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Vorwort

Die Deutsche Gesellschaft fiir Angiologie hat sich ent-
schlossen, fiir die wichtigsten Teile des Fachgebietes Leit-
linien zu formulieren. Die «Leitlinien zur Diagnostik und
Therapie der arteriellen Verschlusskrankheit der Becken-
Beinarterien» sind hier der Beginn einer Serie.

Die Leitlinien ersetzen kein Lehrbuch. Sie dienen da-
zu, darzustellen, welche diagnostischen und therapeuti-
schen Methoden notwendig, niitzlich oder iiberfliissig
sind. Sie sollen eine Ubersicht iiber den Einsatz heute ver-
fiigbarer Methoden liefern. Ausfiihrliche Differentialdiag-
nosen, Dosierungen und weitergehende Uberlegungen sol-
len Leitlinien nicht iberfrachten. Sie sollen zum einen
Uberﬂijssiges verhindern, zum andern dazu erziehen, Not-
wendiges dem Patienten nicht vorzuenthalten. Sie sind
auch Laien zugénglich und bringen Transparenz in unser

drztliches Handeln. Abweichungen von den diagnostisch
und therapeutisch dargelegten Pfaden sind im Individual-
fall moglich, bediirfen aber einer sinnvollen Begriindung.

Wir hoffen, dass diese Leitlinien helfen werden, die di-
agnostischen und therapeutischen MaBnahmen bei AVK in
Deutschland zu vereinheitlichen, ohne die individuelle
Entscheidungsfreiheit des Arztes zu sehr einzuschrinken.
Arzt und Patient sollen die Sicherheit gewinnen, nach
neuestem Wissensstand zu behandeln und behandelt zu
werden.

Leitlinien sind nicht statisch. Sie werden in regelma-
Bigen Abstinden liberarbeitet, mit anderen Gesellschaften
abgestimmt und den neuesten Entwicklungen angepasst.

Prof. Dr. med. F. A. Spengel
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1 Vorbemerkungen

1.1 Methodologie der Leitlinienerstellung

Die Arbeitsgruppe hat Leitlinien erarbeitet, die vom Vor-
stand und Beirat der Deutschen Gesellschaft fiir Angiolo-
gie, Gesellschaft fiir Gefdmedizin, als Beratergruppe
tiberarbeitet, verabschiedet und im Mitteilungsheft der
Deutschen Gesellschaft fiir Angiologie jedem Mitglied der
Gesellschaft zugiinglich gemacht wurden. Von den Mit-
gliedern eingehende Vorschldge wurden gemeinsam dis-
kutiert und eine Schlussrevidierung der Endfassung durch
die Arbeitsgruppe durchgefiihrt.

1.2 Definition, Pravalenz, Risikofaktoren

Die arterielle Verschlusskrankheit (AVK) umfasst steno-
sierende und okkludierende Verdnderungen der Aorta und
der extremitdtenversorgenden Arterien. Sie sind zu einem
Grofteil arteriosklerotisch bedingt. Entziindliche, dysge-
netische und traumatische Geféferkrankungen treten in ei-
ner Hiufigkeit von 5-10% der AVK auf. Symptomatische
arteriosklerotische Durchblutungsstorungen an Armen
und Hiénden sind wesentlich seltener als an den Beinen.

Untersuchungen mit nichtinvasiven Techniken zeigen,
dal3 eine asymptomatische AVK 3mal hdufiger ist als eine
symptomatische.

Die Prévalenz der symptomatischen AVK betrigt fiir
Mainner und Frauen im Alter von 55 bis 74 Jahren 4,5%.
Etwa 20% der dlteren Bevolkerung haben eine sympto-
matische oder asymptomatische AVK.

Risikofaktoren fiir die Entwicklung der AVK

Die Entwicklung der arteriosklerotisch bedingten AVK ist
positiv korreliert mit ménnlichen Geschlecht, Alter, Dia-
betes mellitus, inhalierendem Rauchen, Hypertonie,
Hypercholesterindmie, Hyperfibrinogendmie und Hyper-
homozysteindmie. Rauchen erscheint der wichtigste Ein-
zelrisikofaktor zu sein. Raucher entwickeln 3x héufiger
eine AVK als Nichtraucher. Mehrere Risikofaktoren po-
tenzieren die Haufigkeit der AVK.

1.3 Mortalitat von Patienten mit AVK

Die kumulative Fiinf-Jahresmortalititsrate von Ménnern
mit AVK reicht von 5-17% und ist damit erheblich hoher
als in einer gleich alten Kontrollgruppe ohne AVK. Minn-
liche AVK-Patienten haben eine um 10 Jahre verminderte
Lebenserwartung. Haupt-Todesursache ist die koronare
Herzkrankheit (Patienten mit AVK 55%, Patienten ohne
AVK 36%), zerebrale Todesursachen (11%, 4%) und an-
dere vaskulire Todesursachen (10%, 10%). Die arterielle
Verschlusskrankheit stellt also eine Markererkrankung dar,
die einen global arteriosklerotisch geschidigten Patienten
ausweist.

Der reduzierte Knochelarmdruckindex des systoli-
schen Blutdrucks ist fiir die Gesamtmortalitit ein besserer
Pradiktor als mannliches Geschlecht, Alter, Diabetes, Rau-
chen und Hypertonie.

1.4 Therapieziele

Die Behandlung des Patienten mit arterieller Verschluss-
krankheit erfordert zwei Ansatzpunkte:

Zum einen miissen die Symptome der arteriellen Ver-
schlusskrankheit (Claudicatio, Ruheschmerz und Ulcus)
therapiert werden, zum anderen muss auch eine Gesamt-
strategie entwickelt werden, in die die Primédr- und Se-
kundirprivention atherothrombotischer Ereignisse der
quo ad vitam wichtigeren Gefiligebiete miteinbezogen ist.

Das symptombezogene Therapieziel im Stadium I ist
die Verhinderung der Progredienz der Erkrankung, im Sta-
dium II die Verbesserung der Gehstrecke und im Stadium
Il und IV der Extremitétenerhalt.

Es gibt keine Studien, die nachweisen, dass invasive
Mafnahmen im Stadium II (Dilatation, Operation) die
Haufigkeit der Verschlechterung ins Stadium III und IV
vermindern. Nachgewiesen ist jedoch, dass im Stadium I1I
und IV invasive und medikamentdse Mafinahmen die Am-
putationsrate und die Mortalitét dieser Patienten positiv be-
einflussen.
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2 Diagnostik

2.1 Vorbemerkungen
2.1.1 Umfang der Diagnostik

Durch Anamnese und korperliche Untersuchung kdnnen

Nachweis oder Ausschluss einer klinisch relevanten arte-

riellen Verschlusskrankheit bei der groen Mehrzahl der

Patienten mit ausreichender Sicherheit erfolgen:

— Bei klinisch klarem Ausschluss einer arteriellen Ver-
schlusskrankheit eriibrigen sich weitere angiologische
Untersuchungen.

— Bei Vorliegen einer arteriellen Verschlusskrankheit
sind weiterfiihrende Untersuchungen erforderlich
— zur Prizisierung von Ausmaf} und Schweregrad der

arteriellen Verschlusskrankheit,

— zur Aufdeckung vaskulirer Risikofaktoren,

— zur Erfassung arteriosklerotischer Manifestationen
an anderer Stelle, vor allem an Koronararterien,
Halsschlagadern und Aorta abdominalis

— In den wenigen Fillen, wo das Vorliegen einer arte-
riellen Verschlusskrankheit durch Anamnese und kor-
perliche Untersuchung nicht zuverldssig geklart wer-
den kann, lisst sich eine definitive Kldrung in aller Re-
gel durch nicht-invasive apparative Untersuchungen
herbeifiihren.

2.1.2 Stadieneinteilung

Fiir das therapeutische Vorgehen ist das klinisch definier-

te Stadium nach Fontaine wichtig:

Stadium I:  Beschwerdefreiheit bei objektiv nachgewie-
sener arterieller Verschlusskrankheit

Stadium II:  Claudicatio intermittens

Stadium III: Ruheschmerz

Stadium IV: Nekrose/Gangrin

Das Stadium II wird hdufig in ein Stadium II a (maximale
Gehstrecke > 200 m) und ein Stadium I b (maximale Geh-
strecke < 200 m) unterteilt. Klinisch relevanter ist eine
Unterscheidung nach «Gehstrecke subjektiv zufrieden-
stellend/geringer Leidensdruck» und «Gehstrecke unbe-
friedigend/hoher Leidensdruck».

Durch Traumata (Druckstelle, Fuipflege etc.) oder Be-
gleiterkrankungen (z.B. chronische vendse Insuffizienz)
konnen auch im Stadium I und IT Nekrosen und Ulzera ent-
stehen; wegen der besseren Prognose sollten diese Lisio-
nen von Nekrosen im Stadium IV unterschieden werden
und als «kompliziertes Stadium I» bzw. «kompliziertes
Stadium II» bezeichnet werden.

Das echte Stadium IIT und IV («kritische Extremiti-
tenischdmie») ist durch einen mindestens zwei Wochen
anhaltenden Ruheschmerz bzw. das Auftreten von Spon-
tannekrosen bei einem systolischen peripheren Arterien-
druck < 50 mmHg charakterisiert.

2.2 Anamnese

Bei arterieller Verschlusskrankheit

— Claudicatio intermittens, Ruheschmerz und bestehen-
de oder friihere Nekrosen

— Risikofaktoren fiir Arteriosklerose (vor allem: inhalie-
rendes Rauchen, Diabetes mellitus, Hypertonie,
Hyperlipiddmie)

Beziiglich sonstiger Manifestationen einer
Arteriosklerose

Angina pectoris, intermittierende oder bleibende neurolo-
gische Ausfille, abdominelle Schmerzen.

2.3 Kérperliche Untersuchung

Die korperliche Untersuchung soll sich nicht nur auf die
arterielle Untersuchung der Extremititen beschrinken,
sondern auch die Untersuchung des gesamten Herz-Kreis-
lauf-Systems mit Frage nach sonstigen Manifestationen ei-
ner Arteriosklerose sowie eine allgemeine Ganzkorper-
untersuchung mit Frage assoziierter Beeintrichtigungen
durch nicht-vaskuldre Begleiterkrankungen beinhalten, da
diese Befunde fiir das therapeutische Gesamtkonzept maf-
gebliche Bedeutung besitzen.

Arterielle Durchblutung der Extremitditen

Obligat sind Pulsstatus, Auskultation mit Frage nach Ge-
faBgerduschen sowie die Suche nach trophischen Storun-
gen und sonstigen Hautzeichen einer arteriellen Ver-
schlusskrankheit. Bei speziellen Fragestellungen treten
klinische Funktionstests hinzu. In der Regel lassen diese
korperlichen Befunde bereits wesentliche Riickschliisse
auf das Ausmal der arteriellen Minderdurchblutung und
auf die Lokalisation der zugrundeliegenden arteriellen Ge-
faBverdnderungen zu.

Pulsstatus

Das Standardprogramm umfasst die etagenweise, im Sei-
tenvergleich durchgefiihrte Palpation von A. radialis und
ulnaris, A. femoralis, A. poplitea, A. tibialis posterior hin-
ter dem Innenkndchel und A. dorsalis pedis. Bei unklarem
oder auffilligem Befund sowie bei entsprechender Frage-
stellung treten ergdnzend die Palpation von A. axillaris,
A. brachialis hinzu sowie die Palpation des distalen Kol-
lateralastes der A. fibularis am lateralen Fufriicken.

Ein normaler Pulsstatus schliefit eine arterielle Ver-
schlusskrankheit nicht aus: So bleibt der Pulsstatus natur-
gemil bei isoliertem Befall von Seitenachsen (A. iliaca
interna, A. profunda femoris) normal, und auch bei kli-
nisch relevanten, symptomatischen Stenosen der Haupt-
achse (vor allem im Beckenbereich, vereinzelt auch im
Oberschenkelbereich) konnen die Pulse gelegentlich noch
gut tastbar sein. Bei typischer Claudicatio-Anamnese und
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normalem Pulsstatus konnen Stenosegerdusche wesentli-
che Hinweise geben; im Zweifelsfall muss ein Belastungs-
test oder ein bildgebendes Verfahren angewendet werden,
um endgiiltige Klarheit zu schaffen.

Auskultation

Stromungsgerdusche als Hinweis auf eine Arterienstenose
sollten iiber Aorta, A. subclavia, A.carotis, Aorta abdomo-
nalis, A.iliaca, A.femoralis communis und superficialis
und in der A. poplitea gesucht werden. Das Vorhandensein
von GefiBgerduschen ist nicht beweisend fiir Arterienste-
nosen, da arterielle GefiaBgerdusche auch vorkommen an
KollateralgefiBen bei GefiBverschluss, als fortgeleitete
Geridusche vom Herzen, bei Hyperzirkulation (z.B. Hyper-
thyreose), Anémie und bei av-Fisteln. Bei jungen Men-
schen konnen GefiBgerdusche auch physiologisch sein.
Die Sensitivitit der Auskultation fiir Arterienstenosen fin-
det ihre Grenze in zu geringem (weniger als 50% Diame-
terreduktion) oder zu ausgepriagtem (mehr als 90% Dia-
meterreduktion) Stenosierungsgrad: In diesen Bereichen
ist meist kein Gerdusch (mehr) horbar.

Hautverdnderungen und trophische Liisionen

Geachtet werden muss auf Venenfiillung, Hautfarbe und
-temperatur, Haarverlust im Extremitéitenbereich, Hyper-
keratose der FuBsohlen, Nagelmykosen, Druckstellen,
Hautdefekte, Nekrosen, lokale Entziindungszeichen. Die
Inspektion darf sich nicht auf die frei sichtbaren Extre-
mitdtenbezirke beschrinken, sondern muss auch die Inter-
digitalriume umfassen.

Gehtest/Laufbandbelastung

Zur objektiven Bestimmung der Gehstreckeneinschrén-
kung und bei unklaren Angaben zur Gehstrecke oder bei
Verdacht auf assoziierte Einschriinkung der Belastbarkeit
durch Begleiterkrankungen soll ein Gehtest durchgefiihrt
werden. In standardisierter Form wird er auf dem Laufband
mit 3,0 km/h oder 3,2 km/h (entsprechend 2 Meilen/h) bei
einer Steigung von 12% durchgefiihrt. Wenn kein Laufband
zur Verfiigung steht oder wenn der Patient die Laufband-
belastung nicht durchfiihren kann, geht der Patient mit zwei
Schritten pro Sekunde in der Ebene (entsprechend etwa
5 km/h). Registriert werden die Strecke bis zum Schmerz-
beginn, die maximale Gehstrecke, die Schmerzlokalisation,
der Grund des Abbruches und sonstige Beschwerden, die
wihrend des Gehtests auftreten. Nicht immer driickt sich
eine arterielle Verschlusskrankheit in Belastungsschmerzen
aus, als Aquivalent wird gelegentlich nur eine Ermiidung
der Extremitdt angegeben (insbesondere beim Schulter-
giirteltyp und beim Beckentyp).

Lagerungsprobe nach Ratschow und Faustschlussprobe
Zur Sicherung der Diagnose einer AVK und bei weit peri-
pheren Gefiflasionen (Unterschenkeltyp bzw. Unterarm-
Hand-Typ) konnen Pulsstatus und Knochelarteriendrucke
bzw. Handgelenksarteriendrucke selbst bei schweren
Durchblutungsstorungen irrefiihrend normal oder nur ge-
ring verdndert sein. Bei entsprechendem klinischem Ver-
dacht muss daher eine Lagerungsprobe nach Ratschow
bzw. eine Faustschlussprobe durchgefiihrt werden.

Ubriges Herz-Kreislauf-System

Die arterielle Verschlusskrankheit ist meist Ausdruck ei-
ner obliterierenden Arteriosklerose und somit eine Index-
erkrankung fiir arteriosklerotische Verdnderungen in an-
deren Gefifbezirken. Dementsprechend sollte beim Pa-
tienten mit arterieller Durchblutungsstérung durch anam-
nestische Befragung und korperliche Untersuchung nach
einer koronaren Herzkrankheit und nach stenosierenden
Veridnderungen im extrakraniellen Bereich der hirnversor-
genden Arterien gefahndet werden. Geachtet werden sollte
auch auf Hinweise auf sonstige wesentliche Manifestatio-
nen einer Arteriosklerose wie Stenosen an Viszeralarterien
und Aneurysmen.

Sonstiger korperlicher Befund

Bei der Untersuchung der sonstigen Organsysteme muss

geachtet werden auf

— Hinweise auf vaskuldre Risikofaktoren (z.B. erhohter
Blutdruck, Xanthelasmen oder Arcus lipoides bei jiin-
geren Patienten),

- assoziierte Einschrinkungen der Gehfihigkeit, die den
Wert einer Revaskularisation im Stadium II relativie-
ren wiirden (z.B. respiratorische Insuffizienz, Herz-
insuffizienz, gelenkbedingte Einschrinkung der Geh-
fahigkeit),

- assoziierte Erkrankungen, welche die Abheilung isché-
mischer Lésionen ungiinstig beeinflussen (z.B. Stoff-
wechselentgleisungen, Odeme, Hypoximie)

2.4 Apparative Untersuchungen

Zur Dokumentation und Abschétzung des Schweregrades
sollte bei jedem Patienten mit arterieller Verschlusskrank-
heiteine dopplersonographische Messung des systolischen
Knéchelarteriendruckes erfolgen.

Da bei Patienten mit AVK eine erhohte Inzidenz von
arteriosklerotischen Verdnderungen in anderen Gefilpro-
vinzen besteht, die eine prophylaktische Sanierung auch
im asymptomatischen Stadium angezeigt erscheinen las-
sen konnen, sollte aulerdem eine doppler- bzw. duplex-
sonographische Untersuchung der hirnversorgenden Arte-
rien mit der Frage stenosierender Verdnderungen und eine
Sonographie des Abdomens mit der Frage eines Bauch-
aortenaneurysmas durchgefiihrt werden.

Weitere apparative Untersuchungen sind angezeigt,

— wenn die Knochelarterien-Druckmessung nicht mog-
lich (Ulzera) oder irrefiihrend (Mediasklerose, Weich-
teilverhdrtungen) ist (diagnostische Optionen: dop-
plersonographische Druckmessung an der Grofizehe,
direktionale Dopplersonographie, Oszillographie, Ve-
nenverschluBplethysmographie, akrale Photoplethys-
mographie);

— wenn bei typischer Claudicationanamnese die Ruhe-
drucke normal sind (diagnostische Option: Druckmes-
sung nach Belastung);

— wenn eine GefiBrekonstruktion in Betracht kommt (di-
agnostische Optionen: bildgebende Verfahren wie Du-
plex-Sonographie, Angiographie, MR-Angiographie);

— wenn bei Ulzerationen/Nekrosen die Voraussetzungen
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fiir eine GefdBrekonstruktion ungiinstig sind und
unklar ist, ob ein konservativer Behandlungsversuch
Erfolgsaussichten hat , oder wenn eine Amputation ge-
plant ist (diagnostische Optionen: transkutane Sauer-
stoffdruckmessung, Laser-Flu-Messung, nuklearme-
dizinische Untersuchungen).

2.4.1 Dopplersonographische Druckmessung

Am liegenden Patienten wird nach einer Ruhephase von
mindestens 15 Minuten der systolische Druck verglei-
chend an beiden Oberarmen sowie — bei Manschettenlage
direkt supramalleolir — beidseits an A. tibialis posterior
und A. tibialis posterior gemessen. Beweisend fiir eine ar-
terielle Verschlusskrankheitist eine Erniedrigung des Quo-
tienten aus Knochelarteriendruck und Oberarmarterien-
druck («Doppler-Index») unter 0,9. Hinweisend auf eine
arterielle Verschlusskrankheit sind auch Seitendifferenzen
> 10 mmHg. Das Ergebnis kann als Absolutwert, als Dif-
ferenz des Druckes zwischen kranker und gesunder Ex-
tremitét oder als Verhiltniszahl des Druckes an kranker und
gesunder Estremitét (Dopplerquotient) ausgedriickt wer-
den. Fehlmessungen konnen sich durch Mediasklerose,
Weichteilverdnderungen, kurzfristige Blutdruckschwan-
kungen, Arrhythmien, Missverhiltnisse zwischen Man-
schettenbreite und Extremititenumfang, willkiirliche
Muskelanspannung oder zu lockeren Manschettensitz er-
geben; Behebung korrigierbarer Fehlerquellen und Mittel-
wertbildung aus wiederholten Messungen konnen diese
Fehlermoglichkeiten teilweise korrigieren. Anderenfalles
muss auf alternative Messverfahren ausgewichen werden
(s.0.).

Normale systolische Blutdruckwerte schliefen eine
klinisch relevante arterielle Verschlusskrankheit nicht aus.
Bei normalen Ruhedrucken und typischer Claudicatioa-
namnese muss die Druckmessung nach Belastungstest
wiederholt werden.

Bei Ischiimie im Bereich der oberen Extremitit kann
die Messung in Analogie zur Messung der Knochelarte-
riendrucke nach Anlage einer Blutdruckmanschette am
distalen Unterarm an A. radialis und A. ulnaris erfolgen.

2.4.2 Dopplersonographische Druckmessung nach
Belastung

Die Belastung kann — je nach Verfiigbarkeit bzw. Koordi-
nationsvermdgen des Patienten — durch Gehtest auf dem
Laufband oder in der Ebene, Kniebeugen, Zehenstinde
oder 3- bis 5-miniitige Ischdmie durch suprasystolischen
Stau mit einer am Oberschenkel angelegten Blutdruck-
manschette erfolgen. Gemessen wird 30-60 Sekunden
nach Belastungsende am liegenden Patienten. Ausrei-
chende Belastung vorausgesetzt, lsst sich ein bei Ruhe-
messung nicht nachweisbares Strombahnhindernis in der
Hauptachse durch einen Druckabfall nach Belastung er-
kennen.

2.4.3 Direktionale Dopplersonographie

Die Analyse der Kurvenform (Hamotachygramm) erlaubt
Riickschliisse auf vorgeschaltete und — in Grenzen — auch
nachgeschaltete Strombahnhindernisse; leichtere bis
mittelgradige Verdnderungen lassen sich hierdurch aber
nicht zuverléssig erfassen (geringe Sensitivitit). Bei Ab-
leitung direkt an einer Stenose 4Bt sich der Stenosegrad
gut abschiitzen.

2.4.4 Duplex-Sonographie

Die Duplexsonographie ermoglicht eine exakte Lokalisa-
tion und Charakterisierungen von Strombahnhindernissen
im Schultergiirtel-, Becken- und Extremitétenbereich,
wenn keine besonderen Untersuchungserschwernisse vor-
liegen. Wegen des nicht unerheblichen Aufwandes stellt
sie nicht eine Methode zur generellen Dokumentation einer
arteriellen Verschlusskrankheit dar, ihre Domine ist viel-
mehr die Planung von GefidBrekonstruktionen:

Wird eine elektive Gefdfrekonstruktion in Betracht
gezogen (klinisches Stadium II), so lassen sich durch die
Duplex-Sonographie Angiographien einsparen, da Situa-
tionen erkannt werden konnen, die nur mit einer aufwen-
digen, in diesem Stadium nicht zu rechtfertigenden Ge-
faBrekonstruktion zu sanieren wiren (z.B. langstreckige
Verschliisse der A. femoralis superficialis); die Angiogra-
phie wire hier eine unnétige Untersuchung, weil sie ohne
Konsequenz bleiben wiirde.

Vor interventioneller Therapie kann die Duplex-Sono-
graphie fiir die Planung des optimalen Zuganges wegwei-
send sein, so bei leistennahen Stenosen, die vorzugsweise
in Cross-over-Technik angegangen werden.

2.4.5 Angiographie, MR-Angiographie

Die Angiographie soll nicht zur Primdrdiagnositik einer
arteriellen Verschlusskrankheit eingesetzt werden, sondern
nur vor geplanter Rekonstruktion. Auch vor einer geplan-
ten Rekonstruktion ldsst sich die Indikation zur Angiogra-
phie héufig noch durch eine vorgeschaltete Duplex-Sono-
graphie eingrenzen (s.0.).

Die Angiographie kann in konventioneller Blattfilm-
technik oder als digitale Substraktionsangiographie (DSA)
durchgefiihrt werden. Auch letztere sollte im Regelfall
durch arterielle Kontrastmittelinjektion erfolgen, da die
transvenodse DSA im Unterschenkelbereich meist kein aus-
reichendes Auflosungsvermogen besitzt und vor Gefal-
rekonstruktion die Darstellung und Dokumentation der
gesamten Strombahn einschlieBlich des Ausstromes wiin-
schenswert ist. Bereitet der arterielle Zugang ungewo6hn-
liche Probleme, so kann auf die transvendse DSA zuriick-
gegriffen werden, wenn zur klinischen Entscheidung auf
die Darstellung der distalen Strombahn verzichtet werden
kann, die kardiale Leistung fiir eine genitigende Kontrast-
mittelanflutung ausreicht und die Nierensituation die gro-
Bere Kontrastmittelbelastung zuldsst. Bei schwerer
Kontrastmittelunvertriaglichkeit kann auf eine CO-Arte-
riographie zurtickgegriffen werden.
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Inwieweit die MR-Angiographie als nicht-invasives
Verfahren im Extremitétenbereich eine klinisch ausrei-
chende und kostengiinstige Alternative oder Ergdnzung zur
Duplexsonographie bzw. Arteriographie darstellt ist der-
zeit noch unklar; ihre routineméBige Verwendung ist da-
her derzeit nicht gerechtfertigt, was vor allem durch die
ungeniigende Ausstattung der Institute mit Geréten der
neuesten Generation bedingt ist.

2.4.6 Sonstige apparative Untersuchungsmethoden

In Einzelfillen konnen spezielle angiologische apparative
Untersuchungsverfahren wie Oszillographie, Venenver-
schlussplethysmographie, akrale Photoplethysmographie,
transkutane Sauerstoffdruckmessung, Laser-Fluss-Mes-
sung und nuklearmedizinische Untersuchungen zur Ab-
klarung einer arteriellen Verschlusskrankheit in Betracht
kommen.

2.5 Labortests

Bei Erstdiagnose einer arteriellen Verschlusskrankheit

sollten regelhaft diejenigen Laboruntersuchungen veran-

lasst werden, die behandelbare Risikofaktoren (Diabetes

mellitus, Hyperlipidimie) oder relevante arterioskleroti-

sche Organschiden (Nierenfunktion) aufdecken und die

fiir die Behandlung der arteriellen Verschlusskrankheit Be-

deutung haben konnten:

— Blutbild (Himokonzentration, Polyglobulie, Polyzy-
thiimie? Thrombozythimie?)

— Niichternblutzucker und postprandialer Blutzucker,
HbAlc

- Urinstatus

- Serumkreatinin

— Lipidprofil (Gesamtcholesterin, HDL-Cholesterin,
LDL-Cholesterin; Triglyzeride)

Weitere Labortests sind seitens der arteriellen Verschluss-
krankheit nur bei ungewohnlicher Symptomatik angezeigt
(friihes Manifestationsalter, Fehlen von Risikofaktoren fiir
Arteriosklerose, Haufung thrombotischer Ereignisse in der
Figenanamnese oder der Familienanamnese, ungewohn-
liche Verschlusslokalisation, unerwartete Rezidive nach
Intervention). In diesen Fillen sollte zum einen nach einer
nicht-arteriosklerotischen, dann meist entziindlichen,
Atiologie gesucht werden, zum anderen sollte an die
Maglichkeit einer thrombophilen Diathese oder von Stoff-
wechseldefekten gedacht werden (Cardiolipin-Antikor-
persyndrom, Cholesterinembolien, Hyperhomocystein-
amie usw.)

2.6 Differentialdiagnostik

Die arterielle Durchblutungsstorung ist im Fontaine-Sta-
dium II, III und 1V durch eine typische, aber keineswegs
spezifische Symptomatik charakterisiert. Schmerzen beim
Gehenund in Ruhe sind dann einer AVK zuzuordnen, wenn
diese Diagnose bestitigt wurde. Sie konnen aber auch

Folge neurologischer Erkrankungen (z.B. radikuldre
Schmerzen bei Wurzelirritationen und engem Spinalkanal,
Polyneuropathien, neurologischen Systemerkrankungen),
orthopddischen Erkrankungen (z.B. Gonarthrosen, Cox-
arthrosen, Fuffehlhaltungen, Wirbelsdulenverdnderun-
gen) und allgemeiner internistischer Krankheitsbilder sein.

Da bei 65% aller Patienten mit einer gesicherten arte-
riellen Verschlusskrankheit auch gleichzeitig neurologi-
sche und orthopiddische Erkrankungen die Symptome ei-
ner arteriellen Verschlusskrankheit iiberlagern oder bei
asymptomatischen Stadien einer AVK ein symptomati-
sches Stadium vortduschen konnen, sollen neurologische
und orthopddische Untersuchungen immer dann vorge-
nommen werden, wenn

1. eine AVK durch apparative Untersuchungen ausge-
schlossen wird, aber eine claudicatiodhnliche Symptoma-
tik vorliegt;

2. eine AVK nachgewiesen wurde, die klinischen
Befunde aber nicht dem objektiven himodynamischen Sta-
tus entsprechen. Das gilt fiir Schmerzen, deren Intensitt
stirker ist als die Untersuchungsbefunde erwarten lassen,
und fiir Schmerzen, die sofort mit dem Auftreten und Be-
ginn des Laufens einsetzen.

An andere Ursachen als eine AVK muss gedacht wer-
den, wenn beim Stehenbleiben nach einer Claudicatio-&hn-
lichen Symptomatik kein rascher Schmerzverlust eintritt,
die Schmerzen persistieren und Schmerzen beim Gehen
proximal eines Arterienverschlusses auftreten. Das gilt
auch fiir Schmerzen, die beim Gehen proximal eines Ar-
terienverschlusses auftreten oder die beim Gehen trotz
nachgewiesener AVK in den Hiift-, Knie- oder Sprungge-
lenken auftreten und nicht in die Extremitéitenmuskulatur
projiziert werden. Eine Polyneuropathie kann zu strumpf-
formigen Schmerzen an beiden Fiilen und Unterschen-
keln, degenerative LWS-Verdnderungen mit radikuldr oder
segmental auftretenden Schmerzen das Symptomenbild ei-
ner AVK iiberlagern.

3. Schmerzen bei Nekrosen, die lediglich im Wund-
bereich lokalisiert sind, kénnen AVK-typische Ruhe-
schmerzen auslosen, ohne Ausdruck einer Ischdmie zu
sein.

2.7 Sonderformen
2.7.1 Thrombangiitis obliterans (Buerger-Syndrom)

Die Thrombangiitis obliterans (TAO) ist eine nicht arte-
riosklerotische multilokulire segmentire schubweise ver-
laufende GefiBerkrankung im Sinne einer Panangiitis der
kleinen und mittelgroBen Arterien und Venen, die zu einer
sekunddren Thrombosierung des Gefalumens fiihrt. Die
Atiologie ist nicht bekannt. Die betroffenen Patienten sind
fast ausnahmslos Raucher.

Der Anteil der Patienten mit TAO am Gesamtkranken-
gut der arteriellen Verschlusskrankheit betragt in West-Eu-
ropa etwa 2%, in Japan 16%. Minner erkranken deutlich
hiufiger als Frauen.

Die Lebenserwartung der Patienten mit TAO entspricht
der Normalbevolkerung. Allerdings betréigt die Fiinfjahres
Amputationsrate 20-30%.
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Klinik und Diagnostik
Die Diagnose der TAO ist eine klinische Diagnose. Labor-
befunde sind nicht richtungsweisend. Das Erst-Manifes-
tationsalter der TAO liegt in den meisten Féllen vor dem
40). Lebensjahr. Typischerweise klagen die Patienten tiber
Kiltegefiihl, Parésthesien, schmerzhafte Durchblutungs-
storungen der Fiile und/oder der Hiande. Haufig stellen sich
die Betroffenen bereits mit akralen Nekrosen vor.
Angiographische Untersuchungen koénnen den klini-
schen Verdacht auf das Vorliegen einer TAO untermauern
(unter anderem segmentale Verschliisse peripherer Loka-
lisation, korkenzieherartige Kollateralen).

Therapie

Therapieziele sind der Riickgang von Ruheschmerzen, Ab-
heilung von Nekrosen und Vermeidung oder Begrenzung
von Amputationen. Wichtigste MaBnahme ist die strenge
Nikotinabstinenz. Der vollige Verzicht auf den Tabakkon-
sum kann die Krankheit zum Stillstand bringen. Fiir den
konservativen Ansatz ist aufgrund der vorliegenden Stu-
dien die Behandlung mit Prostaglandinen heute die medi-
kamentose Therapie der Wahl. Zum FEinsatz kommen
PGEL1 und das stabile Prostazyklinanalogon Iloprost. Bei
bereits eingetretenen trophischen Lasionen kommen eine
lokale Wundbehandlung und eine Basistherapie zum Ein-
satz. Die klinische Wirksamkeit von Thrombozytenfunk-
tionshemmern, Antikoagulantien, Steroiden und Immun-
suppressiva ist nicht erwiesen. Der Einsatz der Fibrinolyse
wird kontrovers diskutiert, kann allenfalls im Friihstadium
erwogen werden. Rekonstruktive gefifichirurgische Ein-
griffe (Thrombendarteriektomien, Bypass- und Katheter-
verfahren) sind im akuten Stadium nicht erfolgverspre-
chend. Die Gefifirekonstruktion im akuten Stadum ist mit
einer hohen Rate von Akutkomplikationen behaftet (Vaso-
spasmus, akuter Verschluss) und wird nur bei moglichem
GliedmaBenverlust erwogen. Eine CT-gesteuerte Sympa-
thikolyse kann in Erwidgung gezogen werden, auch hier
fehlen aber ausreichende Daten zur klinischen Wirksam-
keit.

2.7.2 Zystische Adventitiadegeneration

Es handelt sich um eine intramurale Zystenbildung durch
mukoide Degeneration des adventitiellen Bindegewebes
mit sekundirer Kompression des Arterienlumens.

Die Atiologie ist unklar. Auffallend ist die Ahnlichkeit
des Zysteninhaltes mit Synovialfliissigkeit mit einem
hohen Anteil an Grundsubstanzen. In der iiberwiegenden
Mehrzahl (etwa 85%) erkranken junge Minner.

Die zystische Adentitiadegeneration tritt in der Regel
unilateral auf und beginnt mit einer hiufig inkonstanten
Wadenclaudicatio durch schwankende Fiillung der Zyste.
Zeichen einer Arteriosklerose oder einer generalisierten
Entziindung liegen nicht vor.

Diagnostisch sind Sonographie und MRT beweisend
fiir eine exzentrische Kompression des Arterienlumens
durch die zystische Raumforderung in der Adventitia.
Angiographisch findet sich eine glatt begrenzte bogige Im-
pression des Arterienlumens. Die Operation mit Resektion
der Zystenwand ist die Therapie der Wahl.

2.7.3 Popliteakompressionssyndrom
(Entrapment-Syndrom)

Es handelt sich um eine Kompression der A. poplitea bei
anatomischen Variationen des Geféfiverlaufs oder der
Muskelansitze. Durch wiederholte Traumen werden Arte-
rienwand und Intima geschadigt, so dass eine Thrombose,
Stenose oder Verschliisse entstehen konnen. Betroffen sind
meist junge Patienten.

Die klinischen Symptome variieren von Claudicatio-
beschwerden bis zur akuten Ischdmie und konnen durch
rezidivierende Embolien in die Unterschenkelarterien oder
durch einen akuten Verschluss der A. poplitea bedingt sein.
In Ruhestellung konnen Pulsstatus und Knochelarterien-
drucke Normalbefunde ergeben. Mittels Provokationstests
(aktive, isometrische Plantar- oder Dorsalflexion gegen
einen Widerstand) kann die Kompression der A. poplitea
in der Kniekehle nachgewiesen werden. Diese Provoka-
tionstests sind klinisch von grofier Bedeutung, da bei Erst-
manifestation der Wadenclaudicatio bereits eine irrever-
sible Schidigung einer Arterie vorliegt. Haufig liegt die
Erkrankung bilateral vor. Die Therapie muss operativ er-
folgen.

2.7.4 Poplitea-Aneurysma

Das Aneurysma der A. poplitea ist bei weitem das héaufigs-
te periphere Aneurysma. In bis zu 25% der Fille treten die
Aneurysmen bilateral auf. Etwa die Hélfte der Patienten
mit Poplitea-Aneurysmen weist zum Zeitpunkt der Diag-
nosestellung bereits klinische Symptome auf. Das Popli-
tea-Aneurysma wird klinisch auffillig durch rezidivieren-
de Thromboembolien in die untere Extremitit oder durch
einen akuten thromboembolischen Verschluss. Die klini-
schen Zeichen der kompensierten Ischimie verteilen sich
auf die Claudicatio in ca. 50% der Fille, Ruheschmerzen
bestehen in 25% und kompressionsbedingte Schmerzen in
20% der Fille. Die Grofe des Poplitea-Aneurysmas kor-
reliert nicht mit der Embolisationswahrscheinlichkeit. Un-
behandelt stellt das Aneurysma der A. poplitea bei akutem
GefiBverschluss eine Bedrohung der Extremitit dar. Es
geht mit einer Amputationsrate von bis zu 30% einher. Das
Poplitea-Aneurysma wird in der Regel operativ behandelt
werden. Bei der Entscheidung sind Ausstrom, Embolie-
neigung, Form des Aneurysmas, klinischer Gesamtzustand
des Patienten etc. mit zu beriicksichtigen.

2.7.5 Fibromuskuldre Dysplasie

Bei der fibromuskuldren Dysplasie liegt eine seltene
mesenchymale Bauplananomalie der Arterienwand mit se-
gementdrer Proliferation der glatten Muskelzellen und
Grundsubstanz unbekannter Atiologie vor. Die typische
perlschnurartige Geféfisilhouette entsteht durch abwech-
selnde Segmente iibermiBiger Proliferation mit solchen
einer Gefidfwandrarefizierung. Betroffen sind meist junge
Frauen. Am hiufigsten Befallen ist die A. renalis. Weitere
Manifestationsgefife sind die A. carotis interna, A. verte-
bralis, A. axillaris, A. mesenterica, A. iliaca und die A. po-
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plitea. Therapeutisch kommen Katheterbehandlung und
Bypassverfahren in Betracht.

2.7.6 Raynaud-Syndrom

Definitionsgemif versteht man unter einem Raynaud-
Syndrom bzw. Raynaud-Phinomen anfallsartig auftreten-
de Vasospasmen der Finger- und Zehenarterien, die durch
Kilte, emotionalen Stress und lokale Kompressionsphd-
nomene induziert und unter Wérmeeinfluss oder medika-
mentds wieder gelost werden konnen. Das Raynaud-Phé-
nomen tritt in der Regel an den Fingerarterien auf, kann
aber auch im Bereich der Zehenarterien vorhanden sein.
Bislang wird ein priméres von einem sekunddren Raynaud-
Syndrom unterschieden. Bei einem primdren Raynaud-
Syndrom ldsst sich keine kausale Grunderkrankung
nachweisen, einem sekundiren Raynaud-Syndrom liegen
definierte Grunderkrankungen oder Arterienverschliisse
zugrunde.

Therapeutisch gilt ein Raynaud-Syndrom dann als
nicht behandlungsbediirftig, wenn es selten ist, d.h. ein-
bis zweimal pro Woche auftritt und weniger als 15 bis
30 Minuten dauert. Basis jeder Anfallsprophylaxe ist ein
sicherer Kilteschutz und die Vermeidung von Nésseexpo-
sition. Manchmal kann autogenes Training, Biofeedback
und in Einzelfillen bei entsprechender Disposition ein ana-
lytisches Therapiegesprich zur Reduktion emotionaler
Stressfaktoren bzw. zur Reduktion der Anfallshiufigkeit
und Anfallsintensitit fiihren. Betablocker und ergotamin-
haltige Medikamente diirfen bei einem Raynaud-Phéno-
men nicht gegeben werden. Das gilt auch fiir betablocker-
haltige Ophthalmika. Ein Nikotinverbot sollte erfolgen.
Eventuell sind eine berufliche Umschulung oder ein Ar-
beitsplatzwechsel sinnvoll, wenn Tétigkeiten in kalt/feuch-
ter Umgebung ausgeiibt werden miissen. Medikamentos
ist eine Anfallsprophylaxe mit lokal applizierten Nitro-
glycerinpréparaten, Calciumantagonisten und alphal-Re-
zeptoren-Blockern moglich. Diese Priparate konnen aber
nicht routineméfig eingesetzt werden, weil sie zu einer
Blutdrucksenkung fithren und Patienten mit einem Ray-
naud-Phdnomen oft hypoton sind. Fiir die Gruppe der kon-
ventionellen vasoaktiven Substanzen (Naftidrofuryl, Pen-
toxifyllin, Buflomedil) liegen keine {iberzeugenden Stu-
dien vor, die eine Reduktion von Raynaud-Anfillen und
damit eine therapeutische Wirksamkeit in dieser Indika-
tion belegen. Moglicherweise konnen Prostanoid-Infusio-
nen (Iloprost, Prostaglandin E1) zu einer Reduktion der
Anfallshdufigkeit und -intensitét riihren. Auch hier sind
kontollierte Therapiestudien abzuwarten. Eine Sympa-
thektomie ist meist nur temporir erfolgreich und bringt
keine relevanten Langzeiterfolge.

Liegen bei Patienten mit einem Raynaud-Phénomen
gleichzeitig Finger- oder Zehenkuppennekrosen vor, ist ei-
ne Infusionsbehandlung mit Prostaglandin E1 bzw. Ilo-
prost indiziert und erfolgreich

2.7.7 Akrozyanosen, Livedo, Erythromelalgie

Unter einer Akrozyanose wird eine phasenhaft auftretende
oder dauernd bestehende Blau-(rot)verfirbung an den
Hénden, Fiien, Knien verstanden, die zum Teil mit teigi-
ger Hautschwellung, Hyperhidrosis und selten Taubheits-
gefiihl einhergeht. Ursachen solcher Akrozyanosen sind
u.a. Herz-Lungenerkrankungen, Kilteagglutininerkran-
kung, Polyglobulie und Carcinoid.

Unter einer Livedo versteht man netzformige, in der
Regel persistierende livide Streifenbildung an den Extre-
mitdten, aber auch am Korperstamm, die teilweise durch
Kilte verstirkt wird. Eine Livedo kann idiopathisch auf-
treten, Folge einer autoimmunologischen bzw. rheumato-
logischen Vaskaulitis, einer chronischen Infektion sein oder
paraneoplastisch auftreten.

Definitionsgemé wird unter einer Erythromelalgie
eine durch Wirme induzierbare, teilweise schmerzhafte,
brennende Rotung mit Anschwellung der Haut an den
Hénden und/oder Beinen verstanden. Bei Kilteapplikation
kommt es zu einem Symptomverlust. Eine Erythromelal-
gie ist hdufig Folge einer Polyneuropathie, Polyzythdmie,
Diabetes mellitus oder Lupus erythematodes und kann
durch Medikamente ausgelost werden.

Trotz vieler unterschiedlicher Ansitze ist eine effek-
tive Behandlung der Akrozyanose und der Erythromelal-
gie zur Zeit nicht bekannt. Manchmal kommt es zu Bes-
serungen, wenn die Grundkrankheiten therapiert werden
konnen. Eine Livedo ldsst sich nur dann mit Corticostero-
iden bessern, wenn eine immunologische Grundkrankheit
vorliegt. Eine Behandlung mit durchblutungsfordernden
Substanzen ist bei diesen drei praxisrelevanten Krank-
heitsbildern nicht effektiv und zum Teil kontraindiziert
(Erythromelalgie). Von physikalischen Behandlungsmal-
nahmen sind therapeutische Langzeitwirkungen nicht zu
erwarten.

2.7.8 Extremitdtenbeteiligung bei Vasculitiden

Als Vaskulitis werden Erkrankungen bezeichnet, die pa-
thologisch-anatomisch zumindest zwei Elemente enthal-
ten: das entziindliche Infiltrat und die Nekrose der Gefdl3-
wand. Es konnen hinzutreten die Nekrose des unmittelbar
umgebenden Gewebes, die Funktionsstorung oder Ne-
krose des von der Blutversorgung durch die betroffenen
Gefile abhidngigen Gewebes, sowie ein nicht streng ge-
filbezogenes entziindliches Infiltrat des das Gefdll umge-
benden Gewebes, das ggf. Elemente der granulomatdsen
Entziindungsreaktion aufweist. Als immunulogisch ver-
mittelte Systemerkrankungen weisen Vaskulitiden in un-
terschiedlichem AusmaB klinische Zeichen der allgemei-
nen Entziindungsreaktion auf. Vom streng nosologischen
Standpunkt miissten infektios bedingte Entziindungen von
GefiBen ebenfalls als Vaskulitis bezeichnet werden, wer-
den aber in das Krankheitsspektrum der Vaskulitiden nicht
mit eingeschlossen.

Es ist sinnvoll, solche Krankheitsbilder, deren Symp-
tomatik ganz iiberwiegend auf den Entziindungsprozess
der GefiBwand zuriickzufiihren ist, von anderen zu tren-
nen, bei denen die Vaskulitis lediglich Teil einer iberge-
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ordneten Erkrankung ist. Erstere konnen als «primére»
Vaskulitiden bezeichnet werden, letztere als «sekundére».

Eine allgemein verbindliche Klassifikation der Vasku-
litiden existiert nicht. Die strikte definitorische Abgren-
zung der verschiedenen Krankheitsbilder scheitert unter
anderem daran, dass jede einzelne klinische Présentation
tiberlappende Merkmale verschiedener Entititen aufwei-
sen kann. In Anlehnung an die Chapel-Hill-Konferenz von
1992 kann die Gruppe der priméren Vaskulitiden dennoch
wie folgt unterteilt werden:

Vaskulitis mit iiberwiegendem Befall grofer Arterien
Arteriitis temporalis (Morbus Horton, Riesenzellarteriitis)
Takayasu-Arteriitis

Vaskulitiden mit Befall mittelgrofier muskuldrer Arterien
Klassische Panarteriitis nodosa
Morbus Kawasaki (mukokutanes Lymphknotensyndrom)

Vaskulitiden mit Befall kleinster Gefifse
Wegener’sche Granulomatose
Mikroskopische Polyangiitis
Churg-Strauss-Syndrom

Kutane leukozytoklastische Vaskulitis
Purpura-Schonlein-Hennoch

Andere Vaskulitiden
Morbus Behcet
Cogan-Syndrom
Relapsing-Polychondritis
Isolierte Angiitis des ZNS.

Die sekundéren Vaskulitiden konnen in folgende Gruppe

zusammengefasst werden:

- Vaskulitis bei Kollagenosen

— Vaskulitis bei primér gelenkbezogenen Erkrankungen

— Vaskulitis bei chronisch-entziindlichen Darmerkran-
kungen

— Vaskulitis bei Tumoren.

Gegenstand dieser Leitlinien sind nur solche Vaskulitiden,
die durch den Befall groBer Arterien arterielle Durchblu-
tungsstorungen in abhéngigen Organen hervorrufen.

2.7.8.1 Arteriitis temporalis und Polymyalgia rheumatica
(Morbus Horton, Riesenzellarteriitis)

Krankheitsbild

Die Riesenzellarteriitis Horton (Arteriitis temporalis) ist
eine entziindliche Systemerkrankung dlterer Menschen.
Frauen sind zwei- bis dreimal hiufiger betroffen als Man-
ner. Zielorgan sind mittel- bis groBkalibrige Arterien im
gesamten Organismus, schwerpunktartig aber supraaortal.
Die histologischen Verdnderungen sind segmental und
gleichen denen der Takayasu-Arteriitis. Atiologie und Pa-
thogenese sind ungeklart.

Das klinische Bild kann vollstindig von den Allge-
meinsymptomen Abgeschlagenheit, Fieber, Gewichtsver-
lust, depressive Verstimmung geprigt sein. Beinahe immer
finden sich Lokalsymptome in Form von Kopfschmerzen,

tastbaren Verdnderungen der Temporalarterie oder «Clau-
dicatio» der Kaumuskulatur. Fiir den Patienten die grofite
Bedeutung besitzen die Augensymptome Doppelbilder
und Visusverlust bis hin zur Blindheit.

Bei Befall extremititenversorgender Arterien konnen
klassische Bilder der Claudicatio intermittens, der kriti-
schen Beinischdmie oder der Dyspraxia intermittens bzw.
der kritischen Armischdmie auftreten. Sehr charakteris-
tisch ist ein symmetrischer Befall der armversorgenden Ar-
terien am Ubergang von der Arteria subclavia zur Arteria
axillaris. Dieser Befallstyp, der ebenfalls bei dlteren Men-
schen vorkommt, sollte nicht mit der Takayasu-Arteriitis
verwechselt werden.

Eine besondere klinische Manifestation der Riesenzell-
arteriitis ist die Polymyalgia rheumatica. Bei ihr kommt es
zu einer zusdtzlichen Begleitsynovitis. Sie kann auch den
Charakter einer eigenstdndigen Erkrankung annehmen.

Diagnostik
Da die Therapie nebenwirkungsreich ist und unter Um-
standen iiber Jahre durchgefiihrt werden muss, sollte eine
histologische Sicherung der Diagnose angestrebt werden.
Die Biopsie muss vor Beginn einer Steroidtherapie erfol-
gen, da mit jedem Behandlungstag die bioptische Nach-
weisbarkeit drastisch sinkt. Nur bei Anzeichen fiir eine Au-
genbeteiligung, d.h. bei drohendem Visusverlust, kann die
Biopsie ausnahmsweise am Tage nach Therapiebeginn ent-
nommen werden. Es ist der hintere Ast der Temporalarte-
rie iiber mehrere Zentimeter chirurgisch zu exzidieren und
in Stufenschnitten vollstindig aufzuarbeiten. Im negativen
Fall kann die Biopsie auf der Gegenseite wiederholt wer-
den. Soll ohne Biopsie therapiert werden, miissen die dif-
ferentialdiagnostisch auch in Frage kommenden Erkran-
kungen sicher ausgeschlossen sein.

Labortechnisch finden sich beinahe obligat unspezifi-
sche Entziindungszeichen. Spezifischere immunserologi-
sche Tests sind aber negativ.

Therapie

Die Arteriitis temporalis wird mit Steroiden behandelt. Die
Anfangsdosis betrdgt 1 mg/kg KG/Tag Prednisoloniqui-
valent oral. Bei klinischen Ansprechen wird die Dosis wo-
chentlich um 10 mg erniedrigt bis auf 20 mg. Die weitere
Reduktion erfolgt in 2,5-mg-Schritten bis zu einer Erhal-
tungsdosis von 7,5 mg. Diese sollte iiber mindestens zwolf
Monate fortgefiihrt werden. Der darauf folgende Auslass-
versuch muss mit Hilfe der Blutsenkunggeschwindigkeit
und des CRP sorgfiltig tiberwacht werden. Das Rezidiv
wie die Verschlechterung unter Dosisreduktion werden zu-
ndchst nur mit einer Erhdhung der Steroiddosis therapiert.
Ein wirklich steroidrefraktérer Verlauf ist im Unterschied
zur Takayasu-Arteriitis eine Seltenheit. Die Zugabe ande-
rer Immunsuppressiva (Azathioprin, Cyclophosphamid,
Methotrexat) zur Einsparung von Steroiden oder zur Be-
handlung sonst therapierefraktirer Verldufe ist jedoch bis-
lang kein konsensfihiges Konzept.

Die alleinige Polymyalgia rheumatica kann mit der nie-
drigen Anfangsdosis von 30 mg Prednisolon dquivalent be-
handelt werden. Die Gabe von nichtsteroidalen Antiphlo-
gistika stellt keine Alternative mit bewiesener Wirksam-
keit dar.
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2.7.8.2 Takayasu-Arteriitis

Krankheitsbild

Die Takayasu-Arteriitis ist eine chronisch verlaufende Vas-
kulitis der Aorta, ihrer Hauptiste sowie der Pulmonalarte-
rien. Sie tritt in der ersten Lebenshélfte auf und betrifft be-
vorzugt Frauen. In der westlichen Hemisphére ist sie sehr
selten, im Ostlichen Mittelmeerraum und im Orient héufi-
ger. Atiologie und Pathogenese sind ungekliirt; es handelt
sich jedoch um eine immunologische, iiberwiegend T-Zell-
vermittelte Erkrankung. Thr pathologisch-anatomisches
Kennzeichen ist die entziindliche Umwandlung der Media
und Adventitia mit Auftreten von Riesenzellen. Nach jah-
relangem Verlauf treten degenerativ-arteriosklerotische
Verdnderungen hinzu. Die aneurysmatische Aufweitung
des Aortenbogens und seiner Aste ist moglich. Die derzeit
gingige Einteilung der pathologischen Befallsmuster ist in
Tabelle 1 wiedergegeben.

Tabelle 1: Einteilung des pathologischen Befallsmusters bei der
Takayasu-Arteriitis nach der Konsensuskonferenz Singapur 1995

1 Befall nur der supraaortalen Aste
lia Befall des Aortenbogens und der supraaortalen Aste

Iib Befall des Aortenbogens, der supraaortalen Aste sowie
der deszendierenden Aorta thoracalis

1II Befall der deszendierenden Aorta thoracalis, der Aorta
abdominalis und ihrer groien Aste

v Befall nur der Aorta abdominalis und ihrer groBen Aste
\Y Befall aller Abschnitte der Aorta und ihrer groBen Aste
P+ Befall auch der Pulmonalarterien

C+ Befall auch der Koronararterien

Der Verlauf ist biphasisch mit einer akuten entziindlichen
und einer chronischen okklusiven Phase, wobei die Tren-
nung im Langzeitverlauf unscharf ist. Die in der Literatur
beschriebene akute Phase wird in der klinischen Praxis sel-
ten beobachtet. Sie wird von allgemeinen Entziindungs-
zeichen (Fieber, Nachtschweif3, Gewichtsverlust, Myal-
gien, Arthralgien) beherrscht.

Die chronische Phase wird von den verschiedenen ar-
teriellen Verschlusssyndromen geprdgt. Am hiufigsten
sind die Arme, in zweiter Linie die hirnversorgenden Ar-
terien betroffen. Prinzipiell kann jedes arterielle Stromge-
biet befallen sein. Die Langzeitprognose héngt einerseits
vom Schweregrad der arteriellen Hypertonie und ihrer Fol-
gen ab, andererseits aber von der Auspriagung herznaher
Manifestationen: Aortenaneurysma und Aorteninsuffi-
zienz, pulmonale Hypertonie, Koronariitis.

Diagnostik

Wegen des Befalls der groBen Hauptstammarterien ist eine
diagnostisch beweisende Biopsie nur unter den Bedin-
gungen der chirurgischen Revaskularisierung zu gewin-
nen. Alle anderen Untersuchungen konnen die Diagnose
lediglich wahrscheinlich machen. Obligat ist ein Arterio-
gramm, das die Darstellung der gesamten Aorta und ihrer
Hauptéste umfassen soll. Als Luminographie kann sie in
der frithen akuten Phase negativ ausfallen. Hier — wie
auch in der chronischen Phase und in der Verlaufsbeob-

achtung — besitzt die Sonographie grofite Bedeutung; Leit-
befund ist eine langstreckige, glatt begrenzte, nicht ver-
kalkende Arterienwandverdickung. Die Wandverénderun-
gen der thorakalen Aorta und ihrer Abgidnge konnen sehr
gut mittels MRT oder Spiral-CT dargestellt werden. Zur
Erfassung und Quantifizierung aller herznahen Manifes-
tationen ist eine transosophageale Echokardiographie
durchzufiihren.

Die Laborverinderungen sind sédmtlich unspezifisch.
Ein Marker fiir die Erkrankung existiert nicht.

Therapie

Die Therapie der akuten Phase besteht in der Langzeitgabe
von Steroiden, beginnend mit 1 mg/kg KG/Tag Predni-
solondquivalent. Als Therapiekontrolle dienen Blutsen-
kungsreaktion, CRP und klinisches Bild des Patienten. Die
Steroiddosis ist im Verlauf von Monaten schrittweise zu
senken. Eine Erhaltungsdosis unterhalb der Cushing-
Schwelle sollte iiber mindestens zwei Jahre beibehalten
werden. Tritt wihrend der vorsichtigen Dosisreduktion ei-
ne Aktivititszunahme der Erkrankung auf, besteht die In-
dikation zur kombinierten Immunsuppression. Die wo-
chentliche parenterale Methotrexatgabe von 10-25 mg ist
mit weniger Nebenwirkungen behaftet als eine Cyclo-
phosphamidtherapie. Den Vorrang in der Beurteilung der
Krankheitsaktivitit besitzt vor den Laborverdnderungen
der in regelmafligen Abstdnden vollstindig zu erhebende
Befund der Aorta und ihren groBen Asten.

Bei der Blutdruckmessung ist zu beachten, dass unter
Umstidnden an den Armen der Blutdruck beidseits falsch
niedrig gemessen wird.

Indikationen fiir lumendffnende Mafnahmen sind
symptomatische Stenosen und Verschliisse der zerebralen,
der Extremitéiten- und Nierenarterien im chronischen Sta-
dium. Es bestehen zunehmende Erfahrungen mit inter-
ventinellen Verfahren, denen bei entsprechender Lokali-
sation und Morphologie der Stenosen und Verschliisse der
Vorrang vor chirurgischen Verfahren gegeben werden soll-
te. In der akuten Phase zwingen lediglich Aorteninsuffi-
zienz, rupturgefihrdetes Aortenaneurysma oder eine kriti-
sche zerebrale Minderperfusion zur operativen oder ra-
diologischen Intervention.

2.7.9 Angiologische Vaskulitisdiagnostik

Ischdmiesyndrome der Extremitéten konnen bei allen an-
deren priméren und sekundéren Vaskulitiden vorkommen.
Viel haufiger als wegen dieser wird der Angiologe zur Ab-
kldrung akraler Lasionen oder zur interdisziplindren Ab-
kldrung eines Befundes an der Haut hinzugezogen. Wegen
der geringen Spezifitit der genannten Verdnderungen sollte
bei jedem Verdacht auf Vaskulitis ein festes diagnostisches
Konzept verfolgt werden. Es hat im wesentlichen drei
Komponenten: die Charakterisierung der zugrundelie-
genden Durchblutungsstrung nach funktionellen und
morphologischen Gesichtspunkten, eine abgestufte Labor-
diagnostik sowie eine systematische Suche nach vaskuli-
tischen Manifestationen in anderen Organen.

Die bildgebenden Verfahren fiir die Gefdlse sind in die-
sem Falle wirklich additiv zu verwenden. Die Sonographie
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ermoglicht zuverldssige Aussagen iiber die Wandbeschaf-
fenheit, die die Angiographie naturgemdf nicht abbildet;
dasangiographische Bild dagegen gibt eine integrierte Vor-
stellung vom Befallsmuster in einem gesamten Stromge-
biet, die mit der Duplexsonographie nicht zu erhalten ist.

Die Labordiagnostik umfasst bei der ersten orientie-
renden Abnahme folgende Parameter: BSG, Blutbild, CRP,
Rheumafaktoren, indirekte Immunfluroeszenz fiir antinu-
kledre Faktoren, indirekte Immunfluoreszenz fiir ANCA,
SCL-70, Anticentromeren-Antikorper, Lupusantikoagu-
lans, Cardiolipinantikorper, Complement. Die vertiefte
Labordiagnostik sollte an den Ergebnissen dieser ersten
Stufe ausgerichtet werden.

Beziiglich der Biopsie wird im klinischen Alltag zu
hiufig eine sogenannte «Haut-Muskel-Biopsie» aus nicht
befallenen Extremititenabschnitten entnommen. Die Aus-
beute einer ungezielten Biopsie ist aber so gering, dass sie
nicht zu rechtfertigen ist. Von gezielten Biopsien der Ar-
teria temporalis, der Lunge, peripherer Nerven oder aber
befallener Hautareale wir dagegen zu wenig Gebrauch ge-
macht. In einem gut organisierten Miteinander zwischen
Internisten und Chirurgen sind praktisch alle Biopsien bis
hin zur offenen Lungenbiopsie schnell und komplika-
tionsarm zu bewerkstelligen. Der diagnostische Zugewinn
durch die histologische Aufarbeitung von zuvor als befal-
len identifizierten Geweben ist grof3. Dariiberhinaus legt
sie ein sicheres Fundament fiir die oft langwierige und
nebenwirkungsreiche Therapie insbesondere der systemi-
schen nekrotisierenden Vaskulitiden.

2.7.10 Akuter Extremititenarterienverschluss

Beim akutem Extremititenarterienverschluss handelt es
sich um die schlagartige oder sich sehr rasch entwickeln-
de komplette Verlegung einer Arterie durch Embolie oder
akute Thrombose. Klinisch sind je nach vorbestehender
Kollateralisation und Bedeutung des verschlossenen Ge-
fiBes alle Schweregrade vom asymptomatischen Ver-
schluss bis zur akuten Ischdmie moglich. Meist handelt es
sich um einen akuten Notfall, der dringlich abgeklirt und
behandelt werden muss.

Bei plotzlich auftretender Symptomatik, die an einen
akuten Arterienverschluss denken ldsst, muss obligat eine
Angiographie durchgefiihrt werden, um die morphologi-
schen Verhiltnisse darzustellen.

Schonbei V. a. einen akuten Verschluss muss eine Anti-
koagulation mit 10 000 IE unfraktioniertes Heparin i.v. in-
itial durchgefiihrt werden. L. m. Injektionen sind wegen
einer moglichen Lysetherapie kontraindiziert. Zur Revas-
kularisation stehen Katheterverfahren (lokale Lyse, Ka-
therembolektomie) und operative Verfahren (Thromb-
ektomie, Embolektomie, Bypassverfahren) zur Verfiigung.
Meist sind Embolien und akute Thrombosen in der A. pop-
litea, Trifurkation und in den Unterschenkelarterien besser
durch lokale Lyse, Verschliisse der Beckenarterien incl. A.
femoralis communis besser durch Operation behandelbar.
Eine Emboliequelle muss in jedem Fall gesucht werden
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3 Therapie

3.1 Basistherapie der AVK (Primér- und
Sekundarpravention)

3.1.1 Therapieziele bei AVK

Vordergriindiges Therapieziel bei AVK sind Besserung
bzw. Beseitigung der ischdmischen Symptome, Verhinde-
rung der Progression der arteriosklerotischen Verschlus-
sprozesse im Bereich der Becken-Bein-Arterien und ins-
besondere eine Beeinflussung der hohen Komorbiditiits-
und Mortalititsraten.

Ein weiteres Problem von Claudicatio-Patienten ist zu-
sdtzlich zur Beeintrichtigung ihrer Gehleistung ihr hohes
Risiko fiir fatale kardiovaskuldre Komplikationen. Der Pa-
tient mit AVK stirbt in aller Regel nicht an seiner periphe-
ren Durchblutungsstorung sondern am Herzinfarkt oder
Schlaganfall. Die zugrundeliegende Arteriosklerose ist ei-
ne Systemkrankheit und befillt meist mehrere arterielle
Stromgebiete gleichzeitig.

Deshalb ist eine friihzeitige Beeinflussung der vorlie-
genden Risikofaktoren von grofer Bedeutung.

3.1.2 Risikofaktoren-Management

Rauchen

Zigarettenrauchen ist der stirkste Risikofaktor fiir die Ent-
stehung und Progression der AVK. Patienten die ihren Ni-
kotinabusus fortsetzen, sind deutlich gefihrdeter beziig-
lich der Progression ihrer Verschlusskrankheit, der Ent-
stehung eines Herzinfarktes und Schlaganfalls. Auch die
Besserung der Gehleistung bei Claudicatio-Patienten und
die prospektiven Amputationsraten korrelieren direkt mit
der Fortsetzung des Nikotinabusus.

Leider sind die Erfolgsziffern der Nikotinentwohnung
klaglich. Die Raucherentwohnungsprojekte bei AVK-Pa-
tienten der letzten Jahre zeigen, dass nur 22% der Patien-
ten Nichtraucher wurden und dies auch nach fiinf Jahren
blieben. Bei wenigen weiteren Patienten kam es zu einem
Teilerfolg.

Diabetes mellitus

In zahlreichen epidemiologischen Studien konnte gezeigt
werden, dass Diabetiker hdufiger an AVK erkranken als
Nichtdiabetiker. Auch die Progression des GefiBleides ist
bei Diabetikern deutlich hoher als bei Nichtdiabetikern. Es
gibt Hinweise dafiir, dass nicht nur der manifeste Diabe-
tes mellitus, sondern bereits eine gestorte Glukosetoleranz
Risikocharakter haben. Die UKPDS-Studie hat ergeben,
dass eine «scharfe Blutzuckereinstellung» die Mortalitét
und auch die Herzinfarktrate deutlich senken kann. Es
konnte allerdings nicht gezeigt werden, dass die Makro-
angiopathie durch eine optimierte Blutzuckereinstellung
glinstig zu beeinflussen wire,lediglich die Mikroangiopa-
thie konnte signifikant reduziert werden. Die unterstreicht

die Bedeutung der wichtigen anderen Riskofaktoren der
AVK (Rauchen, Hypertonie, Fettstoffwechselstdrungen).

Dennoch ist zu fordern, dass AVK-Patienten beziiglich
ihres Blutzuckers streng zu fiihren sind. Der Niichtern-
blutzucker sollte zwischen 80-120 mg/dl liegen (post-
prandial < 180 mg/dl), der HbAlc-Wert sollte unter 7%
liegen.

Besondere Vorsicht ist geboten bei Patienten mit AVK
und einer gleichzeitigen Neuropathie. Diese Patienten
miissen hinsichtlich des diabetischen FuBsyndroms ein-
gehend geschult und iiberwacht werden.

Fettstoffwechselstorungen

Wichtige Risikokonstellationen fiir die Entstehung einer
AVK sind hohe LDL-Cholesterin-Konzentrationen, hohe
Trigyzeridspiegel und ein niedriges HDL-Cholesterin.
Kiirzlich konnte gezeigt werden, dass ein erhohtes Lp (a)
dariiber hinaus ein unabhingiger Risikofaktor fiir die Ent-
stehung der AVK darstellt.

Mehrere Studien zeigen, dass eine optimale therapeu-
tische Beeinflussung erhohter Blutfette die Progression der
Atherothrombose in den Oberschenkel-Arterien bremsen
kann. Der lipidsenkende Effekt von Simvastatin auf die
klinische Progression der AVK konnte in der Skandinavi-
schen Simvastatin Studie belegt werden. Simvastatin senk-
te das Risiko eines neuen Autretens bzw. einer Progression
der Krankheit bei Claudicatio-Patienten um 38%.

Das amerikanische National Cholesterol Education
Program (NCEP) empfiehlt bei AVK-Patienten — vor allem
wegen der Koinzidenz einer Koronaren Herzkrankheit
(KHK) und dhnlicher Mortalitit—eine identisch aggressive
Lipidsenkung wie bei KHK-Patienten:

LDL-Cholesterin < 100 mg/dl. Patienten mit einem
LDL-Cholesterin > 125 mg/dl sind behandlungsbediirftig.
Wenn das LDL-Cholesterin didtetisch nicht < 100 mg/dl
gesenkt werden kann, empfiehlt sich eine medikamentdse
Lipidsenkung.

Hypertonie

GroBe Studien zeigen, dass die arterielle Hypertonie bei
AVK-Patienten zwei- bis dreimal héufiger ist als in der
Normalbevolkerung. Bislang konnte ein direkter Einflufl
des Hypertonus auf die Progression der AVK nicht belegt
werden. Beim AVK -Patienten mit arterieller Hypertonie
¢gilt es mit einer blutdrucksenkenden Behandlung den
Schlaganfall, den Herzinfarkt und den vaskuldren Tod zu
verhindern. Eine ausgeprigte Blutdrucksenkung kann bei
einigen Patienten zu einer meist vertretbaren Verkiirzung
der Gehstrecken fiihren.

Zur Einstellung des Bluthochdruckes bei AVK-Patien-
ten haben sich Diuretika, Beta-Blocker und ACE-Hemmer
bewihrt. Ob AT1-Antagonisten und Calziumantagonisten
bei Patienten mit AVK zu einer Reduktion kardiovasculd-
rer Endpunkte fiihren, ist derzeit nicht belegt. Betablocker
gelten heute im Stadium der Claudicatio intermittens nicht
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mehr als kontraindiziert. Vorsicht mit einer zu ausgeprig-
ten Blutdrucksenkung ist bei Patienten mit kritischer Ex-
tremitéitenischamie gegeben. Eine zu rasche Blutdruck-
senkung kann die bereits in Ruhe nicht ausreichende Per-
fusionssituation weiter verschlechtern.

Hyperhomocysteindmie

Neue Studien zeigen, dass die Hyperhomocysteindmie
wahrscheinlich ein unabhingiger Risikofaktor fiir die Ent-
stehung der AVK ist. Eine Metaanalyse hat gezeigt, dass
das Risiko fiir die Entstehung einer KHK deutlich erhoht
ist, wenn die Homocysteinspiegel tiber 5,5 mg/L liegen.
Bei Patienten mit KHK ist die Hyperhomcysteindmie ein
unabhéngiger Pridiktor fiir die Mortalitét. Die Behandlung
mit Folsdure, Vitamin By, und Vitamin By fiihrt zu einer
Senkung der Homocystein-Spiegel. Ob damit auch eine
Beeinflussung der AVK mdglich ist, ist nicht bekannt. Ob
die Mortalitit mit einer solchen Malnahme gesenkt wer-
den kann ist ebenfalls nicht untersucht.

3.1.3 Thrombozytenfunktionshemmer

Neben der Beeinflussung bestehender Risikofaktoren sind

die friihzeitige Gabe von Thrombozytenfunktionshem-

mern von vorrangiger Bedeutung fiir den AVK-Patienten.

Dies gilt sowohl fiir das Stadium der Claudicatio intermit-

tens als auch fiir die kritische Extremititenischémie. In-

wieweit im asymptomatischen Stadium der AVK Throm-
bozytenfunktionshemmer angezeigt sind, ist nach der
gegenwirtigen Datenlage nicht klar.

Die Daten der Antiplatelet Trialist’s Collaboration zei-
gen in einer aktuellen Metaanalyse von 174 randomisier-
ten Untersuchungen, dass bei Patienten mit AVK ASS in
einer Dosis von 75-325 mg téglich vaskulédre Ereignisse
in anderen Gefifregionen verhindert:

— Reduktion des Risikos eines Myokardinfarktes,
Schlaganfalls oder Todes infolge von atherothrombo-
tischen Komplikationen um 32 rel.%

- Verminderung nichttdlicher Herzinfarkte um 32 rel. %
und nichttddlicher Schlaganfille um 46 rel.%

— Minderung der vaskuldren Gesamtmortalitdt um 20
rel.%. Ticlopidin senkte bei Claudicatio-Patienten nach
den Ergebnissen einer Metaanalyse das Risiko eines
Schlaganfalles sowie das Risiko eines todlichen und
nichttédlichen Herzinfarktes um 29% im Vergleich zu
Placebo.

Die Wirksamkeit des ADP-Antagonisten Clopidogrel im
Vergleich zu Acetylsalicylsdure wurde in der CAPRIE-
Studie an 19 185 Patienten mit kardiovaskuldren Erkran-
kungen tiber einen Beobachtungszeitraum von ein bis drei
Jahren untersucht. Davon hatten 6452 Patienten eine peri-
phere arterielle Verschlusskrankheit als Einschlusskrite-
rium. Im Gesamtkollektiv war das jahrliche Risiko von
ischdmischem Schlaganfall, Herzinfarkt oder Gefiftod in
der Clopidogrelgruppe mit 5,32% kleiner als in der Aspi-
ringruppe mit 5,83%.

Fiir die Subgruppe der 6.452 Patienten, deren Ein-
schlusskrieterium eine AVK war, waren die entsprechen-
den Inzidenzen 3,71% mit Clopidogrel und 4,86% mit

ASS. Nebenwirkungen waren unter Clopidogrel gleicher-
malen selten wie unter Acetylsalicylsdure.

Aus den angefiihrten Daten ergibt sich, dass jeder
symptomatische AVK-Patient mit einem Thrombozyten-
funktionshemmer behandelt werden sollte, sofern dafiir
keine Kontraindikation vorliegt. Thrombozytenfunktions-
hemmer senken nicht nur das Risiko der Atherothrombo-
se und halten thrombarteriektomierte Arterien und Byps-
se langer offen, noch wichtiger: sie senken die Morbiditits-
und Mortalitétsraten der Patienten mit arteriosklerotischer
Grunderkrankung. Thrombozytenfunktionshemmer wer-
den heute noch viel zu selten gegeben, vor allem weil die
AVK in ihrer Bedeutung fiir die Gesamtprognose des be-
troffenen Patienten vollig unterschitzt wird. Zudem ist die
Acetylsalicylsdure zur Sekundirprophylaxe bei Patienten
mit arterieller Verschlusskrankheit von den Behorden nicht
zugelassen ist.

3.1.4 Antikoagulantien

Eine Antikoagulantientherapie bei AVK-Patienten ist in-
diziert in der Rezidivprophylaxe kardialer Embolien, als
Begleitmedikation wihrend Lysebehandlungen sowie bei
arteriellen Verschliissen mit tiberwiegend thrombotischer
Komponente. In der Rezidivprophylaxe nach Bypass-
operationen werden sowohl Antikoagulantien wie auch
Thrombozytenfunktionshemmer angewendet, schliissige
Daten fiir die Uberlegenheit der einen Therapieform iiber
die andere liegen bei dieser Indikation nicht vor. In Akut-
situationen, bei kurzfristiger Anwendung sowie bei Pro-
blemen mit oralen Antikoagulantien wird primér Heparin
verwendet.

3.2 Spezielle konservative Therapie im
Fontaine-Stadium Il

Zu den Basismafinahmen der konservativen Therapie im
Fontaine-Stadium II gehoren die Behandlung der Risiko-
faktoren und die Therapie mit Thrombozytenfunktions-
hemmern. Daneben ist zur Verbesserung der schmerzfreien
und absoluten Gehstrecke ein kontrolliertes Gehtraining
indiziert. Fiir das Gehtraining ist der therapeutische Nutzen
inzwischen belegt, wenn Arterienverschliisse bzw. -steno-
sen im Becken/Beinbereich vorliegen, keine kardiorespi-
ratorische Insuffizienz, keine konkomitierenden Gelenk-
erkrankungen und keine gravierenden neurologischen
Krankheitsbilder bestehen. Etwa ein Drittel aller Patienten
mit einer Claudicatio intermittens kann ein Bewegungs-
training u.a. wegen dieser Erkrankungen nicht durch-
fithren, ein weiteres Drittel ist fiir ein Bewegungstraining
geeignet, dazu aber nicht bereit, und nur etwa ein Drittel
aller Patienten kann in eine kontrollierte Bewegungsthe-
rapie eingeschlossen werden. Fiir viele Patienten mit einer
Claudicatio intermittens kann damit das Gehtraining nicht
als Basistherapie angesehen werden, weil die Responder-
rate deutlich niedriger liegt als bisher angenommen wurde.

Alternativ zum Bewegungstraining oder unterstiitzend
konnen sogenannte vasoaktive Substanzen verwendet
werden, wenn sie gezielt und kritisch zum Einsatz kom-
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men und ihre therapeutische Wirksamkeit in relevanten
Doppelblindstudien gegen Placebo oder Referenzsubstan-
zen gesichert ist, wie das bisher nur fiir Naftidrofuryl der
Fall ist. Wirksamkeitsnachweise fiir die oralen und i.v.
Formen von Pentoxiphyllin und Buflomidil nach neuen
Priifrichtlinien und GCP-Kriterien stehen gegenwirtig
aber noch aus und konnten zu einer Neubewertung im
therapeutischen Spektrum fiihren.

Vasoaktive Substanzen sind im Fontaine-Stadium II
dann sinnvoll einzusetzen, wenn die Lebensqualitit der
Patienten erheblich reduziert ist und die schmerzfreie Geh-
strecke unter 200 m liegt, eine Claudicatio intermittens
tatsdchlich Folge einer peripheren arteriellen Verschluss-
krankheit ist, andere Therapieprinzipien (Dilatationsver-
fahren, Operation, Lyse) nicht in Frage kommen, die sys-
tolischen Knochelarteriendriicke an der A. dorsalis pedis
und A. tibialis posterior 60 mmHg oder mehr betragen und
keine Myokardinsuffizienz vorliegt. Der Nutzen einer ora-
len Langzeitbehandlung mit vasoaktiven Substanzen ist
bislang offen, weil dazu keine kontrollierten Studien vor-
liegen.

Bei Patienten mit sehr kurzer Gehstrecke kann die
intravendse Behandlung mit Prostaglandin E1 mit und oh-
ne gleichzeitigem Gehtraining nachweisbar zu einer deut-
lichen Verldngerung der Gehstrecke fiihren. Das gilt ins-
besondere fiir die Kombination mit einer intensiven Trai-
ningstherapie. Fiir Prostanoide liegt im Fontaine-Stadium
II zur Zeit aber noch keine Zulassung vor.

3.3 Katheterverfahren und operative
Therapie im Stadium Il

Im Stadium II der AVK fiihrt in der Regel die Claudicatio
intermittens den Patienten zum Arzt. Trotz eines primér zu
empfehlenden Gehtrainings und konservativer Therapie
besteht eine Indikation zur Rekonstruktion bei Strom-
bahnhindernissen, wenn durch die Claudicatio die Le-
bensqualitdt des Patienten erheblich reduziert ist, das
Langzeitergebnis des Eingriffes gut und die Belastung
durch den Eingriff fiir den Patienten relativ gering ist.

Bei isolierten kurzstreckigen iliakalen oder femoralen
Stenosen ist eine Angioplastie einer Operation vorzuzie-
hen. Bei schwierigen multiplen Stenosierungen und Ver-
schliissen sollte zwischen einer erweiterten interventio-
nellen Therapie und einem geféBchirurgischen Eingriff
entschieden werden. Eine distale Stenose mit proximal sich
aufpfropfender Thrombosierung kommit fiir eine lokale Fi-
brinolyse mit/ohne Thrombusaspiration und nachfolgen-
der PTA in Frage. Die bisher vorliegenden Daten zeigen
keine generelle Uberlegenheit von Laser-Angioplastie und
Atherektomie zur konventionellen PTA.

3.3.1 Becken

Stenosen im aortoiliakalen Bereich konnen mit der kon-
ventionellen PTA erfolgreich angioplastiert werden. Be-
vorzugt in Frage hierfiir kommen Einzelstenosen, die
kiirzer als 3 cm sind. Bei erheblichen Beschwerden bzw.
Leidensdruck konnen auch lingere Stenosen, multiple Ste-

nosierungen und Verschliisse der Beckenstrombahn einer
interventionellen Therapie zugefiihrt werden, wobei die
PTA ggf. durch eine Thrombolyse und/oder einer Stent-
implantation ergidnzt werden muss.

Die Stentimplantation im Bereich der Beckenarterien
ist indiziert bei hdmodynamisch insuffizientem Resultat
einer PTA durch elastisches Recoiling, gravierende lumen-
einengende Dissektionen, Behandlung chronischer Ver-
schliisse, Restenosierung nach primiarem PTA-Erfolg und
komplexen Lasionen.

3.3.2 Femoropoplitealer Bereich

Stenosen und Verschliisse im Bereich der Femoralarterien
unterhalb des Leistenbandes sind kathetertechnisch zwar
rekanalisierbar, jedoch ist die Restenoserate hoher als in
Iliacalarterien. Die Indikation ist daher zuriickhaltender zu
stellen als im Beckenbereich.

Sowohl Stenosen als auch kiirzere Verschliisse in der
femoro-poplitealen Region sind einer priméren PTA zu-
ginglich. Inwieweit die Intervention auf eine Linge der
Lidsion bis zu 10 cm begrenzt ist, ist in Studien nicht gesi-
chert, wird aber hiufig gefordert.

Erginzend zur PTA sind Thrombolyse und Throm-
bembolektomie zu erwigen, ein Stenting kommt nur bei
ausgewdhlten Indikationen in Frage. Stenting im femoro-
poplitealen Bereich hat eine weit hohere Wiederver-
schlussrate als im Beckenbereich. Gepriift werden gegen-
wirtig Stentweiterentwicklungen wie gecoverte PTFE-
Stents. Isolierte Popliteastenosen und Verschliisse sind
hinsichtlich ihrer Atiologie zu differenzieren. Beachtet
werden miissen Kompressionssyndrome, zystische Ad-
ventitiadegeneration und Aneurysma, individuelle Thera-
pieentscheidungen sind hier erforderlich (in der Regel
Operation).

Bei ungiinstigen Voraussetzungen fiir eine Katheterbe-
handlung kommen im femoro-poplitealen Bereich opera-
tive Verfahren in Frage. Profundaplastik und isolierte TEA
der A. femoralis communis ausgenommen, ist die Indika-
tion zu operativen Verfahren bei infrainguinalen Lésionen
im Stadium II zuriickhaltend zu stellen.

3.3.3 Unterschenkelarterien

Durch deutlich verbessertes Interventionsmaterial wie
hydrophile Drihte und Katheter konnen heute auch Ste-
nosierungen und Verschliisse in Unterschenkelarterien
interventionell behandelt werden. Eingriffe im Bereich der
Unterschenkelarterien sollten aber noch kritischer indiziert
werden als im femoro-poplitealen Bereich. Spezielle Indi-
kationen zur endovaskuldren Therapie stellen Anastomo-
senstenosen und Rekanalisation eines verschlossenen fe-
moro-poplitealen Bypasses mit lokaler Fibrinolyse und
Embolektomie dar.
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3.3.4. Medikamentise Nachbehandlung

Die Behandlung nach Dilatation mit und ohne Stent wird
mangels eindeutiger klinischer Datenlage unterschiedlich
gehandhabt. Am ehesten gesichert ist die Nachbehandlung
zur Restenoseprophylaxe mit dem Thrombozytenfunk-
tionshemmerASS (100-300 mg). Bei Dilatation und Stent-
einlage kommt eine zusitzliche Behandlung fiir 4 Wochen
mit tdglich 75 mg Clopidogrel in Betracht. Clopidogrel ist
ferner als Alternative zu ASS einsetzbar. Der Nutzen einer
Restenoseprophylaxe durch Heparinisierung oder orale
Antikoagulation konnte nicht nachgewiesen werden. Der
periinterventionelle Einsatz einer Brachytherapie oder von
GP-IIb/Illa-Inhibitoren ist vielversprechend, aber noch
Studienobjekt.

3.4 Therapie Stadium lll und IV konservativ
3.4.1 Vorbemerkung und Grundziige der Therapie

Bei 25% der Patienten mit AVK tritt eine deutliche Ver-
schlechterung im Laufe des Beobachtungszeitraums auf;
20% der Patienten kommen in ein Stadium III oder IV. Pa-
tienten mit kritischer Extremitéitenischdmie zeigen eine
Einjahresmortalititsrate von 20 bis 40%.

Die Risikofaktoren Hypertonie und Hypercholesterin-
dmie konnten nicht als entscheidend fiir Progression und
Amputation identifiziert werden, wihrend Diabetes melli-
tus und Nikotin hier eine analoge Rolle wie bei der Ent-
stehung der Arteriosklerose zukommt. Die Amputations-
rate bei Rauchern ist 3- bis 10-fach hoher als bei Nicht-
rauchern.

Das Absinken des Perfusionsdruckes einer Extremitéit
beim liegenden Patienten unter 50 mmHg verursacht nach
Stunden einen Ischdmieschmerz distal des Strombahnhin-
dernisses (Stadium III Fontaine)

Bei langer bestehendem peripherem Knochelarterien-
druck unter 50 mmHg kénnen Nekrosen und Ulcerationen
spontan entstehen. Kleine Verletzungen konnen nicht hei-
len und entwickeln sich dann ebenfalls zu Nekrosen und
Ulcerationen (Stadium Fontaine 1V).Diese kritische Ex-
tremitéitenischdmie (Ruheschmerz und/oder Nekrosen) er-
fordert konsequentes diagnostisches und therapeutisches
Eingreifen, um den Verlust der Extremitét zu vermeiden.

50% der Patienten im Stadium III und IV ( Fontaine)
konnen primér revaskularisiert werden, 25% werden aus-
schlieBlich medikamentos behandelt, 25% miissen primir
amputiert werden. Nach einem Jahr sind bei der ausge-
préigten Polymorbiditit dieser Patienten 25% verstorben,
30% gebessert, 25% amputiert und 20% weiter im Stadium
der kritischen Extremitétenischimie.

Nur 40% der amputierten Patienten konnen in einem
2-Jahre-Beobachtungszeitraum derart rehabilitiert wer-
den, dass sie eine volle Mobilitit erreichen.

Obwohl der Akuttherapie im Stadium III und IV abso-
lute Prioritit zukommt, miissen auch in diesen Stadien die
einschldgigen Risikofaktoren entsprechend therapiert wer-
den.

Im Stadium IIT und IV der AVK stehen meist Schmerz-
therapie, Therapie einer Begleitinfektion, kardiale Re-

kompensation und Wiederherstellung der pulmonalen
Leistungsfahigkeit im Vordergrund. Bei infektioser Gan-
grin muss hiufig eine akute Amputation durchgefiihrt wer-
den. Vor einer Amputation im Stadium III und IV muss mit
Angiographie und /oder kontrastmittelgestiitzter MRA die
Maoglichkeit einer revaskularisierenden Intervention abge-
klért werden.

Die Indikation zur spezifischen Pharmakotherapie be-
steht bei allen Patienten, bei denen eine revaskularisieren-
de Intervention nicht moglich erscheint, sowie als Zusatz-
therapie vor, wihrend und nach invasiven Eingriffen.

Lokale Wundbehandlung

Im Stadium IV kommt der Lokalbehandlung der ischémi-
schen Lision eine herausragende Bedeutung zu. Nekroti-
sches Gewebe ist zu entfernen. Putride Retentionshiillen
sind zu 6ffnen, durch Inzisionen und Einlegen von Laschen
ist eine dauerhafte Drainage zu erzielen.

Die Anwendung topischer Therapien darf in keinem
Fall die Anwendung notwendiger systemischer Therapie-
formen verzogern. Die topische Anwendung von Antibio-
tika, Wachstumsfaktoren u. a. ist nicht in kontrollierten Stu-
dien gepriift. Die topische Therapie kann lokale allergische
Reaktionen hervorrufen. Es gibt ebenfalls keine Unter-
suchungen iiber hydrophile Auflagen, die vor allem bei ve-
nosen Ulcerationen Verwendung finden.

Systemische Antibiose

Die systemische Antibiose ist bei allen Patienten indiziert,
bei denen sich eine die Umgebung einnehmende Infektion
eines Ulcus oder einer feuchten Gangrin nachweisbar ist.

Thrombozytenfunktionshemmung
Thrombozytenfunktionshemmern sind im Stadium Il und
IV genauso indiziert, wie im Stadium II, um sowohl be-
gleitende atherothrombotische Ereignisse anderer Gefil3-
gebiete zu reduzieren als auch die Progression der Durch-
blutungsstorung der peripheren Gefifie zu stoppen, ob-
gleich die Wirksamkeit im Stadium III und IV nicht ge-
priift wurde.

Antikoagulation

Eine periphere Durchblutungsstorung mit Ruheschmerz
oder Gangrin stellt per se keine Indikation zur Antikoa-
gulation dar. Der immobilisierte Gefiipatient im Stadium
[ITund IV bedarf jedoch der Gabe von Heparin zur Throm-
boseprophylaxe .

Hdmodilution

Eine adjuvante Himodilution im Stadium Il und IV kann
in Erwigung gezogen werden, wenn der Hamatokrit bei
rehydriertem Patienten deutlich erhoht ist.

Fibrinogensenkende Therapie

In zwei grofien placebokontrollierten Studien konnte kein
Vorteil der Fibrinogen-senkenden Therapie mit dem
Schlangengift Ancrod dokumentiert werden.

Eine Fibrinogensenkung kann auch durch intermittie-
rende niederdosierte Thrombolytika-Gabe (z. B. Urokina-
se) erreicht werden. Diese Methode ist nicht in kontrol-
lierten Studien evaluiert.
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Prostanoide

Bei Patienten, bei denen entweder keine GefiaBrekonstruk-
tion durchgefiihrt werden kann oder bei denen diese Maf-
nahmen zu keiner ausreichenden Perfusion fiihren, ist eine
medikamentdse Behandlung mit Prostanoiden indiziert,
wenn keine primédre Amputation durchgefiihrt werden muss.

Prostaglandin-E1 ist fiir die Behandlung der Stadien
[T und IV zugelassen, das Prostazyklin Analogon lloprost
nur fiir die Behandlung der Thrombangiitis obliterans.

Bei konsequenter Therapie kommt es nach derzeitiger
Studienlage zur deutlich besseren Ulcusabheilung und Ru-
heschmerzreduktion und zu einer Verminderung der Am-
putationsrate. Wahrend PGE1 anfinglich intraarteriell ap-
pliziert wurde, wird es heute in hoherer Dosis meisti.v. ge-
geben. [loprost wird ausschliesslich i.v. appliziert.

Die meisten der 14 vorgelegten Studien, bei denen Pro-
staglandin-E1 und Iloprost gegen Placebo getestet wurden,
zeigen eine statistisch signifikante Reduktion von Ruhe-
schmerz und Ulcusgrofie gegeniiber den Kontrollgruppen.

Vasoaktive Substanzen

Sonstige «Vasoaktive» Substanzen (Naftidrofuryl, Pento-
xifyllin, Buflomedil) haben in Deutschland fiir die An-
wendung im Stadium III+IV (Fontaine) keine Zulassung.
Es liegen in diesen Stadien keine Wirksamkeitsnachweise
VOr.

Gentherapie

Die therapeutische Angiogenese mit der Applikation von
angiogenetischen Wachstumsfaktoren steht derzeit im An-
fangsstadium der Erprobung bei Patienten mit kritischer
Extremitétenischdmie.

Da bislang nur einzelne Fallbeobachtungen und keine
placebokontrollierten Doppelblindstudien an einer ausrei-
chenden Patientenzahl publiziert sind, kann hier derzeit
keine Empfehlung abgegeben werden.

Allgemeine Mafinahmen

In den Stadien IIT und IV sind relative Bettruhe, addquate
Extremititenlagerung, leichte Senkung des Fufiendes,
Wattepolster mit freiliegender Ferse, Schaumgummiringe
um die Knochelregion zur Verhinderung von lagebeding-
ten Ulcerationen, addquate Schmerzbehandlung mit Anal-
getika und ggf. Periduralanésthesie sowie die Therapie der
begleitenden Odeme notwendig.

Riickenmarkstimulation und Sympathikolyse
Riickenmarkstimulation kann den Analgetika-Bedarf der
Patienten senken, ist jedoch nicht in der Lage, die Am-
putationsrate und die Mortalitdt der Patienten positiv zu
beeinflussen. Ebenso konnte kein therapeutischer Gewinn
einer CT-gesteuerten lumbalen Sympathikolyse bei Pa-
tienten im Stadium IV gezeigt werden.

Aussenseitermethoden

Gerade im Stadium IV werden viele Aufenseitermethoden
propagiert. Fiir keine dieser Methoden (Wundséduberung
durch Maden, hyperbare Sauerstofftherapie, externe Ap-
plikation von Wachstumsfaktoren etc.) gibt es kontrollier-
te Studien, die iiber die Validitit der Methode Aussagen
geben konnten.

3.4.2 Katheterverfahren und operative Therapie in den
Stadien Il und IV

Im Gegensatz zum Stadium II, in dem die GefidBrekon-
struktion letztendlich elektiv ist, muss im Stadium III/IV
immer eine Gefdbrekonstruktion angestrebt werden. Hier-
bei sind auch aufwendigere Eingriffe mit erhohter Kom-
plikationsrate und Mortalitéit und weniger gilinstigen Lang-
zeitergebnissen gerechtfertigt.

Wegen der differentialtherapeutischen Problematik der
Komplexitit dieser Eingriffe muss der Patient in einem
Zentrum behandelt werden, in dem neben Erfahrungen in
der konservativen Therapie auch interventionell angiolo-
gische und geféfichirurgische Kompetenz zur Verfiigung
steht. Hdufig sind endovaskuldre und geféBchirurgische
Malnahmen zu kombinieren, beispielsweise PTA mit oder
ohne Stentimplantation im Beckenbereich und nachfol-
gend distal kruraler bzw. pedaler Bypass. Dabei sind in die-
ser Situation auch Interventionen bei langerstreckigen Li-
sionen und im Unterschenkelbereich bis zum Fuli ge-
rechtfertigt. Analog dazu sind im operativen Bereich auf-
wendigere, bis weit in die Peripherie reichende Rekon-
struktionen notwendig (z. B. cruro-pedale Bypass) (siehe
gefdlchirurgische Leitlinien).

3.4.3 Auflenseitermethoden

Bei der Behandlung von Durchblutungsstérungen steht die

Schulmedizin Aufenseitermethoden skeptisch gegeniiber.

Griinde dafiir sind:

— Fehlen theoretischer und pathogenetischer Plausibilitit

— Fehlen des Wirksamkeitsnachweises oder nachgewie-
sene Unwirksamkeit

— Ungiinstiges Nutzen-Risiko-Verhiltnis

Die in der Praxis am meisten eingesetzten Auflenseiter-
methoden sind Ozontherapie, himatogene Oxidationsthe-
rapie sowie Sauerstoff-Mehrschritt-Therapie und Chelat-
therapie. Keine dieser Methoden ist in ihrer Wirksamkeit
evaluiert. Wegen dokumentierter, in einigen Fillen tod-
licher Nebenwirkungen ist von der Chelattherapie auf al-
le Fille abzuraten.

Akupunktur

Bei der arteriellen VerschluBkrankheit ist die Wirksamkeit
einer Akupunkturtherapie nicht belegt. Beim Vorliegen des
Raynaud-Phidnomens sind Besserungen beschrieben wor-
den. Die derzeit verfiigbaren Daten rechtfertigen aber nicht
einen breiten Einsatz dieser Therapieform.

Hyperbare Oxidation

In den letzten Jahren wurde an mehreren Zentren im Sta-
dium der kritischen Extremititenischdmie die hyperbare
Oxigenation (HBO) empfohlen. Dabei steigt der im Plas-
ma geloste O2-Anteil bzw. der plasmatische Sauerstoff-
partialdruck, wovon eine Zunahme der Sauerstoffséttigung
auch im ischdmischen Gewebe auftritt. Es wird propagiert,
da HBO zu einer Neovaskularisierung fiihrt. Bislang ist
auch hier die Wirksamkeit bei AVK nicht belegt.
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