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Management der peripheren arteriellen 
Verschlusskrankheit

Unter der peripheren arteriellen Ver-
schlusskrankheit (pAVK) versteht man
stenosierende beziehungsweise okklu-
dierende Veränderungen der Arterien
der oberen und unteren Extremitäten,
wobei der Befall der unteren Extremitä-
ten neun mal häufiger als der Befall der
oberen Extremitäten ist. Deren Ursache
sind in erster Linie arteriosklerotisch
bedingte Gefäßveränderungen. Nur ein
geringer Prozentsatz der peripheren
arteriellen Verschlusskrankheit ist ent-
zündlich oder traumatisch bedingt.

Auf dem Boden der atheroskleroti-
schen Gefäßveränderungen entsteht die
Atherothrombose. Die ersten pathologi-
schen Veränderungen einer Gefäßwand
sind die sogenannten „fatty streaks“, aus
denen sich der fibrotische Plaque und
dann letztendlich der atherosklerosti-
sche Plaque entwickeln. Die plötzliche
Ruptur des atherosklerotischen Plaques
führt zur Thrombozytenaktivierung und
Thrombusbildung und somit zur Athe-
rothrombose. Die Atherothrombose ist
der Auslöser vielfältiger vaskulärer
Ereignisse im Bereich der peripheren

Gefäße und die Ursache des peripheren
Gefäßverschlusses.

Im Bereich der zerebrovaskulären
Strombahn ist die Atherothrombose Aus-
löser des Schlaganfalls, im Bereich der
kardiovaskulären Strombahn Auslöser
des Myokardinfarktes und somit letztend-
lich Ursache des kardiovaskulären Todes.
Die symptomatische Atherothrombose
manifestiert sich beim einzelnen Patienten
oft nicht nur in einem Gefäßgebiet (Abb.
1).

Epidemiologie und Prävalenz

Die pAVK ist eine Erkrankung deren
Inzidenz und Prävalenz generell mit dem
Alter steigen. In der Altersgruppe der
35–44-Jährigen beträgt die Prävalenz der
symptomatischen und asymptomatischen
pAVK 4,1%, in der Altersgruppe der 55–
64-Jährigen 12,2% und ab dem 75.
Lebensjahr 30,3%. Dies entspricht einem
exponentiellen Anstieg der Inzidenz und
Prävalenz der pAVK mit zunehmendem
Alter (Abb. 2). Das Verhältnis sympto-
matischer zur asymptomatischer pAVK
ist 1:4 in jeder Altersgruppe.

Ein Ungleichverhältnis der Prävalenz
und Inzidenz besteht jedoch zwischen
männlichem und weiblichem Geschlecht
im mittleren Lebensalter. Bei Frauen im
mittleren Alter bis nach Eintritt der
Menopause ist sie deutlich geringer als bei
Männern, steigt aber auf den gleichen
Prozentsatz wie bei Männern an, sobald
Frauen das 70. Lebensjahr überschritten
haben.

Risikofaktoren

Die Atherothrombose ist ein Ereignis,

das von vielen Risikofaktoren beeinflusst
wird. Die Diagnostik und das Manage-
ment dieser Risikofaktoren sind entschei-
dend für die Entstehung und vor allem
das Fortschreiten des Atherothrombose-
prozesses. Alter, das männliche Ge-
schlecht, Nikotin, Hyperlipidämie, Diabe-
tes mellitus und der arterielle Hypertonus
sind die wichtigsten Faktoren,die die Ent-
wicklung der Atherothrombose bewir-
ken.

Die arterielle Hypertonie gilt als einer
der wesentlichsten Risikofaktoren in
der Entwicklung der pAVK und diese
somit als Endorganschaden. Zirka 65%
der Patienten mit einer symptomati-
schen pAVK haben eine manifeste arte-
rielle Hypertonie. Wie bereits in diver-
sen Interventionsstudien mit großen
pAVK-Subgruppen gezeigt werden
konnte, ist das konsequente Risikofak-
torenmanagement eine effiziente Form
das Risiko eines vaskulären Ereignisses
zu verhindern. Sogar unabhängig von
einer effektiven Blutdrucksenkung
bewirkte der ACE-Hemmer Ramipril in
einer Dosierung von 10 mg/die in der
HOPE-Studie eine eindrucksvolle und
hochsignifikante Reduktion des kombi-
nierten Endpunktes von Myokardinfart,
Schlaganfall und kardiovaskulärem Tod
von 22% (95%-CI: 0,70–0,86).

Auch die konsequente Intervention im
Bereich des Fettstoffwechsels erwirkt eine
deutliche Risikoverminderung hinsicht-
lich vaskulärer Ereignisse beim Patienten
mit pAVK. Die Heart Protection Studie
(HPS) beispielsweise zeigte, dass durch
die konsequente Gabe eines Statins eine
24% relative Risikoreduktion hinsichtlich
des Eintretens eines vaskulären Ereignis-
ses erzielt werden konnte.
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Die periphere arterielle Verschluss-
krankheit stellt jedoch selbst ein genera-
lisiertes Risiko für das Auftreten vasku-
lärer Ereignisse dar. Die pAVK ist
immer als Ausdruck einer generalisier-
ten Arteriosklerose zu sehen und somit
ist auch die Prognose dieser Patienten
deutlich schlechter als zum Beispiel bei
Patienten mit einer solitären Gefäßma-
nifestation (z.B. KHK).

80% der Patienten mit einer pAVK
haben auch klinisch relevante kardio-
und zerebrovaskuläre Erkrankungen.
Diese Patienten haben ein vierfach
erhöhtes Herzinfarktrisiko, sowie ein
zwei- bis dreifach erhöhtes Schlaganfallri-
siko. Die Verkürzung der Lebenserwar-
tung beträgt mit Diagnostik einer symp-
tomatischen pAVK zehn Jahre. Die San
Diego Artery Study zeigte eine klare Kor-
relation zwischen Schweregrad der
pAVK und Mortalität. Die 10-Jahres-
Überlebensrate bei Patienten mit asymp-
tomatischer pAVK lag in diesem Studien-
kollektiv bei 60%, bei symptomatischer
pAVK bei 40% und bei pAVK mit schwe-
ren Symptomen gar nur bei 25%.

Der beste Parameter, der mit der Mor-
talität einer pAVK korreliert, ist der Knö-
chel-Arm-Index oder Ankle-Brachial-
Index (ABI).Ein niedriger ABI (< 0,9) ist
ein relevanter, unabhängiger Prognose-
faktor für die kardiovaskuläre und zere-
brovaskuläre Mortalität. Das Risiko für
kardiovaskuläre Todesfälle steigt mit
abnehmenden ABI. Pro Abnahme des
ABI um 0,1 steigt das 5-Jahres-Risiko für
vaskuläre Ereignisse um 10% (Dor-
mandy JA,Creager MA.Cerebrovasc Dis
1999; 9(suppl 1): 14.) (Abb. 2 ) Somit ist
die 5-Jahres-Mortalitätsrate von Patien-
ten mit einer pAVK vergleichbar den

Mortalitätsraten von Patienten mit mali-
gnen Erkrankungen. Sie liegt mit knapp
über 30% über der 5-Jahres-Mortalitäts-
rate von Patienten mit einem Mamma-
karzinom und unter der von Patienten
mit einem Kolonkarzinom.

Hinsichtlich der Prognose der Extre-
mität bei symptomatischer pAVK
bedeutet ein Zeitraum von fünf Jahren
eine lokale Progression in 25%, eine
notwendige Revaskularisation an der
betroffenen Extremität in 10% und die
Notwendigkeit einer ausgedehnten
Amputation in 2% innerhalb von fünf
Jahren nach Diagnosestellung.

Früherkennung und 
Primärdiagnostik

Aus den bisherigen Ausführungen
geht daher der hohe Stellenwert der Pri-
märdiagnostik und Früherkennung die-
ser Erkrankung hervor. Diese sollte

gemäß den österreichischen Leitlinien
zur Früherkennung und Diagnose der
pAVK in der Praxis (ÖAZ 2002; 19:60-
63) durchgeführt werden. Dadurch ist es
einerseits möglich Patienten mit einem
sehr hohen Risiko zu evaluieren und
deren Lebenserwartung und Lebens-
qualität durch effiziente Risikofakto-
renminimierung deutlich zu heben.
Außerdem ist es durch eine entspre-
chende rasche Diagnostik und folgende
Therapie möglich, die Lebensqualität
dieser Patienten hinsichtlich ihrer
Lifestylelimitierung durch die pAVK zu
verbessern und in einem relativ hohen
Prozentsatz die Morbidität der Patien-
ten, vor allem der Patienten, die eine
kritische Extremitätenischämie aufwei-
sen, zu minimieren.

Die wichtigsten Voraussetzung hiezu
sind exakte Anamneseerhebung und Mes-
sung des ABI. Erst danach sollten weiter-
führende diagnostische Maßnahmen wie
bildgebende Untersuchungsverfahren
getätigt werden.

Die dopplersonographische Druckmes-
sung (Knöchel-Arm-Index = Ankle-Bra-
chial-Index = ABI) ist eine einfach durch-
zuführende diagnostische Methode bei
Patienten mit pAVK zur Abschätzung
und Dokumentation des Schweregrades.
Durch die ABI-Messung ist sowohl die
Diagnose einer hämodynamisch relevan-
ten Arterienobstruktion möglich, als auch
die Bestimmung des Risikos kardiovasku-
lärer Mortalität und Morbidität.

Die Messung des ABI erfolgt am lie-
genden Patienten und wird aus dem systo-
lischem Blutdruckwert an einer Unter-
schenkelarterie gemessen im

Abbildung 2

Altersabhängige Prävalenz der pAVK

Widmer LK et al. 1981; Criqui MH et al. 1985

Abbildung  3

Wertigkeit des ABI

Dormandy JA, Creager MA. Cerebrovasc Dis 1999; 9(suppl 1): 14.
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Knöchelbereich und dem systolischem
Blutdruck am Arm bestimmt. Der Quo-
tient aus systolischem Blutdruck im Knö-
chelbereich und systolischem Blutdruck
am Arm ist der Ankle-Brachial-Index
oder ABI (Abb. 3).

Die Interpretation des ABI allerdings
kann auch Schwierigkeiten bereiten. So
ist bei Patienten mit Diabetes mellitus
die Möglichkeit eines falsch hohen und
somit „normalen“ ABI-Wertes durch das
Vorhandensein einer Mediasklerose
gegeben. Hier bedarf es dann der Erfah-
rung des Untersuchers und vor allem der
Zusammenschau der Befunde mit beson-
derem Augenmerk auf die klinische
Beschwerdesymptomatik, die eine wei-
terführende Diagnostik indiziert.

In der Regel ist ein ABI zwischen 1,0
und 1,3 als normal und ein ABI < 0,9 als
pathologisch zu bewerten (Tab. 1). Sobald
ein pathologischer ABI bestimmt wurde,
sind bei eindeutiger Klinik oder multiplen
Risikofaktoren des Patienten weiterfüh-
rende diagnostische Maßnahmen not-
wendig.

An erster Stelle müssen hier nichtinva-
sive Untersuchungsmethoden wie die
farbcodierte Duplexsonographie stehen.
Die Magnetresonanzangiographie hat
ihren Stellenwert erst dann, wenn durch

die Duplexsonographie noch offene Fra-
gen wie z.B. Beckenarterienobstruktio-
nen zu beantworten sind.

Als unbedingt erforderliche begleitdi-
agnostische Maßnahmen sind die Evalu-
ierung der Risikofaktoren durchzufüh-
ren sowie die Exploration der übrigen
Gefäßgebiete, um hier Manifestationen
der aVK zu objektivieren: die duplexso-
nographische Untersuchung der extra-
craniellen Halsgefäße sowie der Aorta
abdominalis zum Ausschluss eines Aor-
tenaneurysmas und bei klinischem Hin-
weis auch die Evaluierung der korona-
ren Strombahn.

Eine besondere Berücksichtigung
sollte der Patient mit Diabetes mellitus
finden, da bei diesen Patienten der Mani-
festationszeitpunkt der pAVK deutlich
früher auftritt, mit einem durchschnittli-
chen Manifestationszeitpunkt um das 55.
Lebensjahr. Die Risikofaktoren dieser
Patienten sind außerdem gebündelter
und dadurch der Verlauf der pAVK
aggressiver.

Aufgrund der diabetischen Polyneu-
ropathie ist das Leitsymptom der Clau-
dicatio intermittens oft nicht vorhanden
und Patienten präsentieren sich zum
Erstuntersuchungszeitpunkt oft auch
bereits mit akralen Läsionen. Die Pri-
märdiagnostik selbst ist durch den auf-
grund der Mediasklerose oft falsch
hohen ABI ebenso erschwert.

Management der pAVK

Das therapeutische Management der
pAVK gliedert sich in zwei Arme, in die
Therapie der Grunderkrankung Athe-
rosklerose einerseits und die Therapie
lokaler vaskulärer Ereignisse im Bereich
der Extremitätenarterien andererseits.

Da die pAVK ein Zeichen einer gene-
ralisierten Arteriosklerose mit einer
hohem Morbiditäts- und Mortalitätsri-
siko ist, muss primär um die schlechte
Prognose der Patienten hinsichtlich ihrer
Lebenserwartung zu verbessern, ein
konsequentes Risikofaktorenmange-
ment zur Verhinderung der Progression
der Grunderkrankung Artherosklerose
betrieben werden. Hier ist auf jeden der
vorhandenen Risikofaktoren besonde-
res Augenmerk zu richten. Bei Patienten
mit arteriellem Hypertonus ist eine kon-
sequente Blutdruckeinstellung auf Ziel-
werte unter 130/85 mmHg mit in erster
Linie gefäßprotektiven Substanzen wie
z.B. ACE-Hemmern zu achten. Ebenso
notwendig sindeine aggressive Lipidin-
tervention mit einem Zielwert hinsicht-
lich LDL-Cholesterin unter 100 mg/dl
und einem Quotienten aus Gesamtcho-
lesterin und HDL-Cholesterin unter 4.

Ebenso muss eine konsequente Sekun-
därprophylaxe zur Verhinderung athero-
thrombotischer Ereignisse durch Throm-
bozytenaggregationshemmer durchge-
führt werden, wobei hier die Datenlage
der Caprie-Studie die deutliche Überle-
genheit von Clopidogrel mit einer 7,7%-
igen, relativen Risikominimierung hin-
sichtlich des Auftretens ischämischer
Ereignisse im Vergleich zur Therapie mit
Acetylsalicylsäure zeigt.

Nach Objektivierung einer pAVK
durch einen pathologischen ABI ist die
weitere Evaluierung hinsichtlich thera-
peutischer Möglichkeiten durch einen
Gefäßmediziner erforderlich. Die Zusam-
menschau der Befunde und die daraus fol-
gende therapeutische Konsequenz muss
von einem Gefäßmediziner getroffen wer-
den. Vor allem die Möglichkeit einer
Revaskularisation im Bereich der betrof-
fenen Extremität muss exakt geprüft wer-
den, um sie gegebenenfalls möglichst
rasch durchzuführen,um die Lebensquali-
tät der Patienten wieder herzustellen.

Abbildung 4

ABI-Messung
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Tabelle 1

ABI-Interpretation
> 1,3 nicht komprimierbar, 

V.a. Media-sklerose, nicht 
aussagekräftig 

> 1,0 –1,3 normal
> 0,9 – 1,0 grenzwertig
> 0,4 – 0,9 milde bis mittelgradige pAVK
≤ 0,4 schwere pAVK

Systolischer Blutdruck 
im Arm

Systolischer Blutdruck 
im Knöchel

Syst. BD Knöchel 
Syst. BD Arm 
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