Arterienerkrankungen

B Prognose

Trotz der geringen Ischdmietoleranz des Nierengewebes
gelingt in einigen Fdllen selbst nach 35-tdgiger Ischd-
miedauer durch die Thromobolysetherapie die Wieder-
herstellung der Nierenfunktion. Bei einem rechtzeitigen
Therapiebeginn kann bei 30% der Betroffenen die Niere
vollstindig erhalten bleiben, bei der Halfte der Patien-
ten gelingt der partielle Organerhalt.
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1.4 Chronische periphere arterielle
Verschlusskrankheit (cpAVK)

M Definition

Unter dem Begriff der chronisch peripheren arteriellen
Verschlusskrankheit werden alle stenosierenden und
obliterierenden Gefdf3prozesse der Aorta und der extre-
mitdtenversorgenden Arterien zusammengefasst. Die
Diagnose einer chronisch arteriellen Verschlusskrank-
heit erfordert die Angabe ihrer Lokalisation und die
ihres klinischen Schweregrades. In ca. 90-95% der Fille
ist diese chronische GefiRBerkrankung arterioskleroti-
scher Genese. Die {ibrigen Erkrankungen werden her-
vorgerufen durch Entziindungen, Traumen oder sind
dysgenetisch bedingt.

B Epidemiologie

Mit einem Anteil von insgesamt {iber 50,3 % sind zereb-
rale (14,3%), periphere (17,9%) und kardiale (18,1%)
GefdRprozesse die hdufigsten Erkrankungen in den
Industriestaaten.

Gegeniiber Personen ohne pAVK haben Patienten mit
pAVK eine um das 3- bis 5-Fache erhdhte kardiovasku-
lare Mortalitdt, wobei das Schlaganfallrisiko um das ca.
2-Fache erhoht ist (Hankey et al. 2006). In der getABI-
Studie (Diehm et al. 2007) konnte gezeigt werden, dass
ein signifikanter Zusammenhang zwischen cpAVK und
todlichem Herzinfarkt bzw. Schlaganfall besteht. Patien-
ten mit pAVK und vorangegangener KHK oder Schlag-
anfall haben ein deutlich erhdhtes Risiko fiir weitere
kardiovaskuldre Ereignisse. So versterben 25% der
Patienten innerhalb von 5 Jahren nach der Diagnose-
stellung an einem kardiovaskuldren Ereignis. Die kar-
diosvaskuldre Morbiditdt und Mortalitdt der Patienten
mit cpAVK korreliert mit dem mittels Dopplerdruck-
messung bestimmten Knochel-Arm-Index (Ankle-Bra-
chial-Index, ABI) (Abb.1.28).

Innerhalb eines Zeitraums von 5 Jahren miissen sich
ca. 2-4% der Patienten mit cpAVK im Stadium II einer
Amputation unterziehen (Schmieder und Comerota
2001). Bei Vorliegen einer ,kritischen Extremitdten-
ischdmie“ tiiberleben nur 45% der Betroffenen das
ndchste Jahr ohne Amputation (Norgren et al. 2007).

Prdvalenz. Die Prdvalenz der cpAVK ist abhdngig vom
Alter, Geschlecht und eventuell verhandenen Arterio-
skleroserisikofaktoren. Sie steigt mit hoherem Lebens-
alter an und betrdgt bei 40-Jdhrigen 3%, bei 60-]Jdhrigen
6%, bei iiber 70-]Jdhrigen 15-20% (Diehm et al. 2004,
Norgen et al. 2007).
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In der ausgewerteten Gesamtpo-
pulation der Studie betrug die
Pravalenz der cpAVK im Alter von
20-29 Jahren 1,1%, im Alter von
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von 80-89 Jahren 10,9% (Quelle:
Wienert 1999).
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Auf der Basis der klinisch-angiologischen Unter-
suchung inklusive Geh-Test kombiniert mit nicht invasi-
ven Untersuchungsverfahren (Ruhe- und Belastungsoszil-
logramm, Dopplerkurvenanalyse, Dopplerdruckmessung)
ermittelte Wienert in einer Metaanalyse von 50 grof3en
epidemiologischen Studien (66683 Mdnner und 17379
Frauen) die Prdvalenz der asymptomatischen und
symptomatischen pAVK (Wienert 1999) (Abb.1.29). In
dieser Metaanalyse betrug die Prdvalenz der cpAVK in
der Gesamtbevolkerung 2,7% und war altersabhdngig.
Gegeniiber Mdnnern war die cpAVK-Prdvalenz von
Frauen nur geringfiigig niedriger (2,6 %).

Inzidenz. In einer grofen niederldndischen Studie
betrug die Inzidenz fiir die cpAVK im Stadium I 9,9 pro
1000 Personenjahre, fiir die cpAVK im Stadium II 1,0
pro 1000 Personenjahre (Hooi et al. 2001).

Risikofaktoren

Hauptrisikofaktoren, die zur Ausbildung einer chro-

nisch arteriellen Verschlusskrankheit pradisponieren,

sind neben Alter, genetischen Faktoren und Ge-

schlecht das Rauchen, gefolgt von Diabetes mellitus,
B Hypercholesterindmie und Hypertonie.

Gegeniiber Gesunden haben Personen mit einem einzi-
gen dieser Risikofaktoren ein um bis 2,5-fach hoheres
Risiko, Personen mit 2 bzw. 3 Risikofaktoren eine um
das 4- bzw. 6-Fache erhohte Gefahr, eine chronische
pAVK zu entwickeln (Widmer et al. 1981). Weitere Risi-
kofaktoren sind Hyperinsulindmie und Hyperfibrinogen-
dmie.

VA
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Rauchen. Das inhalative Tabakrauchen ist der wich-
tigste Risikofaktor der chronischen pAVK. Ungefdhr 80-
90% der Patienten mit chronischer pAVK sind Rauche-
rinnen oder Raucher. Starke Raucher haben ein 4-fach
hoheres Risiko eine Claudicatio intermittens (pAVK im
Stadium II) zu entwickeln als Nichtraucher (Norgren et
al. 2007). Das Risiko der cpAVK fiir rauchende Frauen ist
demjenigen von madnnlichen Rauchern vergleichbar
und ist abhdngig von der Anzahl der tdglich inhalierten
Zigaretten.

In Abhdngigkeit vom Rauchverhalten ist die 9-Jahres-
Inzidenz der cpAVK in Abb.1.30 dargestellt. In der Bas-
ler Studie betrug innerhalb eines Beobachtungszeitrau-
mes von 5 Jahren die Inzidenz einer asymptomatischen
cpAVK bei initial gefiBgesunden mdnnlichen Nichtrau-
chern 5,9% und 18% bei denjenigen, die mehr als 35
Zigaretten pro Tag rauchten (Widmer et al. 1981). Die
5-Jahres-Inzidenz der symptomatischen cpAVK lag bei
Nichtrauchern bei 1,2% und bei Rauchern bei 3 %.

Umgekehrt vermindert das Einstellen von Rauchen
die Inzidenz einer symptomatischen cpAVK. So betrug
in der Edinburgh Artery Study fiir Exraucher, die das
Rauchen fiir einen Zeitraum von weniger als 5 Jahre
eingestellt hatten, das relative Risiko 3,0 gegegeniiber
3,7 fiir Raucher (Fowkes et al. 1991).

Diabetes mellitus. Der Diabetes mellitus steht nach
dem Nikotinabusus an zweiter Stelle der Risikofaktoren
der cpAVK. Das Risiko, eine symptomatische arterielle
Verschlusserkrankung im Stadium II zu entwickeln, ist
bei Diabetikern ca. 2-mal héher als bei Nichtdiabetikern

2,5 Inzidenzin %
2,3
2.0 2,0
1,5 1,4
1,0
0,5
0.0 <10 10-19 >20
Anzahl der taglich gerauchten Zigaretten
Abb.1.30 Inzidenz der cpAVK innerhalb von 9 Jahren in Ab-

hangigkeit vom Rauchverhalten. In einem Zeitraum von 9 Jah-
ren lag die Inzidenz der pAVK bei einem tdglichen Konsum
von <10, bei 10-19 und mehr als 20 Zigaretten bei 1,4%,
2,0% und 2,3 % (Quelle: Widmer et al. 1981).
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und nimmt pro 1%igem Anstieg des HbA;-Wertes um
26% zu (Selvin et al. 2004).

Bei Diabetikern liegt die 2-Jahres-Inzidenz der cpAVK
bei 14%, die 20-Jahres-Inzidenz bei 45% (Pell und Fowkes
1992). Innerhalb von 10 Jahren betragt die Inzidenz der
einseitigen Extremititenamputationen bei Diabetikern
195/100000 Personenjahre, dagegen bei Nichtdiabeti-
kern 23/100000 Personenjahre (Johannesson et al. 2009).

Hypertonie und Fettstoffwechslestérungen. Die Inzi-
denz der asymptomatischen pAVK innerhalb von 5 Jah-
ren war in der Baseler Studie bei Hypertonikern 1,5-
und bei Personen mit Hypercholesterindmie 1,6-mal
hoher als bei Gesunden (Widmer et al. 1981). In der Fra-
mingham-Studie hatten Personen mit einer Serumcho-
lesterinkonzentration von mehr als 270mg/dl ein dop-
pelt so hohes Risiko, eine symptomatische cpAVK zu
entwickeln als Personen mit normalen Blutfettwerten.

Volkswirtschaftliche Bedeutung
der epidemiologischen Daten

In Deutschland werden jdhrlich mehr als 30000 Extre-
mitdtenamputationen aufgrund arterieller Durchblu-
tungsstorungen durchgefiihrt. Die Behandlungskosten
der chronischen pAVK steigen mit ihrem Schweregrad.
So betrugen in Deutschland im Jahr 1994 (v. d. Schulen-
burg et al. 1995) die geschdtzten durchschnittlichen
jahrlichen Therapiegesamtkosten (Zahlen in Klammer:
ambulante Kosten/Kosten fiir Medikamente/stationdre
Kosten) fiir Patienten im

o Stadium I: 219€ (56 €/163€/0€)

e Stadium Ila: 103€ (103€/0€/0€)

o Stadium IIb: 1131 € (212€/445€/474€)

o Stadium III: 6082 € (207 €/464€/5411€)

e Stadium IV: 8969 € (477 €/1288 €/7204€)

Die Kosten einer Extremitdtenamputation lagen bei ca.
16361€. Es ist davon auszugehen, dass die Kosten der
einzelnen Stadien heute eher hdher als niedriger sind.

B Lokalisationen chronischer
Arterienverschliisse

Chronische Verschliisse der Beinarterien sind wesent-
! lich haufiger (90 %) als Obliterationen der Armarterien

(10%).
Abhéangigkeit von Risikofaktoren. Die bereits genann-
ten verschiedenen Risikofaktoren der chronischen pAVK
prddisponieren mit unterschiedlicher Gewichtung zur
Ausbildung arteriosklerotischer Verdnderungen in den
verschiedenen GefdaRregionen (Abb.1.31).
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Abb.1.31 Lokalisation der arteriellen Verschliisse bei Rau-
chern, Diabetikern und bei Morbus Winiwarter-Buerger.

e Raucher haben bevorzugt Beckenarterien- (59%),
weniger hdufig Oberschenkelarterien- (30%) und
Unterschenkelarterienverschliisse (20%).

Beim Diabetes mellitus ereignen sich vermehrt sowohl
mikro- als auch makroangiopathische Verdanderun-
gen. Im Rahmen der diabetischen Makroangiopathie
sind hauptsdchlich die A. profunda femoris und die
Unterschenkelarterien betroffen.

Die Hypercholesterindmie begiinstigt vor allem die
Ausbildung der koronaren Herzkrankheit.

Eine arterielle Hypertonie prddisponiert vorwiegend
zu Erkrankungen der HirngefdRe.

Die Thrombangiitis obliterans als entziindliche Gefaf3-
erkrankungen befllt vorwiegend die Unterschenke-
larterien, seltener die Unterarmarterien von Raucher-
innen und Rauchern.

Bei der Riesenzellarteriitis vom Typ Morbus Takayasu
treten stenosierende Arterienwandverdnderungen
bevorzugt in der A. subclavia (,pulseless disease“),
der Aorta und den Karotiden auf, aber auch eine
Beteiligung der Nieren- und Koronararterien ist mog-
lich.

B Pathomorphologie

Arteriosklerotische Umbauvorgange. Das frithe Arte-
riosklerosestadium ist charakterisiert durch die An-
hdufung von oxidiertem LDL in der subendothelialen
Arterienwand. Das oxidierte LDL stimuliert die Endo-
thelzellen zur Ausschiittung von Selektinen und Adhd-
sionsmolekiilen, insbesondere ICAM-1 und VCAM-1.
Diese Reaktion bewirkt die Adhdsion von Monozyten
am Endothel und die Invasion dieser Zellen ins Sub-
endothel, wo sie sich in Makrophagen umwandeln. Uber
die Vermittlung der sog. Scavanger-Rezeptoren nehmen
die Makrophagen das oxidierte LDL auf und transfor-
mieren zu Schaumzellen, die absterben kdnnen. Zyto-
kine und Wachstumsfaktoren (z.B. Leukotriene, Inter-
leukin, Platelet-derived Growth Factor [PDGF], Epidermal
Growth Factor [EGF], Fibroblastenwachstumsfaktoren
[aFGF, bFGF], transformierende Wachstumsfaktoren o-,
B-TGF) stimmulieren die Invasion von glatten Muskel-
zellen aus der arteriellen Media- in die Intimaschicht.
Uber die Anderung ihres Phinotyps veridndern sie die
extrazelluldre Matrix mit erhéhter Fragmentierung von
Kollagen- und Elastinfasern und der zunehmenden Bil-
dung von Fibrinfasern. Solche mediatorenvermittelten
Verdnderungen der Matrix, die normalerweise aus kol-
lagenen und elastischen Fasern sowie aus Proteoglyka-
nen besteht, sind auch méglich durch:
e die Interaktionen zwischen geschddigten Thrombozy-
ten und verletzter GefdfSwand
o die GefiBwandverletzung selbst
¢ Storungen des Renin-Angiotensin-Systems

Fortdauernde strukturelle Umbauvorgidnge in der
Arterienwand fiihren tiber das Stadium der arterioskle-
rotischen Plaque zur himodynamisch wirksamen Arte-
rienstenose und zum Gefdf3verschluss. Auch nach Ge-
faRkdilatationen und Stent-Implantationen - besonders
in den Arterien des muskuldren Typs (z.B. A. femoralis,
A. poplitea, Unterschenkelarterien) - kann es in bis zu
40% der Fille zu einer reaktiven Hyperplasie/Hypertro-
phie der Mediamuskelschicht kommen, die als Spat-
komplikation Ursache von Verschliissen in diesen Gefa-
Ben ist.

Monkeberg-Erkrankung. Von den strukturellen Arte-
rienwandverdnderungen, die im Rahmen des Arterio-
skleroseprozesses auftreten, ist die Mediaverkalkung
vom Typ Moénckeberg abzugrenzen (Abb.1.32). Typisch
hierfiir sind ringférmige abluminale Kalkeinlagerungen
in der Arterienwand. Von der Kalzinose ist bevorzugt
die Mediaschicht der Arterien vom muskuldren Typ
betroffen. Sie ist meist in den Unterschenkel- oder
Unterarmarterien lokalisiert. Aber auch ein Befall der
Becken-, Oberschenkel-, Oberarm-, Schulter- und Koro-
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Abb.1.32 Rontgenibersichtsbild des Unterarmes mit fir
die Mediasklerose typischen abluminalen Kalkeinlagerungen
in der Arterienwand (Pfeile).

!

nararterien sowie der gesamten Aorta ist moglich. Die
Mediasklerose kann sowohl isoliert als auch in Kombi-
nation mit der Arteriosklerose auftreten. Die genaue
Atiologie dieser Erkrankung ist unbekannt. Eine ge-
hdufte Assoziation der Monkeberg-Erkrankung mit Dia-
betes mellitus Typ 2, chronischer Niereninsuffizienz
und Stérungen des Vitamin-D-Stoffwechsels ist be-
kannt. Im typischen Fall der Ménckeberg-Erkrankung
kommt es dabei weniger zur Ausbildung von Arterien-
stenosen als zur Entwicklung einer dilatativen Arterio-
pathie.

B Pathophysiologische Grundlagen

Regulation der Durchblutung beim Gesunden

Die arterielle Organdurchblutung des Menschen wird
durch den Tonus der prédkapilliren Widerstandsgefdf3e
gesteuert, wobei der systemische Blutdruck den
Betriebsdruck darstellt.

Muskelarbeit. Beim Gesunden verursacht die Muskel-
arbeit tiber eine Dilatation des peripheren arteriellen
Ausstromgebietes die reaktive Senkung des peripheren
Widerstandes mit der Zunahme des Blutflusses (reak-
tive Hyperdmie) in den betroffenen groRen Arterien
und einer geringen Abnahme des Systemdruckes. Im
Rahmen der Muskelarbeit kann die Dilatation der
WiderstandsgefdBe um das 10-bis 20-Fache zunehmen.
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Bei Muskelarbeit kann das dann erforderliche Blutange-
bot kurzfristig tiber den Anstieg des Herzzeitvolumens
dem erhohten Bedarf angepasst werden. In den Extre-
mitdtenarterien kommt es wahrend Muskelarbeit nur
zu einem geringen und passageren Blutdruckabfall des
peripher arteriellen Blutdruckes (Abb.1.33a). In nicht
stenosierten Beinarterien normalisiert sich nach Belas-
tung dieser geringe Abfall des Knochelarteriendruckes
rasch innerhalb von 2 min (Abb. 1.33a).

Durchblutung bei chronisch arterieller
Verschlusskrankheit

Kollateralenbildung. Im Gegensatz zu akuten Arterien-
verschliissen, die mit einer abrupten Unterbrechung der
arteriellen Strombahn einhergehen, entwickelt sich die
Behinderung des arteriellen Blutflusses bei chronischen
Arterienverschliissen langsam tiiber das Stadium steno-
sierend wachsender Arterienwandverdnderungen. Mit
dem Stenoseprogress kommt es zur Ausbildung eines
Kollateralkreislaufes, der den Verschlussprozess umgeht
und den Abfall der Durchblutung lange zu kompensie-
ren vermag. Als Kollateralen stehen prdformierte Arte-
rien und/oder zusatzliche Gefif3e, die sich angeregt
durch Stréomungsbeschleunigung und Scherkrdfte aus
Kapillaraussprossungen bilden, zur Verfiigung. Dieser
gefdbildende Prozess wird auch Angioneogenese ge-
nannt.

Ruhe und Muskelarbeit. Unter Ruhebedingungen kann
bei chronisch arteriellen Verschlussprozessen der post-
stenotische Blutfluss im Kapillarbett tiber die reaktive
Dilatation der Arteriolen bis zu einem bestimmten
Stenosegrad aufrechterhalten werden. Im Falle einer
hohergradigen Arterienstenose bewirkt jedoch die
durch den reaktiven Abfall des peripheren Ausstrom-
widerstandes bedingte erhdhte Blutstromungsge-
schwindigkeit im Stenosebereich einen Abriss der lami-
naren Strémung mit konsekutivem Blutdruckabfall in
den Arterien des minderversorgten Ausstromgebietes.
Diese Absenkung des postokklusiven Blutdruckes ist
abhdngig vom Stenosegrad und von der Hohe des peri-
pheren Ausstromwiderstandes (Abb. 1.34).

Bei Muskelarbeit ist im Falle arterieller Strombahn-
hindernisse die Mehrversorgung des peripheren Gewe-
bes iiber die Steigerung des Stromzeitvolumens nur
begrenzt moglich, sodass hieraus im Gegensatz zum
GefdRgesunden ein verldngerter und verstarkter Abfall
des postokklusiven Druckes resultiert (Abb.1.33b).
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Unter Ruhebedingungen fiihren Arterienstenosen,

die das GefdaBlumen um mehr als 75% einengen, zu

einem drastischen poststenotischen Blutdruckabfall.

Diese Situation kann wahrend Muskelarbeit abhangig

von der Belastungsintensitdt bereits bei Stenose-
M graden unter 50% auftreten.

Einen weiteren Einfluss auf den postokklusiven arteriel-
len Druck hat die Linge der Gefdf3stenose. Ihre
Zunahme um das 10-Fache hat in der ihr nachgeschalte-
ten Strombahn die 50%ige Abnahme der Blutstro-
mungsgeschwindigkeit zur Folge.

Bohr-Effekt und aerobe Glykolyse. Die Kompensation
von Stoffwechselstérungen im durchblutungsgestorten
Gewebe ist kurzfristig {iber die Steigerung der Sauer-

stoffaufnahme méglich (Bohr-Effekt). Nimmt das peri-
phere Sauerstoffangebot mit zunehmendem Stenose-
grad noch weiter ab, so kann dariiber hinaus die
Energiegewinnung in Gewebezellen durch die Umstel-
lung von aerober auf anaerobe Glykolyse ebenfalls noch
kurzfristig aufrechterhalten werden. Weitere Muskel-
arbeit fiihrt jedoch zum vermehrten Anfall von Laktat
und algetischen Stoffwechselmetaboliten sowie sog.
P-Substanzen, die Muskelschmerzen bewirken.

Durch die meist langsame Progredienz chronisch
arterieller GefdBstenosen und die geschilderten patho-
physiologischen Kompensationsmechanismen kann
trotz kritischer Durchblutungsabnahme lange zumin-
dest eine klinische Beschwerdefreiheit erhalten wer-
den.
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Abb.1.34 Poststenotischer Druckgradient in Abhdngigkeit
vom Stenosegrad und peripheren Ausstromwiderstand. Es ist
ersichtlich, dass unter Ruhebedingungen (Ausstromwider-
stand 100 %) erst eine Einengung des GefdBlumens um mehr
als 75% poststenotisch die drastische Reduktion der arteriellen
Ruhedurchblutung zur Folge hat. Diese Reduktion ereignet sich
unter Hyperdmiebedingungen bei Belastung (z.B. Ausstrom-
widerstand 2,5 %) bereits bei Stenosegraden unter 50 %.

Mit Unterschreiten des poststenotischen (postokklusi-

ven) systolischen Verschlussdruckes von ca. 50mmHg

ist eine ausreichende Gewebedurchblutung nicht
B mehr gewihrleistet.

B Klinische Symptomatik

Die Symptomatik bei cpAVK ist abhdngig vom Grad der
arteriellen Lumeneinengung und der Verschlusslokali-
sation. Sie wird nach der von Fontaine vorgeschlagenen
klinischen Einteilung vier verschiedenen Stadien zuge-
ordnet (Tab.1.25). Diese Stadieneinteilung wird in
Deutschland verwendet, wohingegen international die
Stadieneinteilung nach Rutherford (Tab. 1.26) {iblich ist.

Extremitdtenschmerzen bei cpAVK treten typischer-
weise in der Muskulatur unterhalb des arteriellen Ver-
schlussereignisses auf (Abb.1.35). Kilteempfindungen
haben dann eine diagnostische Bedeutung, wenn sie
durch den Seitenvergleich der Hauttemperatur objekti-
viert werden koénnen. Ihre Verschlimmerung wdhrend
Belastung weist auf eine arterielle Verschlusskrankheit
hin.

Die Mehrheit der pAVK-Patienten ist beschwerdefrei.
Nur jeder 5. Patient mit pAVK weist klinische Symp-
M tome auf.
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Tabelle 1.25 Klinische Stadien der arteriellen Verschlusskrank-
heit nach Fontaine.

Stadium Charakterisierung

Stadium | objektivierbare Stenosen oder Ver-
schliisse ohne klinische Symptome

Stadium I belastungsabhdngige Schmerzen, die
sich in Ruhe zurtickbilden (Claudicatio
intermittens)

e Stadium lla schmerzfreie Wegstrecke >200 m

e Stadium IIb schmerzfreie Wegstrecke <200 m

Stadium Ill Ruheschmerz

Stadium IV spontane Nekrosebildung

Tabelle 1.26 Klassifikation der chronischen arteriellen Ver-
schlusskrankheit nach Rutherford.

Kategorie Charakterisierung

Kategorie 0 asymptomatisch

Kategorie 1 leichte Claudicatio intermittens
Kategorie 2 maRige Claudicatio intermittens
Kategorie 3 schwere Claudicatio intermittens
Kategorie 4 ischamischer Ruheschmerz
Kategorie 5 kleine Nekrose

Kategorie 6 groRBe Nekrose, Gangrdn

Stadium I. Aufgrund fehlender klinischer Symptome
sind stenosierende Arterienveranderungen im Kklini-
schen Stadium I eine Zufallsdiagnose. Eine asymptoma-
tische pAVK liegt vor, wenn Claudicatio, ein Ruhe-
schmerz oder ein arterielles Ulkus fehlen und der ABI
<0,9 betragt.

Stadium Il. Abhdngig von ihrer Lokalisation bewirken
chronische Arterienstenosen oder -verschliisse der obe-
ren oder unteren Extremitdten im klinischen Stadium II
belastungsabhdngige Schmerzen der Ober-/Unterarm-
muskulatur oder der Gesaf3-, Ober- bzw. Unterschenkel-
muskulatur, die sich in Ruhe wieder bessern (,,Schau-
fensterkrankheit). Im Falle gut kollateralisierter
Beinarterienverschliisse kann es kurzzeitig zu einem
Claudicatio-Schmerz kommen, der beim Weitergehen
mit langsamer Gangart nicht mehr auftritt (,Walking
through*).

Nach der auf dem Laufband unter Standardbedingun-
gen (Gehtempo 3,2km/h bei 12% Steigung) schmerzfrei
zuriickgelegten Gehstrecke ldsst sich die cpAVK im Sta-
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1.4 Chronische periphere arterielle Verschlusskrankheit (cpAVK)

Abb.1.35 Abhéngigkeit der Extremitdtenschmerzen von der
arteriellen Verschlusslokalisation. Beckenarterienverschliisse
fihren zu typischen belastungsabhdngigen Schmerzen der
Gesal- und/oder Oberschenkel-/Unterschenkelmuskulatur.
Oberschenkelarterienverschliisse  gehen vorwiegend —mit
Schmerzen in den Unterschenkelmuskeln einher. Unterschen-
kelarterienverschliisse bewirken FuRschmerzen.

= Verschluss

dium II in die Unterstadien a (>200 m) und b (<200 m)
unterteilen. 80% der Patienten, die wegen einer Claudi-
catio intermittens erstmals einen Arzt aufsuchen, haben
in der betroffenen Extremitdt bereits einen kompletten
Arterienverschluss. Aufgrund besserer Kollateralenbil-
dung sind Eingefdl3verschliisse meist symptomdrmer
als Mehretagenverschliisse.

Kompliziertes Stadium I[ll. In den Stadien I oder II
durch Bagatelltraumen (FuBpflege, Druckstellen) oder
Begleiterkrankungen entstandene Nekrosen und Ulzera
sind wegen ihrer besseren Prognose von den fiir das
Stadium IV typischen spontanen Nekrosen zu unter-
scheiden. Im Falle dieser Ldsionen in den cpAVK-Stadien
I oder II (belastungsabhdngige Muskelschmerzen) han-
delt es sich um das ,komplizierte Stadium I oder II*.

Stadium lll. Im Stadium III ist die abnehmende Kom-
pensation des arteriellen Verschlussereignisses Ursache
von Ruheschmerzen in der Extremitdtenmuskulatur.
Diese treten besonders bei Horizontallage auf und bes-
sern sich hdufig beim Herabhdngenlassen der Extremi-
tat, da sich hierdurch der Perfusionsdruck erhoht. Oft
konnen im Stadium III noch geringe Wegstrecken

schmerzfrei zuriickgelegt werden, sodass meist flie-
RBende Uberginge zwischen den Stadien IIb und III
bestehen. Die ausgeprdgte Durchblutungsinsuffizienz
(kritische Extremitdtenischdmie) ist durch einen min-
destens 2 Wochen andauernden Ruheschmerz, der sich
in Extremititenhdngelage nur voriibergehend bessert,
bzw. das Auftreten von ischdmischen Spontannekrosen
charakterisiert. Beim Diabetiker mit arterieller Ver-
schlusskrankheit kann aufgrund einer gleichzeitig
bestehenden Neuropathie die typische gefdBbedingte
Schmerzsymptomatik fehlen, sodass die kritische
Durchblutungssituation zundchst unbemerkt bleibt.

Stadium IV. Bei ldnger anhaltender Extremitdtenisch-
dmie entwickelt sich aus dem Stadium III das klinische
Stadium IV, das durch das spontane Auftreten von Nek-
rosen charakterisiert ist. Aus der von Fontaine definier-
ten Klassifikation geht hervor, dass Gewebeldsionen nur
dann als Stadium IV der arteriellen Verschlusskrankheit
gedeutet werden konnen, wenn zuvor die typischen kli-
nischen Symptome des Stadiums III bestanden. Dieser
Definition des Stadiums IV ist besondere Beachtung zu
schenken, da bei Patienten in den Stadien I und II durch
Bagatelltraumen oder Begleiterkrankungen entstan-
dene Ulzera nicht als fiir das Stadium IV typische Nek-
rosen missdeutet werden diirfen (s.0). In den Stadien III
und IV liegen die systolischen Knéchelarteriendruck-
werte unter 50mmHg und der transkutane Sauerstoff-
partialdruck unter 20 mmHg.

Die Stadien lll und IV werden auch als ,kritische Extre-
mitdtenischdmie” bezeichnet. Diese ist durch einen
mindestens 2 Wochen anhaltenden Ruheschmerz
bzw. das Auftreten von ischdmischen Spontannekro-
sen — meist im Bereich der Zehen, VorfiiBe oder Fer-
sen — charakterisiert, die vorrangig durch eine mit
objektiven Methoden nachzuweisende periphere
arterielle Verschlusskrankheit (pAVK) bedingt sind.
Der systolische Knochelarteriendruck liegt unter
50mmHg (Messung bei Mediasklerose nicht gliltig)
(Definition der kritischen Extremitdtenischdmie ,,Euro-
B pean Working Group on Critical Limb Ischemia*).

Eine ausfiihrliche Darstellung der Definition, Pathoge-
nese und Epidemiologie der CLI findet sich am Ende
dieses Kapitels.

B Diagnose (s. auch Abb.1.50, S.113)

Unter Beriicksichtigung der Anamnese sowie der klini-
schen Untersuchung (Inspektion, seitenvergleichende
Palpation, Auskultation, Ratschow-Test) und dem Ein-
satz apparativer Untersuchungsmethoden wie der
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Arterienerkrankungen

Dopplerdruckmessung, Dopplerkurvenanalyse, Duplex-
sonografie sowie Laufbandergometrie konnen Arterien-
verschliisse ausreichend sicher nichtinvasiv lokalisiert
und hinsichtlich ihres Schweregrads beurteilt werden.
Die ausfiihrliche Anamnese und die Kombination von
Palpation und Aufkultation haben eine hohe Spezifitdt
(91%) und Sensitivitdt (84-99%) (Leng et al. 1991, Da
Silva und Widmer 1980).

In ca. 97% der Félle ermdglichen die korperliche
Untersuchung einschlieBlich Anamnese sowie die
Dopplerdruckmessung in Ruhe und nach Belastung
ohne erheblichen Zeitaufwand die Diagnose einer
cpAVK und deren Lokalisation. Im Falle einer Media-
sklerose ist die Dopplerdruckmessung nicht verwert-
bar, dann weisen monophasische Dopplersignale auf
das Vorliegen einer pAVK in den entsprechenden peri-
M pheren Arterienetagen hin.

Anamnese

¢ Die Anamnese umfasst Fragen nach kardiovaskuldren
Risikofaktoren  (s.0.) sowie arteriosklerotischen
Begleiterkrankungen (z.B. KHK, Herzinfarkt, Schlag-
anfall).

Der Verdacht auf eine Vaskulitis erfordert Fragen nach
Fieber, Myalgien, Gewichtsverlust, Hautldsionen,
Hamaturie, Himoptysen sowie eine Medikamenten-
anamnese.

Nikotinkonsum und rezidivierende Thrombophlebiti-
den legen bei jungen Patienten ursdchlich den Ver-
dacht auf das Vorliegen einer Thrombangiitis obliter-
ans (Morbus Winiwarter-Buerger) nahe.
Intermittierende, nicht andauernde Verfdarbungen
und Schmerzen der Akren, die sich durch Kalteexpo-
sition verschlimmern, weisen auf funktionelle, vaso-
spastische Durchblutungsstérungen im Sinne eines
Raynaud-Syndroms hin.

Die Stadien der chronischen pAVK (s. Abschnitt ,,Symp-
tomatik®, S.76) kénnen anamnestisch erfragt werden.
Die Auskiinfte der Patienten {iber ihre Gehfdhigkeit
sind aber hdufig unzuverldssig und unterliegen star-
ken Variationen.

Ist die Entwicklungsgeschwindigkeit der cpAVK

schnell zunehmend oder plétzlich eintretend, so

muss an die Ausbildung einer subakuten Arterien-

thrombose oder einer akuten arteriellen Verschluss-

krankheit mit dringendem Handlungsbedarf gedacht
M werden.
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Korperliche Untersuchung

Vor Beginn der weiterfiihrenden Untersuchung des
Patienten mit pAVK stehen die Inspektion, seitenver-
gleichende Palpation, Auskultation der peripheren
Arterien sowie Funktionspriifungen wie der Allen-
oder Ratschow-Test.

Inspektion. Die Inspektion der Extremitdten sollte sei-
tenvergleichend erfolgen. Dabei sollte auf folgende Kri-
terien geachtet werden:

e Hauttemperatur und -farbe (blasse und kiihle Extre-
mitdten sind Zeichen der schlechten Kompensation
der cpAVK)

e Schweibildung

o Interdigitalmykosen, Nageldystrophien oder Hyperkera-
tosen

e Nekrosen (Unterscheidung zwischen trockener - bei
Diabetes mellitus - und feuchter - bei Rauchern -
Gangrdn) (Abb.1.36)

e Muskelatrophie

e Deformitdten

e Turgor, Odem (ein Odem kann Folge einer cpAVK im
Stadium III oder IV sein, wenn es aufgrund der Hypo-
xie zu Kapillarschddigungen mit Schrankenstérungen
kommt)

Palpation. Seitenvergleichend sollten die Extremitdten-
arterienpulse zur Etagenlokalisation von Verschliissen
oder tiber 75%igen Stenosen palpiert werden. Die typi-
schen Palpationsorte sind Abb. 1.37 zu entnehmen.

e Tastbare Arterienpulse schlieRen arterielle GefaR3-
stenosen nicht aus. Die Sensitivitdt der alleinigen
Pulspalpation hinsichtlich des Erkennens einer
pAVK liegt bei ca. 20 %.

o Nicht palpable Kndchelarterien bei Unterschenkel-
6demen flihren félschlicherweise zur Diagnose von
Arterienverschliissen. Hier sollte zusdtzlich eine
Dopplerdruckmessung oder eine Oszillografie durch-
gefiihrt werden.

e Bei der Palpation peripherer Arterienpulse ist die
Verwechslung mit dem eigenen Fingerpuls mog-
lich. Dieser Fehler kann durch gleichzeitiges Fiihlen
des eigenen Radialispulses und Vergleich der Puls-
frequenzen ausgeschlossen werden.

Auskultation. Die typischen Orte der Auskultation ext-
remitdtenversorgender Arterien sind in Abb. 1.37 darge-
stellt. Die Sensitivitdt und Spezifitdt der Auskultation ist
abhdngig von der Qualitdt des Stethoskops, der Wahl
des Stethoskopaufsatzes (Trichter, Membran) und dem
Stenosegrad des GefdfRprozesses. Aus physikalisch-
akustischen Griinden lassen sich mit dem Stethoskop
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Abb.1.36 Trockene und feuchte Gangran.

a Trockene Gangrdn im Zehenbereich bei einem Diabetiker.

b Feuchte Gangran am 2. Zeh (oben) und Nageldystrophie
sowie Hyperkeratose des GroRzehs (unten) bei einem Rau-
cher.

am besten Gefd8stenosen erfassen, die das Lumen um
60-85% einengen. Bei Fehlen arterieller Stromungs-
gerdusche kann daher nicht auf eine unauffillige Strom-
bahn geschlossen werden.

40%) lassen sich vorwiegend 60- bis 85 %ige Arterien-
stenosen erfassen. Geringradige oder filiforme GeféR-
B stenosen entgehen meist der Auskultation.

I Mit der GefdRBauskultation (Sensitivitdt 75 %, Spezifitat

Hochfrequente arterielle Stromungsgerdusche weisen
meist auf eine Gefdl3stenose hin. Allerdings koénnen
Stromungsgerdusche auch durch Kollateralen im Rah-
men von Arterienverschliissen verursacht werden. Bei
jungen Patienten, bei Andmie oder Hyperzirkulation

A. temporalis

A. carotis

A. subclavia
A. axillaris
A. brachialis

A. abdominalis

A. femoralis

A. ulnaris

A. poplitea

A. tibialis posterior )\\
A. dorsalis pedis —%&J
Abb.1.37 Typische Palpationsorte (Punkte) und Auskulta-
tionsorte (Streifen) peripherer Arterien.

(z.B. Hyperthyreose) ist trotz normaler Arterien die
Auskultation von GefdSgerduschen méglich.

RR-Messung am Oberarm. Uber die Messung des systo-
lischen Oberarmarterienblutdrucks konnen Stenosen bzw.
Verschliisse der A. subclavia oder A. axillaris erfasst wer-
den. Seitenunterschiede von mehr als 20mmHg sind
weiter abkldrungsbediirftig.

Allen-Test

Der Allen-Test (Abb. 1.38) ermdglicht die klinische Diag-
nose von Unterarmarterienverschliissen.

Ratschow-Lagerungsprobe (Abb. 1.39)

Zur Diagnose arterieller Durchblutungsstérungen der
oberen oder unteren Extremitdten kann die Lagerungs-
probe nach Ratschow unter Anwendung der Faust-
schlussprobe mit erhobenen Armen oder FuRkreisel-
tibungen mit erhobenen Beinen und anschlieRender
Beobachtung der reaktiven Hyperdmie durchgefiihrt
werden.
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