ten primären Infektionsherd [13].
Aktuell besteht keine validierte Empfehlung zur dia-
gnostischen Vorgehensweise, Dauer der Antibiotika-
therapie (generell 6 bis 8 Wochen) und Art der chirur-
gischen Sanierung [7]. Aufgrund der Seltenheit der 
Diagnose, der variablen Lokalisation der mykotischen 
Aneurysmata und der unterschiedlichen Herange-
hensweisen der involvierten Fachrichtungen (Gefäss-
chirurgie, Herzchirurgie, Neurochirurgie etc.) ist es 
schwierig, ein genaues Vorgehen zu definieren [7]. 
Die Prognose korreliert direkt mit dem Vorliegen oder 
Nichtvorliegen einer Gefässruptur sowie dem Ort des 
Aneurysmas. Die perioperative Mortalität lag bei einer 
Serie von 43 mykotischen Aortenaneurysmata bei 21% 
[9]. Rupturierte intrakranielle Aneurysmata sind mit 
einer Mortalität von 90% verbunden [14]. Periphere 
mykotische Aneurysmata weisen mit einer Mortalität 
von 0–15% eine bessere Prognose auf [9]. Die Überle-

Das Wichtigste für die Praxis

• Das mykotische Aneurysma ist selten und entsteht durch das Eindringen 

von Mikroorganismen in die arterielle Gefässwand. Für gewöhnlich be-

steht ein Zusammenhang mit einer nichtsterilen Gefässpunktion oder 

mit einem Infektionsherd, über den es zu einer hämatogenen Streuung 

von Mikroorganismen kommt, die im weiteren Verlauf die Arterienwand 

infizieren. 

• Bei einer persistierenden Bakteriämie ohne Endokarditis müssen der 

identifizierte Keim, die Umstände der Patientin / des Patienten und natür-

lich die klinischen Symptome genau analysiert werden. Darauf aufbau-

end kann im Verdachtsfall ein mykotisches Aneurysma gesucht werden. 

• Im Falle eines mykotischen Aneurysmas sollte eine rasche medizinisch-

chirurgische Behandlung erfolgen. Das Einjahresüberleben ist günstig, 

falls eine Ruptur verhindert werden kann.  

Korrespondenz:  
Dr. med. Corinna Trippini  
Centre Hospitalier 
Universitaire Vaudois 
(CHUV)  
Rue du Bugnon 46  
CH-1011 Lausanne 
Corinna.trippini[at]chuv.ch

benswahrscheinlichkeit nach einem und fünf Jahren 
wird auf 82 respektive 50% geschätzt verglichen mit 
der Überlebenswahrscheinlichkeit von 91 und 69% bei 
chirurgisch behandelten Patientinnen und Patienten 
mit nicht infizierten Aortenaneurysmata [9].
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