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V

Vorwort

Liebe Leserinnen und Leser,

es ist dem Vorstand der Deutschen Gesellschaft für Gefäßchirurgie und der Leitlinienkommission 
eine besondere Freude Ihnen zum 25.Geburtstag der Gesellschaft nun in gedruckter Form die  
2. Auflage der Leitlinien unserer Fachgesellschaft vorlegen zu können. Leitlinien sind Handlungs-
an leitungen für die Diagnostik und Therapie einer Erkrankung oder eines Symptomkomplexes. 
Aus diesem Grund werden aktuelle und hochwertige Neuauflagen in Zeiten Evidenzbasierter Me-
dizin im klinischen Alltag immer wichtiger. Die DGG hat ganz besonderen Wert darauf gelegt, dass  
diese Leitlinien völlig ohne Einflussnahme der Industrie oder anderer Sponsoren erstellt wurden. 
In relativ kurzer Zeit konnten mit vergleichsweise geringstem finanziellem Aufwand 20-S2 und 
2-S1 Leitlinien aktualisiert entstehen. Sie basieren in ihrem Entwicklungsprozess auf dem hohen 
methodischen Standard der AWMF. Die Schwierigkeiten und Anforderungen dieser Entwick-
lungsprozesse zeigen sich besonders in der Entwicklung anderer Leitlinien (S3) beispielsweise bei 
der Carotisstenose, die trotz hoher finanzieller und organisatorischer Anstrengungen nach Jahren 
noch nicht fertig gestellt werden konnten.

Leitlinien sind eindeutige und substantielle Aussagen zur entsprechenden Thematik. Wichtig 
ist, dass Leitlinien dennoch keine exakten Grenzen, sondern lediglich einen Rahmen definieren 
und dem/r Arzt/Ärztin in die Lage versetzen sollen, eine individualisierte patientenbezogene Diag-
nostik und Therapie zu veranlassen . Dem Leser dienen sie zur schnellen Information, Orientie-
rung und als Entscheidungshilfe.

Für den gefäßmedizinisch Interessierten sind weitere interdisziplinäre Leitlinien auf den Web-
seiten der Arbeitsgemeinschaft der wissenschaftlich-medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) 
nachzulesen. 

Unser spezieller Dank gilt den Autorengruppen, insbesondere den federführenden Autorinnen 
und Autoren, die zum größten Teil ihre Leitlinien mit großem persönlichem Engagement in höchs-
ter fachlicher Qualität zeitgerecht erstellt haben. Auch den Mitgliedern der Leitlinienkommission 
und dem gesamten Vorstand der DGG wird für den hohen Zeitaufwand und die konstruktive  
Kritik an den Leitlinien gedankt. Der Dank gilt nicht zuletzt dem Team des Springer-Verlags um 
Herrn Dr. F. Kraemer für die gesamte redaktionelle Arbeit.

Unterzeichner:
Prof. Dr. Th. Bürger, Vors. Der LL-Kommission
Dr. med. A. Florek, Pastpräsident der DGG
Prof. Dr. H.-H. Eckstein, Präsident der DGG
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XI

Verfahren zur Konsensusfindung

Die vorliegenden Leitlinien werden vom Vorstand der Deutschen Gesellschaft für Gefäßchi-
rurgie herausgegeben.

Die für die Erstellung Verantwortlichen sowie die Teilnehmer der Konsensus-Konferenzen 
werden bei den einzelnen Leitlinien genannt. Auch die Daten der Erstellung, der letzten Über-
arbeitung und der Verabschiedung durch den Vorstand der Deutschen Gesellschaft für Gefäßchi-
rurgie werden bei den einzelnen Leitlinien angegeben.

Adressaten der Leitlinien (Anwenderzielgruppe) sind Gefäßchirurgen, Angiologen, Radiologen  
und je nach dargestelltem Krankheitsbild auch  Internisten, Nephrologen, Phlebologen, Chirurgen, 
Herz- und Thoraxchirurgen, Allgemein- und Viszeralchirurgen,  Traumatologen, Notfallmediziner, 
Orthopäden, Rheumatologen, Neurologen, Dermatologen in Klinik und Praxis sowie Allgemein-
ärzte und andere Ärzte, denen Patienten mit den jeweiligen Erkrankungen und Verletzungen vor-
gestellt werden. 

Patientenzielgruppen sind Patienten, denen die jeweiligen Krankheitsbilder zugeordnet werden 
können. 

Ziel war eine Abstimmung zur jeweiligen Klassifikation, Diagnostik und Therapie, damit die Pa-
tienten frühzeitig erkannt, zugeordnet und der weiteren Diagnostik und Therapie zugewiesen 
werden. 

Die im Delphi-Verfahren noch strittigen Punkte wurden in den Konsensus-Konferenzen einzeln 
diskutiert und ausschließlich mit starkem Konsens (> 95% Zustimmung) beschlossen. Die Leit-
linien wurden primär als kurz gefasste Anwenderversion formuliert, um ihre Umsetzung im Alltag 
zu erleichtern. Es erfolgte keine systematische Literaturanalyse und Evidenzbewertung, jedoch 
wurde die aktuelle Literatur studiert, um entscheidende Aussagen der Leitlinien zu untermauern. 
Die Leitlinien werden über die Internetseite der AWMF veröffentlicht. 

Bei den Leitlinienentwicklungen wurden die Kriterien des Deutschen Instruments zur metho-
dischen Leitlinien-Bewertung  (DELBI) berücksichtigt.

Die Gruppen waren jeweils redaktionell unabhängig, Reisekosten wurden aus Mitteln der Fach-
gesellschaften oder selbst finanziert, die Experten waren ehrenamtlich tätig. 

Erklärung der Interessenkonflikte
Bei keiner Leitlinie existieren finanzielle oder sonstige Beziehungen mit möglicherweise an den 
Leitlinieninhalten interessierten Dritten.

Nächste Überprüfung der Leitlinien geplant: September/Oktober 2010
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Vertebralisinsuffizienz (S2)

Leitlinie zu Diagnostik und Behandlung von Stenosen der Vertebralarterien

Die hier vorliegende Leitlinie basiert auf der vorhandenen Leitlinie [1], einer Literaturrecherche 
(Medline) besonders der vergangenen 10 Jahre sowie einem nachfolgenden Prozess zur Konsen-
susbildung.

Einleitung

Die A. vertebralis versorgt über die A. basilaris neben dem Zustrom aus dem Circulus arteriosus 
Willisii das Kleinhirn, Stammhirn, Pons, Sehrinde und das Innenohr. Die Kompensationsmöglich-
keiten bei einseitigen Veränderungen im Bereich der Vertebralisstrombahn sind vielfältig, sodass 
eine einseitige Stenose der A. vertebralis bei ausgebildetem Kollateralkreislauf äußerst selten zu 
neurologischen Symptomen führt. Doppelseitige Veränderungen der Vertebralisstrombahn behin-
dern jedoch bei unzureichender Kompensation aus dem Circulus arteriosus Willisii die Versorgung 
der abhängigen Gehirnstrukturen aus der A. basilaris und können entsprechend dem Versorgungs-
gebiet und dem Schweregrad der Mangeldurchblutung zu unterschiedlichen Symptomen führen 
[2–4].

Oft findet sich als anatomische Variante eine anlagebedingte Aplasie oder Hypoplasie der A. 
vertebralis. Von klinischer Bedeutung kann ebenfalls eine atypische Einmündung der A. vertebra-
lis in die A. cerebelli posterior sein, da in diesem Fall der kontralateralen Vertebralarterie eine be-
sondere Bedeutung im Zustrom zur A. basilaris zukommt [3].

Eine Einteilung der A. vertebralis entsprechend ihres anatomischen Verlaufes ist auch im Hin-
blick auf die Pathogenese der Erkrankungen sinnvoll. Hierbei hat sich die Einteilung von Berguer 
[5] in vier Segmente (V1–V4) bewährt: Im Segment V1 (freier Verlauf der A. vertebralis bis zum 
Eintritt in den Vertebralkanal) treten bevorzugt arteriosklerotische Veränderungen auf. Des Wei-
teren findet man in diesem Gefäßabschnitt auch Knickstenosen, welche durch eine Elongation des 
Gefäßes durch einen Elastizitätsverlust im Alter bedingt sein können. Im Verlauf der Arterie durch 
den Canalis vertebralis (Segment V2) werden überwiegend Stenosen durch externe Kompression 
(degenerative HWS-Veränderungen) beobachtet.

Eine seltene Ursache für Verschlussprozesse der A. vertebralis ist die lokale traumatische Läsi-
on des Gefäßes durch seine anatomische Nähe zur Halswirbelsäule. Traumatische Läsionen finden 
sich dementsprechend gehäuft in den Segmenten V2 und im Bereich der Atlasschlinge (Segment 
V3). Der intrakranielle Abschnitt der A. vertebralis (V4) ist selten Ausgangspunkt für Verschluss-
prozesse der A. vertebralis.

Symptome

Das häufigste Symptom einer vertebrobasilären Insuffizienz ist der Schwindel, der sehr häufig 
durch schnelle Kopfbewegungen ausgelöst wird. Weitere unspezifische Symptome sind Okzipital-
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kopfschmerzen, Nystagmus, Störungen des Innenohres (Tinnitus und Hörverminderung), Sehstö-
rungen (häufig beidseitig i.S. von Doppelbildern), periphere Sensibilitätsstörungen der oberen 
Extremität, Gangunsicherheit, „drop attacks“ und vorübergehende Sprachstörungen.

Aufgrund der unspezifischen Beschwerden werden diese oft fehlgedeutet und so die Erkran-
kung erst spät diagnostiziert. Eine depressive Verstimmung ist bei ca. 50% der Patienten mit einer 
Vertebralisstenose zu finden, ca. 15% der Patienten leiden unter einer totalen globalen Amnesie als 
führendes Symptom.

Vertebrobasiläre Infarkte sind selten und häufig embolischer Genese bei arteriosklerotischer 
Grunderkrankung [6–8].

Diagnostik

Der wichtigste Hinweis auf das Vorliegen einer vertebrobasilären Insuffizienz ergibt sich aus einer 
dezidierten Anamneseerhebung. Durch eine entsprechende bildgebende Diagnostik gelingt es 
heute leicht, das morphologische Bild einer Vertebralisstenose oder eines Vertebralisverschlusses 
zu sichern, trotzdem handelt es sich bei der Diagnose einer Vertebralisinsuffizienz um eine Aus-
schlussdiagnose, da beweisende diagnostische Schritte oder Tests fehlen.

Zur korrekten Bewertung der Symptome sind im Rahmen der Diagnostik HNO-ärztliche, 
kardiologische und neurologische Konsiliaruntersuchungen obligat.

Zur Abklärung von klinisch relevanten Verschlussprozessen der Vertebralarterien ist eine wei-
terführende bildgebende Diagnostik unverzichtbarer Bestandteil für eine differenzierte Thera-
pieindikation und -planung [9–11].

Doppler- und farbkodierte Duplexsonographie

Die doppler- und duplexsonographische Beurteilung der Vertebralisstrombahn erfordert einen 
geübten Untersucher. Vertebralisläsionen lassen sich aufgrund der häufig eingeschränkten Be-
schallbarkeit nicht direkt darstellen, indirekte Stenosezeichen können den Verdacht auf eine vor-
geschaltete Stenose erhärten. Relativ sicher gelingt der Nachweis von arteriosklerotischen Verän-
derungen und Stenosen im Anfangsabschnitt (Segment V1) der A. vertebralis [10, 11].

Die Perfusionsrichtung (orthograd, retrograd) ist mit hoher Treffsicherheit anzugeben, bei 
beidseitigen Befunden kann diese jedoch durchaus irreführend sein.

Die Beurteilung des intrakraniellen Kollateralkreislaufs über dem Circulus arteriosus Willisii 
kann durch eine transkranielle Dopplersonographie ergänzt werden.

Digitale Subtraktionsangiographie

Die intraarterielle Aortenbogenangiographie mit Darstellung der extra- und intrakraniellen Ab-
schnitte aller vier gehirnversorgenden Arterien als digitale Subtraktionsangiographie (DSA) stellte 
bisher aufgrund ihrer hohen Sensitivität und Spezifität den Goldstandard in der Diagnostik der 
Vertebralisinsuffizienz dar. Aufgrund ihrer Invasivität ist die DSA heute speziellen Fragestellungen 
vorbehalten oder wird im Rahmen einer geplanten Gefäßintervention durchgeführt [12]. Dabei 
sind verschiedene Projektionsebenen und auch Funktionsaufnahmen bei Kopfdrehung zu fordern, 
um Knickstenosen im Abgangsbereich sicher diagnostizieren zu können.
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Computertomographische Angiographie, Magnetresonanzangiographie

Die CT-Angiographie und die MR-Angiographie haben sich als geeignete nicht invasive und in der 
Qualität zur DSA gleichwertige Verfahren zur Beurteilung von Pathologien der Vertebralisstrom-
bahn erwiesen und können mittlerweile auch aufgrund der verbreiteten Verfügbarkeit die DSA als 
Diagnostikum ersetzen. Funktionsaufnahmen bei unterschiedlicher Kopfdrehung sind dabei eben-
falls zwingend erforderlich.

Zerebrale Computertomographie, zerebrale Magnetresonanztomographie

Als ergänzende Untersuchungen stehen die zerebrale Computertomographie und die zerebrale 
Magnetresonanztomographie zur Verfügung. Diese geben Auskunft über eine evtl. vorhandene 
vaskuläre Hirnatrophie (Kleinhirnbereich und okzipital betonte Großhirnrindenatrophie) und 
über intrazerebral gelegene ischämische Herde (z.B. Kleinhirninfarkte).

Bei Verletzungen der A. vertebralis, bei externer Kompression durch degenerative HWS-Ver-
änderungen im Abschnitt V2–V3 oder bei Kompression durch Raumforderungen im Bereich der 
oberen Thoraxapertur (Abschnitt V1, z.B. Lymphknoten) ist eine entsprechende weiterführende 
bildgebende Diagnostik zu veranlassen (CT oder MRT der oberen Thoraxapertur/der HWS).

Indikationsstellung

Die Indikationsstellung zur Behandlung eines Verschlussprozesses der Vertebralisstrombahn ist 
schwierig und nur bei eindeutigem Beschwerdebild und gesicherter morphologischer Diagnose 
einer beidseitigen Strombahnbehinderung der Aa. vertebrales bzw. einer erheblichen Beeinträch-
tigung der Durchblutung des Basilarisstromgebietes zu stellen. Ein erheblicher Leidensdruck und 
eine negative Ausschlussdiagnostik sollten präoperativ dokumentiert werden.

Bei Vorliegen supraaortaler Mehrgefäßerkrankungen wird vorrangig die Karotisstrombahn 
revaskularisiert, eine Korrektur der Vertebralisläsion ist dann in der Regel nicht mehr erforderlich 
[3–5].

Therapiemöglichkeiten

Das Ziel einer Revaskularisation chronischer Verschlussprozesse der Vertebralisstrombahn ist die 
Beseitigung oder zumindest die Besserung der Symptome einer vertebrobasilären Insuffizienz. 
Hierzu stehen grundsätzlich konventionelle operative Eingriffe und endovaskuläre Therapieopti-
onen zur Verfügung. Lediglich für die konventionellen chirurgischen Verfahren konnte der kli-
nische Benefit für den Patienten nachgewiesen werden [3–5, 13–14].

Unter den Operationsverfahren kommen in Abhängigkeit von Lokalisation und Ausmaß des 
Verschlussprozesses die lokale Thrombendarteriektomie mit Patchplastik, Bypassverfahren und 
Transpositionsoperationen zum Einsatz. 

Standardverfahren im Anfangsabschnitt der A. vertebralis (V1) ist die Vertebralis-Carotis-
communis-Transposition. Hierdurch können sowohl die häufig vorkommenden Abgangsstenosen 
als auch Knickstenosen bei Elongation der A. vertebralis korrigiert werden. Der Eingriff ist für den 
Patienten sicher durchführbar (Letalität < 2%), die Frühergebnisse weisen eine hohe Offenheitsra-
te der Rekonstruktion auf [3–5]. Lokale Thrombendarteriektomien mit Patchplastik bei Operati-
onen am Abgang der A. vertebralis werden zahlenmäßig deutlich weniger durchgeführt und sind 
in der Regel nur bei stark kalzifizierten arteriosklerotischen Veränderungen der Karotisstrombahn 
oder bei ipsilateralem Verschluss der A. carotis indiziert.
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Therapieverfahren der Wahl bei Stenosen oder Verschlüssen der A. vertebralis aufgrund dege-
nerativer Veränderungen im Bereich der HWS (Segment V2) ist der C1-Bypass. Knöcherne De-
kompressionsoperationen im Verlauf des V2-Segments der A. vertebralis werden aufgrund ihrer 
Komplikationsträchtigkeit heute nicht mehr durchgeführt. Die C1-Bypassoperation (Bypass zwi-
schen A. carotis und der Atlasschleife) ist technisch anspruchsvoll, mit Frühverschlussraten von bis 
zu 10% ist im Verlauf zu rechnen. Zahlreiche weitere Operationsverfahren wurden für diesen Ab-
schnitt beschrieben, wie die Carotis-externa-Vertebralis-Transposition, oder andere Bypassverfah-
ren, wie der Carotis-interna-Vertebralis-Bypass. Als Bypassmaterial wird idealerweise autologes 
Venenmaterial verwendet.

Die Vertebralisangioplastie mit Stentimplantation – auch unter Verwendung eines Zerebropro-
tektionssystems – ist technisch und mit hoher Sicherheit für den Patienten durchführbar. Geeignet 
scheint das Verfahren lediglich zur Behandlung arteriosklerotischer Gefäßläsionen im Anfangsab-
schnitt der A. vertebralis. Bei Läsionen der A. vertebralis im Abschnitt V2 und V3 besteht für eine 
Angioplastie keine Indikation. Die Wertigkeit und der klinische Nutzen für den Patienten sind 
nicht nachgewiesen und deshalb umstritten. Lediglich eine randomisierte Studie untersuchte bis-
her den Effekt der perkutanen transluminalen Angioplastie (PTA) mit Stentimplantation von Ver-
tebralisläsionen im Vergleich zur konservativen medikamentösen Behandlung, ohne jedoch einen 
Benefit der endovaskulären Behandlung nachweisen zu können. Die Methode stellt derzeit kein 
Standardverfahren in der Behandlung von Verschlussprozessen der A. vertebralis dar. Die Indika-
tion zur Anwendung ist Ausnahmefällen vorbehalten und sollte dann klar dokumentiert werden. 
Ein unkontrollierter Einsatz der Methode außerhalb definierter Studien ist derzeit abzulehnen.

Nachsorge

Anmerkung: Die Empfehlungen zur medikamentösen Nachbehandlung nach erfolgter operativer 
oder interventioneller Therapie bei Stenosen der Vertebralarterien richten sich nach der aktuellen 
Leitlinie zur Medikamentösen Therapie nach gefäßchirurgischen Operationen und endovasku-
lären Interventionen [20].

Die Behandlung und Kontrolle arteriosklerotischer Risikofaktoren sollte im Sinne der Sekundär-
prophylaxe nach erfolgter Revaskularisation konsequent durchgeführt werden.

Spezifische Daten und Empfehlungen zur Thrombozytenaggregationshemmung (TAH) oder 
Antikoagulaton nach operativen Eingriffen an der Arteria vertebralis existieren nicht. In Anleh-
nung an die Therapie der unteren Extremität sollte jedoch bei Thrombendarteriektomie oder allo-
plastischem Bypass eine TAH-Gabe erfolgen, nach Venenbypass sollte eine orale Antikoagulation 
(OAK) mit Kumarinderivaten erwogen werden (IIb, C).

Spezifische Empfehlungen zur peri- und/oder postinterventionellen medikamentösen Thera-
pie können nicht gegeben werden, da keine ausreichenden Daten vorliegen. In Anlehnung an das 
Prozedere bei der coronaren PTA und Stent-Applikation wird auch nach Vertebralis-PTA und -
Stent eine Therapie mit ASS und Clopidogrel empfohlen(I, C). Während die Clopidogrel-Medika-
tion, die bereits vor der Intervention, z.B. am Tag vor dem Eingriff, mit einer Loading dose von 300 
mg begonnen wird und nach 4–12 Wochen abgesetzt werden kann (I, C), wird die ASS-Medikati-
on lebenslänglich beibehalten.

Ambulante Kontrolluntersuchungen sollten nach erfolgter Revaskularisation von chronischen 
Verschlussprozessen der A. vertebralis im ersten Jahr in 3-monatigen Abständen erfolgen, bei 
unauffälligen Kontrollbefunden genügen weitere Untersuchungen in jährlichen Abständen. Als 
Screeningmethode zur Erkennung von Restenosen oder einer kontralateralen Stenose verfügt die 
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Duplexsonographie über eine ausreichend hohe Sensitivität, die Untersuchung kann durch eine 
direktionale CW-Doppleruntersuchung (CW = Continuous Wave) ergänzt werden. Bei sonogra-
phischem Verdacht auf eine Rezidivstenose wird eine weiterführende bildgebende Diagnostik 
mittels MR-Angiographie empfohlen.
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Abgangsnahe Stenosen und Verschlüsse der 
Aortenbogenäste (S2)
Leitlinie zu Diagnostik und Behandlung der zerbrovaskulären und der 
Armarterieninsuffizienz bei abgangsnahen Stenosen und Verschlüssen der 
Aortenbogenäste

Die hier vorliegende Leitlinie basiert auf der vorhandenen Leitlinie [1], einer Literaturrecherche 
(Medline) besonders der vergangenen 10 Jahre sowie einem nachfolgenden Prozess zur Konsen-
susbildung.

Einleitung

Chronische Verschlussprozesse der supraaortalen Aortenbogenäste stehen in der Häufigkeitsver-
teilung der Gefäßveränderungen, die zu einer sog. zerebrovaskulären Insuffizienz führen, nach 
Läsionen im Bereich der Karotisstrombahn und der Vertebralisstrombahn an dritter Stelle. In mehr 
als einem Drittel der Fälle liegen Mehrgefäßerkrankungen vor.

Die Arteriosklerose ist die häufigste Ursache für abgangsnahe Stenosen und Verschlüsse der 
Aortenbogenäste. Die Inzidenz der Erkrankung steigt dementsprechend mit der Inzidenz der 
Grunderkrankung mit zunehmendem Lebensalter, der Altersgipfel liegt im 6. und 7. Lebensjahr-
zehnt.

Ätiologisch sind neben der arteriellen Verschlusskrankheit auch Knickstenosen (bedingt durch 
Gefäßelongation/-kinking), Aortenbogenaneurysmen mit sekundärer Stenose der Aortenbogen-
abgänge, iatrogene Gefäßläsionen (z.B. nach Katheterinterventionen und nach Thorakotomie), 
traumatische Arterienläsionen und die Kompression und Abknickungen der Gefäße bei einem 
Thoracic-outlet-Syndrom zu nennen.

Entzündliche Gefäßerkrankungen wie die Takayasu-Arteriitis, die Riesenzellarteriitis und die 
Lues (Tertiärstadium, Lues III) müssen hierzulande als seltene Ursachen in Betracht gezogen wer-
den.

Angeborene Gefäßanomalien, eine fibromuskuläre Dysplasie, radiogene Stenosen oder Ver-
schlüsse und auch spontane Arterienwanddissektionen sind weitere seltene Ursachen [2–7].

Symptome

Die Symptomatik der supraaortalen Verschlussprozesse leitet sich aus der Lokalisation der Läsion 
und der nachgeschalteten Gefäßstrombahn bzw. ihres Versorgungsgebietes ab. Aufgrund der zahl-
reichen möglichen Erkrankungsursachen, der unterschiedlichen Ausprägung des Verschlusspro-
zesses und häufig auftretender kombinierter Gefäßveränderungen mit Beteiligung mehrerer Ge-
fäßäste ist die Symptomatik vielgestaltig [3, 4, 8–12].

Eine klinische Einteilung der Symptome in zerebrale (Großhirn- und Hirnstammsymptoma-
tik), periphere (obere Extremität) Symptome und Allgemeinsymptome bietet sich an.
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Zerebrale Symptome

Die Großhirn- und Hirnstammsymptomatik wird analog zur Karotisstenose in vier klinische 
Stadien eingeteilt. Sie reicht vom asymptomatischen Stadium I über reversible sensomotorische 
Symptome (Stadium II), den manifesten Insult mit entweder zunehmender („progressive stroke“) 
oder abnehmender Symptomatik (Stadium III) bis zum abgelaufenen apoplektischen Insult mit 
bleibender Symptomatik unterschiedlicher Ausprägung (Stadium IV). Ischämische zerebrale Er-
eignisse im Sinne eines frischen Insults finden sich bei den aortenbogennahen Gefäßläsionen 
aufgrund der Autoregulationsmechanismen mit Ausbildung von Kollateralkreisläufen eher selten 
und sind häufig Folgen von Embolisationen aus den arteriosklerotischen Gefäßstenosen.

Bei aortenbogennahen Verschlussprozessen der A. subclavia vor dem Abgang der A. vertebra-
lis können Symptome der vertebrobasilären Insuffizienz auftreten. Hierzu gehören intermittie-
render Drehschwindel (sog. Drop attacks), Tinnitus, passagere Innenohrschwerhörigkeit, Gangun-
sicherheit und seltener auch perzeptive Sehstörungen und bilaterale Gesichtsfeldausfälle.

Lassen sich diese Krankheitserscheinungen bei zentralem Verschluss der A. subclavia und re-
trogradem Fluss in der ipsilateralen A. vertebralis durch Armarbeit provozieren, spricht man von 
einem Subclavian-Steal-Syndrom.

Periphere Symptome

Die Armarteriensymptomatik lässt sich in Anlehnung an die Einteilung nach Fontaine für die 
periphere arterielle Verschlusserkrankung der unteren Extremität einteilen. Das asymptomatische 
Stadium I ist das häufigste Stadium. Verschlussprozesse der supraaortalen Gefäße werden aufgrund 
der regelhaft ausgebildeten Kollateralen meist gut toleriert. Trotz einer Verminderung der Blut-
druckwerte an der betroffenen Extremität liegt zumeist eine ausreichende Gewebeperfusion vor. 
Fortgeschrittene Krankheitsbilder mit Belastungsschmerzen (Stadium II), Ruheschmerzen (Stadi-
um III) oder trophischen Störungen an den Akren (Stadium IV) sind selten und meist mit peri-
pheren Embolisationen oder einem Raynaud vergesellschaftet. Unter den symptomatischen Stadi-
en ist am häufigsten die Belastungsermüdung des Armes, besonders bei „Über-dem-Kopf-Arbei-
ten“.

Allgemeinsymptome

Im Fall entzündlicher Grunderkrankungen wie der Takayasu-Arteriitis oder der Riesenzellarterii-
tis können zusätzlich allgemeine Symptome wie subfebrile Temperaturen, Muskel- oder Gelenk-
schmerzen, Abgeschlagenheit und Gewichtsverlust auftreten. Thorakale Schmerzen können auf 
eine abgelaufene Aortendissektion hindeuten.

Diagnostik

Neben einer genauen Anamneseerhebung zur Erfassung der Gefäßrisikofaktoren und der Symp-
tome kommt der sorgfältigen klinischen Untersuchung ein besonderer Stellenwert in der Diagnos-
tik hämodynamisch relevanter Verschlussprozesse im Bereich der supraaortalen Stammarterien 
zu. Hierzu gehören eine Erfassung des Pulsstatus der oberen Extremität, die seitenvergleichende 
Blutdruckmessung inklusive Bestimmung des Knöchel-Arm-Index und die Detektion von Strö-
mungsgeräuschen über den extrathorakalen Gefäßabschnitten. Der wichtigste klinische Befund ist 
hierbei der ausgelöschte oder im Seitenvergleich abgeschwächte Puls an der oberen Extremität.
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Zu den Funktionstesten gehören der Armbelastungstest zur Schwindelprovokation bei Verteb-
ralis-Steal und der Belastungstest nach Ratschow zur Verifizierung einer Armischämie.

Im Rahmen der klinischen Untersuchung kann das Thoracic-outlet-Syndrom mit lediglich 
funktioneller Einschränkung der Durchblutung diffenrenzialdiagnostisch abgegrenzt werden. Im 
Falle einer Einengung der oberen Thoraxapertur kommt es erst in Funktionsstellungen (Abdukti-
on, Elevation und Retroflexion des betroffenen Armes) zur Pulsauslöschung.

Zur Abklärung von klinisch relevanten Verschlussprozessen der Aortenbogenäste ist eine wei-
terführende bildgebende Diagnostik unverzichtbarer Bestandteil einer differenzierten Therapiein-
dikation und -planung [3, 4, 13–15].

Doppler- und farbkodierte Duplexsonographie

Abgangsnahe Stenosen und Verschlüsse der supraaortalen Gefäßäste sind aufgrund anatomischer 
Gegebenheiten meist nicht direkt beschallbar. Aus dem Fluss-Spektrum der extrathorakalen Ge-
fäßabschnitte kann jedoch indirekt auf den Zustrom und damit auf Strömungsbehinderungen 
vorgeschalteter Gefäßabschnitte rückgeschlossen werden. Ein Vertebralis-Steal mit Flussumkehr 
der ipsilateralen A. vertebralis ist mit großer Sicherheit nachweisbar.

Die transösophageale Dopplersonographie ist bestimmten Fragestellungen insbesondere zur 
Bestimmung der Ausdehnung einer Aortendissektion und zur Quantifizierung einer evtl. beste-
henden Aortenklappeninsuffizienz vorbehalten.

Digitale Subtraktionsangiographie

Die digitale Subtraktionsangiographie (DSA) stellte aufgrund ihrer hohen Sensitivität und Spezi-
fität bisher den Goldstandard in der Diagnostik supraaortaler Gefäßveränderungen dar. Aufgund 
ihrer Invasivität hat die DSA an Bedeutung verloren und ist heute speziellen Fragestellungen vor-
behalten [16]. Bei möglicher interventioneller Therapie können Diagnostik und transluminale 
Angioplastie der Gefäßpathologie in gleicher Sitzung erfolgen [3, 4].

Magnetresonanzangiographie

Die MR-Angiographie hat sich als geeignetes nicht invasives Verfahren und in der Qualität zur DSA 
gleichwertiges Verfahren zur Beurteilung von Läsionen der Aortenbogenabgänge erwiesen und 
kann mittlerweile auch aufgrund der verbreiteten Verfügbarkeit die DSA als reines Diagnostikum 
ersetzen.

Computertomographie, computertomographische Angiographie

Zur Abklärung zusätzlich vorliegender Aortenbogenpathologien (Aneurysmen, Dissektionen) fin-
det die CT-Untersuchung Anwendung. Im Rahmen einer CT-Angiographie mit dreidimensionaler 
Rekonstruktionsmöglichkeit können Verschlussprozesse der Aortenbogenäste detailgetreu abge-
bildet werden. Zusätzlich ist mit diesem Untersuchungsverfahren die Beurteilung aller Strukturen 
der oberen Thoraxapertur möglich (Gefäßkompression durch Lymphknoten etc.).

Als ergänzende Untersuchungen stehen die zerebrale Computertomographie und zerebrale 
Magnetresonanztomographie zur Verfügung. Diese geben Auskunft über eine evtl. vorhandene 
vaskuläre Hirnatrophie und über intrazerebral gelegene ischämische Herde.
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Indikationsstellung
Asymptomatische Verschlussprozesse der abgangsnahen supraaortalen Gefäßäste, die in aller Regel 
als Zufallsbefunde diagnostiziert werden, bedürfen normalerweise keiner operativen oder inter-
ventionellen Behandlung. Eine Ausweitung der Therapieindikation auf asymptomatische Gefäß-
pathologien durch eine zunehmende Anzahl und verbesserte Techniken der interventionellen 
Gefäßtherapie ist abzulehnen.

Die Indikationsstellung zur Behandlung von Pathologien des Truncus brachiocephalicus und 
Pathologien der A. subclavia ist nur bei eindeutiger Symptomatik gegeben, entweder wenn eine 
klinisch relevante, durch Provokationstests reproduzierbare vertebrobasiläre Insuffizienz vorliegt 
oder eine behandlungsbedürftige Minderperfusion des Armes besteht. Embolisierende Gefäßver-
änderungen der supraaortalen Stammgefäße, die zu intermittierenden neurologischen Beschwer-
den führen, sind in allen Fällen als dringliche Behandlungsindikation zu sehen.

Die Revaskularisation einer extrakraniellen Gefäßstenose der Karotisstrombahn erfordert die 
Mitbehandlung einer gleichzeitig bestehenden vorgeschalteten Stenose des supraaortalen Gefäß-
abgangs aus hämodynamischer Indikation.

Selten muss der Truncus brachiocephalicus oder die A. subclavia als Spendergefäß für eine 
andere Rekonstruktion revaskularisiert werden. Hierzu zählen vorausgegangene Bypassoperati-
onen in der zerebralen Zirkulation, Bypässe der oberen und unteren Extremität (z.B. axillofemo-
raler Bypass bei PAVK), geplante und vorausgegangene LIMA-Bypässe bei KHK und ipsilaterale 
Hämodialyseshunts (geplanter Gefäßzugang für eine chronische Hämodialysebehandlung und bei 
bereits bestehender Dialysefistel, wenn diese eindeutige Zeichen eines „failing shunt“ aufweist) 
[3–6, 17].

Behandlungsmöglichkeiten

Konservative Therapiemaßnahmen und Sekundärprophylaxe

Die Behandlung und Kontrolle der Risikofaktoren im Sinne der Sekundärprophylaxe sollte bei 
asymptomatischen Verschlussprozessen der supraaortalen Gefäßäste konsequent durchgeführt 
werden. Thrombozytenaggregationshemmer (TAH) kommen als Medikation obligat zum Einsatz, 
des Weiteren sind Statine zur Endothelstabilisierung und ACE-Hemmer in der Blutdruckregulie-
rung sinnvolle medikamentöse Therapiemaßnahmen.

Bei entzündlichen Grunderkrankungen werden in der Regel Prednisonäquivalente eingesetzt. 
Eine Erhaltungstherapie sollte nach Dosisreduktion erfolgen und über eine Dauer von 1–2 Jahren 
fortgesetzt werden. Bei einem Rezidiv der entzündlichen Gefäßerkrankung hat sich der Einsatz von 
Cyclophosphamid bewährt, unter Umständen kann auch der Einsatz von Methotrexat oder Cyc-
losporin A notwendig werden.

Invasive Therapieverfahren erfordern eine interdisziplinäre Therapieplanung mit einem dem 
Patienten individuell angepassten Behandlungskonzept. Als Therapieoptionen stehen sowohl in-
terventionelle Techniken als auch konventionelle operative Eingriffe zur Verfügung.

Stentgestützte Angioplastie

Die interventionelle Therapie von Abgangsstenosen und Verschlüssen der Aortenbogenäste hat 
sich aufgrund der minimalen Invasivität und aufgrund verbesserter Techniken und Materialien 
(u.a. Stents) in vielen Fällen als primäre Therapieoption bewährt und wird in der Regel als stentge-
stützte Angioplastie durchgeführt [18–26].


