FORTBILDUNG

Erste Anzeichen oft nicht ernst genommen

Periphere arterielle Verschlusskrankheit

Die peripher arterielle Verschlusskrankheit (PAVK) ist eine ar-
teriosklerotisch bedingte generalisierte Krankheit, bei der
auch die Koronarien zu etwa 50% und die hirnversorgenden
Gefasse zu etwa 15% befallen sind. Daher ist eine friihzeitige
Behandlung der Risikofaktoren besonders relevant.

U nter der peripher arteriellen Verschlusskrankheit (PAVK) ver-
steht man die Manifestation einer arteriellen Minderdurch-
blutung in den Extremititen und grossen Stammarterien mit Aus-
nahme der Koronarien und der hirnversorgenden Gefésse. Fiir
die Ursache und regionale Verteilung kann man sich grob an eine
90%-Regel halten: Die PAVK befillt zu 90% die unteren Extremiti-
ten und ist zu 90% arteriosklerotisch bedingt. Die 10% die nicht auf
die unteren Extremititen fallen verteilen sich auf die oberen, wo-
bei vor allem Fingerarterien befallen sind und seltener viszeral und
Nierenarterien. Die zehn restlichen Prozent nicht arterioskleroti-
scher Erkrankungen (oder auch nicht - degenerativ genannt) ent-
fallen auf entziindliche Vaskulopathien (Autoimmunkrankheiten,
Thrombangitis obliterans Buerger) oder mechanische Ursachen wie
Trauma, Kompression durch umgebende Strukturen etc. wie in Ta-
belle 1 angegeben.

Da es sich bei der arteriosklerotisch bedingten PAVK um eine
generalisierte Krankheit handelt, sind bei Patienten mit PAVK zu
ca. 50% auch die Koronarien und zu ca. 15% auch die hirnversor-
genden Gefisse befallen. Die Pravalenz der PAVK (asymptomatisch
und symptomatisch, Patienten mit Arm-brachial-Index, ABI <0,9,
s. unten) nimmt mit dem Alter zu und betragt bei Personen tiber 55
Jahre ca. 6% und iiber 80 Jahre 50%. Die wichtigsten Risikofaktoren
fir die PAVK sind das Rauchen und der Diabetes mellitus gefolgt
von Hypertonie und Dyslipiddmie.

Klinik der PAVK

Ein grosser Teil (60-80%) der an PAVK erkrankten Personen zeigt
noch keine Symptome. Sie lassen sich durch klinische und appara-
tive Untersuchungen (Knochelarteriendrucke) diagnostizieren. Die
typischen Symptome bestehen in einer sogenannten Claudicatio
intermittens. Es treten bein Gehen strikte anstrengungsabhéngige
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(d.h. bergauf oder schnell mehr als bergab oder langsam) Muskel-
schmerzen auf, meistens in der Wadenmuskulatur. Anstrengungs-
abhdngige Schmerzen auch in der Gluteal- und Oberschenkelmus-
kulatur weisen auf hoher, d.h.im Beckenbereich gelegene arteriel-
le Stromungshindernisse. Schmerzen beim Sitzen, beim Anlaufen
oder beim Bergabgehen sind nicht typisch fiir eine PAVK, sondern
eher arthro- oder neurogen.

Nur ein relativ kleiner Anteil von ca. 5% der Patienten mit Clau-
dicatio intermittens verschlechtert sich und entwickelt eine kriti-
sche Extremitdtenischamie mit Ruheschmerzen. Diese treten vor
allem bei langerem Liegen im Bett auf und konnen durch Aufste-
hen und Héngenlassen der Extremitét gemildert werden. Bei anhalt-
ender Ischdemie entwickeln sich trophische Storungen.

Stadieneinteilung

Gemass der oben beschriebenen Symptome hat sich im mitteleuro-
paischen Raum die Einteilung in vier Stadien nach (Leriche)- Fon-
taine eingebiirgert (Tab. 2). Im englischsprachigen Raum und in der
Literatur wird zunehmend die Einteilung nach Rutherford verwen-
det. Das Stadium II nach Fontaine kann wie folgt in drei Untergrup-
pen aufgeteilt werden: II a) milde Claudicatio mit Gehstrecke von
ca. 250 Metern; Stadium II b) schwere Claudicatio intermittens mit
Gehstrecke unter 250 Metern und Stadium II ¢) wie “complicated®,
d.h. Patienten mit PAVK Stadium II und zusitzlichen, nicht primar
ischamischen Hautldsionen (z.B. vendse oder diabetische Ulzera). Im
Stadium III sind Ruheschmerzen, im Stadium IV trophische Lasio-
nen vorhanden. Diese treten nach dem ,,Prinzip der letzten Wiese®
zuerst akral, z.B. an den Zehenspitzen auf. Die beiden schweren Sta-
dien IIT und IV werden auch chronisch kritische Ischamie genannt.
Die Abbildung 1 zeigt einen Patienten mit Lasionen bei diabetischer
Makro- und Mikroangiopathie vor und nach Kathetertherapie.

Ursachen und Lokalisation der PAVK

Stadieneinteilung der PAVK nach Fontaine

Arteriosklerose (90% an unteren Extremitaten)
Auto-immunkrankheiten (haufig an Fingern, Kapillarmikroskopie !)
Thrombangitis obliterans oder M Blrger (distale Arterien)
fibromuskulare Dysplasie (Nierenarterien, Beckenarterien)
Mechanisch oder durch Kompression oder direktes Trauma
thoracic outlet syndrom
popliteal entrapment syndrome
zystische Adventitiadegeneration
Hypothenar-Hammersyndrom etc.

Stadium I Arterienlasionen ohne Symptome

Stadium Il: | Claudicatio intermittens
II'a) Gehstrecke >250 m

Il b) Gehstrecke <250 m
II'c) ,complicated“ durch Ulzera, primér nicht ischamiebedingt

Stadium lll: | Ruheschmerz (ABI <0,4, systol. Knéchelarteriendruck

<50 mmHg)

Stadium IV: | Trophische Stérungen (ischamiebedingt)
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Abb. 1: Diabetiker mit PAVK Stadium IV vor
und nach PTA.

a) Ulkus an der Grosszehe

b) Mal Perforant

c) Zwei Monate nach PTA (s. Abb.2) sind die
Ulzera praktisch abgeheilt

Abb. 2: Unterschenkel-Angiogramme von
zwei PTA-Sitzungen

a) Multiple Stenosen und distaler Verschluss
(Pfeile) der a.tibialis anterior (,ATA“), ver-
schlossene a. tibialis posterior, alleinige
Versorgung durch offenstehende a. peronaea
ungenigend.

b) Nach erfolglosem Passageversuch antegrad
von femoral wurde die a tibialis anterior
(,ATA*) am Fussgelenk retrograd punktiert,

c) der Verschluss mit dem Fuhrungsdraht
(,Win-Draht") passiert und

d) dilatiert (,Amphirion-Ballon®).

e) persistiernde subtotale Stenose
(,Stenosis®) in der dorsalis pedis distal der
retrograden Punktionsstelle

f) diese Stenose wird in einer spateren
Sitzung von antegrad dilatiert (,Armada*“).

g) durchgehende Achse der a. tibialis anterior
bis in die dorsalis pedis (,nach PTA®).

Untersuchung

Klinische Methoden: Die Anamnese ist wie oben beschrieben ty-
pisch. Die Beschwerden sind anstrengungsabhingig, sollen sich also
z.B. beim Gehen bergauf, mit zunehmendem Tempo oder bei Tragen
von Gewichten steigern. Die Hohenlokalisation der Schmerzen kann
mit der mutmasslichen Verschlusslokalisation in Beziehung gebracht
werden. Bei klinischer Untersuchung ist die Pulspalpation und Gefis-
sauskultation wegleitend.. Beispielsweise kann mit dem Fehlen oder
der Abschwichung eines Poplitealpulses und dem Auftreten eines
Stromungsgerdusches tiber dem Adduktorenkanal treffsicher eine Fe-
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moralisstenose diagnostiziert werden, die einer Kathetertherapie zu-
ginglich ist. Die Ratschow’sche Lagerungsprobe gibt ebenfalls deutli-
che Hinweise auf eine anstrengungsbedingte Minderdurchblutung ei-
ner Extremitat. Nach Fusswippen in Hochhalte ist wihrend der Tief-
lagerung zur Beurteilung vor allem auf den Zeitpunkt der Wiederauf-
fullung der Fussvenen zu achten. Bei schwereren Stadien ist die kapil-
lire Wiederauffiillungszeit wertvoll. Nach Auspressen der Grosszehe
kann die Zeit bis zur Rétung der abgblassten Haut im Seitenvergleich
beurteilt werden. Wenn diese Untersuchung in Beinelevation duchge-
fithrt wird, kann sogar der Zehenarteriendruck abgeschatzt werden.
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Apparative Untersuchungsmethoden: Die wichtigste und populérs-
te Untersuchungsmethode bei Patienten mit Verdacht auf PAVK ist
die Messung des systolischen Knochelarteriendruckes mit Doppler-
Ultraschall. Dieser ist bei Normalpersonen mindestens gleich hoch
oder hoher als der Blutdruckwert am Oberarm. Durch Bildung des
Quotienten Knochelarteriendruck/Armarteriendruck (sogenann-
ter ankle-brachial index oder ABI) kann der Schweregrad der PAVK
abgeschitzt werden. Bei einem ABI <0.9 kann eine PAVK angenom-
men werden, auch wenn noch keine Symptome vorliegen. Bei schwe-
ren Stadien ist der absolute systolische Blutdruckwert in den Kno-
chelarterien aussagekriftiger. Patienten mit chronisch kritischer Is-
chimie (Stadium III u. IV nach Fontaine) betrigt er beispielsweise
unter 50 mmHg. Bei Mediakalzinose oder indurierten Odemen kon-
nen die Knochelarteriendrucke wegen Inkompressibilitat der Arteri-
en félschlich erhoht sein. In diesen Féllen empfiehlt sich die Messung
der Grosszehenarteriendriicke.

Die segmentale und akrale Oszillographie ist zum Screening und
als Ergdnzung der Druckmessung wertvoll.
Bildgebung: Der Duplexultraschall erlaubt eine nicht-invasive Bild-
gebung mit Darstellung der Lokalisation und Ausdehnung von arte-
riellen Léasionen sowie deren funktionellen Auswirkung. Wird eine
Ubersicht tiber eine grossere Gefassregion verlangt, so eignet sich die
Magnetresonanz-Angiographie oder in speziellen Fillen die Compu-
tertomographie zur Darstellung des Gefidssbaumes.

Therapeutische Maglichkeiten
Gehtraining: Patienten im Stadium II nach Fontaine soll grundsitz-
lich ein sogenanntes Gehtraining empfohlen werden. Dadurch wird
nicht nur die Kollateralbildung sondern auch die bessere Sauerstoff-
ausniitzung durch die Muskelzellen gefordert. Durch gut instruiertes
und iiberwachtes Gehtraining kann bei mittelschwerer oder milderer
Claudicatio die schmerzfreie Gehstrecke verdoppelt oder vervielfacht
werden. Beim Stadium IIb ist dieser Effekt fiir den Patienten oft un-
geniigend und bei den schweren kritischen Stadien IIT und IV kommt
Gehtraining nicht mehr in Frage.
Revaskularisation: Durch die Entwicklung der Kathetertherapie ist
diese zur meist angewandten Methode geworden. Durch die Ver-
besserung und Verfeinerung der Instrumente sind nicht nur giins-
tig gelegene Stenosen und kurze Verschliisse in den Becken- und
Oberschenkelarterien, sondern auch lingere Verschliisse und vor
allem auch komplexe Lésionen der Unterschenkelarterien zugang-
lich geworden. Die sogenannten TASC-Regeln werden je linger je
weniger befolgt und es wird vermehrt auch bei komplexen Lasionen
primér eine Therapie mit dem Katheter versucht. Nur bei Misslin-
gen oder Aussichtslosigkeit wird die Indikation zur Gefasschirurgie
gestellt. Abbildung 2 zeigt den Ablauf einer Katheterbehandlung von
komplexen Unterschenkelverschliissen beim Diabetiker von Ab-
bildung 1 mit Stadium IV mit antegradem (von der Leiste aus) und
retrogradem Katheterzugang (vom Fussriicken aus).
Selbstverstindlich gibt es immer noch viele Lasionen, welche chi-
rurgisch mit Endarterektomie oder Bypassoperationen versorgt wer-
den missen. Die Indikation dazu wird meist nur in kritischen Sta-
dien, d.h. bei Gefahrdung der Extremitit gestellt.
Medikamentdse Therapie: Diese ist je linger je mehr auf die soge-
nannte Sekundarprophylaxe beschriankt. Nach der Diagnose einer
PAVK gehort der Patient in die sogenannte Hochrisikogruppe mit er-
hohter Wahrscheinlichkeit von zunehmenden Symptomen und koro-
narem oder zerebrovaskuldrem Befall durch die Verschlusskrankheit.
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Aspirin 100 mg pro Tag zur Thrombozytenaggregationshemmung ist
als Dauertherapie angezeigt. Die Thrombozytenhemmung mit Clo-
pidogrel kann das Aspirin bei Intoleranz ersetzen. Nach Stenteingrif-
fen hat sich in der Kardiologie, aber auch in der PAVK mindestens
tempordr die Doppelaggregationshemmung mit Aspirin und Clopi-
dogrel etabliert. Bei Risikopatienten wird auch die Gabe von Stati-
nen empfohlen, mindestens aber bei allen Patienten mit erh6hten Li-
piden. Selbstverstindlich sollten auch die anderen Risikofaktoren be-
kampft werden. Zur Rauchabstinenz helfen Medikamente wie Niko-
tin-ersatzpréparate, Vareniclin oder Bupropion. Wichtig ist, dass bei
der antihypertensiven Therapie bei PAVK-Patienten ein Betablocker
nicht kontraindiziert ist.

Die sogenannten vasoaktiven Medikamente zeigen alle eine re-
lativ schwache Wirksamkeit und kénnen hochstens adjuvant einge-
setzt werden. Bei chronisch kritischer Ischamie ohne Rekonstrukti-
onsmoglichkeiten wird die intravenése Therapie mit dem Prostazyk-
lin-Analog Ilomedin empfohlen.
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Die peripher arterielle Verschusskrankheit (PAVK) hat eine Préava-
lenz von ca 6% bei Gber 55 jahrigen, befallt zu 90% die unteren

Extremitaten und ist zu 90% arteriosklerotisch bedingt. Rauchen
und Diabetes mellitus sind die wichtigsten Risikofaktoren gefolgt

von Hypertonie und Dyslipidémie.

Das wichtigste Symptom ist die Claudicatio intermittens, d.h. an-
strengungsabhangige Beinbeschwerden. Durch Pulspalpation und
Gefassauskultation kann die Diagnose schon klinisch erhartet
werden.

Mittels Doppler-Ultraschall Druckmessung in den Knochelarterien
kann die PAVK schon im asymptomatischen Stadium erfasst wer-
den. Ein Knochel-Arm-Index (Ankle-Brachial-Index, ABI) von <0.9
ist typisch fur das Vorliegen einer PAVK. Asymptomatische und
Symptomatische Patienten sind Risikopatienten.

Die Duplex-Sonographie ist die wichtigste bildgebende Methode zur
Bestimmung der Lokalisation und des Schweregrades der Lasion.
Die MR- oder CT-Angiographie eignen sich zur praoperativen
Darstellung des Gefassbaumes.

Therapeutisch sollten alle gehfahigen Patienten mit PAVK ein
Gehtraining absolvieren.

Medikamentts steht die Sekundarprophylaxe im Vordergrund,
primar mit Aspirin 100 mg/d, nach Kathetereingriffen mit Stents
temporar erganzt mit Clopidogrel. Die Risikofaktoren sind gege-
benenfalls auch medikamentds zu behandeln.

Zur Revaskularisation kommt heute primar die Kathetertherapie in
Frage, zunehmend auch bei komplexen Unterschenkelarterien-
lasionen. Ausgedehnte Verschlisse werden gefasschirurgisch
behandelt.
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