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Die Atherothrombose ist eine
klassische Alterserscheinung.
In dieser Arbeit werden die
zugrunde liegenden Prozesse
beschrieben und notwendige
Therapiemassnahmen vor-

gestellt.

Kardiovaskulare Erkrankungen stellen die
haufigste Todesursache in den industriali-
sierten Landern dar. Die Pravalenz der pe-
ripheren arteriellen Verschlusskrankheit ist
eine wichtige Manifestation der genera-
lisierten Erkrankung und steigt im Alter
kontinuierlich an. Im Alter zwischen 65
und 75 Jahren leiden etwa 7 Prozent der
Bevolkerung an einer symptomatischen
arteriellen Verschlusserkrankung (Claudi-
catio intermittens), hinzu kommen fast
14 Prozent mit einer asymptomatischen
Durchblutungsstérung (1). Das Vorhan-
densein dieser noch asymptomatischen
Verschlusserkrankung ist jedoch bereits
mit einer 3- bis 4-fach erhéhten Mortalitat
assoziiert (2). Gespannt warten wir auf eine
epidemiologische Studie, die German Epi-
demiological Trial on Ankle Brachial Index
(getABI-Studie), welche in den nachsten
Jahren publiziert werden soll (3). Insge-
samt 6880 Patienten im Alter Uber 65
Jahre wurden in diese prospektive Studie
eingeschlossen. Wichtiger Bestandteil der
Untersuchung ist die dopplersonogra-
fische Bestimmung des Kndchelarm-Index

(Ankle Brachial Index, ABI) in einem unse-
lektionierten hausarztlichen Patientengut.
Ein wichtiger Bestandteil der Untersuchung
wird auch die Assoziation von CRP- und
Homocysteinspiegeln mit kardiovaskula-
ren Ereignissen sein (4). Die Pravalenz
einer symptomatischen oder asymptoma-
tischen peripheren arteriellen Verschluss-
erkrankung betrug in der Gesamtgruppe
18,0 Prozent und zeigte erneut einen
ganz deutlichen Anstieg in den Alters-
gruppen: von 14,1 Prozent bei den 65- bis
69-Jahrigen, auf 35,1 Prozent bei den
Uber 84-Jahrigen (5). Diese Patienten wer-
den derzeit fur drei Jahre nachbeobach-
tet, und die zu erwartenden kardiovas-
kuldren Ereignisse werden erfasst (4).

Der «Ageing Process» der menschlichen
Gefdsse beginnt bereits beim jugendli-
chen Erwachsenen mit «Fatty Streaks»
grosser Arterien (Abbildung 1). Unter
dem Einfluss der Gefassrisikofaktoren ent-
wickeln sich dann in einem jahrzehntelan-
gen Prozess fibrése und arterioskleroti-
sche Plagques. Diese Entwicklung verlauft
asymptomatisch, ist aber der Zeitraum far
die Primarprophylaxe. Das akute ischami-
sche Ereignis wird in der Regel ausgeldst
durch eine Plaqueruptur (Abbildung 2)
mit thrombotischem Verschluss und fuhrt
zur klinischen Manifestation Myokard-
infarkt, Schlaganfall oder Extremitaten-
ischamie.

Moderne Ultraschallgerdte kdnnen be-
reits sehr frihe Gefasswandveranderun-
gen visualisieren. Besonders gut zugang-
lich sind periphere Arterien und die
Karotiden. Eine beginnende Hypertrophie
der Gefasswand lasst sich im hochauflo-
senden Ultraschall durch die Messung der
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e 7 Prozent der 65- bis 75-Jahrigen
leiden an symptomatischer arte-
rieller Verschlusskrankheit.

Der Alterungsprozess der
Gefasse beginnt bereits beim
jugendlichen Erwachsenen.

Mit modernem Ultraschall Iasst
sich eine intimale Hypertrophie
der Gefasswand dokumentieren.
Gerade bei Patienten mit
Gefassrisikofaktoren, wie Hyper-
tonie, Rauchen oder Diabetes
lasst sich dieser Befund erheben.

Patienten mit einer gestorten
Glukosetoleranz kénnen bereits
eine eingeschrankte Vasodilata-
tion nach induzierter Ischamie
aufweisen.

Der Alterungsprozess der Gefasse
kann durch Kontrolle der Risiko-
faktoren verlangsamt werden,
die Gefahr eines akuten isch-
amischen Ereignisses durch eine
Plaqueruptur lasst sich durch ASS
oder Clopidogrel verringern.

Alle asymptomatischen peri-
pheren Angiopathien sollten mit
einem Thrombozytenfunktions-
hemmer versorgt werden.
Studien zeigen, dass eine Dosis
von 100 mg/Tag ASS ausreicht.

Intima-Media-Dicke gut dokumentieren
(Abbildungen 3 und 4). Zahlreiche Stu-
dien konnten eine klare Assoziation zwi-
schen den Gefassrisikofaktoren Diabetes
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Normal  «Fatty Streaks»

Abbildung 1: Die Entwickung arteriosklerotischer Plaques und ihrer Folgeerkrankungen
im Zeitverlauf (Grafik: Sanofi-Synthélabo)

Tabelle 1:

Positive Korrelation
der Intima-Media-Dicke der
Arteria carotis communis
mit den Risikofaktoren
(Ubersicht in [6, 7])

o Alter

e Body-Mass-Index

o Arterielle Hypertonie
e Hypercholesterinamie
e Lipoprotein (a)

e Diabetes mellitus

o Insulinresistenz

e Nikotinabusus

e Homozysteindmie

Tabelle 2:
Modifikation der Risiko-
faktoren bei Patienten
mit peripherer arterieller
Verschlusserkrankung

e Einstellung des Nikotinabusus

e LDL-Cholesterin < 100 mg/dl
(2,6 mmol/l)

e HbAI<7,0%

e Blutdruck < 130/85 mmHg

o ACE-Hemmertherapie bei arterieller
Hypertonie

e Thrombozytenfunktionshemmer: ASS
oder Clopidogrel

Aus: N Engl J Med 2002 (12)
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mellitus, arterielle Hypertonie, Nikotin-
abusus und Hypercholesterindmie mit
einer intimalen Hypertrophie im Bereich
der Karotiden zeigen (Tabelle 1; [6, 7]).
Fortschreitende Arteriosklerose kann nicht-
invasiv mittels der farbkodierten Duplex-
sonografie detektiert und quantifiziert
werden.

Endotheliale Dysfunktion

Bereits lange vor den strukturellen Veran-
derungen lassen sich frihe funktionelle
Stérungen der Gefasswand untersuchen.
In den letzten Jahren wurden Techniken
zur Erfassung der Endothelzellfunktion
entwickelt (8). Die postischamische, fluss-
induzierte Vasodilatation wird gesteuert
von den Endothelzellen und schon sehr
frih durch die bekannten Gefassrisikofak-
toren gestort (Abbildung 5). Nicht endo-
thelabhangig hingegen ist die Vasodila-
tation durch Nitroglycerin, die in den
Studien als Kontrolluntersuchung durch-
geflhrt wird. Mit hochauflésenden Ultra-
schallsystemen kann man bereits bei
«gesunden» Patienten die Endothelfunk-
tionsstérung vor dem Entstehen arterio-
sklerotischer Wandpathologien untersu-
chen (9). So konnte beispielsweise gezeigt
werden, dass Patienten mit einer gestor-
ten Glukosetoleranz bereits eine einge-
schrankte Vasodilatation nach induzierter
Ischéamie aufweisen (10). Eine Zusammen-
fassung der derzeit verfgbaren Literatur
zur Endothelfunktionsmessung bietet Bal-
letshofer in einer aktuellen Ubersichts-
arbeit (9).
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Therapieziele und
Therapieoptionen

Der Altersprozess kann durch konse-
guente Kontrolle der bekannten Risiko-
faktoren verlangsamt werden. Die The-
rapieziele fur Patienten mit peripherer
arterieller Verschlusserkrankung sind iden-
tisch mit jenen kardiologischer Patienten
(Tabelle 2). Das akute ischamische Ereignis
durch eine Plaqueruptur kann mit einer
Thrombozytenfunktionshemmung (ASS oder
Clopidogrel) verhindert werden (6).

Der Transatlantic Inter-Society Consensus
(TASC) hat zum Ziel, ein international ein-
heitliches Management arterioskleroti-
scher Erkrankungen auf hochstem Niveau
zu erreichen. Die Empfehlungen der Exper-
ten zu allen Fragestellungen zur Diagnos-
tik und Therapie der arteriellen Verschluss-
erkrankung kann man sehr komfortabel
im Internet abrufen (www.tasc-pad.org).
Sowohl| Patienten mit einer symptoma-
tischen wie auch asymptomatischen peri-

Abbildung 2: Akutes ischamisches Ereignis
durch eine Plaqueruptur (aus [11])
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pheren Angiopathie sollten eine Therapie
mit einem Thrombozytenfunktionshemmer
erhalten.

Ziel dieser Massnahme ist die Senkung der
kardiovaskularen Morbiditdt und Morta-
litat. Eine aktuelle Metaanalyse zur Risikore-
duktion kardiovaskuldrer Ereignisse durch
Aspirin (13) konnte zeigen, dass der protek-
tive Effekt in allen gepriften Dosierungen
vergleichbar ist und dass die in Europa Ubli-
che Dosierung von 100 mg/Tag ausreicht.
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Abbildung 3: Normaler Intima-Media-Komplex: zarte Doppelkontur (0,70 mm) einer
echoreichen und einer echoarmen Linie (Pfeile)

Abbildung 4: Deutliche Intimahypertrophie: echogene Verbreiterung (1,4 mm) des
Intima-Media-Komplexes (Pfeile) mit Aufhebung der zarten Doppelkontur
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Abbildung 5 : Postischamische Vasodilatation der A. radialis als Parameter fur Endothelfunktion (aus [10])
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* Der Beitrag beruht auf einem Referat im
Rahmen des Symposiums «Does The Ageing
Process Affect You?» am 5. Juni 2003, das
von der Firma Sanofi-Synthélabo veranstaltet
wurde.




