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KURZZUSAMMENFASSUNG

In dieser Fachbereichsarbeit wurde versucht, die periphere arterielle Verschlusskrankheit
insbesondere hinsichtlich der extremitdtenversorgenden Arterien ndher zu beschreiben. Neben
der allgemeinen Definition der PAVK wurde auch auf die systemische Auswirkung der
Arteriosklerose eingegangen. Denn die PAVK ist keine Krankheit die einzeln auftritt, sondern
immer aufgrund der Arteriosklerose mit anderen arteriellen Gefdfldsionen bis hin zu
Verschliissen einhergeht und chronisch verlduft. So sind Durchblutungsstorungen der
Herzkranzgefifle oder der hirnversorgenden Gefidfie oftmals mit der PAVK gekoppelt. Es sind
vor allem Patienten davon betroffen, die am metabolischen Syndrom leiden. Sprich
insbesondere Raucher, Diabetiker, Hypertoniker und Menschen mit erhéhten Blutfettwerten.
Des Weiteren wurde auf die Symptomatik, Diagnostik und stadiengerechte Therapie niher
eingegangen. Bei der Therapie wurde mitunter ein Fallbeispiel eingebaut, dass zur
Bereicherung und ganzheitlichen Vollendung dieser Arbeit sehr beigetragen hat. Bei dem

Fallbespiel wird ein Ulcus cruris arteriosum beschrieben und therapiert.



Inhaltsverzeichnis

1. Einfihrung

2. Definition und Epidemiologie
2.1. Definition

2.1.1. Stadieneinteilung

2.2. Epidemiologie

2.2.1. Knochel — Arm — Index

2.2.2. Prévalenz und Inzidenz

2.3. Kreuzrisiko der Atherothrombosemanifestation
3. Symptomatik

3.1. Allgemeine Symptome der PAVK

3.2. Symptome der akuten / kritischen Extremitatenischdmie

4. Diagnostik

4.1. Nicht invasive Untersuchungsmethoden

4.1.1. Allgemeine klinische Untersuchungen: Inspektion, Palpation und Auskultation
4.1.1.1. Auskultations — und Palpationspunkte der unteren Extremitéten
4.1.2. Hoch die Beine — Ratschow Lagerungstest

4.1.3. Knochel — Arm — Index (ABI = Ankle brachial Index)

4.1.4. Farbkodierte Duplexsonographie (FKDS)

4.1.5. Oszillographie

4.1.6. Transkutane Sauerstoffpartialdruckmessung

4.1.7. Laufbanduntersuchung

4.1.8. Computertomographische Angiographie

4.1.9. MR — Angiographie

4.2. Invasive Untersuchungsmethoden

01

01

01

02

03

03

03
03

04

04

05

06
06
06
06
07
08
10
11
11
12
12
12

13



4.2.1. Intraarterielle Angiographie

4.3. Differentialdiagnosen

5. Therapie

5.1. Therapieziele allgemein

5.2. Kausale Basistherapie / Risikomanagement
5.2.1. Rauchen

5.2.2. Hyperlipidamie

5.2.3. Diabetes mellitus

5.2.4. Hypertonie

5.2.5. Adipositas

5.3. Gehtraining bei PAVK

5.4. Medikamentdse Therapie

5.4.1. Thrombozytenaggregationshemmer

5.4.2. Antikoagulation

5.4.3. Vasoaktive Substanzen

5.4.4. Prostanoide

5.5. Interventionelle Therapie

5.5.1. PTA (Perkutane transluminale Angioplasie)

5.6. Chirurgische Therapie

5.6.1. TEA (Thrombendarteriektomie / Desobliteration)

5.6.2. Bypass

5.6.3. Amputation

6. Wundmanagement

6.1. Wundschmerz — Ulcus cruris arteriosum
7. Fallbeispiel

7.1. Fotodokumentation

7.2. Wundbeurteilung

13

13

15
16
16
16
16
17
17
17
18
19
19
19
19
20
20
21
21
21
21
22

22

22

24

26

27



7.3. Wundtherapie
8. Zusammenfassende Darstellung / Endrestimee
9. Endresiimee

10. Literaturverzeichnis

28

28

29

29



1. EINFUHRUNG

Bei der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit handelt es sich um eine immer h&ufiger
auftretende Durchblutungsstorung der arteriellen Geféalie, welche die Extremitaten versorgen.
Sie zéhlt zu den kardiovaskularen Erkrankungen und ist im Volksmund auch als
Schaufensterkrankheit bekannt. Denn bei den betroffenen Patienten treten je nach
Stadieneinteilung nach Fontaine nach einer gewissen Gehstrecke Schmerzen in den Beinen
auf, sodass sie stehen bleiben missen damit sic der Belastungsschmerz wieder beruhigt.
Studien zufolge tritt die PAVK eher im hoheren Alter auf. So sind in etwa 10% der tber 65-
jahrigen davon betroffen. Es sind vor allem Patienten davon betroffen, die am metabolischen
Syndrom leiden. Sprich insbesondere Raucher, Diabetiker, Hypertoniker und Menschen mit
erhohten Blutfettwerten. Und die Tendenz ist steigend. Denn die Hauptursache der PAVK ist
die Arteriosklerose. Es handelt sich hierbei um eine chronisch fortschreitende Krankheit, die
héaufig mit anderen Erkrankungen gekoppelt sind. Wie zum Beispiel Durchblutungsstérungen
der HerzkranzgefaRe, der hirnversorgenden, mesenterialen — und renalen Gefalle. Das
bedeutet also, dass bei der Schaufensterkrankheit zugleich ein erhohtes Risiko auf einen
Myokardinfarkt und ischamischen Insult besteht. Gerade aus diesem Grund ist es wichtig,
dass die periphere arterielle Verschlusskrankheit friih erkannt wird damit Risikofaktoren
frihestmdoglich ausgeschaltet werden kénnen. Somit kann das Fortschreiten der Krankheit in
gewissen Mal3en gestoppt werden. (Minar, 23.02.2015).

2. DEFINITION UND EPIDEMIOLOGIE

2.1. DEFINITION

Bei der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit handelt es sich um eine arterielle
Durchblutungsstérung, die einerseits die oberen und unteren Extremitéaten betreffen kann,
aber auch die Halsgefalie, sowie der mesenterialen — und renalen Arterien. Wobei sie in den
unteren Extremitéten distal der Aorta abdominalis h&ufiger auftritt. Die Einschrankung der
Durchblutung kann graduell — durch eine Stenose oder komplett — durch eine Okklusion
entstehen. Prinzipiell unterscheidet man zwischen einer chronischen PAVK und einer akuten
PAVK. Zu 95 % handelt es sich aber immer um eine chronische Form, die durch
Arteriosklerose bedingt ist. Die Arteriosklerose kann alle arteriellen Geféliregionen im Kérper

betreffen. Die PAVK, ein Schlaganfall oder ein Herzinfarkt sind lediglich unterschiedliche



Manifestationsformen ein und derselben Erkrankung. Die akute PAVK tritt relativ selten auf.
Hier liegt meistens eine Gefallasion vor und dadurch kommt es zu akuten embolischen oder
atherothrombotischen Verschliissen. Im Sinne einer Plaqueruptur kombiniert mit
inflammatorischen und prothrombotischen systemischen und lokalen Verénderungen in der
Zirkulation. (awmf - Diehm, Tapisch, 23.03.2015, S. 12).

2.1.1. STADIENEINTEILUNG

Die PAVK wird je nach Symptomatik in verschiedene Stadien eingeteilt. Hierzulande erfolgt
die Klassifikation der PAVK nach Fontaine. International sind eher die Rutherford —

Kategorien in Gebrauch.

Stadium

Klinisches Bild

nachgewiesene Stenose oder Verschluss,

eventuell fehlende Pulse, asymptomatisch
,,Claudicatio intermittens* — Schmerzen beim
Gehen

Gehstrecke > 200 m

Gehstrecke <200 m

Ischdmischer (ndchtlicher) Ruheschmerz

<

Ulkus / Nekrose / Gangran
Tabelle 1. Klassifikation der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit nach den Fontaine —
Stadien. (Panfil, Schroder, 2010, S. 225).

Kategorien

Klinisches Bild

asymptomatisch

leichte Claudicatio intermittens
maRige Claudicatio intermittens
schwere Claudicatio intermittens
ischamischer Ruheschmerz
kleinflachige Nekrose

grol¥flachige Nekrose

Tabelle 2: Klassifikation der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit nach den
Rutherford — Kategorien. (awmf - Diehm, Tapisch, 23.03.2015, S. 12 f.).



2.2. EPIDEMIOLOGIE
2.2.1. KNOCHEL - ARM - INDEX

Die Pravalenz der asymptomatischen PAVK wird prinzipiell durch eine non — invasive
Untersuchungsmethode eingeschétzt. Am h&ufigsten wir hierzu der Kndchel — Arm — Index
verwendet. Im englischen Bereich spricht man auch vom Ankle Brachial Index (ABI). Der
Grenzwert um die Diagnose PAVK zu stellen liegt hierbei bei < 0,9. Ein ABI — Wert
zwischen 0,9 und 1,2 ist normal und schlief3t eine periphere arterielle Verschlusskrankheit zu
fast 100 % aus. Werte unter 0,9 deuten darauf hin, dass eine Durchblutungsstérung im
Bereich der Becken — und Beinarterien vorliegt, sprich es liegt hier bereits ein pathologischer
Befund vor. (Deutsches Arzteblatt, 29.03.2015).

2.2.2 PRAVALENZ UND INZIDENZ

Dr. Rudolf Virchow (1821 — 1905), der Grunder der modernen Pathologie sagte einst schon
—,, Der Mensch ist so alt wie seine Gefdfle*. Ménner sind haufiger davon betroffen wie
Frauen. Aber ab dem 75. Lebensjahr ist die Préavalenz bei Frauen hoher als bei Mannern. Eine
genaue Inzidenz ist, wie Studien der Allgemeinbevolkerung zeigen gar nicht méglich. Denn
10 — 50 % der Patienten mit Claudicatio intermittens gar keinen Arzt aufsuchen.
Zusammenfassend kann man festhalten, dass die Prévalenz der PAVK altersabhangig ist und
mit hoherem Lebensalter ansteigt. Dies konnte durch zahlreiche Studien belegt werden.
(awmf - Diehm, Tapisch, 23.03.2015, S. 13).

2.3. KREUZRISIKO DER ATHEROTHROMBOSEMANIFESTATION

Zahlreiche Studien belegen, dass Patienten mit einer PAVK allgemeine (Hoch-)
Risikopatienten sind, hinsichtlich auf kardiovaskuldre und ischdmische Ereignisse wie
Myokardinfarkt und Schlaganfall. Deshalb haben Patienten mit einer PAVK auch eine
dramatisch verkurzte Lebenserwartung. Das Problem, wie schon erwéhnt liegt einfach darin,
dass Patienten mit bereits bestehender Claudicatio intermittens oftmals nicht den Arzt
aufsuchen. Man muss aber auch festhalten, dass die PAVK im Stadium | asymptomatisch
ablauft und somit viele Betroffene erst gar nicht einen Arzt aufzusuchen. Deshalb sollte die

ABI - Bestimmung in jeder hausérztlichen Praxis routinemalig durchgefiihrt werden. Denn



durch diese non — invasive Untersuchungsmethode, kann die PAVK als aussagekraftiger
Marker fir die generalisierte Atherosklerose einfach und zuverl&ssig diagnostiziert werden.
Somit kann die Morbiditat und Mortalitat bei Patienten mit PAVK positiv beeinfluss werden,
durch frithzeitige Diagnose, Therapie und Lebensstilveranderung. (Deutsches Arzteblatt,
29.03.2015), (awmf - Diehm, Tapisch, 23.03.2015, S. 14).

3. SYMPTOMATIK

3.1. Allgemeine Symptome der PAVK

atrophisch, diinn, blass / livide, kuhl,

marmoriert, Abblassung des VorfuRes bei
Hochlagerung

keine Odeme sichtbar
Hyperkeratose: Hautwachstum ist verlangsamt,
_ Hyperkeratosen sind sandpapierartig
keine Haare, livide, akrale Lasionen
Hyperonychie, verdickt

FuRsohle: Haut in Falten abhebbar

Tabelle 3: Symptome der PAVK. (awmf — Huppert, Stiegler, Tacke, 23.03.2015, S. 19).

Der Betroffene selber spirt im Anfangsstadium der PAVK keinerlei Symptome, erst spéter (je
nach Stadium) tritt allmahlich der typische Claudicatioschmerz ein. Aus epidemiologischen
Untersuchungen geht hervor, dass nur 10 — 20 % der Patienten mit PAVK klinisch
symptomatisch sind. Studien zufolge verbessert sich in zirka einem Viertel aller Patienten mit
Claudicatio die Symptomatik spontan. In zirka einem Drittel bis zur Halfte bleibt die
Erkrankung unverandert, jedoch bei einem Viertel verschlechtert sich die Symptomatik. Bei
Diabetikern tritt der Claudicatioschmerz meist nicht auf, aufgrund der bestehenden
Neuropathie. (awmf — Huppert, Stiegler, Tacke, 23.03.2015, S. 19).



3.2. Symptome der akuten / kritischen Extremitéatenischamie

Bei einer bestehenden PAVK kann es zu einem akuten Arterienverschluss kommen. Bei der
kritischen Extremitatenischdmie liegen Ruheschmerzen und / oder bereits bestehende Haut —
und Gewebsdefekte vor ( Ulkus, Gangran ). Die Symptome hierbei werden als ,,6 P's*

bezeichnet. Diese sind:

Pain—-> Schmerz

Pulselessness—> Pulsverlust
Paleness—> Blasse

Paraesthesia—> Gefuhlsstorungen
Paralysis - Bewegungsunfahigkeit
Prostation - Schock

o a0k~ wbd -

Diese sechs Symptome sind typisch bei einem kompletten Verschluss und je nach
Auspragung des Verschlusses treten sie starker oder weniger stark auf. Ein akuter Verschluss
kann lebensbedrohliche Auswirkungen mit sich ziehen. Wenn keine Kollateralkreislaufe
vorhanden sind, kann es unter Umsténden dazu flihren, dass lebenswichtige Organe
minderversorgt werden. Deshalb ist ein schnelles Handeln in diesem Falle sehr wichtig - auch
um einer Amputation entgegen zu wirken. Man muss der Wabhrheit aber auch ins Gesicht
sehen und sagen, dass Patienten mit einer Kkritischen Extremitétenischamie eine schlechte
Prognose hinsichtlich Beinerhalt und Uberleben haben. (BDI — Berufsverband deutscher
Internisten, 20.4.2015), (awmf — Diehm, Trampisch, 23.03.2015, S. 16).



4. DIAGNOSTIK

Um eine periphere arterielle Verschlusskrankheit zu diagnostizieren, gibt es unterschiedliche
Untersuchungsmethoden. Dabei werden nicht invasive von invasiven Methoden

unterschieden.

4.1 NICHT INVASIVE UNTERSUCHUNGSMETHODEN

4.1.1 ALLGEMEIN KLINISCHE UNTERSUCHUNGEN : INSPEKTION,
PALPATION UND AUSKULTATION

Die Diagnostik der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit sollte immer stadiengerecht,
patientenorientiert und zielgerichtet sein. Das Nutzen — Risiko Verhéltnis sowie der
wirtschaftliche Faktor sollte hierbei nicht in VVergessenheit geraten.

Zu Beginn der Untersuchung wird eine ausfiihrliche Anamnese gemacht und dann folgt eine
sorgfaltige klinische Untersuchung mit besonderer Berlcksichtigung der vaskuléren
Auskultations- und Palpationspunkten. Auch der Ratschow — Lagerungstest mit Prifung des

Kapillarpulses wird durchgefuhrt.

Die Erhebung des Hautstatus ist auch sehr wichtig. Das Augenmerk wird auch auf die Farbe,
Behaarung und Temperatur der Beine und FlRe gelegt, sowie ob Hautverdnderungen,
muskulére Auffélligkeiten oder orthopéadische Fehlstellungen etc. vorliegen. Dies alles wird
natlrlich immer Seitengleich kontrolliert und dokumentiert. Ist einmal eine PAVK
diagnostiziert, sollte regelmaRig eine klinische FuBuntersuchung erfolgen. (awmf — Huppert,
Stiegler, Tacke, 23.03.2015, S. 19).

4.1.1.1. AUSKULTATIONS- UND PALPATIONSPUNKTE DER UNTEREN
EXTREMITATEN

Eine Auskultation der unteren Extremitaten erfolgt durch die A. femoralis.
Die Pulse sind an mehreren Stellen tastbar. Wichtig ist dabei, dass man eine gute

Palpationstechnik beherrscht.



Man soll mit alle drei mittleren Finger einer Hand tasten:

1. A. femoralis (ist auf Hohe des Leistenbandes)

2. A. poplitea (in der Kniekehle)

3. A. dorsalis pedis (zwischen bzw. proximal der Ossametatorsalia I und I1)
4

. A tibialispost (hinter dem Innenkndchel)

Die Pulsuntersuchung ist zwar hilfreich, sollte aber nicht im VVordergrund bei der
Diagnosestellung der PAVK stehen. Denn diese Untersuchungsmethode ist immer wieder
fehlerbehaftet. Die Diagnose PAVK anhand von fehlenden FulRpulsen wird in der Praxis viel
zu oft gestellt. Auch die Symptomatik — Claudicatio intermittens ist ausschlaggebend.
(Nikendei et al, 2005, S. 111), (awmf — Huppert, Stiegler, Tacke, 23.03.2015, S. 19).

4.1.2.HOCH DIE BEINE - RATSCHOW LAGERUNGSTEST
Durchfuhrung:

Der Patient liegt am Riicken, Beine werden 90 Grad nach oben abgebeugt. Der Patient soll in
dieser Stellung, solange seine Fii3e kreisen bis Schmerzen auftreten. AnschlieRend wird der
Patient aufgefordert sich aufzurichten. Die herabhangenden Beine werden auf Verfarbungen
untersucht. Die FiRe sind anfanglich blass, farben sich aber rasch mit zunehmender Rétung.
Wenn das Venensystem intakt ist, kommt es im Anschluss zu einer prallen vendsen Fllung,
sodass die FuBvenen sichtlich hervortreten. Beim Gesunden laufen diese VVorgénge innerhalb
von 15 Sekunden nach dem Aufrichten ab. Beim Verschlusskranken, sind die Auffiillzeiten
fur die Kapillaren und VVenen meist deutlich verlangert (mehr als 30 Sekunden). (Angiologie
online, 29.03.2015).



2 Minuten 55 60 5 55 60 5 5560 o5

physio- normale diffuse Venen-

logisch Hautfarbe Rotung fiillung

patho- Bldsse persistierende verspatete verspatete
logisch Bldsse Rétung Venenfiillung

Abb.1: Ratschow - Lagerungstest (29.03.2015).

4.1.3. KNOCHEL — ARM — INDEX ( ABI = ANKLE BRACHIAL INDEX)

Wie schon erwéhnt ist die Mehrzahl der Patienten mit einer PAVK klinisch symptomfrei,
daher ist ein Screening von Risikopersonendurch Ermittlung des Knéchel — Arm — Index
wichtig. Die Bestimmung des Kndchel — Arm — Index(ABI) gehort heutzutage zur
Basisuntersuchung beim GeféRstatus. Es handelt sich hierbei um eine dopplersonographische
Messung der arteriellen Verschlussdriicke der Arteria dorsalis pedis und der Arteria tibialis
posterior und ggf. der Arteria fibularis am liegenden Patienten. Man kann zur Messung
entweder unidirektionale Taschendopplergerate verwenden oder das bidirektionale continous
— wave - Dopplerverfahren mit akustischer und frequenzanalytischer Flussdarstellung.

Der Patient soll sich vor der Untersuchung nicht Gbermé&Rig korperlich anstrengen. Sprich
langeres Laufen oder Rad fahren sollte man vorher tunlichst vermeiden. Der Patient soll sich
zirka 10 Minuten in liegender Position ruhen. Danach werden zwei systolische
Blutdruckmessungen durchgefihrt. Als erstes an der Arteria brachialis in tiblicher Weise nach
River — Rocci (bds.) und dann an der Arteria tibialis anterior. Hierzu wird die in etwa 10 — 12
cm breite Blutdruckmanschette tiber dem Knéchel aufgeblasen. Der systolische Druck wird
dann mittels Doppler — Sonde gemessen, da die Blutdruckmessung am Bein auskultatorisch
ja nicht moglich ist. Die Messung wird anschlieRend noch an der Arteria tibialis anterior
durchgefuhrt und der hohere Druck fiir das Bein wird notiert. Dann wird dieselbe Messung
am anderen Bein durchgefiihrt. Wichtig dabei ist auch, dass die Grole der
Blutdruckmanschette dem Bein und dem Arm individuell angepasst wird. Oft wird



falschlicher Wise angenommen, dass der Druck an der Doppler — Sonde gemessen wird. Er
wird vielmehr in der Hohe der Blutdruckmanschette erfasst. Der ABI wird anschlieRend fir
jede Seite berechnet. Die Formel dazu lautet: Hochster Kndchelarteriendruck geteilt durch
mittleren Armarteriendruck. Der ABI hat keine MaReinheit, da es sich um einen Quotienten
handelt. Ein ABI — Wert < 0,9 gilt als beweisend flr das Vorliegen einer peripheren
arteriellen Verschlusskrankheit. (awmf — Huppert, Stiegler, Tacke, 23.03.2015, S. 20 f.).

Falsch hohe Werte (Verdacht auf

Mediasklerose)

Normalbefund

leichte PAVK

mittelschwere PAVK

schwere PAVK (Kritische Ischamie)
Tabelle 4: ABI — Kategorien zur Abschatzung des PAVK — Schweregrads. (awmf — Huppert,
Stiegler, Tacke, 23.03.2015, S. 22).

Patienten die einen pathologischen ABI — Wert haben sollen auf jeden Fall zur weiteren
angiologischen Diagnostik iberwiesen werden. Denn ein pathologischer ABI ein

unabhéngiger Indikator fir kardivaskulare Morbiditat und Mortalitéat ist.

Es kann aber auch Vorkommen, dass ein Normalbefund als Ergebnis einer Kndchel — Arm —
Index — Messung herauskommt, obwohl trotzdem eine PAVK vorliegt. Dies ist der Fall, wenn
zum Beispiel eine Mediasklerose vorliegt, bei einem proximalen Verschluss bereits ein guter
Kollateralkreislauf besteht oder bei hamodynamisch grenzwertigen Stenosen. Es kommen hier
auch ABI — Werte > 0,9 heraus. Damit eine Demaskierung gelingt, muss man die Messung
nach korperlicher Belastung wiederholen. Wenn die peripheren Druckwerte tiber 20 % unter
den Ausgangsruhedruck absinken und sie bis zur Normalisierung tber eine Minute benétigen,
kann man davon ausgehen dass es sich um einen verfalschten Normalbefund bzw. ABI -
Wert handelt.

Die PAVK wird heutzutage von vielen Arzten und auch von den Betroffenen unterschatzt.

Meines Erachtens sollte jede hausérztliche Praxis tUber so ein Dopplergerat verfiigen. Somit



konnte man bei geringstem Verdacht auf PAVK oder bei allgemeinen Risikopatienten diese
Untersuchung routinemafig durchfuhren. (awmf — Huppert, Stiegler, Tacke, 23.03.2015, S.
20 f.).

Systolischer Knéchelarteriendruck
Systolischer Armarteriendruck

Knochel-Arm-Index (ABI) =
ABI = Ankle Branchial Index

120 mmHg —9. o) 4 115 mmHg

A. tib. posterior
A. dorsalis pedis

130 mmHg
\ 90 mmHg
130 mmHg _ . . L N | / 90mmHg _ ¢
120 mmHg 120 mmHg

Abb. 2.: Formel zur Berechnung des ABI (26.05.2015).

4.1.4FARBKODIERTE DUPLEXSONOGRAPHIE (FKDS)

Dieses bildgebende Verfahren wird heutzutage in allen Bereichen des gefaBmedizinischen
Alltags eingesetzt. Es ist das Mittel der Wahl nicht nur bei arteriosklerotischen
Gefallerkrankungen sondern auch bei nicht arteriosklerotischen GeféRerkrankungen. Des
Weitern nimmt sie fur die Stufendiagnostik der PAVK eine Flhrungsrolle in der Planung der
Therapie vor invasiven Malinahmen ein. Die Aussagekraft der farbkodierten
Duplexsonographie ist von der Expertise des Untersuchers, vom Gerat und den individuellen
Gegebenheiten des Patienten anhéngig. Ein Vorteil dieser Untersuchungsmethode ist, dass es
nicht - invasiv ist, beliebig wiederholbar ist und in keinster Weise belastend ist fur den
Korper. AuBerdem kann man durch die Doppler — Farbeinblendung umfassende Aussagen zur
Hamodynamik von Stenosen und Verschliissen machen und Flussparameter kénnen erhoben
werden. Nachteilig ist jedoch, dass eine aufwendige Dokumentation notwendig ist. Ist die

FKDS nicht verfugbar, oder sind die Befunde nicht eindeutig, sind zuséatzliche bildgebende
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Verfahren notwendig (MRT oder CT — Angio). (awmf — Huppert, Stiegler, Tacke,
23.03.2015, S. 26 f.).

4.1.5. OSZILLOGRAPHIE

Die Oszillographie zahlt auch zu den nichtinvasiven Methoden zur Messung der arteriellen
Durchblutungssituation der unteren Extremitaten. Als Oszillogramm wird die fertige
Messkurve genannt. Es werden zirkuldr um die Beine Manschetten angebracht, die mit Luft
gefiillt werden. Diese messen die Veranderungen des Beinumfanges durch den arteriellen Puls
in den Extremitéten. Die Qualitat der Pulsschlége wird graphisch durch Amplituden
(Zeigerausschlage) aufgezeichnet. Diese Untersuchung wird danach seitengleich durchgefiihrt
und anschlielend noch unter Belastung. Der Vorteil hierbei ist, dass es sich um eine relativ
gunstige Methode handelt. (Gefalizentrum Bremen, 2004 — 2015, 23.04.2015).

4.1.6. TRANSKUTANE SAUERSTOFFPARTIALDRUCKMESSUNG

Mit der transkutanen Sauerstoffpartialdruckmessung (tcpO2)kann der Sauerstoffgehalt im
Gewebe bestimmt werden. Auf diese Art und Weise lassen sich Riickschliisse ziehen, ob die
Durchblutung der Beine uber die kleinen Blutgeféale intakt ist oder vermindert ist. Die tcpO2
hat in der Diagnostik bei der chronischen PAVK in den Stadien I und Il in Ruhe keine
klinische Relevanz. Denn hier ist die Sauerstoffsattigung des Gewebes aufgrund der
kompensatorischen chronischen Vasodilatation noch gewahrleistet. Viel sinnvoller ist die
tcpO2 im Stadium 111 und 1V der PAVK. Denn hier kann eine prognostische Information
hinsichtlich Nekrose und Amputationsgefahr geliefert werden. Insbesondere beim Ulkus
cruris wird die transkutane Sauerstoffpartialdruckmessung herangezogen, um den Zustand zu
beurteilen. Es kdnnen dadurch die Heilungschancen abgeschétzt werden. Auch kann die
Messung durchgeftihrt werden, um den Verlauf bei einer Behandlung zu beurteilen.

Die Messung wird fiir gewohnlich immer an zwei Stellen des Korpers durchgefiihrt, um einen
Vergleich des erkrankten mit dem gesunden Gewebe ziehen zu kénnen. Die Elektroden
werden meistens zum einen am Ful3riicken und zum anderen gleichzeitig an einer anderen
Korperstelle am Rumpf befestigt. Die Messsonde wird zuvor auf 45 Grad Celsius
aufgewdarmt, damit eine optimale Messung der Sauerstoffspannung an der Haut durchgefthrt

werden kann. Denn bei dieser Temperatur besteht maximale Hyperamie, sprich die
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Durchblutung ist am starksten. Somit konnen die hochsten Werte des Sauerstoffpartialdruckes
ermittelt werden.

Gunstige Messwerte liegen tber 40 mmHg. Hier hat ein Ulkus cruris normalerweise noch die
Madglichkeit problemlos abzuheilen. Sind die Werte niedriger als 20 mmHg, dann sind die
Heilungschancen schon relativ gering. Und bei Werten unter 10 mmHg ist keine
Heilungschance mehr gegeben und das Amputationsrisiko liegt bei 70 %. (Frankfurter
Rotkreuzkliniken, 2015, 23.04.2015), (Ludwig et al, 2010, S. 390 f.), (awmf — Huppert,
Stiegler, Tacke, 23.03.2015, S. 25).

4.1.7. LAUFBANDUNTERSUCHUNG

Bei typischen oder atypischen Beschwerden die auf eine PAVK hindeuten, trotzt normalem
ABI, kann das Laufband eingesetzt werden. Nach korperlicher Belastung wird der periphere
Acrteriendruck gemessen. Dadurch kann die PAVK bestétigt werden. Der Laufbandtest wird
auch bei bereits diagnostizierter PAVK, ab dem Stadium Il zur objektiven Beurteilung der
Gehstrecke, der Therapie und zur Verbesserung der Claudicatio verwendet. (Universitatsspital
Zirich, 2011, 25.04.2015).

4.1.8. COMPUTERTOMOGRAPHISCHE ANGIOGRAPHIE

Die CTA (computertomographische Angiographie) und die MRA
(magnetresonanztomograhische Angiographie) zéhlen zu den nichtinvasiven
Untersuchungsmethoden und stellen somit eine Alternative zur DSA dar. Der Vorteil bei der
CTA sind zum einen die kurze Untersuchungszeit und zum anderen die hochqualitative
dreidimensionale Darstellung des GefaRsystems und der umliegenden anatomischen
Strukturen. Die groRRten Nachteile sind vor allem die Strahlenexposition und die
Notwendigkeit jodhaltiger Kontrastmittelgaben. (awmf — Huppert, Stiegler, Tacke,
23.03.2015, S. 25).

4.1.9. MR — ANGIOGRAPHIE

Die MR — Angiographie ist wie die CT — Angiographie ein nichtinvasives bildgebendes
Verfahren. Der Vorteil hier ist, der schnelle und einfache Erwerb aussagekraftiger und
12



ubersichtlicher angiographischer Bilder. Und dies ohne potentiell nephrotoxische
Kontrastmittelgabe und ohne Strahlenexposition. Der Nachteil ist, dass es bei magnetischen
Metallimplantate und Herzschrittmacher kontraindiziert ist. Des Weiteren besteht die Gefahr
einer eingeschrankten Bildqualitat bei Bewegungsunruhe.

Die MR — Angiographie ist zur Therapieplanung vor invasiven Eingriffen aufgrund der

kompletten Darstellung des GefaRbaumes unumgénglich (Alternative — DSA).

Im Vergleich zur CT — Angiographie ist es einfach eine weniger belastende Methode, bei
vergleichbarer diagnostischer Genauigkeit. (awmf — Huppert, Stiegler, Tacke, 23.03.2015, S.
30f.).

4.2. INVASIVE UNTERSUCHUNGSMETHODEN

4.2.1. INTRAARTERIELLE ANGIOGRAPHIE

Die DSA (intraarterielle digitale Subtraktionsangiographie) wird heutzutage immer mehr von
den non — invasiven Untersuchungsmethoden verdréngt. Sie gilt aber immer noch als
Goldstandard hinsichtlich der Genauigkeit und Ubersichtlichkeit der GefaRdarstellung. Der
Nachteil hierbei ist zum einen, dass es sich um eine invasive Untersuchungsmethode handelt
und zum anderen, dass eine Kontrastmittelgabe unumgénglich ist (CAVE: Nierenversagen
durch Kontrastmittelgabe, Kontrastmittelallergie, etc....). Daher sollte die DSA nur bei
Indikationen wie zum Beispiel einer gleichzeitigen Ballondilatation angewendet werden.
(awmf — Huppert, Stiegler, Tacke, 23.03.2015, S. 27), (Springer Medizin, 2010, 25.04.2015).

4.3. DIFFERENTIALDIGNOSEN

Differentialdiagnostisch muss die PAVK von neurologischen und orthopédischen
Erkrankungen abgegrenzt werden. Eine Abgrenzung zur PAVK ist aufgrund der vielféltigen
Erscheinungsbilder und Symptome oftmals schwierig.

So kdnnen Patienten mit Claudicatio intermittens oder Ulzerationen an den unteren
Extremitdten, ebenso an Erkrankungen wie einem GefalRtumor, Vaskulitis,
Kompressionssyndrome (chronisches Kompartment, vendse und spinale Claudicatio,...),

Trauma oder Strahlenschaden, etc.... leiden.
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Der typische Claudicatioschmerz ist ein reproduzierbarer belastungsabhéngiger
Muskelschmerz. Dieser klingt aber in Ruhe nach wenigen Minuten rasch ab. Je nach
Lokalisation der Gefal3lasion kann dieser Schmerz im Bereich der Glutealregion, der

Oberschenkel-, Waden- und FuBmuskulatur auftreten. Das Gehvermdgen wird durch die

Schmerzen deutlich beeinflusst und dies flihrt wiederum zu einer reduzierten Gehleistung.

(awmf — Diehm, Trapisch, 23.03.2015, S. 18 f.).
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5. THERAPIE

Die Therapie der PAVK sollte prinzipielle immer Stadien gerecht erfolgen. Bei der kausalen /
Basistherapie sollten samtliche Risikofaktoren in Angriff genommen werden, um diese zu
eliminieren und somit einem Fortschreiten der Arteriosklerose entgegen zu wirken. Die
symptomatische Therapie hingegen hat das Ziel, Beschwerden zu lindern und somit die
Lebensqualitat zu steigern und die durch die Arteriosklerose entstandenen Verénderungen zu
beseitigen. (Gumpert, 2015, 01.05.2015).

Y AN A A

Risikofaktorenmanagement:

Nikotinkarenz, Diabetestherapie,

Blutdruckbehandlung, Cholesterin

Thrombozytenaggregationshemmer: J&s + + +
ASS oder Clopidogrel

Physikalische Therapie: + +

strukturiertes Gehtraining

Medikamentdse Therapie: + +* +*
Cilostazol &. Naftidrofuryl bei

Claudicatio, Prostanoide bei

kritischer Extremitatenischamie

Strukturierte Wundbehandlung +
Interventionelle Therapie + ** + +
Operative Therapie +x* + +

+ - empfehlenswert

* = bei fehlender Moglichkeit zur Revaskularisation: Prostanoide
** = bei hohem Leidensdruck

Tabelle 5: Stadiengerechte Therapie der PAVK in Abhangigkeit der Stadien nach Fontaine I -
IV, (awmf — Lawall, Rimenapf, 23.03.2015, S. 39).
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5.1. THERAPIEZIELE ALLGEMEIN

e Die Risikoreduktion / - elimination vaskularer Ereignisse
e Die Reduktion kardiovaskulérer und zerebrovaskulérer Ereignisse
e Das Fortschreiten der PAVK hemmen

e Die Verbesserung der Belastbarkeit, der Gehleistung und der Lebensqualitét

, (awmf — Lawall, Rimenapf, 23.03.2015, S. 36).

5.2. KAUSALE BASISTHERAPIE / RISIKOFAKTORENMANAGMENT

5.2.1. RAUCHEN

Ein absoluter Nikotinstopp wird jedem Patienten mit einer PAVK eng ans Herz gelegt. Denn
der Zigarettenrauch ist ein groRer Risikofaktor fir die Entstehung und fur das Fortschreiten
der PAVK. AuBerdem ist die Amputationsrate bei Rauchern deutlich erhoht. Man versucht
deshalb heutzutage mit Nikotinersatzpraparaten, formellen Entwdhnungsprogrammen und

verschiedensten Arzneimitteln (Bsp.: Bupropion) die Hohe der Abstinenzrate zu steigern.

Am besten hat sich bis jetzt ein Programm aus &rztlicher Betreuung, Gruppentherapie und
Nikotinersatz bewahrt. (Adam, 2007, 20.12.2014), (awmf — Heidrich, Lawall, 23.03.2015, S.
40).

5.2.2. HYPERLIPIDAMIE

Ein weiterer Risikofaktor fur das Auftreten der PAVK sind erhohte
Gesamtcholesterinkonzentrationen, erhdhte LDL — Cholesterinspiegel, Erhéhung der
Triglyzeride und Lipoproteine (a). Studien haben ergeben, dass die Gabe von CSE — Hemmer
(Bsp.: Simvastatin) bei Patienten mit einer PAVK die Gesamtmortalitat und die vaskuldre und
kardialer Ereignisrate signifikant senken.

So zeigten die Studien, dass Simvastatin die Inzidenz von Apoplexe und die Claudicatio
intermittens reduzieren. Deshalb empfehlen internationale Leitlinien die Gabe von CSR —

Hemmer zur Sekundarprévention von kardiovaskularen Ereignissen bei Patienten mit PAVK.
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Da Patienten mit PAVK als vaskuldre Hochrisikopatienten einzustufen sind, ist eine Senkung
des LDL — Cholesterins auf < 100 mg/dl anzustreben. Ebenso ist die Behandlung erhéhter
Triglyzeridspiegel und erniedrigter HDL — Cholesterinwerte indiziert. (awmf — Heidrich,
Lawall, 23.03.2015, S. 41 f.).

5.2.3. DIABETES MELLITUS

Neben dem Rauchen ist die diabetische Stoffwechselstorung einer der wichtigsten
Risikofaktoren fur die Entstehung der PAVK. Studien belegen, dass jede HbA1C — Erhéhung
um 1% mit einer 28% - igen Risikosteigerung fir eine manifeste PAVK einhergeht. In den
aktuell gultigen Versionen der deutschen Diabetesgesellschaft und der européischen
Diabetesgesellschaft wird eine strukturierte Patientenschulung von Diabetikern, die
Verédnderung des Lebensstils, die Blutzuckerselbstkontrolle und die nahe —
normoglykamische Stoffwechselkontrolle zur Reduktion makrovaskulérer Ereignisse
empfohlen. Ein Langzeitblutzuckerwert (HbA1C) von < 7 % ist das Behandlungsziel bei
Diabetiker mit einer PAVK. Der Nuchternblutzucker sollte nicht tiber 120 mg/dl liegen.
(awmf — Heidrich, Lawall, 23.03.2015, S. 42 f.), (Adam, 2007, 20.12.2014).

5.2.4. HYPERTONIE

Bei Patienten mit PAVK und zusétzlicher Hypertonie wird der Blutdruck zur Reduktion der
kardivaskuldaren Mortalitat behandelt. Der Zielblutdruckwert liegt bei < 140/90 mmHg und
bei Patienten mit Diabetes mellitus oder Niereninsuffizienz bei < 130/80 mmHg. Zur
Behandlung werden langwirksame ACE — Hemmer empfohlen. Betablocker sind nicht
kontraindiziert, sondern reduzieren die kardiale Ereignisrate. Jedoch zeigten Studien, dass bei
Patienten welche mit Betablocker neu eingestellt wurden, zum Zeitpunkt einer
Geféaloperation, eine erhdhte Schlaganfallinzidenz auftritt. (awmf — Heidrich, Lawall,
23.03.2015, S. 43).

5.2.5. ADIPOSITAS

Ein direkter Zusammenhang zwischen Fettleibigkeit und einer PAVK ist zwar bis heute noch

nicht erwiesen, aber fest steht, dass Adipositas nicht nur ein unabhangiger Risikofaktor fir
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die Entstehung einer KHK ist, sondern gleichzeitig Ursache fiir andere bedeutende
Risikofaktoren. Die Zunahme der Fettleibigkeit spielt in unserer Gesellschaft immer mehr
eine grolere Rolle. Erndhrungsberatung, Bewegungstherapie, psychotherapeutische
MalRnahmen und ggf. medikamenttse Unterstlitzung kann hier sinnvoll eingesetzt werden.
(Adam, 2007, 20.12.2014).

5.3. GEHTRAINING BEI PAVK

Dem Gehtraining und der korperlichen Aktivitat kommt in der Therapie zur Behandlung der
PAVK eine besondere Bedeutung zu. Neben der konsequenten Behandlung der
kardiovaskularen Risikofaktoren, ist bei der Claudicatio das Gehtraining das Mittel der Wahl,
soweit es fiir den betroffenen Patienten moglich ist. Regelmafiges Gehtraining bewirkt auf
Dauer die Ausbildung von sogenannten Kollateralkreisl&dufen. Diese sorgen fir eine bessere
Durchblutung und somit kann die schmerzarme Gehstrecke verbessert beziehungsweise
gesteigert werden. Daneben fihrt strukturiertes Gehtraining auch zu einer positiven
Beeinflussung von Diabetes mellitus, arterieller Hypertonie, Stoffwechselstérungen und
Gewicht. Dieser Therapieerfolg beruht auf einer Verbesserung der endothelialen Funktion
sowie einer metabolischen Anpassung der Muskulatur.

Prinzipiell soll ein strukturiertes Gehtraining unter Aufsicht und unter regelmafiiger
Anleitung, allen PAVK Patienten als Bestandteil der Basistherapie angeboten werden. Denn
Studien haben ergeben, dass strukturierte Trainingseinheiten unter regelméRiger Anleitung
und Aufsicht viel wirksamer sind als unstrukturiertes Gehtraining. Dieses Gehtraining soll
effektiver sein als eine medikamentdse Therapie mit Thrombozytenaggregationshemmer und
auch effektiver als eine Interventionelle oder gefaRchirurgischen Behandlung, wenn sie
mindestens drei Mal wochentlich in Ubungseinheiten von 30 — 60 Minuten Gber einen
Zeitraum von mindestens drei Monaten erfolgen. (awmf — Heidrich, Lawall, 23.03.2015, S. 50
f.), (Universitatsspital Zirich, 2011, 25.04.2015).
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5.4. MEDIKAMENTOSE THERAPIE

5.4.1. THROMBOZYTENAGGREGATIONSHEMMER

Der Einsatz von Thrombozytenfunktionshemmer ist in der Therapie bei atherothrombotischen
GeféRerkrankungen unbestritten. Wobei es keine iberzeugenden Studien gibt die bestatigen,
dass ein Nutzen der Thrombozytenfunktionshemmer in der Reduktion der vaskuldren
GeféBlasion der PAVK zeigen. Man erzielt eher eine Reduktion nicht tédlicher
Myokardinfarkte um ein Drittel und nicht todlicher Schlaganfalle um nahezu die Halfte. Zum
Einsatz kommt hier Acetysalicylséure (ASS). Die Tagesdosis betréagt hier tblicherweise 100
mg. Bei ASS Unvertraglichkeit oder bei auftretenden Nebenwirkungen kommt als Alternative
Clopidogrel (Plavix) zum Einsatz, mit einer Tagesdosis von 75 mg. Eine Kombination beider
Préparate ist bei einer PAVK aufgrund der deutlich erhthten Blutungsneigung nicht indiziert.
(Adam, 2007, 20.12.2014), (awmf — Heidrich, Lawall, 23.03.2015, S. 44), (Gumpert, 2015,
01.05.2015).

5.4.2. ANTIKOAGULATION

Eine Gerinnungshemmung mit beispielsweise Macoumar erfolgt nur dann, wenn noch weitere
Griunde vorliegen. Dies kann der Fall sein, wenn schon einmal eine arterielle Embolie,
thrombotischer Genese vorlag oder in der Rezidivprophylaxe nach Bypassoperationen. Eine
Verbesserung der Gesamtgehleistung und der schmerzfreien Gehstrecke kann dadurch nicht
erzielt werden. (Gumpert, 2015, 01.05.2015), (Adam, 2007, 20.12.2014).

5.4.3. VASOAKTIVE SUBSTANZEN

Bei der PAVK werden vor allem solche vasoaktiven Substanzen verwendet, die
vasodilatatorisch wirken. Sie kommen bei der symptomatischen medikamentdsen Therapie
der Claudicatio zum Einsatz. Sie sind im Stadium der Claudicatio nur dann gezielt
einzusetzen, wenn die Lebensqualitat der Patienten erheblich eingeschrénkt ist, die
Gehstrecke unter 200 Metern liegt und ein Gehtraining nicht oder nur eingeschrankt
durchgefuhrt werden kann. Dennoch soll Patient mit Claudicatio zu korperlicher Aktivitat und

regelmaRigem Gehtraining angehalten werden. Studien zufolge hat sich die medikamentdse
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Therapie mit Cilostazol und mit Naftidrofuryl am besten bewahrt. (awmf — Heidrich, Lawall,
23.03.2015, S. 50).

5.4.4. PROSTANOIDE

Prostanoide sind Gewebshormone, die fiir eine vorlbergehende Verbesserung der
Durchblutung durch Vasodilatation sorgen. Gleichzeitig wirken sie der
Thrombozytenaggregation entgegen und wirken zusétzlich noch antiinflammatorisch. Durch
die Summe der positiven Effekte wird die Stoffwechselsituation im ischdmischen Bereich
verbessert. Prostanoide werden ausschlieBlich in parenteraler Form verabreicht. Sie erzielen
eine Verbesserung der Abheilungsrate bei Ulzera, eine Abnahme von Ruheschmerzen sowie
eine signifikante Reduktion der Amputationszahl.

Studien haben auch ergeben, dass diese medikamenttse Behandlungsmethode bei Patienten
mit einer kritischen Extremitatenischdmie, wo eine Revaskularisation nicht maglich ist, die
einzig wahre Methode ist, um einer Amputation entgegen zu wirken. (Gumpert, 2015,
01.05.2015), (Adam, 2007, 20.12.2014), (awmf — Heidrich, Lawall, 23.03.2015, S. 55).

5.5. INTERVENTIONELLE THERAPIE

Allgemein sei erwahnt, dass eine arterielle Rekonstruktion bei der PAVK lediglich eine
symptomatische Behandlung ist und das Grundproblem der progressiven chronischen
Arteriosklerose deshalb nicht behoben ist. Bei der Indikationsstellung zur interventionellen
Therapie werden verschiedene Aspekte berticksichtigt. Unter anderem, in welchem Stadium
der PAVK sich der Patient nach Fontaine oder Rutherford befindet, welche
Begleiterkrankungen er hat und dem individuellen Wunsch des Patienten entsprechend
Rechnung tragend. Ausschlaggebend ist natirlich auch die Lokalisation, Auspragung und
Morphologie der GefaRlasion. Prinzipiell wird immer eine nicht invasive Therapie bevorzugt,
bevor man zur interventionellen oder sogar chirurgischen Behandlung tbergeht.
Rekonstruktive Verfahren wird vor allem bei Patienten durchgefiihrt, die durch die starken
Beschwerden einen hohen Leidensdruck haben. (awmf — Schulte, Huppert, Tacke, Rimenapf,
Schmiedt, Balzer, 23.03.2015, S. 58 &. 73).
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5.5.1. PTA (PERKUTANE TRANSLUMINALE ANGIOPLASTIE)

Die PTA kommt ab dem Stadium Il b zum Einsatz und wird unter Lokalan&sthesie
durchgefiihrt. Diese Behandlungsform ist nicht indiziert als prophylaktische Behandlung im
Stadium I der PAVK nach Fontaine. Die PTA wird empfohlen, nach erfolgloser konservativer
Therapie bei Patienten mit Claudicatio und wenn eine Verbesserung der Symptomatik und
der Lebensqualitat zu erwarten ist.

Es handelt sich hierbei um eine Aufdehnung des BlutgefaRes mittels eines Ballonkatheters.
Um eine erneute Verengung in diesem Bereich zu verhindern, wird zusatzlich eine
Stentimplantation durchgeflhrt. Eine PTA kann nur bei kurzstreckigen Verengungen oder
Verschllssen angewandt werden — bis zehn Zentimeter. Bei zu starker Verkalkung ist eine
PTA nicht angebracht. Bei langeren Engstellen gibt es spezielle Verfahren der PTA. Hierbei
kommt die Laser-, Rotations- oder Ultraschall — Angioplastie zum Einsatz. Durch Laser,
Bohrkopf (Rotablator) oder Ultraschall wird die Verkalkung der Arterienwand abgetragen.
(Gumpert, 2015, 01.05.2015), (awmf — Schulte, Huppert, Tacke, 23.03.2015, S.64).

5.6. CHIRURGISCHE THERPIE

5.6.1. TEA (THROMBENDARTERIEKTOMIE / DESOBLITERATION)

Liegen Gefaliverengungen im Bereich der grofien Becken — oder Oberschenkelarterien
(Arteria iliaca und Arteria femoralis) vor, kann versucht werden, die GefaRRe auszuschélen.
Hier wird unter anderem mit Hilfe eines sogenannten Ringstrippers die Verkalkung, sowie der
innere Teil der Gefallwand — die Intima, herausgeschnitten. (Gumpert, 2015,01.05.2015).

5.6.2. BYPASS

Im Stadium I11 und IV nach Fontaine kann es notwendig sein, dass man einen Bypass anlegt.
Dies kann durch verschiedene Maglichkeiten erfolgen. Bei Verschliissen im Bereich der
unteren Extremitéten, dient meisten die Vene saphena magna als Ersatzarterie. Da sie zu den
oberflachlichen Venen zéhlt, die flr nur zehn Prozent des Blutrlicktransports verantwortlich
sind, ist eine Entfernung ohne groRere Einschrankungen maoglich. Auch korperfremdes
Material kann verwendet werden. Es handelt sich meistens um Teflonmaterialien. (Gumpert,
2015, 01.05.2015).

21



5.6.3. AMPUTATION

Nicht alle GefaRverschlisse kdnnen operiert werden. Im schlimmsten Fall kann es
vorkommen, dass die Blutversorgung so stark eingeschrankt ist, dass die Extremitét abstirbt.
Dann bleibt als Ultima ratio nur noch die Amputation tbrig. Vor einer Amputation sollten
aber alle Mdglichkeiten einer Revaskulation genutzt werden. Bei einer Amputation ist wichtig
zu beachten, einerseits die Amputationsebene sowie die Aussichten fur die Heilung und
andererseits die Rehabilitation und Wiederherstellung der Lebensqualitat. (Gumpert, 2015,
01.05.2015), (awmf — Rumenapf, Schmiedt, Balzer, 23.03.2015, S. 75).

6. WUNDMANAGEMENT

Bei der Behandlung eines Ulcus cruris arteriosum ist ein multidisziplindres VVorgehen unter

Beriicksichtigung der Hauptbehandlungsprinzipien notwendig:

1. Die Verbesserung der Perfusion und ggf. die Revaskularisation wenn es notwendig
und maoglich ist.

2. Lokale Wundtherapie: Entfernung von Nekrosen, feuchtes Wundmilieu ggf. die
Behandlung einer Infektion.

3. Druckentlastung

4. Kompressionstherapie bei fortgeschrittener PAVK kontraindiziert

Nicht beherrschbare Infektionen und nichtrevaskulisierbare GefaRlasionen sind die
Hauptursache fur Majoramputationen. (awmf — Heidrich, Lawall, 23.03.2015, S. 53).

6. 1. WUNDSCHMERZ - ULCUS CRURIS ARTERIOSUM

Neben den allgemeinen Symptomen (siehe Kapitel 3.1. Allgemeine Symptome der PAVK),
stellt der Wundschmerz bei einem Ulcus cruris arteriosum eine groRe Herausforderung dar.
Denn es handelt sich hierbei um eine der schmerzhaftesten Wundarten. Deshalb ist eine

optimal eingestellte Schmerztherapie sehr wichtig. Fir uns im Wundmanagementbereich ist

darauf zu achten, dass der Betroffene vor allem beim Verbandswechsel schmerzarm ist.
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Dazu dienen verschiedenste lokaltherapeutische MaRnahmen:

e Nass -/ Trockenphase: eine ausgiebige Nassphase von zirka 15 Minuten bewirkt, dass

schmerzinduzierte Stoffe dem Wundgrund entzogen werden.

e Nasse Umschlége mit Lokalandasthetika: zum Beispiel mit Xylocainlésung®. Die

Einwirkzeit betragt hier 30 bis 60 Minuten. Durch eine zusétzliche Okklusion mit
einem Folienverband oder mit einer handelsiiblichen Haushaltsfolie erzielt man eine
12 bis 20 fache verstarkte Wirkung der lokalen Andsthesie.

e OkKlusiver Wundverband mit Emlasalbe®: Man tragt die Salbe direkt auf die Wunde
auf und gibt zusatzlich eine Okklusionfolie dariiber. Man erzielt dadurch eine 40 bis
50 fach starkere Wirkung. Die Einwirkzeit betragt hier 30 bis 60 Minuten.

Neben den lokaltherapeutischen MaRnahmen ist auch die Wahl des richtigen
Verbandmaterials essentiell. Wichtig ist, dass ein feuchtes Wundmilieu gegeben ist. Die
Wundauflage soll entsprechend der Wundheilungsphase ausgewahlt werden. Sie soll mit dem
Wundgrund nicht verkleben, sodass ein schmerzfreies Entfernen moglich ist. Um dem
entgegen zu wirken kann man einfache Hilfsmittel, wie zum Beispiel ein wirkstofffreies
Distanzgitter anwenden. Auch gewisse Klebstoffe in den Verbandmaterialien kénnen
zusétzliche Schmerzen verursachen. Deshalb ist immer auf Allergien zu achten. Verbande
sollen prinzipiell immer ohne Spannung angebracht werden. Auch bei einer schmerzhaften,
empfindlichen Umgebungshaut gibt es verschiedenste Materialien, die zu einer Linderung
fiihren. Wie zum Beispiel diinne, silikonbeschichtete Wundauflagen oder non adhéasiv

Verbande.

Schmerzen sollen immer ernst genommen werden und dirfen in keinster Weise bagatellisiert
werden. Der Schmerz ist immer das, was der Betroffene beschreibt und er existiert auch,

wann immer er es sagt. (Hintner, 2014)
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7. FALLBEISPIEL
Anamnese:

e Weibliche Patientin, geboren 1935

e Aktuelle Diagnosen (laut Arztbrief): KHK mit mehrmaligem ACS — Geschehen und
zweifacher Bypassanlage, paroxysmales VHF, arterielle Hypertonie, Hyperlipidamie,
generalisierte Gefalsklerose: PAVK — PTA mit einer Stentimplantation im Bereich
der Arteria femoralis superficialis sin. Im Jahr 2000, Zustand nach Carotis — TEA
beidseits 2004.

e Status Présens: Allgemeinzustand gut, BMI im Normbereich, Patientin ohne
Hilfsmittel selbststandig mobil, minimale Beinddeme beidseits — die laut Patientin im
Tagesverlauf zunehmen.

e Die Patientin berichtet seit zweieinhalb Monaten unter einem Defekt im Bereich des
linken lateralen FufSrandes auf Hohe des os cuboideum zu leiden. Dieser trat erstmalig

nach dem Besuch bei einer Ful3pflege auf.
Aktuelle Medikation:

Laut. Arztbrief

e Amlodipin®

e Mencord®

e Simvastatin®

e Ebrantil retard®
e Nomexor®

e Thrombo ASS®
e Brilique®

o Lasix®

Die Patientin berichtet, dass alles so vor zirka 15 Jahren begann. Damals bekam sie nach
langeren Gehstrecken immer ziehende Schmerzen im Bereich der Wade am linken Bein.
Diese waren so massiv, dass sie nach ungefahr 50 Metern eine Pause einlegen musste. Die
Gehstrecke verminderte sich dann stetig und die Patientin suchte Rat und Hilfe in der
GeféaRklinik Salzburg. Dort wurden zahlreiche Untersuchungen durchgefuhrt, unter anderem

wurde eine PTA (Perkutane transluminale Angioplastie) mit Stentimplantation am linken
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Bein durchgefuhrt. Dadurch hat sich die Lebensqualitat der Patienten enorm verbessert. Nach
zirka 14 Tagen konnte die Patientin wieder problemlos spazieren gehen und dies ohne
Schmerzen. Mit den Jahren hat sich aber die Gefal3situation aber wieder verschlechtert und
laut dem Internisten der Patienten, bréuchte sie hochst Wahrscheinlich auch am rechten Bein
eine PTA. Das groBte Ubel mit dem sie aber zu kampfen hat, sind die zum Teil unertraglichen
Schmerzen. Am Tag sind die Schmerzen mit regelméRiger Schmerzmitteleinnahme halbwegs
ertraglich, aber nachts sobald sie im Bett liegt, werden die Schmerzen schier unertréaglich.

Vor zirka zweieinhalb Monaten war die Patientin nun bei der FuRBpflege. Und nach Abtragung
ihrer Hyperkeratosen ist im Bereich des linken lateralen FuRrandes auf Héhe des os

cuboideum ein Hautdefekt aufgetreten.
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7.1. FOTODUKUMENTATION

Foto 1: Ulcus cruris arteriosum. (de Tomaso, 2015).
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Foto 2: Ulcus cruris arteriosum. (de Tomaso, 2015).

7.2. WUNDBEURTEILUNG

Wunddiagnose:

Weiterfuhrende Diagnostik:

Entziindungszeichen:

WundgroRe:

Wundschmerz:
(VAS - Schmerzskala von 1 bis 10)

Wundheilungsphase:
Wundgrund:

Ulcus cruris arteriosum

Durch eine zielfuhrende Wundbehandlung
war bislang keine weitere Diagnostik
indiziert

keine Rotung, keine Uberwarmung,
6dematdse Schwellung sichtbar — dies ist
aber beidseits vorhanden = keine
eindeutigen Entziindungszeichen sichtbar
Lange: 1 cm, Breite 1 cm, Tiefe zirka
2—-3mm

Tagsuber: 4

Nachts: oftmals 9

Exsudationsphase / Granulationsphase

belegt mit festhaftenden Fibrinbelag
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Exsudation: méRig

Geruch: keiner Vorhanden
Wundrand: schuppig
Wundumgebung: schuppig, leichtes Beintédem sichtbar

7.3. WUNDTHERAPIE

Reinigung: mit physiologischer Kochsalzlésung
Debridement: Okklusiver Wundverband mit
Emla - creme® fur 30 Minuten, danach
chirurgisches Debridement mit scharfen

Loffel
Wundrandschutz: Cavilonlolly®
Wundumgebung: Vulsana Narbendl®
Priméarverband: Hydrogel
Sekundarverband: Schaumstoff non adhésiv
Fixierung: Mullbinde
Verbandswechselintervall: alle drei bis vier Tage
Spezielle Malinahmen: Orthopadisches Schuhwerk empfehlenswert,

gute Schmerztherapie, Lymphdrainage,
Gehtraining, weiter Abklarung wie vom

Internisten empfohlen bezlglich PTA

8. ZUSAMMENFASSENDE DARSTELLUNG

Die PAVK ist eine weit verbreitete Erkrankung und entsteht meist auf dem Boden der
Arteriosklerose. Die Arteriosklerose ist eine Systemerkrankung, sprich die gesamten Arterien
sind davon betroffen. Sie entwickelt sich langsam und ist lange asymptomatisch, bis sie durch
eine Ischamie symptomatisch wird und im schlimmsten Fall beispielsweise durch einen
Myokardinfarkt, Insult, ein Nierenversagen, Thrombose oder PAVK sichtbar wird. Bei der

peripheren arteriellen Verschlusskrankheit ist es einfach wichtig, dass sie friihestméglich
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erkannt wird, potentielle Risikofaktoren eliminiert werden und eine stadiengerechte Therapie
eingeleitet wird. Denn nur so kann man einem schnellen Fortschreiten der Krankheit

entgegenwirken.

9. ENDRESUMEE

Durch eine gesunde Lebensweise, Sport und ausgewogener Ernahrung kann man der
Avrteriosklerose wirkungsvoll entgegenwirken. Erschreckend ist nur immer wieder, dass diese
Systemerkrankung von vielen Menschen zu sehr unterschétzt wird. Fir mich als angehende
Wundmanagerin war das Ziel dieser Arbeit, dass ich ein Gespur dafiir bekomme, ab wann bei
einem Ulcus cruris arteriosum eine professionelle Wundtherapie noch Sinn macht und ab
wann eine Gefalintervention, bis hin zu einer Amputation unumgénglich ist. Ein Ulcus cruris
arteriosum ist mit Sicherheit oftmals sehr langwierig zu therapieren. Wichtig ist eine optimale
und umfassende Therapie mit entsprechender Dokumentation und Einschluss aller
notwendigen Disziplinen. Durch diese VVorgehensweise kann man das bestmdglichste

Ergebnis fur den Patienten erzielen.
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