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Referat

Die periphere arterielle Verschlusskrankheit ist eine klinische Manifestationsform der
Atherosklerose und haufige Komponente der Multimorbiditat im Alter. In der vorliegenden
Untersuchung wurden Daten und Befunde von 325 stationdaren PAVK-Patienten der
Universitatsklinik fur Innere Medizin 111 der Martin-Luther-Universitat Halle-Wittenberg
ausgewertet. Ziel der Analyse war es, Merkmale der atherosklerotischen peripheren arteriellen
Verschlusskrankheit im hoherem Lebensalter aufzuzeigen, um hieraus Konsequenzen fur die
diagnostische und therapeutische Strategie in dieser Altersgruppe abzuleiten.

Im untersuchten Krankengut dominierten Ménner, jedoch im héherem Lebensalter lag die
PAVK- Pravalenz der Frauen uber der der Méanner. Atherosklerotische Stenosen und Ver-
schliisse fanden sich bei dlteren Patienten meist beidseits in mehreren Geféssetagen. Alters-
assoziiert zeigte sich eine Haufigkeitszunahme schwerer Stadien der PAVK und der distalen
Verschlusslokalisation. Im atherogenen Risikofaktorenprofil wurde mit hoherem Alter eine
Zunahme des Diabetes mellitus und der arteriellen Hypertonie, ausgepréagter bei Frauen,
festgestellt, wéhrend die Prévalenz der Dyslipoproteindmie abnahm. Auch koronare
Manifestationen der Atherosklerose, von denen 68 % der Patienten bereits betroffen waren,
nahmen mit dem Alter zu, bei 40 % der PAVK-Patienten war bereits ein Myokardinfarkt
abgelaufen. Zeichen einer Carotisatherosklerose wurden duplexsonographisch bei 64 % der
Patienten festgestellt, bei 21 % lag ein Zustand nach zerebrovaskuldrem Insult vor. Die PAVK
ist eine haufige Komponente der Multimorbiditat im Alter und gilt als Marker einer genera-
lisierte Atherosklerose. Therapeutische Bemiihungen haben zum Ziel, die Gehféhigkeit,
Schmerzfreiheit und Lebensqualitat der betagten Patienten zu erhalten und lebensbedrohliche

kardiovaskulare Komplikationen zu verhindern.

Kouris, Maria: Die periphere arterielle Verschlusskrankheit im hoheren Lebensalter.
Halle, Univ., Med. Fak., Diss., 54 Seiten, 2006
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1. Einleitung
1.1 Pravalenz und Mortalitat der PAVK

Kardiovaskulare Erkrankungen bestimmen haufig Lebensqualitit und Lebenserwartung alterer
Patienten. In Deutschland ist jeder Flnfte im Alter (ber 65 Jahren von einer peripheren
arteriellen VerschluRkrankheit betroffen, wobei die Pravalenz mit zunehmendem Alter weiter
kontinuierlich ansteigt (19). Bei der in den USA durchgefiihnrten PARTNERS Studie (=PAD
Awareness, Risk & Treatment: New Resources for Survival- Programms) wurde eine
Prévalenz von 29 % bei tber 79jahrigen beobachtet (55). In der deutschen prospektiven ,,get
ABI-Studie” (German Epidemiological Trial on Ancle Brachial Index, 2001) fand sich eine
PAVK-Préavalenz von 20 % bei den tber 60jahrigen, 30 % bei den tber 80jahrigen (20).

Mortalitat der AVK: 10 - Jahres-Uberlebensraten
San-Diego-Artery-Study
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Abb.1: Mortalitat der asymptomatischen, symptomatischen und schweren PAVK (17)

Patienten mit einer PAVK haben ein vier- bis sechsfach erhohtes kardiovaskuldres Morbi-
ditatsrisiko. lhre Sterberate betrdgt das Dreifache der Mortalitatsrate einer Bevdlkerung

gleichen Alters (14). Innerhalb von 5 Jahren nach Diagnosestellung wurde eine kardiovasku-



lare Ereignisrate von 20 %, eine Mortalitdt von 30 % beobachtet (59). Epidemiologische
Studien fuhren die hohe kardiovaskuldre Gefahrdung der PAVK-Patienten auf die meist
kopréavalente Koronare Herzkrankheit zuriick (17). Die Basler Studie zeigte, dass jeder 5. an
einer PAVK Erkrankte innerhalb eines Zeitraumes von 5 Jahren nach Diagnosestellung stirbt,
d.h. die allgemeine Lebenserwartung ist bei diesen Patienten um 10 Jahre vermindert (85).

Mit fortschreitender Schwere der PAVK, gemessen am Klinischen Stadium und an der
Abnahme des Knochel-Arm-Druckindex, nimmt das Generalisations- und Mortalitatsrisiko
weiter zu (23). Im Stadium der kritischen Ischdmie ist aufgrund der systemischen Athero-
sklerose mit einer erhohten perioperativen Mortalitdt zu rechnen (77). Nach epidemiologi-
schen Studien liegt die kumulative 5-Jahres- Mortalitat bei diesen Patienten bei 70 % (47, 79).

1.2 Demographische Alterung

Angesichts der demographischen Entwicklung und hoheren Lebenserwartung kommt dem
Risikofaktor Alter im Hinblick auf die kardiovaskulédren Morbiditdt und Mortalitdt immer
groRere Bedeutung zu. In den letzten Jahrzehnten erhohte sich der Zahl betagter Menschen im
Alter Gber 80 Jahre deutlich, wobei kiinftig mit einem weiteren Anstieg zu rechnen ist. Laut
einer Analyse des Deutschen Instituts fir Wirtschaftsforschung (DIW) waren im Jahr 1960
lediglich 12 % der Bevolkerung 65 Jahre und alter. Nach prospektiven Berechnungen werden
es im Jahr 2050 mehr als 35 % sein. Angesichts der Sterblichkeitsentwicklung ist dabei
insbesonders mit der Zunahme sehr alter Menschen zu rechnen. (36, 73). Dies bedeutet in der
Konsequenz, dass Hochaltrigkeit alltaglich werden wird (56). Aufgrund der altersassoziierten
Haufigkeitszunahme der PAVK wird die Anzahl behandlungsbedurftiger alterer GefaRpa-
tienten kunftig erheblich ansteigen. Der arteriellen VerschluBkrankheit kommt dabei auch ein
nicht zu unterschétzender gesundheitsokonomischer und gesundheitspolitischer Stellenwert

ZU.

1.3 Definition des Alters

Alter und mannliches Geschlecht gehdren zu den nicht beeinflussbaren Risikofaktoren der
atherosklerotische PAVK. Physiologisches Altern ist als ein biologischer Vorgang aufzu-
fassen, der mit einer Einschrdnkung korpereigener Funktionsreserven einhergeht und die
Vulnerabilitat gegentiber pathogenen Einfliissen erhoht. Laut Definition der WHO spricht man

vom Alter beim Erreichen des 65. Lebensjahres. Im amerikanischen Schrifttum beginnt die



bewusste Auseinandersetzung mit den &lteren Patienten erst bei den iber 70j&hrigen. Auch in
Deutschland werden Patienten, die Uber 70 Jahre alt sind, meist als geriatrische Patienten
Klassifiziert (28). Zusétzlich kann eine Unterteilung in zwei Phasen vorgenommen werden,
indem man als ,,junge Alte” die 65- bis 79jéhrigen, als ,,alte Alte” die 80j&hrigen und noch
alteren Menschen bezeichnet (57).

Altern ist keine Krankheit, sondern ein physiologischer Riickbildungsvorgang, ein normaler
Involutionsprozess an vielen Organen und Geweben (75). Max Birger definierte das Alter als
»eine Funktion der Zeit entstehende irreversible Verdnderung der lebenden Substanz®. Dabei
scheinen organspezifische Unterschiede zu existieren (28). Alte Menschen erkranken haufiger
als jingere. Sie weisen oft schwerere Verlaufe, ein hoheres Komplikationsrisiko, eine langere
Rekonvalenszenzphase und daruber hinaus einer Multimorbiditat auf. Oftmals wird zwischen
»Krankheiten im Alter®, die nicht an den Alterungsprozess gebunden, aber altersbegleitend
sind, und den ,Alterskrankheiten”, die direkt vom Alterungsprozess abhangig sind,
unterschieden. Atherosklerotische Geféassverdnderungen der PAVK sind von alters-

physiologische Verdnderungen abzugrenzen (73).



2. Pathogenese der PAVK

2.1 Atherosklerose

Die Atherosklerose ist das haufigste Geféssleiden, dass sich oft primédr im Bereich der
Extremitaten manifestiert und gleichzeitig mit dem Befall weitere Geféassgebiete assoziiert ist
(21). Interessanterweise sind nicht alle Gefassregionen des Korpers gleichermassen in den
atherosklerotischen Prozel} involviert. Wahrend die Bauchaorta im hoherem Lebensalter fast
immer Dbetroffen ist, sind die Aa. mammariae und die Armarterien ausserordentlich selten von
atherosklerotischen Prozessen befallen (11). Dies lasst vermuten, dass der Aufbau der
Gefasswand fur die Ausbildung von atherosklerotischen Plaques eine bedeutende Rolle spielt.
Atherosklerose beginnt in den westlichen L&ndern schon in der Kindheit, schreitet im Laufe
des Lebens fort, macht aber oft keine Symptome.

Laut WHO-Definition ist die Atherosklerose eine variable Kombination von
Intimaveréanderungen der Arterien, bestehend aus einer herdférmigen Anhaufung von Lipiden,
komplexen Kohlenhydraten, Blut und Blutbestandteilen, begleitet von Verénderungen in der
Media. Zu einer Intima- und Mediaverdickung, verknupft mit der vermehrten Einlagerung von
Matrixsubstanzen, kommt es im Verlaufe des Alterns, und es resultiert eine verminderte
Compliance der Gefésse. Der Gefassdurchmesser nimmt stetig ab (67). Madogliche
Beziehungen zwischen altersassoziierten Veranderungen des kardiovaskularen Systems und

den Herz-Kreislauf- und Gefallerkrankungen wurden von Lakatta und Levy postuliert (46):

Zu den mef3baren strukturellen GefalRveranderungen gehort die Zunahme der Intima-Media-
Dicke. Neben einem Verlust der arteriellen GefaRelastizitdt werden altersassoziiert auch
Storungen der GeféalRtonusregulation beobachtet. Wandverdickungen gelten als Zeichen des
asymptomatischen Frihstadiums der Atherosklerose. Der Elastizitatsverlust bedingt eine
Zunahme des Pulsdrucks, die Ausbildung einer systolischen Hypertonie und einen Anstieg des
Schlaganfallrisikos. Uber 85% aller chronisch-arteriellen Verschliisse werden durch die

obliterierende Atherosklerose verursacht (54, 78).



2.2 Atherogene Risikofaktoren der PAVK

Epidemiologische Studien konnten zeigen, dass es bei Vorhandensein definierter
Risikofaktoren haufiger zur Manifestation und Progression einer PAVK kommt. Bei nur
einem Risikofaktors betrdgt das Risiko, eine PAVK zu entwickeln, das 2,5fache, bei zwei
Risikofaktoren das Vierfache und bei drei Risikofaktoren das 6fache des Risikos einer
Normalperson ohne Risikofaktoren (88). Wichtig erscheint in diesem Zusammenhang die
Beobachtung, dass bei Frauen zwar die gleichen Faktoren wie bei Mannern wirksam sind,
diese aber hinsichtlich ihrer Atherogenitét geschlechtsabhéngig differieren (86).

2.2.1 Rauchen

Rauchen ist der wichtigste Risikofaktor fiir die Entstehung der PAVK. In der Basler Studie
betrug innerhalb einer Beobachtungszeitraumes von 5 Jahren die Inzidenz einer
asymptomatischen PAVK bei initial gefassgesunden Méannern und Nichtrauchern 5,9 %, bei
Mannern mit Zigarettenkonsum von mehr als 35 Zigaretten 18 % (84).

Dem Kohlenmonoxid im Zigarettenrauch kommt eine wichtige pathogenetische Bedeutung
hinsichtlich der arteriosklerotischer Prozesse zu (3). In experimentellen Untersuchungen
konnten Geféasswandschadigungen durch Kohlenmonoxid- bzw. Zigarettenexposition
nachgewiesen werden (52). Zigarettenrauch fiihrt auch zu einer Vasokonstriktion und damit
zu einer nachweisbaren Abnahme der lokalen Durchblutung. In der Framingham Studie
konnte gezeigt werden, dass der Zusammenhang zwischen der PAVK und dem Rauchen enger
ist, als der zwischen der KHK und dem Rauchen (41). Auch das Ausmass der
Claudicatiobeschwerden und die prospektive Amputationsrate korrelieren direkt mit der
Fortsetzung des Nikotinabusus (18).

Kritisch ist bei Raucherinnen die Einnahme oraler Kontrazeptiva, denn diese Kombination ist
in Abhéngigkeit vom Alter und anderen assoziierten Risikofaktoren mit einem drei- bis

zwanzigfach erhdhten Risiko fur einen Myokardinfarkt assoziiert (76).



2.2.2 Diabetes mellitus

In zahlreichen epidemiologischen Studien konnte gezeigt werden, dass Diabetiker haufiger an
einer PAVK erkranken als Nichtdiabetiker. Auch die Progression des Geféssleidens ist beli
Diabetikern deutlich starker ausgepragt. Es gibt Hinweise dafir, dass nicht nur der manifeste
Diabetes mellitus, sondern bereits eine gestorte Glucosetoleranz Risikocharakter haben (18).
Generell setzt beim Diabetiker die Arteriosklerose friiher ein, schreitet rascher fort und ist oft
primér in den Unterschenkelarterien lokalisiert (21). Der Diabetes mellitus ist bei Frauen der
starkste Préadiktor einer Atherosklerose und besitzt einen deutlich hoheren Stellenwert als
beim Mann (76).

Besonders gefahrdet sind diabetische PAVK- Patienten mit gleichzeitiger Neuropathie.

Infolge der autonomen Neuropathie sind bei Diabetikern die vasomotorische Reagibilitat und
Regulationsbreite eingeschréankt. Ein stoffwechselabhangiger Trend zur Dehydratation
verschlechtert die periphere Durchblutung infolge der Hdmokonzentration. Die sensorische
Neuropathie bedingt fehlende Schmerzperzeption, so dass Verletzungen nicht bemerkt

werden. Rasch kommt es nachfolgend zur Infektion und Gangréan. (65).

2.2.3 Hyperlipoproteinamie

Ebenfalls in der Framingham Studie konnte gezeigt werden, dass ein Gesamtcholesterol-
Spiegel von > 7 mmol/l mit einer Verdoppelung der Inzidenz der vaskuldaren Claudicatio
intermittens einhergeht. Cholesterin und Triglyceride im Plasma werden an Lipoproteine
gebunden. LDL-Cholesterin verbraucht als oxidiertes LDL das vom Endothel gebildete NO.
Damit verliert das Endothel die Mdglichkeit der Vasodilatation. Gleichzeitig findet eine
vermehrte Migration von Monozyten und T-Lymphozyten in den Endothelialraum statt. Die
Monozyten wandeln sich in Makrophagen um und sie nehmen die oxidierte LDL-Partikel Uber
~scavanger“-Rezeptoren auf. Uber die Bildung von fettreichen Schaumzellen entstehen
fibroproliferative, lipid- und zellreiche atherosklerotische Plaques. Hohe LDL-
Konzentrationen bedeuten daher ein hohes arteriosklerotisches Risikopotential, vor allem bei
niedrigen HDL-Konzentationen (41, 54).
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2.2.4 Arterielle Hypertonie

Reprasentative Studien zeigen, dass die arterielle Hypertonie bei PAVK-Patienten zwei- bis
dreimal haufiger vorkommt als in der Normalbevdlkerung. Bislang konnte jedoch ein direkter
Einfluss des Hypertonus auf die Progression der PAVK nicht belegt werden (18). In der
Framingham Studie (41) konnte gezeigt werden, dass der arterielle Bluthochdruck das
Fortschreiten der Atherosklerose beglnstigt. Dartber hinaus fand sich ein signifikanter
Zusammenhang zwischen Blutdruckhohe und kardiovaskuldrer Morbiditat und Mortalitat. Das
Risiko nimmt bereits bei Blutdruckwerten im Grenzbereich zu und nimmt mit dem weiteren
Anstieg kontinuierlich zu (21).
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Abb. 1: Risikofaktoren fur die Entwicklung einer symptomatischen PAVK
(nach TransAtlantic Inter-Society- Consensus, TASC, 24)

2.2.5 Hyperhomozysteinamie

Neue Studien zeigen, dass die milde Hyperhomozysteindmie (15-30 umol/l) ein unabhéngiger
Risikofaktor flr die Entstehung einer atherosklerotisch bedingten PAVK ist (51, 86). Beim

Homozystein handelt es sich um ein demethyliertes Derivat des Methionins und einen
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Metaboliten verschiedener Stoffwechselwege. Durch Hemmung abbauender Enzyme steigt
die Homozysteinkonzentration an. Mdogliche Mechanismen sind die Forderung
prothrombotischer Einfliisse mit Aktivierung von Faktor V, die Stimulierung der Proliferation
glatter Gefassmuskelzellen sowie die Hemmung der endothelialen NO-Synthese. Erhohte
Homozysteinwerte sind bei PAVK-Patienten nachgewiesen worden, und zwar unabhangig
von Vorliegen anderer Risikofaktoren (86). Eine Metaanalyse hat gezeigt, dass das Risiko fiir
die Entstehung einer KHK deutlich erhéht ist, wenn die Homocysteinspiegel Uber 5,5 mg/l
liegen (18). Bei Patienten mit KHK ist die Hyperhomozysteindmie ein unabhangiger Prédiktor

fur die kardiovaskuléarer Mortalitat.

2.2.6 Hyperfibrinogenamie

Die Hyperfibrinogendmie gilt als unabhdngiger Risikofaktor fir den Myokardinfarkt, den
Schlaganfall und die PAVK (39). Es konnte eine Beziehung zwischen dem Anstieg des
Fibrinogenspiegels und der Anzahl betroffener Koronararterien gezeigt (21). Genetische
Faktoren, Rauchen, arterielle Hypertonie, HLP und mangelnde korperliche Aktivitat fuhren
zur Erhohung des Fibrinogenspiegels. Die Fibrinogenkonzentration determiniert die
Plasmaviskositat und damit die Fliessfahigkeit des Blutes. Darlber hinaus stimuliert
Fibrinogen die Migration und Proliferation glatter Muskezellen der Gefdssmuskulatur. Es ist
somit an der Atherogenese beteiligt. Hohe Fibrinogenwerte kdnnen auch zu einer Aktivierung
der Thrombozyten flihren. In Verbindung mit der gesteigerten Blutviskositat geht dies mit
einer erhdhte Gerinnungsbereitschaft einher (21).
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3. Zielstellung der eigenen Untersuchungen

Ziel der vorliegenden Arbeit war es, Besonderheiten der atherosklerotischen peripheren
arteriellen Verschlusskrankheit im hoheren Lebensalter aufzuzeigen, um hieraus Konse-
quenzen fur die diagnostische und therapeutische Strategie abzuleiten. Der é&ltere
Gefésspatient ist durch Funktionseinschrankungen und Multimorbiditat charakterisiert.

Wichtig fur ihn sind Schmerzfreiheit, Mobilitat, Lebensqualitdt und soziale Integritét.

Anhand der Auswertung anamnestischer Daten und angiologischer Untersuchungsbefunde
von 325 stationdren Patienten einer Universitatsklinik fir Innere Medizin  mit
kardiovaskuldarem Schwerpunkt sollten unter Einsatz von statistischer Methoden folgende

Fragen gepruft werden:

e Wodurch ist ein alterer Gefal3patient mit PAVK charakterisiert?

e Lassen sich im hoheren Lebensalter Unterschiede und Besonderheiten hinsichtlich des
atherogenen  Risikofaktorenprofils, Geschlechtsverhéltnisses, Lokalisationstyps,
Klinischen Stadiums und hdmodynamischen Schweregrades im Vergleich zu Patienten
jungeren und mittleren Alters aufzeigen?

e Welche Befundkonstellation ist nach langer Krankheitsdauer charakteristisch? Welche
lokalen und systemischen Komplikationen sind zu befurchten?

e Welche Rolle spielt die Komorbiditdt im Hinblick auf Leidensdruck, klinische
Manifestation, Prognose und Therapieentscheidungen?

e Welche Therapieziele sind speziell beim &lteren Geféalpatienten vorrangig zu

verfolgen?
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4. Patientengut und Methoden

4.1. Patientenauswahl

In unsere klinische Studie wurden 325 Patienten im Alter vom 50 bis 93 Jahren mit einer
atherosklerotisch bedingten peripheren arteriellen VerschluRkrankheit (PAVK) der unteren
Extremitaten eingeschlossen. Die Patienten befanden sich innerhalb eines 5-Jahres-Zeitraums
(von 2000 bis 2005) zur stationdren Diagnostik und Therapie in der Universitatsklinik und
Poliklinik fir Innere Medizin Il der Martin-Luther-Universitat Halle-Wittenberg.
Indikationen zur Einweisung waren meist fortgeschrittene Stadien der PAVK, eine
beabsichtigte invasive interventionelle oder gefélRchirurgische Therapie sowie der Einsatz
einer intravendsen Prostanoid-Infusionstherapie. Patienten mit akuten arteriellen
GefaBverschlissen wurden in vorliegende Auswertung nicht einbezogen. Bei allen Patienten
war die Diagnose der atherosklerotischen PAVK im Hinblick auf Lokalisation und
Schweregrad anhand spezieller angiologischer Untersuchungsverfahren gesichert worden. Der
bidirektionalen CW-Doppler- und farbkodierten Duplex-Sonographie kam dabei ein
besonderer  Stellenwert zu. Prdinterventionell und préoperativ. waren zusétzlich
angiographische Untersuchungen in der Universitatsklinik fir Diagnostische Radiologie
vorgenommen worden. Definierte L&sionen wurden ggf. in Kenntnis des angiographischen
Bildes im Spektral-Doppler-Mode auf hamodynamische Relevanz gepruft.

Alle PAVK- Patienten waren éalter als 50 Jahre. Das Krankengut umfasste die klinischen
Stadien II, 111 und 1V nach Fontaine. Bezuglich der Verschlusslokalisationen wurde in einen
Becken-, Ober- und Unterschenkel-Typ differenziert. In der Klassifikation fanden auch die
Mehretagen-Typen  Bertcksichtigung. Nicht eingeschlossen wurden Patienten im
asymptomatischen Stadium | nach Fontaine, bei denen die PAVK im Rahmen der kardio-
logischen Abklarung festgestellt worden war, ebenso nicht Patienten im Alter unter 50
Jahren, bei denen z.T. eine nicht-atherosklerotische Genese der arteriellen Gefallkrankheit

vorlag.

4.2. Erhebung anamnestischer Daten

Anamnestische und personenbezogene Daten wurden den Patientenakten und Arztbriefen
entnommen. Dabei interessierten auch der bisherige Krankheitsverlauf, bereits vorgenommene

Interventionen und Operationen, kardiovaskuldre Ereignisse und Komplikationen.
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Dokumentiert wurden die L&nge der schmerzfreien Gehstrecke, funktionsdiagnostische Daten
zum Schweregrad der peripheren Durchblutungsstérung sowie auftretende ischdmische Ruhe-
schmerzen als Zeichen einer kritischen Extremitatenischamie. Detaillierte Befunde der Dopp-
ler- und Duplexsonographie aller Geféaligebiete standen zur Verfiigung. Obligat erfasst wurden
das kardiovaskulare Risikofaktorenprofil sowie die vaskuldre und nichtvaskuldre Komor-
biditat. Als relativ unzuverldssig erwiesen sich die Angaben der Patienten Uber das
Rauchverhalten, weshalb auf die Berlcksichtigung dieses Risikofaktors im Rahmen

vorliegender Auswertung verzichtet wurde.

4.3. Klinisch - angiologische Untersuchung

Bei der stationdren Aufnahme war ein ausfuhrlicher internistischer Status présens erhoben
worden. Die Kklinisch-angiologische Untersuchung umfasste Inspektion, Pulstastung,
Arterienauskultation und die Lagerungsprobe nach RATSCHOW zur Beurteilung von
Schweregrad und Kompensation. Als apparative Untersuchungsmethoden des peripheren
arteriellen Gefasssystems standen pulsregistrierende, hdmodynamische und ergometrische
Verfahren zur Verfugung. Unter den nichtinvasiven Methoden wurde den Ergebnissen der
Doppler- und Duplexsonographie ein vorrangiger Stellenwert eingerdumt. Zur Quanti-
fizierung des h&modynamischen Schweregrades der PAVK erfolgten Doppler-Druckmes-
sungen mit Berechnung der Kndchel-Arm-Druck-Indices (ABI). Préinterventionell und
préoperativ wurden angiographische Untersuchungen in der Universitatsklinik fur Diagno-

stische Radiologie vorgenommen.

4.4. Statistische Methoden

Zur statistischen Auswertung wurde das Statistikprogramm SPSS 110 fir Windows
angewandt. Es wurden Héaufigkeitsanalysen in Form von Kreuztabellen erstellt. Mittelwerte,
Standardabweichungen und Standardfehlern des Mittelwertes wurden bestimmt. Ausserdem

fand zum Mittelwertvergleich der t-Test fur unabhéngige Stichproben Anwendung.

Als statistisches Testverfahren zur Signifikanzprifung der Ergebnisse bei zweiseitiger
Fragestellung fand der Chi-Quadrat Test Anwendung. p-Werte < 0,05 wurden als statistisch
schwach signifikant, p-Werte < 0,01 als statistisch signifikant und p-Werte < 0,001 als

statistisch hochsignifikant angesehen.
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5. Ergebnisse
5.1. Alters- und Geschlechtsverteilung

Das untersuchte Krankengut umfasste 325 Patienten. 246 (75,7 %) waren méannlichen, 79
(24,3 %) weiblichen Geschlechts (Abb. 1). Das Durchschnittsalter der mannlichen Patienten
lag bei 68 Jahren, das der weiblichen bei 72 Jahren.

Abb.1: Geschlechtsverteilung der PAVK Patienten

Die Haufigkeitsverteilung der Altersgruppen, getrennt fur beide Geschlechter, zeigt Abb. 2.
Mit hoherem Alter ist eine Zunahme des Anteils weiblicher PAVK-Patienten festzustellen.
Waéhrend unterhalb des siebzigsten Lebensjahres erwartungsgemaR Manner dominieren,
Ubersteigt im hoherem Alter die PAVK-Pravalenz der Frauen die der Manner.
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Abb.2: Altersverteilung der mannlichen und weiblichen PAVK-Patienten
5.2. Ein-/ beidseitiger Befall der unteren Extremitaten

Die Mehrzahl der Patienten wies eine PAVK im Bereich beider unteren Extremititen auf
(77%). Bei einseitiger Manifestation (23 %) dominierte ein linksseitiger Gefassbefall. Mit
zunehmendem Alter nahm der beidseitige Gefassbefall bei beiden Geschlechtern zu. Der
Anteil der Patienten mit bilateralem GefaRbefall betrug in der Altersgruppe der Uber
80jahrigen 87 %. Abb. 3 zeigt die Haufigkeitsverteilung des einseitigen und beidseitigen
Geféssbefalls im untersuchten Patientengut.
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Abb. 3: Haufigkeit des einseitigen und beidseitigen Geféssbefalls bei PAVK der

unteren Extremitéten in Abhéngigkeit vom Alter

5.3. Haufigkeit der klinischen PAVK-Stadien nach Fontaine im
untersuchten Patientengut

33 % der Patienten befanden sich im klinischen Stadium Ila nach Fontaine mit einer
schmerzfreien Gehstrecke von mehr als 200 m. 52 % der Patienten waren der klinischen
Stadium 1l b nach Fontaine zuzuordnen (= schmerzfreie Gehstrecke weniger als 200 m). Eine
chronisch-kritische  Extremitatenischamie mit ischdmischen Ruheschmerzen, akralen
Lasionen, wie Ulzerationen und Nekrosen (= klinische Stadien 111+1V nach Fontaine) wurden
bei 14 % der Patienten diagnostiziert (Abb. 4).

18



H=+1v
14,3%

Abb. 4: Haufigkeit der klinischen PAVK-Stadien nach Fontaine im untersuchten
Patientengut

Abb. 5 zeigt die Verteilung der klinischen Stadien nach Fontaine in den Altersgruppen. Am
haufigsten fanden sich Patienten im klinischen Stadium Il b nach Fontaine. Im Bezug auf das

Alter zeigt sich eine Haufigkeitszunahme schwerer Stadien der PAVK im Alter uber 70 Jahre,
noch deutlicher bei Gber 80jéhrigen Patienten.
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Abb.5: Haufigkeitsverteilung der klinischen PAVK-Stadien in den verschiedenen
Altersgruppen

Unterschiede in der Haufigkeit klinischer Stadien zwischen ménnlichen und weiblichen

Patienten waren nicht signifikant, jedoch war ein deutlicher Trend zum haufigerem Vorkom-

men der Stadien I11+1V nach Fontaine bei weiblichen Gefasspatienten erkennbar (Abb. 6).
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Abb. 6: Haufigkeit der klinischen Stadien nach Fontaine bei ménnlichen und

weiblichen Patienten

5.4 Verschlusslokalisation in Beziehung zu Alter und Geschlecht.

Die meisten Patienten (56 %), geschlechtsunabhangig, wiesen kombinierte Verschluss-
lokalisationen in mehreren Geféassetagen auf. Im Gesamtkrankengut, sowohl bei Ménnern als

auch bei Frauen, lag die Haufigkeit proximaler iliaco-femoro-poplitealer Lokalisationen Gber
den distalen cruro-pedalen.

Wie Abb. 7 zeigt, dominieren in jlingeren Altersgruppen proximale Verschlusslokalisationen
(z.B. der OS-Typ), wahrend bei alteren Patienten distale Verschlisse (US-Typen) haufiger
vorkamen. Bei den kombinierten Verschlusstypen wurden im Hinblick auf das Geschlecht

keine signifikanten Unterschiede festgestellt.
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Abb. 7: Lokalisationstypen der atherosklerotischen PAVK in den verschiedenen
Altersgruppen

5.5 Kndchel-Arm-Druckindex in den verschiedenen Altersgruppen

Mit fortschreitendem Lebensalter beobachtet man eine Verminderung des Kndchel-Arm-
Druck-Index (ABI), was fir schlechtere hamodynamische Kompensationsmdglichkeiten der
PAVK bei alteren Patienten spricht. Im Krankheitsverlauf wurde eine Zunahme der
Ausdehnung arterieller Gefalllasionen beobachtet. ABI-Unterschiede sind erkennbar, sind
aber nicht signifikant .
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Tab. 1: Mittelwerte der Doppler-sonographisch bestimmten Knochel-Arm-

Druck-Indices (ABI) in den verschiedenen Altersgruppen

Altersgruppen (in Jahren)

50-60 60-70 70-80 80+
Anzahl der
Patienten 49 118 121 37
(n)
Mittelwert 0,6244 0,5931 0,5830 0,5349

ABI Standardfehler
des 0,1988 0,1230 0,1377 0,2525
Mittelwertes

5.6 Haufigkeit der Risikofaktoren in den verschiedenen Altersgruppen

Arterielle Hypertonie

Im untersuchten Krankengut wurde bei 80 % der Patienten ein arterieller Hypertonus diagno-
stiziert. Mit zunehmendem Alter stieg die Pravalenz weiter an. Bei den tber 80jahrigen
Patienten betrug sie 84 % (Tabelle 2).

Diabetes mellitus

54 % der Gefal3patienten waren Diabetiker. Beziiglich der Diabetes-Pravalenz ergab sich eine
signifikante Zunahme mit héherem Alter (p = 0,005, Tabelle 2).
Hyperlipoproteindmie

Die Haufigkeit der Hyperlipoproteindmie betrug im Krankengut 45 %. Bei dlteren GefaR-
patienten tber 80 Jahre betrug die HLP-Pravalenz nur 24 %, in der Altersgruppen der 60 -
70jahrigen Patienten demgegeniber 55 % (Tabelle 2).
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Tab.2: Haufigkeit atherogener Risikofaktoren in den verschiedenen

Altersgruppen des untersuchten Patientengutes

Altersgruppen (Jahren)

Risikofaktoren 50-60 | 60-70 | 70-80 | 80+ | Gesamt
Anzahl
35 93 101 31 260
. (n)
Arterielle
Hypertonie prozentuale
Haufigkeit | 71,4 78,8 83,5 83,8 80
(%)
Anzahl
) 14 66 70 24 174
n
Diabetes
el prozentuale
Haufigkeit | 28,6 55,9 57,9 64,9 53,5
(%)
Anzahl
24 65 49 9 146
(n)
HLP prozentuale
Haufigkeit | 49,0 55,1 39,7 243 449
(%)

5.7 Haufigkeit der Risikofaktoren beim mannlichen und weiblichen Geschlecht

Hinsichtlich des

Risikofaktors

arterielle

Hypertonie

gab

€S

keine

signifikanten

Geschlechtsunterschiede. Bei 79 % der mannlichen und 82 % der weiblichen Patienten wurde

ein arterieller Hypertonie festgestellt.
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Der Risikofaktor Diabetes mellitus lag haufiger bei weiblichen PAVK-Patienten vor (bei 65 %
gegenuber 50 % bei Ménnern). Erhéhte Lipid-Werte fanden sich bevorzugt bei Mannern
(Abb. 8).

90

Geschlecht

B veiblich

prozentuale Haufigleit %

-mannlich

art. Hypertonie  Diabetes HLP

Abb. 8: Haufigkeitsverteilung der Risikofaktoren bei PAVK-Patienten
méannlichen und weiblichen Geschlechtes

5.8 Haufigkeit der vaskularen Komorbiditét in den verschiedenen Altersgruppen

KHK
Bei 220 Patienten (68 %) wurde einer koronare Herzkrankheit festgestellt. Die KHK-
Prévalenz nahm mit dem Alter zu. Bei Patienten unter 60 Jahren betrug sie 45 %, wéhrend sie

bei den Uber 80jahrigen auf 78 % anstieg. Die Unterschiede erwiesen sich als signifikant (p =
0,002, Tabelle 3).
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Herzinfarkt

Im untersuchten Krankengut bestand bei 40 % der Patienten ein Zustand nach Myokard-
infarkt. Die Infarktprévalenz stieg mit dem Alteran, von 33 % bei den 50 — 60j&hrigen auf 54
% bei den Uber 80j&hrigen. Jedoch erwiesen sich diese Unterschiede als nicht signifikant
(p = 0,64, Tabelle 3).

Die Pravalenz der Herzinfarkte war im untersuchten Krankengut doppelt so hoch wie die

Haufigkeit zerebrovaskularer Manifestationen (Tabelle 3 und 4).

Tab. 3: Pravalenz von KHK und Herzinfarkt bei PAVK Patienten in den

verschiedenen Altersgruppen

Altersgruppen (in Jahren)
50-60 60-70 70-80 80+ Gesamt
Anzahl
22 77 92 29 220
(n)
KHK prozentuale
Haufigkeit 449 65,3 76,0 78,4 67,7
(%)
Anzahl
16 42 51 20 129
(n)
Haufigkeit 32,7 35,6 421 541 39,7
(%)

Carotisatherosklerose — zerebrovaskularer Insult

Der Begriff ,,Carotisatherosklerose® schliet den Nachweis von Plaques in extrakraniellen
Abschnitt der Carotiden ein. Erfasst wurden mit Hilfe der Duplex-Sonographie extrakranielle

Stenosen und Verschlisse.
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Zeichen einer Carotisatherosklerose wurden bei 64 % der GefaBpatienten objektiviert. Bis
zum 80. Lebensjahr fand sich altersabhangig eine Zunahme des Carotisatherosklerose (Tabelle
4), ebenso ein Anstieg der Pravalenz zerebrovaskuldrer Ereignisse. Bei 21 % der Patienten be-
stand ein Zustand nach Schlaganfall. Die geringere Pravalenz bei Patienten tber 80 Jahre steht
mit der Selektion unseres Krankengutes in Verbindung. Patienten mit akuter zerebraler
Ischdmie und neurologischen Symptomen waren primar in anderen Bereichen stationér

aufgenommen worden.

Tab. 4: Pravalenz der Carotisatherosklerose und zerebrovaskularer Insulte in den

verschiedenen Altersgruppen

Altersgruppen (in Jahren)

50-60 60-70 70-80 80+ Gesamt

Anzahl
(n)

30 76 89 14 209

Carotisatherosklerose

prozentuale
Haufigkeit 61,2 64,4 73,6 37,8 64,3
(%)

Anzahl
(n)

Zerebrovaskularer

prozentuale
Haufigkeit 12,2 18,6 26,4 18,9 20,6
(%)

Insult

Niereninsuffizienz

Nierenfunktionseinschrankungen, gemessen an der Clearance, kamen bei 36 % der Patienten
vor und verteilten sich auf alle Stadien. Die Pravalenz nahm mit dem Alter zu, wobei sich die

Unterschiede zwischen den Altersgruppen als signifikant erwiesen (p = 0,002, Tabelle 4).
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Tab. 5: Haufigkeit von Zeichen der Niereninsuffizienz im PAVK-Krankengut, verteilt

auf die verschiedenen Altersgruppen

Altersgruppen (in Jahren)

50-60 60-70 70-80 80+ Total
Anzahl
6 44 52 16 118
(n)
Haufigkeit 12,2 37,3 43,0 43,2 36,3
(%)

5.9 Vaskulare Komorbiditat bei ménnlichen und weiblichen GefaRpatienten

Im Rahmen der stationdren Diagnostik wurde bei 69 % der ménnlichen und 63 % der
weiblichen Patienten eine KHK festgestellt. Einen Myokardinfarkt hatten 41 % der
méannlichen und 35 % der weiblichen Patienten vorausgehend erlitten. Bezlglich der
koronaren Atherosklerose-Manifestation erwiesen sich die Unterschiede zwischen den beiden
Geschlechtern als nicht signifikant (p>0,05).

Duplexsonographische Zeichen der Carotisatherosklerose fanden sich bei 66 % der
méannlichen und 59 % der weiblichen PAVK-Patienten. Beziiglich der Schlaganfall-Haufigkeit
lagen weibliche Patienten (27 %) vor mannlichen (19 %). Auch die Niereninsuffizienz wurde

als vaskuldre Komorbiditat gewertet (Abb. 9).
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Abb. 9: Vaskuldre Komorbiditat im koronaren, zerebralen und renalen
Gefassgebiet bei PAVK- Patienten mannlichen und weiblichen
Geschlechts

5.10 Begleiterkrankungen der PAVK-Patienten
Die meisten PAVK-Patienten wiesen mehrere nichtvaskulére Begleiterkrankungen auf. Die

héaufigsten waren COPD, Cholezystolithiasis mit Cholezystektomie, Leberzirrhose, Arthrose,

Erkrankungen des Gastrointestinaltraktes und endokrine Erkrankungen.
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6. Diskussion

6.1 Geschlechtsverteilung und Lebensalter bei PAVK Patienten

Wéhrend im mittleren Lebensalter (iberwiegend Mé&nner von einer PAVK betroffen sind,
finden sich im hoheren Alter zunehmend h&ufiger auch Frauen im angiologischen Krankengut
(32). Epidemiologische Studien haben eine Geschlechtspréadisposition gezeigt, indem Méanner
bis zum 5mal haufiger als Frauen eine PAVK aufweisen (16). In der Framingham-Studie fand
man eine Pravalenz von 3,6 % bei Mannern und 1,2 % bei Frauen (49). Bei Frauen treten
Erkrankungen und Tod an Gefésserkrankungen ca. 5-10 Jahre spater als bei Manner auf (12,
53). Man nimmt an, dass Frauen durch den vasoprotektiven Ostrogen-Effekt seltener betroffen
sind (5, 66,). In der Rotterdam-Studie hatte man mehr als 2000 Frauen im Alter von 55 bis 80
Jahren auf Atherosklerose untersucht. Dabei ergab sich eine um 52 % verminderte AVK-Rate
fiir Frauen, die Ostrogene langer als ein Jahr eingenommen hatten (81). Ostrogene sollen die
NO-vermittelte endothelabhéngige Gefassrelaxation fordern und eine Intimaverdickung
verhindern. Ebenfalls reduzieren Ostrogene eine durch andere Mediatoren ausgeldste
Vasokonstriktion. Zusatzlich zu den anti-atherogenen Effekten der Ostrogene beobachtet man
gunstige Effekte im Bereich der Hdmostase und H&morheologie. Es kommt zur Stimulation
der endothelvermittelten Fibrinolyse, zu einem Absinken des Fibrinogens und der
Plasmaviskositat. Wesentlich ist auch eine Verbesserung des Lipidprofils, da Ostrogene eine
Senkung des Gesamtcholesterins bewirken (5). Dieser Mechanismus ist noch nicht vollstandig
geklart. Nach der Menopause steigern atherosklerotische Gefésslasionen bei Frauen
sprunghaft an, wenn der Schutzeffekt der Ostrogene fehlt (81).

Laborchemisch kann man mit dem Abfall der Ostrogene einen Anstieg der
Homozysteinkonzentration, des Gesamtcholesterins, der Triglyceride, des Lp, des Fibrinogens
und Faktors VIII nachweisen, wahrend das HDL-Cholesterin abfallt (1).

Mit fortschreitendem Lebensalter beobachtet man einen kontinuierlichen Anstieg weiblicher
Geféasspatienten, der infolge der hdheren Lebenserwartung der Frauen deutlich in Erscheinung
tritt (56). In der eigenen Studie dominierte mit 76 % das mannliche Geschlecht. Jedoch
oberhalb des 70. Lebensjahres glich sich die Geschlechtsdifferenz aus. Im hoheren Alter

waren Frauen héufiger vertreten.
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6.2 Vaskulare Morbiditat bei den tber 80jahrigen

Die Préavalenz der PAVK steigt mit zunehmendem Alter kontinuierlich an. Unsere
Untersuchung eines selektionierten Krankengutes hat jedoch einen geringeren Anteil der tber
80jahrigen Patienten ergeben. Die Indikation zur stationdren Einweisung und invasiven
Gefaltherapie war offensichtlich bei sehr alten Patienten zurlickhaltender gestellt worden.
Nicht selten waren auch andere Komponenten der altersassoziierten Multimorbiditat fihrend
und hatten die stationdre Behandlung in einer anderen Abteilung zur Folge. Der geriatrische
Patient ist ein hochbetagter multimorbider Kranker, der in der Regel mehrere behandlungs-
und rehabilitationsbedirftige Leiden aufweist. Deshalb muR stets eine Wichtung realisierbarer
Behandlungsziele erfolgen. Bei chronischen Leiden mit allméhlicher Progredienz relativiert
sich im Alter die Frage nach einer Progressionshemmung durch restriktive
Lebensstilanderungen. Vielmehr geht es die Verhinderung lokaler und systemischer
Komplikationen, verkniipft mit dem Ziel, Mobilitat, Schmerzfreiheit und Lebensqualitat zu
erhalten. Dabei dirfen sich evt. atypisch manifestierende oder latent vorliegende ernste Leiden
nicht Gbersehen werden. Sie missen konsequent behandelt werden, wobei das therapeutische
Fenster oft eingeschrankt ist und therapiebedingte Nebenwirkungen vermehrt in Erscheinung
treten (75).

Ein wichtiger Aspekt beziglich des Krankheitserlebens und Leidensdrucks des éalteren
Menschen ist seine veranderte Schmerzperzeption. Dies beruht einerseits auf der Abnahme
nozizeptiver Strukturen am Ort der Schmerzentstehung, andererseits auf der VVerminderung
der zentralen Prasenz von Schmerzverarbeitungszentren des Gehirns. Auch die sinkende
Nervenleitungsgeschwindigkeit tragt zu diesem Phdnomen bei. Verstarkt werden dadurch
Folgeschaden chronischer Erkrankungen, wie z.B. des Diabetes mellitus, beobachtet. Der
Schmerz fungiert nicht mehr ausreichend als Warnsignal, er wird vom Patienten nur
vermindert wahrgenommen, so dal die Erkennung der Gefdhrdung und die notwendige
Behandlung erst verspatet einsetzen.

Bei hochbetagten Menschen kann man ausnahmsweise eine nur relativ geringe Auspragung
der Atherosklerose beobachten. Dieses Ph&nomen wird nicht als Regression
atherosklerotischer GefalRveranderungen interpretiert, sondern dadurch erklart, dass Menschen
mit hochster Lebenserwartung eine grofiere Resistenz gegenulber atherogenen Noxen als der

Bevolkerungsdurchschnitt aufweisen (68, 69).
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6.3 Vaskulare Komorbiditat des PAVK-Krankengutes

Als klinische Manifestationsformen der Atherosklerose gelten die KHK, die zerebrovaskulére
Insuffizienz und die PAVK. Mit einem Anteil von Uber 50,3 % sind Geféasskrankheiten die
hé&ufigsten Erkrankungen in den industrialisierten L&ndern (49). Bezuglich der Verteilung auf
die verschiedenen Geféligebiete machen zerebrale Manifestationen 14,3 %, periphere 17,9 %
und kardiale 18,1 % aus. Nach Angaben des Statistischen Bundesamtes waren in Deutschland
im Jahr 2003 10,7 % aller Sterbefalle auf die chronische ischdmische Herzkrankheit, 7,5 %
auf den akuten Myokardinfarkt und 4,4% auf den Schlaganfall zurtickzufuihren (25).

Bei den meisten Patienten mit einer PAVK im fortgeschrittenen Stadium besteht gleichzeitig
eine koronare Herzerkrankung, die das hohe kardiovaskulare Mortalitatsrisiko verursacht. Bei
Frauen entwickelt sich die KHK ca. 10-15 Jahre spéter als beim Mann, das Risiko steigt durch
Wegfall der endogenen Steroidhormone nach der Menopause (76). Hinsichtlich der Préavalenz
kardialer vaskularer Komorbiditét ist die bisherige Datenlage uneinheitlich und hangt von der
Sensitivitat der eingesetzten diagnostischen Verfahren und dem Design der jeweiligen Studie
ab.. Die amerikanischen Daten der Cleveland Clinic zeigten Hinweise fir eine KHK-Befall
bei Uber 90 % der Patienten (83). Wurden bei anderen Studien zur Diagnostik die Anamnese
und das Ruhe-EKG herangezogen, ergaben sich bei 50 % der PAVK-Patienten im Stadium I
nach Fontaine Zeichen einer KHK, im fortgeschrittenen Stadien der peripheren Ischdmie bei
bis zum 90 % (2, 37, 42). Wurde zur Diagnostik der kardialen Ischdmie zusétzlich ein
Belastungstest herangezogen, stieg der Pravalenz weiter an. Eine Kkopravalente
Carotisatherosklerose liess sich angiographisch bei 75 % - 92 % der PAVK-Patienten sichern
(22, 35). Die hohe kardiovaskuldre Mortalitdt der PAVK- Patienten beruht meist auf der
koinzidenten koronaren Herzkrankheit, wahrend Komplikationen der PAVK als Todesursache
nur selten vorkommen (15, 61).

H&ufig ist die kardiale Beteiligung asymptomatisch, da die im Vordergrund stehende
Claudicatio intermittens die korperliche Belastbarkeit erheblich limitiert, so dass nicht zum
Auftreten typischer pectagindser Beschwerden kommt.

Es wurden Korrelationen zwischen der peripheren und koronaren Atherosklerose gefunden,
und zwar im Hinblick auf den Lokalisationstyp und Schweregrad. Patienten mit chronisch-
kritischer Extremitatenischamie, die in der Regel einen MehretagenverschluRtyp aufweisen,
sind durch Manifestationen der systemischen Atherosklerose im koronaren und zerebralen
Geféassgebiet besonders gefahrdet (44, 61). Dies betrifft vor allem &ltere Patienten in den
Fontaine-Stadien 111-VI. GefaRpatienten im jiingeren und mittleren Alter weisen bei
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proximaler aorto-iliakaler Verschlusslokalisation ein hohes koronares Risiko auf, desweiteren

auch alle diabetischen Frauen.

In der eigenen Studie fand sich bei 68 % der PAVK- Patienten eine manifeste KHK, 40 %
hatten bereits einen Herzinfarkt erlitten. Ebenso wurde eine altersassoziierte Zunahme der
KHK- und Herzinfarkt-Pravalenz registriert. Altere Personen wiesen zugleich eine gréssere
Zahl atherogenen Risikofaktoren auf.

Die physiologische Alterung der Gefasse erhoht deren Vulnerabilitdt gegentiber atherogenen
Noxen. Dieser Prozess kann anhand struktureller und funktioneller Befunde objektiviert
werden (46).

Desweitern besteht ein Zusammenhang zwischen dem systolischen Kndchel-Arm-Druckindex
(=ABI) und der ischdmischen Herzkrankheit. Ein verminderter Kndchel-Arm-Druckindex (<
0,9) ist diagnostisches Kriterium fir das Vorliegen einer PAVK, er gilt zugleich als
kardiovaskuldrer Risikomarker. Epidemiologische Studien konnten bei Mannern wie Frauen
ein 2-5mal hoheres relatives kardiovaskuldres Risiko bei erniedrigtem ABI nachweisen (45,
48).

Hertzer et al. (1999) fanden, dass 75% der Patienten mit einem ABI < 0,25 eine
angiographisch fassbare KHK vorlag, dagegen nur bei 17 % der Patienten mit einem ABI >
0,75 (34). Dies bedeutet, je schwerer die periphere arterielle Verschlusskrankheit ist, desto
héaufiger findet man eine KHK. Die Verminderung des Knéchel-Arm-Druckindex zeigt das
kardiovaskulare Mortalitatsrisiko an.

In der eigenen Studie konnte eine kontinuierliche Abnahme des ABI mit fortschreitendem
Lebensalter gezeigt werden, wobei die Gber 80 Jahre alten PAVK-Patienten die niedrigsten
Werte aufwiesen. Gleichzeitig war bei den sehr alten Gefasspatienten die groRte Haufigkeit

der Fontaine-Stadien I11-V1 zu finden.

Die Carotisatherosklerose ist eine weitere wichtige Manifestationsform der systemischen
Atherosklerose. Bei PAVK-Patienten kommt sie jedoch seltener als eine KHK vor. Mit einer
Beteiligung hirnversorgender Gefasse in Form der Carotis-Atherosklerose ist bei mehr als der
Hélfte aller PAVK-Patienten im Stadium der vaskuléren Claudicatio zu rechnen, wobei die
meisten dieser Veranderungen noch nicht eine hamodynamisch relevante Lumeneinengung
zur Folge haben (18, 49). Die Daten verschiedener Studien sind hier nicht einheitlich, ihre
Ergebnisse hangen von der Sensitivitat der eingesetzten diagnostischen Verfahren ab. Werden
zur Diagnose Anamnese und Klinische Untersuchung herangezogen, ergeben sich bei 45% der
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PAVK-Patienten Hinweise auf eine Carotis-Atherosklerose (22). Durch den zusétzliche
Einsatz von Ultraschallverfahren stieg der Préavalenz auf 75 %. Auch die PAVK kommt bei
Patienten mit Atherosklerose hirnversorgender Arterien im Vergleich zur gefassgesunden
Menschen 2-3mal hdufiger vor (44). Als Todesursache dominiert dabei stets die kopravalente
koronare Herzkrankheit (15, 61).

In unserer Untersuchung wurden bei 64 % der Geféasspatienten farbduplexsonographisch
Zeichen einer Carotis-Atherosklerose festgestellt. Es fand sich bis zum 80. Lebensjahr eine
altersabhéngige Zunahme der extrakraniellen GefaRverédnderungen und zerebrovaskuldren
Ereignisse. Bei 21 % der Patienten lag ein Zustand nach apoplektischem Insult vor. Die
geringere Pravalenz bei Patienten Gber 80 Jahre ist auf die Selektion unseres Krankengutes
zurlickzufuhren. Patienten mit Symptomen einer akuten zerebralen Ischdmie oder
zerebrovaskuléren Insuffizienz wurden Uber die Zentrale Notaufnahme meist nicht in die
Klinik fur Innere Medizin, sondern in die Stroke Unit der Universitatsklinik fir Neurologie

verlegt.

6.4 Anatomische Verteilung der Gefasslasionen bei PAVK

Zu den Charakteristika der atherosklerotisch bedingten AVK des dlteren Patienten gehort die
Polytopie, d.h. ein in der Regel bilateraler Befall und das gleichzeitige Vorliegen von
Stenosen und Verschlussen in mehreren Abschnitten des peripheren arteriellen Gefalisystems
(62).

Die Femoralisverschluss ist die dominierende Lokalisation bis zum 70. Lebensjahr. Dieser
héufige Verschlusstyp bleibt meistens nicht einseitig. Bei Schoop und Levy (1980) hatten
Patienten mit priméar unilateralem Femoralisverschluss nach 5 Jahren in 76 %, nach 10 Jahren
in 84 % der Falle doppelseitigen Obliterationen (72). Relativ h&ufig leiden auch altere
diabetische Frauen, die niemals geraucht haben, unter einer PAVK vom Oberschenkeltyp,
wobei die Unterschenkelarterien meist als initiale Lokalisation betroffen sind (32).
Erfahrungen aus der Geriatrie zeigen, daB bei Hochbetagten der Tibialis posterior-Puls nur
selten zu tasten ist (32).

Im Bereich der Beckenarterien ist die Tendenz zu bilateralen Obliterationen deutlich geringer
als im femoropoplitealen Abschnitt. Warum trotz Fortbestehens der Risikofaktoren die
kontralateralen Beckenarterien nicht mitbetroffen sind, ist nicht bekannt (71). Bei Patienten

mit Iliaca-Stenosen besteht allerdings eine weit grossere Tendenz zum Auftreten einer
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Stenose auch auf der kontralateralen Seite (84). Raucher sind oft durch aorto-iliacale
GefaRveranderungen gekennzeichnet (49).

Im héheren Lebensalter handelt es sich haufiger um Verschllsse der Unterschenkelarterien.
Eine Progression der obliterierenden Verdnderungen ist im weiteren Verlauf nach proximal,
d.h. in Richtung A. femoralis zu beobachten. Bei Diabetikern werden bevorzugt Verschlusse
der A. profunda femoris gefunden (71).

Die meisten unserer stationaren GefaRpatienten (56 %) wiesen sog. kombinierte Oblite-
ratiostypen auf. Es lagen multiple L&sionen in mehreren Gefdssetagen vor. Im jlingeren
Lebensalter dominierten proximale Lokalisationen, wahrend im hdheren Alter der Anteil
distaler Stenosen und Verschlussen signifikant zunahm. Bei den tber 80jahrigen Patienten
dominierten die distalen Verschlusslokalisationen. Dabei fanden sich keine Geschlechts-

unterschiede.

6.5 Diabetes mellitus als Risikofaktor der PAVK

Der Diabetes mellitus beider Typen ist ein wichtiger Risikofaktor fiir die Entwicklung einer
PAVK (86). Das Risiko an einer PAVK zu erkranken, ist bei Diabetikern 5mal hoher als bei
Nichtdiabetikern (40). Daten aus einer Studie in Rochester, Minnesota, hatten gezeigt, dal? die
kumulative Inzidenz der PAVK mit dem Alter und der Dauer des Diabetes zunahm und nach
20jahriger Diabetesdauer 45 % erreichte (57, 58).

Im Rahmen der POPADAD-Studie (Prevention of Progression of Asymptomatic Diabetic
Artery Disease) wurden 8000 Typ I- bzw. Typ IlI- Diabetiker im Alter > 40 Jahre untersucht.
Bei 20 % von Ihnen war eine PAVK nachweisbar (55).

In einer weiteren epidemiologischer Studie wurden diabetische Patienten 13 Jahre kontrolliert.
Bei 37,7 % der mannlichen und 24,3 % der weiblichen Patienten fand sich eine Claudicatio
intermittens. Diese Patienten mit PAVK wiesen fehlende Fusspulse und arterielle
Kalzifizierungen auf (43).

In unserer Untersuchung lag bei 54 % der PAVK-Patienten ein Diabetes mellitus vor. Die
Prévalenz stieg mit zunehmendem Alter an. Bei den Uber 80jéhrigen Patienten betrug die
Héufigkeit 65 %. Dabei waren weibliche Patienten hdufiger als mannliche betroffen.
Diabetische Frauen mit PAVK erwiesen sich als kardiovaskuldre Hochrisikopatienten (65).
Der Diabetes mellitus erhoht das Risiko fiir einen Myokardinfarkt bei Frauen um das drei- bis
sechsfache, bei Mannern um das zwei- bis vierfache (50, 76). Bedeutende epidemiologische
Studien, wie die Framingham-Studie, die Chicago-Heart-Studie und die Minnesota-Heart-
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Studie zeigten ubereinstimmend eine hohere Friih- und Spatmortalitat nach Myokardinfarkt
bei diabetischen Frauen im Vergleich zu Mannern mit Diabetes (60).

Auch das metabolische Syndrom ist bei Frauen starker ausgepragt als bei Méannern. Die
NHANES?-111- und die NHANES-1999-2000-Studien zeigten einen statistisch signifikanten,
nach Alter adjustierten Anstieg in der Prévalenz des metabolischen Syndroms bei Frauen,
nicht aber bei Mannern (26). Eine wesentliche Ursache hierfur liegt in der kontinuierlichen
Zunahme der Adipositas bei Frauen. Merkmale, wie ein erhohtes Kdrpergewicht mit
Zunahme des Taillenumfangs und ein niedriges HDL-Cholesterol spielen bei Frauen eine
signifikant grossere Rolle als bei Mannern (4).

Diabetiker weisen oft eine réhrenformige kalzifizierung der Tunica media (Mdckeberg sche
Mediasklerose) auf, die von einer obliterierenden Arteriosklerose, welche das Lumen einengt
oder verschliesst, abzugrenzen ist. Eine Mediasklerose kann zu inkompressiblen Arterien und
somit zu falsch erhéhten Kndchelarteriendruckwerten fuhren, die dann nicht mehr zur
Beurteilung einer Durchblutungsstorung verwendet werden koénnen (8). Im Falle des
Verdachtes auf periphere Durchblutungsstérungen miissen andere Methoden der Makro- und
Mikrozirkulationsbeurteilung herangezogen werden (63). In der eigenen Studie wurden
deshalb Diabetiker mit Mediasklerose nach dem klinischen Stadium und MeRergebnissen

pulsanalytischer Verfahren klassifiziert.

6.6 Die nichtvaskulare Komorbiditat

Hochbetagte Patienten leiden oft gleichzeitig an mehreren Erkrankungen. Da die PAVK eine
Erkrakung der &lteren Menschen ist, wundert es nicht, dass die meisten PAVK-Patienten an
weiteren nichtvaskuldren Begleiterkrankungen leiden. Auch in unserer Studie konnten wir
dies bestatigen.

Zu den therapiebedrftigen Begleitkrankheiten des dalteren PAVK-Patienten gehoren
chronisch-obstruktive Lungenkrankheiten, die mit einer Hypox&mie, Polyglobulie und
kardiorespiratorischer Insuffizienz einhergehen. Besondere Bedeutung kommt der
Behandlung von Stoérungen der zentralen Hamodynamik, wie von Herzinsuffizienz und
Arrhythmien zu, die oft bei einer koronaren Herzkrankheit auftreten.

Begleitkrankheiten schranken die Gehfahigkeit des &lteren Gefésspatienten ein, weshalb es oft
nicht zur typischen Claudicatio kommt. Auch kann dann ein aktives Gehtraining zur
Verbesserung der Kompensation nicht in der erforderlichen Intensitat ausgefihrt werden. Eine
sehr haufig beim é&lteren Patienten vorliegende Gonarthrose verursacht belastungsabhangige

Schmerzen, die mitunter schwer von ischamisch bedingten abzugrenzen sind (65). Die
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arthrotischen degenerativen  Gelenkerkrankungen stellen einen wesentlichen Anteil
chronischer  Erkrankungen oberhalb des 60. Lebensjahres dar. Die héaufigste
Gelenkerkrankung im Alter ist die Gonarthrose (7).

Ausmal und Schwere der vaskuldren und nichtvaskuldaren Komorbiditdt sind wichtige
Kriterien der Therapieentscheidung, insbesondere wenn invasive Malnahmen vorgesehen
sind. Die Héaufigkeit des Vorliegens wesentlicher Begleiterkrankungen bei Patienten mit
PAVK erfordert stets eine umfassende diagnostische Abklarung. Neben der erreichbaren
Durchblutungsverbesserung miuissen in eine Nutzen-Risiko-Abwédgung die allgemeine
korperliche Verfassung, die Lebensqualitat, alle altersassoziierten Funktionseinschrénkungen
und und nicht zuletzt die Multimorbiditét eingehen (33).

6.7 Besonderheiten der PAVK-Therapie

Altern ist ein mit relativ grofRer Variabilitat ablaufender physiologischer Rickbildungsprozess.
Gesundheit im Alter kann als die Fahigkeit definiert werden, durch die verbleibende Kraft und
Kompensationsreserve bei normalen Rickbildungsvorgangen und den daraus resultierenden
Storungen gewissen Ausmafes von ihnen moglichst unbeeindruckt zu leben (75).

Das Therapiekonzept der peripheren arteriellen VerschluRkrankheit unterscheidet sich bei
jungeren und alteren Patienten. Hauptziel der Therapie der PAVK bei élteren Patienten ist es,
die Lebensqualitat der betagter Kranken moglichst lange zu erhalten und die Prognose der
Erkrankung im Hinblick auf das kardiovaskuldre Mortalitatsrisiko zu verbessern.
Folgeschaden missen vermieden werden. Insbesondere werden akrale Gewebslasionen bei
schwerer Durchblutungsstérung oft durch exogene Bagetalltraumata ausgeldst, die bei nicht
beherrschbarer Infektion und progredienter Gangran eine Amputation zur Folge haben.

Ein weiteres Therapieziel ist die Progressionshemmung der Erkrankung, um systemische
kardio- und zerebrovaskuldre Ereignisse zu verhindern. Auch gilt fir GefaRpatienten im
hoheren Lebensalter der geriatrische Grundsatz, Mobilitadt und Selbststandigkeit zu erhalten
und wiederherzustellen sowie Kompensationsmechanismen zu fordern (65, 75).

Als Haupttodesursache des PAVK-Patienten spielen Manifestationen einer akuten und
schweren koronaren Herzkrankheit die entscheidende Rolle. Dariiber hinaus fallen ischa-
mische zerebrovaskuldre Ereignisse, bis hin zum tddlich verlaufenden Schlaganfall, ins

Gewicht. Mit der Zielsetzung einer sekundaren Prdvention ist deshalb auch im Alter der

37



Modifikation und Ausschaltung beeinfluBbarer kardiovaskulérer Risikofaktoren grofie
Aufmerksamkeit zu widmen.

Die komplexe Therapie muss flr jeden Patienten individuell gestaltet werden, um ein
optimales Ergebnis zu erreichen. Dabei sind auch vorhandene Gewohnheiten, Fahigkeiten und
das soziale Umfeld zu beriicksichtigen. Wichtig ist, dass bei Alteren der funktionelle Gewinn
von Rehabilitationsmalnahmen meist verzogert einsetzt und auch langsamer fortschreitet als
bei Jungeren (75). Viel Zeit und Geduld sind deshalb sowohl von Seiten des Patienten als
auch vom medizinischen Personal und den Angehdrigen notwendig.

Ein erschwerendes Problem bei der Therapie é&lterer Patienten ist eine negative
Erwartungshaltung. Um diese abzubauen, sind aufkladrende Gespréache erforderlich, die
beitragen, Angste zu iiberwinden. Gegenstand der Aufklarung sollten Prinzip und Zielsetzung
therapeutischer Malinahmen sein, auch Aussagen Uber den zu erwarteten weiteren
Krankheitsverlauf und die Mdglichkeiten seiner Beeinflussung. Man mul} tber den préaven-
tiven Nutzen regelmaRiger korperlicher Aktivitat im Alter verstandlich informieren. Eine
erhdhte Compliance tragt zur Festigung des Vertrauensverhaltnisses zwischen Arzt und
Patient bei.

Hinsichtlich der Risikofaktoren der PAVK, wie Rauchen, Diabetes, HLP und arterielle
Hypertonie, gelten Massnahmen zu deren Modifikation unabhdngig vom Alter, um den
Krankheitsverlauf giinstig zu beeinflussen (10). Der Gefasspatient sollte das Rauchen
aufgeben. Normalwerte sollen bei Blutdruck, Blutfetten und Blutzucker erreicht werden.
Besonderheiten gilt es dabei im Alter zu bertcksichtigen. So muss man erhohte
Blutdruckwerte nicht abrupt, sondern langsam und schonend senken, um zerebrale Ischdmien
zu vermeiden. Das Postulat einer kochsalzarmen Erndhrung wird nicht mehr uneingeschrankt
aufrecht erhalten. Um die Blutfettwerte zu normalisieren, muss der Gefasspatient den Verzehr
gesattigter tierischer Fette reduzieren und eine hyperkalorische Ern&hrung vermeiden. Bei
hochbetagten Patienten mit limitierter Lebenserwartung ist jedoch eine gewisse Liberalisie-
rung dieser Empfehlungen angebracht. Der Einsatz von Lipidsenkern und eine drastische
Reduktion von Ubergewicht ist sehr alten Menschen in der Regel nicht indiziert (6). Der
Glykamielage und Hydratation alterer Menschen ist jedoch besondere Aufmerksamkeit zu
widmen. Die chronische Hyperglykdmie wirkt gefassschédigend, Hypoglyk&dmien konnen
akut lebensbedrohliche Krisen verursachen (6).

Modifizierte Empfehlungen zur sekundaren Atherosklerose-Pravention sollten im Alter

Berucksichtigung finden. Meist haben Erndhrung und Genussmittel bei &lteren Patienten einen
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hohen Stellenwert. Einschrankung und Verzicht in diesem Bereich wirden zu einem Verlust
an Lebensqualitat und Lebensfreude flhren.

Altere Patienten sind in der Regel multimorbid. Multimorbiditat im hoherem Alter bedeutet
jedoch nicht zwangslaufig, dass alle diese Krankheiten behandlungsbedirftig sind. Vielmehr
ist es notwendig, Schwerpunkte zu setzen und in einem medikamentdsen Ordnungsprinzip
bestimmten Erkrankungen und Krankheitssituationen in der Intensitat einer Therapie und
besonders in der zeitlichen Reihenfolge den Vorzug zu geben (10). Um die zahlreichen
Krankheiten zu behandeln, ist die Kombination von mehreren Medikamente ein h&aufiges
Phanomen. Jedoch kann zur Verwechselung, zu Interferenzen und Nebenwirkungen kommen.
Deshalb sind indikatorische Einschrankungen und Kontraindikationen angesichts der
kardialen, koronaren und renalen Komorbiditat bei alteren PAVK-Patienten zu beachten (65).
Pharmakokinetische und pharmakodynamische Veranderungen im Alter muff man
berucksichtigen, wobei Nierenfunktionseinschrdnkungen reduzierte Dosierungen vieler

Medikamente erforderlich machen.

Im Unterschied zum GefaRpatienten im jiungeren und mittleren Alter stehen bei Alteren
Interventionen zur Verlangerung der schmerzfreien Gehstrecke meist nicht mehr im
Vordergrund der Therapie (32). Flr einen berufstatigen oder sportlich aktiven Menschen kann
bei alleiniger konservativer Therapie eine Gehstrecke von 200-300 Metern zu wenig sein.
Diese Belastbarkeit ware fur einen &lteren multimorbiden Patienten in der Regel jedoch
ausreichend (38). Ausserdem muss eine interventionelle Therapie immer unter dem Aspekt
des Risiko-Nutzen-Verhéltnisses und anhand der zu erwartenden Langzeitergebnisse bewertet

werden. Die Komplikationsrate aller invasiven TherapiemalRnahmen steigt im Alter an.

Bei é&lteren multimorbiden Patienten ist das erhohte perioperative Risiko ist ein weiterer
wichtiger Gesichtspunkt. Eine begleitende koronare und myokardiale Insuffizienz muf}
vorausgehend kompensiert werden. Die interventionelle Kathetertherapie ist weniger ein-
greifend und kommt als primére Option, vor einer evt. notwendigen GefalRoperation zum
Einsatz. Eine Katheterbehandlung wird man bei &lteren Patienten mit PAVK erwégen, wenn
die Gehbeschwerden zu einer erheblichen Reduktion der Lebensqualitat fiihren und der
Leidensdruck durch konservative Massnahmen nicht gemildert werden kann (49). Eine
absolute Indikation zur invasiven lumeneréffnenden Therapie, unabhangig vom Alter, ist stets

die kritische Extremitatenischamie.
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Eine aktive Bewegungstherapie, als Intervall- oder Gehtraining, ist auch bei dlteren Patienten
im Stadium Il nach Fontaine eine sinnvolle therapeutische MalRnahme (49, 65). Man erzielt
positive hamodynamische und metabolische Trainingseffekte und reduziert das Risiko
kardiovaskularer Ereignisse.

Die Bewegungstherapie wird in zunehmenden MalRe in das Behandlungskonzept vieler
Krankheiten eingefiihrt. Neue Studien zeigen, dass die Bewegungstherapie auch
Lebensqualitat und Abwehrlage verbessert (9). Die heutige Lebensweise ist durch Bewe-
gungsarmut charakterisiert. Alterungsvorgange kénnen durch Inaktivitat beschleunigt werden.
Nachweislich vermag regelmassige korperliche Aktivitat den biologischen Alterungsprozess
aufzuhalten. Eine grossere Zahl epidemiologischer Studien hat ergeben, dass tagliche korper-
liche Aktivitat mit einem verringerten Risiko fir Herz-Kreislauf- Erkrankungen, Diabetes und
Depression assoziiert ist und lebensverlangernd wirkt (9).

Bei PAVK-Patienten betreffen positive hamodynamische Trainingseffekte die Forderung der
Entwicklung des Kollateralkreislaufs und eine Verbesserung der autoregulativen
poststenotischen Vasodilatation. Training bewirkt eine Zunahme der Kapillarisierung der
Skelettmuskulatur, fordert Kraft, Beweglichkeit und Ausdauer, es verbessert auch die
Koordination der Bewegungsabldufe (65). In einer prospektiven kardiologischen Studie
verglich man Effekte der koronaren Stent-Angioplastie mit der Wirkung einer taglichen
20mindtigen sportlichen Aktivitdt. Der Anteil der Patienten, die nach einem Jahr
beschwerdefrei waren, lag bei denen, die regelmassig trainiert hatten, hoher, als bei den
invasiv behandelten Patienten (9).

Kontrollierte klinische Studien bei Patienten mit vaskulédr bedingter Claudicatio ergaben, daf}
ein regelmaBiges Training von 3mal wdchentlich jeweils 30 Minuten eine signifikante
Zunahme der schmerzfreien und maximalen Gehstrecke bewirkt (29, 31). In den Stadien Il +
IV nach Fontaine ist Geféatraining kontraindiziert und eine Ruhigstellung der ischdmischen
Extremitit erforderlich. Durch die krankengymnastische Ubungsbehandlung an der nicht
betroffenen kontralateralen Extremitat kdnnen positive konsensuelle Durchblutungsreaktionen
ausgeldst werden. In die Ubungsbehandlung sollte man auch die oberen Extremitaten

einbeziehen. Bindegewebsmassagen sind in allen Stadien der PAVK indiziert (65).

Eine Therapiemdglichkeit der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit, die in den letzten
Jahren in grossen Umfang erfolgreich eingesetzt und weiterentwickelt wurde, ist die
perkutane transluminale Angioplastie (PTA). Sie ist auch bei dlteren multimorbiden PAVK-
Patienten mit allgemeiner Inoperabilitat wiederholt anwendbar (74, 80).
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Die schwere Claudicatio intermittens im Fontaine- Stadium I1b gilt als Indikation zur PTA im
femoro-poplitealen Gefasssegment. Gut zu behandeln sind Stenosen und kurzstreckige
Verschlisse bis zu einer Lange von ca. 7 cm. Die Lasionen sollten jedoch nicht unmittelbar
am Abgang der A. femoralis superficialis und im distalen Popliteasegment lokalisiert sein
(80). Chronische Abgangsverschliisse der A. femoralis superficialis und langstreckige
Femoralis-Verschliisse stellen Kontraindikationen der PTA dar (21). Die meisten unserer
alteren PAVK-Patienten wiesen multiple Lasionen in mehreren Gefassetagen auf, weshalb bei
Ihnen nur eine partielle, mdoglichst proximale Rekanalisation zur Verbesserung der
hamodynamischen Situation moglich war.

Im Falle einer erfolgreichen PTA kann man die Durchblutungsverbesserung unmittelbar nach
dem Eingriff anhand hdmodynamischer Parameter objektivieren. Jedoch ist dieses positive
Ergebnis, das zur Verldngerung der Gehstrecke und Vermeidung einer Amputation fihrt,
nicht immer auf Dauer zu halten (80). Die medikamentdse antithrombotische Reverschlul3-
und Rezidivprophylaxe ist unverzichtbar.

Bei der interventionellen Kathetertherapie handelt es sich um eine symptomatische lokale
MaRnahme ohne Einfluss auf die Progression des Grundleidens und die kardiovaskulare
Mortalitat. Mehrere prospektiv-randomisierte Studien verglichen den Nutzen einer PTA mit
konservativer Therapie, kombiniert mit Gehtraining. In der Edinburgh-Studie fand sich im
Nottingham Health Profile (NHP) bei PTA-Patienten nach 6 Monaten eine signifikant gerin-
gere Claudicatio-Symptomatik, ein signifikant héherer Kndchel-Arm-Index und ein signifi-
kant geringerer Beschwerde-Score als bei Patienten, die konservativ behandelt worden waren
(82). Jedoch zeigte die Reanalyse nach zwei Jahren Nachbeobachtungszeit im gleichen
Patientenkollektiv bei der PTA-Gruppe gegenuber der Kontrollgruppe keinen signifikanten
Unterschied mehr, und zwar beziglich der Claudicatio, des Arm-Kndchel-Index und
hinsichtlich der Lebensqualitdit gemé&ss NHP. Es fanden sich aber signifikant weniger
Verschliisse der therapierten Gefassabschnitte (83). Bei anhaltender Offenheitsrate der
therapierten Gefdsssegmente war erwartungsgemass eine klinische Besserung der
Grunderkrankung im Vergleich zur medikamentdsen Therapie, kombiniert mit Gehtraining,

nicht zu erzielen (80).

Eine PTA ist bei Patienten, die auf eine Ubungsbehandlung nur unzureichend ansprechen, zu
erwigen. Altere multimorbide Patienten sind meist nur schwer in eine GefaRsportgruppe zu
integrieren. Ausserdem muss man berucksichtigen, dass bei etwa einem Drittel der PAVK-
Patienten korperliches Training aufgrund der Komorbiditat kontraindiziert ist (70).

41



Tagliche Spaziergadnge von ca. 30 Minuten Dauer weisen bei &lteren Patienten bereits einen
Trainingseffekt auf. Jedoch kann man bei vielen betagten PAVK-Patienten mit der PTA
schneller als durch Gefasstraining eine deutlich splrbare Verbesserung erzielen.
Dementsprechend hoch und von weiter steigender Tendenz ist die Zahl durchgefihrter
Katheterinterventionen im Bereich des peripheren arteriellen Gefal3systems (74).
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7. Zusammenfassung

Die periphere arterielle Verschlusskrankheit (PAVK) ist eine hé&ufige Komponente der
Multimorbiditat im Alter. Sie gilt als Marker der systemischen Atherosklerose. Koinzidente
kardio- und zerebrovaskuldre Manifestationen verursachen eine eingeschréankte Lebens-
erwartung. Aufgrund der demographischen Entwicklung ist kiinftig mit einer steigenden Zahl
behandlungsbedurftiger Patienten zu rechnen. In der vorliegender Untersuchung wurden
Daten und Befunde von 325 stationdren PAVK-Patienten der Universitatsklinik fur Innere
Medizin 1l der Martin-Luther-Universitat Halle-Wittenberg unter Einsatz deskriptiver und
analytischer statistischer Methoden ausgewertet. Ziel der Analyse war es, besondere
Merkmale der atherosklerotischen peripheren arteriellen Verschlusskrankheit im hoherem
Lebensalter aufzuzeigen, um hieraus Konsequenzen fir die diagnostische und therapeutische
Strategie in dieser Patientengruppe abzuleiten. Bezuglich der Alters- und Geschlechts-
verteilung fiel auf, dass bei Dominanz des ménnlichen Geschlechtes mit fortschreitendem
Lebensalter Frauen haufiger von dieser GefaRkrankheit betroffen sind. Altersassoziiert zeigte
sich auch eine Haufigkeitszunahme schwerer Stadien der PAVK, denen kombinierte
Verschlussprozesse mit distaler Beteiligung zugrunde lagen. Im atherogenen Risikofaktoren-
profil wurde mit hoherem Alter eine Zunahme des Diabetes mellitus und der arteriellen
Hypertonie, ausgepragter bei Frauen, festgestellt. Gleichzeitig nahm die Pravalenz
behandlungsbedurftiger atherogener Dyslipoproteindmien im  Alter ab. Koronare
Manifestationen nahmen mit dem Alter zu, wobei insgesamt 68 % der PAVK-Patienten
betroffen waren, bei 40% der Patienten war bereits ein Myokardininfarkt abgelaufen. Zeichen
einer Carotis-Atherosklerose wurden duplexsonographisch bei 64 % der Geféasspatienten
festgestellt, bei 21 % lag ein Zustand nach zerebrovaskularem ischamischen Insult vor. Altere
GeféaBpatienten wiesen in der Regel mehrere nichtvaskuldre Begleiterkrankungen auf, die bei
der Indikationsstellung zur invasiven Therapie Beriicksichtigung fanden. Einer Verbesserung
der Kompensation zur Erhaltung von Mobilitdt und Lebensqualitat sowie der Vermeidung
lokaler und systemischer Komplikationen kam im Behandlungskonzept ein hoher Stellenwert
zu. Positive Effekte der aktiven Bewegungstherapie wurden bewusst genutzt. Bei schwerer
Claudicatio und kritischer Extremitatenischdmie kam zunédchst die interventionelle
Kathetertherapie zum Einsatz, um eine symptomatische Durchblutungsverbesserung zu erzie-
len. Die Behandlung der PAVK im hoheren Lebensalter ist auf enge Kooperation aller
gefaBmedizinischen Disziplinen angewiesen. Aufgrund der Multimorbiditdt bendtigt man

dartiber hinaus auch die Kompetenz und Erfahrung weiterer klinischer Fachgebiete.
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Thesen

Die periphere arterielle Verschlusskrankheit (PAVK) ist eine haufige Komponente der
Multimorbiditat im Alter, die zur Einschrdnkung der Mobilitdt und Lebensqualitét

fihrt. Ihr Vorliegen zeigt ein hohes kardiovaskulares Mortalitatsrisiko an.

Ziel unserer klinischen Studie bei 325 stationédren Patienten war es, Besonderheiten der
atherosklerotischen peripheren arteriellen Verschlusskrankheit im héheren Lebensalter
aufzuzeigen, um hieraus Konsequenzen fir die diagnostische und therapeutische
Strategie abzuleiten.

. Wéhrend im jlngeren und mittleren Lebensalter vorwiegend Manner von der PAVK
betroffen sind, nimmt im Alter der Anteil weiblicher Patienten erheblich zu.

Im hdéheren Lebensalter ist nach langerer Krankheitsdauer bei beiden Geschlechtern
ein beidseitiger Geféassbefall im Bereich der unteren Extremitidten zu erwarten.
Multiple Stenosen und Verschliisse sind die Regel.

. Am héufigsten kam im untersuchten Krankengut das Fontaine-Stadium I1b vor (53%).
Bei &lteren Patienten traten haufiger schwere Stadien der peripheren Ischdmie mit
hohem Amputationsrisiko auf.

Die meisten Patienten mit chronischer PAVK (56%) wiesen kombinierte
Verschlusstypen auf. Insgesamt waren Veranderungen der Becken- und Oberschenkel-
arterien haufiger als infrapopliteale Verschlisse.

. Wahrend im mittleren Lebensalter ein Verschluss der A. femoralis superficialis am
haufigsten gefunden wurde, nahm im Alter der distale Lokalisationstyp (=US-Typ)
signifikant zu.

. Altersassoziiert stieg auch die Pravalenz der Risikofaktoren Diabetes mellitus und
arterielle Hypertonie. Ein Diabetes lag bei 54% der PAVK-Patienten vor, haufiger bei

weiblichen als bei mannlichen.
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45% der Patienten wiesen eine atherogene Hyperlipoproteindmie auf. Die hochste
Prévalenz fand sich in der Altersgruppe der 60 bis 70jéhrigen. Mannliche Patienten

waren haufiger als weibliche betroffen.

Bei 68% der Patienten wurde eine kopravalente koronare Herzkrankheit
nachgewiesen. Ein Myokardinfarkt war bereits bei 41% der ménnlichen und 35% der
weiblichen Patienten abgelaufen. Die KHK- und Infarktprédvalenz nahm mit dem Alter

ZU.

Zeichen der Carotis-Atherosklerose wurden bei 64% der Gefasspatienten
duplexsonographisch objektiviert. Von zerebrovaskuldren ischamischen Insulten

waren Frauen bevorzugt betroffen.

Bei der Indikationsstellung zur invasiven Geféasstherapie spielte im hoheren

Lebensalter die Komorbiditat eine wichtige Rolle.

Diabetische Frauen mit atherosklerotischer PAVK erwiesen sich als kardiovaskulare
Hochrisikopatienten. lhrer besonderen Gefahrdung ist im Behandlungskonzept

Rechnung zu tragen.

Die komplexe interdisziplindre Therapie alterer GeféRpatienten hat zum Ziel,
Gehfahigkeit, Schmerzfreiheit und Lebensqualitat der betagten Kranken mdglichst

lange zu erhalten.
Neben Angiologen, Interventionsradiologen und Gefalchirurgen sind aufgrund der

Multimorbiditat weitere Spezialisten klinischer Fachgebiete und Schwerpunkte in die

Behandlung einzubeziehen.
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