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Fallbericht

Eine 42-jihrige Musiklehrerin wird vom Hausarzt wegen
belastungsabhéngiger Oberschenkelschmerzen und
Schwéchegefiihl des rechten Beines zugewiesen. Die
sportlich trainierte Patientin leidet seit ihrer Kindheit
unter einer therapieresistenten Migrdneproblematik.
Diverse medikamentdse Therapieansidtze wurden we-
gen aushleibenden Erfolges beendet. Eine Anfallspro-
phylaxe mit Betablockern konnte wegen konsekutiver
Hypotonie nicht eingesetzt werden. Zur Coupierung von
Anfallen nimmt die Patientin ein Triptan ein und treibt
zur Krankheitsbewdltigung seit Jahren intensiven Aus-
dauersport. So fihrt sie jeden zweiten Tag 35 Kilometer
Fahrrad. Aktuell ist der fiir die Patientin wichtige Aus-
dauersport aufgrund der oben genannten Symptomatik
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Unauffallige Ruheperfusion mit normalem Pulsstatus und Knéchel-
arteriendrucken. Relevanter Abfall der Kndcheldrlicke sowie des
Ankle-Brachial-Index auf 0,4 rechts nach Laufbandbelastung.

nicht mehr méglich. Neurologisch-orthopédische Ab-
kldrungen, einschliesslich Kernspintomographie, waren
ohne richtungsweisenden Befund.

Mit Ausnahme der Migréne ist die Patientin gesund, und
in der korperlichen Untersuchung ergaben sich keine
Aufféalligkeiten. Die peripheren Pulse waren seiten-
gleich kraftig palpabel. Stenosegerdusche konnten nicht
auskultiert werden und die nichtinvasive apparativ-
vaskuldre Untersuchung zeigte in Ruhe normale Befunde.
Ein Belastungstest auf dem Laufband (Steigung 12%,
Geschwindigkeit 6 km/h) musste dagegen nach 800
Metern wegen Oberschenkelschmerzen abgebrochen
werden. Die unmittelbar nach Belastung abgeleiteten
Blutdruckwerte zeigten einen signifikanten Abfall des
Knochel-Arm-Index (ABI) rechts (Abb. 1 EX).

In der Farbduplexsonographie zeigte sich in Ruhe ein
unauffalliges triphasisches Flussprofil mit steilem sys-
tolischem Flussanstieg und erhaltenen Spektralfenstern
im Bereich der Beckengefisse beidseits (Abb. 2 ). Im
B-Bild fiel dagegen im Bereich der Gefdsswand der A.
iliaca externa rechts eine echoreiche Wandverdickung
auf (0,7 mm links vs. 1,2 mm rechts, Abb. 3 ). In der
Kontrastmittel-verstirkten Computerangiographie (An-
gio-CT), nach schmerzlimitierter Ausbelastung auf dem
Laufband, demaskierte sich angiographisch eine signi-
fikante segmentére Stenose der rechten A. iliaca externa,
korrelierend mit dem signifikanten ABI-Abfall nach
Laufbandbelastung (Abb. 4 ).

Als Therapieoptionen werden der Patientin ein endovas-
kuldres Stenting sowie die offene chirurgische Behandlung
mittels Ersatz des betroffenen Arterienabschnittes durch
ein Veneninterponat angeboten.

Diskussion

Eine Claudicatio intermittens, assoziiert mit einer En-
dofibrose der A. iliaca externa, ist eine 1984 von Walder
beschriebene nichtarteriosklerotische Gefdasspathologie,
die erstmalig bei Wettkampfradsportlern beschrieben
wurde [1, 2]. Inzwischen ist die Endofibrose als Grund
einer Claudicatio intermittens bei verschiedenen Aus-
dauersportlern wie Langstreckenldufern, Triathleten
und Skilangldufern publiziert worden [3]. Aufgrund der
Unkenntnis des Krankheitshildes und der in Ruhe nicht
immer manifesten Durchblutungseinschriankung bleibt
die Endofibrose allerdings oft unerkannt.

Als Ursache fiir die Zunahme der Gefassdicke durch
subendotheliale Akkumulation von losem Bindegewebe
werden repetitive mechanische Dehnungen der Arterie
gesehen, welche durch die Hyperflexion des Hiiftgelenkes
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Triphasisches Flussprofil in der A. iliaca communis mit erhaltenem Spektralfenster. Arterieller Fluss rot kodiert.
Triphasisches Flussprofil in der A. iliaca externa mit verbreitertem Spektralfenster bei fehlenden Hinweisen auf hdmodynamische relevante Stenosierung.
Arterieller Fluss rot kodiert, vendser Fluss blau kodiert.
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Abbildung 3
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A Normale Intima-Media-Dicke der A. iliaca externa links (0,7 mm).
B Pathologische Intima-Media-Dicke der A. iliaca externa rechts (1,2 mm; Endofibrose) (weisse Pfeile).

beim Radfahren sowie der trainingsbedingten Psoas-
hypertrophie entstehen. Die Hyperflexionen der Hiifte
verursachen vermutlich mechanische Traumen der
durch Faszien und arterielle Seitendste anatomisch
fixierten iliakalen Gefidsse [4]. Neben anatomisch-me-

Re. A. iliaca externa

+ Abstand 0.101 cm

E . ﬁ ;2 Abstand 0.119 cm

chanischen Gegebenheiten werden metabolische Fak-
toren sowie ein funktionelles Abknicken der Arterie
wihrend der Bewegung angenommen.

In unserem Fall handelt es sich nicht um eine Wett-
kampfsportlerin. Die Patientin fahrt jedoch zur Krank-
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Abbildung 4

A Kontrastmittel-verstérkte Computerangiographie (axiale Schnittebene) mit rechtsseitig relevanter, filiformer Stenose der A. iliaca externa (weisser Pfeil).
B Kontrastmittel-verstarkte Computerangiographie (koronare Schnittrekonstruktion) mit relevanter, filiformer Stenose der A. iliaca externa (weisser Pfeil).
C Computertomographische Rekonstruktion der iliakalen Geféssachse mit relevanter Stenosierung der A. iliaca externa rechts.

heitsbewdltigung ihrer therapieresistenten Migrdne ex-
zessiv Rad. Die Strecken, die hierbei zuriickgelegt werden,
kommen denen eines Wettkampfsportlers nahe, so dass
der gleiche Pathomechanismus bei fehlenden arterioskle-
rotischen Risikofaktoren angenommen werden muss. Im
Ultraschall konnte eine strukturelle Verinderung der
Gefisswand im Sinne einer Endofibrose als echoreiche,
segmentire Wandverdickung der A. iliaca externa nach-
gewiesen werden. Die verdickte Gefdsswand verursachte
in Ruhe keine hdmodynamisch wirksame Stenosierung.
Nach Belastung demaskierte sich im Angio-CT eine
gleichméssige, hochgradige Verengung der A. iliaca ex-
terna rechts iiber eine Ldnge von 5 Zentimetern, be-
dingt durch einen belastungsinduzierten Vasospasmus
bei Endofibrose. Ein Vasospasmus als Ursache einer
funktionellen Stenosierung der A. iliaca externa bei En-
dofibrose wurde erstmals 2013 von Shalhub et al. be-
schrieben [5]. Das endofibrotisch verdnderte Gefiss re-
agiert dabei nicht mehr auf vasodilatative Stimuli. Bei
gesteigerter kardialer Auswurfleistung unter kérperli-
cher Belastung kommt es durch die sympathische Vaso-
konstriktoren-Aktivitdt zu einem verminderten Blutfluss
in der inaktiven Muskulatur, wéhrend die aktive Mus-
kulatur einen vermehrten Blutfluss aufweist. Schon 1962
wurde dieses Phdnomen von Remensnyder et al. als
«funktionelle Sympatholyse» beschrieben [6]. Hierbei
wird der vasokonstruktive Effekt des Noradrenalins blo-
ckiert, so dass der Blutfluss in der Skelettmuskulatur
steigt, um dem erhohten O2-Bedarf gerecht zu werden.
Gemiss den Forschungsergebnissen von Ellsworth und
Gonzélez-Alonso et al. ist hierfiir die vermehrte Freiset-
zung von ATP aus den Erythrozyten verantwortlich [7,
8]. Das ATP bindet an die purinergen P2Y-Rezeptoren
des Endothels und initiiert die Ausschiittung von EDHF
(Endothelium-derived hyperpolarizing factor), NO und
Prostaglandinen, welche eine Dilatation der glatten Ge-
fassmuskulatur bewirken [9]. Inwieweit dieser Mecha-
nismus durch die morphologischen Verdnderungen bei
Endofibrose gestort wird, ist derzeit noch Gegenstand
der Forschung.

Zusammenfassung

Der Fall verdeutlicht, dass ein belastungsinduzierter Va-
sospasmus bereits vor dem Vorliegen einer anatomisch
fixierten Stenose ursdchlich fiir eine Claudicatio inter-
mittens bei Ausdauersport-induzierter Endofibrose
sein kann.

Ein belastungsabhédngiger paradoxer Vasospasmus ist
fiir die Reduktion des Blutflusses wahrend der sportli-
chen Belastung moglicherweise sogar wichtiger als die
Wandverdickung. Zur Diagnosestellung sind eine Duplex-
sonographie oder, wie in unserem Fall erstmalig be-
schrieben, ein Angio-CT nach Belastung erforderlich.
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