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Abb. 3.13-11 Thrombangitis obliterans (TAD).

a) »Stillleben« bei 2é-hrigem Patienten mit Thrombangiitis obliterans. Der rechte Unterschen-
kel ist amputiert, links liegen Zehen- und VorfuBinekrosen vor, an beiden Handen mussten
Fingeramputationen durchgefihrt werden.

b) Typische Angiographie bei 24-ihrigem Patienten mit Thrombangiitis obliterans (segmentale
Unterschenkelarterienverschliisse mit so genannten Korkenzieherkollateralen).

Entziindliche Arterienerkrankungen

Vaskulitiden sind eine inhomogene Gruppe nichtinfektioser Er-
krankungen der Blutgefifle, denen Autoimmunphinomene zu-
grunde liegen. Primére und sekundire Vaskulitiden werden dabei
von nicht sicher klassifizierbaren Sonderformen abgegrenzt.
Vaskulitiden konnen aber auch als Teil einer iibergeordneten
Erkrankung auftreten, zumeist bei Kollagenosen, Darmerkran-
kungen, Tumoren u. A. Bewihrt hat sich eine Einteilung der Vas-
kulitiden nach der GroBe der befallenen Gefil3e, die auf die Cha-
pel-Hill-Konferenz von 1992 zuriickgeht (s. Tab. 3.13-10).

Thrombangiitis obliterans (TAO, Buerger-Syndrom)

Definition: Es handelt sich um eine multilokulére, segmentale,
schubweise verlaufende Entziindung der kleinen und mittelgro-
Ben Arterien und Venen, die zu einer Thrombosierung des Ge-
faBlumens fiihrt.

B Epidemiologie: In Westeuropa gehen ca. 2% der arteriellen
Verschlusskrankheiten auf eine TAO zuriick, in Osteuropa und
Israel sind es 6 %, in Siidostasien sogar 16 %. Ménner, vor allem
junge Raucher, sind heute 4-mal héufiger betroffen als Frauen
(frither 9:19). Die Erkrankung beginnt meist vor dem 40. Lebens-
jahr. Bei der TAO ist in 75 % die untere Extremitit betroffen.

B Atiopathogenese: Die Ursachen der TAO sind unbekannt, auf-
féllig ist jedoch die starke Hiufung bei Rauchern, die eventuell
Autoantikorper gegen natives Kollagen bilden.

B Krankheitsbild und Diagnostik: Erste Symptome sind meist

Ruheschmerzen wie bei der PAVK. Dariiber hinaus finden sich:

® Kiiltegefiihl im Sinne eines Raynaud-Phinomens,

® Paristhesien, schmerzhafte periphere Durchblutungsstérungen
der Hiande und Fiif3e,

® meist infrapopliteal lokalisierte (segmentale) Arterienver-
schliisse,

® schubweiser Verlauf,

® Rauchen als einziger Risikofaktor,

® Phlebitis saltans bei ca. 30 % der Patienten,

® typische angiographische Zeichen (s. Abb. 3.13-11).

Die Diagnose der Thrombangiitis obliterans ist rein klinisch zu
stellen.

M Differenzialdiagnosen: Als Differenzialdiagnosen kommen
die PAVK und die arterielle Embolie in Betracht. Tabelle 3.13-11
zeigt die Unterscheidungskriterien.

B Therapie: Therapieziel ist der Riickgang der Ruheschmerzen,
die Abheilung der Nekrosen sowie die Vermeidung und Begren-
zung von Amputationen.

Die wichtigste MaBnahme ist der sofortige Nikotinverzicht. Da-
durch wird oft ein Stillstand der Krankheit erreicht (Compliance der
Patienten fiir Raucherentwohnung liegt allerdings bei <5 %).

Fiir die medikamentdse Behandlung sind Prostaglandine (Pros-
taglandin E; = Alprostadil) und das stabile Prostacyclinanalogon
PGI, = lloprost) die Mittel der Wahl.

Bypassverfahren und Sympathektomien sowie Katheterverfah-
ren haben schlechte Erfolgsaussichten (Vasospasmen, akute Ver-
schliisse).

Tab. 3.13-11 Differenzialdiagnose von TAQ, PAVK und arterieller Embolie.

TAO PAVK arterielle Embolie
Hiiufigkeit + +H ++
Geschlecht 90% minnlich 80% minnlich gleich
Alter bei Beginn <40 Jahre >50 Jahre unabhiingig
Ursache unbekannt Atherosklerose 7.B. Herzkrankheifen
(laudikatio (+) +H -
Klinik Nekrosen schleichend perakut
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B Prognose: Die Lebenserwartung ist gegeniiber Normalper-
sonen nicht vermindert. Allerdings liegt die 5-Jahres-Amputati-
onsrate bei 30 %.

Arteriitis temporalis

Definition: Die Arteriitis temporalis (Synonyma: Riesenzellar-
teriitis, Morbus Horton, giant cell arteritis) ist eine entziindli-
che Systemerkrankung dlterer Menschen. Befallen sind mittel-
bis groBkalibrige Arterien. Die histologischen Befunde dhneln
der Takayasu-Arteriitis.

B Epidemiologie: Die Arteriitis temporalis tritt in der Regel nicht
vor dem 50. Lebensjahr auf. Frauen sind 2- bis 3-mal héufiger be-
troffen als Ménner.

B Atiopathogenese: Atiologie und Pathogenese sind unklar. Es
besteht hiufig eine Assoziation mit der Polymyalgia rheumatica.

B Krankheitsbild: Die kennzeichnenden klinischen Symptome

der Arteriitis temporalis sind:

® allgemeines Krankheitsgefiihl, Miidigkeit, Abgeschlagenheit;

® Nachtschweif3, Gewichtsverlust;

® neu aufgetretene Kopfschmerzen;

® Schmerzen im Schlifen- oder Nackenbereich, beim Kauen in

der Kiefer- und Zungenmuskulatur;

Schmerzen in der Schulter- und Riickenmuskulatur;

Ohren-, Zahn-, Hals- und Rachenschmerzen;

® entziindete, geschlingelte und druckschmerzhafte Temporal-
arterien (s. Abb. 3.13-12).

Die klinischen Symptome der Polymyalgia rheumatica sind:

® Muskelschmerzen und Bewegungseinschrinkungen im Be-
reich des Schultergiirtels und (seltener) im Beckenbereich, die
besonders am Morgen nach dem Aufstehen ausgeprigt sind,;

® nichtliche Myalgien, die sich auf Bewegung bessern.

30% der Patienten haben neurologische Symptome (Mononeu-
ropathien, Polyneuropathien der Arme und Beine), seltener TIAs
oder Schlaganfille.

Meist zeigen die Patienten Allgemeinsymptome wie Abge-
schlagenheit, Fieber, Gewichtsverlust, oft depressive Verstim-
mung. Augensymptome bis zum Visusverlust sind méglich.

Abb. 3.13-12 Typische Rétung und Entziindung der Temporalarterie
bei Arteriitis temporalis.

M Diagnostik: Labordiagnostisch finden sich oft eine Anémie,

eine erhohte BKS (>50 mm in der 1. Stunde), ein erhohtes CRP

und reaktiv erhohte Thrombozytenzahlen.
Die Diagnose der Arteriitis temporalis wird durch die Biopsie

gesichert. Dabei ist zu beachten:

® Die Biopsie muss vor der Steroidgabe erfolgen.

® Vor der Biopsie muss eine augenirztliche Untersuchung durch-
gefiihrt werden (Uberpriifung des Augeninnendrucks im Hin-
blick auf Glaukomentstehung durch Steroideinsatz, Fahndung
nach vaskulitischen Verinderungen oder Zeichen der Optikus-
atrophie).

® Es sollte der Ramus posterior der A. temporalis biopsiert wer-
den (Ldnge mindestens 3 cm, um auch so genannte Skip lesions
zu erfassen).

B Differenzialdiagnosen: Ein paraneoplastisches Myalgiesyn-
drom muss durch ausgedehnte Tumorsuche unbedingt ausge-
schlossen werden.

In diesen Fillen:
® nicht »klassische« Anamnese,
® Besserung nach alleiniger Gabe von NSAR.

B Therapie: Die Arteriitis temporalis wird allein mit Steroiden
(Prednisolon) behandelt. Die Anfangsdosis betrigt 1 mg/kg KG/d
(fiir ca. 3-5 Tage). Danach erfolgt eine langsame Dosisreduktion
iiber Monate bis die Erhaltungsdosis von 5-7,5 mg erreicht ist, die
fiir mindestens 1 Jahr weiter verabreicht wird. Die Behandlungs-
dauer muss individuell festgelegt werden. Beim Absetzen konnen
Rezidive auftreten, die sich aber erneut erfolgreich mit Steroiden
behandeln lassen.

Takayasu-Arteriitis

Definition: Die Takayasu-Arteriitis (Aortenbogensyndrom) ist
eine thrombosierende Arteriitis des Aortenbogens, die zu Ste-
nosierungen und Verschliissen der Arterien des Aortenbogens
(Typ D) fiihrt. Koronar-, Pulmonal- und Nierenarterien konnen
mitbefallen sein.

B Epidemiologie: Meist sind junge Frauen unter 40 Jahren be-
troffen. In der westlichen Hemisphire kommt die Takayasu-Arte-
riitis sehr selten, im Mittelmeerraum etwas hadufiger und am héu-
figsten in Siidostasien und Indien vor.

B Atiopathogenese: Die Atiologie der Takayasu-Arteriitis ist
ungeklédrt. Man unterscheidet hinsichtlich des Befallsmusters ver-
schiedene Typen (Abb. 3.13-13).

B Krankheitsbild und Diagnostik: Die Takayasu-Arteriitis ist

gekennzeichnet durch

® cinen hiufig schubweisen Verlauf;

® Krankheitsgefiihl, Miidigkeit, Abgeschlagenheit, Fieber;

® doppelseitige Pulslosigkeit der oberen Korperhilfte (Blutdruck
lasst sich nicht mehr korrekt messen);

® neurologische Symptome wie Aphasie, Hemiparesen, Kramp-
fe, Apoplexie;

® Hypertonie infolge Nierenarterienverschliissen;

® BKS-Erhéhung und diskretere Erhohung von CRP.

Bioptisch lassen sich Riesenzellen nachweisen.
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zervikobrachialer

Abb. 3.13-13 Schematische Darstellung der Lokalisa-
Typ |

tion entziindlicher Gefiiflerkrankungen in Aorta und
A. pulmonalis bei Takayasu-Arteriitis: Typ I, II, lll und
Pulmonalistyp IV.

Zu den Spitfolgen zéhlen stenosierende und dilatative Gefa8-
prozesse mit entsprechenden klinischen Konsequenzen an hirnzu-
fithrenden Gefidflen, Aorta und Nierenarterien.

B Differenzialdiagnosen: Differenzialdiagnostisch wichtig sind
die Aortitis bei rheumatischen Grunderkrankungen, die Polymy-
algia rheumatica, die Arteriitis temporalis, die syphilitische Mes-
aortitis und das mykotische bzw. idiopathische thorakale Aorten-
aneurysma.

B Therapie: Initial wird Prednisolon in einer Dosierung 1 mg/kg
KG/d gegeben. Die Dosierung kann je nach klinischem Verlauf
durch »Ausschleichen« der Glukokortikoide verringert werden.
Der Verlauf der BKS dient als Therapiekontrolle. Die Kortisonbe-
handlung muss fiir mindestens 1 Jahr beibehalten werden.

Die Wirkung von Thrombozytenfunktionshemmer ist nicht
zweifelsfrei belegt. Eventuell kann auch ein Therapieversuch mit
Cyclophosphamid erfolgen.

Hiufig sind zusitzliche revaskularisierende Eingriffe erfor-
derlich (nie im akuten entziindlichen Schub).

B Prognose: Mit Rezidiven ist in 20-50 % der Félle zu rechnen.

Adomantades-Behcet-Syndrom

Definition: Beim Adamantades-Behget-Syndrom (generalized
aphthosis) handelt sich um eine Multisystemerkrankung auf
dem Boden einer leukozytoklastischen Vaskulitis. Sowohl Arte-
rien als auch Venen jeden Kalibers konnen betroffen sein.

B Epidemiologie: Die Privalenz ist in der Tiirkei mit 80-370
Fille pro 100000 Einwohner am hochsten. Auch Tiirken, die in
Deutschland leben, sind natiirlich betroffen.

B Atiopathogenese: Die Atiologie bleibt ungeklirt.

\J(/;L/é

thorakoabdominaler
Typ Il

kombinierter
Typ I

Pulmonalistyp IV

B Krankheitsbild und Diagnostik: Die Diagnose gilt als gesi-

chert, wenn rezidivierende orale Aphthen und zwei der folgenden

Symptome vorhanden sind:

® Hautmanifestation: Erythema nodosum, Pseudofollikulitis,
Papulopusteln, Ulzerationen, Pyoderma gangraenosum, geni-
tale Ulzera

® Pathergie-Phinomen: Auftreten von papulopustuldsen Efflo-
reszenzen an der Stelle eines Nadelstichs

® Augenmanifestation: Uveitis anterior und/oder posterior,
Panuveitis, retinale Vaskulitis

® gastrointestinale Manifestation: Kolitis

® neurologische Manifestation: Hirninfarkt, Sinusvenenthrom-
bosen

® vaskulire Manifestation: venose Thrombosen, Thrombo-
phlebitiden

® Kkardiale Manifestation: Perikarditis, kardiale Thromben

® urogenitale und renale Manifestation: Ulzerationen der
Harnblase, Nebenhodenentziindung

B Therapie: Eine kausale Therapie gibt es nicht, die Behandlung
ist symptomorientiert. Hierzu werden eingesetzt:
® Colchicin
® nichtsteroidale Antirheumatika
® Glukokortikoide
® Immunsuppressiva

— Azathioprin (Imurek®, 1-3 x 50 mg/d)
Methotrexat (1 x 10-20 mg/Woche)
Cyclophosphamid (Endoxan®, 2-4 mg/kg KG)
— Chlorambucil (Leukeran®, 0,1-0,2 mg/kg KG)
Ciclosporin
® immunmodulatorische Substanzen

— Dapson

— Levamisol

— Thalidomid
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Nicht jeder Patient oder jede Manifestation spricht gleich gut auf
verschiedene Medikamente an.

Vaskulitiden anderer Genese

Bei den meisten anderen Vaskulitiden steht der Organbefall im
Vordergrund. Die Labordiagnostik umfasst neben den {iblichen
Entziindungsparametern spezifische immunologische Parameter
(ANA, ggf. ENA, Scl-70, Antizentromeren-Antikorper, ANCA,
Rheumafaktoren, CH50, C3, Kryoglobuline, zirkulierende Im-
munkomplexe, Antiphospholipid-Antikorper).

Bei der infektiosen Arteriitis liegt eine Bakteridmie (Sepsis
oder Embolie z. B. bei Endokarditis) vor. Die Ansiedlung von Kei-
men in den Vasa vasorum fiihrt bei vorbestehender Atherothrom-
bose oft zur Abszessbildung. Oft bilden sich multiple Aneurys-
men. Die Therapie besteht in einer antibakteriellen Behandlung
und chirurgischer Beseitigung des Aneurysmas.

Aortenaneurysmen

Definition: Aortenaneurysmen sind degenerativ oder athero-
sklerotisch bedingte Erweiterung der abdominalen (80 %) oder
thorakalen (15 %) Aorta mit der Gefahr der Thrombenbildung
und der Ruptur mit lebensgefihrlicher Blutung.

Infrarenales Aortenaneurysma (Bauchaortenaneurysma)

B Epidemiologie: In Reihenuntersuchungen wurden bei 5-7 %
aller iiber 65-Jdhrigen Aneurysmen der Aorta abdominalis dia-
gnostiziert.

B Atioathogenese: Besonders atherosklerotisch verinderte Ge-

faBabschnitte neigen zur aneurysmatischen Ausweitung. Dabei

unterscheidet man:

® Aneurysma verum (wahres Aneurysma): Trotz der starken Er-
weiterung bleibt die Kontinuitidt der GefdBwand erhalten.

® Aneurysma dissecans: Nach Blutung und Himatombildung
kommt es zum Einriss der Intima und zur Bildung eines zwei-
ten Lumens.

Abb. 3.13-14 Angiographische Darstellung eines Bauch-
aortenaneurysmas.

B Krankheitsbild: Das Bauchaortenaneurysma (BAA) (Abb.

3.13-14) wird erst symptomatisch, wenn die Raumzunahme an-

dere Organe komprimiert. Dann kann es zu Bauchschmerzen,

giirtelformig ausstrahlenden Riickenschmerzen, Obstipation und

Appetitlosigkeit kommen. Héufig treten aber vor der Ruptur keine

Symptome auf; eine Ruptur dulert sich in starkem Dauerschmerz

und Schocksymptomatik.
Man unterscheidet drei Stadien:

® Stadium I: asymptomatisches Stadium — Es wird ein Aneurys-
ma festgestellt, das keinerlei Beschwerden verursacht.

® Stadium II: symptomatisches BAA — Die Beschwerden wer-
den verursacht durch Expansion des Aneurysmas auf andere
Organstrukturen.

® Stadium III: rupturiertes Aneurysma — Die Ruptur erfolgt im
Regelfall nach retroperitoneal. Klassische Symptome sind der
hamorrhagische Schock und der rasche Tod bei freier Ruptur
in die Bauchhohle.

B Diagnostik: Groie Aneurysmen sind palpatorisch nachweis-
bar (»prall-elastischer pulsierender abdominaler Tumor«). Metho-
de der Wahl zum Nachweis ist die Abdomensonographie, durch
die eine sichere Beurteilung nach Lokalisation und Ausdehnung
praktisch immer moglich ist.

Die Computertomographie (mit Kontrastmittelgabe) gibt
weitere Auskunft liber die suprarenalen Aortenabschnitte und iiber
die Mitbeteiligung der Beckenarterien.

Die Angiographie der abdominalen Aorta wird nur noch auf-
grund spezieller morphologischer Fragestellungen durchgefiihrt.

Ein einmaliges Ultraschall-Screening sollte bei Ménnern iiber
65 Jahren mit positiver Nikotinanamnese durchgefiihrt werden.
Wird ein Aneurysma diagnostiziert, so richten sich die Nachunter-
suchungsintervalle nach dem maximalen Durchmesser des Bauch-
aortenaneurysmas:
® 35 mm — 36 Monate
® 40 mm — 24 Monate
® 45 mm — 12 Monate
® 50 mm — 3 Monate

B Therapie: Starke Symptomatik, eine ausgepriagte Asymmetrie
sowie ein transversaler Durchmesser von mehr als 5-5,5 cm und
eine Durchmesserzunahme um mehr als 0,5-1 cm pro Jahr stellen
eine Operationsindikation dar.

Das Operationsrisiko bei Ruptur ist hoch (Letalitét iiber 50 %),
bei elektivem Vorgehen auch bei iiber 75-Jahrigen giinstig (Leta-
litédt deutlich < 5 %).

Als operative Maflnahmen stehen die offene Operation mit Re-
sektion des Aneurysmas und Protheseninterponat oder die endovas-
kulédre Stentgraftinsertion zur Verfiigung. Letztere wird aufgrund
des minimalinvasiven Charakters zunehmend eingesetzt. Initiale
randomisierte Vergleiche beider Methoden zeigen eine Uberle-
genheit der Stentgraftbehandlung im 30-Tages-Zeitraum. Jedoch
konnte im Rahmen dieser Beobachtungen aufgrund intrinsischer
Probleme der sich stiindig verbessernden endovaskuldren Methode
kein Vorteil im langfristigen Follow-up nachgewiesen werden.

Thorakales Aortenaneurysma

B Epidemiologie: Die Privalenz thorakaler Aortenaneurysmen
wird in Autopsiestudien mit 0,4 % bei Patienten iiber 65 Jahren
und mit 0,7 % bei Patienten tiber 80 Jahren angegeben.
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DeBakey-Klassifikation
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Abb. 3.13-15 Gegeniiberstellung der DeBakey- und
der STANFORD-Klassifikation des thorakalen Aorten-
aneurysmas.

B Krankheitsbild: Leitsymptom im chronischen Stadium sind

persistierende Riickenschmerzen. Zu den Symptomen der akuten

Dissektion gehoren:

® schwerster schneidender retrosternaler Schmerz,

® Ubelkeit und Erbrechen,

® Atemnot,

® Zeichen der Aortenklappeninsuffizienz.

Die Aortendissektion nimmt in nahezu allen Fillen ihren Ursprung

an der thorakalen Aorta. Nach dem Ausgangsort der Dissektion

hat DeBakey folgende Klassifikation erstellt (s. Abb. 3.13-15):

® Typ I: Beginn der Dissektion oberhalb der Aortenklappe und
Ausdehnung bis in die Peripherie (Haufigkeit etwa 60 %)

® Typ II: Beschrinkung der Dissektion auf die Aorta ascendens
(Héufigkeit etwa 15 %)

® Typ III: Beginn der Dissektion nach dem Abgang der linken
A. subclavia; sie kann lokalisiert bleiben (Typ IlIa) oder sich
in kaudaler Richtung ausdehnen (Typ IIIb) (H&ufigkeit etwa
25 %)

Diese Klassifikation nach DeBakey wird heute durch die
STANFORD-Klassifikation ersetzt, die sich am Behandlungskon-
zept orientiert. Der STANFORD-Typ A entspricht den DeBakey-
Typen I und II; der STANFORD-Typ B entspricht den DeBakey-
Typ IlIa und IIIb (s. Abb. 3.13-15).

B Diagnostik: Der Nachweis des thorakales Aneurysmas erfolgt
mittels Thoraxiibersicht, transdsophagealer Echokardiographie
(TEE), CT und Arteriographie sowie MRT.

B Differenzialdiagnosen: Zu den Differenzialdiagnosen geho-
ren vor allem Herzinfarkt, Lungenembolie und Pneumothorax.

B Therapie: Fiir die konservative Behandlung sind neben der
Einstellung einer arteriellen Hypertonie, die bei etwa 60 % der Pa-
tienten vorhanden ist, nach ermutigenden Hinweisen aus tierexpe-
rimentellen Studien derzeit verschiedene medikamentdse Ansitze
in klinischer Erprobung.

Eine Operationsindikation besteht beim thorakalen Aorten-
aneurysma ab einem Transversaldurchmesser von 5,5-6 cm.

N/ N/
7
%
/\ /\
A STANFORD-KIlassifikation

Beim so genannten dissezierenden Aneurysma ist eine Opera-
tionsindikation beim STANFORD-Typ A grundsitzlich gegeben.
Beim STANFORD-Typ B wird ein operatives Vorgehen lediglich
bei vaskuldrer Komplikation (Blutung, Organarterienverlegung
oder Ruptur) als gegeben angesehen.

Wie beim Bauchaortenaneurysma sind offene Chirurgie und
endovaskuldre Stentgraftinsertion im Bereich thorakaler Aorten-
lasionen teils konkurrierende, teils komplementire Verfahren.

Verschliisse der supraaortalen Aste
und der Mesenterialarferien

Neurovaskuliires Schultergiirtel-Kompressionssyndrom

Definition: Darunter wird eine zeitweise oder permanente
Kompression der A. subclavia bzw. des begleitenden Nerven-
strangs (Plexus brachialis) verstanden, die mit arteriellen und
vendsen Durchblutungsstdrungen sowie neurologischen Reiz-
erscheinungen am betroffenen Arm, der Hand und den Fingern
einhergeht.

Der angloamerikanische Begriff Thoracic-outlet-Syndrom sub-
sumiert das Halsrippen-, das Skalenus- und das Kostoklavikular-
syndrom. Prinzipiell wird ein neurologischer Typ des TOS
von einem arteriellen und einem vendsen Typ (Thoracic-inlet-
Syndrom = TIS) unterschieden.

B Epidemiologie: Es erkranken bevorzugt Erwachsene im jiin-
geren und mittleren Lebensalter. Das Verhiltnis Frauen zu Min-
nern betrigt 3: 1.

B Atiopathogenese: Kompressionssyndrome des Gefifinerven-

biindels im Bereich der oberen Extremititen werden durch drei

angeborene oder erworbene Engen in der Thoraxapertur verur-

sacht:

1. Anatomische Fehlbildungen im Bereich der kndchernen Struk-
turen und fibromuskuldre Bandanomalien an der oberen Tho-
raxapertur; Beispiele: Halsrippensyndrom, Syndrom der ersten
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Tab. 3.13-12 Charakteristische Symptome bei den verschiedenen T0S-Typen.

neurologischer Typ arterieller Typ

vendser Typ

® Schmerzen  Halsrippensyndrom dominiert
® Hyp- und Pardsthesien
® moforische Ausflle mit wechselnder Lokalisation

® Thenaratrophie

o Fingerkuppennekrosen

© meist Raynaud-Phdnomen durch Unterarm- und Fingerarterienverschliisse

o Nekrosen einzelner Finger oder der ganzen Hand

® wiederholte vendse Stauung

® Venc-subclavic-oxillaris-Thrombose
o Paget-Schroetter-Syndrom

o (loudicatio venosa

Rippe, Skalenus- und Kostoklavikularsyndrom, Pectoralis-
minor-Syndrom, Klippel-Feil-Syndrom (kongenitale Block-
wirbelbildung).

2. Traumen im Schulter- und Halsbereich; Beispiele: Sportunfall,
Schleudertrauma der HWS, fehlerhafte Armlagerung bei Ope-
ration

3. Haltungsanomalien; Beispiel: beruflich bedingte Fehlhaltung
des Arms

B Krankheitsbild: Spezifische Symptome sind rasche Ermiid-
barkeit und Belastungsschmerz bei Uberkopfarbeiten (Claudicatio
des Arms) (Tab. 3.13-12). Hinzu kommen unspezifische Zeichen
wie Kopf- und Nackenschmerzen, Muskelatrophien, Kélte- und
Taubheitsgefiihl der Hand und Finger, embolische Fingerarterien-
verschliisse (bei gleichzeitiger Venenkompression, morgendliches
Anschwellen von Unterarm und Hand, blduliche Verfarbung und
persistierende Venenfiillung).

B Diagnostik: Die Diagnose wird zum einen durch die klinisch-

angiologische Untersuchung gestellt, die neben der Inspektion

und Palpation Provokationstests umfasst. Zu diesen zihlen:

® ALLEN-II-Test (Abb. 3.13-16): Bei einer wesentlichen Ein-
engung des GefidBnervenbiindels verschwindet der Radialispuls
am abduzierten, erhobenen und supinierten Arm, wenn gleich-
zeitig der Kopf von der Seite des erhobenen Arms abgewendet
wird.

® ADSON-Test: Bei einer Kopfdrehung zur kontralateralen Sei-
te kommt es durch eine maximale Anspannung des M. scalenus
anterior zu einer Einengung und somit zu einem Verschwinden
des Radialispulses am herabhdngenden Arm.

Abb. 3.13-16 Allen-lI-Test (Erlduterung s. Text).

® EAS-(Elevated-arm-stress-)Test nach Roos: Provokations-
test zum Ausschluss eines TOS. Beide Arme werden in 90-
Grad-Abduktionsstellung mit dorsal gehaltener Schulter und
rechtwinklig im Ellenbogengelenk gebeugten Unterarmen
und aufBenrotierten Handflidchen erhoben. Bei kriftiger Faust-
schlussbewegung iiber 3 Minuten kommt es zur typischen
Schmerzsymptomatik, massiver Abblassung oder blaulivider
Verfarbung mit praller Venenfiillung. Zur Objektivierung und
Dokumentation konnen die Provokationstests auch mit Druck-
manschette und oszillographischer Aufzeichnung erfolgen
(Abb. 3.13-17).

Zu den apparativen diagnostischen MaBnahmen zihlen:

® Rontgenbild der oberen Thoraxapertur,

® Elektromyographie und Messung der sensiblen Nervenleitge-
schwindigkeit,

® Oszillographie bei Provokationstest,

Duplex-Sonographie,

® Angiographie mit Funktionsaufnahmen in Normal- und Provo-
kationsstellungen.

B Therapie: Die konservative Behandlung ist nur bei leichten
bis mittelschweren Féllen indiziert. Lokale Wirmeanwendungen,
Kurzwelle, Diathermie sowie vorsichtige Massagen zur Muskel-
lockerung werden von aktiven Bewegungsiibungen (konsequente
Krankengymnastik) zur Korrektur von Haltungsanomalien gefolgt.

Bei Patienten mit deutlichen Beschwerden sind chirurgische
MaBnahmen wie die transaxillire Resektion der ersten Rippe,
auch in Kombination mit der Beseitigung einer Halsrippe, und die
Durchtrennung anomaler fibromuskulérer Strukturen Therapie der
Wahl. Operiert werden sollte allerdings nur dann, wenn alle kon-
servativen Therapiemoglichkeiten erschopft sind.

Abb. 3.13-17 EAS-Test nach Roos (Erliuterung s. Text).
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S
Abb. 3.13-18 Subclavian-steal-Effekt: vertebro-vertebra- . /\ b /\

ler Uberlauf bei proximalem Verschluss der A. subclovia.

Subclavian-steal-Syndrom

Beim Subclavian-steal-Syndrom (Vertebralisanzapfsyndrom) be-
steht eine Obstruktion der A. subclavia proximal des Abgangs der
A. vertebralis (Abb. 3.13-18).

Durch die Stenose kommt es vor allem bei Uberkopfarbeit mit
dem Arm zur Claudicatio, die zu einer Umkehr des Blutflusses in
der A. vertebralis fiihrt. Die hierdurch verursachte zentrale Ischa-
mie fiihrt zu Schwindel, fliichtigen Paresen, Parésthesien, Sehsto-
rungen, Ataxien oder Synkopen.

Therapiebedarf besteht nur bei ausgeprigter zerebraler oder
brachialer Symptomatik; dann sind die Angioplastie der A. sub-
clavia oder eine Bypass-Operation geeignete Verfahren.

Akuter Mesenterialerarterienverschluss

Arterielle Durchblutungsstérungen des Darms konnen akut auf-
treten oder chronisch verlaufen. Das Ausmafl des Schadens am
Zielorgan ist einerseits von der Kollateralisierung und anderer-
seits vom Sauerstoffbedarf abhingig. Der Sauerstoffbedarf des
Diinndarms mit seiner hoheren Proliferationsrate ist grofler als der
des Dickdarms. Die klinischen Erscheinungen verlaufen deshalb
am Diinndarm eindrucksvoller und das Krankheitsbild ist bedroh-
licher.

Der viszerale Gefdfverschluss ist meist Folge kardialer Embo-
lien. Er duBert sich in akut einsetzenden abdominalen Schmerzen
mit Abwehrspannung, paralytischem Ileus und Schockzustand.

Nach Diagnosestellung mit selektiv viszeraler Arteriographie
und Abdomen-Rontgen muss sofort operiert werden, da der Ge-
faBverschluss sonst todlich verlduft. Infrage kommen: Embolek-
tomie, Thrombendarteriektomie, Reinsertion oder Bypass. Das in-
farzierte Darmsegment muss reseziert werden. Unter Umsténden
kommen auch interventionelle Kathetertechniken, insbesondere
eine lokale arterielle Lyse oder die Aspirationsembolektomie in
Betracht.

Chronische mesenteriale Ischdmie

Chronisch mesenteriale Ischdmien (Synonyme: Morbus Ortner,

Angina abdominalis) sind tiberwiegend atherosklerotisch bedingt.

Sie duBern sich im Vollbild mit der Trias

® »Angina-abdominalis«<-Schmerzen periumbilikal eine halbe
Stunde postprandial,

® abdominales Stromungsgerdusch und
® Gewichtsabnahme.

Die diagnostische Abkldrung wird durch Duplex-Sonographie
der Mesenterialgefide und eine abdominale Angiographie (ein-
schlieBlich Spiral-CT und MR-Angiographie) erzielt. Eine Ar-
teriographie ist nur erforderlich, wenn eine Gefifirekonstruktion
geplant ist.

In den meisten Fillen besteht keine Therapieindikation, da sich
die Beschwerden bzw. Symptome nicht eindeutig mit dem Gefaf-
befund in Ubereinstimmung bringen lassen.

Zur Sekundirprivention sollten Thrombozytenfunktions-
hemmer eingesetzt werden. Liegt dem Verschluss ein Thrombus
zugrunde, ist die Thrombektomie mit Venenpatch (Mortalitiit ca.
5 %) angezeigt.

Kompressionssyndrom des Truncus coeliacus

Bei dieser, auch als Dunbar-Syndrom bezeichneten Krankheit
handelt sich um eine intestinale Ischimie durch Kompression des
Truncus coeliacus durch das mediane Bogenband (Ligamentum
arcuatum) des Zwerchfells.

Die Diagnose wird mit der Farbduplex-Sonographie gestellt.
Es lésst sich eine in ihrem Schweregrad mit Atmung und Korper-
haltung schwankende Stenose des Truncus coeliacus dokumentie-
ren. Die Indikation zu einer Intervention sollte zuriickhaltend und
interdisziplindr gestellt werden.

Durchblutungsstorungen exirakranieller Hirngefafie

Definition: Es handelt sich um zerebrale Durchblutungssto-
rungen, die zu neurologischen Erscheinungen fiihren, die sich
entweder vollstindig zuriickbilden, bestehen bleiben oder zum
Tode fiihren.

B Epidemiologie: Durchblutungsstérungen der Hirngefife sind
héufig. Der Schlaganfall ist nach Herz- und Kreislauf-Erkrankun-
gen die dritthdufigste Todesursache und hiufigste Invaliditits-
ursache. Das Risiko zerebraler Komplikationen steigt linear mit
dem Alter an.

B Atiopathogenese: Die Durchblutungsstorungen der Hirnge-
fiBe sind besonders hiufig bedingt durch Atherothrombose, Hy-
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Tab. 3.13-13 Hauptrisikofaktoren des Schlaganfalls.

beeinflusshar nicht zu beeinflussen

® Alter
® (Geschlecht
® Familienanamnese

® Hypertonie

® kardiale Krankheiten

® Rauchen

© Digbetes mellitus

® Alkoholabusus

® Hyperfibrinogendmie
® Hyperhomozysteinimie

pertonie und Embolien. Ursache fiir eine Embolie sind in 60 %
der Fille arterio-arterielle Embolien durch exulzerierte Plaques
aus der A. carotis oder der Aorta ascendens. In 40 % der Fille ist
die Embolie kardialen Ursprungs. Uber 50 % der Stenosen sind
an den extrakraniellen Gefiden lokalisiert. Die Risikofaktoren
des Schlaganfalls sind in Tabelle 3.13-13 zusammengestellt. Das
Ausmal des neurologischen Defizits ist abhingig vom Grad des
Verschlusses und von den gebildeten Kollateralkreisldufen. Dabei
werden vier Stadien unterschieden (Tab. 3.13-14).

B Krankheitsbild: Es bestehen reversible Prodromalerscheinun-
gen, die ein neurologisches Defizit ankiindigen. Hier unterschei-
det man je nach Lokalisation die Prodromalerscheinungen bei
® einem Karotisprozess:
— ipsilaterale Sehstorungen (bis zur Hemianopsie),
— Hemiparese/Paristhesie,
— Aphasie;
® einem Vertebralisprozess:
— Schwindelattacken,
Ohrensausen,
Sturzattacken (drop attacks),
Dysarthrie,
Doppelbilder.

B Diagnostik: Eine umfassende internistisch-neurologische Un-
tersuchung mit Palpation der Karotiden und der Temporalarterien
bildet die Grundlage. An apparativen Verfahren werden eingesetzt:

Tab. 3.13-15 Stadienspezifische MaBnahmen bei ischiimischer zerebrovaskuldrer
Krankheit.

Stadium | ® konservativ: Thrombozytenfunktionshemmer (ASS und Clopidogrel)
® operativ: Karotis-Thrombendarteriektomie (Karofis-TEA) bei filiformen
Stenosen (>90Y%), rasch progredienten Karofisstenosen, ulzerierenden

Stenosen und Soft plagues

Stadium Il @ Domiine der Revaskularisation; chirurgische Revaskularisation sympto-
matischer Karofisstenosen (>50%) vorfeilhaft gegeniber konservat-
vem Vorgehen

@ erste Ergebnisse randomisierter Studien haben die Ebenbiirtigkeit des
Stentings der A. carotis interna gegeniiber der Karotis-TEA im mittelfris-
tigen Follow-up belegt (kardiale Ursachen und arterioarterielle Embolien

miissen als Ursache der TIA ausgeschlossen sein)

Stadium Il @ Operation allenfalls bei bewusstseinsklaren Patienten, bei denen eine

Vollheparinisierung die Progredienz nicht aufzuhalten vermag

Stadium IV @ Standardtherapie in Stroke unit

@ keine Operationsméglichkeit

Tab. 3.13-14 Funktionelle Klassifikation der ischdmischen zerebrovaskuliiren Krankheit
in Stadien.

| asymptomatische Karotisveriinderungen

Il fransitorische ischdmische Attacken (TIA)
Symptome hilden sich innerhalb von 24 h komplett zuriick (inshesondere
Amaurosis fugax)

[Il' progredienter Insult (progressive stroke)
iber 6—48 h reichend
a) ohne Riickbildung
b) mit Riickbildung (RIND = reversibles ischimisches neurologisches Defizif)
¢) mif prolongierter Rickbildung (PRIND = prolongiertes reversibles ischimisches
neurologisches Defizit)

IV kompletter Schlaganfall (completed stroke)
mif fehlender oder unvollstdndiger Riickbildung
a) Kleiner Insult mit geringer Behinderung (minor stroke)
b) groBer Insult: Patient ist arbeitsunfihig und meist pflegebedirftig (major stroke)

® Doppler- und Duplex-Sonographie als wichtigste nichtinvasi-
ve Untersuchungsverfahren,

® zerebrale Angiographie als Katheterangiographie in digitaler
Subtraktionstechnik,

® CT (mit Kontrastmittelgabe) und MRT als obligate bildgeben-
de Verfahren bei jedem Schlaganfallpatienten.

B Therapie: Bei der Behandlung werden stadieniibergreifende
von stadienspezifischen Mafinahmen unterschieden.

Zur stadieniibergreifenden internistischen Basistherapie gehdren
Behandlung von Herzinsuffizienz und Rhythmusstorungen,
Thrombozytenfunktionshemmer fiir die Sekundérpridvention,
sofortige Heparinisierung beim progredienten Schlaganfall,
eventuell systemische Fibrinolyse; lokale Fibrinolyse bei Basi-
laristhrombose (Zeitfenster: maximal 6 h).

Die stadienspezifische Therapie ist in Tabelle 3.13-15 zusammen-
gestellt.

B Prognose: Etwa 350000 Bundesbiirger erleiden jdhrlich einen
Schlaganfall, in den ersten 4 Wochen nach dem Schlaganfall stirbt
jeder Fiinfte. Ein Drittel der Uberlebenden bleibt schwerbehindert
und pflegebediirftig. In Deutschland leben derzeit 800000 Men-
schen, die an den Folgen eines Schlaganfalls leiden.

Wenn keine hypertensive Krise oder schwere internistische
Begleiterkrankungen vorliegen, die eine Blutdrucksenkung beim
Schlaganfallpatienten erzwingen, sollte man im Akutstadium die
Blutdruckwerte systolisch nie unter 180 mmHg senken. Werte bis
zu 200/100 mmHg konnen durchaus toleriert werden.

Arteriovendse Fisteln und Angiodysplasien

Arteriovenose Fisteln

Definition: Arteriovenose Fisteln (AV-Fisteln) stellen eine
Kurzschlussverbindung zwischen Arterien und Venen unter
Umgehung des zwischengeschalteten Kapillargebiets dar. Sie
konnen angeboren oder erworben sein.

B Epidemiologie: Erworbene AV-Fisteln sind héufiger als ange-
borene.
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Tab. 3.13-16 Einteilung der Angiodysplasien.

Typ Definifion

Beispiele

Monodysplasien
oder Lymphgefifbereichs

Polydysplasien (komplexe Dysplasien)

trunkuléire Dysplasien

ilberwiegend isolierte angeborene Angiodysplasie des arteriellen, vendsen, kapillren

angeborene Angiodysplusie, die mehrere mesenchymale (Gefiifi-) Gewebe betreffen,
d. h. Mischbilder aus arteriellen, vengsen, kapilliren oder lymphatischen Dysplasien

Angiodysplasie, die einen schon ausdifferenzierten Gefifstamm betrifft, z. B. Achsen-
arferien und Achsenvenen der Extremititen, darunter charakteristischerweise die per-

® Aplasie und Agenesie

© Hypoplusie

® Hyperplasie

o Afresie

o fibromuskuliire Dysplusie

® 7ystische Adventitiadegeneration
® 7ystische Medianekrose

© KlippekTrenaunay-Syndrom
o \Veher-Syndrom
o \on-HippeHindau-Syndrom

® \enektusien
® yendse Aneurysmen

sistierenden Embryonal- und Marginalvenen des Beins

B Atiopathogenese: Erworbene AV-Fisteln entstehen meist

durch scharfe Verletzungen der benachbarten Arterien und Venen

bei Traumen (Frakturen, Stichverletzungen, Schussverletzungen),

konnen aber auch iatrogen entstehen (Katheteruntersuchungen,

Operationen).
Es werden verschiedene Shunttypen unterschieden:

® Typ I: isolierte, direkte arteriovendse Seit-zu-Seit-Verbindung;
meist grofies Shuntvolumen mit kardialen Auswirkungen

® Typ II: haufigste angeborene Form mit indirekten, fast immer
multiplen Querachsenkurzschliissen, oft ganze Extremitit oder
ganze Korperhilfte betroffen; gelegentlich Riesenwuchs der
betroffenen Extremitit, z. B. Parkes-Weber-Syndrom

® Typ III: angeborener lokalisierter Lingsachsenkurzschnitt
(selten); fiihrt oft erst im mittleren und hoheren Lebensalter
unter progredienter Aufweitung der zufiihrenden Arterien und
ableitenden Venen zum Bild des pulsierenden Gefd»tumors«
(Angioma racemosum, Rankenangiom)

B Krankheitsbild und Diagnostik: Tastbares Schwirren, ver-
stirkte Venenfiillung, bei lingerem Bestehen sekundire Varizen,
vendse Stauungszeichen und trophische Storungen sind auffillige
Symptome. Bei grofien Fisteln (mit einem Shuntvolumen von mehr
als 20-25% des Herzminutenvolumens) konnen kardiologische
Fernwirkungen mit Palpitationen, Tachykardie und zunehmender
Linksherzinsuffizienz mit Belastungsdyspnoe feststellbar sein.

Die himodynamische Langzeitwirkung gut zuginglicher AV-
Fisteln lasst sich auch dadurch nachweisen, dass bei manueller
Kompression der Fistel die Herzfrequenz absinkt (Nicoladoni-
Branham-Zeichen).

Als apparative Untersuchungen stehen CW-Doppler-Sono-
graphie, Duplexsonographie, Angiographie, CT und MRT zur
Verfiigung. Héufig ist eine komplette kardiologische Abklirung
erforderlich.

B Therapie: Die Therapie von AV-Fisteln richtet sich nach der
Symptomatik und besteht in der Regel in einer chirurgischen Un-
terbindung der Fistel.

Angiodysplasien

Definition: Angiodysplasien bezeichnen anlagebedingte Fehl-
bildungen des Gefdlsystems.

B Epidemiologie: Die Hiufigkeit angeborener Gefiafifehler wird
auf 1,5: 100 Neugeborene geschiitzt. Periphere, vorwiegend veno-
se Fehler sind am hdufigsten (ca. 64 %).

B Krankheitsbild: Die Klassifizierung der Angiodysplasien
und die Beschreibung der Gefdfimissbildungen sollten nach Art
der beteiligten Gefilstrukturen (Arterien, Venen, Lymphgefife)
anhand der morphologischen, topographischen und funktionellen
Kriterien im Einzelfall erfolgen (s. Tab. 3.13-16, Abb. 3.13-19 u.
3.13.-20).

B Diagnostik: Die Diagnostik der Angiodysplasien erfolgt ana-
log des Vorgehens bei arteriovendsen Fisteln. Eine diagnostische
Abkldrung empfiehlt sich friihzeitig bevor sekundidre Dekompen-
sationszeichen wie dysproportioniertes Langenwachstum oder
chronisch vendse Insuffizienz auftreten — meist am besten zwi-
schen dem 6. und 10. Lebensjahr.

B Therapie: Die Therapie von AV-Fisteln und Angiodysplasien
gehort in die Hinde von Spezialisten mehrerer Fachdisziplinen.
Als Mafinahmen stehen konservatives Vorgehen, offenchirurgi-
sche Maflnahmen und perkutane oder endovaskuldre Embolisatio-
nen zur Verfiigung.

Fazit fiir die Praxis

Arterielle Durchblutungsstorungen gehoren zu den hiufigsten
Erkrankungen in Praxis und Klinik. Wegen der demographi-
schen Entwicklung werden sie weiter zunehmen. Wichtig ist
ihre frithzeitige Erkennung. Nur so gelingt es, dass die hohen
Amputationszahlen reduziert werden konnen. Arterielle Durch-
blutungsstorungen sind wichtige Markererkrankungen fiir eine
hohe Mortalitit. Nur durch eine optimale sekundére Pravention
gelingt es Mortalitit und Komorbiditét zu senken.
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Einle“ung ® Nicht selten finden sich gemischte Thromben mit einem »wei-

Definition: Unter einer Thrombose versteht man die intravitale
Blutgerinnselbildung in der Blutstrombahn, d.h. in Herzhohlen
oder im Gefifisystem. Nach dem Ort der Entstehung unterschei-
det man intrakardiale, arterielle, kapilldre und vendse Throm-
bosen. Die teilweise oder vollstindige Verlegung des Gefil3-
lumens durch einen Thrombus behindert die Blutzirkulation.
Das Ausmaf} der Stromungsbehinderung und die organbezoge-
ne Lokalisation des thrombotischen Gefdf3verschlusses bestim-
men die Art und die Akuitét der jeweiligen klinischen Sympto-

Ben«, wandhaftenden Kopf und einem stromaufwirts anschlie-
Benden »roten« Schwanzteil.

® Hyaline (kapilldre) Thromben finden sich vor allem in der

Mikrozirkulation. Sie bestehen aus kompaktem Fibrin oder
dicht gepressten Thrombozytenaggregaten, denen Fibrin bei-
gemengt sein kann.

matik.

In der Morphologie von Thromben findet die unterschiedliche Pa-
thogenese ihren Niederschlag. So werden folgende Thrombusar-
ten unterschieden:

Abscheidungsthromben (weile Thromben) entstehen vorwie-
gend durch Haftung (Adhision) und Aggregatbildung von
Thrombozyten im Bereich einer Gefdalwandldsion (wandstin-
dige oder parietale Thromben). Die Plittchenaggregate sind
von Fibrinfdden und Leukozyten umgeben, die sich vereinzelt
auch zwischen den Plittchen nachweisen lassen. Abschei-
dungs- oder Depositionsthromben sind charakteristisch fiir das
arterielle GefdB3system.

Gerinnungsthromben (rote Thromben) konnen als intravital ge-
ronnene Blutsdule aufgefasst werden. Sie bestehen aus einem
feinmaschigen Fibrinnetz, in das Blutzellen in nahezu gleicher
Verteilung wie im stromenden Blut eingeschlossen sind. Sie
fiillen in der Regel die GefidBlichtung vollstindig aus (obturie-
rende Thromben) und sind typisch fiir das vendse Gefilisys-
tem.

Definition: Eine Embolie ist definiert als der plotzliche Ver-
schluss einer GefdBilichtung durch Material, das, aus einer an-
deren Korperregion iiber die Blutbahn verschleppt, schlieBlich
in einem sich mit dem Blutstrom verjiingenden Gefidlabschnitt
stecken bleibt. Da das Lumen der vendsen Gefdfle mit dem Blut-
strom, d.h. zum Herzen hin, in der Regel zunimmt, kommen
als Zielorte von Embolien nur die Lungenarterien, die Arterien
des groBen Kreislaufs und die intrahepatischen Pfortaderiste
infrage. Bei dem Embolus handelt es sich hiufig um losgelos-
te Thrombusanteile (Thromboembolie). Infrage kommen aber
auch Gewebepartikel, Tumorzellkonglomerate, Parasiten, Pilz-
myzele, Bakterien, Fett oder Luft.

Nach der Emboliequelle werden arterielle und vendse Thrombo-
embolien unterschieden. Arterielle Thromboembolien nehmen
ihren Ursprung iliberwiegend von Thromben im Bereich athero-
sklerotischer Wandldsionen oder von wand- oder klappenstindigen
Thromben in den linken Herzhohlen. Bei den vendsen Thrombo-
embolien wird thrombotisches Material meist aus den Bein- oder
Beckenvenen iiber das rechte Herz in die Lungenarterien gespiilt.
In seltenen Fillen kann bei offenem Foramen ovale ein Embolus
aus dem vendsen Gefalsystem in den groflen Kreislauf gelangen
(paradoxe Embolie).



