KAPITEL 9

Akuter Extremitdatenarterienverschlufl

H. W. Heiss und H. RIEGER

9.1
9.2
9.3

9.3.1
9.3.2
9.3.3

9.4

9.4.1

9.4.2
9.4.3

95

9.5.1

9.5.2

9.5.8

Definition und Einteilungskriterien 395
Atiologie, Haufigkeit und Lokalisation 395

Allgemeine Hdmodynamik des akuten Extremiti-
tenarterienverschlusses und Auswirkung auf das
abhingige Gewebe 397

Druckdnderungen 397

Anderungen der Stromstirke 397

Pathogenese des Gewebeuntergangs 399

Allgemeine Symptomatik und Diagnostik des akuten
peripheren Arterienverschlusses 399

Allgemeine Symptomatik 399

Schmerz (,pain®“) 400

Pulslosigkeit und Blisse (,,pulselessnes®, ,pallor)
400

Lahmung (,,paralysis“) 400
Milempfindungen (,,paresthesias®)
Schock (,,prostration®) 400
Apparative Diagnostik 401
Differentialdiagnose 401

400

Spezielle Lokalisation akuter Arterienverschliisse der
unteren Extremitidten 402

Akuter Aortenbifurkationsverschlufl 402
Kollateralen 402

Symptomatik und klinische Befunde
Apparative Befunde 403

Akuter Iliakaverschlufl 403
Kollateralen 403

Symptomatik und klinische Befunde
Apparative Befunde 403

Akuter Verschluf§ der A. iliaca communis und der

403

403

A. iliaca externa bzw. der Iliakagabel 403
Kollateralen 403
Symptomatik und klinische Befunde 403

Akuter Femoralisgabelverschlufl 403
Befunde 404

Akuter Popliteaverschlufl 404

Kollateralen 404

Symptomatik 404

Befunde und Diagnostik 404

Akuter Unterschenkelarterienverschluff 404
Priformierte Kollateralen 404

Akuter Verschlufl der A. tibialis anterior
Akuter Verschluf} der A. tibialis posterior
Akuter Verschluff der A. fibularis 405
Akute isolierte Verschliisse der Fuf3- und Zehen-
arterien 405
Kollateralen 405
Symptomatik 405
Befunde 405
Diagnostik 405
Diﬂ%rentialdiagnose 405

Therapie akuter Arterienverschliisse der unteren
Extremititen 406

Pristationdre Behandlung 406

Stationdre Behandlung 406

404
404

Prognose und Verlauf 408
Poststationdre Behandlung 408

9.6 Spezielle Lokalisationen akuter Arterienverschliisse
der oberen Extremititen 409

Akute Verschliisse der Schultergiirtel- und
Armarterien 409

Anatomische Abgrenzung 409

Akuter Verschlufd der proximalen A. subclavia
Akuter Verschlufl der distalen A. subclavia 410
Akuter Verschlufl der A. axillaris 410

Akuter Verschlufl der A. brachialis 410

Akuter Verschlufl einzelner Unterarmarterien 410
Therapie 410

Akute Verschliisse der Hand- und Fingerarterien 411
Anatomische Abgrenzung 411

Atiologie 411

Symptome, Befunde, Diagnostik 411

Therapie und Prognose 411

9.6.1

409

9.6.2

Literatur 412

9.1
Definition und Einteilungskriterien

Beim akuten Extremitdtenarterienverschluff han-
delt es sich um die schlagartige oder sich schnell
entwickelnde komplette Querschnittsverlegung
eines arteriellen Transportgefifles. Landldufig wer-
den als arterielle Transportgefifie Aorta, Ober-
schenkel-, Unterschenkel-, Oberarm- und Unter-
armgefifle verstanden. Es gibt jedoch keinen
Grund, auch die Hand/Fufi- und Digitalarterien
nicht in diese Kategorie einzuordnen, da auch diese
ausschliefSlich die Aufgabe des Bluttransports
haben - wenn auch zu gréfieren Teilen im Zuge der
Thermoregulation. Je nach Lokalisation und vorbe-
stehender Kollateralisation reicht das klinische Kor-
relat eines akuten Arterienverschlusses vom vollig
stumm verlaufenden Verschluf bis hin zum akuten
Ischdmiesyndrom mit unmittelbarer Bedrohung
der betroffenen Extremitdtenabschnitte. Um diese
Skala des klinischen Erscheinungsbildes zumindest
grob zu differenzieren, wird auch von einem kom-
pletten und inkompletten Ischamiesyndrom gespro-
chen (Fontaine et al. 1956).
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Beim kompletten Ischdmiesyndrom liegt nach
vollstindigem Arterienverschlufi keine (kollaterale)
Kompensationsmdglichkeit vor, so dafl allein die
Ischdmietoleranz des Gewebes den limitierenden
Zeitfaktor darstellt. Letztere wird vom Muskelge-
webe vorgegeben (s. Abschn. 9.5.9).

Des weiteren kann zwischen einer ,,blassen“ und
»blauen Ischdmie“ unterschieden werden. Die
blasse Ischimie (Leichenblisse der Gliedmafien)
spricht dafiir, daff nach akutem Verschluf3 gréfierer
Transportarterien die akralen und Mikrogefifie
sowie, die vendse Seite nicht betroffen sind. Bei der
blauen Ischidmie imponiert eine fleckférmige live-
doartige Blaufidrbung, durchsetzt von blassen Haut-
arealen. Diese Form weist auf das Ubergreifen der
Stagnationsthrombose auf das Kapillargebiet bzw.
auf den venodsen Gefdflschenkel hin. Die Prognose
ist ungiinstiger und leitet unmittelbar das Nekrose-
stadium ein (Vollmar 1982).

9.2
Atiologie, Haufigkeit und Lokalisation

Die Ursachen fiir akute Extremititenarterienver-
schliisse sind in Tabelle 9.1 zusammengefafit. Die
Hiaufigkeitsangaben stammen aus der Literatur
(Comerota u. Leefmans 1991; Heberer et al. 1966;
Kappert 1987; Leyhe 1991). Sie sind als Naherungs-
werte zu betrachten. Zuverldssige Angaben aus
einem einheitlichen chirurgischen und internisti-
schen angiologischen Kollektiv liegen nicht vor.

Als Emboliequelle kommt in 80-90 % der Fille
das linke Herz bei Vorhofflimmern, nach Herzin-
farkt, bei rheumatische oder bakteriellem Herz-
klappenfehler, bei dilatativer Kardiomyopathie oder
als Folge eines intrakardialen Tumors, z.B. eines
Vorhofmyxoms in Betracht (Strauss et al. 1993). Als
Seltenheit wurden Hydatidenembolien beschrieben
(Keil et al. 1997). Ferner stammen arterioarterielle
Embolien aus einem thrombosierten Aortenaneu-
rysma oder anderen arteriellen Aneurysmen (Hol-
lier et al. 1983), aus exulzerierenden arterioskleroti-
schen Plaques, aus den Stammarterien selbst bei
dilatierender Arteriosklerose und bei Kompres-
sionssyndromen (10 %). Zunehmende Bedeutung
kommt flottierenden Thromben im Aortenbogen
als Quelle embolischer Ereignisse zu (Gabelmann et
al. 1995, Rithlmann et al. 1997).

Paradoxe venoarterielle Embolien kénnen sich
bei offenem Foramen ovale im Verlauf einer Phle-
bothrombose ereignen. Sie treten vermutlich in
einer hoheren Frequenz auf als bisher vermutet
(Kniemeyer u. Sandmann 1989).

Mit zunehmender Anwendung von Katheter-
diagnostik und interventioneller Kathetertherapie

Tabelle 9.1 Ursachen akuter Extremititenarterienverschliisse

Atiologie Hiufigkeit [%]

Embolie 70-80 %
Kardiale Embolie

e Rhythmusstérungen (Vorhofflimmern)
o Mitralvitium mit Dilatation des linken
Vorhofs

Herzwandaneurysma

Zustand nach Klappenersatz
bakterielle Endokarditis

Herztumoren (linksventrikulir,
linksatrial)

Hydatidenembolie

80-90

arterioarterielle Embolie 10 %
o flottierende Thromen im Aortenbogen
e Aneurysma der Aorta und der Becken-
und Beinarterien
e im Rahmen arterieller Kompressions-

syndrome
venoarterielle (paradoxe) Embolie 1-2

seltene und sehr seltene Embolieformen <1
e Luftembolie

e Tumorembolie

o Fettembolie

o Fremdkorperembolie

Thrombose bzw. lokaler Verschluf§ 20-30

o obliterierende Arteriosklerose 85-95
o dilatierende Arteriosklerose

Aneurysma verum oder dissecans
arterielle Engpaflsyndrome
Andere, z.B.

Trauma

myeloproliferative Syndrome
Vasospasmus (z.B. Ergotismus)
Vaskulitis

thermische Schiden
paraneoplastisch

iatrogen

kénnen vermehrt katheterinduzierte Embolien auf-
treten (Creutzig 1991). Das embolisierte Material ist
i.allg. thrombotisch, selten besteht es aus Tumor-
material, Fett, Gas, Cholesterin oder anderen Par-
tikeln. Bei den nichtembolischen Verschliissen
handelt es sich fast ausschliefflich um arterielle
Thrombosen als Komplikation der obliterierenden
Arteriosklerose. Seltener entstehen akute Ver-
schliisse im Zuge eines Aneurysma dissecans — ent-
weder thrombotisch oder rein mechanisch durch
das Dissektionssegel selbst (Abschn.18.2). Diese
und weitere Ursachen belaufen sich auf 5-15 % aller
akuten Extremitdtenarterienverschliisse. Hierzu
gehoren z.B. der Ergotismus (Horstmann et al.
1993), die peritoneale Enkapsulation (Silva et al.
1992) und andere in Tabelle 9.1 aufgefiihrten selte-
nen Ursachen.
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Tabelle 9.2 Lokalisation arterieller Embolien

Lokalisation Hiufigkeit [%]

A. axillaris 8
A. brachialis 6
A. radialis und ulnaris 1
Aortenbifurkation 8
A. iliaca 15
A. femoralis communis 46
A. poplitea 13
A. tibialis 3

Embolisches Material bleibt vorzugsweise an Ge-
falaufzweigungen hidngen, hier besonders im Bek-
ken- und Beinbereich (Tabelle 9.2). Die Gefifiwand
in der Umgebung des Embolus kann vasospastisch
reagieren und dadurch proximal abgehende Kolla-
teralen kompromittieren, deren Durchstromung
allerdings ebenfalls durch Spasmen reduziert sein
kann (Heberer et al. 1966)

Thrombotische Verschliisse treten am héufigsten in
den Unterschenkelarterien und in der distalen A.
femoralis superficialis, selten in der Beckenetage,
der distalen Bauchaorta oder in den Armarterien
auf. Hierzu liegen keine zuverldssigen Zahlen vor.

9.3

Allgemeine Hamodynamik des akuten
Extremitdtenarterienverschlusses und Auswirkung
auf das abhangige Gewebe

Die himodynamischen und klinischen Auswirkun-
gen eines plotzlichen Verschlusses hdngen in
hohem Maf3 von seiner Lokalisation ab. In den
Extremitéten, wo die Arterienaufzweigungen durch
interarterielle Anastomosen netzartig miteinander
verbunden sind, hat die Verlegung einer klein-
lumigen Verteilerarterie nur unbedeutende Folgen.
Demgegeniiber kommt es nach akutem Verschlufl
einer groflen Transportarterie wie z.B. der A. femo-
ralis zu charakteristischen Verdnderungen von
Druck und Durchstrémung (Ubersicht bei Schoop

1974; Rieger 1993).

9.3.1
Druckanderungen

Proximal des Verschlusses steigt der diastolische
Arteriendruck geringfiigig, der systolische um
einige mmHg an. Als wesentliche Ursache der
systolischen Druckerhohung ist die Reflexion der
Pulswelle anzusehen. Der Systemblutdruck proxi-
mal des Verschlusses wird somit insgesamt kaum

beeinflufit. Selbst eine Absperrung mehrerer Extre-
mitdten hebt ihn beim Menschen nur wenig an.
Eine wesentliche Ursache dafiir, daf} sich der syste-
mische Blutdruck nach Auftreten eines akuten
Extremititenarterienverschlusses nicht wesentlich
andert, ist der aus der betroffenen Extremitit redu-
zierte vendse Abstrom, der konsekutiv auch zu
einer Abnahme des Herzminutenvolumens fiihrt.

Distal des Verschlusses fillt der Druck stark ab,
wenn es sich um eine wichtige Transportarterie han-
delt, die keine weiten primidren Kollateralverbindun-
gen besitzt. In der A. femoralis sinkt er z.B. auf ein
Drittel bis ein Viertel des Systemdrucks, d.h. auf
etwa 20-50 mmHg. Auflerdem verschwindet zu-
nichst die Druckamplitude. Mit der bald einsetzen-
den funktionellen Dilatation der Kollateralarterien
steigt der distale Druck wieder an, in den Extremita-
tenarterien schneller als in den Regionen mit weni-
ger gut priformierten Kollateralwegen. Auch die
zundchst stark reduzierte Druckamplitude wird wie-
der grofier, erlangt aber ebensowenig wie der systoli-
sche Druck nur ausnahmsweise die Ausgangswerte.
Der akute Verschluf} schafft also eine erhebliche
Druckdifferenz zwischen den Arteriennetzen, die pro-
ximal und denjenigen die distal der Verlegung ent-
springen. Da sie durch interarterielle Anastomosen
miteinander verbunden sind, entsteht in diesen pri-
formierten Kollateralarterien ein grofles Druckgefille.

9.3.2
Anderungen der Stromstirke

Die Durchblutung des Versorgungsgebietes wird
durch einen akuten Verschluf3 mehr oder weniger
stark reduziert, da die pridformierten Kollateral-
wege die Transportkapazitit der verschlossenen
Arterie meist nicht ersetzen koénnen, d.h. einen
zusitzlichen Stromungswiderstand bilden. Wegen
der unterschiedlichen Zahl und Weite interarteriel-
ler Anastomosen bestehen erhebliche Differenzen
zwischen den einzelnen Kreislaufregionen, aber
auch innerhalb bestimmter Gefdf3gebiete in Abhén-
gigkeit von der Verschlufllokalisation. Ganz allge-
mein sind die Kompensationsmoglichkeiten an den
oberen Extremitdten besser als an den unteren.
Bestimmte Gefidf3strecken werden nur schlecht von
primiren Kollateralen tiberbriickt.

Von der Durchblutungsminderung werden die
verschiedenen Teilkreisldufe distal des Strombahn-
hindernisses nicht in gleichem Mafle betroffen.
Besonders benachteiligt werden diejenigen mit den
grofiten Stromungswiderstinden; das sind i.allg.
die Areale mit den lingsten Zuflulwegen, die sog.
letzten Wiesen des Bewédsserungssystems.
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Kritische Reduktion des Blutflusses

I I 1

rEndothel Plasma Erythrozyten Leukozyten Thrombozyten
Endothelzellschwellung |—> Erhohung der n, Steigerung der Adhasion an Gesteigerte
Permeabilitatszunahme durch H,O-Abstrom Aggregation durch Endothelzellen Produktion
ins Interstitium Abnahme von 1 (uber Adhésions- von
moiekile wie z. B.
Erhohung der Diffusions- IL1) BTG
strecken Kapillare —» Zelle
Fibrinogen T PAF L 5-HT
Faktor VIIl T
AT L —TX A2
> reduzierte PGl-Freisetzung PAI T
PA Rez
> reduzierte EDRF-Freisetzung 4 Ox-RAD
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—> | Neigung zur intravasalen | +—___
Gerinnung /
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—

Hypoxie —,  Abnahme aerober Energiegewinnung

l

Zunahme anaerober Energiegewinnung
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Anstieg von Ammoniakprodukten

dLIJrch
Kreatininkinasereaktion
Anstieg von Phosphat Glykolyse T
*»  Azidose “
v
Zelltod

Abb. 9.1  Schematische Darstellung der zur zelluliren Azi-
dose und zum Gewebetod fithrenden Mechanismen bei kri-
tischer Reduktion der Durchblutung. Initial kommt es zu
Schidigungen und Funktionseinbuflen des Endothels, des
Plasmas, der Erythrozyten, Leukozyten und Blutplittchen.
Die weiteren Pathomechanismen sind interaktiv und miinden
in Hypoxie und Azidose.

PG, Prostaglandin I,, EDRF ,,Endothelium Derived Relaxing
Factor®, tPA “tissue plasminogen activator, ATIII Antithrom-
bin III, PAI ,,plasminogen activator inhibitor*, IL1 Interleukin
1, O,-RAD Sauerstoffradikale, STG -Thromboglobulin, 5-HT
5-Hydroxythrypthamin (Serotonin), TX A, Thromboxan A,
ADP Adenosindiphosphat

Bereits wenige Sekunden nach einem akuten
Arterienverschlufl steigt die zunéchst stark abgesun-
kene Stromstirke wieder an, und zwar um so

rascher, je besser die kollateralen Verhiltnisse sind.
Die A. femoralis des Hundes kann als Beispiel fiir ein
besonders gut kollateralisiertes Gefd gelten. Etwa
eine Woche nach Ligatur erreichte die Ruhedurch-
blutung hier wieder den Ausgangswert, wihrend
Druckwerte noch nach Monaten erniedrigt blieben.

Bei der A.femoralis des Menschen liegen die
Verhiltnisse schon wesentlich ungiinstiger und ver-
schlechtern sich zusitzlich, wenn Abginge von Kol-
lateralarterien in den Verschlu8 einbezogen wer-
den, wie das bei vielen akuten Thrombosen und
auch bei manchen Embolien der Fall ist. Die in den
ersten Stunden und Tagen gemessene Durchblu-
tungssteigerung distal eines akuten Arterienver-
schlusses erkldrt sich durch die geschilderte funk-
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tionelle Vasodilatation. Nach einigen Tagen kom-
men zusitzlich die Auswirkungen der organischen
Kollateralerweiterung zur Geltung. Mit dem Wie-
deranstieg der Durchblutung (infolge der wochen-
bis monatelang anhaltenden Anpassungsvorginge)
geht eine von proximal nach distal fortschreitende
Verbesserung der Blutversorgung einher.

9.3.3
Pathogenese des Gewebeuntergangs

Als Folge des akuten Extremititenarterienver-
schlusses wird die arterielle Blutzufuhr in die dista-
len Geféflabschnitte und das Gewebe abrupt unter-
brochen oder kritisch erniedrigt.

Unbehandelt oder ohne spontane Etablierung
eines gewebeerhaltenden Notkreislaufs kommt es
zum Gewebeuntergang. Dies geschieht auch, wenn
nach erfolgreicher Rekanalisation mittlerweile auf-
grund des Zellddems und des Zusammenbruchs
der Mikrozirkulation eine nutritive Durchblutung
nicht wiederhergestellt werden kann (No-reflow-
Phidnomen). Das nekrotische Gewebevolumen ist
dann jedoch kleiner als nach erfolglosem Rekanali-
sationsversuch. Die zugrundeliegenden Mechanis-
men sind komplex und betreffen gleichermaflen die
mikrovaskuldre Gefiflwand, das Plasmamilieu und
die Blutzellen. Die letzte pathogenetische Strecke ist
die Unterbrechung der biologischen Oxidation und
der Atmungskette, d.h. der zum Strukturerhalt not-
wendigen Energiegewinnung in den Mitochond-
rien.

Die mangelhafte Substratzufuhr zu den Geweben
stort die Zellfunktion in vielfdltiger Weise. Adeno-
sintriphosphat (ATP) kann jetzt nur noch aus der
anaeroben Glykolyse fiir eine begrenzte Zeit zur
Verfiigung gestellt werden. Die intrazellulire Natri-
umkonzentration steigt an. Konsekutiv entwickelt
sich ein Zellodem, welches wiederum noch offene
oder iiber Kollateralen versorgte Kapillaren ver-
schlieflen kann. Draus resultiert ein Circulus vitio-
sus, der das ischdmische Areal vergréfiert.

Zirkulierende Katecholamine, durch Adenosin-
diphosphat (ADP) aus zerstorten Erythrozyten frei-
gesetzte aktivierte Thrombozyten und Leukozyten,
Endothelschwellungen, Mikrothromben und stoff-
wechselbedingte Erythrozytenverinderungen fiih-
ren in Verbindung mit einem Anstieg der Plasma-
viskositit als Folge eines Anstiegs der Plasmafibri-
nogenkonzentration zu einem zunichst reversiblen,
spater jedoch zu einem irreversiblen Verlust der
Blutfluiditit. Der Anstieg der Plasmafibrinogen-
konzentration kann Folge einer Stérung der Kapil-
larfunktion mit Wasseraustritt ins Interstitium
oder einer Akute-Phase-Reaktion sein. Dazu tragen

auch kapilldr eingeklemmte Leukozyten bei. Toxi-
sche metabolische Prozesse verstirken diese Vor-
ginge. Es handelt sich hierbei besonders um eine
intrazelluldre Anhdufung von Laktat und freien
Sauerstoffradikalen, die wiederum die Endothel-
funktion in den noch offenen arteriellen Gefiflseg-
menten storen (Becker et al. 1993). Einige der im
einzelnen noch hypothetischen interaktiven
Schritte sind in Abb. 9.1 simplifiziert dargestellt.

9.4
Allgemeine Symptomatik und Diagnostik des
akuten peripheren Arterienverschlusses

9.4.1
Allgemeine Symptomatik

Héufig imponiert der akute Extremitétenarterien-
verschluf klinisch als akutes Ischimiesyndrom mit
eindringlicher Symptomatik und mehr oder weni-
ger hochgradiger Gewebeischimie und mehr oder
weniger vitaler Gefadhrdung der betroffenen Glied-
maflenabschnitte oder gar - je nach vorbestehen-
dem Morbiditdtsmuster — des Lebens. Das selbstin-
dige Aufsuchen einer &rztlichen Praxis ist hdufig
nicht mehr moglich. Der Arzt (Hausarzt, diensttu-
ender Notarzt oder Rettungsarzt) wird zum Patien-
ten gerufen. Die Symptomatik ist im einzelnen von
folgenden Gegebenheiten abhingig:

o Lokalisation des akuten Verschlusses;

e Ausmafd priexistierender Kollateralbahnen: im
Fall des ,,unvorbereiteten® d.h. nicht mit préexi-
stenten Kollateralen versehenen Gefifisystems
(z.B. bei Embolie des ansonsten Gefifigesunden)
resultieren héufig bedrohliche Krankheitsbilder;
im Fall vorbestehender Kollateralen dagegen
kann ein akuter Arterienverschluf§ sogar klinisch
stumm verlaufen;

e allgemeine Kreislaufsituation.

Grundsitzlich gilt, daf3 die am weitesten distal von
der Verschluf3stelle gelegenen Gewebebereiche am
stirksten von der akut aufgetretenen Durchblu-
tungsstdrung betroffen sind. Unmittelbar jenseits
des Verschluf8orts selbst ist die Situation dagegen
unkritisch, da dieser Bereich meist noch von Arte-
riendsten versorgt wird, die unmittelbar vor dem
Verschlufl aus dem noch offenen Hauptgefif} abge-
hen. Im weiteren Verlauf reichen die priaformierten
interarteriellen Anastomosen jedoch meist nicht
aus, einen suffizienten Notkreislauf zu etablieren.
Dies gilt v.a. fiir die ursichlich am hiufigsten in
Frage kommende Embolie (80 % aller akuten Arte-
rienverschliisse).
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Tabelle 9.3 Typische Symptomatik bei akutem Extremitiiten-
verschluf$ (die ,,6P)

e Pain Schmerz

® Polar (cold) sensation  Kiltegefiihl

® Paresthesias Mifempfindungen
e Pallor Blisse

® Pulselessness Pulsverlust

® Paralysis Léhmung

Die Symptomatik des akuten extremititenarte-
riellen Verschlusses wird allgemein durch die ,,6P“
in der angelsdchsischen Literatur beschrieben
(Tabelle 9.3). Diese Symptome miissen allerdings
nicht simultan auftreten. Ihr gleichzeitiges Auftre-
ten ist eher selten. Insgesamt ist die Symptomatik
sehr variabel.

Schmerz (,pain”)

Die Symptomatik des akuten Verschlusses beginnt
mit einem plotzlichen Schmerzereignis im Bereich
des Gefidflverschlusses, dem sich unmittelbar oder
im Verlauf von Stunden ein diffuser Dauerschmerz,
meist in der peripheren Muskulatur lokalisiert,
anschliefit. In ca. 20% werden keine Schmerzen
geschildert, bei weiteren 20% der Fille sind sie
weniger bedrohlich. In anderen Fillen wird iiber
eine plotzlich aufgetretene Wadenclaudicatio bei
fehlenden Ruheschmerzen berichtet. Keinesfalls
handelt es sich immer um einen Peitschenschlag-
schmerz. Es konnen erhebliche quantitative und
qualitative Verschiebungen vorkommen, die nicht
von der Diagnose eines akuten Arterienverschlus-
ses ablenken diirfen.

Pulslosigkeit und Blasse (,pulselessnes”, ,pallor”)

Es versteht sich von selbst, daf} jenseits des akuten
Arterienverschlusses ein Arterienpuls nicht mehr
tastbar und die Haut blaf} oder blaf} bis bldulich
marmoriert ist. Die Grenze zur Hautblidsse (und
auch die palpatorische Hautabkiihlung) entspre-
chen allerdings nicht der Verschluf$hohe. Sie reicht
aufgrund der kollateralen Uberbriickung bis zu 1
bis 2 Handbreit distal des Arterienverschlusses.

Lahmung (,paralysis”)

Es handelt sich beim akuten Arterienverschlufl eher
nicht um eine ,echte“ Lahmung der betroffenen
Extremitit, sondern haufiger um eine Muskelrigidi-
tit aufgrund der unterbrochenen Energieproduk-
tion und des eingeschrinkten ,Weichmacheref-
fekts“ durch nicht mehr gebildetes ATP. Die Ober-
flichen- und Tiefensensibilitit sind gestért oder
aufgehoben.

MiBempfindungen (,paresthesias”)

Abgesehen von ausgesprochener Schmerzhaftigkeit
(s. oben) kann es zu einer breiten Palette unter-
schiedlicher Miflempfindungen kommen. Neben
Pardsthesien kommen Hyperisthesien vor, die zur
Peripherie hin in Hyp- und Anésthesie iibergehen
konnen. Die neurologischen Symptome kénnen die
einzigen Beschwerden darstellen. Gerade die Ent-
wicklung einer Anisthesie kann insofern diagno-
stisch in die Irre fiihren, als diese von Patient und
Arzt als ,nachlassende Schmerzen“ gedeutet und
die Diagnose eines akuten Arterienverschlusses
verfehlt oder verschleppt wird.

Schock (,prostration”)

Eine Kreislaufschocksymptomatik im engeren
Sinne ist die Ausnahme und mehr im Rahmen einer
Phlegmasia coerulea dolens zu finden (Abschn.
38.8). Allerdings kommen schmerzbedingte vasova-
gale Syndrome vor (vasalperipherer Schock).

Es sei nochmals darauf hingewiesen, daf§ die hier
geschilderte Symptomatik sehr wechselnd und im
einzelnen inkonstant ist. Aus einer Aufstellung von
Dollinger et al. (1994) bei 310 akuten Arterienver-
schliissen geht als einziger konstant pravalenter
Befund die Pulslosigkeit hervor (Abb.g.2). Alle
anderen Symptome sind nur zu 30~85 % manifest.

Aufgrund der Empfehlung des Ad Hoc Com-
mitee on Reporting Standards (1986) kann die
akute Ischdmie bei Extremitdtenarterienverschluf}
in 3 klinische Schweregrade eingeteilt werden
(Tabelle 9.4).

Im Schweregrad I empfinden die Patienten kei-
nen ischamischen Ruheschmerz. Es besteht kein
neurologisches Defizit. Die Durchstrémung der
Hautkapillaren erscheint addquat. Diesem Schwere-
grad liegt meist ein thrombotischer Arterienver-
schluf$ bei bereits arteriosklerotisch vorgeschidig-
tem Gefiflsystem mit préexistentem Kollateral-
kreislauf vor.

Kalte

livide Verfarbung

Blasse |

Sensibilitdtsstorunge

0 20 40 60 80 100
prozentualer Anteil [%]

Abb. 9.2 Prozentuale Héufigkeit einzelner Symptome bei
310 akuten Extremitdtenarterienverschliissen. (Aus Dollinger
et al. 1994)
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Tabelle 9.4 Klinische Stadien bei akutem Extremititenarterienverschlufl

Reversible Ischimie Irreversible Ischimie

ohne
evtl. Teilamputation

Stadium I 11 111

Konsequenz keine unmittelbare Gefdhr-  bei unverziiglicher grofle Amputation

dung Rekanalisation ist unabhingig von anderen
Extremitit ohne grofie Therapieverfahren
Amputation zu erhalten
Kapillardurchblutung intakt intakt aufgehoben
Muskelschwiche keine gering/unvollstandig ausgeprigt/Lihmung
Sensibilitat intakt gering/unvollstindig aufgehoben/Andsthesie
Doppler-Signal
- arteriell horbar, distaler Druck nichthérbar nichthérbar
> 30 mm Hg
- vends horbar horbar nichthérbar

Im Schweregrad II klagen die Patienten iiber
ischdmische Ruheschmerzen und gering ausge-
prigte oder unvollstindige neurologische Defizite,
wie z.B. Verlust der Vibrationsempfindung, der
leichten Berithrung, der Lageempfindung oder
einer Schwiche bei Dorsalreflexion der Zehen/Fin-
ger oder des Fufles/der Hand.

Im Schweregrad III besteht eine komplette Isch-
dgmie mit Anisthesie und Muskellidhmung ohne
Nachweis einer Durchstrémung der Hautkapillaren.
Eine typische Ursache dieser klinischen Gangart
eines akuten Extremitdtenarterienverschlusses ist
die Embolie bei ,,unvorbereitetem® Arteriensystem.

9.4.2
Apparative Diagnostik

e Die klinische Verdachtsdiagnose eines akuten
Extremitdtenarterienverschlusses beruht zu-
nichst auf der oben ausgefiihrten klinischen
Symptomatik. Die weiterfithrende apparative
Diagnostik hat grundsitzlich folgende Ziele:

e Sicherung der Diagnose und Lokalisation des
akuten Verschlusses,

® Abschitzung der hidmodynamischen Kompen-
sation und damit der Dringlichkeit therapeuti-
schen Handels.

Die hdmodynamische Kompensation kann - abgese-
hen vom klinischen Bild - oszillographisch und
mittels Messung des Knochelarteriendrucks sowie
mit Hilfe der in Kap. 25 aufgefithrten mikrozirkula-
torischen Parameter abgeschitzt werden.

Die Lokalisation des Verschlusses 148t sich nicht-
invasiv auf der Basis des Pulstastbefundes und der

Sequenzoszillographie sowie der Duplexsonogra-
phie erkennen, invasiv nur durch Angiographie.
Auswahl und Ausmafd apparativer Untersuchungen
richten sich in der Praxis nach dem klinischen Bild
und den ortlichen diagnostischen Moglichkeiten.

Liegt augenscheinlich ein akutes komplettes
Ischdmiesyndrom als Folge einer pldtzlichen voll-
stindigen Verlegung einer grofleren Transportarte-
rie im Sinne des Schweregrades III vor (A. subcla-
via, A. axillaris, A.brachialis, Aorta, A.femoralis
communis, A. poplitea), eriibrigt sich ein grofler
Teil der apparativen Diagnostik. Einzig wichtig ist
die Angiographie. Fiir die Darstellung segmental
verschlossener grofier Transportarterien (Aorta bis
A. poplitea) reicht in der Regel eine transvendse
digitale Subtraktionsangiographie aus.

Ist das klinische Bild weniger dramatisch (klini-
sches Stadium I oder II, s. oben), kann ziigig, aber
in Ruhe eine umfassende Diagnostik zur Vorberei-
tung des Therapieplans betrieben werden. Dabei
spielen das EKG, die Thoraxaufnahme, transéso-
phageale Echokardiographie, Sonographie, Compu-
ter- und MR-Tomographie u.a. zum Nachweis einer
Emboliequelle ggf. eine grofle Rolle.

9.4.3
Differentialdiagnose

Die wichtigste differentialdiagnostische bzw. diffe-
rentialdtiologische Uberlegung gilt der Unterschei-
dung zwischen arterieller Embolie und Thrombose.
Sie ist klinisch im Einzelfall schwierig oder nicht
moglich, apparativ mittels Angiographie oder
Angioskopie jedoch hdufig zu treffen, sofern zu die-
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Anzahl (n)

<90

Thrombose
Alter (Jahre) JEmbolie

Abb. 9.3 Altersverteilung thrombotischer und embolischer
akuter Extremititenarterienverschliisse. (Aus Dollinger et al.

1994)

sen Untersuchungen Zeit zur Verfiigung steht. Ins-
gesamt tritt eine Embolie laut Literaturangaben
4mal hiufiger auf als eine Thrombose. Im eigenen
internistischen-angiologischen Patientengut ist die-
ses Verhiltnis allerdings eher umgekehrt. Die
Embolie betrifft Frauen hiufiger als Ménner, die
Thrombose vorwiegend Minner. In Abbildung 9.3
ist die Inzidenz akuter thrombotischer und emboli-
scher Arterienverschliisse in Abhidngigkeit vom
Alter angegeben (Dollinger et al. 1994). In Tabel-
le 9.5 sind klinische Kriterien aufgefiihrt, welche die
Unterscheidung zwischen akuter Thrombose und
akutem embolischen Arterienverschluf erleichtern
konnen.

Die Abgrenzung gegeniiber akuten vasospastisch
bedingten Verschliissen ist angiographisch mog-
lich.

9.5
Spezielle Lokalisation akuter Arterienverschliisse
der unteren Extremitdten

Symptomatik, diagnostische Befunde und Therapie
hingen in hohem Mafl von der Lokalisation des
akuten Verschlusses ab.

9.5.1
Akuter Aortenbifurkationsverschlul

Der akute Aortenbifurkationsverschluf und der
akute Verschlufl der abdominalen (infrarenalen)
Aorta beruhen praktisch immer auf einer Embolie.
Seine Hiufigkeit liegt bei ca. 11 %.

Kollateralen

e Mesenteriales System: A. mesenterica supe-
rior —> A, colica media—> A. colica sinistra— A.
mesenterica inferior— A. rectalis superior— A.
rectalis inferior— A. iliaca interna— A. iliaca
externa—> periphere Beinstrombahn.

e Epigastrisches System: A. epigastrica superior —
A. epigastrica inferior — A. femoralis communis
—> periphere Beinstrombahn.

e Lumbales System je nach Hohe des Verschluf3-
prozesses: Aa. lumbales — A. circumflexa ilium
— A. femoralis communis — periphere Bein-
strombahn.

Durch diese kollateralen Arteriensysteme wird im
Fall eines akuten Aortenbifurkationsverschlusses
der proximale Abschnitt des Oberschenkels ausrei-
chend versorgt. Der mittlere und distale Ober-
schenkel sowie die weiter peripher gelegenen Extre-
mitédtenanteile sind ischamisch und vital gefdhrdet.

Tabelle 9.5 Differentialdiagnose des embolischen vs. thrombotischen Verschlusses

Klinische Charakteristika Embolie
Symptombeginn plotzlich
vorbestehende Symptome selten

Dauer der vorbestehenden Symptome kurzzeitig
kontralaterale Extremitit
kardiale Erkrankung héufig
Ergebnisse der Thromboembolektomie gut

Amputationsrisiko gering

jugendliches Alter oder Fehlen einer  eher wahrscheinlich

PAVK

héufig Normalbefund

Thrombose

verzogert

haufig

langzeitig

hdufig pathologischer Befund
ca. 50%

schlecht

hoher

eher unwahrscheinlich
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Symptomatik und klinische Befunde
Die allgemeinen Symptome sind ausgeprégt vorhan-
den. Es handelt sich immer um ein schweres Krank-
heitsbild, da eine grofle Muskelmasse mehr oder
weniger von der Sauerstoffnot betroffen ist. Zu spit
behandelt, wird eine Letalitdt von ca. 30 % angege-
ben (Ubersicht bei Menges u. Morl 1993).
Lokalisationsbedingt koénnen folgende Sym-
ptome hinzukommen.

® Querschnittssyndrome: Querschnittssymptome
konnen durch die Einbindung aus der Aorta
abgehender Lumbalarterien entstehen.

® Wechselhafte VerschlufBsymptomatik mit wech-
selhafter Lokalisation in das rechte oder linke
Bein. Ursache ist eine oft instabile Position des
auf der Aortenbifurkation reitenden Embolus
mit wechselhafter Behinderung des Blutstroms
in die eine oder andere A. iliaca communis.

® Doppelseitiges Fehlen der Leisten- und weiter
peripheren Pulse.

Apparative Befunde

® Nullinienoszillogramm im Bereich aller Ablei-
tungspositionen,

e Doppler-sonographisch nachweisbare Minimal-
strémung oder Strémungsstillstand,

e hochgradige Reduktion des Kndchelarterien-
drucks oder fehlende Mef3barkeit,

® Verschluffinachweis durch Duplexsonographie
oder Angiographie.

9.5.2
Akuter lliakaverschluB

Kollateralen

Beim isolierten akuten Iliaca-communis-Verschlufl
stehen dieselben priaformierten Kollateralsysteme
zur Verfiigung wie beim akuten Aortenbifurka-
tionsverschlufl (s. oben), da sowohl die A.iliaca
interna als auch die A.femoralis communis als
finale und in die periphere Beinstrombahn ein-
miindende Kollateralensegmente beim isolierten
Iliakaverschlufl nicht betroffen und frei durchgin-
gig sind. Auch fiir den Iliaca-externa-Verschlufl
kommen zur initialen Uberbriickung das epigastri-
sche und lumbale Umgehungssystem (s. oben) in
Frage. Das mesenteriale System miindet in die A.
iliaca interna, die proximal des Verschlusses liegt
und somit als Aufnahmegefdfl nicht in Betracht
kommt. Allerdings miinden distale Aste der A. ili-
aca interna in arterielle Aste der A. profunda femo-
ris, so dafl das mesenteriale Umgehungssystem
iber diesen Weg an die Beinperipherie angeschlos-
sen werden kann.

Symptomatik und klinische Befunde
Die klinische Symptomatik ist meist einseitig.

Apparative Befunde

® Einseitiger Verlust oder hochgradige Abschwi-
chung des Leistenpulses und aller weiteren ipsi-
lateralen peripheren Pulse,

® cinseitiges Nullinienoszillogramm,

e Doppler-sonographischer Minimalstrémung oder
Strémungsstilland,

e duplexsonogaphisch und/oder angiographisch:
Abbruch der Hauptstrombahn diesseits bzw. jen-
seits der Iliakagabel mit Wiederauffiillung der
A. femoralis communis.

9.5.3
Akuter VerschluB der A. iliaca communis und der
A. iliaca externa bzw. der lliakagabel

Kollateralen

Ist die gesamte Beckenstrombahn (Aa. iliaca com-
munis und iliaca externa) bzw. die Iliakagabel akut
verschlossen, kann nur noch das mesenteriale
System (s. oben) - und dies auch nur tiber distale
Arteria-iliaca-interna-Aste, welche in die A. pro-
funda femoris miinden - eine gewisse, aber beileibe
nicht ausreichende Umgehungsdurchblutung auf-
rechterhalten.

Symptomatik und klinische Befunde
Im wesentlichen entsprechen die Befunde denen
bei isoliertem Iliaca-communis-Verschluf. Je nach
Einzelfall kénnen zusétzlich Potenzprobleme ange-
geben werden (keine ipsilaterale kollaterale Auffiil-
lung der A. iliaca interna méoglich).

Im Fall beidseitiger akuter Arteria-iliaca-in-
terna-Verschliisse droht eine Glutdalnekrose (Duff
et al. 1990).

9.5.4
Akuter Femoralisgabelverschlufl

Der akute Femoralisgabelverschluf} stellt die
schwerwiegendste Verschlufllokalisation dar. Die
Héufigkeit wird mit ca. 40 % angegeben. Es handelt
sich um den gleichzeitigen Verschluf} der A. femo-
ralis superficialis und A. profunda femoris. Kein
Kollateralsystem kann somit einspringen. Die Folge
ist eine schwere Ischdmie des gesamten Beins. Ohne
Behandlung kann die Extremitdt nicht erhalten
bleiben.
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Befunde

e Leistenpuls oberhalb des Leistenbunds eher stir-
ker als auf der Gegenseite (Pulswellenreflexion
mit druckpulsverstirkender Superposition),

e Leistenpuls unterhalb des Leistenbands nicht
tastbar,

e weiter peripher gelegene Pulse nicht tastbar,

® Doppler-sonographischer Minimalstrémung oder
Strémungsstillstand,

e angiographisch bzw. duplexsonographisch Ab-
bruch der Kontrastierung im Bereich der Femo-
ralisgabel.

9.5.5
Akuter Popliteaverschlufl

Die Haufigkeit des akuten Popliteaverschlusses liegt
bei ca. 13 %.

Kollateralen

Die Priformation und Bildungsméglichkeit suffi-
zienter Kollateralarterien ist begrenzt. Der proxi-
male Unterschenkelabschnitt wird nur noch von
peripheren Asten der A. profunda femoris erreicht.

Symptomatik

Das klinische Bild wird somit durch eine Ischimie
vorwiegend des distalen Unterschenkels und Fufles
geprigt. Obwohl es vergleichsweise weniger drama-
tisch verlduft, ist ohne Behandlung mit dem Verlust
des distalen Unterschenkels zu rechnen.

Befunde und Diagnostik

® Leistenpuls tastbar,

e Kniekehlenpuls: tastbar bei Verschlu8 im 3. Seg-
ment, dagegen nicht tastbar bei Verschluf im
1. Segment,

o Fufiriicken- und Knochelarterienpulse fehlen,

e hochgradige Amplitudenreduktion oder gar
Amplitudenverlust des Wadenoszillogramms
bzw. zur gesunden Gegenseite,

® systolischer Kndochelarteriendruck deutlich re-
duziert, hiufig nicht mef3bar,

e Duplexsonographie positiv,

e typischer Angiographiebefund.

9.5.6
Akuter Unterschenkelarterienverschlul

Der akute Verschlufl einzelner Unterschenkelarte-
rien bedeutet bei sonst intakter Strombahn
gewthnlich keine Bedrohung abhingiger Gewebe-
bezirke. Die klinischen Erscheinungen sind wech-
selhaft.

Priformierte Kollateralen

In Abschn.10.3.5 sind die Kollateralméglichkeiten
aufgefiihrt, die bei Verschlufl der Unterschenkel-,
Mittelfufl- und Digitalarterienverschliissen verfiig-
bar sind.

Akuter VerschluB der A. tibialis anterior

Initial gelegentlich Schmerzen. Paristhesien und
Abblassung des Fufiriickens. Nicht selten auch sym-
ptomlos. In der Regel wird die Versorgung iiber
Anastomosen und Kollateralarterien iibernommen,
die von der A. tibialis posterior und A. fibularis
stammen. Je nach Lokalisation (proximal oder
distal) konnen paratibiale gehabhingige Schmer-
zen verbleiben.

Diagnostische Hinweise:

e Tibialis-anterior-Puls bzw. Fuf8riickenpuls nicht
tastbar,

e fehlende Amplituden oder Amplutidenreduktion
im mechanischen Fufiriickenoszillogramm,

® systolischer arterieller Druck (Ultraschall-Dopp-
ler-Technik), bei Sondenlage iiber der Fufi-
riickenarterie, mindestens 20 mm Hg niedriger
als bei Sondenlage iiber der Knéchelarterie,

o duplexsonographischer Befund,

e Sicherung der Diagnose mit Detaildarstellung
nur angiographisch moglich (z.B. intraarterielle
Feinnadelangiograhie).

In seltenen Fillen eines akuten Tibialis-anterior-
Verschlusses kann ein sog. Tibialis-anterior-Syn-
drom entstehen (s. Kap. 19.2). Es handelt sich um
eine akute Ischimie der von der A. tibialis anterior
versorgten Muskulatur und Haut lateral der Schien-
beinkante (Mm. tibialis anterior, extensor digito-
rum, extensor hallucis longus).

Akuter VerschluB8 der A. tibialis posterior

Im allgemeinen deutlichere Symptomatik als bei
akutem  isolierten Arteria-tibialis-anterior-Ver-
schluf3: dumpfer, bohrender Belastungsschmerz im
Fuflgewolbe und Vorfufl- bzw. Zehenbereich. Hiu-
fig Fuflsohlenschmerz auch (oder ausschliellich
beim Stehen.

Diagnostische Hinweise:

e Tibialis-posterior-Puls fehlt,

e fehlende oder deutlich reduzierte Amplituden
des mechanischen Fuf8sohlenoszillogramms,

e systolischer Arteriendruck der Knéchelarte-
rie (Ultraschall-Doppler-Technik) mindestens
20 mm Hg niedriger als iiber der A. tibialis ante-
rior,

e Diagnosessicherung nur durch Angiographie
(intraarterielle transfemorale Katheterangiogra-
phie in Fu3vergréflerungstechnik).
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Akuter VerschluB der A. fibularis

In der Regel symptomlos. Diagnose nur angiogra-
phisch mdoglich. Ausnahme: fibularer Versorgungs-
typ als anatomische Anomalie. In diesen seltenen
Fillen ist die A. tibialis posterior hypoplastisch.
Ihre Funktion wird von der kriftig entwickelten
A. fibularis tibernommen, die in ihrem peripheren
Abschnitt (retromalleoldr) denselben Verlauf wie
normalerweise die A. tibialis posterior aufweist,
also auch hinter dem medialen Kndochel tastbar ist.

9.5.7
Akute isolierte Verschliisse der Fu3- und
Zehenarterien

Kollateralen

Auf Fuflriickenebene gibt es eine Anzahl von Quer-
anastomosen, welche die A. dorsalis pedis (A. tibia-
lis anterior) mit der A. plantaris medialis und late-
ralis (A. tibialis posterior) verbinden.

Auf Mittelfulebene sind die Aa. metatarseae
dorsales und plantares in vertikaler Richtung durch
multiple Anastomosen miteinander verbunden
(Aa. perforantes proximales, distales und interdigi-
tales). Bei Ausfall des dorsalen oder plantaren
Metatarsalsystems kann somit das jeweils komple-
mentére System iiber die Perforansarterien versorgt
werden.

Auf digitaler Ebene bestehen proximale Arkaden
von Digitalarterie zu Digitalarterie im Bereich der
Interdigitalhaut (Schwimmbhaut). Hier gibt es auch
»Rundanastomosen®, welche die dorsalen Digitalar-
terien mit den plantaren verbinden. Distale Anasto-
mosen verbinden in Hohe der Mittel- und Endglie-
der die jeweils laterale und mediale Digitalarterie
einer Zehe miteinander (s. auch Abschn.10.3.5).

Symptomatik

Leitsymptom sind schmerzhafte Blauverfirbungen
der betroffenen Zehen. Zu Symptomen kommt es
allerdings erst dann, wenn mehrere Metatarsalarte-
rien des plantaren und dorsalen Systems oder
jeweils beide plantare Digitalarterien mindestens
einer Zehe akut verschlossen werden. In diesen Fil-
len ist eine kollaterale Kompensation durch die
oben angegebenen Anastomosen nicht mehr mog-
lich. Der Verschluff metatarsaler oder digitaler
Arterien nur des dorsalen bzw. plantaren Systems
oder nur jeweils einer Digitalarterie einer Zehe hat
keine Folgen und bleibt hiufig unbemerkt. Die
Patienten wenden sich an ihren Hausarzt wegen
einer rasch und ohne Vorboten auftretenden
schmerzhaften Blauverfirbung einer oder mehrerer
Zehen. Gelegentlich bilden sich die Symptome all-
mihlich wieder zuriick (kontinuierliche Verbesse-

rung der kollateralen Zirkulation). Nicht selten
kommt es aber zu Zehenkuppennekrosen.

Neben der obengenannten Leitsymptomatik
werden hiufig keine weiteren Symptome angege-
ben. Gelegentlich kann iiber ein Kiltegefithl oder
Paristhesien im betroffenen Bereich geklagt wer-
den. In Beinhingelage wird meist eine Besserung
der Schmerzen angegeben.

Befunde

Objektiv sind die blduliche Verfirbung der betroffe-
nen Zehen, ihre relative Kilte und ggf. Zehenkup-
penldsionen verschiedener Entwicklungsstadien
nebeneinander zu erkennen. Die Fufipulse sind
meist erhalten, es sei denn, als Emboliequelle
kommt eine héhergelegene himodynamisch wirk-
same Arterienstenose, die zu einer Abschwichung
der peripher gelegenen Pulse fithren kann, in Frage.

Diagnostik

Das elektronische Oszillogramm (Abschn. 4.2) ist
dann pathologisch, wenn beide Zehenarterien eines
Strahls verschlossen sind. Ist nur eine verschlossen,
kann eine normale Oszillationskurve erwartet wer-
den, dann liegen aber auch keine Beschwerden vor.
Ein normales Oszillogramm macht somit digitale
Durchblutungsstérungen sehr unwahrscheinlich.
Die Messung der Digitalarteriendriicke (Abschn. 4.3)
kann ebenfalls zur Diagnose dort lokalisierter
Durchblutungsstérungen herangezogen werden.
Pathologische Laborbefunde sind nicht zu erwarten.
Die Sicherung der Diagnose kann nur angiogra-
phisch erfolgen (intraarterielle antegrade Femora-
lisangiographie in Fuflvergrofierungstechnik).

Differentialdiagnose

Das Syndrom der blauen Zehe (Blue-toe-Syndrom,
s. Abschn. 26.3) ist differentialdiagnostisch breit-
bandig. Das plétzliche Auftreten bei erhaltenen Fuf3-
pulsen spricht fiir akute Digitalarterienverschliisse
durch Embolie bzw. fiir multiple Mikroembolien
durch atheromatoses Material. Die weiteren diffe-
rentialdiagnostischen Uberlegungen beziehen sich
vorwiegend auf das Auffinden der Emboliequelle:

e Sonographischer oder angiographischer Nach-
weis vorgeschalteter Aneurysmen,

e duplexsonographischer/angiographischer Nach-
weis vorbestehender und als Emboliequelle in
Frage kommender stenosierender Erkrankungen
hohergelegener Transportarterien. In diesen Fil-
len sind héufig die peripheren Pulse als Aus-
druck der himodynamischen Wirksamkeit abge-
schwicht. Positiver Auskultationsbefund,

e angiographischer Nachweis eines Popliteakom-
pressionssyndroms (Funktionsangiographie),
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® duplexsonographischer/angiographischer Nach-
weis eines traumatischen Gefidlschadens im
Oberschenkel- und Kniebereich (Anamnese!),

® zeitlicher Zusammenhang mit Angiographie,
perkutaner transluminaler Angioplasie oder
lokaler Lyse.

Bei langsamer Entwicklung eines Blue-toe-Syn-
droms kommen zusitzlich folgende dtiologischen
Moglichkeiten in Betracht:

® Buerger-Syndrom,

® Myeloproliferationssyndrom,

e Kryoglobulindmie,

® im Rahmen einer banalen (peripheren) pAVK
auf dem Boden einer Arteriosclerosis obliterans.

Liegen Zehenkuppenldsionen vor, sind die thera-
peutischen Richtlinien der Lokalbehandlung isch-
dmischer Defekte sowie durchblutungsférdernder
Mafinahmen zu beriicksichtigen (Abschn. 6.3). Bei
hohem Sympathikustonus kann eine medikamen-
tose bzw. definitive (chirurgische) lumbale Sympa-
thektomie erwogen werden (Abschn. 7.7).

Die Prognose ist insgesamt giinstig, da eine
vitale Gefiahrdung groflerer Extremititenteile
naturgemifd nicht besteht. Im ungiinstigsten Fall
mufl eine Zehen- oder Vorfuflamputation in Kauf
genommen werden.

Akute (embolische) Verschliisse noch kleinerer
Arterien und Kapillaren betreffen die mikrozirku-
latorische Strombahn und werden in Kap. 26.3
abgehandelt.

9.5.8
Therapie akuter Arterienverschliisse der unteren
Extremititen

Das therapeutische Konzept beim akuten periphe-
ren Arterienverschlufl kann in die préstationdre,
stationdre und poststationdre Phase (Langzeitiiber-
wachung und Rezidivprophylaxe) untergliedert
werden. Die poststationdre Betreuung erfolgreich
behandelter Patienten wird in Kap. 14 (Primér- und
Sekundérprophylaxe) dargestellt.

Prastationdre Behandlung

Im Vordergrund der Behandlung steht ggf. eine zur
Schmerzfreiheit fithrende ausreichende analgeti-
sche Therapie (mit Opioiden nicht zgern!), danach
die Lokalbehandlung (Tieflagerung der Extremitit
und Vermeidung von Auskiihlung durch Wattepak-
kung). Heparin sollte bereits durch den Hausarzt in
einer Dosis von 5000-10 000 Einheiten i.v. appli-
ziert werden. In Einzelfillen ist eine Schockprophy-
laxe bzw. -therapie erforderlich. Die prophylakti-

sche oder therapeutische Gabe von Substanzen, die
freie Radikale abfangen (,free radical scavenger*)
ist noch nicht ausreichend erprobt (Becker et al.

1993).

Kontraindiziert sind folgende Mafinahmen:

® Beinhochlagerung,

® Wirmeapplikation (steigert den O,-Bedarf),

® Vasodilatanzien,

® intramuskuldre Injektion (wire Kontraindika-
tion fiir eine spitere Thrombolyse).

Stationdre Behandlung
Patienten mit akuten Arterienverschliissen sollten
in eine Klinik eingewiesen werden, die sowohl iiber
gefd8chirurgische als auch internistisch-angiologi-
sche bzw. interventionelle Erfahrung verfiigt. Es
gibt jedoch an den Krankenhdusern unseres Landes
noch zu wenig gefifichirurgische und nur selten
angiologische Abteilungen; deshalb sollte jeder nie-
dergelassene und als Notarzt titige Kollege bereits
im Vorfeld wissen, wo eine regelrechte gefifichirur-
gische und angiologische Versorgung seiner Patien-
ten gewihrleistet ist. Das wesentliche Therapieziel
im Fall eines vollstindigen Ischdmiesyndroms ist
die Erhaltung der anatomischen Integritit der
betroffenen Extremitdt. Hierzu ist es notwendig,
das akut aufgetretene Strombahnhindernis - soweit
technisch machbar und klinisch erforderlich - zu
beseitigen sowie fiir die Kontrolle bzw. Besserung
des Allgemeinzustands besonders ilterer Patienten
Sorge zu tragen. Wenn dies nicht mdglich erscheint
oder nicht gelingt, mufl versucht werden, eine
»Majoramputation® (Amputationsebene oberhalb
der Knochelregion) zu vermeiden und mit einer
»Minoramputation® zugunsten zumindest einer
weitestgehenden Funktionserhaltung der Extremi-
tdt auszukommen.

Folgende Therapieverfahren stehen grundsitz-
lich zur Verfiigung:

® Embolektomie,

® Thrombendarteriektomie,
e Katheterprozeduren,

® systemische Thrombolyse,
® konservative Therapie.

m Indikation zur Embolektomie. Die »grofle
Embolie“ mit plotzlicher Verlegung strategisch
bedeutsamer zentraler Arteriengabeln (Aortenbi-
furkation, Iliakagabel, Femoralisgabel) bedarf nach
wie vor einer operativen indirekten Embolektomie
entweder mit dem Ringstripper nach Vollmar oder
dem Ballonkatheter nach Fogarty (s. auch Abschn.
7.6). Im Fall grofler Zeitnot und/oder klinisch ein-
deutiger Zeichen einer Embolie muf} bzw. kann auf
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eine prioperative Angiographie verzichtet werden
(Dollinger et al. 1994). Eine Aspirationsembolekto-
mie wird im Fall zentraler Embolien nicht empfoh-
len (Kolarik et al. 1994).

m Indikation zur Thrombektomie, Thrombendar-
teriektomie und zum Bypass. In allen Fillen eines
nicht embolischen, d.h. akuten lokal entstandenen
thrombotischen Verschlusses nennt man die Entfer-
nung des obliterierenden Thrombus ,,Thrombekto-
mie“. Die arterielle Thrombektomie bedeutet die
Desobliteration der Arterie ohne Mitnahme umge-
bender Gefilwandschichten (s. Abb. 7.42a in
Abschn. 7.6). Die Thrombendarteriektomie dagegen
16st den Thrombus zusammen mit einem Intima-
oder Mediazylinder aus dem Gefifl heraus
(s. Abb. 7.42b). Akute Thrombosen zentraler Ar-
terien mit konsekutivem kompletten Ischdmie-
syndrom (eher selten) sind unverziiglich einer
Thrombektomie, Thrombendarteriektomie oder
Bypassoperation zuzufithren. Nicht immer kann
préoperativ zwischen Embolie und lokaler Throm-
bose unterschieden werden. In diesen Fillen wer-
den die oben genannten Behandlungsmethoden
unterschiedlich und wechselseitig eingesetzt. Selbst
histologisch ist nach gewonnenem Material nicht
immer sicher zwischen einem Embolus und
Thrombus zu unterscheiden, so dafl hdufig von
einer ,,Thrombembolektomie* gesprochen wird.

m Indikation zum Einsatz desobliterierender
Katheterverfahren. Akute Arterienverschliisse im
distalen femoropoplitealen Bereich einschlief3lich
des Trunkus und der proximalen Unterschenkelar-
terien eignen sich zum therapeutischen Katheter-
einsatz (Kolarik et al. 1994). Es handelt sich meist
um eine Kombination verschiedener Teilverfahren:
Aspiration eines Embolus (Aspirationsembolek-
tomie), lokale Thrombolyse eines Thrombus und -
wenn Reststenosen verbleiben - Angioplastie.

Der Einsatz dieser Techniken ist an grofle ein-
schligige Erfahrung gebunden und sollte nur in
speziellen angiologischen bzw. interventionell ra-
diologischen Abteilungen nach Absprache mit den
(Gefif3chirurg, Angiologe) erfolgen.

Hauptindikationen sind:

e akute Embolie und akute Thrombose peripherer
Beinarterien mit komplettem oder inkomplettem
Ischdmiesyndrom (A. poplitea und weiter distal
gelegene Arteriensegmente);

e akute komplikative Embolie oder komplikative
Thrombose wihrend einer konventionellen per-
kutanen transluminalen Angioplastie;

e frische embolische oder thrombotische Seg-
mentverschliisse auch groflerer Arterien bei
bestehender Kontraindikation gegeniiber einer
systemischen Lyse und ungiinstigen operativen
Moglichkeiten;

e bei akralen Embolien z.B. in die Hand- oder Digi-
talarterien mit drohendem oder einsetzendem
Gewebeuntergang kann im Einzelfall der Versuch
einer lokalen Thrombolyse gemacht werden.

m Indikation zur systemischen Thrombolyse. Die
entscheidende Uberlegung ist, dafl die systemische
Thrombolyse Zeit benétigt, ehe das Therapieresul-
tat beurteilt werden kann. Ein komplettes akutes
Ischamiesyndrom kommt somit fiir eine Thrombo-
lyse nicht in Betracht, da bei evtl. Miflerfolg der
damit verbundene Zeitverlust nicht riskiert werden
kann. Die systemische Lyse kommt somit nur beim
inkompletten Ischdmiesyndrom oder bei rascher
Erholung der Extremitdt durch rasch funktionie-
rende Kollateralen zum Einsatz, und zwar unter fol-
genden Bedingungen (s. auch Abschn. 7.1):

e akuter oder subakuter Arterienverschlufl zentra-
ler Arterien (Aorta, Beckenarterien) ohne kom-
plettes Ischdmiesyndrom,

e akute Verschliisse weit peripher oder gar akral
gelegener arterieller Stromsegmente, die weder
einer Operation und nur begrenzt einer regiona-
len Thrombolyse zugénglich sind.

m Konservative und Allgemeinmafinahmen. Die
aPTT-gesteuerte iv.-Heparinisierung wird unab-
hingig vom Einsatz obiger Mafinahmen - v.a. im
Vorfeld derselben - regelhaft durchgefiihrt. Kom-
men weder operative noch Katheterverfahren, noch
die systemische Thrombolyse in Betracht -
gewohnlich bei akraler Lokalisation akuter Ver-
schliisse — bleibt die Antikoagulation mit Heparin
die einzige Behandlungsmoglichkeit.

Durchblutungsfordernde Allgemeinmafinahmen
(Himodilution, gefiflaktive Substanzen) kdnnen
zudem sinnvoll sein bei inkompletter Gefiflrekon-
struktion oder als Alternative zu einer nicht zwin-
gend erforderlichen oder technisch problema-
tischen Gefifirekonstruktion. Bei verzogerter
Gefiafirekonstruktion mit Postischdmiesyndrom (s.
Abschn. 19.4.4) wird eine korrekte Fliissigkeits- und
Elektrotytbilanzierung entscheidend sein. Bei Nie-
renversagen wird u.U. eine Himofiltrationsbe-
handlung oder Hamodialyse erforderlich. Die Herz-
Kreislauf-Funktion sollte durch die bedarfsweise
Behandlung von Rhythmusproblemen und Herzin-
suffizienz optimiert und die Oxygenisierung des
Blutes durch Korrektur evtl. pulmonaler Probleme
verbessert werden.
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® Primidre Amputation. Wenn auch der Extremiti-
tenerhalt in aller Regel das oberste Behandlungsziel
ist, so kann doch im Einzelfall - insbesondere bei
schwerst polymorbiden Patienten und bei verzdgert
zur Behandlung gekommener, stark fortgeschritte-
ner Ischimie mit beginnenden Nekrosen - die pri-
mire Amputation der betroffenen Extremitit die
sinnvollste Mafinahme sein.

9.5.9
Prognose und Verlauf

Als prognose- und verlaufbestimmende Komplika-
tionen des akuten Aorten- und peripheren Arte-
rienverschlusses kommen in Betracht:

® Amputation;

® Kompartmentsyndrom (s. Abschn.19.2); No-
reflow-Phidnomen und Reflow-Paradoxon);

® neckrotische Myolyse (Rhabdomyolyse): Durch
die Freisetzung grofler Mengen von Myoglobin,
K'- und H'-Ionen koénnen nach verspiteter
Revaskularisation Myoglobinurie mit Nierenver-
sagen, eine Hyperkalidmie mit Rhythmusstérun-
gen sowie eine metabolische Azidose entstehen;

e weitere akute Verschliisse bei Verkennung der
Diagnose.

Prognose und Verlauf hingen in hohem Maf} von
der Dauer der Ischdmie, dem Erfolg der revaskula-
risierenden oder rekanalisierenden Mafinahmen,
den Grund-, und/oder Begleiterkrankungen sowie
vom Erfolg der konservativen Behandlung ab.
Unbehandelt fiithrt der akute Extremititenverschlufl
hoher Lokalisation (Aorta) zum Tod, bei peripherer
Lokalisation zur Spontanamputation oder zur Sep-
sis. Durch die operativen und rekanalisierten Ver-
fahren kann die Extremitit in ca. 80 % der Fille
erhalten werden. Andererseits ist bei alten, multi-
morbiden Patienten die Mortalitdt hoch. Sie wird
mit bis zu 48 % angegeben (Creutzig 1991). Isch-
dmiebedingte histologische Verinderungen in Ner-
ven und Skelettmuskulatur treten nach 4-6 h auf.
Die Nervenleitgeschwindigkeit ist zwar schon nach
einer 3ominiitigen Ischdmie eingeschrinkt oder gar
aufgehoben. Die Erholungsfihigkeit ist allerdings
linger als die der Muskulatur und kann bis zu 10h
betragen (Tabelle 9.6). Die Haut toleriert ebenfalls
Ischdmiezeiten bis 10 h oder mehr, bevor irrever-
sible Schiden zu beobachten sind. Das subkutane
Gewebe kann der Ischimie noch linger widerste-
hen, da es voriibergehend aus der interstitiellen
Fliissigkeit nutritiv versorgt wird. Beim inkomplet-
ten Ischimiesyndrom ist das therapeutische Zeit-
fenster grofer. Hier liegt eine kollaterale Restper-
fusion vor, die noch nach 3 bis 6 Wochen eine er-

Tabelle 9.6 Ischdmietoleranzzeiten verschiedener Gewebe

Gewebe Ischimietoleranz (bis zur
irreversiblen Schidigung) [h]

Muskulatur 4-6

Haut =10

Periphere Nerven =12

Bindegewebe >12

folgreiche Revaskularisation zuldft. Fiir die klini-
sche Praxis konnen folgende Angaben als Anhalt
dienen.

Quoad restitutionem ad integrum ist die Ischdmie-
toleranz des gegeniiber Sauerstoffmangel empfind-
lichsten Gewebes mafigebend. Dies ist mit 4-6 h
die Extremititenmuskulatur (s. Tabelle 9.6). Das
Ausmafl des Gewebeverlustes bzw. die Hohe der Vi-
talitdtsgrenze hangt von der Lokalisation des Ver-
schlusses ab. Sie liegt beim Aortenverschlufl im
Bereich des mittleren und beim Femoralisgabelver-
schlufl im Bereich des distalen Oberschenkels, beim
Femoralisverschlufl im Bereich des Kniegelenks bis
proximalen Unterschenkels, beim Popliteaverschlufl
in Hohe des distalen Unterschenkels und bei weiter
distal gelegenen akuten Verschliissen mindestens
zweier Unterschenkelarterien im Mittelful bis
Zehenbereich.

Quoad functionem konnen die oben genannten
absoluten Ischimietoleranzzeiten unter Inkauf-
nahme narbiger Verinderungen nach abgeheilter
Muskelnekrose oder bei Zustand nach Fasziotomie
wegen eines postischimischen Kompartmentsyn-
droms (s. Abschn. 19.4.4) iiberschritten werden.

Quoad amputationem wurden in fritheren Sammel-
statistiken Amputationsraten zwischen 14 und 70 %
und eine Letalitdt zwischen 20,5 und 63 % angege-
ben (Ubersicht bei Dollinger et al. 1994).

Aus heutiger Sicht ist bei einer Ischimiedauer
< 4h mit einer Amputationsrate von ca. 3%, bei
einer Ischimiedauer zwischen 3 und 6 von 10 %,
zwischen 6 und 12 h von 25 % und erst bei komplet-
ter Ischimie >12-24h von 50-60% auszugehen
(Dollinger et al. 1994).

Poststationdre Behandlung
Die Ziele der poststationiren Betreuung nach aku-
ter Extremitétenischamie sind:

® Reverschluf3- bzw. Verschlufprophylaxe nach
Verschlu8beseitigung bzw. Bypassanlage,

® Risikoreduktion rezidivierender Embolien oder
weiterer akuter Thrombosen.
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Reverschluf3-, Verschlufl- und die Prophylaxe weite-
rer akuter Arterienthrombosen sind in Kap. 14 aus-
fithrlich beschrieben. Die Embolieprophylaxe setzt
die Identifikation der Emboliequelle voraus. Dies
gelingt allenfalls in 50 % der Fille. In nur weiteren
50 % ldf3t sich die Emboliequelle oder -ursache aus-
schalten (z.B. Aneurysmektomie, Beseitigung einer
embolisierenden Arterienstenose), so dafl in 75%
entweder die Emboliequelle nicht gefunden oder
nicht beseitigt werden kann. Zumindest in letzteren
Fillen ist eine Dauerantikoagulation angezeigt. Im
Fall einer vermuteten, aber nicht gefundenen
Embolieursache muff im Einzelfall entschieden
werden.

9.6
Spezielle Lokalisation akuter Arterienverschliisse
der oberen Extremititen

In bezug auf alle akuten Extremititenarterienver-
schliisse machen die der Arme und der Hand ca.
15-17 % aus (Bull u. Denck 1994).

Atiologisch kommt die kardiogene Embolie am
weitaus hdufigsten vor (iiber 80 %), gefolgt von
arterioarteriellen Embolien aus arterioskleroti-
schen Lisionen oder aneurysmatischen Erweite-
rungen der A.subclavia (s. auch Abschn. 10.4.2).
Nichtembolisch bedingte akute Armarterienver-
schliisse sind wesentlich seltener. Im Subklavia-
und Axillaris- sowie im Unterarmarteriensegment
tiberwiegt die Arteriosklerose. Im Brachialisseg-
ment iiberwiegen akute entziindliche Gefifiwand-
verdnderungen (s. auch Kap. 16). Die A. brachialis
ist embolisch am hdufigsten betroffen. Eine retro-
spektive Erhebung bei 232 Patienten mit insgesamt
271 akuten arteriellen Gefiflverschliissen der obe-
ren Extremitdt zeigt folgende lokalisatorische Ver-
teilung: A. brachialis 54 %, A. axillaris 18 %, A. sub-
clavia 3%, A. radialis 2%, A. ulnaris 1%, emboli-
sche Mehretagenverschliisse 22% (Bull u. Denck
1994).

In etwa der Hilfte der Fille ist mit einem kom-
pletten Ischdmiesyndrom zu rechnen.

9.6.1
Akute Verschliisse der Schultergiirtel- und
Armarterien

Anatomische Abgrenzung

Es handelt sich um akute Verschliisse des Truncus
brachiocephalicus (Abgang aus Aortenbogen bis
Trunkusgabel), der Aa. subclaviae (rechts von Trun-
kusgabel bis Hohe Klavikula, links vom Aortenbo-
genabgang bis Hohe Klavikula), der Aa. axillae

(Hohe Klavikula bis Ausgang Achselhghle),
Aa. brachiales (Ausgang Achselhohle bis Brachialis-
gabel und Ellenbeuge), der Aa. radialis, ulnaris und
interossea.

Atiologisch kommt an erster Stelle - ebenso wie
im Bereich der unteren Extremitéten ~ die Embolie
in Betracht.

Wihrend die Embolie naturgemif alle Armarte-
rienabschnitte betreffen kann, ist die akute Throm-
bose bei vorbestehender Arteriosklerose im
wesentlichen auf den Truncus brachiocephalicus,
die Aa. subclavia und die Unterarmarterien
begrenzt. Fiir die Aa. axillares und brachiales kom-
men dtiologisch eher entziindliche (Takayasu, Poly-
myalgia rheumatica u.a.) sowie Spasmen (Ergotis-
mus) in Betracht.

Akuter VerschluB der proximalen A. subclavia

m Priformierte Kollateralen. Unmittelbar nach
einem akuten Verschluf} der proximalen A. subcla-
via kommt es {iber die kontralaterale A. vertebralis
(antegrade Stromungsrichtung) via A. basilaris via
ipsilaterale A. vertebralis (retrograde Strémungs-
richtung, Strémungsumkehr) zur Versorgung der
distal des Verschlusses gelegenen arteriellen Arm-
strombahn.

m Symptome. Einen intakten Vertebraliskreislauf
vorausgesetzt, fithrt ein akuter Subklaviaverschlufl
nicht zu einer kritischen Ischimie des betroffenen
Arms. Wohl aber kann es zu plétzlichen Schmer-
zen, einer initialen Abblassung des distalen Unter-
arms und der Hand, unbestimmten Miflempfin-
dungen, zu leichter Ermiidbarkeit bei Armarbeit
und einer ausgesprochenen Oberarm/Unterarm-
claudicatio kommen.

Je nach Leistungsfihigkeit des zerebralen Gefaf3-
verbunds (Circulus Willisii) konnen infolge der
Stromungsumkehr in der ipsilateralen A. vertebra-
lis Schwindelempfindungen auftreten, die sich -
wenn keine zusitzlichen Strémungshindernisse der
extrakraniellen hirnversorgenden Arterien vorlie-
gen - wieder verfliichtigen (Subklaviaanzapfsyn-
drom).

m Befunde

e Subklavia-(und die weiter peripher gelegenen)-
Pulse weder proximal (supraklavikuldr) noch
distal (infraklavikldr) tastbar oder hochgradig
abgeschwicht,

e kein Stréomungsgerdusch,

e Blutdruckseitendifferenz (> 40 mm Hg),

e mechanisches Armoszillogramm im Seitenver-
gleich pathologisch,

e Diagnosesicherung durch Angiographie.
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Akuter VerschluB der distalen A. subclavia

m Priformierte Kollateralen. Im Fall eines akuten
distalen Subklaviaverschlusses (Verschluf} jenseits
des Abgangs der A. vertebralis) kommen folgende
mehr oder weniger funktionstiichtige Kollateral-
wege in Betracht:

e Truncus thyrocervicalis — A. suprascapularis
(sive A. transversa scapulae) — Anastomose mit
A. transversa colli direkt in A. axillaris und
—> Anastomose mit A. subscapularis ebenfalls
direkt in A. axillaris;

® Truncus costacervicalis — A.
humeri posterior — A. brachialis;

® A. thoracica interna — A. circumflexa humeri
posterior — A. axillaris.

circumflexa

® Symptome. Ist der Subklaviaverschluf} distal der
oben genannten Abginge der die arteriellen Ana-
stomosennetze speisenden Kollateralgefifle (Trun-
cus thyreo-cervicalis, Truncus costocervicalis, A.
thoracica interna), ist die Symptomatik — dhnlich
wie beim proximalen Subklaviaverschluff - mode-
rat. Sind die Kollateralabginge mit einbezogen,
sind die Beschwerden eindrucksvoller - bis hin
zum akuten Ischdmiesyndrom.

Akuter VerschluB der A. axillaris

® Priformierte Kollateralen. Es stehen dieselben
Kollateralen bzw. Anastomosen zur Verfligung wie
beim distalen Subklaviaverschluf. Die Symptomatik
héngt daher davon ab, wie ausgedehnt der Axillaris-
verschluf ist und ob er die distalen Einmiindungen
in die distale A. axillaris und in die proximale A.
brachialis mit einbezieht (die wichtigsten wieder
einmiindenden Arterien sind: A. subscapularis, Aa.
circumflexae humeri anterior et posterior).

® Symptome

® Bei freien Kollateralen: moderate Symptomatik
(s. distaler Subklaviaverschlufl) ohne Armge-
fahrdung,

® bei durch den Verschluf8 blockierten Kollateral-
wegen oder bei gleichzeitigem Subklavia- und
Axillarisverschlufl: Armischimie.

m Befund

® Subklaviapuls tastbar,

® Axillaris-, Brachialis- und Radialispulse nicht
tastbar,

® keine Stromungsgerdusche,

® pathologisches Oszillogramm bereits auf Ober-
armebene,

® Blutdruckseitendifferenz (> 30 mm Hg),

® Klirung durch Duplexsonographie oder/und
Angiographie,

® bei entziindlicher Atiologie: BKS erhéht, patho-
logische Rheumaserologie.

Akuter VerschluB der A. brachialis

m Priformierte Kollateralen. Die Moglichkeiten
der arteriellen Kollateralversorgung bei akutem
Verschlufl der A. brachialis sind sehr begrenzt,
daher kommt es hdufiger zur bedrohenden Isch-
dmie mit blasser Zyanose, Schmerzen, Kilte und
Bewegungseinschinkung des Unterarms und der
betreffenden Hand mit Gangringefahr.

m Befunde

® Subklavia- und Axillarispulse tastbar,

® Brachialis- und Radialarterienpuls nicht tastbar,

® Pulsabbruch hiufig tastbar, dadurch Hoéhendia-
gnose schon klinisch méglich,

® Oberarmoszillogramm kann normal sein, patho-
logisches Unterarmoszillogramm,

® systolischer Radialarteriendruck (Ultraschall-
Doppler-Technik) erniedrigt oder nicht mef3bar.

Akuter VerschluB einzelner Unterarmarterien

m Priformierte Kollateralen. Die Kollateralversor-
gung ist durch die parallele Anordnung der 3 Unter-
armarterien so gut, daf3 bedrohliche Ischimien
praktisch nicht vorkommen.

= Befund

® Radialisverschlufi: bei sonst unauffilligen Arm-
pulsen fehlt isoliert der Radialispuls, der Allen-
Test ist positiv.

® Ulnarisverschlufl: bei sonst unauffilligem Puls-
tastbefund fehlt der Ulnarispuls, der Allen-Test
ist positiv,

® Verschlufl der A. interossea: klinisch nicht fafi-
bar,

® Diagnosesicherung durch Angiographie.

Therapie

Im Fall embolisch bedingter akuter Verschliisse in
die zentralen Arterien (A. subclavia, A. axillaris
oder A. brachialis) ist bei einem kompletten Isch-
dmiesyndrom eine Embolektomie (Gegenstromdes-
obliteration mit dem Fogarty-Katheter von der
A. brachialis aus) oder ein Bypassverfahren die
Methode der ersten Wahl. Die priméren kumulati-
ven Offenheitsraten nach Revaskularisation der
oberen Extremitit betragen ca. 75% nach 5 Jahren.
MifSerfolge sind im Fall einer inkompletten Isch-
dmie meist Folge des arteriosklerotischen Krank-
heitsbildes, wahrend sie im Fall einer kompletten
Ischimie Folge des Gewebeuntergangs und des
postischdmischen Reperfusionsschadens sind. Die
Amputationsrate wird mit 13 % und die Mortalitits-
rate mit 27 % angegeben (Bull u. Denck 1994).
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Alternativ zur Embolektomie bzw. zur Bypassan-
lage kann die transfemorale kathetervermittelte
Aspirationsembolektomie eingesetzt werden. Beim
inkompletten Ischimiesyndrom kommt zusitzlich
die systemische Thrombolyse in Betracht.

Bei Embolisation in die peripheren Arterien
(Unterarm-, Hand- und Digitalarterien) ist die
transfemorale regionale Thrombolyse bzw. Aspira-
tionsembolektomie die Methode der ersten Wahl.
Alternativ kommt auch hier die systemische
Thrombolyse in Betracht.

In klinisch nicht dringlichen Fillen ist der Spon-
tanverlauf meist giinstig, so dafy die konservative
Behandlung einschliellich einer voriibergehenden
Antikoagulation mit aPTT-wirksamer Antikoagula-
tion mit Heparin meist ausreicht.

9.6.2
Akute Verschliisse der Hand- und Fingerarterien

Anatomische Abgrenzung

m Dorsales System. Aus dem tiefen Handriicken-
netz gehen 3 Aa. metacarpae dorsales hervor und
strahlen in den 2. bis 4. Knochenzwischenraum
nach vorn. Sie gabeln sich in je 2 diinne Aa. digita-
les dorsales, welche die dorsalen Rinder des 2. bis 5.
Fingers bis zum Mittelglied versorgen.

m Palmares System. Vom oberfliachlichen Hohl-
handbogen gehen 3 Aa. digitales palmares commu-
nes in den 2. bis 4. Knochenzwischenraum ab, tei-
len sich in Hohe der Grundgelenke in die Aa. digi-
tales plantares und ziehen bis in die Fingerkuppen.
Vom tiefen Hohlhandbogen gehen die Aa. metacar-
pae palmares aus und miinden in die Aa. digitales
communes dort ein, wo die Teilung in die Fingerar-
terien stattfindet (Aa. digitales propriae).

Der Daumen und die Auflenseite des Zeigefin-
gers werden iiber die direkt aus der A.radialis
abgehenden A. princeps pollicis und der von ihr
gespeisten Daumenarterie (Aa. digitales palmares
propriae) bzw. Zeigefingerarterie (A. radiales indi-
ces) versorgt.

Der Auflenseite des s5.Fingers wird von der
direkt aus der A. ulnaris abgehenden A. digitalis
palmaris propria V versorgt.

Atiologie

o Embolie (Emboliequellen),

e direkte Traumen,

e Hypersensitivitdtsangiitis,

e Hyperviskosititen (Polyglobulie etc.),
e Kollagenosen.

Symptome, Befunde, Diagnostik

m Leitsymptom. Zundchst tritt eine schmerzhafte
Abblassung oder Blaufirbung des betroffenen Fin-
gers bzw. der Fingerkuppe auf. Zu Symptomen
kommt es erst dann, wenn beide Digitalarterien
eines Fingers akut verschlossen sind. Der Hausarzt
wird wegen Kkalter, schmerzhafter Finger aufge-
sucht.

m Befunde. Objektiv sind die kalten Finger (im
Vergleich zur nicht betroffenen Gegenhand), die
blduliche Verfirbung der Kuppen und gelegentlich
eine gewisse Schwellung erkennbar; der Radia-
lispuls ist erhalten. Vorbestehende trophische Sto-
rungen

m Diagnostik. Alle Pulse der oberen Extremitit
sind an typischer Stelle tastbar. Die orientierende
klinische Untersuchung ist die sog. Faustschlufi-
probe (4.1.3). Die elektronische Fingeroszillogra-
phie und die Fingerdruckmessung sind die wichtig-
sten nichtinvasiven apparativen Untersuchungsme-
thoden zur Diagnostik isolierter Digitalarterienver-
schliisse. Ein pathologischer Untersuchungsbefund
ist aussagekriftiger als ein negativer. Die Diagnose
muf3 durch die Brachialisangiographie mit Hand-
vergroflerung gesichert werden.

Therapie und Prognose

Bei akuten Digitalarterienverschliisssen ohne Fin-
gerkuppennekrosen sind - je nach Beschwerdegrad
- Mafinahmen zur kutanen Durchblutungssteige-
rung der Finger von wesentlicher Bedeutung.

® Warmbhalten der Hinde;

e kontrollierte Himatokritsenkung;

e Kalziumantagonisten;

e intraarterielle Reserpinapplikation bzw. regio-
nale Sympathikolyse in Tourniquet-Blocktech-
nik;

e im Fall aufgetretener Fingerkuppennekrosen
werden tiber die Lokalbehandlung hinaus zu-
sdtzlich in Torniquet-Blocktechnik Antibiotika
und evtl. Urokinase appliziert;

® in kritischen Fillen regionaler Lyseversuch;

e Suche nach Emboliequelle.
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