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Die periphere arterielle Verschlusskrankheit
(PAVK)
La maladie artérielle occlusive périphérique (MAOP)

Cem Cetin, Iris Baumgartner

Quintessenz

� Die PAVK ist eine häufige Manifestation der Arterio-
sklerose mit einer Inzidenz von 5 bis 11 Erkrankungen 
auf 1000 Personen pro Jahr und einer mit dem Alter zu-
nehmenden Prävalenz.

� Die PAVK kann als Marker einer generalisierten Arte-
riosklerose und als Indikator einer erhöhten Wahrschein-
lichkeit eines frühzeitigen Todes angesehen werden. Min-
destens 10% aller PAVK-Patienten haben eine zerebro-
vaskuläre Erkrankung und 28% leiden an einer koronaren
Herzkrankheit. Etwa zwei Drittel der Patienten mit PAVK
versterben an Komplikationen der koronaren Herzkrank-
heit.

� Rauchen und Diabetes mellitus sind als Risikofaktoren
der PAVK wesentlich besser belegt, als dies für die arte-
rielle Hypertonie und Hypercholesterinämie der Fall ist.

� Eckpfeiler der konservativen Therapie sind das Sistie-
ren des Rauchens, die Behandlung mit einem Thrombo-
zytenaggregationshemmer und das Bewegungstraining.

� PAVK-Patienten sollten mit einem Statin behandelt
werden, wenn 2 der 3 folgenden Kriterien vorliegen:
Totalcholesterin (TC) >5,0 mmol/l; LDL-Cholesterin (LDL-
C) >2,6 mmol/l; HDL-Cholesterin (HDL-C) <0,9 mmol/l
(Heart Protection Study, AGLA).

� PAVK-Patienten profitieren in gleichem Masse wie an-
dere kardiovaskuläre Risikopatienten von der Behandlung
mit ACE-Hemmern (HOPE Study).

Quintessence 

� La MAOP est une manifestation fréquente de l’artério-
sclérose, avec une incidence de 1 à 11 maladies pour 1000
personnes et par an, avec une prévalence augmentant
avec l’âge.

� La MAOP peut être considérée comme un marqueur
d’une artériosclérose généralisée et comme un indicateur
d’une plus grande probabilité de mort prématurée. Au
moins 10% des patients MAOP ont une maladie cérébro-
vasculaire et 28% souffrent d’une cardiopathie coronaire.
Les deux tiers des patients MAOP environ décèdent de
complications de leur cardiopathie coronaire.

� La fumée et le diabète sont très nettement mieux
confirmés comme facteurs de risque de MAOP que ce n’est
le cas pour l’hypertension artérielle et l’hypercholesté-
rolémie.

� Les piliers du traitement conservateur sont l’arrêt de
la fumée, le traitement par un inhibiteur de l’adhésivité
plaquettaire et l’activité physique.

� Les patients MAOP doivent être traités par une statine
dès que 2 sur 3 des critères suivants sont remplis: choles-
térol total (TC) >5,0 mmol/l; cholestérol LDL (C LDL) 
>2,6 mmol/l; cholestérol HDL (C HDL) <0,9 mmol/l (Heart
Protection Study, GSLA).

� Les patients MAOP profitent tout aussi bien du traite-
ment par inhibiteurs de l’ECA que d’autres patients à
risque cardio-vasculaire (étude HOPE).
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Einführung
Die periphere arterielle Verschlusskrankheit
(PAVK) ist in mehr als 80% der Fälle auf arte-
riosklerotisch bedingte Gefässwandveränderun-
gen – inklusive der dilatativ-obstruktiven Form
der Arteriopathie – zurückzuführen. Andere
Ursachen wie Arteriitiden oder Vaskulitiden, 
die Thrombangiitis obliterans (M. Winiwarter-
Bürger), das Poplitea-Entrapement oder eine
zystische Adventitiadegeneration und selbst die
kardiogene Thromboembolie (M. embolicus)
sind seltener. Im Verhältnis zur Verschluss-
krankheit der unteren Extremitäten spielt die
Manifestation im Bereich der oberen Extremitä-
ten und der Viszeralarterien in der Praxis eine
untergeordnete Rolle.
In der Literatur variieren die Angaben zur
Prävalenz der PAVK in Abhängigkeit von der
Methode, die benutzt wurde, um die Diagnose 
zu stellen. In frühen epidemiologischen Studien
basierten sie auf der Befragung nach den klassi-
schen Symptomen der PAVK (symptomatische
PAVK). Diese frühen Studien haben eine Präva-
lenz für die Claudicatio intermittens (Stadium II
nach Fontaine) von 2–3% bei Männern und 1–2%
bei Frauen ≥60 Jahre gezeigt. Bei Einbezug der
asymptomatischen PAVK (Stadium I nach Fon-
taine) identifiziert mittels ABI-Messung, ver-
dreifacht bis vervierfacht sich die Prävalenz auf
mindestens 10% aller Männer >50 Jahre [1, 2].
In den 1970er Jahren hat man begonnen, den
Arteriendruck mittels Dopplerverfahren zu
messen, und die Differenz zwischen dem Knö-
chelarterien- und dem Oberarmarteriendruck
als Knöchel-Arm-Index («ankle-brachial index»,
ABI) anzugeben (Abb. 1 x).
ABI = systolischer Verschlussdruck Knöchelar-
terien (mm Hg) / systolischer Verschlussdruck
Oberarmarterien (mm Hg); Normwert = >0,9.

Knöchelarterien sowie der Bestimmung des ABI
in geübter Hand mit 1% falsch positiven und 3%
falsch negativen Ergebnissen gerechnet werden.
Die Verschlussdruckmessung erlaubt eine erste
Beurteilung des Schweregrades der arteriellen
Durchblutungsstörung. Patienten mit einer
Claudicatio intermittens im Stadium II nach
Fontaine haben meistens einen ABI zwischen 0,5
und 0,9. Werte unter 0,4 zeigen eine ernsthafte
Gefährdung der betreffenden Extremität an,
wobei eine kritische (extremitätengefährdende)
Ischämie nicht durch den ABI, sondern durch
einen absoluten Knöchelarterienverschluss-
druck ≤ 50 mm Hg definiert wird [3, 4]. Bei nicht
hochgradigen Stenosen der Beckenachse kann
der ABI im Normalbereich zwischen 0,9 und 
1,3 liegen, obwohl beim Patienten typische Klau-
dikationsbeschwerden auftreten. Hier kann eine
Laufbandbelastung mit Nachweis eines Abfalls
des Knöchelarteriendrucks weiteren Aufschluss
bringen. Die Verschlussdruckmessung beim
Diabetiker, ebenso wie bei Patienten mit chro-
nischer Niereninsuffizienz, wird oft durch das
Vorliegen der sogenannten Mediakalzinose er-
schwert. Gefässwandverkalkungen führen zur
Messung falsch hoher (inkompressibler) Dopp-
lerdruckwerte mit ABI-Werten >1,3. Eine PAVK
kann bei diesen Patienten durch die alleinige
Knöchelarterienverschlussdruckmessung über-
sehen werden. Es sollte daher zusätzlich die
Grosszehendruckmessung mittels Photoplethys-
mographie oder Laserdoppler durchgeführt wer-
den, da die Mediakalzinose praktisch nie zu
einer Inkompressibilität der Digitalarterien führt
[2]. Der Grosszehen-Arm-Index («toe-brachial
index», TBI) liegt normalerweise >0,6. Bei einem
absoluten Grosszehendruck ≤ 30 mm Hg liegt
eine kritische Ischämie mit zu erwartenden
Wundheilungsstörungen vor [5].
Morbidität und Mortalität von Patienten mit
PAVK werden durch kardiovaskuläre Ereignisse
bestimmt. Sie haben ein dreifach höheres Risiko,
an einem kardiovaskulären Ereignis zu verster-
ben als Personen einer gesunden Vergleichspo-
pulation. Bezüglich der lokalen Beinbeschwer-
den kommt es bei ca. 50% aller PAVK-Patienten
in einem Zeitraum von 5 Jahren zu einer Verbes-
serung oder zumindest Stabilisierung der Sym-
ptome. Bei 16% der Patienten kommt es zu einer
Verschlechterung der Klaudikationsbeschwer-
den, bei etwa 25% wird eine Revaskularisation
durchgeführt und weniger als 4% erleiden eine
Beinamputation [2]. Demgegenüber stehen eine
Mortalität von 30% und eine kardiovaskuläre
Ereignisrate von 20% innerhalb von 5 Jahren
nach Diagnosestellung (Abb. 2 x) [6].
Neben der klinisch manifesten, symptomati-
schen PAVK ist ein ABI <0,9 (2⁄3 aller PAVK-
Patienten!) ein guter Prädiktor für atherothrom-
botische Ereignisse. Das relative 3-Jahresrisiko
für ein kardiovaskuläres Ereignis steigt mit einer
Abnahme des ABI von 0,1 um jeweils 10,2% [7,

Abbildung 1.
Die ABI-Messung in der Praxis.

Ein ABI <0,9 ist mit einer 95prozentigen Sensiti-
vität aussagekräftig für das Vorliegen einer angio-
graphisch nachweisbaren PAVK, auch wenn
keine klinischen Symptome angegeben werden
(asymptomatische PAVK). Grundsätzlich muss
bei der Dopplerverschlussdruckmessung der
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8]. Inwieweit ein ABI <0,9 bei einem asympto-
matischen Patienten eine (Sekundär-)Prävention
entsprechend heute gültigen Kriterien erfordert,
ist die Fragestellung laufender Studien [9].

Klinik

Das erste Fallbeispiel einer Claudicatio inter-
mittens beim Menschen wurde erstmals 1858
vom Pariser Neurologen Jean-Martin Charcot
beschrieben. Er prägte den Begriff «intermittie-
rendes Hinken» für einen unter (Geh-)Belastung
kontinuierlich an Intensität zunehmenden Bein-
schmerz, der den Betreffenden zum Anhalten
zwingt, in Ruhe komplett und rasch sistiert, und
welchem eine PAVK zugrunde liegt. Der Klaudi-
kationsschmerz ist bei gleicher Belastung repro-
duzierbar, aber an Intensität und Ausmass ab-
hängig vom Grad der Belastung im Rahmen
einer definierten Wegstrecke (früheres Auftreten
der Klaudikationsbeschwerden beim Bergauf-
gehen oder Tragen von schweren Lasten). An-
dere Erkrankungen, die in gleicher Art und
Weise intermittierende, belastungsabhängige
Beschwerden verursachen können, sind in Ta-
belle 1 p aufgeführt.
Die klinische Auswirkung der PAVK, ob sie nun
als Belastungsschmerz, Ruheschmerz oder Ge-
webeverlust symptomatisch wird, ist primär von
der hämodynamischen Auswirkung der Arte-
rienobstruktion abhängig. Die hämodynami-

schen Auswirkungen sind wesentlich von der
Lokalisation und Ausdehnung (z.B. Mehretagen-
prozess) des Verschlussprozesses und der Kapa-
zität zur Kollateralisation abhängig. Eine Redu-
zierung des Gefässdurchmessers um die Hälfte
bedeutet eine Verminderung des Blutflusses um
den Faktor 16 [3].

Stadieneinteilung

Klinische Stadieneinteilung anhand 
der subjektiven Patientenbeschwerden
Zur Klassifikation der PAVK hat sich für den
klinischen Alltag die Stadieneinteilung nach
Fontaine I bis IV bewährt. Die in der angelsäch-
sischen Literatur zitierte Rutherford-Klassifika-
tion erweitert die klinische Beschreibung um
objektivierbare hämodynamische Kriterien
(Tab. 2 p).
Die chronisch kritische Extremitätenischämie
(angloamerikanisch «CLI»: critical leg ischemia)
wird als gesonderte Beschreibung der extremi-
tätengefährdenden, chronischen Ischämie defi-
niert. Pro Jahr entwickeln weniger als 1% aller
Patienten mit einer Claudicatio intermittens eine
CLI [2, 10]. Jeder vierte Patient mit einer CLI er-
leidet eine Beinamputation [4]. Die CLI ent-
spricht klinisch den Fontaine-Stadien III und IV,
wird aber ergänzt durch den hämodynamischen
Nachweis einer kritisch gestörten Durchblutung
(Knöchelarteriendruck ≤ 50 mm Hg und/oder
Grosszehendruck ≤ 30 mm Hg). Die Komplexität
der mannigfaltigen klinischen Manifestations-
formen der PAVK erklärt Begriffsüberschneidun-
gen (Tab. 3 p) [11].
Eine Sonderstellung nimmt das sogenannte
«komplizierte» Stadium II ein. Von einem kom-
plizierten Stadium II spricht man, wenn Gewe-
beläsionen bei hämodynamisch nicht kritischer
Ischämie (absoluter Knöchelarteriendruck >50
mm Hg, Grosszehendruck >30 mm Hg) vorlie-
gen. Die Unterscheidung einer CLI von einem
komplizierten Stadium II ist aufgrund des erheb-
lich differierenden Risikos einer Amputation und
der absoluten Notwendigkeit zur Revaskularisa-
tion im ersteren Fall wichtig.
Ruheschmerzen, vor allem während der Nacht-
ruhe, d.h. in Horizontallage und bei reduzierter
Ruheherzleistung, kennzeichnen das Stadium III

Abbildung 2.
Das Schicksal von Patienten mit Claudicatio intermittens 
über einen Beobachtungszeitraum von 10 Jahren [6]. 

Tabelle 1. Differentialdiagnose der Claudicatio intermittens [10].

Claudicatio intermittens Claudicatio venosa Claudicatio spinalis

Schmerzqualität krampfartig berstend elektrisierend

Schmerzbeginn allmählich zunehmend; allmählich zunehmend oft plötzlicher Beginn;
beständig unbeständig

Schmerzlinderung Ruhepause Hochlagerung des Beines vornüberbeugen, sitzen

Ort des Schmerzes Muskelgruppen (Gesäss, gesamte untere Extremität schlecht lokalisierbar;
Oberschenkel, Unterschenkel) kann die gesamte untere

Extremität betreffen

Betroffenes Bein uni- oder bilateral meist unilateral oft bilateral
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nach Fontaine. Der vaskuläre Ruheschmerz tritt
typischerweise erst nach einem schmerzfreien
Zeitintervall von einigen Stunden auf und betrifft
zumeist die Zehen und den Vorfuss. Schwerste
Form der PAVK ist das Stadium IV nach Fontaine
mit distal betonten Läsionen im Bereich vor
allem druckbelasteter Prädilektionsstellen (peri-
ungual, interdigital, lateraler Fussrand, Ferse).
Diabetiker überspringen häufig das Stadium II
und III (Klaudikationsbeschwerden und Ruhe-
schmerzen durch eine bestehende Polyneuro-
pathie vermindert) und werden oft erst im
Stadium IV mit Ulzerationen, Nekrosen und
Gangrän vom Arzt gesehen [12].
Das akute Ischämiesyndrom der unteren Extre-
mitäten ist am häufigsten Folge einer Throm-

boembolie kardialen Ursprungs. Lokal kann
dem Ischämiesyndrom aber auch die Thrombo-
sierung eines Popliteaaneurysmas (± distale
Embolisation), ein thrombotischer Verschluss
bei vorbestehender PAVK («acute-on-chronic»
disease) oder sehr selten auch eine Gerinnungs-
störung zugrunde liegen. Die klinischen Cha-
rakteristika des akuten Arterienverschlusses
sind die 6 P nach Pratt – aufgelistet in der
Reihenfolge ihres zeitlichen Auftretens: pulse-
lessness (Pulslosigkeit), pallor (Blässe), pain
(laktazidotisch bedingter Schmerz), paresthesia
(Sensibilitätsstörungen/-verlust), paralysis (Be-
wegungsstörungen/Lähmung) und prostration
(Erschöpfung mit lebensgefährdender, nekrose-
bedingter Toxinfreisetzung) (Tab. 3).

Tabelle 2. Vergleichende Stadieneinteilung nach Fontaine und Rutherford [11].

Fontaine- Klinische Rutherford- Klinische Objektive Kriterien
Stadien Beschreibung Klasssifikation Beschreibung

I asymptomatisch 0 asymptomatisch normale Laufbandbelastung,
normaler Hyperämie-Test

IIa schmerzfreie 1 geringe Claudicatio Laufband:
Gehstrecke >200 m intermittens 5 Minuten möglich; 

aKD nach Belastung: 
>50 mm Hg, aber mindestens
20 mm Hg niedriger 
als Ruhewerte

2 mässige Claudicatio zwischen Rutherford-Klasse 1
intermittens und 3

IIb schmerzfreie 3 schwere Claudicatio Laufband: 5 Minuten nicht
Gehstrecke <200 m intermittens möglich; aKD nach 

Belastung: <50 mm Hg

kompliziertes Läsionen bei hämodynamisch nicht kritischer Extremitätenischämie (CLI)
Stadium II

III Ruheschmerzen 4 Ruheschmerzen aKD ≤ 40 mm Hg und/oder
aGD ≤ 30 mm Hg bzw.
schwach pulsatile oder 
flache GZO

IV Ulkus, Nekrose, 5 distale trophische aKD ≤ 60 mm Hg und/oder
Gangrän Läsionen aGD ≤ 30 mm Hg;

bzw. schwach pulsatile 
oder flache GZO

6 über das metatarsale 
Niveau reichende 
trophische Läsionen

Abkürzungen: Knöchelarteriendruck: aKD, Grosszehenarteriendruck: aGD, Grosszehenoszillographie: GZO.
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Tabelle 3. Stadieneinteilung der akuten Ischämie nach Rutherford [11].

Erklärung/Prognose Befund Doppler-Signal

Gefühlsstörungen Bewegungsstörungen arteriell venös

I funktionsfähig nicht sofort gefährdet keine keine hörbar hörbar

II  bedroht

marginal Extremitätenerhalt bei zeit- minimal (Zehen) keine nicht hörbar
gerechter Wiederherstellung oder keine hörbar
der arteriellen Perfusion

unmittelbar Extremitätenerhalt bei so- zehenüberschreitend leicht bis mässig nicht hörbar
fortiger Wiederherstellung mit Ruheschmerzen hörbar
der arteriellen Perfsuion

III irreversibel Nekrose oder irreversible ausgedehnter Lähmung (Rigor) nicht nicht 
Nervenschädigung Sensibilitätsverlust hörbar hörbar

Stadien-
einteilung
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Das PAVK-Stadium IV nach Fontaine
als schwerste Form der PAVK

Die Prädilektionsstellen für ischämiebedingte,
trophische Veränderungen in Form von Ulzera,
Nekrosen und Gangrän sind Ferse, Fussballen,
Aussen- und Innenknöchel, das Köpfchen des 
5. Mittelfussknochens, die Zehenspitzen und
periungual sowie die interdigitalen Bereiche
(«kissing ulcer»). Fussdeformitäten, z.T. bedingt
durch eine Neuropathie der peripheren Moto-
neurone und damit verbundene Fehl- und Über-
belastungen von bestimmten Fussregionen sind
ein wichtiger Prädispositionsfaktor bei Diabeti-
kern. Lokalisierte Hautverdickung und Kallusbil-
dung sind erste Anzeichen einer Fehlbelastung.
In diesem Fall ist die Verordnung von individuell
angepassten orthopädischen Serienschuhen un-
erlässlich.
Dermale Mykosen der Interdigitalräume sind
oftmals verantwortlich für Rhagadenbildung. Sie
bilden beim PAVK-Patienten eine potentielle
Gefahrenquelle für eine Ulkusentstehung und
gehören deshalb auf jeden Fall antimykotisch
behandelt. Sind Druckulzera und -nekrosen ein-
mal entstanden, ist eine Wundheilung ohne
Revaskularisation in der Regel nicht zu erwar-
ten. Die Wunde als Eintrittspforte für gewöhn-
liche Hautkeime birgt ein grosses Risiko eines
Sekundärinfektes. Eine Röntgenaufnahme des
infizierten Areals, gegebenenfalls eine Magnet-
resonanztomographie (MRT), zum Ausschluss
einer Osteomyelitis ist obligatorisch. Eine Son-
dierung der Wunde mittels Knochensonde gibt
den sichersten klinischen Hinweis auf das Vor-
liegen einer Osteomyelitis («probe-to-bone»-
Test).
Therapeutisch soll neben einer Revaskularisa-
tion (PTA und/oder Bypassoperation) zeitgerecht
eine antibiotische Behandlung eingeleitet wer-
den, da bei Patienten mit CLI sekundäre Infek-
tionen ischämischer Läsionen einen wesent-
lichen Risikofaktor für eine Amputation darstel-
len [13].

Therapie

Die Behandlung der PAVK besteht neben der
Therapie der lokalen Symptome in der Präven-
tion kardiovaskulärer Ereignisse (Myokardin-
farkt, Schlaganfall und kardiovaskulärer Tod).
Die Behandlung der kardiovaskulären Risikofak-
toren ist wie bei der koronaren Herzkrankheit
auch bei der PAVK unerlässlich und prognose-
verbessernd (Abb. 3 x und Tab. 4 p) [3].

Nikotinabstinenz
Das Zigarettenrauchen ist der wichtigste Risi-
kofaktor der PAVK. Der gut gemeinte ärztliche
Rat einer Rauchabstinenz wird jedoch nur von
etwa 13% der Patienten umgesetzt. Die Erfolgs-

rate kann durch eine adäquate Mono- oder
kombinierte Nikotinersatztherapie in Form von
Pflastern, Kaugummis und Sprays auf 26% ver-
doppelt werden und sollte deshalb grundsätzlich
jedem Patienten versuchsweise angeboten wer-
den. Dasselbe gilt für eine Medikation mit Bupro-
pion (Zyban®). Basierend auf den Ergebnissen
der Framingham-Studie ist das Risiko von Rau-
chern, im Laufe ihres Lebens an einer PAVK 
zu erkranken, fast doppelt so hoch wie jenes
Risiko, an einer koronaren Herzkrankheit zu
erkranken. Raucher erkranken im Durchschnitt
10 Jahre früher an einer PAVK als Nichtraucher
[14]. Selbst nach fünfjähriger Nikotinkarenz be-
trägt das relative PAVK-Risiko noch immer 3,0 –
verglichen mit 3,7 bei fortgesetztem Nikotinkon-
sum. Durch eine konsequente Nikotinabstinenz
kann die 10-Jahres-Mortalitätsrate von 54% auf
18% gesenkt werden. Daten zur PAVK belegen,
dass durch eine Rauchabstinenz innerhalb von 
7 Jahren die manifeste CLI von 16% auf 0% sinkt
[10].

Thrombozytenaggregationshemmung
Ein Eckpfeiler der medikamentösen Therapie
arteriosklerotischer Erkrankungsmanifestatio-
nen ist die Thrombozytenaggregationshem-
mung. In der 2002 erschienenen Metaanalyse
der Antithrombotic Trialists’ Collaboration wird
anhand von 9214 mit Plättchenhemmern behan-
delter PAVK-Patienten aus 42 randomisierten
Studien eine Risikoreduktion kardiovaskulärer
Ereignisse (nicht tödlicher Myokardinfarkt,
Schlaganfall, vaskulär bedingter Tod) von 23%
im Vergleich zu Placebo errechnet [15]. Diese
Risikoreduktion bei PAVK-Patienten entspricht
der von Patienten mit manifester koronarer oder
zerebrovaskulärer Gefässerkrankung, für wel-
che die Thrombozytenaggregationshemmung
viel mehr Selbstverständlichkeit ist als für PAVK-
Patienten [16]. In einer früheren Metaanalyse 
der Antiplatelet Trialists’ Collaboration wurde
gezeigt, dass sich die lokale thrombotische Ver-

Wahrscheinlichkeitsverhältnis
   protektiv      schädlich

Männliches Geschlecht

Alter (pro 10 Jahre)

Diabetes mellitus
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arterielle Hypertonie

Hyperchloresterinämie
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–2    –1     0     1      2     3     4

Abbildung 3.
Risikofaktoren der PAVK (TransAtlantic Inter-Society
Consensus, TASC) [3].
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schlussrate (spontan, nach PTA oder Bypass-
operation) durch eine Thrombozytenaggrega-
tionshemmung um 43% reduziert [17, 18].
Clopidogrel (ADP-Rezeptor-Antagonist; Plavix®)
ist ein neuerer Thrombozytenaggregationshem-
mer, der in einer Dosierung von 75 mg gastro-
intestinal besser vertragen wird als Aspirin
(ASS). In der CAPRIE (Clopidogrel versus Aspirin
in Patients at Risk of Ischemic Events)-Studie
wurde bei 19185 Patienten über einen Zeitraum
von durchschnittlich 2 Jahren die therapeutische
Wirksamkeit von Clopidogrel mit der von ASS
verglichen. Von den eingeschlossenen Patienten
hatten 6452 eine PAVK. Während die relative
Risikoreduktion für die gesamte Studienpopula-
tion 8,7% (p = 0,043) zugunsten von Clopidogrel
betrug, war die Risikoreduktion für ein kardio-
vaskuläres Ereignis (Myokardinfarkt, Schlagan-
fall, kardiovaskulärer Tod) in der Subgruppe von
Patienten mit PAVK mit 23,8% am deutlichsten
nachweisbar (Abb. 4 x) [7]. Die im Jahre 2001
abgeschlossene CURE-Studie (Clopidogrel in

Unstable Angina to Prevent Recurrent Events)
hat erste Hinweise für die kardiovaskuläre Über-
legenheit der Kombinationstherapie Clopido-
grel/ASS im Vergleich zur ASS-Monotherapie
geliefert. Inwieweit eine Kombinationstherapie
auch bei einer breiter gefassten Risikopopulation
eine klinisch relevante Risikoreduktion bei aus-
reichender Sicherheit zeigt, ist Gegenstand 
der Prüfung der im letzten Jahr angelaufenen
CHARISMA-Studie (Clopidogrel for High Athe-
rothrombotic Risk and Ischaemic Stabilization,
Management and Avoidance).

Diabetes mellitus
Ein Diabetes mellitus erhöht das Risiko, an einer
symptomatischen PAVK zu erkranken, auf das
vierfache. Die Prävalenz der PAVK beträgt bei
Diabetikern 20mal mehr als jene von gleichaltri-
gen Vergleichspersonen ohne Diabetes mellitus
[19]. Gleichzeitig steigt bei Diabetikern die Inzi-
denz einer Amputation um das 7- bis 10fache
[20, 21]. Jeder Patient mit Diabetes mellitus be-
darf einer aggressiven Blutzuckereinstellung,
mit dem Ziel der Normalisierung des Blutzuk-
kerspiegels, nicht allein um das Risiko einer
PAVK, sondern auch eines Myokardinfarktes,
eines Schlaganfalls und des kardiovaskulären
Todes zu senken [22, 23]. Zur Verhinderung des
Fortschreitens einer Makroangiopathie sollte ein
HbA1c von <7% angestrebt werden.

Arterielle Hypertonie
Der Nutzen einer medikamentösen Behandlung
der Hypertonie in bezug auf die Reduzierung
eines Schlaganfalls und von koronaren Ereignis-
sen ist gut belegt [3]. Es sollte für PAVK-Patien-
ten ein Zielwert von <140/85 mm Hg bei Nicht-
diabetikern und <130/80 mm Hg bei Diabetikern
angestrebt werden [10]. Obwohl ein tieferer Sy-

Tabelle 4. Stadienabhängige Therapie der PAVK (angepasst nach [33, 34]).

Stadium I Lebensstiländerung: Gewichtsreduktion, physische Aktivität;
medikamentöse Behandlung der kardiovaskulären Risikofaktoren (RF):
Diabetes mellitus, Hypertonie, Hyperlipidämie, Nikotinkarenz

Stadium II Lebensstiländerung, Gehtraining, Nikotinkarenz, Azetylsalizylsäure (ASS) 100 mg/d, 
Behandlung der RF

IIa evtl. PTA, selten chirurgische Rekonstruktion

IIb invasive revaskularisierende Massnahmen
(interdisziplinäre Diskussion: Angiologie, Gefässchirurgie; PTA mit/ohne Stent-Einlage, 
chirurgische Rekonstruktion)

Kompliziertes Rekonstruktion bei protrahierter Wundheilung (PTA oder Chirurgie), suffiziente 
Stadium II Wundbehandlung, Infekttherapie

Stadium III absolute Indikation zur Revaskularisation (PTA oder Chirurgie); allgemeine Massnahmen 
wie Schmerztherapie, Ödembekämpfung (ischämisches Ödem)

Stadium IV absolute Indikation zur Revaskularisation (PTA oder Chirurgie);  
standardisierte Begleitbehandlung;
Schmerztherapie, Ödembehandlung;
empirische Antibiotikatherapie bei Weichteilinfekt und/oder Osteomyelitis;
angepasste Wundbehandlung (trocken zur Demarkation von Nekrosen);
evtl. stationäre Aufnahme zur Entlastung von Läsionen und Festlegung der Lokalpflege;
orthopädische Beurteilung/Schuhversorgung;
Ilomedinbehandlung  

No. of Patients

6,431

6,302

6,452

19,185

Patients
with
stroke

Patients with
myocardial infarction

Patients with peripheral
arterial disease

All
patients

–40  –30   –20    –10      0      10     20      30     40 
Aspirin better Clopidogrel better

Risk Reduction (%)

Abbildung 4.
CAPRIE-Studie: Relative 95prozentige Risikoverringe-
rung kardiovaskulärer Ereignisse [7].
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stemdruck die Klaudikationssymptomatik des
Patienten grundsätzlich verschlechtern kann,
sollte dies aufgrund der Risikoreduktion kardio-
vaskulärer Ereignisse als sekundär angesehen
werden. Inwieweit bei Patienten mit CLI ohne
Revaskularisationsmöglichkeiten eine vorüber-
gehende therapeutische Hypertonie akzeptiert
werden kann, um eine Heilung von Läsionen zu
erreichen, muss individuell entschieden werden.
Eine Behandlung mit Betablockern ist bei Pa-
tienten mit PAVK nicht kontraindiziert.
In der Heart-Outcomes-Prevention-Evaluation
(HOPE)-Studie konnte gezeigt werden, dass
Ramipril die kardiovaskuläre Morbidität und
Mortalität um zirka 25% zu senken vermag 
(Abb. 5 x) [24]. Angesichts dieser Datenlage ist 
die Verordnung eines ACE-Hemmers auch bei
PAVK-Patienten mit Hypertonie als Therapie der
ersten Wahl zu empfehlen, insofern keine kriti-
sche Nierenarterienstenose vorliegt [10].

Hyperlipidämie
Bei Hyperlipidämie erhöht sich das Risiko, an
einer symptomatischen PAVK zu erkranken, auf
das zweifache und 50% aller Patienten mit PAVK
haben eine nachgewiesene Hyperlipidämie. Die
Empfehlung aus dem National Cholesterol Edu-
cation Program (NCEP) schreibt auch bei allen
PAVK-Patienten die routinemässige Bestimmung
der Blutlipide vor [25]. Entsprechend des NCEP
wird das Risiko eines kardiovaskulären Ereignis-
ses bei der PAVK dem der manifesten koronaren
Herzkrankheit gleichgesetzt (Hochrisikogruppe:
Ereignisrate >20% innerhalb von 10 Jahren).

Der anzustrebende Zielwert für das LDL-Cho-
lesterin liegt daher für Patienten mit PAVK,
identisch zur koronaren Herzkrankheit, bei
<100 mg/dl (<2,6 mmol/l) [26].
Die Senkung des Gesamtcholesterins sowie des
LDL-Cholesterins durch Statine um 25% senkt
die kardiovaskuläre Morbidität und Mortalität
der PAVK-Patienten um ein Viertel – ungeachtet
ihres Alters, Geschlechts oder der Ausgangs-
cholesterinkonzentration [27]. Das Lipidprofil
sollte vor und sechs Wochen nach Therapiebe-
ginn bestimmt werden [10]. Statine können
nachweislich die Progression der Arterioskle-
rose und die Verschlechterung der Claudicatio
intermittens verzögern, manchmal sogar verhin-
dern [28]. Morphologisch lässt sich dies anhand
der Abnahme der Intima-Media-Dicke (IMT) als
kardiovaskulärem Risikomarker sowie der Sta-
bilisierung arteriosklerotischer Plaques zeigen.

Bewegung und Gehtraining
Die Minderversorgung der Beinmuskulatur mit
Sauerstoff und Nährstoffen bringt Einbussen
ihrer Flexibilität, ihrer Kraftentwicklung und
ihrer Koordination. Vermutlich führen ischämi-
sche Prozesse zu pathologischen Veränderungen
in neuronal-sensorischen und neuronal-motori-
schen Einheiten. Dies spiegelt sich in einer ge-
steigerten Sturzneigung und einer erhöhten Ver-
letzungsanfälligkeit dieser Patienten. Dieser Tat-
sache kann man mit gesteigertem körperlichem
Training begegnen [29]. Nachweislich weisen
Patienten, die gewollt oder ungewollt durch die
PAVK immobil sind, einen höheren Anteil an de-
pressiven Entwicklungen auf [30].
Tägliches Gehtraining, gekoppelt mit entspre-
chender Ausschaltung der kardiovaskulären Ri-
sikofaktoren, ganz besonders des Zigarettenkon-
sums [31], sind die Hauptpfeiler der konservati-
ven Therapie der Claudicatio intermittens [32].
Prospektive Studien haben ergeben, dass ein
konsequent durchgeführtes Gehtraining über
einen Zeitraum von mindestens drei Monaten die
durchschnittliche schmerzfreie Gehzeit und 
-strecke um 134% steigert sowie die durchschnitt-
liche maximale Gehzeit und -strecke um 96% [2].
Ein täglich ausgeführtes Gehtraining senkt die
kardiovaskuläre Mortalitätsrate um 24% [10].

Peripheral arterial
disease

No peripheral
arterial disease

Incidence of
Composite Outcome
in Placebo Group

22.0

14.3

Relative Risk in Ramipril Group
0.6                  0.8                 1.0                1.2

No. of
Patients

4046

5251

Abbildung 5.
HOPE-Studie: Relative Risikoreduktion kardio-
vaskulärer Ereignisse bei Patienten mit und ohne PAVK
unter Ramipril [24]. 
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