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ARTHRITIS PSORIATICA

Arthritis psoriatica
Aktueller Stand zur Klinik, Diagnostik und Therapie 

Prof. Dr. med. Uwe Lange

Definition – Ätiologie und 
Pathogenese – Epidemiologie

Bei der Arthritis psoriatica handelt es
sich per definitionem um eine – vor, mit
oder nach der Psoriasis auftretende –
teils destruktive, teils proliferativ-osteo-
plastische Gelenkerkrankung mit fakul-
tativer Achsenskelettbeteiligung. Ihre
morphologischen Besonderheiten wie
Kombination von Synovitis, osteoklasti-
schem Abbau, Knochenneubildung, pe-
riostale Proliferation sind ungewöhnlich
und bedingen charakteristische radiolo-
gische Zeichen.

Die Ursache ist bis heute letztendlich
unklar. Sowohl die Psoriasis als auch die
Arthritis psoriatica weisen einen starken
immungenetischen Hintergrund auf:
Die Assoziation mit den HLA-Allelen
Cw6, B57 und B27 bei der APS ist schon
lange bekannt. In neuerer Zeit konnten
zudem Zusammenhänge mit anderen,
möglicherweise an den MHC gekoppel-
ten Genen gezeigt werden. Auch die
Rolle der T-Lymphozyten in der Rolle
der Pathogenese der Psoriasis/APS ist
unbestritten (5). Populations- und Zwil-
lingsstudien belegen eine ätiologisch
starke genetische Komponente, so ha-
ben monozygote Zwillinge eine Konkor-
danzrate von 70% gegenüber 20% bei
dizygoten Zwillingen (1). Verwandte ers-
ten Grades weisen um das 5- bis 10-fache
erhöhte Risiko auf, ebenfalls an einer
Psoriasis zu erkranken.

Etwa 1–2% der kaukasischen Bevöl-
kerung leiden an einer Psoriasis, etwa 5–
20% dieser Patienten entwickeln eine
seronegative Arthritis, die APS, die der
Gruppe der Spondyloarthritiden zuge-
rechnet wird (3, 6). Die APS kommt in
der Normalbevölkerung bei 0,1–0,2%

vor, Männer und Frauen erkranken
gleichhäufig, allerdings sind Männer bei
ausschließlicher Endgelenk- und Ach-
senskelettbeteiligung bevorzugt betrof-
fen (12).

Klinik: Symptome und Befund
(nach 4, 6, 7, 12, 14)

Psoriasis

Klassische Prädilektionsstellen sind
die Ellenbogen- und Kniestreckseiten,
der behaarte Kopfbereich und die Rima
ani. Auch ein isolierter Befall im Nabel-
bereich und/oder dem Gehörgang kann
beobachtet werden. Zudem ist ein Befall
der Nägel isoliert möglich oder in Kom-
bination mit Hautveränderungen. Der
typische Psoriasisherd ist scharf begrenzt,
weist ein ziegelrotes, homogenes Ery-
them auf, mit oberflächlich groblamellä-
ren, nicht fest haftenden silbrig-weißen

Schuppen (siehe Abbildung 1). Beim
Ablösen dieser Schuppen resultiert eine
punktförmige Blutung („Auspitz-Phä-
nomen“), als typisches Kennzeichen der
Psoriasis. Die Nagelveränderungen zei-
gen ein polymorphes Bild mit Tüpfelung,
Krümelnägeln, Weißfleckung, Querrillen,
subungualen Keratosen am Nagelbett, bis
hin zu Onycholysen sowie Bildung von
„Ölfleckphänomen“ (Abbildung 1). Bei
etwa 60% der Patienten mit einer APS
tritt die Psoriasis vor der Gelenkmanifes-
tation auf, in 20% nach der Arthritis
(meist Intervalle von Jahren).

Gelenksymptomatik – 
Rückenschmerzen – weitere Symptome

Vor der Manifestation einer APS sind
Polyarthralgieschübe bis zu mehreren
Jahren möglich. Meist beginnt die APS
mon- oder oligoartikulär mit schleichen-
dem Beginn. Mitunter kommen jedoch
auch gichtähnliche Erstmanifestationen
vor.

Bei Rückenschmerzen ist an einen 
Befall der Wirbelsäule zu denken – der
insgesamt weniger als bei der ankylo-
sierenden Spondylitis vorkommt. Eine 
Sakroiliitis (meist einseitig) kann außer-
ordentlich schmerzhaft sein. Zur Früh-
diagnose empfiehlt sich hier die Durch-
führung einer MRT.

Weitere mögliche Veränderungen am
Bewegungssystem sind entzündliche
Enthesiopathien,Tenosynovitis und eine
Manubriosternal-Arthritis. Zu möglichen
viszeralen Manifestationen zählen: Iritis
(selten), Amyloidose, Myositis (sehr sel-
ten), Polychondritis (Einzelfälle) und
entzündliche Darmveränderungen (ins-
besondere bei Oligoarthritis und axialer
Beteiligung).

Abbildung 1

oben: scharf abgegrenzte Psoriasismanifestation;
unten: typische psoriatische Nagelveränderungen
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ARTHRITIS PSORIATICA

Klinische Verlaufsformen 

• Klassische Arthritis psoriatica; aus-
schließlicher Befall oder dominieren
der Endgelenke = „Transversaltyp“
(ca. 5%);

• Arthritis mutilans (ca. 5%);
• Monarthritis oder Oligoarthritis mit

Asymmetrie und Strahlbefall („Wurst-
finger“,„Wurstzehen“) (bei über 70%);

• Arthritis psoriatica sine psoriase (ca.
6%): Cave: die Diagnose ist immer ein
Wagnis und stützt sich auf Indizien!

• Symmetrische, der rheumatoiden Ar-
thritis ähnliche APS;

• Arthritis psoriatica mit Spondylitis
psoriatica;

• Spondylitis psoriatica ohne periphere
Arthritis (5%?);

• Mischbilder und Übergangsformen
sind möglich (Abbildung 2).

Diagnostik

Anamnese: Nach einer Psoriasis beim
Patienten bzw. in der Familie fragen.

Klinik: siehe oben.

Labor: BSG und CRP können erhöht
sein, „versagen“ aber in etwa 50% der
Fälle trotz Aktivität. Die Harnsäure ist
oft erhöht (psoriasisassoziiert!), Rheu-
mafaktoren fehlen, selten Nachweis von
antinukleären Antikörpern und Immun-
komplexen. HLA-Antigene: B13 und
B17 als Psoriasisantigene; Cw6, Cw7,
B39, Bw57, B37 und 38 als Arthritisanti-
gene; A2 bei juveniler Arthritis psoriati-
ca, B22 bei geringer Progredienz
(Schutzfaktor?), B27 als Indiz für Ach-
senskelettmanifestation.

Röntgen: periphere Gelenke: häufige
Endgelenkbeteiligung, Asymmetrie, Os-
teolysen (Pencil-in-cup-Phänomen),
„abgelutschte“ Phalangenenden und An-
kylosen, proliferative Anbauten an Na-
gelplatten, Basen von Endgliedern, Me-
takarpalköpfchen (sog. Protuberanzen),
periostitische Veränderungen an den
Phalangen, Fehlen einer gelenksnahen
Osteoporose, teilweise schwere Mutila-
tionen und Fehlstellungen, entzündliche
Enthesiopathien mit kapsulärer Fibro-
ostitis (Trochanteren, Patella, Clavicula,
Fersenbein).

Wirbelsäule: Sakroiliitis bei 20%,
HWS in 70% betroffen (teils erosive
Veränderungen wie bei der rheumatoi-
den Arthritis, teils ähnlich der ankylosie-

renden Spondylitis), in 50% subaxiale
Subluxation ohne Myelonkompression;
Spondylitis; paraspinale Ossifikationen
(Parasyndesmophyten) und/oder Syn-
desmophyten (manchmal vom radio-
morphologischen Bild her nicht von der
ankylosierenden Spondylitis zu unter-
scheiden; siehe Abbildung 3) (2, 6, 9).

Szintigraphie: Zur Beurteilung von
Krankheitsaktivität und Verteilungs-
muster; ebenso zum Nachweis klinisch
nicht fassbarer Entzündungsherde; zur
Therapie- und Verlaufskontrolle (2, 6, 9).

Optional andere bildgebende Verfah-
ren: Arthrosonographie, MRT und CT
können eine entzündliche Ursache örtli-
cher Symptome klären (2, 6, 9).

Diagnostikprobleme – 
Differentialdiagnosen

• Gleichzeitiges Vorkommen einer
rheumatoiden Arthritis und Psoriasis.

• Zufälliges Vorkommen einer ankylo-
sierenden Spondylitis und Psoriasis.

• Differentialdiagnostisch kommen in
Betracht: seronegative rheumatoide
Arthritis, reaktive Arthritis, Arthritis
urica, erosive Fingerpolyarthrose bei
reinem Transversalbefall.

Therapieoptionen

Medikamentöse Therapie 
(nach 6, 7,10, 12, 14)

Sie muss den jeweiligen medikamen-
tösen Einfluss auf die Psoriasis berück-

sichtigen. Insbesondere sind Arthralgien
von arthritisch strukturdestruktiven Ver-
läufen zu differenzieren.Während milde
Verläufe meist ausreichend mit nichtste-
roidalen Antiphlogistika behandelbar
sind, werden arthritisch destruktive Ver-
läufe mit Langzeittherapeutika (sog. Di-
sease Modifying Antirheumatig Drugs =
DMARDs) oder Biologika behandelt.
Glukokortikoide kommen dominierend
intraartikulär zum Einsatz, selten syste-
misch-oral.

Antirheumatika (traditionelle NSAR,
OX-2-Hemmer): Mittel der ersten Wahl
bei Arthritis,Arthralgien und Dorsalgien.

Langzeittherapien (DMARDs), Bio-
logika: bei nicht ausreichender Be-
herrschbarkeit mit NSAR und/oder Glu-
kokortikoiden sowie jede symmetrische
mit mittlerem oder deutlichem Destruk-
tionspotential verlaufende APS. Folgen-
de Medikamente werden derzeit bei der
APS mit entsprechendem Evidenzgrad
eingesetzt (11): Methotrexat (Ib), Gold-
salze i.m. (IIb), Sulfasalazin (Ia), Ciclo-
sporin (Ib), Leflunomid (Ib), Chloro-
quin/Hydroxychloroquin (IV), Azathio-
prin (IIIb).

TNF-Blocker (nach den Empfehlun-
gen der Deutschen Gesellschaft für
Rheumatologie): Bei Vorliegen einer
polyartikulären, peripheren Arthritis
sollte ein adäquater Versuch einer Lang-
zeittherapie (in der Regel > sechs Mona-
te) vorausgegangen sein. Die Indikatio-
nen zum Einsatz einer TNF-Blocker-

Abbildung 2

oben links: APS „Transversaltyp“; oben rechts: mutilierende APS; 
unten rechts: oligoartikulärer Verlauf mit „Wurstfinger“; 
unten rechts: APS mit symmetrischem Verlauf ähnlich der rheumatoiden Arthritis.
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Zwar ist Neurodermitis (auch
atopische Dermatitis) noch
nicht heilbar, allerdings gut be-
handelbar. Durch wirksame
Pflege, die sich an den Bedürf-
nissen der Haut orientiert, kön-
nen die Symptome, beispiels-
weise Rötung, Entzündung,
Juckreiz und Ekzeme, gemildert
werden – der Alltag wird erleich-
tert, die Betroffenen gewinnen
an Lebensqualität. 

Mit der 12% OMEGA Spezial-
pflege ist es Eucerin® gelungen,
eine hochwirksame Pflegeserie
speziell für die Bedürfnisse der an
Neurodermitis erkrankten Haut zu
entwickeln. Die Eucerin® OMEGA
Spezialpflege stabilisiert die
Hautbarriere, mindert Rötungen
und lindert nachweislich den Juckreiz. Durch die
hochkonzentrierten Omega-6-Fettsäuren aus na-
türlichem Nachtkerzensamenöl und Traubenkernöl,
sowie hochwirksamen Licochalcone wird die Haut
widerstandsfähig, glatt und geschmeidig. Das na-
türliche Nachtkerzensamenöl gleicht den Mangel
an Linolsäuren und Gammalinolsäure in der Haut
aus.

Die Produkte der Eucerin® 12% OMEGA Serie
sind exzellent hautverträglich, ohne Farbstoffe, 
ohne Duftstoffe, ohne Kortison und auch hervorra-

gend für Babys geeignet. Euce-
rin® bietet für jeden Bereich der
täglichen Körperpflege genau das
Richtige: Waschfluid, Lotionen,
Lippenpflege, Handcreme Fett-
salbe und den Akutspray, der
schnell und nachhaltig den Juck-
reiz mildert. 

Die Wirksamkeit und Hautver-
träglichkeit aller Produkte aus dem
Eucerin®-Sortiment wurde in zahl-
reichen klinischen Studien speziell
an erkrankter Haut, auch bei Kin-
dern, nachgewiesen. In einer aktu-
ellen Studie, durchgeführt an 36
Kindern mit atopischem Ekzem,
wurde der Nachweis über die Wirk-
samkeit, Hautverträglichkeit und

Hemmwirkung auf die Hautbesie-
delung mit Staph. aureus erbracht.

Bereits nach zweiwöchiger Anwendung konnte ei-
ne deutliche Verbesserung des Hautzustandes
und eine Verminderung des SCORAD von 26,1 auf
10,4 festgestellt werden, ebenso nahm die Besie-
delung der Haut mit Staph. aureus deutlich ab.
Diesem Keim wird eine wichtige Rolle in der Pa-
thogenese der atopischen Dermatitis zugeschrie-
ben, weshalb sich aus dessen Verminderung die
besondere Wirksamkeit der Eucerin®-Pflegeserie
ableiten lässt. 

Exklusiv in Apotheken. www.Eucerin.at

Wenn die neurodermitische Haut leidet
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Therapie ist bei unzureichendem An-
sprechen auf diese Therapie gegeben,
insbesondere bei weiter > drei druck-
schmerzhaften und > drei geschwollenen
Gelenken oder einer therapierefraktä-
ren Mon-/Oligoarthritis oder Enthesiti-
den. Der Einsatz von TNF-Blockern bei
axialem Befall sollte entsprechend der
Empfehlungen bei der ankylosierenden
Spondylitis erfolgen.

TNF-alpha-Blocker: Adalimumab,
Certolizumab Pegol, Etanercept, Goli-
mumab, Infliximab (alle Ib sowohl hin-
sichtlich der klinischen Aktivität als auch
der radiologischen Effektivität). Hinweis:
strenge klinische und laborchemische
Kontrollen erforderlich! Bei schweren
Verläufen auch Kombinationstherapien
möglich. Erfahrungen bei der APS sind
im Vergleich zur rheumatoiden Arthritis
bisher spärlich bzw. nicht vorliegend.

Weitere Medikamente, die bei APS in
Frage kommen: Alefacept (humanes
LFA-3/IgG1-Fusionsprotein, das an den
CD2-Rezeptor auf T-Zellen bindet)
zeigt in der Kombination mit MTX ei-
nen Evidenzgrad Ib. Efalizumab (huma-
nisierter monoklonaler Antikörper ge-
gen LFA-1(CD11a), der direkt die Inter-
aktion zwischen LFA-1 auf T-Zellen und
ICAM-1 auf antigenpräsentierenden
Zellen blockiert und damit die T-Zellak-
tivierung und Migration hemmt, ist zur
Therapie der moderaten und schweren
Plaquepsoriasis zugelassen, kann jedoch
basierend aufgrund der aktuellen Da-

Fachkurzinformation siehe Seite 12

tenlage nicht zur Therapie der APS emp-
fohlen werden. Die Beurteilung der mo-
difizierten Anti-CD3-Therapie erfordert
noch größere kontrollierte Studien und
kann derzeit nur mit einem Evidenzgrad
IV versehen werden. Onercept (rekom-
binantes humanes p55-TNF-alpha-bin-
dendes Protein) weist momentan einen
Evidenzgrad IIb auf. Abatacept (Fusi-
onsprotein, welches die Interaktion zwi-
schen CD28 auf T-Zellen und CD80/
CD86 auf antigenpräsentierenden Zel-
len blockiert) zeigt günstige Effekte,
weitere Studien bei APS sind jedoch
noch notwendig.

In der Entwicklung zum Einsatz bei
APS befinden sich Tocilizumab (Anti-
IL6-Rezeptorantikörper), monoklonale
Antikörper gegen IL-1, oder IL-15 schei-
nen ebenso vielversprechend zu sein.

Glukokortikoide: dominierender Ein-
satz zur intraartikulären Instillation, sel-
ten systemisch-oral (wenn, dann den
Prinzipien der rheumatoiden Arthritis
folgend).Die Dosierung muss immer ge-
lenkgrößenorientiert sein. Hinweis:
hochdosierte systemische Glukokorti-
koidgaben (30–70 mg/Tag) sind meist
kontraindiziert, da sie das Exazerbati-
onsrisiko der Psoriasis erhöhen.

Ferner kann ein rasches Absetzen ei-
nes Glukokortikoids schwere und gene-
ralisierte pustuläre Psoriasisformen in-
duzieren. Bei i.a. Glukokortikoidgabe
nie durch die von der Psoriasis betroffe-

nen Haut punktieren (meist bakterielle
Besiedelung!).

Klassische Psoriasismittel: Retinoide
(IV;Akkumulation,Toxizität und Terato-
genität beachten!), Fumarsäure, lokal-to-
pische Anwendung von Vitamin D (Indi-
kation durch Dermatologen zu stellen).

Differentialindikative physikalische 
Therapie 

(nach 6, 7, 12-14)

Strenge Anpassung an die Krankheits-
aktivität; zu intensive Thermotherapie
kann in Schüben eine katastrophale Ver-
schlechterung provozieren. Eine Über-
wachung ist ebenso wichtig wie bei der
Pharmakotherapie, sowohl bezüglich
der Verträglichkeit als auch der Thera-
piequalität.

Schmerzlinderung: Kälte, Wärme, nie-
derfrequente Ströme;

Entzündungsdämpfung: Kühlung in
akuten Phasen, kühle Wickel, milde
Wärme, indifferente Peloidpackungen
in subakuten Entzündungsphasen; bei
chronischen Entzündungen Wärmebe-
handlungen.

Muskelkräftigung: Krankengymnas-
tik, tetanisierende Reizströme, klassi-
sche Massage zur Trophikverbesserung
(nicht an den Gelenken!).; Funktions-
verbesserung, Gelenkstabilisierung.

Kontrakturbeseitigung: Bewegungs-
therapie, Unterwassergymnastik, isome-
trisches Muskeltraining.

Enthesiopathien: Ultraschall, Kry-
otherapie, Niederfrequenztherapie.

Solephototherapie: Ultraviolettbe-
strahlung unmittelbar nach Bad in Na-
triumchloridlösung aus natürlicher Heil-
quelle,optimal ab 2–3%-iger Konzentra-
tion mit noch nasser Haut.

Rehabilitation 
(nach 10)

Bei akuten und schweren Verläufen
empfiehlt sich Durchführung einer Re-
habilitation (ambulant oder stationär).
Optimal ist die gleichzeitige Möglichkeit
der Solephototherapie bei schwerer Pso-
riasis. Kontraindikationen betreffen ma-
ligne hochaktive Verläufe und generali-
sierte exsudative Psoriasis.

Operative Therapie 
(6, 7, 12, 14)

• Synoviorthese mit Radioisotopen: Bei
Versagen der i.a. Glukokortikoidthe-

Abbildung 3

Typische radiomorphologische Veränderungen bei APS
links: Parasyndesmophyten an der Wirbelsäule mit einseitiger Sakroiliitis; 
rechts: Ankylose im Daumenendgelenk mit Plus- und Minus-Variante am Daumengrundgelenk und
Proliferationen am Sesambein.
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rapie. Stellt eine Alternative zur Syno-
vialektomie bei Frühfällen dar.

• Synovektomie.
• Weitere Verfahren: Tenosynovekto-

mie, Korrektureingriffe, Endoprothe-
senversorgung, Spezialeingriffe

Verlauf und Prognose

Neben schubweisen Verläufen sind epi-
sodische und oligoartikuläre Formen
ebenso möglich wie chronisch-persistie-
rende Krankheitsbilder.Eine Prognose ist
erst nach Verlaufsbeobachtung möglich.
Im Allgemeinen gutartiger als die rheu-
matoide Arthritis, aber auch schwerste
bösartige Krankheitsausprägungen kom-
men vor (6, 7, 12).

Zusammenfassung 

Bei der Arthritis psoriatica (Schuppen-
flechtenarthritis) handelt es sich um eine
entzündlich-rheumatische Erkrankung
mit noch nicht vollständig aufgeklärter
Ursache und breit variierendem Krank-
heitsverlauf. Häufig ist die Abgrenzung,
z.B. bei uncharakteristischen oder fehlen-
den Hautveränderungen, gegenüber an-

deren differentialdiagnostisch in Frage
kommenden Krankheitsbildern schwie-
rig. Eine ausführliche Erhebung der
Krankengeschichte, sorgfältige körperli-
che Untersuchung, gezielte Röntgenun-
tersuchungen und einige Laborbefunde
sind bei einer vermuteten Arthritis pso-
riatica die wichtigsten Mittel der diagnos-
tischen Klärung. Bei der medikamentö-
sen Therapie werden meist NSAR/
COX-2-Hemmer, lokale Kortisoninjek-
tionen, verschiedene Langzeittherapeu-
tika und Biologika eingesetzt. Zudem
kommen unterschiedliche differentialin-
dikative, physiotherapeutische Maßnah-
men zum Einsatz.

Neue Pfizer Patientenhomepage www.comebackinsleben.at jetzt online!
werden soll. Ziel dieser Initiative ist
auch, dem Unverständnis und der da-
raus folgenden Ablehnung, die betroffe-
nen Menschen häufig entgegen gebracht
wird, ein kraftvolles Zeichen entgegen
zu setzen.

Patienten, die an rheumatoider Ar-
thritis, Psoriasis, Psoriasis-Arthritis oder
Morbus Bechterew erkrankt sind, deren
Angehörige, Freunde sowie Interessier-
te finden auf www.comebackinsleben.at
nützliche Informationen zu den Erkran-
kungen, wertvolle Hilfestellungen, sowie
ein umfangreiches Serviceangebot. Die-
ses umfasst nicht nur Patientenbroschü-
ren zum Download oder zur Bestellung,
sondern unter anderem auch die Mög-
lichkeit, einen Facharzt in der näheren
Umgebung zu finden.

Die Initiative „Comeback ins Leben“
ermöglicht Betroffenen rasch und be-
quem an relevante Informationen zu ih-
rer Erkrankung und Therapie zu gelan-
gen, nützliche Antworten auf häufige
Fragen zu erhalten, sowie Tipps und
Tricks zur Erleichterung des Alltages zu
finden. Auch für Nichtbetroffene ist ein
Besuch auf der Homepage www.come-
backinsleben.at empfehlenswert, da mit
dieser Initiative die breite Öffentlichkeit
gezielt und umfassend über chronisch-
entzündliche Erkrankungen des rheu-
matischen Formenkreises informiert

Unterstützten Sie die Initiative
„Comeback ins Leben“ und informieren
Sie sich unter www.comebackinsleben.at
– es benötigt nur einen „Klick“!

–––
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Dr. Alfons Kowatsch

Akne – Diagnostik und Behandlung
Eine interdisziplinäre Herausforderung

Wie die jüngsten genetischen und 
molekularbiologischen Untersuchungen
zeigen, ist die Akneerkrankung und de-
ren Ätiologie ein komplexes Geschehen,
sodass diese Thematik nicht nur den
Fachbereich der Dermatologie, sondern
auch jene der gynäkologischen Endokri-
nologie, internistischen Stoffwechseler-
krankungen, Immunologie sowie Gene-
tik beschäftigen muss.

Die häufigste Erkrankung der Haut ist
Akne. Bis zu 90% der Adoleszenten mit
einem Altersgipfel um das 14. Lebens-
jahr leiden in unterschiedlichem Aus-
maß unter dieser Erkrankung, die mit
Abschluss der Pubertät ausheilen sollte.

Die Haut ist ein Hormon produzieren-
des aber auch Hormon sensitives Organ,
sodass Akne, Hirsutismus und androge-
netische Alopezie nur verschiedene kli-
nische Formen der kutanen Androgeni-
sierung sind und einen gemeinsamen
Verursacher haben, nämlich die Dysba-
lance der Sexualhormone und deren
Metaboliten.

Auf der zellulären Ebene sind geneti-
sche Faktoren wie Polymorphismen, Mu-
tationen, Deletionen, Rezeptordefekte
sowie gestörte nukleäre (mitochondriale)
Transkription ursächlich beteiligt. Ande-
rerseits spielen auf dem epigenetischen
Weg Umweltfaktoren, Lifestyle und Me-
dikamente eine Rolle.

Die persistierende Akne sowie Hirsu-
tismus und androgenetische Alopezie
sind leicht diagnostizierbare Symptome
eines komplexen, pathologischen Pro-
zesses, der über Jahre andauern und zu
schwerwiegenden Morbiditäten wie
dem metabolischen Syndrom mit Diabe-

tes Typ II, Hypertonie, Herzinfarkt,
Schlaganfall aber auch Brust- und Endo-
metriumkarzinom, weiters Endometrio-
se sowie Sterilität und bei Schwangeren
zu Gestationsdiabetes führen kann. Die
chronische kutane Inflammation der
Akneeffloreszenzen zieht eine immuno-
logische Kaskade mit den bekannten
Folgen,wie etwa Autoimmunerkrankun-
gen,Arteriosklerose etc. nach sich. Nicht
zu vernachlässigen ist der psychosoziale
Aspekt durch das verminderte Selbst-
wertgefühl der Aknekranken.

Wenn man von der Tatsache ausgeht,
dass sich die persistierende oder wieder-
auftretende Akne im jüngeren Alter,
Hirsutismus in mittleren und die andro-
genetische Alopezie eher präklimakte-
risch präsentieren, dann amplifiziert die
Akne schon relativ früh jene Morbidität,
die Jahre später auftreten kann.Aus die-
sem Grund sollte jede Akneerkrankung
nach dem 20. Lebensjahr endokrinolo-
gisch, internistisch und gegebenenfalls
genetisch abgeklärt werden.

Grundlagen der Steroidsynthese

Androgene (C19 Steroide) werden
hauptsächlich in den Nebennieren und
den Gonaden aber auch direkt in der
Haut aus Cholesterol unter Steuerung
von Genen, wie Cyp (Cytochrom P) 11,
Cyp 17, Cyp 21 usw., über Pregnenolon,
17-Hydroxy-progesteron, Dehydroepi-
androsteronsulfat (DHEAS), Androste-
ron zu Testosteron und im Ovar unter
pulsatilem Einfluss von Follikel stimulie-
rendem Hormon (FSH) und luteinisie-
rendem Hormon (LH), gesteuert durch
GNRH-Pulsgenerator in den Granulo-
sezellen und in der Subcutis durch Aro-
matase zu Östradiol (E2) bzw. Östron

metabolisiert (siehe Abbildung 1). Das
gebildete Testosteron ist nicht bioaktiv
und zu 99% an das Sexualhormon bin-
dende Protein (SHBG) gebunden. Insu-
lin, IGF1 und Inhibin potenzieren die
Androgenwirkung durch Stimulation
der Testosteronbildung in den Thekazel-
len des Ovarialfollikels und reduzieren
die SHBG-Produktion in der Leber.

Unter der Wirkung von 5α-Reduktase
Typ 1 in den Talgdrüsen und Typ 2 in den
Haarfollikeln wird das Testosteron in
seine biologisch aktive Form, in das Di-
hydrotestosteron, umgewandelt.

Die Funktion der Talgdrüsen- und
Haarfollikel wird primär hormonell ge-
steuert. Die Östrogene stimulieren das
Wachstum der Kopfbehaarung, die An-
drogene hingegen der Sekundärbehaa-
rung. Die Östrogene hemmen die Talg-
produktion während die Androgene die
Mitoserate und die Lipidsynthese erhö-
hen. Durch die duktale Hyperkeratini-
sierung und Talgüberproduktion ändert
sich auch die mikrobakterielle Flora.
Die Vermehrung des Pityrosporum ova-
le, Corynebacterium acne und Staphylo-
coccus aureus leitet durch Freisetzung
von Entzündungsmodulatoren wie In-
terleukine, TNF-α usw. eine entzündli-
che Reaktion ein, die in unterschiedli-
chen Akneformen resultiert.

Ätiologie der Androgenisierung

Nach der Ursache der Androgenisie-
rung werden drei Gruppen gebildet:

1. Tumoröse Androgenisierung

Durch gutartige oder maligne Tumo-
ren der Keimdrüsen, der Nebenniere,
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aber auch adrenocorticotrope (ACTH),
Gonadotropin oder Prolaktin produzie-
rende Tumoren der Hypophyse bzw.
durch hormonaktive ektope Tumoren
(z.B. Bronchuskarzinom) kommt es zu
einer exzessiven Androgenausschüttung,
die zu einer raschen Defeminisierung
führen kann. Die Diagnose erfolgt durch
Hormonanalyse und bildgebende Ver-
fahren (Sonographie, CT bzw. MRT) der
betroffenen Organe oder in seltenen
Fällen durch eine selektive Venenkathe-
terisierung. In den meisten Fällen ist ei-
ne chirurgische Intervention indiziert.

2. Pharmakologische Androgenisierung

Durch die Anwendung von Medika-
menten, die eine androgene oder restan-
drogene Wirkung haben oder den An-
drogenmetabolismus beeinflussen wie
Anabolika, synthetische Androgene, An-
tiepileptika,Neuroleptika und bestimmte
Gestagene kann es zu einer Androgeni-
sierung kommen. Begünstigt wird dieser
Prozess durch Vorliegen einer geneti-
schen Aberation oder Polymorphismen.

3. Funktionelle Androgenisierung

Eine permanente Erhöhung der An-
drogenproduktion führt über die Aro-

(1). Morphologisch lässt sich „das poly-
zystische Ovar (PCO)“ durch vaginale
Sonographie relativ einfach nachweisen.
Diese Bezeichnung ist an und für sich
falsch, da es sich nicht um Zysten, son-
dern um in ihrer Entwicklung arretierte
Follikel handelt.

Das polyzystische Ovarsyndrom
(ESHRE-Konsensukonferenz, Rotter-
dam,2003) wird nach dem Vorschlag von
Prof. Dr. Franz Geisthövel (Freiburg)
unter dem Begriff der funktionellen An-
drogenisierung definiert und systemati-
siert (2).

Gegenwärtig wird auch eine Diskussi-
on über die Rolle des metabolischen
Syndroms bei der Akneerkrankung der
Männer geführt.

Hypophyse

Stressbedingte LH-Erhöhung bei
schlanken Frauen oder bei hypogonado-
troper Anorexie sowie bei der Hyper-
prolaktinämie oder (latenter) Hypo-
respektive Hyperthyreose führt über die
Suppression der 17-β-Östradiol-Produk-
tion zur Senkung des SHBG und zu ei-
ner relativen ovariellen oder adrenalen
Androgendominanz.

matisierung der Androgene im Fettge-
webe zu Östrogenen. Daraus resultiert
eine chronische und starre relative Hy-
peröstrogenämie und diese blockiert die
pulsatile Gonadotropin-releasing-hor-
mon-Sekretion (GNRH). Das führt zu
einer Erhöhung des Luteinisierungshor-
monspiegels im Vergleich zum FSH im
Serum und zu einer Hypertrophie der
Thekazellen im Ovarialfollikel. Auf-
grund des relativen FSH-Mangels in den
Granulosezellen des Ovars wird das Tes-
tosteron zu Östrogen nur mangelhaft
transformiert und daraus resultiert eine
Hyperandrogenämie im Serum. Einen
Beitrag zur Androgenisierung leisten
auch IGF 1, Hyperinsulinämie, Inhibin
und Dihydrotestosteron.

Das Ergebnis dieses Prozesses ist die
Störung der Follikulogenesis im Ovar
mit Anovulation und Sterilität. Die ano-
vulatorischen Zyklen mit einer Corpus-
luteum-Insuffizienz sind charakterisiert
duch einen Progesteronmangel, der
ebenfalls zur Störung der GNRH-Pulsa-
tilität und LH-Erhöhung führt und da-
durch wird der circulus vitiosus be-
schleunigt. Die Rolle des Vitamin D in
der Aknepathogenese ist nicht eindeutig
geklärt. 73% der PCO-Patientinnen 
haben jedoch einen Vitamin-D-Mangel

The steroidgenic pathway and enzymatic steps

Quelle: http://www.mdche.u-szeged.hu/oktatas/Steroid%20Lecture%202006.pdf; 28.07.2008

Abbildung 1
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Ovar

Ovarielle Androgenisierung ist charak-
terisiert durch eine subcapsuläre, polyfol-
likuläre Morphologie (PCO) und eine
Vergrößerung des Stroma des Eiersto-
ckes. Die Erhöhung von LH im Vergleich
zu FSH resultiert in einer permanenten
Überproduktion des Testosterons, verge-
sellschaftet mit Zyklusstörungen und Ste-
rilität. Verantwortlich dafür sind geneti-
sche Veränderungen wie Single nucleotid
polymorphism (SNP), bzw. Störungen der
para- und endokrinen Zytodifferenzie-
rung und Wachstumsfaktoren.

Nebennierenrinde

Die adrenale Hyperandrogenämie
wird durch die Erhöhung des DHEAS
im Rahmen einer Überfunktion oder
angeborenen Hyperplasie der Neben-
niere, z.B. adrenogenitales Syndrom late
onset (AGS) oder Morbus Cushing, ver-
ursacht. Chronische Stresssituationen
führen via Noradrenalin – Cortisol –
ebenfalls zur Intensivierung der Akne.

Pankreas 

Der primäre Hyperinsulinismus wirkt
bei schlanken Patientinnen mehrfach
auf die Steigerung der Androgenpro-
duktion und zwar über eine Erhöhung
des IGF 1, Aktivierung von Cyp 17 (17-
α-Hydroxilase) und über die Hypophyse
zur LH- Steigerung und Reduktion der
SHBG-Produktion in der Leber. Bei
adipösen Patientinnen kommt es zu-

nächst zu sekundärem Hyperinsulinis-
mus oder zur Insulinresistenz. In beiden
Fällen kann diese Entwicklung in Diabe-
tes mellitus, Hypertonie, schließlich in
Arteriosklerose, KHK, Mamma- und
Corpuskarzinom usw. resultieren. Die
funktionelle Hyperandrogenämie ist mit
einer Prävalenz des Diabetes mellitus in
7–10% behaftet.

Kutane Androgenisierung

Haut und besonders deren Anhangs-
gebilde wie Talgdrüsen und Haarfollikel
können Androgene de Novo aus dem
Cholesterol synthetisieren. Bei Vorlie-
gen eines SNP oder Rezeptordefektes
tritt die entsprechende kutane Sympto-
matik auf (3).

Diagnostik

Bei der nach der Pubertät persistie-
renden oder rezidivierender Akne sollte
eine eingehende Abklärung erfolgen:

• Ausführliche Anamnese, Hinweise
auf eine familiäre Belastung (AGS, X-
Chromosom), Fragen des Lifestyle, Me-
dikation (reine Gestagen- oder gesta-
genbetonte Pille, Depocon, Implanon).
• Morphometrie: Body-Mass-Index
(BMI) die Norm zwischen 21 und 25
kg/m2, waist to hip ratio (< 0,85), Bauch-
umfang < 88 cm, body composition mit
Dexa-Gerät.
• Hormonanalyse: zwischen drittem und
fünftem Zyklustag (LH, FSH, Prolaktin,
TSH, Östrogen, Testosteron, DHEAS,

Androstendion, 17-OH-Progesteron (bei
Verdacht auf AGS molekulargenetische
Diagnostik CYP21B), ACTH, Cortisol,
25-OH Vitamin D3,SHBG und Progeste-
ron zwischen 20. und 25. Zyklustag) nach
einer mindestens einmonatigen hormon-
subsitutionsfreien Zeit (Pille).
• Blutdruckkontrolle.
• Stoffwechsellabor: Leberfunktion und
Cholesterin + Lipidstoffwechsel, Insulin,
C-Peptid, Glukosebelastungstest und
HOMA-Index.

Therapie

Die konventionelle Aknetherapie be-
ruht auf Keratolyse und Bakteriostase,
z.B. Benzoylperoxid oder α-Hydroxy-
Säuren (Isotretinoin) sowie topischer
resp. systemischer Antibiotikaanwen-
dung (Erythromycin, Clindamycin).
Diese Behandlung ist nur symptoma-
tisch. Durch die häufige Wiederholung
kommt es zur Therapieresistenz. Isotre-
tinoin wirkt teratogen und in Kombina-
tion mit Antibiotika können häufig
Hautirritationen, Erythema, Chelitis,
trockene Augen, Leber-, Nieren- und
Schilddrüsenkomplikationen, Anämie,
Leukopenie, Lupus erythematodes, Hy-
perostosis, Photosensibilität, Depressio-
nen usw. auftreten. Aufgrund der hohen
Teratogenität des Isotretinoins ist bei
Frauen im reproduktiven Alter eine Kon-
trazeption während und zwei Monate
nach der Behandlung dringend indiziert.
Meistens wird hier eine orale hormonelle
Kontrazeption (Pille) verwendet. Sinn-
vollerweise sollte eine Kombination ge-
wählt werden,die einen hohen antiandro-
genen Effekt aufweist (siehe unten).

Die Therapie der Akne bzw. anderer
Formen der kutanen Androgenisierung
sollte sich entsprechend einer Analyse
der erhobenen anamnestischen und kli-
nischen Daten orientieren.

Nichtmedikamentöse Maßnahmen

Normalisierung des Gewichtes. Bei
stark untergewichtigen Patientinnen
(BMI < 19 kg/m2) ist auf Grund des
Mangels an subkutanem Fettgewebe die
Konversion des Testosteron in Östrogen
mangelhaft und dadurch auch die andro-
genbindende Bildung von SHGB in der
Leber reduziert.

Bei übergewichtigen bzw. adipösen
Patientinnen (BMI > 25 kg/m2) sollte ei-
ne Gewichtsreduktion unter einer pro-
fessionellen Lebensstil- und Diätbera-

Abbildung 2

Die Innovation der Aknetherapie besteht auch in der Anwendung einer Kombination aus pulsatiler,
optischer Energie mit bipolarem Strom (Radio Frequency).

ELOS-Technologie (Electro-optic-synergy)
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tung erfolgen.Stressreduktion und Spiri-
tualität, niederkalorische Ernährung mit
mehrfach ungesättigten Fettsäuren und
kohlehydratarm (allenfalls komplexe
Kohlehydrate), sojabetont und mög-
lichst wenig Kuhmilch(produkte) (4).
Ausreichende Bewegung mindert die In-
sulinresistenz und Nikotinabstinenz die
Entzündungsfaktoren; dadurch normali-
siert sich die endokrine bzw. reprodukti-
ve Symptomatik.

Medikamentöse Therapie

Sekundäre Hyperandrogenämie
Liegt eine Hyperandrogenämie vor,

die als Folge einer anderen endokrinolo-
gischen Erkrankung auftritt, so sollte die
primäre Endokrinopathie zunächst be-
handelt werden. Bei einer Hyperprolak-
tinämie ist die Anwendung von Prolak-
tin senkenden Medikamenten, bei einer
Thyreopathie die Normalisierung der
Schilddrüsenfunktion bzw. bei der Über-
funktion der Nebenniere die entspre-
chende Senkung des DHEAS bzw. Cor-
tisol indiziert.

Insulinsynthesizer
Metformin bewirkt eine Verminderung

der hepatischen und peripheren Gluko-
neogenese und erhöht die Insulinsensibi-
lität. Durch die Androgensenkung bes-
sert sich die kutane Androgenisierung
und Zyklizität.Dieses Präparat ist die ers-
te Wahl bei Patientinnen mit Kinder-
wunsch. Empfohlene Dosierung: anstei-
gend bis dreimal 500 mg/d.

Pioglitazon 45 mg/d sorgt durch selek-
tive Bindung von PPAR γ für eine Opti-
mierung der Aufnahme der Fettsäuren
in das Fettgewebe und erhöht die Adipo-
nektinexpression sowie Verbesserung
der Insulinempfindlichkeit in den Leber-
und Muskelzellen sowie Reduktion von
chronisch entzündlichen Prozessen.
Durch die Senkung des Androgenspie-
gels erzielt man ebenfalls eine Besse-
rung der Akne und des Hirsutismus.

Arcabose 300 mg/d: nach drei Mona-
ten deutliche Reduktion des Hyperan-
drogenismus, somit Akne und Hirsutis-
mus.

Orale Kontrazeptiva 
mit antiandrogener Wirkung

Fast alle kombinierten oralen Kontra-
zeptiva beinhalten als Östrogenkompo-
nente das Ethinylestradiol (EE2) in un-
terschiedlicher Dosierung. Unter EE2-
Einfluss wird in der Leber das Androgen
bindende SHBG erhöht und die Aus-

schüttung der hypophysären Gonado-
tropine LH und FSH und damit die Tes-
tosteronproduktion im Ovar sowie das
DHEAS in der Nebenniere reduziert.

Auch die zweite Hormonkomponente
im oralen Kontrazeptivum sollte eine
antiandrogene Wirkung haben. Die vom
Progesteron abgeleiteten Gestagene sind
hier von Vorteil. Das Cyproteronacetat
(CPA) gefolgt von Chlormandinoacetat,
Drospirenon aber auch Dienogest bin-
det kompetitiv die Androgenrezeptoren
und reduziert äußerst effektiv die An-
drogenisierung der Haut. Die therapeu-
tische Dosis – praktisch ohne Nebenwir-
kungen (nach Ausschluss einer APC Re-
sistenz) – wird durch die Kombination
des oralen Kontrazeptivums (z.B. Diane
mite® oder Midane®) mit dem reinen
CPA (Androdiane® oder Androcur®) er-
reicht. Auch bei menopausalen Patien-
tinnen bietet sich die CPA-Therapie in
Kombination mit 17-β-Östradiol (z. B.
Climen® oder Climapur® mit Androcur®

resp.Androdiane®) an.

Topische Therapie 

Die Anwendung von topischer Formu-
lierung von CPA bringt ebenfalls gute
Ergebnisse, wobei hier die wesentlich
niedrigeren CPA-Serumspiegel als bei
einer peroralen Applikation erreicht
werden (z.B. bei eingeschränkter Leber-
funktion). Als Grundlage und Träger
werden DMS®-Cremes (Derma Mem-
brane Structure) eingesetzt. Diese inte-
grieren sich mit den Lipiden des Stratum
corneum und dadurch eignen sie sich als
gute Träger für CPA. Sie enthalten keine
Konservierung sowie Duft- oder Farb-
stoffe und werden mittels Hochdruckho-
mogeniserung hergestellt.

Physikalische Therapie

ELOS-Technologie 
(Electro-optic-synergy)

Die Innovation der Aknetherapie be-
steht auch in der Anwendung einer
Kombination aus pulsatiler, optischer
Energie mit bipolarem Strom (Radio
Frequency). Beide Systeme sind in ei-
nem gekühlten Applikator mit einer de-
finierten Behandlungsfläche von 12 x 25
mm installiert (Abbildung 2).

Die  pulsatile Einwirkung der kurzen
Wellen zwischen 440 nm und 600 nm auf
das Porphyrin der Propionibakterien
führt zu deren Destruktion. Auf der an-
deren Seite wird durch die RF-Energie

die Atrophie der Talgdrüse eingeleitet
und dadurch die Reduktion der Talgpro-
duktion erreicht. Therapiert wird die
Haut in der gesamten Region (Gesicht,
Dekolleté und Rücken) also nicht nur
die aktiven Effloreszenzen. Nach der
Behandlung kann sich ein leichtes Ery-
them zeigen, das sich nach 30–90 Minu-
ten zurückbildet. Ein Therapiezyklus be-
inhaltet zehn Behandlungen, d.h. zwei
bis drei pro Woche.

Zusammenfassung

Die interdisziplinäre Betrachtung der
kutanen Androgenisierung, insbesonde-
re der Akne, ermöglicht eine kausale
und somit nachhaltige und nebenwir-
kungsärmere Therapie. Auf der anderen
Seite ist die persistierende oder postpu-
bertär auftretende Akne nur ein Symp-
tom eines pathologischen Metabolismus,
der sich im höheren Alter als Krankheit
präsentiert. Durch die frühe und damit
auch rechtzeitige Diagnose können prä-
ventivtherapeutische Maßnahmen ge-
setzt und durch Änderung der Ernäh-
rungs- bzw. Lebensgewohnheiten späte-
re Morbidität verhindert oder minimiert
werden.

Dr. Alfons Kowatsch
FA für Gynäkologie und Geburtshilfe
Ärztlicher Leiter des Instituts für gy-
näkologische Hormonerkrankungen,
Sterilität und Infertilität
St. Peter Hauptstraße 35/f/3,
A-8042 Graz
Tel.: +43/316/47 56 12,
Fax.: +43/316/47 56 24
office@hormoninstitut-kowatsch.at 
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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 be-
dingte Gefäßveränderungen.Nur ein ge-
ringer Prozentsatz der peripheren arte-
riellen Verschlusskrankheit ist entzünd-
lich 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 atherosklerostische
Plaque entwickeln. Die plötzliche Ruptur
des atherosklerotischen Plaques führt zur
Thrombozytenaktivierung und Throm-
busbildung und somit zur Atherothrom-
bose. Die Atherothrombose ist der Aus-

löser vielfältiger vaskulärer Ereignisse im
Bereich der peripheren Gefäße und die
Ursache des peripheren Gefäßverschlus-
ses.

Im Bereich der zerebrovaskulären
Strombahn ist die Atherothrombose
Auslöser des Schlaganfalls, im Bereich
der kardiovaskulären Strombahn Auslö-
ser des Myokardinfarktes und somit
letztendlich Ursache des kardiovaskulä-
ren Todes. Die symptomatische Athero-
thrombose manifestiert sich beim einzel-
nen Patienten oft nicht nur in einem Ge-
fäßgebiet (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. Le-
bensjahr 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 Me-
nopause 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
Entwicklung der Atherothrombose be-
wirken.

Die arterielle Hypertonie gilt als einer
der wesentlichsten Risikofaktoren in der
Entwicklung der pAVK und diese somit
als Endorganschaden.Zirka 65% der Pa-
tienten mit einer symptomatischen
pAVK haben eine manifeste arterielle
Hypertonie. Wie bereits in diversen In-
terventionsstudien mit großen pAVK-
Subgruppen gezeigt werden konnte, ist
das konsequente Risikofaktorenmana-
gement eine effiziente Form das Risiko
eines vaskulären Ereignisses zu verhin-
dern. Sogar unabhängig von einer effek-
tiven Blutdrucksenkung bewirkte der
ACE-Hemmer Ramipril in einer Dosie-
rung von 10 mg/die in der HOPE-Studie
eine eindrucksvolle und hochsignifikante
Reduktion des kombinierten Endpunk-
tes 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 hin-
sichtlich vaskulärer Ereignisse beim Pa-
tienten mit pAVK. Die Heart Protection
Studie (HPS) beispielsweise zeigte, dass

Abbildung 1

pAVK als Marker für generalisierte 
Atherothrombose

Zerebrovaskuläre Erkrankung

Koronare Herzerkrankung

pAVK
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durch die konsequente Gabe eines Sta-
tins eine 24% relative Risikoreduktion
hinsichtlich des Eintretens eines vasku-
lären Ereignisses erzielt werden konnte.

Die periphere arterielle Verschluss-
krankheit stellt jedoch selbst ein genera-
lisiertes Risiko für das Auftreten vasku-
lärer Ereignisse dar. Die pAVK ist im-
mer als Ausdruck einer generalisierten
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 er-
höhtes Herzinfarktrisiko,sowie ein zwei-
bis dreifach erhöhtes Schlaganfallrisiko.
Die Verkürzung der Lebenserwartung
beträgt mit Diagnostik einer symptoma-
tischen pAVK zehn Jahre. Die San Die-
go Artery Study zeigte eine klare Korre-
lation zwischen Schweregrad der pAVK
und Mortalität. Die 10-Jahres-Überle-
bensrate bei Patienten mit asymptomati-
scher pAVK lag in diesem Studienkollek-
tiv bei 60%, bei symptomatischer pAVK
bei 40% und bei pAVK mit schweren
Symptomen gar nur bei 25%.

Der beste Parameter, der mit der Mor-
talität einer pAVK korreliert, ist der
Knöchel-Arm-Index oder Ankle-Brachi-
al-Index (ABI). Ein niedriger ABI (<
0,9) ist ein relevanter, unabhängiger
Prognosefaktor für die kardiovaskuläre
und zerebrovaskuläre Mortalität. Das
Risiko für kardiovaskuläre Todesfälle
steigt mit abnehmenden ABI. Pro Ab-
nahme des ABI um 0,1 steigt das 5-Jah-
res-Risiko für vaskuläre Ereignisse um
10% (Dormandy JA, Creager MA. Cere-
brovasc Dis 1999; 9(suppl 1): 14.) (Abb. 2
) Somit ist die 5-Jahres-Mortalitätsrate
von Patienten mit einer pAVK vergleich-
bar den Mortalitätsraten von Patienten
mit malignen Erkrankungen.Sie liegt mit
knapp über 30% über der Fünf-Jahres-
Mortalitätsrate von Patienten mit einem
Mammakarzinom und unter der von Pa-
tienten mit einem Kolonkarzinom.

Hinsichtlich der Prognose der Extre-
mität bei symptomatischer pAVK be-
deutet ein Zeitraum von fünf Jahren 
eine lokale Progression in 25%,eine not-
wendige Revaskularisation an der be-
troffenen Extremität in 10% und die
Notwendigkeit einer ausgedehnten Am-

putation in 2% innerhalb von fünf Jah-
ren 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 de-
ren Lebenserwartung und Lebensquali-
tät durch effiziente Risikofaktorenmini-
mierung deutlich zu heben. Außerdem
ist es durch eine entsprechende rasche
Diagnostik und folgende Therapie mög-
lich, die Lebensqualität dieser Patienten
hinsichtlich ihrer Lifestylelimitierung
durch die pAVK zu verbessern und in ei-

nem relativ hohen Prozentsatz die Mor-
bidität der Patienten, vor allem der Pa-
tienten, die eine kritische Extremitäteni-
schämie aufweisen, zu minimieren.

Die wichtigsten Voraussetzung hiezu
sind exakte Anamneseerhebung und
Messung des ABI. Erst danach sollten
weiterführende diagnostische Maßnah-
men wie bildgebende Untersuchungs-
verfahren getätigt werden.

Die dopplersonographische Druck-
messung (Knöchel-Arm-Index = Ankle-
Brachial-Index = ABI) ist eine einfach
durchzuführende diagnostische Methode
bei Patienten mit pAVK zur Abschät-
zung und Dokumentation des Schwere-
grades. Durch die ABI-Messung ist so-
wohl die Diagnose einer hämodyna-
misch relevanten Arterienobstruktion
möglich, als auch die Bestimmung des
Risikos kardiovaskulärer Mortalität und
Morbidität.

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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Die Messung des ABI erfolgt am lie-
genden Patienten und wird aus dem systo-
lischem Blutdruckwert an einer Unter-
schenkelarterie gemessen im Knöchelbe-
reich und dem systolischem Blutdruck am
Arm bestimmt. Der Quotient aus systoli-
schem Blutdruck im Knöchelbereich 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 be-
sonderem 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 (Tabelle 1).So-
bald ein pathologischer ABI bestimmt
wurde, sind bei eindeutiger Klinik oder
multiplen Risikofaktoren des Patienten
weiterführende diagnostische Maßnah-
men notwendig. An erster Stelle müssen
hier nichtinvasive Untersuchungsmetho-
den wie die farbcodierte Duplexsonogra-
phie stehen. Die Magnetresonanzangio-
graphie hat ihren Stellenwert erst dann,

wenn durch die Duplexsonographie
noch offene Fragen wie z.B. Becken-
arterienobstruktionen 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 Manifestati-
onszeitpunkt der pAVK deutlich früher
auftritt, mit einem durchschnittlichen
Manifestationszeitpunkt um das 55. Lj.
Die Risikofaktoren dieser Patienten sind
außerdem gebündelter und dadurch der
Verlauf der pAVK aggressiver.

Aufgrund der diabetischen Polyneuro-
pathie ist das Leitsymptom der Claudi-
catio 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 ho-
hen 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 ho-
hem Morbiditäts- und Mortalitätsrisiko
ist, muss primär um die schlechte Prog-
nose der Patienten hinsichtlich ihrer Le-
benserwartung zu verbessern, ein konse-
quentes Risikofaktorenmangement zur
Verhinderung der Progression der
Grunderkrankung Artherosklerose be-
trieben 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 Er-
eignisse 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 Zu-
sammenschau der Befunde und die da-
raus folgende therapeutische Konse-
quenz muss von einem Gefäßmediziner
getroffen werden. Vor allem die Mög-
lichkeit einer Revaskularisation im Be-
reich der betroffenen Extremität muss
exakt geprüft werden, um sie gegebe-
nenfalls möglichst rasch durchzuführen,
um die Lebensqualität der Patienten
wieder herzustellen.

Ao. Univ.-Prof.
Dr. Marianne Brodmann 
Geschäftsführende Abteilungsleiterin
der Klin. Abt. für Angiologie
Medizinische Universität Graz 
Auenbruggerplatz 15, A-8036 Graz 
Tel.: +43/316/385-80 286, Fax: Dw -37 88 
marianne.brodmann@medunigraz.at

Abbildung 4

ABI-Messung

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 

ABI =
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Neueinführung von Aclop® 75-mg Filmtabletten (Clopidogrel)
und Herz ASS® in einer Packung

Koronarintervention
ein Stent implantiert
wurde, in Kombinati-
on mit Acetylsalicyl-
säure (ASS).
- akuter Myokardin-
farkt mit ST-Strecken-
Hebung, in Kombina-
tion mit ASS bei medi-
zinisch behandelten
Patienten, für die eine
thrombolytische The-
rapie in Frage kommt.

Herz ASS® auf 
einen Blick

Herz ASS® zur Sekundärprophylaxe
von zerebro- und kardiovaskulären Er-
eignissen:
• Zur Vorbeugung von Schlaganfällen

nach überstandenem Schlaganfall und
wenn Vorläuferstadien (transitorisch
ischämische Attacken, TIA) aufgetre-
ten sind.

• Zur Vorbeugung von Thrombosen der
Herzkranzgefäße nach überstandenem
Herzinfarkt (Reinfarktprophylaxe).

• Zur Vorbeugung von arteriellen
Thrombosen nach Operationen oder
anderen gefäßchirurgischen Eingrif-
fen (z.B. nach koronaren Bypassope-
rationen, bei perkutaner translumina-
ler koronarer Angioplastie, PTCA).

• Zur Vorbeugung von kardiovaskulä-
ren Ereignissen bei Patienten mit Dia-

betes mellitus und hohem kardiovas-
kulärem Risiko 

Zu Aclop® (Clopidogrel) wird mit der
Neueinführung der Kombipackung
Herz ASS® gratis dazu verpackt.

* Zur Hemmung der Thrombozyten-
aggregation, wenn ASS nicht ausrei-
chend ist.

Dr. med. Hugo Leodolter
G.L. Pharma GmbH
Arnethgasse 3, 1160 Wien
Tel.: ++43/1/485 35 05-170
Fax: ++43/1/485 35 05-393
E-Mail: hugo.leodolter@gl-pharma.at

Aclop® 75-mg-Filmtabletten (Clopi-
dogrel) in Kombination mit Herz ASS®

G.L. 100 mg-Filmtabletten zu 10 und 30
Stück (OPII) sind rezeptpflichtig, IND*
und ab 1. März 2011 kassenfrei erhält-
lich. Die 90-Stück-Packung ist chefarzt-
pflichtig.

Durch die gemeinsame Abgabe von
jeweils der exakt gleichen Tablettenan-
zahl von ASS und Clopidogrel in einer
Verpackung werden besonders die
Compliance und damit die Therapie-
sicherheit Ihrer Hochrisikopatienten er-
höht. Darüber hinaus bezahlen die Pa-
tienten nur eine Rezeptgebühr.

Aclop® (Clopidogrel) 
auf einen Blick

Aclop® ist bei Erwachsenen indiziert
zur Prävention atherothrombotischer
Ereignisse bei:
• Patienten mit Herzinfarkt (wenige 

Tage bis 35 Tage zurückliegend), mit
ischämischem Schlaganfall (sieben 
Tage bis sechs Monate zurückliegend)
oder mit nachgewiesener peripherer
arterieller Verschlusskrankheit.

• Patienten mit akutem Koronarsyn-
drom:
- akutes Koronarsyndrom ohne ST-
Strecken-Hebung (instabile Angina
Pectoris oder Non-Q-Wave-Myo-
kardinfarkt), einschließlich Patien-
ten, denen bei einer perkutanen

Aclop 75 mg – Filmtabletten, Herz ASS G.L. 100 mg – Filmtabletten
Zusammensetzung: Aclop: 1 Filmtablette enthält 75 mg Clopidogrel. Herz ASS: 1 Filmtablette enthält 100 mg Acetylsalicylsäure (ASS). Sonstige Bestandteile: Aclop: Tablettenkern: Mannitol, Lactose, wasserfrei, mikrokristalline Cel-
lulose, hochdisperses Siliciumdioxid, wasserfrei, Butylhydroxyanisol, vorverkleisterte Stärke (Mais) 1500, Hypromellose, Ascorbinsäure und hydriertes Rizinusöl.Filmüberzug: Hydroxypropylcellulose, Hypromellose, Macrogol 8000, Titan-
dioxid (E 171) und Eisenoxid rot (E 172). Herz ASS: Lactose-Monohydrat, mikrokristalline Cellulose, hochdisperses Siliciumdioxid, Kartoffelstärke, Talkum, Glycerintriacetat, Eudragit L. Anwendungsgebiete: Aclop: Bei Erwachsenen in-
diziert zur Prävention atherothrombotischer Ereignisse bei:  Patienten mit Herzinfarkt (wenige Tage bis 35 Tage zurückliegend), mit ischämischem Schlaganfall (7 Tage bis 6 Monate zurückliegend) oder mit nachgewiesener peripherer ar-
terieller Verschlusskrankheit. Patienten mit akutem Koronarsyndrom: akutes Koronarsyndrom ohne ST-Strecken-Hebung (instabile Angina Pectoris oder Non-Q-Wave-Myokardinfarkt), einschließlich Patienten, denen bei einer perkutanen
Koronarintervention ein Stent implantiert wurde, in Kombination mit Acetylsalicylsäure (ASS); akuter Myokardinfarkt mit ST-Strecken-Hebung, in Kombination mit ASS bei medizinisch behandelten Patienten, für die eine thrombolytische
Therapie in Frage kommt. Herz ASS: Zur Sekundärprophylaxe von cerebro- und kardiovaskulären Ereignissen: Zur Vorbeugung von Schlaganfällen nach überstandenem Schlaganfall und wenn Vorläuferstadien (transitorisch ischämische
Attacken,TIA) aufgetreten sind. Zur Vorbeugung von Thrombosen der Herzkranzgefäße nach überstandenem Herzinfarkt (Reinfarktprophylaxe). Zur Vorbeugung von arteriellen Thrombosen nach Operationen oder anderen gefäßchirurgi-
schen Eingriffen (z.B. nach koronaren Bypassoperationen, bei perkutaner transluminaler koronarer Angioplastie, PTCA). Zur Vorbeugung von kardiovaskulären Ereignissen bei Patienten mit Diabetes mellitus und hohem kardiovaskulärem
Risiko. Gegenanzeigen: Aclop: Überempfindlichkeit gegen den Wirkstoff oder einen der sonstigen Bestandteile. Schwere Leberfunktionsstörungen. Akute pathologische Blutung, wie bei Magen-Darm-Geschwüren oder intrakraniellen
Blutungen. Herz ASS: Herz ASS G.L. 100 mg - Filmtabletten dürfen nicht angewendet werden bei: Überempfindlichkeit gegen Acetylsalicylsäure oder einen der sonstigen Bestandteile; Überempfindlichkeit gegen andere Salicylate oder
andere nichtsteroidale Analgetika/ Antirheumatika (NSAR); Magen- und/oder Darmulcera; hämorrhagischer Diathese, Thrombozytopenie, Hämophilie; schwerer Leber- und Niereninsuffizienz; schwerer, nicht ausreichend behandelter Herz-
insuffizienz; gleichzeitiger Behandlung mit Methotrexat in einer Dosierung von 15 mg oder mehr pro Woche; im 3. Trimenon der Schwangerschaft. Wirkstoffgruppe: Aclop: Pharmakotherapeutische Gruppe: Thrombozytenaggregations-
hemmer, exkl. Heparin. ATC-Code: B01AC04. Herz ASS: Pharmakotherapeutische Gruppe: Thrombozytenaggregationshemmer. ATC-Code: B01AC06. Inhaber der Zulassung: G.L. Pharma GmbH, 8502 Lannach. Verschreibungspflicht/
Apothekenpflicht:  Aclop: Rezept- und apothekenpflichtig. Herz ASS: Rezeptfrei mit W10, apothekenpflichtig. Packungsgrößen: 10, 30 und 90 Stück.
Weitere Angaben zu Warnhinweisen und Vorsichtsmaßnahmen für die Anwendung, Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln oder sonstige Wechselwirkungen, Schwangerschaft und Stillzeit, Nebenwirkungen sowie Angaben über
Gewöhnungseffekte entnehmen Sie bitte den veröffentlichten Fachinformationen!

Enbrel 25 mg Pulver und Lösungsmittel zur Herstellung einer Injektionslösung, Enbrel 25 mg/ml Pulver und Lösungsmittel zur Herstellung einer Injektionslösung zur Anwendung bei Kindern und Jugendlichen, Enbrel
25 mg Injektionslösung in Fertigspritze, Enbrel 50 mg Injektionslösung in Fertigspritze, Enbrel 50 mg Injektionslösung im Fertigpen Qualitative und quantitative Zusammensetzung: Eine Durchstechflasche/Fertigspritze ent-
hält 25mg/50mg Etanercept, ein Fertigpen enthält 50mg Etanercept. Liste der sonstigen Bestandteile: Enbrel 25 mg Pulver und Lösungsmittel zur Herstellung einer Injektionslösung: Pulver: Mannitol (E421), Sucrose und Trometamol. Lö-
sungsmittel: Wasser fu.r Injektionszwecke. Enbrel 25 mg Pulver und Lösungsmittel zur Herstellung einer Injektionslösung zur Anwendung bei Kindern und Jugendlichen: Die Lösung enthält 9 mg Benzylalkohol pro ml als Konservierungs-
mittel. Pulver: Mannitol (E421), Sucrose und Trometamol. Lösungsmittel: Wasser fu.r Injektionszwecke, Benzylalkohol. Enbrel 25 mg Injektionslösung in Fertigspritze, Enbrel 50 mg Injektionslösung in Fertigspritze, Enbrel 50 mg Injektions-
lösung im Fertigpen: Sucrose, Natriumchlorid, Argininhydrochlorid, Natriumdihydrogenphosphat-Dihydrat, Natriummonohydrogenphosphat-Dihydrat, Wasser fu.r Injektionszwecke. Anwendungsgebiete: Enbrel 25 mg Pulver und
Lösungsmittel zur Herstellung einer Injektionslösung, Enbrel 25 mg Injektionslösung in Fertigspritze: Rheumatoide Arthritis, Polyartikuläre juvenile idiopathische Arthritis, Psoriasis-Arthritis (Arthritis psoriatica), Morbus Bechterew (Spon-
dylitis ankylosans), Plaque-Psoriasis, Plaque-Psoriasis bei Kindern und Jugendlichen. Enbrel 25 mg Pulver und Lösungsmittel zur Herstellung einer Injektionslösung zur Anwendung bei Kindern und Jugendlichen: Polyartikuläre juvenile
idiopathische Arthritis, Plaque-Psoriasis bei Kindern und Jugendlichen. Enbrel 50 mg Injektionslösung in Fertigspritze, Enbrel 50 mg Injektionslösung im Fertigpen: Rheumatoide Arthritis, Psoriasis-Arthritis (Arthritis psoriatica), Morbus
Bechterew (Spondylitis ankylosans), Plaque-Psoriasis, Plaque-Psoriasis bei Kindern und Jugendlichen. Gegenanzeigen: Überempfindlichkeit gegen den Wirkstoff oder einen der sonstigen Bestandteile. Sepsis oder Risiko einer Sepsis.
Eine Behandlung mit Enbrel sollte bei Patienten mit aktiven Infektionen, einschließlich chronischer oder lokalisierter Infektionen, nicht begonnen werden. Zusätzlich für Enbrel 25 mg/ml Pulver und Lösungsmittel zur Herstellung einer In-
jektionslösung zur Anwendung bei Kindern und Jugendlichen: Enbrel darf nicht bei Früh- oder Neugeborenen angewendet werden, weil das Lösungsmittel Benzylalkohol enthält. Pharmakotherapeutische Gruppe: Immunsuppressiva,
Tumornekrosefaktor-alpha (TNF-α)-Inhibitoren. ATC-Code: L04AB01. Inhaber der Zulassung: Wyeth Europa Ltd., Huntercombe Lane South, Taplow, Maidenhead, Berkshire, SL6 0PH, Vereinigtes Königreich. Stand der Information:
02/2011. Verschreibungspflicht/Apothekenpflicht: Rezept- und apothekenpflichtig, wiederholte Abgabe verboten. 
Angaben zu besonderen Warnhinweisen und Vorsichtsmaßnahmen für die Anwendung, Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln und sonstigen Wechselwirkungen, Schwangerschaft und Stillzeit und Nebenwirkungen entnehmen
Sie bitte der veröffentlichten Fachinformation.

FAD111.qxd  28.03.2011  18:01 Uhr  Seite 17



1 / 2 0 1 118

FORUM MEDICUM

Gräsertablette GRAZAX® jetzt als 3-Monatspackung zu verordnen

auch als 3-Monats-
packung mit 90 Stück
zur Verfügung. Der im Wa-
renverzeichnis eingeschaltete Kassen-
preis für die 3-Monatspackung liegt um
EUR 37,– unter dem Preis dreier Mo-
natspackungen und ist somit ökono-
misch vorteilhaft. Durch den Entfall von
zweimaliger Rezeptgebühr und Wege-
sowie Wartezeiten profitieren auch die
Patienten.

Eine Aufnahme der 3-Monatspackung
in den EKO ist aus rechtlichen Gründen
nicht möglich. Eine Bewilligung der Ver-
ordnung einer 3-Monatspackung kann
aber über die chef- bzw. kontrollärztli-
chen Dienste der Kassen erfolgen [8].
Nach Diagnose und Erstverordnung
durch den Facharzt kann die Folgever-
schreibung unter bestimmten Vorausset-
zungen auch durch den Arzt für Allge-
meinmedizin erfolgen. Bei Folgeverord-
nung einer 90-Stück-Packung bitte den
erstverordnenden Facharzt (ABS) na-
mentlich anführen.

Für das Bewilligungsansuchen im Arz-
neimittelbewilligungssystem (ABS) ge-
ben Sie bitte die folgenden drei Punkte
an:

• Patient ist therapietreu. Die 90 Stück-
Packung soll nur bei vorhandener
Therapietreue beantragt werden (d.h.

Die Gräsertablette GRAZAX® zur
Behandlung der Gräserpollen-induzier-
ten Rhinitis und Konjunktivitis für Er-
wachsene und Kinder ab fünf Jahren ist
ab sofort als 3-Monatspackung verfügbar.
GRAZAX® ist die einzige Gräsertablet-
te, die nach dreijähriger Therapie einen
anhaltenden Langzeiteffekt (disease-mo-
difying treatment) nachgewiesen hat [1].
Der Vorteil des Langzeiteffekts und die
neue Verordnungsmöglichkeit einer kos-
tengünstigeren Großpackung summieren
sich zu einer ökonomisch vorteilhaften
und gleichzeitig nachhaltigen Heu-
schnupfentherapie!

GRAZAX® bekämpft 
Krankheitsursache

Im klinischen Studienprogramm (be-
reits mehr als 4.000 Patienten [9]) wurde
die Wirksamkeit ab dem ersten Tag der
Pollensaison [2] sowie die Sicherheit und
Verträglichkeit von GRAZAX® für Kin-
der ab fünf Jahren und Erwachsene um-
fangreich belegt [1 bis 6]. Ergebnisse der
Zulassungsstudie zeigen zudem ein-
drucksvoll, dass GRAZAX® die einzige
spezifische Immuntherapie in Tabletten-
form ist, welche die Krankheitsursache
bekämpft und gleichzeitig einen Lang-
zeiteffekt (drei Jahre Therapie + zwei Jah-
re Follow-Up) in der Behandlung von
Gräser- und Roggenpollenallergie nach-
gewiesen hat. Europäische Aufsichtsbe-
hörden haben die nachhaltige Wirkung
der Behandlung mit GRAZAX® aner-
kannt und aufgrund der eindeutigen Da-
tenlage [4] einer entsprechenden Anpas-
sung der Zulassung als disease-modifying
treatment zugestimmt [1].

Verordnung von GRAZAX® als 
3-Monatspackung

Neben der im Grünen Bereich des
EKO angeführten 30-Stück-Monatspa-
ckung (auch als OP II möglich [7]) steht
GRAZAX® seit Beginn dieses Jahres

mindestens
eine 30 Stück Packung

wurde bereits eingenommen).
• Patient wird mit ganzjährigem Thera-

pieschema behandelt. Großpackung
nur bei ganzjährigem Therapieschema
beantragen, nicht im Falle einer ge-
planten Therapiepause.

• Langzeitverordnung (Dreimonatsbe-
darf) ist ökonomisch vorteilhaft (ge-
ringere Tagestherapiekosten).

Literatur
1. GRAZAX Fachinformation Stand 10/2010

2. Dahl R et al. J Allergy Clin Immunol 2006;118:434 - 440. 

3. Frew AJ et al. J Allergy Clin Immunol 2006;117:319-325. 

4. Durham et al. Allergy Clin Immunol 2009;64(Suppl 90):146.

5. Data on file, ALK. Report ID: Internal safety report, Dec. 2010

6. Reich K et al. Allergy 2009; (Suppl 90): Abstract 1439

7. Schreiben zur Änderung der Verwendung der Arzneispezialität
Grazax® des Hauptverbandes, 2. Juni 2009

8. Nach chef- bzw. kontrollärztlicher Arzneimittel-Bewilligung,
Jänner 2011

9. Data on file, ALK. Report ID: Internal safety report, Dec. 2010

GRAZAX® 75.000 SQ-T - Lyophilisat zum Einnehmen. Zusammensetzung: Standardisierter Allergenextrakt aus Gräserpollen vom Wiesenlieschgras (Phleum Pratense) 75.000 SQ-T* pro Lyophilisat zum Einnehmen.
*(Standardisierte Qualitätseinheiten-Tablette SQ-T). Hilfsstoffe: Gelatine (aus Fisch gewonnen), Mannitol, Natriumhydroxid. Anwendungsgebiete: Eine langfristig wirksame Therapie (disease-modifying treatment)
der Gräserpollen-induzierten Rhinitis und Konjunktivitis bei Erwachsenen und Kindern ab 5 Jahren mit klinisch relevanten Symptomen und einer durch einen positiven Pricktest und/oder einen für Gräserpollen spe-
zifischen IgE-Test gesicherten Diagnose. Gegenanzeigen: Überempfindlichkeit gegen einen der sonstigen Bestandteile. Maligne Erkrankungen oder systemische Erkrankungen, die das Immunsystem beeinträchti-
gen wie z.B. Autoimmunerkrankung, Immunkomplexerkrankung oder Immundefekte. Entzündliche Zustände in der Mundhöhle mit schweren Symptomen wie z.B. oraler Lichen planus mit Ulzerationen oder schwe-
re orale Mykose. Patienten mit unkontrolliertem oder schwerem Asthma (bei Erwachsenen: FEV1 < 70 % des Vorhersagewerts nach adäquater pharmakologischer Therapie, bei Kindern: FEV1 < 80 % des Vorher-
sagewerts nach adäquater pharmakologischer Therapie) sollten nicht mit der Grazax®-Immuntherapie behandelt werden. Pharmakotherapeutische Gruppe: Allergenextrakte, Gräserpollen. Abgabe: Rezept- und
apothekenpflichtig. Stand der Information: Oktober 2010 Weitere Angaben zu Warnhinweisen und Vorsichtsmaßnahmen für die Anwendung, Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln und Nebenwirkungen sind
der Austria-Codex-Fachinformation zu entnehmen. Packungsgröße: 30 Stück Lyo-Tabletten Zulassungsinhaber: ALK-Abelló A/S Bøge Alle 6-8 DK-2970 Hørsholm Dänemark.
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Durch Ankreuzen des gewünschten Produktes können Sie
bequem Literatur bzw. ein Informationsgespräch bestellen.
Das ausgefüllte und unterschriebene Blatt schicken oder
faxen Sie einfach an die untenstehende Adresse.
Wir leiten Ihre Anfrage sofort weiter.

Titel, Name, Vorname

Straße, PLZ/Ort

Datum 

Wichtig! Bei Literaturanforderung bitte
unbedingt hier (Absender) signieren!

ABONNEMENT

� Ich bestelle den facharzt Gynäkologie/
Urologie zusammen mit DER 
MEDIZINER zum 1-Jahres-Abonne-
ment-Preis von € 39,– inkl. Porto.

� Ich bestelle den facharzt Gynäkologie/
Urologie zusammen mit DER 
MEDIZINER zum 2-Jahres-Abonne-
ment-Preis von € 76,– inkl. Porto.

Falls ich mein Abonnement nicht verlän-
gern will, werde ich dies bis spätestens
sechs Wochen vor Auslaufen des Abos
per Einschreiben oder E-Mail mitteilen.
Erhalten Sie keine Nachricht von mir,
verlängert sich mein Abonnement auto-
matisch um ein Jahr.

Um die DINERS CLUB GOLD CARD
zu erhalten, ist es erforderlich, dem 
MEDIZINER-Club (s.u.) beizutreten
(Beitritt und Mitgliedschaft sind kosten-
los).

Unterschrift und Stempel (falls vorhanden)

Titel, Name, Vorname

Straße

PLZ/Ort

Datum 

� Ja, ich möchte dem MEDIZINER-
Club beitreten. Es entstehen für
mich dabei keine Kosten.

Als Abonnent des facharzt und des
MEDIZINERs erhalte ich nach Einsen-
dung dieser Karte ein spezielles An-
tragsformular auf Ausstellung einer 
DINERS CLUB GOLD CARD von
AIRPLUS, Rainerstraße 1, A-1040
Wien.

� Ich möchte für die Dauer meines
Abonnements kostenlos die Diners
Club Gold Card beziehen.

Mir ist klar, dass mein Antrag den 
üblichen Kriterien für Privatkarten 
entsprechen muss und gegebenenfalls
auch abgelehnt werden kann.

Datum

Unterschrift

CLUB-
ANMELDUNG

Fax: 04263/200 74
verlagdermediziner gmbh Reiftanzplatz 20, A-9375 Hüttenberg

Anzeige + Literatur Informationsgespräch

Aclop � �

Enbrel � �

Eucerin � �

Grazax � �

1/2011facharzt
Dermatologie
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