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ABKURZUNGEN

A Arteria
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ABI Ankle-Brachial-Index
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cBQ krurobrachialer Quotient
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ICD........... International Statistical Classification of Diseases
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LDL ... Low-Density-Lipoprotein
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min Minuten

mm_ Millimeter

mmol Millimol

MRA Magnetresonanzangiografie

Mw_ Mittelwert

NO Stickstoffmonoxid

NSF_ nephrogene systemische Fibrose

OR. ... Odds Ratio

pAVK periphere arterielle Verschlusskrankheit

PDGF Platelet derived growth factor

PGI2 Prostacyclinderivat

PKK.......... Prakallikrein
PPP__ ... Plattchenarmes Plasma

PRP_ ... Plattchenreiches Plasma

PTA ... Perkutane transluminale Angioplastie

PTFE Polytetrafluoroethylen

SAA Serum-Amyloid A-Proteine

SD_..... Standardabweichung
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TAFI Thrombin-Activatable Fibrinolysis Inhibitor
TASC TransAtlantic InterSociety Consensus
TEA Thrombendarterektomie

TF o Tissue Factor, Gewebefaktor

TFPI . Tissue Factor Pathway Inhibitor

TOF . Time of Flight

TRAP Thrombin Rezeptor-aktiviertes Peptid

TxA2 Thromboxan-A2

T2 ... Thrombozyten

Vo Vena

VW Venae
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ZUSAMMENFASSUNG

Hintergrund

Nach einer perkutanen transluminalen Angioplastie (PTA) in peripheren Gefalten
erfolgt standardmalig eine thrombozytenaggregationshemmende Therapie mit
Acetylsalicylsdure. Trotz dieser Therapie gibt es eine hohe Rate von
Reobstruktionen, vor allem bei Interventionen in der Arteria femoralis superficialis
(AFS). Ein Grund fur diesen Umstand konnte eine Interaktion zwischen dem
Endothel und aktivierten Thrombozyten in der betroffenen Region sein, da
Kollagen aus dem Subendothelium ein starker Aktivator von Thrombozyten ist.
Aus diesem Grund haben wir eine prospektive Studie durchgefuhrt, bei der die
Thrombozytenaktivitat im Interventionsgebiet im Rahmen einer PTA gemessen
wurde, um deren moglichen Einfluss auf die Entwicklung einer Reobstruktion zu

analysieren.

Material und Methoden

Es wurden insgesamt 30 Patienten in die Studie eingeschlossen. Diesen wurde
arterielles Blut unmittelbar nach der Intervention aus dem Eingriffsgebiet
entnommen und anschlieBend mittels Lichttransmissionsaggregometrie eine
Thrombozytenfunktionstestung durchgefuhrt. Nach 3, 6, 12 und 24 Monaten
wurden duplexsonografische Kontrollen durchgefihrt um eine mogliche

Reobstruktion zu diagnostizieren.

Ergebnisse

Acht von 30 Patienten (26.7%) entwickelten im Beobachtungszeitraum von
24 Monaten eine hamodynamisch relevante Reobstruktion (Einengung des
GefalBlumens >50%) im Interventionsgebiet. Eine hohe Kkollagen-induzierte
Reaktionsfahigkeit der Thrombozyten, charakterisiert als ,Area under the
curve“ > 30, war signifikant mit der Entstehung einer Reobstruktion assoziiert
(korrigierte OR 11.8 (9.4, 14.2); P=0.04).

Schlussfolgerung

Eine hohe kollagen-induzierte Reaktionsfahigkeit der Thrombozyten im
Interventionsgebiet kann die Entstehung einer Reobstuktion nach PTA der AFS

prognostizieren. Thrombozytenfunktionstests konnten daher sinnvoll sein, um
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eine fruhzeitige Erkennung von Patienten mit einem hohen Risiko zur

Reobstruktion zu ermoglichen.
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ABSTRACT
Background

After percutaneous intervention (PTA) in peripheral arteries the standard therapy
is the inhibition of platelet reactivity with acetylsalicylic acid. Nevertheless the rate
of reobstruction is high, especially in the superficial femoral artery (SFA). A
possible reason for this fact could be the interaction of the endothelium and
activated platelets in the region of intervention as collagen is a strong activator for
platelets. We therefore performed a prospective study evaluating the on-site
platelet reactivity during PTA and its possible association with the development of

reobstruction.

Material and Methods
We included a total of 30 patients in our study. Immediately after the SFA

intervention, arterial blood was taken from the PTA site and with a light
transmission aggregometry a subsequent platelet function testing was done.
During the follow up period of 24 months a duplex sonography was performed

after 3, 6, 12 and 24 months to evaluate the reobstruction rate.

Results

During the 24 months follow up period eight out of 30 patients developed a
hemodynamically relevant reobstruction (>50% lumen narrowing) in the PTA
region. For the development of reobstruction we figured a high residual collagen-
induced platelet reactivity defined as AUC > 30 out to be a significant predictor
(adjusted OR 11.8 (9.4, 14.2); P=0.04).

Conclusion

After PTA of the SFA high residual collagen-induced platelet reactivity at the
interventional site predicts development of reobstruction. Platelet function testing

may be useful to identify patients at high risk of reobstruction.
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1. Die periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK)
1.1.Allgemeines

Im deutschen Sprachgebrauch versteht man unter der peripheren arteriellen
Verschlusskrankheit eine stenosierende Gefalerkrankung der Extremitaten,
wohingegen in angelsachsischen Landern alle stenosierenden arteriellen
Gefalerkrankungen, mit  Ausnahme der koronaren Herzkrankheit,
zusammengefasst werden".

Die pAVK ist die haufigste chronische arterielle GefalRerkrankung. Es kommt
dabei zu einer Durchblutungsstorung, die aus einer zunehmenden Einengung
des Gefalllumens entsteht. Am haufigsten sind die unteren Extremitaten — in ca.
90% der Falle — und nur in etwa 10% die oberen Extremitaten betroffen. In
Abhangigkeit wie viele Gefalkisegmente der arteriellen Gefallstrombahn der
Extremitat betroffen sind, kann sie als Einetagenerkrankung vorliegen oder aber
als Mehretagenerkrankung. Arteriosklerotische Veranderungen sind mit uber 95%
der Falle die haufigste Ursache. Selten kdnnen auch eine Embolie, Vaskulitis,
fibromuskulare Dysplasie, Engpasssyndrome, zystische Adventitiadegeneration
oder Trauma die Ursache sein®®.

Die Inzidenz der pAVK ist in der sechsten und siebten Lebensdekade am
hoéchsten®.

Die Pravalenz ist altersabhangig, betragt im Durschnitt 3-10%, steigt auf 15,9%
im Alter zwischen 60 und 69 Jahren und auf 33,8% bei Personen ab dem
70. Lebensjahr!™).

Manner sind bis zu vier Mal haufiger betroffen als Frauen®. Auch bei der
Lokalisation unterscheiden sich die Geschlechter, bei Frauen manifestiert sich die
pAVK eher in proximalen Abschnitten, bei Mannern eher in distalen
Abschnitten®. Patienten mit einer pAVK haben haufig auch atherosklerotische
Veranderungen an kardialen oder zerebralen Gefallen. Bei etwa einem Dirittel bis
der Halfte der pAVK Patienten besteht gleichzeitig eine koronare Herzkrankheit
(KHK). Bei ca. 70% der Patienten finden sich Veranderungen an der Arteria

30 In

carotis, was sich in einer Erhdhung des Schlaganfallrisikos niederschlag
einer Studie von Chen Q et al. aus 2013 mit 12.731 Patienten wurde bei pAVK

Patienten eine Sterblichkeitsrate von 23,9 % (3.089 Patienten) nach 5.9£3.1
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Jahren festgestellt®. Dieser Wert deckt sich auch mit anderen bisher eruierten 5-
Jahres-Mortalitats-Werten von 15-30%".

1.2.Pathogenese
Dass der Verteilungstyp der pAVK durch kardiovaskulare Risikofaktoren stark

beeinflusst wird, konnte bereits in mehreren groen Studien gezeigt werden"™.

Neben dem Alter gehdren zu den Hauptrisikofaktoren Nikotinabusus, Diabetes
mellitus, arterielle Hypertonie und Fettstoffwechselstérungen. Vor allem Rauchen
und Diabetes mellitus sind die wichtigsten Faktoren bei der Atherosklerose der
unteren Extremitat'®. Hierbei ist Nikotinabusus eher mit proximalen
Gefalllasionen und Diabetes mellitus eher mit distalen GefaRlasionen assoziiert.
In einer Studie von Diehm et al. mit 2.659 Patienten konnte gezeigt werden, dass
bei jungeren Patienten und/oder Rauchern vorwiegend die proximalen Gefalie
betroffen waren, wohingegen Gefalle unterhalb des Knies eher bei Patienten
héheren Alters oder Diabetikern Lasionen aufwiesen. Hypercholesterinamie war
seltener bei Lasionen unterhalb des Knies feststellbar, fur arteriellen Hypertonus
konnte keine spezifische betroffene Region eruiert werden. Das mannliche
Geschlecht birgt generell ein hdheres Risiko flr pAVK Uber und unter dem Knie —
siehe Abbildung 1. In nahezu 50% der Falle ist die femoropopliteale Gefaliregion

betroffen®1%1").

Age Male Diabetes Hyper-  Hyperchole-  Current
gender mellitus tension  sterolemia  smoking
lliac (

TN\
( .

popliteal

Crural

| Lo LW [ A
|

.'.\'\’1'1‘

AT

LA S 4 W h W | 13 ol

Abbildung 1: Verteilungsmuster der pAVK (")
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Die pathogenetischen Prozesse der pAVK sind sehr komplex und noch nicht
restlos geklart, allerdings gilt die Response-to-Injury Hypothese als die
fundierteste Hypothese.

Gemal dieser Hypothese kommt es durch mechanische, chemische,
immunologische oder toxische Einflisse zu einer initialen Endothelschadigung.
Durch diese Schadigung wird ein kaskadenartiger Ablauf in Gang gesetzt, der
charakteristische Stadien durchlauft und letztlich zur Plaquebildung fihrt — siehe
Abbildung 2.

Durch die Initiallasion kommt es zu einer erhdhten Aufnahme von Lipoproteinen
in die subendotheliale Arterienwand. Diese fordern in weiterer Folge die
Ausschuttung von verschiedenen Adhasionsmolekulen, die die Adhasion von
Monozyten und Thrombozyten férdern. Die Monozyten dringen in die GefalRwand
ein und wandeln sich zu Makrophagen um, die durch Freisetzen von reaktiven
Sauerstoffradikalen das Low-Density-Lipoprotein (LDL) oxidativ modifizieren.
Dieses oxidierte LDL wird dann von Makrophagen durch deren ,Scavenger-
Rezeptor® erkannt und flhrt dazu, dass die eingewanderten Makrophagen
versuchen das oxidierte LDL zu phagozytieren und abzubauen. Sie werden zu
sogenannten Schaumzellen, die absterben kdnnen und dann freie Lipide in der
Intima zurlcklassen. Diese Ablagerungen sind meist schon makroskopisch als
weilllich- gelbliche Veranderungen erkennbar und werden als ,fatty streaks® oder
auch Fettstreifen bezeichnet. Verschiedene chemotaktische Faktoren von
Monozyten und Thrombozyten verursachen eine Invasion von glatten
Muskelzellen aus der Media in die Intimaschicht. Hier werden sie durch Platelet-
derived growth factor (PDGF) und anderen Wachstumsfaktoren zur Proliferation
angeregt. Auch sie nehmen oxidiertes LDL auf und werden zu Schaumzellen.
Dieses Gebilde wird als fibroser Plaque bezeichnet oder auch als stabiler Plaque.
In weiterer Folge dieses Prozesses kommt es zu einer Gro3enzunahme des
Plaques, welcher so schliellich das Gefald einengen oder ganz verschliel3en
kann. Mit wachsender Grolke wird der Plaque zunehmend instabiler und es kann
zu Ulzerationen kommen, die bei entsprechender GrofRe zu akuten Verschlissen
im Abstromgebiet fiUhren kénnen. Durch die Plaqueruptur kommt es zu einer
Freisetzung des Tissue Factors, welcher in weiterer Folge die Thrombusbildung
fordert? 1),
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Abbildung 2: Pathogenese der Atherosklerose!"?

Wenn das Arterienlumen um mindestens 50% eingeengt wurde, kann es zu einer
typischen klinischen Symptomatik kommen. Aber auch schon vorher kann es
durch die Minderversorgung mit Sauerstoff und anderen Nahrstoffen zu
Schmerzsymptomen, Dysasthesien und Schwache als Zeichen neurologischer
Einschrankungen kommen. Auch die Abkuhlung der Extremitat durch den
verminderten Blutfluss ist haufig.

Der Korper versucht zunachst durch Kompensationsmechanismen dieser
Minderversorgung entgegenzuwirken. Als Erstes wird versucht durch eine
Verringerung des peripheren Widerstands den Blutfluss intakt zu halten. Bei
langsamer Progredienz der Stenose bilden sich Kollateralen aus, um einen
Umgehungskreislauf herzustellen. Durch den sogenannten ,Bohr-Effekt, wo bei
niedrigem pH-Wert oder hohem Kohlendioxidgehalt der Sauerstoff vom
Transportmedium Hamoglobin leichter gelést werden kann, extrahiert das
betroffene Organ/Gebiet vermehrt Sauerstoff aus dem verminderten Blutfluss.
Eine Optimierung der mitochondrialen Sauerstoffausschépfung und Umstellung
auf anaerobe Energiebereitstellung oder die Umverteilung des Blutvolumens von
Hautdurchblutung zur Muskulatur sind weitere mogliche

Kompensationsmechanismen. ®
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1.3.Klinik

Durch die Durchblutungsstérung kommt es im betroffenen Gebiet zu typischen
Symptomen:

e |Ischamie - Sauerstoffbedarf nicht gedeckt

e Energieunterversorgung

e Funktionsstorungen

e Schmerzen

e Nekrose

Wenn die Krankheit langsam progredient verlauft, kénnen vom Korper
Kollateralkreislaufe gebildet werden, welche die Stenose umgehen. Dadurch
kommt es zu einer Abschwachung der Symptome und zu einer Verzdgerung bis
die typischen Beschwerden auftreten oder akut werdens,15).

Fur die pAVK der unteren Extremitat gilt der belastungsabhangige ischamische
Schmerz als Leitsymptom. Allerdings aul3ert sich dieser flir gewdhnlich erst wenn
die Stenosen bereits Uber 50% des Lumens verschlielen. Das hat zur Folge,
dass in etwa nur die Halfte der Patienten auch wirkliche Symptome entwickelt.
Als weitere Ursache dafur kann aber auch das meist hohe Alter der Patienten
gesehen werden. Dieses ist haufig mit einer ohnehin eingeschrankten Mobilitat
vergesellschaftet und die Patienten bringen die notwendige Belastung zum
Ausldésen des Schmerzes gar nicht mehr auf. Ublicherweise tritt der Schmerz
distal der Stenose auf und schrankt die Patienten in ihrer Mobilitat ein!'®). Die
Patienten sind gezwungen nach einer kurzen Gehstrecke stehen zu bleiben, bis
durch die Ruhephase wieder genug Sauerstoff und Energie flir das Gewebe zur
Verfugung steht und der Schmerz verschwindet. Dieses typische kurze
Stehenbleiben fuhrte zur Bezeichnung ,Schaufensterkrankheit® bzw. ,Claudicatio
intermittens”. Nach Fontaine kennzeichnet sie den Beginn von Stadium Il bzw.
nach Rutherford den Grad I.

In fortgeschritteneren Stadien sind die betroffenen Extremitaten durch die
Minderperfusion meist kidhl bzw. auch blass und es kann zu trophischen
Stérungen sowie auch zu verzogerter Wundheilung kommen. Bei der chronisch
kritischen Extremitatenischamie (chronic critical limb ischemia, CLI) treten bereits

ohne Belastung Schmerzen auf oder es bestehen Lasionen wie ein Ulcus oder
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Gangran. Sie kennzeichnet die Stadien Ill und IV nach Fontaine bzw. Grad 4, 5
und 6 nach Rutherford”). Charakteristisch ist eine Verstarkung des
Ruheschmerzes beim Hochlagern der betroffenen Extremitat bzw. eine
Besserung der Symptomatik beim Herabhangenlassen durch den daraus

resultierenden hoheren hydrostatischen Perfusionsdruck®.

1.4.Stadieneinteilung und Lokalisation

Die Einteilung der pAVK richtet sich einerseits nach der klinischen Symptomatik
und andererseits nach ihrer Lokalisation. Am haufigsten in Verwendung sind die
Stadieneinteilungen nach Fontaine und Rutherford, die sich am Kklinischen
Erscheinungsbild orientieren. Im europaischen Sprachraum ist die Einteilung
nach Fontaine am haufigsten, im angloamerikanischen Raum ist es die

Klassifikation nach Rutherford.

Fontaine Rutherford

Stadium | Klinik ABI Grad | Kat. | Klinik

I asymptomatisch >09 |0 0 asymptomatisch

I Claudicatio intermittens 0,5- || 1 leichte Claudicatio intermittens
lla Gehstrecke >200m bzw. keine 09 2 maRige Claudicatio intermittens

L,Lifestylelimitation”

IIb Gehstrecke <200m bzw. 3 schwere Claudicatio intermittens
LLifestylelimitation®

llc (=kompliziertes Stadium 1) I 4 Ischamischer Ruheschmerz

primar traumatische, sekundar nicht
heilende akrale Lasion
Ulkus oder Nekrose, die Kriterien
der kritischen Ischamie sind nicht
erfullt

1l Ischamischer Ruheschmerz, Cutis | <0,5 | Ill 5 geringer Gewebedefekt /
marmorata, Temperaturdifferenz, kleinflachige Nekrose
systolischer Kndchelverschlussdruck
<50-70mmHg

\Y Ischamische Gewebenekrose | <0,5 6 groRer Gewebedefekt /
(Ulcus, akrale Gangran, trocken grof¥flachige Nekrose
oder feucht), systolischer
Knéchelverschlussdruck
<50-70mmHg

Tabelle 1: Stadieneinteilung der pAVK nach Fontaine und Rutherford®); Kat. = Kategorie
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Bei der Lokalisation werden fur die untere Extremitat je nach Gefal3befall
folgende Untertypen unterschieden‘':
e Beckentyp (Aorta / Aa. lliacae): ca. 35% der pAVK Patienten,
Beschwerdelokalisation im Gesal- und Oberschenkelbereich
e Oberschenkeltyp (A. femoralis / A. poplitea): ca. 50% der pAVK Patienten,
Schmerzlokalisation ist die Wade
e Peripherer Typ (Unterschenkel und FuBarterien): ca. 15% der pAVK
Patienten, Ful3sohle ist Hauptbeschwerdeort
e Abdomineller Typ (distale Aorta abdominalis, Aortenbifurkation, Leriche-
Syndrom): 1% der pAVK Patienten, Beschwerdelokalisation in der Gluteal-

und Beckenmuskulatur

Fir die pAVK der oberen Extremitat — nur ca. 10% der pAVK Patienten —
unterscheidet man folgende Untertypen:

e Digitaler Typ: mit 70% haufigster Typ der oberen Extremitat; Es kommt zu
Stenosen bzw. Verschlissen in den Fingerarterien, daraus resultieren die
Symptome von schmerzhaften Rhagaden, Nekrosen an den
Fingerkuppen, Nagelwachstumsstorungen und chronische Paronychien
sowie Kalteempfindlichkeit.

e Schultertyp (A. subclavia / A. axillaris): ca. 28%; macht oft nur geringe
Beschwerden, jedoch kommt es bei Arbeiten Uber dem Kopf zu schneller
Ermudung der Arme

e Aortenbogensystem: ca. 2%; Stenosen der supraaortalen Gefalle

1.5.Diagnostik

Die Diagnose der pAVK beginnt mit einer ausfuhrlichen Anamnese, in welcher
die Schmerzcharakteristik und Schmerzlokalisation genau erfragt und
Informationen Uber vorhandene Gefalirisikofaktoren erhoben werden. Hierbei
sind neben einer familiaren Vorbelastung vor allem die Hauptrisikofaktoren
Nikotin, Diabetes mellitus, arterielle Hypertonie, und Fettstoffwechselstérungen
von Bedeutung. Auch vorangegangene GefalRerkrankungen sollen dabei erfasst

werden.
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Mittels der klinischen Untersuchung kann man dann bereits grob auf das

betroffene Gefallisegment schlieBen und eine Zuordnung in die Stadien nach

Fontaine bzw. nach Rutherford vornehmen. Die apparativen Hilfsmittel erweitern

die diagnostischen Moglichkeiten.

1.5.1.Klinische Diagnostik

Inspektion

Es werden die Hauttemperatur und Hautfarbe im Seitenvergleich und
etagenweise gepruft, man achtet auf ,Beinglatze® an Schienbeinvorderseite
bzw. Haarausfall und sonstige trophische Veranderungen, wobei hier auch
auf kleine Defekte Ricksicht genommen werden muss.

Palpation

Seitenvergleichend wird ein kompletter Pulsstatus an Armen und Beinen
erhoben. Der komplette Pulsstatus beinhaltet flir die Arme: A. axillaris,
A. brachialis, A. ulnaris und A. radialis und fir die Beine: A.femoralis
communis, A. poplitea, A. tibialis posterior, und A. tibialis anterior Fehlende
bzw. abgeschwachte Pulse deuten dabei auf eine davorliegende Stenose
bzw. Verschluss hin.

Auskultation

Mit dem Stethoskop kann man Stromungsgerausche in den Gefallen distal
der Stenose feststellen. Man kann damit auch Stenosen an Gefalien
eruieren die nicht bzw. schlecht palpabel sind. Es sollten folgende Gefalie —
beidseits, falls vorhanden — untersucht werden: A. carotis, abdominelle
Bauchaorta, Abgange der A. renalis von Bauchaorta, Beckenarterien und
Oberschenkelarterien.

Ratschow-Lagerungsprobe

In Riickenlage hebt der Patient seine Beine im 90° Winkel an und fuhrt fur
max. 2 Minuten kreisende Bewegungen durch. Bei einer bestehenden
Ischamie kommt es zu einem Abblassen der betroffenen Extremitat und
zum Auftreten von Schmerzen. Im Anschluss an diese 2 Minuten lasst der
Patient seine Beine herabhangen. Wahrend sich an der gesunden
Extremitat nach ca. 5 Sekunden eine reaktive Hyperamie zeigt, ist das

ischamische Bein noch blass und die Hyperamie tritt erst verspatet auf
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(ca. 10 Sekunden). Auch die Venenfullung ist am ischamischen Bein
verlangert. Diese Zeiten werden gemessen und dokumentiert'®.
e Allen Test bzw. Faustschlussprobe
Diese beiden Testverfahren sind fur die Diagnostik der pAVK an den
oberen Extremitaten zulassig.
Beim Allen Test druckt man am Handgelenk des Patienten zunachst die
A. radialis oder die A. ulnaris mit festem Druck ab um die Blutzufuhr zur
Hand Uber dieses Gefaly zu unterbrechen. Man fordert den Patienten
danach auf, die Hand mindestens 10-mal zu o6ffnen und wieder zu
schlielRen. Sollte die Handflache abblassen, kann dies als Zeichen fir das
Vorliegen einer GefalReinengung bzw. Stenose an der nicht komprimierten
Arterie gesehen werden. AnschlieRend wechselt man die Arterie und fuhrt
den Test erneut aus.
Die Faustschlussprobe wird ahnlich wie die Ratschow-Lagerungsprobe
durchgefuhrt, jedoch mit dem Unterschied, dass hier die Arme und nicht
die Beine senkrecht gehalten werden und anstatt der kreisenden
Bewegungen die Fauste rasch geschlossen und wieder gedffnet werden.
Die Symptomatik bei wieder herabhangenden Armen ist ident zu dem der

Beine"®,

1.5.2.Apparative Diagnostik

Bei der apparativen Diagnostik kann zwischen invasiven und nicht invasiven

Methoden unterschieden werden.
1.5.2.1. Nicht invasive Diagnostik

1.5.2.1.1. Laufbandergometrie

Mit dieser Methode lasst sich der klinische Schweregrad der pAVK objektivieren
und sie kann ebenfalls flr die Beurteilung der Kompensation oder zur
Verlaufskontrolle herangezogen werden.

FUr die unter standardisierten Bedingungen durchgeflhrte Beurteilung wird
einerseits die Wegstrecke bis zum Beginn des Schmerzes sowie dartber hinaus
bis zum Zeitpunkt, wo der Patient gezwungen ist stehen zu bleiben, gemessen.
Die Standards hierfur sind eine Geschwindigkeit von 3 km/h bei einer Steigung

von 12%.
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Die Wegstrecke bis das erste Mal der belastungsabhangige ischamische
Schmerz auftritt, wird als relative schmerzfreie Gehstrecke bezeichnet. Die
Strecke bis der Patient anhalten muss, als absolute schmerzfreie Gehstrecke.
Die absolute schmerzfreie Gehstrecke ist dabei sehr patientenabhangig, je

nachdem wie belastbar der Patient im Umgang mit Schmerzen ist.!"®)

1.5.2.1.2. Dopplerdruckmessung mit ABI

Diese Methode gilt aufgrund ihrer hohen Sensitivitdt und Spezifitat als eine der
hilfreichsten Screeningmethoden und ist zudem schnell und einfach durchfihrbar.
Es werden ein Dopplergerat mit 8-MHz-Sonde und eine Blutdruckmanschette
bendtigt. Die Blutdruckmanschette wird an den Oberarmen bzw. an den
Unterschenkeln aufgeblasen und mittels der 8-MHz-Sonde an der A. radialis bzw.
A. tibialis posterior oder A. tibialis anterior der systolische Blutdruck bestimmt. Mit
den gemessen Drlcken errechnet man den Dopplerindex oder auch ABI
(Kndchel-Arm-Index oder Ankle-Brachial-Index)(Abb. 1).(1®

Berechnung ABI:

ABI = syst. Knocheldruck der Arterie
~ syst. Armdruck der Arterie

Fiir die Bewertung des ABI siehe Tabelle 1, Spalte ABI

Abbildung 3: Berechnung des ABI

Die Sensitivitat fur das Vorliegen einer pAVK bei ABI-Werten <0,9 liegt bei 95%
und bei Werten zwischen 0,9 und 1,3 ist die Sensitivitat fir den Ausschluss einer
pAVK bei nahezu 100%. Werte uber 1,3 kdnnen Anzeichen fir eine
Mediasklerose sein, wodurch sich die Gefal3e mit der Blutdruckmanschette nicht

komprimieren lassen und somit zu diesen falsch hohen Werten fuhren.

1.5.2.1.3. Mechanische und elektronische Oszillographie

Diese Methode st bei speziellen Fragestellungen (z.B.: akrale
Durchblutungsstérung, Mediasklerose) in ihrer diagnostischen Treffsicherheit der

Dopplerdruckmessung tiberlegen™.

1.5.2.1.4. Duplexsonografie

Die Duplexsonografie bzw. die Farbduplexsonografie ist eine gunstige und

schnell verflUgbare Methode flr die Diagnose einer pAVK. Sie verbinden die
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Dopplersonografie mit der zweidimensionalen Ultraschalltechnik (B-Bild). Bei der
Farbduplexsonografie kann die Richtung des Blutflusses farbcodiert dargestellt
werden, aber auch die Flussgeschwindigkeit kann dadurch erkannt und
berechnet werden. Die Sensitivitat und Spezifitat liegt bei 88-90% und 97%, ist
jedoch stark vom Gerat und den Kenntnissen des Untersuchers abhangig. Bei
Stenosen uber 75% ist ein monophasisches Dopplersignal distal der Stenose
typisch.

Bei unglnstigen Bedingungen (besonders langsamer oder besonders schneller
Fluss oder bei Gefalien in groRerer Tiefe) kann ein Echokontrastmittel intravends
appliziert werden und so die Darstellbarkeit deutlich erhdhen. Bei dem Mittel
(z.B.: Echovist und Laevovist) handelt es sich um Galaktosemikropartikel in einer

gesattigten Galaktoseldsung.!™

1.5.2.1.5. Venenverschlussplethysmographie

Die Venenverschlussplethysmographie (VVP) ermdglicht eine quantitative
Durchblutungsmessung. Fur die Messung werden eine Druckmanschette am
Oberschenkel und als Messfihler am Unterschenkel entweder ein
Quecksilberdehnungsband (Strain-Gauge-Plethysmographie), ein elektrischer
Widerstandsfuhler (Impedanz-Plethysmographie) oder Iuft- bzw. wassergefulite
Manschetten (Phleborheographie) angelegt. Mit der Druckmanschette wird der
Blutfluss fir 3 — 5 Minuten gesperrt. Nach dieser Zeit wird der Blutfluss wieder
freigegeben und es kommt zu einer reaktiven Hyperamie, die vom Messfuhler
registriert und als Kurve aufgezeichnet wird. In der Kurve sind das Ausmal} und
die Verzogerung der maximalen Durchblutung nach Freigabe ersichtlich, mit
deren Hilfe man gut auf den Schweregrad der Durchblutungsstérung schlie3en
kann. Im Normalfall zeigt die reaktive Hyperamie Werte von Uber
15 ml/100 ml Gewebe/min. Bei Werten von lediglich 4-8 ml/100 ml Gewebe/min
spricht man  vom mittelschweren Stadium, bei  Werten unter
4 ml/100 ml Gewebe/min vom schweren Stadium einer pAVK. Bei Vorliegen einer
Mediasklerose ist die VVP zur Beurteilung ungeeignet, weil sich die Arterien

durch die Druckmanschette meist nicht so stark komprimieren lassen.™

1.5.2.1.6. Magnetresonanzangiografie (MRA)

Fur die MRA gibt es mehrere Methoden um die Lokalisation von arteriellen

Stenosen und Verschlussen festzustellen. Es gibt die Time-of-Flight-MRA (TOF),
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die Contrast enhanced Angiography (CEA) und die neuere zeitaufgeloste MRA,
wobei Kontrastmitteleinstrom und -abstrom erfasst werden konnen.

Die Sensitivitat und Spezifitat fur die CEA ist bei Stenosen >50% bei ca. 90-100%
und somit ahnlich der DSA. Gegenuber der Duplexsonografie hat die MRA eine
hohere Sensitivitat (98% gegenuber 88%) und annahernd gleiche Spezifitat (96%
gegenuber 95%). In Studien konnte bei gewissen Fallen ein Vorteil der MRA
verglichen mit der DSA gezeigt werden. Zu den wichtigsten Vorteilen zahlen die
Nicht-Invasivitat und die fehlende Strahlenbelastung