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Fallbeschreibung

Ein 87jähriger Patient wurde Anfang 2001
wegen rasch progredienter Allgemeinzustands-
verschlechterung und damit verbundener Ent-
gleisung der häuslichen Situation hospitalisiert.
Neben einer schweren, neu aufgetretenen Mü-
digkeit berichtete er über zwei Stürze, vier be-
ziehungsweise zwei Wochen vor Hospitalisation,
infolge welcher er über starke Rückenschmerzen
klagte. Dreizehn Jahre zuvor war der Patient

wegen Verdachts auf einen Hirnstamminsult
hospitalisiert gewesen. Bei seither erhöhtem
Prostata-spezifischem Antigen bestand die Ver-
dachtsdiagnose eines Prostatakarzinoms.
Im Eintrittsstatus fand sich ein 87jähriger Pa-
tient in reduziertem Allgemeinzustand. Tief lum-
bal war die Haut über der Wirbelsäule leicht ge-
rötet. Kardial fiel eine absolute Arrhythmie auf.
Auskultatorisch waren über beiden Lungenun-
terlappen klingende Rasselgeräusche zu hören.
Die Pulse der Aa. tibiales dorsales waren nicht
palpabel.
Am Eintrittstag konnte in den Laboruntersu-
chungen eine Leukozytose von 11,9 x 109/L, eine
Thrombozytose von 572 x 109/L, eine erhöhte
Blutsenkungsgeschwindigkeit von 77 mm/h und
ein CRP von 134 mg/L nachgewiesen werden.
Das Prostata-spezifische Antigen war mit 55 ng/L
deutlich erhöht. Die antineutrophilen Antikör-
per, das HBs-Antigen und eine Lues-Serologie
wurden nicht bestimmt. Das EKG zeigte ein 
tachykardes Vorhofflimmern von 107 Schlägen
pro Minute sowie vereinzelte ventrikuläre Extra-
systolen. Im Röntgenbild des Thorax (liegend)
konnten abgesehen von einem Zwerchfellhoch-
stand auf der linken Seite keine weiteren Patho-
logien nachgewiesen werden. In der Röntgenauf-
nahme der Wirbelsäule wurden Läsionen im
Lendenwirbelkörper zwei und vier zunächst als
Metastasen-verdächtig beurteilt. Die anschlies-
sende Knochenszintigraphie zeigte dann aber
eine bandförmige Anreicherung, welche eher als
Fraktur-bedingt interpretiert wurde. Bei erhöh-
tem Prostata-spezifischem Antigen stellte sich
die Prostata zirka dreifach vergrössert mit
Adenomkonsistenz dar. In einer sechsfachen
Nadelbiopsie der Prostata wurde kein Karzinom
nachgewiesen.
Im weiteren Verlauf wurde der Patient unter aus-
gebauter analgetischer Therapie innert zehn
Tagen schmerzfrei. Er wurde an die geriatrische
Pflegeabteilung überwiesen, von wo aus ein
Übertritt in ein Alters- und Pflegeheim erfolgen
sollte. Sieben Wochen nach Hospitalisation tra-
ten neu retrosternale Schmerzen auf, welche in
den linken Arm ausstrahlten und von Erbrechen
begleitet waren. Eine konservative Therapie mit
Nitroglyzerin und Morphium i.v. wurde begon-
nen. Von weiterführenden Abklärungen der neu
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Abbildungen 1–4.
1) Transversalschnitt des Formalin-fixierten Herzens durch rechten und linken Ventrikel.
Subakutes Infarktareal (Pfeile) der Herzvorderwand des linken Ventrikels und 
des vorderen Papillarmuskels.
2) Akuter Infarkt des linken Nierenunterpols (Pfeile).
3) Entzündlich veränderter Ast des Ramus interventrikularis anterior. Die Wandschichtung
ist nicht mehr zu erkennen. Das Lumen ist durch einen rekanalisierten Thrombus 
verschlossen (Stern).
4) Zahlreiche Riesenzellen vom Langhans-Typ in der Grenzzone zwischen Intima 
und Media.
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aufgetretenen instabilen Angina pectoris wurde
aufgrund der Allgemeinsituation abgesehen. Der
Patient verstarb vierzehn Tage später.

Autopsiebefunde

Die Autopsie wurde mit der klinischen Diagnose
eines metastasierenden Prostatakarzinoms und
einer instabiler Angina pectoris angemeldet. In
Erwartung eines fortgeschrittenen Tumorleidens
stellten sich die makroskopischen Befunde ver-
gleichsweise bescheiden dar. Ein Ramus latera-
lis des Ramus interventricularis anterior war
thrombosiert (Abb. 3 x). Das Myokard der Vor-
derwand (Abb. 1 x) und der Herzspitze sowie
beide Papillarmuskel waren ausgedehnt subakut
infarziert. Das Herz war biventrikulär exzen-
trisch hypertrophiert und wog 480 g, zudem fand
sich eine umschriebene fibrinöse Perikarditis
über dem rechten Ventrikel. Im linken Vorhof
haftete ein nicht ganz frischer Thrombus. 
Der linke Nierenunterpol wies einen akuten 
Infarkt mit einer Kantenlänge von 2,5 cm auf
(Abb. 2 x). Neben einer Skoliose und schweren
Spondylose wies der zweite Lendenwirbelkörper
eine Sinterungsfraktur auf, ohne dass eine Me-
tastase nachgewiesen werden konnte. Ein meta-
stasierender Tumor lag nicht vor. 
Mikroskopisch zeigte sich der erwartete ausge-
dehnte subakute Myokardinfarkt der Vorder-
wand und der Papillarmuskeln. Als Ursache fand
sich überraschenderweise das typische Bild
einer disseminierten viszeralen Riesenzell-
arteriitis. Alle Haupt- und Nebenäste der
Koronararterien wiesen subepikardial und in-
tramural neben einer geringen Atherosklerose
mehrere teils zirkuläre, teils segmentale bis zu
18 mm lange, entzündlich veränderte Abschnitte
auf. Es handelte sich dabei um ein mononukleä-
res Entzündungsinfiltrat mit Beteiligung von
Lymphozyten, Histiozyten und zahlreichen
mehrkernigen Riesenzellen vom Langhans- und
Fremdkörper-Typ (Abb. 4 x). Einschlusskör-
perchen, Fremdmaterial, Bakterien oder Pilze
waren nicht nachzuweisen. Die Entzündung lag
schwergewichtig um die Lamina elastica interna,
welche immer wieder partiell fragmentiert und
resorbiert war. Die Tunica interna war herd-
förmig stark bindegewebig verdickt. Der Ramus
lateralis des Ramus interventricularis anterior
wies einen partiell rekanalisierten Thrombus auf
(Abb. 3). Das Vorderwandmyokard war ausge-
dehnt subakut infarziert.
Vergleichbare vaskulitische Veränderungen
konnten auch in den Aa. renales sowie intrare-
nal nachgewiesen werden. In unmittelbarer
Nachbarschaft zum Nervus ischiadicus konnte
im retroperitonealen Weichgewebe eine kleine
Arterie mit vaskulitischen Infiltraten nachgewie-

sen werden. In der Aorta ascendens lagen in der
inneren Media vereinzelte Granulome ohne 
Nekrose vor. In einem Portalfeld der Leber fand
sich ein einzelner befallener Pfortaderast. Die
Aa. temporales wurden bei fehlendem Ver-
dachtsmoment zum Zeitpunkt der Autopsie nicht
untersucht.

Diskussion

Die (temporale) Riesenzellarteriitis ist die häu-
figste granulomatöse Arteriitis überhaupt. Die
Inzidenz liegt bei 15–30 Fällen pro 100 000
>50jährigen Einwohnern [1]. Sie wurde erstmals
1890 von Hutchinson und 1932 von Horton be-
schrieben. Das gehäufte Auftreten bei Weissen,
die Assoziation mit HLA-DR4 und das erhöhte
Erkrankungsrisiko bei erstgradig Verwandten
legt eine genetische Prädisposition nahe [2]. Er-
hebliche geographische Unterschiede und perio-
dische Schwankungen der Inzidenz deuten auf
die Existenz zusätzlicher Kofaktoren hin [3]. Ins-
besondere wurde immer wieder eine Assoziation
mit Infektionen, allen voran mit Chlamydia
pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae oder
Parvovirus B19 postuliert. Eine infektiöse Ge-
nese konnte aber nie nachhaltig bewiesen wer-
den. Es wird davon ausgegangen, dass bei zirka
15% Prozent der Patienten mit temporaler Rie-
senzellarteriitis eine Mitbeteiligung des Aorten-
bogens und seiner grossen Äste vorliegt [4].
Überlebensstudien an Patienten mit Riesenzell-
arteriitis zeigen widersprüchliche Ergebnisse.
Uddahmmar konnte 2003, im Gegensatz zu älte-
ren Studien, für Riesenzellarteriitis-Patienten
ein deutlich erhöhtes Risiko für kardiovaskuläre
Ereignisse, allen voran für Myokardinfarkte 
zeigen [5].
Seit 1950 sind mit dem hier berichteten Casus
nur 25 Patienten beschrieben, welche über fünf-
zig Jahre alt waren, eine histologisch dokumen-
tierte Riesenzellarteriitis der Koronarien aufwie-
sen und als direkte Folge daran verstorben sind
(Literatur bei den Autoren). Männer und Frauen
waren gleichermassen betroffen. Das Durch-
schnittsalter lag bei 76,6 Jahren. Bei fünfzehn
Fällen konnte eine Mitbeteiligung der Temporal-
arterie, bei neun ein Aorten-Befall nachgewiesen
werden. Fünf Patienten litten an einer Polymyal-
gia rheumatica. Ein Koronarien-Befall kann zu
Lebzeiten meist nur vermutet und nur selten im
Rahmen von thoraxchirurgischen Eingriffen
oder Angioplastien histologisch verifiziert wer-
den.
Unsere Fallbeschreibung zeigt einmal mehr,
dass eine Autopsie auch bei vordergründig kla-
rer klinischer Sachlage unerwartete Diagnosen,
in diesem Fall eine Riesenzellkoronariitis, ans
Licht bringen kann.
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