
Fallbeschreibung 

Der 70jährige Patient wurde vom Hausarzt
wegen drei Tage zuvor akut aufgetretenen, bela-
stungsabhängigen (nach maximal 200 Metern)
Schmerzen in der rechten Wade, zugewiesen.
Der rechte Fuss war neu plötzlich kühler als 
der linke. Die Gehstrecke betrug laut Aussagen
des Patienten vor einigen Monaten bereits 
vorübergehend um 500 Meter, danach konnte
der Patient bis drei Tage vor Eintritt wieder prak-
tisch beschwerdefrei gehen. In der persönlichen 
Anamnese gab der Patient an, unter einer koro-
naren Herzerkrankung zu leiden. Vor 17 Jahren
hatte er einen Myokardinfarkt erlitten und es
war eine aortokoronare Bypass-Operation durch-
geführt worden. Vor drei Jahren musste wegen
eines Rezidivs der koronaren Herzkrankheit eine
perkutane transluminale koronare Angioplastie
(PTCA des Ramus interventricularis anterior und
posterior sowie des Bypasses) mit Stent-Einlage
erfolgen. Wegen eines Explosionsunfalls wurde
vor vier Jahren eine Korneatransplantation links
durchgeführt, weshalb der Patient täglich 50 mg
Ciclosporin einnehmen musste. Die übrigen 
Medikamente (Acetylsalicylsäure, Atenolol, Am-
lodipin, Simvastatin) nahm er wegen seiner 
koronaren Herzkrankheit ein. Ausser einer Hy-
percholesterinämie gab der Patient einen gerin-
gen Nikotinkonsum von insgesamt weniger als
20 pack years (py) an, er hatte vor 25 Jahren auf-
gehört zu rauchen. 
Bei der angiologischen Untersuchung am Ein-
trittstag war der Patient bezüglich Beinschmer-

zen wiederum völlig beschwerdefrei. Alle Pulse
waren gut palpabel, beide Füsse waren symme-
trisch warm. Als einziger pathologischer Befund
fiel ein leises Gefässgeräusch in der rechten
Kniekehle auf, deutlicher zu hören nach Bela-
stung mit 30 Zehenständen. Die gemessenen
Knöcheldrucke waren in Ruhe und nach Bela-
stung normal. Beidseits betrug der Knöchel-
Arm-Index in Ruhe 1,0, nach Belastung 0,9. Die
Pulskurven der Segmentoszillographien waren
symmetrisch und zeigten eine normale Kurven-
form. Die Duplex-sonographische Untersuchung
der A. poplitea Pars II rechts zeigte eine echo-
arme, spitz zulaufende Wandverdickung mit
50–75prozentiger Stenosierung des Lumens
(Abb. 1 x). Wir stellten aufgrund dieses Be-
fundes sowie der Anamnese die Diagnose einer
zystischen Adventitia-Degeneration (ZAD). Die
Magnetresonanztomographie (MRT) mit Angio-
graphie der Beinarterien rechts zeigte die für
eine ZAD typische sanduhrförmige Einengung
der A. poplitea (Abb. 2 x). Die Indikation zur
operativen Therapie war durch die neu aufge-
tretene intermittierende Claudicatio gegeben. 
Es wurde eine Exarterektomie der A. poplitea
durchgeführt. Intraoperativ konnte die Zyste
entleert und entfernt werden (Abb. 3 x). Histo-
logisch konnte man in der Zyste fibroelastisches
Weichteilgewebe mit fokaler mukoider Degene-
ration und minimaler chronischer, unspezifi-
scher Entzündung der Adventitia feststellen. Der
postoperative Verlauf gestaltete sich problemlos.
In der duplexsonographischen Kontrolle konnte
keine Flussbeschleunigung mehr festgestellt
werden, die Arterie war normal durchgängig. 
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Summary
Real intermittent claudication 
We present the case of a 70-year-old patient with recent intermittent claudica-
tion (walking distance 200 metres) of the right calf occurring three days before
admission. Some months previously his walking distance had been limited 
to some 500 metres over a period of a few weeks. Duplex sonography revealed
a cystic lesion in the adventitial layer of the popliteal artery, and cystic adven-
titial degeneration was diagnosed. Surgical exarterectomy of the cyst was
performed.

Real “intermittent” claudication is associated with cystic adventitial degener-
ation. 

The aetiology, epidemiology, clinical features, diagnosis and therapeutic op-
tions are discussed.

Abbildung 1
Duplexsonographie der A. poplitea quer, echoarme

Raumforderung an der anterioren Gefässwand.



Lebens können sich diese Zellen weiterdifferen-
zieren und durch mukoide Sekretion zu Zysten-
bildungen führen [8]. 

Epidemiologie

Die Prävalenz wird, bezogen auf Patienten mit
Claudicatio, auf 0,8‰ geschätzt [1]. In der Lite-
ratur sind seit 1965 über 300 Fallbeschreibun-
gen zu finden [2]. Betroffen sind gelenksnahe 
Gefässe meistens Arterien, in Einzelfällen auch
Venen. In etwa 90% der Fälle sind die Popliteal-
arterien betroffen, seltener die Becken- oder die
Armarterien [1, 2]. Zum ersten Mal wurde die-
ses Krankheitsbild 1949 von Atkins et al. im 
British Journal of Surgery als «a case of myxo-
matous tumor arising in the adventitia of the left
external iliac artery» beschrieben [3]. 

Klinik

Klinisch imponiert eine intermittierend auftre-
tende Claudicatio in Abhängigkeit vom Füllungs-
zustand der Adventitiazyste, wie sie von unse-
rem Patienten eindrücklich beschrieben wurde.
Ebenfalls typisch ist das Fehlen der üblichen 
Risikofaktoren für die periphere arterielle Ver-
schlusskrankheit.

Diagnostik

Die Diagnostik wird durch die symptomfreien 
Intervalle erschwert. Bei erhöhtem Druck in 
der gefüllten Zyste werden die apparativen
Untersuchungen (Oszillographie, Verschluss-
durckmessungen) pathologisch ausfallen. In 
der duplexsonographischen Untersuchung sind
echoarme, spindelförmig auslaufende Wandver-
dickungen typisch. Als weitere diagnostische
Möglichkeit steht die CT- oder MR-Angiographie
zur Verfügung [9]. Dort können in den Quer-
schnittsbildern der betroffenen Gefässsegmente
sackförmige Ausstülpungen dargestellt werden
[10]. In der konventionellen Arteriographie hin-
gegen ist ein halbmondförmiger oder polyzykli-
scher Füllungsdefekt (sanduhrförmig) typisch.
Die intraarterielle Angiographie ist wegen der
fehlenden Darstellung der Wandstrukturen nicht
die Diagnostik der Wahl. 

Therapie

Die Therapie der ZAD besteht üblicherweise in
einer Resektion des befallenen Arterienabschnit-
tes und der Wiederherstellung der Strombahn,
wenn möglich mit einem Venen-Interponat 
[11, 12]. In unserem Fall wurde nur die Zyste mit
der umgebenden Adventitia entfernt. Dieses Vor-
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Diskussion

Ätiologie
Die ZAD ist ein seltenes Krankheitsbild, bei wel-
chem zystische Strukturen in der Adventitia zu
Stenosierungen von Gefässen führen können.
Die Zysten sind mit Proteinen und Mukopoly-
sacchariden gefüllt. Histologisch finden sich in
der Adventitia Zonen mukoider Degeneration.
Sowohl der Zysteninhalt [6] als auch die Zysten-
wand entsprechen histologisch einem Gelenk-
ganglion. Rezidivierende Traumata oder ver-
sprengtes Gewebe von Gelenkzysten (Ekto-
dermgewebe) [4] werden als Ursache der ZAD
diskutiert [7]. Möglich ist jedoch auch ein primär
degenerativer Prozess der Arterienwand, ins-
besondere der Media und der Lamina elastica
externa. In diesem Zusammenhang wird auch
von einer Mediadysplasie gesprochen. 
Die embryologische Theorie postuliert eine
Versprengung des mesenchymalen Gewebes 
in die neu gebildeten Gefässe in der 15. bis 
22. Schwangerschaftswoche. Im Verlauf des 

Abbildung 2
MR-Angiographie mit Einengung der A. poplitea 

im Bereich der Zyste.

Abbildung 3
Intraoperativer Situs nach Eröffnen der Adventitiazyste.



Schlussfolgerungen

Bei einer Klinik mit wechselnder Ausprägung
einer Claudicatio intermittens oder sogar sym-
ptomlosen Intervallen muss an die Diagnose einer
ZAD gedacht werden. Häufig fehlen kardiovasku-
läre Risikofaktoren und das Gefässsystem ist nicht
arteriosklerotisch verändert. Die Diagnose ist 
primär mittels spezialärztlicher angiologischer
Untersuchung inklusive Duplexsonographie zu
stellen. Die Therapie der Wahl ist die Exarterek-
tomie mit Resektion der befallenen Adventitia.
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gehen wird Exarterektomie genannt. Die in der 
Literatur beschriebene Erfolgsrate bei chirur-
gischer Therapie beträgt über 90%, die Rezidiv-
raten sind klein [13]. Vereinzelt wird über gute
Erfolge durch perkutane Zystenpunktionen be-
richtet, dies bei einer Nachkontrollzeit von im
Mittel 14,8 Monaten [14]. Die Fallzahlen sind bei
diesem seltenen Krankheitsbild in allen unter-
suchten Kollektiven klein.
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