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Die gefäßbedingte Claudicatio an 
Armen und Beinen

Ein buntes Potpourri an Differenzialdiagnosen

Zusammenfassung: 
Die gefäßbedingte Claudicatio ist eine unterschätzte Manifestation der peripher arteriellen 

Verschlusskrankheit und Ausdruck einer generalisierten Atherosklerose. Sie ist typischerweise 
belastungsabhängig und sistiert in Ruhe. Vor allem bei jüngeren Patienten und atypischen 

Beschwerden müssen Differenzialdiagnosen wie Kompressionssyndrome, Aneurysmen, Adventitia -
degeneration und Vaskulitis beachtet werden. Entscheidend sind die medikamentöse Behandlung der 
kardiovaskulären Risikofaktoren, das Gehtraining sowie die Nikotinkarenz. Invasive Maßnahmen zur 

Rekonstruktion der Strombahn werden sowohl offen wie interventionell interdisziplinär indiziert. 
Eine lebenslange Nachsorge ist erforderlich. Neue Therapiestrategien wie die Kombinationstherapie 

aus ASS 100 mg und Rivaroxaban 2 x 2,5 mg täglich sind zu berücksichtigen.
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Die gefäßbedingte intermittierende 
Claudicatio (IC) lässt sich als Ischä-
mieschmerz erklären bei durch kör-
perliche Belastung zunehmende Min-
derperfusion abhängiger Muskelgrup-
pen. Am häufigsten ist die IC Aus-
druck einer peripheren arteriellen Ver-
schlusskrankheit (pAVK) der unteren 
Extremitäten und wird mit dem Stadi-
um II nach Fontaine oder Rutherford 
Grad I oder Kategorie 1–3 beschrieben 
(Tab. 1). In den meisten Fällen liegt ei-
ne generalisierte Atherosklerose zu-
grunde, die sich an unterschiedlichen 
Organsystemen manifestieren kann. 
Zu den Hauptmanifestationen gehö-
ren neben der pAVK auch Carotisste-
nose, koronare Herzkrankheit und ste-
nosierende Prozesse der Nieren- und 
Mesenterialarterien. Nur etwa 5 % der 
pAVK-Fälle sind entzündlicher, gene-

tischer oder traumatischer Ursache. 
Die Gesamtprävalenz der pAVK liegt 
bei etwa 3–10 %. Die Prävalenz steigt 
mit höherem Lebensalter. Im Alter 
über 70 Jahre findet sich in 15–20 % 
der Fälle eine pAVK; die Prävalenz 
steigt auf etwa 35 % bei den > 85-jäh-
rigen [7–10]. Aufgrund unserer Le-
bensumstände und der Alterung hat 
sich die Prävalenz der pAVK über die 
letzten Jahrzehnte deutlich erhöht. 
Weltweit sind etwa 200 Millionen 
Menschen an einer pAVK und etwa 
500 Millionen an einem Diabetes mel-
litus erkrankt. Ein allgemeines Scree-
ning asymptomatischer pAVK Patien-
ten wird nach aktueller Datenlage 
nicht empfohlen, das Verhältnis zu 
symptomatischen Risikopatienten be-
trägt etwa 4:1. Wenn Patienten auf-
grund von kardialen oder pulmona-

len Begleiterkrankungen (z.B. Herz-
insuffizienz, chronisch-obstruktive 
Lungenerkrankung) oder einer fort-
geschrittenen Gon- bzw. Coxarthrose 
nur eingeschränkt belastbar sind, tritt 
eine IC trotz bestehender pAVK erst 
spät oder gar nicht auf. Dies gilt in be-
sonderem Maße für Patienten mit ei-
nem Diabetes mellitus, wenn auf-
grund einer schweren sensomotori-
schen peripheren Polyneuropathie 
die Schmerzwahrnehmung einge-
schränkt oder aufgehoben ist. Die IC 
tritt häufiger bei jüngeren Männern 
und Rauchern, in höherem Alter zu-
nehmend auch bei Frauen und bei 
Adipositas auf. Die Lokalisation von 
Stenosen und Verschlüssen hängt 
zum Teil von den zugrundeliegenden 
vaskulären Risikofaktoren ab. Der Dia-
betes mellitus und die fortgeschrittene 
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chronische Niereninsuffizienz gehen 
häufig mit einer pAVK vom Unter-
schenkel- oder Mehretagentyp einher, 
während sich bei starken Rauchern 
häufiger isolierte Beckenarterienste-
nosen oder Verschlüsse finden.

Der Screening-Goldstandard für 
die Diagnose einer pAVK ist die arte-
rielle Verschlussdruckmessung mit 
Berechnung des Knöchel-Arm-Index 
(„ankle-brachial-index“, ABI). Bei ei-
nem ABI < 0,9 kann eine pAVK als ge-
sichert gelten. Ein erniedrigter ABI ist 
zudem ein unabhängiger Indikator für 
eine erhöhte kardiovaskuläre Mortali-
tät. Die Mortalitätsraten von Patien-
ten mit asymptomatischer und symp-

tomatischer pAVK wurden in der get 
ABI Studie aufgezeigt. Innerhalb von 3 
Jahren verstarben 12,8 % und inner-
halb von 5 Jahren 23,9 % der sympto-
matischen Patienten. Es wird ange-
nommen, dass sich bei einem Viertel 
aller Patienten mit Claudicatio die 
Symptome unter konservativer Thera-
pie spontan verbessern. In ca. einem 
Drittel bis zur Hälfte der Patienten 
bleibt die Symptomatik unverändert. 
Bei einem Viertel verschlechtert sich 
die Erkrankung. Die Prognose der Pa-
tienten wird hauptsächlich von kar-
dio- und zerebrovaskulären Ereignis-
sen bestimmt. Entscheidend ist, dass 
das Risiko einer kritischen Extremitä-

tenischämie bei diesen Patienten sehr 
gering ist und nur etwa 2 % eine Am-
putation innerhalb der nächsten 10 
Jahre erleiden. 

Im Stadium der IC ist insbesonde-
re die konsequente Behandlung der 
klassischen kardiovaskulären Risiko-
faktoren wie Diabetes mellitus, arte-
rielle Hypertonie und Fettstoffwech-
selstörung und Begleiterkrankungen 
wie koronare Herzkrankheit, Herz-
insuffizienz und chronische Nierenin-
suffizienz zu fordern. Medikamentöse 
Maßnahmen wie Thrombozyten-
aggregationshemmung und Statin-
therapie haben neben einer Lebens-
stiländerung (regelmäßige körperliche 
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Fontaine

Stadium

I

II a

II b

III

IV

Klinisches Bild

asymptomatisch

Gehstrecke > 200 m

Gehstrecke < 200 m

ischämischer Ruhe-
schmerz

Ulkus, Gangrän

Rutherford

Grad

0

I

I

I

II

III

III

Kategorie

0

1

2

3

4

5

6

Klinisches Bild

asymptomatisch

leichte Claudicatio intermittens

mäßige Claudicatio intermittens

schwere Claudicatio intermittens

ischämischer Ruheschmerz

kleinflächige Nekrose

großflächige Nekrose

Tabelle 1 Stadieneinteilung der pAVK nach Fontaine und Rutherford [8]
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Bewegung, mediterrane Kost, Nikotin-
karenz) bei der Behandlung der IC ei-
nen hohen Stellenwert. Chronisch 
entzündliche Erkrankungen wie die 
Parodontitis haben möglicherweise 
Einfluss auf den Krankheitsverlauf der 
pAVK, auch wenn bislang kein valider 
kausaler Zusammenhang besteht [4]. 

Aktuelle Leitlinien [1–3, 5–6] emp-
fehlen die Kombination des Thrombo-
zytenaggregationshemmers ASS (1 x 
100 mg täglich) mit dem niedrig do-
sierten direkten Faktor-Xa-Inhibitor Ri-
varoxaban (Xarelto 2 x 2,5 mg täglich). 
Unter dieser dualen Therapie konnte in 
Studien (COMPASS, VOYAGER) neben 
einer Verringerung der kardiovaskulä-
ren Sterblichkeit erstmals auch eine 
Absenkung der Häufigkeit von Ampu-
tationen und Gefäßrevaskularisatio-
nen gezeigt werden. Generell gilt aber 
auch weiterhin, dass die Mortalität der 
pAVK sowohl von Ärzten als auch von 
Patienten unterschätzt wird und die 
Leitlinienempfehlungen im klinischen 
Alltag immer noch unzureichend um-
gesetzt werden, obwohl gerade die Sta-
tine nachweislich die schmerzfreie 
Gehstrecke verbessern [2].

Der Claudicatio-Schmerz ist ty-
pisch gefäßbedingt, wenn er repro-
duzierbar als belastungsabhängiger 
Muskelschmerz auftritt, der sich nach 
Ruhe innerhalb von wenigen Minuten 
bessert. In Abhängigkeit der Stenose- 
bzw. Verschlusslokalisation, können 
Schmerzen sowohl in der Glutealregi-
on als auch an Oberschenkel-, Waden- 
und Fußmuskulatur auftreten. Zu be-
denken ist, dass Diabetiker aufgrund 
der Neuropathie häufig keine Schmer-
zen haben. Beschrieben wird bei der 
IC die schmerzfreie maximale Geh-
strecke. Die seitenvergleichende Puls-
untersuchung ist hilfreich, jedoch 
fehlerbehaftet. Sind die Pulse über der 
Arteria dorsalis pedis und der Arteria 
tibialis posterior seitengleich kräftig 
tastbar, schließt dies eine klinisch rele-
vante pAVK mit hoher Wahrschein-
lichkeit aus. Bei abgeschwächten oder 
nicht tastbaren Fußpulsen bzw. bei 
unklarer Symptomatik sollte jedoch 
in jedem Fall eine apparative Diagnos-
tik angeschlossen werden. Die Extre-
mitäten sollten hinsichtlich Hautsta-
tus, Integrität, Turgor, Schweißbil-
dung, Farbe und Muskelatrophie, De-
formität und Temperatur zusätzlich 
beurteilt werden. Insbesondere beim 

Diabetiker ist die regelmäßige profes-
sionelle Fußuntersuchung von hoher 
Bedeutung. 

Die dopplersonographische Mes-
sung der arteriellen Verschlussdrücke 
an A. dorsalis pedis und A. tibialis pos-

terior gehört zur Basisuntersuchung 
des Gefäßstatus bei Verdacht auf eine 
pAVK. Zum Einsatz kommen in der 
Regel Taschendopplergeräte mit Stift-
sonde mit 4 oder 8 MHz. Nach etwa 10 
Minuten Ruhe werden am liegenden 
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Abbildung 1 Vaskulitis der A. axillaris mit konzentrischer Wandverdickung des  
Gefäßes und minimalem Restlumen
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Abbildung 2 Aneurysma der A. poplitea; a) B-Bild im Bereich der Kniekehle mit teil-
thrombosiertem Aneurysma; b) Operationspräparat mit Resektion des Aneurysmas 
über dorsalen Kniegelenkszugang

ABI-Wert

> 1,4

> 0,9

0,75 – 0,9

0,5 – 0,75 

< 0,5

Schweregrad der pAVK

falsch hohe Werte (Verdacht auf Mediasklerose)

Normalbefund

leichte pAVK

mittelschwere pAVK

schwere pAVK (kritische Ischämie)

Tabelle 2 Korrelation von ABI (ankle-brachial-index) und Schweregrad der pAVK [8]
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Patienten die Blutdruckmanschette, 
die ca. 10–12 cm breit ist, am Oberarm 
bzw. oberhalb des Knöchels auf-
gepumpt und der systolische Druck-
wert sowohl an der A. brachialis als 
auch an der A. dorsalis pedis und der 
A. tibialis posterior mit der Doppler-
sonde gemessen. Der ABI wird ge-
trennt für jedes Bein berechnet und 
hierfür der höchste Wert am Knöchel 
durch den höchsten Wert am Arm ge-
teilt [2]. Eine pAVK gilt als gesichert, 

wenn der ABI < 0,9 liegt (Tab. 2). Inte-
ressant ist, dass Claudicatiobeschwer-
den bei völlig unterschiedlichen ABI-
Werten auftreten können.

Die intermittierende Claudi-
catio ist hinsichtlich der Morta-
lität eine unterschätzte Erkran-
kung und wird medikamentös 
unzureichend behandelt. Für 
die ABI-Berechnung sind der 
höchste Knöchelarteriendruck 
eines Beines und der höhere Ar-

marteriendruck im Seitenver-
gleich maßgeblich. Die gefäß-
bedingte Claudicatio ist belas-
tungsabhängig und sistiert bei 
Ruhe. Das Amputationsrisiko 
liegt unter 2 % in 10 Jahren. 

Bei Diabetikern können in etwa ei-
nem Drittel der Fälle aufgrund der 
Mönckeberg-Mediasklerose falsch ho-
he ABI-Werte von ≥  1,4 gemessen wer-
den. Zudem finden sich falsch hohe 
Druckwerte bei peripheren Ödemen. 

Abbildung 3 Zystische Adventitiadegeneration in der A. poplitea; a) MR-Angiographie mit Stenose in der A. poplitea in Summation-
stechnik; b) B-Bildsonographie mit Längsschnitt in der Kniekehle und Zystendarstellung (gelber Pfeil) in der Wand der A. poplitea; c) 
Farbduplexsonographie der A. poplitea im Längsschnitt in der Kniekehle mit Kompression (Stenose) und Flussbeschleunigung (Alias-
ing der Farbe) durch die Zyste; d) Operationssitus mit dorsalem Zugang zur Kniekehle mit Darstellung der längseröffneten A. poplitea 
und bereits teilweise eingenähtem bovinen Patch, (Zyste gelber Pfeil)

Abbildung 4 Farbkodierte Duplexsonographie der A. iliaca vor und nach Belastung; a) A. iliaca vor Belastung mit steilem biphasi-
schem Flussmusterb); A. iliaca nach Belastung monophasisch und mit erhöhtem enddiastolischer Fluss
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Daher kann es sinnvoll sein, Claudica-
tiobeschwerden durch eine Belas-
tungsuntersuchung auf dem Lauf-
band zu objektivieren. Hierbei werden 
die schmerzfreie und die maximale 
Gehstrecke in der Laufbandergome-

trie bei einer Gehgeschwindigkeit von 
3,0 km/h und 10 % Steigung be-
stimmt. Ergänzend kann auch eine 
ABI-Bestimmung vor und unmittelbar 
nach einer körperlichen Belastung he-
rangezogen werden, um die hämody-

namische Relevanz einer Stenose oder 
eines Verschlusses nachzuweisen. Die 
Abnahme des ABI um mehr als 20 % 
gilt diesbezüglich als beweisend. Ist 
der Patient nicht in der Lage, eine Be-
lastung auf dem Laufband durch-

Krankheits-
bild

Claudicatio 
 intermittens 
der Wade

Claudicatio 
 intermittens 
von Ober-
schenkel und 
Gesäß

Claudicatio  
intermittens 
des Fußes

Chronisches 
Kompartment-
syndrom

Entrapment

Zystische Ad-
ventitiadegene-
ration

Poplitea- 
Aneurysma

Venöse  
Claudicatio 

Nervenwurzel-
kompression

Spinalstenose

Lokalisierung

Wadenmuskel

Gesäß, Hüfte, 
Oberschenkel

Fußgewölbe

Wadenmuskeln

Wadenmuskeln

Kniekehle Wa-
denschmerz

Gesamtes Bein, 
am stärksten in 
der Wade

Strahlt das Bein 
hinab

Oft beidseits 
Gesäß, 
 posteriores 
Bein

Beschreibung

Krämpfe, 
Schmerzen

Krämpfe, 
Schmerzen

Starke Schmer-
zen bei Belas-
tung

Enge, schnei-
dende Schmer-
zen meist late-
rales Kompart-
ment

Pralles Engege-
fühl, Schmerz 
dumpf in der 
Wade

Schmerzen lo-
kal und in der 
Wade

Enge, schnei-
dende Schmer-
zen

Scharfe, ein-
strahlende 
Schmerzen

Schmerzen und 
Schwäche

Effekt von 
Bewegung

Reproduzier-
barer Beginn

Reproduzier-
barer Beginn

Reproduzier-
barer Beginn

Nach erheb- 
licher Anstren-
gung  
(Jogging)

Nach Anstren-
gung mit Dor-
sal-/Planatar-
flexion Fuß

Komplett be-
schwerdefreie 
Intervalle je 
nach Zysten-
größe

wechselnd bei 
Claudicatio bei 
Bewegung

Nach dem  
Gehen

Ausgelöst 
durch Sitzen, 
Stehen oder 
Gehen

Kann eine 
 Claudicatio 
 intermittens 
nachahmen

Effekt von 
Ruhe

Klingt schnell 
ab

Klingt schnell 
ab

Klingt schnell 
ab

Klingt sehr 
langsam ab

Klingt langsam 
ab

wechselnd

wechselnd  
bei Gefäßver-
schluss Claudi-
catio

Klingt langsam 
ab

Oft in Ruhe  
vorhanden

Unterschiedli-
che Linderung, 
kann über lan-
gen Zeitraum 
abklingen

Effekt der 
Haltung

nein

nein

nein

ja 
Linderung 
bei Hochla-
gerung

Ja 
Linderung 
bei Sportka-
renz

nein

möglich

ja 
Schnelle  
Linderung 
bei Hochla-
gerung

möglich 
Besserung 
durch  
Haltungs-
wechsel

möglich 
Besserung 
durch Beu-
gung der 
Lendenwir-
belsäule

Andere  
Merkmale

Bei Belastung aty-
pische Beinsymp-
tome möglich

Impotenz; norma-
le Fußpulse bei 
isolierter Erkran-
kung der Iliakalar-
terien möglich

Kann auch als 
Taubheitsgefühl 
auftreten

Vor allem bei  
sehr muskulösen 
Sportlern

Besserung bei 
Kompressionsthe-
rapie und Schuh-
anpassung mög-
lich

Vorstellung beim 
Arzt bei Beschwer-
den notwendig, 
sonst eventuell 
nicht sichtbar

Tastbare Raumfor-
derung Kniekehle

Anamnese mit  
tiefer iliofemoraler 
Venenthrombose, 
Hinweise auf einen 
venösen Ver-
schluss, Ödem

Anamnestische  
Rückenbeschwer-
den; Verschlechte-
rung im Sitzen;  
Erleichterung in 
der Rückenlage

Verschlechterung 
im Stand und bei 
gestreckter Wirbel-
säule, Besserung 
im Sitzen!

Tabelle 3 Differenzialdiagnostik der Claudicatio intermittens modifiziert nach [8]
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zuführen, kann die Belastung auch 
durch schnelles Gehen auf dem Flur 
auf einer definierten Strecke erfolgen 
oder mittels repetitiver aktiver Plan-
tar-Flexion. 

Die Differenzialdiagnose der IC ist 
bunt (Tab. 3). Neben neurogener und 
venöser Claudicatio sowie Arthrose 
und Poplitealaneurysma zeigen vor al-
lem jüngere Menschen atypische Be-
schwerden und diverse Pathologien 
wie die zystische Adventitiadegenera-
tion oder vaskuläre Kompressionssyn-
drome, die sowohl an der oberen als 
auch an der unteren Extremität auftre-
ten und nicht selten eine Assoziation 
zu exzessiven sportlichen Tätigkeiten 
oder bestimmten Bewegungshaltun-
gen (Musiker) aufweisen. Hierzu zäh-
len das Thoracic-outlet-Syndrom, die 
iliakale Endofibrose (Fahrrradfahren), 
das Adduktorenkanal-Syndrom sowie 
das popliteale Entrapment-Syndrom 
und das chronische Kompartment-
syndrom [8, 10, 11]. 

Bei jüngeren Patienten, ho-
her sportlicher Aktivität oder 
einseitiger Belastung im Beruf 

mit spezifischen Haltungen muss 
an vaskuläre Kompressionssyn-
drome im Schultergürtel und 
Kniebereich gedacht werden.

An den Armen tritt eine Claudica-
tio durch arteriosklerotische Ver-
schlussprozesse zum Beispiel an der A. 
subclavia deutlich seltener auf und 
kann mit zerebralen Symptomen wie 
z. B. Schwindel durch ein Stealsyn-
drom über die A. vertebralis vergesell-
schaftet sein. Häufiger sind vaskuläre 
Kompressions- oder Stealsyndrome 
durch einen Dialyseshunt oder ent-
zündliche Gefäßerkrankungen (z.B. 
Riesenzellarteriitis oder Takayasu-Ar-
teriitis).

Die farbkodierte Duplexsonogra-
phie ist nach der ABI-Bestimmung die 
diagnostische Methode der Wahl zur 
weiteren Abklärung einer IC. Eine Stu-
fendiagnostik mit Untersuchung der 
A. femoralis, A. poplitea, A. dorsalis 
pedis und A. tibialis posterior an der 
unteren Extremität ermöglicht eine 
auch zeitlich rasche Abklärung. Wich-
tige differenzialdiagnostische Über-
legungen wie Vaskulitis, Aneurysma 

oder die zystische Adventitiadegene-
ration, insbesondere an der A. popli-
tea sind eine „Blickdiagnose“ (Abb. 
1–3). Gleiches gilt für die venöse Clau-
dicatio, die als Ausdruck eines schwe-
ren postthrombotischen Syndroms 
nach tiefer Becken- und Beinvenen-
thrombose auftritt, weswegen in einer 
kompletten Ultraschalluntersuchung 
auch eine Untersuchung der Venen 
beinhaltet sein sollte. Entscheidend 
ist dann die duplexsonographische 
Funktions- und Belastungsunter-
suchung, wenn sich trotz eindeutig 
belastungsabhängiger Beschwerden 
an den Gefäßen in Ruhe, also in Neu-
tral-Null-Stellung, kein Korrelat fin-
det. Insbesondere Beckenarterienste-
nosen können eine der Coxarthrose 
täuschend ähnliche Glutealclaudica-
tio hervorrufen (Abb. 4). Manchmal 
ist auch die gezielte Anamnese mit der 
Frage nach Potenzstörungen hilfreich, 
um Stenosen der A. iliaca communis 
oder A. iliaca interna zu detektieren. 
Funktionsuntersuchungen mit Dor-
sal- und Plantar-Flexion des Fußes so-
wie unter Abduktion der Arme (z.B. 
Roos-Test) bei unklaren Kopf- und Na-
ckenschmerzen, die nach ulnarseitig 
ausstrahlen, weisen Kompressionssyn-
drome in der Kniekehle und am 
Schultergürtel nach (Abb. 5). Ebenso 
kann das chronische Kompartment-
syndrom durch invasive Druckmes-
sungen, aber auch durch den Ultra-
schall diagnostiziert werden. Das Sis-
tieren der Beschwerden meist nach ei-
ner etwas verlängerten Ruhezeit sowie 
die Abnahme der Beschwerden bei 
entsprechender Sportkarenz werden 
häufig berichtet.

Die Sonographie ist nicht invasiv 
und beliebig wiederholbar, benötigt 
allerdings gerade bei Funktionsunter-
suchungen Zeit und eine entspre-
chende Erfahrung des Untersuchers 
(zertifizierte Untersucher der Deut-
schen Gesellschaft für Ultraschall in 
der Medizin). Sie bietet bislang die 
einzige Möglichkeit, eine umfassende 
Aussage zur Morphologie von Gefä-
ßen (B-Bildsonographie) und zur Hä-
modynamik (Doppler- bzw. Duplexso-
nographie) gleichzeitig zu erheben. 

Weitere bildgebende Verfahren 
wie die MR-Angiographie, die CT-An-
giographie und insbesondere die Digi-
tale Subtraktionsangiographie (DSA) 
kommen bei nicht eindeutigen du-

Abbildung 5 Kompressionssyndrom der A. poplitea (Entrapment); a) B-Bild Ultra-
schall im Längsschnitt der Kniekehle in Neutral-Null-Stellung; b) Ultraschall im 
Längsschnitt in Plantarflexion mit vollständiger Kompression der A. poplitea; c) Oper-
ationssitus, dorsaler Zugang zur Kniekehle, die Schere liegt unter dem komprimier-
enden Sehnenanteil; d) Resektionspräparat der wandverdickten und thrombosierten 
A. poplitea; e) Wiederherstellung der Durchblutung mit V. saphena magna-Interponat 
zum Ersatz der A. poplitea nach Durchtrennung des Muskelsehnenzuges



220

© Deutscher Ärzteverlag | OUP | Orthopädische und Unfallchirurgische Praxis | 2021; 10 (5)

plexsonographischen Befunden, aber 
insbesondere vor invasiven Maßnah-
men zur Anwendung. Vor allem bei 
Röntgenstrahlung und der Injektion 
von jodhaltigem Kontrastmittel ist das 
Risiko gegenüber dem Nutzen abzu-
wägen (Kontrastmittel induziertes 
Nierenversagen bis 7 Tage nach Kon-
trastmittelgabe möglich). Die MR-An-
giographie überschätzt vor allem bei 
verkalkten Stenosen den Stenosegrad 
und kann aufgrund von Implantaten 
nicht immer durchgeführt werden. 

Die Therapie der umschriebenen 
pAVK und ihrer Stenosen oder Ver-
schlüsse behandelt nicht die generali-
sierte Atherosklerose. Daher ist vor al-
lem im Stadium II nach Fontaine, also 
der IC, ein „best-medical-treatment“ 
unter Hinzunahme neuer Therapie-
strategien entscheidend (z.B. Kom-
bination ASS 100 mg und Rivaroxaban 
2 x 2,5 mg täglich, Empagliflozin). Bei 
der IC muss aufgrund des niedrigen 
Amputationsrisikos eine Abwägung 
zwischen Risiko und Nutzen des Ein-
griffs erfolgen. Daher steht das regel-
mäßige Gehtraining vom Intervalltyp 
an erster Stelle. Erst wenn konservati-
ve Behandlungsmaßnahmen nicht 
zum Erfolg führen und der Leidens-
druck des Patienten es verlangt sowie 
eine Verbesserung der Symptomatik 
und der Lebensqualität zu erwarten 
ist, kann in Abhängigkeit von kli-
nischer Symptomatik, Lokalisation, 
Nutzen-Risiko-Verhältnis ein endovas-
kulärer oder operativer Eingriff erfol-
gen. Die medikamentöse Behandlung 
und gegebenenfalls eine Nikotinka-

renz bleiben Grundpfeiler dieser The-
rapie. Heute sind die offene gefäßchi-
rurgische Operation und interventio-
nelle Behandlungsverfahren mit Bal-
lon oder Stent sich ergänzende Be-
handlungsoptionen, ggfs. auch als 
Hybrideingriff. Die revaskularisieren-
de Therapie wird in der Regel von pro-
ximal nach distal, also von der Aorta 
bis zu den Fußgefäßen durchgeführt, 
abhängig vom Stenosegrad und Auf-
wand. Die Therapieplanung erfolgt 
vorzugsweise in einem Zentrum, in 
dem alle Verfahren zur Verfügung ste-
hen. Die einzelne Therapieoption 
richtet sich nach dem Lokalbefund, 
der Morphologie und Komplexität der 
Gefäßläsion sowie dem Ein- und Aus-
strom, sowie möglicherweise vorhan-
denem Venenmaterial (insbesondere 
der V. saphena magna) zur Rekon-
struktion, den Begleiterkrankungen 
und dem individuellen Patienten-
wunsch. Während die Vaskulitis eine 
Domäne der medikamentösen Be-
handlung ist und nur im Ausnahme-
fall aufgrund von konsekutiven Rezi-
divstenosen und thrombotischen Ver-
schlüssen endovaskulär oder operativ 
versorgt werden sollte, werden Aneu-
rysmen, Kompressionssyndrome der 
Kniekehle (Entrapment) und die zysti-
sche Adventitia-Degeneration oftmals 
einer Operation zugeführt. Selbstver-
ständlich ist heute die medikamentö-
se, aber auch duplexsonographische 
Nachsorge zur Kontrolle des Therapie-
erfolges und des Langzeitverlaufes. 

Bei nicht rekonstruierbarer pAVK 
kommen Außenseitermethoden wie 

die Sympathikolyse mit Durchtren-
nung, meist interventioneller Zerstö-
rung, des Grenzstranges (Alkoholin-
jektion) und die Implantation von 
Neurostimulatoren zur Schmerzbe-
handlung in Betracht. 
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