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GULTIGKEITSDAUER UND FORTSCHREIBUNG

Diese Leitlinie wurde im Oktober 2015 durch den Vorstand der DGA und durch die Vorstdnde der
korrespondierenden Fachgesellschaften verabschiedet und ist bis zur nichsten Uberarbeitung bzw.
spatestens bis 31.10.2018 giiltig.

Verantwortlich fir die kontinuierliche Fortschreibung, Aktualisierung und Bekanntmachung ist die DGA.

BESONDERER HINWEIS:

Die Medizin unterliegt einem fortwahrenden Entwicklungsprozess, sodass alle Angaben, insbesondere zu diagnostischen und
therapeutischen Verfahren, immer nur dem Wissensstand zurzeit der Drucklegung der Versorgungsleitlinie entsprechen
kénnen.

Hinsichtlich der angegebenen Empfehlungen zur Therapie und der Auswahl sowie Dosierung von Medikamenten wurde die
groRtmogliche Sorgfalt beachtet. Gleichwohl werden die Benutzer aufgefordert, die Beipackzettel und Fachinformationen
der Hersteller zur Kontrolle heranzuziehen und im Zweifelsfall einen Spezialisten zu konsultieren. Fragliche Unstimmigkeiten
sollen bitte im allgemeinen Interesse der DGA-Redaktion mitgeteilt werden.

Der Benutzer selbst bleibt verantwortlich fiir jede diagnostische und therapeutische Applikation, Medikation und
Dosierung.

In dieser Leitlinie sind eingetragene Warenzeichen (geschuitzte Warennamen) nicht besonders kenntlich gemacht. Es kann
also aus dem Fehlen eines entsprechenden Hinweises nicht geschlossen werden, dass es sich um einen freien Warennamen
handelt.

Das Werk ist in allen seinen Teilen urheberrechtlich geschiitzt. Jede Verwertung auRerhalb der Bestimmung des
Urhebergesetzes ist ohne schriftliche Zustimmung der DGA-Redaktion unzulassig und strafbar. Kein Teil des Werkes darf in
irgendeiner Form ohne schriftliche Genehmigung der DGA-Redaktion reproduziert werden. Dies gilt insbesondere flr
Vervielfiltigungen, Ubersetzungen, Mikroverfilmungen und die Einspeicherung, Nutzung und Verwertung in elektronischen
Systemen, Intranets und dem Internet.
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1 PROZESS DER LEITLINIENERSTELLUNG

H. Lawall

1.1 ZIELSETZUNG

Zielsetzung der Leitlinie ist die Sicherstellung einer evidenz-basierten, flaichendeckenden, optimalen
Versorgung von Patienten mit peripheren arteriellen Durchblutungsstorungen der unteren Extremitaten
(PAVK) in Deutschland. Die Leitlinie richtet sich dabei an alle in der Diagnostik, Therapie und Nachsorge
Beteiligten aus dem éarztlichen und nicht-arztlichen Bereich. Sie soll entsprechend der Definition von
Leitlinien zur Entscheidungsfindung fiir Arzt und Patient bei diagnostischen und therapeutischen
Malnahmen dienen. Die Leitlinienempfehlungen verstehen sich als Orientierungshilfe im Sinne von
Handlungs- und Entscheidungskorridore, von denen in begriindeten Fallen abgewichen werden kann.
Samtliche Leitlinien der wissenschaftlichen medizinischen Fachgesellschaften sind fiir Arzte rechtlich
nicht bindend und haben daher weder haftungsbegriindende noch haftungsbefreiende Wirkung. Was im
juristischen Sinne den arztlichen Standard in der konkreten Behandlung eines Patienten darstellt, kann
nur im Einzelfall entschieden werden. Auch die vorliegende Leitlinie entbindet die Arztin/den Arzt nicht
von ihrer/seiner Verpflichtung, individuell unter Wirdigung der Gesamtsituation des Patienten die
adaquate Vorgehensweise zu priifen.

Die vorliegende Leitlinie hat zum Ziel, dem Leser die fiir die Behandlung der peripheren arteriellen
Durchblutungsstérungen der unteren Extremitdten wichtigsten Erkenntnisse und Informationen aus den
verschiedenen Spezialgebieten zusammenzutragen, um so eine Handlungshilfe im praktischen und
klinischen Alltag zu geben.

Der Aktualisierung und Weiterentwicklung der vorliegenden Leitlinie ging eine S3-Leitlinie zur PAVK der
Deutschen Gesellschaft fir Angiologie und GefaBmedizin (DGA) im Jahre 2009 voraus.

Unter Kenntnis der Weiterentwicklung der neuen endovaskuldren Verfahren und der zunehmenden
interventionellen und operativen Expertise in der GefiBmedizin wurde u.a. eine Uberpriifung und
Uberarbeitung der bisherigen TASC-Empfehlungen zur arteriellen Revaskularisation vorgenommen.

Ziel der Uberarbeitung ist eine aktuelle Empfehlung zur Verfahrensweise der arteriellen
Revaskularisation unabhingig der alten morphologischen TASC-Kriterien und Ubertragung auf deutsche
Verhaltnisse.

Far die sechs verschiedenen Themenbereiche (Epidemiologie, Diagnostik, konservative/
interventionelle/ chirurgische Therapie und Nachsorge) wurden Schlisselfragen konsentiert, die den
inhaltlichen Fokus der Literaturrecherche und des Leitlinienupdates darstellen:

Schliisselfragen:
1. Stellenwert der neuen endovaskuldren Techniken: Methoden, Indikation, Ergebnisse
2. Frihzeitige Revaskularisation bei amputationsgefdahrdeten Patienten

3. PAVK bei geriatrischen Patienten: Diagnose, Therapie
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1.2 ANWENDUNGSHINWEISE
Die Leitlinie besteht aus folgenden Dokumenten:

° Langversion mit Empfehlungstexten und der diesen zugrunde liegenden wissenschaftlichen
Evidenz, Hintergrundinformationen, ausfihrlichem Bericht zur  Methodik  sowie
Dokumentationshilfen fiir die Qualitatssicherung

° Kurzversion mit den wichtigsten Empfehlungen und Tabellen in Kurzform (Erstellung geplant:
Ende 2015)
. Leitlinienreport

° Patientenleitlinie (Erstellung geplant:2016)

1.3 GELTUNGSBEREICH

Die Leitlinie bezieht sich auf erwachsene Patienten jeglichen Alters mit asymptomatischen oder
symptomatischen peripheren arteriellen Durchblutungsstérungen auf dem Boden einer peripheren
arteriellen Verschlusskrankheit. Sie gilt auch flir Patienten, bei denen ein deutlich erhéhtes Risiko einer
PAVK besteht (z.B. Arteriosklerosepatienten mit Koronarer Herzerkrankung, Carotisstenose,
Niereninsuffizienz, Diabetes mellitus oder cerebrovaskuldrer Verschlusskrankheit). Sie deckt alle
Bereiche der Epidemiologie, Diagnostik, Therapie und Nachsorge von Patienten mit PAVK ab. Sie
umfasst in erster Linie die chronische periphere arterielle Durchblutungsstérung und nur in begrenztem
Malie die akuten peripheren Ischamien.

Sie gilt nicht fir Kinder. Die Behandlung nicht-atheromattéser Ursachen peripherer arterieller
Verschlussprozesse (Vaskulitis, Dissektion, Riesenzellarteriitis, Fibromuskuldre Dysplasie [FMD],
postradiogene Stenosen) werden in jeweiliger Abgrenzung zu arteriosklerotischen Stenosen diskutiert,
steht aber nicht im Fokus dieser Leitlinie.

1.4 ADRESSATEN DER LEITLINIE

Die Leitlinie richtet sich an alle, die mit der Betreuung und Behandlung von Patienten mit PAVK befasst
sind. Zum Adressatenkreis der Leitlinie gehéren alle Arztinnen und nicht-arztliche Mitarbeiterlnnen aus
dem ambulanten und stationdaren Versorgungsbereich, sowie aus dem Bereich der
Rehabilitationsmedizin, die Patienten mit PAVK betreuen oder behandeln.

Die Leitlinie soll auch eine aktuelle Informationsquelle fiir alle im Gesundheitswesen tatigen
Institutionen sein.

Die Leitlinie richtet sich aber auch an interessierte Patienten und deren Angehdérige mit dem Ziel, den
Kenntnisstand Uber das Krankheitsbild sowie die verschiedenen diagnostischen und therapeutischen
Optionen zu verbessern und den Betroffenen eine partizipative Entscheidungsfindung zu ermdglichen.
Aus diesem Grunde wurden Vertreter von Patientenorganisationen (Deutsche GefaRliga e.V.,
Amputierten Initiative e.V.) von Anfang an in die Leitlinienerstellung mit eingebunden Dies soll durch
eine zusatzlich geplante laienverstandliche Version (Patientenversion) unterstiitzt werden.
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1.5 BETEILIGUNG VON INTERESSENGRUPPEN

1.5.1 ORGANISATION, FINANZIERUNG UND REDAKTIONELLE UNABHANGIGKEIT

Die Erstellung der Leitlinie erfolgt im Auftrag und in der Verantwortlichkeit der Deutschen Gesellschaft
fur Angiologie / Gesellschaft fur GefaRmedizin (DGA) und |6st eine altere S3-Leitlinie zur Diagnostik und
Therapie der PAVK aus dem Jahr 2009 ab.

Zur Umsetzung des Auftrags wurde durch das Prasidium der DGA fir die Arbeitsgruppe ,,S 3 — Leitlinie
PAVK”“ Holger Lawall, damals Hamburg, als Koordinator berufen. Das Projektmanagement
(Leitliniensekretariat) wurde unterstiitzt durch Claas Lidemann und Heike Ruck.

Das Leitlinienupdate erfolgte in den Jahren 2013 bis 2015 in einem interdisziplindren mehrstufigen
Konsensusprozess gemaR den Empfehlungen der AWMF zur Erstellung von S 3 — Leitlinien unter
Moderation eines Vertreters der Standigen Kommission Leitlinien der AWMF (Frau Prof. Dr. Ina Kopp,
Marburg).

Die anfallenden Kosten der Leitlinienerstellung tGbernahm die Deutsche Gesellschaft fur Angiologie /
Gesellschaft fur GefaRmedizin (DGA). Es bestanden keine finanziellen Unterstiitzungen auferhalb der
DGA. Insbesondere gibt es keine Unterstlitzung durch die Industrie oder durch Kostentrager.
Reisekosten fiir Mandatstrager wurden von den beteiligten Fachgesellschaften Gbernommen. Alle
Mitglieder der Leitliniengruppe haben potentielle Interessenkonflikte schriftlich offen gelegt.

Den Autoren und Teilnehmern am Konsensusverfahren ist zu danken fir ihre ausschlieRlich
ehrenamtliche Arbeit.

Die abschlieBende redaktionelle Uberpriifung der Texte und der Literatur erfolgte durch Dr. med.
Claudia Zemmrich, Institut fiir Pharmakologie und Pravention, Berlin.

1.5.2 BETEILIGTE FACHGESELLSCHAFTEN UND ORGANISATIONEN

Im Oktober 2012 wurden insgesamt 27 medizinische Fachgesellschaften/Organisationen, zwei
Selbsthilfegruppen und die Deutsche Rentenversicherung Bund schriftlich zur Mitarbeit eingeladen.

Insgesamt haben 24 Fachgesellschaften/Organisationen eigene Vertreter benannt und 3 Organisationen
haben kein Interesse an einer Mitarbeit bekundet. Im Dezember 2012 wurden erneut die Vorstande
aller beteiligten Fachgesellschaften, Organisationen und Selbsthilfegruppen angeschrieben und um
offizielle Bestatigung bzw. Neubesetzung der Mandatstrager gebeten. Bis Ende 2012 haben
insgesamt 24 Fachgesellschaften/Organisationen geantwortet, die alle ihr Interesse an einer weiteren
Mitarbeit signalisierten, siehe Tabelle 1-1.



http://www.versorgungsleitlinien.de/methodik/delbi/delbi2
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Tabelle 1-1: Beteiligte Fachgesellschaften und deren Vertreter bei der Erstellung der S 3 . Leitlinie

Fachgesellschaft/Verband

Vertreter

Deutsche Gesellschaft fur Angiologie/ Gesellschaft fiir GefdRmedizin (DGA)
www.dga-gefaessmedizin.de

Dr. H. Lawall, Ettlingen und Bihl
Prof. Dr. K.L. Schulte, Berlin

als Sekretar der Steuergruppe:
C. Lidemann

Deutsche Gesellschaft fir GefaRchirurgie und GefdRmedizin (DGG)
www.gefaesschirurgie.de

Prof. Dr. G. Rimenapf, Speyer
Prof. Dr. S. Debus, Hamburg

Deutsche Gesellschaft fur Innere Medizin (DGIM)
www.dgim.de

Prof. Dr. A. Creutzig , Hannover

Deutsche Rontgen-Gesellschaft (DRG)
www.drg.de

Prof. Dr. P. Huppert, Darmstadt,
Prof. Dr. J. Tacke, Passau

Deutsche Gesellschaft fur Ultraschall in der Medizin (DEGUM)
www.degum.de

Dr. H. Stiegler , Miinchen

Deutsche Gesellschaft flr Interventionelle Radiologie (DeGIR)
www.degir.de

Prof. Dr. J. Tacke, Passau

Deutsche Diabetes Gesellschaft (DDG)
www.deutsche-diabetes-gesellschaft.de

Prof. Dr. S. Jacob, Villingen-Schwenningen
Prof. Dr. B. Balletshofer, Tiibingen

Deutsche Gesellschaft fir Wundheilung und Wundbehandlung
www.dgfw.de

Dr. A. Maier-Hasselmann, Miinchen

Deutsche Gesellschaft fir Kardiologie (DGK)
www.dgk.org

Prof. Dr. Ch. Tiefenbacher, Wesel

Deutsche Gesellschaft fiir Dermatologie DDG
www.derma.de

Prof. Dr. M. Jiinger, Greifswald

Deutsche Gesellschaft fur Geriatrie (DGG)
www.dggeriatrie.de

Dr. C. Ploenes, Dussseldorf

Deutsche Gesellschaft fir Thrombose- und Hamostaseforschung (GTH)
www.gth-online.org

Prof. Dr. Ch. Espinola-Klein, Mainz

Deutsche Gesellschaft fiir Neurochirurgie (DGNC)
www.dgnc.de

Dr. M. Schmutzler, Ingolstadt

Deutsche Gesellschaft flr Chirurgie (DGCh),
www.dgch.de

Prof. Dr. W. Lang, Erlangen
Prof. Dr. Th. Koeppel, Miinchen

Deutsche Gesellschaft fir Andsthesiologie und Intensivmedizin (DGAI)
www.dgai.de

Dr. M. Gleim, Kiel

Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlich Medizinischen Fachgesellschaften
(AWMF)
www.awmf-online.de

Prof. Dr. I. Kopp, Marburg

Deutsche GefaRliga e.V.
www.deutsche-gefaessliga.de

PD Dr. C. Kalka, Brihl

Deutsche Gesellschaft flr Allgemeinmedizin und Familienmedizin (DEGAM)
www.degam.de

Prof. Dr. F. Peters-Klimm

Deutsche Gesellschaft fiir Nephrologie (DGfN)
www.dgfn.eu

Dr. H.P. Lorenzen, Hannover,
Prof. Dr. M. Zeier, Heidelberg

Deutsche Gesellschaft fur Epidemiologie (DGEpi)
www.dgepi.de

Prof. Dr. P. Wild, Mainz

Deutsche Gesellschaft fur Rehabilitationswissenschaften e.V.
www.dgrw-online.de

Dr. A. Dohmen, Freiburg

Deutsche Gesellschaft fir Sportmedizin und Pravention (DGSP)
www.dgsp.de

Prof. Dr. A. Schmidt-Trucksass, Basel

Deutsche Gesellschaft fur Phlebologie (DGP)
www.phlebology.de

Dr. T. Hertel

Zudem wurde ein externer Fachexperte zum Themenbereich Epidemiologie und Literaturbewertung
(Prof. H. J. Trampisch, Medizinische Informatik, Biometrie und Epidemiologie, Ruhr Univ. Bochum,

www.amib.ruhr-uni-bochum.de) hinzugezogen.

Die Patientenbeteiligung wurde durch die Kooperation mit der Amputierten-Initiative e.V. (Dagmar
Gail) und der Deutschen GefaRlliga e.V. (Christoph Kalka, Manfred Pfeiffer) gewahrleistet.



http://www.dga-gefaessmedizin.de/
http://www.gefaesschirurgie.de/
http://www.dgim.de/
http://www.drg.de/
http://www.degum.de/
http://www.degir.de/
http://www.deutsche-diabetes-gesellschaft.de/
http://www.dgfw.de/
http://www.dgk.org/
http://www.derma.de/
http://www.dggeriatrie.de/
http://www.gth-online.org/
http://www.dgnc.de/
http://www.dgch.de/
http://www.dgai.de/
http://www.awmf-online.de/
http://www.deutsche-gefaessliga/
http://www.degam.de/
http://www.dgfn.eu/
http://www.dgepi.de/
http://www.dgrw-online.de/
http://www.dgsp.de/
http://www.phlebology.de/
http://www.amib.ruhr-uni-bochum.de/

Leitlinien S3 Leitlinie PAVK Seite] 13

1.6 METHODOLOGIE DER LEITLINIENENTWICKLUNG

Die im Rahmen des 1. Konsensustreffens formulierten und konsentierten Schliisselfragen wurden in
den Arbeitsgruppen schrittweise bearbeitet und in drei weiteren Konsensuskonferenzen diskutiert und
konsentiert (Leitung Prof. I. Kopp). Das Kapitel Nachsorge wurde schriftlich im DELPHI-Verfahren
konsentiert.

1.6.1 RECHERCHE UND AUSWAHL DER WISSENSCHAFTLICHEN BELEGE (EVIDENZBASIERUNG)

Zunachst erfolgte eine systematische Recherche nach nationalen und internationalen Leitlinien in der
Datenbank des Guidelines International Network (http://www.g-i-n.net/) welche nach
Redaktionsschluss der alten S3-LL PAVK im April 2009 bis zum Suchzeitpunkt am 02.4.2013 unter den
Suchbegriffen ,PAVK“ und ,peripheral arterial disease” und ,Claudicatio” wund ,kritische
Extremitatenischamie”, ,critical limb ischemia” veroffentlicht wurden. Die Auswahl moglicher
Referenzleitlinien erfolgte auf der Grundlage der im Instrument DELBI zusammengefassten
methodischen Qualitatskriterien. Besonderer Wert wurde dabei auf eine systematische Entwicklung und
nachvollziehbare Evidenzbasierung der abgegebenen Empfehlungen gelegt.

Zusatzlich erfolgte die systematische Suche nach themenassoziierten Leitlinien, welche ebenfalls nach
Redaktionsschluss der alten S3 LL PAVK 4/09 erschienen und relevante Teilaspekte der Indikation
,PAVK” behandeln.

Im dritten Schritt erfolgte die systematische Analyse der den neuen Leitlinien zugrundeliegenden
Primérliteratur, welche nach Redaktionsschluss der alten S3-LL PAVK erschienen war und welche die
Evidenzbasis dieser LL-Empfehlungen darstellt. Sie wurde ebenfalls einem standardisierten
Bewertungsalgorithmus unterzogen.

Im vierten Schritt erfolgte eine gezielt auf die Schlisselfragen fokussierte Literaturrecherche zur
Primarliteratur. Die Recherche umfasste dabei einen Zeitraum vom 2008 bis zum 02.04.2013. Zusatzlich
erfolgte die Suche auf allen bekannten Webseiten mit den o.g. Schlagworten nach relevanter Literatur
zu den Schlisselfragen.

Aufgrund der Zeitverzogerung der Aktualisierung erfolgte fiir den Zeitraum 2009 - 30.4.2014 nochmals
eine Suchrecherche in Medline, Pubmed und DIMDI fiir die Bereiche endovaskuldre und operative
Therapie sowie Nachsorge.

Weitere Details zur Methodik sind im Methodenreport zur Leitlinie zu finden.

1.6.2 FORMULIERUNG DER EMPFEHLUNGEN UND KONSENSFINDUNG

Der Text der Leitlinie wurde auf der Basis der Synopse internationaler Leitlinienempfehlungen und der
Ergebnisse der eigenen Literaturrecherche und -bewertung erstellt. Bei der Darstellung der Inhalte
wurde zwischen Kernaussagen/Schlisselempfehlungen (fett geschrieben, im Textkasten), deren
Herleitung (FlieRtext, Quellenangaben) und der Darstellung der Primarliteratur (Evidenztabellen)
unterschieden. Bei den Empfehlungen wird zwischen drei Empfehlungsgraden unterschieden, deren
unterschiedliche Qualitat bzw. Harte durch die Formulierung ("soll", "sollte", "kann") bzw. alternativ
Pfeilsymbole ausgedriickt wird. Empfehlungen gegen eine Intervention werden entsprechend sprachlich
ausgedriickt bei Verwendung der gleichen Symbole. In der Regel bestimmt die Qualitdt der Evidenz
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(Evidenzstarke) den Empfehlungsgrad. D.h. eine Empfehlung auf Basis einer mittleren Evidenzstarke ist
in der Regel mit einem mittleren Empfehlungsgrad verknipft:

Tabelle 1-2: Graduierung der Evidenz- und Empfehlungsstdrke

Studienqualitat Evidenzstarke Empfehlung Beschreibung Symbol
Systematische Ubersichtsarbeit (Meta- hoch ,soll” Starke fm
Analyse) oder RCT (Therapie) oder Empfehlung

Kohortenstudien (Risikofaktoren,
Diagnostik) von hoher Qualitat

RCT oder Kohortenstudien von MaRig »Sollte” Empfehlung 1]
eingeschrankter Qualitat

RCT oder Kohortenstudien von schlechter schwach Lkann“ Empfehlung —
Qualitat, alle anderen Studiendesigns, offen

Expertenmeinung

Auf der Basis der Leitliniensynopse und der Literaturbewertung wurden intern in den einzelnen
Arbeitsgruppen Empfehlungen vorformuliert. In den Konsensuskonferenzen wurden diese mit der
zugehorigen Evidenz der gesamten LL-Gruppe vorgestellt und einer abwagenden Gesamtbeurteilung
unterzogen. Die Verabschiedung der Empfehlungen und Vergabe der Empfehlungsgrade erfolgte im
Rahmen des formalisierten Konsensusverfahrens.

Bei der Festlegung dieser Empfehlungsgrade im formalen Konsensusverfahren wurden neben der Gite
der zugrundeliegenden Evidenz auch die Direktheit/externe Validitdt und Homogenitat der
Gesamtevidenz, die Nutzen-Risiko-Abwagung, die klinische Relevanz der Effektivitdtsmalle der Studien,
die Umsetzbarkeit in der Versorgungsrealitdt und ethische Verpflichtungen mitbetrachtet. Auf Grund
der genannten Aspekte wurde in Einzelfdllen eine Auf- oder Abwertung des Empfehlungsgrades
gegeniber der Evidenzstarke vorgenommen. Die jeweiligen Begriindungen fiir solche Abweichungen
sind dem Hintergrundtext zu den Empfehlungen zu entnehmen.

Empfehlungen mit fehlender oder liickenhafter Evidenz wurden als Ergebnis der interdisziplinaren
Diskussionen als Konsensusempfehlungen aufgefiihrt (GCP = good clinical practise, klinischer Konsens).
Die Empfehlungsgrade orientieren sich an den Vorgaben des Oxford Center of evidence-based medicine
und des Europarates 2001 (Tabelle 1-3 und Tabelle 1-4).
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Tabelle 1-3: Methodische Qualitét der wiss. Belege: Klassifizierung der Evidenzgrade fiir Therapie-,
Priventions-Atiologiestudien (nach Oxford Centre of Evidence Based Medicine (2001))

Grad Studien zu Therapie/ Privention / Atiologie

la Systematische Ubersicht iiber randomisierte kontrollierte Studien (RCT)
1b Eine RCT (mit engem Konfidenzintervall)

1c Alle-oder-Keiner-Prinzip

2a Systematische Ubersicht gut geplanter Kohortenstudien

2b Eine gut geplante Kohortenstudie oder ein RCT minderer Qualitat

2c Outcome-Studien, Okologische Studien

3a Systematische Ubersicht tiber Fall-Kontrollstudien

3b Eine Fall-Kontroll-Studie

4 Fallserien oder Kohorten- / Fall-Kontroll-Studien minderer Qualitat

5 Expertenmeinung ohne explizite Bewertung der Evidenz oder basierend auf

physiologischen Modellen / Laborforschung

Tabelle 1-4: Methodische Qualitét der wiss. Belege: Klassifizierung der Evidenzgrade fiir
Diagnostikstudien (nach Oxford Centre of Evidence Based Medicine (2001))

Grad Studien zu Diagnose

la Systematische Ubersicht {iber Level 1 diagnostische Studien oder diagnostische
Entscheidungsregel, begrindet auf 1lb Studien, validiert in verschiedenen klinischen
Zentren

1b Validierungs - Kohortenstudie mit gutem Referenzstandard oder diagnostische
Entscheidungsregel, validiert in einem Zentrum

1c Alle-oder-Keiner-Prinzip (absolute SpPins und SnNouts)

2a Systematische Ubersicht (iber Level 2 diagnostische Studien

2b Explorative Kohortenstudie mit gutem Referenzstandard

3a Systematische Ubersicht (iber Level 3 diagnostische Studien

3b Nicht-konsekutive Studie; oder ohne Konsistenz der angewendeten Referenzstandards

4 Fall-Kontrolle Studie, schlechte oder nicht unabhangige Referenzstandards

5 Expertenmeinung ohne explizite Bewertung der Evidenz oder basierend auf

physiologischen Modellen / Laborforschung

Zwischenzeitlich erfolgte die Aktualisierung der Literatur bis zum Februar 2015. Ergebnisse (Vortrage,
Web-Prasentationen) aus laufenden bzw. noch nicht publizierten randomisierten Studien wurden nach
Abstimmung in der Steuergruppe ebenfalls beriicksichtigt.
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1.6.3 VERABSCHIEDUNG DER LEITLINIE

Die endgiltige Abstimmung des Gesamtmanuskripts durch die Leitliniengruppe erfolgte im
Umlaufverfahren. Begriindete Anderungswiinsche der Steuergruppe und der AG-Mitglieder wurden
eingefligt. In einem zweiten Schritt wurde die von der Steuergruppe verabschiedete Version der
gesamten Leitliniengruppe zur Diskussion zur Verfligung gestellt. Die Berlicksichtigung begriindeter
Anderungswiinsche erfolgte im Umlaufverfahren.

Nach erfolgter Konsentierung erfolgte dann im nichsten Schritt die Uberarbeitung des
Hintergrundtextes, der in revidierter Form am 15.9.2015 von der Steuergruppe einstimmig konsentiert
wurde. Der gesamte Leitlinientext (Empfehlungen, Hintergrundtext, Methodenreport) wurde
abschlieRend am 21.10.2015 allen Fachgesellschaften zur endgiiltigen Abstimmung vorgelegt.

Bis zum 30.10.2015 haben alle 23 beteiligten Fachgesellschaften/Verbande ihre Zustimmung zur am
21.10.2015 vorgelegten Version erklart. Einige wenige redaktionelle Anderungen wurden auf Wunsch
der DGA zuvor in Absprache mit Fr. Prof. Kopp und der Steuergruppe in den Hintergrundtext
eingearbeitet.

1.7 DARLEGUNG UND UMGANG MIT INTERESSENKONFLIKTEN

Die Mitglieder der Leitliniengruppe legten eine schriftliche Erklarung zu eventuell bestehenden
Interessenskonflikten, vor allem gegeniber der Industrie, vor. Erhoben wurden die Konflikterklarungen
mit dem zum Zeitpunkt der Erstellung der Leitlinie giiltigen Formblatt der AWMF.

Im Rahmen der Konsensustreffen wurden alle Teilnehmer Gber die Empfehlungen der AWMF zum
Umgang mit Interessenkonflikten informiert. Die Teilnehmer wurden gebeten, sich von der Abstimmung
flir eine bestimmte Fragestellung zu enthalten, sofern fiir diese ein relevanter Interessenkonflikt
vermutet wurde. Im Ubrigen wurde durch die multidisziplinire Zusammensetzung der
Leitliniengruppe auf Ausgewogenheit der Interessen geachtet sowie durch die Evidenzbasierung und das
formalisierte Konsensusverfahren potentiellen Verzerrungen entgegengewirkt.
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2 DEFINITION UND EPIDEMIOLOGIE

C. Espinola-Klein, H.-J. Trampisch

2.1 DEFINITION

Die periphere arterielle Verschlusskrankheit (PAVK) bezeichnet eine Einschrankung der Durchblutung
der die Extremitdten versorgenden Arterien bzw. seltener der Aorta. Dies kann graduell (durch eine
Stenose) oder komplett (Okklusion) sein.

In etwa 95% der Falle wird die chronische PAVK durch Arteriosklerose bzw. ihre symptomatische Form
Atherothrombose bedingt. Diese gehort zu den haufigsten Erkrankungen unserer Zeit. Sie stellt einen
schwelenden, komplexen Krankheitsprozess dar, der alle arteriellen GefdRregionen des Korpers
betreffen kann. Herzinfarkt, Schlaganfall und PAVK sind lediglich unterschiedliche Manifestationsformen
ein und derselben Erkrankung.!

Die schwerste Form der PAVK ist der Gewebeuntergang (Beininfarkt) mit drohender Amputation der
betroffenen Extremitat.

Entzlindliche, genetische und traumatische Ursachen (insgesamt 5% der PAVK-Fille) werden mit
zunehmendem Lebensalter immer seltener, dafiir treten embolische Ereignisse (kardial oder arteriell)
haufiger auf.?

Neben den groRen peripheren GefaBen sind vielfach auch kleinere, die Haut und Muskulatur
versorgende Gefalle mit betroffen.

Akute periphere Durchblutungsstérungen sind selten; sie treten bei akuten embolischen oder
atherothrombotische Verschliissen auf dem Boden von bestehenden GefaRlasionen auf.

Gegenstand dieser Leitlinienempfehlungen sind akute und chronische arterielle
Durchblutungsstérungen der unteren Extremitaten distal der Aorta abdominalis.

Die klinische Einteilung der PAVK gemaR der Symptomatik erfolgt hierzulande Ublicherweise nach der
Stadieneinteilung von Fontaine. Im angelsdachsischen Raum und international wissenschaftlich
gebrauchlich ist dagegen die Rutherford-Klassifikation. Tabelle 2-1 fiihrt die Klassifikation der PAVK nach
den Fontaine-Stadien und Rutherford-Kategorien auf. Die klinischen Stadien werden auch mit den
Begriffen ,Claudicatio intermittens” (,unterbrochenes Hinken, Schaufensterkrankheit”) bzw. im
Spatstadium , kritische Extremitatenischamie” (critical limb ischemia, CLI) bezeichnet.
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Tabelle 2-1: Klassifikation der PAVK nach den Fontaine-Stadien und Rutherford-Kategorien

Fontaine Rutherford
Stadium Klinisches Bild Grad Kategorie Klinisches Bild
I asymptomatisch 0 0 asymptomatisch
Il'a Gehstrecke >200m | 1 leichte Claudicatio intermittens
Ilb Gehstrecke <200m | 2 malige Claudicatio intermittens
I 3 schwere Claudicatio intermittens
I ischdamischer Il 4 ischamischer Ruheschmerz
Ruheschmerz
v Ulkus, Gangran Il 5 kleinflachige Nekrose
Il 6 grol¥flachige Nekrose

2.2 EPIDEMIOLOGIE

2.2.1 KNOCHEL-ARM-INDEX

Die Pravalenz der asymptomatischen PAVK kann in der Allgemeinbevolkerung nur mittels nicht-invasiver
Untersuchungsmethoden eingeschatzt werden.

Am héaufigsten wurde die Messung des Knéchel-Arm-Index (engl. Ankle Brachial Index, ABI) mittels der
nicht-invasiven Messung des Dopplerverschlussdrucks eingesetzt (s.a. Kapitel Diagnostik, 3.2).

Der Grenzwert fiir die Diagnose der PAVK wird (iberwiegend bei <0,9 festgelegt. Die Sensitivitdt eines
ABI-Werts <0,9 fir das Vorliegen einer mindestens 50%-igen Gefdlstenose (verifiziert mit dem
Goldstandard Angiographie) betrigt nahezu 95% in Ruhe, die Spezifitit fast 100 %.*

Systematische ABI-Bestimmungen nach einem Belastungstest erhéhen die Pravalenz der PAVK um etwa
30%. Eine Abnahme des ABlI um 15-20% nach Belastung im Vergleich zum Wert in Ruhe gilt als
beweisend fiir eine PAVK.**

2.2.2 PRAVALENZ UND INZIDENZ

Zahlreiche epidemiologische Studien mit objektiven Untersuchungstechniken (ABI-Messung) zeigen eine

Gesamtpravalenz der PAVK von 3-10%. Ab einem Alter von 70 Jahren steigt die Pravalenz auf 15-20%
6,7

an.”

Die globale Pravalenz der PAVK (ABI < 0,9) wurde 2010 aus Daten eines systematischen Reviews mit
mathematischen Schatzmethoden auf 202 Millionen Menschen geschatzt. Zwischen 2000 und 2010 hat
sich die Inzidenz in Landern mit niedrigem und mittlerem Einkommen um 28,7% erhoht, in Landern mit
hohem Einkommen um 13,1%.%
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In Deutschland ist ebenfalls eine steigende Inzidenz in den letzten Jahren zu verzeichnen, wie eine
aktuelle Untersuchung anhand von DRG-Aufnahmediagnosen nachweisen konnte. Wahrend 2005 noch
2,67% aller Hospitalisierungen auf eine PAVK zurlickzufiihren waren, stieg der Anteil 2009 auf 3,0%
(p<0,0001%). Betroffen waren alle Fontaine — Stadien bis auf das Stadium Ill und insbesondere das
Stadium Fontaine IV mit einem Anstieg um 32%. Patienten mit CLI waren alter als Patienten mit Cl oder
asymptomatische Patienten, 50% waren > 75 Jahre alt und mit einem hoheren Anteil an Frauen
verglichen mit den anderen Stadien.’

Das Verhdltnis von mit dem ABI bestimmten asymptomatischen Patienten zu symptomatischen
Claudicatio-Patienten (die ganz liberwiegend, aber nicht immer erniedrigte ABI-Werte haben) liegt
altersunabhingig bei etwa 4:1.%°

Die Pravalenz der Claudicatio intermittens steigt von 3% bei 40-jdhrigen Patienten auf 6% bei 60-
jahrigen Patienten an.

» Die Pravalenz der PAVK ist altersabhangig und steigt mit h6herem Lebensalter an.

In der prospektiven, nicht-interventionellen bundesweiten German epidemiological trial on Ankle
Brachial Index (getABI-Studie) hatten von 6.880 Patienten ab 65 Jahren jeder flinfte (21,0%) einen ABI <
0,9 oder eine manifeste PAVK."

In der Heinz Nixdorf Recall Studie, die 4.814 Teilnehmer im Alter zwischen 45-75 Jahren in der
Allgemeinbevdlkerung untersuchte, fand sich ein ABI < 0,9 bei 6,4% (Manner) bzw. 5,1% (Frauen). Wenn
zusatzlich symptomatische Formen der PAVK bericksichtigt wurden, lagen die Raten bei 8,2% bzw. 5,5
%.12

Aus den USA liegen im hausarztlichen Bereich Pravalenzdaten von Risikopatienten (270 Jahre oder 50-69
Jahre mit gleichzeitigem Rauchen oder Diabetes) aus der PARTNERS-Studie vor: hier wiesen 29% der
Gesamtpopulation einen erniedrigten ABI oder eine manifeste PAVK auf.’

Ein generelles Screening asymptomatischer Patienten kann jedoch nach aktueller Datenlage nicht
empfohlen werden, in Niedrig-Risiko-Gruppen betragt die Pravalenz 1-4%, in gemischten
Risikopopulationen circa 17%."

2.2.2.1 Geschlechtsabhingigkeit der Pravalenz

In jingeren Altersgruppen ist die Claudicatio bei Mannern haufiger, in den hdheren Altersstufen
bestehen kaum noch geschlechtsspezifische Unterschiede. In der getABI-Studie war ab 75 Jahre die
Pravalenz der PAVK bei Frauen hoher als bei Mannern.”

Frauen sind bei Diagnose einer PAVK alter, haufiger tibergewichtig und haben haufiger eine CLI sowie
einen GefaRverschluss, Manner sind haufiger Raucher.™ ¢

Erste Hinweise fiir ein geschlechtsabhangiges Verteilungsmuster der PAVK mit gehauftem
femoropolitealen und Mehretagenbefall bei Frauen und bevorzugt infrapoplitealem Verteilungsmuster
bei Mannern bediirfen weiterer Bestatigung an groReren Studienpopulationen.”
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2.2.2.2 Pravalenz bei unterschiedlichen ethnischen Gruppen

Die Zugehorigkeit zur farbigen Rasse (nicht-spanischer Herkunft) erhdht das PAVK- Risiko um mehr als
das Doppelte, was sich nicht alleine durch das stdrkere Vorhandensein anderer Risikofaktoren, wie
Diabetes, Hypertonie und Diabetes erkldren lisst."® Diese unterschiedliche PAVK-Préavalenz wurde vor
kurzem durch die GENOA-Studie (Genetic Epidemiology Network of Arteriopathy) bestétigt."

2.3 KREUZRISIKO DER ATHEROTHROMBOSEMANIFESTATIONEN

Beim Vorliegen einer Manifestation der Atherothrombose (z.B. PAVK) handelt es sich um (Hoch-)
Risikopatienten mit einem hohen Morbiditats- und Mortalitatsrisiko auch hinsichtlich Ereignisse in
einem weiteren Gefallsystem.

Dieses , Kreuzrisiko” zwischen den verschiedenen Atherothrombosemanifestationen ist in Tabelle 2-2
zusammengestellt. Somit haben GefdRpatienten mit vorangegangenen ischamischen Ereignissen ein
deutlich erhohtes Risiko fiir weitere kardiovaskuldre Ereignisse wie Herzinfarkt oder ischdmischen
Schlaganfall.

Tabelle 2-2: Kreuzrisiko bei verschiedenen Manifestationen der Atherothrombose

Im Vergleich zur Gesamtpopulation

Neues Ereignis Falls friiherer Myokardinfarkt: Falls fritherer Schlaganfall:
Haufigkeit des Auftretens Haufigkeit des Auftretens
Ischamischer Schlaganfall 2-3x (einschlieRlich Angina und 9x

plétzlicher Tod*)

Myokardinfarkt 5-7x (einschlieRlich Tod) 3-4x (einschlieRlich TIA)

PAVK 4x (todliche koronare Ereignisse) 2-3x (einschlieRBlich TIA)

*Pl6tzlicher Tod= Auftreten binnen einer Stunde und verursacht durch KHK Quellen:**%

» Das Management kardiovaskuldrer Risikofaktoren soll bei Patienten mit PAVK konsequent
verfolgt werden.

(Konsensusempfehlung)

2.3.1 KoINzIDENZ PAVK UND KORONARE HERZKRANKHEIT BZW. HERZINSUFFIZIENZ

2.3.1.1 Koronare Herzkrankheit (KHK)

Die Koinzidenz einer PAVK mit einer KHK ist haufig und wird durch eine kardial limitierte Gehstrecke
infolge Angina pectoris oder Dyspnoe leicht ibersehen. Sie verschlechtert die Prognose gegeniiber dem
singuldren Auftreten beider Erkrankungen erheblich.*
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Eine franzosische Querschnittsstudie in hausdrztlichem Patientengut (IPSILON-Studie) detektierte
mittels ABI in 26.6% von 1340 Patienten mit koronarer Herzkrankheit ohne weitere bekannte
Atherosklerose - Manifestation eine PAVK.”

Eine Untersuchung mit simultaner peripherer und koronarer Angiografie bei Patienten mit Cl oder CLI
fand eine pravalente koronare Herzkrankheit (= 50%ige Koronarstenose in der Koronarangiografie) bei
67 von 107 Patienten (62%). Das Vorhandensein eines Diabetes mellitus erhéhte die Wahrscheinlichkeit
einer konizidenten KHK und insbesondere einer koronaren MehrgefaRerkrankung bei Patienten mit
PAVK weiter.'*

Todliche und nichttodliche kardiovaskuldare Ereignisse nach einem Jahr Verlaufsbeobachtung bei
Patienten aus dem REACH-Register stiegen von 13% bei alleiniger KHK auf 23.1% bei Patienten mit
koinzidenter KHK und PAVK an.”’

2.3.1.2 Herzinsuffizienz

Bei Patienten mit Herzinsuffizienz sollte nach einer PAVK gescreent werden, da sie haufig koinzident
auftritt und einen unabhangigen Risikofaktor fiir eine schlechte Prognose darstellt.

In einer Substudie der CORONA-Studie an Patienten mit systolischer Herzinsuffizienz zeigten in der
multivariaten Analyse Patienten mit ClI (637 von 5011 Patienten, 12,7%) sowohl ein erhohtes
Mortalitatsrisiko (HR 1.36, 95%Cl 1.19-1.56, p < 0,0001) als auch ein erhohtes Risiko tédlicher und nicht-
todlicher Myokardinfarkte (time to first event 1.67, 1.24-2.27, p < 0,001) im Vergleich zu Patienten ohne
begleitende PAVK.?®

Eine zusatzliche Herzinsuffizienz zur PAVK verschlechtert die periphere Durchblutung durch den
verminderten kardialen Output und verschlechtert die Offenheitsraten nach endovaskuldrer
Intervention.

Patienten mit beiden Erkrankungen sind insgesamt korperlich schlechter belastbar und im geringeren
Male durch ein korperliches Training verbesserungsfahig.

Dies wies eine Untersuchung innerhalb der HF-ACTION Studie an Patienten mit Herzinsuffizienz NYHA II
bis IV und einer EF £ 35% nach. Patienten mit begleitender PAVK (157 von 2331, 6,8%) zeigten geringere
Verbesserungen durch ein strukturiertes korperliches Trainingsprogramm als Patienten ohne
begleitende PAVK. Die PAVK stellte einen unabhangigen Pradiktor fiir Mortalitdat oder Hospitalisierung
dar (HR 1.31., 95%Cl 1.06-1.62, p= 0,011).”

Nach endovaskularer Intervention zeigten Patienten mit begleitender systolischer Herzinsuffizienz (EF
<40%) schlechtere priméare 1-Jahres-Offenheitsraten (43,2% vs. 56,6%) im Gegensatz zu Patienten mit
einer EF > 40% und ahnliche Unterschiede ergaben sich fir fir die sekundaren Offenheitsraten.

Auch der Extremititenerhalt war schlechter bei Patienten mit koinzidenter Herzinsuffizienz.*

» Bei Patienten mit PAVK sollte auf das begleitende Vorliegen einer koronaren Herzerkrankung und
Herzinsuffizienz geachtet werden.

(Konsensusempfehlung)
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2.3.2 KOINZIDENZ PAVK UND DIABETES MELLITUS

Ein Diabetes mellitus ist unabhangig vom Diabetestyp mit einem erhdhten Risiko fiir eine periphere
Atherosklerose und eine PAVK vergesellschaftet. Ein systematischer Review zu den Risikofaktoren einer
PAVK aus 34 Studien seit 1997 berechnete das gepoolte relative Risiko einer PAVK durch einen Diabetes
mellitus mit einer odds ratio von 1.88 (95%Cl, 1.66-2.14).2

Ein Diabetes erhoht insbesondere die Wahrscheinlichkeit einer distal ausgepragten PAVK sowie einer
koronaren MehrgefaRerkrankung und fuhrt haufiger zur Notwendigkeit einer koronaren und/oder
peripheren Bypass-OP im Vergleich zu Nicht-Diabetikern.*

Ein ABI - Screening ist im Diagnosealgorithmus der Nationalen Versorgungsleitlinie Diabetes mellitus
beschrieben und dort an die erste Stelle der apparativen Diagnostik geriickt.

Gemals den Praxisleitlinienempfehlungen der Deutschen Diabetesgesellschaft sollen alle Patienten mit
Diabetes mellitus und dem Risiko fiur die Entstehung eines diabetischen FuBsyndroms neben der
klinischen FuBuntersuchung auch eine periphere arterielle Kndcheldruckmessung erhalten.*

Bei eingeschriebenen Patienten mit Diabetes mellitus im DMP —Programm (Disease Management
Programm Diabetes mellitus) ist eine jahrliche ABI-Messung vorgesehen.

Die Rate kardiovaskularer Ereignisse erhoht sich bei Patienten mit Typ 2 Diabetes mit steigenden HbA,..
Ein systematischer Review berechnete das gepoolte relative Risiko pro Anstieg des HbA;. um 1% fir die
Gesamtmortalitdt mit 1.15 (95%Cl, 1.11-1.20), fiir eine kardiovaskuldre Erkrankung ebenfalls mit 1.15
(95%Cl, 1.10-1.20), das Auftreten einer Herzinsuffizienz mit 1.11 (95%Cl, 1.06-1,17) und das Auftreten
einer PAVK mit 1.29 (95%Cl, 1.18-1.40).*

Eine danische Fall-Kontroll-Studie konnte allerdings keinen Nutzen einer intensivierten Diabetes -
Therapie gegentiber einer konventionellen Therapie bezlglich der De-novo Inzidenz einer PAVK nach 6
Jahren feststellen.>

2.3.3 KOINZIDENZ PAVK UND NIERENINSUFFIZIENZ

Eine koinzidente Niereninsuffizienz verschlechtert die Prognose kardiovaskuldrer Erkrankungen
insgesamt und senkt die Rate des amputationsfreien Uberlebens.

In einer deutschen prospektiven Kohortenstudie wurden 104 CLI-Patienten hinsichtlich Uberleben und
Extemitatenerhalt Giber 3 Jahre nach Therapie der CLI entweder mit Bypass-OP (55%), endovaskularer
Intervention (45%), konservativer Therapie (22%) oder primarer Amputation (9%) nachbeobachtet.
Patienten mit kardialer Begleiterkrankung und Niereninsuffizienz mit einem Serum-Kreatinin > 2 mg/dl
zeigten ein schlechteres Outcome hinsichtlich amputationsfreien Uberlebens (HR, 3.68, 95%Cl, 1.51.-
8.94, p<0,001).*®

» Bei Patienten mit Niereninsuffizienz sollte auf das begleitende Vorliegen einer Arteriosklerose
geachtet werden.

(Konsensusempfehlung)
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2.4 VERLAUF DER PAVK UND PROGNOSE

2.4.1 ASYMPTOMATISCHE PAVK

Ein pathologischer ABI-Befund ist ein unabhangiger Indikator fir kardiovaskuldare Morbiditat und
Mortalitat.***°

Sowohl der pathologisch erniedrigte als auch der pathologisch erhohte ABI ist ein Pradiktor flr die
kardiovaskuldare Morbiditat und Mortalitat, siehe Kapitel 3.2.

Bei pathologisch erniedrigten Befunden besteht eine direkte Korrelation: Je niedriger der ABI, desto
hoéher die kardiovaskulare Morbiditat und Mortalitat.

» Der Knoéchel-Arm-Index (ABI) ist der geeignete Parameter zur Erfassung des kardiovaskuldren
Risikos hinsichtlich Morbiditat und Mortalitit bei Patienten mit PAVK.

Evidenzklasse 1

» Bei Patienten mit Verdacht auf PAVK und Risikopatienten soll der Kn6chel-Arm-Index (ABI)
bestimmt werden.

(Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 1)

In Abbildung 2-1 werden die Mortalitdtsdaten der Patienten mit asymptomatischer und sympto-
matischer PAVK in der getABI-Studie gezeigt.
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Abbildung 2-1: getABI-Studie: Mortalitétsraten nach 1, 3, und 5 Jahren bei symptomatischen und
asymptomatischen PAVK-Patienten im Vergleich zu Patienten ohne PAVK

30
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20 + 19,1
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15 +
12,8 asympt. PAVK

B sympt. PAVK
10 9,0 %4

3,0 2,5

=~
0
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Quelle: getABl—Studie”

2.4.2 SYMPTOMATISCHE PAVK

In ungefdhr einem Viertel aller Patienten mit Claudicatio verbessert sich die Symptome spontan. In ca.
einem Drittel bis zur Halfte aller Patienten bleibt die Erkrankung unverdandert; in ca. einem Viertel
verschlechtert sich die Symptomatik.

Das Schicksal der Patienten mit Claudicatio wird von kardialen und zerebralen Ereignissen bestimmt.

Das Risiko einer kritischen Extremitatenischamie ist bei diesen Patienten sehr gering und nur etwa 2%
erleiden eine Amputation innerhalb der nachsten 10 Jahre.

Patienten mit kritischer Extremitdtenischdmie haben eine sehr hohe ein-, finf- und 10 - Jahres
Mortalitat. Wolfe berichtete bereits vor 30 Jahren eine 1-Jahres-Mortalitdt von 20% bei kritischer
Ischamie.*

In einem aktuellen franzosischen Register (COPART) an 940 Patienten betrug die 1-Jahres-
Mortalitatsrate bei Patienten mit stabiler Cl 5,7% im Vergleich zu 23,1% bei Patienten mit CLIl. Die 1
Jahressterblichkeit war 28,7% bei Patienten mit Ulcerationen.*

In der BASIL-Studie betrug das amputationsfreie Uberleben fiir die Gesamtgruppe der Patienten mit
kritischer Extremitatenischamie nach 1 Jahr 70% und nach 3 Jahren 55 %, die Mortalitat nach 1 Jahr lag
bei etwa 20 %.*

Bei Patienten mit Diabetes mellitus ist die Prognose noch schlechter. Eine italienische Studie ergab eine
12-Monats-Mortalitdit von 26% bei Diabetikern und 12% bei Nichtdiabetikern, die
Majoramputationsrate betrug 50% nach 1 Jahr.”*
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Das REACH-Register (Reduction of Atherothrombosis for Continued Health) ist eine multinationale
Datenbank, in welcher die Haufigkeit atherothrombotischer Erkrankungen und mit der
Atherothrombose assoziierter Risikofaktoren in der Praxis erfasst werden.

Es ist mit fast 68.000 Patienten in 44 Landern (davon 5.645 aus Deutschland) das geographisch und
hinsichtlich der Fallzahl groBte Patienten-Register zur Atherothrombose. Bereits nach einem Jahr zeigte
sich bei Patienten mit symptomatischer PAVK eine signifikante Ubersterblichkeit gegeniiber Patienten
mit koronarer oder zerebrovaskularer GefaBerkrankung. Die Mortalitdtsrate betrdgt bei PAVK-Patienten
jahrlich 2,4% gegentiber 1,8% bei KHK. Damit einher geht eine Amputationsrate von 1,3% pro Jahr.”’ Die
jahrliche Interventionsrate fiir vaskulare Eingriffe liegt bei PAVK-Patienten bei etwa 10 %.

Die aus DRG-Diagnosen erfassten jahrlichen Major - Amputationsraten in Deutschland zeigten sich in
den letzten Jahren riickldufig. Sie sanken von 4,6% in 2005 auf 3,5% in 2009. Parallel stieg die Anzahl an
Minor-Amputationen minimal von 5,0% in 2005 auf 5,1% in 2009. Wahrend der untersuchten
Zeitspanne blieb die intrahospitale Mortalitat von Claudikanten konstant (2,2%) und reduzierte sich in
CLI-Patienten von 9,8% auf 8,4%.°

Das aus dem Kaplan-Meier Modell projizierte 4-Jahres-Mortalitatsrisiko steigt mit den Rutherford —
Stadien von 18,9% (St 1-3), Uber 37,7% (St. 4), 52,2% (St.5) auf 63,5% (St. 6). Das mit gleichem Modell
berechnete 4-Jahres-Amputationsrisiko fir die Rutherford-Stadien 1-3, 4, 5 und 6 stieg von 4,6% Ulber
12,1%, 35,3% auf 67,3%.
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2.5 UNTERBEHANDLUNG VON PAVK-PATIENTEN

Zahlreiche Studien berichten eine Unterversorgung von Patienten mit PAVK, insbesondere im direkten
Vergleich mit Patienten mit koronarer Herzkrankheit (KHK).*

Bereits die amerikanische PARTNERS-Untersuchung, durchgefiihrt 1999, ergab Hinweise auf eine
medikamentdse Unterbehandlung.®

Auch die getABI-Studie zeigte, dass PAVK-Patienten in Deutschland im Vergleich zu anderen
Atherothrombose-Patienten (KHK; Z.n. Insult) unterversorgt sind. Zwar erhielten zwei von drei Patienten
mit koronarer Herzkrankheit einen Thrombozytenfunktionshemmer, aber nur etwa jeder zweite Patient
mit PAVK. Bei der Lipidsenkung mit Statinen sieht es dhnlich aus: 46% der Patienten mit KHK, aber nur
23% der Patienten mit symptomatischer PAVK, werden mit einem Statin behandelt. Noch ausgepragter
war der Unterschied beim Einsatz von Betarezeptorenblockern.*®*’

Das internationale REACH-Register belegt ebenfalls die Unterbehandlung von PAVK-Patienten.*

In einem populations-basierten Telefoninterview in den USA wurde eine reprasentative Gruppe von
2.501 Erwachsenen ab dem 50. Lebensjahr zu den Themen PAVK, Risikofaktoren fiir Herz-Kreislauf-
Erkrankungen und anderen kardiovaskuldren Grunderkrankungen befragt.*

Nur 26% der Patienten aus der Stichprobe wussten Gberhaupt, was eine PAVK ist, und der Halfte dieser
Gruppe war nicht bewusst, dass ein Diabetes mellitus und Rauchen das Risiko fiir eine PAVK erhohen.
Nur einer von vier Befragten wusste, dass die PAVK eine erhohte Mortalitat infolge von Herzinfarkten
und Schlaganfdllen mit sich bringt. Nur 14% aller Befragten war klar, dass eine PAVK zu einem
Beininfarkt und zur Amputation fihren kann. Mangelndes Wissen bzw. fehlende Aufmerksamkeit fir
das Problem der PAVK zeigten insbesondere Befragte, die aufgrund lhrer Risikofaktorenkonstellation
und vorhandener Grunderkrankungen das héchste Risiko fiir eine PAVK aufwiesen. Die Autoren dieser
Studie schlussfolgern, dass die Offentlichkeit nicht ausreichend tiber die PAVK informiert ist.?

Inwieweit diese Angaben fiir Deutschland reprasentativ sind, bleibt unklar. Die Ubertragbarkeit dieser
Daten fiir die Bundesrepublik ist bislang nicht belegt, doch verschiedene regionale und Uberregionale
Veranstaltungskampagnen zur PAVK (z.B. durch die Deutsche GefaRliga, Verschlusssache PAVK der
Deutschen Gesellschaft fiir Angiologie und Gefdlmedizin) zeigen eine grofRe Unkenntnis und
Informationsdefizite bei Patienten und Angehorigen.

» Die Bedeutung der PAVK wird von Arzten und Patienten unterschitzt.

Konsens

» Patienten mit PAVK sind hinsichtlich ihrer Risikofaktoren und Begleiterkrankungen
unterbehandelt.

Evidenzklasse 1
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3 DIAGNOSE DER PAVK

J. Tacke, H. Stiegler, P. Huppert

3.1 ALLGEMEINE KLINISCHE UNTERSUCHUNG: INSPEKTION, PALPATION UND AUSKULTATION

Die Diagnostik des Patienten mit PAVK soll stadien- und patientenorientiert, zielgerichtet und
hinreichend genau sein. Darlber hinaus hat sie dem Gebot des ausgewogenen Nutzen-Risiko
Verhiltnisses und der Wirtschaftlichkeit zu folgen.

Am Beginn der Untersuchung stehen die Anamnese und die sorgfaltige klinische Untersuchung mit
besonderer Berlicksichtigung der vaskuldaren Auskultations- und Palpationspunkte. Des Weiteren
werden die Ratschow-Lagerungsprobe und der Kapillarpuls an den unteren Extremitaten geprift.

Hautveranderungen und Hautstatus, muskuldre Auffalligkeiten, orthopadische Fehlstellungen sowie
Farbe, Behaarung und Temperatur der Beine und FiiBe werden im Seitenvergleich dokumentiert. Eine
orientierende neurologische Anamnese und klinische Untersuchung der unteren Extremitdten ist
sinnvoll.

Differentialdiagnostische Symptome fiir neurologische und/oder orthopadische Erkrankungen sollen
beschrieben werden, um die klinische Relevanz der moglichen peripheren Durchblutungsstérung
einzuordnen.

Vielfach finden sich bei Patienten mit Claudicatio oder kritischer Extremitatenischamie
Begleiterkrankungen aus dem neurologischen und/oder orthopadischen Fachgebiet, welche die
eindeutige diagnostische Zuordnung erschweren. Ebenso sind bei trophischen Stérungen und
Ulzerationen an der unteren Extremitat andere Ursachen auszuschliefRen.

Tabelle 3-1: Ursachen stenosierender und /Joder okklusiver arterieller Lésionen in den unteren
Extremitditen, die eine Claudicatio auslésen kénnen

Ursachen

Arteriosklerose

Vaskulitis

Kongenitale oder erworbene GefaBmifbildungen
Fibromuskuladre Dvsplasie
Periphere Embolie

Zystische Adventiadegeneration
Kompressionssyndrome
Gefalltumor

Pseudoxanthoma elastica
Trauma oder Strahlenschaden
Claudicatio spinalis

Venose Claudicatio
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Der typische Claudicatioschmerz ist ein reproduzierbarer belastungsabhangiger Muskelschmerz, der sich
in Ruhe nach wenigen Minuten rasch bessert. In Abhdngigkeit von der Lokalisation der Gefaf3ldasion kann
er in der Glutealregion, der Oberschenkel-, Waden- und FuBmuskulatur auftreten. Die Schmerzen
beeintrachtigen das Gehvermogen.

Die Claudicatio beschreibt die reduzierte Gehleistung. Damit ist zum einen die schmerzfreie und
maximale Gehstrecke, aber auch die verminderte Schrittgeschwindigkeit gemeint. Im Gegensatz zur
kritischen Extremitatenischamie ist die Ruhedurchblutung der betroffenen Extremitat ausreichend.

Bei der kritischen Extremitdtenischamie liegen Ruheschmerzen und/oder bereits trophische Haut- und
Gewebeldsionen (Beininfarkt) vor. Ruheschmerzen betreffen stets die Region der ,letzten Wiese” d.h.
meist den VorfuR. Unter Beintieflage kommt es haufig zu einer Linderung der Schmerzsymptomatik. Das
Verhidltnis zwischen Sauerstoffversorgung und dem metabolischen Bedarf der Muskel- und
Weichteilgewebe ist in Ruhe nicht mehr ausreichend.

Tabelle 3-2: Abgrenzung der PAVK von der Neuropathie (klinische Untersuchung)

Neuropathie PAVK
Haut trocken, warm, rosig, Venenfillung auch bei atrophisch, diinn, kiihl, blass-livid,
30° Hochlagerung ohne Farbanderung Abblassen des VorfuBes bei

Hochlagerung

Gewebe Odem hiufig nachweisbar eher selten

Hyperkeratose ausgepragt an druckexponierten Stellen, verlangsamtes Hautwachstum,
Risse im Fersenbereich sandpapierartige Hyperkeratose

Nagel Mykosen, subunguale Blutungen verdickt, Hyperonychie

Zehen Krallen/Hammerzehen, Hihneraugen keine Haare, livide, akrale Lasionen

FuBriicken Atrophie der Musculi interossei allgemeine Atrophie

FuBsohle Hyperkeratosen, Rhagaden, Druckulcera Haut in Falten abhebbar

3.1.1  STELLENWERT DER PULSUNTERSUCHUNG UND DES RATSCHOW-TESTS

Die Pulsuntersuchung der unteren Extremitaten ist zwar hilfreich, jedoch fehlerbehaftet.*

Eine alleinige Pulspalpation ist nicht ausreichend zur Detektion der PAVK. Die Diagnose der PAVK
anhand fehlender FuBpulse wird in der Praxis zu oft gestellt, im Gegensatz zur Diagnose der PAVK
anhand der typischen Claudicatio-Symptomatik.’

» Am Beginn der Untersuchung sollen Inspektion, seitenvergleichende Palpation, Auskultation der
Extremitdtenarterien sowie der Ratschow-Test stehen.

(Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 2)

Alleiniges Tasten der Pulse ist mit einer Sensitivitdt von 20% fir das Erkennen einer PAVK unzureichend
und ist mit der Auskultation als Basisuntersuchung (Sensitivitat: 75%, Spezifitat: 40%) zu kombinieren.
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Zusammen mit einer Claudicatio-Anamnese weist die Kombination aus seitenvergleichendem Tasten des
Pulsstatus und Auskultation nach der Basler-Studie einen Erfassungsgrad von 84% fiir klinisch relevante
Stenosen auf.>* Wihrend die Claudicatio-Beschwerden in der Wade leicht erkannt werden, sind
belastungsabhangige Schmerzen in der Fullsohle oder in der GesdRregion bei Verschliissen der
Unterschenkelarterien oder der Beckenarterien in der Routinediagnostik nicht selten schwierig
zuzuordnen und veranlassen zu unnétigen Untersuchungen.

Die Evidenz flir den Ratschow-Test bei Claudicatio ist anhand groRer Studien nicht vorhanden, allerdings
zeigt die klinische Erfahrung die Nitzlichkeit dieser einfachen Untersuchung in der klinischen
Uberpriifung.

» Hinsichtlich des Hautstatus sollen Integritét, Turgor, SchweiBbildung, Farbe, Muskelatrophie,
Deformitat und Temperatur beurteilt werden.

(Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 2)

Dies ist insbesondere beim Diabetiker von Bedeutung und ldsst nach Tabelle 3-2 eine Differenzierung
zwischen primar neuropathischer oder ischaemischer Lasion zu.*’ Allerdings findet sich gerade bei
Diabetikern mit PAVK gehauft auch eine diabetische autonome und symmetrisch- sensible und
motorische Polyneuropathie.

Die regelmaRige professionelle FuBuntersuchung durch den Arzt oder den entsprechend geschulten
Patienten scharft das Problembewusstsein des Patienten und zeichnet sich durch eine grof3e praventive
Bedeutung aus.”>>*

» Bei Patienten mit PAVK soll regelmaRig eine klinische FuBuntersuchung erfolgen.

(Emfehlungsgrad A, Evidenzklasse 1)

3.2 STELLENWERT DES KNOCHEL-ARM-INDEX (ABI)

Neben Inspektion, Palpation und Auskultation gehort die dopplersonographische Messung der
arteriellen Verschlussdrucke der A. dorsalis pedis und der A. tibialis posterior und ggf. der A. fibularis am
liegenden Patienten und die Bildung des Kndchel-Arm-Index (ABI) zur orientierenden Basisuntersuchung
des GefaBstatus.? *°

Zur Verwendung kommen unidirektionale Taschendopplergerdate und das bidirektionale continous-
wave-Dopplerverfahren mit akustischer und frequenzanalytischer Flussdarstellung.

» Ein ABI - Wert von < 0,9 gilt als beweisend fiir das Vorliegen einer relevanten PAVK.

(Evidenzklasse 1)

Der Patient sollte sich vor der Untersuchung nicht GbermaRig angestrengt haben (z.B. Fahrradfahrt,
langeres Laufen). Nachdem er etwa 10 min in liegender Position geruht hat, werden zwei systolische
Blutdruckmessungen durchgefiihrt, zunachst an der Arteria brachialis in Gblicher Weise nach Riva-Rocci.
Hierbei wird der Mittelwert der Messungen an beiden Armen verwendet (Ausnahme: bei
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Druckunterschieden = 10 mmHg wird der hohere Druck verwendet). Da die Blutdruckmesssung am Bein
auskultatorisch nicht moglich ist, wird nun die etwa 10-12 cm breite Blutdruckmanschette tber dem
Knochel aufgeblasen, und der systolische Druckwert sowohl an der Arteria tibialis posterior, als auch an
der Arteria tibialis anterior mit der Doppler-Sonde (8—10 MHz) gemessen und notiert.

Neben der Doppler-Messung kdnnen auch Gerdte zur semiautomatischen Blutdruckmessung
(Dinamap)> bzw. andere Pulssensoren® verwendet werden, da sie fiir diesen Zweck validiert und
bereits in epidemiologischen Studien erfolgreich eingesetzt wurden. Danach wird diese Messung am
anderen Bein durchgefiihrt. Die GroRe der Manschetten muss dem Arm- und Beinumfang angepasst
sein. Dabei wird der Druck in Ho6he der Blutdruckmanschette erfasst, nicht an der Sonde.

Der ABI wird Ublicherweise fiir jedes Bein berechnet als ,niedrigster Knéchelarteriendruck geteilt durch
mittleren Armarteriendruck”. Da es sich um einen Quotienten handelt, hat der Wert keine Dimension
bzw. MalReinheit.

Wahrend in friheren Studien der hochste gemessene Knocheldruck Verwendung fand, ist inzwischen
die Verwendung des niedrigsten FuRarteriendruckwertes allgemein fiir den Ausschluss bzw. Nachweis
einer PAVK akzeptierter Standard.

Er erhoht die Sensitivitat fir das Erkennen einer relevanten arteriellen Verschlusskrankheit auf > 90%
bei einer vergleichbaren Spezifitat von fast 100%>”>” und senkt die Rate nicht identifizierter Hochrisiko —
Patienten.?’

Die ABI-Grenzwerte wurden aus umfangreichen epidemiologischen Studien abgeleitet. Die Leitlinien der
ESC,** ACC/AHA,® NICE,*® wie auch die der TASC II° definieren den Schwellenwert bei 0,9.

Je niedriger der Wert, desto starker ausgepragt sind die atherosklerotischen Veranderungen im Bein
und somit die Behinderung des Blutflusses (Tabelle 3-3). Claudicatio-Beschwerden kdénnen bei ganz
unterschiedlichen ABI-Werten auftreten.

Tabelle 3-3: ABI-Kategorien zur Abschdtzung des PAVK-Schweregrads

ABI-Wert Schweregrad der PAVK

>1,3 falsch hohe Werte (Verdacht auf Mediasklerose)
>0,9 Normalbefund

0,75-0,9 leichte PAVK

0,5-0,75 mittelschwere PAVK

<0,5 schwere PAVK (kritische Ischamie)

» Die Bestimmung des Knéchel-Arm-Index (ABI) mittels nicht-invasiver Messung des
Dopplerverschlussdrucks ist ein geeigneter Test zum Nachweis der PAVK.

(Evidenzklasse 1)
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» Fiir die Diagnose einer PAVK ist der ABI-Wert mit dem niedrigsten Knéchel-arteriendruck
mafgeblich.

(Evidenzklasse 1)

Der ABI stellt einen vom Framingham Risk Score unabhdngigen Marker fir die kardiovaskuldre
Morbiditit und Mortalitat dar.’® Ein ABI <0,9 ist mit einem erhdhten Risiko assoziiert, an einem
kardiovaskularen Ereignis zu versterben.*® *° Siehe hierzu auch Kapitel 1.

Asymptomatische Patienten mit einem ABI < 0,9 wiesen in der get-ABI — Studie eine Gesamtmortalitat
oder schwere kardiovaskuladre Ereignisse bei 60,4 Fallen pro 1000 Patientenjahren gegeniber 27,2 Fallen
bei einem ABI > 0,9 auf.

Die Gesamtmortalitat unterschied sich ebenso wie die kardio-und zerebrovaskulare Mortalitat nicht
relevant zwischen Patienten mit asymptomatischer und symptomatischer PAVK.

Die 10-Jahresmortalitat ist bei Patienten mit einem ABI < 0,9 ungefahr verdoppelt.®

» Ein pathologischer Kn6chel-Arm-Index ist ein unabhangiger Risiko-Indikator fiir eine erhdhte
kardiovaskuldre Morbiditdt und Mortalitat.

(Evidenzklasse 1)

Bei gut kollateralisierten proximalen Verschliissen oder hdamodynamisch grenzwertigen Stenosen
kénnen ABI-Werte von >0,9 abgeleitet werden. Eine Demaskierung gelingt durch Messung des ABI nach
Belastung, wenn die peripheren Druckwerte >20% unter den Ausgangsruhedruck absinken und bis zur
Normalisierung > 1 min benétigen, siehe auch Kapitel 3.4.°

Eine zusatzliche Messung des ABI in Ruhe eine Minute nach korperlicher Belastung durch repetitiven
Zehenstand oder ergometrischer Belastung erhdht die Sensitivitat des Auffindens einer cruralen PAVK
bei unauffdlligem ABI in Ruhe um 10%. Femoropopliteale oder aortoilicale Stenosen werden damit
jedoch nicht zusatzlich erkannt.* Auch das Hinzuziehen eines monophasischen Frequenzspektrums nach
Belastung erhéht die Sensitivitat fiir eine in Ruhe maskierte PAVK.®

Die kritische Ischamie gilt als entscheidender Prognosefaktor fiir das Abheilen einer peripheren Lasion
und wird neben der klinischen Symptomatik durch einen ABI von < 0,5 und einem Pulsatilitatsindex <1,2
mit einer Sensitivitit und Spezifitit von 36% und 86% bzw. 87% und 67% beschrieben.

Der ABI kann vom Arzt oder vom Pflegepersonal bestimmt werden.

Ein umfangreicher systematischer Vergleich der Untersuchungsergebnisse von Angiologen, Hausarzten
und Praxishelferinnen bei gefaBgesunden Probanden zeigte, dass sich die von Vertretern aller drei
Untersuchergruppen gemessenen ABI-Werte bei einzelnen Patienten nicht unterschieden und auch die
Varianz zwischen Wiederholungsmessungen mit ca. 8% gering war.®® Trotz der hohen Genauigkeit muss
man allerdings beachten, dass ein ABI-Wert von 0,9 durch den Messfehler in einem Bereich von 0,8 (per
definitionem: krank) und 1,0 (per definitionem: gesund) liegt. Bei Patienten, deren ABI-Wert sich also in
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der Nahe der Ublicherweise als Grenzwert definierten 0,9 befindet, sollte eine Wiederholungsmessung
zur Bestatigung durchgefiihrt werden.

Die besondere Bedeutung des ABI ist im Diagnosealgorithmus in der Nationalen Versorg-ungsleitlinie
Diabetes mellitus beschrieben und bewusst an die erste Stelle der apparativen Stufendiagnostik gertickt.

ABI bei Mediasklerose

Bei Diabetikern kann der ABI in 10-30% wegen einer Monckeberg-Mediasklerose zur Diagnose der PAVK
nicht verwendet werden (falsch hohe Werte > 1,3). Neben einem ABI-Wert >1,3, weist ein normaler ABI
mit abgeflachter Dopplerpulskurve (Reduktion der Pulsatilitdt) ebenfalls auf das Vorliegen einer
Mediasklerose hin.

Die Assoziation zwischen ABI und kardiovaskuldrer Mortalitdt / Morbiditat unterscheidet sich zwischen
Diabetikern und Nicht-Diabetikern. Wahrend Nicht-Diabetiker eine lineare Korrelation eines steigenden
Risikos mit sinkendem ABI aufweisen, zeigt sich der Zusammenhang bei Diabetikern mit einer U-
formigen Kurve: Sowohl ein ABI < 0,9 als auch ein ABI > 1,3 geht mit einem erhdhten kardiovaskularen
Risiko einher.®

Falsch hohe Druckwerte in der peripheren Kndcheldruckmessung finden sich neben der Mediasklerose
bei peripheren Odemen oder bei einem sog. Fibularisbein, d.h. Perfusion der Knochelarterien
ausschlieBlich durch eine durchgangige A. fibularis. Ein permanent erhdhter systemischer Blutdruck
>250 mmHg erfordert zum Ausschluss einer Mediasklerose der Armarterien die Durchfiihrung einer
Rontgenleeraufnahme oder Duplexuntersuchung des Oberarmes.

Als weitere ebenso sensitive Methode bei Mediasklerose ist der Pole-Test zu nennen, der anstelle der
sphygmomanometrischen Technik durch passives Anheben des Beines den hydrostatisch ermittelten
Druckwert der GroRzehe oder A.dorsalis pedis als MaR verwendet.®

3.3 ERGANZENDE UNTERSUCHUNGSMETHODEN BEI NICHT PLAUSIBLEM ABI

3.3.1 ZEHENDRUCKMESSUNG (TBI)

Da die Mediasklerose die Digitalarterien weniger betrifft als die Unterschenkelarterien, gibt die
Erfassung des GrofRzehendruckes bei Werten < 30 mmHg einen zuséatzlichen Hinweis auf das Vorliegen
einer kritischen Ischamie. Der Zehendruck liegt etwa 30 mmHg unter dem systolischen Kndcheldruck
und der pathologische Zehen-Arm-Index betragt 0,7 und weniger.

Im Gegensatz zum ABI weist der TBI eine lineare Assoziation zu kardiovaskuldren Ereignissen auf und
weicht somit von der U-formigen Beziehung des ABI bei Mediasklerose ab.®

Er sollte daher erganzend bei unplausiblen Messwerten des ABI angewandt werden.

Bei ABI — Werten > 0,9 < 1,4 sind ABI und TBI unabhadngig eines koinzidenten Diabetes mellitus stark
positiv miteinander assoziiert.”’
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Wahrend der ABI - Schwellenwert von 0,9 als Risikoindikator vielfach validiert ist, ist der TBI-Grenzwert
von 0,7 allerdings weniger gut wissenschaftlich belegt und bedarf weiterer Validierung.®®

» Bei nicht plausiblen ABI-Werten sollen erganzende Methoden eingesetzt werden wie TBI und
Pulsatilitatsindex.

(Konsensusempfehlung)

»  Zur Risikovalidierung diabetischer Patienten empfiehlt sich bei Patienten mit einem ABI >1,3 die
Messung des TBI.

(Konsensusempfehlung)

3.3.2 DOPPLERFREQUENZSPEKTRUM

Als wertvoller zusatzlicher Parameter erweist sich die Mitbeurteilung des Dopplerfrequenzspektrums.

In einer Untersuchung wies ein Drittel der Patienten mit Unterschenkelarterienverschliissen normale
Ruhe- und Belastungs-ABI Werte auf und durch Heranziehen des Kriteriums "monophasische
Dopplerfrequenzkurve" konnte eine relevante PAVK erkannt werden.*

Die klassische monophasische Dopplerfrequenzkurve an der Arteria femoralis communis zeigte bei
Patienten mit signifikanten aortoiliacalen Lasionen einen hochpositiven pradiktiven Wert von 92%.%°

3.3.3 OSZILLOGRAPHIE

Als weitere nicht-invasive Methoden kdnnen die Oszillographie und Lichtreflexionsrheographie (LRR)
ergianzend bei bestimmten Fragestellungen (z.B. Vorliegen einer Mediasklerose) hilfreich sein.

Vorteil der mechanischen und elektrischen Oszillographie ist die schnelle und einfache Durchfiihrbarkeit
mit Bestimmung der Verschlusslokalisation.

Die Lichtreflexionsrheographie der digitalen Arterien ist in der akralen Diagnostik auch unter
Berlicksichtigung des Seitenvergleichs hilfreich. Die Pulskurvenform erlaubt eine rasche Aussage zum
Vorliegen einer vorangeschalteten peripheren Durchblutungsstérung und zum Schweregrad der
Perfusionsstorung. Eine ausreichende Evidenz aus neuen Studien zu diesen beiden Methoden liegt nicht
vor.

» Oszillographie und LRR sind, vor allem bei Mediasklerose und akralen Durchblutungsstérungen,
hilfreiche Untersuchungen zum Nachweis einer PAVK.

(Konsens)




Leitlinien S3 Leitlinie PAVK Seite| 34

3.3.4 TRANSKUTANE SAUERSTOFFDRUCKMESSUNG

Zur Abschatzung des Amputationsrisikos bei kritischer Ischamie kann zusatzlich die Bestimmung des
transkutanen Sauerstoffpartialdrucks (tcPO,) herangezogen werden.

Die kritische Ischamie ist als tcPO,-Wert < 30 mmHg beim liegenden Patient definiert, ist allerdings von
mehreren EinflussgroBen (z.B. Hautbeschaffenheit, Andmie, Sauerstoffsattigung des Blutes u.a.)
abhangig und die Datenlage dazu mangelhaft.

Ein tcPO2< 40 mmHg geht mit einer erhéhten Komplikationsrate nach einer Amputation einher, ein
tcP0,<20 bis 30 mmHg stellt einen unabhangigen Pradiktor fir Wundheilungsstérungen dar (OR 3,21,
95%Cl 1,07-9,69). ”°

Bei tcPO,-Werten <10 mmHg betragt das Amputationsrisiko 70%.%°

Durch Anderung der Beinposition und fehlenden Anstieg des tcPO,-Wertes von 10 auf 45 mmHg l3sst
sich die Sicherheit fiir das Erkennen einer kritischen Ischamie steigern.”

Durch Temperaturdanderungen der Messsonde (37°C bzw. 44°C) und Sauerstoffinhalation kann die
reaktive Hyperamie zur Beurteilung der Hautdurchblutung herangezogen werden.

Empfehlenswert ist zudem die Messung an mind. 3 unterschiedlichen Positionen der betroffenen
Extremitat, um die Aussagekraft zu erhohen.

Aufgrund der eingeschrankten Sensitivitat und Spezifitdit der Messmethode kann eine Kombination
mehrerer Untersuchungsverfahren (Klinik, Dopplermethoden, Kapillarmikroskopie, tcPO,-Messung u.a.)
notwendig sein zur Quantifizierung der Durchblutung und Beurteilung der Heilungschancen.

3.4 BELASTUNGSUNTERSUCHUNGEN ZUR OBJEKTIVIERUNG VON CLAUDICATIO-BESCHWERDEN

Zur Objektivierung der klinischen Symptome und der Gehstrecke sowie zur Behandlungskontrolle sind
Belastungsuntersuchungen indiziert, insbesondere die Gehstreckenmessung auf der Ebene mittels
Metronom sowie die Laufbandergometrie.

Erforderlich ist die Messung des ABI in Ruhe und anschliefend die Bestimmung der Gehfahigkeit (z.B.
auf einem Laufband mit 3,2 km/h und 10-12% Steigung). Dokumentiert werden die schmerzfreie und
maximale Gehstrecke, die Gehzeit und der Kndcheldruck nach Belastung. Eine Abnahme des ABI um
20% ist beweisend fiir die Diagnose.®

Sofern kein Laufband zur Verfligung steht, kann die Gehibung unter Aufsicht durch schnelles Gehen im
Flur auf einer definierten Strecke erfolgen.

Patienten, bei denen keine Laufbanduntersuchung oder kein schnelles Gehen in der Ebene moglich ist,
kénnen mittels aktiver Plantarflexion untersucht werden. Die Befunde korrelieren sehr gut mit denen
der Laufbandergometrie.

Die Erfolgsbeurteilung zur Behandlung der Claudicatio lasst sich mit Hilfe der Belastungsuntersuchungen
objektiv quantifizieren. Die Ausgangswerte der schmerzfreien und maximalen Gehstrecke oder die
absolute Gehzeit dienen als Vergleichsparameter der Gehfédhigkeit des Patienten mit PAVK. Wenn unter
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Belastungsuntersuchungen keine Claudicatio-typischen Symptome auftreten, ist auch keine spezifische
Behandlung erforderlich.

Die Belastungsuntersuchungen spielen zudem eine wichtige Rolle in der Differentialdiagnostik der
Claudicatio. Die Differentialdiagnosen der PAVK sind in der folgenden Tabelle 3-4 aufgefiihrt.

» Im Falle atypischer PAK-Beschwerden sollte der Laufbandtest zur diagnostischen Sicherung
und/oder quantitativen Ausgangsuntersuchung durchgefiihrt werden. (Konsensusempfehlung)

Tabelle 3-4: Differentialdiagnostik der Claudicatio intermittens

Krankheitsbild  Lokalisierung Pravalenz Beschreibung Effekt von Effekt von  Effekt der Andere Merkmale

Bewegung Ruhe Haltung
Claudicatio Wadenmuskel 3-5% der Krampfe, Reproduzier- Klingt keiner Bei Belastung
intermittens der erwachsenen Schmerzen barer Beginn schnell ab atypische Bein-
Wade Population symtome moglich
Claudicatio Gesal, Hifte, selten Krampfe, Reproduzier- Klingt keiner Impotenz;
intermittens von Oberschenkel Schmerzen barer Beginn schnell ab normale FuBpulse
Oberschenkel bei isolierter
und GesaR Erkrankung der
Iliakalarterien
moglich
Claudicatio FuBgewdlbe selten Starke Reproduzier- Klingt keiner Kann auch als
intermittens des Schmerzen bei barer Beginn schnell ab Taubheitsgefiihl
FuRes Belastung auftreten
Chronisches Waden- selten Enge, Nach Klingt sehr  Linderung bei Vor allem bei sehr
Kompartment-  muskeln schneidende erheblicher  langsam ab Hochlagerung muskulésen
syndrom Schmerzen Anstrengung Sportlern
(Jogging)
Venose Gesamtes selten Enge, Nach dem Klingt Schnelle Anamnese mit
Claudicatio Bein, am schneidende Gehen langsam ab Linderung bei tiefer iliofemoraler
starksten in Schmerzen Hochlagerung Venenthrombose,
der Wade Hinweise auf einen
venodsen Verschluss,
Odem
Nervenwurzel-  Strahlt das haufig Scharfe, Ausgelost Oftin Ruhe Besserung Anamnestische
kompression Bein hinab einstrahlende durch Sitzen, vorhanden durch Riickenbe-
Schmerzen Stehen oder Haltungs- schwerden;
Gehen wechsel Verschlechterung
im Sitzen;
Erleichterung in
Rickenlage oder im
Sitzen
Symptomatische Kniekehle, die selten Schwellung,  Bei Belastung In Ruhe Keiner Nicht
Baker-Zyste Wade abwarts Druckschmerz vorhanden intermittierend
Huftarthrose Laterale haufig Schmerzen Nach Klingt nur Besserung Unterschiedliche
Hufte, unterschied- langsamab durch Sympotome;
Oberschenkel lich starker Entlastung Bekannte
Belastung degenerative

Arthritis
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Spinalstenose Oft beidseits  haufig Schmerzen Kann eine Unterschied- Besserung Verschlechterung
Gesal, und Schwache Claudicatio liche Linde- durch im Stand und bei
posteriores intermittens  rung, kann  Beugung der gestreckter
Bein nachahmen  (berlangen Lendenwirbel- Wirbelsdule

Zeitraum saule
abklingen

FuB-/ Kndchel- Knochel, Fu, haufig Schmerzen Nach Klingt nur Besserung Unterschiedlich,

arthrose FuBgewdlbe unterschied- langsamab durch kann abhangig vom

lich starker Entlastung Aktivitatsniveau
Belastung moglich oder in Ruhe
auftreten

Quelle: TASC I1.°

Zur Beurteilung der Therapie konnen neben der objektivierten Belastung mittels Gehzeit und
Gehstrecke auch patientenbasierte validierte erkrankungsspezifische Fragebdgen herangezogen werden
(z.B. Medical Outcome Short Form SF-36, Walking Impairment Questionnaire WIQ).

Zur genauen Diagnostik und Befundkontrolle sind neben der objektiven klinischen Erhebung die
patientenabhdngigen Parameter notwendig.

Der wichtigste Messparameter zur Bestimmung des Therapieerfolges ist die Einstufung durch den
Patienten.

3.5 NICHTINVASIVE BILDGEBENDE DIAGNOSTISCHE VERFAHREN

3.5.1 FARBKODIERTE DUPLEXSONOGRAFIE (FKDS)

Die duplexsonographische Untersuchung der Gefdlle hat sich zur weichenstellenden diagnostischen
Methode in allen Bereichen des gefaRmedizinischen Alltags entwickelt.

Fir die Stufendiagnostik der PAVK nimmt sie eine Schliisselrolle in der Therapieplanung vor invasiven
Malnahmen ein. Sowohl fiir arteriosklerotische wie auch nicht-arteriosklerotische GefalRerkrankungen
ist sie die diagnostische bildgebende Methode der Wahl.

Die Bedeutung der Duplexsonographie wird durch die Verankerung in der Weiterbildungsordnung fir
Radiologen, Angiologen und GefaRchirurgen dokumentiert und im Algorithmus der Stufendiagnostik der
PAVK hervorgehoben.

» Die farbkodierte Duplexsonographie (FKDS) ist die diagnostische Methode der ersten Wahl zur
Abkldrung der Aorta und ihrer Aste, sowie der Becken- und Bein-arterien. lhre Aussagekraft ist
von der Expertise des Untersuchers, der technischen Méglichkeiten des Gerdtes und den
individuellen Gegebenheiten des Patienten abhangig.

(Evidenzklasse 1)
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Die farbkodierte Duplexsonographie ist eine nicht-invasive Untersuchungsmethode, die im Stad. Il wie
auch bei kritischer Ischamie auch als alleinige Modalitat eine erfolgreiche operative oder endovaskuladre
Rekanalisation ermdoglicht.

Dies zeigte eine retrospektive Auswertung intraoperativer bzw. periinterventioneller DSA-Bilder von
4783 Patienten mit infrainguinalen TASC C/D Lasionen, bei denen die FKDS mit 97% Sensitivitat und 98%
Spezifitat erfolgreich als alleinige diagnostische Methode zur Therapieplanung und -entscheidung bzgl.
Bypass-OP oder endovaskularer Therapie fungierte.’?

Es konnen wichtige differentialdiagnostische Erkrankungen wie Vaskulitiden, muskulare
Kompressionssyndrome,  aneurysmatische  GefdBverschlisse oder die seltene  zystische
Adventitiadegeneration erfasst werden. Die Duplexsonographie ist flaichendeckend verfiigbar, nicht-
invasiv, beliebig wiederholbar und biologisch inert. Sie besitzt in der Hand eines erfahrenen
Untersuchers eine hohe Sensitivitat und Spezifitat’> " und erlaubt bei zweifelsfreiem Befund eine
sichere  Planung der notwendigen therapeutischen  Schritte (konservative  Therapie,
Katheterintervention, Bypass).72

Sie gestattet die morphologische Darstellung der GefaBwand und des perivaskuldaren Gewebes, eignet
sich durch die Erfassung der Intima-Media-Dicke (IMD) zur Beschreibung von arteriosklerotischen
Frihveranderungen und liefert hierdurch einen wertvollen Parameter fiir Therapiestudien.* "

Durch die pw-Doppler/Farbeinblendung sind umfassende Aussagen zur Himodynamik von Stenosen
und Verschliissen moglich,”® lassen sich wertvolle und aussagefahige direkte und indirekte
Flussparameter erheben® und fiigen sich bei Anwendung durch den GefiRmediziner in den zuvor
erhobenen angiologischen Untersuchungs- und Befundstatus ein.

Nachteilig sind eine hohe  Untersucherabhidngigkeit, die Stérung durch  Artefakte
(Mediasklerose/Verkalkungen) und die aufwendige Dokumentierbarkeit.

Im Falle einer guten duplexsonographischen Beurteilbarkeit der GefaRstrombahn und Indikation zur
interventionellen Therapie der PAVK ist eine Duplexsonographie vor einer in Interventionsbereitschaft
durchgefiihrten Angiographie ausreichend.

Der angiologische Status und der Duplexbefund sind sinnvollerweise in einen diagnostischen
Algorithmus (Abbildung 3-1) einzubauen, der je nach Verfiigbarkeit die lokalen Verhiltnisse zu
berlicksichtigen hat.

» Sind die duplexsonografischen Befunde nicht eindeutig, sind zusatzliche bildgebende Verfahren
notwendig (MRA, CTA, DSA).

(Konsensusempfehlung)

Die Verwendung von ultraschallgidngigen Kontrastmitteln kann die Aussagekraft der
duplexsonographischen Befunde weiter verbessern. Ein routineméaRiger Einsatz ist allerdings nicht
erforderlich.
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3.5.2 COMPUTERTOMOGRAPHISCHE ANGIOGRAPHIE
3.5.2.1 Stellenwert

Die Computertomographische Angiographie (CTA) hat sich aufgrund weiter Verfligbarkeit moderner
Mehrzeiler-CT als untersucherunabhdngige und valide Untersuchungsmethode mit hoher Sensitivitat
und Spezifitit bei GefaBerkrankungen etabliert.””’®

Ein systematischer Review extrahierte aus 20 Studien an 957 Patienten mit Cl oder CLI (mindestens je 10
Patienten pro Studie) eine Sensitivitdt von 95% und eine Spezifitdt von 96% fiir die CTA, eine mindestens
50%ige periphere Stenose (mittels DSA gemessen) zu detektieren. GefaRverschliisse wurden mittels CTA
in 94% korrekt identifiziert, eine mindestens 50% ige Stenose in 87% sowie die Abwesenheit einer
signifikanten Stenose in 96% korrekt diagnostiziert. Einschrankend mull eine eingeschrankte
methodische Qualitat der untersuchten Studien erwdahnt werden. Nur 2,2% von insgesamt 909 Studien
mit vergleichenden Daten zur CTA und DSA konnten Uberhaupt fiir die Metaanalyse herangezogen
werden.”

Die Methode ermoglicht eine hochqualitative multiplanare und dreidimensionale Darstellung des
aortoiliakalen, femoropoplitealen und cruralen GefaRRsystems und seiner umliegenden anatomischen
Strukturen. Durch die Moglichkeit von Mittellinienrekonstruktionen lassen sich interventionelle oder
rekonstruktive operative MaBnahmen exakt vorherberechnen und gelten zur Ausmessung von
Endografts in aortoiliakalen GefaRen als unverzichtbar.

Die Vorteile der Methode liegen in der sehr kurzen Untersuchungszeit, der Detektion therapierelevanter
Begleiterkrankungen, welche die Symptome einer PAVK imitieren kdnnen, einer im
Submillimeterbereich liegenden Ortsauflésung und in einer fiir GefaRchirurgen wichtigen anatomisch-
topographischen GefaRdarstellung.

Die Nachteile der CTA sind die Strahlenexposition, die Notwendigkeit jodhaltiger Kontrastmittelgaben,
die Uberschitzung des Stenosegrades bei diinnkalibrigen GefaRen mit kalzifizierenden Stenosen und der
je nach Gerategeneration aufwendigen Bildnachbearbeitung.

3.5.2.2 Risiken jodhaltiger Kontrastmittel und deren Prophylaxe

Unter einer kontrastmittelinduzierten Nephropathie (KIN) versteht man einen absoluten Anstieg des
Serum-Kreatinins um 0,5 mg/dl (44 umol/l) oder einen Anstieg um mindestens 25% in Relation zum
Ausgangswert, wenn dies im zeitlichen Zusammenhang mit einer intravendsen oder intraarteriellen
Kontrastmittelgabe steht und andere Ursachen ausgeschlossen sind.

Der Anstieg kann verzogert bis zu 7 Tage nach Kontrastmittelgabe auftreten.

Die Haufigkeit der KIN variiert in Abhangigkeit von der Definition, begleitender Risikofaktoren, der Art
und Dosierung des Kontrastmittels und der Applikationsart.?

Sie liegt in der Normalbevdlkerung bei 1-6%. Bei normaler Nierenfunktion und ohne Vorliegen von
anderen Risikofaktoren ist sie mit etwa 1% nach intraventéser und 3% nach intraarterieller
Kontrastmittelgabe am geringsten.
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Bei Vorliegen von Risikofaktoren steigt die Inzidenz auf 14-50%. Die Haufigkeit einer KIN mit
Notwendigkeit einer Dialysebehandlung bei Risikopatienten wird mit 0,8% angegeben.®®

Patientenseitige Risikofaktoren sind vorbestehende chronische Nierenfunktionsstérung, Diabetes
mellitus, Alter Uber 75 Jahre, manifeste Herzinsuffizienz, Dehydratation und Hypovoldmie,
nephrotisches Syndrom und multiples Myelom.

Untersuchungsbedingte Risikofaktoren sind intraarterielle Applikation, hohe Kontrastmitteldosis,
hochviskése und hochosmolare Kontrastmittel und Mehrfachgabe des Kontrastmittels innerhalb 48
Stunden.

Die Notwendigkeit einer routinemaRigen Bestimmung des Serumkreatinins wird uneinheitlich bewertet.
Umfragen haben ergeben, dass nur in 13-20% eine routinemalige Bestimmung des Serumkreatinins vor
intravendser Kontrastmittelgabe erfolgt.

Bisherige Empfehlungen gehen davon aus, dass ein erhohtes Risiko fiir eine KIN ab einem
Serumkreatinin von >1,4 mg/d| besteht. Dieser Wert kann bei alten Patienten und Patienten mit wenig
Muskelmasse eine falsche Sicherheit vortauschen, da er bei Normgewichtigen einer Reduktion der
Nierenfunktion um etwa 50% entspricht.

Es ist daher effektiver, bei Risikopatienten die glomerulare Filtrationsrate (GFR, z.B. nach der
Modification of Diet in Renal Disease [MDRD]-Formel) abzuschdtzen oder im 24-Stunden-Urin zu
bestimmen, als regelhaft den Serumkreatininwert als alleinigen Screeningparameter zu verwenden.

Nephrologische Fachgesellschaften empfehlen daher eine Graduierung der chronischen Nieren-
insuffizienz anhand der berechneten glomerularen Filtrationsrate.

Eine moderate chronische Niereninsuffizienz mit einem erhohten Risiko fiir eine
kontrastmittelinduzierte Nephropathie liegt danach bei einer GFR von <60 ml/min vor.®> Liegt eine
moderate Niereninsuffizienz mit einer GFR <60 ml/min vor Kontrastmittelgabe vor, sollte eine zweite
Bestimmung des Serumkreatinins und der GFR 24-72 Stunden nach der Kontrastmittelgabe erfolgen, um
das Auftreten einer KIN nachzuweisen oder auszuschlieRRen.

Metformin kann im Zusammenhang mit einer kontrastmittelinduzierten Nephropathie eine
Laktatazidose verursachen. GemaR Zulassung sind daher metforminhaltige orale Antidiabetika 2 Tage
vor und nach geplanter Kontrastmittelgabe abzusetzen. Bei bekannter chronischer Niereninsuffizienz
sollte vor erneuter Einnahme eine KIN (GFR <40 ml/min) ausgeschlossen sein.
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3.5.2.3 Prophylaxe der kontrastmittelinduzierten Nephropathie

Als wichtigste und klinisch gesicherte prophylaktische MaBnahme wird die ausreichende intravenose
Hydrierung der Patienten mit 0,9%-iger NaCL-L6sung (10 ml/kg Kérpergewicht) unter Beriicksichtigung
der Komorbiditat (z.B. Herzinsuffizienz) empfohlen.

Die Fliissigkeitssubstitution bei Risikopatienten sollte 12 Stunden vor und bis 12 Stunden nach der
Kontrastmittelgabe erfolgen. Bei Vorliegen einer Herzinsuffizienz muss die Volumengabe angepasst
werden.

Weitere protektive Mallnahmen sind: Absetzen von nichtsteroidalen Antiphlogistika (v.a. Diclofenac),
Absetzen von Diuretika 24 Stunden vor Kontrastmittelgabe (soweit mdglich), die Reduktion der
Kontrastmittelmenge auf das absolut erforderliche Minimum und die Anwdarmung des Kontrastmittels
zur Viskositatssenkung.

Folgende MalRnahmen werden als nephroprotektiv diskutiert: N-Acetylcystein (2x 600 mg i.v. oder p.o.
am Vortag und am Tag der Untersuchung) i.v. Bicarbonat (154 mmol/l Natriumbikarbonat 3ml/kg
Korpergewicht/h beginnend 1 h vor bis 6 h nach der Kontrastmittelgabe). Ein wissenschaftlicher
Nachweis der Effektivitdt hierfir konnte bisher jedoch nicht erbracht werden.

Der Wert der Gabe von Theophyllin, Aminophyllin und Ascorbinsdure ist nicht gesichert. Fiir die
postexpositionelle prophylaktische Hamodialyse zur raschen Elimination des Kontrastmittels liegen
keine ausreichenden Daten vor, die eine positive Empfehlung stiitzen.

3.5.2.4 Jodinduzierte Hyperthyreose

Durch die Bestimmung des basalen TSH-Wertes kann eine funktionelle Autonomie ausgeschlossen
werden. Patienten mit schweren Begleiterkrankungen und schlechtem Allgemeinzustand kénnen aus
nicht-thyroidaler Ursache ein supprimiertes TSH aufweisen.

Gefdhrdet sind Patienten mit latenter Hyperthyreose und/oder Knotenstruma; sowie szintigraphisch
nachgewiesener Autonomie.

Jodhaltige Kontrastmittel sind elektiv zu vermeiden bei manifester Hyperthyreose oder latenter
Hyperthyreose und/oder Autonomie, sofern keine Suppression erfolgen kann.

Als Prophylaxe der jodinduzierten Hyperthyreose wird empfohlen: Gabe von 900 mg Natriumperchlorat
téaglich, zusatzlich fakultativ 10-20 mg/d Thiamazol spatestens 2-4 Stunden vor der Kontrastmittelgabe
Uber einen Zeitraum von 14 Tagen.

Bei manifester Hyperthyreose ist die tagliche Gabe von 900 mg Natriumperchlorat indiziert. Zusatzlich
sollte auch hier 40-80 mg/d Thiamazol Uiber einen Zeitraum von 14 Tagen verabreicht werden. Danach
ist die Thiamazolgabe in angepasster Dosis weiterzufiihren. Bei manifester jodinduzierter Hyperthyreose
ist Thiamazol zur Kompetition von Jod in hoher Dosis (40-120 mg/d) Gber Wochen zu dosieren. Eine
Kombination mit Natriumperchlorat verkiirzt die Zeit bis zur Euthyreose.




Leitlinien S3 Leitlinie PAVK Seite]| 41

3.5.3 MR-ANGIOGRAPHIE

Die MR-Angiographie ist wie die CTA ein nicht-invasives bildgebendes, untersucherunabhangiges
Verfahren, das mit Ublichen MR-Tomographen unter Verwendung von Oberflaichenspulen und
dreidimensionalen Gradientenechosequenzen qualitativ hochwertige drei-dimensionale
GefaRrekonstruktionen mit hoher Sensitivitit und Spezifitit erlaubt.”

Fir den infragenikularen Bereich liegen bei Diabetikern Daten einer kleinen Metaanalyse an 83
Patienten vor, die eine gepoolte Sensitivitdit von 86% und Spezifitat von 93% im Vergleich zum
Goldstandard DSA ergaben.®® Hier besteht dringender Bedarf an umfangreicheren Studien.

Zur Diagnostik der PAVK sind Techniken wie die time-of-flight Angiographie oder die
Phasenkontrastangiographie, wie sie in der cerebralen GefaRdiagnostik verwendet werden, ungeeignet.

Als Standard in der Darstellung der Becken-Bein-GefalRe gilt daher die kontrastangehobene MR-
Angiographie (ceMRA).

Hierbei werden — dhnlich wie bei der DSA — zunéachst in 3 Schritten die aortoiliakale, femorale und die
crurale Region nativ untersucht und nach Bestimmung der optimalen Boluszeit (Testbolus) die
Messungen nach Kontrastmittelgabe wiederholt und voneinander subtrahiert. Die erhaltenen
Subtraktionsbilder werden als Maximumintensitatsprojektionen errechnet und bediirfen keiner
Nachbearbeitung. Durch Ausnutzung eines first-pass-Effektes sind (berlagerungsfreie und
kontrastreiche Bilder moglich. Die Untersuchung ist — wie die CTA — standardisiert und einschliefRlich der
Rekonstruktionen in weniger als 30 Minuten abgeschlossen.

Die Vorteile der MRA liegen in der schnellen und einfachen Akquisition aussagekraftiger und
Ubersichtlicher angiographischer Bilder ohne potentiell nephrotoxische Kontrastmittel und ohne
Strahlenexposition. Als nachteilig gelten die Kontraindikationen der MRT (magnetische
Metallimplantate, Herzschrittmacher) sowie die eingeschriankte Bildqualitdt bei Bewegungsunruhe.
Ebenso kommt es zur Uberschiatzung des Stenosegrades bei verkalkten Stenosen gerade an
diinnkalibrigen GefdaRen (Suszeptibilitatsartefakte).

Bei der ceMRA werden oftmals hohere Kontrastmitteldosen appliziert als bei anderen Indikationen. So
werden fur ZNS- und Leberanwendungen beispielsweise 0,1 mmol/kg KG empfohlen und fiir die ceMRA
das 2-3fache (0,3 mmol/kg KG). Die ceMRA gehért damit zu den Untersuchungen mit relativ hohen
Kontrastmittelmengen. Gadoliniumhaltige Kontrastmittel haben mit etwa 1% eine um den Faktor 6-8
geringere allergische Nebenwirkungsrate und sind nicht nephrotoxisch. Sie weisen jedoch eine im
Vergleich zu anderen Kontrastmitteln spezifische Nebenwirkung, die nephrogene systemische Fibrose
(NSF), auf.
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3.5.3.1 Nephrogene systemische Fibrose (NSF)

Im Jahr 2006 wurde erstmalig der Verdacht eines Zusammenhanges zwischen NSF und der Gabe linearer
gadoliniumhaltiger Kontrastmittel gedufRert. Die NSF wurde bisher nur bei Patienten mit schwerer
Nierenfunktionsstérung (GFR < 30ml/min/1,73 m?) und bei Patienten mit akuter Niereninsuffizienz
aufgrund eines hepatorenalen Syndroms oder perioperativ bei Lebertransplantation beobachtet. Dies
gilt besonders fiir Dialysepatienten, die mit linear gebundenem Gadolinium untersucht worden sind.

Die Erkrankung flihrt zu einer Sklerosierung der Haut mit Schwellung und Kontrakturen sowie weiteren
systemischen Organbeteiligungen. Bei 5% der Patienten schreitet die NSF fort und kann zum Tod fihren.
Atiologisch soll es sich um ein multifaktorielles Geschehen handeln. Pradisponierende Faktoren kénnen
Operationen, vaskuldre Verletzungen, hohe Dosen von Erythropoetin und ein hohes Serumphosphat
sein. Die genaue Haufigkeit ist unbekannt. Bis Januar 2008 wurden 215 Falle im Register der Yale-
Universitat berichtet (www.icnfdr.org). Bisher wurde Uber etwa 162 Patienten von NSF im
Zusammenhang mit der Gabe von Gadolinium berichtet, wobei die Kausalitdt nicht in jedem Fall
eindeutig war.?’

Nach Gabe makrozyklischer gadoliniumhaltiger Kontrastmittel ist bisher kein kausaler Zusammenhang
mit dem Auftreten einer NSF beschrieben worden.

Zur Prophylaxe von gadoliniumiduzierten NSF sollte die Indikation bei dialysepflichtigen Patienten und
Patienten mit schwerer Niereninsuffizienz und einer glomeruldren Filtrationsrate von kleiner 30
ml/min/1,73 m? kritisch (iberpriift werden und andere bildgebende Methoden in Erwégung gezogen
werden. Einige makrozyklisch gebundene Kontrastmittel sind jedoch auch fiir Patienten mit manifester
Niereninsuffizienz zugelassen.

Bei notwendiger Durchfiihrung einer MR-Angiographie sollten makrozyklische Kontrastmittel eingesetzt
werden.

Das ionische lineare Chelat Gadodiamid soll nicht verwendet werden. Wenn es verwendet werden muss,
sollte die so gering wie moglich sein und im Anschluss an die Kontrastmitteluntersuchung sollte eine
friihzeitige Hamodialyse bei terminal niereninsuffizienten Patienten durchgefiihrt werden.

Wenn der klinische Verdacht auf eine nephrogene systemische Fibrose besteht, darf kein weiteres
Gadolinium-haltiges Kontrastmittel verwendet werden.

3.6 INTRAARTERIELLE ANGIOGRAPHIE

Die intraarterielle digitale Subtraktionsangiographie (i.a. DSA) gilt unverandert als der Goldstandard
hinsichtlich der Genauigkeit und Ubersichtlichkeit der GefaRdarstellung.

Die intraarterielle Angiographie wird aber aufgrund der hohen Sensitivitat und Spezifitdt von nicht-
invasiven Verfahren wie Duplexsonographie, Magnetresonanz-Angiographie (MRA) und ggf. CT-
Angiographie als rein diagnostische MaRnahme zunehmend verdrangt.

Die Vorteile der intraarteriellen DSA liegen in der guten Dokumentation, der groRen Erfahrung als
etabliertes Verfahren und der Moglichkeit zur Kombination von Diagnostik und Intervention in gleicher
Sitzung. Insbesondere zur Evaluation von In-Stent-Stenosen ist die DSA erheblich praziser als alle
anderen bildgebenden Verfahren. Ein Optimum an Aussagekraft ergibt sich aus der Kombination aus
Dopplerfrequenzspektralanalyse und DSA.



http://www.icnfdr.org/
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Die Nachteile ergeben sich aus der Invasivitat der Untersuchungsmethode.

Mogliche Komplikationen sind Hamatom, Aneurysma, spurium, Blutung, arterio-vendse Fistel sowie
kontrastmittelbedingte =~ Komplikationen  (kontrastmittelinduzierte =~ Nephropathie, allergische
Kontrastmittel-Reaktion, kontrastmittelinduzierte Hyperthyreose), die in 0,7% das
Patientenmanagement beeinflussen und mit einer Mortalitdtsrate von 0,16% einhergehen.’

Die Komplikationsrate der intraarteriellen Angiographie ist abhangig von Komorbiditat (Herzinsuffizienz,
Niereninsuffizienz) und Vorliegen weiterer Risikofaktoren (Alter, Diabetes u.a.) und liegt zwischen 0,5
und 1 %.

3.6.1 CO,-ANGIOGRAPHIE

Bei niereninsuffizienten Patienten kann die CO,-Angiographie eine Alternative zur intraarteriellen
Angiographie  mit  nephrotoxischen  Kontrastmittel sein.  Unter  Berlicksichtigung  der
Untersuchungsmethode ist eine ausreichende Darstellung der Becken- und Oberschenkelstrombahn bis
zur A poplitea und den proximalen Unterschenkelarterien moglich. Bei Darstellung der
UnterschenkelgefdaRe mit wenigen Milliliter Kontrastmittel ist auch eine endovaskuldre Behandlung mit
zuverlassiger Dokumentation moglich.

3.7 WERTUNG DER BILDGEBENDEN DIAGNOSTISCHEN VERFAHREN

Der Verflugbarkeit der Modalitditen vor Ort sowie der Expertise des Untersuchers ist bei der
Durchfiihrung von Duplexsonographie, CT-Angiographie, MR-Angiographie und i.a. Angiographie
gebihrend Rechnung zu tragen.

Ebenso ist der individuelle Zustand des Patienten unter Berlcksichtigung der Begleiterkrankungen (z.B.
Niereninsuffizienz, Schilddrisenerkrankungen, Herzinsuffizienz, Bewegungsunruhe, Herzschrittmacher
u.a.) zu bericksichtigen.

Die Indikation zu weiterfihrenden bildgebenden Verfahren sollte symptomorientiert und
therapiegerichtet interdisziplinar erfolgen.

Die Wertigkeit der unterschiedlichen bildgebenden Verfahren ist in Tabelle 3-5 aufgelistet.

Tabelle 3-5: Sensitivitdt und Spezifitit unterschiedlicher bildgebender Verfahren in der Diagnose der
symptomatischen PAVK fiir Stenosen > 50% und Verschliisse der unteren Extremitdt

CE-MRA TOF CTA FKDS
Anzahl der Studien 7 5 6 7
Mediane Sensitivitat, % 95 92 91 88
(Bereich) (92-99,5) (79-94) (89-99) (80-98)
Mediane Spezifitat; % 97 88 91 96
(Bereich) (64-99) (74-92) (83-97) (89-99)

CTA, computertomographische Angiographie; FKDS, farbkodierte Duplex-Sonographie.
MRA, Magnetresonanzangiographie; TOF, Time of Flight Technik. Quelle:”
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Der wichtigste Grund fur die Bildgebung ist der Nachweis einer Gefdlllasion bei PAVK, die zur
Revaskularisierung mittels interventioneller oder gefaRRchirurgischer Behandlung geeignet ist.

Zudem sollten andere differentialdiagnostische Ursachen von GefaRlasionen (z.B. Aneurysma) oder
Beschwerden (z.B. Kompressionssyndrome) mittels geeigneter Bildgebung ausgeschlossen werden.

Die farbkodierte Duplexsonographie ist bei erfahrenen Untersuchern eine sichere und preisgiinstige
Methode, die neben wichtigen anatomischen Informationen auch funktionelle Informationen
(Stenosegrad, Hamodynamik) liefert.> Sie liefert insbesondere Aussagen zur GefiRmorphologie, zu
Umgebungsstrukturen und zur Perfusion.

Die MR-Angiographie ist zur Therapieplanung vor invasiven Eingriffen aufgrund der kompletten
Darstellung des GefalRbaums und der untersucherunabhangigen Untersuchung mit exakter
Dokumentation geeignet. Die MR Angiographie ist im Vergleich zur CT-Angio die weniger belastende
Methode bei vergleichbarer diagnostischer Genauigkeit.

Ein aktueller Review zum Vergleich von kontrastverstarktem MRT (CE-MRI) und DSA ergab aus 3
verfligbaren Vergleichsstudien fiir infragenikulare Lasionen eine gepoolte Sensitivitdt von 86% und eine
Spezifitat von 93% fir das CE-MRT.%

Die CT-Angiographie bietet wegen der raschen technischen Verbesserungen eine Alternative zur i.a.
Angiographie. Letztere ist allerdings gerade bei weit distalen chirurgischen GefaReingriffen immer noch
der Goldstandard.’

In einer prospektiven randomisierten Multicenterstudie konnte gezeigt werden, dass bei
symptomatischer PAVK mit einem ABI<0,9 der primare Einsatz der CTA beziehungsweise der MRA dann
vorteilhafter als die Duplexsonographie ist, wenn eine Revaskularisation geplant ist. Beide
Untersuchungen haben vor geplanter Revaskularisation eine héhere Auflosung und es fallen keine
weiteren bildgebenden diagnostischen Folgeuntersuchungen an.”’

In der Regel ist es allerdings ausreichend, nach Anamnese und klinischer Untersuchung die
prainterventionelle Duplexsonographie zur weiteren Therapieplanung heranzuziehen (siehe auch
Abbildung 3-1).

Die Uberlegenheit der MRA hinsichtlich Dokumentation gegeniiber dem Ultraschall tber alle
GefaRregionen wurde in einer systematischen Literaturrecherche von 113 Studien’® beschrieben.®

Zusammenfassend ist bei einem Patienten mit PAVK, der fiir eine invasive Therapie geeignet ist, eine
bildgebende Diagnostik erforderlich. Zuvor wird die Erkrankung durch hamodynamische diagnostische
Methoden erkannt und im Kontext mit Anamnese und klinischen Symptomen bewertet.*

» Die Indikation zur weiterfiihrenden angiographischen Diagnostik sollte interdisziplindr im
Hinblick auf die Therapie gestellt werden.

(Konsensusempfehlung)
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» Bei uneindeutigen Befunden soll vor invasiven MaRnahmen ein zweites bildgebendes Verfahren
angewendet werden.. Bei der Wahl des Verfahrens zur weiterfiihrenden Diagnostik soll das

individuelle Risikoprofil beriicksicht werden.

(Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 1)

» Vor einer therapeutischen Entscheidung sollten die Ergebnisse

der bildgebenden

GefaRdarstellung immer mit den funktionellen Untersuchungsergebnissen korreliert werden

(Konsensusempfehlung)

Abbildung 3-1: Algorithmus zur Diagnostik der PAVK

1. Schritt

! !

normaler AB| bei pathologischem PI)

- Pulse tastbar - Abgeschwachte/fehlende Pulse - Abgeschwichte/fehlende Pulse
-ABIOS9-1,3 - ABl < 0,9, Mediasklerose (ABl > 1,3 - ABl < 0,9, Mediasklerose

- Keine Beschwerden - Keine Beschwerden - Beschwerden einer PAVK (Stad. 11-1V)

Keine weitere
Untersuchungen \
i £

2. Schritt FKDS der Aorta , Becken- und Beinarterien

V

Symptomorientierte Therapieplanung

kein aussagefihiger Befund aussagefihiger Befund
3. Schritt MRA ggf. CTA
4.Schritt DSA bei komplexem Befund DSA in PTA-Bereitschaft

zur operativen Planung

Patient mit chron.
Niereninsuffizienz

PTA unter Duplexkentrolle
gef. CO2 Angio in
PTA-Bereitschaft

ce-MRA, kontrastmittelunterstiitzte Magnetresonanzangiographie; CTA, computertomographische Angiographie;

FKDS, farbkodierte Duplex-Sonographie; PTA, perkutane transluminale Angioplastie;
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4 THERAPIE DER PAVK

H. Lawall; P. Huppert; G. Rimenapf

Die Leitlinienempfehlung umfasst die konservative und medikamentdse Therapie, die interventionelle
und chirurgische Behandlung der akuten und chronischen PAVK im asymptomatischen Stadium (PAVK |
nach Fontaine, Rutherford I) und den Stadien der Claudicatio intermittens (Stadium Il nach Fontaine,
Rutherford Il und 1ll) sowie der kritischen Extremitatenischamie (Stadium Il und IV nach Fontaine,
Rutherford IV-VI, critical limb ischemia). Die medikamentdsen Behandlungsempfehlungen zur peri- und
postinterventionellen und postoperativen Plattchenhemmung und Antikoagulation sind an anderer
Stelle dieser Leitlinienempfehlung aufgefiihrt (s. Abschnitt Nachsorge).

Die medikament6sen Therapieempfehlungen zur akuten Beinischdmie (akute PAVK) sind in dem Kapitel
gefalchirurgische Therapie der PAVK behandelt (siehe Abschnitt GefaRchirurgische Therapie der PAVK).

Aufgrund fehlender Kenntnis und Fehleinschdtzung ist die Therapieadhdrenz (Compliance) von
Patienten mit PAVK oft gering. Dies erschwert besonders die konservative Behandlung. Gefaltraining als
anerkannte Grundlage der GefalRtherapie wird nur von einer geringen Patientenzahl angenommen und
wirksam regelhaft durchgefiihrt. Warnsignale hinsichtlich einer symptomatischen Verschlechterung der
PAVK werden oft fehlgedeutet oder negiert.

Neben dem GefaRtraining und der medikamentdsen Behandlung sind endovaskuldare und operative
Behandlungsverfahren feste Bestandteile der gefafmedizinischen Behandlung von Patienten mit PAVK.

4.1 GRUNDzUGE DER THERAPIE DER PAVK

Aufgrund der Uberalterung der Gesellschaft und der steigenden Zahl von Diabetikern nimmt die Zahl der
Patienten mit PAVK kontinuierlich zu. Das gefdBmedizinische Arbeitspensum wird bis 2020 um mehr als
40% steigen.90

Die Saulen der Behandlung der PAVK sind die Behandlung der vaskuldren Risikofaktoren sowie der
Begleiterkrankungen unter besonderer Bericksichtigung der KHK und der zerebrovaskularen
Gefasserkrankungen und die Verbesserung des peripheren Blutflusses bei symptomatischen Patienten.

In  Abhdngigkeit vom klinischen Stadium der Erkrankung stehen dabei die Risikoreduktion
kardiovaskuldrer Erkrankungen (Stadium | nach Fontaine), die symptomatische Besserung der
schmerzfreien und maximalen Gehstrecke mit Erhalt der Mobilitdt und der damit verbundenen
Verbesserung der Lebensqualitdt (Stadium Il nach Fontaine) oder der GliedmalRenerhalt (Stadium 1l und
IV nach Fontaine, kritische Extremitdtenischamie) im Vordergrund.s' 24,58,91,92
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» Die Behandlungsziele sind infolgedessen:
- die Hemmung der Progression der PAVK
- die Risikoreduktion peripherer vaskularer Ereignisse
- Reduktion kardiovaskuldrer und zerebrovaskuldrer Ereignisse
- Reduktion von Schmerzen
- die Verbesserung von Belastbarkeit, Gehleistung und Lebensqualitat

(Konsensempfehlung)

Ein Behandlungsziel ist auch die Reduktion weiterer GefdReingriffe (arterielle Rekonstruktionen) im
klinischen Verlauf der Erkrankung.

Die Basisbehandlung umfasst das Gehtraining, die Gewichtsreduktion bei Ubergewicht, die
Nikotinkarenz bei Rauchern sowie die Behandlung der arteriellen Hypertonie, der Hypercholesterinamie
und des Diabetes mellitus."* ***%*

(s.a. Abschnitt Konservative Therapie der PAVK)

4.1.1 STADIENADAPTIERTES VORGEHEN

Arterielle Rekonstruktionen bei PAVK sind eine symptomatische Therapie und lI6sen das Grundproblem
der progressiven Arteriosklerose nicht.

Sie sollen ein verninftiger, stadiengerechter Kompromiss zwischen Aufwand, Risiko und
therapeutischem Ergebnis sein. Die Indikation zu endovaskuldren oder operativen Eingriffen ist in
Abhdngigkeit von klinischer Symptomatik, Lokalisation, Nutzen-Risiko-Verhaltnis und individuellem
Behandlungswunsch des Patienten zu stellen.

Wenn die Claudicatio intermittens als das die Belastbarkeit und Lebensqualitdat am starksten
beeintrachtigende Symptom nachgewiesen wird, besteht das primare spezifische Behandlungsziel in
einer Linderung dieser Symptome. |dealerweise verbessert die spezifische Behandlung sowohl den
Gefalistatus, lindert die Schmerzen, fordert die Gehfahigkeit und reduziert das Risiko fiir tédliche und
nicht-tddliche kardiovaskulare Erkrankungen.

Risikoarme arterielle Rekonstruktionen der Becken- und Oberschenkeletage kénnen erfolgen, wenn
konservative BehandlungsmaBnahmen nicht zum Erfolg fiihren und der Leidensdruck des Patienten es
verlangt.

» Sowohl gefaRchirurgische als auch endovaskuldre arterielle Rekonstruktionen bei PAVK sollten
das Ergebnis einer verniinftigen interdisziplinaren, stadiengerechten Abwigung zwischen
Aufwand, Risiko und Ergebnis sein.

(Konsensusempfehlung)




Leitlinien S3 Leitlinie PAVK Seite]| 48

Die vorliegenden Daten zur gefaRchirurgischen und endovaskuldren arteriellen GefaRrekonstruktion
zeigen den Nutzen bei geeigneter Indikation, aber auch das kurz- und langfristige Risiko solcher
invasiven Eingriffe auf. ** 1> 1 Djese Ergebnisse entsprechen auch der klinischen Beobachtung und
unterstreichen die interdisziplindre Therapieplanung vor Gefdlrekonstruktionen. (s.a. Abschnitt
Interventionelle Therapie der PAVK und Chirurgische Therapie)

4.1.2 GEFARCHIRURGISCHES VERSUS INTERVENTIONELLES VORGEHEN

Die offene gefalichirurgische Therapie und die interventionelle Therapie der PAVK sind sich erganzende
Behandlungsoptionen. In gefdfmedizinischen Zentren kann dies zur sinnvollen Aufgabenverteilung
flihren. Interdisziplindr kann flir den betroffenen Patienten das geeignete Behandlungsverfahren unter
Berilicksichtigung des Patientenwunsches gewdhlt werden. Viele Gefalichirurgen bieten
»Hybrideingriffe” als Kombination von operativen und interventionellen MalBnahmen an.

Bei einer symptomatischen PAVK soll zuerst der proximale Verschlussprozess mit dem kleinsten
zeitlichen und operativen/interventionellen Aufwand korrigiert werden. Dabei sollen endovaskulire
Techniken bevorzugt werden, wenn kurz- und langfristig die gleiche symptomatische Verbesserung
erzielt werden kann wie mit einer gefdRchirurgischen Operation. Die Komplettsanierung aller
erkennbaren GefaRlasionen ist haufig auch bei kritischer Extremitatenischamie nicht notwendig.> **

Das gefalichirurgische Patientenkollektiv wird zunehmend multimorbid. Der Anteil der Patienten mit
kritischer Extremitatenischamie wird zunehmen, die endovaskular vorbehandelt und ausbehandelt sind,
oder bei denen eine Intervention versagt hat. Dadurch werden die Operationen schwieriger, und die
Prognose der betroffenen Patienten schlechter.®® Da Patienten immer mehr schwerwiegende
Begleiterkrankungen haben, werden perioperative Mortalitit und Morbiditit zunehmen.®

Die Wiederherstellung eines unbehinderten Einstroms Uber iliakale und femoropoliteale Gefadfte und
Ausstroms (iber cruropedale Gefadlle tragt wesentlich zur raschen Beseitigung einer kritischen Ischamie
bei.

4.1.3 VORGEHEN BEI DIABETES MELLITUS

In nahezu allen Therapiestudien (operative und interventionelle Revaskularisation, medikamentose
Therapie) wurde nicht zwischen Diabetikern und Nichtdiabetikern unterschieden. Patienten mit
Diabetes machen einen Grofiteil der Patienten mit fortgeschrittener Gefallerkrankung und kritischer
Extremitdtenischamie aus. Diabetiker mit kritischer Extremitdtenischamie haben haufig einen
Mehretagenprozess und sehr oft einen Befall der Unterschenkelarterien. Die pedale Strombahn ist oft
noch erhalten.’® Die Arteriosklerose ist aber nicht diabetes-spezifisch, und die therapeutischen
Optionen sowie ihre gefaRchirurgischen Ergebnisse sind identisch mit denen von Nicht-Diabetikern.'”’
Therapeutischer Nihilismus ist bei Patienten mit Diabetes mellitus nicht angezeigt.

Die fehlende Schmerzwahrnehmung bei diabetischer Polyneuropathie maskiert haufig die
fortgeschrittene PAVK und gerade hier ist das Risiko fiir Entstehung eines neuroischdmischen
FulRsyndroms grof3. Deshalb ist bei Nachweis von hamodynamisch relevanten Gefal}lasionen bereits bei
dieser Hochrisikogruppe eine arterielle Revaskularisation sinnvoll.
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4.1.4 VORGEHEN BEI CLAUDICATIO

Bei Claudicatio intermittens sind die Kriterien zur GefdaRoperation und Angioplastie enger zu stellen als
bei kritischer Extremitdtenischamie, da im Langzeitverlauf die primaren Behandlungsergebnisse im
Vergleich zur rein konservativen Behandlung nicht besser sind.

Mortalitat und Beinerhalt bzw. Durchgdngigkeit der Beinarterien werden in der Langzeitbeobachtung
durch invasive Verfahren nicht positiv beeinflusst.'® Das Hauptkriterium stellt bei Claudicatio
intermittens die Lebensqualitat der Betroffenen dar.

Bei geeigneter Lokalisation (proximale Lasion) und geeigneter Morphologie kann bei Claudicatio primar
eine endovaskuldre Behandlung in Erwiagung gezogen werdenn® '® Begleitend sollte strukturiertes
Gefalitraining angeboten werden.

Gleiches trifft auf die operative Desobliteration hochgradig stenosierender Lasionen der A femoralis
communis zu, die bei Leidensdruck der Patienten durchaus indiziert ist.

4.1.5 VORGEHEN BEI KRITISCHER EXTREMITATENISCHAMIE

Primare Behandlungsziele bei kritischer Extremitatenischamie sind die Schmerzlinderung, die Abheilung
von trophischen Stérungen und Ulzerationen, Vermeidung einer hohen Amputationsrate, Verbesserung
von Extremitatenfunktion und Wiederherstellung von Gehfahigkeit, Verbesserung der Lebensqualitat
und mittelfristig ein verldngertes Uberleben.

Priméare Behandlungsoption bei kritischer Extremititenischamie ist der Versuch der Revaskularisation.*

» Grundsatzlich soll bei kritischer Ischdamie schnellstmoglich die interdisziplinare Entscheidung zur
Revaskularisation getroffen werden.

(Konsensusempfehlung)

» Bei Revaskularisation soll der endovaskuldren Behandlung der Vorzug gegeben werden, wenn
kurzfristig und langfristig die gleiche symptomatische Verbesserung erzielt werden kann wie mit
einem gefaBchirurgischen Eingriff.

(Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 1)

Weitere Therapieansatze sind die Gabe von Analgetika, Infektionsbehandlung und Optimierung der
kardialen und pulmonalen Funktionen soweit erforderlich. Die Kontrolle und Behandlung der
kardiovaskuldren Risikofaktoren ist bei Patienten mit kritischer Extremitdtenischdmie ebenso zu fordern
wie bei allen anderen Patienten mit PAVK.

» Bei kritischer Extremitatenischdamie soll ein multidisziplindrer Behandlungsansatz zur Kontrolle
der Schmerzen, der kardiovaskularen Risikofaktoren und der Komorbiditit verfolgt werden.

(Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 2)
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In bis zu 70-90% der Patienten mit kritischer Ischdmie kann interventionell und/oder gefdRchirurgisch
revaskularisiert werden.'®**! Dadurch kommt es zu einer hohen Abheilungsrate und einer signifikanten
Senkung der Majoramputationsrate.”” '*> Dabei ist die interdisziplindre Verstindigung (Konsens)
zwischen Gefallchirurgen, Angiologen und interventionellen Radiologen wichtig.

Bei Beachtung der TASC II-Kriterien sind die interventionellen Ergebnisse zumindest mittelfristig mit den
gefiRchirurgischen Ergebnissen vergleichbar.*” '3 Deshalb besteht ein Trend zu interventionellen
Verfahren.

Bei nicht revaskularisierbaren Patienten, stabiler Beinsituation und starken Schmerzen, ist im Einzelfall
eine spinale Rickenmarkstimulation in Erwdgung zu ziehen (siehe auch AWMF-Leitlinie SCS). Dieses
aufwandige und teure Verfahren bedarf bei Patienten mit PAVK noch weiterer evidenzbasierter Studien.

Die aktuellen leitliniengerechten Behandlungsempfehlungen der PAVK sind in der Tabelle 4-1
zusammengefasst.

Tabelle 4-1: Stadiengerechte Behandlung der PAVK in Abhdngigkeit der Stadien nach Fontaine | — IV

Fontaine-Stadium

MaRBnahme l 1 1] v

Risikofaktorenmanagement: + + + +
Nikotinkarenz,Diabetestherapie,Statine,
Blutdruckbehandlung

Thrombozytenfunktionshemmer: (+) + + +
ASS oder Clopidogrel

PhysikalischeTherapie: + +
strukturiertes Gehtraining

MedikamentoseTherapie: +
Cilostazol oder Naftidrofury!

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

+ Empfehlung, * bei hohem individuellem Leidensdruck und geeigneter Geféfsmorphologie
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5 KONSERVATIVE THERAPIE DER PAVK

H. Lawall; A. Creutzig, A. Dohmen,

Die Behandlungsziele der konservativen Therapie von Patienten mit PAVK entsprechen den in den
allgemeinen Behandlungsgrundsatzen aufgefiihrten Zielen. Sie sind ebenso fir die invasiven
endovaskuladren und gefaRchirurgischen Behandlungsoptionen giiltig.

Hinsichtlich der Behandlung vaskuldrer Risikofaktoren, der Durchfiihrung eines strukturierten
Gefaltrainings und der analgetischen Behandlung steht die konservative Therapie besonders im
Blickpunkt. Dies gilt dartiber hinaus natlrlich auch fiir die spezifische medikamentdse Behandlung im
Stadium der Claudicatio intermittens und der kritischen Extremitadtenischamie.

5.1 BEHANDLUNGSZIELE DER KONSERVATIVEN THERAPIE DER PAVK

Die Behandlungsziele bei PAVK sind im Stadium | - IV Risikoreduktion aller vaskularer Komplikationen, im
Stadium |l Besserung der Gehleistung, der Mobilitdt und der Lebensqualitat, und im Stadium Il und IV
Extremitatenerhalt, Schmerzreduktion und Erhalt der Lebensqualitat.

Von zunehmender Bedeutung ist das Vorliegen einer begleitenden reaktiven Depression bei Patienten
mit PAVK."* Das Auftreten einer Depression scheint die Lebensqualitit und Gehfihigkeit im Stadium der
Claudicatio signifikant einzuschranken. Umgekehrt wirkt moglicherweise auch die reduzierte
Gehleistung beginstigend auf die Entwicklung reaktiv depressiver Zustinde. Daten zu
Interventionsstudien mit Antidepressiva oder psychiatrischer Behandlung bei Patienten mit PAVK liegen
noch nicht vor.

5.2 GRUNDZUGE DER KONSERVATIVEN THERAPIE DER PAVK

Die konservative Basisbehandlung umfasst die Kontrolle und Behandlung der wesentlichen
kardiovaskuldren Risikofaktoren flir Atherothrombose. Dies beinhaltet die regelmaRige korperliche
Aktivitat bei Bewegungsmangel, die Gewichtsreduktion bei Ubergewicht, die Nikotinkarenz bei
Rauchern sowie die Behandlung der arteriellen Hypertonie, der Hypercholesterinamie und des Diabetes
mellitus. %% 1+

» Bei Fehlerndhrung und/oder Bewegungsmangel wird eine Lebensstilinderung empfohlen.

(Konsensusempfehlung)
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5.2.1 RAUCHEN

Rauchen ist der wichtigste Risikofaktor der PAVK. Die entsprechende Exposition (Anzahl der pack years)
ist mit dem Schweregrad der PAVK, einer erhdohten Amputationsrate, dem peripheren
Prothesenbypassverschluss und der Mortalitat assoziiert.'** ' Die Amputationsrate ist bei Rauchern
deutlich erhéht. Die Aufgabe des Rauchens beeinflusst nachweislich die Progredienz der PAVK,'® *°
wobei die Bedeutung fiir die Gehleistung bei Claudicatio intermittens weniger klar ist.

Mit Nikotinersatzpraparaten, formellen Entwéhnungsprogrammen und Bupropion kann die Hohe der
Abstinenzrate nachweislich gesteigert werden.'?***

Die arztliche Betreuung ist die Basis einer Raucherentwdhnung. Daneben gibt es weitere Optionen wie
Gruppentherapie oder Nikotinersatzpraparate, die angeboten und miteinander kombiniert werden
kénnen.

» Nikotinstopp ist dringend erforderlich.

(Evidenzklasse 1)

» Rauchern soll ein Programm aus arztlicher Betreuung, Gruppentherapie und Nikotinersatz
angeboten werden.

(Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 1).

5.2.2 HYPERLIPIDAMIE

Unabhadngige Risikofaktoren fiir das Auftreten der PAVK sind erhohte Gesamtcholesterin-
konzentrationen, erhéhte LDL-Cholesterinspiegel, Erhdhung der Triglyzeride und Lipoprotein (a) sowie
erniedrigte HDL — Spiegel. Eine inverse Korrelation zwischen der Hohe des LDL-Cholesterinspiegels und
dem ABI bei Patienten mit neu diagnostizierter PAVK wurde nachgewiesen.'*

In der Heart Protection Study (HPS) konnte Simvastatin bei Patienten mit PAVK die Gesamtmortalitat
und die vaskuldre und kardiale Ereignisrate signifikant senken, unabhangig vom Vorliegen einer KHK bei
Studienbeginn.'*"?® Dies galt auch fiir Patienten mit normalen Cholesterinwerten. Es lieR sich kein
Cholesterinschwellenwert nachweisen, unterhalb dessen kein Nutzen mehr nachweisbar war.

Simvastatin reduzierte in der 4S-Studie die Inzidenz von Schlaganfillen und Claudicatio intermittens.*?”
128

Bei Patienten mit Claudicatio ergaben Studien mit unterschiedlichen Dosierungen von Atorvastatin bzw.
Simvastatin eine signifikant verbesserte schmerzfreie oder absolute Gehstrecke im Vergleich zu Plazebo
nach 3, 6 oder 12 Monaten. Die Studien untersuchten zwar zum Teil nur kleine Patientenkollektive,
zeigen aber einen homogenen, reproduzierbaren Effekt unabhingig von der Beobachtungsdauer fir
beide Substanzen.'***

Bei Patienten mit kritischer Extremitdatenischamie nach Venenbypass — OP verbesserten Statine im
Rahmen der PREVENT IIl Studie das Uberleben nach einem Jahr signifikant.™*
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Auf der Datenbasis dieser Studien empfehlen internationale Leitlinien die Gabe von CSE-Hemmern zur
Sekundarpravention von kardiovaskuldren Ereignissen bei Patienten mit PAVK.** Die aktuelle ESC-
Leitlinie empfiehlt eine Senkung des LDL-Cholesterins in Abhadngigkeit vom kardiovaskularen
Gesamtrisiko auf mindestens <100 mg/dl (< 2.58 mmol/I) bei hohem und auf < 70 mg/dI (< 1.81 mmol/I)
bei sehr hohem Gesamtrisiko (sieche ESC SCORE System).™*® Es muss aber festgehalten werden, dass der
prospektive randomisiert-kontrollierte Nutzenbeleg bei Patienten mit PAVK weiterhin fehlt. Die
aktuellen U.S. Leitlinien haben sich von der LDL — Zielwerttitration distanziert."** PAVK-Patienten gelten
als Hochrisiko — Patienten und sollten mit ,intensiver” Statintherapie behandelt werden mit dem Ziel,
das vaskuldre Risiko effektiv und vertraglich zu senken. Die Betreuung sollte sich auf die Sicherstellung
der Einnahme von Statinen fokussieren, da Non-Adhéarenz in betrdchtlichem AusmaR ein Problem in der
taglichen Praxis ist.

Inwieweit die LDL-Werte bei PAVK —Patienten tatsachlich gesenkt werden missen, ist offen, da bislang
keine randomisierten prospektiven Interventionsstudien zu dieser Fragestellung bei Patienten mit PAVK
vorliegen.

Die Ergebnisse der IMPROVE-IT Studie unterstltzen allerdings die ,LDL-Hypothese“ und legen eine
Kontrolle und Reduktion der LDL-Werte bei kardiovaskularen Risikopatienten nahe.

In der Leitlinienkommission bestanden differente Auffassungen zum Nutzen der LDL-Bestimmung und
den daraus resultierenden Schlussfolgerungen und Therapieempfehlungen zwischen einzelnen
medizinisch-wissenschaftlichen Fachgesellschaften.

In der Primarpravention vaskuldrer Ereignisse und der Gesamtmortalitdt hat die jlingste Cochrane
Analyse den Nutzen der Statine, ihre Kosteneffizienz und eine verbesserte Lebensqualitdt ohne
Inkaufnahme relevanter unerwiinschter Wirkungen auch bei Patienten mit niedrigem Risiko
nachgewiesen.'®

Bei der Lipidtherapie kdnnen fir Frauen und Manner die gleichen Zielwerte empfohlen werden.

Zur Therapie erhohter Triglyzeridspiegel und erniedrigter HDL-Cholesterinwerte liegen keine Daten zum
Nachweis einer reduzierten Morbiditdt und Mortalitdt vor. Nikotinsdure reduziert die femorale
Atherothrombose und verzogert die koronare Atherothrombose bei Patienten mit PAVK,"® hat aber
keinen zusatzlichen Nutzen zu Statinen beziglich der Reduktion klinischer Endpunkte nachweisen
kénnen.™

Omega-3-Fettsdauren hatten keinen Effekt auf Plattchenaktivierung oder Entziindungsparameter bei
Patienten mit PAVK, obwohl| fir andere Risikopopulationen positive Daten existieren.***° positive
Endpunktstudien liegen fiir Patienten mit PAVK nicht vor.**"*

»  Zur Sekundarpravention von kardiovaskuldren Ereignissen sind bei Patienten mit PAVK CSE-
Hemmer indiziert. Statine reduzieren Morbiditat und Mortalitat bei PAVK.

(Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 1)

» Nikotinsdaure-Praparate sollen zur Sekundédrpravention von kardiovaskuldren Ereignissen bei
Patienten mit PAVK nicht eingesetzt werden.

(Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 2a)

» Omega-3-Fettsduren sollen zur Sekundarprivention von kardiovaskuldren Ereignissen bei
Patienten mit PAVK nicht eingesetzt werden.
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(Konsensusempfehlung)

5.2.3  DIABETES MELLITUS

Der Stellenwert der Hyperglykdamie bei Typ-2-Diabetikern auf die Entwicklung der PAVK ist bekannt.
Jede HbA,-Erh6hung um 1% geht mit einer 28%-igen relativen Risikosteigerung fiir eine manifeste PAVK
einher.'®

Diabetes erhoht das PAVK-Risiko um den Faktor 3-4 und das Claudicatio-Risiko um den Faktor 2. Daten
dieser Subgruppenanalyse der UKPDS 35( Kohortenstudie) bei 3.884 Patienten zeigten eine geringere
Amputationsrate bei geringerem HbA,. bzw. geringerer chronischer Hyperglykamie.'*®

Eine weitere Untersuchung belegt die im Vergleich signifikant reduzierte Gehleistung und Mobilitat der
unteren Extremititen bei Diabetikern mit PAVK gegeniiber Nichtdiabetikern mit PAVK."** Neben dem
Rauchen ist die diabetische Stoffwechselstorung der wichtigste Risikofaktor fir die Progression der
PAVK.

In  der STENO-2-Studie konnte bei Typ-2-Diabetikern unter intensivierter Behandlung
(Diabeteseinstellung, Gabe von CSE-Hemmer und Thrombozytenfunktionshemmer, Blutdruckkontrolle)
eine relative Risikoreduktion der Amputationsrate um 25% und eine Verminderung der Anzahl
vaskuldren Eingriffe um 10% (iber den Zeitraum von 7 Jahren beobachtet werden.'* Es wurde nicht
untersucht, wie groR der Anteil der einzelnen medikamentésen Interventionen an der Reduktion der
Amputationsrate und der Verminderung der peripheren GefaReingriffe in der intensiviert behandelnden
Patientengruppe war.

Typ 1-Diabetiker profitieren ebenso wie Typ-2 Diabetiker von einer verbesserten Blutzuckereinstellung
hinsichtlich der Progressionshemmung der PAVK. Offen ist die Art der Diabetestherapie zur Reduktion
peripher vaskularer Ereignisse bei Typ 2- Diabetikern.

Die Nationale Versorgungsleitlinie Typ 2 Diabetes sowie die amerikanischen (ADA) und europaische
Gesellschaften (EASD, ESC) empfehlen in den aktuell giiltigen Leitlinien die Vereinbarung
individualisierter Therapieziele fir HbA;. mit dem Patienten unter Bericksichtigung von Alter,
Komorbiditat, Hypoglykamierisiko und der Patientenpraferenz nach Aufklarung.

Angestrebt wird zur Pravention von Folgekomplikationen ein HbA,. — Korridor von 6,5% bis 7,5%.%7 100, 146

Bei dlteren Gefallpatienten ist unter Vermeidung von Hypoglykdmien ein Korridor des HbA,. von 7-8 %
oder im Einzelfall auch gréBer 8 % tolerabel.

Grund fir die therapeutische Abkehr von moglichst niedrigen HbA,. — Zielwerten hin zu einer starker
individualisierten Therapiestrategie ist die widerspriichliche Datenbasis zu Vorteilen einer normnahen
HbA,.- Einstellung. Wahrend aus 10 Jahres-Nachbeobachtungsdaten der UKPDS eine signifikante
Reduktion der Gesamtsterblichkeit bekannt ist, lieR sich in anderen Studien (ACCORD,**” ADVANCE,**®
VADT**?ADVANCE-ON™®  etc.) durch Anndherung des HbA,-Wertes auf Normwerte durch eine
intensivierte Diabetestherapie keine signifikante Reduktion der kardiovaskuldaren Mortalitat nachweisen.

Allerdings zeigt eine aktuelle Nachbeobachtung (VADT) dieser aggressiven Diabetestherapie nach etwa
10 Jahren eine 17%ige relative Risikoreduktion kardiovaskularer Ereignisse. Die Gesamtsterblichkeit
wurde nicht gesenkt.™!
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Diese Beobachtung steht im Einklang zu Studien, die ebenfalls eine Reduktion vaskuldrer Ereignisse bei
Diabetikern unter intensivierter Therapie® und eine Assoziation der Majoramputationsrate™ bzw.
kardiovaskularer Ereignisse und der Gesamtmortalitit® zu erhohten HbA1 ¢ — Werten feststellen
konnten.

Eine Metanalyse aus Studien zur intensivierten Diabetestherapie konnte eine signifikante Reduktion der
Majoramputationsrate bei den intensiviert behandelten Diabetikern nachweisen.”** Die methodischen
Mangel dieser Metaanalyse sind jedoch betrachtlich.

Die Betreuung des Patienten mit GefaRerkrankung und diabetischer Stoffwechselstérung setzt eine
interdisziplinare Zusammenarbeit zwischen Gefallmedizinern und Diabetologen voraus.

Nach der neuen ESC/EASD-Leitlinie, die auch bewusst Pradiabetiker einschlieBt, werden Patienten mit
Diabetes in Gruppen mit hohem und sehr hohem Risiko fiir kardiovaskulare Ereignisse eingeteilt.

Der wichtigste Aspekt der antihyperglykdmischen Therapie ist die individuelle Festlegung des
Therapieziels, gemessen am  HbA,--Wert und der Vermeidung von Hypoglykdamien.
Lebensstilinterventionen und die Behandlung der Komorbiditat sind im Einzelfall anzuwenden.

Konsequente Blutdruckkontrolle und Therapie (Ziel < 140/90 mmHg) sowie die Gabe von Statinen sind
Basisbausteine der Behandlung von diabetischen GefaRRpatienten.

Aufgrund der engen Assoziation von Diabetes und PAVK erscheint ein Diabetes-Screening bei Patienten
mit PAVK in Analogie zu den kardiologischen Empfehlungen sinnvoll.

» Die Blutzuckerstoffwechsellage soll bei Patienten mit PAVK kontrolliert werden und die
Behandlung orientiert sich an Alter, Komorbidititen und Hypoglykdmierisiko, analog der
Nationalen Versorgungsleitlinie (NVL) Diabetes.

(Konsensusempfehlung)

5.2.4 HYPERTONIE

Erhohte Blutdruckwerte gehen mit einem verdoppelten Risiko fiir das Auftreten einer PAVK einher. Bei
PAVK-Patienten gilt ein Zielblutdruck von <140/90 mmHg.*> > Die Behandlung der arteriellen
Hypertonie bei Patienten mit PAVK reduziert erwiesenermaRen die kardiovaskuldre Mortalitdt, ohne
dass sich bisher ein klarer Vorteil einer Substanzgruppe nachweisen lieR.**®

Auf der Datenbasis der HOPE-Studie und weiterer kleiner Untersuchungen sind ACE-Hemmer bei
Patienten mit PAVK und Hypertonie zu empfehlen.”®” Aktuelle randomisierte Studien und eine
Metaanalyse zur Wirksamkeit von ACE-Hemmern bei Patienten mit Claudicatio konnten eine signifikante
Verbesserung der maximalen und schmerzfreien Gehstrecke sowie des ABI aus den verfiigbaren RCT's
mit ACE — Hemmern nachweisen.®**!
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Eine kleine proof-of-concept-RCT zeigte fir Patienten mit Hypertonie 6 Monate nach Stent-PTA der A.
femoralis superficialis eine geringere angiografische/klinisch relevante Restenoserate unter Candesartan
(34 / 27%) im Vergleich zu Quinapril (71 / 64%).'® Eine Bestitigung der Daten an einem groRen
Patientenkollektiv steht jedoch aus.

Betablocker sind nicht kontraindiziert bei PAVK, sondern reduzieren die kardiale Ereignisrate bei
gefaRchirurgischen Eingriffen.”* '*

Bei Patienten mit PAVK, bei denen ein operativer GefaReingriff geplant oder durchgefiihrt wird, sinkt
das peri- und postoperative Mortalitatsrisiko unter Einnahme von Betablockern.

Die perioperative Behandlung von gefalichirurgischen Patienten mit Betablockern reduziert die 1-
Jahres-Mortalitat signifikant.’®* Allerdings weist eine randomisierte kontrollierte Studie auf eine erhéhte
Schlaganfallinzidenz bei Patienten hin, die zum Zeitpunkt der Operation neu mit Betablockern behandelt
wurden.’® Die erniedrigte kardiovaskuldre Ereignisrate (22 kardiovaskulire Todesfille) geht mit einer
erhohten Schlaganfallrate (36 Schlaganfalle zusatzlich unter Betablocker) einher.

Zur Behandlung der arteriellen Hypertonie sind Betablocker bei Patienten bei PAVK nicht kontraindiziert.
Die Therapie sollte den Empfehlungen der Deutschen Hochdruckliga/ESH folgen.

Bei Patienten mit PAVK werden primar ACE-Hemmer und Calciumantagonisten empfohlen.*

» Bei Patienten mit PAVK und arterieller Hypertonie soll der Blutdruck zur Reduktion der
kardiovaskuldaren Mortalitit behandelt werden.

(Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 1)

5.2.5 THROMBOZYTENFUNKTIONSHEMMER

Der klinische Stellenwert der Thrombozytenfunktionshemmung in der Therapie atherothrombotischer
GefalRerkrankungen ist unbestritten.

Es liegen bislang allerdings keine groBen (berzeugenden Studien vor, die einen Nutzen der
Thrombozytenfunktionshemmer in der Reduktion der vaskuldren Gefaf3lasionen bei PAVK zeigen. Dies
gilt gleichermaBen fiir das Verzogern der Manifestation der PAVK und die Progressionshemmung der
peripheren Atherothrombose.

Wahrend zur Sekundarprdvention kardialer und zerebrovaskuldrer Ereignisse (berzeugende
Studienergebnisse bei Patienten mit PAVK vorliegen, ist die Datenbasis zur Primarpravention peripher
vaskularer Ereignisse unzureichend und teilweise widerspriichlich.'®® **’

Diabetiker mit asymptomatischer PAVK zeigten bei taglicher ASS-Gabe (100 mg) gegeniliber Plazebo
weder reduzierte kardiovaskuldre Ereignisraten (tddlicher und nichttodlicher Herzinfarkt, Schlaganfall,
kardiovaskuldre Mortalitat) noch eine Senkung der Rate an Majoramputationen.'®” **® Die Autoren
flihren dieses Uberraschende Ergebnis unter anderem auf die weite Anwendung von Statinen bei dieser
Hochrisikogruppe zurtick.
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Eine groRangelegte doppel-blinde randomisierte Bevdlkerungsstudie, die an insgesamt 28.980
schottischen Einwohnern durchgefiihrt wurde, fand bei 3.500 Menschen mit einem erniedrigten ABI <
0.95 keine Kklinisch auffallige kardiovaskuldare Erkrankung. Nach einer mittleren Therapie- und
Beobachtungszeit von 8,2 Jahren hatte die Gabe von ASS 100mg keinen Unterschied in der
kardiovaskularen Ereignisrate im Vergleich zu Plazebo ergeben.'®

Der Nutzen der Thrombozytenfunktionshemmung zur Reduktion peripher vaskularer Ereignisse ist nur
fir Patienten mit invasiver Therapie belegt.***”°

In der primdren Metaanalyse der Antithrombotic Trialist' Colloboration konnte allerdings unter ASS
keine signifikante Abnahme der kardiovaskularen Ereignisse bei Patienten mit PAVK festgestellt werden,
die keine weiteren GefidRldsionen in anderen Organen aufwiesen.

In einer weiteren nachfolgenden zusammenfassenden Bewertung unter Einbeziehung samtlicher
Thrombozytenfunktionshemmer (ASS, Clopidogrel, Ticlopidin, Dipyridamol, Picotamid) konnte dagegen
bei allen Patienten mit PAVK eine relative Risikoreduktion ischamischer Ereignisse um 23%
nachgewiesen werden.'”*

Bei Nachweis von einer KHK oder zerebrovaskuldaren GefaRlasionen ist der Einsatz einer lebenslangen
Therapie von Thrombozytenfunktionshemmern bei Patienten mit PAVK evident und gut belegt. Bei
fehlendem Nachweis einer anderen atherothrombotischen Manifestation ist die Behandlung plausibel,
zumal haufig eine begleitende inapparente KHK vorliegt, wie zahlreiche groRe randomisierte und
epidemiologische Studien zeigen.” > "2

Trotz offener Fragen wird deshalb zur Risikoreduktion kardialer und zerebrovaskularer Ereignisse die
Gabe von Thrombozytenfunktionshemmern (ASS, Clopidogrel) auch in der Behandlung von Patienten
mit asymptomatischen peripherer Arterienstenosen und Arterienverschliisse empfohlen.

Dipyridamol ist bei PAVK nicht indiziert.

Zusammenfassend ergibt sich aus der Metaanalyse der Antithrombotic Trialists’ Collaboration sowie aus
den Daten der STIMS-Studie und CAPRIE-Studie, dass jeder PAVK-Patient langfristig mit
Thrombozytenfunktionshemmern behandelt werden sollte, sofern keine Kontraindikationen
vorliegen.?® 166173

Zur Bedeutung der Thrombozytenfunktionshemmer in der peri- und postinterventionellen Behandlung
und zur postoperativen Nachsorge wird auf gesonderten Beitrag im Kapitel Nachsorge verwiesen.

» Zur Sekundarpravention von Kkardiovaskuldren Ereignissen ist ein Thrombozyten-
funktionshemmer (ASS, Clopidogrel) bei Patienten mit asymptomatischer und symptomatischer
PAVK indiziert.

(Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 1)

» Sowohl ASS als auch Clopidogrel reduzieren die kardiovaskuldre Ereignisrate bei Patienten mit
symptomatischer PAVK.

(Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 1)




Leitlinien S3 Leitlinie PAVK Seite]|58

Die Tagesdosis fur ASS betragt 75- 300 mg, wobei héhere Dosen nachweislich bei gleicher Wirksamkeit
mit deutlich mehr Nebenwirkungen einhergehen. Die in der Bundesrepublik etablierte und empfohlene
Dosis liegt bei 100 mg ASS pro Tag. Die Tagesdosis fiir Clopidogrel in der Sekundarprophylaxe betragt 75
mg.

ASS ist zur Pravention der PAVK nicht zugelassen, wogegen Clopidogrel auf der Datenbasis der CAPRIE-
Studie eine Zulassung zur praventiven Behandlung atherothrombotischer GefdaRerkrankungen
einschlieRlich der PAVK hat. Nach den Ergebnissen der praspezifizierten Subgruppenanalyse der CAPRIE-
Studie profitieren besonders Patienten mit PAVK von Clopidogrel aufgrund der gegeniiber ASS
signifikant reduzierten kardiovaskularen Mortalitit und Morbiditat.”

Ticlopidin wurde in mehreren Studien an PAVK-Patienten untersucht und reduziert das Risiko fir
Myokardinfarkte, Schlaganfille und vaskuliren Tod.® Allerdings wird der Nutzen durch die potentiellen
Nebenwirkungen wie Neutropenie und Thrombopenie eingeschrankt. Deshalb hat Clopidogrel als
weiteres Thienopyridinderivat Ticlopidin ersetzt. Clopidogrel wurde in der CAPRIE-Studie untersucht, in
der es sich bei Patienten mit PAVK als wirksam in der Reduktion von Myokardinfarkten, Schlaganfallen
und kardiovaskuldren Todesursachen erwiesen hat. Der Gesamtnutzen in der PAVK-Gruppe gegenlber
ASS lag in einer 24%igen relativen Risikoreduktion (CAPRIE)."”? Dies entspricht einer Number-needed-to-
treat (NNT) mit Clopidogrel Uber drei Jahre von 87 Patienten im Vergleich zu ASS, um ein
kardiovaskulares Ereignis zu vermeiden.

Die Kombination von ASS und Clopidogrel bei Hochrisikopatienten mit mehreren Risikofaktoren und
atherothrombotischen Manifestationen (einschlieBlich PAVK) sowie bei Patienten mit Risikofaktoren,
aber ohne gesicherte kardiovaskulare Erkrankung ergab bei erhéhtem Blutungsrisiko keinen Vorteil der
Kombinationstherapie.'”?

Die Kombinationsbehandlung zeigte keine statistisch signifikante Risikoreduktion von Herzinfarkten,
Schlaganfallen und kardiovaskuldrem Tod. Aus diesem Grund kann die Kombinationstherapie bei
Patienten mit PAVK nicht allgemein empfohlen werden.

Clopidogrel sollte als Monotherapie gegeben werden, wenn ASS nicht vertraglich ist, Kontraindikationen
gegen ASS vorliegen oder bei Hochrisikopatienten eine effektive Thrombozytenfunktionshemmung
notwendig ist.

In den aktuellen ACCP-Leitlinien (Antithrombotic and Thrombolytic Therapy: American College of Chest
Physicians Evidenced-Based Clinical Practice Guidelines) wird ASS bei allen Patienten mit PAVK und
kardiovaskuldaren Begleiterkrankungen mit dem hdochsten Empfehlungsgrad empfohlen (A), bei
Patienten ohne manifeste kardiovaskulare Begleiterkrankungen wird ASS ebenfalls empfohlen (B). Bei
ASS-Unvertraglichkeit soll Clopidogrel gegeben werden.”* "

Bei Patienten mit PAVK besteht aus peripher vaskuldrer Sicht keine Indikation zur oralen
Antikoagulation, sofern kein akutes embolisches Ereignis vorliegt.

Die Tabelle 5-1 gibt einen Uberblick (iber den Nutzen einer konsequenten Therapie der kardiovaskuldren
Risikofaktoren bei Patienten mit PAVK.
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Tabelle 5-1: Therapie der Sekunddrprévention bei PAVK und klinischer Nutzen
Therapie Wirkstoff Effekt auf Effekt auf Effekt auf Effekt auf
Morbiditat und PAVK* Gehleistung* ABI
Mortalitat*
Nikotinstopp Reduktion
kardiovaskulare
Mortalitat
Senkung Statin 12% Reduktion der 38% Reduktion 63% Steige-
Cholesterin Gesamtsterblichkeit der Inzidenz der  rung der
Simvastatin  17% Reduktion der _CIaUdIC_at'O schmerzfreien
. - intermittens Gehstrecke
vaskuldren Mortalitat
nach 1-
Atorvastatin  24% Reduktion von jahriger
kardiovaskularen Behandlung
Ereignissen
Reduktion nicht-
todlicher
kardiovaskularer
Ereignisse
Blutdruck- Betablocker 53% Reduktion
senkung kardiovaskularer
Ereignisse
ACE- 22% Risikoreduktion 24% Verbes-  Anstieg des
Hemmer / kardiovaskularer serung der ABI von
Sartane Ereignisse schmerzfreien 0,59 auf
Gehstrecke; 0,64
17,5%
Verbesserung
der
maximalen
Gehstrecke
Diabetes- 17% Risikoreduktion 25% Reduktion
therapie kardiovaskularer Majoramputation
Ereignisse
Plattchen- ASS 23% kardiovaskulare 54% Reduktion
hemmung Risikoreduktion peripherer Re-
Clopidogrel  23,8% Risikoreduktion vaskularisationen

fur kardiovaskulare
Ereignisse

Quelle: ** (modifiziert), >, *Relative Risikoreduktion
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Begleitende koronare Herzkrankheit und Lasionen der A. carotis

Patienten mit einer koronaren Herzerkrankung sollten gemdR den Empfehlungen der Nationalen
Versorgungsleitlinie KHK behandelt werden.'’®

Fiir Patienten, bei denen ein groRerer gefdaBchirurgischer Eingriff geplant ist, kann eine weitergehende
Diagnostik und Risikoevaluierung sinnvoll sein, um bei sehr hohem Risiko gemadR den aktuellen
kardiologischen Leitlinienempfehlungen zu verfahren. Eine vorsorgliche koronare Revaskularisierung vor
peripheren Gefalleingriffen ist grundsatzlich nicht indiziert. In einer Studie konnte hierfiir kein Nutzen
bei Patienten mit PAVK nachgewiesen werden.””” Weder sank die Gesamtmortalitit noch die Anzahl
perioperativer Herzinfarkte.

Bei Patienten mit PAVK besteht ein erhohtes Risiko fiir zerebrovaskuldre Ereignisse und vielfach liegt
zugleich eine Carotisstenose vor. Die entsprechende Behandlung richtet sich nach der S3 —Leitlinie zur
extrakraniellen Carotisstenose bzw. den aktuellen Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft fir
Neurologie.”® "

5.3 KONSERVATIVE BEHANDLUNG DER CLAUDICATIO INTERMITTENS

5.3.1 GEHTRAINING / REHA — SPORT BEI PAVK

In einem multimodalen Therapiekonzept zur Behandlung der PAVK kommt dem Gehtraining und der
korperlichen Aktivitdt eine besondere Bedeutung zu. Das strukturierte Gehtraining ist die wichtigste
nichtmedikamentdose Therapie in Erganzung zur konsequenten Behandlung der kardiovaskularen
Risikofaktoren. Zum Gehtraining in der Nachsorge nach endovaskuldren oder chirurgischen Eingriffen
siehe Kapitel 8.3.1 (GefaRtraining in der Nachsorge).

In Cochrane-Reviews zur Wirksamkeit des Gehtrainings und der zuséatzlichen Effektivitat durch
Uberwachtes strukturiertes Gefafltraining konnte der Nutzen des Gefdllsportes eindeutig belegt
werden.® ' Strukturiertes, liberwachtes Gehtraining ist dabei einem nicht Gberwachten Gehtraining
Uberlegen. Ein unter Aufsicht bzw. nach Anleitung durchgefiihrtes Gehtraining tGiber einen Zeitraum von
mindestens 3 Monaten zeigte neben der Zunahme der Gehleistung auch eine Abnahme der
Claudicatioschwere. **>**!

Ein strukturiertes Gehtraining (z.B. GefalRsportgruppe) ist wirksam, wenn mindestens 3 mal pro Woche
30 bis 60 Minuten trainiert wird. ***'® Kontrollierte Studien zeigen bei Patienten mit Claudicatio eine
Steigerung der Gehstrecke um ca. 200 Prozent nach 12 Wochen, %% 184 18> 186,187

Auch selbststandig durchgefiihrtes, tagliches Intervall-Training tGber 60 Minuten mit 5-15-mindtigen
Belastungsintervallen war wirksam in der Verlangerung der Gehstrecke wobei die Intensitdt so gewahlt
wurde, dass Claudicatioschmerzen auftreten sollten.*? '8 18

In Studien war auch das funktionelle Langzeitergebnis von Gehtraining im Vergleich zur alleinigen
Gefassintervention bei Patienten mit Claudicatio gleichwertig. %%

Alternative Trainingsformen, z.B. der oberen Extremitaten sollten versucht werden, wenn Gehtraining
nicht moglich ist.”®* ** Ausdauertraining mit dem Armergometer hat in einer Studie die vergleichbare
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Steigerung der schmerzfreien und absoluten Gehstrecke wie Laufbandtraining mit &hnlichem
Kalorienverbrauch erbracht und kdnnte deshalb eine Alternative bzw. Ergdnzung zum Gehtraining
darstellen.

Unter kritischer Beriicksichtigung aller zur Verfligung stehender Studienergebnisse ist allerdings
festzuhalten, dass die Anzahl der in Studien evaluierten Patienten insgesamt gering ist.'**

Gunstige prognostische Faktoren beim Gehtraining sind: Anamnese seit Diagnosestellung der PAVK
kiirzer als 1 Jahr, A. femoralis- Verschluss und guter kardiopulmonaler Zustand.

Auch Patienten mit Beckenarterienstenosen und -verschliissen kénnen von einem GefdRBtraining
profitieren.

Bei bestehenden Stenosen der A. profunda femoris und Verschlissen der ipsilateralen A. femoris
superficialis ist ein Gehtraining nicht wirksam, sofern die GefaRlasion nicht endovaskuldr oder
gefaRchirurgisch erfolgreich rekanalisiert wurde. Deshalb sollte bei BeckengefaRlasionen,
Femoralisgabelldsion und Stenosen oder Verschlisse der A. profunda femoris zunachst eine
Gefalrekanalisation erfolgen, bevor ein Gehtraining im Anschluss als Basisbehandlung eingeleitet
Wird.lga' 194

Bei aktiven Rauchern sind vergleichbar gute Steigerungen der Gehstrecke zu erzielen wie bei
Nichtrauchern. Deswegen sollte trotz des Rauchens Gehtraining fester Bestandteil der Therapie bei
Claudicatio sein.

Neben der Verbesserung der Gehstrecke kommt es unter regelmalRigem Gehtraining und Gefal3sport zu
vielfiltigen giinstigen Veranderungen des Glukose- und Fettstoffwechsels. ** **

» Strukturiertes Gehtraining unter Aufsicht und unter regelmaBiger Anleitung soll allen PAVK-
Patienten mit Claudicatio intermittens als Bestandteil der Basisbehandlung angeboten werden.

(Evidenzklasse 1)

P Ein Gefaltraining bei Patienten mit Claudicatio intermittens soll mindestens 3x wochentlich in
Ubungseinheiten von 30-60 Minuten iiber einen Zeitraum von mindestens 3 Monaten erfolgen.

(Evidenzklassel)

Bundesweit sind bisher nicht flachendeckend GefaRsportgruppen oder Alternativen dazu
implementiert, die den Patienten eine Teilnahme an strukturierten Trainingsprogrammen ermdglichen.
Im Vergleich zu Koronarsportgruppen besteht hier noch erheblicher Handlungsbedarf.

PAVK-Patienten weisen zu ca. 50 % orthopadische und/oder neurologische Begleiterkrankungen bzw.
kardiopulmonale Funktionsdefizite auf, welche ein Gehtraining erschweren oder die Teilnahme an
strukturierten Gefallsportgruppen unmoglich machen.

Diese Komorbiditaten sollten vor einem Gehtraining erfasst und eine begleitende Therapie eingeleitet
werden, um die Teilnahme am Gehtraining moglichst vielen Patienten zu ermdoglichen.
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» Strukturierte Trainingsprogramme unter regelmaBiger Anleitung sind wirksamer als
unstrukturiertes GefaBtraining.

(Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 1)

» Tagliches GefaBtraining ist Bestandteil der konservativen Behandlung der Patienten mit
Claudicatio intermittens, in der Wirksamkeit allerdings schwacher als in strukturierten Trainings-
programmen.

(Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 1)

5.3.2 MEDIKAMENTOSE THERAPIE

Der Behandlungsansatz der symptomatischen medikamentdsen Therapie der Claudicatio ist die
Verbesserung der Gehleistung und damit der Lebensqualitdt. Fir die Risikoreduktion von
kardiovaskuldren Ereignissen gibt es hier bislang keine Evidenz.

Eine effektive Steigerung der Gehstrecke wurde in kontrollierten Studien nur fur Cilostazol und
Naftidrofuryl nachgewiesen. Die Stabilisation der Gehstreckenverbesserung ist fiir Cilostazol bei einer
Therapie von 6 Monaten und fiir Naftidrofuryl bei einer Behandlung bis 12 Monate belegt.

Kommt es nach 3 Monaten nicht zu einer Besserung der Symptomatik unter der Behandlung mit
Cilostazol oder Naftidrofuryl, ist die Behandlung abzubrechen. Bessert sich die schmerzfreie und
absolute Gehstrecke, kann eine primare Behandlung fiir 6 bis 12 Monate erfolgen. Danach sollte eine
Reevaluation durchgefiihrt und ggf. GefaRtraining weitergefiihrt werden.

P Cilostazol oder Naftidrofuryl sollten im Stadium der Claudicatio nur dann gezielt eingesetzt
werden, wenn die Lebensqualitdt der Patienten erheblich eingeschrankt ist, die Gehstrecke unter
200 m liegt und ein Gehtraining nicht oder nur eingeschrankt durchgefiihrt werden kann.

(Konsensusempfehlung)

Die Verordnung dieser Substanzen ist auch dann sinnvoll, wenn unter Abwagung des Nutzen-Risiko-
Verhaltnisses eine arterielle Revaskularisation zu aufwandig oder risikobehaftet ist oder vom Patienten
nicht gewlinscht wird.

Eine Behandlung mit anderen vasoaktiven Substanzen zur Verbesserung der Gehleistung bei Claudicatio
ist nicht indiziert.

Naftidrofuryl

Der Nutzen einer oralen Langzeitbehandlung ist bislang in 6 dlteren Studien fir Naftidrofuryl belegt und
in einer Cochrane — Analyse zusammengefasst.”’ In der APIEC-Studie wurden 168 Patienten mit
Claudicatio mit Plazebo oder Naftidrofuryl tiber 1 Jahr behandelt. Es zeigte sich eine signifikante
Verbesserung der schmerzfreien und maximalen Gehstrecke um 107% bzw. 74% in der Verumgruppe.'*®
Auch wurde in adlteren Studien eine Verbesserung der Lebensqualitat fiir Patienten mit Claudicatio nach-
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gewiesen, die in jingeren Analysen allerdings nicht reproduziert wurde. **° . Neue Studien mit aktueller
Komedikation liegen nicht vor.

Ein systematischer Review zum Vergleich der Wirksamkeit von Cilostazol, Naftidrofuryl und
Pentoxyphyllin bei Claudicatio intermittens analysierte insgesamt 26 RCT’s und ergab die beste
Wirksamkeit fur Naftridrofuryl, die schwachste fiir Pentoxyfillin hinsichtlich der Verbesserung der
maximalen bzw. schmerzfreien Gehstrecke. Die maximale Gehstrecke verbesserte sich um 60% (95%Cl
20-114), 25% (11-40) bzw. 11 (-1-24) unter Naftidrofuryl, Cilostazol bzw. Pentoxyfillin, die schmerzfreie
Gehstrecke um jeweils 49, 13 bzw. 9%. *®

Die wirksame empfohlene Tagesdosis von Naftidrofuryl ist 3 x 200 mg tiber 6 Monate.

Cilostazol

Eine weitere orale Substanz ist Cilostazol, ein Phosphodiesterasehemmer Typ Ill. In mehreren grofien
plazebo-kontrollierten Studien konnte ein signifikanter Anstieg der schmerzfreien und maximalen
Gehstrecke mit dieser Substanz beobachtet werden sowie eine Uberlegenheit gegeniiber Pentoxyfillin.
201203 pie schmerzfreie Gehstrecke verbesserte sich unter zweimal téglich 100 mg Cilostazol um
durchschnittlich 31m nach der jlingsten Cochrane Datenanalyse von 15 doppel-blinden, plazebo-oder
aktiv kontrollierten Studien u.a. mit Pentoxyfyllin. 2* Eine Reduktion kardiovaskularer Ereignisse konnte
fir Cilostazol jedoch nicht nachgewiesen werden, was auf geringe Patientenzahlen, kurze
Beobachtungsdauer sowie diverse Formen von Bias zurilickgefiihrt wird, welche die methodische
Qualitat der Mehrzahl der vorliegenden Studien schwéachen.

Neben direkten plattchenhemmenden Effekten wurden Wirkungen auf Endothel- und glatte
GefaRmuskelzellen beschrieben.?* %%

In 6 RCT wurde Cilostazol bei Patienten mit Claudicatio intermittens untersucht. Dabei zeigte sich bei
der zweimal taglichen Gabe von 100 mg eine Steigerung der maximalen Gehstrecke von im Mittel 76%
gegeniber 20% bei Plazebogabe.

Zugleich konnte mit der statistisch signifikanten Verbesserung der Gehleistung auch eine Verbesserung
der Lebensqualitit dokumentiert werden.?”’

Die vasodilatierenden Eigenschaften von Cilostazol erkldaren die hauptsachlichen Nebenwirkungen:
Kopfschmerzen und Diarrhoe.?®

In einer groRBen Sicherheitsstudie (CASTLE-Studie) bei einer Langzeitbeobachtung bei 1.885 Patienten
konnte keine erhdhte kardiovaskuldre Mortalitdt und Blutungsneigung beobachtet werden. **° Bei
Patienten mit klinisch manifester Herzinsuffizienz, instabiler Angina pectoris sowie Herzinfarkt oder
koronarer Intervention innerhalb der letzten 6 Monate und auch bei schwerer Tachyarrhythmie ist
Cilostazol kontraindiziert.**"!

Neuere Studien weisen auf eine deutliche Reduktion der Restenoseraten nach koronaren und
peripheren Interventionen nach zusatzlicher Gabe von Cilostazol zur Standardtherapie (duale
Plattchenhemmung mit ASS und Clopidogrel) im Vergleich zu Plazebo hin.*****® (s.a. Kapitel Nachsorge).
Allerdings weisen der EMA vorliegende Daten darauf hin, dass das Risiko fiir eine Blutung bei dualer
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Plattchenhemmung zunehmen kann. Bei Kombination nur mit einem der Mittel oder alleiniger
Anwendung nimmt das Blutungsrisiko nicht zu.”*’

Andere Substanzen wie Prostanoide, Pentoxifyllin, L-Arginin, Buflomedil oder Ginkgo biloba haben keine
ausreichende Evidenz fiir einen klinischen Nutzen bei Claudicatio.”®” #*®?** Gleiches gilt fiir die
isovoldmische Hamodilution und andere alternative Behandlungsverfahren.

Ungeachtet einer moglichen medikamentésen Behandlung mit Cilostazol oder Naftidrofuryl soll der
Patient mit Claudicatio zu kérperlicher Aktivitat und regelmaigem Gehtraining angehalten werden.

» Andere medikamentdse Substanzen oder Behandlungsverfahren sollen zur Behandlung der
Patienten mit Claudicatio-Beschwerden nicht empfohlen werden, da ein ausreichender Nutzen
hinsichtlich einer Verbesserung der Gehstrecke, der Morbiditidt, Mortalitat und Lebensqualitat
nicht nachgewiesen ist.

(Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 1)

Bei Claudicatio sind die Kriterien zur GefdRoperation und Angioplastie enger zu stellen, da im
Langzeitverlauf die primaren Behandlungsergebnisse im Vergleich zur rein konservativen Behandlung
nicht besser sind. Eine Ausnahme sind Gefdflasionen der Beckenarterien und der A. femoralis
communis sowie Femoralisgabelldasionen mit Beteiligung der A. profunda femoris bei ipsilateralem
Verschluss der A. femoralis superficialis (s.a. Kapitel Interventionelle und Chirurgische Therapie).

Bei geeigneter Lokalisation (proximale Lasion) und geeigneter Morphologie kann bei Claudicatio primar
eine endovaskulare Behandlung in Erwagung gezogen werden, sofern der Patient nach Aufklarung diese
Therapie wiinscht.

Das Hauptkriterium der Indikationsstellung stellt hier die Lebensqualitat der Betroffenen dar.

Begleitend sollte strukturiertes GefaRtraining angeboten werden.
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5.4 KONSERVATIVE THERAPIE DER KRITISCHEN EXTREMITATENISCHAMIE

Primare Behandlungsziele bei kritischer Extremitatenischamie sind die Schmerzlinderung, die Abheilung
von trophischen Stérungen und Ulzerationen, Vermeidung der hohen Amputation, Verbesserung von
Extremitatenfunktion und Lebensqualitit und mittelfristig ein verlangertes Uberleben. Ein
interdisziplindres Vorgehen in Abhadngigkeit der lokalen strukturellen Gegebenheiten und verfiigbaren
Fachkompetenzen ist hierzu notwendig.

Primare Behandlungsoption ist der Versuch der Revaskularisation.

Weitere Therapieansatze sind die Gabe von Analgetika, Infektionsbehandlung und Optimierung der
kardialen und pulmonalen Funktionen.

Die Kontrolle und Behandlung der kardiovaskularen Risikofaktoren ist bei Patienten mit kritischer
Extremitatenischdmie ebenso zu fordern wie bei allen anderen Patienten mit PAVK.2* >#

P Wie bei allen anderen PAVK-Patienten soll bei Patienten mit kritischer Extremitatenischdamie ein
multidisziplindarer Behandlungsansatz zur Kontrolle der Schmerzen, der kardiovaskuldaren
Risikofaktoren und der Komorbiditat verfolgt werden.

(Konsensusempfehlung)

5.4.1 BEHANDLUNG VON ULZERATIONEN

Multidisziplindres Vorgehen unter Beriicksichtigung der Hauptbehandlungsprinzipien:?**

1. Verbesserung der Perfusion/Revaskularisation soweit notwendig und moglich

2. Lokale Wundbehandlung (es gelten die Empfehlungen der S3 LL Lokaltherapie chronischer
Wunden?®): Entfernung von Nekrose, feuchtes Wundmilieu, Behandlung der Infektion

3. Druckentlastung

Bei klinischen Zeichen einer Infektion ist eine systemische antibiotische Therapie einzuleiten.??® *’

» Patienten mit kritischer Ischamie und Infektion sollen eine systemische antibiotische Therapie
erhalten.

(Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 2)

Nicht revaskularisierbare GefaRlasionen und nicht beherrschbare Infektion sind die Hauptpradiktoren
der Majoramputation. In einer prospektiven Kohortenstudie konnte gezeigt werden, dass trotz




Leitlinien S3 Leitlinie PAVK Seite]| 66

erfolgreicher Revaskularisation bei nicht kontrollierter Infektion die Rate von Majoramputationen
erhoht ist.

Bei Diabetikern mit kritischer Extremitatenischamie muss die Stoffwechsellage eingestellt werden.??®

» Patienten mit kritischer Extremitdtenischamie mit Ulzerationen oder Gangrdn sollen
interdisziplinar versorgt werden.

(Konsensusempfehlung)

5.4.2 MEDIKAMENTOSE THERAPIE DER KRITISCHEN EXTREMITATENISCHAMIE

Prostanoide werden im Stadium der kritischen Extremitatenischamie eingesetzt, wenn
revaskularisierende Verfahren nicht angewandt werden kénnen oder erfolglos waren.

Zwei altere randomisierte doppelblinde Studien mit PGE-1 zeigten einen Nutzen in der Reduktion der
UlkusgroRe.”” **° Eine Studie mit dem stabilen Prostacyclinanalogon lloprost zeigte eine hohere
Beinerhaltungs- und Uberlebensrate unter der Prostanoidtherapie.”*!

In einer Metaanalyse wurde gezeigt, dass sich unter 2- bis 4-wdchiger Behandlung mit lloprost der
Ruheschmerz und die UlkusgrofRe vermindern. Darlber hinaus kam es unter Verum zu einer 65 %-igen
Uberlebens- und Beinerhaltungsrate gegeniiber 45% unter Plazebo nach einem Beobachtungszeitraum
von 6 Monaten.”*

In einer Metaanalyse von plazebokontrollierten PGE-1-Studien zeigte PGE-1 im Vergleich zu Plazebo eine
signifikant bessere Ulkusabheilung und Schmerzreduktion.®® Ein signifikanter Unterschied zugunsten
PGE-1 war auch in der 6-monatigen Verlaufsbeobachtung hinsichtlich Majoramputation und Mortalitat
nachweisbar (22,6% fir PGE-1 versus 36,2% fiir Plazebo).

Die jungste Cochrane Analyse zur Wirksamkeit von Prostanoiden bei Patienten mit kritischer
Extremitdtenischamie zeigte positive Effekte hinsichtlich Ulcusheilung (RR 1.54, 95%Cl 1.22-1.96),
Schmerzreduktion (RR 1.32, 95%Cl 1.1-1.57) und Reduktion der Amputationsrate (RR 0.69, 95%Cl 0.52-
0.93) im Vergleich zu Plazebo oder aktiven Kontrolltherapien in 20 untersuchten alten RCT’s. , wobei
einschrankend die Studienqualitdt schlecht war. Ein Langzeitnutzen oder eine Senkung der
kardiovaskularen Sterblichkeit waren allerdings in diesen Studien nicht nachweisbar®**

Jingst wurden die Ergebnisse der ESPECIAL-Studie vorgetragen. Hier zeigte sich in der prospektiven
plazebokontrollierten randomisierten Untersuchung bei iber 800 Patienten mit kritischer Ischamie kein
Effekt von Alprostadil gegeniliber Plazebo. Weder gab es signifikante Unterschiede in der
Amputationsrate noch in der Mortalitdt. Allerdings hat die Studie groRe methodische Schwachen. Die
Publikation der Studie ist in Vorbereitung.
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In den aktuellen Leitlinienempfehlungen der amerikanischen Kardiologen und des NICE werden
Prostanoide als medikamentése  Behandlungsoptionen  bei  Patienten  mit  kritischer
Extremitatenischamie nicht mehr aufgefiihrt. Die ESC-Leitlinie zur PAVK von 2011 erwahnt sie als einzige
medikamentdse Option bei insgesamt jedoch widersprichlicher und schwacher Datenbasis, wenn
revaskularisierende Verfahren nicht méglich oder gescheitert sind.** >®

Weitere medikamenttse Behandlungsverfahren mit vasoaktiven Substanzen (Naftidrofuryl, Buflomedil,
Pentoxifyllin), Heparin, Fibrinolytika oder Antikoagulantien haben keinen Nutzen in der Reduktion der
Amputationen und der Wundheilung gezeigt.*

Seit der alten Leitlinienerstellung ergab sich hier keine neue Evidenz.

Es gibt bislang keine Evidenz, dass Thrombozytenfunktionshemmer alleine das Ergebnis der kritischen
Extremitatenischimie verbessern. Das amputationsfreie Uberleben wird nicht beeinflusst. Sie
reduzieren jedoch die Haufigkeit kardiovaskularer Ereignisse und Mortalitat (s.o.).

Die einzige randomisierte grolRere Studie mit FGF (Fibroblasten Growth Factor) zur Gentherapie bei
PAVK war negativ.”*® Erste ermutigende Ergebnisse aus kleineren Kasuistiken, Fallkontroll-Studien und
einer kleineren randomisierten kontrollierten Vorlauferstudie mit gentechnisch hergestellten
Fibroblastenwachstumsfaktor (NV1FGF) bei kritischer Extremitatenischamie konnten nicht bestatigt
werden.?"?*

Der Stellenwert der zellbasiserten Therapie mit endothelialen Vorlauferzellen (,autologe
Stammzelltherapie) ist weiter unklar. In einer 3-Jahres-Verlaufsbeobachtung nach autologer
intramuskularer Stammzelltransplantation bei Patienten mit kritischer Extremitdtenischamie wurde ein
amputationsfreies Uberleben von 60% bei Patienten mit PAVK und 91% bei Patienten mit
Thrombangiitis obliterans berichtet.*°

2011 wurden die Ergebnisse einer intraarteriellen Gabe von Stammzellen veréffentlicht.** Es konnte in

diesem RCT hinsichtlich Beinerhaltungsrate und Sterblichkeit kein signifikanter Unterschied gegeniber
Plazebo beobachtet werden.

Eine aktuelle doppelblinde, plazebo-kontrollierte Studie an 160 Patienten zur intra-arteriellen autologen
Stammazellinfusion erbrachte nach 6 Monaten keinen Vorteil gegeniiber Plazebo in Bezug auf Uberleben
oder Amputationsraten. Sekundare Endpunkte wie Lebensqualitdt, Ruheschmerz, ABI und TcPO2
verbesserten sich, allerdings ohne relevante Unterschiede zwischen den Gruppen.**

Die bisher negativ verlaufenen Studien zur intraarteriellen Gabe schlieBen die Effekte einer
intramuskularen Applikation von endothelialen Vorlauferzellen nicht aus.

Zahlreiche Fallkontrollserien unterstreichen die moégliche Bedeutung dieser Therapieansatze.

Eine groRe randomisierte Studie zur intramuskularen Applikation bei Patienten mit kritischer Ischamie
liegt bislang nicht vor.

Weiterhin offen sind die wirkungsvollste Substanz/ Zellpopulation und die Art der Separation, die
notwendige effektive Dosis und der Nutzen einer repetitiven Anwendung. Ausreichende
wissenschaftliche Belege liber die Therapie mit Stammzellen liegen zurzeit nicht vor.

Es ist auch unklar, ob altere Patienten (z.B. Diabetiker) in gleichem Masse wie jlingere Patienten (z.B.
mit Thrombangitis obliterans) von der zellbasierten Therapie profitieren. Gerade in den asiatischen
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Untersuchungen wurde eine saubere Trennung der verschiedenen Patientenkollektive nicht immer
konsequent durchgefiihrt.

» Als medikamentdse Behandlungsmethode bei Patienten mit kritischer Extremitatenischamie, die
nicht fiir eine Revaskularisation geeignet sind, kénnen Prostanoide eingesetzt werden.

(Empfehlungsgrad 0, Evidenzklasse 2a)

Prostanoide konnen im Einzelfall angewendet werden, wenn Patienten mit kritischer
Extremitatenischamie nicht revaskularisierbar sind oder bei denen die Revaskularisation erfolglos war.
Die Behandlung ist keine Alternative zur Revaskularisation.

Unter Berlcksichtigung der Metaanalyse zur klinischen Wirksamkeit von Prostanoiden und den
Ergebnissen der ESPECIAL-Studie erfolgte die Empfehlung mit dem Empfehlungsgrad 0. Daten aus den
dlteren Studien zeigen, dass nicht alle Patienten auf die Behandlung mit Prostanoiden ansprechen. Es
gibt keine pradiktiven Parameter fiir den Behandlungserfolg.

5.4.3  SPINAL CORD STIMULATION (SCS)

Zur Wirksamkeit der SCS beziiglich Schmerzreduktion, Ulkusheilung und Extremitatenerhalt bei nicht

revaskularisierbaren und medikamentds austherapierten Patienten liegen widerspriichliche Daten
243, 244
vor.”™

Der jlingste Cochrane Review fand in sechs kontrollierten, allerdings nicht verblindeten, Studien eine
erhohte Rate an Extremtitdtenerhalt nach 12 Monaten (RR0.71, 95%Cl 0.56-0.90) und eine
Schmerzreduktion mit SCS im Vergleich zu konservativer Therapie. Allerdings war kein signifikanter
Effekt auf die Ulkusheilung nachweisbar. Das Komplikationsrisiko unter SCS betrug 17%, darunter
Implantationsprobleme in 9%, Stimulationsprobleme mit notwendiger Re-Implantation in 15% sowie
lokale Infektionen in 3%.>*

Eine andere Metaanalyse von 5 randomisierten Studien konnte allerdings keinen Vorteil der SCS im
Vergleich zu alleiniger konservativer Therapie finden.**°

Eine S3-Leitlinie zum Einsatz der Spinal Cord Stimulation empfiehlt den Einsatz zur Schmerzbehandlung
bei Patienten mit kritischer Extremitatenischamie (AWMF 041/002).%

Der Einsatz dieser teuren und nebenwirkungstrachtigen Behandlung sollte interdisziplinar abgestimmt
werden und nur nach Ausschopfung aller Methoden zur Revaskularisation erfolgen.

» Es gibt keine andere medikamentose oder alternative Behandlungsoption, die zur Behandlung
der kritischen Extremititenischimie mit dem Behandlungsziel amputationsfreies Uberleben
empfohlen werden kann.

(Konsensusempfehlung)
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Grundsatzlich sollte jedoch bei kritischer Ischdmie schnellstmdglich die interdisziplindre Entscheidung
zur Revaskularisation getroffen werden.*

» Bei Patienten mit kritischer Extremitatenischamie soll schnellstmoglich interdisziplinar das
geeignete interventionelle, operative oder konservative Behandlungsverfahren gewahlt werden.

(Konsensusempfehlung)

Die aktuellen leitliniengerechten Behandlungsempfehlungen der Patienten mit kritischer
Extremitatenischamie sind in der nachstehenden Abbildung 5-1 zusammengefasst.

Abbildung 5-1: Algorithmus zur Behandlung von Patienten mit kritischer Extremitétenischémie

Gesicherte kritische
Extremitatenischamie

Bildgebung

{ |

Patient fir Patient fir
Revaskularisierung Revaskularisierung
geeignet nicht geeignet
|
v y
Schmerzen und Schmerzen nicht tolerabel,
Lasion stabil sich ausbreitende Infektion
Revaskularisation, Konservative Amputation
wenn moglich Behandlung*

* Medikamentds, Wundebehandlung, Druckentlastung, Schmerztherapie,
ggfs. Antibiose

Quelle: Modifziert nach TASC Il und Nationaler Versorgungsleitlinie Diabetes.’
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6 INTERVENTIONELLE THERAPIE DER PAVK

H. Huppert, K.-L. Schulte, J. Tacke

6.1 VORBEMERKUNGEN

Arterielle Rekonstruktionen durch offen chirurgische Verfahren oder interventionell endovaskulare
Methoden bei PAVK sind symptomatische Behandlungen und l6sen das Grundproblem der progressiven
chronischen Arteriosklerose nicht. Sie sollen ein verniinftiger, stadiengerechter Kompromiss zwischen
Aufwand, Ergebnis und Risiko sein.

Bei der Indikationsstellung zur interventionellen Therapie der PAVK miissen folgende Aspekte
Bericksichtigung finden:

° Stadium der PAVK nach Fontaine oder Rutherford

. Lokalisation, Morphologie und Komplexitat der Gefal}lasionen
. Begleiterkrankungen
. Individueller Therapiewunsch des Patienten

Besonders der letzte Punkt ist von Bedeutung, da durchaus verschiedene Behandlungsverfahren in den
unterschiedlichen Stadien der PAVK mdoglich sind.

Beispielhaft ist die konservative Therapie gegeniiber invasiven endovaskuldren oder operativen
Therapie im Stadium der Claudicatio zu nennen und auch bei kritischer Extremitatenischamie kénnen
bei bestimmten Indikationen sowohl endovaskuldre wie auch operative MaRnahmen mit
unterschiedlichen Vor- und Nachteilen primar sinnvoll eingesetzt werden.

Deshalb ist es von entscheidender Bedeutung, dass der Patient nach ausfiihrlicher Aufklarung tber den
Nutzen und die potentiellen Risiken der Behandlungsverfahren in den Behandlungsprozess mit
eingebunden wird.

Es gilt dabei stets, dass die Therapieempfehlungen die Verfligharkeit des Spektrums der
Behandlungsmethoden vor Ort und die jeweiligen spezifischen Expertisen der lokalen
Interventionalisten und Operateure berlicksichtigen.

Die Evidenz ist fur interventionelle Behandlungen von Patienten mit PAVK insgesamt nicht sehr
umfangreich.

Schnelle technologische Entwicklungen und hohe Akzeptanz der Verfahren bei Patienten und
Anwendern sind - neben anderen - zwei Griinde hierfiir. Daher wird dringend empfohlen, die Eingriffe
und deren Ergebnisse im Sinne der Qualitatssicherung in einer geeigneten Weise, z.B. in Registern
fortlaufend und vollstandig zu dokumentieren.




Leitlinien S3 Leitlinie PAVK Seite|71

» Methodik und Ergebnisse der interventionellen Behandlung bei PAVK sollen mit Methoden der
Qualitatskontrolle dokumentiert und evaluiert werden.

(Konsensusempfehlung)

Voraussetzung fir erfolgreiche interventionelle Behandlungen ist die Kenntnis aller etablierten und
modernen Behandlungsverfahren und die Verfligbarkeit der hierfliir notwendigen Instrumentarien in
ausreichender Zahl und Variabilitdit. Hier sind zu nennen z.B. die unterschiedlichen
Rekanalisationstechniken,  verschiedene  Stenttypen, Flhrungsdriahte, Ballonkatheter und
Flihrungskatheter sowie die Beherrschung der Behandlung von Komplikationen.

6.2 BEHANDLUNG NACH KLINISCHEN STADIEN

6.2.1 ASYMPTOMATISCHE PAVK

Es gibt bislang keine ausreichende Evidenz dafiir, dass eine prophylaktische interventionelle Behandlung
bei asymptomatischen Patienten den Krankheitsverlauf, den Extremititenerhalt oder das Uberleben
positiv beeinflusst.

» Die endovaskuldre Therapie ist nicht indiziert als prophylaktische Behandlung im Stadium | der
PAVK nach Fontaine.

(Konsensusempfehlung)

Im Einzelfall kann bei asymptomatischen Patienten eine interventionelle Therapie bei hamodynamisch
relevanten Lasionen und gesichertem Nachweis einer peripheren Polyneuropathie (z.B. diabetische
Patienten mit schmerzloser Polyneuropathie und hohem Risiko fiir eine Majoramputation) bei
adaquatem Nutzen-Risiko-Verhaltnis in Erwdgung gezogen werden, um das Risiko eines ischamischen
bzw. neuro-ischamischen diabetischen FuB-Syndroms mit Gewebeuntergang zu reduzieren.

Evidenzbasierte Studiendaten liegen zu diesem Vorgehen nicht vor, doch scheint es in Anlehnung an die
Empfehlungen der Praxisleitlinien der Deutschen Diabetes Gesellschaft plausibel und sinnvoll zu sein,
bei Risikopatienten fiir eine FulRldsion eine rechtzeitige und vorbeugende Revaskularisation bei
hamodynamisch relevanten Durchblutungsstérungen vorzunehmen.*

Tabelle 6-1stratifiziert die potentiellen Risikopatienten fiir FuRldsionen und erlaubt eine Zuordnung zur
gefaBmedizinisch indizierten Revaskularisation, auch wenn noch keine subjektiven Symptome
(Claudicatio, Ruheschmerz, Gewebeuntergang) vorliegen.
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Tabelle 6-1: Typ 2-Diabetes - Risikopatienten fiir eine Fufldsion (modifiziert aus)*

Befunde Risikoeinstufung
Keine sensorische Neuropathie niedrig
Sensorische Neuropathie und Zeichen einer PAVK u./o. FuRdeformititen erhoht

Fruheres Ulcus hoch

6.2.2  CLAUDICATIO INTERMITTENS (Cl)

Patienten mit Cl haben eine eingeschrankte Gehstrecke, eine reduzierte Schrittgeschwindigkeit und eine
von den individuellen Begleitumstanden und Komorbiditdten abhdngige, unterschiedlich stark
ausgepragte Einschrankung ihrer Lebensqualitat.

Bei Patienten mit Claudicatio intermittens sind unter geeigneten Umstanden regelmaRig durchgefiihrte
und Gberwachte Ubungsprogramme zur Steigerung der Gehstrecke (sog. strukturiertes Gehtraining)
dhnlich effektiv wie invasive Revaskularisationen durch Angioplastie oder gefdRchirurgische
MaRnahmen.*®

Daher sollte diese konservative Behandlungsmoglichkeit stets in Erwdgung gezogen werden, gerade
auch nach revaskularisierenden Therapiemassnahmen. Die MIMIC-Studie zeigte einen langfristig
besseren Behandlungserfolg nach initial erfolgreicher interventioneller Behandlung mit anschlieRendem
strukturierten GefaBtraining."®

Obwohl zahlreiche endovaskuladre Eingriffe bei Cl durchgefiihrt werden, sind deren Ergebnisse bisher nur
in wenigen kontrollierten und randomisierten Studien systematisch gezielt untersucht worden. Dies ist
auch darauf zurickzufiihren, dass in vielen Studien klinische Ergebnisse nach interventioneller Therapie
bei Patienten mit Cl und kritischer Ischdmie nicht differenziert analysiert wurden.

Es gibt Fall-Kontroll-Studien zur interventionellen Behandlung bei Patienten mit Claudicatio
intermittens, wobei iliakal im Mittel eine primare 5-Jahres-Offenheitsrate von 60 - 86% berichtet wird
(in der Regel mit Stentimplantation). Sekundére Offenheitsraten liegen zwischen 80% - 98%.'% '*! Die 3-
Jahres-Offenheitsraten im femoropoplitealen Strombahngebiet liegen bei 42% - 76%,** 5-Jahres-
Offenheitsraten sind fiir die aktuellen Techniken inklusive Stent noch nicht berichtet.

Fiir crurale Interventionen liegen keine ausreichenden Daten Ulber Langzeitergebnisse bei Claudicatio
vor.

Die alleinige Angioplastie infrapoplitealer Arterien bei Patienten mit Claudicatio intermittens ist nur in
wenigen Fallserien beschrieben worden. Die relativ hohe Rate von Major-Komplikationen (5,8%) und
das schlechte Langzeitergebnis mit einer Reokklusionsrate von 33,7% nach einem Jahr wie in einer
Fallserie beschrieben®® sprechen dafiir, dass keine generelle Empfehlung hierfiir gegeben werden kann.
In Einzelfdllen mit sorgfaltiger Abwagung von Nutzen und Risiken sowie eingehender Aufklarung des
Patienten kann diese Therapie aber erwogen werden.
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Die primaren 1-Jahres-Offenheitsraten der jingeren Vergleichsstudien von BMS und DES bei gemischten
Patientenkollektiven mit Claudicatio intermittens und kritischer Extremitdtenischamie schwanken von
48% bis 66% bei PTA ohne Stentimplantation, bei medikamentenbeschichteter Stentimplantation
reichen die jlingsten Daten bis > 80%, allerdings bei extrem limitierter Patientenzahl.

Nach erfolgloser konservativer und medikamenttser Therapie von Patienten mit Cl sind kurz- und
mittelfristig eine Verbesserung der Lebensqualitdt und eine rasche Verbesserung der Gehleistung nach
interventioneller Therapie zu erwarten.”*

Mittelfristig waren die Ergebnisse der interventionellen Behandlung bei femoropoplitealen Lasionen
gegenlber der konservativen Behandlung in Vergleichsstudien nicht besser.’®* 2% 23 Hinsichtlich
Lebensqualitdit und Gehleistung ergaben sich keine Unterschiede zwischen beiden
Behandlungsmethoden nach 1 Jahr.

Interventionelle oder chirurgische MaRnahmen sollten bei Patienten mit starken Beschwerden, hohem
Leidensdruck, beruflicher Notwendigkeit einer langen Gehstrecke, oder bei ausdriicklichem Wunsch des
Patienten zum Einsatz kommen. Auch wenn eine Verbesserung der Mobilitdit der Patienten
winschenswert ist und ein strukturiertes Gehtraining aufgrund der Begleitumstidnde nicht
aufgenommen werden kann oder wenig aussichtsreich ist, sollten revaskularisierende Massnahmen in
Betracht gezogen werden.

Eine Pharmakotherapie ist bei vielen Patienten kurzfristig weniger effektiv als eine interventionelle
Therapie. Ferner ermdglicht eine deutlich verbesserte Gehstrecke die Fahigkeit, durch mehr Bewegung
und Ausdauertraining zur kardiovaskuldaren Sekundarpravention beizutragen.

Insbesondere bei Patienten mit proximalen Gefallldasionen ist primar eine interventionelle Therapie zu
erwdgen. Bei Patienten mit Beckenarterienldasionen sind GefaStraining und symptomatische
medikamentdse Behandlung oft ohne ausreichenden Erfolg. Bei geeigneter Gefalllokalisation und
Morphologie (TASC A-C) ist hier nach Ausschluss von patientenbezogenen Kontraindikationen die
endovaskuldre Behandlung die Methode der Wahl.

Bei Femoralisgabelldsionen sollte eine gefaRchirurgische Therapie primar bevorzugt werden.

» Bei Patienten mit Claudicatio intermittens, bei denen ein Gehtraining unmaoglich, wenig
erfolgversprechend ist oder nicht erfolgreich war, kann bei geeigneter GefdBlldsion eine
interventionelle Behandlung zur Verbesserung der Lebensqualitdt angeboten werden.

(Konsensusempfehlung)

Entscheidend fiir die Empfehlung zur interventionellen Behandlung bei Patienten mit Caudicatio ist die
lebensqualitatsmindernde und individuell behindernde Gehleistung.

» Interventionelle Behandlungen sollten nach erfolgloser konservativer Therapie bei Patienten mit
Claudicatio intermittens erfolgen, wenn eine Verbesserung der Symptomatik und der
Lebensqualitidt zu erwarten ist.

(Empfehlungsgrad B, Evidenzklasse 2)
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6.2.3  KRITISCHE EXTREMITATENISCHAMIE (CLI)
6.2.3.1 Grundlegende Aspekte der Therapie

Der Begriff kritische Extremitatenischamie (CLI) soll fiir Patienten mit einem chronischen ischamischen
Ruheschmerz, Ulzerationen oder Gangran durch eine objektiv nachgewiesene arterielle
Verschlusskrankheit verwendet werden (s.a. Definition der PAVK).

Im klinischen Stadium Il und IV sind kurzfristige klinische Ergebnisse der operativen und
interventionellen Therapie gleichwertig.*

Operative Behandlungen sind mit hoherer Morbiditdit und Mortalitat sowie mit hoheren Kosten
verbunden, insbesondere bei Vorliegen von Komorbiditaten mit Erhohung des perioperativen Risikos
des Patienten.

Interventionelle Behandlungen zeichnen sich durch eine geringere Invasivitat und niedrige
Komplikationsraten aus, ziehen dagegen héaufiger Folgebehandlungen nach sich, zumeist Re-
Interventionen aufgrund von Reokklusionen.

Aufgrund dieser Vor- und Nachteile sind interventionelle Behandlungen im ersten Schritt zu bevorzugen.
Dabei ist eine individuelle Nutzen-Risiko-Abwagung zu treffen

Primdres Behandlungsziel bei Patienten mit kritischer Ischdmie ist das amputationsfreie Uberleben,
somit die Senkung der Amputations- und Mortalitatsrate dieser kardiovaskuldaren Hochrisikopatienten.

Das langfristige Behandlungsergebnis bei Patienten mit kritischer Ischdmie unterscheidet sich daher
grundlegend von dem der Patienten mit Claudicatio intermittens (siehe Tabelle 6-2).

Zur Beseitigung der kritischen Ischamie ist die Wiederherstellung einer unbehinderten infrainguinalen
Perfusion bis in mindestens eine der cruralen Arterien von zentraler Bedeutung. Dies ist eine
wesentliche Voraussetzung um eine funktionsfahige und schmerzfreie Extremitdt zu erhalten oder
wiederherzustellen.

Neben der Revaskularisation haben aber auch andere Faktoren wie das Vorliegen eines Diabetes
mellitus, einer terminalen Niereninsuffizienz und eines fortgeschrittenen Gewebedefektes im Stadium
Rutherford 6 maRgeblichen Einfluss auf das Heilungsgeschehen und die Vermeidung von Amputationen.




Leitlinien S3 Leitlinie PAVK Seite]|75

Tabelle 6-2: Unterschiedliche Therapieziele bei Claudicatio intermittens (Cl) und kritischer
Extremitétenischdmie (CLI)

Cl e Nachhaltige Verbesserung der Symptomatik, d.h. Verbesserung der schmerzfreien und
maximalen Gehstrecke

e Verbesserung der Lebensqualitat

CLI e Erhohung der Beinerhaltungsrate
e Senkung der Mortalitdt und des amputationsfreien Uberlebens
e Ulkusheilung
e Schmerzreduktion

e Verbesserung der Lebensqualitat

Interventionelle Therapien zeichnen sich bei Patienten mit kritischer Ischamie durch hohe technische
und primére klinische Erfolgsraten aus. Je nach Komplexitdt der zu rekanalisierenden GefaRlasionen,
insbesondere abhangig von Lange und Verkalkungsgrad der GefaRRverschlisse liegen diese zwischen 65%
Und 95% 109, 111, 254-257

Die primare Offenheitsrate nach interventioneller Therapie infrapoplitealer GefaBverschlisse bei
kritischer Ischamie betrdagt nach 3-5 Jahren 40-60%; die sekundare Offenheitsrate nach

Reinterventionen aber bis zu 80% und die Beinerhaltungsrate in kleineren Fallserien sogar tiber 90%.''*
255, 258-260

Da bei kritischer Ischamie der Heilungsprozess in der Regel nur eine temporadre Verbesserung der
cruropedalen Perfusion erfordert, ist ein Reverschluss im behandelten Gefalk in vielen Fallen nicht in
jedem Fall mit einem Ulkusrezidiv verbunden.

Je schneller und vollstidndiger die cruropedale Revaskularisation gelingt, umso geringer ist die Gefahr
von Majoramputationen.

P Bei Patienten mit CLI ist eine schnelle und ausreichende Revaskularisation unabhangig von den
eingesetzten Behandlungstechniken oberstes Ziel.

(Konsensusempfehlung)

Grundsatzlich sollten im ersten Schritt Lédsionen der aortoiliakalen Strombahn behandelt werden, um
den Eintrom zur Extremitdt zu verbessern. Die Therapie der kritischen Ischamie erfordert aber im
zweiten Schritt soweit moglich auch die Beseitigung meist vorliegender Hindernisse in der
femoropoplitealen und / oder cruropedalen Ausstrombahn. Bei Vorliegen kombinierter Lisionen in
Eintrom- und Ausstromsegmenten sollten diese daher nacheinander behandelt werden, um einen
unbehinderten pedalen Zustrom (iber mindestens eine crurale Arterie wiederherzustellen. Die primare
technische Erfolgsrate infrainguinaler und infrapoplitealer Interventionen betragen auch bei
langstreckigen Lasionen aufgrund verbesserter Fiihrungsdrdhte und Katheter in Abhédngigkeit von
Verschlusslange und Verkalkungsgrad 80-90%. Hierbei ist im Einzelfall auch die Nutzung retrograder
transpedaler und transcruraler Rekanalisationstechniken hilfreich.?®*
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» Bei Mehretagenldsionen hat die Beseitigung von Einstromhindernissen Prioritat vor der
Behandlung nachgeschalteter Lasionen

(Konsensusempfehlung)

» Bei Patienten mit kritischer Ischamie sollen Einstrom- und nachfolgend Ausstromlasionen soweit
moglich durch eine interventionelle Therapie behandelt werden.

(Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 2)

» Bei gleichzeitigem Vorliegen hochgradiger Stenosen oder Verschliisse der Arteria femoralis
communis, der Art. profunda femoris und Lisionen in der aortoiliakalen Einstrombahn und /oder
der femoropoplitealen Ausstrombahn ist eine Kombination von offen-operativen Verfahren und
intraoperativer endovaskuldrer Behandlung der weiteren Lasionen sinnvoll (sog. Hybrideingriff).

(Konsensusempfehlung)

Spezielle interventionelle Verfahren wie Atherektomie, Cutting-Balloon-Technik,
Rotationsthrombektomie und Laserangioplastie konnen bei Versagen der genannten interventionellen
Standardverfahren zusatzlich eingesetzt werden. Die klinische Effektivitat dieser Verfahren ist fir die
Behandlung infrapoplitealer Lasionen nicht durch Studien belegt.

» Eine mechanische Thrombektomie kann ergidnzend zur Behandlung einer akuten
Extremitdtenischdmie bei peripherer arterieller Okklusion eingesetzt werden.

(Empfehlungsgrad 0, Evidenzklasse 3)

» Die lokale Katheterthrombolyse und Thrombektomie sollte bei Patienten mit einer akuten
Extremitatenischdamie bis zu 14 Tagen nach Symptombeginn erwogen werden.

(Empfehlungsgrad B, Evidenzklasse 2)

Wann immer moglich sollte bei Patienten mit kritischer Ischamie eine interdisziplindre Therapieplanung
unter Einbeziehung von Vertretern der Angiologie, der GefdRchirurgie und der interventionellen
Radiologie/Therapie erfolgen.

Individuelle Therapiemdoglichkeiten, Risiken und Praferenzen der Patienten sind abzuwé&gen und die
Behandlungsstrategie sollte im Konsens festgelegt werden. Hierbei sind auch eventuell mittelfristig
nachfolgende Therapieoptionen nach Scheitern des ersten Therapieverfahrens in die Uberlegungen
einzubeziehen. Dies ist beispielsweise hinsichtlich der Stentangioplastie in potenziellen Bypass-Spender-
oder —Empfanger-Segmenten bedeutsam. Wenn im Einzelfall keine bypasschirurgischen Verfahren in
Betracht kommen sollte das interventionelle Behandlungsergebnis unter Nutzung aller Verfahren so gut
wie moglich sein.
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6.2.3.2 Sonderfall: PAVK — diabetischer Fuf

Bei Patienten mit Diabetes mellitus ergeben sich — abgesehen von generellen Kontrastmittelrisiken —
keine Einschriankungen fir die Indikationsstellung zur interventionellen Behandlung der kritischen
Ischamie. Beim diabetischen FuR mit relevanter Ischdmiekomponente ist die Wiederherstellung eines
unbehinderten tibialen Zuflusses von besonderer Bedeutung >°% %%,

Bei Diabetikern mit kritischer Extremitdatenischamie ist die oft vorhandene Niereninsuffizienz von
prognostischer Bedeutung und erfordert zusatzliche Massnahmen. Neben einer ausreichenden
Hydrierung unter Beriicksichtigung der kardialen Funktion sollte nach entsprechender Diagnostik eine
selektive Angiographie in PTA-Bereitschaft mit moglichst wenig Kontrastmittel beziehungsweise eine
CO2-Angiographie durchgefiihrt werden.

Komorbiditdaten und die zu erwartenden Reinterventionen sind zu berticksichtigen.

Die primare Indikation zur revaskularisierenden Therapie besteht auch angesichts der Tatsache, dass
Obstruktionen in verschiedenen Etagen anzutreffen sind und haufiger distale Lasionen, insbesondere bei
Diabetikern mit terminaler Niereninsuffizienz vorliegen.

Neben mehreren retrospektiven Fallserien deutet eine erste randomisierte kontrollierte Studie darauf
hin, dass die tibiale Arterie rekanalisiert werden sollte, in deren Versorgungsgebiet die FuBlasion liegt.
Die Abheilungszeit der FuBulzera ist nach erfolgreicher Rekanalisation signifikant verkiirzt.®®

Allerdings ist das Angiosomkonzept nicht unumstritten und die ersten Studiendaten und Hypothesen
bediirfen weiterer Bestatigung.

Da es vielfach technisch nicht immer moglich ist, die betreffende Arterie zu rekanalisieren, bleibt es
vorrangiges Ziel, einen ungehinderten tibialen Einstrom in mindestens eine, besser 2 oder 3 der tibialen
GefiRe zu erreichen.”®

6.3 TASC - KLASSIFIKATION DER LASIONEN

Die Klassifikation der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit in den Trans-Atlantic Inter-Society
Consensus (TASC) | und llI-Dokumenten beschreibt den Komplexitdtsgrad arteriosklerotischer Lasionen
im aorto-iliakalen, femoro-poplitealen und cruro-pedalen Segment. Mit steigendem Komplexitatsgrad
der Lasionstypen C und D sinken technische Erfolgsrate und primare Offenheitsrate endovaskuldrer
Behandlungsverfahren.

Die sekundaren Offenheitsraten sind aber fiir alle drei Segmente deutlich groRer, und daher die
Beinerhaltungsrate nach wiederholten endovaskuldren Eingriffen langfristig der nach primar offen
chirurgischen Therapien vergleichbar.

Hierzu haben auch die nach Erscheinen des TASC Il Dokumentes erzielten Verbesserungen
endovaskuladrer Techniken und Instrumente beigetragen. Dies wird im aktuellen Schrifttum belegt und in
den folgenden Kapiteln erlautert.

Die TASC Klassifikation ist geeignet, Studienkollektive hinsichtlich des Komplexitatsgrades therapierter
Gefallasionen vergleichend einzuordnen und somit u.a. den Stellenwert endovaskularer und offen
chirurgischer Behandlungsverfahren untereinander und miteinander adaquat zu vergleichen.
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Diese Klassifikation ist aber heute weniger als Basis einer Zuordnung zu primar endovaskuldrer oder

offen

chirurgischer Behandlung geeignet. Dies wird u.a. daran erkennbar, dass klinische

Langzeitergebnisse nach endovaskuldrer Behandlung in den TASC Il Klassen A-D aorto-iliakaler Lasionen
nicht differieren.

Fiir eine Triagierung im Alltag sind angiomorphologische und klinische Kriterien zu beriicksichtigen.

Relevante angiomorphologische Kriterien sind:

Gefalverschliisse, deren endovaskulare Behandlungen im Regelfall eine sehr niedrige technische
Erfolgsrate und / oder deutlich erhéhte Risiken haben (A)

GefaRverschliisse von Verteilersegmenten, deren endovaskuldre Behandlung im Regelfall keine
adadquate Revaskularisation nachgeschalteter Gefassegmente erwarten lasst, die hinsichtlich des
technischen Erfolges und der Nachhaltigkeit den Ergebnissen von Bypassverfahren vergleichbar ist
(B undE)

Gefallverschliisse die so dicht an das Verteilersegment der A. femoralis communis heranreichen,
dass sich im Falle einer endovaskuldren Behandlung mit erforderlich werdender Stentimplantation
hieraus bei ggf. nachfolgender offen chirurgischer Therapie schlechtere Bedingungen und
Ergebnisse ergeben kdnnten (C und D)

Relevante klinische Kriterien sind:

Das Vorliegen eines komplexen angiomorphologischen Befundes und einer schwerwiegenden
chronischen Nierenfunktionsstérung, die im Falle einer endovaskuldren Behandlung mit groRer
Kontrastmittelmenge ein hohes Risiko einer permanenten Nierenschadigung birgt.

Kontraindikationen gegen eine duale Thrombozyten-Aggregationshemmung bei Vorliegen eines
angiomorphologischen Befundes, der eine Stentimplantation erwarten lasst.

Risiken, welche die Morbiditdt und Mortalitdt einer offen chirurgischen Behandlung signifikant
erhohen

Die fehlende Verfligbarkeit von Spendervenen.

Aus dem Vorstehenden ergeben sich folgende angiomorphologische Befundkonstellationen, bei denen
primar eine offen chirurgische Behandlung zu empfehlen ist und die endovaskuldre Therapie nur im
Ausnahmefall indiziert werden sollte:

A)
B)
C)
D)

E)

Subrenaler Aortenverschluss mit Verschluss der A. iliaca communis beidseits.

Verschluss der A. femoralis communis

Verschlisse der A. iliaca externa oder der A. femoralis superficialis die bis an die A. femoralis
communis heranreichen

Verschlisse der Trifurkation mit vorgeschaltetem langstreckigem Verschluss der A. femoralis
superficialis und der A. poplitea

Langstreckige Verschliisse der A. poplitea, der Trifurkation und aller US-Arterien bei einem oder
mehreren gut erhaltenen distalen cruralen oder pedalen Anschlusssegmenten
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6.4 BEHANDLUNG NACH SEGMENTEN

6.4.1 AORTO-ILIAKALE LASIONEN

Die technischen Fortschritte der endovaskuldaren Behandlungsmethoden haben in den letzten Jahren zu
verbesserten primaren und sekundaren Offenheitsraten auch komplexer TASC C und D Lasionen gefihrt.

Die primare Langzeit-Offenheitsrate (5-7 Jahre) nach endovaskuldrer Behandlung komplexer aorto-
iliakaler Lasionen (TASC Il C und D) ist zwar geringer als nach chirurgischen Bypassverfahren; die
sekundaren Offenheitsraten nach 4 und 5 Jahren sind jedoch vergleichbar. Dies folgt aus einem
systematischen Review von 19 Kohortenstudien mit 1711 Patienten.™!

Bei der Interpretation dieser Ergebnisse ist die Heterogenitat der untersuchten Populationen und der
verwendeten endovaskuldaren Techniken einschrankend zu berlicksichtigen. Die gepoolte technische
Erfolgsrate betrug 86-100%, eine klinische Verbesserung wurde in 83-100% berichtet und eine
Mortalitatsrate von 1,2%-6,7% aus sieben Studien angegeben. Die primaren 4— oder 5-Jahres-
Offenheitsraten variierten von 60% bis 86% und liegen damit unter denen chirurgischer
Bypassverfahren; die sekunddren Offenheitsraten lagen zwischen 80%-98% und sind damit mit
Ergebnissen offen chirurgischer Behandlungen vergleichbar.

Die vorliegende Datenbasis zeigt darliber hinaus hohere primdre Offenheitsraten nach primarer
Stentangioplastie als nach primarer Ballonangioplastie mit sekundarer Stentimplantation bei diesen
Lasionen. Dies ist u.a. das Ergebnis einer Meta-Analyse von 16 retrospektiven Studien an insgesamt 958
Patienten mit TASC C und D Lasionen. Die gepoolte technische Erfolgsrate betrug 92,8% (93,7% fiir TASC
C Lasionen und 90,1% fiir TASC D Lasionen) und die gepoolte primdre 1-Jahres-Offenheitsrate betrug
88,7% (89,6% fiir TASC C Lasionen und 87,3% fiir TASC D Lasionen). Fir primares (sekundares) Stenting
von TASC C und D Lasionen betrug die technische Erfolgsrate 94,2% (88%) und Offenheitsrate nach 1
Jahr 92,1% (82,9%). Die Langzeitoffenheitsraten waren in der primaren Stentgruppe somit signifikant
besser als bei selektivem Stenting.®

Weiterhin unterstitzen neue Daten die hohen technischen Erfolgsraten sowie die Unabhangigkeit der
Offenheitsraten vom Komplexitatsgrad (TASC Il A-D) der Lasionen. Eine 2013 vero6ffentlichte
prospektive, nicht-randomisierte Studie aus Belgien und Italien berichtete 12-Monats-Offenheitsraten
nach endovaskularer Therapie von TASC A-B-C- und D Lasionen von 94,0% — 96.5% — 91,3% und 90,2%,
die sich untereinander statistisch nicht signifikant unterschieden und zudem fiir die primare gegeniber
der selektiven Stentimplantation sprechen.”>*

Die endovaskulare Behandlung aorto-iliakaler Lasionen scheint nicht zu einer Beeintrachtigung der
Ergebnisse nachfolgender offen chirurgischer Therapien zu fiihren. In einer retrospektiven
Kohortenstudie mit geringer Patientenzahl von 22 resultierten nach fehlgeschlagener endovaskularer
Behandlung aortoiliakaler Lasionen im Verlauf bis zu 3 Jahren keine schlechteren Ergebnisse der
nachfolgend durchgefiihrten offen chirurgischen Therapie im Vergleich zur primar offenen chirurgischen
Therapie bei 21 Patienten. Wahrend der mittleren Nachverfolgungszeit von drei Jahren waren 7
Amputationen nétig, alle in der primar chirurgischen Gruppe.?®®
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» Bei der Behandlung aorto-iliakaler Ldsionen sollte die Klassifikation nach TASC Il (A-D) die
Verfahrenswahl (endovaskular, offen chirurgisch) nicht maRgeblich beeinflussen.

(Konsensusempfehlung)

» Bei endovaskuldarer Therapie aorto-iliakaler TASC Il C und D Lasionen sollte einer primaren
Stentangioplastie gegeniiber der alleinigen Ballonangioplastie mit sekundarer Stentimplantation
der Vorzug gegeben werden.

(Konsensusempfehlung )

6.4.2 FEMOROPOPLITEALE LASIONEN
6.4.2.1 Endovaskuldr versus chirurgische Versorgung

Die BASIL — Studie stellt die grofSte, randomisierte Vergleichsstudie zum direkten Vergleich eines primar
endovaskuldren (n = 224) und eines primar chirurgischen Vorgehen (n = 228) mit Langzeit-Follow-Up
Uber maximal 5 Jahre bei Patienten mit kritischer Extremitatenischamie dar. Insgesamt lieR sich in der
Intention-to-treat-Population keine Uberlegenheit einer der beiden Methoden bzgl. Mortalitit und
amputationsfreiem Uberleben finden. Patienten, die 2 Jahre nach Randomisierung iiberlebten, zeigten
ein um 7,3 Monate lingeres Uberleben in der Bypass-Gruppe.”®

Eine etwas kleinere retrospektive Kohortenstudie an 139 Extremitdten verglich priméare PTA/Stent mit
femoro-poplitealem PTFE-Bypass bei langstreckigen femoropoplitealen Verschliissen (TASC Il C und D)
und fand ein ahnliches Ergebnis mit einer etwas besseren Offenheitsrate nach endovaskularer
Versorgung von TASC-C-Lasionen. Entsprechend sollte der endovaskuldaren Versorgung gegeniber der
Versorgung mit Kunststoffbypass dann der Vorzug gegeben werden, wenn ein erhéhtes Operationsrisiko
besteht.?®® %’ Dies gilt insbesondere fiir Patienten > 80 Jahre, fur die das interventionelle Vorgehen
aufgrund einer héheren Komorbiditit besonders geeignet erscheint.?®®

Bei Verwendung von Venenbypassen wurden im Langzeitverlauf in einer Propensity Score Analysis nach
5 Jahren allerdings bessere klinische Ergebnisse (Beinerhaltungsrate, Reinterventionsrate) erzielt als
nach endovaskuldrer Behandlung mit Ballonangioplastie.*®

Bei Verwendung von PTFE/Nitinol-Stentgrafts zur perkutanen Revaskularisation ergaben sich im
Vergleich zur Verwendung von Kunststoffimplantaten zur offenen Bypasschirurgie im Verlauf bis zu 4
Jahren nahezu gleiche primare und sekundadre Offenheitsraten. In einer prospektiv randomisierten
Studie betrugen die priméaren (sekundadren) Offenheitsraten nach perkutaner Revaskularisation 59%
(74%) und nach Versorgung mit Kunststoffbypass 58% (71%).2”°
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» Eine endovakulire Behandlung sollte immer dann durchgefiihrt werden, wenn der
angiomorphologische Befund erwarten laBt, dass im Hinblick auf den technischen Erfolg ein der
offen chirurgischen Therapie vergleichbares Ergebnis erzielt wird und die dafiir notwendige
Expertise zur Verfiigung steht. Endovaskulire Behandlungen sollten insbesondere dann
bevorzugt werden, wenn infolge Komborbiditat fiir den vergleichbaren chirurgischen Eingriff ein
erhéhtes Operationsrisiko vorliegt.

(Empfehlungsgrad B Evidenzklasse 2)

» Bei der Behandlung femoropoplitealer Ldsionen sollten primadr endovaskuldre Verfahren
eingesetzt werden. Bei Vorliegen der Kriterien groBe Verschlusslange (TASC D), nicht erhdhtes
Operationsrisiko, nicht wesentlich eingeschrinkte Lebenserwartung (>2 Jahre) und Verfiigbarkeit
einer Spendervene sollten Bypassverfahren bevorzugt werden.

(Empfehlungsgrad B, Evidenzklasse 2)

6.4.2.2 Primares Stenting versus bail-out Stenting

Die randomisierte multizentrische RESILIENT — Studie verglich bei 206 Patienten die Ergebnisse der
Revaskularisationen von Ldsionen einer mittleren Lange von 6-7 cm durch primare Implantation von
Nitinol-Stents mit denen der primaren Ballonangioplastie mit sekundarer Implantation von Nitinolstents
im Falle eines unzureichenden PTA-Ergebnisses ( bail-out Stenting). Dies war bei 40% der Patienten in
der PTA-Gruppe erforderlich. Bail-out Stenting wurde als Revaskularisation gewertet. Nach einem Jahr
waren bei 87% der Patienten mit primarer Stentimplantation und bei 45% der Patienten mit primarer
PTA keine Revaskularisationen in der urspriinglich behandelten Lasionen erforderlich (p<0,0001). Die
primare 1-Jahres-Offenheit betrug nach duplexsonografischen Kriterien in der Gruppe mit primarem
Stenting 81% und in der Gruppe mit primarer PTA 37%, (p<0,0001).””* Nach 3 Jahren zeigte sich der
klinische Erfolg anhand der Rate von Revaskularisationen der Indexlasionen in der primdren Stentgruppe
gegeniber der primaren PTA-Gruppe nachhaltig vorteilhaft (75,5% vs. 42%, p<0,0001). Die Mortalitat
unterschied sich ebenso wenig wie die Rate an unerwiinschten Ereignissen in beiden Gruppen.**’

Eine weitere randomisierte Vergleichsstudie an 73 Patienten mit Claudicatio oder CLI mit mittlerer
Lasionslange von 80 mm und bail-out Stent in 26% der primar reinen PTA-Gruppe berichtete signifikant
hohere Restenoseraten in der PTA Gruppe nach 12 Monaten (34,4% versus 61,1% (p=0,028). Die
maximale Gehstrecke zeigte sich in der primdren Stentgruppe signifikant verbessert im Vergleich zur
PTA-Gruppe.””?

Bei mittleren Lasionslangen von 12-13 cm zeigte sich im direkten prospektiven Vergleich von primarer
Stentimplantation und priméarer Ballonangioplastie mit sekundarem (bail-out) Stenting (in 32% der
Interventionen) nach 1 Jahr (2 Jahren) Verlauf in der Duplexsonographie ein signifikanter Vorteil fiir das
primdre Stenting mit einer Restenoserate von 37% (46%) gegeniiber 63% (69%) nach primarer
Ballonangioplastie.””* ?’* Dagegen fand sich bei gleichen Studiendesign aber mit Lisionen einer mittleren
Lange von 4,5 cm (bei einer Rate von 11% Bail-out Stenting) nach 1 Jahr kein Unterschied in der Rate
von Restenosen und Reinterventionen.”’
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Weitere Daten, allerdings aus nichtrandomisierten, meist retrospektiven Kohortenstudien, stiitzen die
Hinweise verbesserter Langzeitoffenheit nach primarer Stentimplantation, insbesondere mit
Nitinolstent wobei die behandelten Lasionen im Mittel deutlich langer als 5 cm waren. Bosiers et al.
berichteten aus der DURABILITY — Studie 1 Jahr nach 161 Single-Stent-Implantationen (6% zweiter Stent
notwendig) bei mittlerer Lasionslange von 96 mm eine fehlende Reinterventionsrate bei 79% und
fehlende Restenose > 50% bei 91%. Die Stentfraktur- Rate nach 1 Jahr betrug 8%.”’* Die DURABILITY Il -
Studie kam bei 287 Patienten und mittlerer Lisionsldnge von 8,9 cm zu ahnlichen Ergebnissen.”’
Ahnliche Ergebnisse scheinen auch fiir Dialysepatienten zu gelten.

Diese Ergebnisse wurden 2012 auch in einer Meta-Analyse von 17 RCTs zum Vergleich PTA und primare
Stentimplantation bestatigt. Die mittlere Lasionslange betrug hier 74,6 mm in der Stentgruppe und 66,7
mm in der PTA — Gruppe. Der klinische Erfolg, gemessen an Reinterventionen sowie Restenoserate
favorisierte die primare Stentimplantation.?®

Bei der endovaskuldren Behandlung im femoropoplitealen Segment ergibt sich durch primare
Implantation von Nitinolstents gegenliber der primdren Ballonangioplastie mit sekundarer
Stentimplantation bei unzureichendem morphologischem und funktionellen angiographischem Resultat:

. im Falle kurzstreckiger Lasionen (unter 5 cm) im mittelfristigen Verlauf bis 1 Jahr kein
morphologischer (primare Offenheitsrate) oder klinischer (Reinterventionsrate) Vorteil.”’®

° im Falle mittlerer Lasionslange (6,4-7,5 cm) im mittel- und langfristigen Verlauf von 1 bis 3 Jahren
ein morphologischer (Restenoserate) und klinischer (Reinterventionsrate) Vorteil > 2°% 27+ 272

o im Falle groBer Lasionslangen (12-13 cm) ebenso ein morphologischer (Restenoserate) und
klinischer (Reinterventionsrate) Vorteil nach 1 und 2 Jahren.”’®?”

» Bei endovaskularer Behandlung femoropoplitealer Lisionen mittlerer und grofer Lange sollte der
primdren Stentangioplastie mit Nitinolstents gegeniiber der Ballonangioplastie mit sekundarer
Stentimplantation (Bail Out) der Vorzug gegeben werden.

(Empfehlungsgrad B, Evidenzklasse 2)

Bosiers et al. untersuchten einen 200 mm langen selbstexpandierenden Nitinolstent bei TASC C und D
Lasionen hinsichtlich Offenheitsrate und Sicherheit mit dem Ziel der Minimierung der Anzahl
implantierter Stents. Es wurden 158 Stents in 100 Lasionen (mittlere Lange 24 cm) implantiert, die
priméare Offenheitsrate betrug nach 1 Jahr 64,8%. Stentfrakturen traten in 6% der Patienten auf.?’®

Schulte et al. untersuchten 2012 in der MISAGO 2-Studie ein Nitinolstent-System auf Monorail-Basis bei
744 Patienten. 750 Lasionen einer mittleren Ldnge von 6,4 cm wurden mittels primarer
Stentangioplastie (945 Stents) behandelt. 1 Jahr nach der Behandlung betrug die primare Offenheitsrate
87,6%, die Reinterventionsrate 10,1% und die Stentfrakturrate 3,1%.2”°

» Wenn bei endovaskularer Versorgung langstreckiger femoropoplitealer Lasionen eine
Stentimplantation vorgenommen wird, sollte - wenn moéglich - der Implantation eines singuldren
Nitinolstents der Vorzug gegeben werden gegeniiber der Implantation mehrerer iiberlappend
implantierter Stents, da hierdurch die Rate von Stentfrakturen und damit assoziierter
Reokklusionen tendenziell verringert wird.

(Konsensusempfehlung)
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6.4.2.3 Medikamentenbeschichtete Stents und Stentgrafts

Paclitaxel-beschichtete Stents

Bei der endovaskuldaren Behandlung femoropoplitealer Lasionen mittlerer und groRer Linge wurden
nach primarer Implantation Paclitaxel-beschichteter Nitinolstents im mittelfristigen Verlauf nach einem
Jahr bessere morphologische (Offenheitsrate) und klinische (Reinterventionsrate) Resultate erzielt im
Vergleich zur Ballonangioplastie mit sekundarer Stentimplantation bei unzureichendem PTA-Ergebnis.

Auch bei sekundarer Stentimplantation mit Paclitaxel-beschichteten Stents ergaben sich bessere
morphologische (Offenheitsrate) und klinische (Reinterventionsrate) Ergebnisse als nach Implantation
unbeschichteter Nitinolstents.”**

In der Zilver PTX-Studie wurden 900 Lasionen einer mittleren Lange von 10 cm bei 787 Patienten mittels
primdrer Stentangioplastie unter Verwendung Paclitaxel-schichteter Nitinolstents behandelt. 1 Jahr
nach Behandlung betrug die primare Offenheitsrate 86,2% und die Reinterventionsrate 9,5%.%%* Im
direkten Vergleich von primarer Stentangioplastie mit Paclitaxel-beschichteten Nitinolstents und
primarer Ballonangioplastie mit sekundarer (bail-out) Stentangioplastie zeigte sich 2 Jahre nach
Behandlung eine signifikant groBere primare Offenheitsrate (74,8% versus 26,5%) nach primarer
Stentimplantation.?®® Die Reinterventionsrate im Stentarm betrug 13,4% (keine Angabe zur Gruppe) mit
primarer PTA.

Der Effekt auf weitere patientenrelevante Endpunkte wie Gehstrecke, Morbiditdt, Mortalitat,
Lebensqualitdt und Beinerhaltung ist jedoch unklar und damit eine eindeutige Empfehlung aus der
vorliegenden Datenbasis nicht moglich.

Sirolimus-beschichtete Stents

Im Vergleich Sirolimus — und unbeschichteter Stents konnte bei einer erstaunlich geringen Re-
Stenoserate auch in der unbeschichteten Nitinol — Stentgruppe von 21% (22% in der Sirolimus — Gruppe)
nach 24 Monaten kein Unterschied zwischen beiden Gruppen gefunden werden, auch nicht bezlglich
der Gehstreckenverbesserung oder ABI —Verbesserung.”®®

» Der klinische Stellenwert medikamentés beschichteter Stentimplantate kann derzeit nicht
ausreichend beurteilt werden.

(Konsensusempfehlung)

Stentgrafts und Heparin-beschichtete Stentgrafts

Primar implantierte heparin-beschichtete Stentgrafts ergaben bei der Behandlung sehr langstreckiger
femoropoplitealer Lasionen (>20 cm; TASC Il D) mittelfristig nach einem Jahr signifikant bessere
morphologische Resultate (primare Offenheitsrate) als primar implantierte herkémmliche Nitinolstents
(71,3% vs 36,8%).%" Tendenziell ergab sich hieraus auch ein klinischer Nutzen mit reduzierter
Reinterventionsrate der Zielldsionen (15,4% vs. 23%).

Bei Lasionslangen femoropoplitealer Arterien von weniger als 20 cm war kein eindeutiger Vorteil von
Stentgrafts gegeniiber herkdmmlichen Nitinolstents hinsichtlich der priméren Offenheitsrate nach 1 bis
3 Jahren nachweisbar.?®> % Primare und sekundire Offenheitsraten 1 Jahr nach Stentgraftimplantation
betrugen 73% und 92%. Die priméaren 3-Jahres-Offenheitsraten nach Stentgraft (und nach Nitinolstent)
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waren in einer Studie mit 24% (26%) untereinander vergleichbar, ebenso wie die deutlich héheren
sekundaren Offenheitsraten mit 89% (79,5%).%%

Im Vergleich von endovaskularer und offen chirurgischer Versorgung zeigten sich im mittel- und
langfristigen Verlauf 2 und 3 Jahre nach Revaskularisation Gberwiegend komplexer femoropoplitealer
Lasionen (TASC Il A bis D) mittels perkutaner Implantation von Stentgrafts und nach offen chirurgischer
Versorgung mit Kunststoffbypassen hinsichtlich primarer und sekundarer Offenheitsraten insgesamt
keine Unterschiede.’®

Bei TASC Il C und D-Lasionen bestand nach endovaskularer Versorgung eine Tendenz zu geringeren
primaren und sekundaren Offenheitsraten verglichen zur Bypassversorgung.”®®

Bei der Behandlung langstreckiger femoropoplitealer L&sionen (>20cm) kOnnen sich durch die
Implantation heparin — beschichteter Stentgrafts hGhere Offenheitsraten ergeben als nach Verwendung
von Nitinolstents.

Die Reinterventionsrate wurde nicht signifikant gesenkt, der Effekt auf weitere patientenrelevante
Endpunkte (Gehstrecke, Morbiditat, Mortalitat, Lebensqualitat, Beinerhaltung) ist unklar.

6.4.2.4 Medikamentenbeschichtete Ballons

Erste Vergleichsuntersuchungen von medikamentenbeschichteten Ballons gegeniliber unbeschichteter
Ballonangioplastie erbrachten ermutigende Ergebnisse beziiglich Offenheitsraten.®*?**

Nachfolgend konnte in zwei prospektiv- kontrollierten Studien®?* ?** einer Metaanalyse®® gezeigt

werden, dass im Verlauf bis zu 24 Monaten nach Angioplastie mit Paclitaxel-beschichteten Ballons
erhohte primare Offenheitsraten und reduzierte klinisch veranlasste Reinterventionsraten im Vergleich
zur herkémmlichen Ballonangioplastie resultieren.

Dabei ist offensichtlich, dass sowohl die Art des verwendeten antiproliferativ wirkenden Medikamentes
als auch die hierbei genutzten Tragersubstanzen eine bedeutsame Rolle spielen und somit kein
einheitlicher , Klasseneffekt” flir medikamentenbeschichtete Ballons vorzuliegen scheint.

Bei der Behandlung femoropoplitealer Lasionen mittlerer Lange (5,7-9,6 cm) scheinen sich bei
Verwendung Paclitaxel-beschichteter Ballons im Verlauf bis zu 24 Monaten gegenliber einfacher
Ballonangioplastie verbesserte Ergebnisse im Hinblick auf Restenoserate und Reinterventionsrate zu
ergeben. Der Effekt auf weitere patientenrelevante Endpunkte (Gehstrecke, Morbiditdt, Mortalitét,
Lebensqualitdt, Beinerhaltung) ist jedoch wunklar. Es fehlen Vergleichsdaten zur primaren
Stentimplantation.

Eine Metaanalyse von vier randomisierten Vergleichsstudien von Paclitaxel-beschichtetem Ballon (PCB)
versus unbeschichteter Ballonangioplastie (UCB) und mindestens 6 Monate Nachbeobachtungsdauer an
femoropoplitealen Lisionen bestétigte signifikant verminderte Reinterventionsraten mit PCB vs. UCB
von 12,2% vs. 27,7%, p<0.00001 bei einer mittleren Nachbeobachtungsdauer von 10 Monaten.
Angiografische Restenosen waren ebenfalls vermindert mit PCB versus UCB (18,7% vs. 45,5%,
p<0,0001).*
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» Wenn bei endovaskularen Behandlungen femoropoplitealer Lasionen ein reduziertes Risiko einer
Restenose und einer Reintervention nach Angioplastie im klinisch-angiologischen Kontext als
wesentlich erachtet wird, sollten zur Angioplastie Paclitaxel-beschichtete Ballons verwendet
werden.

(Empfehlungsgrad B, Evidenzklasse 2)

6.4.3 GELENKUBERSCHREITENDE STENTIMPLANTATION BEI PAVK

Die Implantation von Stents in GefaRsegmente, die potenziell fiir Bypass-Anastomosen in Betracht
kommen, sollte immer dann vermieden werden, wenn fiir Patienten kinftig gefafchirurgische
Behandlungsoptionen bestehen. Bei der Behandlung distaler Lasionen der A. iliaca externa sollte im
Falle einer notwendigen Stentimplantation diese die A. femoralis communis nicht soweit einbeziehen,
dass die Anastomosierung eines Bypass wesentlich beeintrachtigt wird.

Die Implantation von Stents in komplexe Bewegungssegmente oder gelenkiiberschreitende
Stentimplantationen sind problematisch und mit einem hohen Verschlussrisiko behaftet.”®® In Kenntnis
der biomechanischen Belastung der nativen Gefdlle und der Verdanderungen arteriosklerotisch
alterierter BlutgefaBe sind Stents in den Bewegungssegmenten einer extremen Belastung ausgesetzt.
Insbesondere in der Poplitealarterie ist diese Belastung sehr gro. MR-angiographische Untersuchungen
belegen eine erhdhte Belastung des supra- und periartikuldren Segments.?*® Die distale Poplitealarterie
ist kein Bewegungssegment. Stentfrakturen in der Leistenbeuge und im ersten und zweiten
Poplitealsegment sind klinisch haufig.?” Die Bedeutung der Stentfrakturen ist unklar und strittig. Sie
fuhren nicht immer sofort zu Problemen, erhéhen aber die Verschlussrate.””® 2°® Die Offenheitsrate von
Stents ist in Abhdngigkeit von Stentfrakturen in Bewegungssegmenten signifikant reduziert. Bei
Verschluss erfordern sie eine Reintervention oder einen gelenkiiberschreitenden Bypass.

Kontrollierte oder randomisierte Studien zu der Fragestellung Stentapplikation in komplexen
Bewegungssegmenten (Huftgelenk, Kniegelenk) fehlen, so dass hier evidenzbasierte Empfehlungen fir
eine solche Behandlung nicht moglich sind. In einer Fallserien von 89 Patienten die in einem Zeitraum
von 14 Jahren endovaskular an Lasionen der A. femoralis communis behandelt worden waren, wird von
einer technischen Erfolgsrate von 98% berichtet und von einer klinischen 2-Jahres-Erfolgsrate bei
Patienten mit Claudicatio intermittens von 52%, bei Patienten mit kritischer Ischamie aber von 0%.2%°

» Die Implantation von Stents in gelenkiiberschreitende GefiBsegmente (A. femoralis communis,
A. poplitea) ist in der Regel nicht indiziert.

(Konsensusempfehlung)

» Die Implantation von Stents in gelenkiibergreifende GefaBsegmente kann im Stadium der
kritischen Extremitdtenischimie mit drohendem Extremitidtenverlust und fehlenden weiteren
Therapieoptionen erwogen werden.

(Konsensusempfehlung)
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6.4.4  LASIONEN DER ARTERIA POPLITEA

Zusatzlich zu den giltigen Ausfiihrungen in 6.4.3 fir das Segment der Arteria poplitea sind diese haufig
mit Verschlissen der Arteria femoralis superficialis kombiniert sowie zusatzlichen Lasionen des
Trifurkationsbereiches. Das popliteale Segment stellt ein wichtiges potentielles Anschlusssegment fiir
Bypass — Anastomosen dar. Deshalb liegen wenige Vergleichsstudien zu isolierten A. poplitea Lasionen
vor.

Eine prospektive randomisierte Studie verglich bei 246 Patienten mit de novo Lasionen der Arteria
poplitea die priméare Nitinol — Stentimplantation und die PTA mit fakultativer Stentimplantation bei
suboptimalem Ergebnis nach PTA, was bei 25% der Behandlungen erforderlich wurde. Ein Jahr nach
Behandlung war die priméare Offenheitsrate nach primarem Stenting und nach PTA mit bail-out Stentimg
mit 67,4% versus 65,7% identisch.>®

> Bei Ldsionen der Arteria poplitea sollte primar eine Ballonangioplastie erfolgen.

(Empfehlungsgrad B, Evidenzklasse 2)

6.4.5 INFRAPOPLITEALE LASIONEN

Randomisierte Vergleichsdaten interventioneller und chirurgischer Revaskularisierungstechniken sind
limitiert auf die Ergebnisse der BASIL-Studie, die aber nur einen geringen Anteil an infrapoplitealen
Rekanalisationen einschloss.'™ In dieser prospektiv randomisierten Studie ergab sich kein Unterschied
hinsichtlich des amputationsfreien Uberlebens bis zu fiinf Jahren nach primar endovaskulérer versus
primar offen chirurgischer Therapie.

Endovaskulare Verfahren waren mit erhdhter Reinterventionsrate und offen chirurgische Verfahren mit
erhohter Morbiditat und Mortalitdt sowie hoheren Kosten verbunden.

Aus retrospektiven Kohortenanalysen sind vergleichbare Offenheits — und Beinerhaltungsraten nach
primar endovaskularer versus chirurgischer Revaskularisation errechnet worden.>** Die Studienkohorte
umfasste 1023 Patienten mit kritischer Ischdmie von denen 262 endovasculdr und 761 offen chirurgisch
behandelt worden waren. Nach Risikoadjustierung ergaben sich  5-lahres-Raten des
Extremitatenerhaltes nach endovascularer Therapie von 75,3% und nach Bypassverfahren von 76,0%.
Das amputationsfreie Uberleben betrug 37,7% und 37,3%.

Systematische Analysen des Schrifttums zeigten, dass sowohl endovasculare als auch offen chirurgische
Verfahren zu dem vergleichbaren Resultat einer Rate des Extremitdtenerhaltes 3 Jahre nach Therapie
von etwa 80% kommen.>*

Die Verbesserung der Kathetertechniken hat zu einer hohen Erfolgsrate von Rekanalisationen auch von
langerstreckigen (>10 cm) infrapoplitealen Verschliissen im Stadium der kritischen Ischdamie
beigetragen.'%* °% 303

P Bei Patienten mit kritischer Ischamie sollten infrapopliteale GefiBlasionen primar endovaskular
behandelt werden. Offen chirurgische Verfahren kénnen erwogen werden, wenn das operative
Risiko vertretbar und eine geeignete autologe Vene verfiigbar ist.

(Konsensusempfehlung)




Leitlinien S3 Leitlinie PAVK Seite]| 87

Zur Frage ob primar eine Ballonangioplastie oder eine Stentangioplastie infrapoplitealer GefaRe indiziert
ist liegen mehrere kontrollierte randomisierte Studien vor, die keine Uberlegenheit eines primaren
Stenting nachweisen konnten.*** 3%

Eine Meta-Analyse von 16 nichtrandomisierten Studien zeigte keinen Vorteil der primaren Implantation
unbeschichteter Metallstents (bare metal stents, BMS) gegeniiber der alleinigen PTA und tendenziell
bessere Ergebnisse bei Implantation von medikamentenbeschichteten Stents (drug eluting stents, DES)
gegeniiber BMS und PTA allein.””’

» Bei endovaskuldarer Behandlung infrapoplitealer GefdBlasionen soll eine Stentimplantation nur
bei unzureichendem angiographischem Ergebnis nach Ballon-PTA und nicht primar erfolgen.

(Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 2a)

Medikamentenbeschichtete Stents

Bei endovaskuldrer Rekanalisation kurzstreckiger (<3cm) infrapoplitealer Lasionen ergab sich bei
Verwendung medikamentenbeschichteter Stents gegeniiber der Verwendung unbeschichteter Stents im
kurzfristigen Verlauf bis zu 1 Jahr eine Verringerung der Rate von Restenosen und Reinterventionen.
Einzelne Studien zeigten Hinweise fiir eine Verringerung der Amputationsrate im mittelfristigen Verlauf
nach 1 Jahr.?” 3031

In einer Vergleichsstudie zur Revaskularisation infrapoplitealer de novo Stenosen bei 161 Patienten
mittels Sirolimus-beschichteter DES ergab sich eine tendeziell geringere Amputationsrate von 2,6% nach
etwa 3 Jahren gegeniiber 12,2% nach Verwendung von BMS.**° Zu einem 3hnlichen Resultat im Hinblick
auf 1-Jahresergebnisse gelangten auch 2013 zwei Metaanalysen randomisierter Studien zum Vergleich
von DES und BMS.*%3%

Die Verwendung von Sirolimus-beschichteten Stents bei sekunddrer Stentimplantation nach
unzureichender Ballonangioplastie ergab eine geringere Restenose- und Reinterventionsrate als die
Verwendung unbeschichteter Stents. Bisher konnte hierdurch kein Effekt auf die Amputationsrate
nachgewiesen werden.**

Ein systematischer Review von 18 nichtrandomisierten Studien fand hohere primare Offenheitsraten
sowie geringere Restenoseraten nach Implantation Sirolimus - beschichteter DES nach erfolgloser
alleiniger Ballonangioplastie als nach Implantation unbeschichteter oder Paclitaxel — beschichteter
DES.*®

Der Einfluss von DES auf die klinischen Endpunkte Extremititenerhalt und amputationsfreies Uberleben
ist aber insgesamt noch unzureichend untersucht.

Bioresorbierbare Metallstents

Durch die Verwendung bioresorbierbarer Metallstents ergab sich bei der Revaskularisation
infrapoplitealer Arterien hinsichtlich morphologischer und klinischer Ergebnisse gegeniber alleiniger
Ballonangioplastie kein Vorteil.*™*
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Paclitaxel — beschichtete Ballons

Zwei erste randomisierte Pilot - Studien zeigten positive 6- bzw. 12 - Monatsdaten zur Offenheitsrate
nach Therapie infrapoplitealer Ldasionen mit medikamentenbeschichtetem Ballon (drug eluting Ballon,
DEB) im Vergleich zu unbeschichteten Ballons, eine der Studien betraf ausschliefflich Diabetiker (siehe
Kapitel 6.4.2.4).2" 3"

Eine nachfolgende groRere prospektiv kontrollierte Studie zum Vergleich von Angioplastien der
Unterschenkelarterien mittels Paclitaxel-beschichteter Ballons versus unbeschichteter Ballons konnte
diese Vorteile fir DEB nicht bestatigen.*'® Bei 358 Patienten mit kritischer Ischimie wurden im Mittel
10-13 cm lange Lasionen angioplastiert. Die Raten klinisch veranlasster Reinterventionen unterschieden
sich 1 Jahr nach Behandlungen mit DEB und unbeschichteten Ballons nicht (9,2% versus 13,1%); die Rate
von Major-Amputationen war aber nach DEB tendenziell hoher (8,8% versus 3,6%). Weitere
Studiendaten zu klinischen Endpunkten wie Beinerhalt, Mortalitdat oder Lebensqualitit bleiben
abzuwarten.

» Der Stellenwert medikamentenbeschichteter Ballons bei der Angioplastie infrapoplitealer
Arterien kann nicht ausreichend beurteilt werden.

(Konsensusempfehlung)

Angiosomkonzept

Die direkte Revaskularisation der Arterie, in deren Versorgungsbereich (Angiosom) eine ischdamische
Lasion lokalisiert ist, sollte primar angestrebt werden, da sie tendenziell bessere Ergebnisse hinsichtlich
Ulcusheilung und Beinerhalt bringt als die indirekte Revaskularisation.?®* 3732

Aber auch die Revaskularisation cruraler Arterien, welche Uber Kollateralen die ischamische L&sion
versorgen, ist effektiv hinsichtlich Ulcusheilung und Beinerhaltungsrate.>**

Die Abheilung ischamischer Ulzera wird durch die direkte Revaskularisation beglinstigt, aber durch
Faktoren wie das Vorliegen einer terminalen Niereninsuffizienz, eines Diabetes und eines
fortgeschrittenen Gewebedefektes bei Rutherford Stadium 6 maRgeblich und negativ beeinflusst.*?

Bei diabetischen Patienten scheint die Rekanalisation tibialer Arterien tendenziell effektiver zur
Forderung der Abheilung ischamischer Gewebelasionen als die Rekanalisation der Arteria fibularis zu
sein.*®® Das klinische Langzeitergebnis wird verbessert, wenn mehrere crurale Arterien revaskularisiert
werden.?**

» Bei der Behandlung der kritischen Ischdmie mit ischimischen Gewebedefekten sollte durch
endovaskuldre Verfahren und chirurgische Bypassverfahren die crurale Arterie revaskularisiert
werden, in deren direkten Versorgungsgebiet (Angiosom) die Lasion liegt. Wenn eine direkte
Revaskularisation nicht moglich ist, sollte eine indirekte Revaskularisation aber nicht unterlassen
werden. Durch Revaskularisation mehrerer cruraler Arterien kann das klinische Ergebnis
langfristig tendenziell verbessert werden.

(Konsensusempfehlung)
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7 CHIRURGISCHE THERAPIE

G. Rimenapf

7.1 VORBEMERKUNGEN

Invasive arterielle Rekonstruktionen sind eine symptomatische Behandlung und l6sen das Problem der
Arteriosklerose nicht. Sie sollten ein verniinftiger, stadiengerechter Kompromiss zwischen Aufwand,
Risiko und Ergebnis sein. So sollten kniegelenksiiberschreitende Bypasses nicht bei Claudicatio
intermittens eingesetzt werden.

Bei einer symptomatischen PAVK muss zuerst der proximale Verschlussprozess mit dem kleinsten
zeitlichen und operativen Aufwand korrigiert werden. Die Behandlung aller erkennbaren Gefal3lasionen
ist haufig nicht notwendig.” Endovaskuldre Techniken sollen bevorzugt werden, wenn die gleiche
symptomatische Verbesserung erzielt werden kann wie mit einer Operation. Beide Verfahren kénnen als
»Hybrideingriffe” sinnvoll kombiniert werden.

Aufgrund der Uberalterung unserer Gesellschaft und der steigenden Zahl von Diabetikern nimmt die
Zahl der Patienten mit PAVK zu. Das gefaRmedizinische Arbeitspensum wird steigen (bis 2020 > 40 %).>
3 In der GefaBchirurgie werden zukinftig immer mehr multimorbide Patienten mit kritischer
Extremititenischamie erwartet,’® bei denen eine endovaskulire Behandlung nicht ausreicht, oder bei
denen die Intervention erfolglos gewesen ist. Dadurch werden die Operationen schwieriger und
riskanter, und die Ergebnisse werden schlechter.’®

7.2 CLAUDICATIO INTERMITTENS (Cl)

Die Pradvalenz der PAVK betragt weltweit zwischen ca. 5 % (45 J) und 15 % (84 J), die Zahl der
Betroffenen tiber 200 Millionen.? Davon haben 10 — 20 % Claudicatio intermittens (Cl). Nur 1 - 2 %/J der
Patienten mit Cl entwickeln eine chronisch-kritische Ischdmie (CLI). Die Cl nimmt meist einen gutartigen
Verlauf, mit einer lebenslangen Amputationsgefahr von 1 - 2 %.3%

Wahrend bei der CLI eine rasche Revaskularisation erforderlich ist, um Leben und Extremitaten zu
erhalten, geht es bei Cl um eine Verbesserung der schmerzfreien Gehstrecke und der Lebensqualitat
(“lifestyle improvement”). Wegen des perioperativen (2 - 3 %) oder periinterventionellen (ca. 1 %)
Komplikationsrisikos wurden rekonstruktive Eingriffe bisher nur bei stark limitierender CI als
gerechtfertigt erachtet.”® **’ Da in den meisten Therapiestudien sowohl Patienten mit Cl als auch mit CLI
untersucht wurden, wobei die Prognose fiir CLI in jeder Hinsicht schlechter ist,>*® wurde der Nutzen fir
Cl-Patienten unterschatzt und das periinterventionelle oder perioperative Risiko liberschatzt. So zeigte
eine RCT (60 % CLI, 40 % Cl) an Patienten mit kurzstreckigen Gefafllasionen (2.6 - 3 c¢cm), dass die
periprozedurale Mortalitdt (30 Tage) in beiden Behandlungsgruppen 0 % war. Nach einem Jahr waren 4
bzw. 5 % der CLI-Patienten nach OP bzw. PTA verstorben, aber nur 0 % bzw. 1 % der Cl-Patienten.>”® Dies
zeigt, dass Ergebnisse zur perioperativen Mortalitat aus Studien, in denen Cl- und CLI-Patienten nicht
voneinander getrennt betrachtet werden, sinnlos sind.

Fiir Patienten mit Cl gelten (iberwachte Ubungsprogramme zur Steigerung der Gehstrecke als dhnlich
effektiv wie eine Revaskularisation.'®> **® Sie werden aber kaum angeboten, und nur wenige Patienten
nehmen sie an. Endovaskuldare Eingriffe sind durch langjahrige Erfahrung und Miniaturisierung der
Instrumente ungefdhrlicher geworden. Kleinere gefaRchirurgische Eingriffe wie z.B. die
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Leistenpatchplastik oder femoro-politealer Bypass, sind bei Cl-Patienten ebenfalls mit geringem Risiko
durchfihrbar. Immer mehr Patienten mit CI bekommen heute Aufdehnungen der Becken- und
Beinarterien, und die meisten Bypassoperationen an den Beinen werden bei Patienten mit CI
durchgefihrt. Die Versorgungsrealitdt scheint sich von den Leitlinienempfehlungen zu entfernen. Schon
in der ESC-Leitlinie von 2011** wird aufgrund der Fortschritte der endovaskuliren Therapie ein
liberaleres Behandlungsregime bei bei ,lifestyle-limiting claudication” empfohlen, z.B. Aufdehnungen
aorto-iliakaler Arterien ohne vorherigen konservativen Behandlungsversuch.

Allerdings kénnen selbst RCTs zum Vergleich von PTA zu Gehtraining die invasiven Verfahren nicht mit
harten Daten unterstitzen,'®> ** 3die wissenschaftliche Evidenz fiir Vorteile der PTA ist schwach.*
Eine neue Cochrane-Metaanalyse soll den Stellenwert der invasiven Verfahren bei CI Gberpriifen.**® So
waren 1 Jahr®® bzw. 2 Jahre nach Randomisierung fiir invasive Behandlungsoptionen (PTA/Stent,*>
Operation, PTA/Stent,*®® oder Gehtraining (strukturiert tberwacht,*® nicht tberwacht,*®> hinsichtlich
der schmerzfreien Gehstrecke keine Unterschiede zwischen den Behandlungsgruppen zu erkennen.
Lediglich waren einzelne Parameter zur Lebensqualitadt (z.B. Schmerz) bei den konservativ behandelten
Patienten signifikant schlechter als bei der invasiv behandelten Gruppe,’® oder es gab auch hierfir
keinen Unterschied.?”® Allerdings fuhrt die PTA zur sofortigen Verbesserung der Beschwerden und hat
deshalb unbestreitbare Vorteile.*®

Aus Vergleichsstudien von endovaskularer und konservativer Behandlung der ClI wurde im
Analogieschluss gefolgert, dass auch die gefaRchirurgische Revaskularisation keine Vorteile hat.**” Dem
widersprechen die Ergebnisse einer RCT zum Vergleich von Bypasschirurgie und PTA bei
Verschlusslasionen der AFS von 5 — 15 cm Lénge bei Patienten mit CI.**! Die Bypasschirurgie war der PTA
weit Uberlegen (primare Offenheit nach einem Jahr 82% versus 43 %).

In einer alten RCT von 1989 zum Vergleich von PTA und offener Gefal3chirurgie bei einem gemischten
Patientenkollektiv (73 % Cl, 27 % CLI) war nach 2 Jahren kein Unterschied in der hamodynamischen
Verbesserung zu erkennen.**?

Die Gehstrecke kann bei Cl durch eine gute arterielle Revaskularisation normalisiert werden.*** Diese

sollte aber erst bei Patienten mit starken Beschwerden (,incapacitating Cl“; Rutherford 3), hohem
Leidensdruck, beruflicher Notwendigkeit, oder bei ausdriicklichem Wunsch des Patienten geschehen.
Dann konnen chirurgische Eingriffe bei Verschlussprozessen der Becken- und Oberschenkelarterien fiir
den Patienten segensreich sein. Der Zugewinn an schmerzfreier Gehstrecke und Lebensqualitdt muss in
einem verninftigen Verhéltnis zur Haltbarkeit der Rekonstruktion und zum Risiko des Eingriffes stehen,
denn Fehlschlige kénnen bis zur Amputation fiihren.> 2%3%*

Die endovaskularen und gefaRchirurgischen Techniken bei Cl unterscheiden sich nicht von denen bei CLI
(s.u.). Dabei gilt das Gebot ,,endovascular first“.> ** *** |liacale Dilatationen und Stents haben sekundare
5-Jahres-Offenheitsraten von 80 % bis 98 %."* GefaRchirurgische Rekonstruktionen der Beckenetage®®
bei langstreckigen uni-oder bilateralen Verschlussprozessen haben bei tolerablem perioperativen Risiko
langfristig bessere Erfolgsraten als endovaskuldre Eingriffe.*® ¥ So hat der femoro-femorale
Crossoverbypass bei Patienten mit schwerer Cl bei einseitigem Beckenarterienverschluss eine
primare/sekundare 5-Jahres—Offenheitsrate von 72 bzw. 90 %,>*® bei einer Komplikationsrate um 2 %.3%
Ahnliches gilt fiir Verschlussprozesse der Femoralisgabel.**®

Die infrainguinale Bypasschirurgie bei Cl ist umstritten. Die Schwelle fiir endovaskuldare MalBnahmen
liegt wesentlich niedriger, zumal ein hoher kurzfristiger und ein geringer langfristiger Nutzen im
Vergleich zu Gehtraining fiir die schmerzfreie Gehstrecke™ und die Lebensqualitat'®> erwiesen ist. Fiir
langstreckige Lasionen der AFS hat der femoro-popliteale Venenbypass gegeniiber endovaskularen
Verfahren und alloplastischen Bypasses klare Vorteile.**® Die sekundire 5-Jahres-Offenheit betragt bei Cl
Uber 70 %. Die Gefahr, dass ein Bypassverschluss zur Verschlechterung der Symptomatik im Vergleich zu
praoperativ fiihrt, ist mit ca. 24 % hoch, und die Amputationsrate liegt bei ca. 3 — 5 %.>*° Die Gefahr
einer akuten Ischamie ist beim Verschluss eines Venenbypass geringer als beim Kunststoffbypass. Die
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Ergebnisse mit letzteren sind insgesamt schlechter, vor allem nach Bypassrevision.**! Allerdings wurden
auch femoro-popliteale Bypasses aus heparinisiertem Dacron oder menschlicher Nabelschnurvene
aufgrund guter Langzeitergebnisse in ausgewahlten Fllen bei , incapacitating CI“ empfohlen.**

Ill

Im randomisierten prospektiven Vergleich zwischen iberwachtem Gehtraining, offener GefaRchirurgie
und der Kombination beider Verfahren (Operation und Gehtraining) zeigte sich nach ca. 1 Jahr ein
signifikanter Vorteil fiir die offene GefaRchirurgie,>*® namlich eine Verbesserung der schmerzfreien
Gehstrecke um 320 m. Noch besser war der Effekt einer Kombination der Verfahren (489 m).
Uberwachtes Gehtraining allein brachte eine Verbesserung von 120 m. Die Komplikationsrate war in der
operativ behandelten Gruppe hoher als bei konservativer Therapie (Mortalitdt 2 %). Nur die operative
Therapie flihrte zu einer signifikanten Zunahme der Wadendurchblutung. Bei der Mehrzahl der
operierten Patienten normalisierte sich die Gehstrecke, oder blieb nur aufgrund cardio-pulmonaler
Begleitkrankheiten limitiert.>*

Zusammengefasst bietet die Gefdsschirurgie Cl-Patienten mit Verschliissen der Becken- und
Oberschenkelarterien und entsprechendem Leidensdruck, die ein tolerables Risiko in Kauf nehmen
wollen, die Chance auf nachhaltigen Erfolg.

Endovaskulire oder chirurgische Eingriffe an den Unterschenkelarterien werden bei Cl abgelehnt,**

ohne dass dies wissenschaftlich belegt ware.

» Bei Patienten mit Claudicatio intermittens sind iiberwachte Ubungsprogramme zur Steigerung
der Gehstrecke ahnlich wirksam wie endovaskulédre oder gefaRchirurgische Eingriffe.

(Evidenzklasse 1)

» Revaskularisierende Verfahren bei Claudicatio intermittens sollten erst bei Patienten mit hohem
Leidensdruck, individueller Notwendigkeit einer langen Gehstrecke, oder bei ausdriicklichem
Wunsch des Patienten zum Einsatz kommen.

(Konsensusempfehlung)

» Endovaskulare Verfahren sollten Patienten mit Claudicatio intermittens angeboten werden,
wenn der Patient Uber die Vorteile einer Modifizierung seiner Risikofaktoren und iiber ein
strukturiertes Gehtraining eingehend informiert wurde und die Verschlussprozesse fiir eine
endovaskuldre Behandlung geeignet erscheinen.

(Konsensusempfehlung)

» GefaBchirurgische MaBnahmen sollten Patienten mit Claudicatio intermittens und hohem
Leidensdruck angeboten werden, wenn die endovaskuldaren Verfahren nicht erfolgreich waren
oder ungeeignet sind, oder wenn die chirurgischen Verfahren fiir den Patienten geeigneter
erscheinen.

(Konsensusempfehlung)
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7.3 KRITISCHE EXTREMITATENISCHAMIE (CLI)

Patienten mit CLI haben meist komplexere, mehrere GefdRetagen betreffende Verschlussprozesse der
Becken- und Beinarterien, mehr Begleitkrankheiten, und eine geringere Lebenserwartung als Cl-
Patienten. Das perioperative Risiko dieser Patienten ist erhoht, was die endovaskularen Verfahren fir
sie geeigneter macht.> *** Die furr CI geforderte lange Haltbarkeit der Revaskularisation gilt bei CLI nicht
in gleichem MaRe. Denn das Therapieziel ist nicht schmerzfreies Gehen, sondern die Vermeidung von
Amputationen, das Abheilen von FuBwunden, der Erhalt von Gehfahigkeit und sozialer Integration, die
Vermeidung von Pflegebediirftigkeit, und lingeres Uberleben. Trotzdem ist eine lange Haltbarkeit der
Rekonstruktion wiinschenswert, denn 50 % der Patienten leben langer als 5 Jahre.”

»Chronisch kritische Ischamie” (CLI) ist ein unscharfer Sammelbegriff, der Patienten unterschiedlichster
Grund- und Begleitkrankheiten, Ischamiegrade und Symptome umfasst. Die Prognose aller wichtigen
Outcome-Parameter (Offenheit der arteriellen Rekonstruktion, amputationsfreies Uberleben,
Lebenserwartung) sinkt mit dem Schweregrad der Ischimie.**® In den meisten Studien zur CLI wird keine
diesbezligliche Unterteilung der Patienten angeboten. Kommt ein Diabetes mellitus hinzu, werden
Kriterien der CLI wie ischdmischer Ruheschmerz und niedriger ABI aufgrund der diabetischen
Polyneuropathie und der Mediasklerose nicht mehr erfiillt. Meist werden Patienten mit CLI nicht einmal
von Cl-Patienten getrennt betrachtet. Die Aussagekraft der meisten klinischen Studien zur
Gefaltherapie der PAVK ist deshalb eingeschrankt.

Die gefalichirurgischen Techniken wurden vor dem Zeitalter der evidenzbasierten Medizin eingefiihrt,
und ihre wissenschaftliche Evidenz ist trotz ihres taglichen Gebrauchs duBerst gering.*** Hochwertige
Vergleichsstudien zu best medical treatment, alternativen Methoden der Revaskularisation, oder gar
keiner Behandlung fehlen.*** Die modernen endovaskuldren Verfahren sind wissenschaftlich besser
erfasst, allerdings fehlen meist Langzeitergebnisse. Bis auf die BASIL Studie®* gibt es fur keine
Verschlusslokalisation eine RCT zum Vergleich chirurgischer und endovaskuldrer Verfahren bei einem
Kollektiv, das nur CLI-Patienten umfasst.

Eine alte RCT von 1989 (27 % CLI, 73 % Cl) erbrachte fiir die Parameter hamodynamische Verbesserung,
Amputationsrate und Mortalitat nach 2 Jahren keinen Unterschied zwischen PTA und Bypass.**? Eine
weitere RCT (60 % CLI, 40 % Cl) an Patienten mit kurzstreckigen Gefal3lasionen (2.6 - 3 cm) brachte nach
einem Jahr dhnliche Ergebnisse. Allerdings wurden sowohl Verschlussprozesse der Beckenarterien als
auch der Femoral- und Knieschlagadern behandelt,**® und der Prozentsatz an Patienten, die fir beide
Verfahren in Frage kamen, betrug nur 5 %. Diese RCT zeigte auch, dass die periprozedurale Mortalitat
(30 Tage) in beiden Behandlungsgruppen 0 % war. Nach einem Jahr waren 4 bzw. 5 % der CLI-Patienten
nach OP bzw. PTA verstorben, aber nur 0 % bzw. 1 % der Cl-Patienten.?”

Bei der CLI muss rasch revaskularisiert werden. In bis zu 90 % der Falle kann dies erreicht werden, mit
hoher Abheilungsrate und Senkung der Amputationsrate um bis zu 90 %.''* > 3% Dabei ist die
interdisziplindre Verstandigung zwischen GefdRchirurgen, Angiologen und Radiologen wichtig. Die
endovaskuldren Ergebnisse sind zumindest kurzfristig mit den gefaRchirurgischen vergleichbar,** ** so

dass die Angioplastie immer haufiger eingesetzt wird.**
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» Bei Patienten mit kritischer Extremitdtenischamie (CLI) soll der endovaskuldren Behandlung der
Vorzug gegeben werden, wenn kurz- und langfristig die gleiche symptomatische Verbesserung
erzielt werden kann wie mit einem gefaBchirurgischen Eingriff.

(Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 2)

» Vor einer Amputation bei kritischer Extremitatenischamie sollen alle Maoglichkeiten der
Revaskularisation genutzt werden. Bei der Entscheidung zur Amputation und bei der Wahl der
Amputationsebene sollten die Aussichten fiir die Heilung, Rehabilitation und die
Wiederherstellung der Lebensqualitat beriicksichtigt werden.

(Konsensusempfehlung)

7.3.1  PRINZIPIELLE ASPEKTE DER BYPASSCHIRURGIE

Bypdsse sollten moglichst aus einem Segment der korpereigenen Vena saphena magna (VSM)
bestehen.?* Sie sind Prothesenbypassen signifikant iberlegen.??*° Wihrend dies fiir supragenuale
Bypasses auf hochstem  Evidenzniveau gezeigt werden konnte,*® fehlen RCT  fur
kniegelenksliberschreitende Bypasses. Hauptursache aller Bypassverschliisse ist die Nichtverwendung
von Vene.” 37 3! Alternative autologe Venenbypasses (aus mehreren Segmenten zusammengesetzt,
Armvene etc.) haben langfristig schlechtere Ergebnisse als der aus einem Segment bestehende VSM-
Bypass,®** 3> sind aber infrapopliteal bei CLI wesentlich besser als alloplastische Prothesenbypasses,®**
obwohl dies auch bestritten wurde.®®* Dacron hat suprapopliteal bessere Ergebnisse als PTFE.**> *°
Silberimpragnation kann Protheseninfektionen nicht verhindern.*’ Heparinbeschichtung von PTFE-
Bypasses senkt das Risiko eines primaren Bypassverschlusses bei CLI um 50 %.>*® Bypasses aus
allogenem Material (kryokonservierte arterielle oder vendse Allografts, kaltekonservierte vendse
Allografts®®® haben schlechte Langzeitergebnisse (5-Jahresoffenheit 20 %). Bypasses aus menschlicher
Umbilicalvene,** **° sind nur noch von historischem Interesse. Die Rolle xenogener Bypassmaterialien
(Umbilcalvene vom Rind, Schafkollagenprothesen) ist vollig unklar. Andere Studien kommen zu der
Schlu¥folgerung, dass Bypasses aus kryokonservierter Leichenvene besser halten als PTFE, aber
wesentlich kiirzer als autologe Venenbypisse.®®” ' Wegen der Immunsuppression und
transplantationsrechtlicher Probleme spielen sie in Deutschland keine Rolle. Venencuffs an der distalen
Anastomose von PTFE-Bypasses werden kontrovers beurteilt.***>®* Infrapopliteal zeigt sich ein Vorteil
fiur die primare Offenheit,***>* crural nicht.***** Der operative Aufwand ist hoch.

» Bei der Anlage von femoro-poplitealen Bypasses soll die Vena saphena magna (moglichst aus
einem Segment bestehend) verwendet werden, sowohl bei Claudicatio intermittens als auch bei
kritischer Ischamie, da sie alternativem Bypassmaterial liberlegen ist.

(Supragenual: Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 1;
Infragenual: Empfehlungsgrad A; Evidenzklasse 4)
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Der wichtigste Pradiktor fir den Bypassverschluss ist die Nichtverwendung von Vene.

» Falls die Vena saphena magna nicht verfiighar oder ungeeignet ist, sollten alternative
korpereigene Venen verwendet werden.

(Empfehlungsgrad B, Evidenzklasse 4)

» Falls keine Venen vorhanden sind, kann Kunststoff (PTFE, Dacron) als alloplastisches
Bypassmaterial verwendet werden. Der Wert von allogenen oder xenogenen Bioprothesen ist
unklar.

(Konsensusempfehlung)

7.3.2 GEFARCHIRURGIE DER BECKENARTERIEN

Verschlussprozesse der Beckenarterien sind selten alleinige Ursache einer CLI. Haufig stellen sie ein
Einstromproblem oberhalb von Verschlissen der Ober- und Unterschenkelarterien dar. In den meisten
Studien zur Revaskularisation der Beckenarterien wurden tiberwiegend Patienten mit Cl erfasst.

Bislang sollen Lasionen der Beckenarterien TASC Il Typ A endovaskular, Typ B vorwiegend endovaskular,
Typ C bevorzugt und Typ D tiberwiegend chirurgisch behandelt werden.> In Anbetracht neuer Techniken
spielt die TASC ll-Klassifikation der Verschlussprozesse bei der Therapiewahl keine Rolle mehr. Durch die
Verwendung von selbstexpandierenden Nitinolstents wird die Behandlung von Typ C-Lasionen
zunehmend endovaskuldr durchgefihrt.”’® **” Die primare Erfolgsrate bei elektivem Stenting liegt bei >
90 %, mit einer Offenheitsrate bis zu 75 % nach 8 Jahren®*® **’ und einer héheren klinischen Erfolgsrate
als beim systematischen Stenting.’®® Bei komplexen Lisionen resultieren bessere Ergebnisse nach
primarem Stenting als bei elektivem Stenting (siehe Kapitel 6).3*® Die periprozedurale Mortalitat und
Morbiditdt sind niedriger als nach den entsprechenden gefdRchirurgischen Eingriffen, und die
Rekonvaleszenz ist kiirzer. Der technische Erfolg der endovaskuldren Therapie ausgedehnter Lasionen
der Beckenetage liegt zwischen 86 und 100 %, eine klinische Besserung trat bei 83 — 100 % der Patienten
auf, und die Mortalitat lag zwischen 1.2 und 6.7 %."* Die 5-Jahres Offenheit betrug primar zwischen 60
und 86 %, sekundir 80 bis 98 %.'' Andere retrospektive Studien konnten derart gute priméare
Offenheitsraten nicht bestatigen, jedoch die sekundéren.*® Ob dies alles auch fiir Patienten mit CLI gilt,
ist aufgrund ihres minimalen®®® Anteils an den Studien unklar.

Typ D-Lasionen beider Beckenarterien werden am besten mittels einer aorto-bifemoralen Y-Prothese
behandelt. Die Art der aortalen Anastomose (End-zu-End, End-zu-Seit) und das Prothesenmaterial
(Dacron, PTFE) haben keinen Einfluss auf die Ergebnisse.’”® Eine Alternative zum transabdominellen
Zugang zur Aorta ist das laparoskopische Vorgehen,*" *’? bei welchem die postoperative Morbiditit und
die stationare Liegezeit erheblich sinken, allerdings um den Preis einer langeren Operationsdauer. Bei
einseitigen Prozessen kdnnen aorto- oder iliaco-femorale Bypasses Uber einen extraperitonealen Zugang
interponiert werden. Bei Patienten mit hohem perioperativen Risiko ist der femoro-femorale Crossover-
Bypass eine gute Behandlungsalternative®”® mit geringfiigig schlechteren Spatergebnissen als direkte
Bypasse, ggf. auch die retrograde Ringstripper-Desobliteration oder der subclavio-(bi)femorale Bypass.
Die 10 J-Offenheitsraten von Y-Prothesen erreichen > 70 % bei Patienten mit CLI, bei Cl > 80 %.**
Ipsilaterale lliacofemorale Bypasses sind nach 5 Jahren bei 75 % der Patienten mit CLI offen, Crossover-
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Bypasses ebenfalls.’”® Die perioperative Letalitat nach aortobifemoralem Bypass betrégt ca. 4 %, nach
iliacofemoralen Bypasses oder einer lokalen TEA 2.7 %.>”*

» Verschlussprozesse der aorto-iliacalen Arterien sollten unabhangig vom TASC-Stadium zunachst
endovaskuldr behandelt werden. Dabei sollten die Begleitkrankheiten und Praferenzen des
Patienten sowie die Qualitdit der gefaBchirurgischen und endovaskuldren Versorgung
beriicksichtigt werden.

(Konsensusempfehlung)

» GefidBchirurgische Optionen sollten bei Versagen dieser Therapieform eingesetzt werden, oder
wenn sie verniinftiger erscheinen.

(Empfehlungsgrad B, Evidenzklasse 2)

7.3.3  GEFARCHIRURGIE DER FEMORALISGABEL/A. PROFUNDA FEMORIS

VerschluRprozesse der Femoralisgabel (A. femoralis communis, Profunda-, Superficialis-Abgang) sind
haufig kombiniert mit vor- oder nachgeschalteten arteriellen Verschlissen.

Flr Verschlussprozesse der Femoralisgabel ist die Thrombendarteriektomie (TEA) mit Patchplastik die
Standardbehandlung.®*® Dies gilt vor allem fiir die A. femoralis communis, da der Einstrom sowohl in die
Profunda als auch die Superficialis behindert ist. Operativer Aufwand und perioperatives Risiko sind
meist gering, die OP-Zeiten kurz, Lokalandsthesie moglich. Bei 111 isolierten Femoralisgabel-
Desobliterationen (77 Cl, 34 CLI) betrug die Beinerhaltung nach 5, 10 und 15 Jahren 94, 94 und 85 %,
wobei CLI und Rauchen Pradiktoren der Majoramputation waren. Revaskularisierende Folgeoperationen
waren in 32, 50 und 58 % notwendig.*”® Wenn langstreckige Verschliisse der AFS, ein Diabetes mellitus,
und ein schlechter Unterschenkelausstrom bestehen, ist die Femoralis-TEA bei Cl und CLI wenig
erfolgreich und verlangt Folgeeingriffe.?’®

Der Wert der Profundaplastik zur Ausstromverbesserung bei aorto-iliacalen Eingriffen ist unbestritten.>”’
Bei asymptomatischen Patienten ist die isolierte Profundaplastik nicht indiziert. Meist findet sich die
Profundaabgangsstenose zusammen mit femoro-poplitealen Verschlussprozessen. Wenn nur noch eine
offene Unterschenkelarterie erhalten ist, und Ulcera oder Gangrane vorliegen, ist es sinnvoller, einen
infrainguinalen Bypass anzulegen,*”® und den Profundaabgang durch die proximale Bypass-Anastomose
zu erweitern.

Die Profundaplastik allein fiihrt selten aus der CLI heraus®”® und ist bei Hochrisiko-Patienten ein

Reserveverfahren. Voraussetzung flir den Erfolg ist eine gute Kollateralisation zu einem poplitealen
Empfangersegment. Hierdurch kann es auch gelingen, die Ebene einer Majoramputation nach distal zu
verschieben.

Verschlussprozesse der Femoralisgabel eignen sich nicht fiir die interventionelle Behandlung. Stents
kénnen in diesem Bewegungssegment brechen oder den Profundaabgang verlegen. Verschlussprozesse
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der Femoralisgabel verhindern Aufdehnungen der Beckenschlagadern. Dann sind Hybrideingriffe
sinnvoller, die die Femoralisgabelplastik mit der Angioplastie des Einstroms verbinden (s. 7.3.4.).

» Verschlussprozesse der Femoralisgabel sollten primar gefdBchirurgisch behandelt werden. Die
alleinige Profundarevaskularisation von Patienten mit CLI und Mehretagenverschliissen ist in
vielen Fallen unzureichend. Bei unausweichlicher Majoramputation kann eine Profundaplastik
eine distale Amputationsebene ermoglichen.

(Konsensusempfehlung)

7.3.4 HYBRIDEINGRIFFE

Hybrideingriffe ermdglichen dem Gefalichirurgen, offen-chirurgische mit endovaskuldren Eingriffen zu
kombinieren. Bei minimalem OP-Trauma kénnen Verschlussprozesse mehrerer Gefalletagen simultan
behandelt werden. Dafiir sind eine hochwertige apparative Ausstattung im OP und entsprechende
endovaskulare Erfahrungen des Operateurs notwendig.

Der hiufigste Hybrideingriff kombiniert eine Femoralis-TEA mit Angioplastie des Einstroms (PTA/Stent
der A.iliaca), des Ausstroms (PTA der AFS), oder beidem.**%3#? Auch andere Kombinationen sind méglich
(z.B. PTA der AFS und distal-origin Bypass,*** *** PTA der A. iliaca und femoraler Crossoverbypass®*). Ein
weiterer Hybrideingriff ist die antegrade Ringstripperdesobliteration der AFS (s. 7.3.5.). Die Ergebnisse
der Hybrideingriffe entsprechen den Ergebnissen der offenen Gefalchirurgie, mit einem Beinerhalt von
ca. 80 % nach drei Jahren®®**** bej geringerem periprozeduralen Risiko. Es wurde aber auch iiber
geringgradig nierigere Offenheitsraten der aorto-iliakalen Hybrideingriffe berichtet.*®® Hybrideingriffe
bieten die Moglichkeit, bei Patienten, die ungeeignet fiir Bypassoperationen sind, ein hohes
perioperatives Risiko haben oder bei denen keine Bypassvene vorhanden ist, eine einzeitige
Mehretagenrekonstruktion durchzufithren.®**

Bei komplexen Mehretagenverschliissen konnen Hybrideingriffe sinnvoll angewendet werden. Die
Langzeitergebnisse sind bisher noch nicht bekannt.

» Hybrideingriffe ermoglichen es, Mehretagenverschliisse durch eine Kombination aus offener
Chirurgie und endovaskularer MaBnahmen zu behandeln, um dadurch das perioperative Risiko
zu senken.

(Konsens)

7.3.5 GEFARCHIRURGIE DER FEMORO-POPLITEALEN ARTERIEN

Lasionen der femoro-poplitealen Achse werden nach Lange, Lokalisation und Multifokalitdt eingeteilt
(TASC 11).?

Nach TASC Il ist die Behandlung der Wahl von Lasionen Typ A endovaskuldr, wahrend Lasionen Typ D
chirurgisch behandelt werden sollten.” Die bevorzugte Behandlung von Typ B — Lisionen ist
endovaskuldr, die Behandlung von Patienten mit Ladsionen Typ C mit niedrigem OP-Risiko
gefalchirurgisch. Dabei sollten die Komorbiditaten und Wiinsche des Patienten sowie die Qualitat der
gefalchirurgischen oder interventionellen Versorgung bericksichtigt werden. Die periinterventionelle
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Mortalitdt und Morbiditat sind signifikant niedriger als die perioperative.” ** Als Folge von verbesserten
Techniken und Instrumenten besteht aktuell ein Trend zur priméaren Intervention auch der Lasionen Typ
C und D. Allerdings verliert hier das Argument der besseren Okonomie die Grundlage.’

» Verschlussprozesse der femoro-politealen Arterien sollten unabhangig von der TASC-
Klassifikation zunachst endovaskuldr behandelt werden. GefaBchirurgische Optionen sollten bei
Versagen dieser Therapieform eingesetzt werden.

(Empfehlungsgrad B, Evidenzklasse 2)

Bei langstreckigen Verschliissen der A. femoralis superficialis und der A. poplitea sollten chirurgische
Verfahren bei nicht deutlich erhéhtem OP-Risiko, einer nicht wesentlich eingeschrankten
Lebenserwartung (< 2 Jahre) und idealerweise Verfligbarkeit einer autologen Vene bevorzugt werden.
Evidenzbasierte Daten zur Risikoabschatzung des operativen Eingriffes liegen nicht vor, so dass im
Einzelfall eine interdisziplindre Entscheidung und Therapieplanung erforderlich ist.

» Bei Vorliegen eines langstreckigen Verschlusses sollten chirurgische Verfahren bevorzugt werden,
wenn sie verniinftiger erscheinen.

(Konsensusempfehlung)

Bei der Wahl der Behandlung sollen die Begleitkrankheiten, die Praferenz des Patienten sowie die
Expertise der endovaskularen und gefalichirurgischen Versorgung berlicksichtigt werden.

Die technische und klinische Erfolgsrate von femoropoplitealen Dilatationen liegt tber 95 %.%%

Technische Verbesserungen (z.B. subintimale Angioplastie) ermoglichen eine Rekanalisationsrate von >
85 %.%’ Die Restenoserate liegt nach 1 Jahr bei 40 -60 %, bei rekanalisierten Verschliissen hoher.?’® 283
Nach 3 Jahren sind noch 50 %, nach 5 Jahren um 40 % der Rekonstruktionen offen.> Nitinolstents haben
bei Lasionen Typ A und B signifikant hohere Offenheitsraten (60 — 80 % nach 1 Jahr) als alleinige PTA (40
— 60 %).”’° Fur die endovaskulire Therapie gibt es nur wenige Langzeitbeobachtungen mit niedrigen
Fallzahlen, und meist nur fiir Cl. Die Langzeitergebnisse sind fur CLI deutlich schlechter als fir CI.%%°
Neuere Entwicklungen (drug-eluting Stents, drug-eluting Balloons etc.) werden im Kapitel
»Endovaskuldre Therapie” besprochen.

Bei Lasionen der femoro-poplitealen Strombahn Typ C und D sind bei nicht erh6htem Operationsrisiko
femoro-popliteale Bypasses indiziert, bei Scheitern der Angioplastie auch bei Typ A und B.

Dabei kdonnen auch distal der Femoralisgabel gelegene Arterien als EinstromgefaR dienen (“distal
origin“-Bypass). Femoro-popliteale Bypasses sollten in jeder Variante (above-, below knee, distal origin )
aus korpereigener Vene bestehen (s. 7.3.1.). Dies gilt sowohl bei CLI als auch bei CI.

Weitere unabhangige Risikofaktoren fiir den femoro-poplitealen Bypassverschlufl sind weibliches
Geschlecht, schlechter Ausstrom, CLI, Tabakrauchen, dialysepflichtige Niereninsuffizienz.*> 3! Auch ist
die Bypasslange fir die Haltbarkeit wichtig. Wahrend die sekundare 5-Jahres-Offenheit von femoro-
poplitealen Venenbypasses oberhalb des Knies (,,fem-pop 1“) bei Patienten mit Cl ca. 70 % betragt, sinkt
sie bei Patienten mit CLI auf ca. 60 %, unterhalb des Knies (,fem-pop 3“) auf ca. 50 95,348, 349, 388, 389
Angeblich haben femoro-popliteale Bypasses, die oberhalb des Kniegelekspaltes angelegt werden, eine
ebenso hohe Langzeitoffenheit wie die unterhalb des Kniegelenks.**
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Dagegen liegt die 5-J-Offenheit von femoro-poplitealen PTFE-Bypasses oberhalb des Knies bei nur 39-52
%,> unterhalb bei 30 — 40 %.%°" 3%3°! verschlisse von PTFE-Bypasses fiihren haufig zur akuten Ischdmie,
wahrend dies bei Venenbypasses selten ist.**> **® Infrapopliteale allogene Bypasse aus menschlicher
Nabelschnurvene kénnen eine sekundére 5-Jahres-Durchgéngigkeitsrate von 76% erreichen,*" meist ist
sie geringer.** **> 39 Langfristig hat der Bypass eine hohere Beinerhaltungsrate und eine geringere
Reinterventionsrate als femoropopliteale Aufdehnungen, was allerdings das amputationsfreie
Uberleben nicht beeinflusst.®® Moglicherweise haben PTFE-gecoverte Stentgrafts eine bessere
Prognose.””® Eine RCT bei Patienten mit CLI und femoropoplitealen TASC B- und C-Lisionen®? wurde
allerdings vorzeitig beendet, da die Offenheit von Bypasses nach 1 Jahr mit 95 % signifikant hoher war
als die vom PTFE-Stentgraft (46 %).

Eine Alternative bei langstreckigen Verschliissen der AFS ist die antegrade Ringstripper-Desobliteration
der AFS mit Stent an der poplitealen AbrikRkante des Plaquezylinders, also ein Hybrideingriff (remote
endarterectomy, RE). Die Offenheitsraten liegen geringfligig unter der von Venenbypasses, aber
erheblich Giber der von Kunststoffbypasses.**® Die RE ist weniger invasiv als ein Bypass und bietet sich
vor allem an, wenn die VSM nicht als Bypass geeignet ist. Gegenliber der endovaskuldaren Behandlung
von TASC D-Lasionen hat die RE in jeder Hinsicht bessere Ergebnisse.*

» Bei kritischer Ischdmie sollen suprapopliteale Bypasses aus korpereigener Vene bestehen, da ihre
Haltbarkeit signifikant hoher ist als die von Prothesenbypasses.

(Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 1)

7.3.6  UNTERSCHENKELARTERIEN

Die Unterschenkelarterien sind vor allem bei Diabetikern von arteriosklerotischen Verschlussprozessen
betroffen, wihrend der femoropoliteale Einstrom und die pedalen Arterien oft erhalten sind.'% 3%

Die endovaskulare Behandlung infrapoplitealer Verschlussprozesse soll der gefalichirurgischen
vorangestellt werden, da dies weniger traumatisch und infektionsgefihrdend ist.> ** *** Die
Langzeitergebnisse bei PTA kurzstreckiger Lasionen entsprechen mit ca. 60 % denen von
gefiRchirurgischen Rekonstruktionen.'® Die Restenoserate ist mit 65 % nach zwei Jahren hoch.**
Randomisierte Vergleichsstudien fehlen. Méglicherweise bieten drug-eluting Ballons bzw. —Stents eine
Verbesserung (Details s. Kapitel ,,Endovaskulare Therapie“).

Langstreckige Verschlisse der Unterschenkelschlagadern erfordern Venenbypasses, wobei die
proximale Anastomose haufig die A. poplitea betrifft (“distal-origin Bypass“;>*> *°’). Die distalen
Anastomosen sollten auf die fiir die FuBversorgung am aussichtsreichsten erscheinende Arterie angelegt
werden, auch FuRarterien (sog. pedaler Bypass)**® und ihre Aste.** Die direkte Revaskularisation des
FuBes durch pedale Bypasses ist dabei oftmals nicht besser als die indirekte Uber die distale A.
fibularis,**" *°°%°? was fiir die Bedeutung der perimalleoldren und pedalen Kollateralisation und gegen
die Relevanz der Angiosomtheorie fir den GefaRchirurgen spricht.”*®* *® Die priméare/sekundére 5-
Jahres-Offenheitsrate solcher Venenbypasses liegt bei 63/70 %, die Beinerhaltung bei 78 %.> >’ Ob die
Vene umgedreht (reversed), nicht umgedreht (non-reversed), oder ,in-situ” verwendet wird, hat keinen

Einfluss auf die Ergebnisse.

Langstreckige Kombinationsverschliisse der Ober- und Unterschenkelarterien werden am besten mittels
sog. femoro-cruraler, kniegelenksiiberschreitender Bypasses (iberbriickt. Die Ergebnisse entsprechen
denen der distaleren Bypasses.” *°* Eine RCT bei Patienten mit CLI und vorwiegend (65 %) cruralen
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Bypasses'® berichtet Uber eine perioperative Mortalitit von 2.7 %, und eine 1-Jahres-Offenheit der
Bypasses von primar/sekundar 61 und 80 %, Beinerhalt 88 %, Uberleben 84 %.

Infrapopliteale Bypasses aus PTFE haben eine schlechtere Prognose,**® mit primarer/sekundarer
Offenheitsrate nach 5 Jahren von 31/40 % und einem Beinerhalt von 56 %.**® **® Anastomosen-Cuffs
haben keinen Einfluss auf die Ergebnisse.***3*

Allogene Bypasses (kryokonservierte Leichenvene, Umbilikalvene) haben keine besseren Ergebnisse als
PTFE,*° wihrend alternative Venenbypasses schlechter als Bypasses aus VSM, aber besser als allogene,
xenogene oder alloplastische Bypasses sind.***>>* Eine Alternative ist die Verwendung der A. radialis.*®®

» Infrapopliteale Bypasses sollten moglichst aus einem zusammenhidngenden Segment der Vena
saphena magna bestehen, da sie anderen Bypassmaterialien liberlegen sind.

(Empfehlungsgrad B, Evidenzklasse 4)

» Wenn die Vena saphena magna nicht verfiigbar oder unbrauchbar ist, sollten infrapopliteale
Bypasses aus autologer Vene aus alternativen Quellen (tiefe Beinvene, Armvene, spliced Bypass)
bestehen. Die schlechtesten Ergebnisse haben allogene, xenogene und alloplastische Bypasses.
Dennoch sollten sie bei drohender Amputation verwendet werden, wenn keine Bypassvene zur
Verfiigung steht.

(Konsensusempfehlung)

» Die proximale Anastomose fiir einen Bypass am Bein sollte so distal wie moglich liegen, und
dabei einen uneingeschrankten arteriellen Einstrom ermaoglichen. Als Empfangerarterie sollte die
am besten erhaltene und fiir die FuBversorgung als optimal erachtete Arterie gewahlt werden.

(Empfehlungsgrad B, Evidenzklasse 4)

7.3.7 VERGLEICH GEFARCHIRURGISCH — ENDOVASKULAR

Die Bypasschirurgie als Goldstandard zur Behandlung der CLI wird zunehmend in Frage gestellt, obwohl
es keine Level I-Daten dazu gibt.**® In den USA steigt die Zahl der endovaskuldren Revaskularisationen
und damit verbundener Folgeeingriffe bei CLI stark an, wahrend die Bypasschirurgie abnimmt.*®’

In einer friihen RCT zum Vergleich von GefaRchirurgie zur PTA**® bei Patienten mit maximal 6 cm langen

Verschlussprozessen der Becken- oder Oberschenkelarterien erwiesen sich beide Methoden nach einem
Jahr als gleichwertig.*”® Nur 5 % aller fiir diese Studie evaluierten Patienten erfillten die Bedingung, dass
die Lasionen sowohl endovaskular als auch gefdaBchirurgisch behandelbar sein missen. Nur 60 % der
Patienten hatten eine CLI, 40 % hatten Cl. Da nur einfach behandelbare Verschlussprozesse behandelt
wurden, Lasionen der Becken- und Oberschenkelarterien nicht voneinander getrennt betrachtet und
CLI-Patienten nicht getrennt von Cl-Patienten untersucht wurden, sind die Ergebnisse dieser Studie
praktisch bedeutungslos.?*
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Ahnliches gilt fiir eine multizentrische RCT zum Vergleich von PTA versus Operation,* die bei
Verschlussprozessen der Becken-, Femoral- und Poplitealarterien von unter 10 cm Lidnge keine
signifikanten Unterschiede hinsichtlich hamodynamischer Ergebnisse, Amputationsraten und Uberleben
zeigte. Auch hier wurden Patienten mit CI (73 %) und CLI (27 %) nicht getrennt voneinander beurteilt.**?

In einer neueren RCT zum Vergleich von Bypasschirurgie und PTA bei Verschlussldsionen der AFS von 5 —
15 cm Lange wurden ausschlieBlich Patienten mit Claudicatio intermittens eingeschlossen.*' Die
Bypasschirurgie erwies sich als stark tberlegen (primare Offenheit nach einem Jahr 82% versus 43 %).

Es gibt nur eine multizentrische RCT (BASIL*) bei Patienten ausschlieRlich mit CLI zum Vergleich von
infrainguinaler PTA und Bypasschirurgie. Die kurzfristigen Ergebnisse (6 M) waren fiir beide Gruppen
gleich (amputationsfreies Uberleben, Lebensqualitit). Die chirurgische Behandlung war innerhalb des
ersten Nachbeobachtungsjahrs um 30 % teurer als die endovaskuldre. Angioplastie-Patienten hatten
signifikant hohere Versagerraten als gefdlchirurgische Patienten (20 % vs. 2.6 %), und die
Reinterventionsrate war hoher (27 vs 17 %), ebenso die Konversionsrate. Auch nach 3.1 Jahren bestand
kein Unterschied fiir Uberleben und amputationsfreies Uberleben. Allerdings ergab sich fiir Patienten,
die mindestens 2 Jahre nach Studienbeginn noch lebten, ein signifikanter Zugewinn an Uberlebenszeit
von > 7 Monaten, fiir das amputationsfreie Uberleben von 5.9 Monaten.>®

Die schlechtesten Ergebnisse hatten Patienten, die nach gescheiterter endovaskuldrer Intervention
einen Bypass bekamen.’® CLI-Patienten, die voraussichtlich linger als zwei Jahre leben werden und
Venenmaterial flr einen Bypass besitzen, sollen demnach einen Bypass, Patienten mit einer geschatzten
Lebenszeit < 2 Jahren eine Ballondilatation bekommen, weil sie zu kurz leben, um die Vorteile eines
Bypass zu erleben. Am Ende der Studie bestand fiir Lebensqualitat und Gesamtkosten der Behandlung
kein signifikanter Unterschied mehr.**®

Leider wurde zwischen den verschiedenen Stadien der CLI und den Verschlusslokalisationen (femoro-
popliteal, crural) nicht unterschieden, auch nicht zwischen Diabetikern und Nichtdiabetikern.

Die Ergebnisse aus BASIL entsprechen deshalb nicht mehr der Evidenzklasse 1. Hauptsachlich wurden
femoro-popliteale Bypasses interponiert (71 %), davon 49 % above-knee, und hauptsachlich wurden
femoro-popliteale Verschlisse dilatiert (80 %).

Der Anteil an Patienten, der als sowohl endovaskular als auch operativ behandelbar galt, lag unter 10 %.
Es ist also davon auszugehen, dass bei Studienbeginn 1997 unglinstige oder langstreckige Lasionen der
femoro-politealen Achse nicht als endovaskular behandelbar galten, sonst hitte die Rekrutierungsrate
deutlich héher sein missen. Heutzutage, mit fortgeschrittener Expertise und besserem Material, wiirde
kein GefaRchirurg TASC A oder B-Lasionen mit einem Bypass behandeln (der Anteil lag bei BASIL in
beiden Gruppen bei > 65 %). Es bedarf weiterer Multicenter-RCTs, um das groRe Defizit an Evidenz fiir
die Therapieauswahl bei CLI-Patienten zu beseitigen.**

In einer single-center RCT**” wurde primares covered Stenting bei Verschliissen der AFS (74 % TASC C,

10 % TASC D; 18 % Rutherford 3-5) mit femoropoplitealen Prothesenbypasses verglichen (62 % TASC C,
20 % TASC D; 38 % Rutherford 3-5). Die sekundare Offenheit war in beiden Gruppen nach 1 Jahr exakt
gleich (84 %). Nach 3 Jahren waren primare und sekundare Offenheitsraten bei TASC A und B Lasionen
identisch und bei TASC C und D L&sionen fiir chirurgische Bypasses etwas hoher (vergleiche Kapitel 6).%*’
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In der Bypassgruppe waren mehr als doppelt so viele Patienten mit CLI als in der Stent-Gruppe. Damit
sind die Ergebnisse nicht vergleichbar, da die Haltbarkeit des Kunststoffbypass vom Erkrankungsstadium
der PAVK abhangt (s.o.).

In einer aktuellen Metaanalyse zur Revaskularisation bei femoropoplitealer PAVK*'! wird gefolgert, dass

es keine Evidenz zur Uberlegenheit einer Methode gibt, und dass gemaR der BASIL-Studie eine
»endovascular-first“-Strategie bei Patienten mit vielen Begleitkrankheiten verfolgt werden sollte,
wahrend Patienten mit einer langerfristigen Perspektive ein Bypass als first-line“-Behandlung
bekommen sollten. CLI-Patienten, die einen Bypass bekommen, haben ein komplexeres
Verteilungsmuster der PAVK, mit Mehretagenverschliissen und Beteiligung der infrapolitealen
GefaRe.*

Die International Working Group on the Diabetic Foot* folgert, dass die Ergebnisse beider Methoden
groRtenteils von der morphologischen Verteilung der Verschlussprozesse abzuhingen scheinen,**
sowie von der Ausstattung und Expertise des behandelnden GefaRzentrums. Auf Grund der schlechten
Datenlage kdnne kein Verfahren dem anderen vorgezogen werden.**

Voraussetzung flr ein gefallchirurgisches Verfahren ist ein offenes Anschlussgefald an der betroffenen
Extremitdt. Weiterhin ist eine offene gefaRchirurgische Behandlung indiziert bei inkompletter
endovaskuldrer Revaskularisierung mit Persistenz der klinischen Symptome unter leitliniengerechter
Begleittherapie.

» Die endovaskuldre Behandlung von infrapoplitealen Verschlussprozessen bei Patienten mit CLI
sollte der gefaBchirurgischen Option vorgezogen werden, da sie bei gleichen Ergebnissen
(amputationsfreies Uberleben, Amputationsrate) eine geringere periprozedurale Morbiditit und
Mortalitdt hat. Sie sollte aber die Méoglichkeiten einer spateren Bypassanlage nicht
beeintrachtigen.

(Empfehlungsgrad B, Evidenzklasse 4)

» Die gefaBchirurgischen Optionen sollen bei komplexeren, langstreckigen Verschlussprozessen der
infrapoplitealen Arterien zum Einsatz kommen, bei Versagen der endovaskuldren Behandlung,
oder bei Persistenz der klinischen Symptome.

(Konsensusempfehlung)

» Endovaskuldre und gefaRchirurgische Methoden der Revaskularisation sollten nicht als
konkurrierende, sondern als sich erganzende Verfahren angesehen werden, deren Einsatz
einerseits von der Lokalisation, Linge und Komplexitit des Verschlussprozesses, andererseits von
der Expertise und apparativen Ausstattung des Behandlers und dem Wunsch des Patienten
abhdngt.

(Empfehlungsgrad 0, Evidenzklasse 4)

7.3.8 SONDERFALL: PAVK- DIABETISCHES FURSYNDROM
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Menschen mit Diabetes mellitus haben haufig eine Mehretagen-PAVK mit Betonung der
Unterschenkelarterien.'® 3% 3% %1% |n 1ber 50 % kommt eine Mediasklerose (Ménckeberg-Sklerose)
hinzu. Die diabetische Mikroangiopathie fiihrt zu einer Diffusionsstorung fir Sauerstoff. Infolge des
Funktionsverlustes sympathischer Nervenfasern kommt es zur Weitstellung von arteriovendsen
ShuntgefaRen in der Haut, was zur Minderversorgung des Gewebes (chronic capillary ischemia®"’) fiihrt.
In Kombination mit der sensiblen Neuropathie kommt es bei Diabetikern haufig zu einer
asymptomatischen CLI der FiiRe mit hoher Amputationsgefahr.*’

Die invasive gefdalmedizinische Versorgung von Patienten mit DFS verlangt vor allem nach
infrapoplitealen MalBnahmen (s.0.). Trotz besserer langfristiger Offenheitsraten infrapoplitealer
Bypasses im Vergleich zu endovaskuldren Verfahren scheinen die Abheilungsrate der Ulzera, die
Amputationsraten und die FuBerhaltungsraten bei beiden Verfahren gleich zu sein.**® **¢ *® Dabei ist
das Trauma einer endovaskuldren Therapie geringer als das nach einer Bypassoperation,
periprozedurale Morbiditat und Mortalitat sind niedrigerer, ebenso die Rate von Komplikationen, z.B.
Infektionen und Wundheilungsstérungen. Dies begriindet die in vielen Leitlinien verankerten
Empfehlungen, Diabetiker mit PAVK vom Unterschenkeltyp primar endovaskuldr zu behandeln.> 2% 33
Allerdings ist keines der Verfahren prinzipiell dem anderen tberlegen*® **> **® sondern sie erginzen
sich. Bisher wurden nur wenige Fallserien publiziert, in denen ausschlielich Diabetiker mit FuBulcera
infrainguinal revaskularisiert wurden.*'® Die Ergebnisse der Bypasschirurgie sind bei Diabetikern und
Nichtdiabetikern gleich, allerdings sind die Mortalitdit und die Amputationsgefahr bei Diabetikern
erhoht,*® ebenfalls die Gefahr von Myokardinfarkt, Herzrhythmusstorungen, Herzinsuffizienz,
Wundinfektion, Niereninsuffizienz, und Majoramputation.**° Die Ergebnisse der BASIL-Studie als einziger
RCT zu diesem Thema sind unrelevant fir die Frage, welches Verfahren bei Diabetikern mit PAVK vom
Unterschenkeltyp mittel- und langfristig das bessere ist. In der BASIL-Studie waren Diabetiker und
Nichtdiabetiker gemischt, ebenso die Verschlusslokalisationen und das Erkrankungsstadium (Rutherford
3-5). Infrapopliteale Bypdsse waren nur in 25 % der Teilnehmer durchgefiihrt worden. Die Wahl des
Verfahrens hangt vom Verteilungsmuster und vom Schweregrad der PAVK ab. In gefdlRchirurgischen und
endovaskuldren Vergleichsserien werden Patientenkollektive mit unterschiedlichem Schweregrad der
arteriellen Verschlussprozesse verglichen.*** ! Entscheidender als das Verfahren selbst ist die Expertise
vor Ort.*?®

Bislang gilt, dass Diabetiker ohne Symptome einer PAVK nicht revaskularisiert werden sollten.?* 3%

Nichtdiabetiker mit CLI werden aber aufgrund der vorhandenen Symptome viel friiher endovaskular
oder gefaRchirurgisch behandelt als Diabetiker. Letztere kommen meist erst im Stadium des ,tissue
loss“ in die Behandlung. Eine prophylaktische Revaskularisation bei objektivierbarer, aber aufgrund der
Polyneuropathie vom Patienten nicht wahrgenommener CLI sollte tiberdacht werden. Allerdings fehlt
hierzu bislang die wissenschaftliche Grundlage.

7.3.9 GEFARCHIRURGIE NACH GESCHEITERTER ENDOVASKULARER REVASKULARISATION

Nach erfolgloser Angioplastie sollen die chirurgischen Ergebnisse wesentlich schlechter sein als nach
primarer Bypassanlage.”®® Dies konnte fiir aortoilicale?® und distal-origin Bypasses bei CLI nach
erfolgloser femoro-poplitealer Angioplastie** aber nicht bestatigt werden. Andere Autoren beschreiben
fir die Erstanlage eines Bypasses signifikant bessere Ergebnisse als fir die Bypasschirurgie sowohl nach
vorheriger infrainguinaler Angioplastie als auch nach einer vorhergehenden Bypassanlage.””® Bei
Friihversagern nach Angioplastie (< 200 Tage) dnderte sich die potentielle Anschlussebene fiir einen
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Bypass nur in einem Drittel der Falle, und meist lieR sich das Problem durch eine erneute Angioplastie
l6sen.*** Zusammengefasst scheint eine Angioplastie die gefaRchirurgischen Optionen nicht wesentlich
zu verschlechtern, Stenting offensichtlich schon.'® Allerdings ist es auch fiir getibte GefaRchirurgen oft
schwierig, zuvor dilatierte Unterschenkelarterien zu praparieren, da sie infolge des
»Aufdehnungstraumas” haufig stark mit der Umgebung verwachsen sind.

7.3.10 OUTCOME-ANALYSEN, PROGNOSEFAKTOREN, RISIKOSCORES, MATHEMATICAL MODELLING

Obwohl CI- und CLI-Patienten heute mehr Begleitkrankheiten haben als vor 10 Jahren, sind die
Amputationsrate (- 43 %), die periprozedurale Morbiditdt und Mortalitdt, und die stationare
Verweildauer vor allem durch die Zunahme endovaskularer Eingriffe und deren friihzeitigeren Einsatz in
den USA stark zuriickgegangen.’”® Hohes Alter und die Begleitkrankheiten von CLI-Patienten fiihren
nicht zwangslaufig zu schlechten technischen und klinischen Ergebnissen,**® verringern aber das
amputationsfreie Uberleben. Weitere Risikofaktoren fiir ein schlechteres Uberleben sind
Herzkrankheiten, Niereninsuffizienz, Diabetes,* tissue loss, Notfallbehandlung, Pflegefall préioperativ,427
low-volume Behandlungseinheit.*” **®

Eine kontralaterale Amputation bedeutet eine hohere Bypassverschluss- und Amputationsrate nach
Bypassoperation des intakten Beins.*?

Patienten niedriger Einkommensschichten haben eine hohere Amputationsrate und verursachen hoéhere
Behandlungskosten als die héherer Einkommensklassen, weil sie spater behandelt werden, alter sind,
und seltener Statine einnehmen.*% %!

Ob die praoperative Analyse von Risikofaktoren dem GefaRchirurgen erlaubt, die potentielle Gefahr des
Bypassverschlusses, der Amputation, und des Todes besser abzuschatzen, und ob dies die Therapiewahl
beeinflusst,'*> ****** bleibt fraglich. Es besteht die Gefahr, allein aufgrund statistischer Vorhersagen eine
»,hon-revascularization”-Strategie (primare Amputation, Palliation) zu verfolgen und dem Patienten
damit die Chance auf den Beinerhalt zu nehmen.

7.3.11 REHOSPITALISATION, ENTLASSMANAGEMENT

Bei Patienten mit CLI ist die Wiedereinweisungsrate nach der Entlassung aus der stationdren
Behandlung extrem hoch (bis zu 24 % nach 30 Tagen**). Von 479.471 Entlassungen aus der stationaren
chirurgischen Behandlung in 3004 amerikanischen Krankenhausern betrug die Wiedereinweisungsrate
innerhalb von 30 Tagen nach der Operation 13.1 %. Dabei waren auch GefiRpatienten erfasst.”*®
Strategien gegen diesen fir Patient und Klinik unvorteilhaften Prozess sind z.B. ein klinisches
Entlassungsmanagement, um den stationiren mit dem ambulanten Sektor zu vernetzen.”’ Mit einem
solchen, mittlerweile gesetzlich geforderten Case Management |asst sich die Wiedereinweisungsrate um
mehr als 50 % senken.**’
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7.4 AKUTE EXTREMITATENISCHAMIE (ALI)

Verschiedenste Ursachen wie die arterielle Embolie (ca. 30 %), die arterielle Thrombose bei
vorbestehender PAVK (ca. 40 %), das thrombosierte Poplitea-Aneurysma (ca. 5 %), Traumen (ca. 5 %),
oder der Verschluss einer arteriellen Rekonstruktion (z.B. Bypassverschluss; ca. 20 %) kénnen zur
(sub)akuten Ischdamie (Schmerz, Bldasse Pulsverlust, spater Verlust der Sensibilitdit und Mobilitat; auf
Englisch ,,5 P“: pain, pallor, pulselesness, paresthesia, paralysis) der unteren Extremitaten fiihren.**®

Krankheitsbilder, die eine akute Ischamie vortduschen bzw. sekundar erzeugen, sind der systemische
Schock, die Phlegmasia coerulea dolens, das Kompartmentsyndrom und akute Nervenkompressions-
syndrome.

Durch eine systematische gefidBmedizinische Untersuchung kénnen die haufigsten Ursachen rasch
festgestellt werden. Beim beidseitigen Tasten von Leisten-, Kniekehlen- und Knochelpulsen kénnen
Herzrhythmusstérungen (absolute Arrhythmie bei Vorhofflimmern, kardiale Embolie), einseitige
Pulsdefizite bei vollstandigem kontralateralen Pulsstatus (Embolie, Bypassverschluss, thrombosiertes
Popliteaaneurysma), Fehlen von Knochelpulsen (arterielle Thrombose) oder der kontralaterale hebende
Kniepuls (Popliteaaneurysma) auf die wahrscheinlichste Ursache der Beschwerden hinweisen.

Die Ischamie nach arterieller Katheteruntersuchung lber die Leiste erklart sich bei der Anamnese, auch
weisen Operationsnarben nach Bypass-Operation auf den Bypassverschluss als mogliche Ursache hin.

Bei zweifelhaftem Pulsstatus sollte mit der Dopplersonde nach arteriellen Signalen gesucht werden. Mit
der Duplexsonographie lassen sich der Bypassverschluss und das thrombosierte Popliteaaneurysma
sichern.

Wichtig ist die Unterscheidung zwischen Embolie und arterieller Thrombose bei vorbestehender PAVK,
denn die Therapiestrategien in der Nachsorge sind unterschiedlich (s.u.).

Der Ischdmiegrad entsprechend der Rutherford-Klassifikation diktiert das weitere diagnostische und
therapeutische Vorgehen.

Tabelle 7-1: Rutherford-Kategorie der akuten Ischdmie

Kategorie  Prognose Befund Doppler-Signal
Sensibilitats- Muskel- arteriell venos
storung schwiche

| Lebensfahig; Keine Keine Horbar Hoérbar

Nicht sofort vital gefdahrdet

] Vital gefahrdet;

A Bei sofortiger Therapie gut Minimal Keine Kein Horbar
B Sofortige Revaskularisation erforderlich Ruheschmerz MaRig Kein Horbar
1} Irreversibel; Anésthesie Paralyse Kein Hoérbar
Ausgepragter Gewebeuntergang (Rigor)
Nervenschaden

Ist die Ischdamie komplett, muss sofort operiert oder interventionell therapiert werden.

Im Stadium Ill der akuten Ischdmie muss je nach Gewebedefekt oft primar amputiert werden.
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Bei inkompletter Ischdmie kann zuvor eine Angiographie durchgefiihrt werden, um periphere
AnschlussgefaRe nachzuweisen.” Diese Untersuchung kann nach interdisziplindrer Besprechung als
lokale Katheterlyse und/oder Aspirationsthrombektomie erweitert werden.

Abbildung 7-1: Algorithmus zur Behandlung der akuten Extremitdtenischdmie

Anamnese und kérperliche Untersuchung

|

Doppler / Duplex

) N

Kategorie | Kategorie lla Kategorie llb Kategorie lll
Bildgebung
Revaskularisation Revaskularisation Amputation

Kategorie I: Extremitdt lebensfdhig; IIA: grenzwertig vital gefédhrdet; 11B: akut vital gefdhrdet.

>

Der Ischamiegrad diktiert bei der akuten Extremitdtenischamie das weitere diagnostische und
therapeutische Vorgehen. Bei inkompletter Ischdmie sollte zuvor eine Angiographie durchgefiihrt
werden.

(Empfehlungsgrad B, Evidenzklasse 2)

In 3 Studien (STILE*®, Rochester Trial**°, TOPAS**") hat sich bei subakuter (< 14 Tagen) und inkompletter
akuter Extremitatenischamie ein fir die interventionelle (Katheterlyse) und operative Behandlung
vergleichbares Ergebnis gezeigt. Bei fehlenden Kontraindikationen und gegebenen Voraussetzungen ist
die endovaskuldre Behandlung eine Behandlungsalternative und in aktuellen Leitlinienempfehlungen

mit dem Empfehlungsgrad B aufgefiihrt.

>

5,166

Bei kompletter Ischimie muss sofort interventionell behandelt oder operiert werden. Alle
Patienten, bei denen eine kritische Ischamie besteht, sollen schnellstmoglich in eine stationare
Einrichtung mit ausreichender Expertise in allen diagnostischen und therapeutischen
Moglichkeiten zur Revaskularisation eingewiesen werden.

(Konsensusempfehlung)

Bei klinischem Verdacht auf eine akute Beinischamie muss der Patient schnellstmoglich einem
Gefalispezialisten vorgestellt werden.
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Idealerweise sollte dies in einer stationdren Einrichtung mit ausreichender Expertise in allen
diagnostischen und therapeutischen Mdglichkeiten zur Revaskularisation sein, wo bei Bestatigung der
Diagnose interdisziplindr umgehend operativ oder endovaskuldr die Revaskularisation durchgefiihrt
werden kann. Vorzugsweise sollte die Diagnostik und Therapie in einem GefalRzentrum durchgefiihrt
werden.

Dies ist bundesweit flachendeckend moglicherweise noch nicht immer moglich. Wegen der hohen
Amputations- und Mortalitatsrate der Patienten mit akuter Extremitatenischamie, die in
Registererhebungen 45% bzw. 20% betragen, ist eine schnellstmdgliche gefaBmedizinische Versorgung
mit allen operativen und endovaskularen Méglichkeiten rund um die Uhr erforderlich. Patienten sollten
nach Erstversorgung deshalb in gefaiBmedizinische Zentren weiterverlegt werden.

Die akute Ischamie kann mittels Katheterlyse®**** oder chirurgisch behandelt werden. Entscheidender

als die Frage, ob die akute Ischdmie besser interventionell oder gefdRchirurgisch behandelt werden
sollte, ist die rasche Verfligbarkeit und Expertise einer dieser Behandlungsoptionen. Die Ergebnisse sind
dann dhnlich (Beinerhalt 80-90 %), allerdings scheint die Mortalitat bei interventionellem Vorgehen
geringer zu sein (6,5-16% vs 8,5 — 42 %)."%**

Bei Fehlen des Leistenpulses, also bei iliacaler Embolie oder Thrombose mit Ausdehnung auf die femoro-
politeale Etage, ist die gefdalSchirurgische Versorgung sinnvoll. Die Leistengabel wird freigelegt unter dem
Verdacht einer Embolie, wobei Erweiterungen des Eingriffs bis zur Y-Prothese oder einer
Bypassoperation beriicksichtigt werden missen. Bei Vorliegen einer arteriellen Embolie wird mittels
eines Fogarty-Katheters embolektomiert. Massive arteriosklerotische Verdanderungen der Leistengabel
sollten aber bereits den Verdacht auf eine arterielle Thrombose lenken. Eine unachtsame Embolektomie
kann den Schaden vergroRern. Bei arterieller Thrombose kann die Probefreilegung potentiell durch
einen Bypass anschlussfahiger distaler arterieller Segmente notwendig werden (A. poplitea, crurale
Arterien). Es sollte die Moglichkeit der intraoperativen Angiographie bestehen. So kénnen simultan
interventionelle Malnahmen ergriffen werden (z.B. Beckenarterien), ggf. in Kombination mit
Thrombolyse.

Thrombosierte Popliteaaneurysmen werden durch popliteo-crurale Bypdsse umgangen, ggf. mit
Probefreilegung, Thrombektomie und Lyse der cruralen AnschlussgefdBe (s. CLI). Bei inkompletter
Ischamie kann die Thrombolysebehandlung vorgeschaltet werden, um verschlossene crurale Arterien
wieder anschlussfahig zu machen.

» Entscheidender als die Frage, ob die akute Ischdmie besser interventionell oder gefaRchirurgisch
behandelt werden sollte, ist die rasche Verfiigbarkeit einer dieser Behandlungsoptionen.

(Konsensempfehlung)
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8 NACHSORGE

A. Dohmen, J. Falk, H. Lawall, C. Luedemann, A. Schmidt-Trucksass

8.1 PERIPHERE INTERVENTIONEN: PERI- UND POSTINTERVENTIONELLE MEDIKAMENTOSE
NACHSORGE

Die endovaskuldre Therapie der peripheren AVK hat sich in den letzten Jahren rasant entwickelt. Sie
stellt inzwischen meist die initiale Behandlung bei polymorbiden Hochrisikopatienten mit PAVK im
Stadium Il und IV dar, zunehmend auch im Stadium Il (s.o0.).

Das wesentliche Ziel in der peri- und postinterventionellen Nachsorge muss die verbesserte
Offenheitsrate sein, die sowohl durch Verhinderung von frilhen oder spaten postinterventionellen
arteriellen Thrombosen als auch durch Vermeidung von Restenosen erreicht werden kann.

Es wird daher in diesem Kapitel der peri- und postinterventionellen Nachsorge nur auf die
Antikoagulation und antithrombozytadre Therapie zur Vermeidung arterieller Thrombosen eingegangen.
Bezlglich der Prophylaxe und Therapie venoéser Thrombosen bei Patienten mit PAVK wird auf die
folgenden AWMPF-Leitlinien verwiesen:

° Prophylaxe der venésen Thromboembolie (VTE) (S3-Leitlinie Nr. 003/001)

. Diagnostik und Therapie der Venenthrombose und der Lungenembolie (S2-Leitlinie Nr.
065/002)*

Lokale vaskuldare Entziindungen nach PTA oder Stentimplantation werden insbesondere fiir den
mittelfristigen und langfristigen Restenoseprozess verantwortlich gemacht.*** Friihthromben oder
Verschlisse entstehen meistens durch Dissektionen oder lokale arterielle Plattchenaktivierung.

Die Restenoserate hangt nicht nur von der GefdBmorphologie, der Art des implantierten Stents sondern
auch von der GefaRlokalisation ab.

So ist die Stentimplantation im Bereich der Femoropoplitealregion mit einem deutlich hoheren
Restenoserisiko verbunden als im Bereich der lliakalgefaRe (s.o0.), was moglicherweise durch die deutlich
starkere lokale Inflammation im Bereich der muskuldren Arterien der Oberschenkelstrombahn im
Gegensatz zur geringer ausgepragten Entziindungsreaktion im Gebiet der elastischen Arterien der
Beckenstrombahn bedingt ist.**

Restenosen als Folge einer Ballondilatation kdnnen in drei zeitlich aufeinanderfolgenden Phasen
unterschiedlicher Genese auftreten:

1. Elastisches Recoiling, das meist innerhalb der ersten 24 Stunden nach der Intervention auftritt
und durch Stentimplantation vermieden werden kann.

2. Thrombusbildung, die innerhalb der ersten 2 Wochen nachweisbar sein kann.

3. Neointimale Hyperplasie, die durch Aktivierung von glatten Muskelzellen und Synthese von

extrazelluldrer Matrix innerhalb der ersten 3 Monate nachweisbar wird.**®
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Zudem gibt es krankheitsbedingte chronische Entziindungsprozesse der GefdBwand, die das Restenose
und Verschlussrisiko nach primar erfolgreicher Intervention beeinflussen.

Von besonderer Bedeutung sind in diesem Zusammenhang die fortgeschrittene chronische
Niereninsuffizienz und die diabetische Stoffwechselstérung zu nennen.

Bei Patienten mit Niereninsuffizienz und/oder Diabetes mellitus ist das Restenoserisiko gegeniiber
Patienten ohne diese Komorbiditit signifikant erhoht.** *

Eine Festlegung evidenz-basierter Empfehlungen zur optimalen antithrombotischen Therapie fir
periphere Interventionen ist dadurch erschwert, dass randomisierte kontrollierte Studien zu diesem
Thema weitgehend fehlen.

8.1.1 THROMBOZYTENFUNKTIONSHEMMER

Die Plattchenaktivierung ist bei Patienten mit einer peripheren AVK gesteigert, so dass eine erhohte
Neigung zu Thrombosen vorhanden ist.**® Daher wird fiir alle Patienten mit PAVK unabhingig von
Interventionen zur Sekundarprophylaxe eine antithrombozytare Therapie empfohlen, um die assoziierte
kardio- und cerebrovaskulare Morbiditdat und Mortalitat zu reduzieren (s.o.).

In zwei randomisierten Studien wurde untersucht, ob die thrombozytenfunktions-hemmende Therapie
die Offenheitsraten nach peripheren PTAs verbessern kann. In der ersten Studie wurden 199 Patienten
nach Angioplastie der femoropoplitealen Strombahn in 3 Behandlungsarme randomisiert: eine Gruppe
erhielt Dipyridamol (225mg) in der Kombination mit hoch dosierter ASS (990 mg), die zweite Gruppe
Dipyridamol mit niedrig dosierter ASS (300 mg) und die dritte Gruppe Plazebo. Beide Behandlungsarme
zeigten bessere Offenheitsraten im Vergleich zur Plazebogruppe wobei die Gruppe mit hochdosierter
ASS als einzige eine statistisch signifikante Verbesserung zeigte.**® In der zweiten Studie wurden 223
Patienten nach Ballondilatation der Becken- oder Oberschenkelstrombahn entweder in einen
Plazeboarm oder in den Behandlungsarm mit einer kombinierten Therapie mit ASS (50mg) oder
Dipyridamol (400mg) randomisiert. Die primaren Offenheitsraten waren in beiden Gruppen gleich und
zeigten keinen Nutzen der aggregationshemmenden Therapie, wobei eine Limitation der Studie war,
dass im Plazeboarm ein groRerer Anteil an PTAs der lliacalarterien eingeschlossen worden war, die per
se einen besseren Verlauf aufweisen.'*® **°

In einer einzigen Studie wurde untersucht, ob die Kombinationstherapie mit ASS und Dipyridamol der
alleinigen Therapie mit ASS (iberlegen ist.**! Die primaren Offenheitsraten nach femoraler oder
poplitealer PTA waren in beiden Behandlungsgruppen nach 14 Tagen Behandlung nicht signifikant
unterschiedlich.

In alteren Studien wurde untersucht, ob eine hohere ASS-Dosis zur Verhinderung von Reokklusionen
besser ist als eine niedrigere Dosis.*** 4% 4% 434453 gachs Monate nach PTA zeigte sich kein Vorteil in den
mit einer hoheren Dosis ASS behandelten Gruppen (900-1000mg), wogegen jedoch die Anzahl
gastrointestinaler Nebenwirkungen mit hoherer Dosis zunahm.
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Zur Nachsorge sind ASS-Dosierungen zwischen 50 und 300 mg effektiv. In einem Review **° und in einem
Cochrane Review™® (32) wurden diese Dosierungen zur effektiven Sekundarprophylaxe empfohlen.

Im Kapitel konservative Therapie dieser S3-Leitlinie zur antithrombozytdren Therapie der PAVK wird eine
Dosierung der ASS von 75-300 mg empfohlen, so dass auch fiir die peri- und postinterventionelle
Nachsorge auf Grund der indirekten Evidenz diese Dosierungsempfehlung tGibernommen wird. Niedrig
dosiertes ASS (75-150 mg) ist gleich effektiv wie hochdosiertes ASS.

Hinsichtlich des Nutzen-Risikoverhaltnisses und der in Deutschland im Alltag praktizierten Dosierungen
ist die Dosis von 100 mg ASS pro Tag indiziert.

Kombinationstherapien von ASS mit Thienopyridinen (Ticlopidin, Clopidogrel) werden im klinischen
Alltag haufig nach Ballonangioplastien mit Stentanlage eingesetzt, insbesondere dann, wenn die
femoropopliteale oder die tibiale arterielle Strombahn betroffen ist.

Lediglich eine doppelblinde, randomisierte Studie (MIRROR) bei 80 Patienten verglich eine
Monotherapie mit ASS (100mg) mit einer dualen Plattchenhemmung (ASS 100mg + Clopidogrel 75mg)
flir 6 Monate nach endovaskuldrer Therapie mit Stent-PTA im femoropoplitealen Bereich. Primarer
Endpunkt war allerdings die lokale Konzentration an plattchenaktivierendem Beta-Thromboglobulin und
CD40L sowie die Rate an Clopidogrelresistenz. Die klinischen Endpunkte Reintervention (TLR) und
Blutung waren nur als sekundarer Endpunkt pradefiniert. Die Reintervention an der Zielldsion trat unter
dualer Plattchenhemmung signifikant seltener auf (p=0,04). Eine Reintervention trat jedoch mit zwei
versus acht Patienten in sehr geringer absoluter Haufigkeit auf, so dass die Aussagekraft der Studie
hierzu stark limitiert bleibt. Die Blutungskomplikationen waren unter dualer Therapie nicht erhoht.*’

An den Koronorararterien konnte gezeigt werden, dass ASS in Kombination mit Thienopyridinen der
alleinigen Anwendung von ASS oder der Kombination von ASS mit oralen Antikoagulantien beziiglich der
Offenheitsraten nach Anlage koronarer Stents tiberlegen ist.*****°

Inwieweit eine Extrapolation dieser Ergebnisse auf die peripheren Interventionen zulassig ist, bleibt
zweifelhaft. Es bleibt ebenfalls unklar, welche Loading dose des Clopidogrel (300mg versus 600mg) vor
geplanter peripherer Intervention mit Stentimplantation gegeben werden sollte, da es zu dieser
Fragestellung keine Studien gibt. Uber die notwendige Zeitdauer der dualen Plittchenhemmung nach
endovaskuladrer Behandlung mit Stentimplantation gibt es ebenfalls bis auf die kleine, 0.g. Studie, keine
randomisierte Studie, so dass hier keine evidenzgestiitzte Aussagen getroffen werden kénnen.

Eine klinische Studie, die CAMPER-Studie (Clopidogrel and Aspirin in the Management of peripheral
endovascular revascularisation) war in den USA gestartet worden, um die kombinierte Gabe von ASS
und Clopidogrel mit ASS alleine nach femoropoplitealer Angioplastie zu untersuchen. Diese Studie
wurde jedoch nach einem Jahr wegen insuffizienter Randomisationszahlen gestoppt. Dies war
moglicherweise dadurch bedingt, dass bereits zu viele Patienten in den USA nach femoropoplitealen
Angioplastien die off-label Kombinationstherapie erhielten, so dass fraglich ist, ob eine solche Studie je
durchgefiihrt werden wird.**?
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Dariiber hinaus muss bei Einsatz der dualen Thrombozytenhemmung beachtet werden, dass die
kombinierte Therapie bei vaskuldren Risikopatienten mit hoher Komorbiditdit mit einem erhdhten
Blutungsrisiko im Vergleich zur Monotherapie einhergeht.®® Falls eine duale Plittchenhemmung
begonnen wird, sollen bei der Entscheidung Uber die Dauer des kombinierten Einsatzes der
Thrombozytenfunktionshemmer die Lokalisation und Art des Stents sowie das individuelle
Blutungsrisiko des einzelnen Patienten berlicksichtigt werden.

Zur Gabe von Cilostazol bei Patienten mit Cl und femoropoplitealer Erkrankung nach endovaskuldren
Interventionen liegen ebenfalls nur kleine prospektive Studien vor, in der die Reinterventionsraten nach
ASS allein oder mit zusatzlicher Gabe von Cilostazol verglichen wurden.

Die erste Studie weist allerdings erhebliche methodische Mangel auf, u.a. eine fehlende Verblindung,
eine unklare Randomisierung und ebenfalls nur sehr kleine Patientenzahlen. 36 Patienten wurden
revaskularisiert, davon 16 in der Cilostazol-Gruppe und 20 in der Kontrollgruppe. Eine Reintervention
war haufiger bei Patienten ohne zusatzliche Cilostazol-Gabe notwendig (14 versus 6, p=0,041).*

Weitere Untersuchungen zur additiven Gabe von Cilostazol nach femoropolitealen Interventionen mit
und ohne Stent weisen ebenfalls in diese Richtung und zeigen eine Reduktion der Restenoserate nach
Behandlung mit Cilostazol in 5 retrospektiven Fallserien und 2 kleineren prospektiven Studien.*®*

Einschrankend ist festzustellen, dass in den publizierten Fallkontrollserien zur Sekundarprophylaxe und
der kleinen RCT asiatische Patienten untersucht wurden. Die Ubertragbarkeit der positiven Ergebnisse
auf deutsche Patienten ist unklar.

Eine aktuelle grofRe retrospektive nordamerikanische populationsbasierte Analyse aus Daten von {iber
23.000 Patienten untersuchte den Zusammenhang von Cilostazol bei Patienten mit PAVK nach
vorangegangenen endovaskuldren und offen gefaRchirurgischen Revaskularisationen.*®* Bei 20335 Pat
wurde als ASS als Thrombozytenfunktionshemmer zur Sekundarprophylaxe verabreicht, 1999 Patienten
erhielten zusatzlich noch Cilostazol.

Dabei zeigte sich eine signifikante Reduktion der Restenoserate und eine signifikante Reduktion der
Majoramputationsrate bei den mit Cilostazol vor- und/oder nachbehandelten Patienten gegeniiber der
Patientengruppe ohne Cilostazol. 75 % der Patienten in dieser Untersuchung waren weilRe US-Biirger.

Nach infraginguinaler endovaskuldrer Therapie kann bei fehlenden Kontraindikationen und guter
Vertraglichkeit, eine Kombinationstherapie mit ASS und Cilostazol zur Verbesserung der Offenheitsrate
und Reduktion der Amputationsrate erwogen werden. Dies gilt im Einzelfall nach vorangegangenen
Gefalrekonstruktionen insbesondere bei Hochriskopatienten fiir eine Majoramputation Eine Zulassung
fir diese Indikation liegt hierfir in Deutschland allerdings nicht vor.

» Alle Patienten sollen pra-, peri- und postinterventionell ASS (100 mg) erhalten. Die Behandlung
soll langfristig fortgesetzt werden, wenn keine Kontraindikationen bestehen.

(Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 1)

Bei fehlender Evidenz fiir die periphere Strombahn kann aus pathophysiologischen Uberlegungen
heraus und in Anlehnung an die Datenlage im Bereich der Koronararterien die voriibergehende duale
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Plattchenhemmung in der Kombination von ASS 100 mg taglich und Clopidogrel 75 mg taglich sinnvoll
sein. Die Dauer der dualen Therapie ist unklar und es ist nicht gesichert, ob eine Loading dose von
Clopidogrel in der Peripherie effektiv oder notwendig ist.

» Nach infrainguinaler endovaskularer Therapie mit Stent-Implantation kann die voriibergehende
Kombination von ASS mit Clopidogrel zur Verbesserung der Offenheitsrate empfohlen werden

(Konsensusempfehlung)

Eine Evidenz zum Einsatz weiterer neuer Plattchenhemmer (Ticagrelor, Prasugrel) in der
Sekundarpravention bei Patienten mit PAVK steht noch aus.

Die Ergebnisse der EUCLID-Studie (Ticagrelor versus Clopidogrel in der Sekundarprophylaxe bei PAVK)
werden in friihestens 3 Jahren vorliegen.

Inwieweit Vorapaxar als Substanz, die ebenfalls eine plattchenhemmende Wirkung aufweist, in der
Sekundarprophylaxe eine klinisch relevante Bedeutung gewinnt, ist zum jetzigen Zeitpunkt offen. Post-
hoc Analysen der PAD TRA2P TIMI 50-Studie zeigen bei atheromatdsen Hochrisikopatienten eine
Reduktion der peripher vaskularen Eingriffe und eine Reduktion der Hospitalisierung infolge akuter
Ischamie bei PAVK.*®®

Eine weitere Option fiir die Zukunft zur Reduktion von Restenosen und zum klinischen Langzeiterfolg
nach peripheren cruralen Interventionen kann der Einsatz von Batroxobin sein.

In einer kleinen Pilotstudie wurde zum einen bei Diabetikern nach cruraler Intervention eine signifikante
Reduktion der Restenoserate und Re-Verschlussrate bei gleichbleibender Amputationsrate
beobachtet.”® Nachfolgend konnte bei additiver Gabe von Batroxobin zu ASS 100 mg in dieser
Patientengruppe in einer weiteren groBeren randomisierten Studie bei 129 Patienten eine Reduktion
der Restenoserate und eine Steigerung der Beinerhaltungsrate mit signifikanter Reduktion der
Majoramputationsrate nach 12 Monaten in der Gruppe der mit ASS und Batroxobin behandelten
Patienten festgestellt werden.*®®

8.1.2 HEPARINE

Unfraktionierte und niedermolekulare Heparine weisen sowohl antithrombotische als auch
antiproliferative Effekte auf.*®®

Als Standardtherapie erfolgt die Therapie mit unfraktioniertem Heparin zu Beginn und wahrend der
Intervention. Ziel ist es dabei, die aktivierte Gerinnungszeit (ACT) auf 200-250 Sekunden zu
verliangern.”?

In einer monozentrischen, offenen Studie applizierten Strecker et al. Reviparin (3500 U 2x tgl. Gber 24
Tage) und ASS (100mg/Tag) bei 42 Patienten, die eine femoropopliteale Stentimplantation nach einer
erfolglosen PTA erhalten hatten.”® Im Vergleich zu einem historischen Kontrollkollektiv, das mit
unfraktioniertem Heparin behandelt worden war, lagen die 1- und 2-Jahresraten fir eine primare
Offenheit fir Reviparin mit 88% und 74% hoher als mit unfraktioniertem Heparin (81% und 50%).
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In einer vergleichenden Studie wurden 172 Patienten nach peripherer Intervention im Bereich der
Femoropoplitealarterien entweder fiir 7 Tage mit therapeutischen, korpergewichtsadaptierten
Dosierungen mit Nadroparin s.c. oder mit unfraktioniertem Heparin i.v. behandelt. Es zeigten sich in der
mit niedermolekularem Heparin behandelten Gruppe signifikant weniger Reokklusionen/Re-Verschliisse
als in der mit unfraktioniertem Heparin behandelten Gruppe 3 Wochen, 3 Monate und 6 Monate nach
Intervention.*®®

In einer weiteren Studie wurden 275 Patienten nach peripherer PTA entweder mit Dalteparin (2500 IU
1x tgl. fir 3 Monate) und ASS (100mg/Tag) oder mit ASS alleine behandelt.*® Die Restenose- bzw.
Reokklusionsrate war nach einer Studiendauer von 12 Monaten in beiden Gruppen gleich (44% in der
ASS-Dalteparingruppe versus 50% in der ASS-Monotherapiegruppe). Nur die Subgruppe von Patienten
mit kritischer Extremitatenischamie und langen Verschlissen zeigte unter zusatzlicher Therapie mit
niedermolekularem Heparin signifikant hohere Offenheitsraten nach 12 Monaten.

Nach peripherer Intervention ist daher der Nutzen einer langerfristigen Anwendung von Heparin bisher
nicht eindeutig belegt.

» Bei der Intervention soll unfraktioniertes Heparin intravends zur Verhinderung akuter
Thrombosen gegeben werden.

(Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 2)

8.1.3  ORALE ANTIKOAGULANTIEN

In drei randomisierten, kontrollierten Studien wurde untersucht, inwieweit die orale Antikoagulation
eine Alternative zur thrombozytenfunktionshemmenden Therapie (ASS und Dipyridamol) nach
peripheren Angioplastien im Bereich der femoropoplitealen und der tibialen Strombahn darstellt.
Insgesamt wurden 438 Patienten randomisiert. In allen Studien waren die arteriellen Offenheitsraten
niedriger in den mit OAK behandelten Patientengruppen, wogegen die Blutungsraten in diesen Gruppen
signifikant hoher lagen (HR 1,79(95% KI 1, 3-4,6).1%% 479472

Wenn keine anderen zwingenden Indikationen fiir eine orale Antikoagulation bestehen, sind nach
interventioneller Behandlung Thrombozytenfunktionshemmer indiziert.

» Nach PTA der femoropoplitealen oder tibialen Strombahn sollen orale Antikoagulantien nicht
eingesetzt werden.

(Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 1)
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8.2 GEFARCHIRURGISCHE EINGRIFFE: PERI- UND POSTOPERATIVE MEDIKAMENTOSE
NACHSORGE

Als chirurgische Revaskularisationsmassnahmen stehen zahlreiche Methoden zur Verfiigung. Neben der
Thrombendarteriektomie, Desobliteration, Femoralisgabel- und Profundaplastik sind dies
Bypassverfahren, wobei sowohl vendse als auch Kunststoff-Bypasse Verwendung finden.

Zunehmend werden insbesondere bei Mehretagenerkrankung komplexe Hybridverfahren mit einer
Kombination aus Dilatation und ggf. Stentimplantation einer proximalen Lasion und gleichzeitiger
Bypassanlage einer distalen Lasion durchgefiihrt.”® Ebenso kommen proximale offene chirurgische
Verfahren und intraoperative Angioplastien von peripheren GefidRlasionen zum Einsatz.

Die Offenheitsraten aller Bypassverfahren im Bereich der unteren Extremitat erfordern - unabhangig
vom Typ des Bypasses - eine adjuvante antithrombotische Therapie.'*®

Sowohl bei vendsen als auch bei Kunststoffoypdssen sind friithe Okklusionen meist durch technische
Probleme bedingt, die mit einem gestorten Blutfluss einhergehen. Mittelfristige oder spate Okklusionen
konnen durch eine neointimale Hyperplasie im Bereich des Bypasses selbst oder im
Anastomosenbereich ausgel6st werden, oder es kommt zu einer Progression der Arteriosklerose des
nativen GefaRbettes."’

Der prinzipielle Unterschied zwischen thrombotischen Verschlliissen von vendsen im Gegensatz zu
Kunststoff-Bypassen besteht in der Thrombogenitat der Oberflachen.

Wahrend vendse Bypasse mit Endothel ausgekleidet und dadurch weniger thrombogen sind, weisen
Kunststoffbypasse selten eine komplett entwickelte Endothelschicht im Verlauf auf.'®

8.2.1 THROMBOZYTENFUNKTIONSHEMMER

Es wird immer wieder kontrovers diskutiert, ob die thromboyztenfunktionshemmende Therapie bereits
prdaoperativ gestartet werden soll. In zwei von drei Studien zeigte sich, dass der prdaoperative Beginn
verbesserte Offenheitsraten postoperativ nach sich zog.*’* *”> wahrend in der dritten Studie keine
verbesserte Bypassoffenheit bei postoperativem Beginn nachgewiesen werden konnte,*”® so dass die
Evidenz eher fir einen prdoperativen Beginn der Therapie mit Thrombozytenfunktionshemmern
spricht.'®®

Bei Patienten unter dualer Thrombozytenfunktionshemmung sollte das intra- und perioperative
arterielle Thromboserisiko gegen das individuelle Blutungsrisiko abgewogen werden.

Die klinische Erfahrung zeigt, dass wegen des erhdhten Blutungsrisikos Clopidogrel etwa 8-10 Tage vor
dem gefalchirurgischen Eingriff abgesetzt werden sollte unter Fortsetzung der Therapie mit ASS. Dabei
missen allerdings die kardiovaskuldren Risiken wie z.B. kiirzlich zuriickliegende Implantationen von
Drug-Eluting Koronarstents bericksichtigt werden.

Eine randomisierte prospektive Untersuchung zur dualen Plattchenhemmung vs. ASS-Monotherapie bei
108 Patienten mit kritischer Extremitatenischamie und GefaReingriffen (Bypass-Op, Majoramputation)
untersuchte den Verlauf von kardiovaskuldren Biomarkern als Indikatoren flir Koronarereignisse. Hier
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ergab sich in beiden Patientengruppen kein signifikanter Unterschied, allerdings war die rate an
Majorblutungen in der dualen behandlungsgruppe nicht signifikant erhoht.*”’

Zur Verbesserung der Offenheitsraten nach Bypassoperationen an der unteren Extremitat wird ebenfalls
eine Therapie mit Thrombozytenfunktionshemmern empfohlen, wobei diese bei Kunststoffgrafts
wirksamer sind als bei autologen Conduits.> %

In einer Metaanalyse von 11 randomisierten Studien, die vor 1990 durchgefiihrt worden waren, konnte
gezeigt werden, dass durch Gabe von Thrombozytenfunktionshemmern das Risiko eines
Bypassverschlusses signifikant um 32% gesenkt werden konnte.*®

Eine 1999 veroffentlichte Metaanalyse analysierte 5 Studien, in denen ASS (entweder alleine oder in
Kombination mit anderen Thrombozytenfunktionshemmern appliziert) mit Plazebo bei Patienten mit
infrainguinalen Bypassen verglichen wurde. Bei 423 Patienten, die mit antithrombozytidrer Therapie
behandelt worden waren, zeigten sich in 28,4% der Falle Bypassverschliisse, wahrend diese bei 36,6%
der 393 mit Plazebo behandelten Patienten nachweisbar waren.

Das relative Risiko eines infrainguinalen Graftverschlusses bei Patienten unter Acetylsalicylsdure war
signifikant erniedrigt (RR: 0,78)."%

In der hollandischen BOA-Studie konnte in einer Subgruppenanalyse bezogen auf das Bypassmaterial

gezeigt werden, dass das Risiko eines Kunststoffbypassverschlusses unter ASS signifikant niedriger
482

war.

In einer Studie ergeben sich auch Hinweise, dass die zusatzliche Gabe von Dipyridamol oder Ticlopidin
sinnvoll sein kénnte®®, hier sind jedoch grolRere, randomisierte Studien erforderlich, bevor eine
verbindliche Empfehlung méglich ist.”*®

In der CASPAR-Studie (Clopidogrel and acetylsalicylic acid in bypass surgery for peripheral arterial
disease) wurden 851 Patienten nach vendser Bypassanlage oder Kunststoffbypassanlage unterhalb des
Knies entweder mit ASS (75-100mg) oder mit einer Kombinationstherapie von Clopidogrel (75mg) und
ASS behandelt. Es zeigte sich kein signifikanter Unterschied beziiglich der Offenheitsraten in beiden
Behandlungsgruppen. In der Subgruppenanalyse ergab sich allerdings ein signifikanter Vorteil fir die
Kombinationstherapie bei Kunststoffbypassen, der bei vendsen Bypassen nicht nachweisbar war.*®

Aufgrund dieser Ergebnisse in der CASPAR-Studie kann nach Anlage von infragenualen
Prothesenbypdassen die duale Plattchenhemmung mit ASS und Clopidogrel in Betracht gezogen werden.

» Mit der Gabe von Thrombozytenfunktionshemmern bei peripheren Bypassoperationen soll
praoperativ begonnen werden. Sie soll nach operativen Eingriffen oder Hybridverfahren
fortgesetzt und —sofern sich keine Kontraindikationen ergeben — langfristig fortgefiihrt werden.

(Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 1)
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8.2.2 HEPARINE

Unfraktioniertes Heparin (UFH) wird traditionsgemaR vor Anlegen der GefilRklemmen und
Unterbrechung des Blutflusses intravends appliziert, um sowohl eine Thrombose bedingt durch die
Stase im proximalen und distalen GefaRbereich als auch im Bereich der Anastomosenanlage zu
verhindern. Randomisierte Studien liegen zu dieser Indikation nicht vor, sind aber auch auf Grund der
langjahrigen Erfahrungswerte wahrscheinlich nicht mehr gerechtfertigt.

Generelle Empfehlungen fiir ein intraoperatives Monitoring der Antikoagulation mit z.B. der aktivierten
Gerinnungszeit (ACT) kdnnen auf Grund der mangelnden Datenlage nicht gegeben werden. Wenn ein
Monitoring nicht zur Verfligung steht, dann sollte eine intensive Antikoagulation mit UFH bei sehr
variablem individuellen Ansprechen angestrebt werden. In der Regel werden 100 — 150 U/kg i.v. vor
dem Abklemmen appliziert. AnschlieBend sollten auf Grund der kurzen Halbwertszeit des UFH (50-80
min.) alle 45 - 50 min etwa 50U/kg UFH nachgegeben werden bis die Gefassklemmen entfernt und die
Zirkulation wiederhergestellt ist."® Es gibt gegensatzliche Ansichten dariber, inwieweit Protamin im
Anschluss zur Wiederherstellung der Himostase nach Beendigung der GefdlRoperation gegeben werden
soll.

Protaminapplikation fiihrt nicht unbedingt zu einer Reduktion der postoperativen Blutungsrate, wie eine
randomisierte, doppelblinde Studie an 120 Patienten nach peripheren gefalichirurgischen Eingriffen
zeigen konnte.*”®* Es zeigte sich im Vergleich zur Plazeboapplikation von Kochsalzlésung kein Unterschied
beziiglich Blutverlust, Blutungskomplikationen oder der Notwendigkeit von Bluttransfusionen zwischen
beiden Gruppen. Dariber hinaus kénnte die rasche Gabe von Protamin das Thromboserisiko zumindest
nach Carotisendarterektomie erhéhen.*®

In einer einzigen Studie wurde die postoperative 3-monatige Gabe von niedermolekularem Heparin
(Dalteparin 1x 2500 U s.c.) mit der kombinierten Gabe von ASS und Dipyridamol bei 200 Patienten mit
Kunststoffbypassen oder vendsen Bypassen verglichen.”® Die Bypass-Offenheitsrate war in der
Dalteparingruppe besser (79%) als in der thrombozytenfunktionshemmend behandelten Gruppe
(64,1%). Die Subgruppenanalyse ergab, dass die Patienten mit kritischer Extremitdtenischamie von
niedermolekularem Heparin signifikant profitierten, im Gegensatz zu Patienten mit einer Claudicatio
intermittens.

Dieses Ergebnis bedarf einer Bestdtigung an einem grofReren Patientenkollektiv, um evidenzbasierte
Empfehlungen zur langerfristigen postoperativen Gabe von niedermolekularem Heparin bei Patienten
mit kritischer Extremitatenischamie machen zu kénnen. Hier sind moglicherweise zusatzliche pleiotrope
Effekte der niedermolekularen Heparine von Nutzen.

» Mit der Gabe von unfraktioniertem Heparin soll direkt vor Anlage der GefaBklemmen bei allen
Patienten begonnen werden. Es soll eine Antikoagulation durch wiederholte Bolusgaben
perioperativ unterhalten werden.

(Konsensusempfehlung)

» Die Gabe von niedermolekularem Heparin kann postoperativ vor allem bei Patienten mit
kritischer Extremitatenischamie erwogen werden.

(Empfehlungsgrad 0, Evidenzklasse 2)
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8.2.3  ORALE ANTIKOAGULANTIEN

Bereits 1979 wurde eine randomisierte Studie in 91 Patienten mit venésem femoropoplitealem Bypass
und in 122 Patienten nach Thrombendarteriektomie durchgefiihrt. Die Patienten erhielten entweder
ASS (1000 mg), eine Kombination von ASS und Dipyridamol oder eine Monotherapie mit oralen
Antikoagulantien.*® Die 2-Jahres-Offenheitsrate differierte nicht signifikant zwischen den verschiedenen
Behandlungsgruppen, jedoch zeigte die Subgruppenanalyse bessere Offenheitsraten nach venoéser
Bypassanlage in der Gruppe unter oralen Antikoagulantien, wahrend die Thrombend-
arteriektomiepatienten eher von einer Thromboyztenfunktionshemmung profitierten.

In der hollandischen BOA-Studie®® wurden 2.690 Patienten nach Anlage eines vendsen oder
Kunststoffbypasses randomisiert und erhielten entweder orale Antikoagulantien (INR: 3-4,5) oder ASS
(80mg/Tag).”®* Insgesamt konnte beziiglich der Offenheitsrate von femoropoplitealen und
femorocruralen Bypdssen kein Vorteil der einen antithrombotischen Behandlung im Vergleich zur
anderen gezeigt werden (RR: 0,95; 95%-Konfidenzintervall: 0,82-1,11). Der Kostenaufwand, der
Zugewinn an Jahren mit Lebensqualitdt und das ereignisfreie Uberleben sind bei ASS und OAK (INR 3-
4,5) gleich.

Bei der post-hoc Subgruppenanalyse bezogen auf das Bypassmaterial zeigte sich jedoch ein signifikant
niedrigeres Okklusionsrisiko unter Gabe von oralen Antikoagulantien (OAK) bei Patienten mit vendsen
Bypassen, wahrend das Risiko eines Kunststoffbypassverschlusses unter ASS signifikant niedriger war.
Allerdings zeigten Patienten unter einer Therapie mit OAK signifikant mehr groRere Blutungsepisoden
im Vergleich zu Patienten unter ASS-Behandlung (Hazard Ratio 1,96; 95%-Konfidenzintervall: 1,42-2,71).
Patienten ab 72 Jahren, mit Diabetes bzw. arterieller Hypertonie hatten in dieser Studie auch bei gut
eingestellten INR-Werten ein signifikant erhohtes Blutungsrisiko.

Das Ergebnis der Subgruppe der Patienten mit vendsen Grafts in der post-hoc Analyse der BOA-Studie
wird vielfach als Argument filir eine orale Antikoagulation nach Anlage eines vendsen Bypasses
verwendet. GemalR Evidenzkriterien liegt in einer post-hoc Analyse jedoch keine ausreichende
Aussagekraft vor, um hier eine generelle Empfehlung auszusprechen. Zudem ist zu beriicksichtigen, dass
ein INR Zielbereich von 3 — 4,5 in der mit oralen Antikoagulantien behandelten Patientengruppe
festgelegt wurde. In der Gesamtgruppe wurden 2.119 femoropopliteale und 531 femorocrurale Eingriffe
durchgefihrt.

Die anteilsmaRig geringe Anzahl cruraler Eingriffe in der Studie und der hohe INR-Zielbereich, der in der
Bundesrepublik nur fiir wenige Patienten mit hohem Thromboembolierisiko empfohlen wird,*” %
macht die Ubertragung dieser Ergebnisse fiir die Bundesrepublik schwierig.

Fiir die bislang oft gebrauchliche Empfehlung zur oralen Antikoagulation mit einem INR-Zielbereich von
2-3 nach operativem infrapoplitealen GefalReingriff gibt es keine ausreichende Evidenz. Entsprechende
Studien zu dieser Fragestellung fehlen, auch wenn man die kleine Studie von Sarac mit 56 Patienten
miteinbezieht.*®

In dieser Studie bei allerdings mittlerer OAK-Dosierung (INR 2-3) in Kombination mit ASS (325 mg/d)
konnte bei 56 Patienten mit hohem Verschlussrisiko (CLI, Rezidiveingriff, schlechter run-off, schlechtes
Venenmaterial) gegeniber ASS in der Monotherapie bessere Bypassoffenheitsraten dokumentiert
werden. Dies gilt Giber den Verlauf von 3 Jahren.*®




Leitlinien S3 Leitlinie PAVK Seite]

In einer systematischen Ubersicht zur Frage Thrombozytenfunktionshemmung oder Antikoagulation
nach peripherem GefaRbypass konnte kein Vorteil fir eine der beiden medikamentdsen
Behandlungsmethoden gefunden werden.*®

In der Veterans Affairs Studie wurden 831 Patienten mit vendsen und Kunststoffbypdssen entweder mit
niedrig-dosierter oraler Antikoagulation (INR 1,4 -2,8) und ASS (325mg) oder ASS alleine randomisiert.**
Bei einem Follow-up Uber 3 Jahre zeigte sich kein signifikanter Unterschied zwischen den beiden
Behandlungsgruppen. Dieses Ergebnis entspricht damit den Ergebnissen der WAVE-Studie bei allerdings
nichtoperierten Hochrisikopatienten mit PAVK, die unter einer Kombinationstherapie von ASS und
Coumadin keine Vorteile gegeniiber einer alleinigen ASS-Behandlung aufwiesen.*" Unter der
Kombinationsbehandlung traten signifikant mehr Blutungskomplikationen auf, das Blutungsrisko
verdoppelte sich in der Kombinationstherapie.

Bei der Subgruppe von Patienten mit Kunststoffbypadssen zeigte sich in der Veterans Affairs Studie eine
38% Risikoreduktion der bypassverschliisse unter der Kombinationstherapie im Vergleich zur ASS-
Monotherapie unter in Kaufnahme von signifikant erhéhten Blutungsraten unter Kombinationstherapie.

Die jingste Untersuchung zum Thema verglich eine kombinierte OAK (INR 2,0-2,5) plus Clopidogrel 75
mg mit dualer Plattchenhemmung (Clopidogrel 75 mg + ASS 100mg) nach femoropoplitealer Bypass-OP
Uber bis zu 9 Jahre Follow Up. Die mediane Nachbeobachtungszeit betrug 6,6 Jahre. Oberhalb des Knies
wurden ausschlieBlich Patienten mit Kunststoffprothesen eingeschlossen, unterhalb des Knies
ausschlieBlich Patienten mit venosen Bypdssen. Die primadre Prothesen - Offenheitsrate und Anzahl
schwerer peripherer Ischamien zeigte sich in der OAK-Gruppe hoher als in der ASS + Clopidogrel —
Gruppe (p=0,026 bzw. p=0,044). Nach 3 Jahren waren 97% OAK + Clopidogrel - Patienten im Vergleich zu
92% ASS + Clopidogrel — Patienten amputationsfrei, nach 8 Jahren 78% vs. 64% der Patienten.

Die Inzidenz schwerer antikoagulationsbedingter Komplikationen und die Gesamtanzahl an Blutungen
zeigte sich vergleichbar in beiden Gruppen (p=0,06 bzw. p=0,7), die Rate an leichten
Blutungskomplikationen jedoch signifikant héher in der OAK-Gruppe (2,85% pro Pat.-Jahr vs. 1,37% pro
Pat.-Jahr, p=0,03).%*

» Bei Patienten mit infrainguinalem, femoropoplitealem oder distalem Venenbypass sollen nicht
routinemaRig orale Antikoagulantien (OAK) eingesetzt werden, da das Blutungsrisiko signifikant
erhoht ist.

(Empfehlungsgrad A, Evidenzgrad 2)

Diese Empfehlung beruht auf der Gesamtanalyse der BOA-Daten*® sowie der Ergebnisse von Monaco et
a|.492

Eine routinemalige generelle Verabreichung von Vit K Antagonisten nach peripherer Bypassanalge ist
nicht zu empfehlen.

Bei infrapoplitealer Anlage eines Venenbypasses, schlechter Ausstrombahn und hohem
Amputationsrisiko bei moéglichem Bypassverschluss ist interdisziplindr die orale Antikoagulation nach
Abwagung moglicher Kontraindikationen und Blutungsrisiken zu erwagen.
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Diese Empfehlung im Einzelfall beruht auf der post-hoc Analyse der BOA-Studie, die eine signifikant
bessere Offenheitsrate der Venenbypadsse unter OAK (RR: 0,69) zeigen. Die Vorteile waren bei
infrainguinalen Venenbypdssen unabhangig von der Lage der distalen Anastomose (popliteal, crural,
pedal) zu sehen.

Eine niedrig dosierte OAK (INR 1,4-2,8) in Kombination mit ASS (325 mg/d) bietet gegenlber der
alleinigen ASS-Gabe keine Vorteile.”® Auch hier konnte eine signifikant erhohte Rate an
Blutungskomplikationen festgestellt werden.

Der Zielbereich der Antikoagulation sollte individuell nach sorgfiltiger Abwadgung des Nutzen-Risiko-
Verhaltnisses festgelegt werden, zumal die Zielbereiche der hollandischen Patienten in der BOA-Studie
deutlich hoher als die in der Bundesrepublik tiblichen INR-Bereiche waren.

Inwieweit bei Kontraindikationen fiir eine orale Antikoagulation niedermolekulare Heparine eine
effektive Alternative zur Verhinderung von Bypassverschliissen sind, ist bei dieser Patientengruppe nicht
untersucht.

Patienten unter Antikoagulation und unter der Kombinationsbehandlung von ASS und oralen
Antikoagulantien missen wegen des deutlich erhohten Blutungsrisikos engmaschig iberwacht werden.
Dies gilt insbesondere auch fir Patienten unter einer voribergehenden Triple-Theapie aus
kardiologischer Indikation. Hierzu sind neben laborchemischen Untersuchungen auch klinische
Kontrollen notwendig.

» In Einzelfillen kann bei einem sehr hohen Risiko fiir einen Bypass-Verschluss die Gabe von OAK
oder die kombinierte Gabe von OAK und ASS erwogen werden.

(Empfehlungsgrad 0, Evidenzgrad 2)

Inwieweit die neuen direkten oralen Antikoagulation nach peripheren Gefalleingriffen und bei Patienten
mit PAVK in der Sekundarprophylaxe effektiv sind, ist bislang noch unklar. Hierzu werden zur Zeit zwei
groRe randomisierte Studien mit Rivaroxaban bei Patienten mit PAVK durchgefiihrt. Die Ergebnisse
werden friihestens in 4 Jahren erwartet (COMPASS-Studie).

8.2.4 STATINE

Statine sind etabliert in der Sekundarprophylaxe von kardiovaskuldren Risikopatienten, wozu auch
Patienten mit PAVK zdhlen.

In einem prospektiven Register von Patienten nach endovaskuldren Eingriffen konnte in einer
multivarianten Regressionsanalyse gezeigt werden, dass der kombinierte Endpunkt aus kardialem Tod,
Myokardinfarkt, Majoramputation und Re-PTA nach Gabe von Statinen Uiber mindestens 6 — 12 Monate
signifikant reduziert werden konnte. Eine kurzfristige Gabe von 30 bis 90 Tagen hatte keinen Effekt.*

Eine weitere grofle Untersuchung bei gefalichirurgischen Patienten hat gezeigt, dass die Gabe von CSE-
Hemmern die Offenheitsrate von GefaRbypassen erhéht und die klinischen Ergebnisse verbessert.***
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Eine populationsbasierte Analyse aus Medicare-Daten bestatigt den postiven Effekt der Statintherapie
nach peripheren GefaReingriffen.**

Sofern keine Kontraindikationen vorliegen und der Patient Statine vertragt, sollten nach endovaskuldren
und gefaRchirurgischen peripheren Eingriffen Statine unabhdngig von der LDL-Cholesterin-
Konzentration langfristig verordnet werden.

8.3 NACHSORGE NACH GEFAREINGRIFFEN

Die Datenlage zu der Fragestellung der kontrollierten Nachsorge nach interventionellen oder
gefdlchirurgischen Eingriffen an den peripheren GefdBen ist sehr sparlich. GroRere kontrollierte
randomisierte Untersuchungen oder systematische Ubersichten zu den Fragestellungen Haufigkeit,
Dauer der Nachsorge oder der Methode der apparativen Diagnostik nach GefaReingriffen liegen nicht
vor. Untersuchungen zu dieser Problematik speziell nach endovaskularen Eingriffen fehlen vollig.

Eine niederlandische Beobachtungsstudie an 711 konsekutiv Uber 3 Jahre nach peripherer
Bypassoperation nachverfolgter Patienten fand eine leitliniengerechte medikamentése Therapie mit
ASS, Statinen und Beta-Blockern (bei Patienten mit ischamischer Herzkrankheit) in 50% der Patienten.
Diese war nach Adjustierung klinischer Charakteristika mit einer verringerten Mortalitdat nach 3 Jahren
assoziiert mit einer Hazard ratio von 0,65 (95%Cl 0,45-0,94).*%¢

Eine danische Untersuchung fand anhand der Verschreibungen zwischen 6 Monate und 10 Jahre nach
primdrer Gefaloperation eine ebenfalls nur geringe bis moderate Realisierung der
Leitlinienempfehlungen hinsichtlich lipidsenkender Therapie (50%), ACE-Hemmer/AT1-A (43%) oder
antihypertensiver Therapie (45%) und einen Riickgang insbesondere zwischen 6 Monaten und 3 Jahren
nach der Operation.*”’

Aufgrund der Rickschliisse Uiber Offenheitsraten nach interventioneller oder gefaRRchirurgischer
Behandlung ist eine regelhafte Nachsorge medizinisch plausibel und sinnvoll. Nach TASC Il sollen
Patienten mit Bypassoperationen an der unteren Extremitat aufgrund Claudicatio oder CLI in ein
klinisches Uberwachungsprogramm aufgenommen werden.??

Die postoperativen Uberwachungsempfehlungen im Nachsorgeprogramm der TASC ll-Leitlinien
umfassen die Anamnese, Symptombefragung, die klinische Untersuchung und Erhebung des Pulsstatus
und die regelmaRige Messung des ABI in Ruhe und nach Belastung fir die Dauer von mindestens 2
Jahren in der unmittelbaren postoperativen Phase (meistens alle 6 Monate).?*

In aktuell giiltigen internationalen Leitlinien wird eine regelmaRige klinische Nachsorge nach peripheren
GefaReingriffen bei allen GefaRpatienten empfohlen.”* **®

Die Evidenz fiir ein entsprechendes Nachsorgeprogramm fehlt, allerdings ergeben sich aus den
vorliegenden Studien bei Patienten mit vorangegangenen operativen GefiReingriffen*®® > aufgrund der
Restenose- und Reverschlussraten deutliche Hinweise fiir die Sinnhaftigkeit einer regelhaften Nachsorge
und postoperative und postinterventionelle Kontrollen (s.a. Abschnitt Therapie).
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Nach infrainguinaler Bypassanlage wurde zundchst eine regelmaRige duplex-sonographische
Verlaufskontrolle im ersten postoperativen Jahr empfohlen.*® Ziel der Ultraschalluntersuchungen ist es,
rechtzeitig Bypassstenosen (Anastomosenstenosen u.a.) zu erkennen, um vor einem drohenden
Bypassverschluss eine Rekonstruktion (operativ oder interventionell) durchzufiihren. Der Nutzen solcher
routinemaRiger Ultraschalluntersuchungen und die Kosteneffektivitdit konnten allerdings in einer
zweiten randomisierten Multizenterstudie nicht bestitigt werden.®* Uber einen Zeitraum von 18
Monaten erbrachte die regelmaliige duplexsonographische Kontrolle des Venenbypasses keine erhohte
sekundare Offenheitsrate und fiir die Patienten keine verbesserte Lebensqualitat.

Trotz dieser unterschiedlichen Studienergebnisse und der fehlenden Evidenz ist in vielen
gefaBmedizinischen Zentren die postoperative und postinterventionelle Kontrolle der
Gefalrekonstruktion etabliert. Allerdings fehlt aus den oben angefiihrten Griinden ein allgemein
glltiger Standard.

Analog den Ergebnissen der BASIL-Studie und den Resultaten vieler klinischer Studien nach
Revaskularisation ist die sekundadre Patency-Rate eine Konsequenz von regelmaRig durchgefiihrten
Kontrolluntersuchungen. Die gilt fiir operative und interventionelle Behandlungen gleichermaRen.

Aufgrund des chronischen Charakters der Erkrankung und der moglichen Konsequenz von
Majoramputationen bei nicht mehr revaskularisierbaren GefaRlasionen wird nach operativen und
endovaskularen Behandlungen eine regelmafige klinische und apparative Nachsorge empfohlen.

Im Gegensatz zu den anderen vorliegenden Leitlinienempfehlungen der AHA/ACC bzw. TASC 11> **® sind

die nachfolgenden Empfehlungen bewusst weiter gefasst und schlieBen aufgrund der hohen Bedeutung
der kardiovaskuldaren Risikofaktoren und der Komorbiditdt (insbesondere KHK und zerebrale
Durchblutungsstérungen) alle Patienten mit nachgewiesener PAVK in ein Kontrollprogramm mit ein.
Dieses umfasst die Symptome und Diagnostik der PAVK, aber auch die vaskularen Risikofaktoren.

Aussagen zur apparativen Diagnostik in der Nachsorge werden wegen unterschiedlicher Studiendaten
nicht gemacht.

Die Datenlage ist unklar, ob Duplexkontrollen oder klinische Untersuchung besser und kosteneffektiver
sind.

Im Allgemeinen werden die periphere Verschlussdruckmessung nach erfolgreicher arterieller
Revaskularisation mit Bestimmung des ABI sowie die klinisch kdrperliche Untersuchung mit Palpation
der FuBpulse empfohlen und im Rahmen von Disease Management Programmen bei Diabetikern sogar
jahrlich gefordert.

Trotz fehlender Evidenz ist nach Anamnese, klinischer Untersuchung und peripherer
Dopplerverschlussdruckmessung die farbkodierte Duplexsonographie aufgrund der allgemeinen
Verfligbarkeit und derr Aussagekraft der Methode (s.a. Kapitel Diagnostik) die Methode der Wahl zur
Detektion von Rezidivstenosen oder Verschliissen.
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Im Rahmen von Qualitdtssicherungsprogrammen sollen nach peripheren Gefalirekonstruktionen
Offenheitsraten (primar und sekundar) erfasst werden. Nichtinvasive bildgebende Verfahren werden je
nach Ausstattung und Expertise eingesetzt.

» Hinsichtlich ihrer Symptome (Gehleistung, Ruheschmerzen, trophische Stérungen) sollten
Patienten mit PAVK regelmaRBig nachuntersucht werden.

(Empfehlungsgrad B, Evidenzklasse 3)

» Bei Patienten mit PAVK sollen regelmaRig die kardiovaskulidren Risikofaktoren und die vaskulare
Komorbiditat nachuntersucht werden.

(Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 1)

Patienten mit PAVK sind chronisch krank und kénnen in den seltensten Fallen geheilt werden. Deshalb
ist eine regelmaRige Kontrolle und Nachsorge notwendig. Dies gilt fir alle durchgefiihrten
Behandlungsverfahren.

Ein strukturiertes Nachsorgeprogramm umfasst die folgenden Elemente:

1. Beratung und Management der Risikofaktoren,

2 Klinische Kontrolluntersuchungen,

3. Erfassung weiterer Behandlungsoptionen,

4 Nachsorge von invasiven Behandlungsverfahren (OP und endovaskular).

Die Nachsorge ist Aufgabe des Hausarztes und des GefdBmediziner, wobei dem Hausarzt in der
Primarversorgung die Anamnese und klinische Befunderhebung und die Behandlung der
kardiovaskuldren Risikofaktoren obliegt.

Dies geschient entsprechend den vorliegenden Leitlinienempfehlungen (z.B. Nationale
Versorgungsleitlinie KHK,"’® Nationale Versorgungsleitlinie Diabetes mellitus).'®

Die Aufgabe des GefaBmediziners ist die Erhebung des Gefalistatus, Kontrolle nach Gefarekonstruktion
und die Dokumentation des Behandlungsverlaufes. Hinzu kommt die spezifische Beratung bei
gefaBmedizinischen Fragestellungen (s.a. postoperative Antikoagulation oder Thrombozyten-
funktionshemmung).

Die Nachsorge von Patienten mit PAVK in der sekunddren Pravention umfasst in Analogie zur KHK
aufgrund gemeinsamer atherothrombotischer Pathomechanismen die Kontrolle und Therapie der
Risikofaktoren: Nikotinstopp, Lipidsenkung, Diabetesbehandlung, Blutdruckbehandlung, Thrombozyten-
funktionshemmung und Gewichtskontrolle.

Zudem sollen Patienten zu regelmalRigem Gehtraining angeleitet werden und idealerweise in GefaR-
sportgruppen eingebunden werden (s.u.).
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Praventive Aufklarungsmallnahmen in der Priméarversorgung (Hausarzte) und Sekundarversorgung
(Angiologie, Gefalichirurgie) sind fir Patienten und Angehorige notwendig.

» Es besteht die Indikation zur Sekundarprophylaxe von kardiovaskuldren Risikofaktoren bzw. der
kardiovaskuldren Komorbiditat bei allen Patienten mit PAVK in der Nachsorge von konservativen,
medikamentdsen, interventionellen und operativen Behandlungsverfahren.

(Evidenzklasse 1)

» RegelmiBige Kontrolluntersuchungen sollten bei Patienten mit PAVK nach invasiven
GefaBeingriffen erfolgen.

(Empfehlungsgrad B, Evidenzklasse 2)

8.3.1 GEFARTRAINING IN DER NACHSORGE

Korperliche Aktivitat ist bei Patienten mit PAVK vorteilhaft. RegelmaRlige Bewegung und strukturierter
Gefallsport in besonderem MalRe beeinflussen positiv die Gehleistung. Im Ergebnis einer Analyse
randomisierter kontrollierter Studien konnte dies belegt werden. Darliber hinaus ist eine signifikante
Verbesserung der kardiopulmonalen Fitness im Sinne einer verbesserten maximalen
Sauerstoffaufnahme beschrieben.’® Neben der Verbesserung der Gehstrecke kommt es zu vielfiltigen
ginstigen Verdnderungen des Glukose- und Fettstoffwechsels unter regelmalRigem Gehtraining und
GefaRsport.’® Weiterhin wird die lokale Produktion von VEGF begiinstigt, die Bildung von Kollateralen
angeregt, die endotheliale Funktion verbessert, die Inflammation reduziert, der mitochondriale
Stoffwechsel und die lokale Muskelfunktion verbessert.>®* %

Die regelmaBige korperliche Aktivitat bei PAVK Patienten senkt die kardiovaskulare Mortalitat und ist
daher in Bezug auf die Sekundarpravention kardiovaskuldarer Ereignisse unmittelbarer und
unverzichtbarer Bestandteil der multimodalen Therapie von Patienten mit PAVK.>* %

Soweit nach vorangegangen invasiven GefaReingriffen oder Amputationen moglich, sollten Patienten
rasch in ein strukturiertes Bewegungsprogramm eingebunden werden. Zudem ist eine regelmalige
korperliche Aktivitat (Armmuskel- oder Beinmuskelbewegung) anzustreben.

Zur Sekundarpravention und in einem multimodalen Therapiekonzept gelten koérperliche Aktivitat mit
einem Gehtraining als Standard. Bei Claudicatio ist das Gehtraining die Therapie der Wahl und auch
nach oder begleitend zu medikamentdsen oder invasiven TherapiemaRnahmen indiziert.'®> 2®

Eine Evidenz liegt vor zur symptomatischen Behandlung, zur Verbesserung der allgemeinen
Leistungsfahigkeit und zur Verbesserung der Lebensqualitit.>®

Insbesondere ist ein strukturiertes Gehtraining der wichtigste nichtmedikament6se Bestandteil im
Rahmen der Therapie.

Dies gilt umso mehr in der Nachsorge, um die Gehleistung des Patienten weiter zu verbessern oder zu
stabilisieren.
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Studienergebnisse mit allerdings kleinen Patientenzahlen zeigen nach vorangegangener endovaskularer
Behandlung im aortoiliaklen Stromgebiet eine signifikante Verbesserung der maximalen Gehstrecke mit
anschlieBendem strukturierten GefaRtraining im Vergleich zu ohne nachgeschaltetem GefaRsport.'**

In prospektiven Studien unter Aufsicht bzw. Trainingsanleitung tGber einen Zeitraum von mindestens 3
Monaten konnte in der Therapie ohne vorangegangene invasive Gefdllrekonstruktionen eine
signifikante Zunahme der Gehleistung auf dem Laufband und eine Abnahme der Claudicatioschmerzen
beobachtet werden.®

So wurde die Gehstrecke bis zum Claudicatio-Schmerz durch ein Gehtraining um 179% (225 m)
verlangert, die maximale Gehstrecke um 122% (398 m).*” In einer weiteren Studie um 150% (74-230
%).2*® Der Effekt auf die Gehleistung bleibt auch im weiteren Verlauf nach Beendigung des Gehtrainings
flir einen Zeitraum von 12 Monaten konstant, sofern die Patienten sich weiter regelmaRig bewegen.

Uberwachtes Gehtraining ist gegeniiber nicht supervidiertem Gehtraining nach Studienlage eindeutig zu
bevorzugen.'®®

Sollte ein regelmafRiges Gehtraining auf Grund anderer Komorbiditdten nicht moglich sein, ist ein
regelmaRiges Arm-Ergometertraining eine effektive Alternative; diese kann auch in Kombination mit
Gehtraining angewandt werden.™" Dies zeigt sich auch nach Auswertung aller vorliegenden Studien im
Rahmen einer Metaanalyse.”!

In der GOAL-Studie konnte nachgewiesen werden, dass eine wochentliche gruppenorientierte
Verhaltenstherapie iber mindestens 6 Monate in Kombination mit Gehtraining im Vergleich zu einem
wochentlichen Schulungsprogramm in Kombination mit Gehtraining sowohl in Bezug auf die
Verbesserung der Gehstrecke als auch in Bezug auf die Lebensqualitat signifikant bessere Ergebnisse
erzielt.”® Die maximale Verbesserung der Gehstrecke mit anschlieBender Konsolidierung wird
entsprechend den Ergebnissen einer randomisierten Studie nach 4 Monaten durch Uberwachtes
Gehtraining erreicht.®

In einer Metaanalyse aus 21 Studien zum Nachweis der Verbesserung der Gehstrecke durch Gehtraining
und Laufbandtraining bei Patienten mit Claudicatio intermittens zeigte sich eine mittlere Verbesserung
der schmerzfreien Gehstrecke um 179 % (125,9+/-57,3 m auf 325,8+/-148,1m; p<0,001), die maximale
Gehstrecke verbesserte sich um 122 %(325+/-148,1 m auf 723,3+/-592,5m). Die ldngste Verbesserung
der Gehstrecke zeigte sich in Programmen mit einer Behandlungsdauer > 30 min, 3x pro Woche Uber 6
Monate mit Einlegen einer Pause bei Schmerzbeginn.”®’

Problematisch bei der Analyse der Effekte des Gehtrainings bleibt, dass viele Studien qualitativ gut, aber
leider nur mit kleinen Patientenzahlen durchgefiihrt wurden und daher die Bewertung auch auf
Metaanalysedaten zuriickgreifen muss.

Dass additives Gehtraining nach operativer Gefalirekonstruktion die Gehstrecke verbessert, ist bislang
nur in einer Studie belegt. In einer randomisierten, kontrollierten Studie konnte gezeigt werden, dass
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zusatzliches Gehtraining nach peripherer Bypass-OP anhaltend auch nach 6 Monaten sowohl zu einer
signifikant langeren Gehstrecke als auch zu einer verbesserten Lebensqualitit in der
Interventionsgruppe gegeniiber der Vergleichsgruppe fihrte.**

In einer &lteren kleineren randomisierten Studie konnte kein Effekt beobachtet werden.**?

Allerdings zeigen bisherige Ergebnisse, dass Bewegungsmangel ein Risikofaktor fir GefalRverschlisse
nach operativer GefaRrekonstruktion ist.**

Aus diesem Grunde erscheint eine regelmaRige korperliche Bewegung sinnvoll. Ob diese
Beobachtungfiir die Reduktion der Restenose- und Re-Verschlussrate nach vorangegangener PTA fiir die
Patienten nach interventioneller Behandlung ebenso gilt ist wahrscheinlich, aber bislang nicht
untersucht.

Ein selbststandiges, tagliches Intervall-Training (ber 60 Minuten mit 5- bis 15-minltigen
Belastungsintervallen wird empfohlen, wobei die Intensitat bis zum Belastungsschmerz reichen soll.’®®
189 Eine Variation mit Nordic Walking kann empfohlen werden.

8.3.2  ART UND UMFANG DES TRAININGS

Neben dem reinen Gehen ist auch Gehen mit Stocken (nordic walking) wirksam. Die Wirksamkeit eines
taglichen nicht Uberwachten Gehtrainings ist deutlich schlechter als die Wirksamkeit eines
strukturierten tberwachten Trainingsprogrammes (s.o.).

Eine regelmiRige Uberwachung des Gehtrainings ist notwendig und verbessert die Erfolge.

Gehen kann bis in die Schmerzphase hinein erfolgen. Alternativ ist Gehtraining mit einer Intensitat bis
unterhalt dem Auftreten von Schmerzen vergleichbar wirksam. Jede Trainingsphase sollte mindestens
30 Minuten dauern, eine Uberwachung ist in den ersten 6 Monaten erforderlich, das Training selber
sollte langfristig erfolgen.

Als Uberwachung oder Grundlage des strukturierten Trainings bietet sich ein Patiententagebuch an mit
folgenden Angaben: Gehstrecke, zurilickgelegte Strecke (Distanz), Zeit bis zum Auftreten von Schmerzen
und Trainingshaufigkeit.

Dieses Tagebuch ist dem Arzt oder dem Physiotherapeuten/ Ubungsleiter vorzulegen. Die Gehstrecke
sollte alle drei Monate Uberprift werden. Allerdings muss zu Beginn des Trainings eine Schulung
erfolgen und regelmafRige, moglichst wochentliche Kontrollen.

» Ein strukturiertes GefdBtraining unter Aufsicht soll allen PAVK-Patienten als Bestandteil der
Basisbehandlung angeboten werden. Dies gilt auch in der Nachsorge nach medikamentdsen,
interventionellen oder operativen BehandlungsmaBnahmen.

(Konsensusempfehlung)
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Die Intensitat und die Dauer in der Nachsorgebehandlung wurden bislang nicht untersucht. Unter
Bericksichtigung der vorliegenden Daten zum Gehtraining in der Behandlung der Claudicatio sollen die
Ubungseinheiten mindestens 3 x wdchentlich in Ubungseinheiten von 30-60 Minuten erfolgen {ber
einen Zeitraum von mindestens 3 Monaten, danach lebenslang regelmaRig weitergefiihrt werden.

Der Einsatz des Pedometers als Kontrolle und Nachweis der Trainingsleistung/Gehstrecke (= supervised)
ist effektiv und sinnvoll und Patienten sind zum regelmaRigen Gebrauch dazu zu unterstiitzen.”"*

8.4 REHABILITATION BEI PAVK

Ziel der medizinischen Rehabilitation ist es, die Funktionsstérungen, die durch die verminderte arterielle
Durchblutung in den Beinen verursacht sind, durch Aktivierung von KollateralgefdRen als
Kompensationsmechanismus des Korpers zu lindern, die krankheitsbedingten Einschrankungen der
Aktivitaten zu verringern und damit die Teilhabe des Patienten beispielsweise am Arbeitsleben und in
seinem personlichen sozialen Umfeld besser zu ermoglichen.

Um diese Ziele zu erreichen, ist ein interdisziplinares Behandlungskonzept aus Physiotherapie,
Ergotherapie und SchulungsmalRnahmen zum eigenverantwortlichen Umgang mit den individuellen
kardiovaskuldren Risikofaktoren erforderlich.

Dem behandelnden Arzt obliegt die Information des Patienten (iber mogliche Rehabilitationsverfahren.
Je nach Trager der Rehabilitationsleistung stellt der Patient oder der behandelnde Arzt den Reha-Antrag.
Die Trager der Rehabilitation sind angehalten ihre Zustandigkeit untereinander zu klaren.

Der im Krankenhaus tatige Arzt kann im Hinblick auf die von ihm gefaBmedizinisch akut behandelten
Patienten im Anschluss an die stationare Akutbehandlung eine stationare oder ambulante Rehabilitation
in Form einer Anschlussrehabilitation (ehemals Anschlussheilbehandlung, AHB) einleiten.”'* Der Antrag
auf eine AHB wird wahrend der akuten Krankenhausbehandlung gestellt. Die AHB soll innerhalb von 14
Tagen nach der Entlassung aus der Akutbehandlung beginnen.”™

RehabilitationsmalRnahmen miissen indiziert sein. Daher muss der Arzt im Antrag zu folgenden Fragen
Stellung nehmen:

. Ist die Reha-MaRnahme indiziert, d.h. gibt es eine manifeste oder drohende Beeintrachtigung der
Teilhabe und gibt es ein (Teilhabe-)Ziel, das durch die Rehabilitation erreicht werden soll?

. Ist der Patient rehabilitationsfahig, d.h. kann er an den Behandlungsangeboten wéahrend der
Rehabilitation aktiv teilnehmen?

. Wie ist die Rehabilitationsprognose, d.h. besteht eine realistische Chance, dass der Patient das
angestrebte Rehabilitationsziel erreichen kann?

Unabhangig von der Rehabilitationsform sollte die Reha-Einrichtung eine ausgewiesene
gefaBmedizinische Expertise vorweisen kdonnen und in der ambulanten und stationdren Therapie
samtliche erforderliche Moglichkeiten vorhalten (s.a. Zertifizierungskonzept der Deutschen Gesellschaft
fiir Angiologie fiir die gefiBmedizinische Rehabilitation).
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Die Verlegung gefaBmedizinischer Patienten kann bereits am Ende der postoperativen Friihmobilisation
in eine hochqualifizierte Schwerpunkt- oder Fachklinik zur weiteren medizinischen Rehabilitation
erfolgen.

Medizinische Leistungen zur Rehabilitation sind: Behandlung durch Arzte und Angehérige anderer
Heilberufe, soweit deren Leistungen unter arztlicher Aufsicht erfolgen und angeordnet sind. Des
Weiteren gehoren dazu: Arznei- und Verbandmittel, Krankengymnastik, Bewegungstherapie,
physikalische Therapie, Belastungserprobung, medizinische Schuhversorgung, Prothetik.

Die funktionelle Wiedererlangung der Organfunktion oder der Teilfunktion wird durch diese
Malnahmen angestrebt. In vielen Fallen besteht die Hauptaufgabe der Rehabilitation,
Kompensationsmoglichkeiten zu nutzen, um geschadigte Organfunktionen zu ersetzen.

Je unvollstandiger das medizinische Rehabilitationsziel erreicht werden kann, desto mehr muss das
personliche und familidre Umfeld des Patienten bleibende komplexe Defizite ausgleichen, um eine
ertragliche Lebensqualitat zu sichern. Bei fehlenden Maoglichkeiten ist eine dauerhafte Pflege und
Versorgung einzuleiten.

Jede Rehabilitation besteht aus folgenden Schritten:

1. In der Rehabilitationsdiagnostik wird das Ausmafl der Funktionseinschrankungen und die
hierdurch verursachte Einschrankung der gesellschaftlichen Teilhabe bestimmt.

2. Unter Bericksichtigung der Ergebnisse der Rehabilitationsdiagnostik werden individuelle
Rehabilitationsziele festgelegt, die auch die Teilhabe im Arbeitsprozess und/oder im sozialen
Umfeld der Patienten einbeziehen.

3. Im Reha-Prozess erfolgen neben der medikamentdsen Therapie physiotherapeutische und
ergotherapeutische Behandlungen, eine am Leistungsniveau der Patienten orientierte
Trainingstherapie, krankheitsspezifische Schulungskurse und Erndhrungsangebote, die in einem
interdisziplindren Reha-Team unter arztlicher Leitung koordindiert werden. Bei Bedarf gehoren
auch eine stadiengerechte Wundbehandlung und die komplexe physikalische Entstauungstherapie
zu diesem Behandlungsplan.

4, In der Abschlussuntersuchung wird das Erreichen der Rehabilitationsziele Gberprift und
Empfehlungen fir die weitere Behandlung formuliert sowie sozialmedizinisch die
Leistungsfahigkeit des Patienten beurteilt.

Die Rehabilitation kann ambulant und stationar erfolgen.

Fliir die ambulante Durchfihrung spricht eine nicht zu ausgepradgte Funktionsstérung, eine gut
erreichbare ambulante Rehabilitationseinrichtung und ein soziales Netzwerk, das fir den
Rehabilitationsprozess forderlich ist.

Sind diese Voraussetzungen nicht erfiillt, sollte besser eine stationare Rehabilitation angeboten werden.

Einem Menschen mit PAVK darf eine angezeigte Rehabilitation nicht verweigert werden, nur weil keine
adaquate ambulante Einrichtung in vertretbarer Entfernung des Patienten verfiigbar ist.
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BekanntermaRen besteht ein eklatanter Mangel an ambulanten angiologischen Reha-Einrichtungen und
an GefaBsportgruppen. Hier Abhilfe zu schaffen, ist eine gemeinsame Herausforderung der
Kostentrager, der gefafmedizinischen Fachgesellschaften und der Selbsthilfegruppen der Patienten.

RehabilitationsmaRnahmen sind bei Patienten mit pAVK in folgenden Situationen indiziert:

im Stadium Il nach Fontaine:

° wenn die Gehstrecke so stark eingeschrankt ist, dass die gesellschaftliche Teilhabe gefdhrdet ist
oder
. wenn bei Mehretagenerkrankung das am meisten proximal gelegene Strombahnhindernis

interventionell oder gefaRchirurgisch beseitigt ist oder

. wenn keine erfolgversprechenden Ziele fiir eine interventionelle oder gefdRchirurgische
Behandlung bestehen oder

. wenn erhéhter Schulungsbedarf besteht beziehungsweise bei unglinstigem Risikoprofil oder

. nach Bypassoperationen (auch wenn ein ausgepragtes postoperatives Lymphodem oder eine
postoperative motorische Nervenlasion besteht),

— nach Minoramputation:

zusatzlich wenn Gleichgewicht und/oder Sicherheit im Stehen und Gehen postoperativ nicht
gewabhrleistet sind;

— nach Majoramputation:

sobald Rehabilitationsfahigkeit gegeben ist.

Zunachst soll die Indikation zur Versorgung mit einer Prothese interdisziplinar vom behandelnden Arzt,
der Physiotherapie und/oder Ergotherapie unter Berlicksichtigung der Wiinsche des Patienten und
seiner Angehorigen geprift werden.

Zur Prothesenversorgung und Form der Rehabilitation wird auf entsprechende Empfehlungen der
Deutschen Gesellschaft fiir Orthopadie verwiesen.

Hilfsmittel sind fir bediirftige Patienten zur Verfligung zu stellen.

Die Methoden zur spezifischen gefaRmedizinischen Rehabilitation sind:

— Nichtmedikamentose und medikamentdse MaRnahmen zur Verbesserung der
- Restdurchblutung der Extremitaten

— Gehtraining zur Okonomisierung des Gehaktes

- Ein dem arteriellen Verschlussmuster entsprechendes Muskeltraining

- Bewegungskoordination

— Krankengymnastische Behandlung

- Orthopadische Zusatzversorgung und Hilfsmittel

- Prothesengebrauchsschulung bei hoher Amputation
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— Behandlung postoperativer Narbenzustiande und Schmerzzustande
- Behandlung postoperativer Odeme

- Behandlung von Gewebedefekten und Wunden

— Gesundheitsschulung (Nikotinkarenz!)

Neben der medizinischen Rehabilitation sind die berufliche und soziale Rehabilitation der betroffenen
Patienten einzuleiten.

Allen GefalRamputierten wird empfohlen, auch zum Erhalt des noch vorhandenen Beines, sich in
regelmaligen Abstinden von 6 - 12 Monaten in die ambulanten GefaRsprechstunden zur
Nachuntersuchung zu begeben.

» Rehabilitation sollte bei Patienten mit Claudicatio intermittens nach individueller Abwagung:

. zum Erlernen des strukturierten Gehtrainings

° zur Optimierung der Sekundarpravention

. zur Complianceférderung sowie

o zur Reduktion des kardiovaskuldren Risikos

. und damit zur Verbesserung und Forderung der Teilhabe zu empfehlen.

(Konsensusempfehlung)

8.5 NACHSORGE NACH AMPUTATIONEN

Neben der medizinischen Rehabilitation sind die berufliche und soziale Rehabilitation der betroffenen
Patienten einzuleiten.

Nach vorangegangenen Minoramputationen wird das Tragen von geeignetem Schuhwerk empfohlen.
Diesbeziiglich wird auf Empfehlungen der betreffenden Fachgesellschaften verwiesen (z.B. Dt.
Gesellschaft fur Orthopéadie und Unfallchirurgie, Deutsche Diabetes Gesellschaft).

Nach Durchfihrung einer Majoramputation kann eine Prothesenversorgung indiziert sein. Zur
Prothesenversorgung und Form der Rehabilitation wird auf entsprechende Empfehlungen der
Deutschen Gesellschaft fiir Orthopadie verwiesen. Hilfsmittel sind fir bedlrftige Patienten zur
Verfligung zu stellen.

Majoramputation gehort insbesondere die Wundbehandlung bei Sekundarheilung und die Behandlung
moglicher Phantomschmerzen. Dabei gilt es, Stumpfschmerzen von Phantomschmerzen zu
unterscheiden. Letztere sind bei rechtzeitiger Anlage von peridualen Regionalanasthesieverfahren
seltener,”™ und bei zu erwartender hoher Amputation zu empfehlen, sofern keine Kontraindikationen
vorliegen. Bei anhaltenden Schmerzzustanden ist eine interdisziplindre Behandlung oft hilfreich.
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Die spezifischen Leistungen nach Amputation missen umfassen: Wundpflege, Stumpfpflege,
entstauende Therapie, Kontrakturprophylaxe, Krankengymnastik, Muskelaufbautraining.

Wichtig ist eine psychologische Begleitung mit Verarbeitung der Amputation. Eine Interimsprothese
sollte fir alle Amputierten indiziert sein, auch und gerade, wenn eine Mobilisierung mittels einer
Prothese zum Transfer in den Rollstuhl angestrebt wird.

Bei Eignung ist flir die Betroffenen ein zeitnahes Prothesentraining mit Steh- und Gehibungen sowie
qualitative Gang- bzw. Gehschulung anzubieten.

Zur Stabilisierung der Mobilisation und zur Sekundarpravention weiterer kardiovaskularer Ereignisse ist
die Teilnahme am Behindertensport und die wohnortnahe Rehabilitation in ambulanten Zentren
anzustreben, die mit gefdBmedizinischen Praxen oder Ambulanzen vernetzt sind.

Nach erfolgten Amputationen sollte eine den individuellen Therapiewiinschen und den
Begleiterkrankungen des Patienten entsprechende Rehabilitation eingeleitet werden.

Das Behandlungsziel nach hoher Amputation besteht in der Partizipation an einer selbst bestimmten
und erfillten Lebensflihrung und der sozialen Wiedereingliederung.

Dazu gehoren auch sozialrechtliche und sozialmedizinische Beratungen und Unterstltzungen bei
Fragen: hausliche Pflege, behindertengerechtes Wohnen, Unterstiitzung bei Fragen zur prothetischen
Versorgung, Schwerbehindertenausweis, Pflegeversicherungsleistungen, Umschulung, Sonder-
fahrdienste, Kraftfahrzeugumbau sowie Vernetzung zu Facharzten/Fachkliniken, Physiotherapeuten, zur
Gehschulung und Podologen.

» Patienten nach Majoramputationen sollen eine geeignete Rehabilitation und
Prothesenversorgung erhalten.

(Konsensusempfehlung)

Allen GefalRamputierten wird empfohlen, auch zum Erhalt des noch vorhandenen Beines, sich in
regelmaRigen Abstdnden von 6-12 Monaten in die ambulanten GefaRsprechstunden zur
Nachuntersuchung zu begeben.
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9 DER GERIATRISCHE PATIENT MIT PAVK

C. Ploenes

Ein betagter Patient ist nicht immer gleichzusetzen mit einem geriatrischen Patienten, der sich neben
dem hoheren Lebensalter (meist Uber 70 Jahre) durch eine geriatrietypische Multimorbiditat
auszeichnet (Arbeitsgruppe BAG, DGGG, DGG).”"

Allerdings erhdht sich mit zunehmendem Alter die Wahrscheinlichkeit, dal8 sich eine derartige, in der
Folge naher beschriebene Konstellation entwickelt, vor allem dann, wenn ein akutes Krankheitsereignis
eintritt:

Die geriatrietypische Multimorbiditat ist definiert durch folgende Merkmalskomplexe, die in variablem
Malie vorliegen kbnnen:

Immobilitat, Sturzneigung und Schwindel, kognitive Defizite wie Demenz, Inkontinenz, Dekubitalulcera,
Fehl- und Mangelerndhrung, Stérungen im Flussigkeit- und Elektrolythaushalt, Depression und
Angststorungen, chronische Schmerzsyndrome, Sensibilitatsstorungen, Seh- und Horbehinderungen,
Medikationsprobleme (Arbeitsgruppe BAG, DGGG, DGG).”"

Diese Zustande gehen teilweise im Begriff des Frailty- (Gebrechlichkeits-) Syndroms mit herabgesetzter
Belastbarkeit auf.

Zudem manifestieren sich meist in Mehrzahl gleichzeitig vorliegende organspezifische Erkrankungen in
einem oft veranderten klinischen Bild.

Geriatrietypisch ist das verminderte Kompensationsvermogen gegenliber Stressoren jeder Art, wie
Krankheit, Anderung des sozialen Umfelds, Verlust von Angehdrigen.

Es dullert sich in einem erhohten Komplikationsrisiko von Erkrankungen und Behandlungen, des
weiteren in einer verlangerten Rekonvaleszenzphase mit erhohtem Risiko des Autonomieverlusts.

Daher spielen sowohl die Vorbeugung einer vermeidbaren Morbiditdit wie auch die gezielte
rehabilitative Nachbehandlung in der Geriatrie eine wesentliche Rolle und sind bei der Formulierung von
Behandlungsleitlinien zu berticksichtigen.

Die Inzidenz der PAVK steigt mit dem Alter und erreicht bei tiber Achzigjihrigen tiber 20 Prozent.”’

Es gibt keine qualitativ vergleichbaren epidemiologischen Studien Uiber geriatrische Patienten. Man kann
vermuten, dall die Haufigkeit der PAVK bei dieser Patientengruppe noch hdher liegt, da hier der
polymorbid erkrankte Anteil der Alterspopulation liber siebzig Jahren nicht erfasst ist. So betrug die
Pravalenz einer symptomatischen PAVK 32% (Manner) und 26% (Frauen) bei Gber 3500 Bewohnern von
Pflegeheimen mit einem Durchschnittsalter von 81 Jahren.”®

Das klinische Erscheinungsbild der PAVK ist bereits bei betagten, nicht-geriatrischen Patienten dadurch
gekennzeichnet, daR das Stadium der Claudicatio seltener manifest wird, vor allem bei Diabetikern.*"’

Es gibt Hinweise, dal} die Wahrscheinlichkeit einer fortgeschrittenen, aber klinisch stummen PAVK bei
geriatrischen Patienten noch groRer ist.>*®
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Es konnte gezeigt werden, dal} betagte Patientinnen bereits mit subklinischer PAVK Defizite in der
Mobilitat aufwiesen.”*

Das Erkennen einer PAVK hat daher bei geriatrischen Patienten bereits in expositionsprophylaktischer
Hinsicht eine grolRe Bedeutung:

Vor allem ist bei Bettlagrigkeit das Risiko von Drucklasionen wie Fersennekrosen erhoht.

Umgekehrt kann eine unerkannte PAVK nach Eingriffen an Full oder Unterschenkel
Wundheilungsstérungen nach sich ziehen.**

» Das Tasten der FuBpulse sollte bei geriatrischen Patienten auch ohne Symptome der PAVK
Bestandteil der korperlichen Untersuchung sein, um das Gefahrdungspotential vor allem fiir
pedale Drucklasionen zu erkennen.

(Konsensusempfehlung)

Einmal symptomatisch geworden, duBert sich die PAVK bei geriatrischen Patienten klinisch relativ
haufiger in pedalen/cruralen Wunden oder in Ruheschmerz.

Zudem leiden sie oft gleichzeitig an einer koronaren Herzkrankheit (68%) oder haben einen Schlaganfall
(42%) durchgemacht.*

Ein allgemein gesteigertes Behandlungsrisiko geht in diesen Fallen also haufig einher mit einer
komplexen klinischen Ausgangslage.

Wenige, retrospektive Studien widmen sich gezielt der PAVK- Behandlung betagter Patienten.

Ubereinstimmend wird vor allem das Merkmal der Gebrechlichkeit (Frailty) als prognostisch ungiinstig
beschrieben flir den Erhalt der Selbststiandigkeit nach gefalchirurgischer, aber auch
katheterinterventioneller Behandlung der kritischen Beinischamie.>*

Dies gilt auch dann, wenn die Eingriffe erfolgreich waren.**®

Im Vergleich zu Elektiv- Eingriffen ist bei Notfall- Operationen das Risiko von Delirien, Stiirzen,
Dekubitalulzera und Verlust der Selbststdandigkeit signifikant héher, vor allem bei praexistenten
funktionellen Einschrankungen (Activities of Daily Living, ADL).**® Dabei wird die Rate des Beinerhalts
nach erfolgreichem GefaReingriff mit rund 90% als hoch beschrieben.*?®

Die Inzidenz des postoperativen Delirs betragt bei geriatrischen Patienten mit arteriellen
GefaRrekonstruktionen rund 40%.

Vorbestehende Demenz, kritischer Beinischamie und Alter > 72 Jahren sind unabhangige Risikofaktoren
fur das Auftreten eines postoperativen Delirs bei Patienten mit kritischer Extremitatenischamie.®*

Die Grundprinzipien in der Diagnostik und Therapie der PAVK gelten in vollem Umfang auch fir
geriatrischen Patienten. Die in dieser Leitlinie an den entsprechenden Orten ausgesprochenen
Empfehlungen sollten bei dieser Patientengruppe in gesteigertem Malle Beachtung finden, vor allem
jene, die sich auf die Risiko-/Nutzen- Abwagung diagnostischer und therapeutischer MaRBnahmen
beziehen.
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Entscheidend ist die Beantwortung der Ausgangsfrage, inwieweit die Symptome der PAVK den
reduzierten Gesamtzustand des geriatrischen Patienten mitbestimmen oder ihn gefdahrden in Relation
zur Invasivitat geeigneter BehandlungsmalRnahmen.

Bei geriatrischen Patienten kommt es haufig zu einer verlangerten Rekonvaleszenzphase mit initial nur
bedingter Rehabilitationsfahigkeit durch akutmedizinischen Komplikationen wie auch durch Probleme in
der Wiedererlangung des gewohnten Grades von Selbststéndigkeit (z.B. passagere Desorientiertheit,
Inkontinenz, Frailty-Syndrom).

Auf diese Patientengruppe zielt die geriatrische Frihrehabilitation.

Sie wird entweder (§ 39 Abs. 1 SGB V) in Fachkrankenhdusern oder Krankenhausfachabteilungen fur
Geriatrie mit vorgegebener rehabilitativ-geriatrischer Strukturqualitdat durchgefiihrt, alternativ in
geriatrischen Rehabilitationseinrichtungen, sofern sie die notwendigen personellen und apparativen
Voraussetzungen zur Durchfihrung einer geriatrischen Frihrehabilitation mit akutmedizinischem
Strukturstandard erfiillen.”"

Die Einleitung einer indikationsibergreifenden geriatrischen Rehabilitation sollte erwogen werden,
wenn Kreislaufstabilitat und allgemeine Belastbarkeit eine mehrmals tagliche, aktive Teilnahme an
rehabilitativen MaBnahmen erlauben (Arbeitsgruppe BAG, DGG, DGGG).

Es ist erwiesen, daR die geriatrische Rehabilitation zu einer Senkung der Mortalitdt, Besserung des
funktionellen Outcomes sowie einer Reduktion der Pflegeheim- Einweisungen fiihrt.>*

» Bei geriatrischen Patienten sollten die Voraussetzungen fiir eine indikationsiibergreifende
geriatrische (Friih-) Rehabilitation geprift werden.

(Konsensusempfehlung)
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