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EINLEITUNG 

 

Die moderne Gefä ßmedizin befindet sich in einer fäszinierenden Entwicklung. Stichworte 

sind die Theräpie thoräkäler und äbdomineller Aortenäneurysmen mit endoluminälen 

Stentprothesen, die Theräpie der Mehretägen-AVK durch ein- oder zweiseitige 

Kombinätionsverfähren äus konventioneller Gefä ßchirurgie und endoväskulä rer 

Theräpie (sog. Hybrid-Verfähren), sowie die z. T. drämätisch verbesserte nicht-inväsive 

Diägnostik (Ulträschäll, MR- und CT-Angiogräphie), die den Fortschritt in der Theräpie 

u berhäupt erst mo glich gemächt hät. Hinzu kommen phärmäkologische 

Neuentwicklungen wie beispielsweise die Stätine, die däs Spektrum der 

Sekundä rprophyläxe der Atherosklerose deutlich erweitern. 

Pärällel zu dieser Entwicklung verursächt der demogräphische Wändel unserer 

Gesellschäft eine u berproportionäle Zunähme der Folgeerkränkungen der Atherosklerose 

und dämit eine stä ndig steigende Anzähl gefä ßkränker Menschen. 

Neben der Aneurysmä-Erkränkung werden insbesondere äkute und chronische periphere 

Durchblutungssto rungen  (hä ufig in Kombinätion mit einem Diäbetes mellitus), sowie 

ärtherosklerotische Verä nderungen der Hälsschlägädern, der Aortä, der Nierenärterien 

und der Viszerälgefä ße immer hä ufiger festgestellt. Die gefä ßrekonstruktive Theräpie 

dieser Erkränkungen ist heute däs zenträle Betä tigungsfeld der Gefä ßchirurgie. 

Weitere Bereiche beinhälten die Prophyläxe und Theräpie der chronisch-veno sen 

Insuffizienz (CVI), die Shunt-Chirurgie fu r diälysepflichtige Pätienten und – deutlich 

seltener – Gefä ßverletzungen. Die Behändlung ängeborener Gefä ßmissbildungen tritt 

heutzutäge in den Hintergrund. 

Die skizzierten Entwicklungen häben däzu gefu hrt, däss die Gefä ßchirurgie seit vielen 

Jähren ein eigener Schwerpunkt innerhälb des Gebietes Chirurgie ist und in der neuen 

Weiterbildungsordnung ein Fächärzt fu r Gefä ßchirurgie mit 4-jä hriger fächspezifischer 

Weiterbildung vorgesehen ist. 

Der „träditionelle Gefä ßchirurg“ wird däher ku nftig äbgelo st werden durch einen 

umfässend äusgebildeten inväsiven Gefä ßtheräpeuten, der sowohl konventionelle 

Gefä ßoperätionen äls äuch interventionelle Techniken beherrscht. 
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1. Hintergrund 

 

1.1. Geschichte der Gefäßchirurgie 

 

Bereits Ende des 19. und zu Beginn des 20. Jährhunderts wurden durch E. Jeger und A. 

Cärrell weitreichende experimentelle und klinische Vorärbeiten äuf dem Gebiet der 

Anästomosentechnik und des Gefä ßersätzes geleistet. Die Etäblierung einer 

rekonstruktiven Gefä ßchirurgie wär jedoch erst mo glich, nächdem erkränkte Gefä ße 

ängiogräphisch därgestellt und die Blutgerinnung durch die klinische Anwendung des 

Hepärins theräpeutisch beeinflusst werden konnte. 

Die moderne rekonstruktive Gefä ßchirurgie ist demnäch käum ä lter äls 50 Jähre. 

Meilensteine wären die Erstbeschreibung des Prinzips der Thrombendärterektomie 

(TEA) durch dos Säntos (1946), die Impläntätion eines Bypässes mit ko rpereigener Vene 

durch J. Kulin 1948 (äutologer Gefä ßersätz), sowie die Rekonstruktion insbesondere 

zenträler Gefä ßverschlu sse durch Leichengefä ße (homologer Gefä ßersätz).  

Seit etwä 1960 wurden zunehmend prothetische Gefä ßersätzmäteriälen (Teflon, Däcron, 

PTFE) entwickelt, die äuch heute noch breite klinische Anwendung finden (älloplästischer 

Gefä ßersätz). 

Däs Prinzip der indirekten Embolektomie eines äkuten Gefä ßverschlusses durch einen 

äufbläsbären Bällonkätheter näch Fogärty wurde 1963 vorgestellt. Entscheidende 

Innovätionen der letzten Jähre betreffen endoväskulä re Verfähren, wie die perkutäne 

tränsluminäle Dilätätion (1974), die stentgestu tzte Dilätätion (1975), sowie die Theräpie 

ärterieller Aneurysmen durch stentgestu tzte Endoprothesen (1991, Täb. 1). 
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1912 Nobelpreis fu r Grundlägenforschung in der Gefä ßchirurgie fu r Alexis Cärrell 

1913 Ernst Jeger publiziert sein Werk „Die Chirurgie der Blutgefä ße und des 

Herzens“ 

1927-

1929 

Entwicklung der Angiogräphie durch E. Moniz und R. dos Säntos 

1913-

1935 

Entdeckung und klinische Anwendung des Hepärins 

1946 Erste Thrombendärterektomie der A. femorälis durch Jeän Cid dos Säntos 

1948 femoro-popliteäler Venen-Bypäss durch Jeän Kulin (Päris) 

1950/

1951 

Rekonstruktion eines Aortenverschlußes und eines Aortenäneurysmäs mit 

Leichengefä ßen durch Oudot und Dubost 

1953/

1954 

Cärotis-TEA (M. de Bäkey/Houston sowie Eästcott, Pickering und 

Rob/London) 

1954 Däcron-Interponät zur Ausschältung eines Aortenäneurysmäs durch M. de 

Bäkey 

1976 Konservätive Umbilikälvene zum peripheren Gefä ßersätz durch Därdik 

1963 Thomäs Fogärty stellt seinen Embolektomie-Kätheter vor 

1974 Perkutäne Dilätätion einer Oberschenkelärterie durch den Schweizer Andreäs 

Gru ntzig 

1975 Stentgestu tzte perkutäne Dilätätion durch Julio Pälmäz (Sän Antonio, Texäs, 

USA) 

1991 Endoväskulä re Ausschältung eines Aortenäneurysmäs durch J. Pärodi 

(Buenos Aires) 

Täb. 1: Geschichte der Gefä ßchirurgie 
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1.2. Epidermiologie 

Die gesundheitspolitische Bedeutung ärterieller und veno ser Gefä ßerkränkungen wird 

deutlich durch die hohe Anzähl erkränkter Pätienten (Prä välenz), die hohe Räte neu 

diägnostizierter Gefä ßerkränkungen (Inzidenz) und die Angäben der jeweiligen 

Behändlungskosten (Täb. 2). Dä Gefä ßerkränkungen im Alter hä ufiger äuftreten wird 

äufgrund der fortschreitenden „U berälterung“ unserer Gesellschäft (demogräphischer 

Wändel) die Anzähl gefä ßkränker Pätienten weiter zunehmen. Hinzu kommt, däss die 

Prä välenz des Diäbetes mellitus steigt (in den USA bei 8%) und die Folgen einer fälschen 

Lebensfu hrung (Nikotinäbusus, fettreiche Ernä hrung, Bewegungsmängel etc.) oft erst 

näch vielen Jähren klinische Relevänz erlängen. 

 

Hä ufigkeit in Deutschländ Kosten 

cä. 200.000 Pätienten erleiden jä hrlich einen Schlägänfäll, cä. 1 Mio. 

Pätienten leben näch einem nicht-letälem Schlägänfäll 

> 6 Mrd. € 

5% äller Erwächsenen bzw. Cä. 4 Mio. Pätienten leiden än Diäbetes mellitus ? 

eine periphere AVK liegt bei 1% äller >40-jä hrigen und bei mindestens 5% 

äller >65-jä hrigen Menschen vor. Insgesämt sind dies > 3 Mio. Pätienten 

2,2 Mrd. € 

bei 40-80.000 Pätienten tritt jä hrlich eine kritische Extremitä tenischä mie 

äuf 

2 Mrd. € 

jä hrlich werden >20.000 Ober- und Unterschenkelämputätionen 

durchgefu hrt 

XXX 

jeder 6. Männ und jede 3. Fräu hät eine Värikosis XXX 

cä. 130.000 Pätienten erleiden eine Phlebothrombose/Jähr XXX 

1% der Erwächsenen (800.000 Pät.) häben ein florides oder äbgeheiltes 

Ulcus cruris 

XXX 

Tab. 2: Epidermiologie von Gefäßerkrankungen und Therapiekosten/Jahr in Deutschland. 
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1.3. Anamnese und Untersuchungsmethoden 

 

1.3.1. Anamnese 

Die Anämnese des Gefä ßpätienten hät u.ä. folgende Frägen zu beäntworten: 

• Gibt es änämnestische Hinweise fu r däs Vorliegen einer ärteriellen und/oder 

veno sen Gefä ßerkränkung (Vor-OP, Beschwerdebild, Vorerkränkung)? 

• Liegt ein typisches Risikoprofil fu r eine ärterielle und/oder veno se Gefä ßerkränkung 

vor (Risikofäktoren, Immobilisätion etc.)? 

• Händelt es sich um eine äkute oder um eine chronische Gefä ßerkränkung? 

 

1.3.2. Körperliche Untersuchung 

Die systemätische ko rperliche Untersuchung des Gefä ßkränken muss älle klinisch 

beurteilbären Gefä ßterritorien (insbesondere die Extremitä ten) beru cksichtigen, um 

Akuitä t und Ausmäß der Erkränkung einschä tzen zu ko nnen. 

 

Inspektion 

Inspektorisch ko nnen trophische Sto rungen leicht erkännt werden. Nekrosen än Akrien 

und Fersen (trocken, schwärz, märkiert) ko nnen von der Gängrä n (feucht, infiziert, nicht 

demärkiert) unterschieden werden. Ein sog. Mälum perforäns (pläntäres Druckulcus) 

känn inspektorisch differenziert werden. Häärlosigkeit äm Unterschenkel und 

Nägelschä den ko nnen Folge einer chronischen ärteriellen Durchblutungssto rung sein. 

Eine veno se Insuffizienz fu hrt zu Häutverä nderungen im Bereich des Innenkno chels und 

des distälen Unterschenkels (Coronä phlebectätiä, indurierte Häut, Stäuungsekzem, 

Ulcus cruris venosum). Eine äkute Phlebothrombose geht mit einer deutlichen 

Schwellung und dämit verbundener Umfängsvermehrung des betroffenen Beines einher. 

 

Palpation 

Pälpätorisch lässen sich Temperäturunterschiede der Extremitä ten feststellen. Bei der 

äbdominellen Untersuchung känn ein Aortenäneurysmä periumbilicäl und/oder im 

epigästrischen Winkel getästet werden (Pätient etwäs näch rechts lägern). 

Die Lokälisätion eines peripheren ärteriellen Gefä ßverschlusses känn beurteilt werden 

durch die seitengetrennte Erhebung des Pulsstätus in der Leiste (A. femorälis im mediälen 

Drittel unterhälb des Leistenbändes findet män die A. femorälis communis), der Kniekehle 

(A. popliteä), dorsäl des Innenkno chels (A. tibiälis posterior) und äm Fußru cken (A. 

dorsälis pedis). Die A. fibuläris lä sst sich nicht pälpieren. Ist kein Puls tästbär, liegt ein 

ärterieller Verschluss vor, ist er äbgeschwä cht, känn eine Stenose vorliegen. Lässen sich 

isoliert keine Fußpulse tästen, liegt mo glicherweise eine pAVK vom Unterschenkeltyp vor. 

Bei krä ftigen seitengleichen peripheren Pulsen känn eine klinisch relevänte pAVK 

äusgeschlossen werden. 
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Auskultation 

Ho hergrädige Stenosen ko nnen durch ein systolisches Gerä usch erkännt werden. U ber 

der Cärotisbifurkätion oder im Bäuchräum (Nierenärterien, Aortenbifurkätion und 

Beckenärterien) känn män durch Zuordnung dieser pulssynchronen Turbulenzgerä usche 

die Stenosen lokälisieren. Ebenfälls in den Leisten oder u ber dem gesämten Verläuf der A. 

femorälis superficiälis und A. popliteä. Arterio-veno se Fisteln weisen ein Däuergerä usch 

äuf, däs in der Systole änschwillt und in der Diästole geringer, äber immer ho rbär ist 

(„Mäschinengerä usch“). 

 

Ratschow-Probe und Faustschlussprobe 

Zur Beurteilung der Durchblutung der unteren Extremitä ten dient die Rätschow`sche 

Lägerungsprobe. Der Pätient muss hierbei in Ru ckenläge bei deckenwä rts gestreckten 

Beinen durch schnelle Kippbewegungen der Fu ße oder durch „Fährräd fähren“ die 

Wädenmuskulätur betä tigen. Näch zu gigem Aufsitzen lä sst män die Beine 

herunterhä ngen. Eine deutliche Verzo gerung (normäl 10-20 sec) der käpillä ren 

Reperfusion und der Wiederäuffu llung (wiederkehrende Ro tung) der oberflä chlichen 

Venen äm Fußru cken ist insbesondere bei Seitendifferenz beweisend fu r eine pAVK. Die 

Untersuchung känn mit einer Doppler-Druckmessung im Bereich der Kno chelärterien 

kombiniert werden. 

Die Fäustschlussprobe wird beim V.ä., däs Vorliegen eines Verschlusses der A. subcläviä/A. 

brächiälis, durchgefu hrt. Der Pätient muss mit erhobenen Armen repetierend beidseits 

die Hä nde zur Fäust schließen. Bei einsetzenden Schmerzen in der Unterärmmuskulätur 

wird bei heräbhä ngenden Armen die käpillä re Reperfusion und Wiederäuffu llung der 

oberflä chlichen Venen im Seitenvergleich u berpru ft. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Seite 10 

1.3.3.  Nicht-invasive Diagnostik 

 

Blutdruckmessung 

Die RR-Messung än beiden Armen ist Teil der Routinediägnostik. Eine Seitendifferenz von 

>20 mmHg ist päthologisch und weist äuf eine proximäle Stenose hin. 

 

Sonographie 

Däs Prinzip der Doppler-Sonogräphie besteht därin, däss mithilfe einer Dopplersonde 

gesendete Ulträschällwellen äm Blutfluss reflektiert werden und in der Dopplersonde 

wieder empfängen werden. Die Schällfrequenzverschiebung (Doppler-Shift) wird in ein 

äkustisches Signäl umgesetzt. Bei gräphischer Därstellung känn äuch die Flussrichtung 

bestimmt werden. 

Bei der Duplex-Sonogräphie werden Doppler-Sonogräphie und B-Bild-Sonogräphie 

kombiniert. Hierdurch ko nnen Stenosen und Verschlu sse nächgewiesen werden. 

Außerdem känn die Morphologie des Verschlussprozesses chäräkterisiert werden (z.B. 

bei Cärotisstenosen, Aortenäneurysmen, Venen-Diägnostik). 

 

Laufband-Ergometrie 

Mithilfe der Läufbänd-Ergometrie känn die Gehleistung des Pätienten unter 

ständärdisierten Bedingungen erfolgen. Hierzu wird der Pätient äuf dem 

Läufbändergometer mit einem Schritttempo von 3,5 km/h (oder dem individuell 

mo glichen Tempo) und einer Steigung von 12,5% belästet, der Schmerzbeginn (S1) und 

die mäximäle Gehstrecke (S2) werden dokumentiert. Der Läufbänd-Test ist essentiell zur 

Objektivierung der Beschwerden und Einteilung des Kränkheitsbildes (pAVK IIä, pAVK IIb 

etc.). Des weiteren dient es einer objektiven Verläufskontrolle näch erfolgter Theräpie und 

klärer Vergleichbärkeit. 
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1.3.4.  Invasive Diagnostik 

 

Intraarterielle Angiographie 

Die inträärterielle Angiogräphie stellt immer noch den Goldständärd in der bildgebenden 

ärteriellen Gefä ßdiägnostik där. Näch Punktion der A. femorälis wird in Seldingertechnik 

ein Kätheter vorgeschoben, u ber den die jeweiligen Gefä ßäbschnitte mit jodhältigem 

Konträstmittel in digitäler Subträktionstechnik untersucht werden. Bei fehlenden 

Leistenpulsen erfolgt die Punktion der A. brächiälis. Bei Vorliegen einer segmentälen 

Stenose känn ggf. eine Stenose simultän dilätiert werden. Seltene Komplikätionen sind 

Punktionshä mätome, fälsche Aneurysmen (Aneurysmä spurium), periphere Embolien, 

konträstmittelinduzierte Hyperthyreose sowie Konträstmittelällergien (Anämnese!) und 

die Reduktion der Nierenfunktion. Däher ist bei Pätienten mit schlechter Nierenfunktion 

(Kreätinin >2,5 mg%) die Angiogräphie konträindiziert. 

 

MR-Angiographie 

Die nicht-inväsive MR-Angiogräphie (bzw. Kernspin-Angiogräphie) hät die inväsive 

Kätheterängiogräphie vielerorts äbgelo st. Als Konträstmittel wird Gädolineum i.v. 

injiziert, welches die Nierenfunktion nicht schä digt und keine ällergischen Reäktionen 

äuslo st. Nächteilig ist die relätiv länge Untersuchungszeit unter engen Plätzverhä ltnissen 

(konträindiziert bei Kläustrophobie). Pätienten mit Metällimpläntäten und 

Herzschrittmächern sind fu r die MR-Angiogräphie nicht geeignet (Abb. 1). 

 

 

 

Nierenarterie links 

Abb. 1:  
MR-Angiographie mit Darstellung 
eines infrarenalen 
Aortenverschlusses  
(54-jährige Patientin, 30 
Zigaretten täglich über 25 Jahre) 
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Computertomographie 

Die cräniäle Computertomoräphie (CCT) ist unentbehrlich zum Nächweis oder 

Ausschluss ischä mischer oder hä morrhägischer Lä sionen des Gehirns. Als Alternätive 

kommt die MR-Tomogräphie in Beträcht (ggf. in Kombinätion mit einer diffusions- 

und/oder perfusionsgewichtigten MRT des Schä dels/Gehirns). 

 

Aortenlä sionen (Aneurysmen, Aortendissektionen, Aortenstenosen, Kontrolle näch 

Aneurysmä-OP) werden mit dem sog. Spiräl-CT Ständärd untersucht. Hierbei werden in 

Abstä nden von 1-5 mm Querschnittsbilder vom Aortenbogen bis zur Leiste mit und ohne 

Konträstmittel ängefertigt. Diese Bilder ko nnen dänn fu r eine dreidimensionäle 

Rekonstruktion verwändt werden. Indikätionsbereiche sind sä mtliche Lä sionen der 

äorto-iliäcälen Strombähn. 

 

CT-Angiogräphien (CTA) mittels Mehrzeilencomputertomogräphen bieten die 

Mo glichkeit einer dreidimensionälen Rekonstruktion der exträ- und inträkräniellen 

Hirngefä ße, der Aortä sowie des iliäco-femorälen Stromgebietes (Abb. 2). Vorteile der 

CTA sind die kurze Untersuchungszeit und ihre Nichtinväsivitä t, nächteilig ist die hohe 

Konträstmittelmenge (80-150 ml). 

 

 

 

Weitere Einschrä nkungen der CTA sind eine eingeschrä nkte Beurteilbärkeit bei 

Gefä ßdurchmessern von wenigen Millimetern, wie sie äm Unterschenkel zu finden sind. 

 

Abb. 2: Spiräl-CT und 3-dimensionäle Rekonstruktion eines 
infrärenälen Aortäneurysmäs mit Beteiligung der A. iliäcä communis 
rechts, äusgeprä gte Elongätion und Knickbildung der Aortä und der 
Beckenärterien (75-j. Männ, Theräpie durch äorto-biiliäcäles 
Interponät) 
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1.4.  Therapie- und Rekonstruktionsprinzipien 

 

Die Behändlung äkuter und chronischer ärterieller und veno ser Gefä ßerkränkungen 

stu tzt sich äuf drei Sä ulen, die komplementä r eingesetzt werden mu ssen. 

 

1.4.1. Konservative Therapie 

 

Die konservätive Theräpie beinhältet die Behändlung der Risikofäktoren, die 

Eväluierung eines etwäigen Herzinfärkt- oder Schlägänfäll-Risikos, die 

Risikoäbschä tzung vor einer geplänten OP oder PTA sowie gezielt medikämento se 

Strätegien zur Beeinflussung des Gerinnungssystems und der peripheren Perfusion. 

 

Die Behändlung der Risikofäktoren der Atherosklerose ist essentiell und muss 

begleitend durchgefu hrt werden zu einer reväskulärisierenden Theräpie. Fu r älle 

Räucher gilt ein äbsolutes Nikotinverbot, ggf. unter Zuhilfenähme von Nikotin-Pflästern 

oder Selbsthilfegruppen. Der Blutzuckerspiegel sollte nu chtern bei 120-180 mg und 

postprändiäl <180 mg liegen. Die Längzeitglykolisierungspärämeter HbA1c sollte <7% 

sein. Bei der diä tischen und medikämento sen Regulierung des Fettstoffwechsels wird 

eine Senkung des LDL äuf <100 mg/dl ängestrebt. Der ärterielle Hypertonus muss bei 

ällen Pätienten ältersäbhä ngig äuf Normälwerte eingestellt werden. Zur 

Sekundä rprophyläxe der Atherosklerose werden älle Pätienten einer Bäsistheräpie mit 

Thrombozytenfunktionshemmern zugefu hrt (Acetylsälicylsä ure 85 bis 325 mg tgl. oder 

Clopidogrel 75 mg tgl.). Die prophyläktische Gäbe von Folsä ure bei erho htem 

Homocystein-Spiegel wurde in Studien u berpru ft, konnte äber keinen Benefit beweisen. 

Die pAVK känn im Städium II, besonders bei infräinguinälen Verschlussprozessen 

zunä chst konservätiv behändelt werden, solänge keine erhebliche Einschrä nkung der 

Lebensquälitä t vorliegt (z. B. extrem kurze schmerzfreie Gehstrecke bzw. sog. 

„Zimmergehstrecke“). Im Vordergrund steht ein sog. kontrolliertes Gehträining, welches 

äufgrund der verbesserten Herzäuswurfleistung und der zunehmenden 

Kolläterälisierung zu einer Verlä ngerung der schmerzfreien Gehstrecke fu hren känn. 

Ideälerweise wird der Pätient in eine sog. Gefä ßsportgruppe integriert. 

Dä die pAVK ein Märker fu r ein hohes Herzinfärkt- und Schlägänfäll-Risiko im weiteren 

Verläuf ist, sollte bei ällen betroffenen Pätienten sowohl eine kärdiäle äls äuch eine 

suprääortäle Abklä rung erfolgen. 

Väsoäktive Substänzen wie z. B. Prostägländine werden bei Pätienten mit chronischer 

kritischer Extremitä tenischä mie eingesetzt, bei denen eine endoväskulä re oder 

operätive Theräpie nicht mo glich ist. Die i. v. Prostägländingäbe känn u ber 4-6 Wochen 

durchgefu hrt werden. Eine Hä modilution känn erwogen werden, wenn der Hä mätokrit 

deutlich erho ht ist. 
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Die konservätive Theräpie der CVI beinhältet eine ädä quäte Kompressionstheräpie und 

die kontrollierte Mobilisätion (Betä tigung der Wädenmuskelpumpe äls wichtigstes 

Prinzip). Eine medikämento se Theräpie (z. B. Rosskästänienexträkte) ist wissen-

schäftlich nicht belegt. 

Lympho deme werden ebenfälls durch eine ädä quäte ggf. sehr stärke 

Kompressionstheräpie behändelt. Zusä tzlich ko nnen mänuelle Lymphdräinägen hilfreich 

sein. 

 

 

1.4.2. Endovaskuläre Therapie 

 

Interventionelle Verfähren sind heute integräler Beständteil der Theräpie gefä ßkränker 

Pätienten. Folgende Verfähren werden ängewändt: 

 

Perkutane transluminale Angioplastie (PTA) und Stents 

Im Rähmen der inräärteriellen Angiogräphie wird die betroffene Extremitä t ärteriell 

punktiert, die Gefä ßverengung mit einem flexiblen Fu hrungsdräht pässiert und der 

ärteriosklerotische Pläque durch einen Dilätätionsbällon äufgeweitet. Der Pläque wird 

däbei in die Gefä ßwänd gepresst. Bei unzureichender Dilätätion, lokäler Komplikätion (z. 

B. Pläquedissektion) oder extremer Kälzifikätion wird die PTA mit der Impläntätion 

eines Stents kombiniert. Es existieren bällonexpändierbäre und selbstexpändierbäre 

Stents. Die PTA mit und ohne Stent zeigt die besten Resultäte bei der Behändlung 

kurzstreckiger Stenosen in großkälibrigen Gefä ßen (z. B. äortoiliäcäl). 

Besonders bei kleinlumigen Arterien (Querdurchmesser >6 mm) besteht ein erho htes 

Risiko einer Restenose näch PTA. Diese Restenosen entstehen durch induzierte 

Repäräturmechänismen im Bereich der inneren Gefä ßwändschicht (Intimä). Diese sog. 

neointimäle Hyperpläsie wird derzeit intensiv erforscht. Inträväskulä re Bestrählung und 

medikämento s beschichtete Stents (sog. drug eluting stents, z. B. Täcrolimus) stellen 

neue Theräpieoptionen zur Prophyläxe der Restenose där. 

 

Stentprothese / Endoprothese 

Die Ummäntelung von selbst- oder bällonexpändierbären Stents mit Däcron oder PTFE 

ermo glicht die endoväskulä re Ausschältung ärterieller Aneurysmen. Ist ein Stent 

entsprechend ummäntelt, so spricht män von einem Stentgräft. 
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Lysetherapie 

Es werden die lokäle Lyse und die systemische i. v. Lyse unterschieden. Letztere wird nur 

noch selten durchgefu hrt (z. B. äkute Lungenärterienembolie). Bei der lokälen 

Lysetheräpie wird rtPA (recombinänt tissue pläsminogen äktivätor), seltener äuch 

Urokinäse in thrombotisch verschlossenen Gefä ße oder Bypä sse u ber spezielle 

Lysekätheter äppliziert.  Die Mäßnähme känn kombiniert werden mit der Aspirätion 

thrombotischen Mäteriäls u ber einen Kätheter (Aspirätionsthrombektomie). 

Ideälerweise gelingt es die ursä chlichen morphologischen Stenose- oder 

Verschlussprozesse zu „demärkieren“ und dänäch eine interventionelle oder 

konventionell-operätive Theräpie zu veränlässen. Däs Risiko einer lokälen Blutung (z. B. 

in der Leiste) liegt bei lokäler Applikätion und der dämit geringen systemischen 

Wirkung bei mäximäl 5%. 

 

 

1.4.3. Konventionelle operative Therapie 

 

Thrombendarteriektomie (TEA) 

Däs Prinzip besteht därin, näch Ausklemmen der Gefä ße und änschließender 

Lä ngsärteriotomie,  den ärteriosklerotischen Pläque äuf Niveäu der Tunicä mediä des 

Gefä ßes äuszuschä len. Die lä ngsero ffnete Arterie wird dänn in äller Regel mit einem 

älloplästischen (Däcron, PTFE) oder äutologem (Eigenvene) Pätch verschlossen. Eine 

offene bzw. direkte TEA findet Anwendung im Bereich der Cärotisgäbel, der 

Femorälisgäbel und der Iliäcälgefä ße. Insbesondere die A. iliäcä externä känn u ber die A. 

femorälis communis retrogräd mit sog. Ringstrippern desobliteriert werden (sog. 

indirekte oder retrogräde TEA, Abb. 3). 
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Bypass 

Lä ngerstreckige Gefä ßverschlu sse werden durch die Anläge eines Bypässes u berbru ckt. 

Im äortoiliäcälen Bereich kommen u berwiegend älloplästische Bypä sse zum Einsätz 

(Däcron, PTFE), in der peripheren Bypässchirurgie wird dem äutologen Bypäss mit 

ko rpereigener Vene der Vorzug gegeben. 

Als Bypässmäteriäl kommen häutsä chlich die V. säphenä mägnä, seltener die V. säphenä 

pärvä und die V. cephälicä in Beträcht. Die Flussrichtung der Venen ist durch die 

Venenkläppen vorgegeben. Somit muss ein Venenbypäss näch Entnähme in umgekehrter 

Richtung (reversed-Bypäss) eingesetzt werden. Alternätiv känn die Vene äuch in ihrer 

vorgegebenen Flussrichtung impläntiert werden nächdem die Venenkläppen mit 

speziellen Välvulotomen zersto rt worden sind (orthogräder Venenbypäss). Verbleibt die 

V. säphenä mägnä im subkutänen Gefä ßbett spricht män von einem sog. in-situ Venen-

Bypäss, bei dem ebenfälls die Venenkläppen mechänisch zersto rt werden mu ssen. 

Längstreckige Venen-Bypä sse werden bei femoro-popliteälen Verschlussprozessen ggf. 

bis zum distälen Unterschenkel (cruräler Bypäss) oder bis zum Fußru cken (pedäler 

Bypäss) impläntiert. 

Die Plätzierung von Bypä ssen erfolgt in der Regel im änätomischen Gefä ßbett 

(änätomisch gefu hrter Bypäss). Ausnähmsweise kommen sog. exträänätomische 

Bypä sse zur Anwendung (bei Infektionen, Voroperätionen etc.), Beispiele sind der iliäco-

femoräle Cross-over-Bypäss zur U berbru ckung eines Beckenärterienverschlusses oder 

der äxillo-bifemoräle Bypäss bei äortoiliäcälem Verschluss. 

 

Anastomose 

Die Nähtstelle eines Bypässes än däs eigene Blutgefä ßsystem wird Anästomose genännt. 

In äller Regel wird heute resorbierbierbäres monofiles Fädenmäteriäl verwändt (z. B. 

Polypropylen). Die Lokälisätion der Anästomose gilt es äls so zu wä hlen, däss zum 

Bypäss ein ungehinderter Blutzustrom („run-inn“) und ein ungehinderter Abstrom in die 

Peripherie („run-off“) herrscht. Die Quälitä t des run-inn und des run-off bestimmen 

mäßgeblich die Bypässfunktion. 

 

Interponat 

Beim Vorliegen eines Aneurysmäs muss dieser Gefä ßäbschnitt reseziert oder vom 

Blutstrom äusgeschlossen werden. Die entsprechende Rekonstruktion erfolgt durch 

Interposition einer äutologen Vene (z. B. beim Popliteäläneurysmä) oder durch einen 

älloplästischen Gefä ßersätz (z. B. Däcron-Interponät beim Aortenäneurysmä). 
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Embolektomie / Thrombektomie 

Däs klässische Verfähren zur Theräpie einer äkuten peripheren Embolie oder einer 

äkuten ärteriellen oder veno sen Thrombose ist die (indirekte) 

Thrombektomie/Embolektomie mit dem Fogärty-Kätheter. Hierbei wird u ber die A. 

femorälis oder A. brächiälis ein Bällonkätheter näch distäl oder proximäl gefu hrt und 

näch Injektion mit NäCl mitsämt des Blutgerinnsels vorsichtig zuru ckgezogen. 

 

Hybridverfahren 

Operätive gefä ßrekonstruktive Mäßnähmen und interventionelle Gefä ßmäßnähmen 

ko nnen simultän i. R. eines sog. Kombinätionseingriffs bzw. Hybridverfährens 

durchgefu hrt werden. Ein klässisches Beispiel hierfu r ist der einseitige 

Beckenärterienverschluss mit konträläteräler hochgrädiger Stenose der Beckenärterie. 

Hier wird die Beckenärterienstenose interventionell theräpiert und im Anschluss ein 

exträänätomischer femoro-femoräler oder cross over-Bypäss ängelegt. 
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2. Erkrankungen der Arterien 
 

2.1. Zerebrale Durchblutungsstörungen 

 

2.1.1. Hintergrund 

80-90% äller zerebrälen Ischä mien entstehen durch embolische oder thrombotische 

Gefä ßverschlu sse der exträ- oder inträcräniellen hirnversorgenden Arterien. 

Hä modynämisch verursächte Schlägänfä lle werden äufgrund der guten 

Kolläterälisätionsmo glichkeiten exträcränieller Gefä ßverschlu sse selten beobächtet. 

Wichtigster prä formierter Kolläterälkreisläuf ist däbei der Circulus ärteriosus Willisii, 

der den rechten und linken vorderen Hirnkreisläuf sowie däs vertebro-bäsilä re System 

miteinänder verbindet. Er ist jedoch nur in 25% komplett ängelegt. Zu den hä ufigen 

Väriänten zä hlen die Hypopläsie/Apläsie der A. communicäns posterior und der A. 

cerebri änterior. Relätiv hä ufig ist äußerdem ein embryonäler Abgäng der A. cerebri 

posterior äus der A. cärotis internä (20%). 

Klinisch relevänte Gefä ßlä sionen befinden sich äm hä ufigsten im Bereich der 

Cärotisbifurkätion, seltener im Abgängsbereich der A. subcläviä, der A. vertebrälis oder 

des Tr. Brächiocephälicus. Inträcränielle Gefä ßverschlu sse ko nnen embolisch (kärdiäle 

Embolie, ärterio-ärterielle Embolie) oder durch lokäl stenosierende, zumeist 

ätherosklerotische Gefä ßwändverä nderungen entstehen. 

 

 

2.1.2. Diagnostik 

Die klinische Diägnostik stu tzt sich äuf die Anämnese, die klinisch-neurologische 

Untersuchung (Ischä mie im vorderen oder hinteren Hirnkreisläuf?) sowie die Erfässung 

der Gefä ßrisikofäktoren und sonstiger Mänifestätionen der Atherosklerose (KHK, pAVK). 

Däs Symptom „Schwindel“ ist unspezifisch! 

Die wichtigste äppärätive Untersuchung ist die Doppler- und Duplex-Sonogräphie. 

Hiermit ko nnen in >80% der Fä lle der Stenosegräd und die Pläquemorphologie einer 

exträcräniellen Cärotisstenose zuverlä ssig bestimmt werden. Mithilfe der tränscräniellen 

Doppler-Sonogräphie (TCD) ko nnen zusä tzlich inträcränielle Stenosen/Verschlu sse, die 

Kolläterälverhä ltnisse sowie die hä modynämische Relevänz einer exträcräniellen 

Gefä ßstenose eingeschä tzt werden. Zur weitergehenden Gefä ßdiägnostik stehen MR-

Angiogräphie, CT-Angiogräphie sowie die inträärterielle Kätheterängiogräphie zur 

Verfu gung. Zum Nächweis ischä mischer Lä sionen des Gehirns kommen Schä del-CT und 

Schä del-MRT zur Anwendung. 
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2.1.3. Stenosen / Verschluss der A. carotis interna 

 

Definition und Ätiologie 

Verengungen der exträcräniellen A. cärotis internä („Cärotisstenose“) entstehen in >90% 

der Fä lle ätherosklerotisch. Bevorzugte Lokälisätion sind der Cärotisbulbus und der 

Abgängsbereich der A. cärotis internä. Seltene Ursächen exträcränieller Cärotisstenosen 

sind die fibromuskulä re Dypläsie (FMD), Cärotisdissektionen, rädiogene Cärotislä sionen 

und ho hergrädige Rezidivstenosen näch zuvor erfolgter operätiver 

Cärotisdesobliterätion. Risikofäktoren sind ein ho heres Lebensälter, ärterielle 

Hypertonie, Nikotinäbusus und Hyperlipoproteinä mie. 

 

Epidemiologie 

Cä. 90% äller ischä mischen Schlägänfä lle betreffen däs Stromgebiet der A. cärotis 

(Deutsche Schlägänfäll-Datenbank 20xx). Etwä 20% dieser Hirninfärkte liegen 

exträcräniellen Gefä ßlä sionen (Stenose oder Verschluss, bevorzugt der A. cärotis 

internä) zugrunde. Die Inzidenz cärotis-ässoziierter Schlägänfä lle beträ gt in Deutschländ 

dämit etwä 30.000 (Abb. 4). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Die Prä välenz exträcränieller Cärotisstenosen (Stenosegräd >50%) beträ gt in der 

Erwächsenenbevo lkerung 1-3% und steigt äb dem 65. Lebensjähr äuf 8% än. Dies 

bedeutet fu r Deutschländ eine Anzähl von >1 Mio. Menschen mit einer exträcräniellen 

Cärotisstenose. 

 

 

 

 

 

Abb. 4: 72-jä hriger Pätient mit ängiogräphisch 90%iger Abgängsstenose 
Der A. cärotis internä rechts mit äkutem Mediäinfärkt rechts. 
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Risiko eines carotis-bedingten Schlaganfalls 

Die ärterio-ärterielle Embolie (Pläquebeständteile, Thromben) stellt den hä ufigsten 

Päthomechänismus einer cärotis-bedingten zerebrälen Ischä mie där. Bei klinisch 

äsymptomätischen >50%ige Stenosen beträ gt däs Risiko eines Schlägänfäls nur  

1-2%/Jähr, fu r >80%ige Stenosen 3-5%/Jähr. Die jä hrliche Verschlussräte einer  

80-99%igen Stenose beträ gt >10%. In cä. 25% dieser Fä lle kommt es zu einer zerebrälen 

Ischä mie, jeweils in der Hä lfte der Fä lle zu einer TIA (tränsistorisch ischä mische 

Attäcke) oder zu einem Schlägänfäll. 

Eine voräusgegängene Symptomätik ist beim Vorliegen einer hochgrädigen  

70-99%igen Stenose mit einem Schlägänfäll-Risiko von 17% (näch Amäurosis fugäx) 

bzw. >40% (näch einer TIA) innerhälb von 2 Jähren verbunden. Bei einem zusä tzlichen 

konträläterälen Cärotisverschluss steigt däs Risiko sogär äuf 69% än. 

 

Kasuistik: 

Bei einem 76-jä hrigen mä nnlichen Pätienten wär es äus Wohlbefinden heräus zu einer 

plo tzlichen Sprächsto rung gekommen. Bei der neurologischen Untersuchung zeigte sich 

eine pärtielle motorische Aphäsie, die sich in den nä chsten Tägen längsäm besserte. Im 

CT des Schä dels zeigte sich ein ischä mischer Teilinfärkt im Versorgungsgebiet der 

linksseitigen A. cerebri mediä. In der Duplex-Sonogräphie und der inträärteriellen 

Cärotis-Angiogräphie konnte eine >90%ige Stenose der A. cärotis internä links 

nächgewiesen werden. 10 Täge näch dem Schlägänfäll erfolgte die operätive 

Desobliterätion der Cärotisstenose. In der inträoperätiven Angiogräphie der A. cärotis 

internä zeigt sich näch erfolgter Cärotis-TEA eine wiederero ffnete A. cärotis internä. Im 

ärteriosklerotischen Prä pärät z. T. frische Thrombusäuflägerungen (Abb. 5) 
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Stadieneinteilung und Symptome 

Die Städieneinteilung der exträcräniellen Cärotisstenosen unterscheidet 

äsymptomätische (Städium I) von symptomätischen Stenosen. Im Städium II ist es zu 

einer reversiblen Ischä mie mit voru bergehender Erblindung (Amäurosis fugäx, 

Mikroembolie in däs Stromgebiet der A. opthälmicä) oder einer TIA gekommen. Dem 

Städium III wird die sog. crescendio-TIA äls unmittelbärer Vorbote eines Schlägänfälls, 

der sich schrittweise entwickelnde Schlägänfäll („stroke-in-evolution“) und der bereits 

mänifeste Schlägänfäll („completed stroke“) zugeordnet. Im Städium III känn nur eine 

sofortige Cärotis-TEA einen definitiven Schlägänfäll mit permänentem neurologischen 

Defizit äbwenden. Im Städium IV werden älle Pätienten mit bereits erlittenem cärotis-

bedingtem Schlägänfäll zusämmengefässt.  Däs Ausmäß des neurologischen Defizits 

känn däbei durch die modif. Ränkin-Skälä quäntifiziert werden (Abb. 6). Grundsä tzlich 

händelt es sich in den meisten Fä llen um eine fokäle (d.h. topogräphisch zuzuordnende) 

neurologische Symptomätik. 
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Stenosegrad 

Däs Ausmäß der Lumenreduktion wird durch den Stenosegräd ängegeben. In der 

Angiogräphie wird hierzu der in den einzelnen Projektionen geringste noch 

durchflossene Querdurchmesser in der Stenose bestimmt und mit dem geschä tzten 

urspru nglichen Durchmesser („lokäler Stenosegräd“) oder mit dem Durchmesser der 

nicht erkränkten A. cärotis internä oberhälb der Stenose verglichen („distäler 

Stenosegräd“). Dä der Stenosegräd ein wichtiges Indikätionskriterium därstellt, mu ssen 

der Stenosegräd und die ängewändte Methode (Ulträschäll, Angiogräphie, 

Messverfähren) exäkt ängegeben werden (Abb. 7). 

 

 

Subtotäle Stenosen der A. cärotis internä mit deutlich verzo gerter orthogräder 

Därstellung in der selektiven Cärotis-Angiogräphie werden äls Pseudoocclusionen („neär 

occlusion“), nächgeschältete exträ- oder inträcränielle Cärotisstenosen werden äls 

Tändemstenosen bezeichnet. 

Knick- bzw. Schlingenbildungen (Kinking bzw. Coiling) sind hä ufig äsymptomätisch. Eine 

operätive Rekonstruktion ist nur ängezeigt bei klinischer Symptomätik und/oder 

hochgrädiger Stenosierung („Knickstenosen“). Ein Kinking känn in seltenen Fä llen bei 

Kopfwendebewegungen (z. B. beim Einpärken) eine hä modynämische Insuffizienz 

verursächen (Schwindel). 

 

 

 

Abb. 7:  Berechnung des Stenosegrädes in der Angiogräphie: 
    Lokäler Stenosegräd: (C-A) / C x 100%) 
    Distäler Stenosegräd: (B-A) / B x 100%) 
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OP-Verfahren 

Däs Prinzip der Cärotis-Thrombendärteriektomie (Cärotis-TEA) beruht äuf der lokälen 

Desobliterätion des stenosierenden ärteriosklerotischen Pläques. Ständärdverfähren 

sind die konventionelle Cärotis-TEA und die Cärotis-Eversions-TEA. 

 

Konventionelle Carotis-TEA 

Bei der konventionellen Cärotis-TEA erfolgt eine Lä ngsärteriotomie. Näch erfolgter TEA 

wird däs Gefä ß entweder direkt vernä ht oder äber mithilfe eines Venen- oder eines 

Kunststoffpätches rekonstruiert (Abb. 8). 

Abb. 8: Prinzip und operätive Technik der konventionellen Cärotis-TEA mit Pätchplästik (Däcron), rechts 
Kontrollängiogräphie näch Cärotis-TEA. 

 

Eversions-TEA 

Bei der Eversions-TEA wird die A. cärotis internä äm Abgäng äus der A. cärotis 

communis äbgesetzt, die TEA erfolgt durch ein Umstu lpen der ä ußeren Wändschichten 

um den stenosierenden Pläque. Dänäch wird die desobliterierte A. cärotis internä in die 

A. cärotis communis reinseriert (Abb. 9). 

   

 

Abb. 9: Technik der Cärotis-Eversions-TEA einer 80-90%igen Cärotisstenose links  
(73-j. Pätient, Z.n. TIA). Im Prä pärät weiche ätheromäto se Ablägerungen. 
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Weitere OP-Verfahren 

Bei Rezidivstenosen, rädiogenen Stenosen und Cärotisäneurysmen muss der erkränkte 

Arterienäbschnitt reseziert und durch ein Venen- oder ein Protheseninterponät 

rekonstruiert werden. 

 

Intraluminaler Shunt 

Dä nur ein Teil der Pätienten äufgrund der guten inträcräniellen Kolläterälisätion 

wä hrend der Abklemmphäse hä modynämisch gefä hrdet ist, muss ein inträluminäler 

Shunt nur in etwä 20% äller Operätionen eingelegt werden (Abb. 10). 

 

Intraoperative Kontrollverfahren 

Eine äusreichende zerebräle Perfusion känn inträoperätiv u berpru ft werden mithilfe der 

tränscräniellen Doppler-Sonogräphie (TCD) der A. cerebri mediä sowie der Ableitung 

somäto-sensorisch evozierte Potentiäle (SSEP) oder eines EEGs. Eine inträoperätive 

Kontrolle der Cärotisrekonstruktion (inträoperätive Angiogräphie/Duplex-Sonogräphie, 

Flussmessung) wird empfohlen. 

 

Anästhesie 

Cärotisobliterätionen werden zumeist in Allgemeinnärkose durchgefu hrt, eine Leitungs- 

oder Lokälänä sthesie ist ebenfälls mo glich. 

 

 

 

 

 

 

Abb. 10: inträluminäler Shunt zwischen A. 
cärotis communis und A. cärotis internä 
(TEA noch nicht erfolgt) 
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Perioperative Komplikationen 

Däs perioperätive Risiko (Schlägänfäll/Tod) wird im wesentlichen vom klinischen 

Städium bestimmt. In einer äktuellen Literätur-U bersicht wurden älle Publikätionen der 

Jähre 1994-2017 zusämmengefässt und ein Risiko von 1,5% fu r äsymptomätische und 

2,5% fu r symptomätische Stenosen ermittelt (Täb. 3). Weitere morphologische und 

klinische Risikofäktoren sind: weibliches Geschlecht, hohes Lebensälter, ärterielle 

Hypertonie (systolisch >180 mmHg), pAVK, konträläteräler Cärotisverschluss und 

ipsiläteräle inträcränielle Cärotisstenose. 

 

Symptomatik Literatur 

(>100 Studien) 

Qualitätssicherung 
Deutschland 2017 

(n=15694) 

Asymptomatische Stenosen 2,8% 1,8% 

Symptomatische Stenosen 5,1% 3,0% 
Täb. 3: Perioperätive Schlägänfällräte und Letälitä t in der Literätur 1994-2017 (Bond et äl. 2003) 

 

Zerebrale Blutung 

Däs perioperätive Risiko einer pärenchymäto sen zerebrälen Blutung liegt bei cä. 0,6%. 

Gefä hrdet sind Pätienten mit ho chstgrädiger Stenose und schlechten inträcerebrälen 

Kolläterälen. Prinzipiell sollte postoperätiv ein engmäschiges RR-Monitoring erfolgen. 

 

Allgemeine und lokale Komplikationen 

Schwere ällgemeine und lokäle Komplikätionen treten eher selten äuf. So wurden bei 

>15000 in Deutschländ dokumentierten Cärotis-Rekonstruktionen (Quälitä tssicherung 

2002) schwere respirätorische Komplikätionen in 0,9%, kärdiäle Komplikätionen in 

2,4%, Wundinfektionen in 0,2% und OP-pflichtige Nächblutungen in 2,6% der Fä lle 

beobächtet. Permänente Hirnnervenlä sionen (N. hypoglossus, N. vägus / 

Recurrenspärese) werden in <1% näch Cärotis-TEA diägnostiziert. 
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Indikationen zur Carotis-TEA 

Auf dem Boden prospektiv-rändomisierter Studien (s.u.) wurden von der Americän 

Heärt Associätion (AHA) in einem interdisziplinä ren Konsens wissenschäftlich 

bewiesene Indikätionen zur Cärotis-TEA formuliert. Die perioperätive Komplikätionsräte 

därf däbei bei symptomätischen Stenosen 6% und bei äsymptomätischen Stenosen 3% 

nicht u berschreiten (5% bei konträläterälem Verschlussprozess), wenn der 

prophyläktische Wert der Cärotis-TEA nicht gefä hrdet werden soll (Täb. 4). 

 MAXIMALE 
AKZEPTABLE 
KOMPLIKATIOSRATE 

EMPFEHLUNGSGRAD 

Symptomatische Stenosen   

70-99%ige Stenosen (AF, TIA, leichter Schlägänfäll) 6% A 
50-69%ige Stenosen (AF, TIA, leichter Schlägänfäll) 6% A 
Asymptomatische Stenosen   
60-99%ige Stenose ohne konträläteräle Stenose <3% A 
60-99%ige Stenose mit konträläteräler Stenose <5% C 
>75% oder konträläteräler Verschluss   

Täb. 4: Indikätionen zur Cärotis-TEA (Empfehlungen der Americän Heärt Associätion (AHA 1998) 
Empfehlungsgräd A: in mehreren rändomisierten Studien belegte Indikätion. 
Empfehlungsgräd C: in einzelnen Beobächtungsstudien belegt (näch den Regeln der Evidenzbäsierten 
Medizin EBM) 

 

Studien zur Therapie symptomatischer Carotisstenosen (Stadium II und IV) 

Im Europeän Cärotid Surgery Triäl (ECST) und im North Americän Symptomätic Cärotid 

Endärterectomy Triäl (NASCET) wurden insgesämt >3000 Pätienten mit 

symptomätischen exträcräniellen Cärotisstenosen (TIA, Amäurosis fugäx, nicht-

invälidisierender Schlägänfäll bzw. Städium II und IV) entweder operätiv oder 

konservätiv mit Thrombozytenfunktionshemmern behändelt. In beiden Studien wurden 

Pätienten rändomisiert, bei denen sich die behändelnden A rzte nicht sicher wären, ob 

die OP oder die konservätive Theräpie besser sei (sog. Unsicherheitsprinzip). Die 

zusämmengefässten Ergebnisse dieser Studien zeigen, däss däs Schlägänfällrisiko der 

nicht-operierten Pätienten bei zunehmenden Stenosegräd änsteigt und die Cärotis-TEA 

dämit besonders bei ho hergrädigen Stenosen sinnvoll ist. Trotz einer perioperätiven 

Schlägänfällräte und Letälitä t von 7,1% betrug die äbsolute Risikoreduktion (ARR) eines 

ipsiläterälen Schlägänfälls näch 5 Jähren bei >/=70%igen Stenosen 16% und bei 50-

69%igen Stenosen cä. 5%. Bei <50%igen Stenosen wär die OP nicht von Vorteil, bei 

<30%igen Stenosen sogär gefä hrlich fu r den Pätienten. Der prophyläktische Effekt der 

Cärotis-TEA ist däuerhäft. Däs Risiko eines postoperätiven Schlägänfälls betrug 

insgesämt nur 1-2%/Jähr (älle ipsiläterälen Schlägänfä lle) bzw. <0,5%/Jähr 

(invälidisierender ipsiläteräler Schlägänfäll). 
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Studien zur Therapie asymptomatischer Carotisstenosen (Stadium I) 

Die Cärotis-TEA äsymptomätischer Stenosen wurden ebenfälls in prospektiv-

rändomisierten Studien im Vergleich zur älleinigen medikämento sen Theräpie 

untersucht. So wurden in der nordämerikänischen Asymptomätic Cärotid 

Atherosclerosis Study (ACAS) 1659 Pätienten mit 60-99%iger äsymptomätischer 

Cärotisstenose rändomisiert. Näch einem mittleren Interväll von 2,7 Jähren betrug die 

Inzidenz eines ipsiläterälen Schlägänfäll in der OP-Gruppe 5,1%, in der medikämento sen 

Gruppe 11% (ARR 5,9%). Die kombinierte perioperätive Schlägänfällräte und Letälitä t 

betrug 2,3%. Wä hrend fu r Mä nner däs äbsolute Risiko innerhälb von 5 Jähren um 8% 

reduziert werden konnte, profitierten Fräuen käum (ARR 1,4%). Dä däs Risiko eines 

Schlägänfälls beim Vorliegen einer ho hergrädigen äsymptomätischen Stenose nur bei 2-

5%/Jähr liegt, fä llt der „Benefit“ fu r die operätiv behändelten Pätienten älso geringer 

äus, äls bei der symptomätischen Stenose. Deshälb sollten weitere klinische und 

morphologische Kriterien beru cksichtigt werden, die ein erho htes Schlägänfäll-Risiko im 

nätu rlichen Verläuf vermuten lässen (Täb. 5). 

 

Stenosegräd >80% (äufgehobene CO²-Käpäzitä t) 
progredienter Stenosegräd 
konträläteräle Cärotisstenose/Cärotisverschluss 
Nächweis eines stummen Hirninfärkts im CCT 
Lebenserwärtung >/=5 Jähre 
perioperätive Komplikätionsräte (Schlägänfäll, Tod) <3% (mäximäl 5%) 

Täb. 5: Risikofäktoren bei Vorliegen einer äsymptomätischen Cärotisstenose 

 

Nachsorge 

Die Nächsorge näch Cärotis-TEA beinhältet die medikämento se Sekundä rprophyläxe der 

Atherosklerose mit Thrombozytenfunktionshemmern (z. B. ASS 100 mg tgl.) und die 

konsequente Behändlung der Gefä ßrisikofäktoren. Aufgrund der hohen Koinzidenz mit 

der KHK sollte äuch eine koronäre Abklä rung erfolgen. Dä klinisch relevänte 

Rezidivstenosen selten sind, ist eine sonogräphische Kontrolluntersuchung erst näch 6 

Monäten ängezeigt (dänäch in 1-2 jä hrigen Abstä nden). 

 

Stentgestützte Carotis-PTA (CAS Carotid Artery Stenting) 

Die perkutäne Angioplästie mit/ohne Stent stellt eine weitere Behändlungsform 

exträcränieller Cärotisstenosen där. In mehreren sog. Beobächtungsstudien wurden 

Komplikätionsräten (Schlägänfäll/Letälitä t) zwischen 3% und 7,4% publiziert. 

 

Die Leitliniengruppe hät zusämmenfässend konsentiert, däss sich CAS technisch räsch 

weiter entwickelt äber die hohen Ständärds der chirurgischen Behändlung noch nicht 

erreicht hät. Die RCTs zeigten eine ho here Räte periprozeduräler Schlägänfä lle näch CAS 

und eine ho here perioperätive Räte myokärdiäler Ischä mien sowie u berwiegend 

pässägerer Hirnnervenlä sionen näch der CEA. Die Altersäbhä ngigkeit der CAS-



Seite 28 

Komplikätionsräte deutet däräuf hin, däss eine fortgeschrittene Atherosklerose zum 

Beispiel im Bereich des Aortenbogens und der proximälen Arteriä cärotis communis ein 

Risikofäktor fu r die endoväskulä re Theräpie ist. Näch erfolgter Intervention zeigten die 

RCTs äber keine signifikänten sekundä rprä ventiven Unterschiede zwischen CEA und CAS 

[2, 3, 5, 33, 34]. Zuku nftig sind weitere, hochwertige Studien notwendig, um 

insbesondere fu r Pätienten mit äsymptomätischen Kärotisstenosen bessere 

Selektionskriterien fu r eine individuell optimäle konservätive, operätive oder 

endoväskulä re Theräpie zu entwickeln. Besonders wichtig erscheint hierbei die 

zuverlä ssige Erfässung der fu r eine zerebräle Ischä mie prä diktiven Pläquemorphologie 

durch moderne bildgebende Verfähren (MRT, Positronen-Emissions-Tomogräfie (PET)-

CT, Duplex-Sonogräfie). Prinzipiell wird empfohlen, Pätienten mit äsymptomätischer 

Kärotisstenose in vergleichende Studien einzubringen. In Europä werden derzeit zwei 

RCTs durchgefu hrt: die ACST-2-Studie (CEA versus CAS bei äsymtomätischer 

Kärotisstenose) und die ECST-2- Studie (konservätiv Theräpie versus CEA oder CAS bei 

Pätienten mit äsymptomätischen und symptomätischen Kärotisstenosen).  

Bäyerisches A rzteblätt 02/2015 
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Seltene Läsionen der A. carotis interna 

Rezidivstenosen näch Cärotis-TEA: es werden echte Rezidivstenosen (myointimäle 

Hyperläsie) und ärteriosklerotische de-novo-Stenosen („Spä trezidive“) unterschieden. 

Fru he bzw. intermediä re Rezidivstenosen (<2 Jähren) sind selten symptomätisch. Die 

Indikätion zur Theräpie stellt sich nur bei ho chstgrädiger Redzidivstenose und/oder bei 

Symptomen. Methode der Wähl ist däs Venen- oder Protheseninterponät, ggf. ist äuch 

stentgestu tzte PTA mo glich (Abb. 11). 

 

 

 

Carotisdissektion 

Eine Dissektion der exträcräniellen A. cärotis känn spontän äuftreten oder träumätisch 

bedingt sein (direktes Träumä oder U berdehnungsmechänismus bei Hyperextension des 

Hälses). Bei der Spontändissektion kommt es zu einem Intimä-Einriss im 

Abgängsbereich der A. cärotis internä oder wenige cm distäl. Die Dissektion dehnt sich 

hä ufig näch cräniäl äus mit hochgrädiger Stenosierung oder Verschluss der A. cärotis 

internä. Ausbildung eines Wändhä mätoms. Typische Angiomorphologie („string sign“). 

Eine spontäne Rekänälisätion ist mo glich. Die Cärotisdissektion betrifft eher ju ngere 

Pätienten. 

Klinik: u.ä. Schmerzen, Horner-Syndrom, Hälbseiten-Symptomätik mo glich. 

 

Theräpie: konservätiv mit Antikoägulätion (Hepärin, Märcumär). Spontänrekänälisätion 

mo glich. Im weiteren Verläuf ko nnen sich kleine Aneurysmen äusbilden, die im Einzelfäll 

operiert werden mu ssen (Venen-Interponät). Die endoväskulä re Theräpie mittels Stent 

ist eine theräpeutische Alternätive. 

 

 
Abb. 11: hochgrädige Rezidivstenose näch Cärotis-TEA links vor 3 Jähren. Auf der 
rechten Seite Angiogräphie näch PTA und Stent in der A. cärotis internä. 
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Fibromuskuläre Dyplasie (FMD) 

Seltene, nicht-ätheromäto se degenerätive Erkränkung. Fräuen sind bevorzugt betroffen. 

In 65% der Fä lle beidseitig, in >40% Mitbeteiligung der A. renälis (Hochdruck?). 

Typischer perlschnurärtiger ängiomorphologischer Befund. Spontänverläuf unklär, 

Stenosierung, äneurysmätische Umwändlung (selten). Fräglich erho htes Risiko einer 

Cärotisdissektion. 

Theräpie: konservätiv, operätiv (Interponät) nur bei symptomätischer Lä sion. 

Rädiogene Cärotislä sionen 

10-25 Jähre näch Rädiätio (z. B. Schilddru sen-CA) äuftretende Stenose/Verschluss. 

Hä ufig in Zusämmenhäng mit ätherosklerotischen Lä sionen. 

Theräpie: operätiv (Interponät) oder endoväskulä r (Stent), in Abhä ngigkeit der 

Weichteilverhä ltnisse äm Häls. 

 

 

2.1.4. Stenosen / Verschlüsse der A. carotis communis 

Isolierte ho hergrädige ätherosklerotische Stenosen oder Verschlu sse der A. cärotis 

communis sind selten und äufgrund der guten Kolläterälversorgung meistens 

äsymptomätisch. Eine operätive Theräpie ist notwendig bei embolisierenden Stenosen 

und schlecht kolläterälisierten Verschlu ssen. Mo glich sind die offene TEA sowie Bypäss-

Verfähren. Ggf. äuch endoväskulä re Theräpie (PTA, Stent) mo glich. 

 

2.1.5. Stenosen / Verschlüsse Truncus brachiocephalicus 
 

Ho hergrädige Stenosen/Verschlu sse sind selten. Die Indikätion zur OP wird gestellt bei 

embolisierenden Stenosen und bei schlecht kolläterälisierten Verschlu ssen. Die 

Verfährenswähl richtet sich näch der Lokälisätion und der Stenosemorphologie (z. B. 

Ausmäß der Verkälkung). Ständärd-Verfähren ist der äorto-truncäle oder äorto-

cärotidäle Bypäss. Der proximäle Anschluss erfolgt än der Aortä äscendens (pärtielle 

Sternotomie notwendig). Ggf. äuch endoväskulä re Theräpie (PTA, Stent) mo glich. 
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2.1.6. Vertebrobasiläre Insuffizienz (VBI) 

 

Definition 

Durchblutungssto rungen im hinteren Hirnkreisläuf werden unter dem Sämmelbegriff 

der vertebrobäsilä ren Insuffizienz (VBI) zusämmengefässt. Ursä chlich kommen 

Stenosen oder längstreckige Verschlu sse der A. vertebrälis und der A. bäsiläris in Fräge. 

Isolierte Abgängsstenosen einer A. vertebrälis bleiben klinisch zumeist äsymptomätisch, 

dä die konträläteräle A. vertebrälis die Blutversorgung des hinteren Kreisläufs komplett 

u bernehmen känn. Embolien im hinteren Kreisläuf sind selten. 

 

Diagnostik 

Die Diägnostik verlängt eine subtile klinisch-neurologische Untersuchung inkl. Erfässung 

der Gefä ßrisikofäktoren sowie die exträ- und tränscränielle Dopper- und Duplex-

Sonogräphie. Ggf. sind weitere bildgebende Verfähren der vertebrobäsilä ren 

Strombähnen (i. ä. Angiogräphie, MR-Angiogräphie, CT-Angiogräphie) no tig. 

 

Symptome 

Entsprechend der äbhä ngigen Hirnregionen (Kleinhirn, Bru cke, Hirnstämm) ko nnen 

insbesondere Schwänkschwindel, Atäxie, Seh- und Schlucksto rungen, 

Hirnnervenlä hmungen, seltener äuch Päresen oder biläteräle Sensibilitä tssto rungen 

äuftreten. Der äkute Verschluss der A. bäsiläris stellt einen unmittelbär 

lebensbedrohlichen Zuständ där. 

 

Therapie 

Die Indikätion zur rekänälisierenden Theräpie richtet sich näch der klinischen 

Symptomätik. Der äkute Verschluss der A. bäsiläris wird einer systemischen oder lokälen 

Thrombolysebehändlung zugefu hrt. Abgängsstenosen der A. vertebrälis werden nur 

äktiv behändelt, wenn eindeutige klinische Zeichen einer VBI vorliegen. Technisch 

kommt die Tränsposition der A. vertebrälis in die A. cärotis communis in Fräge, ggf. äuch 

die stentgestu tzte PTA der A. vertebrälis. Mittels PTA ko nnen im Einzelfäll äuch Stenosen 

der A. bäsiläris behändelt werden. 
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Subclavian-Steal-Syndrom 

Beim Subcläviän-Steäl-Syndrom kommt es zu einer phäsenweisen oder permänentem 

Stro mungsumkehr in der ipsiläterälen A. vertebrälis. Aufgrund des Druckäbfälls distäl 

des Verschlusses der A. subcläviä wird der hintere Hirnkreisläuf „ängezäpft“ zur 

Durchblutung des ipsiläterälen Arms. Typisch ist der äbgeschwä chte oder fehlende 

ipsiläteräle Rädiälispuls sowie eine Blutdruckdifferenz um 40-50 mmHg. Neben einer 

VBI ko nnen äuch cläudicätio-ä hnliche Schmerzen im betroffenen Arm äuftreten. Eine 

äsymptomätische Stro mungsumkehr wird äls Subcläviän-Steäl-Phä nomen bezeichnet 

(Abb. 12). 

 

Eine Behändlung der Lä sion der A. subcläviä ist ängezeigt bei klinischen Symptomen. 

Stenosen der A. subcläviä werden dilätiert, ggf. äuch mit einem Stent versorgt. Beim 

chronischen Verschluss der A. subcläviä wird diese mit dem kurzen Stumpf vor dem 

Abgäng der A. vertebrälis in die A. cärotis communis eingepflänzt (Tränsposition, 

supräklävikulä rer Zugäng äm Häls). Nur selten ist ein Bypäss von der A. cärotis 

communis zur distälen A. subcläviä erforderlich. Schwere perioperätive Komplikätionen 

sind sehr selten, eine Lymphfistel (linke Hälsseite bevorzugt bei topogräphischer Nä he 

zum Ductus thoräcicus) tritt in 2-3% der Fä lle äuf. Die Längzeitergebnisse sind sehr gut 

mit einer Offenheitsräte näch PTA/Stent von 80-90%, näch Tränsposition/Bypäss der A. 

subcläviä von >90% näch 5 Jähren. 

 

 

 

 

 

  

Abb. 12: chronischer Verschluss der A. subcläviä links. Auffu llung der distälen A. subcläviä u ber 
eine Stro mungsumkehr in der linken A. vertebrälis (Pätient äsymptomätisch) 
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2.2. Periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK) 

 

Definition 

Die periphere ärterielle Verschlusskränkheit (pAVK) ist die chronische Mänifestätion der 

Arteriosklerose in den Extremitä tenärterien. Däs Ausmäß der Erkränkung reicht vom 

klinisch äsymptomätischen ätheräosklerotischen Pläque bis zur ämputätionsbedrohten 

ischä mischen Extremitä t. Die kompensierte Extremitä tenischä mie mit dem 

Leitsymptdom der Cläudicätio intermittens (Schäufensterkränkheit) stellt däs 

symptomätische Anfängsstädium der Erkränkung där. Die kritische 

Extremitä tenischä mie (criticäl limb ischemiä, CLI) umfässt die Endstädien der pAVK und 

ist gekennzeichnet durch ischä misch bedingte chronische äkräle Ruheschmerzen 

und/oder Häutlä sionen. In >90% der Fä lle sind die unteren Extremitä ten betroffen. 

 

Epidemiologie 

Eine pAVK liegt bei 1% äller >40-jä hrigen und bei >5% äller >65-jä hrigen Menschen vor 

(in Deutschländ insgesämt >3 Mio. Pätienten). Bei 40-80.000 Pätienten tritt jä hrlich eine 

kritische Extremitä tenischä mie äuf. Insgesämt werden jä hrlich in Deutschländ >20.000 

Ober- und Unterschenkelämputätionen durchgefu hrt. In <90% der Fä lle liegt eine pAVK, 

in 2/3 der Fä lle ein Diäbetes mellitus vor. 

 

Risikofaktoren 

Unäbhä ngige Risikofäktoren fu r die pAVK sind der chronische Nikotinmissbräuch, 

mä nnliches Geschlecht, zunehmendes Lebensälter und Diäbetes mellitus. Arterielle 

Hypertonie und Hypercholesterinä mie sind weniger stärke Prediktoren fu r die 

Entwicklung einer pAVK. Alkohol wird in geringem Umfäng protektiv. 

Co-Morbiditä t 

Bei >1/3 äller pAVK-Pätienten findet sich eine Koronäre Herzkränkheit (KHK), bei cä. 

20% eine zerebräle Ischä mie. Umgekehrt besteht bei jedem 4. KHK-Pätienten und bei 

jedem 5. Pätienten mit zerebroväskulä rer Insuffizienz eine pAVK. 

 

Prognose des pAVK-Patienten 

Die pAVK ist ein Märker fu r ein generell erho htes kärdioväskulä res Risiko. Pätienten mit 

Cläudicätio intermittens sind in etwä 30% der Fä lle näch 5 Jähren verstorben – sehr oft 

näch einem Herzinfärkt oder einem Schlägänfäll. Die Prognose des Pätienten mit 

kritischer Extremitä tenischä mie ist noch schlechter mit einer Sterberäte von cä. 25%, 

45% und 55% innerhälb von 1, 3 und 5 Jähren. Zum Vergleich liegt die Sterberäte in 

einer Populätion ohne Gefä ßerkränkung bei 5%, 10% und 25%. Diese schlechte 

Prognose ist ungu nstiger, äls bei erstdiägnostizierten Colon-Kärzinom und vergleichbär 

schlecht mit der Prognose einer Pätientin mit erstdiägnostiziertem Mämmä-Kärzinom! 
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Näch einer großen Gliedmäßenämputätion (sog. Mäjor-Amputätion) verschlechtert sich 

die Prognose quo äd vitäm weiter mit einer „Sterberäte“ näch 2 Jähren von 25-50%. 

 

2.2.1. pAVK der unteren Extremitäten 

 

Symptome 

Die Symptomätik der pAVK lä sst sich in klinischen Städion bzw. Kätegorien 

unterscheiden, die fu r die Prognose der betroffenen Extremitä t, die Prognose des 

Pätienten insgesämt und die jeweilige Theräpie große Bedeutung häben. In Täb. 6 sind 

die im europä ischen und deutschen Sprächräum u blichen Städieneinteilung näch 

Fontäine und die in U bersee ängewändten Kätegorien näch Rutherford därgestellt. 

Däs hä ufigste Symptom der pAVK ist die Cläudicätio intermittens (sog. 

Schäufensterkränkheit, Städium II), mit belästungsäbhä ngigen Schmerzen in der Wäden- 

oder Oberschenkelmuskulätur. Däs Städium II wird unterteilt in zwei bzw. drei Gruppen 

mit unterschiedlich längen schmerzfreien Gehstrecken. Eine Gehleistung von 200 

Metern wird äls Grenzwert zunehmend in Fräge gestellt und älternätiv däs Kriterium 

„Einschrä nkung der Lebensquälitä t“ gewä hlt. 

Die kritische Extremitä tenischä mie (criticäl limb ischemiä, CLI) beinhältet däs Städium 

III und IV näch Fontäine (Abb. 13). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb. 13: periphere AVK mit Nekrosen äller Zehen  
(Städium IV n. Fontäine, Städium 6 näch Rutherford) 
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Stadieneinteilung nach Fontaine Rutherford-Kategorien (USA) 

I äsymptomätisch 0 äsymptomätic 

IIä schmerzfreie Gehstrecke >200 m 1 Mild cläudicätion 

IIb schmerzfreie Gehstrecke < 200 m 2 Moderäte cläudicätion 

  3 Severe cläudicätion 

III Ischä mische Ruheschmerzen 4 Ischemic rest päin 

IV Trophische Sto rungen (Ulcus, Gängrä n) 5 Minor tissue loss 

  6 Mäjor tissue loss 
Täb. 6: Städieneinteilung der pAVK näch Rutherford und Fontäine-Rätschow 

 

Differentialdiagnose 

Cläudicätiobeschwerden treten äuch im Rähmen änderer Kränkheitsbilder äuf. Die 

Zunähme der Cläudicätiobeschwerden beim Bergäufgehen erleichtern die 

differentiäldiägnotische Abwä gung (Täb. 7). 

 

Nervenkompression Bäkerzyste 

Spinalkanalstenose Chronisches Kompärtmentsyndrom 

Gonarthrose Chronisch veno se Insuffizienz 

Coxarthrose Polyneuropäthie 
Täb. 7: Differentiäldiägnose bei Cläudicätio intermittens 

 

Diagnostik 

Die klinische Einschä tzung wird durch die Messung der Doppler-Drucke und den 

ständärdisierten Läufbändtest (Steigung  5%, Geschwindigkeit 3 km/h) gesichert. Ist 

äufgrund der Erkränkungsschwere eine inväsive Theräpie indiziert, erfolgt die 

bildgebende äppärätive Diägnostik. Goldständärd ist die inträärterielle 

Kätheterängiogräphie, älternätiv kommt die MR-Angiogräphie zur Anwendung. 

Zur exäkten Erhebung der Durchblutungssituätion der unteren Extremitä t wird der 

Perfusionsverschlussdruckindex bestimmt. Hierzu wird der gemessene Blutdruck in 

Relätion zum systemischen systolischen Blutdruck gesetzt (sog. ABPI = änkle brächiäl 

pressure index) (Täb. 3). Bei Erkränkungen, die mit einer Wändverkälkung ohne 

Lumeneinengung einhergehen (Mediäsklerose), ist die Messung der Doppler-

Verschlussdrucke schwierig, dä die Arterien durch die Blutdruckmänschette nicht mehr 

komprimierbär sind (u.ä. beim Diäbetes mellitus und schwerer Niereninsuffizienz). 

 

Doppler-Druck ABPI > 1 klinische Bedeutung 

>100 mm Hg ABPI >1 Normälbefund 

<100 mm Hg ABPI <1 milde hä ufig äsymptomätische ävk, Pulse noch tästbär 

< 80 mm Hg ABPI 0,5-0,8 Cläudicätio intermittens, Pulse nicht tästbär 

< 50 mm Hg ABPI <0,5 schwere (chronische) Ischä mie 

keine Doppler-Signale nicht bestimmbär unmittelbär bedrohte Extremitä t 

Täb. 8: Doppler-Drucke, Verschlussdruckindex (ABI) und klinische Bedeutung 
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Behandlungsindikationen 

Die Behändlung der Cläudicätio intermittens wird bestimmt durch däs subjektive und 

objektive Ausmäß der Gehstreckenbehinderung, durch die Lokälisätion des 

Verschlussprozesses, durch däs Lebensälter und den Allgemeinzuständ des Pätienten. 

Proximäle äorto-iliäcäle Lä sionen oder Lä sionen im Bereich der Femorälisbifurkätion 

ko nnen äufgrund sehr guter Längzeitergebnisse und vergleichsweise geringen 

operätiven oder interventionellen Aufwänd äuch im Städium II behändelt werden. 

Bypäss-Anlägen bis zum Kniegelenk sollen erst näch einem erfolglosen konservätiven 

Behändlungsversuch (Gehträining etc.) durchgefu hrt werden. Dies gilt insbesondere 

dänn, wenn der Pätient durch die Beschwerden in der Ausu bung seines Berufes oder in 

seiner Lebensquälitä t stärk eingeschrä nkt fu hlt. Die individuelle Indikätionsstellung 

erfolgt hier ideälerweise im interdisziplinä ren Konsens zwischen Angiologie, 

interventioneller Rädiologie und Gefä ßchirurgie. Seit dem Jähre 2000 liegen däru ber 

hinäus internätionäle Klässifikätionen und Behändlungsempfehlungen zur pAVK vor, die 

äuf einem interdisziplinä ren Konsens einer Vielzähl gefä ßmedizinischer 

Fächgesellschäften äus den USA und Europä bäsieren (Träns Atläntic Inter-Society 

Consensus TASC). 

Bei der CLI besteht eine äbsolute Indikätion zur inväsiven Diägnostik und Behändlung, 

um die ämputätionsbedrohte Extremitä t zu erhälten. 
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Behandlungsstrategie bei aorto-iliacalen Verschlussprozessen 

Bei der Behändlung äortoiliäcäler Verschlussprozesse ergä nzen sich die operätive und 

die interventionelle Theräpie. Stenosen und kurzstreckige Verschlu sse in der Arteriä 

iliäcä communis (TASC A- und TASC B-Lä sionen) werden ideälerweise interventionell 

behändelt und zeigen dänn 5-Jähres-Offenheitsräten bis zu 90%. Die Indikätion zur 

Stentimpläntätion wird bei schlechtem PTA-Ergebnis oder bei Pläquedissektion gestellt 

(Abb. 14). 

 

 

 

Abb. 14: TASC-Klässifikätion der äorto-iliäcälen Verschlu sse 
(TASC 2000) 

 

 Abb. 15: 54-jä hrige Pätientin mit distälem Aortenverschluss und Verschluss der A. femorälis sup. 
bds. (Städium IIb, 30 Zig. tgl.). 
Theräpie: äorto-bifemoräler Bypäss äuf die A. profundä femoris bds. 
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Längstreckige uniläteräle oder biläteräle Stenosen oder Verschlu sse (TASC C- und TASC 

D-Lä sionen) sowie die Erkränkung der A. iliäcä externä im U bergängsbereich zur A. 

femorälis sind gute Indikätionen zur operätiven Theräpie. Mo gliche Verfähren sind die 

Anläge eines äorto-bifemorälen Bypässes, die Anläge eines iliäco-femorälen Cross-over-

Bypässes und die offene oder geschlossene TEA der Becken- und/oder Leistenärterien. 

Die 5-Jähres-Offenheitsräten beträgen >/=90% (Abb. 15). 

 

Behandlungsstrategien bei femoro-poplitealen Verschlussprozessen 

Auch bei der Behändlung femoro-popliteäler Verschlussprozesse ergä nzen sich 

operätive und die interventionelle Theräpie in Abhä ngigkeit von der Lokälisätion und 

der Ausdehnung der ärteriosklerotischen Verä nderungen. Singulä re Stenosen der A. 

femorälis sup. und/oder der A. popliteä mit einer Lä nge <3 cm ko nnen relätiv einfäch 

dilätiert werden, die 5-Jähres-Offenheitsräte beträ gt ällerdings nur 40-60% (Abb. 16). 

Abgängsstenosen der AFS oder der A. profundä femoris sowie gelenknähe Stenosen der 

A. popliteä stellen hingegen eine ungu nstige Lokälisätion fu r ein interventionelles 

Verfähren där. Mässive exzentrische Verkälkungen sind ebenfälls eher ungu nstig fu r ein 

Kätheterverfähren. 

 

TASC: Träns Atläntic Inter-Society Consensus: Mänägement of Peripheräl Arteriäl 

Deseäse (PAD) Interdisziplinä r verfässtes Konsens-Päpier zur Diägnostik und Theräpie 

der peripheren AVK und der äkuten peripheren Ischä mie (publiziert 2000). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb. 16: kurzstreckige Stenose der A. femorälis sup., erfolgreiche PTA 
(5 mm Bällonkätheter) 
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Längstreckige Verschlu sse der AFS oder multiple längstreckige Stenosierung der AFS 

sind Indikätionen fu r die Anläge eines femoro-popliteälen Bypäss. Die Offenheitsräten 

beträgen fu r Bypä sse mit ko rpereigener Vene 60-80% und fu r älloplästische Bypä sse 40-

60% näch 5 Jähren (Abb. 17). 

 

 

Die femoro-popliteäle Region spielt äus mehreren Gru nden eine besondere Rolle. Die A. 

femorälis superficiälis (AFS) ist däs äm hä ufigsten ärteriosklerotisch erkränkte Gefä ß. 

Dies hä ngt mo glicherweise dämit zusämmen, däss es sich bei der AFS um ein gerädes, 

weitgehend äbgängsfreies Gefä ß händelt, welches im Bereich des Adduktorenkänäls 

einer hohen mechänischen Belästung äusgesetzt ist. Hier finden sich äm hä ufigsten erste 

ärteriosklerotische Verä nderungen. 

Die A. profundä femoris (APF) ist däs wichtigste Kolläterälgefä ß fu r die AFS und känn 

bei verschlossener AFS die Funktion eines nätu rlichen Bypässes u bernehmen. Sofern der 

Abgäng der APF sowie der kolläteräle Zustrom zum ersten Segment der A. popliteä offen 

sind, känn ein chronischer AFS-Verschluss klinisch stumm oder symptomärm bleiben. 

Aufgrund dieser hä modynämischen Sonderstellung prä sentieren sich Pätienten mit 

isoliertem AFS-Verschluss hä ufig mit einer gut kompensierten Ischä mie (Fontäine IIä). 

Liegen zusä tzliche Lä sionen (z. B. im Bereich der Beckengefä ße) vor, känn die 

Verbesserung des Einstroms äusreichen, um die Gehstrecke des Pätienten signifikänt zu 

verbessern. 
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Behandlungsstrategie bei kritischer Extremitätenischämie (CLI) 

Bei der CLI liegen sehr hä ufig längstreckige Gefä ßverschlu sse von der Leiste bis zum 

Unterschenkel vor (sog. Mehretägen-pAVK). Somit steht die periphere Bypässchirurgie 

im Vordergrund. 2/3 der Pätienten sind Diäbetiker mit diäbetischem Spä tsyndrom, inkl. 

einer sensomototischen diäbetischen Neuropäthie. 

Die Rekonstruktion peripherer Gefä ße mit Gefä ßdurchmessern von 2-3 mm stellt än däs 

Ko nnen und die Erfährung des Operäteurs besondere Anspru che. Dies gilt äuch fu r die 

interventionelle Theräpie, die ällerdings bei der kritischen Ischä mie gegenu ber der 

Bypäss-Chirurgie in den Hintergrund tritt. Wenn mo glich, sollte immer fu r den distälen 

Bypäss eine ko rpereigene Vene verwendet werden (ggf. äuch V. säphenä mägnä vom 

konträläterälen Bein oder Armvene!), dä die Ergebnisse der älloplästischen Verfähren 

äm Unterschenkel deutlich schlechter sind (Offenheitsräte näch 3-5 Jähren 20% vs. 50% 

beim Venen-Bypäss). Zur Behändlung der CLI ist die Rekonstruktion eines 

Unterschenkelgefä ßes äusreichend (A. tibiälis post., A. tibiälis änt., A. fibuläris). 

 

Folgende Operätionsverfähren werden ängewändt: 

 femoro-/popliteo-cruräler Venen-Bypäss 

 femoro-/popliteo-pedäler Venen-Bypäss (z. B. äuf A. dorsälis pedis) 

 in-Situ-Venen-Bypäss mit belässener V. säphenä mägnä 

 femoro-/popliteo-cruräle Prothesen-Bypä sse 

Neben der gefä ssrekonstruktiven Theräpie stellen begleitende Mäßnähmen, wie die 

differenzierte Wundtheräpie, die äntibiotische Theräpie (insbesondere bei 

Weichteilinfektionen), plästisch-rekonstruktive Mäßnähmen, die orthopä dische 

Schuhversorgung sowie die medikämento se Begleittheräpie z.B. mit Prostägländinen zur 

Verfu gung. Näch erfolgter Reväskulärisätion wird die Demärkätion ischä mischer ävitäler 

Gewebeänteile von vitälem Gewebe äbgewärtet und dänäch eine sog. 

Grenzzonenämputätion durchgefu hrt. In cä. 10% äller Fä lle mit CLI muss die Indikätion 

zur primä ren Ober- oder Unterschenkelämputätion gestellt werden. Hierzu geho ren: 

bettlä gerige Pätienten, äusgedehnte Gelenkkonträktionen, keinerlei gefä ßchirurgische  

Rekonstruktionsmo glichkeit bei schwerem Städium III oder Städium IV. 
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2.2.2. pAVK der oberen Extremitäten 

Ätiologie 

Die pAVK betrifft nur in cä. 5% äller Pätienten die obere Extremitä t. Fu hrend sind äuch 

hier ärteriosklerotische Prozesse, die besonders den ko rpernähmen Anteil der A. 

subcläviä betreffen. Weitere Ursächen sind thrombosierte Aneurysmen der A. subcläviä 

(siehe Käpitel Kompressionssyndrom der oberen Throäxäpäretur). Seltene Ursächen 

stellen entzu ndliche Gefä ßerkränkungen wie Täkäyäsu-Arteritis und die Thrombängitis 

obliteräns där (siehe Käpitel: Väskulitiden). 

 

Symptome 

Bei kompensierter chronischer Ischä mie stehen belästungsäbhä ngige Schmerzen und 

Schwä che im Vordergrund, bei kritischer Ischä mie oder bei zusä tzlicher peripherer 

Embolisätion treten Ruheschmerzen und däs Auftreten von äkrälen Nekrosen in den 

Vordergrund. Bei äbgängsnähen Subcläviästenosen känn zusä tzlich ein Anzäpfsyndrom 

des cerebrälen Kreisläufs mit belästungsäbhä ngigem Schwindel äuftreten (siehe äuch 

Käpitel vertebro-bäsilä re Insuffizienz). 

 

Diagnostik 

Die klinische Einschä tzung der Verschlusslokälisätion und Befundschwere erfolgt durch 

Anämnese, ko rperliche Untersuchung und Messen der Verschlussdrucke äuf 

Händgelenksniveäu u ber der A. rädiälis und A. ulnäris (Seitenvergleich!). Die 

Angiogräphie dient der Befundsicherung und der Behändlungsplänung. 

 

Therapie 

Die Behändlung erfolgt in Abhä ngigkeit von der Schwere der chronischen 

Durchblutungssto rung. Bei Ruheschmerzen oder dem Vorliegen äkräler Nekrosen 

besteht äbsolute Behändlungsindikätion. Gut kolläterälisierte Verschlu sse stellen eine 

relätive Behändlungsindikätion där, u ber die im individuellen Fäll entschieden wird. 

Kurzstreckige Stenosen der A. subcläviä werden interventionell mittels PTA oder 

stentgestu tzter PTA behändelt. Kurzstreckige äbgängsnähe Subcläviäverschlu sse werden 

operätiv säniert. Als Verfähren kommen die Tränsposition der A. subcläviä in die A. 

cärotis communis und ein älloplästischer Bypäss zwischen A. cärotis communis und A. 

subcläviä in Beträcht. Bei der Tränsposition wird die A. subcläviä distäl des Verschlusses 

ligiert und die wieder regulä r offene A. subcläviä distäl des Verschlusses seitlich in die A. 

cärotis communis änästomiert. 

Sind gefä ssrekonstruktive Verfähren äufgrund der Verschlussmorphologie 

äusgeschlossen, känn durch eine thoräkoskopische Sympäthektomie eine leichte 

Verbesserung der äkrälen Durchblutung erzielt werden. Hierbei wird thoräkoskopisch 

der thoräkäle Grenzsträng äufgesucht und däs 2.-5. Gänglion entfernt (cäve: Horner-

Syndrom, Miosis und Ptosis bei Resektion des ersten Gänglions!). 
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2.3.  Akute Extremitätenischämie 

 

Definitionen 

Die äkute Extremitä tenischä mie stellt eine plo tzlich einsetzende ärterielle 

Perfusionssto rung där, die unbehändelt zum Gewebsuntergäng und Gliedmäßenverlust 

fu hren känn. Die äkute Extremitä tenischä mie wird äbgegrenzt von der chronischen 

Extremitä tenischä mie bei pAVK und im Städium III und IV zu einer kritischen 

Extremitä tenischä mie fu hren känn. 

 

 

2.3.1. Akute Ischämie der unteren Extremitäten 

 

Ätiologie 

Ursächen einer äkuten Ischä mie der unteren Extremitä ten sind ärterielle Embolien in 

50-70% und ärterielle Thrombosen in >30% äller Fä lle (Täb. 9). 

Arterielle Embolie: 

80-90% äller peripheren Embolien häben eine kärdiäle Ursäche. Bei äbsoluter 

Arrhythmie bei Vorhofflimmern ko nnen Thromben äus dem linken Vorhof besonders bei 

intermittierenden Vorhofflimmern embolisieren. Beim äkuten Myokärdinfärkt kommt es 

in bis zu 5% zu einer ärteriellen Embolie, zumeist innerhälb der ersten Täge/Wochen, 

bei Ausbildung großer äkinetischer Myokärdänteile oder eines Vorderwändänerysmäs 

äuch im Interväll. Besonders gefä hrdet sind Pätienten mit tränsmurälen 

Vorderwändinfärkten, bei denen sich in 30% Thromben im Bereich des Infärktäreäls 

bilden. 

10-20% äller peripheren Thrombembolien werden durch nicht-kärdiäle Emboliequellen 

verursächt (äorto-iliäcäle und periphere Aneurysmen). Aneurysmen und ulzerierende 

Lä sionen däs äorto-iliäkälen Abschnitts sind hä ufiger mit Mikroembolien („blue toe 

syndrome“, „trsh foot“) ässoziiert. Periphere Embolien durch Tumoren (Bronchiäl-CA, 

Lungenmetästäsen mit Anschluss än den Lungenkreisläuf, primä res Aortensärkom) oder 

durch Fremdko rper, sowie pärädoxe Embolien bei offenem Forämän oväle sind sehr 

selten. 

Die hä ufigste Lokälisätion einer ärteriellen Embolie sind die Femorälisbifurkätion und 

die A. popliteä, seltener die Iliäcäl- und Aortenbifurkätion. 
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kardiale Emboliequellen  äbsolte Arrythmie bei Vorfhofflimmern 
 Myokärdinfärkt 
 Kläppenvitium/Kläppenersätz 
 Dilätätive Cärdiomyopäthie 
 Bäkerielle Endokärditis, Vorhofmyxom (selten) 

nicht-kardiale 
Emboliequellen 

 Aortenäneurysmä 
 Aneurysmä der A. iliäcä, A. femorälis, A.popliteä 
 Tumoren (Aortensärkom, Bronchiäl-CA, sehr 

selten!) 
 Pärädoxe Embolie bei offenem Forämen oväle 

arterielle Thrombose  Arteriosklerotische Stenose (femoräl, popliteäl, 
iliäcäl, selten Aortä) 

 Anästomosenstenosen näch Bypäss-
OP/Bypässverschluss 

 Thrombosiertes Aneurysmä (A. popliteä!, seltener 
A. femorälis) 

 Restenosen näch PTA/Stent 

seltene und nicht-
atherosklerotische 
Ursachen 

 Enträpment-Syndrom der A. popliteä 
 Kno cherne Verletzungen (Becken, untere 

Extremitä ten) 
 Dissektionen (Träumä, Aortendissektion) 
 Iätrogene Lä sionen (Repositionsmäno ver, 

Hu ftendoprothetik, etc.) 
 Phlegmäsiä coeruleä dolens (s. Käpitel 

Phlebothrombose) 
 I.ä. Injektion von Bärbituräten, Zytostätikä etc.) 
 Hyperkoägulopäthien (Hepärin-induzierte 

Thrombopenie HIT, AT III-, Protein-C-Mängel) 
 ergotäminhältige Prä päräte zur Theräpie der 

Migrä ne (Ergotismus) 

Täb. 9: Ursächen der äkuten Extremitä tenischä mie 

 

 

Arterielle Thrombose 

Aufgrund einer Zunähme der pAVK wird die äkute Extremitä tenischä mie in >30% durch 

eine ärterielle Thrombose verursächt. Arteriosklerotische Stenosen der distälen Aortä, 

A. iliäcä, A. femorälis und A. popliteä, Anästomosenstenosen näch Bypäss-Operätionen 

und erneute Stenosen näch PTA/Stent (entständen durch myointimäle Proliferätion) 

prä disponieren zur äkuten Extremitä tenischä mie, insbesondere bei gleichzeitig 

vorliegender Herzinsuffizienz und Hypovolä mie (Exsikose, Polyglobulie). Däs äkut 

thrombosierte Aneurysmä der A. popliteä (hä ufig mit periokklusiver Embolie) stellt eine 

weitere hä ufig nicht erkännte Ursäche einer äkuten Extremitä tenischä mie där. Bei 

ju ngeren Pätienten känn ein Enträpment-Syndrom der A. popliteä zur Stenose und 

äkutem thrombotischen Verschluss fu hren (s. Käpitel Engpäss-Syndrome). 
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Pathophysiologie 

Wä hrend Häut und Subkutängewebe eine komplette Ischä mie bis zu 24 Stunden 

tolerieren ko nnen, zeigen Skelettmuskel und periphere Nerven schon näch 4-6 Stunden 

irreversible Schä den (Degenerätion von Nervenfäsern). Die Ischä mietoleränz einer 

Extremitä t wird durch die Däuer der Ischä mie und die Lokälisätion des 

Gefä ßverschlusses, durch Ausmäß und Quälitä t vorbestehender Kolläterälgefä ße, durch 

däs Herzminutenvolumen („cärdiäc output“) und die Blutviskositä t definiert. 

Reväskulärisierende Mäßnähmen ko nnen demnäch äuch näch U berschreiten eines 

Zeitfensters von 4-6 Stunden erfolgversprechend sein. 

Bei einer kompletten Muskelischä mie lässen sich im veno sen Blut des betroffenen Beins 

deutlich erho hte Konzenträtion von K+, Läktät, Myoglobin und zellulä rer Enzyme (LDH, 

SGOT, Kreätinin-Phosphokinäse) nächweisen. Als Ausdruck des änäeroben Stoffwechsels 

kommt es zu einem signifikänten Abfäll des pH-Werts, zu einem Aussetzen der Nä+/K+-

Pumpe und zur Rhäbdomyolyse. Diese metäbolischen Verä nderungen ko nnen sowohl bei 

fortgeschrittener Extremitä tenischä mie äls äuch näch erfolgter Reväskulärisierung 

schwere systemische Komplikätionen zur Folge häben (metäbolische Azidose, 

Hyperkäliä mie, Myoglobinurie u.U. mit äktuem Nierenversägen durch Lungenversägen). 

Ursä chlich sind hierbei u.ä. freigesetzte O²-Rädikäle, die zu einer weiteren Schä digung 

von Zellmembränen und inträzellulä ren Strukturen mit konsekutiven 

Funktionseinschrä nkungen fu hren ko nnen (sog. Reperfusionsschäden). 

 

 

Symptome und körperliche Untersuchung 

Die klässischen Symptome einer äkuten Extremitä tenischä mie wurden 1954 von Prätt in 

der sog. P-Regel zusämmengefässt und beinhälten: plo tzlich äuftretender Schmerz 

(päin), blässe Extremitä t (päle), Gefu hlssto rung (päräesthesiä), Pulsverlust 

(pulslessness), motorische Sto rung (pärälysis) und – bei fortgeschrittener Ischä mie – 

ällgemeine Erscho pfung bis hin zur Schocksymptomätik (prosträtion). Ein weiteres 

Leitsymptom ist die im Seitenvergleich ku hle Extremitä t. Die Ho he des Pulsverlustes 

lä sst im Seitenvergleich äuf die Lokälisätion der Gefä ßokklusion schließen, ein 

erhältener Puls schließt jedoch einen äkuten Verschluss nicht äus, dä Pulsätionen bei 

frischen Thromben weitergeleitet werden ko nnen (sog. Aufläufpuls). Die Schwere einer 

äkuten Extremitä tenischä mie wird näch Empfehlungen der TASC – unter 

Beru cksichtigung der Reversibiliä t und der Prognose fu r däs betroffene Bein- einzelnen 

Städien zugeordnet (Täb. 10). (Abb. 18) 
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 Stadium I Stadium IIa Stadium IIb Stadium III 

Prognose 
der 
Extremität 

nicht 
unmittelbär 
bedroht 

märginäl 
bedroht bei 
sofortiger 
Theräpie 

unmittelbär 
bedroht – sofortige 
Reväskulärisätion 
notwendig 

irreversible 
Ischä mie 

Sensorik - minimäl 
eingeschrä nkt 
(Zehen) 

eingeschrä nkt, 
Ruheschmerzen 

komplett 
äufgehoben 

Motorik - - eingeschrä nkt komplett 
äufgehoben 

Doppler-
Signal 

    

Arteriell nächweisbär hä ufig nicht 
mehr 
nächweisbär 

nicht nächweisbär nicht 
nächweisbär 

Venös nächweisbär nächweisbär nächweisbär nicht 
nächweisbär 

Täb. 10: Städien der äkuten Extremitä tenischä mie (ädäptiert näch TASC 2000) 

 

Näch Vollmär ist die Unterscheidung zwischen einer blässen und bläuen Ischä mie von 

prognostischer Bedeutung. Die blässe Ischä mie zeigt Leichenblä sse, die Venen sind 

kolläbiert. Es liegt eine Blockäde der ärteriellen Strombähn vor, ohne däss es sich im 

Bereich der Peripherie und des veno sen Abstromgebiets. Kommt es näch Erheben uns 

Ausstreichen des Beines nicht zu einer Entfä rbung und einem Kolläbieren der Venen 

känn män von einer bereits (pärtiell) eingesetzten Stägnätionsthrombose des 

Käpillärbetts und des veno sen Gefä ßschenkels äusgehen, die Prognose ist ungu nstig. 

Differentiäldiägnostisch muss däs Vorliegen einer CVI bedächt werden.  

Spännungsbläsen, vo lliger Verlust von Sensibilitä t, Motorik und U bergäng der Pärälyse 

zu schmerzhäft gespännten und verdickten Muskelgruppen (ischä misches Muskelo dem 

mit Rigiditä t) sind Zeichen eines einsetzenden irreversiblen ischä mischen 

Gewebsuntergängs. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb. 18: Irreversible Ischä mie des rechten Vorfusses näch einer nicht erkännten Embolie in die A. popliteä. 
Konsekutive Unterschenkelämputätion! 
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Differentialdiagnose 

Die klinische Differentiäldiägnose Embolie – Thrombose ist wichtig fu r däs weitere 

diägnostische und theräpeutische Vorgehen. Bei vorbehändelten Pätienten (Gefä ß-

OP/Intervention) muss die Offenheit der Rekonstruktion u berpru ft werden 

(Sonogräphie) und geklä rt werden, ob die Antikoäguläntien eingenommen worden sind 

(z.B. Absetzen des Märcumär vor gepläntem Zähnersätz) (Täb. 11). 

 

arterielle Embolie  plo tzlicher Schmerzbeginn 
 konträläteräl periphere Pulse 

tästbär 
 hä ufig schwere Ischä mie 
 Nächweis einer mo glichen 

Emboliequelle (kärdiäl) 
 Z. n. peripherer Embolie 

arterielle Thrombose  Cläudicätio intermittens bekännt 
(pAVK) 

 Atherosklerose-Risikoprofil 
 Z. n. ärterieller Thrombose 
 Z. n. Bypäss-OP 
 Z. n. PTA/Stent 
 Aneurysmä der A. popliteä/A. 

femorälis bekännt 
Täb. 11: Differentiäldiägnose ärterieller Embolie vs. ärterielle Thrombose 

 

Weiterführende Diagnostik 

Im Anschluss än die klinische Untersuchung erfolgt zunä chst eine Doppler-Sonogräphie 

der peripheren Arterien sowie eine Messung des Kno chelärteriendrucks. Bei bekänntem 

oder vermutetem Aneurysmä der A. popliteä muss eine Duplex-Sonogräphie 

ängeschlossen werden. Wenn zeitlich vertretbär, sollte bei V.ä. eine ärterielle Thrombose 

eine Angiogräphie durchgefu hrt werden, um Verschlusslokälisätion sowie Ein- und 

Ausstromverhä ltnisse objektivieren zu ko nnen. Bei eindeutigen Zeichen einer Embolie 

känn äuf eine Angiogräphie verzichtet werden. Angiogräphische Zeichen einer 

ärteriellen Thrombose sind Gefä ßverkälkungen äuf der Leeräufnähme, der Nächweis von 

Kolläterälen und der Nächweis unregelmä ßig konfigurierter ätheromäto ser Stenosen, 

Ulzerä und Verschlu ssen in den benächbärten Gefä ßregionen. 

 

Die Läbordiägnostik beinhältet die Erfässung des kleinen Blutbildes, der Nieren-

Retentionswerte, der Elektrolyte, der Thrombozytenzähl, des Fibrinogens, der pärtiellen 

Pläsmäthrombinzeit und des Quick-Wertes bzw. der INR. Weitergehende 

Untersuchungen ko nnen bei V.ä. däs Vorliegen einer Koägulopäthie notwendig sein 

(Fibrinogen, ATIII, Protein-C, Protein-S, HIT-Diägnostik). 
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Therapie 

Die sofort zu veränlässenden Mäßnähmen beinhälten däs Tieflägern der betroffenen 

Extremitä t, die Anläge eines Wättestiefels und die oräle oder i. v. Gäbe von Anälgetikä (i. 

m. Injektionen unbedingt vermeiden um eine etwäige Thrombolysetheräpie nicht zu 

verunmo glichen). Zur Prophyläxe weitere Embolien und zur Vermeidung von 

Stägnätionsthrombosen erhä lt der Pätient 5000 IU Hepärin äls Bolus. Dänäch wird 

Hepärin in theräpeutischer Dosierung äppliziert (20.000-30.000 IU/24 Stunden u ber 

Perfusor, PPT 40-60 Sekunden, Alternätive: NM-Hepärin). U ber einen peripheren Zugäng 

wird zur Verbesserung der Rheologie physiologische NäCl-Lo sung i. v. infundiert. 

Däs vorrängige Ziel der Rekänälisätion eines äkuten Gefä ßverschlusses känn erzielt 

werden durch konventionelle gefä ßchirurgische und durch endoväskulä re Verfähren. 

Beim klinischen Verdächt äuf däs Vorliegen eines embolischen Gefä ßverschlusses wird 

mithilfe eines äufbläsbären Bällonkätheters (sog. Fogärty-Kätheter) däs betroffene Gefä ß 

wieder ero ffnet. Näch operätiver Freilegung der A. femorälis in der Leiste (ggf. in 

o rtlicher Betä ubung) ko nnen sowohl äorto-iliäcäle Embolien äls äuch Verschlu sse der 

femoro-popliteälen Gefä ße behändelt werden (Prinzip der indirekten Embolektomie). 

Bei distälen embolischen Verschlu ssen muss die A. popliteä operätiv freigelegt werden, 

um die Unterschenkelärterien selektiv thrombektomieren zu ko nnen. Eine sehr gute 

Alternätive känn hier die sog.  Aspirätionslyse sein, bei der lokäl thrombolytische 

Medikämente (Urokinäse, r-TPA) u ber einen Angiogräphiekätheter in den Thrombus 

infiltriert werden und simultän thromboembolisches Mäteriäl äspiriert werden känn. 

Beim äkuten Leriche-Syndrom händelt es sich um einen äkuten, zumeist embolischen 

Verschluss der distälen Aortä, der mit einer schweren Ischä mie der unteren Ko rperhä lfte 

einhergeht. Die Pätienten sind vitäl gefä hrdet und mu ssen notfällmä ßig reväskulärisiert 

werden. Der Eingriff erfolgt u ber beide Leisten, ggf. äuch u ber eine direkte Freilegung 

der Aortä (träns- oder retroperitoneäl). (Rene Leriche, 1879-1955, fränzo sischer 

Chirurg, Lyon/Strässburg). 

Bei der äkuten ärteriellen Thrombose besteht äufgrund einer vorbestehenden pAVK 

hä ufig eine kompensierte Ischä mie (Städium I, Städium IIä). Näch Durchfu hrung einer 

diägnostischen Angiogräphie känn in Abhä ngigkeit von der Verschlusslokälisätion, 

etwäiger zuvor durchgefu hrter Rekonstruktionen (Bypäss, PTA/Stent) sowie der Däuer 

und der Schwere der Ischä mie eine individuell optimäle Theräpie veränlässt werden. 

Theräpieoptionen beim lä ngerstreckigen thrombotischen Verschluss sind konventionelle 

operätive Verfähren (konventionelle Thrombektomie, ggf. mit inträoperätiver 

Dilätätion/Stent, Bypäss-Anläge, Bypäss-Thrombektomie bei äkut verschlossenem 

Bypäss u.ä.). Eine Alternätive ist insbesondere im Städium I und Städium IIä die 

käthetergefu hrte lokäle Thrombolyse, mit rtPA oder Urokinäse ggf. mit simultäner 

Aspirätion, PTA und/oder Stentimpläntätion. Konventionelle operätive Verfähren und 

endoväskulä re Verfähren ko nnen äuch kombiniert simultän im OP durchgefu hrt werden 

(inträoperätive Angiogräphie notwendig!). 
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Liegt eine irreversible Extremitä tenischä mie (Städium III) vor und/oder ein septisch-

toxisches Kränkheitsbild äufgrund eines fortschreitenden Gewebeuntergängs 

(Rhäbdomyolyse, ggf. mit Nierenversägen, kärdio-respirätorischer Insuffizienz, 

metäbolischer Azidose etc.) muss notfällmä ßig eine primä re Oberschenkelämputätion 

vorgenommen werden („life before limb“). Eine primä re Amputätion ist ebenfälls 

indiziert bei bettlä gerigen, moribunden Pätienten. 

 

Komplikationen 

Näch notfällmä ßiger Reväskulärisätion muss der Pätient intensiv-medizinisch 

u berwächt werden. Rezidivembolien treten besonders hä ufig innerhälb der ersten Täge 

äuf (Morbus embolicus). Die Letälitä t der äkuten Extremitä tenischä mie liegt bei 5-20%. 

In ebenfälls etwä 20% der Pätienten erfolgt primä r oder näch erfolgloser Theräpie eine 

Gliedmäßenämputätion (Ober- oder Unterschenkelämputätion). 

Däs Kompärtment-Syndrom stellt eine besondere Komplikätionsmo glichkeit där: näch 

erfolgter Reväskulärisätion känn es zu einem äusgeprä gten postischä mischen 

Weichteilo dem des betroffenen Beins kommen mit Druckschä digung peripherer Nerven 

oder einer erneuten peripheren Perfusionssto rung. Män spricht dänn von einem 

sekundä ren bzw. postischä mischen Kompärtment-Syndrom. Besonders hä ufig ist näch 

einer äkuten Ischä mie die tibiälis-änterior-Loge mit Gefä hrdung des N. peroneus 

profundus betroffen. Selten wird vor einer gefä ßrekonstruktiven Mäßnähme ein sog. 

primä res Kompärtment-Syndrom beobächtet, däs näch zunä chst kompletter Ischä mie 

durch eine spontäne pärtielle Rekänälisätion entsteht. 

Ein postischä misches Kompärtment-Syndrom wird durch eine offene Fäszienspältung 

(Dermäto-Fäsziotomie) des betroffenen Kompärtments behändelt. Unbehändelt droht 

ein irreversibler Nervenschäden mit erheblicher Funktionseinschrä nkung (z B. 

Fußheberschwä che/Spitzfuß bei einer Pärese des N. peroneus profundus). 

 

Nachbehandlung 

Näch einer kärdiälen Embolie muss äuf Däuer eine Theräpie mit Antikoägulätien 

erfolgen (Märcumär oder NM-Hepärin in theräpeutischer Dosierung). Bei pAVK wird äls 

Bäsis-Theräpie Aspirin 100 mg 1x tgl. oder Clopidogrel 75 mg  1x tgl. empfohlen. 
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2.3.2  Akute Ischämie der oberen Extremitäten 

 

Ätiologie 

Die äkute Ischä mie der oberen Extremitä t ist zu 90% durch kärdiäle Embolien, selten 

durch Embolien äus Subcläviääneurysmen verursächt. Sehr selten liegt ein 

thrombosiertes Subcläviääneurysmä oder ein äkuter Verschluss insbesondere der linken 

A. subcläviä bei der Aortendissektion vor. 

 

Symptome 

Näch kurzzeitiger kritischer Durchblutung stellen sich die meisten Pätienten mit 

kompensierter Ischä mie vor. Aufgrund der äusgezeichneten 

Kolläterälisätionsmo glichkeiten der oberen Extremitä t und der geringeren Muskelmässe 

des Arms, tritt eine komplette Ischä mie nur dänn äuf, wenn es äuch zu peripheren 

Embolien im Hohlhändbogen oder den Digitälärterien gekommen ist. 

 

Diagnostik 

Die klinische Untersuchung beinhältet die U berpru fung der käpillären Perfusion der 

Finger sowie die U berpru fung der Sensomotorik der Händ. Die Erhebung des Pulsstätus 

der A. äxilläris, A. brächiälis, A. cubitälis, A. rädiälis und der A. ulnäris dient zur 

Bestimmung der Verschlusslokälisätion. Ein konträläteräl unäuffä lliger Pulsstätus sowie 

däs Vorliegen von Herzrhytmussto rungen sprechen fu r eine kärdiäle Embolie. 

Dopplersonogräphisch lä sst sich ebenfälls die Verschlusslokälisätion sichern, 

duplexsonogräphisch sollte däs Vorliegen eines Subcläviääneurysmäs äusgeschlossen 

werden. Auf eine prä operätive Angiogräphie känn bei einer ärteriellen Embolie mit 

typischer Anämnese verzichtet werden. 

 

Therapie 

Die Embolektomie/Thrombektomie ist die Methode der Wähl. Eine konservätive 

Theräpie ist äufgrund der exellenten Behändlungsergebnisse der OP und der niederen 

Komplikätionsräte nur bei multimorbiden Pätienten oder lä nger zuru ckliegender, gut 

kompensierter Ischä mie zu erwä gen. Bei kärdiäler Embolie mu ssen die Pätienten 

äntikoäguliert werden. 

Die Freilegung der Ellenbeugenärterie erfolgt in Lokälänä sthesie.  Von hier äus känn 

sowohl eine proximäle Embolektomie (Einstromsicherung) äls äuch eine selektive 

Embolektomie äller 3 Unterärmärterien durchgefu hrt werden. 
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2.4.  Arterielle Aneurysmen 

 

Definition 

Bei einem Aneurysmä händelt es sich um eine fusiforme oder säcciforme lokälisierte 

Gefä ßerweiterung um däs mindestens 1,5-fäche des originä ren Lumens bzw. des Lumens 

oberhälb des Aneurysmäs. 

 

Lokalisation 

Arterielle Aneurysmen betreffen die äbdominelle und thoräkäle Aortä, die 

Beckenärterien sowie die femoro-popliteälen Gefä ße. Seltenere Lokälisätionen sind die 

suprääortälen Gefä ße, die Nierenärterien und die Viszerälgefä ße. Veno se Aneurysmen 

sind Räritä ten. 

 

Morphologie 

Aneurysmen ko nnen spindelfo rmig (fusiform) oder säckfo rmig (säcciform) geformt sein, 

hä ufig liegen Mischformen vor. Bei einem echten Aneurysmä (Aneurysmä verum) sind 

älle Wändschichten von der Gefä ßerweiterung betroffen, bei einem fälschen Aneurysmä 

(Aneurysmä spurium) liegen eine umschriebene Lä sion der Gefä ßwänd mit einem 

pulsierenden exträväsälen Hä mätom vor (z. B. Punktionsäneurysmä der A. femorälis 

näch Herzkätheteruntersuchung). 

 

Ätiologie 

In >90% liegt eine Arteriosklerose zugrunde. Anästomenäneurysmä näch prothetischem 

Gefä ßersätz entstehen i. R. der ärteriosklerotischen Grunderkränkung oder äls sog. 

Nähtäneurysmä mit pärtiellem Ausriss der Anästomose (Aneurysmä spurium). Seltene 

Ursächen sind bäkterielle Infektionen (mykotisches Aneurysmä), ängeborene 

Textursto rungen der Gefä ßwänd (Märfän-, Ehlers-Dänlos-Syndrom) und Aneurysmen 

bei Väskulitis (Täb. 12). 

 

degenerativ Atherosklerose 

Sekundä re Expänsion näch Aortendissektion 

>90% 

„mechanisch“ Anästomosenäneurysmä näch prothetischem Gefä ßersätz 
poststenotisch  

Träumätisch (selten) 

<10% 

angeborene 
Texturstörungen 
der Gefäßwand 

Märfän-Syndrom 

Ehlers-Dänlos-Syndrom 

Zystische Mediänekrose „Erdheim Gsell“ 

selten 

entzündlich Bäkteriell („mykotisch“=historischer Begriff) 

Syphilis („Mesäortitis lueticä“) 

„inflämmätorisch“ 

selten 

Vaskulitis / 
Arteritis 

Lupus erythemätodes, Täkäyäshu 

Polyärteriitis nodosä, M. Behcet etc. 

sehr 
selten 
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Bei mykotischen Aneurysmen händelt es sich nicht um eine Pilzinfektion, gemeint ist 

vielmehr die hä ufig pilzä hnliche Form infektio ser Aneurysmen. Vier Typen sind hier zu 

unterscheiden. 

 Infiziertes Aneurysmä, äusgehend von einer septischen Endokärditis 

(grämpositive Kokken) 

 Infiziertes Aneurysmä, äusgehend von einer Bäkteriä mie ohne Endokärditis (z. B. 

Sälmonellen) 

 Bäkterielle Infektionen vorbestehender ärteriosklerotischer Aneurysmen 

(Stäphylokokken u. ä.) 

 Infiziertes Aneurysmä spurium (z. B. Punktionslä sionen bei i. v. 

Drogenäbhä ngigen, Stäph. äureus) 
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2.4.1. Abdominelle Aortenaneurysmen (AAA) 

 

Definition 

Bei der Definition eines AAA sind Lokälisätion, Geschlecht und Alter des Pätienten zu 

beru cksichtigen. Der Aortendurchmesser nimmt im Alter zu und beträ gt bei Mä nnern 

durchschnittlich 2,3 cm, bei Fräuen 1,9 cm. In 5-10% äller AAAs finden sich sog. 

inflämmätorische Aneurysmen, die von einer periäneurysmätischen Fibrose begleitet 

sind, die die V. cävä inf., Duodenum und die Ureteren miteinbeziehen känn. 

 

Epidemiologie 

>90% äller Aortenäneurysmen betreffen die infrärenäle Aortä. Neben der Bevorzugung 

des mä nnlichen Geschlechts (5:1) und einer fämiliä ren Hä ufung (genetische 

Komponente!) findet sich eine deutliche Altersäbhä ngigkeit: So beträ gt die Prä välenz 

eines >3 cm durchmessenden AAA bei 60-64-jä hrigen Mä nnern 2,6%, zwischen dem 65. 

und 74. Lebensjähr 6% und äb dem 75. Lebensjähr 9%. Hinzu kommt eine hohe 

Koinzidenz mit sonstigen peripheren Aneurysmen (z. B. Popliteäläneurysmä) und 

weiteren Mänifestätionen der Atherosklerose (KHK, pAVK). 

Aufgrund einer hohen Zähl nicht erkännter Aneurysmärupturen wird die Anzähl der 

tätsä chlich än einer Ruptur verstorbenen Pätienten unterschä tzt. Fu r die USA wird eine 

Anzähl von jä hrlich 15-30.000 verstorbener Pätienten ängegeben. Fu r Deutschländ 

wu rde däs 6-12.000 verstorbene AAA-Pätienten/Jähr bedeuten! 

 

Diagnostik 

Bei der äbdominellen Pälpätion lässen sich AAAs äls pulsierender Tumor oberhälb des 

Näbels im epigästrischen Winkel tästen (Rob`scher Händgriff). Die meisten AAAs 

werden jedoch im Rähmen einer äus änderer Indikätion durchgefu hrten äbdominellen 

Sonogräphie diägnostiziert. B-Bild-sonogräphisch lässen sich der Querdurchmesser des 

AAA und däs nicht-thrombotische Lumen messen. Die Sonogräphie hät ihren 

bevorzugten Plätz im Screening, in der Verläufskontrolle und in der Nächsorge näch 

prothetischen Aortenersätz. 

Bei ädipo sen oder sehr muskulo sen Bäuchdecken ist die Pälpätion gelegentlich nicht 

mo glich, bei sehr schlänken Menschen känn die Aortä u. U. äuch ohne däs Vorliegen 

eines AAAs pälpiert werden. 

Goldständärd der äppärätiven Diägnostik ist däs Spiräl-CT mit Schichtäbstä nden 

zwischen 1 und 3 mm. Mittels 2D- und 3D-Reformätierungen ko nnen die viszerälen 

Gefä ßäbgä nge incl. der Nierenärterien därgestellt und ihre Beziehung zum Aneurysmä 

därgestellt werden. Eine konventionelle Angiogräphie ist nur ängezeigt beim V. ä. däs 

Vorliegen einer pAVK und/oder eine Nierenärterienstenose. 
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Beim klinischen V. ä. eine gedeckte Ruptur bzw. ein äkut expändierendes AAA wird 

notfällmä ßig eine CT-Untersuchung mit Konträstmittel durchgefu hrt. Bei Zeichen einer 

Aortenruptur (Retroperitoneum, Pleuräho hle u. ä.) muss unverzu glich operiert werden, 

dä ändernfälls keinerlei U berlebenschäncen bestehen. 

 

Symptome / Differentialdiagnose 

Stadium I: Etwä 90% äller AAAs sind zum Zeitpunkt der Diägnose äsymptomätisch. Es 

händelt sich somit um einen Zufällsbefund im Rähmen einer klinischen Untersuchung 

oder einer äbdominellen Sonogräphie. 

Stadium II: Es liegt ein symptomätisches Aneurysmä mit äbdominellen Schmerzen, 

jedoch ohne Zeichen einer Ruptur im CT vor. Die Symptomätik wird äls Expänsions- oder 

Peneträtionsschmerz interpretiert. Weitere Symptome und Komplikätionen ko nnen sein: 

Wirbelko rperärrosionen, Härnstäuungsniere, äorto-cäväle Fisteln. 

Differentiäldiägnostisch kommen Ulcus duodeni, Pänkreätitis sowie degenerätive 

Wirbelsä ulenerkränkungen in Beträcht. Arterio-ärterielle Embolien sind selten (<1%). 

Stadium III: In 5-10% äller AAAs liegt eine freie oder gedeckte Ruptur vor. Die 

Rupturstelle liegt bevorzugt näch retroperitoneäl, in seltenen Fä llen liegt eine Ruptur in 

die V. cävä inferior oder eine primä re äorto-duodenäle Fistel mit den kliniscchen Zeichen 

einer oberen gästrointestinälen Blutung vor. Leitsymptome sind Schock und plo tzliche 

Bäuch- und/oder Ru ckenschmerzen. Die Ruptur eines AAAs ist mit einer 80-90%igen 

Letälitä t verbunden, 45-60% der Pätienten sterben vor Erreichen der Klinik im 

hypovolä mischen Schock (Abb. 19). 

 

 

 

 

 

 
Abb. 19: rupturiertes infrärenäles Aortenäneurysmä im CT, to dlicher 
Ausgäng (mo gliche Rupturlokälisätion (kleines Bild) 
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Rupturrisiko eines AAA 

Däs Risiko einer Ruptur steigt mit zunehmendem Querdurchmesser des AAAs 

exponentiell än. Entscheidend ist däbei der gesämte Durchmesser äus thrombosierter 

Wänd und durchflossenem Lumen (Abb. 20). Weitere klinische und morphologische 

Fäktoren, die äuf ein hohes Rupturrisiko von >10%/Jähr hinweisen sind:  

Expänsionsräte von >6 mm/Jähr, säcciforme und/oder exzentrische Morphologie, 

weibliches Geschlecht, Nikotinäbusus und fämiliä re AAA-Hä ufung. 

 

 

 

Indikationen zur operativen Therapie im Stadium I 

Bei der Indikätionsstellung mu ssen däs individuell geschä tzte Rupturrisiko, däs 

individuell geschä tzte OP-Risiko und die Lebenserwärtung des Pätienten beru cksichtigt 

werden. Die Indikätion sollte äb einem Querdurchmesser von 4,5-5,5 cm u berpru ft 

werden. Kleinere Aneurysmen stellen nur äusnähmsweise eine Indikätion där (z. B. 

säcciformes Aneurysmä). Ein >5,5 cm durchmessendes AAA sollte nur bei Vorliegen 

einer schlechten Prognose quo äd vitäm von der OP äusgeschlossen werden. Des 

weiteren sollte bei einer Gro ßenprogredienz von mehr äls 1 cm/Jähr die Indikätion 

gestellt werden. 

 

Abschä tzung des OP-Risikos: Däs perioperätive Risiko wird durch däs Lebensälter, der 

Vorliegen schwerer Begleiterkränkungen (KHK, COPD, Niereninsuffizienz) und die 

operätive Erfährung des Chirurgen und der behändelnden Klinik bestimmt. 

Lebenserwärtung und Pätientenwunsch: Die Lebenserwärtung des Pätienten sollte 

insbesondere bei AAAs mit einem Querdurchmesser >5,5 cm mindestens 5 Jähre 

beträgen. Pätient und Angeho rige sollten in die Indikätionsstellung sowie in die 

Verfährenswähl (konventionelle OP vs. endoväskulä re Aortenrekonstruktion) 

eingebunden werden. Hierzu hät eine intensive Aufklä rung u ber däs Risiko der Ruptur 

im weiteren Verläuf und däs OP-Risiko zu erfolgen. 
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Indikationen zur Operation im Stadium II und III 

Beim symptomätischen AAA muss innerhälb der nä chsten Täge, beim rupturierten AAA 

notfällmä ßig operiert werden. Ausnähmen ko nnen sich nur bei schwerster kärdio-

pulmonäler Insuffizienz, infäustem Tumorleiden oder explizitem Pätientenwunsch 

ergeben. 

 

Operative Technik 

Der Zugäng zur infrärenälen Aorten erfolgt u ber eine mediäne Läpärätomie oder eines 

retroperitoneälem Zugäng. Näch Ausklemmen der infrärenälen Aortä und der 

Beckenärterien wird däs Aneurysmä ero ffnet, offene Lumbälärterien umstochen und je 

näch Ausdehnung des AAA eine Rohr- (Tube, Abb. 21) oder Bifurkätionsprothese (Abb. 

22) interponiert. Däs Aneurysmä wird nicht reseziert, sondern näch Fertigstellung der 

Anästomosen zur Ummäntelung der Prothese verwändt (Prophyläxe des 

Protheseninfekts). Zur Anwendung gelängen kollägenbeschichtete primä r dichte 

Däcron- oder PTFE-Prothesen. In jeweils cä. 5% ist die Reimpläntätion der A. 

mesentericä inf. oder eine simultäne Nierenärterienrekonstruktion notwendig.  

Technisch änspruchsvoller ist die Behändlung sog. inflämmätorischer AAAs, dä däs 

Aneurysmä von einem bindegewebigen Pännus umgeben ist und Nächbärorgäne (z. B. 

Jejunum) fest ädhä rent sind. Eine Ero ffnung des Därms muss unbedingt vermieden 

werden (Gefähr der Protheseninfektion!). Beim rupturierten AAA wird grundsä tzlich die 

Impläntätion einer Rohrprothese ängestrebt, um die OP so kurz wie mo glich zu hälten. 

 

 

 

 
 

 
 

Abb. 21: Abdominelles Aortenäneurysmä (AAA) 
Offene Rekonstruktion mit Tube-Interponät 
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Perioperative Komplikationen / Frühergebnisse 

Die perioperätive Letälitä t beträ gt im Städium I in Abhä ngigkeit von den o.g. klinischen 

und morphologischen Väriäblen 2-5% (-10%), im Städium II cä. 20% und beim 

rupturierten AAA 40-50%. Weitere Komplikätionsmo glichkeiten s. Täb. 13 

 

intraoperative periphere Embolien mit kritischer Extremitätenischämie 5% 

Nachblutungen 2-5% 

Nierenversagen 1-2% 

Verletzungen benachbarter Organe (Duodenum, Dünndarm, Colon, 
Harnleiter usw.) 

1-2% 

Schwere kardiale und/oder respiratorische Komplikationen 5% 

Ischämische Kolitis 1-4% 

Täb. 13: perioperätive Komplikätionen näch konventionellem infrärenälen Aortenersätz 

 

Prognose und Spätkomplikationen 

Näch erfolgreicher Operätion ist die Lebenserwärtung identisch zu derjenigen einer 

nicht-operierten Vergleichspopulätion. Spä te Komplikätionen sind selten: 

Anästomenäneurysmätä in 2% näch 6-12 Jähren, Prothesenschenkelverschlu sse in 5% 

näch 5 Jähren. Besonders gefu rchtet sind Protheseninfektionen, die näch elektiver 

Aortenrekonstruktion in <0,5%, näch rupturierten Aortenäneurysmä in <1% äuftreten. 

 

 

 

 

 

 
Abb. 22: äsymptomätisches infrärenäles Aortenäneurysmä und Aneurysmä der linken A. iliäcä 
communis bei einem 68-jä hrigen Männ. 
Theräpie: Impläntätion einer Bifurkätions-Prothese (A. mes. inf. ängezu gelt) 
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Endovaskuläre Therapien infrarenaler Aneurysmen 

1990 wurde erstmäls ein AAA endoväskulä r äusgeschältet. Däs Prinzip besteht därin, 

däss in Närkose u ber die A. femorälis eine stentgestu tzte Gefä ßprothese unter 

ro ntgenologischer Kontrolle (C-Bogen im OP) in die Aortä vorgeschoben und dort 

entfältet wird. Vorteile der Methode sind die geringere Inväsivitä t, ku rzere Verweildäuer 

und schnellere Rekonväleszenz des Pätienten. Eine endoväskulä re Aneurysmä-Theräpie 

ist jedoch än morphologische Voräussetzungen gebunden und konnte bis vor 10 Jähren 

nur bei 20-30% äller AAA-Pätienten durchgefu hrt werden (Typ I, Typ IIä, Typ IIb näch 

Allenberg, Abb. 23).  Mittlerweile hät däs Endoväsculär Aortic Repäir (EVAR) die offene 

Chirurgie beinähe äbgelo st und stellt die Theräpie der Wähl där. Allerdings ist diese 

Technik näch wie vor än änätomische Gegebenheiten gebunden oder muss mit Hybrid-

Verfähren (Bypässchirurgie) ergä nzt oder kombiniert werden. Am wichtigsten sind 

däbei die Existenz eines äusreichend längen gesunden Aortenäbschnittes unterhälb der 

Nierenärterien sowie äusreichend länger gesunder Beckenärterien oberhälb der 

Ilicälbifurkätion, dä in diesen Bereichen die Stentprothesen fixiert werden mu ssen. Trotz 

initiäl guter Fixätion ko nnen sich innerhälb von Monäten und Jähren durch Verrutschen 

der Endoprothese oder Gro ßenzunähme der Aortä sog. Endoleckägen äusbilden, die zu 

einer erneuten Perfusion im Aortenäneurysmä fu hren, in 0,5%-1% äller Fä lle sogär zu 

einer Aortenruptur! Aus diesem Grund mu ssen derzeit älle Pätienten mit 

endoväskulä ren Prothesen regelmä ßig klinisch und bildgebend (Sonogräphie, CT) 

nächuntersucht werden (Abb. 23, Täb. 14). 

 

 

 

Abb. 23: Klässifikätion infrärenäler Aortenäneurysmen näch Allenberg: 

Die Typen I, IIA, IIB sind fu r eine endoväskulä re Theräpie geeignet, Typ IIB und Typ III sind nicht 

geeignet. 
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 konventionelle OP endovaskuläre Verfahren („Stent-
Prothese“) 

Vorteile  sehr gute Länzeitergebnisse 
 Spä tkomplikätionen selten 

(Protheseninfekt, 
Anästomosen-äneurysmä 
etc.) 

 ständärdisiertes Verfähren 

 weniger inväsiv 
 kurze Verweildäuer 
 geringere Morbiditä t und Letälitä t 
 geringere Morbiditä t und Letälitä t 

beim rupturierten Aneurysmä 
 geringe Päräplegie-Räte bei TAA 

Nachteile  inväsive Verfähren 
 gro ßerer Blutverlust 
 lä ngere Rekonväleszenz 
 äbdominelle Vor-OP 

(Närbenhernie) 
 gro ßere Morbiditä t und 

Letälitä t? 
 Theräpiekosten insgesämt 

ho her? 

 nur in 20-30% äller AAAs 
änwendbär 

 teure Mäteriälen 
 Risiko einer spä teren Ruptur (0,5-

1%/Jähr) 
 Risiko der Endoleckäge im Verläuf 
 regelmä ßige klinische und 

morphologische Kontrolle 
notwendig 

 Prothesenverschlu sse hä ufiger? 

Täb. 14: Vor- und Nächteile der konventionellen vs. der endoväskulä ren Theräpie des Aortenäneurysmäs 

 

 

 

 

 

 

 

Abb. 24:  

77-jä hriger Männ mit 

säcciformen 

 infrärenälem AAA. 

Theräpie:  

Endoprothese (äorto-

biiliäcäl), Entlässung näch 

6 Tägen. 
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Screening / Verlaufskontrolle 

Bei Mä nnern zwischen dem 60. und 85. Lebensjähr, bei Fräuen zwischen dem 60. und 

85. Lebensjähr mit kärdioväskulä rem Risiko und Mä nnern und Fräuen äb dem 50. 

Lebensjähr mit einem AAA in der Fämilie, sollte eine äbdominelle Sonogräphie 

durchgefu hrt werden. AAAs mit einem Querdurchmesser vom 3-4 cm sollten 1x/Jähr, 

AAAs mit einem Querdurchmesser von 4-4,5 cm sollten älle Monäte kontroll-

sonogräphiert werden. Pätienten mit einem AAA >4,5 cm sollten in einer 

gefä ßchirurgischen Abteilung vorgestellt werden. 

 

Fazit 

Die Einfu hrung der endoväskulä ren Behändlung von Aortenäneurysmen hät zu einer 

Reduktion der perioperätiven Letälitä t und Morbiditä t gefu hrt und ist äuch in Fä llen, die 

äufgrund der Begleiterkränkungen nicht fu r eine offene Operätion geeignet sind, 

mo glich. Auch wenn der U berlebensunterschied in den rändomisierten Studien im 

Vergleich zur offenen Chirurgie näch zwei Jähren nicht mehr nächweisbär ist, fu hrt die 

große Akzeptänz bei Pätienten und Behändlern zur zunehmenden Anwendung der 

endoväskulä ren Technik. Im Längzeitverläuf ist die endoväskulä re Aortenprothese 

jedoch mit einer ho heren Komplikätionsräte verbunden, wohingegen die offene 

Aortenchirurgie hier noch komplikätionsä rmer erscheint. Däher werden zurzeit näch 

EVAR regelmä ßige Kontrollen empfohlen, um Komplikätionen fru hzeitig zu erkennen. 
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2.4.2. Thorakalen / Thorako-abdominelles 

Aortenaneurysma 

 

Definition und Ätiologie 

Thoräkäle Aortenäneurysmen (TAA) betreffen die Aortä äscendens, den Aortenbogen 

oder die Aortä descendens, thoräko-äbdominelle Aortenäneurysmen (TAAA), die 

thoräkäle und die äbdominelle Aortä (Cräwford-Klässifikätion Typ I-IV). Hä ufigste 

Ursäche ist die Atherosklerose, ängeborene Textursto rungen der Aortenwänd (Märfän-

Syndrom, Ehlers-Dänlos-Syndrom) sowie zuru ckliegende Aortendissektionen mit 

sekundä rer Expänsion. 

 

Spontanverlauf 

Die Prognose von Pätienten mit unbehändeltem TAA oder TAAA ist ungu nstig. Etwä 

jeder zweite Pätient stirbt in den nä chsten Jähren än einer Aneurysmäruptur. Bei einem 

frei in den Thoräx rupturierten Aneurysmä besteht keine U berlebenschänce. 

 

Diagnostik 

Asymptomätische TAAs/TAAAs werden zumeist zufä llig im Rähmen einer Ro ntgen-

Thoräxuntersuchung (Mediästinälverbreiterung) oder einer äus sonstiger Indikätion 

durchgefu hrten Echokärdiogräphie entdeckt. In der äppärätiven Diägnostik ist däs 

Spiräl-CT unäbdingbär. Vor einer Operätion muss eine kärdiologische, renäle und 

pulmonologische Risikoäbklä rung erfolgen. 

 

Symptome/Differentialdiagnose 

Die klinische Einteilung entspricht derjenigen des AAA. U ber 90% äller Pätienten mit 

TAA/TAAA sind im Städium I. Plo tzliche heftige Thoräx- und/oder Ru ckenschmerzen 

ko nnen Ausdruck einer Expänsion (Städium II) oder einer Ruptur (Städium III) sein 

(Abb. 5). In der klinischen Differentiäldiägnose sind der äkute Myokärdinfärkt, die 

Lungenembolie, der Spontän-Pneumothoräx und die äkute Aortendissektion (s. u.) zu 

beru cksichtigen. Weitere seltene Symptome umfässen ischä mische 

Ru ckenmärkslä sionen, Niereninsuffizienz und Sto rungen der Därmperfusion durch 

thrombotische Verschlu sse/Stenosen des Tr. coeliäcus, der A. mestentericä supperior 

oder der Nierenärterien. 
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Operative Therapie 

Die Indikätion zur operätiven Theräpie eines TAA/TAAA orientiert sich än der 

Rupturwährscheinlichkeit, dem perioperätiven Risiko und der Lebenserwärtung des 

Pätienten. Als Orientierung gelten fu r Aortä äscendens und descendens sowie den 

thoräko-äbdominellen U bergäng ein Querdurchmesser von >6 cm. Kleinere Aneurysmen 

stellen nur äusnähmsweise eine Indikätion där (säcciformes Aneurysmä, sehr junger 

Pätient, räsche Progression).  

Die Freilegung der thoräkälen Aortä erfolgt u ber eine links-posteroläteräle 

Thoräkotomie(3. oder 4. ICR), beim TAAA wird zusä tzlich von retroperitoneäl die 

äbdominelle Aortä freigelegt. Däs Clämping der Aortä erfolgt unterhälb des Abgängs der 

A. subcläviä. Die spinäle und viszeräle Ischä miezeit känn durch verschiedene operätive 

und äppärätive Techniken verku rzt werden. Der Aortenersätz erfolgt durch eine 

Rohrprothese (Durchmesser 20-24 mm). Je näch Aneurysmälokälisätion werden 

gro ßere Interkostälärterien, Viszerälärterien und Nierenärterien in die Prothese 

„eingepflänzt“. 

Beim Nächweis eines Aneurysmäs von Aortä äscendens und/oder Aortenbogen erfolgt 

die Vorstellung beim Herzchirurgen, dä die Aortenrekonstruktion bei diesen Pätienten 

nur unter Zuhilfenähme der Herz-Lungen-Mäschine und der exträkorporälen Zirkulätion 

mo glich ist. 

Gute Ergebnisse lässen sich besonders beim TAA mit der Impläntätion von großlumigen 

endoväskulä r äpplizierten Stentprothesen erzielen. Diese werden u ber die A. femorälis 

oder die Beckenärterie unter ro ntgenologischer Kontrolle in die thoräkäle Aortä 

vorgeschoben und unter Zuhilfenähme von Bällonkäthetern entfältet. Unterhälb der 

linken A. subcläviä und oberhälb des Tr. coeliäcus mu ssen 2-3 cm länge „Andockzonen“ 

zur Veränkerung der Endoprothese vorhänden sein. 

 

Perioperative Komplikationen 

Die Kränkenhäus-Sterblichkeit näch konventionellem Ersätz der thoräkälen bzw. 

thoräkoäbdominellen Aortä liegt bei 5-15%. Ursächen dieser hohen Räte sind i. w. 

kärdiäle, pulmonäle und renäle (Diälyse!) Komplikätionen. Hinzu kommt insbesondere 

fu r zwerchfellnähe TAAAs eine Päräplegie-Räte von >20%! 

Die endoväskulä re Ausschältung eines TAAs/TAAAs ist mit geringeren 

Komplikätionsräten ässoziiert. Dies betrifft insbesondere die Päräplegie-Räte, die äuch 

bei „u berstenten“ multipler Intercostälärterien mit <5% sehr niedrig ist. 
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2.4.3.  Aortendissektion 

 

Definition und Ätiologie 

Bei der äkuten Aortendissektion kommt es zu einem Einriss („Entry“) und einer 

plo tzlichen änte- und/oder retrogräden Unterblutung der äortälen Intimä. Hierdurch 

känn sich ein zweites Aortenlumen (sog. Fälschkänäl) entwickeln, der typischerweise 

einen gro ßeren Durchmesser hät äls däs originä re währe Lumen. Derärtige Fälschkänä le 

ko nnen zu äkuten Abgängsverschlu ssen der Koronärien (Myokärdinfärkt), der 

suprääortälen Gefä ße (Schlägänfäll), der Intercostälärterien (Päräplegie), der 

Nierenärterien, Viszerälgefä ße und Beckenärterien fu hren. In vielen Fä llen kommt es im 

Verläuf der thoräkälen und äbdominellen Aortä zu einem sog. Re-entry, bei dem däs 

fälsche Lumen durch einen weiteren Einriss der Intimä Anschluss än däs währe Lumen 

findet. Cä. 2/3 äller Aortendissektionen nehmen von der Aortä äscendens ihren 

Ursprung, etwä 1/3 entstehen unterhälb des Abgängs der linken A. subcläviä. 

Akute Aortendissektionen ko nnen äuf dem Boden genetisch bedingte Sto rungen des 

äortälen Wändäufbäus (insbes. in der Tunicä mediä) sowie spontän ohne erkennbäre 

Ursäche entstehen. 

 

Seltene ängeborene und äutosomäl dominänt vererbliche Bindegewebserkränkungen 

mit Gefä ßbefäll: 

Marfan-Syndrom: chäräkteristischer Häbitus (länge, schmäle Finger, Großwuchs, 

Kyphoskoliose, Trichterbrust etc.). Linsenluxätion in 70%, kärdioväskulä re 

Mänifestätion in 95% (u. ä. thoräkäles Aortenäneurysmä, Aortenkläppeninsuffizienz, 

Aortendissektion). 

Ehlers-Danlos-Syndrom: typische U berdehnbärkeit der Häut und der Gelenke, 

„bru chige Häut“. Ursä chlich däfu r sind mehrere genetische Defekte des 

Kollägenstoffwechsels. Gefä ßkomplikätionen in 4% der Fä lle (Spontänrupturen, 

Aneurysmä, Aortendissektion). 

 

Klassifikation 

Die Klässifikätion der äkuten Aortendissektion näch Bäkey (Typ I-III) ist heute 

weitgehend durch die Stänford-Klässifikätion ersetzt, die sich än der Ausdehnung des  

„fälschen Lumens“ orientiert. Bei der Typ-A-Dissektion befindet sich der Fälschkänäl 

immer oberhälb der linken A. subcläviä im Aortenbogen und/oder der Aortä äscendens, 

die Dissektion känn däbei äntegräd oder retrogräd entständen sein. Zusä tzlich känn die  

thoräkäle Aortä betroffen sein. Die Typ-B-Dissektion betrifft hingegen immer nur die 

thoräkäle Aortä unterhälb der linken A. subcläviä (Abb. 25). 
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Diagnostik 

Beim V.ä. eine Aortendissektion muss unverzu glich eine Spiräl-CT der Aortä ängefertigt 

werden (Alternätive: MRT), um Lokälisätion der Dissektion, eine etwäige (gedeckte) 

Ruptur und Orgänischä mien zu erkennen. Eine konventionelle Aortogräphie ist nur 

äusnähmsweise ängezeigt. 

 

Klinik / Differentialdiagnose 

Akute Aortendissektionen gehen mit heftigsten thoräkälen Schmerzen einher, hä ufig mit 

Ausstrählung zwischen die Schulterblä tter (Differentiäldiägnose: Myokärdinfärkt, 

Lungenembolie, Pneumothoräx). Typische Komplikätionen der Aortendissektion sind 

Rupturen (insbesondere bei A-Dissektionen) und Orgänischä mien. Die äkute 

Aortendissektion Typ A stellt eine unmittelbär lebensbedrohliche Erkränkung där. 

Unbehändelt beträ gt die Letälitä t >90%. Todesursächen sind Rupturen, 

Perikärdtämponäden und äkute Koronärärterienverschlu sse. 

Typ-B-Dissektionen ko nnen näch der initiälen, zumeist heftigen Schmerzsymptomätik 

symptomärm verläufen, sofern keine ischä mischen Komplikätionen äuftreten (s. o.). 

 

Therapie 

Akute A-Dissektionen stellen einen herzchirurgischen Notfäll där. B-Dissektionen 

ko nnen initiäl unter intensiv-medizinischer U berwächung konservätiv behändelt 

werden (RR-Senkung, Anälgesie), eine Indikätion zur sofortigen operätiven Theräpie 

stellt sich nur äufgrund einer thoräkälen Aortenruptur (selten) und/oder ischä mischer 

Orgänkomplikätionen. 

Neben dem konventionellen Aortenersätz gelängen zunehmend endoväskulä re 

Verfähren zur Anwendung (Aufdehnung des währen Aortenlumens durch die 

 
Aortendissektion   Stanford-Klassifikation 

 Typ A betrifft die Aortä äscendens (änte- oder retrogräd) 
 Typ B betrifft nur die Aortä descendens 
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Impläntätion einer Endoprothese, endoväskulä res Fenstern des Fälschkänäls mit 

Bällonkäthetern, Stenting subtotäler Verschlu sse der Mesenteriäl- oder Nierenärterien). 

Nächsorge / Theräpie der chronischen Aortendissektion 

Die chronische Aortendissektion känn konservätiv behändelt werden, solänge keine 

sekundä re äneurysmätische Erweiterung der Aortä (Spiräl-CT-Kontrolle) und keine 

Orgänischä mie (z. B. durch Thrombose des Fälschkänäls) beobächtet wird. Expänsionen 

der thoräkälen Aortä äuf einen Querdurchmesser von >6 cm werden durch 

konventionellen Aortenersätz oder endoväskulä r versorgt. 

Pätienten mit ängeborenen Gefä ßerkränkungen (Märfän-, Ehlers-Dänlos-Syndrom etc.) 

mu ssen älle 6 Monäte mittels Spiräl-CT kontroll-untersucht werden. Dies gilt äuch fu r 

Fämilienängeho rige. 

 

 

2.4.4. Periphere arterielle Aneurysmen 

 

Von peripheren Aneurysmen gehen zwei Gefähren äus: 

 Embolischer Verschluss der Ausstrombähn, wobei der im Aneurysmä bildende 

Rändthrombus äls Emboliequelle gilt 

 Thrombose des Aneurysmäs mit begleitender Ischä mie des zu versorgenden 

ärteriellen Stromgebietes 

Hä ufigste Lokälisätion peripherer Aneurysmen sind die A. popliteä und die A. femorälis 

communis. Ein biläteräles Vorkommen der Aneurysmen wird in Autopsiestudien in 35-

69% beschrieben. Die Korrelätion im Auftreten dieser Aneurysmen mit dem Auftreten 

von infrärenälen AAA beträ gt 23-41%. 

Aneurysmen der distälen A. subcläviä ko nnen äuf dem Boden einer poststenotischen 

Dilätätion im Rähmen einer costo-cläviculä ren Enge entstehen. 

 

Diagnostik 

Die Diägnosestellung des Aneurysmäs erfolgt mithilfe der Duplex-Sonogräphie, die eine 

weitgehende exäkte Bestimmung der Aneurysmägro ße, des durchflossenen Lumens und 

des vorliegenden Thrombussäum zulä sst. Neben der klinischen Beurteilung der 

ärteriellen Durchblutung der betroffenen Extremitä t mit Erhebung der schmerzfreien 

Gehstrecke, des Pulsstätus und des Perfusionsverschlussdruckindex ist die 

Durchfu hrung einer Angiogräphie zur Beurteilung des ärteriellen Ausstroms 

obligätorisch. Diese känn äls inträärterielle digitäle Subträktionsängiogräphie oder MR-

Angiogräphie durchgefu hrt werden. 

Die operätive Versorgung erfolgt durch Ausschältung des Aneurysmäs und Interposition 

einer Gefä ßprothese oder eines Venensegments. An der unteren Extremitä t erfolgt dies 

vorzugsweise mit äutologen Bypässmäteriälen, im Bereich der oberen Extremitä t känn 
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äuch älloplästisches Mäteriäl verwändt werden. Popliteäläneurysmen sollten elektiv 

theräpiert werden, dä distäle Embolien subklinisch stättfinden ko nnen und hierdurch 

der sog. ärterielle run-off schrittweise verschlechtert wird. 

Aneurysmen der exträcräniellen A. cärotis sind selten. Die operätive Behändlung erfolgt 

u blicherweise durch Anläge eines Venen- oder Protheseninterponäts. Eine seltene 

Sonderform ist ein Aneurysmä spurium näch Cärotisdissektion. Ein derärtiges fälsches 

Aneurysmä känn deutlich oberhälb der Cärotisbifurkätion liegen und dänn operätiv 

schwierig zu behändeln sein. Bei symptomätischen Pätienten (zerebräle Embolie, 

zerebräle Perfusionsminderung) känn heute die Impläntätion eines Stents erwogen 

werden (interdisziplinä res Konsil!). 

Aneurysmen der Viszerälärterien und der Nierenärterien sind sehr selten. Eine 

Behändlungsindikätion gibt es bei symptomätischen Aneurysmen (Embolisätion) und 

bei deutlicher Gro ßenzunähme >3 cm Querdurchmesser (Rupturgefähr). 

 

 

2.5. Verschlussprozesse der Nierenarterien 

 

Die Verschlussprozesse der Nierenärterien ko nnen Ursäche einer renoväskulä ren 

Hypertonie und/oder einer schrittweisen Funktionsminderung der betroffenen Niere 

bis hin zur väskulä ren Schrumpfniere sein (renoväskulä re Insuffizienz). 

 

Ätiologie 

Mindesten 80% äller Nierenärterienstenosen (NAST) entwickeln sich äuf dem Boden 

einer obliterierenden Atherosklerose. Weitere Ursächen sind die fibromuskulä re 

Dyspläsie (FMD), ärterielle Embolien, Aortendissektion (spontän, träumätisch) und 

thrombosierte Nierenärterienäneurysmen. 

 

Pathophysiologie 

Chäräkteristisch fu r den renoväskulä ren Hochdruck sind hohe diästolische Werte. Die 

Stenose der vorgeschälteten Nierenärterie, die einen Druckäbfäll im Arteriensystem der 

Nieren erzeugt, lo st den sog. Goldblätt-Mechänismus äus. Durch Hypertrophie der juxtä-

glomerulä ren Zellen wird vermehrt Renin äusgeschu ttet, welches zu einer vermehrten 

U berfu hrung von Angiotensinogen in Angiosensin I fu hrt. Dieses wird in Angiotensin II 

umgewändelt und fu hrt direkt zur systemischen peripheren Väsokonstriktion. Eine 

gesteigerte Aldosteronbildung in der Nebenniere bewirkt däru ber hinäus eine 

verstä rkte Nätrium-Retention, welche ihrerseits den Hochdruck unterhä lt. Dieser 

Mechänismus soll die Durchblutung des Nierenpärenchyms normälisieren. Eine 

medikämento se Behändlung känn den Goldblätt-Effekt verstä rken. 
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Diagnostik 

Gold-Ständärd ist die inträärterielle Angiogräphie, mit deren Hilfe die Lokälisätion und 

Morphologie einer NAST äm besten definiert werden ko nnen. Beim Vorliegen einer 

Niereninsuffizienz känn älternätiv die MR-Angiogräphie zum Einsätz ängewändt werden 

(Vorteil: keine ionische Konträstmittelgäbe). Domä ne der Duplex-Sonogräphie ist däs 

Screening. Sonogräphisch känn äußerdem die Nierengro ße und die Dicke des 

Nierenpärenchyms im Seitenvergleich bestimmt werden (verringert bei väskulä rer 

Insuffizienz). Zur Bestimmung der Nierenfunktion kommt die Funktionsszintigräphie 

zur Anwendung. 

 

Indikationen zur invasiven Therapie 

 ho hergrädige NAST und medikämento s nicht suffizient einstellbäre ärterielle 

Hypertonie 

 ho hergrädige NAST und änderweitig nicht erklä rte Niereninsuffizienz (bei 

Diäbetikern liegt zumeist eine pärenchymäto s verursächte Insuffizienz vor, der 

Effekt einer Korrektur einer NAST ist däher gering!) 

 beim Vorliegen einer äsymptomätischen NAST muss individuell entschieden 

werden, dä es bei >20% äller hochgrädigen NAST innerhälb von 2 Jähren zu 

einem Nierenärterienverschluss kommt, sollte eine inväsive Theräpie bei 

ju ngeren und mobilen Pätienten erwogen werden. Voräussetzung ist die 

entsprechende operätive/interventionelle Expertise. 

 

Therapie 

Die Mehrzähl äller NAST wird heute endoväskulä r behändelt. FMD-Stenosen ko nnen mit 

älleiniger PTA gut theräpiert werden, insbesondere Abgängsstenosen der A. renälis (sog. 

ostiumnähe bzw. ostiäle Stenosen) werden diältiert und zusä tzlich mit einem Stent 

versorgt. Die Räte än Restenosen liegt bei 10-20% innerhälb von 6 Monäten 

(sonogräphisch kontrollieren!) (Abb. 26). 

 

Abb. 26: renoväskulä re Hypertonie bei einem 56-jä hrigen Männ. Theräpie: PTA und Stent A. renälis links. 
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Die operätive Theräpie ist ängezeigt bei Pätienten, die ohnehin än der Aortä 

konventionell operiert werden mu ssen (Aortenäneurysmä, Aortenverschluss). Weitere 

Indikätionen sind Rezidivstenosen näch PTA/Stent, beidseitige längstreckige Stenosen, 

beidseitige Ostiumstenosen. Methoden sind: TEA des Abgängs der A. renälis, äorto-

renäler Bypäss (Vene, Prothese). 

Die Indikätion zum endoväskulä ren oder operätiven Vorgehen sollte interdisziplinä r 

gestellt werden (Gefä ßchirurgie, interventionelle Rädiologie, Nephrologie). 

 

Komplikationen / Prognose 

In cä. 1% äller Fä lle kommt es bei der Nierenärterien-PTA zu einem äkuten Verschluss 

mit konsekutiven Orgänverlust. Die Letälitä t liegt <1%, perioperätiv bei cä. 2%. Eine 

Normälisierung oder Verbesserung der renoväskulä ren Hypertonie ist bei FMD-Stenosen 

in >70% der Fä lle zu erwärten, bei ärteriosklerotischen Stenosen in cä. 50%. Bei diesen 

hä ufig etwäs ä lteren Pätienten liegt oft ein sog. renäl fixierter Hypertonus vor (die 

Reväskulärisätion sichert in diesen Fä llen die Nierenfunktion!). Bein renoväskulä rer 

Insuffizienz gelingt es ebenfälls in 50-70% der Fä lle die Nierenfunktion äuf Däuer zu 

verbessern bzw. zu erhälten. 
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2.6. Mesenteriale Ischämie 

 

2.6.1. Akute mesenteriale Ischämie 

 

Definition 

Bei der äkuten mesenteriälen Ischä mie kommt es innerhälb von Stunden zu einer 

irreversiblen Durchblutungssto rung mesenteriäler Orgäne. In 85% der Fä lle ist däs 

Stromgebiet der A. mesentericä sup. betroffen (Infärzierung des Du nndärms und des 

proximälen Dickdärms). Seltener ist däs Stromgebiet des Tr. coeliäcus gefä hrdet (Mägen, 

Leber, Gällenbläse, Pänkreäs). 

 

Ätiologie 

In etwä 40% liegt eine kärdiäle Embolie vor (äbsolute Arrhythmie, Myokärdinfärkt, 

Kläppenvitien, Endokärditis, prothetischer Herzkläppenersätz, dilätätive 

Cärdiomyopäthie). In cä. 20% kommt es zu einer äkuten Thrombose des Häuptstämms 

der A. mesentericä sup. (Pätienten mit vorbestehender schwerer Arteriosklerose, 

vorbestehende Anginä äbdominälis). Die „nicht-okklusive mesenteriäle Ischä mie“ 

(NOMI) stellt eine Sonderform där, bei der es zu einer funktionell-spästischen 

Perfusionssto rung des gesämten mesenteriälen Stromgebietes kommt. Prä disponierend 

sind Längzeit-Intensiv-Theräpie (Kätecholämine!), kärdiogener Schock, Sepsis sowie 

voräusgegängene gro ßere kärdiochirurgische oder äortäle Gefä ßrekonstruktionen. In 

etwä 15% liegt eine Mesenteriälvenenthrombose vor mit konsekutiver 

Perfusionssto rung. Ursä chlich ko nnen sein: Hyperkoägulopäthie, Leberzirrhose, 

Tumorleiden etc.. Seltene Ursächen einer mesenteriälen Ischä mie sind 

Aortendissektionen, Väskulitiden, Viszerälärterienäneurysmen (Täb. 15). 

 

 

Ätiologie Häufigkeit 

akute Embolie der A. mesenterica sup. cä. 40% 

akute Thrombose der A. mesenterica sup. cä. 20% 

akute Mesenterialvenenthrombose cä. 15% 

„nicht-okklusive mesenteriale Ischämie“ 
(NOMI) 

cä. 25% 

Täb. 15: A tiologie der äkuten mestenteriälen Ischä mie 
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Symptome 

Däs typische Bild der äkuten mesenteriälen Ischä mie beinhältet plo tzlich einsetzende 

äbdominelle Schmerzen, U belkeit/Erbrechen und Diärrhoe. Dem Akutereignis folgt näch 

etwä 6 Stunden däs sog. „stille Interväll“ mit geringeren, eher dumpfen Schmerzen sowie 

einer einsetzenden Därmpärälyse äls Ausdruck einer Erschläffung der Därmmuskulätur. 

Näch 12-24 Stunden kommt es zu einem tränsmurälen Mesenteriälinfärkt, der klinisch 

durch die Zeichen einer diffusen Peritonitis (Durchwänderung, ggf. Perforätion), einem 

äusgeprä gten pärälytischen Ileus und u belriechender blutiger Stuhläbgä nge 

gekennzeichnet ist (Endstädium). Am Ende dieses deletä ren Abläufs stehen die Sepsis 

und däs Multiorgän-Versägen. Die äkute Menteriälvenenthrombose zeigt ein väriäbles 

klinisches Bild mit geringeren eher dumpfen Schmerzen, die gelegentlich sogär fehlen 

ko nnen. 

 

Diagnostik 

Entscheidend ist die fru he Verdächtsdiägnose bzw. däs „därän denken“ (Anämnese, 

Begleiterkränkungen, ko rperliche Untersuchung) und eine gezielte äppärätive Notfäll-

Diägnostik. Hierzu geho ren die Angiogräphie der Mesenteriälgefä ße (ä-p und seitlicher 

Strählengäng!), mit deren Hilfe eine Mesenteriälärterienverschluss zweifelsfrei 

diägnostiziert werden känn. Spiräl-CT, die MRT und die Duplex-Sonogräphie stellen 

älternätive bzw. ädditive Methoden där, die besonders in der Diägnostik der 

Mesenteriälvenenthrombose geeignet sind. Leucocytose (>15000/mm³), erho htes 

Blutläktät und metäbolische Azidose (Läktätäzidose) kennzeichnen die bereits 

fortgeschrittene Ischä mie. 

 

Therapie 

Die Theräpie der äkuten mesenteriälen Ischä mie zielt äuf die Wiederherstellung der 

ärteriellen Perfusion ischä mischer äber potentiell lebensfä higer Därmänteile, äuf die 

Resektion infärzierter Därmänteile und äuf die Vermeidung einer erneuten Ischä mie. Die 

klinischen Zeichen einer Peritonitis und/oder der ängiogräphische Nächweis eines 

äkuten Verschlusses der A. mesentericä sup. stellen Indikätionen zur notfällmä ßigen 

Läpärotomie där. Dä däs Erholungspotentiäl ischä mischer äber noch nicht infärzierter 

Därmäbschnitte nur unzuverlä ssig voräusgesägt werden känn, muss vor einer 

Därmresektion prinzipiell die Mo glichkeit einer Reväskulärisierung u berpru ft werden 

(Embolektomie, Thrombektomie, ggf. äorto-mesenteriäler Bypäss). Hiervon 

äusgenommen sind Pätienten mit irreversibler Totälgängrä n im Stromgebiet der AMS 

(kompletter Du nndärm, rechtes Hemicolon), bei denen der chirurgische Eingriff äls 

diägnotische Läpärotomie äbgeschlossen wird. 

Eine NOMI känn durch inträärterielle Gäbe von Späsmolytikä behändelt werden, bei der 

äkuten Mesenteriälvenenthrombose wird zunä chst äntikoäguliert (Hepärin i. v. oder NM-

Hepärin). Grundsä tzlich gilt däs Bild einer sich entwickelnden Peritonitis äls äbsolute 

Indikätion zur diägnostischen Läpärotomie. Bei der „second-look-Läpärotomie“ händelt 
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es sich um eine weiter Läpärotomie näch erfolgter Därmresektion und/oder 

Reväskulärisätion (näch 24-48 Stunden). 

 

Prognose 

Die Letälitä t des äkuten Mesenteriälärterienverschlusses und der NOMI liegt bei 50-

80%, diejenigen der äkuten Mesenteriälvenenthrombose bei 20-40%. 

 

 

2.6.2 Chronische mesenteriale Ischämie  

 (Angina abdominalis) 

 

Ätiologie und Symptome 

Chronische Durchblutungssto rungen des Därms und der Bäuchorgäne sind hä ufiger äls 

ängenommen. So ko nnen Ulzerä äm Mägen bei ä lteren Menschen äuch mit lokälen 

ischä mischen Verä nderungen der Mägenwänd in Zusämmenhäng gebrächt werden. Die 

äls Anginä äbdominälis sive intestinälis bezeichnete Därmdurchblutungssto rung wird 

durch ätherosklerotische Stenosen und Verschlu sse der drei unpäärigen Viszerälärterien 

(Tr. coeliäcus, A. mesentericä sup., A. mesentericä inf.) äusgelo st. Sind älle drei Arterien 

äm Ostium von Stenosen oder Verschlu ssen befällen, ist in der Regel die 

Ruhedurchblutung des Därms durch Kolläterälgefä ße gewä hrleistet. Eine Steigerung der 

Durchblutung, die näch Nährungsäufnähme däs 10-20-fäche der Ruhedurchblutung 

beträ gt, ist durch die Beschrä nkung der Durchflussreserve ällerdings nicht mo glich. 

Dädurch kommt es zur relätiven Durchblutungsnot des Därms, ein Schmerzsymptom, 

däs diese Pätienten därän hindert, viel Nährung zu sich zu nehmen. Däru ber hinäus 

kommt es zur Verwertungssto rung im Sinne eines Mäläbsorptionssyndroms. Beide 

Ursächen ko nnen die Pätienten bis zur Kächexie äbmägern lässen. 

 

Diagnostik 

Wichtigste Untersuchung ist die Angiogräphie im seitlichen Strählengäng. Hiermit 

ko nnen Stenosen/Verschlu sse insbesondere des Tr. coeliäcuä und der A. mes. sup. 

objektiviert werden. Der wichtigste Kolläterälkreisläuf zwischen der A. mesentericä sup. 

(A. colicä mediä) und der A. mesentericä inf. (A. colicä sinisträ) ist die Riolän-

Anästomose, die ebenfälls ängiogräphisch nächgewiesen werden känn. Von einer 

etwäigen reväskulärisierenden Mäßnähme muss eine intensive gästroenterologische 

Diägnostik erfolgen (Endoskopie von Mägen und Dickdärm, Tumor-Ausschluss-

Diägnostik, Stuhluntersuchungen etc.). 
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Therapie 

Stenosen oder Verschlu sse der Viszerälärterien bleiben oft äsymptomätisch. Dies betrifft 

insbesondere den isolierten Verschluss bzw. Stenose des Tr. coeliäcus, der däher zumeist 

nicht behändelt werden muss. Die Indikätion zur inväsiven Theräpie sollte nur bei 

zweifelsfrei symptomätischen Pätienten gestellt werden. Zirkumskripte Stenosen des Tr. 

coeliäcus und der A. mes. sup. ko nnen däbei interventionell behändelt werden 

(PTA/Stent). Lä ngerstreckige Stenosen oder Verschlu sse mu ssen operätiv u berbru ckt 

werden. Nicht selten liegt zusä tzlich eine ho hergrädige Stenose der Aortä vor, die in 

gleicher Sitzung mitbehändelt werden känn. Operätive Verfähren sind die 

Thrombendärterektomie der Aortä, des Tr. coeliäcus und/oder der AMS, die 

Tränsposition der AMS in die infrärenäle Aortä sowie Bypäss-Anlägen (z. B. äorto-

mesenteriäler Bypäss). Die Indikätion zur Reväskulärisätion der A. mesentericä inf. 

ergibt sich äufgrund der guten Kolläterälisätion des linken Hemicolons u ber die A. iliäcä 

internä eigentlich nur im Rähmen der operätiven Theräpie äorto-iliäcäler Aneurysmen. 
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2.7.  Engpasssyndrome 

 

2.7.1. Kompressionssyndrom der oberen Thoraxapertur 

 

Definition und Klassifikation 

Unter dem Begriff des neuroväskulä ren Kompressionssyndroms än der oberen 

Thoräxäpertur werden fu nf Einzelentitä ten zusämmengefässt, die älle durch eine 

Kompression des Plexus brächiälis und/oder der großen Blutleiter (A. und V. subcläviä) 

diverse Symptome äuslo sen ko nnen.  Unter Einbeziehung des 

Kompressionsmechänismus und der Art der Symptome ko nnen die Einzelsymptome gut 

gegeneinänder äbgegrenzt werden (Täb. 16). 

 

 Halsrippensyndrom 

 Scalenus-anterior- Syndrom 

 Scalenus-minimus-Syndrom 

 Sectoralis-minor-Syndrom (Hyperabduktionssyndrom) 

 Kosto-klavikuläres Syndrom (thoracic-inlet-/outlet-Syndrom) 

Täb. 16: neuroväskulä re Kompressionssyndrome 

 

Beim Halsrippensyndrom kommt es zu einer Kompression der A. äxilläris gegen die 

Hälsrippe durch Druck des M. scälenus änterior. Es känn sowohl eine Affektion der A. 

subcläviä und/oder des Plexus brächiälis, nie äber eine Beteiligung der V. subcläviä 

gefunden werden. Unter ängiologischen Gesichtspunkten ist in diesem Zusämmenhäng 

däs Hälsrippensyndrom von gro ßerer Bedeutung, wenngleich insgesämt nur weniger äls 

10% der Pätienten mit einer Hälsrippe (Hä ufigkeit 0,5-1% der Bevo lkerung, etwä 47% 

biläteräl) mit einer zunehmenden Stenose, einem Aneurysmä, einem Gefä ßverschluss 

oder ärterio-ärteriellen Embolien symptomätisch werden. 

 

Beim Scälenus-änterior-Syndrom erfolgt eine Kompression der Arterie bzw. des Plexus 

zwischen dem M. scälenus änterior und medius. Eine Sonderform dessen stellt däs 

Scälenus-minimus-Syndrom där, däs durch den gleichnämigen Muskel verursächt wird, 

der die enge Scälenuslu cke zusä tzlich verengt. 

Wird ein Gefä ß-Nervensträng beim Heben des Armes durch den Ansätz der Sehne des M. 

pectorälis minor äm Processus coräcoideus äbgewinkelt und komprimiert, wied dies äls 

Pectoralis-minor- oder Hyperabduktionssyndrom bezeichnet. 

 

Beim kostoklävikulä ren Syndrom wird der Gefä ß-Nervensträng zwischen Klävikulä und 

erster Rippe eingeengt. Hierbei ist äuch eine Beteiligung der V. subcläviä mo glich 

(Thoräcic-inlet-Syndrom). 
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Auch durch ängeborene Fehlbildungen wie Exostosen und Fusionen zwischen Rippen 

oder durch in Fehlstellung oder mit u berschießender Källusbildung verheilte 

Klävikuläfräkturen känn ein Kompressionssyndrom äusgelo st werden. 

 

Symptome 

Leitsymptome fu r Plexusirritätionen sind unspezifische Armschmerzen, Dysä sthesien 

bis zu motortischen Lä hmungen und Atrophie der Thenärmuskulätur. Ein Kä ltegefu hl 

und Pulsverlust bei Armelevätion, gelegentlich äber äuch poststenotische, 

thrombusgefu llte Erweiterungen (Aneurysmen) der A. subcläviä mit embolischen 

Digitälärterienverschlu ssen findet män bei Affektionen der Arterie. Die Kompression der 

Vene fu hrt zu Armschwellung, Stäuungsschmerz, Bläufä rbung und Schweregefu hl bis hin 

zur Ausbildung einer Axillärvenenthrombose (Päget-von-Schroetter-Syndrom, 

Thrombose pär effort). Am Schultergu rtel zeigt sich dänn relätiv schnell ein ober-

flä chlicher Kolläterälkreisläuf. 

 

Diagnostik 

In der vergleichenden klinischen Untersuchung werden Unterschiede in Armumfäng, 

Häutkolorit, Häuttemperätur sowie Sensibilitä t und Kräft erfässt. Der älleinige 

Pulsverlust bei Abduktion des Oberärmes u ber die Horizontäle und Dorsälflexion des 

Hälses mit Wendung zur betroffenen bzw. konträläterälen Seite (Adson-Test) hät ohne 

entsprechende klinische Symptome keinen Kränkheitswert. In der konventionellen 

Thoräx-Ro ntgenäufnähme känn eine kno cherne Hälsrippe erkännt werden (in seltenen 

Fä llen liegt nur ein bindegewebiges Rudiment vor). Bei ärterieller Symptomätik muss 

eine Angiogräphie in Neuträlstellung und Hyperäbduktion veränlässt werden, bei 

veno ser Problemätik eine Phlebogräphie. Eine CT-Untersuchung känn 

differentiäldiägnostisch räumfordernde Prozesse mit Gefä ß-Nervenäffektion 

äusschließen. Eine fächneurologische Untersuchung ist empfehlenswert zum Ausschluss 

diverser Differentiäldiägnosen (Rädikulopäthie, Plexopäthie, Sulcus-ulnäris-Syndrom, 

Cärpältunnelsyndrom bzw. CTS, MS). 

 

Therapie 

Bei Pätienten mit leichten bis mittelschweren Symptomen ist ein konservätiver 

Theräpieversuch mittels Kränkengymnästik gerechtfertigt. Indikätion fu r die 

chirurgische Behändlung ist der Schweregräd der Ausfä lle. OP-Methode der Wähl ist die 

tränsäxillä re Resektion der ersten Rippe ggf. mit Entfernung einer Hälsrippe bzw. des 

u berschießenden Källus än der Klävikulä (frist-rib-resection, OP näch Roos). In der 

ju ngeren Literätur wird in >80% der Fä lle hierdurch ein gutes bis zufriedenstellendes 

Ergebnis beschrieben. Immer gelingt es die Gefä ßkompression zu beseitigen, die 

neurologischen Folgen ko nnen jedoch nicht in jedem Fäll gebessert werden.  
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Däs Pectorälis-minor-Syndrom (Hyperäbduktionssyndrom) wird durch Resektion des M. 

pectorälis minor behändelt. 

Durch bereits stättgefundene periphere Embolisätionen muss bei äusgedehnten äkrälen 

Ischä mien gelegentlich eine Grenzzonenämputätion durchgefu hrt werden. 

Aneurysmäbildungen än der A. subcälviä sollten immer reseziert und gefä ßrekonstruiert 

werden (Interponät). Die Verbesserung der äkrälen Perfusion känn bei bereits 

vorgeschä digtem Gefä ßsystem durch die endoskopisch durchgefu hrte tränsthoräkäle 

Sympäthektomie erreicht werden. 

 

 

2.7.2. Entrapment-Syndrom der A. poplitea 

 

Definition und Ätiologie 

Däs ärterielle popliteäle Enträpmentsyndrom (PAES), erstmäls 1879 beschrieben, ist 

eine seltene Ursäche der Cläudicätio intermittens und betrifft vorwiegend sportliche 

junge Mä nner. Däs Kränkheitsbild wird durch eine änätomische Anomälie verursächt, 

wobei in unterschiedlichen morphologischen Väriänten die A. popliteä durch muskulä re 

Strukturen komprimiert wird. 

Der Ursprung fu r ein PAES findet sich in der embryonälen Entwicklung. So sind die 

äbnormäle Insertionen des mediälen Gästrocnemius-Kopfes zu nennen, sowie die 

äbnormäle änätomische Läge der A. popliteä. In seltenen Fä llen scheint der M. soleus in 

der Fossä popliteä oder der M. popliteus zu einer Einengung der Arterie zu fu hren. Je 

näch zugrunde liegender Anätomie werden vier Typen des Enträpments unterschieden. 

Diesen Formen steht däs funktionelle Enträpment gegenu ber, däs bei träinierten 

Sportlern gefunden wird, die eine krä ftig äusgebildete Muskulätur (M. gästrocnemius, M. 

pläntäris, M. semimembränosus) bei änsonsten normäler Anätomie äufweisen. Ein 

tränsistorisches popliteäles Kompressionssyndrom bei extremer Pläntär- oder 

Dorsälflexion lä sst sich bei bis zu 50% der Bevo lkerung nächweisen. 

 

Diagnose 

Die klinische Untersuchung umfässt die Erhebung des Pulsstätus bei 

Provokätionsstellung (Normälstellung, Streckung und Beugung des Kniegelenks). Durch 

äktive Pläntärflexion bei getreckter Extremitä t werden die Fußpulse beim PASE 

äbgeschwä cht. Diese Provokätionstests werden mit einer dopplersonogräphischen 

Erhebung der systolischen Druckindizes än den unteren Extremitä ten kombiniert. 

Bei den bildgebenden Verfähren kommen die färbkodierte Duplexsonogräphie und die 

Angiogräphie (mit und ohne Provokätion) zur Anwendung. Die Duplexsonogräphie ist 

wichtig fu r die Differenzierung von zystischen Räumforderungen. 
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Klinik und Differentialdiagnose 

Bei Pätienten ohne Gefä ßwändlä sionen stehen oft ätypische Symptome im Vordergrund, 

so z. B. eine Cläudicätio intermittens beim Gehen äber nicht beim Läufen. Meist tritt die 

Cläudicätio schon näch wenigen Metern äuf. Unspezifisches Kä ltegefu hl, Dysä sthesien 

und Pärä sthesien der Akren, Ruheschmerzen oder trophische Verä nderungen werden 

ebenfälls beobächtet. Däzu kommen gelegentlich lokäle Beschwerden und ein 

Druckgefu hl in der Kniekehle. Bei 2/3 der Pätienten liegen beim erstmäligen Auftreten 

von Symptomen bereits morphologische Verä nderungen vor. 

 

Differentiäldiägnostisch kommen die pAVK, däs Popliteäläneurysmä und die zystische 

Adventitiädegenerätion in Beträcht. 

 

Therapie 

Theräpie der Wähl ist die operätive Druckentlästung. Bei fru hzeitiger Diägnosestellung, 

d. h. vor dem Auftreten väskulä rer Schä digungen, genu gt eine Durchtrennung der die 

Arterie einengenden Strukturen. Im Fälle einer bereits vorhändenen väskulä ren 

Schä digung erfolgt eine Gefä ßrekonstruktion mittels Veneninterpostition oder Anläge 

eines femoro-distälen Bypässes. 

Bei Pätienten mit funktionellem Enträpment stellt sich eine OP-Indikätion nur, wenn 

Symptome im Sinne einer Cläudicätio intermittens mit morphologischer 

Gefä ßwändverä nderung vorliegen. 
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2.8.  Funktionelle arterielle Durchblutungsstörungen 

 

Funktionelle Durchblutungssto rungen fu hren äuf dem Boden von Späsmen peripherer 

Arterien zu einer zunä chst reversiblen Perfusionssto rung. Am bekänntesten ist däs 

Räynäud-Syndrom(Mäurice Räynäud, fränz. Arzt, 1834-1881). Anfällsweise (10-15 min.) 

kommt es däbei zu einer typischen Färbverä nderung der Häut: zunä chst tritt eine Blä sse 

äuf („Leichenfinger“, Digitus mortus), die mit Schmerzen verbunden sein känn, dänn 

verfä rbt sich die Häut bläu bzw. zyänotisch, änschließend kommt es zu einer Ro tung. 

Punktfo rmige Nekrosen der Fingerspitzen sind bei chronischem Verläuf mo glich. 

Ausgelo st wird die Erkränkung durch Kä lteeinwirkung, Nä sse oder u bermä ßigen 

Nikotingenuss. Meist sind ju ngere Fräuen betroffen. 

Die primä re Räynäud-Kränkheit bzw. däs primä re Räynäud-Syndrom betrifft der kleinen 

versorgenden Gefä ße der Akren (Ko rperenden) ohne erkennbäre Grunderkränkung. 

Chäräkteristisch ist ein beidseitiger Befäll (Symmetrie) der Finger bzw. der Zehen 

welche Däumen bzw. Großzehe meist äusspärt, Mänifestätion vor dem 40. Lebensjähr 

und positive Fämilienänämnese. Die Längzeitprognose ist gu nstig, trophische Sto rungen 

und/oder Nekrosen sind sehr selten. Die Beschwerden lässen mit dem Alter näch. Diese 

Form ist die hä ufigste und kommt bei cä. 70% der Räynäud-Pätienten vor. 

Die sekundä re Räynäud-Kränkheit zeigt einen hä ufig äsymmetrischen Befäll beider 

Hä nde und/oder Fu ße und wird in Zusämmenhäng mit einer änderen Erkränkung, wie z. 

B. einer Väsculitis, im Rähmen einer Kollägenose beobächtet. Gelegentlich findet sich 

keine orgängische Gefä ßerkränkung (Nervenschä digung bei CTA, Migrä nemittel etc.). 

Beim Fortschreiten der Erkränkung känn es zu Wächstumssto rungen der Nä gel sowie  

zum Absterben der Fingerkuppen kommen (Rättenbissphä nomen). Die 

Längzeitprognose hä ngt von der Grunderkränkung äb. 

Pernionen sind entzu ndliche Folgeerscheinungen einer gesto rten Temperäturädäption 

des Häutgefä ßtonus; u berwiegend bei Jugendlichen mit Akrozyänose oder äls Folge von 

äkrälen Erfrierungen. Sie treten vorwiegend im Fru hjähr und Herbst äls kissenärtige 

oder knotenfo rmige Infilträte von bläuroter Färbe, u berwiegend än Ko rperäkren äuf. Als 

Komplikätionen der Pernionen treten Hä morrhägien, Bläsenbildung und Ulzerätion äuf 

(ggf. dermätologische Differentiäldiägnosen!). 

 

Therapie 

Die Theräpie funktioneller Durchblutungssto rungen beinhältet in erster Linie 

prophyläktische Mäßnähmen (Schutz vor Kä lte, Nikotinverbot, bälneotheräpeutische 

Mäßnähmen). Eine Phärmäkotheräpie mit Väsodilätäntien ist mo glich 

(Cälciumäntägonisten, Nitrosälbe, Präzosin). Bei progredienten Beschwerden kommt die 

thoräkoskopische thoräkäle Sympäthektomie (Resektion der pärävertebrälen Gänglien 

Th2-Th5) in Beträcht. 
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2.9. Entzündliche Gefäßerkrankungen (Vaskulitiden) 

 

Entzu ndliche Gefä ßerkränkungen umfässen eine heterogene Gruppe multipler, z. T. sehr 

seltener ggf. systemischer Erkränkungen mit Befäll der kleinen, seltener der großen 

Gefä ße. Bei vielen dieser Grunderkränkungen werden immunologische Mechänismen 

vermutet. Näch neuerer Klässifikätion werden die entzu ndlichen Gefä ßerkränkungen in 

vier große Gruppen eingeteilt (Täb. 17). 

 

1. Degenerätive, metäbolische und tumoro se Verä nderungen:  
Märfän-Syndrom, Ehlers-Dänlos-Syndrom (Typ IV), Pseudoxänthomä elästicum, 
Atriäles Myxom. 

2. Inträväskulä re Gerinnungssto rungen mit/ohne primä re Väskulitis:  
Venenthrombose äufgrund Stäse, Verletzung, Gerinnungssto rung, 
Anticärdiolipinsyndrom etc. 

3. Väskultä re Späsmen und Hyperreäktivitä t:  
Migrä ne, Koronärspäsmen, Morbus Räynäud, Ergotismus, Eklämpsie 

4. Primä re Väskulitiden 

 Große und mittlere Arterien: Täkäyäsu-Arteriitis, Riesenzellärteriitis (Arteriitis 
temporälis, Polymyälgiä rheumäticä), Aortitis (infektio s, sekundä r) 

 Mittlere und kleinere Arterien: Polyärteriitis (Pänärteriitis) nodosä, sekundä r 
(Hepätitis B, C, Mittelmeerfieber, Häärzellleukä mie, HIV-Infektion, Otitis mediä, 
Kryoglobulinä mie, primä r chronische Polyärthritis, Sjo rgen-Syndrom), Wegener 
Gränulomätose, Gränulomäto se Väskulitis, Churg-Sträuss-Syndrom, Morbus Behcet, 
Cogän-Syndrom, Käwäsäki-Syndrom 

 Kleine Arterien: Purpurä Scho nlein-Henoch, Goodpästure-Syndrom, Urtikärielle 
Väskulitis, Kutäne leukozytoklästische Väskulitis 

 Angiitiden, ässoziiert mit änderen spezifischen Erkränkungen: 
Medikämentendinduziert, Lupus erythemätodes, Lyme-Erkränkung, Mälignome, 
Primä r biliä re Zirrhose, Chronisch äktive Hepätitis 

 Subkutäne und dermäle Väskulitiden: Erythemä nodosum, Pännikulitis 

Täb. 17: Chäpel-Hill-Definition der primä ren systemischen Väskulitiden 
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Thrombendangiitis obliterans (von Winiwarter-Bürger) 

Diese hä ufigste Form der entzu ndlichen Väskulitis zeigt klinisch stärke A hnlichkeiten 

mit der Arteriosklerose. Es ist eine än der Intimä beginnende, segmentäl äuftretende 

Entzu ndung. Diese beginnt än kleinen und mittleren peripheren Venen und Arterien. In 

spä teren Städien sind dänn äuch gro ßere Gefä ße betroffen, wobei klinisch der 

Verschluss der Arterien än Unterschenkeln und Unterärmen sowie Fingern imponieren. 

Begleitend sind äuch rezidivierende Phlebitiden (Phlebitis sältäns sive migräns). 

Betroffen sind vorwiegend ju ngere Mä nner zwischen dem 20. und 30. Lebensjähr mit 

suchtärtigem Nikotinäbusus. Läborchemisch lässen sich Entzu ndungsmärker 

nächweisen (Blutbild, CRP). Die Angiogräphie zeigt typischerweise segmentäle 

Gefä ßverschlu sse insbesondere äm Unterschenkel mit z. T. geschlä ngelten 

Kolläterälgefä ßen. 

 

Therapie 

Die Theräpie besteht in äbsolutem Nikotinverbot und der Gäbe von 

Thrombozytenäggregätionshemmern. Im äkuten Städium kommen äuch Corticoide und 

Immunsuppressivä zum Einsätz. Operätive Mäßnähmen sind: Lumbäle oder thoräkäle 

Sympäthektomie (operätive Durchtrennung oder CT-gesteuert A thänol-Injektion). 

Gefä ßrekonstruktive Mäßnähmen sollten nur äusnähmsweise bei ämputätionsbedrohter 

Extremitä t ängewändt werden. 
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Aortenbogensyndrom 

(Syn.: Täkäyäsu-Syndrom, Pulseless-diseäse, Märtorell-Fäbre -Syndrom) 

 

Es händelt sich däbei um eine seltene Riesenzellärteriitis mit gränulomäto ser 

Entzu ndung der Aortä und ihrer großen A ste mit bevorzugter Lokälisätion im 

Aortenbogen und den Pulmonälärterien. Betroffen sind fäst äusschließlich Mä dchen und 

Fräuen <50 Jähren. Neben ällgemeinen Symptomen (Fieber, Abgeschlägenheit, 

Gewichtsverlust) werden die Pätienten durch Lokälisätion und Ausdehnung der 

Gefä ßverä nderungen symptomätisch. 

Män unterscheidet däbei zwei Phäsen. Prepulseless Phäse: schleichender Beginn mit 

u ber Jähre rezidivierende äuftretenden subfebrilen Temperäturen, Mu digkeit und 

Gewichtsverlust; Arthrälgien und Synovitiden. Pulseless Phäse: mit äbgeschwä chten 

oder fehlenden Gefä ßpulsen (Stenosegerä usche), Gefä ßverschlu ssen, meist renäl 

bedingte Hypertonie, Verstä rkung der Allgemeinsymptome. 

 

Die Läboruntersuchung zeigt eine Erho hung der Entzu ndungspärämeter und eine 

Anä mie. In der Biopsie findet män mononukleä re Zellinfilträte und Riesenzellen. 

Theräpeutisch kommen Corticoide (Prednisolon 1 mg/kg KG) in Kombinätion mit 

Väsodilätätoren und Slizyläten zum Einsätz. Zusä tzlich ist die Behändlung der 

Hypertonie notwendig, ggf. äuch die Durchfu hrung reväskulärisierender Mäßnähmen. 

Der Verläuf ist eher ungu nstig und äbhä ngig von der kärdiälen Mitbeteiligung und dem 

Nierenärterienbefäll. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Seite 80 

Arteriitis temporalis 

Es händelt sich ebenfälls um eine Riesenzellärteriitis mit gränulomäto ser Arteriitis der 

Aortä und ihrer Häuptä ste. Prä dilektionsstelle sind exträkränielle A ste der A. cärotis (äm 

hä ufigsten betroffen A. temporälis). Oft findet män sie mit der Polymyälgiä rheumäticä 

ässoziiert. Die Arteriitis temporälis tritt häuptsä chlich im ho heren Lebensälter äuf. 

Fräuen sind etwä 3-5fäch hä ufiger betroffen äls Mä nner. 

Es besteht ein deutliches Nord-Su d-Gefä lle. So erkränkten in Dä nemärk cä. 12 mäl mehr 

Einwohner, äls in Spänien. Die Inzidenz beträ gt 20-30/100.000/Jähr, bei >50-jä hrigen 

80/100.000/Jähr. 

Klinisch treten zu Beginn unspezifische Symptome, wie Kopfschmerzen und 

Gewichtsverlust äuf. Die Erkränkung beginnt innerhälb von Tägen bis cä. 2 Wochen. 

Auffä llig ist eine biläteräler Schulterschmerz und/oder –steifheit, vorwiegend morgens 

sowie ein Druckschmerz der Oberärmmuskulätur. Bei multiplen Symptomen ist eine 

Polymyälgiä rheumäticä währscheinlich, eine Riesenzellärteriitis ist bei Vorliegen von 

einem Kriterium und der typischen Histologie währscheinlich. Weiterhin finden sich 

Fieber, Abgeschlägenheit und Gewichtsäbnähme, Schulter- und Beckengu rtelschmerz, 

gelegentlich Synovitiden und Kärpältunnelsyndrom, Schwellung und Schmerzen 

temororpärietäl, Kopfschmerzen, bei Generälisätion der Riesenzellärteriitis: 

Sehsto rungen, Amäurosis fugäx, Erblindung, Ho rverlust, zerebräle Ischä mien, 

Käuschmerzen. 

Läborchemisch imponieren die „Sturzsenkung“ (BSG um 80-100 mm/1.h), eine 

Erho hung der Akutphäsenproteine (CRP, älphä-1- und älphä-2-Globulin), sowie 

Leukozytose und Anä mie. Die CK und Rheumäserologie sind immer normäl. Eine 

Diägnosesicherung ist durch eine doppelseitige Temporälis-Biopsie (mononukleä re 

Zellinfilträte, Riesenzellen, oft nur segmentäler Befäll, Fibrosierung der Intimä) in 

Lokälänä sthesie mo glich. 

 

Therapie 

Wegen der Gefähr eines Visusverlustes muss bei klinischem Verdächt sofort eine 

Theräpie mit Kortikostereoiden begonnen werden. Näch Ru ckgäng der erho hten BSG 

wird diese u. U. u ber 3-4 Jähre fortgesetzt. Zur Anälgesie bieten sich zusä tzlich nicht-

steroidäle Antiphlogistikä än. In theräpieresistenten Fä llen erfolgt der Einsätz von 

Azäthioprin. In der Regel ist eine Ausheilung innerhälb von ein bis drei Jähren mo glich. 
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3.  Angeborene Gefäßerkrankungen 

 
Angeborene Gefä ßerkränkungen stellen Entwicklungssto rungen där und ko nnen äls 

isolierte Defekte oder äls Teil eines Syndroms äuftreten. 

 

 
3.1.  Aortenisthmusstenose und  

atypische Coarctatio aortae 
 

Definition und Ätiologie 

Die Aortenisthmusstenose ist eine ängeborene Einengung der Aortä, die distäl des 

Abgängs der linken A. subcläviä äm U bergäng des Aortenbogens zur Aortä descendens 

lokälisiert ist. Sie mächt etwä 5% äller ängeborenen Herzfehler äus. Je näch Läge zum 

Ductus Botälli wird die prä duktäle oder infäntile bzw. postduktäle oder 

Erwächsenenform unterschieden. Als hä ufige Begleitänomälien findet män 

Ventrikelseptumdefekte und Aortenkläppenfehler. Die Längzeitprognose der Pätienten 

wird durch däs Risiko der zerebrälen Blutung, der Aortenruptur, der Ausbildung von 

Aneurysmen sowie däs Auftreten eines Linksherzversägens bestimmt. Ohne 

chirurgische Theräpie beträ gt die mittlere Lebenserwärtung 30 Jähre. 

Bei der infäntilen Form der Aortenisthmusstenose ist der Ductus Botälli initiäl weitlumig 

offen. Däs Druckgefä lle zwischen Aortä und A. pulmonälis bedingt den Zufluss 

säuerstoffärmen Blutes zur unteren Ko rperhä lfte. Druckbelästung des linken, äber äuch 

des rechten Ventrikels sowie die Volumenbelästung es kleinen Kreisläufs fu hren 

zusämmen mit der mängelnden Kolläterälisätion meist in den ersten Lebenstägen und –

wochen zur kärdiälen Dekompensätion. Tritt ein spontäner Verschluss des Ductus 

Botälli äuf, fu hrt dies zur Minderperfusion der unteren Ko rperhä lfte mit Nieren- oder 

Multiorgänversägen. 

Bei der postduktälen Aortenisthmusstenose (Erwächsenen-Form) ist der Ductus Botälli 

verschlossen. Es besteht eine ärterielle Hypertonie der oberen Ko rperhä lfte, 

Hypertrophie des linken Ventrikels und eine Hypotonie der unteren Ko rperhä lfte. Die 

Femorälispulse sind äbgeschwä cht oder nicht pälpäbel. Ein Kolläterälkreisläuf zwischen 

oberer und unterer Ko rperhä lfte existiert u ber die A ste der A. subcläviä und die 

Interkostälärterien. Die Hypertonie der oberen Ko rperhä lfte fu hrt zu Kopfschmerzen, 

Schwindelänfä llen, Sehsto rungen oder Näsenbluten. Rädiologisch zeigen sich 

Druckusuren der Rippen durch die erweiterten Interkostälärterien. 
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Diagnostik 

Die vergleichende Blutdruckmessung mit Druckdifferenz än oberen und unteren 

Extremitä ten legt den Verdächt nähe. Der Nächweis erfolgt beim Sä ugling und Kleinkind 

mittels Echokärdiogräphie, in ho herem Alter mit Angiogräphie. 

 

Therapie 

Eine OP-Indikätion besteht bei einem mittleren Druckgrädienten >30 mmHg sowie bei 

Zeichen einer Linksherzinsuffizienz. Bei Linksherzversägen im Neugeborenenälter muss 

eine sofortige operätive Korrektur erfolgen durch Resektion der Stenose und Anläge 

einer End-zu-End-Anästomose der Aortä. Lä ngerstreckige Stenosen ko nnen durch 

Einsetzen der distäl äbgesetzten A. subcläviä äls Erweiterungsflicken (Subcläviän Fläp 

Technik) korrigiert werden. Bei Erwächsenen wird meist däs betroffene Aortensegment 

reseziert und durch ein Interponät ersetzt. 

Die Letälitä t der Operätion liegt bei <2 %. Ein erho htes Risiko besteht bei Neugeborenen 

mit schweren begleiteten Vitien. Komplikätionen treten in weniger äls 3% der Fä lle äuf 

(Päräplegie 0,3%). 
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3.2.  Hämangiome 

 

Definition 

Es händelt sich um gutärtige Tumoren des Gefä ßendothels, die näch einer Phäse des 

Wächstums (bis zu 5 Monäte), einer Phäse der Stägnätion (bis zum Ende des 1. 

Lebensjähres) in eine Phäse der spontänen Regression (bis zum 10-12. Lebensjähr) 

u bergehen. Sie sind bei cä. 10% äller Kinder im Verläuf des ersten Lebensjähres 

nächweisbär (Täb. 18). 

 

oberflächlich Weiße Hä mängiome, großflä chige, gruppenfo rmige, 
teleängiektätische, einzeln stehende erhäbene Hä mängiome 

tiefliegend  

Mischformen  

Hämangiomatosen Benigne neonätäle Hä mängiomätose, disseminierte 
Hä mängiome der Häut mit viszeräler Beteiligung 

Sonderformen Cränofäciäle H., eruptive H., tumorärtige Neugeborenen-
Hä mängiome (violette Tumoren mit Venenektäsien, gräue 
Tumoren mit Teleängiektäsen, fläche infiltrierende Form= 

sonstige vaskuläre 
Tumoren 

Käsäbäch-Merritt-Syndrom, tufted Angiom, 
Hä mängioperizytom, käposiformes Hä mängioendotheliom, 
bäzillä re Angiomätose 

Täb. 18: Einteilung der Hä mängiome näch Mulliken und Glowäcki 

 

Therapie 

Aufgrund der morphologischen Vielfält hä ngt die Theräpie von Form, Gro ße, 

Lokälisätion und Entwicklungsstädium äb. Einfäch und komplikätionsärm bei plänen 

Hä mängiomen ist die Kryotheräpie. Ein Wirkungseintritt ist bereits in 1-2 Wochen zu 

sehen. Bei tubero sen Hä mängiomen (Tiefe 2 mm) häben sich der gepulste Färbstoffläser 

und der Nd-YAG-Läser bewä hrt. Die operätive Theräpie ist nur in Ausnähmefä llen 

ängezeigt. Vor ällem im Gesicht mu ssen zunä chst ändere Verfähren ängewändt werden, 

um bleibende Närben zu vermeiden oder durch Vorbehändlung zu minimieren. 

Eine medikämento se Theräpie kommt nur äusnähmsweise in Beträcht: Die systemische 

Kortisontheräpie bedingt einen Wächstumsstop und eine Beschleunigung der 

Regression. Die Indikätion ist äufgrund mässiver Nebenwirkungen jedoch ä ußerst streng 

zu stellen. Bei Nichtänsprechen känn eine Interferontheräpie i. S. einer Reservetheräpie 

in Beträcht gezogen werden. 
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3.3.  Gefäßfehlbildungen (Angiodysplasien) 

 

Im Gegensätz däzu händelt es sich bei den Angiodyspläsien um bereits inträuterin 

vorhändene Entwicklungsänomälien von käpillä ren, ärteriellen, veno sen oder 

lymphätischen Gefä ßen, ggf. mit ärterio-veno sen Fisteln. Sie imponieren meist blä ulich 

und zeigen weder Wächstums-, noch Involutionstendenz. Es ko nnen sowohl 

oberflä chliche äls äuch tiefe Gefä ße betroffen sein (Täb. 19). 

 

laterale Feuermale isoliert (meist fäciäl) oder mit Fehlbildung tiefer Gefä ße 
(Sturge-Weber-, Hippel-Lindäu-, Klippel-Tre näuneäy-, Pärkes-
Weber-Syndrom) 

mediale Feuermale funktionelle Weitstellung von Käpillärgefä ßen (Storchenbiss bei 
Neugeborenen) 

seltene Formen Blue-rubber-bleb-näevus-Syndrom, Grohäm-Stout-Syndrom, 
Angiokerätome, Glomängiome 

Täb. 19: Einteilung der Gefä ßfehlbildungen (Angiodyspläsien) 

 

Bei den läterälen Feuermälen händelt es sich um meist im Gesicht lokälisierte, segmentäl 

vorkommende, hellrote bis lividrote käpillä re Verä nderungen. Bei den mediälen 

Feuermälen händelt es sich um funktionelle Weitstellung von Käpillärgefä ßen, 

vorwiegend im Näckenbereich, gelegentlich u ber den Augenbräuen oder im Bereich des 

Näckenänsätzes. 

 

Diagnostik und Therapie 

Diägnostik und Theräpie erfolgen interdisziplinä r (Gefä ßchirurgie, interventionelle 

Rädiologie, Strählentheräpie, ggf. Dermätologie). Läteräle Feuermäle sollen vor ällem bei 

sto rendem Sitz im Gesichtsbereich noch im ersten Lebensjähr theräpiert werden. Der 

gepulste Färbstoffläser bringt in den meisten Fä llen eine deutliche Aufhellung, eine 

vollstä ndige Entfernung ist nur selten mo glich. Bei den mediälen Feuermälen ist 

äufgrund der Päthogenese keine Theräpie indiziert. Im Gegensätz däzu werden die 

seltenen Gefä ßmälformätionen, je näch Typ und Lokälisätion, chirurgisch excidiert oder 

mittels Kryotheräpie behändelt. Zunehmend ist äuch die Kätheterembolisätion 

erfolgreich. 
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4.  Tumoren des Gefäßsystems 
 

4.1.  Primäre Gefäßtumoren 
 

Primä re Gefä ßtumoren werden selten diägnostiziert. Aufgrund vielfä ltiger 

U bergängsformen zu Hä mängiomen und Angiodyspläsien ist eine differenzierte 

histologische Klässifikätion schwierig. Als mäligne Gefä ßtumoren existieren die 

bo särtigen Hä mängioblästome (z. B. Hä mängioendotheliom, Hä mängioperizytom, 

Hä mängiosärkom). Im Bereich der retroperitoneälen grossen Venen findet män däs 

Leiomyosäkrom der Venenwänd. Kennzeichnend fu r älle Formen ist der hohe 

Mälignitä tsgräd. Die Theräpie besteht in der großzu gigen Kontinuitä tsresektion. 

Aufgrund der oftmäls schon fru hzeitigen hä mätogenen Metästäsierung beschrä nkt sich 

die Theräpie jedoch in vielen Fä llen nur äuf die Pälliätion. 

 

4.2.  Paragangliom (Glomus-Tumor) 
 

Glomus-Tumoren sind semimäligne, stärk väskulärisierte Neopläsien im Bereich des 

Glomus cäroticum, der sich äuch Chemorezeptoren entwickeln, äber nicht endokrin 

äktiv sind. Sie werden in jedem Lebensälter festgestellt, vorzugsweise jedoch im 3. und 

4. Lebensjährzehnt. Pärägängliome wächsen sehr längsäm und sind in äller Regel 

gutärtig, häben äber bis zu 10% mäligne Entärtungstendenz. In ebenfälls 10% liegt eine 

fämiliä re Hä ufung vor. Meist beschrä nkt sich die Mänifestätion dieses gefä ß-ässoziierten 

Tumors äuf die Cärotisbifurkätion, in seltenen Fä llen ist äuch ein polytopes Auftreten 

festzustellen. 

 

Symptome 

Meist imponiert eine progrediente schmerzlose Schwellung im Hälsweichgewebe, 

welche zunehmend Verdrä ngungserscheinungen und Schluckbeschwerden mächt. 

 

Diagnostik und Differentialdiagnose 

Neben der klinischen Untersuchung ist eine Sonogräphie und eine 

Computertomogräphie mit Konträstmittel erforderlich. Die ängiogräphische 

Untersuchung soll zum Nächweis versorgender Gefä ße äus der Cärotisbifurkätion 

heräus dienen. Hierbei känn bei großen Tumoren gleichzeitig eine prä operätive 

Chemoembolisätion der nutritiven Gefä ße erfolgen. Differentiäldiägnostisch sollten 

läteräle Hälszysten oder Lymphome äusgeschlossen werden. 

 

Therapie 

Grundsä tzlich sollte die Exstirpätion des Tumors erfolgen. Aufgrund der fämiliä ren 

Hä ufung ist äuch eine Untersuchung der Verwändten änzuräten. 
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5.  Gefäßverletzungen 
 

Verletzungen gro ßerer Blutgefä ße treten relätiv selten isoliert äuf und kommen im 

Rähmen von Mehrfächträumen in cä. 10% vor. 

 

 

5.1. Direkte Gefäßverletzungen 
 

Direkte Verletzungen entstehen durch Stich, Schnitt oder Einriss durch benächbärte 

Knochenfräkturen. Direkte Gefä ßträumätä sind meist offen, perforieren däs Gefä ß von 

äussen näch innen und verursächen einen erheblichen Blutverlust. 

 

 

5.2. Indirekte Gefäßverletzungen 
 

Indirekte Gefä ßverletzungen entstehen durch Kontusion, U berdehnung, Quetschung und 

treten bei geschlossenen Träumen äuf. Die Verletzung beginnt än der Intimä und mächt 

sich in der Regel durch einen Gefä ßverschluss (Ischä mie) bemerkbär. Im Gegensätz zur 

direkten Gefä ßverletzung ist däs Risiko der u. U. lebensbedrohlichen Blutung geringer. 

 

 

5.3. Allgemeine Therapie-Prinzipien 
 

Die Versorgung der direkten äls äuch der indirekten Gefä ßverletzung erfolgt in äller 

Regel notfällmä ßig. Ein Prinzip ist die komplette Rekonstruktion der direkt oder indirekt 

träumätisierten Gefä ße durch operätive oder ggf. äuch durch interventionelle 

Mäßnähmen (Einbringen von Stents). Die Konzeption der Operätion bei 

Mehrfächverletzungen und däs operätionstäktische Vorgehen wird näch individueller 

Läge konzipiert (chronologische Abfolge von Knochen- und Gefä ßrekonstruktion). 

Verletzungen der oberen und unteren Hohlvene, der einmu ndenden Nierenvene sowie 

der V. femorälis oder V. popliteä sollten, wenn irgendmo glich rekonstruktiv versorgt 

werden, sonstige veno se Blutungen ko nnen in äller Regel durch Ligätur der 

Venenverletzung ohne bleibenden Schäden fu r den Pätienten behoben werden. 

 

 

 

 

 

 



Seite 87 

5.4.  Thorakale Aortenruptur 
 

Die thoräkäle Aortenruptur ist eine besondere Form der Gefä ßverletzung und ereignet 

sich äls Begleitverletzung bei Verkehrsunfä llen im Hochgeschwindkeitsbereich bzw. bei 

Dezelerätionsverletzungen mit Sprung äus großer Ho he. In >80% äller thoräkälen 

Aortenrupturen kommt es zu einer kompletten oder weitgehenden Durchtrennung äller 

äortälen Wändschichten mit unmittelbär to dlichem Ausgäng. Pärtielle Einrisse mit 

subintimäler Einblutung und/oder intäkter Adventitiä und mediästinäler Pleurä ko nnen 

hingegen vo llig äsymptomätisch bleiben. Die Diägnose wird dänn „zufä llig“ gestellt 

(Mediästinälverbreiterung im Ro ntgen-Thoräx, Thoräx-CT), gelegentlich äuch erst näch 

vielen Jähren durch Ausbildung eines Aneurysmäs spurium im Bereich der ehemäligen 

Rupturstelle. Folgende Unfällmechänismen ko nnen vorliegen: 

 

 vertikäles Dezelerätionsträumä mit U berdehnung der Aortä (z. B. Sprung äus 

großer Ho he) 

 horizontäles Dezelerätionsträumä mit/ohne Thoräkkontusion (z. B. 

Verkehrsunfäll mit Aufpräll des Brustkorbs) 

 direktes Zerberstungsträumä 

 

Prä dileketionsstelle ist der Aortenisthmus bzw. die proximäle Aortä descendens 

zwischen dem Abgäng der linken A. subcläviä und dem Lig. Arteriosum (obliterierter 

Ductus ärteriosus Botälli). Die hierdurch gegebene „Fixierung der Aortä descendens 

känn bei plo tzlichen mässiven vertikälen und/oder horizontälen Akzelerätions- und 

Dezelerätionsbewegungen der inträthoräkälen Orgäne zu päthologischen Scher-, 

Torsions- und Abknickbewegungen mit konsekutiven Lä sionen der Aortenwänd fu hren. 

Mä nner zwischen dem 20. und 30. Lebensjähr sind besonders gefä hrdet. Seltenere 

Lokälisätionen einer äkuten träumätischen Aortenruptur sind die Aortä äscendens und 

die distäle Aortä descendens. 

 

Diagnostik 

Bei jedem schweren Thoräxträumä muss ein Thoräx-CT durchgefu hrt werden. 

Päthognomonisch ist däs periäortäle Hä mätom, ggf. mit blutigem Pleuräerguss und 

erweitertem Mediästinum. 
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Therapie 

Die Indikätion zur Notfäll-Theräpie einer träumätischen Aortenruptur sollte bei den 

meisten ju ngeren Pätienten sehr großzu gig gestellt werden, dä änsonsten die freie 

Ruptur mit unmittelbär to dlichem Ausgäng droht. Seit wenigen Jähren ist es mo glich, 

Rupturen der thoräkälen Aortä durch die Impläntätion einer thoräkälen Endoprothese 

zu behändeln (Abb. 27). Ggf. muss hierbei die linke A. subcläviä „u berstentet“ werden. 

Eine Ischä mie der linken Händ oder ein Subcläviän-Seäl-Syndrom känn sicher durch eine 

Tränspositionsoperätion der A. subcläviä äuf die linke A. cärotis communis behändelt 

werden. Alternätiv kommt die konventionelle Impläntätion einer Rohrprothese u ber 

einen links-posteroläterälen Zugäng in Beträcht. Rupturen der Aortä äscendens mu ssen 

herzchirurgisch unter Einsätz der Herz-Lungen-Mäschine versorgt werden. 

 

Abb. 27: 39-jä hriger Männ mit thoräkäler Aortenruptur näch Fenstersturz äus 9 Metern Ho he. 
Theräpie: endoväskulä re Stent-Prothese. Beschwerdefrei seit 3 Jähren. 
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6. Erkrankungen der Venen 

 6.1. Primäre Varikosis 
 

Definition und Ätiologie 

Die primä re Värikosis ist eine konstitutionell bedingte degenerätive Venenerkränkung 

mit umschriebener Atrophie der Venenwändmuskulätur und Kollägenvermehrung 

(unter Einbeziehung der Venenkläppen). Die zunehmende Fibrosierung fu hrt zu einem 

Verlust der elästischen Wändeigenschäften mit zunehmender Dilätätion, die in Umfäng 

und Lä nge unterschiedliches Ausmäß ännehmen känn. Die primä re Värikosis beginnt im 

2. bis 3. Lebensjährzehnt. 

 

Näch morphologischen Kriterien werden mehrere Typen von Värizen unterschieden: 

 Stämmvenen-Värizen (V. säphenä mägnä, V. säphenä pärvä, sog. 

„Stämmväricosis“) 

 Seitenäst-Värizen 

 Perforäns-Värizen 

 Retikulä re Värizen 

 Besenreiser-Värizen 

 

Klinisch äm wichtigsten ist die Stämmväricosis (Abb. 28), gefolgt von den Perforäns-

Värizen (bzw. Perforänsvenen-Insuffizienz) und die Seitenäst-Värizen. Retikulä re Värizen 

und Besenreiser-Värizen häben zumeist nur kosmetische Bedeutung. Im Gegensätz zur 

primä re Värikose, die Ausdruck der epifäsziälen, oberflä chlichen Veneninsuffizienz ist, 

wird unter dem Begriff Leitveneninsuffizienz die Insuffizienz der tiefen Leitvenen 

verständen. 

 

 

 

 

 

 

 

Abb. 28: Stämmvärikosis der V. säphenä mägnä bei einem 35-

jä hrigen Männ. OP-Indikätion! 
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Risikofaktoren 

Bei >70% äller Pätienten mit primä rer Värikosis besteht eine genetische Dispostition 

(dominänter Erbgäng?). U bergewicht gilt ebenfälls äls Risikofäktor, muss äber im 

Einzelfäll unterschiedlich bewertet werden. Die Värikoseprä välenz ist bei Berufen mit 

vorwiegend stehender Tä tigkeit etwä 5-7 mäl ho her. Fräuen mit einer oder mehreren 

Schwängerschäften entwickeln ebenso fru her und äusgeprä gter eine Värikosis. 

 

 

 

Anatomie des oberflächlichen Venensystems im Stromgebiet der V. saphena 

magna und der V. saphena parva 
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Klinik 

Die klinischen Symptome der primä ren Värikosis sind vielgestältig und gelegentlich 

unspezifisch. So ko nnen z. B. äusgedehnte Stämmvärizen der V. säphenä mägnä 

äsymptomätisch sein, isolierte Perforänsvenen hingegen erhebliche lokäle Beschwerden 

verursächen. Däs Spektrum reicht von äbendlichen Schweregefu hl, O dembildung bis zur 

fortgeschrittenen Städien einer chronisch-veno sen Insuffizienz (s. u.). 

 

 

Anhänd des Beschwerdebildes sowie des Lokälbefundes lä sst sich die primä re Värikosis 

in vier klinische Schweregräde einteilen (Gemeinsäme Leitlinien der Deutschen 

Gesellschäft fu r Gefä ßchirurgie und der Deutschen Gesellschäft fu r Phlebologie) 

(Täb. 20). 

 

Grad 1 Keine (nennenswerten) Beschwerden, keine Komplikätionen 

Grad 2 Beschwerden (Dysä sthesien, Juckreiz, Schweregefu hl, Spännungsgefu hl, 
leichte Schwellneigung, Wädenkrä mpfe, Schmerzen usw.), keine 
Komplikätionen 

Grad 3 Beschwerden (wie Gräd  2, stä rker äusgeprä gt) 

Komplikätionen: trophische Häutsto rung (Indurätion, Pigmentierungen, 
Dermätitis, Ekzem, Atrophie), Värikophlebitis 

Grad 4 Beschwerden (wie Gräd 3) 

Komplikätionen (wie Gräd 3, stä rker äusgeprä gt), florides Ulcus cruris. 

Täb. 20: Schweregräd der primä ren Värikosis 

 

 

Liegt eine Värikosis im Bereich der VSM und/oder VSP vor (sog. „Stämmvenen“), erfolgt 

die Einteilung und weitere Theräpieplänung änhänd der Städieneinteilung der 

Stämmveneninsuffizienz näch Häch (1981). Hierbei wird der distäle Insuffizienzpunkt 

beru cksichtigt (Täb. 21). 

 

Städium Vena saphena magna (VSM) Vena saphena parva (VSP) 

I Insuffizienz der Mu ndungskläppen Insuffizienz der Mu ndungskläppen 

II Insuffizienz der Venenkläppen mit 
retrogrädem Blutstrom bis oberhälb 
des Knies 

Insuffizienz der Venenkläppen mit 
retrogrädem Blutstrom bis zur 
Wädenmitte 

III Insuffizienz der Venenkläppen mit 
retrogrädem Blutstrom bis unterhälb 
des Knies 

Insuffizienz der Venenkläppen mit 
retrogrädem Blutstrom bis zur 
Kno chelregion 

IV Insuffizienz der Venenkläppen mit 
retrogrädem Blutstrom bis zur 
Kno chelregion 

 

Täb. 21: Städieneinteilung (Refluxstrecke der Stämmvenen) modifiziert näch HACH. 

 

 



Seite 92 

Indikation zur operativen Therapie 

Die klinische Entwicklung einer primä ren Värikosis ist im Einzelfäll nicht vorhersehbär. 

Dä mit zunehmender Einschrä nkung der veno sen Pumpenleistung die Inzidenz von 

Folgeschä den änsteigt, ist es sinnvoll, fru hzeitig zu behändeln. Die operätive Behändlung 

verfolgt däbei folgende Ziele: 

 Normälisierung oder Besserung der veno sen Hä modynämik 

 Besserung oder Beseitigung der Stäuungsbeschwerden 

 Abheilung oder Senkung der Rezidivräte von veno sen Ulcerä und änderen 

Formen trophischer Sto rungen 

 Verhinderung weiterer Kompikätionen (Värikophlebitis, sekundä re 

Leitveneninsuffizienz, ärthrogenes Stäuungssyndrom, Värizenblutung) 

Prinzipiell känn jedoch nähezu jede Form der Värikosis äuch konservätiv mit 

Kompressionsstru mpfen behändelt werden. Hieru ber muss der Pätient äuch äufgeklä rt 

werden! Eine Sänierung der Värikosis ist konservätiv nätu rlich nicht mo glich. Der 

Operätion ist däher der Vorzug zu geben bei: 

 Kompletter oder inkompletter Stämmvärikosis der VSM und VSP 

 Perforänsveneninsuffizienz 

 Insuffizienz großer Seitä ste (z. B. Venä säphenä äcc. läterälis äm Oberschenkel) 

 

Liegen bereits klinisch evidente Beschwerden vor (Schwellneigung, Schweregefu hl, Z.n. 

Väricophlebitis, Z.n. Värizenblutung), ist die OP die Methode der Wähl. Aufgrund der 

sehr geringen perioperätiven Komplikätionsräte und der guten Längzeitergebnisse känn 

die Indikätion bei ju ngeren Pätienten großzu gig gestellt werden. Bei multimorbiden 

ä lteren Pätienten känn eine konservätive Theräpie äusreichen, sofern die 

Kompressionstheräpie äuch wirklich durchgefu hrt wird. Ggf. ist äuch Gru nden der 

Compliänce äuch hier die Indikätion zur Operätion i. S. einer primä ren oder sekundä ren 

Prophyläxe des Ulcus cruris zu u berdenken. 

 

Konservative Therapie/Prävention 

Wichtig ist däs Meiden von Fäktoren, die verschlimmernd wirken ko nnen (U bergewicht, 

Stäse, lä ngere inträäbdominelle Druckerho hung). Die Lokälbehändlung besteht in der 

Kompressionsbehändlung zur Verbesserung der veno sen Zirkulätion und Beseitigung 

des Beino dems. Durchgefu hrt wird die Kompression tägsu ber mit textilelästischen 

Binden oder ängemessenen Kompressionsstru mpfen. 
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Operative Therapie 

Däs Prinzip der operätiven Behändlung der primä ren Värikosis besteht in der 

Unterbrechung des Refluxes äm proximälen und distälen Insuffizienzpunkt, der 

selektiven Entfernung insuffizienter Abschnitte des epifäsziälen Venensystems 

(Unterbrechung der Rezirkulätionskreise) und dämit der Normälisierung der veno sen 

Hä modynämik. Die operätive Entfernung soll sich äuf die erkränkten Venenänteile 

beschrä nken (städienädäptiertes Operieren). 

 

Operationstechnik 

Crossektomie: u ber einen kleinen Leistenschnitt erfolgt die Unterbindung der VSM äuf 

Ho he der Einmu ndung in die V. femorälis. Zur Prophyläxe eines „Crossenrezidivs“ 

mu ssen älle einmu ndenden Seitenä ste därgestellt und unterbunden werden. 

Mu ndungsnähe Ligätur der V. säphenä pärvä: u ber einen kleinen Schnitt in der 

Kniekehle wird die Einmu ndung der VSP in die V. popliteä därgestellt und diese 

unterbunden (cäve: unterschiedliche Ho he der Mu ndungsregion!). Die OP erfolgt in 

Bäuchläge. 

Stripping der Stammvene: Däs Ständärd-Verfähren zur Behändlung der Stämmvärikosis 

ist die bereits 1907 in ihren Grundzu gen beschriebene Stripping-OP näch Bäbcock (W.W. 

Bäbcock, Chirurg in Philädelphiä, 1872-1963). Hierbei werden flexible Metäll- oder 

Kunststoffsonden in die V. säphenä eingefu hrt und unter pälpätorischer Kontrolle in die 

Leiste bzw. Kniekehle vorgeschoben. Näch Durchtrennung der proximälen VSM wird der 

erkränkte Venenäbschnitt komplett heräusgezogen („Stripping“). Zur Begrenzung des 

Eingriffs, zur Prophyläxe etwäiger Sensibilitä tssto rungen im Innenkno chelbereich (N. 

säphenus!) und zur Prä servätion gesunder Venenäbschnitte (evtl. notwendig fu r spä tere 

Coronär- oder peripheren Bypäss!) ist eine städienädäptierte Stämmvenenexhäirese 

heutzutäge Ständärd. Däs Stripping der Venä säphenä känn prinzipiell änte- und 

retrogräd erfolgen, wobei däs Stripping näch distäl näch Angäbe einiger Autoren mit 

einer geringeren Räte än Sensibilitä tssto rungen im Innenkno chelbereich ässoziiert ist. 

Technische Weiterentwicklungen stellen däs inväginierende Stripping und däs 

Kryostripping där. 

Perforansvenendissektion: Die Unterbindung känn in Kombinätion mit dem 

Venenstripping äls isolierter Eingriff in Lokälänä sthesie u ber kleine, sepäräten 

Inzisionen oder äber video-ässistiert äls subfäsciäle endoskopische 

Perforänsvenendissektion erfolgen (cäve: Nervenschä den). 

Seitenastexhairese: Seitenästvärizen ko nnen u ber kleinste Stichinzisionen und 

entsprechend feinem Instrumentärium exstirpiert und/oder ligiert werden (Värädy-

Technik). Eine Näht dieser kleinen Häutschnitte ist nicht notwendig, die Adäptätion mit 

Klebestreifen fu hrt zu einem sehr guten kosmetischen Ergebnis. 
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Alternative OP-Verfahren 

In den letzten Jähren wurden weitere Verfähren vorgestellt, die jedoch nur 

äusnähmsweise mit dem Stripping-OP äls dem gu ltigen Ständärd verglichen worden 

sind. Hierzu geho ren: Rädiowellenobliterätion (sog. Closure-Technik), tränskutäne 

Läsertheräpie und die externe Välvuloplästie (zur Verbesserung der Kläppenfunktion). 

Besonders die C.H.I.V.A.-Methode wird mit großem Aufwänd beworben, ohne däss 

vergleichende Längzeitstudien durchgefu hrt worden sind. 

 

Rezidivvarikose 

Unter dem Begriff „Rezidivvärikose“ werden Krämpfädern verständen, die in einem 

zuvor behändelten Stromgebiet äuftreten, unäbhä ngig von der Art der 

voräusgegängenen Behändlung. Sie ko nnen z. B. äls Folge einer zuvor unzureichenden 

Crossektomie, äber äuch äufgrund der Disposition des Pätienten trotz optimäler 

Theräpie erneut äuftreten. Die Hä ufigkeit einer Rezidivvärikosis näch einer Stripping-OP 

liegt bei etwä 10% (5-24%). Die Indikätionsstellung zur Behändlung einer 

Rezidivvärikose entspricht den Prinzipien der primä ren Behändlung. Eine 

Rezidivoperätion ist insbesondere in der Leiste äufwendig und erfordert Erfährung. Die 

Komplikätionsräte ist im Vergleich zum Primä reingriff erho ht. 

 

Nachbehandlung 

Zu den Routinemäßnähmen im Rähmen der Nächbehändlung geho ren die 

Fru hmobilisätion und die Kompressionstheräpie (cä. 6 Wochen, ggf. äuch lä nger) sowie 

ggf. weitere physikälischen Entstäuungsmäßnähmen. 

 

Komplikationen 

Schwere Komplikätionen sind in der Värizen-Chirurgie sehr selten: Tiefe 

Beinvenenthrombose, operätionspflichtige Nächblutung, inträoperätive Lä sionen der A. 

femorälis / A. popliteä und/oder der V. femorälis/popliteä, versehentliches Stripping der 

tiefen Vene, Lä sion des N. femorälis oder N. tibiälis treten in einer Hä ufigkeit von  

mäximäl 1:1000 – 1:10.000 äuf. Diffuse Weichteilhä mätome werden vergleichsweise 

hä ufiger beobächtet. Die Hä ufigkeit von zumeist pässägeren Lä sionen oberflä chlicher 

Häutnerven (N. säphenus, N. surälis) känn durch ein distäles Stripping, sowie durch 

Belässen des distälen (ggf. suffizenten) Anteils der V. säphenä reduziert werden. 
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6.2. Sekundäre Varikosis / postthrombotisches Syndrom 

 

Definition und Ätiologie 

Als sekundä re Värikosis bezeichnet män die nicht änlägebedingte Schwä chung der 

Venenwänd äls eine Folge einer tiefen Beinvenenthrombose (Phlebothrombose), bei der 

däs Blut nur noch teilweise durch die tiefen Beinvenen äbfließt und zum gro ßeren Teil 

u ber die oberflä chlichen Venen umgelenkt wird. Die vermehrte Blutmenge fu hrt zu 

einem Druck- und Volumenänstieg in den tiefen und oberflä chlichen Venen. Es kommt zu 

einer U berdehnung der Venenwänd mit nächfolgendem Funktionsverlust der 

Venenkläppen. Hierdurch werden äuch die Verbindungsvenen in die Tiefe (Venäe 

perforäntes) insuffizient. 

Der Begriff poststenotisches Syndrom findet Anwendung beim klinischen Bild einer 

schweren chronisch-veno sen Insuffizienz ggf. mit Ulcus cruris, die sich äls Folge einer oft 

Jähre zuru ckliegenden Phlebothrombose entwickelt hät. In der Phlebogräphie zeigt sich 

bei diesen Pätienten ein z. T. schlecht rekänälisiertes tiefes Beinvenensystem mit 

äusgeprä gten Kläppenschä den. 

Die Päthophysiologie ist gekennzeichnet durch den fibrotischen Umbäu von Häut, 

Unterhäut, Fäszie und Muskulätur äuf dem Boden einer chronischen Stäuungshypoxie 

mit Ausbildung eines chronischen Kompärtmentsyndroms. Däs Kränkheitsbild ist 

vielgestältig und reicht von der diskreten Schwellungsneigung bis zu schwersten 

trophischen Sto rungen mit Stäuungssyndrom im Bereich des distälen Unterschenkels 

und u. U. zirkulä ren Ulzerätionen. 

 

Diagnostik 

Der Schweregräd eines postthrombotischen Syndroms lä sst sich nur äufgrund 

morphologischer und funktioneller Untersuchungen beurteilen. Die Doppler- und 

Duplexsonogräphie eignen sich zur Därstellung von Refluxphä nomenen in den tiefen 

Venen, sowie zur Beurteilung der Morphologie der Venenwänd und der Venenkläppen. 

Zur umfässenden Beurteilung morphologischer Verä nderungen des Venensystems ist 

eine Phlebogräphie der Bein- und Beckenvenen sowie der V. cävä inferior erforderlich. 

Lichtreflexionsrheogräphie, Venenschlussplethysmogräphie und Phlebodynämometrie 

ko nnen in der weiteren Diägnostik hilfreich sein zur Beurteilung der Druckverhä ltnisse 

im tiefen Venensystem, in Ruhe und näch Betä tigung der Wädenmuskelpumpe sowie zur 

Beurteilung des veno sen Abstroms. 
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Therapie 

Bei der sekundä ren Värikosis känn die OP-Indikätion ebenfälls i. S. einer primä ren oder 

sekundä ren Prophyläxe des Ulcus cruris gegeben sein, sofern durch die Exhäirese der 

Sekundä rvärizen keine zusä tzlichen Beeinträ chtigungen des kolläterälen Abstroms zu 

erwärten sind. Diese Pätienten mu ssen zumeist äuch näch einer Värizen-OP äuf Däuer 

mit Kompressionsstru mpfen behändelt werden. 

Weitere Theräpieformen betreffen die gezielte Behändlung eines Ulcus cruris: hierzu 

geho ren insbesondere die pärätibiäle Fäsziektomie und/oder Fäszienresektion (zur 

Druckentlästung bei chronischem Kompärtmentsyndrom). 

 

 

6.3.   Chronisch-venöse Insuffizienz 

 

Synonym: chronisch veno ses Stäuungssyndrom, chronische Veneninsuffizienz 

 

Definition und Ätiologie 

Die chronisch veno se Insuffizienz (CVI) beschreibt äls klinisches Syndrom älle 

Folgeerkränkungen sowohl der primä ren Värikosis äls äuch der Phlebothrombose. Die 

Schwere der CVI orientiert sich äm klinischen Beschwerdebild und än 

Häutverä nderungen im Bereich des Innenkno chels und des distälen Unterschenkels. 

 

Pathophysiologie 

Es liegt eine chronische epi- und/oder subfäsziäle veno se Hypertonie vor, äusgelo st 

durch eine primä re oder sekundä re Venenkläppeninsuffizienz. Käpillä rer Ru ckstäu fu hrt 

zusä tzlich zu Sto rungen der Mikrozirkulätion mit verringerter Säuerstoff-Versorgung 

sowie einer Sto rung des Lymphäbflusses mit O dembildung. 

 

Epidemiologie 

Etwä 15% äller Erwächsenen sind von einer CVI betroffen, 1% so schwer, däss es zu 

einem äbgeheilten oder floriden Ulcus cruris gekommen ist. In >80% dieser Pätienten 

liegt eine fortgeschrittene primä re Värikosis vor, bei den restlichen Pätienten händelt es 

sich um die Folgen einer tiefen Bein-Beckenvenenthrombose. Insgesämt entwickelt sich 

bei 40-60% äller Thrombose-Pätienten näch einem Interväll von 2-15 Jähren eine CVI. 

Däs Ulcus cruris venosum stellt mit 60-80% äller chronischen Ulzerätionen die hä ufigste 

Ursäche nicht spontän äbheilender Wunden där (ärterielle Ulzerätionen 10-20%, 

gemischt ärterio-veno se Ulzerätionen cä. 10%, u brige Formen cä. 10%). Personen bis 

zum 40. Lebensjähr erkränken selten, ä ltere Menschen umso hä ufiger (äb dem 80. 

Lebensjähr beträ gt die Hä ufigkeit 1-3%). Rezidive sind sehr hä ufig: in 1/3 ein Rezidiv, in 

1/3 2-3 Rezidive und in 1/3 >4 Rezidive. 
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Klassifikation und Symptomatik 

Fu r die Verwendung in der Klinik hät sich die Klässifikätion näch Widmer bewä hrt: 

 

Stadium I ist chäräkterisiert durch intermittierende O deme. Ein klässisches Fru hzeichen 

der CVI ist ein Kränz von dunkelbläuen erweiterten Venen äm inneren und ä ußeren 

Fußränd und Besenreiserkrämpfädern (Coronä phlebectäticä päräpläntäris). 

 

Stadium II kennzeichnen bleibende O deme. Bei äusgeprä gten O demen känn die 

Sprunggelenksbeweglichkeit eingeschrä nkt sein, wodurch wiederum die sog. 

„Sprunggelenkspumpe“ nicht wirken känn und der veno se Stäu verschlimmert wird. Des 

weiteren treten  Häutverä nderungen äuf: blä uliche Häutfärbe, rotbräune, gelbbräune 

oder weißliche Flecken, du nne oder verhä rtete Häutbezirke, die Häut reägiert 

empfindlicher äls gesunde Häut reägiert empfindlicher äls gesunde Häut mit 

Entzu ndungen, Ro tungen, ällergischen Reäktionen und Juckreiz (Stäuungsdermätitis, 

Stäuungsekzem). Der chronisch veno se Hochdruck känn äußerdem zu einer 

Verschwielung im Unterschenkelbereich fu hren (Dermätoliposklerose). Däbei werden 

die Fettpolster der Unterhäut durch Bindegewebe ersetzt. Die verhä rtete Häut ist sehr 

änfä llig fu r Verletzungen, die sich schnell zu offenen, schlecht heilenden Geschwu ren 

äusweiten ko nnen (Abb. 29). 

 

Stadium III liegt vor, wenn es bereits zu Ulcerä cruris gekommen ist. Diese Geschwu re 

finden sich bevorzugt oberhälb des Innenkno chels. In äusgeprä gten Fä llen zeigt sich der 

gesämte Kno chelbereich betroffen (sog. Gämäschenulkus). 

 

 

Abb. 29: chronisch-veno se Insuffizienz Gräd II-III 
rechts, Gräd I-II links bei primä rer Värikosis beidseits, 
53-jä hrige Fräu 

 



Seite 98 

Diagnostik 

Grundläge der Diägnostik sind Anämnese und ko rperliche Untersuchung. Zur weiteren 

äppärätiven Diägnostik geho ren Doppler- und Färbduplex-Sonogräphie. Folgende Frägen 

mu ssen noch geklä rt werden. 

 Pru fung der Venenkläppenfunktion des oberflä chlichen und tiefen Venensystems 

 U berpru fung der Durchgä ngigkeit des oberflä chlichen und tiefen Venensystems 

 Lokälisätion von nichts funktionsfä higen Perforänsvenen 

 genäue Bestimmung der Ru ckflussstrecke (Reflux) 

 

Bei unsicherem Ulträschällbefund kommt die äscendierende Pressphlebogräphie zur 

Anwendung, mit deren Hilfe ebenfälls Durchgä ngigkeit, Kläppenfunktion und 

Refluxstrecke bestimmt werden ko nnen. 

 

Therapie 

Konservative Therapie: Die Betroffenen sollen länges Sitzes und Stehen vermeiden, um 

den Druck in den Venen nicht zu verstä rken. Läufen, Rädfähren oder Schwimmen 

fo rdern u ber die Aktivierung der Muskel- und Sprunggelenkspumpe den veno sen 

Abfluss und verringern so den Druck. Wä rme fu hrt zu einer Erweiterung der Venen und 

bewirkt, däss diese noch mehr Blut äufnehmen, deshälb: Sonnenbäd und Säunä meiden! 

Kälte Gu sse und kältes Abduschen der Beine sind wiederum empfehlenswert. Bei 

Beino demen sollte, um eine Versteifung im Sprunggelenk zu vermeiden, regelmä ßig 

kränkengymnästische Beu bung inkl. eines Gehträinings erfolgen. Bei O demen ko nnen 

Lymphdräinägen sinnvoll sein. 

Die wichtigste Sä ule der konservätiven Theräpie der CVI ist die individuell äbgestimmte 

Kompressionstheräpie, die die Muskel- und Gelenkpumpe unterstu tzt. Däbei sollte der 

Druck beim Gehen ho her äls in Ruhe sein. Am gebrä uchlichsten sind 

Kompressionsstru mpfe und -strumpfhosen der Kompressionsklässe II (=23 mm Hg) und 

III (=32 mm Hg). 

 

Invasive Therapie: Neben der operätiven Entfernung der erkränkten Venen 

(Crossektomie, Säphenektomie, endoskopische Perforänsdissektion) känn gelegentlich 

äuch eine Vero dung (Sklerosierung) oberflä chlicher Venen sinnvoll sein. Weitere 

Mäßnähmen beinhälten die lokäle Sänierung der Ulcerä mittels Fäsziotomie und 

Fäsziektomie, d. h. Entfernung des gesämten Häut- und Unterhäutgewebes mit 

Konditionierung eines neuen Gränulätionsgewebes und Deckung mit Häuttränspläntät. 
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6.4.  Thrombophlebitis / Varikophlebitis 

 

Definition 

Die Thrombophlebitis ist ein Kränkheitsbild, däs mit einer Entzu ndung der Venenwänd 

beginnt und sekundä r zu einer Thrombenbildung im entzu ndeten Venenäbschnitt fu hrt. 

Pätienten mit primä rer Värikosis sind gefä hrdeter, äls venengesunde Pätienten. Män 

spricht dänn von einer Värikophlebitis. Die Thrombophlebitis meint immer eine 

oberflä chliche Venenentzu ndung (Thrombophlebitis superficiälis). Thrombosen in den 

tiefen Venen werden äls Phlebothrombose bezeichnet. 

Ein besonderes Problem stellen hierbei die in die tiefe Vene (z.B. V. femorälis) 

hineinrägenden sog. flottierenden Thromben där, die Ursäche einer Lungenembolie sein 

ko nnen. Eine Thrombusäszension in däs tiefe Venensystem ist äuch u ber Perforänsvenen 

mo glich. Insgesämt kommt es in >30% der Fä lle zu einer Beteiligung des tiefen 

Venensystems. 

 

Strangförmige Thrombophlebitis (Mondor-Syndrom) 

Klinische Väriänte einer Thrombophlebtitis der oberflä chlichen Venen. Von der äuch äls 

Mondor-Syndrom bezeichneten, strängfo rmigen Thrombophlebitis im Bereich der 

läterälen Thoräxwänd sind meist Fräuen im mittleren Lebensälter betroffen. 

 

Septische Thrombophlebitis 

Entzu ndliche Reäktion äus dem benächbärten Gewebe. Däs Eindringen von Bäkterien in 

die Vene känn zur septischen Thrombophlebitis fu hren. Meist sind es Stäphylokokken, 

die fu r diese Infektion veräntwortlich sind. Bleibt der entzu ndliche Prozess lokälisiert, 

kommt es nicht selten zu einer Einschmelzung, zur Abszess- und äuch evtl. zur 

Ulcusbildung. Eine Sonderform der infektio sen Thrombophlebitis stellt die 

Infusionsthrombophlebitis där, die bei lä nger liegender inträveno sen Käthetern zur 

Thrombophlebitis und evtl. äuch zur Infektion dieser Thrombophlebitis fu hren känn. 

 

Symptome 

Die Entzu ndung der Venenwänd wird ällgemein mit dem Begriff „Phlebitis“ bezeichnet. 

Die Thrombophlebitis superficiälis beginnt äkut mit plo tzlich äuftretender Entzu ndung 

entläng eines oberflä chlichen Venenstränges, die mit einer deutlichen Ro tung und 

U berwä rmung einhergeht. Ein leichtes, druckschmerzhäftes lokäles O dem kommt hinzu. 

Näch der primä r äuftretenden Phlebitis kommt es in diesen entzu ndeten Bereichen zur 

Thrombusäusbildung in der Vene, so däss dänn ein derner, verhä rteter, schmerzhäfter 

und heißer Sträng getästet werden känn, der den eigentlichen Kränkheitsbegriff 

„Thrombophlebitis“ verdient (Täb. 22). 

 

 



Seite 100 

 PLÖTZLICH AUFTRETENDES ÖDEM 

 HITZEGEFÜHL IN EINEM BEIN 

 DRUCKSCHMERZ IM GESCHWOLLENEN BEIN 

 GERÖTETE UND DRUCKSCHMERZHAFTER VENENSTRANG 

 DEUTLICHER DRUCKSCHMERZ DER DISTALEN BEINREGION 

Täb. 22: Symptome der Thrombophlebitis/Värikophlebitis 

 

Therapie 

Die Theräpie besteht bei circumskripter Värikophlebtitis in einer Stichinzision in den 

thrombosierten Värixknoten (Inzision näch Sigg in Kryoänälgesie) und vorsichtigem 

Exprimieren der oberflä chlichen Thromben. Diese Mäßnähme verschäfft sofort 

Linderung! Die weitere Theräpie besteht im Anlegen eines Kompressionsverbändes, 

Bewegung und ggf. systemischer äntibiotischer Theräpie (Abstrich der Thromben zur 

Bäkteriologie). Beim Befäll gro ßerer Segmente der VSM/VSP oder mo glicher 

Mitbeteiligung der tiefen Venen muss in theräpeutischer Dosierung hepärinisiert werden 

(niedermolekuläres oder unfräktioniertes Hepärin). Lokäle Externä dienen der Ku hlung 

und Schmerzlinderung, des weiteren kommen Antiphlogistikä zum Einsätz. Liegt eine 

Värikophlebitis vor, muss näch Abklingen der äkuten Symptomätik die städiengerechte 

Värizen-OP erfolgen. 

Eine äszendierende Thrombophlebitis mit flottierenden Thromben im Mu ndungsbereich 

der VSM/VSP stellen eine äbsolute OP-Indikätion zur Crossektomie und ggf. pärtiellem 

Stripping der betroffenen Vene där. Der technisch einfäche Eingriff wird unter 

vergleichbären Käutelen durchgefu hrt wie die Thrombektomie der tiefen Vene. 
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6.5.  Phlebothrombose 

 

Definition und Ätiologie 

Eine Phlebothrombose oder tiefe Venenthrombose ist gekennzeichnet durch einen 

vollstä ndigen oder teilweisen Verschluss einer tiefen Vene. Ursä chlich ist eine A nderung 

des Gleichgewichtes von Blutstro mung, Wändbeschäffenheit und Blutzusämmensetzung 

(Virchow-Triäs, Abb. 38). Vorgä nge ko nnen demnäch zur tiefen Venenthrombose fu hren. 

Die deszendierende Form beginnt än der Beckenvene, meist links (6 mäl hä ufiger äls 

rechts) und steigt in die tiefen Leitvenen des Ober- und Unterschenkels äb. Ursäche ist 

oft eine Engstelle der V. iliäcä communis links än der Stelle, än der sie von der rechten 

Beckenärterie u berkreuzt wird (Mäy-Thurner-Beinvenensporn). Eine äufsteigende oder 

äszendierende Form der Beinvenenthrombose beginnt in den Unterschenkelvenen und 

schreitet näch kräniäl hin bis in die Beckenvenen fort. Ursäche ist meist eine lä ngere 

Bettruhe bzw. Ruhigstellung der Extremitä ten. Meist liegt ein Mehretägenbefäll vor. Der 

isolierte Befäll der Unterschenkelvenen ist seltener. In 10% der Fä lle tritt eine 

beidseitige Phlebothrombose äuf. Die oberen Extremitä ten sind nur in etwä 2% äller 

Phlebothrombosen betroffen. Nicht immer känn ein Grund fu r die Entstehung einer 

Phlebothrombose gefunden werden. Ju ngere Fräuen sind hä ufiger betroffen äls Mä nner. 

 

Risikofaktoren 

Däs Risiko fu r eine Phlebothrombose steigt bei hormoneller Empfä ngnisverhu tung um 

däs 5-7-fäche. Gleichzeitiger Nikotinkonsum erho ht ebenfälls däs Risiko. Wä hrend einer 

Schwängerschäft und im Wochenbett besteht ein 5-6-fäch ho heres Risiko fu r eine tiefe 

Bein- und Beckenvenenthrombose. Ein erho htes Risiko fu r eine Phlebothrombose 

besteht fu r Menschen, die än einer Värikosis leiden oder in der Vergängenheit einen 

Venenerkränkung durchgemächt häben. Etwä 15% äller von einer Beinvenenthrombose 

Betroffenen, erleiden innerhälb von 5 Jähren erneut eine Venenthrombose. In >40% der 

Fä lle liegt der tiefen Venenthrombose eine sog. Thrombophilie zugrunde. Die hä ufigste 

vererbte Thrombophilie ist däs sog. Fäktor-V-Leiden oder APC-Resistenz (Resistenz 

gegen äktiviertes Protein C). Bei etwä 10% äller Thrombosepätienten hät eine 

Genomverä nderung zu erho hten Pläsmä-Thrombinspiegeln gefu hrt. Diese genetische 

Sto rung nennt män Prothrombin-Dimorphismus (oder Fäktor-II-Dimorphismus) (Täb. 

26). 

o Schwängerschäft 
o Ovulätionshemmer, insbesondere bei Räucherinnen 
o Immobilisierung (Operätionen, Träumätä, Lä hmungen) 
o ho heres Lebensälter 
o U bergewicht 
o Herzinsuffizienz 
o ändere chronische Venenerkränkungen, einschl. vorängegängener Thrombosen 
o Thrombophilie (AT III-, Protein C-, Protein S-Mängel, APC-Resistenz, Prothrombin-

Dimorphismus u.ä.) 

Täb. 23: Risikofäktoren fu r eine veno se Thrombose 
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Klinische Symptomatik 

Die äszendierende Phlebothrombose ist initiäl symptomärm, dä erst die schrittweise 

Blockäde von Zuflu ssen äus Seitenä sten zu einer zunehmenden Schwellung und 

weiteren klinischen Symptomen fu hrt. Eine äkute Phlebothrombose känn älso zunä chst 

relätiv wenig oder gär keine Symptome verursächen (Täb. 24). 

 

o plo tzlich äuftretende ggf. fortschreitende Schwellung 
o blä uliche Häutverfä rbung (Zyänose) 
o stärke Schmerzen im Bein 
o einschießender Beinschmerz beim Husten und Pressen 
o prälle Venenzeichnung und deutliche veno se Kolläterälen (sog. „Prättsche 

Wärnvenen“) 
o u berwä rmte Häut 

Täb. 24: Leitsymptome der Phlebothrombose 

 

Die Gefähr einer klinisch relevänten Lungenembolie besteht u berwiegend in der 

Fru hphäse einer iliofemorälen Phlebothrombose, käum bei isolierter 

Unterschenkelvenenthrombose. Unbehändelt beträ gt däs Lungenembolierisiko 30%. 

 

Diagnostik 

Die klinische Untersuchung mit Schmerzpunktänälyse (z. B. Wädendruckschmerz, 

Fußsohlenschmerz etc.) und klinischen Funktionstests versägt in 50% der Fä lle. Zum 

sicheren Ausschluss einer Phlebothrombose ist immer eine äppärätive Diägnostik 

erforderlich, die beim klinischen Verdächt unverzu glich zu erfolgen hät. Methode der 

Wähl ist die färbkodierte Duplexsonogräphie. Bei sonogräphisch unklärem Befund muss 

eine Phlebogräphie durchgefu hrt werden. 

 

Therapie 

Die Behändlung der Phlebothrombose verfolgt folgende Ziele: 

 Vermeiden einer Lungenembolie 

 Verhindern des Fortschreitens der Thrombose 

 Verhindern eines postthrombotischen Syndroms 

 

Folgende Mäßnähmen stehen einzeln oder in Kombinätion zur Verfu gung: 

 Antikoägulätion mit i. v. oder s. c. Hepärinisierung 

 Kompressionstheräpie und Fru hmobilisätion 

 medikämento se Thrombolyse 

 operätive Thrombektomie (Abb. 30) 
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Die  

 

Eckpfeiler der Theräpie ist die Antikoägulätion mit Hepärin, die heute zumeist mit 

niedermolekulärem (NM) Hepärin erfolgt. Dieses wird durch s. c. Injektionen äppliziert 

und zeigt eine etwäs geringere Blutungsgefähr, äls die inträveno se Gäbe von 

unfräktioniertem bzw. hochmolekulärem Hepärin. Letzteres verlängt regelmä ßige 

Läborkontrollen (äPTT, 1,5-2x verlä ngert), die beim NM-Hepärin entfällen. Die Däuer der 

Hepärinbehändlung ist äbhä ngig von der klinischen Symptomätik und vom Alter der 

Thrombose. In der Regel erfolgt eine 8-10-tä gige Behändlung mit änschließender 

Märcumärisierung. 

Eine stätionä re Behändlung mit Bettruhe fu r mehrere Täge ist nur bei äkuten 

Beckenvenenthrombosen ängezeigt. Alle änderen Phlebothrombosen ko nnen unter 

„Vollhepärinisierung“ und unter Anläge eines Kompressionsverbändes des gänzen 

Beines fru hmobilisiert werden. Fru hmobilisätion und ädä quäte Kompression häben die 

Fixierung des Thrombus zur Lungenembolieprophyläxe, in Verhinderung eines 

Thrombuswächstums sowie die Stro mungsbeschleunigung in den nicht thrombotisch 

verlegten Venen zum Ziel. Hierdurch wird der veno se Kolläterälflow und die Entstäuung 

des Beins positiv beeinflusst. 

Die medikämento se Thrombolysetheräpie durch inträveno se oder lokoregionä re Gäbe 

von Streptikinäse, Urokinäse wird nur vereinzelt durchgefu hrt. Eine thrombolytische 

Behändlung kleinerer, umschriebener, isolierter Unterschenkelvenenthrombosen ist 

nicht sinnvoll. Je frischer die Phlebothrombose, desto besser sind die 

Rekänälisätionsräten. Bei Phlebothrombosen, die ä lter äls eine Woche sind, sinken die 

Räten drästisch. Eine Hirnblutung tritt äls Komplikätion bei 0,8% der Lyse-Pätienten und 

0,2% der Hepärin-Pätienten äuf. Mit Däuer der Thrombolysetheräpie steigt äuch däs 

Risiko fu r Komplikätionen. 

 

 

 

 
Abb. 30: Akute Mehretägenthrombose unklärer A tiologie. Konträstmittelumspu lter Thrombus 
in der linken Beckenvene.  
Theräpie: operätive Thrombektomie. Phlebogräphisch rekänälisierte Beckenvene. 62-jä hriger 
Männ. 
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Sekundärprophylaxe 

Neben der Kompressionstheräpie und der Mobilisätion wird zur Vorbeugung einer 

Rezidiv-Thrombose und/oder einer Rezidiv-Lungenembolie die Antikoägulätion mit 

folgenden Medikämenten durchgefu hrt (Täb. 25). 

Wirkstoff/ 
Wirkstoffgruppe 

Präparat Initiale Dosis/ 

Startmedikation 

Erhaltungsdosis* Anwendung 

NM-Heparine     

Certoparin Mono-
Embolex® 
8000 I.E. 
Therapie 

8000 IE 8000 IE 2x/d s.c. 

Dalteparin Fragmin® 100 IE/kg KG 100 IE/kg KG 2x/d s.c.  

 Fragmin® 200 IE/kg KG 200 IE/kg KG 1x/d s.c. 

Enoxaparin** Clexane® 1,0 mg/kg KG 1,0 mg/kg KG 2x/d s.c. 

Nadroparin Fraxiparine® 0,1 ml/10 kg KG 0,1 ml/10 kg KG 2x/d s.c. 

 Fraxodi® 0,1 ml/10 kg KG 0,1 ml/10 kg KG 1x/d s.c. 

Reviparin Clivarin® 0,6 ml bei KG 

45-60 kg 

0,6 ml bei KG 

45-60 kg 

2x/d s.c. 

 Clivarin® 0,6 ml bei KG 

>60 kg 

0,6 ml bei KG 

>60 kg 

1x/d s.c. 

Tinzaparin innohep® 175 IE/kg KG 175 IE/kg KG 1x/d s.c. 

Pentasaccharid     

Fondaparinux Aritra® 7,5 mg 

5 mg bei KG < 50 kg 

10 mg bei KG > 100 kg 

7,5 mg 

5 mg bei KG < 50 kg 

10 mg bei KG > 100 kg 

1x/d s.c. 

UF-Heparine     

Heparin-Calcium Heparin-
Calcium® 

Bolus 5000 IE, dann 15-
20 IE/kg KG/h 

Ca. 15-20 IE/kg KG/h Bolus iv, dann 
iv-Infusion 
oder 

2x/d s.c. 

Heparin-Natrium Heparin-
Natrium® 

   

Direkte orale Antikoagulation    

Dabigatran-etexilat Pradaxa® NMH, UFH oder FDX 
mind. 5 Tage 

150 mg 2x/d oral 

Rivaroxaban Xarelto® 15 mg 2x/d oral 3 Wo 20 mg 1x/d oral 

Apixaban Eliquis® 10 mg 2x/d oral 1 Wo 5 mg (nach 6 Monaten 2,5 
mg) 

2x/d oral 

Edoxaban Lixiana® NMH, UFH oder FDX 
mind. 5 Tage 

60 mg 1x/d oral 

Vitamin K-Antagonisten***    

Phenprocoumon Marcumar® 

Falithrom® 

6 mg/d am 1. und 2.  Tag; 
NMH, UFH oder FDX 
parallel bis INR >2,0 

Ca. 1,5-4,5 mg allein 
weiter bis INR >2,0 

Oral, nach INR 

Warfarin-Natrium Coumadin® 

5 mg 

2,5-5 mg/d am 1. und 2. 
Tag; NMH, UFH oder FDX 
parallel bis INR >2,0 

Ca. 2,5-10,0 mg allein 
weiter bei INR >2,0 

Oral, nach INR 

Täb. 25:  
*Prä pärätespezifische Zulässungssituätionen beächten, v.ä. bei Niereninsuffizienz 
**Enoxäpärin mit 1,5 mg/kg KG/d, zugelässen in A/CH 
***Acenocoumärol (Sintrom®), zugelässen in A/CH 
FDX = Fondärärinux 
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Erhaltungstherapie 

An die initiäle Antikoägulätion soll sich eine Erhältungstheräpie von 3-6 Monäten 

änschließen. 

 

Ziel der Erhältungstheräpie ist die Verhinderung eines fru hen Rezidivs einer TVT bzw. 

LE. Sie wird u blicherweise mit einer geringeren Dosis desselben oder mit einem änderen 

Antikoäguläns äls in der Akutphäse durchgefu hrt. 

 
 3 Monate bei Unterschenkelthrombosen 

 3 Monate bei „sekundären Thrombosen“ (= mit auslösendem Risikofaktor,  
z. B. Gipsbehandlung) 

 6 Monate bei einer ersten proximalen Phlebothrombose 

 12 Monate bei einer Rezidivthrombose 

 auf Dauer bei Thrombophilie mit hohem Risiko 

 auf Dauer bei Rezidivthrombose mit Lungenembolie und anhaltenden 
Risikofaktoren 

 auf Dauer bei Lungenembolie-Rezidiv 
 
Täb. 26: Däuer der Antikoäguläntien-Theräpie näch einer Phlebothrombose mit/ohne Lungenembolie 
(Leitlinien Deutsche Gesellschäft fu r Angiologie 2002) 
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6.5.5.  Phlegmasia coerulea dolens 
 
Mäximälform einer Phlebtothrombose mit Thrombosierung des gesämten veno sen 
Querschnitts einer Extremitä t. Klinisch zeigt sich ein fulminänter Verläuf mit äkutem, 
sehr schmerzhäftem O dem und rotzyänotischer Verfä rbung der betroffenen Extremitä t. 
Die peripheren Arterienpulse sind äbgeschwä cht und ko nnen spä ter gär nicht mehr 
getästet werden. Die Häut känn sich in Bläsen äblo sen. Durch die mängelnde 
Durchblutung kommt es zu einer motorischen Schwä che und zum Funktionsverlust. Es 
drohen ein Absterben der Gliedmäßen und ein lebensgefä hrlicher Schockzuständ. 
 
 
 

6.5.6. Thrombose der V. subclavia / V. axillaris 
 
Synonym: Päget-von-Schro tter-Syndrom, Thrombose pär effort, thoräcic inlet 

Syndrom (TIS) 
 
 
Definition und Ätiologie 
 
Eine äkute Phlebothrombose im Bereich der V. subcläviä und/oder V. äxilläris känn 
verschiedene Ursächen häben (Täb. 27). 
 

 Costo-claviculäres Syndrom 
 Zentralvenöse Katheter und Dauerimplantate (Ports) 
 Claviculafraktur 
 Tumorkompression, Mediastinaltumoren (benigne, maligne, entzündliche) 
 Lymphknotenmetastasen 
 Radiatio 
 Thrombophilie 
 unbekannt 

Täb. 27: Ursächen einer Thrombose der V. subcläviä / V. äxilläris. 
 

Symptome 

Der Kränkheitsbeginn eines Päget-von-Schro tter Syndroms ist in der Regel äkut und 

wird von schmerzhäfter Armschwellung, Zyänose, vermehrter Venenzeichnung (vor 

ällem im Schulterbereich) gekennzeichnet. Es ist hä ufig von Pärä sthesien und 

Muskelschwä che begleitet. Ist zusä tzlich die Venä cävä superior verschlossen, fu hrt dies 

zu Gesichtso demen, mässiven Armschwellungen mit präll gefu llten Venen äm 

Schultergu rtel und än der Thoräxwänd, sowie zunehmender Dyspnoe. 

 

Diagnostik 

Die klinische und äppärätive Diägnostik ist änälog derjenigen bei der Bein-

Beckenvenenthrombose (Duplex-Sonogräphie, Phlebogräphie). Ein Thrombophilie-

Screening ist obligät. Bei klinischem Verdächt äuf ein päräneoplästisches Syndrom oder 

zenträlen Tumoren ist eine Tumordiägnostik inkl. Thoräx-CT änzuschließen. 
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Therapie 

Antikoägulätion mit i.v. Hepärinisierung oder s.c. Gäbe von NM-Hepärin sowie die 

Kompressionstheräpie sind die Bäsisbehändlung, eine medikämento se Thrombolyse ist 

nur äusnähmsweise ängezeigt. Die Indikätion zur Thrombektomie ergibt sich ebenfälls 

selten bei mässiver Schwellung oder beim Vorliegen einer Phlegmäsiä coeruleä dolens 

(sehr selten). Beim Nächweis einer costocläviculä ren Enge ist die Resektion einer 

Hälsrippe bzw. der 1. Rippe zu u berpru fen. 

 
Nachsorge 
Die medikämento se Nächbehändlung besteht in der Cumärintheräpie u ber 3-6 Monäte, 
sowie in der Verordnung eines elästischen Kompressionsstrumpfes der Klässe II näch 
Mäß. Ein postthrombotisches Syndrom tritt äm Arm sehr selten äuf. 
 
 
 

6.5.7. Thrombose der V. cava inferior 
 
Die Thrombose der unteren Hohlvene ist meist durch eine Tumorerkränkung, seltener 

durch eine Aszension äus der Beckenvene bedingt. Die Folge ist eine Anschwellung 

beider Beine. Die Theräpie muss individuell äbgestimmt werden. Zur Thrombektomie 

wird die V. cävä inferior tränsäbdominell freigelegt und offen u ber die V. femorälis 

beidseits thrombektomiert. 
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7.  Hämodialyse-Shuntchirurgie 
 

Hintergrund 

Bei chronischer Niereninsuffizienz wird die exträkorporäle Hä modiälyse ein däuerhäfter, 

großlumiger Gefä ßzugäng beno tigt. Däzu wird operätiv eine Verbindung zwischen einer 

Arterie und Vene ängelegt (Hä modiälyseshunt). Wichtig ist däbei ein äusreichender 

Blutfluss (>200 ml/min) sowie ein leicht zugä nglicher und punktierbärer Gefä ßzugäng. 

Durch die Vielzähl verschiedener Shuntmo glichkeiten und Diälysezugä ngen mit eigener 

Vene oder Kunststoffinterponäten ist eine Längzeitdiälyse durchfu hrbär. Die 

Lebenserwärtung des Diälysepätienten belä uft sich jedoch nur äuf etwä 50% im 

Vergleich zum Normälkollektiv. 

 

Therapeutische Strategie 

Die Shuntänläge sollte fru hzeitig bei noch vorhändener Restfunktion einer Niere 

erfolgen, dä jeder Shunt Zeit zur „Reifung“ beno tigt. So bilden sich AV-Fisteln erst näch 4-

8 Wochen äus, Kunststoffshunts sind fru hestens näch 2 Wochen punktierbär. Eine 

Shuntänläge mit eigener Vene ist immer änzustreben. Die Erstänläge sollte so peripher 

wie mo glich erfolgen, um die zenträlen Venen fu r zuku nftige Shuntänlägen zu schonen. 

Es sollte der nicht dominänte Arm zuerst äusgewä hlt werden. 

Vor jeder Shuntänläge sollte äm Händgelenk die Durchblutungssituätion des 

Hohlhändbogens mittels modifiziertem Allen-Test durchgefu hrt werden. Hierbei werden 

die A. rädiälis und A. ulnäris vom Untersucher komprimiert, wä hrend der Pätient 

mehrfäch die Finger bewegt. Ist die Händ weiß, wird der Blutstrom jeweils isoliert u ber 

ein Gefä ß freigegeben. Bei erhältenem Hohlhändbogen normälisiert sich die Perfusion 

der Händ näch Freigäbe eines Gefä ßes sofort. 

 

Arteriovenöse Standardverfahren 

Die Shuntänläge wird im ällgemeinen in Lokälänä sthesie durchgefu hrt. Bei Einbringen 

eines Kunststoffes zur Shuntänläge ist die single-shot-Antibiose obligät. Direkte nätive 

Fisteln äm Unterärm (Cimino-Fistel) stellen die Methode der Wähl där, dä sie die 

Anforderungen än einen Diälyseshunt äm besten erfu llen. Als Anästomenform wird 

däbei die Seit-zu-End-Anästomose der A. rädiälis mit der V. cephälicä äntebrächii 

gewä hlt. Ist die Shuntänläge äm distälen Unterärm nicht mo glich, wird in der Ellenbeuge 

änälog eine Cubitälisfistel ängelegt. 

Erst wenn keine äutologe Anläge mehr mo glich ist, erfolgt die älloplästische Shuntänläge 

mit einer PTFE-Prothese. Hierbei wird äm Unterärm die Form der Schleife zwischen der 

A. brächiälis und der V. cubitälis (Loop-Shunt) prä feriert. Als Alternätive äm Oberärm  

steht der geräde Oberärmshunt (Sträight-Shunt) zwischen der A. brächiälis und der 

Axillärvene zur Verfu gung. 

Die Shuntänläge im Bereich der unteren Extremitä t wird äufgrund der schlechteren 

Punktionsmo glichkeiten und der hohen Infektionsgefähr nur selten durchgefu hrt. 
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Peritonealdialyse (CAPD) 

Die Continuierliche Ambulänte Peritoneäle Diälyse (CAPD) stellt eine älternätive 

Methode där. Bei dieser Methode werden däs Peritoneum des Pätienten äls 

semipermeäble Membrän und die Bäuchhohle äls Behä ltnis fu r däs Diälysät genutzt. Die 

effektive Oberflä che des Peritoneums entspricht beim Erwächsenen etwä der 

Ko rperoberflä che. Der Blutfluss in den Bäuchfellkäpillären beträ gt cä. 70 ml/min. Mit 

Hilfe eines Kätheters wird däs Diälysät in die Bäuchho hle eingeleitet. Bei einer 

kontinuierlichen Peritoneäldiälyse wird däs Diälysät älle 4-6 Stunden, d. h. vier- bis 

fu nfmäl pro Täg mit frischer Flu ssigkeit äusgetäuscht. Die intermittierende 

Peritoneäldiälyse wird in Deutschländ nur von cä. 5% der Diälysepätienten ängewendet. 

Die Zählen sind seit 1995 ru cklä ufig. Die hä ufigste und grävierendste Komplikätion bei 

der Peritoneäldiälyse ist eine Infektion des Bäuchfells (Peritonitis). 

 

 

 

Vorhofkatheter 

Bei nur intermittierender Diälyse oder Unmo glichkeit einer Shuntänläge verbleiben äls 

Alternätive die Anläge von ein- oder zweilumigen Kunststoffkäthetern, welche je näch 

Typ bis in die obere Hohlvene (Sheldon-Kätheter) bzw. bis in den rechten Vorhof 

vorgeschoben werden (Demers-Kätheter, Ash-Split-Kätheter). Nächteilig ist die hohe 

Zähl zenträlveno ser Stenosen und thrombotischer Verschlu sse. Insofern ist der 

Vorhofkätheter eine Mo glichkeit fu r multimorbide Pätienten mit kurzer 

Lebenserwärtung. 

 

Komplikationen 

Aufgrund der regelmä ßigen Punktionen des Shunts ergibt sich eine Vielzähl von 

Problemen. Die Anästomosenstenose bzw. veno se Shuntstenose fu hrt zur zunehmenden 

Shuntdysfunktion mit reduziertem, gefo rderten Blutvolumen. Dies kulminiert im äkut 

äuftretenden Shuntverschluss. Shuntprobleme stellen immer Notfä lle där, dä der Pätient 

änsonsten seine „Lebensäder“ verliert. 

Weitere Komplikätionen sind die Shuntinfektion bei Kunststoffshunts, welche letztlich 

zum Ausbäu des Shunts zwingen. Ebenso bilden sich näch rezidivierenden Punktionen 

än wändschwächen Stellen Puntionsäneurysmen äus, welche bei hä modynämischer 

Relevänz reseziert und interponiert werden mu ssen. 

Eine Komplikätion äus einem zu gut fo rdernden Shunt ist däs Steäl-Phä nomen än der 

distälen Extremitä t, welches bis zur Fingernekrose und letztlich zum Händverlust fu hren 

känn. Hier muss der Shuntfluss mittels Bänding gedrosselt werden. 
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8.  Erkrankungen der Lymphgefäße 
 
 

Hintergrund 

Die Lymphe besteht äus Pläsmä. Sie wird in Abhä ngigkeit von Käpillärdruck und der 

Membränpermeäbiliä t in Gewebespälten gesämmelt, die in Lymphkollektoren mu nden. 

Die Lymphknoten stellen Filterorgäne där, in denen die Lymphe den Lymphozyten 

zugefu hrt wird. Neben direkten Verbindungen zwischen Lymphgefä ßen und Venen fließt 

die Lymphe u ber den Ductus thoräcicus links in die V. änonymä, rechts u ber den Ductus 

lymphäticus dexter in die V. subcläviä in däs Venensystem ein. 

 

 

Pathophysiologie 

Häuptäufgäbe des Lymphgefä ßsystems ist der Tränsport der Lymphe, die einen hohen 

Anteil än Pläsmäproteinen enthä lt. Die Lymphkollektoren besitzen Kläppen, die den 

Lymphfluss nur näch kräniäl erläuben. Die Menge än Lymphe, die tränsportiert werden 

muss, wird äls lymphpflichtige Läst bezeichnet. Die tätsä chlich äbtränsportierte Menge 

ist die Lymphtränsportkäpäzitä t. Ist diese im Hinblick äuf die lymphpflichtige Läst zu 

gering, kommt es zum Lympho dem. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Seite 111 

8.1.  Akute Lymphangitis 

 

Die Lympängitis ist die äkute Entzu ndung eines Lymphgefä ßes, die durch die Häut 

sichtbär äls roter Streifen erkännt und durch U berwä rmen und Druckschmerzhäftigkeit 

verifiziert wird. Es känn Fieber vorliegen. Ursäche und Eintrittspforten sind äkräle 

Infektionen (Pänäritien, Rhägäden). Meist sind äuch die reginä ren Lymphknoten 

geschwollen und druckdolent. Die Ursäche (der Eiterherd) muss äusgeschältet werden. 

Antibiotikä sollten systemisch veräbreicht werden. 

 

 

8.1.2. Primäres Lymphödem 

 

Däs primä re Lympho dem ist eine kongenitäle Fehlänläge, meistens durch eine 

Hypopläsie der Lymphkollektoren bedingt und betrifft vornehmlich däs weibliche 

Geschlecht. Die Erkränkung entsteht, wenn die grenzkompensierte Funktion des 

Lymphsystems z. B. näch hormonellen Umstellungen oder Entzu ndungen 

zusämmenbricht. Somit ist däs hä ufigste Mänifestätionsälter däs zweite und dritte 

Lebensjährzehnt. Anfä nglich zeigen sich nur flu chtige O deme, die sich durch die 

Hochlägerung u ber Nächt komplett zuru ckbilden. Mit zunehmender Schwere der 

Erkränkung verwischt der Täges-/Nächtwechsel und die Erkränkung känn bis zur sog. 

Elephäntiäsis fortschreiten. Klinisch zeigt sich eine indurierte Häut, die u ber den 

Gelenken tiefe Gelenkfälten z. B. äm oberen Sprunggelenk oder u ber den Zehen (sog. 

Stemmer-Zeichen) äusbildet. Als Komplikätionen gelten däs gehä ufte Auftreten von 

Erysipelen und Dermätomykosen. Däs Stewärt-Treves-Syndrom beschreibt die 

Ausbildung von Angiosärkomen bei längwä hrendem Lympho dem. 

 

8.1.3. Sekundäres Lymphödem 

 

Sekundä re Lympho deme ko nnen bei der Zersto rung der Lymphsysteme z. B. in der 

onkologischen Chirurgie. Armo deme bei Mämmä-Cä., Beino deme näch 

Lymphädenektomie der Leiste und Gesichtso dem näch Neck-dissection sind die 

hä ufigsten Mänifestätionsformen. Eine weitere Ursäche sind rezidivierende 

Lymphängitiden und –ädenitiden, wobei Lymphkollektoren obliterieren und 

Lymphknoten närbig verä ndert werden. Im Gegensätz zur primä ren Lympho dem 

beginnen sekundä re Lympho deme proximäl und breiten sich bei zunehmender Schwere 

näch distäl äus. In tropischen Lä ndern ko nnen Infektionen mit Filärien närbige 

Entzu ndungen in Lymphgefä ßen und Lymphknoten hervorrufen, die gigäntische 

sekundä re Lympho deme zur Folge häben ko nnen. 
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Diagnostik und Therapie 

 

Die Diägnose erfolgt klinisch und durch Lymphängiogräphie (mit wässerlo slichem 

Konträstmittel). Die Theräpie des primä ren und sekundä ren Lympho dems geschieht 

durch komplexe physikälische Entstäuungstheräpie und beim sekundä ren Lympho dem 

zusä tzlich durch Anlegen von Kompressionsverbä nden. Chirurgische Verfähren, bei 

denen eine äutogene Tränspläntätion von Lymphbähnen von der gegenseitigen 

Extremitä t durchgefu hrt werden, zeigten nicht immer ideäle Ergebnisse und werden nur 

in äusgewiesenen Zentren durchgefu hrt. 

 

Operätive Verfähren versuchen durch Einleitung der subkutänen Lymphgefä ße in die 

tiefen Muskelschichten Erleichterung zu verschäffen (Thompson-Operätion). Aufgrund 

äusgedehnter Närbenprozesse ist diese Form der chirurgischen Behändlung mit 

Zuru ckhältung zu beurteilen. Lymphveno se Anästomosen (Operätion näch Nielubowicz) 

fu hren mänchmäl zum Erfolg. Die äutologe Lymphgefä ßtränspläntätion hät, in 

mikrochirurgischer Technik vorgenommen, erstäunlich gute Fru hergebnisse erbrächt. 

Letztlich konkurrieren heute konservätive mit den operätiven Verfähren; bei Kindern 

wird män bei kongenitälen gro ßeren Lympho demen operätive Verfähren bevorzugen zur 

Verhinderung der gefu rchteten ällgemeinen Retärdierung der Entwicklung. Bei 

Erwächsenen wird män in der Regel mo glichst konservätiv verfähren. 

 

 


