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 Einleitung

Die Hypertonie ist seit Langem als ein kardiovaskulärer
Hauptrisikofaktor bekannt. Sie fördert die Bildung von athero-
matösen Läsionen in den großen Arterien inklusive der Aorta.
Eine erhöhte Steifigkeit der Aortenwand, nichtinvasiv durch
Messung der aortalen Pulswellengeschwindigkeit zwischen
Karotis und Arteria femoralis erfassbar, kann zu isolierter
systolischer Hypertonie vor allem bei älteren Personen führen.
Hypertonie kann – selten – auch die Folge einer Aortenisth-
musstenose sein. In diesem Fall betrifft sie die oberen Glied-
maßen, distal der zumeist blendenförmigen Aortenläsion be-
steht eine Hypoperfusion. Dieser Newsletter-Beitrag wird
nicht auf die genannten Abnormalitäten eingehen, sondern
sich auf das Verhältnis zwischen Hypertonie und Aortenaneu-
rysma sowie Dissektion und Hämatom konzentrieren, beides
Probleme, die eine multidisziplinäre Behandlung durch Klini-
ker, Radiologen und Chirurgen erfordern.

 Aortenaneurysma

Abdominelles Aortenaneurysma
Ein Aneurysma ist eine lokale fusiforme oder sacciforme Er-
weiterung einer Arterie. Ein Aneurysma der Abdominal-
arterie (AAA) wird diagnostiziert, wenn der größte Aorten-
durchmesser ≥ 30 mm erreicht. Zusätzlich besteht fast immer
auch ein atheromatöser Plaque, der mit den üblichen kardio-
vaskulären Risikofaktoren assoziiert ist, darunter Hypertonie,
am wichtigsten aber Rauchen (4× höhere Prävalenz bei Rau-
chern) [1]. Es kommt am häufigsten bei Männern > 65 vor
(Prävalenz ca. 5 %). In der Tromsø-Studie waren die Risiko-
faktoren für die Ausbildung eines AAA innerhalb von 7 Jah-

ren Rauchen, Hypertonie (Odds Ratio [OR] 1,54), Hypercho-
lesterinämie, Alter und männliches Geschlecht [2]. Das AAA
wird mit einer Kombination von multiplen Faktoren in Ver-
bindung gebracht, inklusive lokalem, hämodynamischem
biomechanischem Stress, Mediafragmentation und geneti-
scher Prädisposition infolge komplexer immunologischer
Mechanismen. Abnormalitäten der extrazellulären Matrix
führen zu gesteigerter Proteolyse, Verlust von glattem Mus-
kelgewebe, Entzündung und Apoptose [3]. Interessanter-
weise hat eine experimentelle Studie unter Zuhilfenahme von
Computersimulationen ausgeprägte arterielle Wellenrefle-
xionen beim AAA gezeigt [4]. Selten führt eine Infektion zum
AAA [5]. Ein AAA ist gewöhnlich bei Entdeckung klein,
wächst aber im Durchmesser, zuerst langsam, später expo-
nentiell. Sonographie ist die Referenzmethode für die Diag-
nose und Überwachung von AAAs. Mit ihrer Hilfe können
Durchmesser, Geometrie und murale Thromben festgestellt
werden. Zur Planung einer invasiven bzw. interventionellen
Behandlung ist ein Computertomographie- (CT-) Scan (Abb. 1)
oder Magnetresonanztomogramm erforderlich.

Die interventionelle Behandlung eines Aneurysmas der
Abdominalarterie ist im Grunde eine prophylaktische Maß-
nahme, um eine Ruptur zu verhindern, die in ca. 75 % der
Fälle letal ist. Der Zeitpunkt für die Therapie und die Art der
Durchführung hängen von den Charakteristika des AAA und
dem Zustand des Patienten ab. In einer Nichtnotfallsituation
ist ein chirurgischer Eingriff indiziert, wenn der Aorten-
durchmesser bei Männern 55 mm oder bei Frauen 50 mm er-
reicht (und Patienten, die eine Familiengeschichte für Aneu-
rysmen aufweisen, oder wenn es Evidenz für eine rasche Aus-
dehnung gibt) [6]. Wenn der Durchmesser eines asympto-
matischen infrarenalen AAA < 50 mm liegt, wird eine engma-
schige Überwachung empfohlen (Sonographie alle 3–6 Mo-
nate). Eine Aortenreparatur kann durch offene Chirurgie
(Graft-Prothese) oder durch einen endovaskulären Eingriff
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(Stent-Graft) erreicht werden. Lantelme et al. [7] zeigten für
AAA-Patienten, dass sowohl Graft-Prothesen als auch die
Versorgung mit Stent-Grafts signifikant die aortale Pulswel-
lengeschwindigkeit (Marker eines erhöhten kardiovaskulären
Risikos) steigern.

Bei einem AAA-Patienten sollten alle kardiovaskulären Risi-
kofaktoren behandelt werden, um ein Wiederauftreten zu ver-
hindern. Es ist sinnvoll, diese Population auf obstruktive
Schlafapnoe (OSA) zu testen, da eine schwere OSA die AAA-
Ausdehnung beschleunigen kann [8]. Die ESC-Guidelines
zum perioperativen Kardio-Management bei nichtkardiolo-
gischer Chirurgie empfehlen Betablocker für Patienten, die
sich einem Hochrisikoeingriff unterziehen sollen (d. h. chirur-
gischer Eingriff an der Aorta oder anderen Hauptgefäßen und
an peripheren Gefäßen) [9]. Die medikamentöse Behandlung
des AAA beinhaltet die strikte Blutdruck- (BD-) Kontrolle.
Diese behandelt nicht das Aneurysma per se, aber eine effek-
tive Hypertoniekontrolle kann die Geschwindigkeit der AAA-
Expansion herabsetzen. Der Einsatz von Betablockern zur
Verlangsamung des AAA-Wachstums ist umstritten: Eine
Metaanalyse kam zu dem Schluss, dass Betablocker das
AAA-Wachstum nicht signifikant reduzieren [10]. Für den
Angiotensin-II-Rezeptorantagonisten (ARB) Telmisartan
konnte gezeigt werden, dass es experimentelle AAA-Progres-
sion in Ratten hemmt [11], ARBs wurden jedoch nicht spezi-
ell für diese Indikation an Menschen getestet. Ebenfalls kann
der zusätzliche Einsatz von Statinen in Betracht gezogen wer-
den, da diese die Expression verschiedener entzündlicher Ver-
bindungen hemmen inklusive der Matrix-Metalloproteinasen
[12].

Thorakales Aortenaneurysma
Die meisten thorakalen Aortenaneurysmen (TAA) betreffen
die aufsteigende Aorta; die Ursachen sind mannigfaltig. Sel-
ten ist das TAA ein atheromatöses Aneurysma; dieses betrifft
in erster Linie die absteigende intrathorakale oder thorako-
abdominale Aorta. Häufig sind konstitutionelle Anomalitäten
der Aortenwand mit Beteiligung der Media und einem Abbau
des Kollagengerüsts. Diese können genetischen Ursprungs
und Teil eines Syndroms sein (Marfan, Loeys-Dietz oder Ehlers-
Danlos-Syndrom Typ IV). Das TAA kann mit einer bikuspi-
dalen Aortenklappe assoziiert sein oder ist durch degenerative
oder entzündliche Prozesse verursacht. Hypertonie fördert
ebenso wie Alter und männliches Geschlecht eine Expansion
des Durchmessers der aufsteigenden Aorta [13].

Ein TAA wird meist zuerst mittels Ultrasonographie diagnos-
tiziert. Ein nachfolgender CT-Scan oder ein MRT erlaubt eine
genauere anatomische Beurteilung. Die Ultrasonographie
wird eingesetzt, um die 4 Aortendurchmesser (Annulus, Si-
nus Valsalva, sino-tubulärer Übergang und subkoronare Aor-
ta) zu messen. Das Aneurysma kann auf den Sinus Valsalva
beschränkt sein oder auf das Segment 1 der Aorta oder es
kann eine annulo-aortale Ektasie verursachen. Es kann mit
einer hämodynamisch wirksamen Aorteninsuffizienz einher-
gehen. Der obere normale Grenzwert des Aortendurchmes-
sers am Sinus Valsalva wird mit < 2,1 cm/m2 Körperober-
fläche (KO) für Männer wie für Frauen definiert [14]. Wenn
die Ultrasonographie eine Erweiterung der Aorta ascendens
zeigt, sollte die Untersuchung jährlich wiederholt werden

oder abhängig vom gemessenen Durchmesser sogar alle 6
Monate.

Um das Risiko einer vaskulären Komplikation bei hyperten-
siven Patienten mit thorakaler Aortenkrankheit zu reduzieren,
empfehlen die ACC/AHA-Guidelines 2010 eine antihyper-
tensive Therapie, um den Blutdruck auf < 140/90 mmHg (130/
80 wenn zusätzlich ein Diabetes oder eine chronische Nieren-
erkrankung vorliegt [Anmerkung: Diese Empfehlung wurde
von der ESH 2009 zurückgenommen]) zu senken (Klasse I)
[15]. Bei TAA-Patienten sollte der Blutdruck auf den nied-
rigsten vom Patienten tolerierbaren Wert gesenkt werden un-
ter Einsatz von Betablockern, Angiotensin-Converting En-
zym- (ACE-) Hemmern oder ARBs (Klasse IIa). Sofern nicht
kontraindiziert, sollten Betablocker allen Patienten mit Marfan-
Syndrom gegeben werden, die ein Aortenaneurysma haben,
um die Geschwindigkeit der Aortenerweiterung zu reduzie-
ren (Klasse I). Der nützliche Effekt von Betablockern in die-
ser Situation ist seit Langem bekannt [16]. Beim Marfan-Syn-
drom ist die Verschreibung eines ARB (Losartan) indiziert,
um die Geschwindigkeit der Aortenerweiterung zu reduzie-
ren (Klasse IIa). Auch ACE-Hemmer (Perindopril) scheinen
bei der Verlangsamung der Aortenausdehnung effektiv zu
sein [17]. Es wird dringend empfohlen, dass der Patient mit
dem Rauchen aufhört (Klasse I) und bei Vorliegen einer Athe-
rosklerose ein Statin verschrieben wird (Klasse IIa).

Der Zweck der prophylaktischen chirurgischen Reparatur liegt
in der Reduktion des Risikos einer Aortenruptur. Obwohl
keineswegs alle Patienten mit einer Dissektion der thorakalen
Aorta eine vorbestehende Erweiterung der aufsteigenden
Aorta aufweisen [18], steigt das Risiko einer Ruptur mit dem
Aortendurchmesser. Die chirurgische Reparatur wird daher
für asymptomatische Patienten mit einem TAA, deren aufstei-
gende Aorta oder Aorten-Sinusdurchmesser ≥ 55 mm misst,
empfohlen (Klasse 1) [15]. Bei Patienten mit Marfan-Syn-
drom oder einer anderen genetisch bedingten Erkrankung (in-
klusive einer bikuspiden Aortenklappe) oder bei einer Aor-
tenwachstumsrate > 5 mm/Jahr (Klasse I) ist ein elektiver chi-
rurgischer Eingriff bei niedrigeren Durchmessern (40–50 mm
abhängig vom Zustand) indiziert.

Abbildung 1: CT-Scan mit Kontrastmittelinjektion: Voluminöses abdominelles Aorten-
aneurysma mit einem muralen Thrombus.
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 Thorakale Aortendissektion/Hämatom

Eine Aortendissektion ist charakterisiert durch ein plötzliches
Auftreten eines Intima-Einrisses, der das echte Aortenlumen
von einem falschen Kanal trennt. Dieses Problem ist selten
mit einer geschätzten Prävalenz von 0,5–3/100.000 Einwoh-
nern pro Jahr [19]. Aortendissektionen werden in 2 verschie-
denen Typen klassifiziert: Typ A betrifft die aufsteigende
Aorta (Abb. 2), während bei Typ B die aufsteigende Aorta
intakt bleibt. Die wichtigsten prädisponierenden Faktoren
sind eine strukturelle Anomalität der Aortenwand – entweder
konstitutionell (Marfan, Ehler-Danlos Typ IV oder Loeys-
Dietz-Syndrom) oder erworben (Atherosklose und Aortitis) –
und Hypertonie. Die Prävalenz der Hypertonie ist bei Patien-
ten mit Aortendissektion sehr hoch: 60–70 % der Patienten
mit einer Aortendissektion hatten vor dem Ereignis einen ho-
hen Blutdruck [20]. Bei Patienten mit thorakaler Aorten-
dissektion ist die Prävalenz des obstruktiven Schlafapnoe-
(OSA-) Syndroms (mit ausgeprägten Apnoephasen) hoch
[21]. Dies führte zu dem Vorschlag, dass nach einer Aorten-
dissektion systematisch auf OSA untersucht werden sollte.
Eine Aortendissektion hat eine sehr schlechte Prognose mit
hoher Morbidität und Mortalität nicht nur in der akuten Phase,
sondern auch danach [22].

Die Behandlung der Aortendissektion Typ A ist chirurgisch
mit akutem Ersatz der aufsteigenden Aorta. Die meisten
Aortendissektionen vom Typ B werden medikamentös behan-
delt, manchmal mit einem komplementären endovaskulären
oder chirurgischen Eingriff. Obwohl die Prognose für die
Aortendissektion Typ B günstiger ist, sind die Risiken für
Aortenruptur, viszerale Ischämie und Tod dennoch beträcht-
lich. Diese Komplikationen treten häufiger auf, wenn der fal-
sche Kanal offen bleibt, wenn der Aortendurchmesser groß
ist, wenn seine Ausdehnung schnell erfolgt oder die Hyperto-
nie unkontrolliert bleibt [23, 24].

Ein intramurales Hämatom der thorakalen Aorta zerschichtet
die Aortenwand. Oft kann eine Intima-Läsion – ein Riss, Ge-
schwür oder rupturierter Plaque – entdeckt werden. Ein Hä-

matom der thorakalen Aorta neigt dazu, Patienten zu treffen,
die älter sind als diejenigen, die eine Aortendissektion erlei-
den, und entwickelt sich an atheromatösen Läsionen, meist
vor dem Hintergrund einer langdauernden unkontrollierten
Hypertonie [25]. Das Hämatom der thorakalen Aorta vom
Typ A weitet sich oft zu einer Aortendissektion aus mit einem
hohen Mortalitätsrisiko: Eine chirurgische Reparatur ist indi-
ziert. Ein Typ-B-Hämatom der thorakalen Aorta kann medi-
kamentös behandelt werden, gegebenenfalls mit einem kom-
plementären endovaskulären oder chirurgischen Eingriff.

Aortendissektionen und Hämatome der thorakalen Aorta stel-
len lebensbedrohliche Notfälle dar, die der unmittelbaren
multidisziplinären Behandlung bedürfen [26], die auch
immer eine intravenöse antihypertensive Medikation mit ein-
schließt – oft eine Kombination eines Betablockers (Labeta-
lol) mit einem Vasodilatator (Nitroprussid oder Nitroglyce-
rin) –, um den systolischen Blutdruck auf < 100 mmHg zu
senken [27].

Patienten, die eine Aortendissektion oder ein Hämatom der
thorakalen Aorta überlebt haben, sollten unabhängig davon,
ob sie operiert wurden oder nicht, lebenslang überwacht wer-
den, um das Risiko für Komplikationen oder ein Wiederauf-
treten niedrig zu halten [28]. Dies sollte sowohl ein klinisches
als auch bildgebendes Monitoring umfassen. Trotz eines kli-
nischen Konsensus zur Wichtigkeit der Blutdruckkontrolle
nach einer Aortendissektion haben nur 2 Studien die Effekti-
vität der Kontrolle nach einer Aortendissektion beurteilt. Die
erste, durchgeführt an Patienten mit einer chronischen Aor-
tendissektion Typ A in der Vorgeschichte, zeigte, dass ein
engmaschiges Blutdruckmonitoring (Selbstmessung) mit ei-
ner besseren Langzeitprognose assoziiert war [29]. Die zwei-
te fand eine Prävalenz von unkontrollierter Hypertonie in
60 % von 40 Patienten mit chronischer Aortendissektion [30].
Bis jetzt gibt es keine spezifischen Guidelines für das Blut-
druckmonitoring bei diesen Höchstrisikopatienten. Für Pati-
enten nach einem chirurgischen Eingriff bei Aortendissektion
[27] ist ein Zielwert von < 135/80 mmHg vorgeschlagen wor-
den. Um diesen zu erreichen, sollte man nicht zögern, mehre-
re verschiedene Klassen von Antihypertensiva, inklusive Be-
tablockern, zu verordnen. Das gleiche gilt für Hämatome der
thorakalen Aorta; für diese konnte gezeigt werden, dass feh-
lende Verschreibung eines Betablockers prädiktiv für ein
schlechtes Outcome ist [31]. Kraftanstrengungen sollten in
den Monaten nach einer Aortendissektion oder einem Häma-
tom der thorakalen Aorta vermieden werden.

 Schlussfolgerung

Fehlbildungen der Aortenwand können die Entwicklung von
Aneurysmen begünstigen, die mit hoher Wahrscheinlichkeit
rupturieren. Wenn solch eine Anomalie entdeckt wird, muss
alles getan werden, um dieses Risiko zu minimieren, inklusi-
ve medikamentöser Behandlung begleitet von Bildgebung,
Chirurgie oder prophylaktischer endovaskulärer Behandlung.
Außer einer Ruptur kann sich eine Aortendissektion oder ein
Hämatom der thorakalen Aorta plötzlich entwickeln und eine
Notfallbehandlung erforderlich machen. All diese Komplika-
tionen – vor allem Aortendissektion und Hämatom der thora-
kalen Aorta – werden durch Hypertonie gefördert. In diesenAbbildung 2: CT-Scan mit Kontrastmittelinjektion: Aortendissektion Typ A.
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Situationen basiert die medikamentöse Behandlung auf Beta-
blockern und/oder Renin-Angiotensin-Systemantagonisten.

 Interessenkonflikt

Es bestehen keine Interessenkonflikte.
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