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Um schwere komplikative Verläufe wie Erblindung oder strukturelle Gefäßschäden
bei der Riesenzellarteriitis (RZA) zu vermeiden, bedarf es einer zeitnahen Diagnostik.
Dabei haben sich die Überwachung der Entzündungsparameter im Labor und ver-
schiedene bildgebende Verfahren sowie die histopathologische Beurteilung einer
Schläfenarterienbiopsie etabliert. Auf Basis aktueller Empfehlungen werden die
diagnostischen Verfahren im Folgenden diskutiert.

Einführung
Die Riesenzellarteriitis (RZA) manifestiert sich typischer-
weise jenseits des 50. Lebensjahres mit steigender Präva-
lenz und Inzidenz im Alter und einem Gipfel um das
75. Lebensjahr [1]. Die Erkrankung hat ein starkes
Nord-Süd-Gefälle mit hohen Inzidenzraten von 27 – 56/
100 000 in Skandinavien, gegenüber 3,5/100 000 in
Deutschland [1, 2]. Kaukasier sind häufiger betroffen als
andere Ethnien. Frauen sind 2 – 3-mal häufiger betroffen
als Männer.

Klinik
Die vielfältigen Symptome der RZA lassen sich größten-
teils auf Folgendes zurückführen:
1. die lokale Inflammation der Gefäßwand,
2. die Gewebsischämie infolge stenosierender Prozesse

und
3. die systemische Inflammation (▶ Abb. 1).

Die systemische Entzündungsreaktion führt bei der
Mehrheit der Patienten (40 – 100 %) zu allgemeinem
Krankheitsgefühl bis hin zu Fieber, Nachtschweiß und
Gewichtsverlust [2, 3]. Bei rund 50% der Patienten finden
sich typische Beschwerden einer Polymyalgia rheumatica
(PMR) mit Morgensteifigkeit und proximal betonten
Myalgien im Schultergürtel- und Beckenbereich [2 – 4].

Klassisch und ursprünglich namengebend ist die Manifes-
tation im Kopfbereich. Bei 75 % der Patienten treten kli-
nisch gut erkennbare Entzündungen der oberflächlichen
Schläfenarterienäste (A. temporalis superficialis) auf. Der
Terminus „Arteriitis temporalis“ sollte dennoch nicht
mehr benutzt werden, da nicht bei allen RZA-Patienten
die A. temporalis (TA) betroffen ist.

Typisch für diese kraniale Form der RZA sind plötzlich neu
aufgetretene, besonders stark empfundene und nicht

selten Analgetika-refraktäre Kopfschmerzen, die tempo-
ral oder okzipital lokalisiert sind oder ein diffuses Vertei-
lungsmuster haben [2 – 4]. Bei der klinischen Untersu-
chung findet sich oft eine druckdolente TA, die gerötet
und knotig geschwollen sein kann und eine verminderte
Pulsatiliät aufweist.

Gezielt sollten eine Überempfindlichkeit der Kopfhaut,
Schmerzen beim Kämmen sowie eine beim Kauen auftre-
tende, ischämiebedingte Kiefer- oder Zungenclaudicatio
erfragt werden. Nekrosen der Kopfhaut treten nur sehr
selten auf. Etwa 3– 4% der Patienten entwickeln zerebra-
le Infarkte aufgrund der Beteiligung des Vertebralis-,
Basilaris- oder Karotisstromgebiets [2].

Merke
Ein absoluter Notfall ist die Augenbeteiligung, die bei
12 – 40% der Patienten auftritt [2, 5].

Als Notfälle sind ein plötzlicher, schmerzloser und meis-
tens einseitiger Visusverlust, vorübergehende Erblindung
(Amaurosis fugax) und/oder Gesichtsfeldausfall zu be-
trachten [2, 5]. Die häufigste Ursache ist eine anteriore
ischämische Optikusneuropathie (AION) als Folge eines
entzündungsbedingten Verschlusses der posterioren
Ziliararterien. Die Ischämie der extraokulären Augenmus-
keln oder der versorgenden Hirnnerven kann zu Doppel-
bildern führen, die – im Gegensatz zu eingetretener Er-
blindung – unter Therapie in der Regel reversibel sind.
Ziel der raschen Therapie-Initiierung ist, die Erblindung
des 2. Auges zu verhindern, die ohne Therapie bei 60 %
der Patienten innerhalb weniger Tage auftritt [2].

Bei isolierter Manifestation der RZA an der Aorta und ih-
ren Abgängen (ohne Beteiligung der Kopfgefäße) können
Patienten sich durchaus beschwerdearm mit nur unspezi-
fischen Symptomen und Entzündungskonstellation
präsentieren. Je nach Kohorte und verwendeter diagnos-
tischer Methode (CT-Angiografie, farbkodierte Duplex-
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Sonografie, FDG-PET-CT) schwankte die Inzidenz zwi-
schen 22,7 und 83% [4].

Gefäßstenosen können zu lokalen Strömungsgeräuschen
sowie seitendifferenten Blutdruck- und Pulsatilitätsbe-
funden führen, sodass die Gefäße stets auskultiert,
beidseitig der Blutdruck gemessen und der Radialispuls
palpiert werden sollten. Höhergradige Stenosen können
über Claudicatio und Ruheschmerzen bis zur Gangrän
von Fingern und der Hand führen.

Insgesamt ist die Mortalität bei RZA-Patienten gegen-
über der Normalbevölkerung nicht erhöht. Eine Ausnah-
me stellen Patienten mit Aortenaneurysma dar. Insbe-
sondere thorakale Aortenaneurysmata sind 17-mal
häufiger als in der Allgemeinbevölkerung und treten bei
knapp 20% der RZA-Patienten auf. Sie sind insbesondere
durch das Dissektionsrisiko mit einer 5,1-fach erhöhten
Mortalität assoziiert [5].

Diagnostik

Labor

Ein spezifischer Labormarker für die RZA ist bislang nicht
verfügbar. Bei ca. 90% histologisch gesicherter RZA liegen
zum Diagnosezeitpunkt jedoch erhöhte Blutkörperchen-

senkungsgeschwindigkeit (BKS) und/oder erhöhtes
C-reaktives Protein vor. Diese Werte werden im klinischen
Alltag auch zur Überwachung der Krankheitsaktivität und
im klinischen Kontext zur Therapiesteuerung genutzt.
Patienten mit späteren RZA-Rezidiv weisen im Vergleich zu
Patienten mit rezidivfreien Verläufen höhere initiale Werte
von BKS, Akut-Phasen-Proteinen und Leukozyten auf. Auch
Anämie und Thrombozytose finden sich häufig bei aktiver
RZA. Die Bestimmung von Auto-Antikörpern dient aus-
schließlich differenzialdiagnostischer Abgrenzung.

Temporalarterienbiopsie (TAB)

Der histopathologische Nachweis eines Infiltrats mit
prädominant mononukleären Zellen und mehrkernigen
Riesenzellen im Biopsat der oberflächlichen Temporalar-
terie gilt als beweisend für die Diagnose der RZA. Aller-
dings gibt es unterschiedliche histologische Muster bei
der RZA, was vermutlich den verschiedenen Phasen der
Entzündung und des Schadens entspricht [6]. Eine allge-
meingültige Definition einer positiven Biopsie existiert
nicht. Generell werden folgende Merkmale für positiv ge-
wertet:
▪ transmurale Entzündung mit Riesenzellen
▪ Entzündung am Übergang zwischen Adventitia und

Muscularis media
▪ Fragmentierung der Lamina elastica interna

Wenn das Ergebnis nicht eindeutig ist, kann ein Referenz-
pathologe hinzugezogen werden. Die TAB lässt sich in
Lokalanästhesie durchführen, aufgrund des segmentalen
Befalls wird eine Biopsatlänge von mind. 0,5 – 1 cm emp-
fohlen.

Eine bereits 2 – 4 Wochen vor der Biopsie eingeleitete
Glukokortikoid-Therapie (GC) beeinflusst die Rate eines
positiven TAB-Befundes unwesentlich [7]. Die diagnosti-
sche Wertigkeit der TAB wird durch die niedrige Sensitivi-
tät limitiert, die vor Kurzem in der TABUL-Studie mit 39%
bestätigt wurde [8]. Die hohe Rate falsch negativer
Befunde bei der TAB lässt sich unter anderem durch einen
für die RZA typischen segmentalen vaskulitischen Befall
erklären.

Merke
Der histopathologische Nachweis eines Infiltrats mit
prädominant mononukleären Zellen und mehrkernigen
Riesenzellen im Biopsat der oberflächlichen Tempora-
larterie gilt als beweisend für die Diagnose der RZA.

Bildgebende Diagnostik

Als bildgebende Verfahren haben sich die farbkodierte
Duplex-Sonografie (FKDS), die hochauflösende Magnet-
resonanztomografie (MRT), die Computertomografie
(CT) bzw. CT-Angiografie (CTA) und die 18F-Fluordeoxy-
glukose-Positronenemissionstomografie mit CT (FDG-
PET-CT) etabliert.

▶ Abb.1 Alarmsymptome („Red Flags“) für eine RZA. Da bei bis zu 50%
der RZA-Patienten polymyalgische Beschwerden auftreten, sollte auch bei
PMR-Symptomatik an eine RZA gedacht und diese ausgeschlossen wer-
den! Quelle: Chugai Pharma Europe Ltd.
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Gemäß den kürzlich veröffentlichten Empfehlungen der
European League Against Rheumatism (EULAR) zur
Anwendung der bildgebenden Verfahren wird bei Patien-
ten mit Verdacht auf eine RZA eine frühzeitige Bildge-
bung in der Hand erfahrener Untersucher komplementär
zu den klinischen Kriterien für die Diagnosestellung der
RZA angeraten [9]. Die GC-Behandlung führt dazu, dass
die Zeichen der aktiven Entzündung in der Bildgebung in-
nerhalb weniger Tage schwächer werden und dadurch
falsch negative Befunde entstehen können. Daher soll
die Bildgebung so früh wie möglich initiiert werden und
auf keinen Fall den Beginn der Therapie verzögern.

Bei begründetem klinischem Verdacht auf eine RZA und
positiver Bildgebung aus der Hand eines erfahrenen
Untersuchers kann von weiteren diagnostischen Bemü-
hungen, wie z. B. einer Biopsie der oberflächlichen Tem-
poralarterie, abgesehen werden [9]. Die EULAR-Empfeh-
lungen argumentieren nicht gegen eine Biopsie der
oberflächlichen Temporalarterie. Allerdings wird emp-
fohlen, eine Bildgebung in Vaskulitis-Zentren mit hoher
Expertise in der Vaskulitis-Bildgebung als initialen Test
durchzuführen, da diese nicht invasiv ist, ein größeres
Gefäßterritorium abdeckt und zu einer geringeren Zahl
falsch negativer Ergebnisse führen kann.

Die frühzeitige Detektion einer Aortitis ist relevant, da
das Risiko einer Aortendilatation im weiteren Verlauf der
Erkrankung bei initialem Aortenbefall mit einem Hazard
Ratio von 3,16 in einer großen aktuellen Studie erhöht
war [10].

Merke
Bei Patienten mit Verdacht auf RZA wird eine frühzeiti-
ge Bildgebung komplementär zu den klinischen Krite-
rien für die Diagnosestellung der RZA angeraten, ohne
dabei den Beginn der Therapie zu verzögern.

Farbkodierte Duplex-Sonografie (FKDS)

Durch die richtungsweisenden Arbeiten von Schmidt
et al. [11] wurde die farbkodierte Duplex-Sonografie
(FKDS) zum ersten Schnittbildverfahren, das zur Diagnos-
tik einer RZA beitragen konnte. Die FKDS kann, neben
Gefäßlumen und Blutfluss, auch Dicke und Struktur der
Gefäßwände darstellen.

Derzeit empfohlene Linearschallköpfe mit > 15MHz ver-
fügen, bei einer lateralen und axialen Ortsauflösung von
0,1mm, über eine höhere Auflösung als die MRT und CT.
Sie ermöglichen eine optimale Beurteilung auch der
parietalen und frontalen TA-Äste mit gerade noch 0,7 –
0,9 mm systolischem Lumen und Wanddicken von
0,7mm [10] (▶ Tab. 1). Power-Doppler und B-Flow-Sono-
grafie ermöglichen inzwischen auch die Darstellung lang-
samer Flüsse in kleinen Gefäßen mit hoher Ortsauflösung

und Gefäßwandabgrenzung, unabhängig vom Anschall-
winkel und ohne Überstrahlungs- und Aliasing-Artefakte.

Die FKDS ist breit verfügbar, relativ kostengünstig, nicht
invasiv, frei von Strahlung und kommt ohne jodhaltige
Kontrastmittel aus. Gleichwohl sind gezielte Ausbildung
und Erfahrung des Untersuchers erforderlich, um eine
hohe Interobserver-Reliabilität zu erreichen [12]. Geüb-
ten Untersuchern gelingt innerhalb von 15 Minuten die

▶ Tab. 1 Empfehlungen für technische und operationale Parameter der
Schnittbildgebung bei der Diagnose der RZA.

Bildgebungsverfahren Untersuchungsparameter

Farbkodierte
Duplex-Sonografie
(FKDS)

B-Mode
▪ ≥ 15MHz für TA-Untersuchung
▪ 7 – 15MHz für extrakranielle supraaortale

Arterien
▪ Bildtiefe:

– 10 – 20mm für TA-Untersuchung
– 30 – 40mm für extrakranielle supraaortale

Arterien

Doppler
▪ 7 – 12MHz für TA-Untersuchung
▪ 4 – 8MHz für extrakranielle supraaortale

Arterien
▪ optimale Pulswiederholungsfrequenz (PRF)

– 2 – 3 kHz für TA-Untersuchung
– 3 – 4 kHz für extrakranielle supraaortale

Arterien
▪ Einstellung Schalleintrittswinkel ≤ 60° zur

Gefäßachse

MRT ▪ T1w Spin-Echo-Sequenz (TR/TE 500/22ms),
räumliche Auflösung 195 × 260 µm2, Schicht-
dicke 3mm

▪ Kopfspule ≥ 8 Kanäle, transversale Schichtfüh-
rung parallel zum Corpus callosum

MRA ▪ 3D Turbo-Spin-Echo (TR/TE 1000/35ms),
räumliche Auflösung 1,2 × 1,3 × 2mm3

▪ Kombination von Kopf/Hals- und Körperspulen
▪ koronare Schichtführung adduzierter Arme zur

Darstellung der A. axillaris und proximalen
A. brachialis

FDG-PET ▪ Datenakquisition: 90min (mind. 60min) nach
Applikation von FDG

▪ Blutglukosewert < 7mmol/l (126mg/dl),
Minimum <10mmol/l (180mg/dl)

▪ am Tag der Untersuchung morgens keine
GC-Gabe, damit zur Untersuchung der Glukose-
stoffwechsel nicht gestört ist; nach Durchfüh-
rung des PET kann GC gegeben werden

CT und CTA ▪ Datenakquisition: Kollimation von 0,6mm,
rekonstruierte Schichtdicke ≤ 1mm

▪ für EKG-getriggerte Akquisition der CTA: 60 –
120ml jodhaltiges Kontrastmittel (adaptiert an
Körpergewicht des Patienten) mit Applikations-
geschwindigkeit von 4ml/s
– ca. 50 sec später folgt Scan in der venösen

Phase zur besseren Abgrenzung der Gefäß-
wand von dem Gefäßlumen
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beidseitige Untersuchung der TA, inklusive ihrer parieta-
len und temporalen Äste sowie beider Aa. axillares.

Entzündliche Wandverdickungen im Rahmen der RZA
führen in Querschnitt- und Längsschnittbildern zu homo-
genen und echoarmen konzentrisch verdickten Wandab-
schnitten um ein zentrales Flusssignal, dem sogenannten
Halo-Zeichen (▶ Abb.2).

Bereits 1997 ermittelten Schmidt et al. für das Halo-Zei-
chen eine Sensitivität von 73% und Spezifität von 100%
[11]. Bis 2010 lagen 3 Metaanalysen mit 49 inkludierten
Studien und 3636 Patienten vor. Für unilaterale Halos fan-
den sich gepoolte Sensitivitäten von 55 – 75% und Spezi-
fitäten von 82 – 94%, je nach Kohorte und klinisch oder
histologisch gesicherter Diagnose [13, 14]. Ein bilateraler
Halo-Nachweis hat eine Spezifität von 100%. Ein weiteres
Zeichen ist die verminderte Komprimierbarkeit des Halo
durch leichten Druck mit dem Schallkopf, welches eine
hohe Sensitivität (73%) und Spezifität (100%) bei höchs-
ter Übereinstimmungsrate (α = 0,92) der Untersucher
aufweist [15]. Bei der RZA ebenfalls nachweisbare, ent-
zündliche Wandstenosen und okkludierte Gefäße tragen
wegen geringer Spezifität nicht zu einer höheren diag-
nostischen Wahrscheinlichkeit bei [11, 13].

Zudem kommt es zum Verlust der 3-schichtigen Echodar-
stellung sowie zur Zunahme der Intima-Media-Dicke
(IMT) der betroffenen arteriellen Abschnitte. Eine IMT
der A. temporalis communis > 0,42mm, der Frontaläste
> 0,34mm und der Parietaläste > 0,29mm wurden als
Cut-offs mit hoher Sensitivität und Spezifität für eine
RZA ermittelt (▶ Tab. 2) [15].

Als extrakraniale Gefäßmanifestationen sind am häufigs-
ten die Aa. axillares und subclaviae betroffen, überwie-
gend bilateral und in 50 % mit Stenosen einhergehend

[16]. Bei der A. axillaris weisen Halo und IMT > 1,0mm
mit hoher Sensitivität und Spezifität auf eine RZA hin
[15].

Prinzipiell können viele Gefäßabschnitte beteiligt sein.
Da in den meisten Fällen gleichzeitig die Aa. axillares
betroffen sind, wird die initiale Untersuchung von Tem-
poral- und Axillararterien empfohlen. Bei Nachweis einer
extrakranialen RZA sollte die Diagnostik mittels Schnitt-
bildverfahren (CTA, MRA, PET), je nach lokaler Expertise
und Verfügbarkeit, ergänzt werden. Bei bis zu 20 % der
Patienten mit Großgefäßvaskulitis sind Aneurysmen
überwiegend der Aorta ascendens und des Aortenbo-
gens vorhanden, die sonografisch nur durch transöso-
phageale Techniken (TEE, EUS) nachweisbar sind.

Im klinischen Alltag kann bei typischer Symptomatik und
Befundkonstellation sowie nachgewiesenem Halo auf
eine zusätzliche TAB verzichtet werden, da die bereits
hohe Spezifität durch eine positive TAB kaum gesteigert
werden kann. Außerdem reduziert eine negative TAB we-
gen geringer Sensitivität die Wahrscheinlichkeit einer
RZA kaum. Sinnvoll ist die TAB jedoch bei unspezifischer
Sonografie, aber typischer Klinik und therapeutischer
Relevanz einer positiven Histologie. Grundlage hierfür
sind histologische Subsets der Temporalarteriitis mit al-
leiniger Kleingefäßvaskulitis im Bereich der Adventitia
oder der Vasa vasorum. Diese können ebenso zu krania-
len ischämischen Ereignissen führen und sich jedoch
ohne transmurale Entzündung der FKDS entziehen [17].
Die Ausbeute der TAB kann durch vorherige Sonografie
und Markierung geeigneter Areale verbessert werden.

Halos können sich unter Therapie zurückbilden und ver-
schwinden in 95% der Fälle innerhalb weniger Tagen bis
einiger Monate. Die Sensitivität der FKDS kann 2 Tage
nach GC-Beginn nur noch 50 % betragen [8]. Dagegen
fand sich eine Persistenz des Halos über 6 Monate trotz
klinischer und serologischer Remission [18]. Persistieren-
de Gefäßveränderungen korrelieren mit dem Ausmaß
des Entzündungsprozesses, der Höhe der Entzündungs-
marker sowie dem Durchmesser der betroffenen Gefäße
und mit extrakranieller Manifestation [19].

Durch den Einsatz der kontrastverstärkten Sonografie
(CEUS) wird gegenwärtig versucht, die vermehrte Kon-
trastierung innerhalb der Gefäßwände durch Neovaskula-
risation mit der Entzündungsaktivität der RZA zu korrelie-
ren [20]. Künftige Studien müssen die Eignung des
Verfahrens für die Verlaufsbeurteilung der RZA noch
klären.

Merke
Der nicht komprimierbare Halo ist bei der FKDS in der
Hand eines erfahrenen Untersuchers das bildgebende
Kriterium der 1. Wahl in der Diagnostik der RZA.

▶ Abb.2 Befund farbkodierte Duplex-Sonografie: Halo-
Zeichen der A. temporalis superficialis bei Riesenzellarte-
riitis (RZA). Quelle: Prof. W. Schmidt, Rheumaklinik Berlin-
Buch.
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Magnetresonanztomografie (MRT)

Die hochauflösende MRT kann mit einer hohen räumlichen
Auflösung die muralen Entzündungszeichen wie Wandver-
dickung > 600 µm und vermehrte Kontrastmittelaufnahme
der oberflächlichen Temporalarterien präzise und untersu-
cherunabhängig darstellen [21, 22]. In den EULAR-
Empfehlungen wird die MRT bei inkonklusivem FKDS-
Befund oder Diskonkordanz zur klinischen Symptomatik
als alternative Bildgebung empfohlen (▶ Tab. 1) [9].

Sowohl bei 1,5 Tesla als auch bei 3 Tesla gelingt eine
exakte Darstellung der Gefäßwand der oberflächlichen
Schläfen- und Hinterhauptsarterien [21 – 24] (▶ Abb.3).
Die höhere Magnetfeldstärke ermöglicht eine bessere
Signalausbeute und höhere Bildqualität. Ein direkter, in-
tra-individueller Vergleich von 7 Tesla und 3 Tesla-Unter-
suchungen bei Patienten mit RZA konnte diese Erkennt-
nis bestätigen, da die muralen Entzündungszeichen bei
der höheren Feldstärke deutlich besser erkannt werden
konnten.

Die native T2-gewichtete MRT-Bildgebung ist der T1-ge-
wichteten, Kontrastmittel-unterstützten Technik unterle-
gen und kann bei schwach ausgeprägten Entzündungs-
zeichen falsch negative Ergebnisse liefern [25].

Die vaskulitischen MRT-Zeichen werden unter erfolgrei-
cher GC-Therapie sehr schnell schwächer und verschwin-
den bei Remission vollständig. Daher sollte die Bildge-
bung vorzugsweise innerhalb der ersten 5 Tage nach
Therapiebeginn erfolgen [26]. Die hochauflösende MRT
kann nicht nur die entzündlichen Wandveränderungen
der extraduralen kraniellen Arterien, sondern auch der
intrakraniellen, intraduralen Arterien nachweisen [27].

In Kombination mit einer MR-Angiografie der Aorta und
ihrer Äste kann die murale Entzündung der oberflächli-
chen Kopfarterien einschließlich des kraniellen Befalls-
musters erfasst und gleichzeitig die Beteiligung der
extrakraniellen großen Arterien evaluiert werden. Es
wird die kombinierte Verwendung von Kopf-, Hals- und

Körperspulen angeraten. Dabei kann eine Gefäßdarstel-
lung von der Karotisbifurkation bis zu den Oberbauchar-
terien, bzw. vorzugsweise bis zu den Beckenarterien,
erreicht werden, um mögliche Stenosen, Verschlüsse,
Aneurysmata oder Dissektionen zu detektieren. Die koro-
nare Schichtführung bei adduzierten Armen erlaubt
dabei eine bilaterale Darstellung der A. axillaris und pro-
ximalen A. brachialis. Mit der sogenannten „Black blood“-
Technik wird ein hoher Kontrast zwischen dem
signallosen „schwarzen“ Lumen und der signalreichen, in
den entzündeten Segmenten stark kontrastierten und
damit besonders „weißen“ Arterienwand, erreicht.

Merke
Die hochauflösende MRT der oberflächlichen Kopfarte-
rien kann die muralen Entzündungszeichen der ober-
flächlichen Kopfarterien darstellen und wird bei inkon-
klusivem FKDS-Befund oder Diskonkordanz zur
klinischen Symptomatik als Alternative angeraten.

▶ Tab. 2 Intima-Media-Dicken der A. temporalis und A. axillaris (Normwerte und Cut-off-Werte für die Diagnostik einer Riesenzellarteriitis).

Arterielle Abschnitte Kontrollen
n = 40
IMT (mm)

Vaskulitis
n = 40
IMT (mm)

Cut-off-IMT (mm) Sensitivität (%) Spezifität (%)

A. temporalis communis 0,23 ± 0,04 0,65 ± 0,18 0,42 100 100

Ramus frontalis 0,19 ± 0,03 0,54 ± 0,18 0,34 100 100

Ramus parietalis 0,20 ± 0,03 0,50 ± 0,17 0,29 97,2 98,7

A. axillaris 0,59 ± 0,10 1,72 ± 0,41 1,0 100 100

IMT: Intima-Media-Dicke, Mittelwerte ± Standardabweichung.

▶ Abb.3 3T-MRT einer 77-jährigen RZA-Patientin mit bilateraler Beteili-
gung (frontal und okzipital).
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Fluordeoxyglukose- Positronenemissions-
tomografie (FDG-PET)

Die FDG-PET wird als das sensitivste Verfahren zur Dar-
stellung auch geringer entzündlicher Aktivität angese-
hen, da selbst eine FDG-Aufnahme im pikomolaren
Bereich in der FDG-PET dargestellt werden kann [28].
Gleichzeitig bildet die FDG-PET den Gefäßbaum von den
zervikalen Arterien bis hin zu den Extremitätenarterien
ab, sodass die extrakranielle Großgefäßbeteiligung sehr
sensitiv beurteilt werden kann (▶ Tab. 1).

Schwierig kann die Unterscheidung von vaskulitischen Lä-
sionen und entzündlich veränderten arteriosklerotischen
Plaques, insbesondere bei den Extremitätenarterien,
sein. Die Bewertung der Bilder erfolgt qualitativ, da noch
kein standardisiertes Verfahren zur objektiven Beurtei-
lung der entzündlichen Aktivität mittels FDG-PET exis-
tiert [29]. Die physiologische Glukoseaufnahme variiert
je nach Gefäßterritorium [30].

Die Verfügbarkeit einer FDG-PET ist eingeschränkt und
der finanzielle Aufwand nicht unerheblich. Die FDG-PET
wird für die Darstellung entzündlicher Veränderungen
der oberflächlichen Kopfarterien derzeit nicht empfoh-
len, da diese aufgrund des starken Glukosestoffwechsels
des ZNS in der FDG-PET überlagert werden. Zudem
erlaubt die räumliche Auflösung der aktuell verbreiteten
PET-Scanner zumeist keine klare Abgrenzung dieser
kleinen Gefäße.

Merke
Die FDG-PET ist das wohl sensitivste Verfahren zur
Darstellung der Entzündungsaktivität und des Befalls-
musters.

Computertomografie (CT) und CT-Angiografie
(CTA)

Die CT und CTA sind weit verbreitet verfügbar, schnell
durchführbar und in der Datenakquisition standardisiert
und somit weniger untersucherabhängig (▶ Tab. 1). Al-
lerdings setzt die zur Beurteilung einer möglichen mura-
len Entzündungsaktivität der Aorta und ihrer großen Äste
notwendige intravenöse Kontrastmittelgabe eine gute
Nierenfunktion voraus.

Die arterielle Phase ist wichtig für die exakte Lumenbeur-
teilung der Arterien. Die Verzögerung zur venösen Phase
ist wichtig, um Zeit für die entzündliche Kontrastmittel-
anreicherung der betroffenen Gefäßwand über die Vasa
vasorum zu geben und gleichzeitig diese Zeit für die Ab-
schwächung der in der arteriellen Phase initial hohen
Kontrastierung des Gefäßlumens zu nutzen. Dadurch
ergibt sich in der venösen Phase ein besserer Kontrast
zwischen der entzündeten und somit sehr dichten Gefäß-
wand und dem weniger kontrastierten Blut in dem nicht
mehr so dichten Gefäßlumen.

Der Einsatz von Röntgenstrahlen ist ein Nachteil der CT
und CTA, der jedoch durch den diagnostischen Nutzen
der Untersuchung bei korrekter Indikationsstellung
gerechtfertigt ist.

KERNAUSSAGEN

▪ Die aktuellen EULAR-Empfehlungen beinhalten

eine frühzeitige Bildgebung zur Komplettierung

der klinischen Beurteilung, ohne die Therapie zu

verzögern.

▪ Die farbkodierte Duplex-Sonografie (FKDS) der

oberflächlichen Kopfarterien und der A. axillaris

wird in der Hand eines geübten Untersuchers als

Bildgebung der 1. Wahl bei RZA empfohlen.

▪ Bei fehlender Verfügbarkeit oder inkonklusivem

Befund der FKDS wird die hochauflösende MRT

angeraten, die sowohl murale Entzündungszei-

chen der oberflächlichen Temporalarterien als

auch eine Beteiligung der großen Körperarterien

bzw. das Vorliegen eines Aortenaneurysma dar-

stellen kann.

▪ Die FDG-PET wird als sensitivstes Verfahren zur

Beurteilung einer entzündlichen Beteiligung der

großen extrakraniellen Arterien angesehen.

▪ Bei klinischem Verdacht auf RZA und positiver

Bildgebung kann von einer Biopsie der oberfläch-

lichen Temporalarterie abgesehen werden.
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