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Sehr geehrte Kolleginnen und Kollegen,

es ist uns nun gelungen, ein 
Schwerpunktheft zum Thema „Aorta“ 
zustande zu bringen und wir sind den 
Gasteditoren, Prim. PD Dr. Jürgen 
Falkensammer (Linz) und PD Dr. Paul 
Werner (Wien), welche die Inhalte des 
Themenheftes in einem eigenen Edito-
rial zusammengefasst haben, zu großem 
Dank verpflichtet.

Ganz besonders möchte ich aber auf 
das Editorial zur Geschichte der Herz-
chirurgie (Wolner et al.) hinweisen. 
Dieses Editorial wurde maßgeblich vom 
Doyen der österreichischen Herzchir-
urgie, Prof. Dr. Ernst Wolner, verfasst. 
Prof. Wolner ist eine Lichtgestalt in der 
österreichischen Herzchirurgie und 
derzeit sind fast alle aktiven herzchirur-
gischen Abteilungen in Österreich mit 
seinen unmittelbaren Schülern besetzt, 
welche wiederum ihre hochqualifizier-
ten Mitarbeiter in Führungspositionen 
im In- und Ausland gebracht haben.

Aufgrund der umfangreichen Inhalte 
dieses Themenheftes mussten wir auf 
die meisten der beliebten Rubriken ver-
zichten. Wir werden diesem Umstand 
aber bei den kommenden Ausgaben des 
JOURNALs Rechnung tragen.

Ich hoffe, wir konnten Sie mit diesem 
Themenheft erfreuen und ich verbleibe 
wie immer mit den besten Grüßen!

Ihr
Univ.-Prof. Dr. Kurt Huber
Herausgeber
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Geschichte der Herzchirurgie
E. Wolner, L. Wolner, P. Höfinger

	� Die internationale Entwicklung 
der Herzchirurgie

Wenn man die Entwicklung und den Stand eines 
Faches im eigenen Land beschreiben soll, so ist es 
sinnvoll, einen Vergleich mit der internationalen 
Entwicklung anzustellen. Tatsächlich hat sich die 
Herzchirurgie relativ spät aus dem Gesamtfach 
Chirurgie herausgelöst. Während die Urologie oder 
die Orthopädie hunderte Jahre alt sind, wird der 
Beginn der Herzchirurgie mit der ersten Herznaht 
am Menschen durch den Frankfurter Chirurgen 
L. Rehn 1896 datiert.

Das hängt einerseits damit zusammen, dass es lange gedauert 
hat, bis man gelernt hatte, entweder am schlagenden Herzen 
oder mithilfe eines künstlichen Kreislaufes Herzoperationen 
durchzuführen. Es liegt aber vielleicht auch an der mystischen 
Überhöhung des Herzens in unserer Kulturgeschichte: das 
Herz als Sitz der Seele in der Antike, die Herzspende und der 
Herzwein der Nonne Hildegard von Bingen im Mittelalter, die 
grausamen Herzopfer der Azteken, der Herz-Jesu-Kult in der 
katholischen Kirche, das Herz-Ass, um nur einige Beispiele zu 
nennen.

Dies führte offensichtlich zu einem großen Respekt der Chir-
urgen vor dem Herzen – so hielt Billroth Eingriffe am Herzen 
für unmöglich. Es gab aber um 1900 Chirurgen, welche sich 
schon damals experimentell mit der Chirurgie am Herzen be-
schäftigten. Der Berliner Chirurg E. Jeger war so ein Pionier in 
Deutschland. In seinem 1913 erschienenen Buch: „Die Chirur-
gie der Blutgefäße und des Herzens“ beschreibt er prophetisch 
eine große Anzahl von Eingriffen inklusive Transplantation, 
welche Jahrzehnte später in die klinische Praxis eingeführt wur-
den. Leider starb E. Jeger als Soldat im Ersten Weltkrieg, sonst 
wäre er sicher ein bedeutender Herz-Gefäß-Chirurg geworden.

1925 führte H. Souttar die erste Mitralkommisurotomie 
durch, 1938 erfolgte die erste Ligatur eines Ductus Botalli 
durch R. Gross in Boston und E. K. Frey in Düsseldorf. Ein 
Jahr später erfolgte die erste Resektion einer Aortenisthmus
stenose durch C. Crafoord in Stockholm. Ein weiterer Meilen-
stein war 1945 die Blalock-Taussig-Anastomose (Baltimore), 
welche erstmals die Situation blauer Babys verbesserte.

Der Durchbruch gelang J. H. Gibbon, der 1953 nach langen 
Jahren der Forschung einen Vorhofseptumdefekt mithilfe 
einer von ihm selbst konstruierten Herz-Lungen-Maschine 
verschloss. In der Folge wurden verschiedene Methoden zur 
Korrektur angeborener Herzfehler (W. Lillehei, J. Kirklin 
etc.) entwickelt. D. E. Harken und A. Starr starteten 1960 die 
Herzklappenchirurgie. 1967 berichtete der russische Chirurg 
V. I. Kolesov über fünf Patienten, bei welchen er erfolgreich 
eine Mammario-koronare Anastomose angelegt hatte. Der 

eigentliche Start der Bypasschirurgie erfolgte ein 
Jahr später durch D. Effler und R. Favoloro in 
Cleveland. 1967 führte Ch. Barnard die erste Herz-
transplantation in Kapstadt auf Basis der Vorarbei-
ten von N.  Shumway (Stanford) durch. Die Ent-
wicklung der Aneurysmachirurgie ist eng mit dem 
Namen M. Debakey und D. Cooley in Houston, 
Ch. Dubost in Paris und später R. Griepp in New 
York (hypothermer Kreislaufstillstand) verbunden.

Die Entwicklung der Kardioplegie, bereits 1955 von 
R. Melrose in London konzipiert, wurde von For-

schern wie H. J. Bretschneider, G. Buckberg u. a. weiterent-
wickelt. Sie war ein weiterer Meilenstein in der Herzchirurgie 
und führte zu einer dramatischen Reduktion der Sterblichkeit 
bei herzchirurgischen Eingriffen.

Die Entwicklung der Herzchirurgie in Europa vor dem Zwei-
ten Weltkrieg verlief durchaus parallel zu den Entwicklungen 
in den Vereinigten Staaten. Der größte Beitrag Europas zur 
Entwicklung der Herzchirurgie vor 1939 war 1929 die erstma-
lige Anwendung eines Herzkatheters im Selbstversuch durch 
W. Forsmann, der 1956 dafür den Nobelpreis bekam.

Nach dem 2. Weltkrieg war es einigen Pionieren zu verdan-
ken, dass Europa wieder Anschluss an die Vereinigten Staaten 
finden konnte. In Tabelle 1 sind einige dieser Persönlichkeiten 
und ihre Pioniertaten aufgelistet.

Wie aus dieser Tabelle zu entnehmen ist, zählt zweifelsohne 
J.  Navratil, der von 1967–1979 in Wien an der 2. Chirurgi-
schen Universitätsklinik gewirkt hat, zu den europäischen 
Herzchirurgen der ersten Stunde. Er hat, wie die nachfolgen-
den Ausführungen zeigen werden, die Entwicklung der öster-
reichischen Herzchirurgie nachhaltig beeinflusst.

In den folgenden Kapiteln wird die Entwicklung der Herzchir-
urgie an den einzelnen Standorten (alphabetisch) in Österreich 
beschrieben und am Ende versucht, den jetzigen Stand inter-
national einzuordnen.

Editorial

Prof. Dr. E. Wolner
Foto: privat

Tabelle 1: Europäische Pioniere der Herzchirurgie nach 1945

Ort Eingriff

R. C. Brock (1903–1980) London Palliativeingriffe
E. Derra (1901–1971) Düsseldorf Tiefe Hypothermie (1955)
R. Zenker (1903–1984) Marburg 

München
1. HLM in Deutschland 
(1958)

Ch. Dubois (1914–1991) Paris 1. Aneurysma-OP (1956)
J. Navratil (1909–1982) Brünn 

Wien
tiefe Hypothermie (1956) 
1. HLM (1958)

H. Senning (1915–2000) Stockholm 
Zürich

1. HLM (1953) 
1. Schrittmacher (1958)
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	� Die Entwicklung der Herzchirurgie  
in Österreich

Graz
Die Entwicklung der Herzchirurgie in Graz ist eng mit dem 
Namen J. Kraft-Kinz verbunden, der nach F. Spath von 1970–
1996 in Graz Klinikvorstand gewesen ist und als Oberarzt ge-
meinsam mit seinem Chef Spath und mithilfe eines Teams der 
Münchner Klinik (R. Zenker) am 19.11.1962 die erste Opera-
tion mit Herz-Lungen-Maschine in Österreich durchgeführt 
hat. Allerdings wurde schon vorher in Graz durch F. Spath, 
der von 1948–1970 Klinikvorstand in Graz gewesen ist, ge-
schlossene Herzchirurgie betrieben. Das besondere Verdienst 
von J. Kraft-Kinz bestand darin, dass er an der Klinik das 
Departementsystem eingeführt hat und so die Herzchirurgie 
verselbständigte. Erster Departmentleiter wurde B. Rigler, 
dessen Interesse vor allem der Kinderherzchirurgie galt. Nach 
seiner Emeritierung übernahm der Transplantationschirurg 
K. H. Tscheliessnigg, ebenfalls ein Kraft-Kinz-Schüler, die 
Abteilung, ehe man 2014 O. Dapunt nach Graz berief. Seine 
Ausbildung im Fach Herzchirurgie erfolgte an der Medizini-
schen Hochschule Hannover und an der Universitätsklinik für 
Chirurgie in Innsbruck sowie am Mount Sinai Medical-Center 
New York, USA. 1997 erfolgte die Berufung auf eine Profes-
sur für Herz- und Thoraxchirurgie an die Universität Köln/
Oldenburg. Nach seinem Wechsel 2014 nach Graz kam es zu 
Problemen mit der Klinikverwaltung, weswegen es schließlich 
2019 zur Auflösung des Dienstverhältnisses kam. Nach einem 
längeren Interregnum wurde der Laufer-Schüler D. Zimpfer 
nach Graz berufen, ist aber im Jänner 2024 als Nachfolger 
Laufers wieder nach Wien zurückgekehrt. Die Stelle ist derzeit 
ausgeschrieben.

Innsbruck
In Innsbruck wurden die ersten geschlossenen Herzoperatio-
nen ab 1954 (Mitralstenose, Panzerherz) durch P. Wilflingseder 
durchgeführt. P. Wilflingseder wandte sich aber später der 
plastischen Chirurgie zu und F. Gschnitzer, Assistenzarzt an 
der Innsbrucker Klinik, wurde von 1961–1965 zu E. Derra 
nach Düsseldorf geschickt, um Herzchirurgie zu lernen. Nach 
seiner Rückkehr startete F. Gschnitzer wieder die geschlossene 
Herzchirurgie und führte 1969 die erste Operation mit einer 
Herz-Lungen-Maschine in Innsbruck durch. 1973 wurde er als 
Nachfolger von P. Huber Klinikvorstand und baute in der Fol-
ge die Herzchirurgie weiter aus. 1978 kam der Navratil-Schüler 
F. Unger als Oberarzt an die Klinik und startete die Koronar-
chirurgie. Gemeinsam mit R. Margreiter, der in Innsbruck ein 
Transplantationszentrum errichtet hatte, führte F. Gschnitzer 
1983 die erste Herztransplantation (Huckepack-Technik) in 
Österreich durch.

Nach der Emeritierung von F. Gschnitzer übernahm 2000 der 
Wolner-Schüler G. Laufer die inzwischen aus der Gesamtklinik 
herausgelöste Herzchirurgie und baute bis 2009, bevor er nach 
Wien berufen wurde, die Herzchirurgie in Innsbruck zu einer 
modernen Klinik aus. Vor allem wurde die minimal-invasive 
Chirurgie sehr erfolgreich eingeführt und ein modernes Quali-
tätssicherungssystem etabliert. G. Laufer engagierte sich auch 
sehr stark bei Eurotransplant und hat die Tätigkeit dieser Or-
ganisation seit 1990 mitbestimmt. Nach seinem Wechsel nach 
Wien übernahm der Wolner-Schüler M. Grimm die Klinik in 

Innsbruck. Unter seiner Leitung beschäftigt sich die Klinik vor 
allem mit minimal-invasiver Chirurgie, Aneurysmachirurgie 
und mit der Chirurgie der Herzinsuffizienz. Wissenschaftlich 
sind die Grundlagenforschung und der translationale Ansatz 
der Myokardregeneration mit der klinischen Einführung der 
Stoßwellentherapie am chronisch ischämischen Herzen ein be-
sonderer wissenschaftlicher Schwerpunkt der Klinik in Inns-
bruck.

Klagenfurt
An der chirurgischen Abteilung des Landeskrankenhauses 
Klagenfurt wurde unter der Leitung von F. Judmeier (1961–
1981), einem der Pioniere der österreichischen Gefäßchirur-
gie, von seinem Oberarzt O. Haiderer, der seine Ausbildung 
in Baltimore erhalten hatte, 1966 mit der offenen Herzchirur-
gie begonnen. Nach seiner Pensionierung wurde eine eigene 
Abteilung für Herz-, Gefäß- und Thoraxchirurgie gegründet 
und 1986 der Brücke-Schüler G. S. Kobinia, der seine Aus-
bildung teilweise in Boston erhalten hatte, neuer Primararzt. 
Im Laufe der Jahre kam es sowohl in der Abteilung als auch 
mit der Spitalsverwaltung zu Zerwürfnissen, sodass das Land 
im Jahr 2000 den Vertrag auflöste und G. S. Kobinia in Wien 
ein Institut für Stammzellenforschung gründete. Nachfolger 
wurde sein Oberarzt F. Wandschneider, der die Abteilung bis 
2023 leitete und eine sehr gute klinische Versorgung der Be-
völkerung im südlichen Österreich gewährleistete. 2023 wur-
de der Grimm-Schüler Th. Schachner neu bestellt, er verfügt 
über besondere Expertise in minimal-invasiver Klappen- und 
Aneurysmachirurgie.

Linz/Wels
Die Stadt Linz beschloss 1971 die Errichtung einer Herzchirur-
gie. Man bestellt 1972 P. Brücke als Oberarzt an die chirurgi
sche Abteilung des Krankenhauses der Stadt Linz. Er erhielt sei-
ne Ausbildung in Boston und bei J. Navratil in Wien. P. Brücke 
startete sehr erfolgreich zuerst die Koronarchirurgie und später 
die Herzklappenchirurgie. Er wurde 1974 zum Primararzt be-
stellt und leitete die chirurgische Abteilung, welche sich im 
Laufe der Jahre vor allem auf die Herz- und Gefäßchirurgie 
spezialisierte, bis zum Jahr 2001. In seiner Zeit erreichte die 
Abteilung einen überregionalen Ruf bei der Verwendung von 
Homografts zum Herzklappenersatz. Er sorgte auch dafür, dass 
sein Mitarbeiter R. Mair in Boston eine Ausbildung in Kinder-
herzchirurgie bekam. R. Mair startete nach seiner Rückkehr 
1995 eine Kinderherzchirurgie auf hohem Niveau, zum ersten 
Mal in Österreich wurden auch intrauterine Eingriffe bei an-
geborenen Herzfehlern durchgeführt. Nach der Pensionierung 
von Brücke übernahm sein Oberarzt R. Gross die Abteilung 
und leitete sie bis zum Jahr 2016. In diesem Jahr übernahm 
A.  Zierer, der beim Wolner-Schüler A. Moritz in Frankfurt 
seine Ausbildung erhalten hatte, die Abteilung. Seine Aufgabe 
besteht darin, die nun zur Universitätsklinik aufgewertete Ab-
teilung nicht nur, wie bisher, praktisch, sondern auch wissen-
schaftlich aufzuwerten.

Infolge der stark steigenden Patientenzahlen in der Kardiolo-
gie errichtete man auch in Wels 1985 einen kardiologischen 
Schwerpunkt. Es wurde zuerst O. Pachinger, ein österreichi-
scher Pionier der Koronarangiographie, von der Wiener Kli-
nik verpflichtet und 1987 der Navratil-Schüler M. Deutsch 
mit dem Aufbau einer herzchirurgischen Abteilung betraut. 
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M. Deutsch leitete die Abteilung bis 1991, ehe er an das Kran-
kenhaus Lainz nach Wien wechselte. Ihm folgte der Brücke-
Schüler P. Hartl, der die Herzchirurgie in Wels bis 2016 sehr 
effizient leitete. Nach einem kurzen Interregnum wurde die 
Abteilung mit der Herzchirurgie in Linz zusammengelegt und 
steht nun unter der Leitung von A. Zierer.

Salzburg
In Salzburg wurde 1985 eine herzchirurgische Abteilung er-
richtet. Erster Leiter dieser Abteilung wurde F. Unger. Er er-
hielt seine Ausbildung in Wien bei J. Navratil und wechselte 
dann vor seiner Salzburger Zeit als Oberarzt an die Innsbru-
cker Klinik zu F. Gschnitzer. In seiner Wiener Zeit beschäftig-
te er sich intensiv mit der Kunstherzforschung. Sein von ihm 
entwickeltes Ellipsoidherz erweckte internationale Aufmerk-
samkeit und wurde später in Wien und Salzburg bei Patienten 
implantiert. Neben seiner chirurgischen Tätigkeit in Salzburg 
entfaltete er auch große gesellschaftliche Aktivitäten, welche in 
der Gründung der europäischen Akademie der Wissenschaf-
ten ihren Höhepunkt fanden. Nach seiner Pensionierung 2010 
übernahm der Wolner-Schüler R. Seitelberger die Abteilung. 
R. Seitelberger erhielt vor seiner Ausbildung zum Chirurgen 
eine profunde Ausbildung in Kreislaufphysiologie und Phar-
makologie. Er ist ein ausgewiesener Erwachsenenherzchirurg. 
Es gelang ihm, in Salzburg neue wissenschaftliche und klini-
sche Schwerpunkte zu entwickeln, wie minimal-invasive Klap-
penchirurgie, offene und endovaskuläre Aneurysmachirurgie 
oder Hybridchirurgie.

St. Pölten
1990 beschloss das Land Niederösterreich, im Krankenhaus 
St.  Pölten einen Kardiologieschwerpunkt zu errichten. Es 
wurde zuerst eine Abteilung für Kardiologie gegründet und 
1992 eine Herzchirurgie. Erster Primararzt wurde der Wolner-
Schüler H. Kassal, der u. a. Mitglied im Team der ersten 
Herztransplantation in Wien gewesen ist. Mit ihm wechselte 
als Oberarzt Ch. Holzinger, der sich kurz davor mit einem 
immunologischen Schwerpunkt in Wien habilitiert hatte und 
eigentlich für eine akademische Karriere vorgesehen war. 
Beide zusammen bauten eine sehr gute Herzchirurgie auf, die 
bis heute primär der Versorgung der niederösterreichischen 
Bevölkerung dient. H. Kassal ging 2010 in Pension, ihm folgte 
bis 2023 Ch. Holzinger. Seit Jänner 2024 ist der Laufer-Schüler 
D. Wiedermann neuer Primararzt in St. Pölten.

Wien, Allgemeines Krankenhaus
An beiden Chirurgischen Kliniken wurden schon ab 1950 ver-
einzelt geschlossene Herzchirurgie, vor allem digitale Spren-
gungen bei rheumatischer Mitralstenose, Perikardektomien 
bei Pericarditis constrictiva und Ductus-Botalli-Ligaturen 
durchgeführt. An der 1. Chirurgischen Klinik wurden die Ein-
griffe durch G. Hienert, später Primararzt im Wiener Elisa-
bethspital und an der 2. Chirurgischen Klinik von dem früh 
verstorbenen O. Steinhardt durchgeführt. An der 2. Chirur-
gischen Klinik übernahm nach O. Steinhardt M. Wenzl die 
Herzchirurgie, zog sich aber später von der Herzchirurgie zu-
rück und wechselte als Primararzt in das Wiener Sophienspital. 
1961 wurde F. Helmer von der Fakultät beauftragt, eine Herz-
chirurgie an der 2. Chirurgischen Universitätsklinik aufzubau-
en. Nach einem Aufenthalt in Baltimore bei dem bekannten 
Herzchirurgen und Blalock-Schüler H. T. Bahnson führte er 

mit dessen Hilfe am 23.12.1962 – wenige Wochen nach Graz – 
die erste offene Herzoperation in Wien durch. Mit einem klei-
nen Team, vor allem unterstützt von E. Domanig, baute er in 
den folgenden Jahren die Herzchirurgie aus. Neben geschlos-
senen Eingriffen wurden etwa 200 Operationen/Jahr mittels 
Herz-Lungen-Maschine durchgeführt. Als 1966 H.  Kunz als 
Klinikvorstand emeritierte, war man offensichtlich mit der 
Entwicklung der Herzchirurgie in Wien nicht zufrieden und 
berief den ausgewiesenen Herzchirurgen J. Navratil aus Brünn 
nach Wien.

J. Navratil (1909–1992) war damals zweifelsohne der führende 
Herzchirurg in Osteuropa. Bereits 1956 führte er in seiner Kli-
nik in Brünn Eingriffe am Herzen in tiefer Hypothermie und 
1958 die ersten Eingriffe mit einer selbst konstruierten Herz-
Lungen-Maschine durch. Das besondere Interesse J. Navratils 
galt der chirurgischen Forschung. In seinem Laboratorium 
wurden eigene Herzklappen und Gefäßprothesen entwickelt, 
bei seiner Antrittsvorlesung in Wien 1967 demonstrierte er 
unter anderem Hunde mit transplantierten und künstlichen 
Herzen. In Wien kam es nach seinem Amtsantritt sehr rasch 
zu einem Anstieg der Operationszahlen. Sein wissenschaftli-
ches Interesse galt vor allem mechanischen Kreislaufunterstüt-
zung. 1969 implantierte er als erster in Europa gemeinsam mit 
E.  Wolner einem Menschen eine intraaortale Ballonpumpe. 
Am Dach der Klinik wurde eine große Forschungsabteilung 
neu gebaut. Die Forschung wurde durch die Errichtung eines 
Ludwig-Boltzmann-Institutes für herzchirurgische Forschung 
weiter gestärkt. Er gründete Abteilungen für biomedizinische 
Technik, experimentelle Chirurgie und Bio-Statistik. Die 
Leiter dieser Abteilungen wurden alle später in der Zeit von 
E. Wolner zu Ordinarien an der Wiener Universität ernannt 
(Tab. 2)

J. Navratil war ein großer Förderer des chirurgischen Nach-
wuchses: Als er 1980 in Pension ging, hinterließ er eine große 
Zahl hervorragend ausgebildeter akademischer Chirurgen.

Ihm folgte 1981 sein Schüler E. Wolner. Dieser forcierte im 
Sinne der Navratil-Schule die Verbindung zwischen Klinik 
und Forschung. Er versuchte auch, die Klinik international zu 
positionieren: 21 der in seiner Zeit an der Klinik zumindest 
teilweise ausgebildeten Mitarbeiter wurden auf Lehrstühle 
an Universitäten in drei Kontinenten berufen. Das Wiener 
Herz- (A. Lacskovics) und Lungen- (W. Klepetko) Transplan-
tationszentrum wurde zu einem der größten in Europa. Die 
mechanische Kreislaufunterstützung war ein weiteres Leucht-
turm-Projekt der Klinik. Bereits 1986 wurde ein total künstli-

Tabelle 2: Ordinariate Navratil-Wolner-Schule

E. Horcher Kinderchirurgie (MUW)
M. Frey Plastische Chirurgie (MUW)
H. Thoma Biomedizinische Technik (MUW)
W. Klepetko Thoraxchirurgie (MUW)
G. Lang Thoraxchirurgie (Budapest)
C. Aigner Thoraxchirurgie (MUW)
M. Müller Thoraxchirurgie (SFU)
U. Losert Experimentelle Chirurgie (MUW)
B. Podesser Biomedizin (MUW)
W. Schreiner Biostatistik (MUW)
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ches Herz als Brücke zur Transplantation bei einem Menschen 
implantiert. 1998 wurde zum ersten Mal weltweit erfolgreich 
bei zwei Patienten eine Rotationspumpe implantiert, heute in 
verschiedenen Modifikationen die gängige Methode der me-
chanischen Kreislaufunterstützung.

Obwohl es nicht zum Thema der Arbeit zählt, sei auch der gro-
ße Einfluss der Navratil-Wolner-Schule auf die österreichi-
sche Chirurgie zu erwähnen. Neben den 11 herzchirurgischen 
Ordinarii sind weitere zehn nicht-herzchirurgische Ordinarien 
aus dieser Schule hervorgegangen (Tab. 2), des Weiteren auch 
25 Primarii, meist in Schwerpunktspitälern in den Fächern 
Allgemeinchirurgie, Kinderchirurgie, Thoraxchirurgie, Ge-
fäßchirurgie, plastische Chirurgie und Labormedizin.

Nach der Emeritierung von E. Wolner 2008 wurde sein Schüler 
G. Laufer aus Innsbruck rückberufen. Neben seinem Schwer-
punkt Herztransplantation befasste sich Laufer vor allem mit 
minimal-invasiver Chirurgie, Hybridchirurgie und Qualitäts-
kontrolle. Die Kinderherzchirurgie erlebte in seiner Zeit einen 
Höhenflug, was sich auch in der Schaffung einer eigenen Lehr-
kanzel niederschlug. Nach seiner Emeritierung wurde sein 
Schüler D. Zimpfer aus Graz rückberufen und übernahm im 
Jänner 2024 die Klinik.

Wien Hietzing/Floridsdorf
Die erste chirurgische Abteilung im damaligen Krankenhaus 
Lainz war neben den beiden Universitätskliniken sicher die 
wichtigste chirurgische Abteilung in Wien. An dieser Abtei-
lung waren mit L. Schönbauer und H. Kunz zwei nachmalige 
Klinikvorstände Primarärzte, auf H. Kunz folgte G. Salzer, ein 
Pionier der österreichischen Thoraxchirurgie. Ihm folgte von 
1969–1991 sein Schüler H. Denck, ein ausgewiesener Gefäß-
chirurg. In seiner Zeit startete sein Oberarzt K. Kubiena sehr 
erfolgreich eine Erwachsenen-Herzchirurgie und baute sie im 
Laufe der Jahre zu einem eigenen Department aus. Nach der 
Pensionierung von H. Denck übernahm 1992 der Navratil-

Schüler M. Deutsch, der vorher in Wels als Primararzt tätig 
war, die Abteilung. Er baute die Abteilung in eine reine Herz-
Gefäßchirurgie um und konnte so die Operationszahlen stark 
steigern. Die Endothelialisierung von Gefäßprothesen zu einer 
besseren Durchflussrate war ein besonderer wissenschaftlicher 
Schwerpunkt der Abteilung

Nach der Pensionierung von M. Deutsch wurde 2005 der 
Wolner-Schüler M. Grabenwöger neuer Primararzt der Abtei-
lung. M. Grabenwöger etablierte als seinen Schwerpunkt ein 
Aneurysmaprogramm, welches auch international anerkannt 
wird und dazu geführt hat, dass er 2019 Präsident der euro-
päischen Gesellschaft für Herz-Thoraxchirurgie wurde. 2021 
übersiedelte die Abteilung in das neu errichtete Krankenhaus 
Floridsdorf.

	� Die österreichische Herzchirurgie  
im internationalen Vergleich

Stellt man sich die Frage nach dem Niveau der österreichischen 
Herzchirurgie im Vergleich zum internationalen Standard, so 
ist festzuhalten, dass an allen Standorten Patienten mit sehr 
guter Qualität versorgt werden, was durch eine österreichweit 
organisierte Qualitätskontrolle bestätigt wird. Es gibt auch 
einige Programme, welche internationale Aufmerksamkeit 
verdienen. Dazu zählen unter anderem verschiedene Publi-
kationen über Aortenaneurysmen, die Transplantationspro-
gramme, das Wiener Kunstherzprogramm oder intrauterine 
Eingriffe bei angeborenen Herzfehlern, um nur einige zu nen-
nen. Was die Reputation betrifft, konnte man sich internatio-
nal sehr gut positionieren, u. a. durch viele Präsidentschaften 
bei internationalen Gesellschaften (Europäische Gesellschaft 
für Herz-Thorax-Chirurgie, Internationale Gesellschaft für 
Herz-Lungen-Transplantion, ESAIO etc.). Unzählige eingela-
dene Vorträge, organisierte Symposien und Kongresse unter-
streichen diese Aussage.

Auffällig ist auch die Dominanz der Nav-
ratil-Wolner-Schule bei der Besetzung 
der leitenden Stellen der österreichi-
schen Herzchirurgien. Im Augenblick 
sind alle leitenden Stellen mit Chirurgen 
der ersten oder zweiten Generation nach 
E. Wolner besetzt (Abb. 1).

Das völlige Fehlen von Frauen in Lei-
tungspositionen ist zweifelsohne ein 
Wermutstropfen. Diese Tatsache ist 
umso überraschender, da sich seit der 
ersten Habilitation einer Frau in Öster-
reich im Fach Herzchirurgie (M. Vögele-
Kadletz, 1996) in den letzten 20 Jahren 
eine Reihe qualifizierter Herzchirurgin-
nen habilitiert haben und Topkandi-
datinnen für leitende Stellen wären.

Korrespondenzadresse:
Prof. Dr. Ernst Wolner
Wien
E-Mail: ernst.wolner@meduniwien.ac.atAbbildung 1: Navratil-Wolner-Schule. ©E. Wolner

(Graz, Wien)
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Themenheft 
Aorta

Liebe Kolleginnen und Kollegen!

Dank einer optimierten perioperativen Patientenversorgung, 
verbesserter konventioneller Operationsmethoden und einer 
rasanten Entwicklung in der vaskulären Endoprothetik konn-
ten die Ergebnisse der Aortenchirurgie in den letzten Jahren 
wiederum deutlich verbessert werden. Dies zeigt sich auch an 
der Tatsache, dass wir heute Patientinnen und Patienten be-
handeln können, die noch vor wenigen Jahren als medizinisch 
oder anatomisch inoperabel gegolten hätten. Ein zentraler 
Faktor ist hier eine differenzierte und individualisierte Ent-
scheidungsfindung nicht nur zur Behandlungsindikation an 
sich, sondern insbesondere auch zur gewählten Behandlungs-
methode. Konventionell-offen, endovaskulär oder hybrid – die 
Wahl des Werkzeugs muss von der individuellen Anatomie, 
der kardiopulmonalen Belastbarkeit und der Lebenserwartung 
abhängig gemacht werden.

Die folgenden Kapitel geben Ihnen eine Übersicht über 
Behandlungsmethoden für dilatative Erkrankungen der 
Hauptschlagader von der Aorta ascendens bis zur Aorten-
bifurkation. Eingeleitet wird dieses Themenheft mit einem 
Artikel zur Risikostratifizierung und medikamentösen The-
rapieoptimierung aus der Sicht eines Facharztes für Innere 

Medizin (R.  Hintenberger et al). Aus der Universitätsklinik 
für Herzchirurgie in Graz kommt ein Überblick über perso-
nalisierte Behandlungsmethoden bei Erkrankungen der Aorta 
ascendens (P. Srekl-Filzmaier et al.). Die Universitätsklinik 
für Herzchirurgie Wien berichtet über die standardisierte Be-
handlung von Aortenbogenaneurysmen in Abhängigkeit von 
der anatomischen Ausdehnung (P. Werner et al.). Aus der 
Universitätsklinik Innsbruck kommt ein Bericht von Herz- 
und Gefäßchirurgen zu ersten Erfahrungen mit einer neuen, 
hybriden Operationsmethode für Patienten mit thorakoabdo-
minellen Aortenaneurysmen (D. Wippel et al.) und aus dem 
Gefäßzentrum der Barmherzigen Brüder in Linz eine differen-
zierte Darstellung offen-chirurgischer sowie endovaskulärer 
Verfahren zur Behandlung von Patienten mit abdominellen 
Aortenaneurysmen (C. Chwila et al.).

Wir hoffen, Ihnen mit diesem Themenheft eine für Ihre me-
dizinische Praxis relevante und für die erste Kommunikation 
mit betroffenen Patienten hilfreiche Übersicht über moderne 
chirurgische Therapieverfahren zur Behandlung von dilatati-
ven Aortenerkrankungen zu geben.

Prim. PD Dr. Falkensammer (Linz) und PD Dr. Werner (Wien)
Gast-Editoren
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Risikostratifizierung und medikamentöse 
Therapieoptimierung von Aortenerkrankungen

R. Hintenberger1, M. Clodi2

	� Einleitung

Der zunehmenden Komplexität von Diagnose und Therapie 
aortaler Erkrankungen wurde letztes Jahr mit der Definition 
der Aorta als eigenständiges Organ durch die European Asso-
ciation for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS) und die Society 
of Thoracic Surgeons (STS) in einer umfassenden Leitlinie 
sinnvollerweise Rechnung getragen [1]. Mittlerweile stehen 
vielfältige operative oder interventionelle Möglichkeiten zur 
Verfügung, um das Risiko der gemeinsamen Endstrecke „akute 
Aortenerkrankungen“ (AAE) zu minimieren. Vor dem Einsatz 
dieser Methoden ist eine multimodale Risikoeinschätzung we-
sentlich, die anatomische, biologische und klinische Faktoren 
kombiniert. So hat die Society for Vascular Surgery (SVS) eine 
Einteilung nach biologischen Risikodomänen formuliert, die 
zukünftig für die Entwicklung differenzierter Scores genutzt 
werden soll. Diese Domänen bestehen aus „Gefäßwandintegri-
tät“, „klinische Vulnerabilität“ und „Krankheitsdynamik und 
Modifikatoren“ [2]. Diese Einteilung kann auf den ersten Blick 
ungewohnt wirken, zielt jedoch darauf ab, die Sichtweise von 
rein anatomischen auf integrierte biologische Modelle lenken. 
Das Ziel besteht darin, genauere Vorhersagen darüber zu tref-
fen, ob, wann und wie eine Aortenerkrankung zu behandeln 
ist, um Morbidität und Mortalität zu minimieren.

Dieser Artikel soll in Anlehnung an aktuelle Konzepte einen 
Überblick über aortale Erkrankungen einschließlich deren 

Genese, Risikostratifizierung und die Möglichkeiten der Ri-
sikoreduktion geben. Grundlagen der Empfehlungen in die-
sem Artikel sind aktuelle Richtlinien der European Society 
of Cardiology (ESC) und der EACTS/STS, da derzeit keine 
deutschsprachigen Leitlinien vorliegen [1, 3].

	� Epidemiologie

Die drei als AAE bezeichneten Entitäten – akute Aortendissek-
tion (AAD), intramurales Hämatom (IMH) und penetrieren-
des Aortenulkus (PAU) – sind die gemeinsame Endstrecke des 
Aortenaneurysmas (AA), welches durch multiple Pathologien 
mit unterschiedlichsten Ursachen entsteht.

Die Inzidenzraten der AAE variieren je nach Studie und geo-
grafischer Lage und werden mit ca. 2,1–9 pro 100.000 Einwoh-
ner beziffert [4]. Eine aktuelle kanadische bevölkerungsbezo-
gene Studie konnte eine deutlich geringere Inzidenz von 0,6 
pro 100.000 Einwohner zeigen [5]. Die häufigste AAE ist die 
AAD, gefolgt vom PAU als zweithäufigste Entität [6]. Aufgrund 
der Schwere der AAE und häufig auftretendem letalen Aus-
gang wird allerdings davon ausgegangen, dass die Häufigkeit 
der Ereignisse laut epidemiologischen Daten unterschätzt wird 
[1]. So zeigt eine japanische Studie durch CT-Untersuchungen 
nach Todesfällen unklarer Ursache eine Inzidenz von 17,6 pro 
100.000 Einwohnern [7].

Für das TAA (thorakales Aortenaneurysma) werden in der 
Literatur unterschiedliche Inzidenzen und Prävalenzen an-
gegeben, was vermutlich, abgesehen von ethnischen Unter-
schieden, auch auf unterschiedliche Messmethoden zurück-
zuführen sein dürfte. Eine retrospektive Kohortenstudie aus 
2018 aus Ontario analysierte Patientendaten von 2002 bis 
2014. Im Studienzeitraum wurde eine steigende Inzidenz von 
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Kurzfassung: Chronische Erkrankungen der Aorta 
stellen aufgrund ihrer heterogenen Pathophysio-
logie, des individuellen Verlaufs und ihrer potenziell 
schwerwiegenden Verläufe eine besondere klinische 
Herausforderung dar. Moderne Leitlinien betonen 
zunehmend eine integrierte Risikostratifizierung, die 
neben anatomischen auch biologische und klinische 
Faktoren berücksichtigt.

Der vorliegende Überblick fasst aktuelle Erkennt-
nisse zur Pathophysiologie der Progression und des 
Risikoassessments zusammen und stellt etablierte 
sowie potenzielle zukünftige Therapieansätze dar. 
Im Zentrum stehen Strategien der Risikoreduktion 
– insbesondere Blutdruckkontrolle, lipidsenkende 
Therapie, Lifestyle-Modifikationen – und das Ma-
nagement inflammatorischer Ursachen. Während 
Statine und Metformin in Studien Hinweise auf 
eine verlangsamte Aneurysmaprogression zeigen, 
fehlen bislang gezielte, kausale pharmakologische 

Therapien. Zukünftige Ansätze wie PCSK9-Inhibi-
tion werden derzeit klinisch untersucht. Angesichts 
der komplexen Krankheitsmechanismen bleibt ein 
multidisziplinäres, individuell ausgerichtetes Risiko-
assessment essenziell, um Morbidität und Mortalität 
bestmöglich zu reduzieren.

Schlüsselwörter: Aortenaneurysma, Risikostrati
fizierung, Gefäßwandintegrität, medikamentöse 
Therapieoptimierung

Abstract: Risk stratification and pharmaco-
logical treatment of aortic diseases. Chronic dis-
eases of the aorta represent a particular clinical chal-
lenge due to their heterogeneous pathophysiology, 
individual disease trajectories, and potentially severe 
prognosis. Modern guidelines increasingly empha-
size an integrated risk stratification that incorporates 
anatomical, biological, and clinical factors.

This overview summarizes current insights into 
the pathophysiology of aneurysm progression and 
risk assessment, and presents both established and 
emerging therapeutic approaches. Central to these 
concepts are strategies aimed at risk reduction – 
especially blood pressure control, lipid-lowering 
therapy, lifestyle modification, and the manage-
ment of inflammatory conditions. While statins and 
metformin have shown evidence of slowing aneu-
rysm progression in clinical studies, targeted, causal 
pharmacological therapies are still lacking. Future 
approaches such as PCSK9 inhibition are currently un-
der clinical investigation. Given the complex disease 
mechanisms, multidisciplinary and individualized risk 
assessment remains essential to minimize morbidity 
and mortality. J Kardiol 2026; 33 (3–4): 53–63.

Keywords: aortic aneurysm, risk stratification, 
vascular wall integrity, pharmacologic risk modification
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3,5 auf 7,6 pro 100.000 Einwohnern bei gleichzeitig sinken-
der 3-Jahres-Mortalität nachgewiesen [8]. Eine weitere Studie 
aus Kanada bietet ein ähnliches Bild, wobei die steigenden 
Inzidenz- und Prävalenzzahlen auch auf den exponentiellen 
Anstieg an bildgebenden Untersuchungen zum Ende des Be-
obachtungszeitraums zurückgeführt wurden [9]. Bei Männern 
wird im Vergleich zu Frauen ca. doppelt so häufig die Diagnose 
TAA gestellt [8].

Verglichen mit dem TAA ist das abdominelle Aortenaneurys-
ma (AAA) deutlich häufiger und durch Ultraschall leichter 
zu screenen, weshalb hier mehr epidemiologische Daten vor-
liegen. Die Prävalenzen des TAA und AAA liegen bei 0,16 % 
in einer Metaanalyse von 11 Studien [10] bzw. 1,3–3,3 % aus 
3 europäischen Bevölkerungsstudien [11–13]. Im Gegensatz 
zum TAA ist die Prävalenz beim AAA in den letzten 25 Jahren 
deutlich rückläufig, was auf eine Verbesserung der kardiovas-
kulären Risikofaktoren zurückgeführt wird.

Einschränkend muss hier erwähnt werden, dass diese Zah-
len hauptsächlich aus nationalen Screeningprogrammen der 
männlichen Bevölkerung generiert wurden [13, 14]. Rezente 
Daten für die weibliche Bevölkerung sind Mangelware. Eine 
Metaanalyse aus 2016 konnte jedoch bereits zu diesem Zeit-
punkt eine niedrigere Prävalenz zeigen (gepoolt 0,74 %) [15]. 
Das mittlere Alter bei Erstdiagnose beim TAA ist um das 77. 
Lebensjahr bei Frauen und 65 bei Männern [16]. Das AAA tritt 
bei Frauen durchschnittlich im 80. Lebensjahr auf, Männer er-
halten die Diagnose meist mit 73 [17].

	� Physiologische und pathophysiologische 
Mechanismen

Ein grundlegender Einblick in die physiologischen und pa-
thophysiologischen Mechanismen ist für das Verständnis der 
vermuteten Wirkmechanismen risikoreduzierender Medika-
mente wichtig, weshalb im Folgenden kurz darauf eingegangen 
wird. Für ein tiefgreifenderes Verständnis liegt dieses Kapitel in 
einer längeren Fassung als Online-Version vor (https://www.
kup.at/images/ads/online-Anhang.pdf).

Physiologie
Die unterschiedliche embryogenetische Herkunft der Aorten-
abschnitte ist der Grund für die unterschiedlichen Häufigkei-
ten der Pathologien an thorakaler und abdomineller Aorta. 
Die wesentlichsten physiologischen Auffälligkeiten sind eine 
Abnahme der Elastinfasern sowie der vaskulären glatten Mus-
kelzellen (vascular Smooth Muscle Cells – vSMC) und der 
Breite der Tunica muscularis media (im Folgenden als Media 
bezeichnet) Richtung distal, was die Unterschiede bzgl. Com-
pliance erklärt [18].

Pathophysiologie der Gefäßwandintegrität
Im Rahmen von Mutationen, Malformationen und Athero-
sklerose kann es zu Veränderungen der Gefäßwand und somit 
zu einer Beeinträchtigung der Integrität kommen. Genetische 
Faktoren spielen bei der Mediadegeneration die größte Rolle 
an der Aorta ascendens. Distal des Aortenbogens ist die Athe-
rosklerose und Inflammation häufiger der Gegenspieler der 
Gefäßwandintegrität. Gut belegt ist mittlerweile die Annahme, 

dass ortsabhängige Pathologien durch die unterschiedliche 
embryogenetische Herkunft der vSMC erklärt werden können 
[19, 20].

Mediadegeneration
Bei der Mediageneration kommt es durch Dysregulation der 
vSMC zu einer Störung der Homöostase und im Weiteren zum 
Abbau der ECM durch Matrix-Metalloproteinasen (MMP) 
[21]. Ein wichtiges Glykoprotein für die Homöostase elasti-
schen Bindegewebes und vSMC ist Fibrillin-1, welches Signale 
unter anderem über Tumor-Growth-Factor- (TGF-) beta-Re-
zeptor-Pathways weitergibt und bei der Mediadegeneration 
häufig gestört ist.

Inflammation/Atherosklerose
Im Gegensatz zur Mediadegeneration spielt bei den abdomi-
nellen Aortenaneurysmen die Neigung zur chronischen Ge-
fäßinflammation eine zentrale Rolle. Die früher postulierte 
Atherosklerose als alleiniger Grund der Aneurysmabildung 
kann als überholt angesehen werden. Vielmehr ist es ein 
gleichzeitiges Vorhandensein beider Faktoren, die zur End-
strecke Aneurysma führen, wenngleich dies beim TAA deut-
lich seltener auftritt. Hierbei kommt es durch dysfunktionale 
Endothelzellen zur Stimulation eines pro-inflammatorischen 
Milieus [21, 22].

Genetische Aberrationen
Während die Pathogenese des AAA in den meisten Fällen 
multifaktoriell ist und Genetik eine geringere Rolle spielt, 
konnten einige Kandidatengene identifiziert werden, die das 
höhere Risiko bei erstgradigen Verwandten erklären. Unter 
anderem sind dies Mutationen im „estrogen-related receptor 
alpha“ (ESSRA) und im „vascular endothelial growth factor“ 
(VEGF) [22].

Im Gegensatz dazu sind die folgenden genetischen Syndrome 
mit bekannten Aberrationen des Erbguts identifiziert, die in 
erster Linie ein TAA begünstigen können. In 20 % der Fälle 
eines TAA liegt eine dieser Mutationen vor, die ein unter-
schiedliches Risiko für Aortenerkrankungen mit sich bringen. 
Bei klinischem Verdacht sollte eine genetische Abklärung 
unter Berücksichtigung von Alter und Familienanamnese er-
folgen, vor allem bei Verdacht einer syndromalen Erkrankung 
[23]. Folgende Erkrankungsgruppen gehen mit immanenten 
Risikokonstellationen einher:

Syndromale hereditäre Aortenerkrankung
	− Marfan-Syndrom (MFS): Beim autosomal-dominant (AD) 

vererbten MFS liegt eine Mutation im Fibrillin-1-kodie-
renden Gen (FBN1) vor. Durch Mutationen in diesem Gen 
kommt es durch fehlerhaftes TGF-Signaling zu einer Über-
aktivierung und damit einhergehender ECM-Degradation 
und SMC-Dysfunktion [19, 24]. Die Prävalenz wird mit ca. 
1:5.000 angegeben und MFS ist damit die häufigste syn-
dromale Aortenerkrankung. Ein Großwuchs sowie über-
proportional lange Röhrenknochen sind typisch für diese 
genetische Erkrankung [25, 26].

	− Loeys-Dietz-Syndrom (LDS): Das LDS ist mit geschätzten 
1:50.000 Betroffenen die dritthäufigste syndromale Aorten-
erkrankung. Die Erkrankung wird in 25 % der Fälle AD 
vererbt. Die restlichen 75 % sind sporadische Mutationen 
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[27]. Diese betreffen unterschiedliche TGF-beta-Rezepto-
ren bzw. können auch Proteine der Signalkaskade des Re-
zeptors betroffen sein. Das Syndrom verursacht kraniofa-
ziale Auffälligkeiten wie Uvula bifida und Hypertelorismus 
sowie Gefäßtortuositäten [28].

	− Vaskuläres Ehlers-Danlos-Syndrom (vEDS): Das vEDS 
unterscheidet sich von den anderen EDS-Syndromen durch 
das Vorliegen einer Mutation im COL3A1-Gen. Unter-
schiedliche Penetranzen erklären das Auftreten vaskulärer 
Manifestationen bereits im Kindesalter oder bis zu 20 Jahre 
später. Die Lebenserwartung liegt im Durchschnitt bei 51 
Jahren. Je nach Penetranz sind allerdings sehr unterschied-
liche Verläufe möglich sind [29]. Die Prävalenz liegt zwi-
schen 1:50.000 und 1:200.000, die Vererbung ist AD. Die 
Erstdiagnose erfolgt üblicherweise aufgrund vaskulärer 
Manifestation thorakoabdominell oder aufgrund positiver 
Familienanamnese [30].

Nicht syndromale hereditäre Aortenerkrankung
	− Actin-alpha2- (ACTA2-) Mutation: Diese Mutation des Ac-

tin-Proteins wird ebenso AD vererbt und kann zu A- und 
B-Dissektionen führen. Es gibt Assoziationen mit Moya-
Moya-ähnlichen Ereignissen sowie einer Persistenz des 
Ductus arteriosus Botalli, welche das Risiko einer aortalen 
Erkrankung erhöht [31].

Aortenerkrankung durch chromosomale Defekte
	− Turner-Syndrom (TS): Das komplette oder teilweise Fehlen 

des X-Chromosoms ist die Ursache des TS. Obwohl das TS 
mit 1:2.500 Betroffenen häufig auftritt, liegt nur bei 50 % 
der Betroffenen eine angeborene kardiovaskuläre Fehl-
bildung vor. Aufgrund bikuspider Aortenklappe (BAK), 
Elongation des AoB, Aortenisthmusstenose (AIS) sowie 
gemeinsamem Vorliegen von TS immanenten kardiovasku-
lären Risiken kommt es zur Aortendilatation. Zusätzliche 
kardiovaskuläre Risikofaktoren sind hier auch der Grund 
für die verminderte Lebenserwartung [32].

Kongenitale Anomalien
	− Bikuspide Aortenklappe (BAK): Die BAK ist die häufigste 

angeborene Fehlbildung mit 0,5–2 % Prävalenz. Sie ist mit 
Erweiterungen der Aorta ascendens sowie der Aortenwurzel 
assoziiert. Am häufigsten liegen multigenetische Verände-
rungen zugrunde. Ein kleiner Teil der bikuspiden Klappen 
wird AD-vererbt. Ein Screening erstgradiger Verwandter 
wird empfohlen. Aneurysmen treten in 40 % der Fälle auf 
und gehen mit einem 8–10-fach erhöhten Risiko für AAE 
einher. Daher sollten aneurysmatische Erweiterungen der 
Aorta ascendens auf biskupide Klappenveränderungen 
überprüft werden, ebenso eine BAK auf Veränderungen 
der Aorta. Eine operative Sanierung sollte ab 50 mm und / 
oder bei schneller Progression (≥ 3 mm pro Jahr) und Risi-
kofaktoren (Hypertonie, pos. Familienanamnese, Aorten
isthmusstenose, Alter > 50 Jahren, Aortenelongation, kleine 
Körpergröße) angedacht werden, da das Risiko ab 52 mm 
bei BAK bereits sprunghaft ansteigt und die postoperative 
Mortalität übersteigt [1, 3, 33].

	− Aortenisthmusstenose: Die AIS tritt bei 1 von 2900 Lebend-
geburten auf und ist bei Knaben deutlich häufiger (4:1). 
Stenosen werden in präduktal und postduktal unterteilt 
nach ihrer Lagebeziehung zum Ductus arteriosus Botalli. 

Die präduktale Form fällt meist im Säuglingsalter auf und 
ist mit Herzfehlern assoziiert. Insgesamt liegt in 50–85 % 
eine BAK vor. Bei milder Stenose tritt die Fehlbildung meist 
durch Hypertonie im Erwachsenenalter, manchmal auch 
durch Claudicatio abdominalis in Erscheinung. Ein lebens-
langes Follow-up alle 3–5 Jahre wird empfohlen [1, 3, 34].

	− Seltene Fehlbildungen: Weitere seltene Fehlbildungen um-
fassen Varianten des Aortenbogens und dessen Abgänge, 
sowie das Kommerell-Divertikel, welche mit einem er-
höhten Risiko für Aortenaneurysmen einhergehen können 
[1, 3].

	� Risikoassessment

Progression und Risiko einer AAE

TAA
Die sehr einfache Definition des AA durch einen Durchmes-
ser (DM) > 45 mm (Aortenwurzel und Aorta ascendens) bzw. 
durch den 1,5-fach vergrößerten DM (Aorta descendens und 
abdominalis) zeigt sich unzuverlässig und sollte von indivi-
dualisierten Konzepten ersetzt werden. Eine Berechnung an-
hand der „body surface area“ (BSA) scheint besser geeignet, 
aber ist ebenso fehleranfällig bei unter- und übergewichtigen 
Patienten. In diesen Fällen können Berechnungsmethoden, 
die die Körpergröße einbeziehen, verwendet werden. Auch die 
Aortenlänge spielt eine Rolle und kann (gemessen zwischen 
Annulus und Abgang des Truncus brachiocephalicus) zur Risi-
koabschätzung herangezogen werden. Vor allem für hereditäre 
Formen gibt es Normogramme und Z-Scores. Für nicht here-
ditäres TAA und AAA wird jedoch weiterhin die Berechnung 
des größten Aorten-DM empfohlen [3, 19].

Eine im JAMA publizierte Studie zeigt ein deutliches Über-
schätzen des DM von TAA im Vergleich zu adjustierten Mes-
sungen durch Computertomogramm. Vor allem bei kleinen 
und großen Personen war die Fehleranfälligkeit besonders 
hoch [35]. Da bestehende Normogramme hauptsächlich auf 
Daten von Kaukasiern oder speziellen Patientengruppen (z. B. 
Marfan-Syndrom) beruhen, ist eine Extrapolation fehleranfäl-
lig [36–38].

Wachstumsraten sind angesichts der multiplen heterogenen 
Ursachen und ausgeprägten Unterschieden je nach Geschlecht 
schwierig abzuschätzen. Bei degenerativen TAA ist das Wachs-
tum beim weiblichen Geschlecht schneller und auch mit er-
höhter Morbidität und Mortalität verbunden. 80 % der Rup-
turen treten bei Frauen auf. Die mittlere Wachstumsrate bei 
Frauen ist 0,9–1,2 mm, bei Männern 0,4–0,6 mm pro Jahr. Bei 
Erreichen eines DM von 52,5 mm steigt das Mortalitätsrisiko 
erstmals über 1 %, für AAE ab 57,5 mm ist das Risiko für Dis-
sektion bei 3,7 % bzw. Tod bei 10,8 % innerhalb eines Jahres. 
Für ein AA der Aortenwurzel gilt dies schon ab 50 mm [1, 16]. 
Aneurysmen im Bereich der Wurzel sind häufiger hereditär 
oder mit BAV assoziiert und neigen eher zu AAE, während 
Ascendens-Aneurysmen eher atherosklerotisch bzw. durch 
hypertensive Blutdrucklage bedingt sind. Nicht überraschend 
ist das Alter bei Diagnose eines Aneurysmas der Wurzel im 
Durchschnitt um ca. 25 Jahre niedriger. Beteiligungen des 
Aortenbogens oder reine Aortenbogen-Aneurymen sind meist 
atherosklerotisch bedingt [3].
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Deszendierende thorakale Aneurysmen (DTA) weisen mit 
1,9–3,4 mm pro Jahr eine deutlich schnellere Progression auf. 
Männer sind ca. 3× häufiger betroffen. Das 5-Jahres Überleben 
liegt unbehandelt bei 54 %. Das Risiko einer Ruptur steigt ab 
50 mm und nochmals sprunghaft ab 60 mm auf 10 % pro Jahr. 
Eine Sanierung ist deshalb ab 55 mm gerechtfertigt. Weitere 
Risikofaktoren für das DTA sind chronisch-obstruktive Lun-
generkrankung (COPD), Symptomatik, Hypertension, Rau-
chen, hereditäre Gründe und Alter [3].

Verlaufskontrollen bei TAA sind durch transthorakale Echos 
(TTE) mit der Vorder-zu-Vorderkante-Messung enddiasto-
lisch oder Schnittbildgebung möglich. Bei Erstdiagnose (ED) 
durch TTE sollte eine Schnittbildgebung angehängt werden, 
um die Kongruenz der Befunde zu bewerten. Bei Diskrepanz 
von ≥ 3 mm werden Kontrollen durch Schnittbildgebung emp-
fohlen, ansonsten kann eine weiterführende Strategie durch 
TTE verfolgt werden. Bei stabilen Radien mit der Konsequenz 
langfristiger Kontrollen soll das Magnetresonanztomogramm 
(MRT) als Schnittbildgebung bevorzugt werden. Nach ED soll-
te die erste Kontrolle nach 6–12 Monaten stattfinden, danach 
jährlich bei stabilen Befunden. Bei Progress ≥ 3 mm sollten 
halbjährliche Kontrollen erfolgen. Im Gegensatz dazu kann bei 
kleinem DM < 45  mm und degenerativer Genese das Inter-
vall verlängert werden. Für DTA und Aneurysmen im Bereich 
des Aortenbogens sollten Kontrollen durch Schnittbildgebung 
präferiert werden. Die weiteren Kontrollen sind ähnlich, aller-
dings muss von 50–55 mm jedenfalls halbjährlich kontrolliert 
werden (siehe Tabelle 1) [3].

AAA
Das AAA ist definiert durch einen 1,5-fachen DM bzw. größer 
als 30 mm. Männer sind 4× häufiger betroffen. Die Lokalisa-
tion wird aufgrund der anderen operativen bzw. interventio-
nellen Situation in Lagebeziehung zum Nierenarterienabgang 
angegeben. Eine Ausweitung auf die Iliakalarterien ist in 25 % 
der Fälle beschrieben, ein assoziiertes Popliteaaneurysma in 
20 %. Ca. 1/3 manifestieren als Ruptur, die restlichen 2/3 werden 
zufällig entdeckt. Unabhängig vom Risiko einer Ruptur ist das 
Vorliegen eines AAA mit einer deutlich erhöhten Mortalität 
besonders bei Frauen vergesellschaftet. Die mittlere jährliche 
Wachstumsrate liegt ca. bei 1,88 bis 2,38 mm pro Jahr. Die 
Wachstumsrate steigt mit zunehmendem Ausgangsdurch-
messer pro Millimeter um zusätzlich 0,08 mm pro Jahr. Bei 
Rauchern liegt das Wachstum bei 0,4 mm pro Jahr, Diabetes 
reduziert die Wachstumsrate im Durchschnitt um 0,5 mm pro 
Jahr [39, 40].

Empfohlene Kontrollabstände sind in Tabelle 2 zusammen-
gefasst. Bei schnellem Wachstum (> 5 mm in 6 Monaten bzw. 
> 10 mm in einem Jahr) können kurzfristigere Intervalle not-
wendig werden. Die kumulative Rupturrate innerhalb von 
3 Jahren steigt bei Männern ab 70 mm von 6 % (61–70 mm) 
sprunghaft auf über 18 % an. Bei Frauen ist die Rate deutlich 
höher mit ca. 12 % (61–70 mm) [41].

Nebenbei sei erwähnt, dass in einigen Ländern ab gewissen 
Grenzen das Lenken eines Kraftfahrzeugs verboten ist bzw. 
eine Meldepflicht besteht [40].

Screening

TAA
Für TAA gibt es keine routinemäßigen Screeningempfehlungen 
für die Gesamtbevölkerung, allerdings gibt es Empfehlungen 
für erstgradige Verwandte bei Patienten mit TAA. Bei positiver 
Familienanamnese für periphere thorakale und intrazerebrale 
Aneurysmen sowie plötzlichem Tod vor dem 60. Lebensjahr 
sollten erstgradige Verwandte auf das Vorliegen eines TAA 
gescreent werden. Ob und wie häufige eine Follow-up-Unter-
suchung notwendig ist, hängt im Verlauf von den Ergebnissen 

Tabelle 3: Ergänzende Risikofaktoren für TAA-Ruptur (nach [3])

Aortenwurzel + Ascendens
Beteiligung Aortenwurzel
Jährliche Wachstumsrate
Unkontrollierte Hypertonie
Aortenelongation
Aorten-DM am oberen Limit
Kleine Körpergröße

Aorta descendens
Sakkuläres AA mit PAU
COPD
Unkontrollierte Hypertonie

Thorakoabdominelle Aorta
Symptome
Genetische Prädisposition
Ascendens u. Bogen: ≥ 3 mm / Jahr
Descendens u. AAA: ≥ 10 mm / Jahr oder ≥ 5 mm / 6 Monate

Tabelle 1: Kontrollintervalle und OP-/Interventionsindikation 
für degenerative TAA (nach [1, 3])

Durchmesser direkt 
ad OP

1. Kontrolle Wachs-
tum/Jahr

Kontrollen

40–44 mm  nach 1 Jahr < 3 mm 
≥ 3 mm

alle 2–3 Jahre 
jährlich

45–49 mm  nach 1 Jahr < 3 mm 
≥ 3 mm

jährlich 
halbjährlich

50–52 mm Xa halbjährlichc < 3 mm 
≥ 3 mm

halbjährlich 
halbjährlich

53–54 mm Xb halbjährlich   

≥ 55 mm X    

a bei Ascendens-Aneurysma + high risk features + niedrigem OP-Risi-
ko, Wachstumsrate ≥ 3 mm und niedrigem OP-Risiko
b bei Ascendens-Aneurysma und niedrigem OP-Risiko, bei Wurzel
aneurysma + BAK, Wurzelaneurysma + TAK und niedrigem OP-Risiko
c mittels Schnittbildgebung

Tabelle 2: Kontrollintervalle AAA (nach [3])

Aortendurchmessera Intervall Frauen Intervall Männer

25 bis < 30 mm 4 Jahreb 4 Jahreb

30 bis < 40 mm 3 Jahre 3 Jahre

40 bis < 45 mm jährlich –

45 bis < 50 mm halbjährlich –

40 bis < 50 mm – jährlich

50 bis < 55 mm – halbjährlich

a gemessen durch Ultraschall, wenn nicht durchführbar CT empfohlen
b nur bei Lebenserwartung > 2 Jahre
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der genetischen Testung ab. Eine Liste an Risikofaktoren un-
abhängig vom Aorten-DM ist in Tabelle 3 angeführt [3].

AAA
Beim AAA hingegen gibt es mehrere etablierte Screening-
empfehlungen, die sich hinsichtlich Geschlecht und Individu-
en ohne klassische Risikofaktoren unterscheiden. Dies ist der 
Tatsache geschuldet, dass das einmalige Screening auf AAA 
lediglich einen Vorteil in der Ruptur-assoziierten Mortalität 
bei über 65-jährigen Personen mit positiver Raucheranamnese 
zeigen konnte, jedoch nicht bei der Gesamtmortalität dieser 
Patienten. Insofern ist fraglich, ob durch diese Ergebnisse auf 
andere Populationen extrapoliert werden kann. Die ESC gibt 
eine klare Empfehlung für das Screening in dieser Risiko
gruppe aus. Ein Screening bei Männern > 75 Jahren unabhän-
gig vom Raucherstatus und bei rauchenden und/oder hyper-
tensiven Frauen > 75 Jahren kann erwogen werden.

Auch beim AAA spielt die Vererbung eine Rolle (siehe Pa-
thophysiologie), weshalb erstgradige Verwandte von über 
50-jährigen AAA-Patienten gescreent werden sollen. Ebenso 
kann ein Screening im Rahmen eines ohnehin durchgeführten 
TTE und bei Patienten mit peripherer arterieller Verschluss-
krankheit erwogen werden. Ersteres erstaunt doch, da Daten 
vorliegen, die Hinweise auf vermehrte elektive Operationen 
und damit einhergehende Komplikationen bei Screening von 
Nicht-Hochrisikogruppen zeigen und diese Empfehlung auf 
einer einzelnen Studie beruht [3, 42].

Indikation zur Sanierung

TAA
Da die Indikation zur Operation oder Intervention immer dem 
Risiko des Eingriffs gegenübergestellt wird, kann in den letzten 
Jahren aufgrund sinkender perioperativer Mortalität die Indi-
kation bei geringeren DM gestellt werden. Dies gilt vor allem 
für Patienten mit per se niedrigem Risiko für perioperative 
Mortalität (< 5 %), wobei einige spezialisierte herzchirurgische 
Zentren bereits Mortalitätsraten < 1 % bei Ascendens- und 
Wurzelaneurysmen vorweisen können. 

Zur Berechnung des Risikos gibt es diverse Scores, wobei die 
EACTS/STS die Notwendigkeit einer individuellen Risiko
einschätzung betont. So ergeben sich bei niedrigem Risiko 
andere Grenzwerte. Als Beispiel soll an dieser Stelle ein rezent 
publizierter komplexer Score [43] der STS genannt werden, der 
online verfügbar ist [1].

AAA
Die Indikation zur Sanierung liegt bei > 50 mm bei Frauen und 
> 55 mm bei Männern. Sakkuläre Aneurysmen können nach 
individueller Evaluierung schon ab 45 mm saniert werden. Bei 
einer Lebenserwartung unter 2 Jahren wird eine Sanierung 
nicht empfohlen [3].

	� Risikomodifikatoren

Hypertonie
Bluthochdruck stellt aufgrund des Scherstresses an der Aor-
tenwand einen hohen Risikofaktor für die Entwicklung und 
Progression sowohl thorakaler als auch abdomineller Aorten-

aneurysmen dar. In 80 % der TAA-Fälle liegt ein insuffizient 
eingestellter bzw. unbehandelter Hypertonus vor [44, 45]. 
Durch den erhöhten Druck erzeugter Scherstress steigt linear 
zum Blutdruck und proportional zum Aorten-DM an und 
sinkt mit der Compliance der Aortenwand. Auch der zentrale 
Blutdruck und Pulswellengeschwindigkeit sind Risikofaktoren 
für eine Progression [45, 46]. Interessanterweise konnte in 
einer Kohorte von 105 TAA-Patienten bei 15 % ein isoliert er-
höhter, zentraler Blutdruck festgestellt werden, der sich in der 
konventionellen Blutdruckmessung nicht abbilden ließ [46].

Bei 172 Patienten einer prospektiven Studie in Großbritannien 
mit abdominellen AAE war bei Frauen die Hypertonie (defi-
niert durch Blutdruck > 140/90 mmHg) der stärkste Risikofak-
tor (93 %) im Vergleich zu Männern (41 %). Im Umkehrschluss 
waren normotone Frauen nur sehr selten von AAE betroffen. 
Nicht überraschend war die Hypertonie mit zunehmendem 
Alter mit einem überproportional hohen Risiko einer AAE 
verbunden [47]. In einer Metaanalyse aus 8 Arbeiten ergab 
sich eine gepoolte OR von 1,5 für die Diagnose eines AAA bei 
vorliegender Hypertonie [44].

Die Zielwerte der Blutdruckeinstellung divergieren in den 
rezentesten Empfehlungen der amerikanischen und euro-
päischen Gesellschaften. Während die European Society of 
Cardiology (ESC) einen Zielblutdruck von < 120/80 mmHg 
anrät, empfehlen die amerikanischen Kollegen einen Blut-
druck < 130/80 mmHg. Bei älteren Patienten (≥ 85 Jahre), aus-
geprägter „frailty“, Heimbewohnern, orthostatischer Hypoten-
sion oder eingeschränkter Lebenserwartung soll ein Ziel von 
< 140/90 mmHg angestrebt werden.

Spezielle Substanzklassen können für das AAA zum Errei-
chen des Ziels vorerst nicht empfohlen werden. Hierfür lie-
gen lediglich negative Studien jedoch mit kleinen Fallzahlen 
vor [48]. Im Vergleich zu ARBs zeigten ACE-Hemmer eine 
geringe Auswirkung auf die Reduktion der Rupturrate laut 
einer Metaanalyse. Dennoch sind ARBs und ACE-Hemmer 
Erstlinientherapie aufgrund der CV-Risikoreduktion, so lan-
ge keine Kontraindikationen vorliegen [3, 49]. Ebenso konnte 
eine Reduktion der „all-cause-mortality“ bei AAE unter ARBs 
und ACE-Hemmer gezeigt werden, wobei eventuell ARBs hier 
einen gewissen Vorteil haben könnten [50]. In einem Maus-
modell konnte Losartan die Aortendilatation sogar aufhalten, 
was auf die inhibitorischen Eigenschaften von Losartan auf das 
TGF-beta-Signaling zurückgeführt wurde [51].

Beim TAA werden Betablocker (BB) als Erstlinien-Therapie 
auf Basis einer Extrapolation aus Daten von Patienten mit MFS 
und AAE empfohlen. Für das vEDS liegen Daten zu Celiprolol 
vor, weshalb Celiprolol bei vEDS-Patienten bevorzugt ver-
schrieben werden soll. Der Grund der positiven Eigenschaften 
der BB wird durch die Reduktion der Pulswellengeschwindig-
keit und des Pulsdrucks erklärt. Studien an AAA-Patienten 
mussten aufgrund Drop-out oder Nebenwirkungen vorzeitig 
beendet werden [3, 40].

Hyperlipidämie
Ob das Vorliegen einer Hypercholesterinämie die Progression 
eines AAA fördert, ist letztlich nicht eindeutig geklärt. Das 
Risiko der Entstehung eines AAA ist mit steigendem Low-
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density-Lipoprotein (LDL) jedenfalls erhöht [52]. Genetische 
Assoziationsstudien (Mendelian Randomization) legen einen 
kausalen Zusammenhang nahe [53].

Analog zur Sekundärprävention anderer kardiovaskulärer 
Erkrankungen soll ein Ziel-LDL von < 55 mg/dl und eine 
Reduktion des LDL um mindestens 50 % angestrebt werden. 
Dies dient in erster Linie der gesamten kardiovaskulären Risi-
koreduktion, da eine medikamentöse Therapie des Choleste-
rins nicht eindeutig mit einer Reduktion der Progression von 
TAA oder AAA einhergeht, wobei rezente Daten eher dafür 
sprechen (siehe Kapitel Statine). Sinnvollerweise wird von der 
ESC eine liberale Verschreibung lipidsenkender Medikamente 
empfohlen, welche in erster Linie Statine sein sollten. Bei LDL 
> 55 mg/dl unter ausdosiertem Statin und Ezetimib soll gleich 
ein Proprotein-convertase-subtilisin/kexin- (PCSK-) 9-Hem-
mer und keine 3-fach-Kombination mit Bempedoisäure be-
gonnen werden [3].

Auch Eicosapentaen-Ethyl (EPA), eine hochgereinigte 
Omega-3-Fettsäure, erlangte Interesse nach einer äußerst 
positiven Studie zur Reduktion von MACE bei gering erhöh-
tem Risiko für Vorhofflattern/-flimmern [54]. Daten bei AAA 
kommen vorwiegend aus Tiermodellen und ergaben eine 
Reduktion an Aortenrupturen und Dissektionen. Am Men-
schen konnte bisher nur eine Verbesserung der Pulswellen-
geschwindigkeit gezeigt werden. RCTs hierzu fehlen bis dato 
[55]. Nichtsdestotrotz soll eine Behandlung ergänzend zum 
Statin bei erhöhten Triglyceriden (> 1,5 mmol/l, > 133 mg/dl) 
erwogen werden [3].

Diabetes
Im Gegensatz zu anderen kardiovaskulären Risikofaktoren 
scheinen Patienten, die an Diabetes leiden, sogar vor der Ent-
wicklung eines AA geschützt zu sein. Dies konnte in mehreren 
Publikationen für AAA und TAA gezeigt werden [56]. Zu-
sätzliche kardiovaskuläre Risikofaktoren können diesen Effekt 
aber teilweise wieder aufheben [57]. Aus diesem Grund ist eine 
antidiabetische Medikation empfohlen, die bewiesenermaßen 
das CV-Risiko senkt. In der Folge empfiehlt die ESC wie auch 
die Österreichische Gesellschaft für Diabetologie eine Therapie 
mit Sodium-Glucose-Linked-Transporter 2-Hemmern oder 
GLP-1-Analoga. Erst bei insuffizienter Einstellung im Sinne 
des HbA1c-Ziels soll bei Diabetes mellitus Typ II Metformin 
etabliert werden [3, 58].

Im Gegensatz dazu erhöht Insulin marginal das Risiko, ein 
AAA zu entwickeln, was spannende Thesen zur Ursache 
dieses protektiven Effekts zulässt. Mehrere Faktoren dürften 
eine Rolle spielen. So zeigte sich ein reduzierter Wandstress 
bei vorliegendem Diabetes mellitus Typ I. Dieser Wandstress 
korrelierte in dieser Studie mit 39 Patienten mit einer sono-
graphisch verbreiterten Intima-Media. Des Weiteren scheinen 
einige sogenannte „advanced glycolysation end products“ die 
Aortenwand durch Querverbindungen zu verstärken. Eine ge-
wisse Rolle spielen auch Wachstums- und Differenzierungs-
faktoren der vSMCs, was zu Proliferation führt [59, 60].

Adipositas
Vor allem ein erhöhter Taillenumfang ist ein unabhängiger 
Risikofaktor für die Entstehung von AAA, wie in mehreren 

Studien gezeigt werden konnte. Sogar bei Patienten mit un-
auffälligem Body Mass Index (BMI) zeigte sich eine erhöhte 
Aortensteifigkeit durch das viszerale Fettgewebe [61]. Somit ist 
auch beim AAA wie bei anderen kardiovaskulären Outcomes 
das viszerale Fettgewebe aufgrund höherer metabolischer Ak-
tivität ein wichtiger Bestandteil des Risikos der Entstehung 
eines AAA. Erstaunlicherweise zeigt der BMI aber keine do-
sisabhängige Erhöhung des Risikos einer Progredienz. Ein 
leicht erhöhter BMI (30–34) scheint sogar einen protektiven 
Effekt zu besitzen (Adipositas-Paradoxon). Erklärt wird dies 
durch die zunehmende Ausschüttung pathologischer Zytokine 
und Vermehrung von inflammatorischen Zellen bei Zunahme 
der Fettmasse. Gleichzeitig wird ein niedrigerer BMI mit einer 
schlechteren metabolischen Reserve und somit erhöhtem Ri-
siko erklärt [62]. Auch das Auftreten bzw. die Vermehrung 
von perivaskulären Fettzellen stellt einen Risikofaktor für die 
Gefäßstabilität dar [63].

Beim TAA wurde im Gegensatz dazu eine Assoziation zu er-
höhtem BMI festgestellt. Je höher der BMI, desto jünger das 
Alter bei Erstdiagnose (60 vs. 48 Jahre) [64, 65].

Lifestyle-Faktoren

Rauchen
Nikotinabusus bleibt weiterhin ein ausgeprägter Risikofaktor 
für das Entstehen und den Progress eines AA. Diese Assozia-
tion gilt für AAA und TAA, wobei bei letzterem nur eine sehr 
schwache Assoziation besteht [66, 67]. In einem multivariablen 
Regressionsmodell aus einem UK-Register zeigt sich ein deut-
licher Zusammenhang sowohl mit der Dauer des Rauchens als 
auch mit der Anzahl der Zigaretten pro Tag mit einem sprung-
haften Anstieg über 10 Zigaretten (HR 5,66 [4,93–6,50]) pro 
Tag und 10 Jahre Rauchdauer (HR 3,48 [2,78–5,35]). Auch die 
Aneurysma-bedingte Mortalität war sogar bei < 10 Zigaretten 
pro Tag massiv erhöht (OR 9,57 [4,23–21,65]). Erst nach 30 
Jahren Rauchverzicht war das Risiko einer Aneurysmenbil-
dung auf dem Niveau von Nie-Rauchern [66].

Bei Frauen, die Zigaretten konsumieren, ist das Risiko für 
AAA verdoppelt im Vergleich zu Männern [68].

Ernährung
Gezielte Ernährungsempfehlungen für Patienten mit Aorten-
aneurysmen liegen nicht vor. Allerdings sollte Malnutrition 
generell vermieden werden. Eine 2021 publizierte Popula
tionsstudie aus Schweden mit einem Follow-up von 17,5 
Jahren konnte eine inverse Korrelation des Auftretens von 
rupturierten und nicht-rupturierten AAA mit mediterraner 
Ernährung zeigen, welcher bei Ex-Rauchern mit < 20 py (pack-
year) besonders ausgeprägt war. Bei Frauen konnte ein besserer 
Effekt als bei Männern nachgewiesen werden. Raucher konn-
ten ihr Risiko dadurch nicht senken [69]. Einen besonderen 
Zugang hatte eine andere schwedische Studie, die zu Baseline 
die Ernährungsgewohnheiten des Vorjahres hinsichtlich ihrer 
antiinflammatorischen Effekte mit dem Auftreten von AAA 
korrelierte. Nach dem Studienzeitraum von 15 Jahren waren 
sowohl Rupturrate als auch Risiko des Auftretens eines AAA 
signifikant niedriger bei Patienten mit antiinflammatorischer 
Diät, obwohl die Diätgewohnheiten nur zu Beginn des Zeit-
raums erhoben wurden [70].
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Die ESC empfiehlt jedenfalls eine „gesunde Ernährung“ welche 
sich an die mediterrane anlehnen soll. Exzessiver Alkoholkon-
sum, Kokain und stimulierende Substanzen sollen vermieden 
werden [3].

Training
Für Trainingsempfehlungen bzw. Empfehlungen zur körper-
lichen Aktivität stehen nur sehr wenige Daten zur Verfügung. 
Aufgrund dessen stellen die meisten Empfehlungen Experten-
meinungen dar. Jedenfalls sollten individuelle Empfehlungen 
unter Absprache mit dem Patienten getroffen werden, um eine 
Ruptur durch Blutdruckspitzen hintanzuhalten. Um Stigmati-
sierung zu vermeiden, sollte keinesfalls ein Sportverbot aus-
gesprochen werden [1].

Gesichert ist die Tatsache, dass Krafttraining vor allem bei hy-
pertensiven Patienten zu einem erhöhten Blutdruck führt und 
am Ende der Belastbarkeit massive Blutdruckspitzen auftreten 
[71]. Bei isometrischen Übungen können diese Spitzen noch 
höher sein, weshalb diese möglichst vermieden werden soll-
ten [72]. Da aber beide Formen der körperlichen Belastung an 
sich einen blutdrucksenkenden Effekt haben, müssen Risiken 
abgewogen werden. Zumindest kann Training in niedriger In-
tensität empfohlen werden [1, 73].

Die ESC empfiehlt „low to moderate exercise training“. Für 
kleine AAA (30–55 mm) empfiehlt die European Society for 
Vascular Surgery (ESVS) keine Einschränkung beim Training 
aufgrund einer randomisierten Studie, die kein erhöhtes Risiko 
zeigte. Auch für größere AAA (bis 70 mm) konnte bei Einhal-
ten von strikten Blutdruck- und Pulsgrenzen (< 180 mmHg, 
< 95 % der maximalen Pulsfrequenz) kein Sicherheitssignal be-
merkt werden [3, 40]. Geschlechtsverkehr stellt ähnlich zum 
Training im moderaten Bereich kein Risiko dar [1].

Hormonelle Einflüsse
Obwohl Östrogene eine protektive Wirkung auf das Entstehen 
von AAA bei Männern und Frauen haben, zeigten Studien, 
dass eine Supplementation in der Menopause ein Risiko für 
Ruptur darstellen kann. Umgekehrt scheinen Androgene das 
Risiko für AAA zu erhöhen, obwohl sie kardioprotektiv wir-
ken. Das Risiko der Ruptur eines AAA ist bei Frauen im Ver-
gleich zu Männern deutlich erhöht [74, 75].

Da im gebärfähigen Alter AAA überaus selten sind, gibt es dies-
bezüglich nur Daten für hereditäre Aortenerkrankungen. Bei 
schwangeren Patientinnen, die unter einem MFS leiden, zeigt 
sich im Rahmen der Schwangerschaft (SS) ein mittlerer Anstieg 
des Aorten-DM um 3 mm. 5 Jahre postpartal hatten diese Pa-
tientinnen im Vergleich zu gesunden Kontrollen durchschnitt-
lich um 5 mm größere Ascendens-DM. Ob die physiologische 
Adaption des Kreislaufs an die Schwangerschaft oder rein hor-
monelle Gründe die Ursache sind, ist weiterhin unklar. Bei BAV 
zeigt sich in der SS kein erhöhtes Risiko für Progredienz oder 
Dissektion, so lange keine simultane AIS vorliegt [76].

Inflammatorische Erkrankungen
Inflammatorische Erkrankungen setzen sich aus rheumato-
logischen, infektiösen, medikamenteninduzierten und häma-
tologischen Ursachen zusammen. Auf letztere beiden wird 
aufgrund der Seltenheit in diesem Artikel nicht näher einge-

gangen. Alle bekannten inflammatorischen Gründe für Aorti-
tiden sind in Tabelle 4 angeführt.

Rheumatologische Genese
Ein Drittel aller Patienten mit rheumatologischer Aortitis ent-
wickelt nach 5 Jahren eine Komplikation. 8 % versterben an den 
Folgen laut einer rezenten, retrospektiven Multicenterstudie 
aus Frankreich [77]. Großgefäßvaskulitiden sind die häufigsten 
Vaskulitisformen und unterteilen sich in Riesenzellarteriitis 
(RZA), Takayasu-Arteriitis (TAK) und isolierte Aortitis (IA) 
[78]. Letztere ist häufig schwer einer Entität zuzuordnen. An-
dere rheumatologische Entitäten können in seltensten Fällen 
sekundär zu einer Aortitis führen und sind in der Tabelle 4 
angeführt.

Erwähnenswert ist eine seltene Aortitis im Rahmen eines Be-
falles der Vasa vasorum bei Granulomatose mit Polyangiitis 
(GPA, vormals Morbus Wegener), welche zu einer Untergrup-
pe der Kleingefäßvaskulitiden zählt. 

Auch die IgG4-Erkrankung kann unter anderem die Aorta be-
treffen, wobei hierbei entweder die Aorta selbst oder aber auch 
das periaortale Gewebe einschließlich Adventitia betroffen 
sein kann. Um die Inflammation und somit das Risiko eines 
Aneurysmas zu reduzieren, ist eine medikamentöse Therapie 
zur Senkung der Krankheitsaktivität obligat [79].

	− RZA: Die RZA ist eine Vaskulitis des höheren Lebensalters 
mit einer Prävalenz von 50/100.000. Ein Onset vor dem 50. 
Lebensjahr gilt als sehr unwahrscheinlich. In den letzten 
Jahren wird zunehmende eine Assoziation mit der Polymy-
algia rheumatica (PMR) im Sinne eines Krankheitskonti-
nuums diskutiert. Die Patienten präsentieren sich klinisch 
abgesehen von PMR-Symptomatik mit Cephalea tempo-
roparietal, Fieber, Gewichtsverlust, Halsschmerzen (Be-
teiligung des Aortenbogens) und häufig erhöhter Blutsen-
kungsgeschwindigkeit sowie ggf. Symptomen der Arteriitis 
temporalis (Amaurose, Kieferclaudicatio, Kopfschmerz, 
druckschmerzhafte, pulsierende A. temporalis, Zungen- 
und Skalpnekrosen) [80]. Das Risiko für Aortenaneurys-

Tabelle 4: Inflammatorische Aortitiden (nach [82])

Rheumatologisch
Riesenzellateriitis
Takayasu-Arteriitis
Isolierte Aortitis
IgG4-related-disease-Aortitis
Morbus Behçet
Cogan-Syndrom
Relapsing Polychondritis
Ankylosierende Spondylitis
Sjögren-Syndrom
Psoriasisarthritis
Granulomatose mit Polyangiitis
Sarkoidose
Vacuoles E1 enzyme X-linked Autoinflammatory Syndrome

Infektiologisch
Streptococcus ssp., Staph. aureus, Salmonella spp., E. coli
Syphilis
Tuberkulose

Sonstige Entitäten
Erdheim-Chester
B-Zell-Lymphom
Immune-related Adverse Event
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men liegt im Rahmen einer RZA bei 20 % [77]. Moderne 
Therapien umfassen IL-6-Inhibitoren sowie Inhibitoren der 
Januskinase [79, 81].

	− TAK: Viel seltener tritt eine TAK auf, deren Manifesta-
tion im Gegensatz zur RZA vor dem 60. Lebensjahr und 
vorwiegend bei Frauen stattfindet. Die Prävalenz liegt bei 
ca. 15/1.000.000 Einwohner [78]. In 80 % der Fälle liegt eine 
Beteiligung der Aorta vor. Ansonsten betrifft die Erkran-
kung auch häufig Karotiden (Karotidynie), Aa.  subclavia, 
Aa. brachiales sowie Pulmonal- und Nierenarterien. Die 
Entzündung der Gefäßwände schreitet oft unbemerkt 
fort, bis Beschwerden aufgrund chronischer Stenosen wie 
„subclavian steel“ oder Insulte auftreten. In 19 % der Fälle 
kommt es zur vaskulären Komplikation nach 5 Jahren 
[77, 82]. Interessanterweise ist das Vorliegen einer Hyper
cholesterinämie bei TAK-Patienten mit einem hohen Risiko 
für Aneurysmen vergesellschaftet (OR 5,8) [83].

	− IA: Isolierte Aortitiden rheumatischer Genese sind oft kei-
ner anderen bekannten Entität zuzuordnen. Meist gelingt 
eine genaue Diagnose erst nach histologischer Gewinnung 
im Rahmen einer notwendigen Operation oder posthum. 
Das Risiko einer Gefäßkomplikation ist deutlich höher als 
bei vorher genannten Erkrankungen und wird mit 58 % 
nach 5 Jahren beziffert, weshalb hier besondere Vorsicht 
und engmaschige Kontrollen angezeigt sind [82].

Infektiöse Genese
Die Unterscheidung zwischen infektiöser und autoimmu-
nologischer bzw. autoinflammatorischer Aortitis kann sich 
schwierig darstellen. Eine Empfehlung zur Herangehensweise 
zeigt diese Publikation aus 2023 [84]. Eine Liste der häufigsten 
Infektionen ist in Tabelle 4 aufgeführt. Der frühere Begriff my-
kotisches Aneurysma als Überbegriff für infektiöse Aortitiden 
wird zunehmend verlassen; Pilze sind ein äußerst seltener Aus-
löser einer Aortitis.

Die abdominelle Aorta ist häufiger von Infekten betroffen. 
Eine retrospektive Studie von 183 Patienten konnte bei isolier-
ter Aortitis der suprarenalen Aorta ausschließlich infektiöse 
Gründe finden. Die Aorta ascendens hingegen war nur zu 9 % 
durch Infektionen entzündet. Infektiöse Aortitiden gehen mit 
einer höheren Mortalität einher [84].

Haupterreger der infektiösen Aortitis sind Streptococcus ssp., 
Staphylococcus aureus, Salmonella spp. und E. coli (80 % der 
Fälle), weshalb eine empirische antibiotische Therapie gram-
positive Kokken und gramnegative Bakterien abdecken sollte. 
Aktuelle Richtlinien empfehlen aber eine individuelle Heran-
gehensweise in multidisziplinärer Absprache. Von Heilung 
einer infektiösen Aortitis spricht man erst, wenn nach 1 Jahr 
kein Keim mehr nachgewiesen wird und keine klinischen Zei-
chen einer Infektion zu sehen sind [85].

Eine Aortitis durch Treponema pallidum ist selten, aber häufig 
in der Aorta ascendens auftretend und mit der Bildung eines 
Aneurysmas vergesellschaftet. Angesichts der steigenden Inzi-
denzen der Syphilis in den USA darf man diese Art der Aortitis 
nicht außer Acht lassen [86]. Eine pathologische Studie ver-
mutet sogar eine hohe Dunkelziffer aufgrund einer leichten 
Verwechslung mit atherosklerotischen Läsionen [85].

Aneurysmen durch M. tuberculosis hingegen sind rar und die 
Literatur dazu spärlich. Eine Fallstudie von Pariser Kranken-
häusern konnte 11 Patienten mit Tuberkulose- (Tb-) assozi-
ierter Aortitis identifizieren und verglich diese mit 105 Tb-Pa-
tienten ohne Aortitis, welche im gleichen Zeitraum vorstellig 
wurden. Risikofaktoren für die Beteiligung der Aorta waren 
weibliches Geschlecht, Einnahme von „long-term immuno-
suppressive drugs“ und CV-Komorbiditäten [87].

Ziele der modifizierbaren Risikofaktoren sind in Tabelle 5 ab-
gebildet.

	� Medikamentöse Optimierung

Eine Optimierung der Medikation bei AA bedeutet im We-
sentlichen Risikoreduktion der kardiovaskulären Komorbidi-
täten, ohne eine Progression zu fördern bzw. im besten Fall zu 
verlangsamen. Andererseits soll auf Substanzen verzichtet wer-
den, welche bewiesenermaßen eine Progression fördern. Auch 
die perioperative medikamentöse Optimierung ist essenziell 
und bedarf genauer Durchsicht der vorhandenen Medikation, 
da einige Medikamente ggf. perioperativ problematisch sein 
könnten.

Plättchenhemmung
Ein eindeutiger Vorteil einer Plättchenhemmung konnte zur 
Progressionsreduktion bisher nicht gezeigt werden. Vielmehr 
orientiert sich die Indikation zur Plättchenhemmung an Ko-
morbiditäten wie einer KHK, die häufig assoziiert ist (OR 2,99). 
Eine niedrig dosierte Therapie bzw. Clopidogrel soll in Erwä-
gung gezogen werden. Ebenso bei Vorliegen eines komplexen 
Plaques. Eine komplexe Plaque ist dabei definiert als verdickte 
Intima oder Atheroma mit vorliegenden Ulzerationen oder 
flottierenden Komponenten unabhängig der Größe.

In der Sekundärprävention spielt die Monotherapie eine we-
sentliche Rolle mit gut belegter Wirkung. Eine duale Plättchen-
hemmung steigert allem Anschein nach nicht den Benefit bei 
gleichzeitig höherem Blutungsrisiko in dieser Indikation. Des 
Weiteren liegen periinterventionelle Daten vor, welche eine er-
höhte 30-Tages-Mortalität unter Aspirin-Therapie vor der In-
tervention (OR 2,3) zeigen. Nach einer Intervention ist der Vor-
teil bezüglich Langzeitüberleben eindeutig belegt. Ergebnisse 

Tabelle 5: Risikoreduktion bei Aortenerkrankungen  
(mod. nach [3])

Therapieziele
Systolischer Blutdruck: ≤ 120–129 mmHg (< 140 mmHga)
Diastolischer Blutdruck: ≤ 70–79 mmHg (< 90 mmHga)
Atherothrombose-Risiko senken
HbA1c: ≤ 7 %
LDL: < 55 mg/dl (ggf. niedriger)

Lifestyle-Ziele
Gesunde Ernährung (Mediterrane Diät)
BMI: 20–25 kg/m²
Taillenumfang: < 94 cm, < 80 cm
Training: niedrig-moderates Training (isometrisch vermeiden)
Nikotin vermeiden!
Alkohol-Exzesse vermeiden!
Kokain vermeiden!
Stimulantien vermeiden!

a ältere Patienten (≥ 85 Jahre), ausgeprägte „frailty“, Heimbewohner, 
orthostatische Hypotension, eingeschränkte Lebenserwartung
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für Reduktion der Progression unter Aspirin sind fast gänzlich 
zu Ungunsten von Aspirin ausgegangen, einzelne Subgruppen 
wie männliche Nichtraucher scheinen in einer Metaanalyse 
[88] zu profitieren. Auf die Mortalität hatte Aspirin bei diesen 
Patienten aber keinen Einfluss. Patienten mit intramuralem 
Hämatom (IMH) könnten profitieren. Das zeigt sich auch bzgl. 
Antikoagulation bei IMH. Ansonsten gibt es keine Hinweise 
auf positive Effekte in der Primär- oder Sekundärprävention.

Sämtliche angeführten Effekte beziehen sich auf AAA bzw. 
atherosklerotische Läsionen. TAA sind in Metaanalysen 
schlecht abgebildet. Die wenigen Studien konnten bisher kei-
nen Vorteil einer Plättchenhemmung zeigen [3, 88, 89].

Statine
Auch über die cholesterinsenkende Wirkung hinaus besitzen 
Statine pleiotrope Effekte. So konnte in 4 Studien zu TAA ein 
positiver Einfluss auf Wachstumsrate und AAE einschließlich 
Mortalität gezeigt werden. Eine In-vitro-Studie zeigte eine 
verminderte Produktion von Kollagen-1A1 aus synthetischen 
SMC und somit eine verminderte Entstehung von Fibrose 
nach Stimulation mit Atorvastatin [90].

Beim AAA konnte auch eine signifikant geringere Wachs-
tumsrate in mehreren Studien gezeigt werden, die in dieser 
Metaanalyse von knapp 39.000 Patienten zusammengefasst 
sind [91]. Es konnte ein gepoolter, mittlerer Unterschied des 
DM von -1,5 mm pro Jahr im Vergleich zu Nicht-Statin-Expo-
nierten gezeigt werden. Zusätzlich waren 30-Tages-Mortalität 
(OR 0,63) und Mortalität (OR 0,67) im Langzeitverlauf hoch-
signifikant niedriger. Die Autoren beschreiben jedoch eine 
deutliche Heterogenität der inkludierten Studien. Eine weitere 
Metaanalyse mit ähnlich hoher Heterogenität brachte ein Er-
gebnis von durchschnittlich -0,84 mm pro Jahr [92]. Aufgrund 
des retrospektiven Aspektes der Studien und der hohen Hete-
rogenität kann jedoch keine einheitliche Empfehlung ausge-
sprochen werden.

Eine rezente prospektive Studie zeigte allerdings ebenso eine 
reduzierte Wachstumsrate durch Statine in einer dosisabhängi-
gen Beziehung. Auch der kombinierte Endpunkt (OP, Ruptur, 
Tod) war nach 5 Jahren signifikant unterschiedlich zugunsten 
der Hochdosis-Statin-Therapie (OR 0,82) [93].

Diskutiert werden unter anderem eine Verminderung des 
ECM-Abbaus durch Hemmung von MMPs sowie Reduktion 
inflammatorischer Zytokine (z. B. IL-6, TNF-alpha) [94]. TNF-
alpha-Blockade in Tiermodellen konnte jedoch bisher keine 
überzeugenden Daten zur Reduktion von AAA bringen [95].

Metformin
Eine Hemmung der Wachstumsrate konnte auch durch Met-
formin gezeigt werden. Zwei Metaanalysen zeigten eine Re-
duktion um 0,73–0,83 mm pro Jahr bei sehr hoher Heterogeni-
tät der Studien [92, 96]. Auch bei dieser Substanz sind multiple 
Ansätze untersucht. Verminderte Inflammation, Produktion 
von MMPs und Elastindegradation dürften unter anderem 
eine Rolle spielen [96].

Eine rezente Studie zu Ascendens-Aneurysmen liegt vor, 
konnte aber keinen protektiven Effekt von Metformin nach-

weisen. Insgesamt bleibt der Einsatz von Metformin zur Pro-
gressionshemmung experimentell; laufende Studien (siehe 
weiter unten) sollen klären, ob und in welchen Subgruppen ein 
klinisch relevanter Nutzen besteht. Die Evidenzlage ist somit 
derzeit noch nicht abschließend geklärt [96].

Antibiotika
Die den Quinolonen nachgesagte Nebenwirkung einer Aneu-
rysmaprogression bzw. Aortenruptur konnte aufgrund unter-
schiedlicher Studienergebnisse nicht verifiziert werden. Bei 
näherer Betrachtung der Studien, die ein negatives Outcome 
nach Quinolonexposition zeigten, fällt auf, dass kein Vergleich 
mit anderen Antibiotika stattfand und dadurch das immanente 
Risiko von Infektionen nicht miteinbezogen wurde. Zusätzlich 
wurden in einigen Studien zufällig gefundene AAA von symp-
tomatischen nicht getrennt, was ein potenzielles Bias darstellt. 
Quinolone können somit bei zwingender Indikation eingesetzt 
werden, wenn adäquate Alternativen fehlen. Demgemäß sieht 
die EVSV keine Kontraindikation der Anwendung von Qui-
nolonen bei kleinen AAA. In den rezenten Guidelines der ESC 
wird dem nur teilweise Rechnung getragen, da weiterhin vom 
Einsatz bei AAA und TAA abgeraten wird, wobei sehr wohl 
bei sicherer klinischer Indikation und mangelnder Alternati-
ven eine Verabreichung stattfinden kann. Somit ändert sich an 
der bisherigen klinischen Vorgehensweise wenig, obwohl neue 
Daten verfügbar sind [3, 40, 97].

Auch Makrolide und das Tetrazyklin Doxycyclin, die in vitro 
MMPs hemmen und antiinflammatorisch wirken, wurden in 
klinischen Studien getestet, allerdings inkonsistente Ergebnis-
se für beide Substanzgruppen gefunden [58].

	� Zukünftige therapeutische Ansätze

Mit Stand 03.01.2026 sind insgesamt 5 Interventionsstudien zu 
Substanzen zur potenziellen Progressionshemmung von AAA 
auf clinicaltrials.gov registriert, welche an dieser Stelle kurz er-
wähnt werden sollen:

	− Alpha-Ketoglutarat ist ein Zwischenprodukt des Zitrat
zyklus mit antioxidativen Eigenschaften. Ein AAA-Maus-
modell zeigte diesbezüglich positive Effekte [98]. Eine Stu-
die untersucht die Wirkung von 300 mg Alpha-Ketoglutarat 
als Nahrungsergänzung auf die Progression von AAA.

	− Colchicin wird in einer randomisierten Studie mit einem 
Colchicin 0,5 mg/Tag-Arm getestet. Die Rationale stellen 
die Ergebnisse der kardiovaskulären Endpunktstudien bei 
koronarer Herzkrankheit dar. Wie auch in der Rheumato-
logie wird hier die Hemmung des Inflammasoms diskutiert 
[98].

	− 3 Studien untersuchen weiterhin Metformin, wobei eine 
bereits aktiv rekrutiert. Bei allen dreien ist Diabetes ein 
Ausschlusskriterium.

	− Zu guter Letzt ist eine mechanistische Studie registriert, die 
Gewebeproben nach AAA-OP untersucht. Die Patienten 
im Verum-Arm erhielten 5 Wochen vor der elektiven OP 
PCSK9-Hemmer. Ziel ist ein Vergleich der Genexpression 
im Aortengewebe im Vergleich zum Placebo-Arm. PCSK9 
zeigt sich in genomweiten Assoziationsstudien mit AAA as-
soziiert [99]. Eine aktuell publizierte In-vitro-Studie konnte 
zeigen, dass Makrophagen durch PCSK9 ein inflammato-
risches Milieu in der Aortenwand mit ECM-Degradation 
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erzeugen können. Im Anschluss konnte im Mausmodell 
eine Reduktion der Inflammation nach Verabreichung von 
PCSK9 erzielt werden. Somit scheint PCSK9-Inhibition 
eine vielversprechende Option in der Therapie zumindest 
der AAA werden zu können. Weitere Studien diesbezüglich 
sind nötig und werden mit Spannung erwartet [100].

	� Conclusio

Die Möglichkeiten der Risikostratifizierung und Risikoopti-
mierung haben sich in den letzten Jahren deutlich verbessert. 
Für geschlechtsspezifische Unterschiede ist die Datenlage 
jedoch verbesserungswürdig. Aufgrund der Heterogenität der 
Daten und der Vielzahl an Mechanismen und Modifikatoren, 
die zur Entwicklung eines AA beitragen, ist noch immer die 
individuelle Risikoeinschätzung wesentlich. Die Maßnah-
men der Risikoreduktion orientieren sich weiterhin an stan-
dardisierten Kontrollintervallen und medikamentösen sowie 
Lifestyle-Maßnahmen, um die Progression zu minimieren. 
Vor allem die neuen medikamentösen Optionen zur Senkung 
des kardiovaskulären Risikos spielen dabei eine wesentliche 
Rolle.

Kausale bzw. wachstumshemmende medikamentöse Therapien 
mit ausreichender Evidenz sind bislang nicht vorhanden, wenn 
auch klinische und mechanistische Daten potenzielle Effekte 
von Statinen und Metformin erwarten lassen. Mit der Inhibition 
von PCSK9 steht eine vielversprechende, in dieser Indikation 
noch experimentelle Substanz zu weiteren klinischen Studien 
in den Startlöchern. Weiterhin bleibt bei entsprechendem Ri-
siko die chirurgische bzw. interventionelle Therapie der Gold-
standard der Therapie von Aortenaneurysmen. Regelmäßige 
multidisziplinäre Risikoassessments in spezialisierten Zentren 
mit Betreuung in Aneurysma-Teams sind wesentlich für die 
optimale Versorgung dieser komplexen Patientengruppen.
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Personalisierte chirurgische Behandlungen  
bei Erkrankungen der aufsteigenden Aorta

P. Srekl-Filzmaier, G. Laufer, M. Andreas

	� Einleitung

Erkrankungen der aufsteigenden Aorta (Aorta ascendens) 
umfassen ein breites Spektrum an Pathologien, darunter dege-
nerative Aneurysmen, infektiöse und entzündliche Aneurys-
men, genetisch bedingte Aortopathien sowie akute und chro-
nische Aortendissektionen [1–4]. Bei Aneurysmen kommt das 
Laplace-Gesetz zu tragen: je größer der Radius, desto höher 
wird die Wandspannung. Ein Teufelskreis, denn die Spannung 
führt zu weiterer Dilatation: Das Risiko für eine Ruptur oder 
Dissektion erhöht sich zunehmend [5].

Historisch basiert die Indikationsstellung zur operativen The-
rapie primär auf dem maximalen Aortendurchmesser. Dieses 
eindimensionale Kriterium vernachlässigt jedoch individuelle 
Faktoren wie Patientengröße, die Aortenwandstabilität, die ge-
netischen Risikokonstellationen, die Progressionsdynamik der 
Erkrankung sowie relevante Komorbiditäten. In den letzten 
zwei Jahrzehnten hat sich daher zunehmend das Konzept der 

personalisierten Medizin etabliert, das eine individualisierte 
Therapieplanung auf Grundlage patientenspezifischer, klini-
scher, morphologischer und genetischer Parameter verfolgt.

Ziel dieser Arbeit ist es, die Möglichkeiten der personalisierten 
chirurgischen Therapie der Aorta ascendens und die zugrunde 
liegenden Entscheidungsprozesse darzustellen.

	� Phänotypen der Aortenaneurysmen

Auf Basis der dominierenden Lokalisation werden zwei Haupt-
phänotypen unterschieden:

	− Wurzel-Phänotyp (ca. 15–20 %) (Abb. 1)
	− Ascendens-Phänotyp (ca. 70–75 %) (Abb. 2)

Beide Phänotypen können sich im Lauf zu einem erweiterten 
Phänotyp (extended phenotype, 5–10 %) weiterentwickeln, so-
dass kombinierte Aneurysmen der Aortenwurzel und Ascen-
dens bzw. der Ascendens und des Aortenbogens auftreten kön-
nen. Die Zuordnung erfolgt anhand des führenden maximalen 
Durchmessers [1, 6].

Patienten mit Wurzel-Phänotyp sind typischerweise jün-
ger, größer gewachsen, häufiger männlich, besitzen häufiger 
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Kurzfassung: Erkrankungen der Aorta ascendens 
umfassen degenerative, infektiöse und entzündli-
che Aneurysmen, genetisch bedingte Aortopathien 
sowie akute und chronische Aortendissektionen. Die 
früher primär am maximalen Aortendurchmesser 
orientierte Therapieentscheidung wird den indivi-
duellen Risikoprofilen der Patienten nicht gerecht. 
In den letzten Jahren hat sich daher das Konzept 
der personalisierten Medizin etabliert, welches ge-
netische, anatomische, funktionelle und klinische 
Faktoren berücksichtigt.

Man differenziert hauptsächlich zwischen dem 
Wurzel- und dem Ascendens-Phänotyp, die sich 
hinsichtlich Patientenkollektiv, Klappenbeteiligung 
und Pathogenese deutlich unterscheiden können. 
Degenerative Aneurysmen treten vor allem beim 
Ascendens-Phänotyp auf, während genetische 
Aortopathien häufig mit einem erhöhten Dissek-
tion- und Rupturrisiko bei kleineren Durchmessern 
einhergehen. Die Indikationsstellung zur Operation 
erfolgt daher zunehmend individualisiert unter Ein-
beziehung von Wachstumsrate, Familienanamnese, 
genetischen Befunden, Begleiterkrankungen und 
Patientenwunsch. Neben klassischen Grenzwerten 
gelten bei genetischen Syndromen deutlich niedri-
gere Grenzwerte.

Chirurgisch stehen neben dem konventionellen 
Aortenersatz verschiedene klappenerhaltende und 
personalisierte Verfahren zur Verfügung, darunter 
die David-Operation, Bentall-Operation, Lansac-

Technik sowie innovative Konzepte wie Aortic-PEARS 
(personalisierte externe Unterstützung der Aorta) 
und Ross-PEARS. Letztere ermöglichen eine externe 
Stabilisierung der Aorta unter Erhalt von nativem 
Gewebe und physiologischer Funktion. Bei akuten 
Typ-A-Dissektionen ist hingegen eine sofortige, 
situationsangepasste chirurgische Versorgung er-
forderlich. Insgesamt zeigt sich, dass personalisierte 
chirurgische Strategien eine verbesserte Risiko
abschätzung, funktionelle Ergebnisse und langfris-
tige Prognosen ermöglichen.

Schlüsselwörter: Wurzelaneurysma, Ascendens
aneurysma, Aorta ascendens, PEARS, Ross-PEARS, 
David-Operation, Bentall-Operation

Abstract: Personalized surgical treatments for 
diseases of the ascending aorta. Diseases of the 
ascending aorta include degenerative aneurysms, 
genetically determined aortopathies, and acute as 
well as chronic aortic dissections. Traditional thera-
peutic decision-making based primarily on the maxi-
mum aortic diameter does not adequately reflect the 
individual risk profiles of patients. Consequently, the 
concept of personalized medicine has gained in-
creasing importance in recent years, incorporating 
genetic, anatomical, functional, and clinical factors.

Two main phenotypes are distinguished: the 
root phenotype and the ascending phenotype, 

which differ significantly in patient characteristics, 
valve involvement, and pathogenesis. Degenerative 
aneurysms predominantly occur in the ascending 
phenotype, whereas genetic aortopathies are asso-
ciated with an increased risk of dissection and rup-
ture at comparatively smaller diameters. Therefore, 
surgical indication is increasingly individualized, 
taking into account growth rate, family history, ge-
netic findings, comorbidities, and patient preference. 
In genetic syndromes, significantly lower threshold 
values for intervention apply compared to standard 
criteria.

In addition to conventional aortic replacement, 
a wide range of valve-sparing and personalized 
surgical techniques is available, including the David 
procedure, Bentall procedure, Lansac technique, 
and innovative approaches such as Aortic PEARS 
(Personalized External Aortic Root Support) and 
Ross-PEARS. These latter techniques allow external 
stabilization of the aorta while preserving native 
tissue and physiological function. In contrast, acute 
Standford type A dissections require immediate, 
situation-adapted surgical intervention. Overall, 
personalized surgical strategies enable improved 
risk stratification, functional outcomes, and long-
term prognosis. J Kardiol 2026; 33 (3–4): 64–9.

Keywords: root aneurysm, ascending aneurysm, 
ascending aorta, PEARS, Ross-PEARS, David opera-
tion, Bentall operation



Personalisierte chirurgische Behandlungen bei Erkrankungen der aufsteigenden Aorta

65J KARDIOL 2026; 33 (3–4)

eine bikuspide Aortenklappe und weisen infolge der Dilatation 
der Sinus valsalvae oder des Aortenklappenanulus oft eine be-
gleitende Aortenklappeninsuffizienz auf.

Beim Ascendens-Phänotyp handelt es sich hingegen meist 
um ältere Patienten beiderlei Geschlechts. Häufig besteht eine 
Assoziation mit einer Aortenklappenstenose (poststenotische 
Dilatation) und einer arteriellen Hypertonie [1, 3, 6–8].

	� Pathophysiologie

Degenerative Aortenaneurysmen
Degenerative Veränderungen der Media, insbesondere elas-
tische Fragmentierung und Apoptose glatter Muskelzellen, 
führen zu einer progressiven Dilatation der Aorta. Zu den 
wichtigsten Risikofaktoren zählen arterielle Hypertonie, Niko-
tinkonsum, höheres Lebensalter und männliches Geschlecht. 
Diese Form tritt überwiegend beim Ascendensphänotyp auf 
und kann auch mit einer bikuspiden Aortenklappe assoziiert 
sein [1, 4, 6].

Genetische Aortopathien
Hereditäre thorakale Aortenerkrankungen (HTAD) werden in 
syndromale und nicht-syndromale (nsHTAD) Formen unter-
teilt. Die zugrunde liegenden Gendefekte betreffen strukturelle 
Komponenten des Bindegewebes oder der glatten Muskelzel-
len der Aortenwand. Bisher wurden insgesamt 67 Gene mit 
thorakalen Aortendissektionen in Assoziation gebracht [1, 
9–11].

Syndromale HTAD, wie das Marfan-Syndrom, das Loeys-
Dietz-Syndrom, Turner-Syndrom oder das vaskuläre Ehlers-
Danlos-Syndrom, gehen mit extravaskulären Manifestationen 
einher und sind mit Mutationen u.a. des FBN1, TGFBR1/2, 
SMAD3 oder COL3A1 assoziiert.

Nicht-syndromale HTAD beschränken sich auf die Aorta, sind 
familiär gehäuft und unter anderem mit Mutationen z. B. in 
ACTA2 oder MYH11 verknüpft. Eine diagnostizierte Pathoge-
netik ist jedoch nicht zwingend, die positive Familienanamne-
se, vor allem wenn mehrere Verwandte betroffen sind, ist hier 
hinweisgebend [2, 4, 9–11].

HTAD ist mit einem deutlich erhöhten Risiko für Ruptur und 
Dissektion bereits bei kleineren Durchmessern verbunden, 
weshalb niedrigere Schwellenwerte für eine operative Inter-
vention gelten und die eingeschränkte Wandqualität bei der 
Wahl des Verfahrens berücksichtigt werden muss [1, 6].

Bikuspide Aortenklappe
Die mit der bikuspiden Aortenklappe (BAV) verbundene 
Aortopathie entsteht durch ein Zusammenspiel genetischer 
Faktoren und hämodynamischer Belastung. Je nach Phäno-
typ überwiegt einer dieser Mechanismen, was lange zu unter-
schiedlichen Therapieempfehlungen geführt hat.

Der Wurzelphänotyp gilt als aggressiver, schneller im Wachs-
tum, mit familiärer Häufung und höherem Risiko für Dissek-
tion und erfordert daher eine engmaschigere Kontrolle und 
frühere Operation. Beim Ascendensphänotyp beschränken 
sich die Wandveränderungen auf Bereiche mit hoher Strö-
mungsbelastung und nach Klappenersatz wächst die Aorta 
aufgrund der veränderten Strömung meist nur langsam. Der 
erweiterte Phänotyp entsteht durch Ausdehnung auf benach-
barte Aortenabschnitte [1, 7].

Aortendissektion
Die akute Aortendissektion stellt eine der dramatischesten 
Manifestationen aortaler Erkrankungen dar. Sie entsteht durch 
einen Intimariss mit Ausbildung eines falschen Lumens und 
ist eng mit strukturellen Wandveränderungen assoziiert [1, 6].

	� Indikationsstellung zur Operation

Eine operative Versorgung eines Aortenwurzel- oder Ascen-
densaneurysmas ist generell ab einem Durchmesser von 
≥ 55 mm indiziert. Beim Ascendensphänotyp kann bei niedri-
gem Operationsrisiko und zusätzlichen Risikofaktoren bereits 
ab ≥ 50 mm operiert werden, ohne zusätzliche Risikofakto-
ren ab ≥ 52 mm. Bei biskuspider Aortenklappe und Wurzel-
phänotyp wird eine Intervention ab ≥ 50 mm empfohlen. Bei 
trikuspider Klappe und Wurzelphänotyp kann bei niedrigem 
Operationsrisiko und vorhandenen Risikofaktoren ebenfalls 
ab ≥ 50 mm operiert werden [1, 6].

Unabhängig vom Phänotyp gilt:
	− Bei geplanter Aortenklappenoperation: Intervention ab 

≥ 45 mm
	− Bei anderen kardialen Eingriffen: ab ≥ 50 mm

Zusätzliche Risikofaktoren und in der Entscheidungsfindung 
zu berücksichtigen sind:

	− Wachstumsrate > 3 mm/Jahr
	− Länge der Aorta ascendens > 11 cm
	− positive Familienanamnese
	− therapierefraktäre Hypertonie
	− Alter < 50 Jahre
	− geringe Körpergröße (< 1,69 m)
	− Schmerzen oder Beschwerden
	− Patientenpräferenz

Das natürliche Risiko für Ruptur und Dissektion der Aorta 
steigt an zwei kritischen Punkten an: bei 5,25–5,5 cm und 
bei 5,75–6,0 cm. Zudem tendiert man mittlerweile dazu, die 

Abbildung 1: Wurzel-Typ Abbildung 2: Ascendens-Typ
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Körpergröße individuell zu berücksichtigen mit dem „Aortic 
Height Index“ (AHI, Aortendurchmesser in cm/Körpergröße 
in m) und dem „Aortic Size Index“ (ASI, Aortendurchmesser 
in cm/Körperoberfläche in m²) [12].

Bei HTAD wird die Indikation nicht vom Phänotypus be-
einflusst, sondern vom Diameter, von der Genetik und den 
Risikofaktoren. Bei ACTA2-Mutation wird eine Operation ab 
≥ 45 mm, bei zusätzlichen Risikofaktoren bereits ab ≥ 42 mm 
empfohlen. Bei Marfan-Syndrom gilt unabhängig vom Phä-
notyp eine Indikation ab ≥ 50 mm, bei Risikofaktoren ab 
≥ 45 mm. Bei Loeys-Dietz-Syndrom richtet sich die Schwelle 
nach dem Genotyp: bei TGFBR1/2-Mutationen ab ≥ 45 mm, 
mit Risikofaktoren kann ab ≥ 40 mm eine Operation in Be-
tracht gezogen werden [1, 6].

Eine präventive Operation kann insbesondere bei Frauen mit 
HTAD, insbesondere bei genetischen Syndromen und be-
stehendem Kinderwunsch sinnvoll sein [13, 14].

Eine genetische Testung wird empfohlen bei thorakaler Aor-
tenerkrankung unter 60 Jahren, positiver Familienhistorie für 
Typ-A-Aortendissektion, Aneurysmen anderer Gefäße oder 
syndromalen Merkmalen. Bei Nachweis einer Mutation sollten 
erstgradige Angehörigen auch getestet werden.

Die Entscheidung zur Operation sollte auf jeden Fall individu-
ell getroffen werden und hängt von der genauen Diagnose, dem 
klinischen Zustand des Patienten, der Anatomie der Aorta, den 
Begleiterkrankungen und der gemeinsamen Entscheidung mit 
dem Patienten / der Patientin ab [1, 6, 15].

	� Chirurgische Therapieoptionen

Aus Gründen der Übersichtlichkeit werden die folgenden 
Operationsverfahren nur beispielhaft erklärt, es gibt jedoch 
unterschiedliche Methoden u.a. klappenerhaltend zu operie-
ren.

Klassische Aortenchirurgie
Beim klassischen Aortenersatz wird der betroffene Abschnitt 
durch eine gewebte („woven“) Dacron®-Prothese aus Poly-
ethylenterephthalat- (PET-) Kunststoff ersetzt. Dies führt zur 
Reduzierung des Windkesseleffekts mit erhöhter Inzidenz von 
Herzinsuffizienz.

Spätkomplikationen wie Protheseninfekte oder Entwicklung 
von Pseudoaneurysmen im Nahtbereich können auftreten, die 
eine neuerliche Operation notwendig machen. Die Personali-
sierung beschränkt sich hier auf die Wahl des Durchmessers 
[1, 16, 17].

Klappenerhaltende Verfahren

David-Operation
Die klappenerhaltende Aortenwurzelrekonstruktion nach 
David ist insbesondere bei jungen Patientinnen und Patien-
ten mit erhaltener Klappenmorphologie indiziert. Sie erlaubt 
den Erhalt der nativen Klappe und vermeidet lebenslange 
Antikoagulation. Additiv kann auch eine Aortenklappen
rekonstruktion, z. B. bei Prolaps einer Tasche, eingesetzt wer-

den. So können auch bikuspide Klappen durch Rekonstruktion 
für eine David-Operation verwendbar sein.

Bei der Operation wird die Aortenwurzel außen bis unter den 
Klappen-Anulus frei präpariert und die Aorta ascendens bis in 
die Sinus mit einem verbleibendem Randsaum reseziert. Die 
Koronarostien werden als sogenannte Buttons von der Wur-
zel ausgeschnitten. Anschließend werden Nähte unterhalb des 
Anulus nach außen gestochen. Eine passende Prothese, meist 
eine in Wurzelform geformte Valsalvaprothese, die die Erwei-
terung der Sinus valsalvae simuliert, wird zur Rekonstruktion 
genutzt. Diese wird nun von außen über die Klappe gestülpt 
und mit den vorgelegten Nähten fixiert. Die native Aortenklap-
pe wird anschließend innerhalb der Prothese eingenäht und 
die Koronarbuttons reinseriert [18–22].

Lansac-Technik
Bei Aortenklappeninsuffizienz mit erhaltener Wurzel und An-
eurysma distal des sinutubulären Übergangs (STJ) ermöglicht 
eine externe Anulus-Stabilisierung eine funktionelle Rekons
truktion. Hierbei wird der Aortenanulus von außen durch ein 
Stück einer passenden Dacron-Rohrprothese oder speziellen 
Anuloplastie-Ringen stabilisiert und zudem gerafft. Dies kann 
dann mit einem klassischen Ersatz der A. ascendens mittels 
Rohrprothese kombiniert werden [23–25].

PEARS – Personalized External Aortic Root Support
ExoVasc® PEARS ist ein patientenspezifisches externes Stützim-
plantat aus biokompatiblem gestricktem („knitted“) Polyethylen-
terephthalat (PET). Durch das Strickverfahren ist das Implantat 
netzförmig, weich, biegsam und elastischer als eine herkömmli-
che Rohrprothese und wird auf Basis einer CT-Angiographie mit 
Triggerung in der Diastole individuell für den Patienten gefertigt.

Das Implantat stabilisiert die gesamte Aortenwurzel und 
Ascendens bis zum Abgang des Truncus brachiocephalicus 
ohne intraluminales Fremdmaterial und erhält weitgehend 
den Windkesseleffekt. Das Verfahren wurde ursprünglich für 
genetische Aortopathien mit Wurzelphänotyp entwickelt, wird 
aber mittlerweile auch für Wurzel- und Ascendensaneurysmen 
anderer Genese verwendet [26–30].

Bei der Operation wird die Aorta ascendens von der Aorten-
anulusebene, über die Wurzel bis zum Bogeneingang von 
ihren umliegenden Strukturen getrennt. Die Koronarabgänge 
werden zirkulär dargestellt und umfahren. Anschließend wird 
das Implantat an der vorgefertigten Längsnaht eröffnet, die 
Öffnungen für die markierten Koronarostien eingeschnitten 
und danach T-förmig mit der vorhandenen Längsöffnung ver-
bunden. Das PEARS wird um die Aortenwurzel, die Koronar-
abgänge und die aufsteigende Aorta bis zum Truncusabgang 
gelegt und anschließend entlang der Längsnaht verschlossen. 
Um eine Migration zu verhindern, wird das Implantat proxi-
mal im Bereich des Aortenanulus und am distalen Ende des 
Implantats fixiert. Der Eingriff wird ohne Herzlungenmaschi-
ne durchgeführt, der Blutdruck muss aber für die Präparation 
der Aortenwurzel auf ca. 60 mmHg systolisch gesenkt werden. 
Bei Karotisstenose oder Niereninsuffizienz wird die Operation 
mit Herzlungenmaschine am schlagenden Herzen durchge-
führt, um eine Durchblutungsstörung und einhergehende 
Funktionsprobleme zu verhindern [30, 31].
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Der PEARS wird in der Regel 5 % kleiner als im Vergleich zu 
den Nativmaßen gefertigt, sodass eine geringe Größenreduk-
tion des Aneurysmas, des Aortenanulus und Wurzel erreicht 
wird (Abb. 3 bis 5). Dadurch wird es auch bei leicht- bis mittel-
gradiger Aortenklappeninsuffizienz verwendet, da sich so eine 
Reduktion des Insuffizienzgrads ergibt. Durch die Stützfunk-
tion wird eine weitere Expansion des Aneurysmas verhindert, 
zudem wächst das Gewebe durch die netzförmige Struktur, 
sodass die Aortenwand verdickt und stabilisiert wird. Da-
durch wird eine Aortendissektion oder -ruptur verhindert. Bei 
höhergradiger Aortenklappeninsuffizienz muss ein Verfahren 
mit Klappenrekonstruktion oder Ersatz gewählt werden [27, 
29, 30, 32, 33].

Postoperativ kommt es gelegentlich zum Postimplantations-
Syndrom, da der Körper auf das Fremdmaterial mit einer Ent-
zündung reagiert. Dies manifestiert sich durch nicht-infektiö-
ses Fieber, Anstieg der Entzündungsparameter mit CRP und 
Leukozyten sowie Thrombozytopenie. Mittels NSARs ist dies 
gut zu behandeln [34].

Klappenersetzende Verfahren

Bentall-de-Bono-Operation
Bei strukturell nicht rekonstruierbarer Aortenklappe oder 
höherem Operationsrisiko wird die Wurzel mit einer kombi-
nierten Klappen-Gefäß-Prothese ersetzt. Es gibt vorgefertig-
te mechanische oder biologische Bentall-Prothesen, die eine 
Valsalva-Konfiguration aufweisen. Diese Methode wird eher 
bei älteren Patienten oder schlechter EF eingesetzt, da die 
Operationszeit kürzer als im Vergleich zu klappenerhaltenden 
Methoden ist.

Die Vorbereitungen sind vergleichbar mit der David-Ope-
ration, zusätzlich wird jedoch die Aortenklappe exzidiert. 
Die Nähte werden anschließend wie für einen konventionel-
len Aortenklappenersatz durch den Anulus gestochen. Nach 
Einknüpfen der Prothese in den Anulus werden die Korona-
rostien noch reinseriert und die distale Anastomose gelegt 
[35–38].

Ross-Operation
Die Ross-Operation ersetzt die Aortenklappe durch die auto-
loge Pulmonalklappe und ist bei Stenose oder Insuffizienz der 
Aortenklappe indiziert. Bei dieser technisch aufwendigen und 
komplexen Operationsmethode wird die eigene Pulmonal-
klappe (Autograft) auspräpariert und in Aortenklappenposi-
tion wieder eingenäht, während die Pulmonalklappe mittels 
Homograft ersetzt wird. Eine lebenslange Antikoagulation 
wird dadurch vermieden. Zudem zeigen sich eine sehr gute 
Langzeitfunktion und eine erhaltene Lebenserwartung, die 
jene von Patienten mit biologischem oder mechanischem Aor-
tenklappenersatz übertrifft [39–42].

Ferner verhält sich das Autograft wie eine natürliche Klappe 
und wächst bei Kindern mit. Im Langzeitverlauf kann es jedoch 
zu einer Degeneration des Homografts oder einer Dilatation 
der Neo-Aortenwurzel kommen, welche eine Re-Operation 
notwendig machen. Um eine späte Dilatation des Autografts 
zu verhindern, wurden in den letzten Jahren verschiedene 
Methoden entwickelt, um dies zu verhindern. Beim Root-Re
inforcement wird der Autograft in einen Dacron-Zylinder ein-
genäht [43]. Dabei geht jedoch ein Teil der Elastizität verloren 
und bei Reoperationen hat sich gezeigt, dass die Gefäßwand im 
Zylinder deutlich ausgedünnt ist [44–60].

Abbildung 5: Aortic-PEARS (* rechte Koronarie)

Abbildung 3: Aortenwurzel bei PEARS: links präoperativ, rechts postoperativ

Abbildung 4: Aorta ascendens bei PEARS: links präoperativ, rechts postoperativ
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Ross-PEARS
Die Ross-Operation wird zur Stabilisierung der Neo-Aor-
tenwurzel und der Aorta ascendens durch ein Ross-PEARS-
Implantat erweitert [61]. Im Gegensatz zum Aortic-PEARS 
erfolgt die CT-Angiographie in der Systole und das Implantat 
wird auf Basis des Pulmonaltruncus gefertigt. Eine Größen-
zugabe von 15 % wird berechnet, um dem Autograft genügend 
Platz zu geben.

Das Implantat wird bei der Anastomose des Autografts an 
den Aortenklappenanulus außenseitig mitgestochen. An-
schließend werden Löcher für die Koronarreinsertion in das 
Implantat geschnitten. Bei einem zusätzlichen Aneurysma der 
Aorta ascendens wird eine Reduktionsplastik durchgeführt. 
Das PEARS-Implantat liegt danach von der Anulusebene bis 
zum Truncusabgang. Schließlich wird das Ross-PEARS ver-
schlossen.

Bei dieser Methode zeigen sich die gleichen Benefits wie beim 
Aortic-PEARS, eine spätere Dilatation der Neo-Aortenwurzel 
wird verhindert [26, 31, 51, 56, 62, 63].

Typ-A-Aortendissektion
Die Stanford-Typ-A-Dissektion erfordert eine sofortige chi-
rurgische Intervention. Abhängig von der Wurzelbeteiligung 
erfolgt ein supracoronarer Ascendens-Ersatz, eine klappen
erhaltende Wurzelrekonstruktion oder eine Bentall-Operation 
[1, 6, 37, 64].

Andere vorgestellte personalisierte Methoden fallen aufgrund 
der organisatorischen Vorlaufzeit (Fertigung des PEARS, Be-
stellung Homograft für Ross) als Behandlungsmethode weg.

	� Conclusio

Erkrankungen der aufsteigenden Aorta stellen aufgrund ihrer 
heterogenen Ätiologie, Morphologie und klinischen Dynamik 
eine besondere Herausforderung in der herzchirurgischen 
Entscheidungsfindung dar. Die traditionelle Orientierung am 
maximalen Aortendurchmesser alleine greift dabei zuneh-
mend zu kurz, da sie der individuellen Variabilität der Aor-
tenwandqualität, genetischer Prädispositionen, funktioneller 
Klappenpathologien sowie patientenspezifischer Risikokons-
tellationen nicht ausreichend Rechnung trägt.

Die vorliegende Arbeit zeigt, dass eine differenzierte Phäno-
typisierung, die Berücksichtigung genetischer Aortopathien 
und die Einbindung zusätzlicher Risikofaktoren eine präzisere 
und sicherere Indikationsstellung ermöglichen. Insbesondere 
bei hereditären Aortenerkrankungen und jüngeren Patientin-
nen und Patienten rechtfertigt das erhöhte Dissektions- und 
Rupturrisiko ein früheres chirurgisches Eingreifen. Die per-
sonalisierte Medizin erlaubt hierbei eine individualisierte 
Risiko-Nutzen-Abwägung, die sowohl anatomische als auch 
funktionelle und patientenzentrierte Aspekte integriert.

Auf chirurgischer Ebene steht heute ein breites Spektrum an 
Therapieoptionen zur Verfügung, das von klassischen Er-
satzverfahren bis hin zu klappenerhaltenden und externen 
Stützkonzepten reicht. Moderne Techniken wie die David-
Operation, die Ross-Operation und insbesondere das Aortic-
PEARS- und Ross-PEARS-Verfahren verdeutlichen den Para-
digmenwechsel weg vom reinen Ersatz hin zur funktionellen 
Erhaltung und strukturellen Stabilisierung der nativen Aorta. 
Diese Verfahren ermöglichen es, den Windkesseleffekt weit
gehend zu bewahren, Fremdmaterial im Blutstrom zu vermei-
den und langfristige Komplikationen zu reduzieren.

Zusammenfassend lässt sich festhalten, dass die personalisierte 
chirurgische Therapie der aufsteigenden Aorta einen wesent-
lichen Fortschritt in der Behandlung aortaler Erkrankungen 
darstellt. Sie erfordert eine interdisziplinäre Zusammenarbeit, 
fundierte Bildgebung, genetische Diagnostik und hohe chirur-
gische Expertise.

Ziel ist es, nicht nur akute Komplikationen zu verhindern, 
sondern auch langfristig Lebensqualität, Klappenfunktion 
und Überleben der Patientinnen und Patienten zu optimieren. 
Die Weiterentwicklung individualisierter Konzepte wird daher 
auch in Zukunft eine zentrale Rolle in der Aortenchirurgie ein-
nehmen.
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Moderne Therapie des Aortenbogens –  
standardisiert und weniger invasiv
P. Werner, M. Winter, M.-E. Stelzmueller, J. Dumfarth, D. Zimpfer, M. Ehrlich

	� Einleitung

Erkrankungen der Aorta, insbesondere des Aortenbogens, 
haben sich in den letzten Jahren zunehmend zu einem eige-
nen Krankheitsbild entwickelt. In den aktuellen EACTS/STS-
Leitlinien (2024) wird die Aorta als eigenständiges Organ mit 
spezifischen funktionellen, strukturellen und pathophysiologi-
schen Eigenschaften verstanden. Sie erfüllt nicht nur eine pas-
sive Transportfunktion, sondern spielt durch ihre elastischen, 
hämodynamischen und molekularen Eigenschaften eine zen-
trale Rolle im kardiovaskulären System [1]. Mit der alternden 
Bevölkerung und verbesserten Bildgebung nehmen Diagnosen 
von Aortenpathologien, insbesondere auch des Aortenbogens, 
kontinuierlich zu. Besonders der Aortenbogen stellt durch 
seine komplexe Anatomie mit supraaortalen Ästen eine be-
sondere therapeutische Herausforderung dar. Die zunehmen-
de Komplexität der Patientenkollektive hat zur Entwicklung 
spezifischer Aortenzentren geführt [2].

Zahlreiche Studien konnten zeigen, dass die Ergebnisse nach 
Aortenoperationen eng mit dem Fallvolumen und der insti-
tutionellen Erfahrung korrelieren [3, 4]. Entsprechend emp-
fehlen die aktuellen europäischen Leitlinien, Patienten mit 
komplexen Aortenerkrankungen in spezialisierten Zentren 
durch ein interdisziplinäres Aortenteam zu betreuen. An der 
Medizinischen Universität Wien erfolgt die Evaluierung und 
Behandlung dieser Patienten dementsprechend auch im inter-

disziplinären Aortenteam, um eine optimale, patientenorien-
tierte Behandlung zu gewährleisten.

Ziel dieses Artikels ist es, einen Einblick in moderne Therapie-
konzepte des Aortenbogens zu geben und eine Übersicht über 
offen-chirurgische, hybride und endovaskuläre Verfahren zu 
vermitteln.

	� Pathologien und Indikationen

Erkrankungen des Aortenbogens umfassen vorwiegend de-
generative Aneurysmen und akute Aortensyndrome. Letzte-
re bilden eine Gruppe aus Aortendissektion, intramuralem 
Hämatom (IMH) und penetrierendem Aortenulkus (PAU). 
Diese Erkrankungen unterscheiden sich in ihrer Morphologie, 
teilen jedoch ein gemeinsames Risiko: die chronische oder 
akute strukturelle Instabilität der Aortenwand, welche mit 
dem Risiko einer Ruptur oder Minderperfusion einhergeht. 
Dieses Rupturrisiko korreliert stark mit dem Durchmesser der 
Aorta, weshalb die aktuellen EACST/STS-Leitlinien eine Aor-
tenreparatur von asymptomatischen Aneurysmen ab 55 mm 
empfehlen [1].

Bei symptomatischen Aneurysmen wird eine Behandlung un-
abhängig vom Durchmesser empfohlen. Aufgrund der angren-
zenden Strukturen des Aortenbogens können Aneurysmen zu 
verschiedenen Symptomen wie einer Kompression des Öso-
phagus mit Dysphagie führen [1]. Auch eine sekundäre Recur-
rens-Parese mit Heiserkeit und Dyspnoe (Ortner-Syndrom) 
ist in 5 % aller Bogenaneurysmen beschrieben [5]. Wichtig zu 
erwähnen ist, dass Aneurysmen des Aortenbogens nur in etwa 
10 % der Fälle isoliert auftreten, sondern meist eine Folge chro-
nischer Dissektionen sind [1]. Diese können langfristig durch 
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Kurzfassung: Die Aortenbogenchirurgie hat sich 
in den letzten Jahrzehnten von einem Eingriff mit 
erheblichem Risiko zu einem standardisierten und 
eigenen Feld entwickelt. Fortschritte in Bildgebung, 
Patientenselektion und Operationstechnik ermög-
lichen heute individualisierte Behandlungskonzepte. 
Während die offene Bogenchirurgie nach wie vor 
den Goldstandard darstellt und exzellente Langzeit-
ergebnisse liefert, haben sich hybride Verfahren wie 
die „Frozen Elephant Trunk“-Technik oder der Zone-
2-Aortenbogenersatz als sichere und weniger invasi-
ve Alternativen bei ausgewählten Patienten etabliert. 
Parallel dazu erweitern endovaskuläre Konzepte mit 
modernen Stentgraft-Systemen das therapeutische 
Spektrum insbesondere für ältere oder multimorbide 
Patienten deutlich. Diese Entwicklungen eröffnen 
neue Behandlungsoptionen für Patientinnen und 
Patienten, die bislang als inoperabel galten, und ver-
deutlichen die Bedeutung einer frühzeitigen Zusam-
menarbeit im interdisziplinären Aortenteam. 

Ziel dieses Artikels ist es, einen praxisorientierten 
Überblick über die modernen Konzepte der Aorten-
bogenchirurgie zu geben und die Schnittstellen 
zwischen endokaskulärer und chirurgischer Therapie 
hervorzuheben.

Schlüsselwörter: Aortenbogenchirurgie, Hybrid-
verfahren, Frozen Elephant Trunk, endovaskuläre 
Therapie, interdisziplinäres Aortenteam

Abstract: Modern treatment of the aortic 
arch – standardized and less invasive. Over the 
past decades, aortic arch surgery has evolved from 
a high-risk intervention into a standardized surgical 
discipline. Advances in imaging, patient selection, 
and operative technique now allow individualized 
treatment strategies. While open arch repair remains 
the gold standard with excellent long-term results, 
hybrid procedures such as the Frozen Elephant Trunk 

technique or Zone 2 arch repair have become safe 
and less invasive alternatives for selected patients. In 
parallel, endovascular concepts employing modern 
stent-graft systems have substantially expanded the 
therapeutic spectrum, particularly for elderly or mul-
timorbid patients. These developments open new 
treatment options for patients who were previously 
considered inoperable and underline the importance 
of early interdisciplinary collaboration within dedi-
cated aortic teams. 

The aim of this article is to provide a practical 
overview of current concepts in modern aortic arch 
surgery and to highlight the interface between en-
dovascular and surgical therapy. J  Kardiol 2026; 
33: (3–4): 70–5.

Keywords: aortic arch surgery, hybrid procedures, 
frozen elephant trunk, endovascular therapy, inter-
disciplinary aortic team
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unterschiedliche Mechanismen, wie persistierende Perfusion 
des falschen Lumens, mediale Degeneration und entzündliche 
Vorgänge, zur aneurysmatischen Erweiterung der betroffenen 
Segmente führen [6].

Bei den akuten Aortensyndromen hingegen besteht in den 
überwiegenden Fällen eine unmittelbare Operationsindika
tion. Laut den aktuellen europäischen Leitlinien ist die chir-
urgische Therapie der akuten Typ-A-Aortendissektion eine 
Indikation der Klasse Ib [1]. Grund hierfür ist das hohe Rup-
turrisiko sowie die exponentiell ansteigende Mortalität unbe-
handelter Typ-A-Dissektionen, die um etwa 1–2 % pro Stunde 
zunimmt. Auch beim intramuralen Typ-A-Hämatom (IMH) 
wird eine umgehende chirurgische Versorgung empfohlen, 
während Typ-B-IMHs zunächst medikamentös stabilisiert und 
nur bei Komplikationen wie Malperfusion, drohender Ruptur, 
persistierenden Schmerzen oder anderer Befundprogression 
interventionell oder chirurgisch behandelt werden sollen.

Das penetrierende Aortenulkus (PAU) des Aortenbogens stellt 
ab Durchmessern von über 2 cm oder einer Tiefe über 1 cm 
eine Indikation zur Behandlung dar. Ähnliches gilt für PAUs 
der Aorta descendens, die je nach Symptomatik und Progres-
sion zumeist endovaskulär behandelt werden können.

Die Symptomatik akuter Aortensyndrome ist meist unspezi-
fisch, jedoch durch plötzlich einsetzende, reißende, thorakale 
oder interskapuläre Schmerzen charakterisiert. Diese können 
je nach Ausprägung und Lokalisation von Blutdruckdifferen-
zen, neurologischen Ausfällen oder Organmalperfusionen be-
gleitet sein [1].

Eine weitere relevante Pathologie der Aorta, insbesondere des 
Aortenbogens, betrifft Erwachsene mit angeborenen Herzfeh-
lern (EMAH) nach Korrektur einer Koarktation der Aorta, meist 
in Form einer Aortenisthmusstenose. Im Langzeitverlauf kann 
es bei diesen Patienten zur Entwicklung einer Rekoarktation 
kommen, die typischerweise durch narbige oder fibrotische Ver-
änderungen im Bereich der früheren Anastomose oder Stent-
implantation entsteht. Zudem kann es zu aneurysmatischen 
Erweiterungen des Aortenbogens oder der proximalen Aorta 
descendens kommen [7]. Nach den aktuellen europäischen 
Leitlinien (EACTS/STS 2024) sollte bei erwachsenen Patienten 
mit Koarktation oder Rekoarktation eine Behandlung bei hämo-
dynamisch relevanter Restenose, therapieresistenter Hypertonie 
oder morphologischer Progression in der Bildgebung erwogen 
werden. Diagnostik und Therapiepla-
nung sollen interdisziplinär im speziali-
sierten Aortenzentrum erfolgen [1].

Für die anatomische Orientierung und 
die Wahl des geeigneten Therapieansat-
zes bei allen Aortenbogenpathologien 
wird die Ishimaru-Klassifikation von 
den Leitlinien empfohlen [1]. Dabei 
umfasst die Zone 0 die Aorta ascendens 
bis unmittelbar nach dem Abgang des 
Truncus brachiocephalicus, die Zone 1 
reicht bis zur linken Arteria carotis com-
munis, die Zone 2 bis zur linken Arteria 
subclavia und die Zone 3 beschreibt den 

proximalen Abschnitt der Aorta descendens (Abb. 1). Diese 
Einteilung ermöglicht eine präzise Beschreibung der Patholo-
gien und dient als gemeinsame Grundlage für offene, hybride 
und endovaskuläre Behandlungskonzepte.

	� Moderne Aortenbogen-Chirurgie: neue Pro-
thesen und neuroprotektive Maßnahmen

Die offene Therapie von Aortenbogen-Aneurysmen erfolgt 
zumeist über eine mediane Sternotomie. Jedoch besteht mitt-
lerweile in ausgewählten Patienten auch die Option, Eingriffe 
an der Aorta ascendens sowie des Aortenbogens minimal-in-
vasiv durchzuführen. Hierbei wird über eine obere Hemi-
Sternotomie operiert, bei der das Brustbein nur bis zum dritten 
oder vierten Interkostalraum durchtrennt wird (Abb. 2). Dies 
erlaubt ein kosmetisch besseres Ergebnis und reduziert die post-
operative Liegedauer sowie den Verbrauch von Transfusionen. 
Eine strenge Patientenselektion ist hierbei unerlässlich, da nicht 
jede Anatomie für minimalinvasive Aorteneingriffe geeignet ist.

Beim chirurgischen Ersatz werden die betroffenen Segmente 
des Aortenbogens exzidiert und durch eine Gefäßprothese er-
setzt. Dies erfordert mehrere Anastomosen, proximal mit der 

Abbildung 1: Der Aor-
tenbogen, eingeteilt 
in Zonen 0–3, basie-
rend auf der klinisch 
relevanten Ishimaru-
Klassifikation (Nach-
druck aus [8], Creative 
Commons Attribution 
4.0 License, 2022 Sage 
Publications)

Abbildung 2: Schematische Darstellung einer oberen Hemisternotomie (Nachdruck aus [9], Creative 
Commons Attribution 4.0 License, 2022 Frontiers Media SA)
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Aorta ascendens, mit den supraaortalen Ästen, sowie distal mit 
der Aorta descendens. Abhängig von den begleitenden Patho-
logien kann es notwendig sein, auch den proximalen Teil der 
Aorta descendens für spätere Eingriffe vorzubereiten oder zu 
stabilisieren. Hierbei stehen dem Aorten-Chirurgen heutzuta-
ge mehrere Prothesen zur Verfügung (Abbildung 3).

Für den klassischen Bogenersatz kommt weiterhin die 
Gelweave-Plexus-Prothese (Terumo Aortic, Inchinnan, 
United Kingdom) zum Einsatz (Abb. 3A). Diese ist eine 
Polyethylenterephthalat- (PTFE-) Gefäß-Prothese, welche 
einen kompletten Ersatz des Aortenbogens mit selektiver Re-
Implantation der supraaortalen Äste ermöglicht. Die Prothese 
ist mit Gelatine versiegelt, um eine ideale Hämostase direkt 
nach Implantation zu ermöglichen. Die nächste Iteration ist 
die Gelweave-Siena-Prothese (Terumo Aortic), welche im 
Gegensatz zur Plexus-Prothese einen breiteren Kragen am 
distalen Nahtrand aufweist (Abb. 3B). Dies hilft, ein mög-
liches Missverhältnis mit einer übergroßen verbliebenen 
Restaorta auszugleichen. Sie besitzt, wie die Plexus-Prothese, 
einen distalen Teil nach dem Nahtkragen, der in der nativen 
Aorta descendens verbleiben kann, um eine Landezone für 
spätere Stenteingriffe zu schaffen oder einen direkten prothe-
tischen Anschluss für einen späteren thorako-abdominellen 
Ersatz zu ermöglichen (klassischer Elephant-Trunk). Dieser 
distale Teil hat bei der Siena-Prothese röntgendichte Marker 
als Hilfe für die mögliche Landezone für eine endovaskuläre 
Verlängerung. Die Lupiae-Prothese ermöglicht durch ihren 
alleinigen, dreigeteilten Seitenast eine Vorwärts-Verlagerung 
der distalen Anastomose, in Kombination mit verschiedenen 
Debranching-Konzepten der supraaortalen Äste (Abb. 3C). 
Die Thoraflex-Prothese (Terumo Aortic) besitzt neben ihrem 
breiten Kragen am distalen Nahtrand einen daran verbunde-
nen Stentgraft (Abb. 3D–E). Dieser wird in der deszendieren-
den Aorta platziert und kann, im Falle einer Dissektion, das 
wahre Lumen offenhalten bzw. das falsche Lumen abdecken, 
oder auch als Landezone für endovaskuläre oder chirurgische 
Erweiterungen dienen (Frozen-Elephant-Technik).

Eine rezente Weiterentwicklung in diesem Bereich stellt das 
Rapidlink-Device dar. Dabei handelt es sich um eine hybride 

Prothese, die dafür konzipiert wurde, die Rekonstruktion der 
supraaortalen Gefäße zu vereinfachen. Das Device kombiniert 
eine Stentgraft-Komponente mit einer Dacron-Prothese, die 
an die Aortenbogenprothese anastomosiert wird. In ersten 
klinischen Anwendungen konnte bereits gezeigt werden, dass 
mit diesem System eine schnelle und sichere Anastomose der 
supraaortalen Gefäße, vor allem der linken A. subclavia, rea-
lisierbar ist [10].

Die E-Vita-Open-Neo (Artivion) ist eine weitere Prothese 
für die Frozen-Elephant-Technik, zusätzlich besitzt eine ihrer 
Iterationen auch noch die Möglichkeit eines einzelnen, drei-
geteilten Seitenastes (Abb. 3F). Ziel dieser modernen Konzepte 
ist es, die Kreislaufstillstandszeit möglichst zu reduzieren und 
gleichzeitig das Management der linken Arteria subclavia, wel-
che durch ihre anatomische Lage besonders komplex ist, zu 
vereinfachen.

Neben dem kompletten Aortenbogenersatz besteht auch die 
Möglichkeit, nur Teile des Aortenbogens zu ersetzen, abhängig 
von der Ausdehnung der Pathologie. Hierbei kann einerseits 
die kleine Kurvatur bis zum Beginn der Aorta descendens er-
setzt werden, ohne Reimplantation der supraaortalen Ästen 
(= Hemiarch, Abb. 4A). Dieses Verfahren wird bei Patienten 
mit alleiniger proximaler Dilatation des Aortenbogens an
gewandt, sowie bei Patienten mit akutem Aortensyndrom mit 
Intima-Einriss innerhalb des ersetzten Gebietes. Ein partiel-
ler Bogenersatz kann durchgeführt werden, wenn auch eine 
Notwendigkeit der Reimplantation der supraaortalen Äste be-
steht.

Zuletzt sollte auch der Ascendens-Descendens-Bypass er-
wähnt werden, welcher sich als gute therapeutische Alternative 
für Patienten mit Verengungen im Aortenbogen, im speziellen 
mit Koarktation oder Rekoarktation, erwiesen hat, da hierbei 
eine intraperikardiale Umgehung von der aufsteigenden zur 
absteigenden Aorta geschaffen wird. Diese Operation ermög-
licht eine Beseitigung der Obstruktion durch einen extra-ana-
tomischen Bypass, während sie die Risiken eines klassischen 
Bogeneingriffes (Kreislaufstillstand, oftmals starke Adhäsio-
nen im Bereich der Rekoarktation) vermeidet.

Abbildung 3: Übersicht über die derzeit 
erhältlichen Prothesen für den offenen Aor-
tenbogen-Ersatz: A) Gelweave Plexus-Pro-
these (Terumo Aortic, Inchinnan, UK) mit 
3 Seitenästen zur Re-Implantation. B)  Gel-
weave Siena-Prothese (Terumo Aortic) mit 
einem breiten Kragen am distalen Ende 
sowie angehängten Graft zur distalen Ver-
längerung. C) Gelweave Lupiae-Prothese 
(Terumo Aortic) mit einem dreigeteilten 
Seitenast. D)  Deployment-Apparat der 
Thoraflex-Hybrid-Prothese (Terumo Aortic). 
E)  Nach Implantation entfaltete Thoraflex-
Hybrid-Prothese mit breitem Kragen am dis-
talen Nahtrand sowie einem angehängten 
Stentgraft für die Aorta descendens. F)  E-
Vita OPEN NEO (Artivion, Inc., Kennesaw, 
GA, USA) mit einem dreigeteilten Seiten-
ast sowie einem angehängten Stentgraft 
(Nachdruck aus [8], Creative Commons Attri-
bution 4.0 License, 2022 Sage Publications)
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Ein wesentliches Konzept bei allen of-
fenen Eingriffen am Aortenbogen ist, 
dass während der distalen Anastomose 
mit der absteigenden Aorta der Körper 
nicht durchgehend durch die Herz-Lun-
gen-Maschine (HLM) perfundiert wird, 
da die Aorta durchtrennt wird und of-
fenliegt. Deshalb wird während dieser 
kritischen Phase die systemische Perfu-
sion des Körpers durch die HLM tem-
porär unterbrochen und ein kontrollier-
ter Kreislaufstillstand (KLS) etabliert. 
Um während dieser Phase ischämische 
Schäden des Gehirns und anderer Or-
gane zu minimieren, gibt es mehre Pro-
tektionsstrategien. Zum einen wird der 
Körper durch die HLM abgekühlt, um 
den Sauerstoffbedarf zu senken. Histo-
risch wurde ein tiefer Kreislaufstillstand 
mit 18 °C Körpertemperatur verwendet, 
was jedoch mit Komplikationen wie Koagulopathie, metabo-
lischen Störungen und Mikrozirkulationsstörung assoziiert ist 
[12]. Die Entwicklung moderner Konzepte wie antegrade ze-
rebrale Perfusion (ACP) hat es ermöglicht die Zieltemperatur 
auf moderate (20–28 °C) und milde Hypothermie (28–34 °C) 
anzuheben. Dabei wird während des Kreislaufstillstandes das 
Gehirn selektiv, uni- oder bilateral antegrad durch zusätzliche 
Kanülen in den supraaortalen Gefäßen perfundiert. Dieser 
beinahe physiologische Blutfluss führt dazu, dass das Gehirn 
während dieser Phase mit sauerstoffreichem Blut versorgt 
wird, was die maximal tolerierbare Dauer des Kreislaufstill-
standes wesentlich anhebt und neurologische Komplikationen 
minimiert [12].

Zusätzlich zu den Fortschritten der operativen Technik selbst 
haben sich zahlreiche intraoperative Neuromonitoring-Ver-
fahren etabliert, um eine frühzeitige Erkennung von zerebraler 
Minderperfusion zu ermöglichen. Die Nahinfrarotspektrosko-
pie (NIRS) misst kontinuierlich die regionale Sauerstoffsätti-
gung des Hämoglobins und dient damit als indirekter Marker 
der zerebralen Durchblutung [13]. Der bilaterale Einsatz wird 
von aktuellen Leitlinien empfohlen, da Perfusionsunterschie-
de zwischen den Hemisphären frühzeitig erkannt und durch 
Anpassung der Perfusionsstrategie oder Kanülierungsposition 
korrigiert werden können [1]. Das Elektroenzephalogramm 
(EEG) ermöglicht die Beurteilung der kortikalen Aktivität und 
wird häufig zur Detektion von Hypoperfusionsphasen oder 
Krampfaktivität eingesetzt. Unter tiefer Hypothermie kommt 
es jedoch zu einer isoelektrischen EEG-Aktivität, wodurch die 
Aussagekraft während des Kreislaufstillstands eingeschränkt 
ist. In Kombination mit anderen Verfahren, wie somatosenso-
risch evozierten Potenzialen (SSEPs), kann das EEG dennoch 
zur Früherkennung neurologischer Komplikationen beitragen 
[14]. Bislang konnte jedoch keine einzelne Methode als über-
legen identifiziert werden; der größte Nutzen ergibt sich aus 
der multimodalen Kombination mehrerer Überwachungsstra-
tegien [12].

Alle diese Methoden tragen wesentlich dazu bei, Perfusions-
asymmetrien oder kritische Durchblutungsstörungen in 
Echtzeit zu erkennen und das operative Vorgehen wie z. B. 

die Perfusionsstrategie oder Flussraten unmittelbar anzu-
passen [15]. Durch diese Kombination aus standardisierten 
Perfusionsverfahren mit zielgerichtetem Monitoring konnten 
die perioperativen Ergebnisse in den letzten Jahren deutlich 
verbessert werden In erfahrenen Zentren liegt die operative 
Mortalität heute häufig bei etwa 3–5 %, während neurologische 
Komplikationen in größeren Serien mit rund 2–6 % angegeben 
werden[16–18].

Insgesamt hat sich die Aortenbogenchirurgie im elektiven 
Setting vom Hochrisikobereich hin zu einer standardisierten 
Chirurgie mit niedriger Mortalität und Komplikationsrate 
entwickelt. Trotz dieser Fortschritte besteht für einen Teil der 
Patientinnen und Patienten aufgrund erhöhter Komorbiditä-
ten, fortgeschrittenen Alters oder ungünstiger anatomischer 
Voraussetzungen ein hohes operatives Risiko für eine offene 
Aortenbogenoperation. Diese Patientengruppen können von 
weniger invasiven Behandlungsstrategien profitieren.

	� Hybridverfahren

Seit der weltweit ersten kombinierten offenen und endovas-
kulären Rekonstruktion des Aortenbogens, die 2003 an der 
Medizinischen Universität Wien beschrieben wurde [19], hat 
sich das Konzept der Hybrid-Aortenbogen-Rekonstruktion zu 
einem festen Bestandteil der modernen Aortenchirurgie ent-
wickelt. Hybridverfahren stellen eine Kombination aus klas-
sischer offener Bogenchirurgie und endovaskulärer Therapie 
dar. Ziel ist die Ausschaltung des pathologischen Aortenseg-
ments bei reduzierter Invasivität, insbesondere bei Patienten 
mit erhöhtem Operationsrisiko oder komplexen Voroperatio-
nen. Kern des Konzepts ist das chirurgische Debranching, also 
die operative Verlagerung der supraaortalen Gefäße, um eine 
stabile proximale Landezone für die Stentgraft-Implantation 
zu schaffen. Hierbei werden der Truncus brachiocephalicus, 
die linke A. carotis communis und gegebenenfalls die linke 
A. subclavia reimplantiert oder umgeleitet. Anschließend wird 
das pathologische Segment durch einen Stentgraft endovasku-
lär ausgeschaltet, der in der zuvor chirurgisch geschaffenen 
Landezone verankert wird [20].

Abbildung 4: Schematische Darstellung verschiedener Aortenbogenersatz-Techniken: A) Hemiarch, 
B) partieller Bogenersatz, C) kompletter Bogenersatz (Nachdruck aus [11], Creative Commons Attribu-
tion 4.0 License, 2025 Sage Publications)
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Ein spezielles Hybridverfahren ist die Frozen-Elephant-
Trunk-Technik [21]. Das Konzept basiert auf der gleich-
zeitigen, offenen Rekonstruktion des Aortenbogens und der 
antegraden, chirurgischen Implantation eines Stentgrafts in 
die Aorta descendens während derselben Operation. Hierfür 
wird eine Hybridprothese verwendet, die einen proximalen 
Dacron-Graft-Abschnitt mit einem distal integrierten, selbst-
expandierenden Stentgraft kombiniert. Nach Ersatz des tota-
len Aortenbogens wird der Stentgraft antegrad in die Aorta 
descendens vorgeschoben und entfaltet. Dies führt zur Aus-
schaltung des pathologischen Segments und ermöglicht eine 
nahtlose Verbindung zwischen offenem und endovaskulärem 
Anteil der Prothese. Zudem wird eine distale Landezone für 
spätere endovaskuläre Erweiterungen geschaffen.

Ein weiteres, häufig angewandtes Konzept ist die Zone-2-
Hybrid-Bogenrekonstruktion. Dabei werden der Truncus 
brachiocephalicus und die linke A. carotis communis chirur-
gisch debranched, also auf die Aorta ascendens reimplantiert, 
um eine stabile proximale Landezone zu schaffen. Der Stent-
graft wird anschließend distal der linken A. carotis, jedoch 
proximal der linken A. subclavia (Zone 2) implantiert. Dieses 
Vorgehen bietet mehrere Vorteile: Durch die Positionierung 
des Stentgrafts in Zone 2 kann die offene Rekonstruktion auf 
den proximalen Aortenbogen beschränkt werden. Dadurch 

entfällt die Notwendigkeit einer Anastomose der linken 
A. subclavia, die aufgrund ihrer oft hohen oder variablen Lage 
technisch anspruchsvoll und zeitintensiv sein kann. Diese Ver-
einfachung kann potentiell in einer verkürzten Operations-, 
Hypothermie- und Kreislaufstillstandszeit resultieren und da-
mit die Belastung für den Patienten verringern [22].

Ein noch weniger invasives Hybridverfahren für Pathologien 
des distalen Aortenbogens sowie der proximalen Descendens 
mit mangelnder Landezone ist die Kombination aus einem chi-
rurgischen Carotis-Subclavia-Bypass mit nachfolgender endo-
vaskulärer Versorgung der Aorta (Abb. 5) Der Bypass der lin-
ken A. subclavia auf die linke A. carotis sichert die Versorgung 
des linken Arms und schafft somit gleichzeitig eine Landezone 
in der Zone 2 des Aortenbogens, da hierbei der Abgang der 
A. subclavia nun problemlos mit dem Stent abgedeckt werden 
kann. Hierbei gilt es jedoch zu beachten, dass ein interventio-
neller Verschluss der proximalen Subclavia notwendig werden 
kann, um ein Typ-II-Endoleak zu verhindern.

	� Endovaskuläre Therapiekonzepte

In den letzten Jahren hat die endovaskuläre Therapie von Pa-
thologien des Aortenbogens rasante Fortschritte gemacht. Dies 
ist insbesondere darauf zurückzuführen, dass ältere oder multi-
morbide Patienten häufig ein deutlich erhöhtes perioperatives 
Risiko für eine offene Operation (inkl. Sternotomie, Herz-Lun-
gen-Maschine und Kreislaufstillstand) aufweisen und dadurch 
besonders von endovaskulären Verfahren profitieren [24]. Im 
Zentrum dieser Entwicklungen stehen moderne Stentgraft-
Systeme mit branched oder fenestriertem Design, also Pro-
thesen mit integrierten Seitenästen (engl. „branched“) oder 
mit präzise platzierten Öffnungen (engl. „fenestrated“), die ein 
chirurgisches Debranching der supraaortalen Äste ersetzen 
(Abb. 6). Dies ermöglicht eine vollständig endovaskuläre Ver-
sorgung des Aortenbogens.

Eine weitere Unterscheidung betrifft die Art der verfügbaren 
Stentgrafts: Während „custom-made devices“ (z. B. Terumo Re-
lay single-branch, Cook Zenith Arch Branched, Nexus Duo/Tre) 
individuell auf die Patientenanatomie zugeschnitten sind und 
in spezialisierten Zentren nach CT-Planung gefertigt werden, 
stehen inzwischen auch „off-the-shelf “-Prothesen (z. B. Gore 
TBE, Nexus Single-Branch) zur Verfügung. Diese standardi-

sierten Stentgraft-Systeme erlauben eine 
raschere Verfügbarkeit, was insbesonde-
re bei dringlichen oder akuten Fällen wie 
Dissektionen vorteilhaft ist. Im Gegen-
satz dazu haben individuell angefertigte 
Prothesen in der Regel eine längere Pro-
duktionszeit, bieten jedoch eine exaktere 
anatomische Anpassung [24].

Trotz erheblicher technischer Fort-
schritte bestehen weiterhin wesentliche 
Limitationen endovaskulärer Stent-
grafts im Aortenbogen. Bei Patienten 
mit genetischen Aortopathien wie Mar-
fan-, Loeys-Dietz- oder Ehlers-Danlos-
Syndrom ist das Aortenwandgewebe 
strukturell geschwächt. Endovaskuläre 

Abbildung 6: Schematische Darstellung eines „branched“ (A) und „fenestrated“ (B) TEVAR (Nach-
druck aus [28], Creative Commons Attribution 4.0 License, 2022 Elsevier)

Abbildung 5: Sche-
matische Darstellung 
eines Hybrideingriffs 
mit Subclavia-Caro-
tis-Bypass und TEVAR 
(Thoracic Endovascular Aortic 
Repair) in Zone 2 (Nachdruck 
aus [23], Creative Commons 
Attribution 4.0 License, 2023 
Frontiers Media SA)
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Stentgrafts üben dort einen radialen Druck auf die Aorten-
wand aus, was zu Neodissektionen, Rupturen oder proximalen 
Endoleaks führen kann, da die Aorta bei diesen Patienten we-
niger belastbar ist. Daher werden endovaskuläre Verfahren bei 
angeborenen Aortopathien nicht primär angewandt, sondern 
nur in Ausnahmesituationen oder bei inoperablen Fällen [25]. 

Zudem sind anatomische Faktoren wie Aortenkrümmung 
oder Länge und Durchmesser der Landezone des Stentgrafts 
entscheidend. So kann ein zu großer Durchmesser (> 4 cm) der 
proximalen Landezone zu einer unzureichenden Abdichtung 
zwischen Stentgraft und Gefäßwand führen. Dies erhöht das 
Risiko für proximale Endoleaks vom Typ Ia und Prothesen-
migration, insbesondere bei stark dilatierten und degenerativ 
veränderten Aortenabschnitten [26, 27].

	� Konklusion

Die chirurgische Therapie des Aortenbogens ist weiterhin der 
Gold-Standard für chronische und akute Aortenpathologien. 

Hierbei konnten innerhalb der letzten Jahrzehnte im elektiven 
Setting durch weitgehende Standardisierung gute Ergebnisse 
mit niedrigen Komplikationsraten erzielt werden.

Hybridverfahren sowie endovaskuläre Verfahren bieten mitt-
lerweile eine relevante therapeutische Alternative für Patienten 
mit erhöhtem chirurgischem Risiko, hierbei ist eine personali-
sierte Planung unerlässlich.

Aufgrund der teilweise hoch-komplexen Krankheitsbilder so-
wie der multimodalen Therapiemöglichkeiten sollten Patienten 
mit Pathologien des Aortenbogens wenn möglich in speziali-
sierten Zentren durch interdisziplinäre Aorten-Teams betreut 
werden.

	� Interessenkonflikt

Keiner.
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Thorakoabdominelle Aortenaneurysmen –  
„pushing the limit“

D. Wippel, F. Enzmann, M. Grimm, S. Wipper

	� Einleitung

Thorakoabdominelle Aortenaneurysmen (TAAA) (Abb. 1) 
sind hochkomplexe und potenziell lebensbedrohliche Gefäß-
erkrankungen, deren Prävalenz mit dem demographischen 
Wandel und der Zunahme kardiovaskulärer Risikofaktoren 
weiter ansteigt. Mit rund 5–10 Fällen pro 100.000 Personen
jahre treten TAAA vorwiegend im höheren Lebensalter auf und 
sind bei Männern etwas häufiger als bei Frauen. Im Vergleich 
zu rein abdominellen Aneurysmen erfordern thorakoabdomi-
nelle Ausdehnungen deutlich aufwendigere Diagnostik, indi-
vidualisierte Therapieplanung und engmaschige Nachsorge. 
Die Letalität nach Ruptur übersteigt 80 % [1, 2]. 

Niedergelassene Kardiologinnen und Kardiologen überneh-
men zentrale Aufgaben im Screening von Risikopatienten, in 
der Indikationsstellung für weiterführende Bildgebung (CT 
Angiographie), der präoperativen Risikoevaluierung und in 
der koordinierten Langzeitnachsorge. Die definitive Behand-
lung erfolgt in Österreich in spezialisierten Gefäßzentren mit 
standardisierten Überweisungspfaden und interdisziplinären 
Aortenboards [1–3].

	� Pathophysiologie und Klassifikation

Die Ätiologie von TAAA ist multifaktoriell: degenerativ-
atherosklerotisch, genetisch (z. B. Marfan-, Loeys-Dietz-, 
vEDS-Syndrom), inflammatorisch oder postdissektionsbe-
dingt [1–3]. Die Crawford-Klassifikation (Typ I–V) differen-

ziert nach Ausdehnung und korreliert mit Risiko und Thera-
pieplanung [4] (Abb. 2).

Rupturrisiko und Mortalität steigen mit Aneurysmendurch-
messer und Wachstumsgeschwindigkeit; eine Intervention 
wird ab ≥ 55 mm (Männer) bzw. ≥ 50 mm (Frauen) oder 
Wachstum > 5 mm/Jahr 
empfohlen [4, 6]. Morpholo-
gie (sacciform vs. fusiform), 
Wandbeschaffenheit und 
Symptomatik beeinflussen 
die Therapieentscheidung 
zusätzlich [1–4, 6].

	� Kardiovaskuläre 
Risikofaktoren

TAAA stehen in engem 
Zusammenhang mit klas-
sischen kardiovaskulären 
Risikofaktoren wie arterieller 
Hypertonie, Nikotinkonsum, 
Dyslipidämie und Diabetes 
mellitus. Das American Col-
lege of Cardiology und die 
Society of Thoracic Surgeons 
betonen, dass diese Faktoren 
nicht nur Risiko und Pro-
gression von Aneurysmen 
begünstigen, sondern auch 
perioperative und langfristi-
ge kardiovaskuläre Ereignisse 
signifikant erhöhen.
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Kurzfassung: Thorakoabdominelle Aortenaneu-
rysmen (TAAA) stellen aufgrund ihrer komplexen 
Anatomie und hohen Rupturletalität eine der an-
spruchsvollsten Entitäten in der Gefäßmedizin dar. 
Die therapeutischen Möglichkeiten haben sich in 
den letzten Jahren deutlich erweitert und umfassen 
heute offene, endovaskuläre und hybride Verfahren, 
die abhängig von Anatomie, Komorbiditäten und 
Risikoprofil individuell ausgewählt werden müs-
sen. Fortschritte in Organ- und Spinalprotektion, 
patientenspezifische Stentgrafttechnologien sowie 
neue Hybridprothesen tragen zu verbesserten peri-
operativen Ergebnissen bei, erfordern jedoch eine 
lebenslange strukturierte Nachsorge. 

Niedergelassene Kardiologinnen und Kardio-
logen spielen eine zentrale Rolle im Screening, in 
der präoperativen Risikoabschätzung und in der 
kontinuierlichen postinterventionellen Betreuung. 
Eine interdisziplinäre Versorgung in spezialisierten 

Zentren verbessert nachweislich Morbidität, Morta-
lität und langfristige Lebensqualität von Patienten 
mit TAAA.

Schlüsselwörter: thorakoabdominelles Aorten
aneurysma (TAAA), Aortenerweiterung und 
Rupturrisiko, endovaskuläre Aortentherapie, kardio-
vaskuläre Risikokontrolle, interdisziplinäres Aorten-
management

Abstract: Thoracoabdominal aortic aneurysms 
– pushing the limits. Thoracoabdominal aortic 
aneurysms (TAAA) represent highly complex and 
life-threatening aortic pathologies that demand me-
ticulous diagnostic evaluation, individualized treat-
ment strategies and multidisciplinary management. 
Contemporary therapeutic options include open 
surgical repair, fenestrated/branched endovascular 
repair and hybrid approaches, each with specific 

advantages, limitations and risk profiles. Advances 
in spinal cord protection, customized endovascular 
devices and novel hybrid prostheses have improved 
perioperative outcomes but necessitate lifelong 
imaging surveillance and comprehensive cardiovas-
cular risk management. 

Outpatient cardiologists are essential partners 
in early detection, risk stratification and long-term 
follow-up. Optimal outcomes are achieved through 
coordinated care in high-volume aortic centers, in-
tegrating structured risk modification and standard-
ized surveillance protocols to ensure durable results 
in patients with TAAA. J Kardiol 2026; 33 (3–4): 
76–80.
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Abbildung 1: 3D-Rekonstruktion 
einer komplexen endovaskulären 
Versorgung eines thorakoabdomi-
nellen Aortenaneurysmas mittels 
4-fach-BEVAR
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Aneurysmen gelten als Koronarerkrankungs-äquivalent mit 
einem 10-Jahres-Risiko für kardiale Ereignisse von > 20 % 
[2, 3]. Daher ist eine rigorose Kontrolle erforderlich: Blutdruck-
ziel < 130/80 mmHg, LDL-Cholesterin < 70 mg/dl, vollständi-
ge Nikotinkarenz und regelmäßige körperliche Aktivität. Die 
pharmakologische Basis bilden Betablocker, ACE-Hemmer/
ARB und Statine. Diese Maßnahmen reduzieren das Risiko 
für Ruptur, Progression und kardiovaskuläre Komplikationen, 
auch wenn sie das Aneurysmawachstum selbst nicht direkt 
verlangsamen [2–5].

	� Diagnostik und präoperati-
ve Planung

Die Multidetektor-CT-Angiographie 
ist der Goldstandard zur exakten Dar-
stellung der Aortengeometrie und 
viszeralen Segmentarterien. Lungen-
funktion, Echokardiographie und Nie-
renparameter fließen in Risikoscores 
wie EuroSCORE II, SVS-Score und 
Frailty-Assessment ein und sind für die 
Therapieplanung von entscheidender 
Bedeutung. Die finale Verfahrenswahl 
erfolgt interdisziplinär im Aortenboard 
(Anästhesie, Gefäßchirurgie, Herzchir-
urgie, Kardiologie, Radiologie) [1–4].

	� Therapieoptionen

Die Entscheidung richtet sich nach 
Aneurysmadurchmesser, Wachstum, 

Symptomen, Komorbiditäten und anatomischen Gegeben-
heiten. ACC/AHA empfehlen eine Intervention ab ≥ 55 mm 
(Männer) bzw. ≥ 50 mm (Frauen), bei Wachstum > 5 mm/Jahr 
oder symptomatischen Fällen [2–4, 6, 7].

Trotz erheblicher Fortschritte bei endovaskulärer und offen-
chirurgischer Versorgung thorakoabdomineller Aortenpatho-
logien, insbesondere auch in der Organprotektion und der 
Prävention spinaler Ischämien, sind diese Eingriffe nach wie 

Abbildung 2: 3D-Rekonstruktion eines Typ-IV-Crawford-Aneurysmas

Abbildung 3: Rekonstruktion einer thorakoabdominellen Aorta mit vier-
armiger Prothese; Alternativtechniken mit Viszeral- bzw. Dreigefäß-Patch 
sind rechts dargestellt (Nachdruck aus Hong et al. [42], CC BY 4.0 [https://
creativecommons.org/licenses/by/4.0/])

Abbildung 4: Schematische Darstellung einer Crawford-Operation: Bei thorakoabdominellen offe-
nen Aortengrafts wird meist zuerst die rechte Nierenarterie angeschlossen, die übrigen Viszeralge-
fäße bleiben bis zur Reimplantation perfundiert (Nachdruck aus Hong et al. [42], CC BY 4.0 [https://
creativecommons.org/licenses/by/4.0/]).
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vor eine große Herausforderung. Letzteres stellt insbesondere 
ein bei der endovaskulären Versorgung relevantes Problem 
dar, mit dem Risiko des Auftretens einer spinalen Ischämie 
zwischen 12 und 18 %, da durch die langstreckigen Stentgrafts 
Intercostal- und Lumbalarterien überdeckt werden. Strategien 
wie das mehrzeitige Vorgehen (Staging) mit stufenweiser Im-
plantation der Stentgraftanteile über mehrere Wochen verteilt, 
die Reimplantation von Intercostal- und Lumbalarterien wäh-
rend der offen-chirurgischen Versorgung, sowie Protokolle zur 
spinalen Ischämieprophylaxe (COPS-Protokoll) mit hämody-
namischem Monitoring und Liquordrainage können das Risi-
ko einer spinalen Ischämie reduzieren [37, 38, 41].

Offene Operation
Bei der offen-chirurgischen Versorgung nach Crawford stellen 
die Thorakotomie mit Einlungenbeatmung, die Klemmung der 
thorakalen Aorta und der Einsatz einer Herz-Lungenmaschine 
(HLM) zur selektiven Organprotektion die Hauptrisiken für 
perioperative Komplikationen dar [18–26].

Die Crawford-Operation ist weiterhin der Goldstandard bei 
physiologisch fitten Patienten und High-Volume-Zentren 
(Abb.  3, 4). Die perioperative Mortalität liegt zwischen 5,6–
11,7 %, die spinale Ischämierate zwischen 2–12 %, eine dauer-
hafte postoperative Dialysepflichtigkeit tritt bei etwa 5–12 % 
auf.

Die offene Operation stellt eine definitive und langlebige Lö-
sung mit niedriger Reinterventionsrate dar, erfordert aber ex-
zellente Organprotektion (Hypothermie, selektive Perfusion) 
und längere Rekonvaleszenz [1, 3, 4, 7–13].

Endovaskuläre Verfahren (BEVAR, FEVAR)
Fenestrierte (FEVAR) und gebranchte Aortenstentgrafts 
(BEVAR) (Abb. 1, 5) eignen sich auch für ältere oder multi-

morbide Patienten und stellen in diesem Kollektiv mittlerweile 
die First-Line-Therapie dar. Aufgrund dessen nimmt auch der 
Anteil an endovaskulär versorgten Patienten in den letzten 
Jahren deutlich zu, wohingegen der offene thorakoabdominel-
le Aortenersatz proportional um bis zu 75 % weniger durch-
geführt wird [35].

Vorteilhaft bei der rein endovaskulären Versorgung ist der 
zumeist rein perkutane Zugang für die Implantation und die 
damit verbundene deutlich verkürzte Krankenhaus-Aufent-
haltsdauer. Im Gegensatz zur offenen Operation wird hier auch 
keine Herz-Lungen-Maschine benötigt, die Rate an dauerhaf-
ter postoperativer Dialysepflicht ist geringer und es zeigt sich 
vor allem in der frühen postoperativen Phase ein Überlebens-
vorteil [36, 37]. Bei einem deutlich multimorbideren Kollektiv 
liegt die perioperative Mortalität zwischen 6,5–7,4 %.

Die Mehrzahl der implantierten F/BEVARs in TAAAs sind 
auf Basis von CT-Angiographien angepasste Maßfertigungen 
(Customized Grafts), die zwischen 4 und 8 Wochen in der 
Produktion benötigen. Für dringliche Fälle im Rahmen von 
symptomatischen oder rupturierten TAAAs stehen diese Aor-
tenstentgrafts nicht rasch genug zur Verfügung. Es besteht für 
diese Fälle die Möglichkeit, sogenannte Off-the-Shelf-BEVAR-
Prothesen zu verwenden, die allerdings nicht für alle anatomi-
schen Varianten geeignet sind.

Bezüglich der Langzeitergebnisse weisen F/BEVARs höhere 
Reinterventionsraten auf (bis zu 90 % nach 5 Jahren [39, 40]), 
weshalb eine engmaschige Nachsorge bei diesen Patienten not-
wendig ist [1, 3, 4, 7–16].

Hybride Verfahren
Hybridverfahren zur Versorgung thorakoabdomineller Aor-
tenpathologien kombinieren offen-chirurgische Versorgung 
der Viszeralarterien durch extraanatomischen Bypass (Oc-
topus-Bypass) und endovaskuläre Versorgung der thorako-
abdominellen Aorta mit Überstentung der Ostien der Visze-
ralarterien. Der Eingriff kann ohne Thorakotomie und HLM 
durchgeführt werden und ist damit weniger invasiv als die 
konventionelle offene Versorgung. Jedoch zeigten sich auch 
hier keine wesentlichen Verbesserungen der perioperativen 
Morbidität und Mortalität im Vergleich zur konventionellen 
offenen Operation [27, 28].

Basierend auf der Thoraflex®-Hybridprothese [29, 30] (Vascu-
tek Ltd, Glasgow, UK) wurde die Thoracoflo®-Hybridprothese 
zur Versorgung thorakoabdomineller Aortenpathologien ent-
wickelt [31–34]. Die Hybridprothese besteht aus einem pro-
ximalen Stentgraft, der über eine Halsmanschette mit einer 
7-fach gebranchten abdominellen Dacron-Prothese verbun-
den ist. Sie ermöglicht die anatomische Rekonstruktion mit 
endovaskulärer Versorgung der thorakalen Aorta und offen-
chirurgische Versorgung der abdominellen Aorta mit anato-
mischer Rekonstruktion des viszeralen Segmentes.

Die retrograde viszerale Perfusion über eine temporär angeleg-
te End-zu-Seit-Anastomose eines iliakalen Prothesenschen-
kels mit einer Iliakalarterie nach Implantation des thorakalen 
Stentgraftanteils über direkte Punktion der suprazoeliakalen 
Aorta (SPIDER-Technik) ermöglicht eine Operation ohne 

Abbildung 5: Wei-
tere 3D-Rekonstruk-
tion einer komplexen 
endovaskulären Ver-
sorgung eines thora-
koabdominellen Aor-
tenaneurysmas mittels 
4-fach-BEVAR
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Thorakotomie und HLM. Voraussetzung für die optimale 
Versorgung mit der Thoracoflo®-Hybridprothese ist eine Lan-
dezone in der thorakalen Aorta, die auch durch eine TEVAR 
geschaffen werden kann. Dies ermöglicht ein Staging bei der 
Versorgung von Typ-II-TAAA-Pathologien.

Bislang wurde die Prothese nur an selektionierten Hochrisiko-
patienten eingesetzt, die aufgrund von Komorbiditäten oder 
anatomischen Gegebenheiten ungeeignet für eine konven-
tionelle offene Operation oder eine endovaskuläre Versorgung 
waren. Weltweit wurden bisher 58 Prothesen implantiert. Die 
Technik der Prothesenimplantation und -freisetzung wurde 
ausführlich beschrieben [32–34].

Konservative Therapie und Risikofaktormanagement
Für nicht-interventionstaugliche Patienten: strikte Blutdruck-
kontrolle (< 130/80 mmHg), Statine, Nikotinkarenz, Bewe-
gung. Diese Maßnahmen senken Ruptur- und kardiovaskulä-
res Risiko [2–5].

	� Langzeit-Nachsorge

Nach endovaskulären und hybriden Verfahren ist eine duale 
Plättchenhemmung für 1–6 Monate, gefolgt von Monothera-
pie, empfohlen; nach offener Operation ist meist keine spezi-
fische Antikoagulation erforderlich [3, 4, 8].

Die Langzeitnachsorge umfasst regelmäßige Bildgebung (CT/
MRT) zur Detektion von Endoleaks, Graftdegeneration und 
Aneurysmenwachstum: initial nach 1, 6 und 12 Monaten, 
dann abhängig von der Art der Versorgung jährlich (endovas-
kulär) oder in größeren Abständen (2–5 Jahre) nach offener 
Ausschaltung. Das American College of Cardiology und die 
Society for Vascular Surgery betonen die Notwendigkeit einer 
lebenslangen Überwachung nach endovaskulärer Versorgung, 
da das Risiko für Reinterventionen und späte Komplikationen 
nicht abnimmt.

Nach offener Operation ist die Nachsorge weniger intensiv, 
aber weiterhin wichtig, insbesondere zur Überwachung von 
Komorbiditäten und zur kardiovaskulären Prävention [3, 4, 7, 
9, 10, 11, 17].

Niedergelassene Kardiologen sind zentral für die Überwa-
chung, das Management von Risikofaktoren und die Früh-
erkennung von Komplikationen wie Endoleaks (Typ I–V), 
Graftdegeneration, Spinalischämie und Niereninsuffizienz.

	� Schlussfolgerungen und Take-Home-
Messages

	− Eine frühzeitige Überweisung bei Aortendurchmesser 
≥ 55 mm (Männer) bzw. ≥ 50 mm (Frauen) oder schnellem 
Wachstum ist essenziell, wie vom American College of Car-
diology und der Society of Thoracic Surgeons empfohlen.

	− Die Therapieentscheidung muss individualisiert und im 
interdisziplinären Team getroffen werden; High-Volume-
Zentren bieten bessere Ergebnisse und geringere Kompli-
kationsraten.

	− Endovaskuläre und hybride Verfahren erweitern das Indi-
kationsspektrum, ersetzen die offene Technik jedoch nicht 

vollständig. Die Wahl des Verfahrens sollte sich an Patien-
tenfaktoren, Komorbiditäten und anatomischer Eignung 
orientieren.

	− Die konsequente Kontrolle kardiovaskulärer Risikofakto-
ren (Blutdruck, Lipide, Nikotinkarenz) ist für alle Patienten 
mit TAAA essenziell, unabhängig vom gewählten Therapie-
verfahren.

	− Niedergelassene Kardiologen spielen eine Schlüsselrolle 
in der Nachsorge, im Risikofaktormanagement und in der 
Lebensstilmodifikation, um das Langzeitüberleben und die 
Lebensqualität der Patienten zu verbessern.

	− Die Integration dieser Aspekte in die tägliche Praxis trägt 
maßgeblich zur Verbesserung der Versorgung und Pro
gnose von Patienten mit thorakoabdominellen Aorten
aneurysmen bei.
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Abdominelle Aortenaneurysmen –  
offen oder interventionell?

C. Chwila, A. Gratl, J. Falkensammer

	� Einleitung

Albert Einstein soll einmal gesagt haben: „Das Leben ist wie 
ein Fahrrad. Man muss sich vorwärtsbewegen, um das Gleich
gewicht nicht zu verlieren.“ Sein Gleichgewicht verlor der ge-
niale Physiker vor 70 Jahren, als er 1955 an den Folgen eines 
ihm zuvor bekannten rupturierten abdominellen Aortenaneu-
rysmas (rAAA) verstarb [1, 2].

Bis heute stellt die optimale therapeutische Versorgung des ab-
dominellen Aortenaneurysmas (AAA) eine Herausforderung 
dar. Im Großteil der Fälle bleibt das AAA asymptomatisch und 
wird nicht selten als Zufallsbefund bei einer Sonographie oder 
Computertomographie entdeckt. Aufgrund der hohen Letali-
tät im Falle einer Ruptur ist die elektive Versorgung entschei-
dend für Prognose und Lebensqualität.

Im Folgenden werden die entscheidungsleitenden Aspekte 
zwischen offener und endovaskulärer Versorgung zusammen-
gefasst, inklusive praktischer Hilfestellung zur Diagnostik, In-
dikationsstellung und präoperativen Optimierung – orientiert 
an aktuellen europäischen Leitlinien (Abb. 1) [3 ,4].

	� Historisches

Frühe chirurgische Ansätze zur Versorgung von AAAs fin-
den sich bereits im 19. Jahrhundert: 1817 führte Sir Astley 

Cooper in London die erste Ligatur der infrarenalen Aorta 
bei einem rupturierten Aneurysma durch; der Patient ver-
starb nach 40 Stunden. Anfang des 20. Jahrhunderts wurde 
die sogenannte „Wrapping“-Technik populär, bei der das 
Aneurysma umhüllt wurde, um eine reaktive Fibrose aus-
zulösen. So wurde auch Albert Einsteins Aorta 1949 durch 
Prof. Rudolf Nissen mit Cellophan umhüllt. Diese Methode 
bot nur eine temporäre Stabilisierung und gilt heute als ob-
solet.

Den entscheidenden Durchbruch markierte 1951 Charles 
Dubost in Paris, als er erstmals erfolgreich ein AAA resezierte 
und die Kontinuität der Aorta mit einem Homograft wieder-
herstellte [5]. Damit war die Grundlage der offenen Aneurys-
machirurgie gelegt, die sich in den folgenden Jahrzehnten als 
Standard etablierte.

Einen Paradigmenwechsel leitete Nikolay Volodos ein, der 
1987 den ersten Aortenstentgraft implantierte [6]. 1991 folgte 
Juan Carlos Parodi, der in Argentinien die erste endovaskuläre 
Versorgung (EVAR) eines AAA mittels Bifurkationsprothese 
durchführte [7]. Kurz darauf berichteten sowohl Syed Waquar 
Yusuf als auch Frank Veith 1994 über die erste erfolgreiche en-
dovaskuläre Versorgung mittels Implantation eines Stentgrafts 
(endovascular aortic repair – EVAR) von rupturierten Aorten-
aneurysmen [8].

Mit dem Aufkommen komplexerer Stentgrafts folgte 2001 die 
erste fenestrierte EVAR (FEVAR) durch Greenberg et al., die 
seither die endovaskuläre Behandlung juxta- und pararenaler 
Aneurysmen ermöglicht und einen weiteren Meilenstein in 
der endovaskulären Aneurysmaversorgung darstellt [9].
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Kurzfassung: Das abdominelle Aortenaneurysma 
(AAA) ist häufig ein asymptomatischer Zufalls
befund, dessen Prognose maßgeblich von der ad-
äquaten gefäßchirurgischen Versorgung abhängt. 
Die Indikationsstellung orientiert sich an Durch-
messer, Wachstumsgeschwindigkeit, Symptomatik, 
Anatomie und individueller Lebenserwartung unter 
Einbezug der aktuellen Leitlinien der Europäischen 
Gesellschaft für Gefäßchirurgie (ESVS) wie auch der 
Europäischen Gesellschaft für Kardiologie (ESC).

Der offene Aortenrepair (OAR) bietet eine hohe 
Langzeitdurabilität und geringe Reinterventions-
raten bei höherer initialer Invasivität, während der 
endovaskuläre Aortenrepair (EVAR) durch geringere 
perioperative Morbidität, kürzere Hospitalisation und 
schnellere Rekonvaleszenz überzeugt. Für komplexe 
Anatomien wurden fenestrierte und gebranchte 
EVAR-Verfahren etabliert. Endovaskuläre Verfahren 
erfordern allerdings eine lebenslange bildgebende 
Nachsorge. Mittelfristig sind die Reinterventions
raten deutlich erhöht und im Langzeitverlauf 
(> 8 Jahre) ist kein Vorteil hinsichtlich Gesamt- und 

aneurysmabezogener Mortalität zu erwarten. Die 
Wahl des Therapieverfahrens sollte interdisziplinär 
erfolgen und muss sich am individuellen Operations-
risiko und der voraussichtlichen Lebenserwartung 
orientieren.

Schlüsselwörter: abdominelles Aortenaneurysma, 
offener Aortenrepair, endovaskulärer Aortenrepair, 
fenestrierte und gebranchte Stentgrafts, Screening, 
Leitlinien, Bildgebung, kardiovaskuläre Risikofakto-
ren, Nachsorge

Abstract: Abdominal aortic aneurysm – open 
or endovascular? Abdominal aortic aneurysm 
(AAA) is frequently an asymptomatic incidental 
finding, and prognosis largely depends on adequate 
open or endovascular repair. Treatment indica-
tion is based on aneurysm diameter, growth rate, 
symptoms, anatomy, and individual life expectancy, 
guided by current guidelines of the European Society 
of Vacular and Endovascular Surgery (ESVS) and the 
European Society of Cardiology (ESC).

Open aortic repair provides excellent long-term 
durability with low reintervention rates at the cost 
of higher initial invasiveness, whereas endovascular 
aortic repair (EVAR) offers lower perioperative mor-
bidity, shorter hospital stay and faster recovery. For 
complex anatomies, fenestrated and branched EVAR 
techniques have been established. Endovascular pro-
cedures require lifelong imaging surveillance. Mid-
term reintervention rates are significantly higher 
and there is no advantage concerning long-term 
(> 8 years) total as well as aneurysm-related mor-
tality. Decision making on the therapeutic approach 
should be multidisciplinary and must be guided by 
the individual risk of surgery as well as life expec-
tancy. J Kardiol 2026; 33 (3–4): 81–6.

Keywords: abdominal aortic aneurysm, open aortic 
repair, endovascular aortic repair, fenestrated and 
branched stent grafts, screening, guidelines, imag
ing, cardiovascular risk factors, follow-up
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	� Epidemiologie

In neueren europäischen Studien wird die Prävalenz mit 
1,3–3,3 % bei Männern über 65 Jahren angegeben [10, 11]. 
Mit wachsendem Durchmesser steigt auch das Rupturrisiko: 
In einer Studie von Lancaster et al. betrug die Rupturrate bei 
50–60 mm Durchmesser 2,2 %, für Aneurysmen > 70 mm 
18,4 % innerhalb von 3 Jahren [12]. Insgesamt weisen Frauen 
eine höhere Rupturrate auf [13].

Zu den relevanten Risikofaktoren gehören Alter, männliches 
Geschlecht, Rauchen, Bluthochdruck und eine positive Fa-
milienanamnese. Während unter anderem in Schweden und 
Deutschland bereits seit Jahren ein Screening-Programm mit-
tels Sonographie zum Ausschluss eines AAA bei Männern über 
65 Jahren etabliert ist, empfehlen die aktuellen Leitlinien der 
Europäischen Gesellschaft für Gefäßchirurgie ein sonographi-
sches Screening gezielt für Hochrisikogruppen wie Raucher 
sowie Patienten mit kardiovaskulären Begleiterkrankungen 
und bei positiver Familienanamnese [3, 14].

	� Diagnostik und Indikationsstellung

Die Sonographie stellt die Methode der Wahl im Rahmen des 
Screenings und der Verlaufskontrolle dar. Sie ist nicht-invasiv, 
kostengünstig und weist eine hohe Sensitivität und Spezifität 
für die Detektion von AAA auf. Für die präoperative Planung 
ist die CT-Angiographie der gesamten Aorta in 1 mm-Schich-
ten der Goldstandard, da diese eine exakte Beurteilung der Ilia-
kalgefäße, Kalzifikation und den Ausschluss eines thorakalen 
Aortenaneurysmas erlaubt [3, 4, 15].

Die Indikationsstellung zur Versorgung richtet sich nach 
Durchmesser, Wachstumsgeschwindigkeit, Symptomatik und 
Begleiterkrankungen. Nach den ESVS- und ESC-Leitlinien 
besteht bei Männern ab einem Durchmesser von 55 mm und 
bei Frauen ab 50 mm eine klare Behandlungsindikation [3, 4]. 
Darüber hinaus wird ein Eingriff empfohlen, wenn das Aneu-
rysma innerhalb von 12 Monaten um mehr als 10 mm wächst 
oder wenn es symptomatisch wird (z. B. durch Schmerzen oder 

Embolien) [3, 15]. Bei rupturierten Aneurysmen besteht eine 
Notfallindikation zur sofortigen Versorgung.

Neben diesen absoluten Kriterien spielen Patientenfaktoren 
eine entscheidende Rolle. Die individuelle Lebenserwar-
tung, das perioperative Risiko, bestehende Komorbiditäten 
und die anatomische Konfiguration des Aneurysmas müs-
sen berücksichtigt werden, um über die grundsätzliche 
Behandlungsindikation sowie zwischen offenem (OAR) und 
endovaskulärem Aortenrepair (EVAR) zu entscheiden. Wäh-
rend die offene Operation insbesondere für jüngere, fitte Pa-
tienten mit langer Lebenserwartung geeignet ist, profitieren 
ältere oder multimorbide Patienten häufig von einem mini-
mal-invasiven Vorgehen, wobei hier die Lebenserwartung ein 
entscheidender Faktor gegenüber einem konservativen Vor-
gehen ist [13].

Zusammengefasst basiert die Indikationsstellung auf einer 
Kombination aus objektiven morphologischen Kriterien und 
patientenspezifischen Faktoren. Ziel ist es, das Rupturrisiko zu 
minimieren und gleichzeitig die perioperative Morbidität und 
Mortalität so gering wie möglich zu halten.

	� Aortenrepair: Offen oder endovaskulär?

Offener Aortenrepair (OAR)
Der OAR galt lange als etablierte Standardtherapie, bis sich 
endovaskuläre Therapieverfahren als Alternative etablierten. 
Prinzipiell erfolgt die operative Exposition der Aorta über 
einen trans- oder retroperitonealen Zugang und Überbrückung 
durch eine Dacron- oder PTFE-Prothese. Das proximale und 
distale Anschlusssegment richtet sich nach der Ausdehnung 
der aneurysmatischen Veränderungen.

Eine Indikation zum OAR besteht insbesondere bei jüngeren 
und kardiopulmonal gut belastbaren Patienten mit niedrige-
rem Operationsrisiko, da hier die langfristige Haltbarkeit und 
die Unabhängigkeit von engmaschigen Nachsorgeuntersu-
chungen von Vorteil sind. Darüber hinaus wird der OAR bei 
besonderen Patientengruppen empfohlen, etwa bei inflamma-

Abbildung 1: Anatomie des abdominellen Aortenaneurysmas sowie offene und endovaskuläre Versorgung (OSR und EVAR) (Nachdruck aus [3], © 2023 
The Authors. Published by Elsevier B.V. on behalf of European Society for Vascular Surgery, open access article under the CC BY license (http://creativecom-
mons.org/licenses/by/4.0/))
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torischen AAA oder hereditären Aneurysmen im Rahmen von 
Bindegewebserkrankungen, da hier die endovaskulären Op-
tionen häufig limitiert sind und die Langzeitergebnisse nach 
offener Rekonstruktion günstiger erscheinen [16, 17].

Zu weiteren Vorteilen der offenen Aneurysmaversorgung zäh-
len neben den guten Langzeitergebnissen die sehr niedrigen 
Raten von Rezidiv- oder Pseudoaneurysmata, die deutlich 
geringere Notwendigkeit für Reinterventionen und Nachkon-
trollen im Vergleich zu EVAR sowie die bessere Haltbarkeit 
des verwendeten Prothesenersatzmaterials im Vergleich zu 
Endoprothesen. Bei adäquater Optimierung kardiovaskulärer 
Risikofaktoren und strukturierter Prähabilitation konnte in 
neueren Kohortenstudien gezeigt werden, dass die periope-
rative Mortalität in erfahrenen Zentren auf 2–3 % reduziert 
werden kann [18]. Nachteile im Vergleich zur endovaskulären 
Therapie sind die höhere initiale Invasivität mit längerer Re-
konvaleszenz und ein höheres Risiko für perioperative kardia-
le, pulmonale sowie postoperative Komplikationen wie Darm-
ischämie und Embolien.

Neuere RCTs fehlen, jedoch weisen Registerdaten und pros-
pektive Kohorten darauf hin, dass durch Fortschritte in An-
ästhesie, perioperativer Intensivmedizin und strukturierte 
Patientenauswahl die Ergebnisse des OAR in den letzten zwei 
Dekaden deutlich verbessert wurden. 

Endovaskulärer Aortenrepair (EVAR)
Mittlerweile hat sich der endovaskuläre Aortenrepair bei der 
Behandlung des AAA als Standardtherapie etabliert. Voraus-
setzung für eine infrarenale endovaskuläre Versorgung sind 
adäquate anatomische Gegebenheiten:

	− eine ausreichende proximale Landezone: infrarenaler 
„Hals“ ab der tiefer gelegenen Nierenarterie bis Beginn des 
Aneurysmas mindestens 15 mm

	− Halsangulation < 60–< 90°
	− adäquate Zugangsgefäße beidseits: 6–7 mm Femoralarte-

rien beidseits
	− infrarenaler Hals möglichst kalk- und thrombusarm

Die Studienlage zu endovaskulärem Aortenrepair (EVAR) ist 
umfangreich, allerdings stammen die großen randomisierten 

kontrollierten Studien (EVAR-1, EVAR-2, DREAM, OVER, 
ACE) aus den 2000er-Jahren. Sie zeigen konsistent eine re-
duzierte perioperative Mortalität, jedoch keinen langfristigen 
Überlebensvorteil gegenüber dem OAR [15, 19–25]. Neuere 
Registerdaten und Beobachtungsstudien weisen darauf hin, 
dass die technischen Weiterentwicklungen moderner Stent-
grafts die Ergebnisse weiter verbessern konnten, sodass die 
mittlerweile historischen RCTs nur eingeschränkt auf die heu-
tige Praxis übertragbar sind [26, 27].

Die Vorteile einer endovaskulären Versorgung liegen in einer 
geringeren perioperativen Mortalität und Morbidität im Ver-
gleich zur offenen Operation, in einer kürzeren Operations-
dauer und Möglichkeit der Versorgung in Lokalanästhesie 
sowie einem schnelleren Erholungsverlauf und kürzerem 
Krankenhausaufenthalt. Die ESVS wie auch die ESC empfeh-
len in der aktuellen Leitlinie bei anatomisch geeigneten Patien-
ten die EVAR als bevorzugtes Verfahren [3 ,4].

Demgegenüber stehen jedoch Nachteile wie eine höhere Re
interventionsrate aufgrund von Endoleaks, Stentmigration 
oder Graftokklusion sowie die Notwendigkeit einer lebenslan-
gen, engmaschigen bildgebenden Nachsorge [3].

Zwei rezente systematische Reviews und Metaanalysen haben 
gezeigt, dass die endovaskuläre Behandlung im Langzeitver-
lauf (> 8 Jahre) bezogen auf die Gesamtmortalität wie auch auf 
die aneurysmabezogene Mortalität keinen Vorteil bietet und 
die EVAR nicht nur mit höheren Reinterventionsraten, son-
dern auch mit einer erhöhten Rupturrate vergesellschaftet sein 
kann [28, 29]. Daraus ergibt sich die Notwendigkeit einer diffe-
renzierten Therapiewahl unter Einbeziehung des individuellen 
Operationsrisikos und der Lebenserwartung [3].

Komplexe endovaskuläre Versorgung
Die komplexe endovaskuläre Aneurysmaversrogung mittels 
gebranchter oder fenestrierter Endoprothesen (B/FEVAR) stellt 
eine Weiterentwicklung der endovaskulären Aneurysmathera-
pie dar und ermöglicht die Versorgung juxta- und pararenaler 
Aortenaneurysmen. Durch individuell angepasste Stentgrafts 
mit Fenstern, Branches oder Aussparungen für Nierenarte-
rien, A. mesenterica superior und Truncus coeliacus können 

Abbildung 2: Konfigurationen der fenestrierten und gebranchten endo
vaskulären Aortenreparatur (fEVAR, bEVAR, f/bEVAR) (Nachdruck aus [3], 
©  2023 The Authors. Published by Elsevier B.V. on behalf of European 
Society for Vascular Surgery, open access article under the CC BY license 
(http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/))

Abbildung 3: Klassifikation abdomineller Aortenaneurysmen (supra
renal, pararenal, juxtarenal, infrarenal) (Reprinted by permission of Oxford 
University Press on behalf of the European Society of Cardiology ESC from 
[4])
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diese überbrückt und gleichzeitig eine proximale Abdichtung 
oberhalb des viszeralen Segments erzielt werden. Damit eröff-
net B/FEVAR eine minimalinvasive Option für Patienten, bei 
denen die infrarenale Halsmorphologie eine konventionelle 
EVAR nicht zulässt [3, 4].

Die Patientenselektion erfordert eine präzise morphologische 
Analyse mittels CTA mit 3D-Rekonstruktion, sowie eine ent-
sprechende Risikoevaluation und Abwägung gegenüber einer 
offenen Aneurysmaversorgung. Internationale Leitlinien be-
tonen die Bedeutung einer multidisziplinären Entscheidungs-
findung sowie einer konsequenten Optimierung kardiovasku-
lärer Risikofaktoren vor elektiver Versorgung. Eine B/FEVAR 
wird hierbei vor allem für Hochrisikopatienten mit komplexer 
Anatomie empfohlen [3, 4].

Die aktuelle Studienlage ist vornehmlich registerbasiert, RCTs 
fehlen. Daten aus großen multizentrischen Kohorten (u. a. 
US Aortic Research Consortium, europäische Register) zei-
gen eine niedrige perioperative Mortalität (< 5 %) und gute 
mittelfristige Ergebnisse, allerdings mit relevanter Reinterven-
tionsdynamik. Nach B/FEVAR werden Reinterventionsraten 
von etwa 15–20 % nach einem Jahr und bis zu 40 % nach fünf 
Jahren berichtet, wobei es sich überwiegend um endovaskulär 
beherrschbare Eingriffe handelt [30, 31].

Insgesamt etabliert sich B/FEVAR zunehmend als primäre mi-
nimalinvasive Strategie für komplexe Aneurysmen bei geeig-
neter Anatomie und Patienten mit erhöhtem Operationsrisiko. 
Im Vergleich zur offenen Versorgung zeigen neuere Beobach-
tungsstudien, dass B/FEVAR im elektiven Setting hinsichtlich 
des Überlebens in 1- und 3-Jahres-Analysen nicht unterlegen 
ist, bei gleichzeitig geringerer perioperativer Morbidität und 
kürzerer Krankenhausaufenthaltsdauer [30, 31]. Ein direkter 
Vergleich der Ergebnisse nach offenem bzw. endovaskulä-
rem Repair von komplexen Aortenaneurysmen ist schwierig. 
Die offen-chirurgische Sanierung eines juxtarenalen Aorten
aneurysmas kann in vielen Fällen noch mit einer infrarenalen 
Klemmung, manchmal mit der Klemmung einer der beiden 
Nierenarterien durchgeführt werden und ist damit technisch 
einfach zu bewerkstelligen, während bei der endovaskulären 
Versorgung derselben Anatomie aufgrund der anatomischen 
Nähe der Viszeralgefäße zueinander in aller Regel beide Nie-
renarterien sowie Truncus coeliacus und A. mesenterica supe-
rior mitversorgt werden müssen, was nicht nur das periinter-
ventionelle Risiko, sondern auch die Inzidenz des langfristigen 
Graftversagens erhöht.

Sonderformen

Hereditäre Aortopathien
Hereditäre Aortopathien wie das Marfan- oder Loeys-Dietz-
Syndrom oder das vaskuläre Ehlers-Danlos-Syndrom betref-
fen primär die thorakale Aorta, können jedoch auch im ab-
dominellen Segment Aneurysmen verursachen. Aufgrund der 
fragilen Gefäßwand treten Rupturen oder Dissektionen teils 
schon bei kleineren Durchmessern auf, weshalb ein individua-
lisiertes Therapiekonzept entscheidend ist.

Die ESVS-/ESC-Leitlinien zu Erkrankungen der thorakalen 
Aorta sprechen die Empfehlung aus, dass für diese Fälle eine 

Versorgung bereits ab 50 mm zu erwägen ist. Bei jungen und 
fitten Patienten wird nach wie vor die offen-chirurgische Ver-
sorgung empfohlen. Endovaskuläre Verfahren sind in der Regel 
nur in Ausnahmefällen als Bridging-Strategie geeignet, da die 
fragile Gewebequalität und Aneurysmaprogression häufig zu 
Komplikationen führen.

Bei jungen Patienten mit positiver Familienanamnese ist die 
Vorstellung und interdisziplinäre Behandlung in spezialisier-
ten Zentren sowie eine humangenetische Abklärung empfeh-
lenswert [3, 4, 16].

Mykotisches Aneurysma
Der Begriff „mykotisch“ ist in Bezug auf Aneurysma irre-
führend, da es sich in der überwiegenden Zahl der Fälle um 
bakterielle Infektionen der Gefäßwand handelt, typischerweise 
durch hämatogene Streuung. Sie sind durch rasches Wachstum 
und hohe Rupturgefahr gekennzeichnet, weshalb eine zeitnahe 
Versorgung unabhängig vom Durchmesser erforderlich ist.

Auch hier steht die offene Versorgung im Vordergrund, sofern 
es der Allgemeinzustand des Patienten zulässt, beispielsweise 
mit Kryohomografts oder Grafts aus autologem Venenmate-
rial. Endografts sollten nur in Notfallsituationen als Bridging-
Verfahren oder bei inoperablen Hochrisikopatienten einge-
setzt werden [32].

Penetrierendes Aortenulkus (PAU)
Das PAU der abdominellen Aorta ist eine atherosklerotische 
Läsion, bei der ulzerierende Plaques die Intima perforieren 
und in die Media eindringen, was zur Entwicklung von intra
muralen Hämatomen, Dissektion, Dilatation oder Ruptur füh-
ren kann.

Klare, evidenzbasierte Indikationskriterien fehlen; Empfeh-
lungen beruhen auf Fallserien und Expertenmeinungen. In
dikationshinweise sind Symptomatik, morphologische Pro-
gression (Ulkustiefe 10 mm, Ulkusbreite ≥ 20 mm, rasches 
Wachstum), radiologische Zeichen für drohende Ruptur 
(periaortales Hämatom, intramurales Hämatom, Kontrast-
mittelaustritt) sowie die Entwicklung eines begleitenden An-
eurysmas. Bei geeigneter Anatomie wird primär endovaskulär 
mittels EVAR behandelt [33–35].

	� Quo vadis, Aortenchirurgie?

Ein Blick in die Zukunft der AAA-Versorgung zeigt, dass la-
paroskopische Verfahren zwar technisch machbar wären, sich 
aufgrund der deutlich längeren Operationszeiten nicht durch-
setzen konnten und auch in der aktuellen ESVS/ESC-Leitlinie 
nicht empfohlen werden.

Erste Studien zu robotergestütztem EVAR und robotisch as-
sistierten Resektionen deuten hingegen auf eine sichere An-
wendung mit geringerer Komplikationsrate und reduzierter 
Strahlenexposition hin [36, 37]. Zudem gewinnen neue op-
tische Navigationssysteme wie der „fiber optic real shape“-
Lumiguide (FORS) an Bedeutung, da sie Eingriffszeit und 
Strahlenbelastung signifikant reduzieren können. Ergänzend 
eröffnen KI-basierte Verfahren neue Perspektiven, etwa zur 



Abdominelle Aortenaneurysmen – offen oder interventionell?

85J KARDIOL 2026; 33 (3–4)

präziseren Patientenselektion und Prothesenselektion sowie 
zur Vorhersage von Endoleak-Raten.

	� Resümee

EVAR und OAR sind komplementäre Strategien in der 
AAA‑Therapie. EVAR überzeugt durch kürzere Operations-
zeiten und eine schnellere Rekonvaleszenz, verlangt jedoch 
lebenslange Nachsorge und geht mit hohen Reintervensionsra-
ten einher. Die offen-chirurgische Versorgung bietet eine hohe 
Langzeitdurabilität bei höherer initialer Invasivität. Daher 
sollten insbesondere Patienten mit geringerem Operationsri-
siko und längerer Lebenserwartung für den OAR in Betracht 
gezogen werden. 

Die Entscheidungsfindung kombiniert morphologische Kri-
terien mit Patientenpräferenzen, Lebenserwartung und Ko-
morbiditäten – idealerweise im interdisziplinären Setting und 
unter konsequenter Optimierung kardiovaskulärer Risikofak-
toren [3, 15].
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Tipps für die kardiologische Praxis

Kontrollintervalle [3, 4]
Männer
30–39 mm: Ultraschall alle 3 Jahre
40–49 mm: Ultraschall jährlich
50–54 mm: Ultraschall alle 6 Monate
≥ 55 mm: Indikation zur Versorgung prüfen (CTA)
Frauen
30–39 mm: Ultraschall alle 3 Jahre
40–44 mm: Ultraschall jährlich
45–49 mm: Ultraschall alle 6 Monate
≥ 50 mm: Indikation zur Versorgung prüfen (CTA)

Wann Überweisung an eine Gefäßchirurgie erfolgen 
sollte:
Erreichen des Indikationsdurchmessers (≥ 55 mm Männer, 
≥ 50 mm Frauen)
Positive Familienanamnese für AAA oder V.a. genetische 
Syndrome (z. B. Marfan, Loeys-Dietz)
Symptomatische Aneurysmen (Bauch-/Rückenschmerzen)  
dringende Abklärung

Optimierung kardiovaskulärer Risikofaktoren:
Optimale Einstellung kardiovaskulärer Risikofaktoren  
(RR-Kontrolle, Diabetes-Management, Statin- und Thrombo-
zytenaggregationshemmung)
Strikte Nikotinkarenz
Gewichtsmanagement und körperliche Aktivität im Rahmen 
der Belastbarkeit
Prähabilitation vor elektiver Versorgung: kardiopulmonale 
Leistungsdiagnostik, Ernährungsoptimierung, Training

Ergänzende Untersuchungen:
Sonographie der Carotiden
Sonographie der A. poplitea beidseits zum Ausschluss eines 
Popliteaaneurysmas
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Ebrantil® retard & Quantalan® zuckerfrei-Pulver: 
Risiko für kardiovaskuläre Ereignisse senken

Hypertonie und Dyslipidämie zählen zu 
den zentralen Risikofaktoren für kardio-
vaskuläre Ereignisse und treten in der 
klinischen Praxis häufig gemeinsam auf. 
Eine konsequente Blutdruckkontrolle 
und gezielte Lipidsenkung können zu 
einer höheren kardiovaskulären Sicher-
heit beitragen.

Als globales Specialty Pharmaunter-
nehmen bietet Ihnen Cheplapharm 
für Ihre betroffenen Patienten die be-
währten Produkte Ebrantil® retard und 
Quantalan® zuckerfrei-Pulver an.

Mit Ebrantil® retard steht Ihnen ein be-
währtes Antihypertensivum zur Lang-
zeitbehandlung der Hypertonie bei Er-
wachsenen zur Verfügung.*)

Quantalan® zuckerfrei-Pulver wird 
bei Erwachsenen, Jugendlichen und 
Kindern angewendet zum Anionen-
austausch bei Hypercholesterinämie 
(Hyperlipidämie-Typ IIa), chologenen 
Diarrhoen (z. B. nach Ileumresektion) 
oder Pruritus infolge partieller biliärer 
Obstruktion (primäre biliäre Zirrhose).*)

Beide Präparate adressieren zentrale 
Komponenten des kardiovaskulären 
Risikoprofils – Ebrantil® retard durch 
Blutdruckkontrolle, Quantalan® zucker-
frei-Pulver durch Lipidmanagement. 

Ihre Anwendung erfolgt unabhängig 
voneinander im Rahmen individueller 
Therapieentscheidungen.

Vertrauen Sie den beiden bewährten 
Original-Produkten von Cheplapharm. 
Ebrantil® retard und Quantalan® zucker-
frei-Pulver sind in der grünen Box und 
somit leicht verordenbar.

Weitere Informationen:
CHEPLAPHARM Arzneimittel GmbH
D-17489 Greifswald
Ziegelhof 24
www.cheplapharm.com
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Fachkurzinformation zu obigem Text und dem Inserat auf der 4. Umschlagseite

Ebrantil retard 30 mg-Kapseln. Zusammensetzung: 1 Kapsel enthält 30 mg Urapidil. Sonstiger Bestandteil mit bekannter Wirkung: 1 Kapsel enthält 53,53 mg Saccharose. Hilfs-
stoffe: Kapselinhalt: Zucker-Stärke-Pellets (Saccharose, Maisstärke), Eudragit S (Methacrylsäure-Methylmethacrylat-Copolymer (1:2)), Diethylphtalat, Talkum, Hypromellose, Fumarsäure, 
Ethylcellulose, Hypromellosephthalat, Stearinsäure; Kapselhülle: Gelatine, Titandioxid (E 171), Eisenoxid gelb (E 172), gereinigtes Wasser; Drucktinte: Schellack, Propylenglycol, Eisenoxid 
schwarz (E 172), konzentrierte Ammoniak-Lösung. Anwendungsgebiete: Langzeitbehandlung der Hypertonie. Anwendung bei Erwachsenen. Gegenanzeigen: Überempfindlichkeit 
gegen den Wirkstoff Urapidil oder einen der in Abschnitt 6.1 der Fachinformation (FI) genannten sonstigen Bestandteile, Stillzeit (siehe auch Abschnitt 4.6 der FI). ATC-Code: Antihyper­
tensiva, Antiadrenerge Mittel, peripher wirkend, Alpha-Adrenorezeptor-Antagonisten, C02CA06. Abgabe: Rezept- und apothekenpflichtig. Packungsgrößen: Packung mit 30 Retard­
kapseln. Zulassungsinhaber: CHEPLAPHARM Arzneimittel GmbH, 17489 Greifswald, Deutschland.
Stand der Fachkurzinformation: August 2022

Ebrantil retard 60 mg-Kapseln. Zusammensetzung: 1 Kapsel enthält 60 mg Urapidil. Sonstiger Bestandteil mit bekannter Wirkung: 1 Kapsel enthält 107,07 mg Saccharose. Hilfs-
stoffe: Kapselinhalt: Zucker-Stärke-Pellets (Saccharose, Maisstärke), Eudragit S (Methacrylsäure-Methylmethacrylat-Copolymer (1:2)), Diethylphtalat, Talkum, Hypromellose, Fumarsäure, 
Ethylcellulose, Hypromellosephthalat, Stearinsäure; Kapselhülle: Gelatine, Erythrosin (E 127), Titandioxid (E 171), Indigocarmin (E 132), Eisenoxid rot (E 172), gereinigtes Wasser; Drucktinte: 
Schellack, Propylenglycol, Eisenoxid schwarz (E 172), konzentrierte Ammoniak-Lösung. Anwendungsgebiete: Langzeitbehandlung der Hypertonie. Anwendung bei Erwachsenen. 
Gegenanzeigen: Überempfindlichkeit gegen den Wirkstoff Urapidil oder einen der in Abschnitt 6.1 der Fachinformation (FI) genannten sonstigen Bestandteile, Stillzeit (siehe auch 
Abschnitt 4.6 der FI). ATC-Code: Antihypertensiva, Antiadrenerge Mittel, peripher wirkend, Alpha-Adrenorezeptor-Antagonisten, C02CA06. Abgabe: Rezept- und apothekenpflichtig. 
Packungsgrößen: Packung mit 30 Retardkapseln. Zulassungsinhaber: CHEPLAPHARM Arzneimittel GmbH, 17489 Greifswald, Deutschland.
Stand der Fachkurzinformation: August 2022

QUANTALAN zuckerfrei-Pulver. Zusammensetzung: 1 Beutel enthält 4 g wasserfreies Colestyramin. Sonstige Bestandteile mit bekannter Wirkung: 30 mg Aspartam (E 951); 32,5 
mg Propylenglycol (E 1520). Hilfsstoffe: Aspartam (E 951), Kelcoloid (Propylenglykolalginat), Xanthan Gummi, wasserfreie Citronensäure, hochdisperses Siliciumdioxid, Orangenaro­
ma. Anwendungsgebiete: Colestyramin wird angewendet bei Erwachsenen, Jugendlichen und Kindern. Zum Anionenaustausch bei • Hypercholesterinämie (Hyperlipidämie-Typ 
IIa): - Gleichzeitige Anwendung mit einem HMG-CoA-Reduktaseinhibitor (Statin) als adjuvante Therapie zur Diät, um eine additive Reduktion der LDL-Cholesterin- (LDL-C-) Spiegel bei 
Patienten mit primärer Hypercholesterinämie zu erzielen, bei denen mit einem Statin allein keine ausreichende Kontrolle möglich ist. - Adjuvante Monotherapie zur Diät, um eine Reduk­
tion des erhöhten Gesamt- und LDL-Cholesterins bei Patienten mit isolierter primärer Hypercholesterinämie zu erzielen, bei denen ein Statin als ungeeignet betrachtet oder nicht gut 
vertragen wird. • Chologene Diarrhoen (z. B. nach Ileumresektion). • Pruritus infolge partieller biliärer Obstruktion (primäre biliäre Zirrhose). Gegenanzeigen: Überempfindlichkeit gegen 
den Wirkstoff Colestyramin oder einen der in Abschnitt 6.1 der Fachinformation (FI) genannten sonstigen Bestandteile, Phenylketonurie, bei eindeutig festgestellter Obstruktion der 
Gallenwege oder des Darms, bei schweren Nierenfunktionsstörungen (wegen der Möglichkeit einer hyperchlorämischen Azidose), Nephrokalzinose und Hyperparathyreoidose. ATC-
Code: Gallensäuren-Komplexbildner, C10AC01. Abgabe: Rezept- und apothekenpflichtig. Packungsgrößen: Packung mit 50 Stück zu 4,68 g. Zulassungsinhaber: CHEPLAPHARM 
Arzneimittel GmbH, Ziegelhof 24, 17489 Greifswald, Deutschland.
Stand der Fachkurzinformation: 02/2023

Weitere Angaben zu Warnhinweisen und Vorsichtsmaßnahmen für die Anwendung, Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln und sonstigen Wechselwirkungen, 
Schwangerschaft und Stillzeit und Nebenwirkungen sowie Gewöhnungseffekten entnehmen Sie bitte der veröffentlichten Fachinformation.

*) Für weitere Informationen siehe aktuell gültige 
Fassungen der Fachinformationen Ebrantil® 
retard und Quantalan® unter https://aspregister.
basg.gv.at

http://www.cheplapharm.com


Pharma-News

88 J KARDIOL 2026; 33 (3–4)

CandAmComp®  
Die erste Dreifachkombination aus Candesartan, 
Amlodipin und HCT*)

Die aktuell gültigen Leitlinien zur Be-
handlung der Hypertonie empfehlen 
einen frühen Einsatz von Wirkstoff-
Kombinationen aufgrund der additiv 
antihypertensiven Wirksamkeit. Mit 
einer Zweifach-Kombination errei-
chen bis zu zwei Drittel der Patienten 
normotensive Blutdruckwerte. Beim 
Einsatz einer Dreifach-Kombination ist 
eine ausreichende Blutdruckkontrolle 
bei rund 80 % der Patienten erreichbar 
[1].

Da jedoch die Therapieadhärenz mit 
steigender Tablettenanzahl sinkt, werden 
Fixkombinationen bevorzugt [1].

Genericon stellt mit CandAmComp® 
eine zeitgemäße Dreifachkombination 
zur gezielten Behandlung der arteriellen 
Hypertonie bereit, bestehend aus dem 
Angiotensin-Rezeptor-Blocker Cande
sartan, dem Kalziumkanalblocker Am-
lodipin und dem Thiazid-Diuretikum 
Hydrochlorothiazid**).

CandAmComp® ist in zwei abgestuften 
Dosisstärken frei aus der Grünen Box zu 
verordnen:

	− CandAmComp® 16 mg/5 mg/12,5 mg 
Hartkapseln

	− CandAmComp® 16 mg/10 mg/12,5 mg 
Hartkapseln

Beide Varianten sind in praktischen 
30-Stück-Packungen erhältlich – ideal 
zur Abdeckung des gesamten Monats-
bedarfs.

Die empfohlene Dosierung von 
CandAmComp® beträgt eine Hartkapsel 
täglich**). Dieses klar strukturierte Ein-
nahmeschema erleichtert Ihren Patien-
ten den Alltag, fördert die Therapietreue 
und kann so zu einem besseren Behand-
lungsergebnis beitragen. 

Die moderne Fixkombination CandAm
Comp® vom heimischen Anbieter Gene-
ricon erweitert zusätzlich zur vielfach 

bewährten Nummer 1 CandAm® Ihre 
antihypertensiven Therapiemöglichkei-
ten***).

Beide Präparate verschaffen Ihren Pa-
tienten auch eine finanzielle Entlastung 
in Form von Rezeptgebührersparnis. 
Hochgerechnet auf ein Jahr sparen Ihre 
Patienten 90 Euro an Rezeptgebühren 
ein****). Das ermöglicht eine leistbare und 
patientenfreundliche Therapie.

Ganz gemäß dem Motto von Genericon: 
Gesundheit für alle!

Fachkurzinformation untenstehend.

Literatur:
1. McEvoy JW, et al., ESC Scientific Document Group. 2024 ESC 
Guidelines for the management of elevated blood pressure and 
hypertension: Developed by the task force on the management 
of elevated blood pressure and hypertension of the European 
Society of Cardiology (ESC) and endorsed by the European Society 
of Endocrinology (ESE) and the European Stroke Organisation 
(ESO). Eur Heart J 2024; 45: 3912–4018.

Weitere Informationen:
Genericon Pharma Gesellschaft m.b.H.
A-8054 Graz
Hafnerstraße 211
E-Mail: genericon@genericon.at

*) in der Grünen Box, lt. WVZ 08/2024
**) CandAmComp® wird angewendet bei essentieller Hypertonie als Ersatztherapie bei erwachsenen 
Patienten, deren Blutdruck durch die Kombination aus Candesartan Cilexetil, Amlodipin und Hydro
chlorothiazid (HCT), die gleichzeitig und in den gleichen Dosen wie im Kombinationsprodukt gegeben 
werden, ausreichend kontrolliert wird. Für weitere Informationen siehe aktuell gültige Fassung der 
Fachinformation CandAmComp® unter https://aspregister.basg.gv.at/
***) CandAm® ist die meistverordnete Sartan-Kombination in Österreich, laut Insight Health, NPI AT,  
MAT 2026.01 in Absatz (EH).
****) Ausgehend von der seit 01.01.2025 gültigen Rezeptgebühr von 7,55 Euro; 24 Rezeptgebühren pro Jahr 
bei Verordnung von Monopräparaten vs. 12 Rezeptgebühren pro Jahr bei Verordnung der Fixkombination. 20
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Fachkurzinformation zu obenstehendem Text und zum Beihefter Seite 4 (Teil)
CandAmComp® 16  mg/5  mg/12,5  mg Hartkapseln. CandAmComp® 16  mg/10  mg/12,5  mg Hartkapseln. Qualitative und quantitative Zusammensetzung: 
CandAmComp® 16 mg/5 mg/12,5 mg Hartkapseln: Jede Hartkapsel enthält 16 mg Candesartan Cilexetil, 5 mg Amlodipin (als Amlodipinbesilat) und 12,5 mg Hydrochlorothiazid. 
CandAmComp® 16 mg/10 mg/12,5 mg Hartkapseln: Jede Hartkapsel enthält 16 mg Candesartan Cilexetil, 10 mg Amlodipin (als Amlodipinbesilat) und 12,5 mg Hydrochlorothi­
azid. Sonstiger Bestandteil mit bekannter Wirkung: CandAmComp® 16 mg/5 mg/12,5 mg Hartkapseln: Jede Hartkapsel enthält 180 mg Lactose-Monohydrat und 0,09 mg 
Gelborange S (E110). CandAmComp® 16 mg/10 mg/12,5 mg Hartkapseln: Jede Hartkapsel enthält 180 mg Lactose-Monohydrat, 0,04 mg Azorubin (E122) und 0,34 mg Gelborange 
S (E110). Liste der sonstigen Bestandteile: Kapselfüllung: Lactose-Monohydrat, Maisstärke, Hydroxypropylcelullose, Carmellose Kalzium, Macrogol Typ 8000, Vorverkleisterte Stärke 
(Mais), Magnesiumstearat. Kapselhülle (16 mg/5 mg/12,5 mg): Kapselunterteil Titandioxid (E171), Gelatine, Kapseloberteil Gelborange S (E110), Titandioxid (E171), Gelatine. Kapsel­
hülle (16  mg/10  mg/12,5  mg): Kapselunterteil Titandioxid (E171), Gelatine, Kapseloberteil Azorubin (E122), Gelborange S (E110), Titandioxid (E171), Gelatine. Drucktinte: Schellack, 
Eisenoxid schwarz (E172), Propylenglykol, Konzentrierte Ammoniak-Lösung, Kaliumhydroxid. Anwendungsgebiete: Behandlung der essenziellen Hypertonie als Ersatztherapie bei 
erwachsenen Patienten, deren Blutdruck durch die Kombination aus Candesartan Cilexetil, Amlodipin und Hydrochlorothiazid (HCT), die gleichzeitig und in den gleichen Dosen wie 
im Kombinationsprodukt gegeben werden, ausreichend kontrolliert wird. Gegenanzeigen: Überempfindlichkeit gegen die Wirkstoffe, Dihydropyridinderivate, Sulfonamid-abgeleitete 
Wirkstoffe oder einen der in Abschnitt 6.1 genannten sonstigen Bestandteile. Zweites und drittes Schwangerschaftstrimester (siehe Abschnitte 4.4 und 4.6). Schwere Hypotonie. Schock 
(einschließlich kardiogenem Schock). Obstruktion des linksventrikulären Ausflusstrakts (z.B. hochgradige Aortenstenose). Hypovolämie. Hämodynamisch instabile Herzinsuffizienz nach 
akutem Myokardinfarkt. Schwere Einschränkung der Nierenfunktion (Kreatinin-Clearance < 30 ml/min). Anurie. Schwere Einschränkung der Leberfunktion und/oder Cholestase, Prae­
coma hepaticum. Therapieresistente Hypokaliämie, Hyponatriämie oder Hyperkalziämie. Symptomatische Hyperurikämie/Gicht. Die gleichzeitige Anwendung von CandAmComp® 
mit Aliskiren-haltigen Arzneimitteln ist bei Patienten mit Diabetes mellitus oder eingeschränkter Nierenfunktion (GFR < 60 ml/min/1,73 m2) kontraindiziert (siehe Abschnitte 4.5 und 
5.1). Pharmakotherapeutische Gruppe: Mittel mit Wirkung auf das Renin-Angiotensin-System, Angiotensin-II-Rezeptorblocker (ARB), andere Kombinationen. ATC-Code: C09DX06. 
CandAmComp® 16 mg/5 mg/12,5 mg Hartkapseln, OP zu 30 Stück, Rezept- und apothekenpflichtig. CandAmComp® 16 mg/10 mg/12,5 mg Hartkapseln, OP zu 30 
Stück, Rezept- und apothekenpflichtig. Pharmazeutischer Unternehmer: ABA-PHARM GmbH, Hafnerstraße 211, 8054 Graz, Österreich. E-Mail: genericon@genericon.at. Weitere 
Angaben zu Nebenwirkungen, Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln oder sonstigen Wechselwirkungen, Schwangerschaft und Stillzeit, Gewöhnungseffek-
ten und zu den Warnhinweisen und Vorsichtsmaßnahmen für die Anwendung sind der veröffentlichten Fachinformation zu entnehmen.
2026_03_CandAm®CandAmComp®_I_JfK_01_01_Ausgabe_03_04_2026
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Hinweise für Autoren 
Richtlinien für die Abfassung von Manuskripten

1.	Allgemeines
Das Journal Für Kardiologie veröffent­
licht Originalarbeiten, Übersichten, Fall­
berichte, Kurzberichte sowie Kommenta­
re aus allen Bereichen, die Herz-Kreislauf-
Erkrankungen betreffen. Experimentelle 
Untersuchungen sollten einen direkten kli­
nischen Bezug aufweisen. Die Manuskripte 
werden zur Begutachtung auf eine mögliche 
Publikation unter dem Einverständnis an­
genommen, dass diese außer in Form eines 
Abstracts bislang noch nicht publiziert oder 
zur Veröffentlichung bei einer anderen Zeit­
schrift eingereicht wurden und dass die Pub­
likation von allen Autoren genehmigt wurde. 
Neben der Publikation im Journal werden 
alle Beiträge in der Artikeldatenbank auf der 
Homepage des Verlages veröffentlicht. Mit 
der Annahme der Publikation geht das Ur­
heberrecht automatisch an den Verlag über. 
Alle wissenschaftlichen Beiträge unterliegen 
einem Begutachtungsprozess durch das Edi­
torial Board oder durch externe Begutachter.

2.	Aufbau des Manuskripts
Umfang: max. 4–5 Druckseiten (ca. 24.000–
30.000 Zeichen, Schrift: Times New Roman, 
10 pkt; 1,5 Zeilen Abstand)
Das Manuskript sollte folgende Teile be­
inhalten:

	− Titel der Arbeit (ohne Abkürzungen) 
+ Kurztitel

	− Vornamen und Namen aller Autoren
	− Englisches Summary und englischer Ti-
tel (max. 25 Manuskriptzeilen)

	− Deutsche Zusammenfassung (max. 25 
Manuskriptzeilen)

	− Angabe einiger deutscher Schlüsselwör-
ter und englischer Key words

	− Einleitung: Beschreibung von Hinter­
grund und Zweck der Studie. Abkürzun­
gen müssen bei ihrem ersten Erscheinen 
im Text erklärt werden.

	− Patienten und Methoden: Präzise Be­
schreibung der untersuchten Patienten­
gruppen, der vorgenommenen Untersu­
chungsmethoden, der Geräte und Mate­
rialien sowie der verwendeten statisti­
schen Verfahren. Medikamente werden 
mit internationalen Freinamen („generic 
names“) erwähnt.

	− Ergebnisse: Enthält die beobachteten, 
durch statistische Methoden gesicherten 
Ergebnisse, ohne diese jedoch zu diskutie­
ren. Nummerische Daten, die in Tabellen 
oder Abbildungen angeführt werden, soll­
ten im Text nicht wiederholt werden.

	− Diskussion: Hier sollten die Ergebnisse 
zusammengefasst, mit bisherigem Wissen 
verglichen sowie mögliche Schlussfolge­
rungen gezogen werden. 

	− Relevanz für die Praxis: Hier sollen in 
3–5 Stichpunkten oder Kernsätzen die 
praxisrelevanten Aussagen des Beitrages 
zusammengefasst werden. Online ist die 
Praxisrelevanz neben Volltext und Sum­
mary über einen direkten Link abrufbar!

	− Literatur: Die Literaturstellen sind nach 
der Reihenfolge ihres Erscheinens im Text 
zu ordnen und fortlaufend (mit arabi­
schen Ziffern) zu nummerieren. Im Text 
werden die Nummern des Literaturver­
zeichnisses in eckigen Klammern [] ange­
führt. Das Literaturverzeichnis soll nur im 
Text angeführte Arbeiten enthalten und 
max. 30, bei Übersichten max. 90 Stel­
len beinhalten. Die Titel der Zeitschriften 
müssen entsprechend dem Index Medicus 
abgekürzt sein und das Literaturverzeich­
nis sollte folgende Form haben (in Anleh­
nung an: Uniform requirements for manu­
scripts submitted to biomedical journals. 
Br Med J 1982; 284: 1766–70): 

Zeitschriften:
1. Rammer M, Punzengruber C, Weber T, Porod­

ko M, Ammer M, Laßnig E, Eber B. Manage­
ment der oralen Antikoagulation bei Operatio­
nen und anderen invasiven Eingriffen. J Kardiol 
2009; 16: 417–21.

Bücher: 
2. Atteneder M. Duplexsonographie der periphe­

ren Venen. In: Katzenschlager B, Atteneder M, 
Hirschl M, Ugurluoglu A (eds). Duplexsono­
graphie der Gefäße. 3. Aufl. Verlag Krause & 
Pachernegg, Gablitz, 2007; 59–76.

	− Geschlechterbezeichnung: Zur leichteren 
Lesbarkeit der Beiträge wird bei Personen­
bezeichnungen in der Regel die männliche 
Form verwendet. Es sind jedoch jeweils 
weibliche, männliche und diverse Perso­
nen gemeint.

	− Interessenkonflikt: Bitte geben Sie evtl. 
bestehende Interessenkonflikte, die sich 
auf die Gegenwart und die letzten 3 zu­
rückliegenden Jahre beziehen, an. 

	− Rechtschreibung: Deutsche Rechtschrei­
bung, nach Duden und Pschyrembel.

3.	Abbildungen, Tabellen, Film­
sequenzen, externe Links

Bitte verzichten Sie auf Abbildungen, die 
bereits in anderen Medien publiziert wur-
den. Wenn dies nicht möglich ist, so fragen 
wir gerne für Sie wegen einer Nachdruck-

genehmigung an; diese kann kostenpflich-
tig sein!
In allen anderen Fällen bestätigen die Auto­
ren, dass die Rechteinhaber von der Nutzung 
Kenntnis genommen haben und die Abbil­
dungen bzw. Tabellen oder Filmsequenzen 
zur Publikation in den Formaten „Print“ und 
„online“ freigegeben sind.

	− Tabellen und Abbildungen (max. je 3): 
Werden auf gesonderten Blättern, fortlau­
fend nummeriert, dazu gesondert die ent­
sprechenden Legenden eingereicht. Alle 
verwendeten Abkürzungen und Symbo­
le müssen in den Legenden erklärt sein. 
Bei Übersendung von Abbildungen per E-
Mail müssen diese mind. 300 dpi Auflö­
sung aufweisen und in eigenen Dateien als 
*.jpg, *.tif oder *.eps abgespeichert sein.

	− Abbildungen mit Filmsequenzen: Bei 
Übersendung von Filmsequenzen per 
E-Mail oder auf CD-ROM sollen diese 
als *.avi abgespeichert sein, das Standbild 
zur jeweiligen Sequenz als *.jpg, *.tif oder 
*.eps. Wichtige Stellen ggf. mit Hinweis­
pfeilen kennzeichnen.

	− Für die Inhalte von verlinkten Seiten sind 
ausschließlich deren Betreiber verantwort­
lich. Bei passwortgeschützten Seiten obliegt 
die Erbringung des Passwortes dem Leser.

4.	Korrekturfahnen
Der federführende Autor erhält vor Publi­
kation eine Druckfahne zur Korrektur zuge­
sandt. Die Fahnenkorrekturen sind auf die 
durch den Satz entstandenen Fehler zu be­
schränken und in einem angemessenen Zeit­
raum (2 Wochen) an den Verlag zu retour­
nieren.

5.	Autorenexemplare
Der federführende Autor erhält 10 komplet­
te Belegexemplare.

Krause & Pachernegg GmbH 
Verlag für Medizin und Wirtschaft 

A-3003 Gablitz, Linzerstraße 177A/21 
Tel. 0043 (0) 2231/61258-0 

Fax 0043 (0) 2231/61258-10

www.kup.at/kardiologie

Impact 
Factor 
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Fachkurzinformation zum Inserat auf Seite 43
LIXIANA 15 mg Filmtabletten, LIXIANA 30 mg Filmtabletten, LIXIANA 60 mg Filmtabletten.
Qualitative und quantitative Zusammensetzung: Lixiana 15 mg-Filmtabletten: Jede 15 mg-Filmtablette enthält 15 mg Edoxaban (als Tosilat). Lixiana 30 mg-Filmtabletten: Jede 
30 mg-Filmtablette enthält 30 mg Edoxaban (als Tosilat). Lixiana 60 mg-Filmtabletten: Jede 60 mg-Filmtablette enthält 60 mg Edoxaban (als Tosilat). Liste der sonstigen Bestandteile: 
Tablettenkern: Mannitol (Ph. Eur.) (E 421), Vorverkleisterte Stärke, Crospovidon (E 1202), Hydroxypropylcellulose (Ph. Eur.) (E 463), Magnesiumstearat (E 470b). Filmüberzug: Hypromellose 
(E 464), Macrogol (8000), Titandioxid (E 171), Talkum (E 553b), Carnaubawachs. Lixiana 15 mg-Filmtabletten: Eisen(III)-hydroxid-oxid x H2O (E 172), Eisen(III)-oxid (E 172). Lixiana 30 mg-
Filmtabletten: Eisen(III)-oxid (E 172). Lixiana 60 mg-Filmtabletten: Eisen(III)-hydroxid-oxid x H2O (E 172). Pharmakotherapeutische Gruppe: Antithrombotische Mittel, direkte Faktor 
Xa-Inhibitoren; ATC-Code: B01AF03. Anwendungsgebiete: Lixiana wird angewendet zur Prophylaxe von Schlaganfällen und systemischen Embolien bei erwachsenen Patienten mit 
nicht valvulärem Vorhofflimmern (NVAF) und einem oder mehreren Risikofaktoren wie kongestiver Herzinsuffizienz, Hypertonie, Alter ≥ 75 Jahren, Diabetes mellitus, Schlaganfall oder 
transitorischer ischämischer Attacke (TIA) in der Anamnese. Lixiana wird angewendet bei Erwachsenen zur Behandlung von tiefen Venenthrombosen (TVT) und Lungenembolien (LE) 
sowie zur Prophylaxe von rezidivierenden TVT und LE (siehe Abschnitt 4.4 für Hinweise zu hämodynamisch instabilen LE-Patienten). Gegenanzeigen: Überempfindlichkeit gegen den 
Wirkstoff oder einen der in Abschnitt 6.1 genannten sonstigen Bestandteile. Klinisch relevante akute Blutung. Lebererkrankungen, die mit Koagulopathie und klinisch relevantem Blu­
tungsrisiko einhergehen. Läsionen oder klinische Situationen, wenn diese als signifikantes Risiko für eine schwere Blutung angesehen werden. Dies können unter anderem akute oder 
kürzlich aufgetretene gastrointestinale Ulzerationen, maligne Neoplasien mit hohem Blutungsrisiko, kürzlich aufgetretene Hirn- oder Rückenmarksverletzungen, kürzlich durchgeführte 
chirurgische Eingriffe an Gehirn, Rückenmark oder Augen, kürzlich aufgetretene intrakranielle Blutungen, bekannte oder vermutete Ösophagusvarizen, arteriovenöse Fehlbildungen, 
vaskuläre Aneurysmen oder größere intraspinale oder intrazerebrale vaskuläre Anomalien sein. Nicht eingestellte schwere Hypertonie. Die gleichzeitige Anwendung von anderen 
Antikoagulanzien, z. B. unfraktionierte Heparine (UFH), niedermolekulare Heparine (LMWH) (Enoxaparin, Dalteparin etc.), Heparinderivate (Fondaparinux etc.), orale Antikoagulanzien 
(Warfarin, Dabigatranetexilat, Rivaroxaban, Apixaban etc.), außer in der speziellen Situation der Umstellung der oralen Antikoagulationstherapie (siehe Abschnitt 4.2) oder wenn UFH 
in Dosen gegeben wird, die notwendig sind, um die Durchgängigkeit eines zentralvenösen oder arteriellen Katheters zu erhalten (siehe Abschnitt 4.5). Schwangerschaft und Stillzeit 
(siehe Abschnitt 4.6).. Die Informationen zu den Abschnitten Dosierung und Art der Anwendung, besondere Warnhinweise und Vorsichtsmaßnahmen für die Anwen-
dung, Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln und sonstige Wechselwirkungen, Fertilität, Schwangerschaft und Stillzeit, Auswirkungen auf die Verkehrstüch-
tigkeit und die Fähigkeit zum Bedienen von Maschinen sowie Nebenwirkungen, Gewöhnungseffekte und Überdosierung sind der veröffentlichten Fachinformation 
zu entnehmen. Inhaber der Zulassung: Daiichi Sankyo Europe GmbH, Zielstattstraße 48, 81379 München, Deutschland. Verschreibungspflicht/Apothekenpflicht: Rezept- 
und apothekenpflichtig. Stand der Information: Juli 2025. Ausführliche Informationen zu diesem Arzneimittel sind auf den Internetseiten der Europäischen Arzneimittel-Agentur  
https://www.ema.europa.eu verfügbar. Falls Sie weitere Informationen über das Arzneimittel wünschen, setzen Sie sich bitte mit dem örtlichen Vertreter des pharmazeutischen Unter­
nehmers in Verbindung. Österreich: Daiichi Sankyo Austria GmbH; Tel: +43-(0) 1 485 86 42 0.
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CandAm® 8 mg/5 mg Hartkapseln. CandAm® 16 mg/5 mg Hartkapseln. CandAm® 16 mg/10 mg Hartkapseln. Qualitative und quantitative Zusammensetzung Can-
dAm® 8 mg/5 mg Hartkapseln: Jede Hartkapsel enthält 8 mg Candesartan Cilexetil und 5 mg Amlodipin (entsprechend 6,935 mg Amlodipinbesilat). Sonstiger Bestandteil mit be­
kannter Wirkung: Jede Hartkapsel enthält 101,95 mg Lactose-Monohydrat. Qualitative und quantitative Zusammensetzung CandAm® 16 mg/5 mg Hartkapseln: Jede Hartkap­
sel enthält 16 mg Candesartan Cilexetil und 5 mg Amlodipin (entsprechend 6,935 mg Amlodipinbesilat). Sonstiger Bestandteil mit bekannter Wirkung: Jede Hartkapsel enthält 203,90 
mg Lactose-Monohydrat. Qualitative und quantitative Zusammensetzung CandAm® 16 mg/10 mg Hartkapseln: Jede Hartkapsel enthält 16 mg Candesartan Cilexetil und 10 
mg Amlodipin (entsprechend 13,87 mg Amlodipinbesilat). Sonstiger Bestandteil mit bekannter Wirkung: Jede Hartkapsel enthält 203,90 mg Lactose-Monohydrat. Liste der Sonsti-
gen Bestandteile: Kapselinhalt: Lactose Monohydrat; Maisstärke; Carmellose-Calcium; Macrogol 8000; Hydroxypropylcellulose; Magnesiumstearat. Kapselhülle von CandAm® 8 mg/5 
mg Hartkapseln: Chinolingelb (E104); Eisenoxid, gelb (E172); Titandioxid (E171); Gelatine. Kapselhülle von CandAm® 16 mg/5 mg Hartkapseln: Chinolingelb (E104); Titandioxid (E171); 
Gelatine. Kapselhülle von CandAm® 16 mg/10 mg Hartkapseln: Titandioxid (E171); Gelatine. Schwarze Drucktinte bei CandAm® 16 mg/5 mg Hartkapseln: Schellack (E904); Eisenoxid, 
schwarz (E172); Propylenglycol; konzentrierte Ammoniaklösung; Kaliumhydroxid. Anwendungsgebiete: CandAm® ist angezeigt als Substitutionstherapie bei erwachsenen Patienten 
mit essentieller Hypertonie, deren Blutdruck bereits mit der gleichzeitigen Gabe von Candesartan und Amlodipin in gleicher Dosierung ausreichend kontrolliert wird. Gegenanzeigen: 
Überempfindlichkeit gegen die Wirkstoffe, gegen Dihydropyridinderivate oder einen der in Abschnitt 6.1 genannten sonstigen Bestandteile. Zweites und drittes Schwangerschafts­
trimester (siehe Abschnitte 4.4 und 4.6). Obstruktion der Gallengänge und schwere Leberinsuffizienz. Schock (einschließlich kardiogenem Schock). schwere Hypotonie. Obstruktion des 
linksventrikulären Ausflusstrakts (z.B. hochgradige Aortenstenose). Hämodynamisch instabile Herzinsuffizienz nach akutem Myokardinfarkt. Die gleichzeitige Anwendung von CandAm® 
mit Aliskiren-haltigen Arzneimitteln ist bei Patienten mit Diabetes mellitus oder eingeschränkter Nierenfunktion (GFR < 60 ml/min/1,73 m2) kontraindiziert (siehe Abschnitte 4.5 und 5.1). 
Pharmakotherapeutische Gruppe: Mittel mit Wirkung auf das Renin-Angiotensin-System, Angiotensin-II-Antagonisten und Calciumkanalblocker. ATC-Code: C09DB07. CandAm® 
8 mg/5 mg Hartkapseln, OP zu 30 Stück, Rezept- und apothekenpflichtig. CandAm® 16 mg/5 mg Hartkapseln, OP zu 30 Stück, Rezept- und apothekenpflichtig. Can-
dAm® 16 mg/10 mg Hartkapseln, OP zu 30 Stück, Rezept- und apothekenpflichtig. Pharmazeutischer Unternehmer: Genericon Pharma Gesellschaft m.b.H., A-8054 Graz, 
E-Mail: genericon@genericon.at.
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