
Volume 45 / Supplement 95 / 2016

Vasa

Vasa
Volum

e 45 / S
upplem

ent 95 / 2016

European Journal of 
Vascular Medicine

Mitglieder des Leitlinienverfahrens:

Leitlinienkoordination
Dr. Holger Lawall
Dr. Ina Kopp (AWMF)

Leitliniensteuerungsgruppe 
Fr. Prof. Dr. I. Kopp (AWMF) 
Dr. H. Lawall (DGA) 
Prof. Dr. E. S. Debus (DGG) 
Prof. Dr. P. Huppert (DRG) 
Prof. Dr. G. Rümenapf (DGG) 
Prof. Dr. K. L. Schulte (DGA) 
Prof. Dr. J. Tacke (DRG)

AWMF-Registernummer 065 - 003

S3-Leitlinie PAVK

Diagnostik, Therapie und  
Nachsorge der peripheren  
arteriellen Verschlusskrankheit

 h
ttp

s:
//e

co
nt

en
t.h

og
re

fe
.c

om
/d

oi
/p

df
/1

0.
10

24
/0

30
1-

15
26

/a
00

05
79

 -
 T

ue
sd

ay
, A

pr
il 

30
, 2

02
4 

4:
29

:5
5 

A
M

 -
 I

P 
A

dd
re

ss
:1

8.
11

7.
70

.1
32

 



www.hogrefe.com

Trends und
Entwicklungendes
Gesundheitssystems

Gerhard Schulze

SchöneneueGesundheitswelt
Wie sich das medizinische Denken verändert

2016. 192 S., Abb., Tabellen, Kt
€ 24,95 / CHF 32.50
ISBN 978-3-456-85603-2
Auch als eBook erhältlich

In der Gesundheitspolitik geht es immer
auch um die Möglichkeit einer Regulierung,
doch neue Trends lassen sich nicht regulie-
ren. Denn sie bestehen in der Art und Weise,
wie die Menschen mit dem Gesundheitssys-
tem umgehen. Je mehr Wahlmöglichkeiten
das System anbietet, desto mehr verlagert
sich die Macht zu den Menschen, die in ihm
agieren.
• Schon längst stehenHeilberufe und unsere
alltägliche Lebenswelt in einer Koevolution
- begleitet von Fernsehen, Printmedien,
Werbung und Internet.

• Unsere Vorstellungen über Schulmedizin
und Alternativmedizin, über Natur, über
psychosoziale Phänomene, über Evidenz,
Wissensfortschritt und Erkenntnis haben
sich grundlegend verändert.

• Warum werden Selbstmedikation, tra-
diertes Wissen und Naturheilmittel immer
wichtiger?

Erstmalig wird dieser Prozess lehrreich und
zugleich sehr unterhaltsam analysiert. Wel-
che Kräfte treiben den Wandel an? Wie ver-
ändern sich die Beziehungen von Experten
und Laien, wie die Rollen der Akteure mit
der längsten heilberuflichen Tradition – Arzt
und Apotheker? Auch Gesundheitspolitiker
erkennen die wachsende Bedeutung der Ge-
sundheitskultur, haben sie jedoch noch nicht
auf die Agenda gesetzt. Mit diesem Buch
könnte sich das ändern.
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In der bisherigen wissenschaftlichen
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Frauengesundheit und Männerge-
sundheit noch weitgehend neben-
einander her. In diesem Handbuch,
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 h
ttp

s:
//e

co
nt

en
t.h

og
re

fe
.c

om
/d

oi
/p

df
/1

0.
10

24
/0

30
1-

15
26

/a
00

05
79

 -
 T

ue
sd

ay
, A

pr
il 

30
, 2

02
4 

4:
29

:5
5 

A
M

 -
 I

P 
A

dd
re

ss
:1

8.
11

7.
70

.1
32

 



© 2016 Hogrefe� Vasa (2016), Supplement 95
DOI 10.1024/0301-1526/a000579

Präambel� 9

H. Lawall und U. Hoffmann

Die periphere arterielle Verschlusserkrankung (PAVK) ist 
eine der häufigsten Gefäßerkrankungen in Klinik und Pra-
xis. Aktuelle Zahlen aus Deutschland zeigen eine unver-
minderte Zunahme von betroffenen Patienten und bele-
gen zugleich Defizite in der Versorgung.
Seit der letzten Leitlinie 2009 konnten neue Erkenntnisse 
in Epidemiologie, Diagnostik und Therapie gewonnen 
werden. Von besonderer Bedeutung sind in diesem Zu-
sammenhang die Etablierung der endovaskulären Verfah-
ren in bis dato überwiegend chirurgischen Indikationsstel-
lungen und deren  Weiterentwicklungen. 
Seit 2009 wurden zudem internationale Leitlinien zur Di-
agnostik und Therpaie der PAVK überarbeitet.
Um diesen Entwicklungen Rechnung zu tragen erfolgte im 
Zeitraum von 2012 – 2015 eine grundlegende Überarbei-

tung und Weiterentwicklung der bisher existierenden S3-
Leitlinie zur Diagnostik und Therapie der PAVK. 
Federführend wurde die Deutsche Gesellschaft für Angiolo-
gie, Gefäßmedizin e.V. von der Arbeitsgemeinschaft der Wis-
senschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) 
mit der Überarbeitung und Erstellung der Leitlinie betraut.

Ziel ist es, evidenzbasierte und praxistaugliche Empfehlun-
gen zur Diagnostik und Therapie der PAVK zu geben. 
Diese Leitlinie soll kein Lehrbuch ersetzen und erhebt nicht 
den Anspruch auf eine vollständige und umfassende Dar-
stellung sämtlicher Aspekte der PAVK. Sie möchte entspre-
chend der verfügbaren Evidenz dem klinischen Anwender 
eine pragmatische Handlungsempfehlung für Versorgung 
ambulanter und stationärer Patienten mit PAVK geben.

Präambel
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Mit ZRM inden
Diabetes-Alltag

Giovanna Eilers / Maja Storch

DolceVitamitDiabetes
Ein genussvoller Leitfaden für den Umgangmit Diabetes

2016. 336 S., Gb
€ 24.95 / CHF 32.50
ISBN 978-3-456-85543-1
AUCH ALS E-BOOK

Diabetes zu haben ist eine Heraus-
forderung: Tagtäglich soll man sich
damit beschäftigen und sein Leben
darauf einrichten. Dinge müssen er-
füllt werden, die wahrlich nicht immer
Spaßmachen.Umeinen herumhaben
viele gutgemeinte Ratschläge auf La-
ger, wie man es besser packen könnte
– vor allem die behandelnden Ärzte.

Nur: Erledigen muss man die Aufga-
ben leider selbst (etwa mehrmals am
Tag den Blutzucker messen oder ans
Insulinspritzen denken). Wie kann
man diese oft lästigen Diabetes-Vor-
sätze umsetzen und das auf eine Art
und Weise, die nicht so anstrengend
und doch erfolgreich ist? Das fragen
sich die Helden dieses Buches, alles
Menschen mit Diabetes, – und erhal-
ten Antworten:

In einem abwechslungsreichen Dolce
Vita-Diabetes-Kurs lernen die Haupt-
personen und der Leser, wie man mit
Hilfe des Zürcher RessourcenModells
(ZRM) eigene Stärken entdecken und
diese für die ganzpersönlichenDiabe-
tes-Lösungeneinsetzenkann.Weil ein
wichtiger Aspekt im Umgang mit dem
Diabetes die vielen «mulititask»-Situ-
ationen im Alltag sind, ist ein Schwer-
punkt die Selbstcoaching-Phase, in
der sich die Diabetes-Helden selbst-
ständig machen und als ihre Experten
eine eigene Strategie für dasMeistern
tagtäglicher Fallstricke entwickeln.

www.hogrefe.com

 h
ttp

s:
//e

co
nt

en
t.h

og
re

fe
.c

om
/d

oi
/p

df
/1

0.
10

24
/0

30
1-

15
26

/a
00

05
79

 -
 T

ue
sd

ay
, A

pr
il 

30
, 2

02
4 

4:
29

:5
5 

A
M

 -
 I

P 
A

dd
re

ss
:1

8.
11

7.
70

.1
32

 



� 11

© 2016 Hogrefe� Vasa (2016), Supplement 95

Zielsetzung

Zielsetzung der Leitlinie ist die Sicherstellung einer evi-
denz-basierten, flächendeckenden, optimalen Versorgung 
von Patienten mit peripheren arteriellen Durchblutungs-
störungen der unteren Extremitäten (PAVK) in Deutsch-
land. Die Leitlinie richtet sich dabei an alle in der Diagnos-
tik, Therapie und Nachsorge Beteiligten aus dem ärztlichen 
und nicht-ärztlichen Bereich. Sie soll entsprechend der De-
finition von Leitlinien zur Entscheidungsfindung für Arzt 
und Patient bei diagnostischen und therapeutischen Maß-
nahmen dienen. Die Leitlinienempfehlungen verstehen 
sich als Orientierungshilfe im Sinne von Handlungs- und 
Entscheidungskorridore, von denen in begründeten Fällen 
abgewichen werden kann. Sämtliche Leitlinien der wissen-
schaftlichen medizinischen Fachgesellschaften sind für 
Ärzte rechtlich nicht bindend und haben daher weder haf-
tungsbegründende noch haftungsbefreiende Wirkung. 
Was im juristischen Sinne den ärztlichen Standard in der 
konkreten Behandlung eines Patienten darstellt, kann nur 
im Einzelfall entschieden werden. Auch die vorliegende 
Leitlinie entbindet die Ärztin/den Arzt nicht von ihrer/sei-
ner Verpflichtung, individuell unter Würdigung der Ge-
samtsituation des Patienten die adäquate Vorgehensweise 
zu prüfen.

Die vorliegende Leitlinie hat zum Ziel, dem Leser die 
für die Behandlung der peripheren arteriellen Durchblu-
tungsstörungen der unteren Extremitäten wichtigsten Er-
kenntnisse und Informationen aus den verschiedenen 
Spezialgebieten zusammenzutragen, um so eine Hand-
lungshilfe im praktischen und klinischen Alltag zu geben.

Der Aktualisierung und Weiterentwicklung der vorlie-
genden Leitlinie ging eine S3-Leitlinie zur PAVK der Deut-
schen Gesellschaft für Angiologie und Gefäßmedizin 
(DGA) im Jahre 2009 voraus. 

Unter Kenntnis der Weiterentwicklung der neuen en-
dovaskulären Verfahren und der zunehmenden inter-
ventionellen und operativen Expertise in der Gefäßme-
dizin wurde u.a. eine Überprüfung und Überarbeitung 
der bisherigen TASC-Empfehlungen zur arteriellen Re-
vaskularisation vorgenommen.

Ziel der Überarbeitung ist eine aktuelle Empfehlung zur 
Verfahrensweise der arteriellen Revaskularisation unab-
hängig der alten morphologischen TASC-Kriterien und 
Übertragung auf deutsche Verhältnisse.

Für die sechs verschiedenen Themenbereiche (Epide-
miologie, Diagnostik, konservative/interventionelle/chirur-
gische Therapie und Nachsorge) wurden Schlüsselfragen 
konsentiert, die den inhaltlichen Fokus der Literaturrecher-
che und des Leitlinienupdates darstellen:

Schlüsselfragen:
1.	 Stellenwert der neuen endovaskulären Techniken:  

Methoden, Indikation, Ergebnisse 
2.	Frühzeitige Revaskularisation bei amputationsgefähr-

deten Patienten
3.	 PAVK bei geriatrischen Patienten: Diagnose, Therapie

Anwendungshinweise

Die Leitlinie besteht aus folgenden Dokumenten:
•	 Langversion mit Empfehlungstexten und der diesen zu-

grunde liegenden wissenschaftlichen Evidenz, Hinter-
grundinformationen, ausführlichem Bericht zur Methodik 
sowie Dokumentationshilfen für die Qualitätssicherung

•	 Kurzversion mit den wichtigsten Empfehlungen und Ta-
bellen in Kurzform (Erstellung geplant:  2016)

•	 Leitlinienreport
•	 Patientenleitlinie (Erstellung geplant: 2016)

Geltungsbereich

Die Leitlinie bezieht sich auf erwachsene Patienten jegli-
chen Alters mit asymptomatischen oder symptomati-
schen peripheren arteriellen Durchblutungsstörungen 
auf dem Boden einer peripheren arteriellen Verschluss-
krankheit. Sie gilt auch für Patienten, bei denen ein 
deutlich erhöhtes Risiko einer PAVK besteht (z.B. Arte-
riosklerosepatienten mit Koronarer Herzerkrankung, 
Carotisstenose, Niereninsuffizienz, Diabetes mellitus 
oder cerebrovaskulärer 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 Durch-
blutungsstörung und nur in begrenztem Maße die aku-
ten peripheren Ischämien.

Sie gilt nicht für Kinder. Die Behandlung nicht-athero-
matöser Ursachen peripherer arterieller Verschlussprozes-
se (Vaskulitis, Dissektion, Riesenzellarteriitis, Fibromus-
kuläre Dysplasie [FMD], postradiogene Stenosen) werden 
in jeweiliger Abgrenzung zu arteriosklerotischen Stenosen 
diskutiert, steht aber nicht im Fokus dieser Leitlinie.

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 gehören alle ÄrztInnen und 

Prozess der Leitlinienerstellung
H. Lawall 
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nicht-ärztliche MitarbeiterInnen aus dem ambulanten 
und stationären Versorgungsbereich, sowie aus dem Be-
reich der Rehabilitationsmedizin, die Patienten mit PAVK 
betreuen oder behandeln.

Die Leitlinie soll auch eine aktuelle Informationsquelle 
für alle im Gesundheitswesen tätigen Institutionen sein. 

Die Leitlinie richtet sich aber auch an interessierte 
Patienten und deren Angehörige mit dem Ziel, den 
Kenntnisstand über das Krankheitsbild sowie die ver-
schiedenen diagnostischen und therapeutischen Optio-
nen zu verbessern und den Betroffenen eine partizipati-
ve Entscheidungsfindung zu ermöglichen. Aus diesem 
Grunde wurden Vertreter von Patientenorganisatio- 
nen (Deutsche Gefäßliga e.V., Amputierten Initiative 
e.V.) von Anfang an in die Leitlinienerstellung mit ein-
gebunden Dies soll durch eine zusätzlich geplante lai-
enverständliche Version (Patientenversion) unterstützt 
werden.

Beteiligung von Interessengruppen

Organisation, Finanzierung und redaktionelle 
Unabhängigkeit 
Die Erstellung der Leitlinie erfolgt im Auftrag und in der 
Verantwortlichkeit der Deutschen Gesellschaft für Angio-
logie/Gefäßmedizin (DGA) und löst eine ältere S3-Leitli-
nie zur Diagnostik und Therapie der PAVK aus dem Jahr 
2009 ab.

Zur Umsetzung des Auftrags wurde durch das Präsidi-
um der DGA für die Arbeitsgruppe „S3-Leitlinie PAVK“ 
Holger Lawall, damals Hamburg, als Koordinator berufen. 
Das Projektmanagement (Leitliniensekretariat) wurde un-
terstützt durch Claas Lüdemann und Heike Ruck.

Das Leitlinienupdate erfolgte in den Jahren 2013 bis 
2015 in einem interdisziplinären mehrstufigen Konsensus-
prozess gemäß den Empfehlungen der AWMF zur Erstel-
lung von S3-Leitlinien unter Moderation eines Vertreters 
der Ständigen Kommission Leitlinien der AWMF (Frau 
Prof. Dr. Ina Kopp, Marburg).

Die anfallenden Kosten der Leitlinienerstellung über-
nahm die Deutsche Gesellschaft für Angiologie/Gefäßme-
dizin (DGA). Es bestanden keine finanziellen Unterstüt-
zungen außerhalb der DGA. Insbesondere gibt es keine 
Unterstützung durch die Industrie oder durch Kostenträ-
ger. Reisekosten für Mandatsträger wurden von den betei-
ligten Fachgesellschaften übernommen. Alle Mitglieder 
der Leitliniengruppe haben potentielle Interessenkonflik-
te schriftlich offen gelegt. 

Den Autoren und Teilnehmern am Konsensusverfahren 
ist zu danken für ihre ausschließlich ehrenamtliche Arbeit.

Die abschließende redaktionelle Überprüfung der Texte 
und der Literatur erfolgte durch Dr.med. Claudia Zemm-
rich, Institut für Pharmakologie und Prävention, Berlin.

Beteiligte Fachgesellschaften und Organisationen 
Im Oktober 2012 wurden insgesamt 27 medizinische 
Fachgesellschaften/Organisationen, zwei Selbsthilfegrup-

pen und die Deutsche Rentenversicherung Bund schrift-
lich zur Mitarbeit eingeladen.

Insgesamt haben 24 Fachgesellschaften/Organisatio-
nen eigene Vertreter benannt und 3 Organisationen haben 
kein Interesse an einer Mitarbeit bekundet. Im Dezember 
2012 wurden erneut die Vorstände aller beteiligten Fach-
gesellschaften, Organisationen und Selbsthilfegruppen 
angeschrieben und um offizielle Bestätigung bzw. Neube-
setzung der Mandatsträger gebeten. Bis Ende 2012 haben 
insgesamt 24 Fachgesellschaften/Organisationen geant-
wortet, die alle ihr Interesse an einer weiteren Mitarbeit 
signalisierten, siehe Tabelle 1-1.

Zudem wurde ein externer Fachexperte zum Themen-
bereich Epidemiologie und Literaturbewertung (Prof. H. J. 
Trampisch, Medizinische Informatik, Biometrie und Epi-
demiologie, 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 Gefäßliga e.V. (Christoph Kalka, Manfred 
Pfeiffer) gewährleistet.

Methodologie der Leitlinienentwicklung

Die im Rahmen des 1. Konsensustreffens formulierten 
und konsentierten Schlüsselfragen  wurden in den Ar-
beitsgruppen schrittweise bearbeitet und in drei weiteren 
Konsensuskonferenzen diskutiert und konsentiert (Lei-
tung Prof. I. Kopp). Das Kapitel Nachsorge wurde schrift-
lich im DELPHI-Verfahren konsentiert.

Recherche und Auswahl der wissenschaftlichen 
Belege (Evidenzbasierung) 
Zunächst erfolgte eine systematische Recherche nach na-
tionalen 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 31.3.2014 
unter den Suchbegriffen „PAVK“ und „peripheral arterial 
disease“ und „Claudicatio“ und „kritische Extremitäte-
nischämie“, „critical limb ischemia“ veröffentlicht wur-
den. Die Auswahl möglicher Referenzleitlinien erfolgte 
auf der Grundlage der im Instrument DELBI zusammen-
gefassten methodischen Qualitätskriterien. Besonderer 
Wert wurde dabei auf eine systematische Entwicklung und 
nachvollziehbare Evidenzbasierung der abgegebenen 
Empfehlungen gelegt.

Zusätzlich erfolgte die systematische Suche nach the-
menassoziierten Leitlinien, welche ebenfalls nach Redak-
tionsschluss 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 Primärlitera-
tur, welche nach Redaktionsschluss der alten S3-LL PAVK 
erschienen war und welche die Evidenzbasis dieser LL-
Empfehlungen darstellt. Sie wurde ebenfalls einem stan-
dardisierten Bewertungsalgorithmus unterzogen.
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Tabelle 1-1: Beteiligte Fachgesellschaften und deren Vertreter bei der Erstellung der S 3 . Leitlinie

Fachgesellschaft/Verband Vertreter

Deutsche Gesellschaft für Angiologie/ Gesellschaft für Gefäßmedizin 
(DGA)
www.dga-online.org 

Dr. H. Lawall, Ettlingen und Bühl
Prof. Dr. K.L. Schulte, Berlin 
als Sekretär der Steuergruppe:
C. Lüdemann

Deutsche Gesellschaft für Gefäßchirurgie und Gefäßmedizin (DGG)
www.gefaesschirurgie.de 

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

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

Prof. Dr. A. Creutzig , Hannover

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

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

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

Dr. H. Stiegler , München 

Deutsche Gesellschaft für 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, Tübingen 

Deutsche Gesellschaft für Wundheilung
www.dgfw.de 

Dr. A. Maier-Hasselmann, München

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

Prof. Dr. Ch. Tiefenbacher, Wesel 

Deutsche Gesellschaft für Dermatologie DDG
www.derma.de 

Prof. Dr. M. Jünger, Greifswald 

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

 Dr. C. Ploenes, Düssseldorf 

Deutsche Gesellschaft für Thrombose- 
und Hämostaseforschung (GTH)
www.gth-online.org 

Prof. Dr. Ch. Espinola-Klein, Mainz 

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

Dr. M. Schmutzler, Ingolstadt

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

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

Deutsche Gesellschaft für Anästhesiologie 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 Gefäßliga e.V.  
www.deutsche-gefaessliga.de

PD Dr. C. Kalka, Brühl 

Deutsche Gesellschaft für Allgemeinmedizin und Familienmedizin 
(DEGAM)

PD Dr. F. Peters-Klimm

Deutsche Gesellschaft für Nephrologie (DGfNH)
www.dgfn.eu 

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

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

Prof. Dr. P. Wild, Mainz 

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

Dr. A. Dohmen, Freiburg

Deutsche Gesellschaft für Sportmedizin und Prävention (DGSP) 
www.dgsp.de 

Prof. Dr. A. Schmidt-Trucksäss, Basel
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Im vierten Schritt erfolgte eine gezielt auf die Schlüssel-
fragen fokussierte Literaturrecherchen zur Primärlitera-
tur. Die Recherche umfasste dabei einen Zeitraum von 
2008 bis zum 02.4.2013. Zusätzlich erfolgte die Suche auf 
allen bekannten Webseiten mit den o.g. Schlagworten 
nach relevanter Literatur zu den Schlüsselfragen.

Aufgrund der Zeitverzögerung der Aktualisierung erfolg-
te für den Zeitraum 2009 – 30.4.2015 nochmals eine Such-
recherche in Medline, Pubmed und DIMDI für die Bereiche 
endovaskuläre und operative Therapie sowie Nachsorge.

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

Formulierung der Empfehlungen und Konsensfindung 
Der Text der Leitlinie wurde auf der Basis der Synopse in-
ternationaler Leitlinienempfehlungen und der Ergebnisse 
der eigenen Literaturrecherche und -bewertung erstellt. 
Bei der Darstellung der Inhalte wurde zwischen Kernaus-
sagen/Schlüsselempfehlungen (fett geschrieben, im Text-
kasten), deren Herleitung (Fließtext, Quellenangaben) 
und der Darstellung der Primärliteratur (Evidenztabellen) 
unterschieden. Bei den Empfehlungen wird zwischen drei 

Empfehlungsgraden unterschieden, deren unterschiedliche 
Qualität bzw. Härte durch die Formulierung („soll“, „soll-
te“, „kann“) bzw. alternativ Pfeilsymbole ausgedrückt wird. 
Empfehlungen gegen eine Intervention werden entspre-
chend sprachlich ausgedrückt bei Verwendung der gleichen 
Symbole. In der Regel bestimmt die Qualität der Evidenz 
(Evidenzstärke) den Empfehlungsgrad. D.h. eine Empfeh-
lung auf Basis einer mittleren Evidenzstärke ist in der Regel 
mit einem mittleren Empfehlungsgrad verknüpft: 

Auf der Basis der Leitliniensynopse und der Literaturbe-
wertung wurden intern in den einzelnen Arbeitsgruppen 
Empfehlungen vorformuliert. In den Konsensuskonferenzen 
wurden diese mit der zugehörigen Evidenz der gesamten LL-
Gruppe vorgestellt und einer abwägenden Gesamtbeurtei-
lung 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 Güte der zugrunde-
liegenden Evidenz auch die Direktheit/externe Validität und 
Homogenität der Gesamtevidenz, die Nutzen-Risiko-Abwä-
gung, die klinische Relevanz der Effektivitätsmaße der Stu-
dien, die Umsetzbarkeit in der Versorgungsrealität und ethi-
sche Verpflichtungen mitbetrachtet. Auf Grund der 
genannten Aspekte wurde in Einzelfällen eine Auf- oder Ab-
wertung des Empfehlungsgrades gegenüber der Evidenz-
stärke vorgenommen. Die jeweiligen Begründungen für sol-
che Abweichungen sind dem Hintergrundtext zu den 
Empfehlungen zu entnehmen.

Empfehlungen mit fehlender oder lückenhafter Evi-
denz wurden als Ergebnis der interdisziplinären Diskussi-
onen als Konsensusempfehlungen aufgeführt (GCP = good 
clinical practise, klinischer Konsens). Die Empfehlungs-
grade orientieren sich an den Vorgaben des Oxford Center 
of evidence-based medicine und des Europarates 2001 
(Tabelle 13 und Tabelle 14).
Zwischenzeitlich erfolgte die Aktualisierung der Literatur 
bis zum Mai 2015. Ergebnisse (Vorträge, Web-Präsentatio-
nen) aus laufenden bzw. noch nicht publizierten randomi-
sierten Studien wurden nach Abstimmung in der Steuer-
gruppe ebenfalls berücksichtigt. 

Verabschiedung der Leitlinie
Die endgültige Abstimmung des Gesamtmanuskripts 
durch die Leitliniengruppe erfolgte im Umlaufverfahren. 
Begründete Änderungswünsche der Steuergruppe und der 

Tabelle 1-2: Graduierung der Evidenz- und Empfehlungsstärke

Studienqualität Evidenzstärke Empfehlung Beschreibung Symbol

Systematische Übersichtsarbeit (Meta- Analyse) oder RCT 
(Therapie) oder Kohortenstudien (Risikofaktoren, Diagnostik) 
von hoher Qualität

hoch „soll“ Starke Empfehlung

RCT oder Kohortenstudien von eingeschränkter Qualität Mäßig „Sollte“ Empfehlung

RCT oder Kohortenstudien von schlechter Qualität, alle an-
deren Studiendesigns, Expertenmeinung

schwach „kann“ Empfehlung offen

Tabelle 13: Methodische Qualität der wiss. Belege: Klassifizierung der 
Evidenzgrade für Therapie-, Präventions-Ätiologiestudien (nach Ox-
ford Centre of Evidence Based Medicine (2001) 

Grad Studien zu Therapie/ Prävention / Ätiologie

1a Systematische Übersicht über randomisierte kontrol-
lierte Studien (RCT)

1b Eine RCT (mit engem Konfidenzintervall)

1c Alle-oder-Keiner-Prinzip

2a Systematische Übersicht gut geplanter Kohortenstudien 

2b Eine gut geplante Kohortenstudie oder ein RCT minderer 
Qualität

2c Outcome-Studien, Ökologische Studien

3a Systematische Übersicht über Fall-Kontrollstudien

3b Eine Fall-Kontroll-Studie

4 Fallserien oder Kohorten- / Fall-Kontroll-studien mind-
erer Qualität

5 Expertenmeinung ohne explizite Bewertung der Evidenz 
oder basierend auf physiologischen Modellen/Labor-
forschung
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AG-Mitglieder wurden eingefügt. In einem zweiten Schritt 
wurde die von der Steuergruppe verabschiedete Version 
der gesamten Leitliniengruppe zur Diskussion zur Verfü-
gung gestellt. Die Berücksichtigung begründeter Ände-
rungswünsche erfolgte im Umlaufverfahren.

Nach erfolgter Konsentierung erfolgte dann im nächs-
ten Schritt die Überarbeitung des Hintergrundtextes, der 
in revidierter Form am 15.9.2015 von der Steuergruppe 
einstimmig konsentiert wurde. Der gesamte Leitlinientext 
(Empfehlungen, Hintergrundtext, Methodenreport) wur-
de abschließend am 17.09.2015 allen Fachgesellschaften 
zur endgültigen Abstimmung vorgelegt. 

Bis zum 31.10.2015 haben alle 23 beteiligten Fachgesell-
schaften/Verbände ihre Zustimmung zur am 17.09.2015 
vorgelegten Version erklärt. Einige wenige redaktionelle 
Änderungen wurden auf Wunsch der DGA zuvor in Ab-
sprache mit Fr. Prof. Kopp und der Steuergruppe in den 
Hintergrundtext eingearbeitet.

Darlegung und Umgang mit 
Interessenkonflikten 

Die Mitglieder der Leitliniengruppe legten eine schriftli-
che Erklärung zu eventuell bestehenden Interessens-
konflikten, vor allem gegenüber der Industrie, vor. Erho-
ben wurden die Konflikterklärungen mit dem zum 
Zeitpunkt der Erstellung der Leitlinie gültigen Formblatt 
der AWMF. 

Im Rahmen der Konsensustreffen wurden alle Teilneh-
mer über die Empfehlungen der AWMF zum Umgang mit 
Interessenkonflikten informiert. Die Teilnehmer wurden 
gebeten, sich von der Abstimmung für eine bestimmte Fra-

gestellung zu enthalten, sofern für diese ein relevanter Inte-
ressenkonflikt vermutet wurde. Im Übrigen wurde durch 
die multidisziplinäre Zusammensetzung der Leitlinien-
gruppe auf Ausgewogenheit der Interessen geachtet sowie 
durch die Evidenzbasierung und das formalisierte Konsen-
susverfahren potentiellen Verzerrungen entgegengewirkt.

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

Grad Studien zu Diagnose

1a Systematische Übersicht über Level 1 diagnostische Studi-
en oder diagnostische Entscheidungsregel, begründet auf 
1b 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 Übersicht über Level 2 diagnostische Stu-
dien 

2b Explorative Kohortenstudie mit gutem Referenzstandard 

3a Systematische Übersicht über Level 3 diagnostische 
Studien

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

4 Fall-Kontrolle Studie, schlechte oder nicht unabhängige 
Referenzstandards

5 Expertenmeinung ohne explizite Bewertung der Evidenz 
oder basierend auf physiologischen Modellen / Labor-
forschung 

 h
ttp

s:
//e

co
nt

en
t.h

og
re

fe
.c

om
/d

oi
/p

df
/1

0.
10

24
/0

30
1-

15
26

/a
00

05
79

 -
 T

ue
sd

ay
, A

pr
il 

30
, 2

02
4 

4:
29

:5
5 

A
M

 -
 I

P 
A

dd
re

ss
:1

8.
11

7.
70

.1
32

 



Das kompakte
Lehrbuch

Olaf Preuß

Krankenhausmanagement
kompakt
Aktionsfelder undManagementinstrumente

2., durchgesehene u. erw. Auflage 2016.
152 S., 36 Abb., 19 Tab.,
€ 29.95 / CHF 39.90
ISBN 978-3-456-85583-7
AUCH ALS E-BOOK

Das kompakte Lehrbuch bietet eine
einführende Systematik für das Fach-
gebiet Management im Krankenhaus
für Mediziner und Pflegemanager. Es
werden grundlegende krankenhaus-
betriebswirtschaftliche Sachverhalte
vermittelt, ohne dass dazu umfang-
reiche Vorkenntnisse erforderlich
sind.

Für das Fachgebiet Krankenhaus-
management hat sich dieses Werk
mit den essenziellen und didaktisch
gut aufbereiteten Lehrinhalten etab-
liert. Der erfahrene Autor beschreibt
Gesundheits- und Krankenhausver-

sorgung aus betriebswirtschaftlicher
Sicht. Er stellt krankenhausspezi-
fische Funktionsbereiche wie Con-
trolling, Qualitätsmanagement und
Marketing in komprimierter Form vor.

Neu in der zweiten erweiterten
Auflage sind die Themenfelder
PEPP-Vergütungssystem sowie Risi-
komanagement, Medizinisches Ver-
sorgungszentrum (MVZ) in Kranken-
haus-Trägerschaft und betriebliche
Gesundheitsförderung.

www.hogrefe.com

 h
ttp

s:
//e

co
nt

en
t.h

og
re

fe
.c

om
/d

oi
/p

df
/1

0.
10

24
/0

30
1-

15
26

/a
00

05
79

 -
 T

ue
sd

ay
, A

pr
il 

30
, 2

02
4 

4:
29

:5
5 

A
M

 -
 I

P 
A

dd
re

ss
:1

8.
11

7.
70

.1
32

 



© 2016 Hogrefe� Vasa (2016), Supplement 95

� 17

Definition 

Die periphere arterielle Verschlusskrankheit (PAVK) be-
zeichnet eine Einschränkung der Durchblutung der die 
Extremitäten versorgenden Arterien bzw. seltener der 
Aorta. Dies kann graduell (durch eine Stenose) oder kom-
plett (Okklusion) sein. 

In etwa 95 % der Fälle wird die chronische PAVK durch 
Arteriosklerose bzw. ihre symptomatische Form Athero- 
thrombose bedingt. Diese gehört zu den häufigsten Er-
krankungen unserer Zeit. Sie stellt einen schwelenden, 
komplexen Krankheitsprozess dar, der alle arteriellen 
Gefäßregionen des Körpers betreffen kann. Herzinfarkt, 
Schlaganfall und PAVK sind lediglich unterschiedliche 
Manifestationsformen ein und derselben Erkrankung 
(1). 

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

Entzündliche, genetische und traumatische Ursachen 
(insgesamt 5 % der PAVK-Fälle) werden mit zunehmen-
dem Lebensalter immer seltener, dafür treten embolische 
Ereignisse (kardial oder arteriell) häufiger auf (2). 

Neben den großen peripheren Gefäßen sind vielfach 
auch kleinere, die Haut und Muskulatur versorgende Ge-
fäße mit betroffen. 

Akute periphere Durchblutungsstörungen sind selten; 
sie treten bei akuten embolischen oder atherothromboti-
sche Verschlüssen auf dem Boden von bestehenden Ge-
fäßläsionen auf. 

Gegenstand dieser Leitlinienempfehlungen sind akute 
und chronische arterielle Durchblutungsstörungen der un-
teren Extremitäten distal der Aorta abdominalis.

Die klinische Einteilung der PAVK gemäß der Sympto-
matik erfolgt hierzulande üblicherweise nach der Stadien-
einteilung von Fontaine. Im angelsächsischen Raum und 
international wissenschaftlich gebräuchlich ist dagegen 
die Rutherford-Klassifikation. Tabelle 21 führt die Klassifi-
kation der PAVK nach den Fontaine-Stadien und Ruther-
ford-Kategorien auf. Die klinischen Stadien werden auch 
mit den Begriffen „Claudicatio intermittens“ („unterbro-
chenes Hinken, Schaufensterkrankheit“) bzw. im Spätsta-
dium „kritische Extremitätenischämie“ (critical limb 
ischemia, CLI) bezeichnet. 

Epidemiologie

Knöchel-Arm-Index
Die Prävalenz der asymptomatischen PAVK kann in der 
Allgemeinbevölkerung nur mittels nicht-invasiver Unter-
suchungsmethoden eingeschätzt werden. 

Am häufigsten wurde die Messung des Knöchel-Arm-
Index (engl. Ankle Brachial Index, ABI) mittels der nicht-
invasiven Messung des Dopplerverschlussdrucks einge-
setzt (s.a. Kapitel Diagnostik). 

Der Grenzwert für die Diagnose der PAVK wird überwie-
gend bei < 0,9 festgelegt. Die Sensitivität eines ABI-Werts 
< 0,9 für das Vorliegen einer mindestens 50 %-igen Ge-
fäßstenose (verifiziert mit dem Goldstandard Angiographie) 
beträgt nahezu 95 % in Ruhe, die Spezifität fast 100 % (3).

Systematische ABI-Bestimmungen nach einem Belas-
tungstest erhöhen die Prävalenz der PAVK um etwa 30 %. 
Eine Abnahme des ABI um 15 – 20 % nach Belastung im 
Vergleich zum Wert in Ruhe gilt als beweisend für eine 
PAVK (4, 5). 

Definition und Epidemiologie
C. Espinola-Klein und H.-J. Trampisch 

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

II a Gehstrecke > 200m I 1 leichte Claudicatio intermittens

II b Gehstrecke < 200m I 2 mäßige Claudicatio intermittens

I 3 schwere Claudicatio intermittens

III ischämischer Ruheschmerz II 4 ischämischer Ruheschmerz

IV Ulkus, Gangrän III 5 kleinflächige Nekrose

III 6 großflächige Nekrose
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Prävalenz und Inzidenz
Zahlreiche epidemiologische Studien mit objektiven Un-
tersuchungstechniken (ABI-Messung) zeigen eine Ge-
samtprävalenz der PAVK von 3 – 10 %. Ab einem Alter von 
70 Jahren steigt die Prävalenz auf 15 – 20 % an (6,7). 

Die globale Prävalenz der PAVK (ABI ≤ 0,9) wurde 2010 
aus Daten eines systematischen Reviews mit mathemati-
schen Schätzmethoden auf 202 Millionen Menschen ge-
schätzt. Zwischen 2000 und 2010 hat sich die Inzidenz in 
Ländern mit niedrigem und mittlerem Einkommen um 
28,7 % erhöht, in Ländern mit hohem Einkommen um 
13,1 % (8).

In Deutschland ist ebenfalls eine steigende Inzidenz in 
den letzten Jahren zu verzeichnen, wie eine aktuelle Un-
tersuchung anhand von DRG-Aufnahmediagnosen nach-
weisen konnte. Während 2005 noch 2,67 % aller Hospita-
lisierungen auf eine PAVK zurückzuführen waren, stieg 
der Anteil 2009 auf 3,0 % (p < 0,0001 %). Betroffen waren 
alle Fontaine-Stadien bis auf das Stadium III und insbe-
sondere das Stadium Fontaine IV mit einem Anstieg um 
32 %. Patienten mit CLI waren älter als Patienten mit IC 
oder asymptomatische Patienten, 50 % waren > 75 Jahre 
alt und mit einem höheren Anteil an Frauen verglichen mit 
den anderen Stadien (9).

Das Verhältnis von mit dem ABI bestimmten asympto-
matischen Patienten zu symptomatischen Claudicatio-
Patienten (die ganz überwiegend, aber nicht immer er-
niedrigte ABI-Werte haben) liegt altersunabhängig bei 
etwa 4:1 (10). 

Die Prävalenz der Claudicatio intermittens steigt von 
3 % bei 40-jährigen Patienten auf 6 % bei 60-jährigen Pa-
tienten an. 

•	 Die Prävalenz der PAVK ist altersabhängig und 
steigt mit höherem Lebensalter an. 

In der prospektiven, nicht-interventionellen bundeswei-
ten German epidemiological trial on Ankle Brachial Index 
(getABI-Studie) hatten von 6.880 Patienten ab 65 Jahren 
jeder fünfte (21,0 %) einen ABI < 0,9 oder eine manifeste 
PAVK (11). 

In der Heinz Nixdorf Recall Studie, die 4.814 Teilneh-
mer im Alter zwischen 45 – 75 Jahren in der Allgemeinbe-
völkerung untersuchte, fand sich ein ABI < 0,9 bei 6,4 % 
(Männer) bzw. 5,1 % (Frauen). Wenn zusätzlich sympto-

matische Formen der PAVK berücksichtigt wurden, lagen 
die Raten bei 8,2 % bzw. 5,5 % (12).

Aus den USA liegen im hausärztlichen Bereich Präva-
lenzdaten von Risikopatienten (≥ 70 Jahre oder 50 – 69 
Jahre mit gleichzeitigem Rauchen oder Diabetes) aus der 
PARTNERS-Studie vor: hier wiesen 29 % der Gesamtpo-
pulation einen erniedrigten ABI oder eine manifeste PAVK 
auf (13). 

Ein generelles Screening asymptomatischer Patienten 
kann jedoch nach aktueller Datenlage nicht empfohlen 
werden, in Niedrig-Risiko-Gruppen beträgt die Prävalenz 
1 – 4 %, in gemischten Risikopopulationen circa 17 % (14).

Geschlechtsabhängigkeit der Prävalenz
In jüngeren Altersgruppen ist die Claudicatio bei Männern 
häufiger, in den höheren Altersstufen bestehen kaum noch 
geschlechtsspezifische Unterschiede. In der getABI-Studie 
war ab 75 Jahre die Prävalenz der PAVK bei Frauen höher 
als bei Männern (7).

Frauen sind bei Diagnose einer PAVK älter, häufiger 
übergewichtig und haben häufiger eine CLI sowie einen 
Gefäßverschluss, Männer sind häufiger Raucher (15, 16). 

Erste Hinweise für ein geschlechtsabhängiges Vertei-
lungsmuster der PAVK mit gehäuftem femoropolitealen 
und Mehretagenbefall bei Frauen und bevorzugt infrapop-
litealem Verteilungsmuster bei Männern bedürfen weite-
rer Bestätigung an größeren Studienpopulationen (17). 

Prävalenz bei unterschiedlichen ethnischen Gruppen
Die Zugehörigkeit zur farbigen Rasse (nicht-spanischer 
Herkunft) erhöht das PAVK- Risiko um mehr als das Dop-
pelte, was sich nicht alleine durch das stärkere Vorhanden-
sein anderer Risikofaktoren, wie Diabetes, Hypertonie und 
Diabetes erklären lässt (18). Diese unterschiedliche PAVK-
Prävalenz wurde vor kurzem durch die GENOA-Studie (Ge-
netic Epidemiology Network of Arteriopathy) bestätigt (19). 

Kreuzrisiko der 
Atherothrombosemanifestationen

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

Tabelle 2-2: Kreuzrisiko bei verschiedenen Manifestationen der Atherothrombose

Im Vergleich zur Gesamtpopulation

Neues Ereignis Falls früherer Myokardinfarkt: 
Häufigkeit des Auftretens 

Falls früherer Schlaganfall: 
Häufigkeit des Auftretens

Ischämischer Schlaganfall 2 – 3x (einschließlich Angina und plötzlicher Tod*) 9x

Myokardinfarkt 5 – 7x (einschließlich Tod) 3 – 4x (einschließlich TIA)

PAVK 4x (tödliche koronare Ereignisse) 2 – 3x (einschließlich TIA)

*Plötzlicher Tod = Auftreten binnen einer Stunde und verursacht durch KHK Quellen (20, 21, 22, 23) 
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Dieses „Kreuzrisiko“ zwischen den verschiedenen 
Atherothrombosemanifestationen ist in Tabelle 22 zu-
sammengestellt. Somit haben Gefäßpatienten mit vor-
angegangenen ischämischen Ereignissen ein deutlich 
erhöhtes Risiko für weitere kardiovaskuläre Ereignisse 
wie Herzinfarkt oder ischämischen Schlaganfall.

•	 Das Management kardiovaskulärer Risikofaktoren 
soll bei Patienten mit PAVK konsequent verfolgt 
werden.  (Konsensusempfehlung)

Koinzidenz PAVK und koronare Herzkrankheit  
bzw. Herzinsuffizienz 

Koronare Herzkrankheit (KHK) 
Die Koinzidenz einer PAVK mit einer KHK ist häufig und 
wird durch eine kardial limitierte Gehstrecke infolge Angi-
na pectoris oder Dyspnoe leicht übersehen. Sie verschlech-
tert die Prognose gegenüber dem singulären Auftreten 
beider Erkrankungen erheblich (24). 

Eine französische Querschnittsstudie in hausärztlichem 
Patientengut (IPSILON–Studie) detektierte mittels ABI in 
26.6 % von 1340 Patienten mit koronarer Herzkrankheit 
ohne weitere bekannte Atherosklerose – Manifestation 
eine PAVK (25). 

Eine Untersuchung mit simultaner peripherer und koro-
narer Angiografie bei Patienten mit IC oder CLI fand eine 
prävalente koronare Herzkrankheit (≥ 50 %ige Koronarste-
nose in der Koronarangiografie) bei 67 von 107 Patienten 
(62 %). Das Vorhandensein eines Diabetes mellitus erhöh-
te die Wahrscheinlichkeit einer konizidenten KHK und 
insbesondere einer koronaren Mehrgefäßerkrankung bei 
Patienten mit PAVK weiter (13,26). 

Tödliche und nichttödliche kardiovaskuläre 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 (27). 

Herzinsuffizienz 
Bei Patienten mit Herzinsuffizienz sollte nach einer PAVK 
gescreent werden, da sie häufig koinzident auftritt und ei-
nen unabhängigen Risikofaktor für eine schlechte Progno-
se darstellt. 

In einer Substudie der CORONA-Studie an Patienten 
mit systolischer Herzinsuffizienz zeigten in der multivaria-
ten Analyse Patienten mit IC (637 von 5011 Patienten, 
12,7 %) sowohl ein erhöhtes Mortalitätsrisiko (HR 1.36, 
95 %CI 1.19 – 1.56, p < 0,0001) als auch ein erhöhtes Risiko 
tödlicher und nicht-tödlicher Myokardinfarkte (time to 
first event 1.67, 1.24 – 2.27, p < 0,001) im Vergleich zu Pati-
enten ohne begleitende PAVK (28). 

Eine zusätzliche Herzinsuffizienz zur PAVK verschlech-
tert die periphere Durchblutung durch den verminderten 
kardialen Output und verschlechtert die Offenheitsraten 
nach endovaskulärer Intervention. 

Patienten mit beiden Erkrankungen sind insgesamt kör-
perlich schlechter belastbar und im geringeren Maße 
durch ein körperliches Training verbesserungsfähig. 

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 körperliches Trainingsprogramm 
als Patienten ohne begleitende PAVK. Die PAVK stellte ei-
nen unabhängigen Prädiktor für Mortalität oder Hospitali-
sierung dar (HR 1.31., 95 %CI 1.06 – 1.62, p = 0,011) (29). 

Nach endovaskulärer Intervention zeigten Patienten 
mit begleitender systolischer Herzinsuffizienz (EF < 40 %) 
schlechtere primäre 1-Jahres-Offenheitsraten (43,2 % vs. 
56,6 %) im Gegensatz zu Patienten mit einer EF > 40 % 
und ähnliche Unterschiede ergaben sich für für die sekun-
dären Offenheitsraten. 

Auch der Extremitätenerhalt war schlechter bei Patien-
ten mit koinzidenter Herzinsuffizienz (30). 

•	 Bei Patienten mit PAVK sollte auf das begleitende Vor-
liegen einer koronaren Herzerkrankung und Herzin-
suffizienz geachtet werden. (Konsensusempfehlung)

Koinzidenz PAVK und Diabetes mellitus 
Ein Diabetes mellitus ist unabhängig vom Diabetestyp mit 
einem erhöhten Risiko für eine periphere Atherosklerose 
und eine PAVK vergesellschaftet. Ein systematischer Re-
view 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 %CI, 1.66 – 2.14) (8). 

Ein Diabetes erhöht insbesondere die Wahrscheinlich-
keit einer distal ausgeprägten PAVK sowie einer koronaren 
Mehrgefäßerkrankung und führt häufiger zur Notwendig-
keit einer koronaren und/oder peripheren Bypass-OP im 
Vergleich zu Nicht-Diabetikern (31). 

Ein ABI-Screening ist im Diagnosealgorithmus der Na-
tionalen Versorgungsleitlinie Diabetes mellitus beschrie-
ben und dort an die erste Stelle der apparativen Diagnostik 
gerückt.

Gemäß den Praxisleitlinienempfehlungen der Deut-
schen Diabetesgesellschaft sollen alle Patienten mit Dia-
betes mellitus und dem Risiko für die Entstehung eines 
diabetischen Fußsyndroms neben der klinischen Fußun-
tersuchung auch eine periphere arterielle Knöcheldruck-
messung erhalten (32). 

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

Die Rate kardiovaskulärer Ereignisse erhöht sich bei 
Patienten mit Typ 2 Diabetes mit steigenden HbA1c. Ein 
systematischer Review berechnete das gepoolte relative 
Risiko pro Anstieg des HbA1c um 1 % für die Gesamtmor-
talität mit 1.15 (95 %CI, 1.11 – 1.20), für eine kardiovasku-
läre Erkrankung ebenfalls mit 1.15 (95 %CI, 1.10 – 1.20), 
das Auftreten einer Herzinsuffizienz mit 1.11 (95 %CI, 
1.06 – 1,17) und das Auftreten einer PAVK mit 1.29 
(95 %CI, 1.18 – 1.40) (33). 

Eine dänische Fall-Kontroll-Studie konnte allerdings 
keinen Nutzen einer intensivierten Diabetes-Therapie ge-
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genüber einer konventionellen Therapie bezüglich der De-
novo Inzidenz einer PAVK nach 6 Jahren feststellen (34). 

Koinzidenz PAVK und Niereninsuffizienz
Eine koinzidente Niereninsuffizienz verschlechtert die 
Prognose kardiovaskulärer Erkrankungen insgesamt und 
senkt die Rate des amputationsfreien Überlebens.

In einer deutschen prospektiven Kohortenstudie wur-
den 104 CLI-Patienten hinsichtlich Überleben und Extre-
mitätenerhalt über 3 Jahre nach Therapie der CLI entwe-
der mit Bypass-OP (55 %), endovaskulärer Intervention 
(45 %), konservativer Therapie (22 %) oder primärer Am-
putation (9 %) nachbeobachtet. Patienten mit kardialer 
Begleiterkrankung und Niereninsuffizienz zeigten ein 
schlechteres Outcome hinsichtlich amputationsfreien 
Überlebens (HR, 3.68, 95 %CI, 1.51 – 8.94, p < 0,001) (35).

•	 Bei Patienten mit Niereninsuffizienz sollte auf das 
begleitende Vorliegen einer Arteriosklerose geach-
tet werden. (Konsensusempfehlung)

Verlauf der PAVK und Prognose 

Asymptomatische PAVK
Ein pathologischer ABI-Befund ist ein unabhängiger Indi-
kator für kardiovaskuläre Morbidität und Mortalität (36, 
37, 38, 39).

Sowohl der pathologisch erniedrigte als auch der patho-
logisch erhöhte ABI ist ein Prädiktor für die kardiovaskulä-
re Morbidität und Mortalität, siehe Kapitel Diagnostik. 

Bei pathologisch erniedrigten Befunden besteht eine di-
rekte Korrelation: Je niedriger der ABI, desto höher die 
kardiovaskuläre Morbidität und Mortalität. 

•	 Der Knöchel-Arm-Index (ABI) ist der geeignete Pa-
rameter zur Erfassung des kardiovaskulären Risi-
kos hinsichtlich Morbidität und Mortalität bei Pati-
enten mit PAVK. 

•	 Bei Patienten mit Verdacht auf PAVK und Risikopa-
tienten soll der Knöchel-Arm-Index (ABI) bestimmt 
werden. (Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 1) 

In Abbildung 2-1 wird die die Mortalitätsdaten der Patien-
ten mit asymptomatischer und sympto-matischer PAVK in 
der getABI-Studie gezeigt.

Symptomatische PAVK
In ungefähr einem Viertel aller Patienten mit Claudicatio 
verbessern sich die Symptome spontan. In ca. einem Drit-
tel bis zur Hälfte aller Patienten bleibt die Erkrankung un-
verändert; in ca. einem Viertel verschlechtert sich die 
Symptomatik. 

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

Abbildung 2-1: getABI-Studie: Mortalitätsraten nach 1, 3, und 5 Jahren bei symptomatischen und asymptomatischen PAVK-Patienten im Vergleich 
zu Patienten ohne PAVK. Quelle: getABI-Studie (40)
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Das Risiko einer kritischen Extremitätenischämie ist bei 
diesen Patienten sehr gering und nur etwa 2 % erleiden 
eine Amputation innerhalb der nächsten 10 Jahre. 

Patienten mit kritischer Extremitätenischämie haben 
eine sehr hohe ein-, fünf- und 10-Jahres Mortalität. Wolfe 
berichtete bereits vor 30 Jahren eine 1-Jahres-Mortalität 
von 20 % bei kritischer Ischämie (41). 

In einem aktuellen französischen Register (COPART) 
an 940 Patienten betrug die 1-Jahres-Mortalitätsrate bei 
Patienten mit stabiler IC 5,7 % im Vergleich zu 23,1 % bei 
Patienten mit CLI. Die 1 Jahressterblichkeit war 28,7 % bei 
Patienten mit Ulcerationen (42). 

In der BASIL-Studie betrug das amputationsfreie Über-
leben für die Gesamtgruppe der Patienten mit kritischer 
Extremitätenischämie nach 1 Jahr 70 % und nach 3 Jahren 
55  %, die Mortalität nach 1 Jahr lag bei etwa 20 % (43).

Bei Patienten mit Diabetes mellitus ist die Prognose 
noch schlechter. Eine italienische Studie ergab eine 
12-Monats-Mortalität von 26 % bei Diabetikern und 12 % 
bei Nichtdiabetikern, die Majoramputationsrate betrug 
50 % nach 1 Jahr (44). 

Das REACH-Register (Reduction of Atherothrombosis 
for Continued Health) ist eine multinationale Datenbank, 
in welcher die Häufigkeit atherothrombotischer Erkran-
kungen und mit der Atherothrombose assoziierter Risiko-
faktoren in der Praxis erfasst werden. 

Es ist mit fast 68.000 Patienten in 44 Ländern (davon 
5.645 aus Deutschland) das geographisch und hinsichtlich 
der Fallzahl größte Patienten-Register zur Atherothrom-
bose. Bereits nach einem Jahr zeigte sich bei Patienten 
mit symptomatischer PAVK eine signifikante Übersterb-
lichkeit gegenüber Patienten mit koronarer oder zereb-
rovaskulärer Gefäßerkrankung. Die Mortalitätsrate be-
trägt bei PAVK-Patienten jährlich 2,4 % gegenüber 1,8 % 
bei KHK. Damit einher geht eine Amputationsrate von 
1,3 % pro Jahr (27). Die jährliche Interventionsrate für 
vaskuläre Eingriffe liegt bei PAVK-Patienten bei etwa 
10 %.

Die aus DRG-Diagnosen erfassten jährlichen Major - 
Amputationsraten in Deutschland zeigten sich in den 
letzten Jahren rückläufig. 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. Während der untersuchten Zeitspanne blieb die 
intrahospitale Mortalität von Claudikanten konstant 
(2,2 %) und reduzierte sich in CLI-Patienten von 9,8 % 
auf 8,4 % (9).

Das aus dem Kaplan-Meier Modell projizierte 4-Jahres-
Mortalitätsrisiko steigt mit den Rutherford – Stadien von 
18,9 % (St 1 – 3), über 37,7 % (St. 4), 52,2 % (St.5) auf 63,5 % 
(St. 6). Das mit gleichem Modell berechnete 4-Jahres-Am-
putationsrisiko für die Rutherford-Stadien 1 – 3, 4, 5 und 6 
stieg von 4,6 % über 12,1 %, 35,3 % auf 67,3 % (45).

Unterbehandlung von PAVK-Patienten

Zahlreiche Studien berichten eine Unterversorgung von 
Patienten mit PAVK, insbesondere im direkten Vergleich 
mit Patienten mit koronarer Herzkrankheit (KHK) (46). 

Bereits die amerikanische PARTNERS-Untersuchung, 
durchgeführt in 1999, ergab Hinweise auf eine medika-
mentöse Unterbehandlung (13). 

Auch die getABI-Studie zeigte, dass PAVK-Patienten in 
Deutschland im Vergleich zu anderen Atherothrombose-Pa-
tienten (KHK; Z.n. Insult) unterversorgt sind. Zwar erhielten 
zwei von drei Patienten mit koronarer Herzkrankheit einen 
Thrombozytenfunktionshemmer, aber nur etwa jeder zwei-
te Patient mit PAVK. Bei der Lipidsenkung mit Statinen sieht 
es ähnlich aus: 46 % der Patienten mit KHK, aber nur 23 % 
der Patienten mit symptomatischer PAVK, werden mit ei-
nem Statin behandelt. Noch ausgeprägter war der Unter-
schied beim Einsatz von Betarezeptorenblockern (47, 48). 

Das internationale REACH-Register belegt ebenfalls 
die Unterbehandlung von PAVK-Patienten (49). 

In einem populations-basierten Telefoninterview in den 
USA wurde eine repräsentative Gruppe von 2.501 Erwach-
senen ab dem 50. Lebensjahr zu den Themen PAVK, Risi-
kofaktoren für Herz-Kreislauf-Erkrankungen und anderen 
kardiovaskulären Grunderkrankungen befragt (50). 

Nur 26 % der Patienten aus der Stichprobe wussten 
überhaupt, was eine PAVK ist, und der Hälfte dieser Grup-
pe war nicht bewusst, dass ein Diabetes mellitus und Rau-
chen das Risiko für eine PAVK erhöhen. Nur einer von vier 
Befragten wusste, dass die PAVK eine erhöhte Mortalität 
infolge von Herzinfarkten und Schlaganfällen mit sich 
bringt. Nur 14 % aller Befragten war klar, dass eine PAVK 
zu einen Beininfarkt und zur Amputation führen kann. 
Mangelndes Wissen bzw. fehlende Aufmerksamkeit für 
das Problem der PAVK zeigten insbesondere Befragte, die 
aufgrund Ihrer Risikofaktorenkonstellation und vorhande-
ner Grunderkrankungen das höchste Risiko für eine PAVK 
aufwiesen. Die Autoren dieser Studie schlussfolgern, dass 
die Öffentlichkeit nicht ausreichend über die PAVK infor-
miert ist (50). 

Inwieweit diese Angaben für Deutschland repräsentativ 
sind, bleibt unklar. Die Übertragbarkeit dieser Daten für die 
Bundesrepublik ist bislang nicht belegt, doch verschiedene 
regionale und überregionale Veranstaltungskampagnen zur 
PAVK (z.B. durch die Deutsche Gefäßliga, Verschlusssache 
PAVK der Deutschen Gesellschaft für Angiologie und Ge-
fäßmedizin) zeigen eine große Unkenntnis und Informati-
onsdefizite bei Patienten und Angehörigen. 

•	 Die Bedeutung der PAVK wird von Ärzten und Pati-
enten unterschätzt.

•	 Patienten mit PAVK sind hinsichtlich ihrer Risiko-
faktoren und Begleiterkrankungen unterbehandelt.
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Allgemeine klinische Untersuchung: 
Inspektion, Palpation und Auskultation

Die Diagnostik des Patienten mit PAVK soll stadien- und 
patientenorientiert, zielgerichtet und hinreichend genau 
sein. Darüber hinaus hat sie dem Gebot des ausgewoge-
nen Nutzen-Risiko Verhältnisses und der Wirtschaftlich-
keit zu folgen.

Am Beginn der Untersuchung stehen die Anamnese 
und die sorgfältige klinische Untersuchung mit besonde-
rer Berücksichtigung der vaskulären Auskultations- und 
Palpationspunkte. Des Weiteren werden die Ratschow-
Lagerungsprobe und der Kapillarpuls an den unteren Ext-
remitäten geprüft.

Hautveränderungen und Hautstatus, muskuläre Auffäl-
ligkeiten, orthopädische Fehlstellungen sowie Farbe, Be-
haarung und Temperatur der Beine und Füße werden im 
Seitenvergleich dokumentiert. Eine orientierende neuro-
logische Anamnese und klinische Untersuchung der unte-
ren Extremitäten ist sinnvoll.

Differentialdiagnostische Symptome für neurologische 
und/oder orthopädische Erkrankungen sollen beschrie-
ben werden, um die klinische Relevanz der möglichen pe-
ripheren Durchblutungsstörung einzuordnen. 

Vielfach finden sich bei Patienten mit Claudicatio oder kri-
tischer Extremitätenischämie Begleiterkrankungen aus dem 
neurologischen und/oder orthopädischen Fachgebiet, wel-
che die eindeutige diagnostische Zuordnung erschweren. 

Ebenso sind bei trophischen Störungen und Ulzerationen an 
der unteren Extremität andere Ursachen auszuschließen.

Der typische Claudicatioschmerz ist ein reproduzierba-
rer belastungsabhängiger Muskelschmerz, der sich in Ruhe 
nach wenigen Minuten rasch bessert. In Abhängigkeit von 
der Lokalisation der Gefäßläsion kann er in der Glutealregi-
on, der Oberschenkel-, Waden- und Fußmuskulatur auftre-
ten. Die Schmerzen beeinträchtigen das Gehvermögen. 

Die Claudicatio beschreibt die reduzierte Gehleistung. 
Damit ist zum einen die schmerzfreie und maximale Geh-
strecke, aber auch die verminderte Schrittgeschwindigkeit 
gemeint. Im Gegensatz zur kritischen Extremitätenischä-
mie ist die Ruhedurchblutung der betroffenen Extremität 
ausreichend.

Bei der kritischen Extremitätenischämie liegen Ruhe-
schmerzen und/oder bereits trophische Haut- und Gewebe-
läsionen (Beininfarkt) vor. Ruheschmerzen betreffen stets 
die Region der „letzten Wiese“ d.h. meist den Vorfuß. Unter 
Beintieflage kommt es häufig zu einer Linderung der 
Schmerzsymptomatik. Das Verhältnis zwischen Sauerstoff-
versorgung und dem metabolischen Bedarf der Muskel- 
und Weichteilgewebe ist in Ruhe nicht mehr ausreichend.

Stellenwert der Pulsuntersuchung und des 
Ratschow-Tests
Die Pulsuntersuchung der unteren Extremitäten ist zwar 
hilfreich, jedoch fehlerbehaftet (51). 

Eine alleinige Pulspalpation ist nicht ausreichend zur 
Detektion der PAVK. Die Diagnose der PAVK anhand feh-

Diagnose der PAVK
J. Tacke, H. Stiegler und P. Huppert

Tabelle 3-1: Ursachen stenosierender und /oder okklusiver arterieller Läsionen in den unteren Extremitäten, die eine Claudicatio auslösen können

Ursachen

Arteriosklerose

Vaskulitis

Kongenitale oder erworbene Gefäßmißbildungen

Fibromuskuläre Dysplasie

Periphere Embolie

Zystische Adventiadegeneration

Kompressionssyndrome

Gefäßtumor

Pseudoxanthoma elastica

Trauma oder Strahlenschaden

Claudicatio spinalis

Venöse Claudicatio
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lender Fußpulse wird in der Praxis zu oft gestellt, im Ge-
gensatz zur Diagnose der PAVK anhand der typischen 
Claudicatio-Symptomatik (4). 

•	 Am Beginn der Untersuchung stehen Inspektion, 
seitenvergleichende Palpation, Auskultation der 
Extremitätenarterien sowie der Ratschow-Test. 
(Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 2)

Alleiniges Tasten der Pulse ist mit einer Sensitivität von 
20 % für das Erkennen einer PAVK unzureichend und ist 
mit der Auskultation als Basisuntersuchung (Sensitivität: 
75 %, Spezifität: 40 %) zu kombinieren. 

Zusammen mit einer Claudicatio-Anamnese weist 
die Kombination aus seitenvergleichendem Tasten des 
Pulsstatus und Auskultation nach der Basler-Studie ei-
nen Erfassungsgrad von 84 % für klinisch relevante Ste-
nosen auf (52). Während die Claudicatio-Beschwerden 
in der Wade leicht erkannt werden, sind belastungsab-
hängige Schmerzen in der Fußsohle oder in der Gesäß-
region bei Verschlüssen der Unterschenkelarterien oder 
der Beckenarterien in der Routinediagnostik nicht sel-
ten schwierig zuzuordnen und veranlassen zu unnötigen 
Untersuchungen.

Die Evidenz für den Ratschow-Test bei Claudicatio ist 
anhand großer Studien nicht vorhanden, allerdings zeigt 
die klinische Erfahrung die Nützlichkeit dieser einfachen 
Untersuchung in der klinischen Überprüfung. 

•	 Hinsichtlich des Hautstatus sollen Integrität, Tur-
gor, Schweißbildung, Farbe, Muskelatrophie, Defor-
mität und Temperatur beurteilt werden. (Empfeh-
lungsgrad A, Evidenzklasse 2)

Dies ist insbesondere beim Diabetiker von Bedeutung und 
lässt nach Tabelle 32 eine Differenzierung zwischen pri-
mär neuropathischer oder ischaemischer Läsion zu (53). 
Allerdings findet sich gerade bei Diabetikern mit PAVK ge-
häuft auch eine diabetische autonome und symmetrisch- 
sensible und motorische Polyneuropathie.

Die regelmäßige professionelle Fußuntersuchung durch 
den Arzt oder den entsprechend geschulten Patienten 
schärft das Problembewusstsein des Patienten und zeichnet 
sich durch eine große präventive Bedeutung aus (54, 55). 

•	 Bei Patienten mit PAVK soll regelmäßig eine klini-
sche Fußuntersuchung erfolgen. (Emfehlungsgrad 
A, Evidenzklasse 1)

Stellenwert des Knöchel-Arm-Index (ABI)

Neben Inspektion, Palpation und Auskultation gehört die 
dopplersonographische Messung der arteriellen Ver-
schlussdrucke der A. dorsalis pedis und der A. tibialis pos-
terior und ggf. der A. fibularis am liegenden Patienten und 
die Bildung des Knöchel-Arm-Index (ABI) zur orientieren-
den Basisuntersuchung des Gefäßstatus (3, 56). 

Zur Verwendung kommen unidirektionale Taschen-
dopplergeräte und das bidirektionale continous-wave-
Dopplerverfahren mit akustischer und frequenzanalyti-
scher Flussdarstellung. 

•	 Ein ABI - Wert von < 0,9 gilt als beweisend für das 
Vorliegen einer relevanten PAVK. (Empfehlungs-
grad A, Evidenzklasse 1)

Der Patient sollte sich vor der Untersuchung nicht über-
mäßig angestrengt haben (z.B. Fahrradfahrt, längeres Lau-
fen). Nachdem er etwa 10 min in liegender Position geruht 
hat, werden zwei systolische Blutdruckmessungen durchge-
führt, zunächst an der Arteria brachialis in üblicher Weise 
nach Riva-Rocci. Hierbei wird der Mittelwert der Messun-
gen an beiden Armen verwendet (Ausnahme: bei Druckun-
terschieden ≥ 10 mmHg wird der höhere Druck verwendet). 
Da die Blutdruckmesssung am Bein auskultatorisch nicht 
möglich ist, wird nun die etwa 10 – 12 cm breite Blutdruck-

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

Neuropathie PAVK

Haut trocken, warm, rosig, Venenfüllung auch bei 30° Hochlagerung 
ohne Farbänderung

atrophisch, dünn, kühl, blass-livid, Abblassen des  
Vorfußes bei Hochlagerung

Gewebe Ödem häufig nachweisbar eher selten

Hyperkera-
tose

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

Nägel Mykosen, subunguale Blutungen verdickt, Hyperonychie

Zehen Krallen/Hammerzehen, Hühneraugen keine Haare, livide, akrale Läsionen

Fußrücken Atrophie der Musculi interossei allgemeine Atrophie

Fußsohle Hyperkeratosen, Rhagaden, Druckulcera Haut in Falten abhebbar
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manschette über dem Knöchel aufgeblasen, und der systoli-
sche 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 können auch Geräte zur 
semiautomatischen Blutdruckmessung (Dinamap) (57) 
bzw. andere Pulssensoren (58) verwendet werden, da sie 
für diesen Zweck validiert und bereits in epidemiologi-
schen Studien erfolgreich eingesetzt wurden. Danach wird 
diese Messung am anderen Bein durchgeführt. Die Größe 
der Manschetten muss dem Arm- und Beinumfang ange-
passt sein. Dabei wird der Druck in Höhe der Blutdruck-
manschette erfasst, nicht an der Sonde. 

Der ABI wird üblicherweise für jedes Bein berechnet als 
„niedrigster Knöchelarteriendruck geteilt durch mittleren 
Armarteriendruck“. Da es sich um einen Quotienten han-
delt, hat der Wert keine Dimension bzw. Maßeinheit.

Während in früheren Studien der höchste gemessene Knö-
cheldruck Verwendung fand, ist inzwischen die Verwendung 
des niedrigsten Fußarteriendruckwertes allgemein für den 
Ausschluss bzw. Nachweis einer PAVK akzeptierter Standard. 

Er erhöht die Sensitivität für das Erkennen einer relevan-
ten arteriellen Verschlusskrankheit auf > 90 % bei einer ver-
gleichbaren Spezifität von fast 100 % (37, 59) und senkt die 
Rate nicht identifizierter Hochrisiko – Patienten (37). 

Die ABI-Grenzwerte wurden aus umfangreichen epide-
miologischen Studien abgeleitet. Die Leitlinien der ESC 
(24), ACC/AHA (60), NICE (61) wie auch die der TASC II 
(4) definieren den Schwellenwert bei 0,9. 

Je niedriger der Wert, desto stärker ausgeprägt sind die 
atherosklerotischen Veränderungen im Bein und somit die 
Behinderung des Blutflusses (Tabelle 33). Claudicatio-Be-
schwerden können bei ganz unterschiedlichen ABI-Werten 
auftreten. 

•	 Die Bestimmung des Knöchel-Arm-Index (ABI) mit-
tels nicht-invasiver Messung des Dopplerverschluss-
drucks ist ein geeigneter Test zum Nachweis der 
PAVK. (Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 1)

•	 Für die Diagnose einer PAVK ist der ABI-Wert mit 
dem niedrigsten Knöchel-arteriendruck maßgeb-
lich. (Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 1)

Der ABI stellt einen vom Framingham Risk Score unabhän-
gigen Marker für die kardiovaskuläre Morbidität und Mor-

talität dar (62). Ein ABI <0,9 ist mit einem erhöhten Risiko 
assoziiert, an einem kardiovaskulären Ereignis zu verster-
ben (38, 39). Siehe hierzu auch Kapitel Epidemiologie.

Asymptomatische Patienten mit einem ABI < 0,9 wie-
sen in der get-ABI – Studie eine Gesamtmortalität oder 
schwere kardiovaskuläre Ereignisse bei 60,4 Fällen pro 
1000 Patientenjahren gegenüber 27,2 Fällen bei einem 
ABI > 0,9 auf. 

Die Gesamtmortalität unterschied sich ebenso wie die 
kardio- und zerebrovaskuläre Mortalität nicht relevant 
zwischen Patienten mit asymptomatischer und sympto-
matischer PAVK. 

Die 10-Jahresmortalität ist bei Patienten mit einem ABI 
< 0,9 ungefähr verdoppelt (63). 

•	 Ein pathologischer Knöchel-Arm-Index ist ein un-
abhängiger Risiko-Indikator für eine erhöhte kar-
diovaskuläre Morbidität und Mortalität. 

Bei gut kollateralisierten proximalen Verschlüssen oder 
hämodynamisch grenzwertigen Stenosen können ABI-
Werte von > 0,9 abgeleitet werden. Eine Demaskierung 
gelingt durch Messung des ABI nach Belastung, wenn die 
peripheren Druckwerte > 20 % unter den Ausgangsruhe-
druck absinken und bis zur Normalisierung > 1 min benöti-
gen, siehe auch Kapitel Belastungsuntersuchungen zur 
Objektivierung von Claudicatio-Beschwerden (64). 

Eine zusätzliche Messung des ABI in Ruhe eine Minute 
nach körperlicher Belastung durch repetitiven Zehenstand 
oder ergometrischer Belastung erhöht die Sensitivität des 
Auffindens einer cruralen PAVK bei unauffälligem ABI in 
Ruhe um 10 %. Femoropopliteale oder aortoilicale Steno-
sen werden damit jedoch nicht zusätzlich erkannt (5). 
Auch das Hinzuziehen eines monophasischen Frequenz-
spektrums nach Belastung erhöht die Sensitivität für eine 
in Ruhe maskierte PAVK (64). 

Die kritische Ischämie gilt als entscheidender Progno-
sefaktor für das Abheilen einer peripheren Läsion und 
wird neben der klinischen Symptomatik durch einen ABI 
von < 0,5 und einem Pulsatilitätsindex ≤ 1,2 mit einer Sen-
sitivität und Spezifität von 36 % und 86 % bzw. 87 % und 
67 % beschrieben (4). 

Der ABI kann vom Arzt oder vom Pflegepersonal be-
stimmt werden. 

Tabelle 3-3: ABI-Kategorien zur Abschätzung 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 Ischämie)

 h
ttp

s:
//e

co
nt

en
t.h

og
re

fe
.c

om
/d

oi
/p

df
/1

0.
10

24
/0

30
1-

15
26

/a
00

05
79

 -
 T

ue
sd

ay
, A

pr
il 

30
, 2

02
4 

4:
29

:5
5 

A
M

 -
 I

P 
A

dd
re

ss
:1

8.
11

7.
70

.1
32

 



Diagnose der PAVK� 25

© 2016 Hogrefe� Vasa (2016), Supplement 95

Ein umfangreicher systematischer Vergleich der Unter-
suchungsergebnisse von Angiologen, Hausärzten und Pra-
xishelferinnen bei gefäßgesunden Probanden zeigte, dass 
sich die von Vertretern aller drei Untersuchergruppen ge-
messenen ABI-Werte bei einzelnen Patienten nicht unter-
schieden und auch die Varianz zwischen Wiederholungs-
messungen mit ca. 8 % gering war (65). 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 
der Nähe der üblicherweise als Grenzwert definierten 0,9 
befindet, sollte eine Wiederholungsmessung zur Bestäti-
gung durchgeführt werden.

Die besondere Bedeutung des ABI ist im Diagnosealgo-
rithmus in der Nationalen Versorgungsleitlinie Diabetes 
mellitus beschrieben und bewusst an die erste Stelle der 
apparativen Stufendiagnostik gerückt.

ABI bei Mediasklerose

Bei Diabetikern kann der ABI in 10 – 30 % wegen einer 
Mönckeberg-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 Pulsatilität) ebenfalls 
auf das Vorliegen einer Mediasklerose hin. 

Die Assoziation zwischen ABI und kardiovaskulärer 
Mortalität/Morbidität unterscheidet sich zwischen Diabe-
tikern und Nicht-Diabetikern. Während Nicht-Diabetiker 
eine lineare Korrelation eines steigenden Risikos mit sin-
kendem ABI aufweisen, zeigt sich der Zusammenhang bei 
Diabetikern mit einer U-förmigen Kurve: Sowohl ein ABI 
< 0,9 als auch ein ABI > 1,3 geht mit einem erhöhten kar-
diovaskulären Risiko einher (66). 

Falsch hohe Druckwerte in der peripheren Knöcheldruck-
messung finden sich neben der Mediasklerose bei peripheren 
Ödemen oder bei einem sog. Fibularisbein, d.h. Perfusion der 
Knöchelarterien ausschließlich durch eine durchgängige A. 
fibularis. Ein permanent erhöhter systemischer Blutdruck 
> 250 mmHg erfordert zum Ausschluss einer Mediasklerose 
der Armarterien die Durchführung einer Röntgenleeraufnah-
me oder Duplexuntersuchung des Oberarmes.

Als weitere ebenso sensitive Methode bei Mediasklero-
se ist der Pole-Test zu nennen, der anstelle der sphygmo-
manometrischen Technik durch passives Anheben des 
Beines den hydrostatisch ermittelten Druckwert der Groß-
zehe oder A.dorsalis pedis als Maß verwendet (67). 

Ergänzende Untersuchungsmethoden bei 
nicht plausiblem ABI

Zehendruckmessung (TBI) 
Da die Mediasklerose die Digitalarterien weniger betrifft 
als die Unterschenkelarterien, gibt die Erfassung des 
Großzehendruckes bei Werten ≤ 30 mmHg einen zusätzli-

chen Hinweis auf das Vorliegen einer kritischen Ischämie. 
Der Zehendruck liegt etwa 30 mmHg unter dem systoli-
schen Knöcheldruck und der pathologische Zehen-Arm-
Index beträgt 0,7 und weniger.

Im Gegensatz zum ABI weist der TBI eine lineare Asso-
ziation zu kardiovaskulären Ereignissen auf und weicht 
somit von der U-förmigen Beziehung des ABI bei Media-
sklerose ab (68). 

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

Bei ABI – Werten zwischen 0,9 und ≤ 1,4 sind ABI und 
TBI unabhängig eines koinzidenten Diabetes mellitus 
stark positiv miteinander assoziiert (69). 

Während der ABI - Schwellenwert von 0,9 als Risikoin-
dikator vielfach validiert ist, ist der TBI-Grenzwert von 0,7 
allerdings weniger gut wissenschaftlich belegt und bedarf 
weiterer Validierung (70). 

•	 Bei nicht plausiblen ABI-Werten sollen ergänzende 
Methoden eingesetzt werden wie TBI und Pulsatili-
tätsindex. (Konsensusempfehlung)

•	 Zur Risikovalidierung diabetischer Patienten emp-
fiehlt sich bei Patienten mit einem ABI > 1,3 die Mes-
sung des TBI. (Konsensusempfehlung)

Dopplerfrequenzspektrum
Als wertvoller zusätzlicher Parameter erweist sich die Mit-
beurteilung des Dopplerfrequenzspektrums. 

In einer Untersuchung wiesen ein Drittel der Patienten 
mit Unterschenkelarterienverschlüssen normale Ruhe- und 
Belastungs-ABI Werte auf und durch Heranziehen des Kri-
teriums „monophasische Dopplerfrequenzkurve“ konnte 
eine relevante PAVK erkannt werden (5). 

Die klassische monophasische Dopplerfrequenzkurve 
an der Arteria femoralis communis zeigte bei Patienten 
mit signifikanten aortoiliacalen Läsionen einen hochposi-
tiven prädiktiven Wert von 92 % (71).

Oszillographie
Als weitere nicht-invasive Methoden können die Oszillo-
graphie und Lichtreflexionsrheographie (LRR) ergänzend 
bei bestimmten Fragestellungen (z.B. Vorliegen einer Me-
diasklerose) hilfreich sein. 

Vorteil der mechanischen und elektrischen Oszillogra-
phie ist die schnelle und einfache Durchführbarkeit mit 
Bestimmung der Verschlusslokalisation. 

Die Lichtreflexionsrheographie der digitalen Arterien ist 
in der akralen Diagnostik auch unter Berücksichtigung des 
Seitenvergleichs hilfreich. Die Pulskurvenform erlaubt eine 
rasche Aussage zum Vorliegen einer vorangeschalteten pe-
ripheren Durchblutungsstörung und zum Schweregrad der 
Perfusionsstörung. Eine ausreichende Evidenz aus neuen 
Studien zu diesen beiden Methoden liegt nicht vor.

•	 Oszillographie und LRR sind, vor allem bei Media-
sklerose und akralen Durchblutungsstörungen, 
hilfreiche Untersuchungen zum Nachweis einer 
PAVK. (Konsensusempfehlung)
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Transkutane Sauerstoffdruckmessung
Zur Abschätzung des Amputationsrisikos bei kritischer Is-
chämie kann zusätzlich die Bestimmung des transkutanen 
Sauerstoffpartialdrucks (tcPO2) herangezogen werden. 

Die kritische Ischämie ist als tcPO2-Wert < 30 mmHg 
beim liegenden Patient definiert, ist allerdings von mehre-
ren Einflussgrößen (z.B. Hautbeschaffenheit, Anämie, Sau-
erstoffsättigung des Blutes u.a.) abhängig und die Datenla-
ge dazu mangelhaft. 

Ein tcPO2< 40 mmHg geht mit einer erhöhten Komplika-
tionsrate nach einer Amputation einher, ein tcPO2 < 20 bis 
30 mmHg stellt einen unabhängigen Prädiktor für Wund-
heilungsstörungen dar (OR 3,21, 95 %CI 1,07 – 9,69) (72).

Bei tcPO2-Werten < 10 mmHg beträgt das Amputati-
onsrisiko 70 % (71).

Durch Änderung der Beinposition und fehlenden Anstieg 
des tcPO2-Wertes von 10 auf 45 mmHg lässt sich die Sicher-
heit für das Erkennen einer kritischen Ischämie steigern (73). 

Durch Temperaturänderungen der Messsonde (37°C 
bzw. 44°C) und Sauerstoffinhalation kann die reaktive Hy-
perämie zur Beurteilung der Hautdurchblutung herange-
zogen werden. 

Empfehlenswert ist zudem die Messung an mind. 3 un-
terschiedlichen Positionen der betroffenen Extremität, 
um die Aussagekraft zu erhöhen.

Aufgrund der eingeschränkten Sensitivität und Spezifi-
tät der Messmethode kann eine Kombination mehrerer 
Untersuchungsverfahren (Klinik, Dopplermethoden, Ka-
pillarmikroskopie, tcPO2-Messung u.a.) notwendig sein 
zur Quantifizierung der Durchblutung und Beurteilung 
der Heilungschancen.

Belastungsuntersuchungen zur 
Objektivierung von Claudicatio-
Beschwerden

Zur Objektivierung der klinischen Symptome und der 
Gehstrecke sowie zur Behandlungskontrolle sind Belas-
tungsuntersuchungen indiziert, insbesondere die Gehstre-
ckenmessung auf der Ebene mittels Metronom sowie die 
Laufbandergometrie. 

Erforderlich ist die Messung des ABI in Ruhe und an-
schließend die Bestimmung der Gehfähigkeit (z.B. auf ei-
nem Laufband mit 3,2 km/h und 10 – 12 % Steigung). Do-
kumentiert werden die schmerzfreie und maximale 
Gehstrecke, die Gehzeit und der Knöcheldruck nach Be-
lastung. Eine Abnahme des ABI um 20 % ist beweisend für 
die Diagnose (64). 

Sofern kein Laufband zur Verfügung steht, kann die Ge-
hübung unter Aufsicht durch schnelles Gehen im Flur auf 
einer definierten Strecke erfolgen. 

Patienten, bei denen keine Laufbanduntersuchung oder 
kein schnelles Gehen in der Ebene möglich ist, können mit-
tels aktiver Plantarflexion untersucht werden. Die Befunde 
korrelieren sehr gut mit denen der Laufbandergometrie.

Die Erfolgsbeurteilung zur Behandlung der Claudicatio 
lässt sich mit Hilfe der Belastungsuntersuchungen objek-
tiv quantifizieren. Die Ausgangswerte der schmerzfreien 
und maximalen Gehstrecke oder die absolute Gehzeit die-
nen als Vergleichsparameter der Gehfähigkeit des Patien-
ten mit PAVK. Wenn unter Belastungsuntersuchungen kei-
ne Claudicatio-typischen Symptome auftreten, ist auch 
keine spezifische Behandlung erforderlich. 

Die Belastungsuntersuchungen spielen zudem eine 
wichtige Rolle in der Differentialdiagnostik der Claudica-
tio. Die Differentialdiagnosen der PAVK sind in der folgen-
den Tabelle 34 aufgeführt.

•	 Im Falle atypischer PAVK–Beschwerden sollte der 
Laufbandtest zur diagnostischen Sicherung und/
oder quantitativen Ausgangsuntersuchung durch-
geführt werden. (Konsensusempfehlung)

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

Zur genauen Diagnostik und Befundkontrolle sind ne-
ben der objektiven klinischen Erhebung die patientenab-
hängigen Parameter notwendig.

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

Nichtinvasive bildgebende diagnostische 
Verfahren 

Farbkodierte Duplexsonografie (FKDS)
Die duplexsonographische Untersuchung der Gefäße 
hat sich zur weichenstellenden diagnostischen Methode 
in allen Bereichen des gefäßmedizinischen Alltags 
entwickelt. 

Für die Stufendiagnostik der PAVK nimmt sie eine 
Schlüsselrolle in der Therapieplanung vor invasiven Maß-
nahmen ein. Sowohl für arteriosklerotische wie auch 
nicht-arteriosklerotische Gefäßerkrankungen ist sie die 
diagnostische bildgebende Methode der Wahl. 

Die Bedeutung der Duplexsonographie wird durch die 
Verankerung in der Weiterbildungsordnung für Radiologen, 
Angiologen und Gefäßchirurgen dokumentiert und im Algo-
rithmus der Stufendiagnostik der PAVK hervorgehoben.

•	 Die farbkodierte Duplexsonographie (FKDS) ist die 
diagnostische Methode der ersten Wahl zur Abklä-
rung der Aorta und ihrer Äste, sowie der Becken- und 
Beinarterien. Ihre Aussagekraft ist von der Expertise 
des Untersuchers, der technischen Möglichkeiten 
des Gerätes und den individuellen Gegebenheiten 
des Patienten abhängig. (Empfehlungsgrad A, Evi-
denzklasse 1)
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Tabelle 3-4: Differentialdiagnostik der Claudicatio intermittens

Krankheitsbild Lokalisierung Prävalenz Beschreibung Effekt von 
Bewegung

Effekt 
von Ruhe

Effekt 
der Haltung

Andere Merkmale

Claudicatio in-
termittens der 
Wade

Wadenmuskel 3 – 5 % der 
erwach-
senen 
Population

Krämpfe, 
Schmerzen

Reproduzier-
barer Beginn

Klingt 
schnell ab

keiner Bei Belastung 
atypische Bein-
symtome möglich

Claudicatio in-
termittens von 
Oberschenkel 
und Gesäß

Gesäß, Hüfte, 
Oberschenkel

selten Krämpfe, 
Schmerzen

Reproduzier-
barer Beginn

Klingt 
schnell ab

keiner Impotenz;  
normale Fußpulse 
bei isolierter 
Erkrankung der 
Iliakalarterien 
möglich

Claudicatio in-
termittens des 
Fußes

Fußgewölbe selten Starke 
Schmerzen bei 
Belastung

Reproduzier-
barer Beginn

Klingt 
schnell ab

keiner Kann auch als 
Taubheitsgefühl 
auftreten

Chronisches 
Kompartment-
syndrom

Waden- 
muskeln

selten Enge, 
schneidende 
Schmerzen

Nach er-
heblicher 
Anstrengung 
(Jogging)

Klingt sehr 
langsam 
ab

Linderung 
bei Hoch- 
lagerung

Vor allem bei 
sehr muskulösen 
Sportlern

Venöse Claudi-
catio

Gesamtes 
Bein, am 
stärksten in 
der Wade

selten Enge, 
schneidende 
Schmerzen

Nach dem 
Gehen

Klingt 
langsam 
ab

Schnelle Lin-
derung bei 
Hochlager-
ung

Anamnese mit  
tiefer iliofemoraler 
Venenthrombose, 
Hinweise auf einen 
venösen Verschluss, 
Ödem

Nervenwurzel-
kompression

Strahlt das 
Bein hinab

häufig Scharfe, ein-
strahlende 
Schmerzen

Ausgelöst 
durch Sitzen, 
Stehen oder 
Gehen

Oft in Ruhe 
vorhanden

Besser-
ung durch 
Haltungs-
wechsel

Anamnestische 
Rückenbe- 
schwerden; Ver-
schlechterung im 
Sitzen; Erleichter-
ung in Rückenlage 
oder im Sitzen

Symptoma-
tische Baker-
Zyste

Kniekehle, die 
Wade abwärts

selten Schwellung, 
Druckschmerz

Bei Belas-
tung

In Ruhe 
vorhanden

Keiner Nicht intermittie-
rend

Hüftarthrose Laterale Hüfte, 
Oberschenkel

häufig Schmerzen Nach unter-
schiedlich 
starker Be-
lastung

Klingt nur 
langsam 
ab

Besserung 
durch Ent-
lastung

Unterschiedli-
che Sympotome; 
Bekannte degenera-
tive Arthritis

Spinalstenose Oft beidseits 
Gesäß, poste-
riores Bein

häufig Schmerzen 
und Schwäche

Kann eine 
Claudicatio 
intermittens 
nachahmen

Unter-
schied-
liche 
Linde-rung, 
kann über 
langen 
Zeitraum 
abklingen

Besserung 
durch Beu-
gung der 
Lendenwir-
belsäule

Verschlechterung 
im Stand und bei 
gestreckter Wirbel-
säule

Fuß-/ Knöchel-
arthrose

Knöchel, Fuß, 
Fußgewölbe

häufig Schmerzen Nach unter-
schiedlich 
starker Be-
lastung

Klingt nur 
langsam 
ab

Besserung 
durch Ent-
lastung 
möglich

Unterschiedlich, 
kann abhängig vom 
Aktivitätsniveau 
oder in Ruhe auftre-
ten

Quelle: TASC II (4) 

Die farbkodierte Duplexsonographie ist eine nicht-invasi-
ve Untersuchungsmethode, die im Stad. II wie auch bei 
kritischer Ischämie auch als alleinige Modalität eine er-
folgreiche operative oder endovaskuläre Rekanalisation 
ermöglicht. 

Dies zeigte eine retrospektive Auswertung intraoperati-
ver bzw. periinterventioneller DSA-Bilder von 4783 Pati-
enten mit infrainguinalen TASC C/D Läsionen, bei denen 
die FKDS mit 97 % Sensitivität und 98 % Spezifität erfolg-
reich als alleinige diagnostische Methode zur Therapiepla-
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nung und -entscheidung bzgl. Bypass-OP oder endovasku-
lärer Therapie fungierte (74). 

Es können wichtige differentialdiagnostische Erkran-
kungen wie Vaskulitiden, muskuläre Kompressionssyn-
drome, aneurysmatische Gefäßverschlüsse oder die selte-
ne zystische Adventitiadegeneration erfasst werden. Die 
Duplexsonographie ist flächendeckend verfügbar, nicht-
invasiv, beliebig wiederholbar und biologisch inert. Sie be-
sitzt in der Hand eines erfahrenen Untersuchers eine hohe 
Sensitivität und Spezifität (75, 76) und erlaubt bei zweifels-
freiem Befund eine sichere Planung der notwendigen the-
rapeutischen Schritte (konservative Therapie, Katheterin-
tervention, Bypass) (74). 

Sie gestattet die morphologische Darstellung der Ge-
fäßwand und des perivaskulären Gewebes, eignet sich 
durch die Erfassung der Intima-Media-Dicke (IMD) zur 
Beschreibung von arteriosklerotischen Frühveränderun-
gen und liefert hierdurch einen wertvollen Parameter für 
Therapiestudien (55, 77). 

Durch die pw-Doppler/Farbeinblendung sind umfas-
sende Aussagen zur Hämodynamik von Stenosen und Ver-
schlüssen möglich (78), lassen sich wertvolle und aussage-
fähige direkte und indirekte Flussparameter erheben (71) 
und fügen sich bei Anwendung durch den Gefäßmediziner 
in den zuvor erhobenen angiologischen Untersuchungs- 
und Befundstatus ein.

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

Im Falle einer guten duplexsonographischen Beurteil-
barkeit der Gefäßstrombahn und Indikation zur interven-
tionellen Therapie der PAVK ist eine Duplexsonographie 
vor einer in Interventionsbereitschaft durchgeführten An-
giographie ausreichend.

Der angiologische Status und der Duplexbefund sind 
sinnvollerweise in einen diagnostischen Algorithmus (Ab-
bildung 31) einzubauen, der je nach Verfügbarkeit die lo-
kalen Verhältnisse zu berücksichtigen hat.

•	 Sind die duplexsonografischen Befunde nicht ein-
deutig, sind zusätzliche bildgebende Verfahren not-
wendig (MRA, CTA, DSA). (Konsensusempfehlung)

Die Verwendung von ultraschallgängigen Kontrastmitteln 
kann die Aussagekraft der duplexsonographischen Befun-
de weiter verbessern. Ein routinemäßiger Einsatz ist aller-
dings nicht erforderlich.

Computertomographische Angiographie

Stellenwert
Die Computertomographische Angiographie (CTA) hat 
sich aufgrund weiter Verfügbarkeit moderner Mehrzeiler-
CT als untersucherunabhängige und valide Untersu-
chungsmethode mit hoher Sensitivität und Spezifität bei 
Gefäßerkrankungen etabliert (79, 80). 

Ein systematischer Review extrahierte aus 20 Studien 
an 957 Patienten mit IC oder CLI (mindestens je 10 Pati-

enten pro Studie) eine Sensitivität von 95 % und eine Spe-
zifität von 96 % für die CTA, eine mindestens 50 %ige pe-
riphere Stenose (mittels DSA gemessen) zu detektieren. 
Gefäßverschlüsse wurden mittels CTA in 94 % korrekt 
identifiziert, eine mindestens 50 % ige Stenose in 87 % so-
wie die Abwesenheit einer signifikanten Stenose in 96 % 
korrekt diagnostiziert. Einschränkend muß eine einge-
schränkte methodische Qualität der untersuchten Studien 
erwähnt werden. Nur 2,2 % von insgesamt 909 Studien 
mit vergleichenden Daten zur CTA und DSA konnten 
überhaupt für die Metaanalyse herangezogen werden (81). 

Die Methode ermöglicht eine hochqualitative multipla-
nare und dreidimensionale Darstellung des aortoiliakalen, 
femoropoplitealen und cruralen Gefäßsystems und seiner 
umliegenden anatomischen Strukturen. Durch die Mög-
lichkeit von Mittellinienrekonstruktionen lassen sich in-
terventionelle oder rekonstruktive operative Maßnahmen 
exakt vorherberechnen und gelten zur Ausmessung von 
Endografts in aortoiliakalen Gefäßen als unverzichtbar. 

Die Vorteile der Methode liegen in der sehr kurzen Un-
tersuchungszeit, der Detektion therapierelevanter Beglei-
terkrankungen, welche die Symptome einer PAVK imitie-
ren können, einer im Submillimeterbereich liegenden 
Ortsauflösung und in einer für Gefäßchirurgen wichtigen 
anatomisch-topographischen Gefäßdarstellung.

Die Nachteile der CTA sind die Strahlenexposition, die 
Notwendigkeit jodhaltiger Kontrastmittelgaben, die Über-
schätzung des Stenosegrades bei dünnkalibrigen Gefäßen 
mit kalzifizierenden Stenosen und der je nach Gerätegene-
ration aufwendigen Bildnachbearbeitung.

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 μmol/l) oder einen Anstieg 
um mindestens 25 % in Relation zum Ausgangswert, wenn 
dies im zeitlichen Zusammenhang mit einer intravenösen 
oder intraarteriellen Kontrastmittelgabe steht und andere 
Ursachen ausgeschlossen sind.

Der Anstieg kann verzögert bis zu 7 Tage nach Kontrast-
mittelgabe auftreten.

Die Häufigkeit der KIN variiert in Abhängigkeit von der 
Definition, begleitender Risikofaktoren, der Art und Do-
sierung des Kontrastmittels und der Applikationsart (82). 

Sie liegt in der Normalbevölkerung bei 1 – 6 %. Bei norma-
ler Nierenfunktion und ohne Vorliegen von anderen Risiko-
faktoren ist sie mit etwa 1 % nach intravenöser und 3 % nach 
intraarterieller Kontrastmittelgabe am geringsten. 

Bei Vorliegen von Risikofaktoren steigt die Inzidenz auf 
14 – 50 %. Die Häufigkeit einer KIN mit Notwendigkeit ei-
ner Dialysebehandlung bei Risikopatienten wird mit 0,8 % 
angegeben (83, 84, 85). 

Patientenseitige Risikofaktoren sind vorbestehende 
chronische Nierenfunktionsstörung, Diabetes mellitus, 
Alter über 75 Jahre, manifeste Herzinsuffizienz, Dehydra-
tation und Hypovolämie, nephrotisches Syndrom und 
multiples Myelom.
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Untersuchungsbedingte Risikofaktoren sind intraarteri-
elle Applikation, hohe Kontrastmitteldosis, hochvisköse 
und hochosmolare Kontrastmittel und Mehrfachgabe des 
Kontrastmittels innerhalb 48 Stunden.

Die Notwendigkeit einer routinemäßigen Bestimmung 
des Serumkreatinins wird uneinheitlich bewertet. Umfra-
gen haben ergeben, dass nur in 13 – 20 % eine routinemäßi-
ge Bestimmung des Serumkreatinins vor intravenöser 
Kontrastmittelgabe erfolgt (86). 

Bisherige Empfehlungen gehen davon aus, dass ein er-
höhtes Risiko für eine KIN ab einem Serumkreatinin von 
> 1,4 mg/dl besteht. Dieser Wert kann bei alten Patienten 
und Patienten mit wenig Muskelmasse eine falsche Sicher-
heit vortäuschen, da er bei Normgewichtigen einer Reduk-
tion der Nierenfunktion um etwa 50 % entspricht. 

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

Nephrologische Fachgesellschaften empfehlen daher 
eine Graduierung der chronischen Niereninsuffizienz an-
hand der berechneten glomerulären Filtrationsrate. 

Eine moderate chronische Niereninsuffizienz mit einem 
erhöhten Risiko für eine kontrastmittelinduzierte Nephro-
pathie liegt danach bei einer GFR von < 60 ml/min vor (87). 
Liegt eine moderate Niereninsuffizienz mit einer GFR 
< 60 ml/min vor Kontrastmittelgabe vor, sollte eine zweite 
Bestimmung des Serumkreatinins und der GFR 24 – 72 Stun-
den nach der Kontrastmittelgabe erfolgen, um das Auftre-
ten einer KIN nachzuweisen oder auszuschließen.

Metformin kann im Zusammenhang mit einer kontrast-
mittelinduzierten Nephropathie eine Laktatazidose verur-
sachen. Gemäß Zulassung sind daher metforminhaltige 
orale Antidiabetika 2 Tage vor und nach geplanter Kont-
rastmittelgabe abzusetzen. Bei bekannter chronischer 
Niereninsuffizienz sollte vor erneuter Einnahme eine KIN 
(GFR < 40 ml/min) ausgeschlossen sein.

Prophylaxe der kontrastmittelinduzierten 
Nephropathie 
Als wichtigste und klinisch gesicherte prophylaktische 
Maßnahme wird die ausreichende intravenöse Hydrie-
rung der Patienten mit 0,9 %-iger NaCL-Lösung (10 ml/
kg Körpergewicht) unter Berücksichtigung der Komorbidi-
tät (z.B. Herzinsuffizienz) empfohlen. 

Die Flüssigkeitssubstitution bei Risikopatienten sollte 
12 Stunden vor und bis 12 Stunden nach der Kontrastmit-
telgabe erfolgen. Bei Vorliegen einer Herzinsuffizienz 
muss die Volumengabe angepasst werden. 

Weitere protektive Maßnahmen sind: Absetzen von 
nichtsteroidalen Antiphlogistika (v.a. Diclofenac), Ab-
setzen von Diuretika 24 Stunden vor Kontrastmittelga-
be (soweit möglich), die Reduktion der Kontrastmittel-
menge auf das absolut erforderliche Minimum und die 
Anwärmung des Kontrastmittels zur Viskositäts- 
senkung.

Folgende Maßnahmen werden als nephroprotektiv dis-
kutiert:: N-Acetylcystein (2x 600 mg i.v. oder p.o. am Vor-
tag und am Tag der Untersuchung) i.v. Bicarbonat 
(154 mmol/l Natriumbikarbonat 3 ml/kg Körpergewicht/h 
beginnend 1 h vor bis 6 h nach der Kontrastmittelgabe). 
Ein wissenschaftlicher Nachweis der Effektivität hierfür 
konnte bisher jedoch nicht erbracht werden.

Der Wert der Gabe von Theophyllin, Aminophyllin und 
Ascorbinsäure ist nicht gesichert. Für die postexpositio-
nelle prophylaktische Hämodialyse zur raschen Eliminati-
on des Kontrastmittels liegen keine ausreichenden Daten 
vor, die eine positive Empfehlung stützen.

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

Gefährdet sind Patienten mit latenter Hyperthyreose 
und/oder Knotenstruma; sowie szintigraphisch nachge-
wiesener 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 täglich, 
zusätzlich fakultativ 10 – 20 mg/d Thiamazol spätestens 
2 – 4 Stunden vor der Kontrastmittelgabe über einen Zeit-
raum von 14 Tagen. 

Bei manifester Hyperthyreose ist die tägliche Gabe von 
900 mg Natriumperchlorat indiziert. Zusätzlich sollte 
auch hier 40 – 80 mg/d Thiamazol über einen Zeitraum 
von 14 Tagen verabreicht werden. Danach ist die Thiama-
zolgabe in angepasster Dosis weiterzuführen. Bei manifes-
ter jodinduzierter Hyperthyreose ist Thiamazol zur Kom-
petition von Jod in hoher Dosis (40 – 120 mg/d) über 
Wochen zu dosieren. Eine Kombination mit Natriumper-
chlorat verkürzt die Zeit bis zur Euthyreose. 

MR-Angiographie
Die MR-Angiographie ist wie die CTA ein nicht-invasives 
bildgebendes, untersucherunabhängiges Verfahren, das 
mit üblichen MR-Tomographen unter Verwendung von 
Oberflächenspulen und dreidimensionalen Gradienten-
echosequenzen qualitativ hochwertige drei-dimensionale 
Gefäßrekonstruktionen mit hoher Sensitivität und Spezifi-
tät erlaubt (75). 

Für den infragenikulären Bereich liegen bei Diabetikern 
Daten einer kleinen Metaanalyse an 83 Patienten vor, die 
eine gepoolte Sensitivität von 86 % und Spezifität von 93 % 
im Vergleich zum Goldstandard DSA ergaben (88). Hier 
besteht dringender Bedarf an umfangreicheren Studien. 

Zur Diagnostik der PAVK sind Techniken wie die time-
of-flight Angiographie oder die Phasenkontrastangiogra-
phie, wie sie in der cerebralen Gefäßdiagnostik verwendet 
werden, ungeeignet. 
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Als Standard in der Darstellung der Becken-Bein-Ge-
fäße gilt daher die kontrastangehobene MR-Angiographie 
(ceMRA). 

Hierbei werden – ähnlich wie bei der DSA – zunächst in 
3 Schritten die aortoiliakale, femorale und die crurale Re-
gion nativ untersucht und nach Bestimmung der optima-
len Boluszeit (Testbolus) die Messungen nach Kontrast-
mittelgabe wiederholt und voneinander subtrahiert. Die 
erhaltenen Subtraktionsbilder werden als Maximumin-
tensitätsprojektionen errechnet und bedürfen keiner 
Nachbearbeitung. Durch Ausnutzung eines first-pass-Ef-
fektes sind überlagerungsfreie und kontrastreiche Bilder 
möglich. Die Untersuchung ist – wie die CTA – standardi-
siert und einschließlich der Rekonstruktionen in weniger 
als 30 Minuten abgeschlossen.

Die Vorteile der MRA liegen in der schnellen und einfa-
chen Akquisition aussagekräftiger und übersichtlicher an-
giographischer Bilder ohne potentiell nephrotoxische 
Kontrastmittel und ohne Strahlenexposition. Als nachtei-
lig gelten die Kontraindikationen der MRT (magnetische 
Metallimplantate, Herzschrittmacher) sowie die einge-
schränkte Bildqualität bei Bewegungsunruhe. Ebenso 
kommt es zur Überschätzung des Stenosegrades bei ver-
kalkten Stenosen gerade an dünnkalibrigen Gefäßen 
(Suszeptibilitätsartefakte).

Bei der ceMRA werden oftmals höhere Kontrastmit-
teldosen appliziert als bei anderen Indikationen. So wer-
den für ZNS- und Leberanwendungen beispielsweise 
0,1 mmol/kg KG empfohlen und für die ceMRA das 
2-3fache (0,3 mmol/kg KG). Die ceMRA gehört damit zu 
den Untersuchungen mit relativ hohen Kontrastmittel-
mengen. 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 Kontrast-
mitteln spezifische Nebenwirkung, die nephrogene sys-
temische Fibrose (NSF), auf.

Nephrogene systemische Fibrose (NSF) 
Im Jahr 2006 wurde erstmalig der Verdacht eines Zusam-
menhanges zwischen NSF und der Gabe linearer gadolini-
umhaltiger Kontrastmittel geäußert. Die NSF wurde bis-
her nur bei Patienten mit schwerer Nierenfunktionsstörung 
(GFR < 30ml/min/1,73 m2) und bei Patienten mit akuter 
Niereninsuffizienz aufgrund eines hepatorenalen Syn-
droms oder perioperativ bei Lebertransplantation beob-
achtet. Dies gilt besonders für Dialysepatienten, die mit 
linear gebundenem Gadolinium untersucht worden sind. 

Die Erkrankung führt zu einer Sklerosierung der Haut 
mit Schwellung und Kontrakturen sowie weiteren systemi-
schen Organbeteiligungen. Bei 5 % der Patienten schreitet 
die NSF fort und kann zum Tod führen. Ätiologisch soll es 
sich um ein multifaktorielles Geschehen handeln. Prädis-
ponierende Faktoren können Operationen, vaskuläre Ver-
letzungen, hohe Dosen von Erythropoetin und ein hohes 
Serumphosphat sein. Die genaue Häufigkeit ist unbe-
kannt. Bis Januar 2008 wurden 215 Fälle im Register der 
Yale-Universität berichtet (www.icnfdr.org). Bisher wurde 

über etwa 162 Patienten von NSF im Zusammenhang mit 
der Gabe von Gadolinium berichtet, wobei die Kausalität 
nicht in jedem Fall eindeutig war (89). 

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

Zur Prophylaxe von gadoliniumiduzierten NSF sollte 
die Indikation bei dialysepflichtigen Patienten und Patien-
ten mit schwerer Niereninsuffizienz und einer glomerulä-
ren Filtrationsrate von kleiner 30 ml/min/1,73 m2 kritisch 
überprüft werden und andere bildgebende Methoden in 
Erwägung gezogen werden. Einige makrozyklisch gebun-
dene Kontrastmittel sind jedoch auch für Patienten mit 
manifester Niereninsuffizienz zugelassen.

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

Auf keinen Fall soll das ionische lineare Chelat Gadodi-
amid verwendet werden. Die Dosis sollte so gering wie 
möglich sein und im Anschluss an die Kontrastmittelun-
tersuchung sollte eine frühzeitige Hämodialyse bei termi-
nal niereninsuffizienten Patienten durchgeführt werden.

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

Intraarterielle Angiographie

Die intraarterielle digitale Subtraktionsangiographie 
(i.a. DSA) gilt unverändert als der Goldstandard hin-
sichtlich der Genauigkeit und Übersichtlichkeit der 
Gefäßdarstellung.

Die intraarterielle Angiographie wird aber aufgrund der 
hohen Sensitivität und Spezifität von nicht-invasiven Ver-
fahren wie Duplexsonographie, Magnetresonanz-Angio-
graphie (MRA) und ggf. CT-Angiographie als rein diagnos-
tische Maßnahme zunehmend verdrängt. 

Die Vorteile der intraarteriellen DSA liegen in der guten 
Dokumentation, der großen Erfahrung als etabliertes Ver-
fahren und der Möglichkeit zur Kombination von Diagnos-
tik und Intervention in gleicher Sitzung. Insbesondere zur 
Evaluation von In-Stent-Stenosen ist die DSA erheblich 
präziser als alle anderen bildgebenden Verfahren. Ein Op-
timum an Aussagekraft ergibt sich aus der Kombination 
aus Dopplerfrequenzspektralanalyse und DSA.

Die Nachteile ergeben sich aus der Invasivität der 
Untersuchungsmethode.

Mögliche Komplikationen sind Hämatom, Aneurysma, 
spurium, Blutung, arterio-venöse Fistel sowie kontrast-
mittelbedingte Komplikationen (kontrastmittelinduzierte 
Nephropathie, allergische Kontrastmittel-Reaktion, kont-
rastmittelinduzierte Hyperthyreose), die in 0,7 % das Pati-
entenmanagement beeinflussen und mit einer Mortali-
tätsrate von 0,16 % einhergehen (4). 

Die Komplikationsrate der intraarteriellen Angiogra-
phie ist abhängig von Komorbidität (Herzinsuffizienz, Nie-
reninsuffizienz) und Vorliegen weiterer Risikofaktoren 
(Alter, Diabetes u.a.) und liegt zwischen 0,5 und 1 %.
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CO2-Angiographie 
Bei niereninsuffizienten Patienten kann die CO2-Angiogra-
phie eine Alternative zur intraarteriellen Angiographie mit 
nephrotoxischen Kontrastmittel sein. Unter Berücksichti-
gung der Untersuchungsmethode ist eine ausreichende 
Darstellung der Becken- und Oberschenkelstrombahn bis 
zur A poplitea und den proximalen Unterschenkelarterien 
möglich. Bei Darstellung der Unterschenkelgefäße mit we-
nigen Milliliter Kontrastmittel ist auch eine endovaskuläre 
Behandlung mit zuverlässiger Dokumentation möglich. 

Wertung der bildgebenden diagnostischen 
Verfahren

Der Verfügbarkeit der Modalitäten vor Ort sowie der  
Expertise des Untersuchers ist bei der Durchführung von 
Duplexsonographie, CT-Angiographie, MR-Angiographie 
und i.a. Angiographie gebührend Rechnung zu tragen. 

Ebenso ist der individuelle Zustand des Patienten unter 
Berücksichtigung der Begleiterkrankungen (z.B. Niereninsuf-
fizienz, Schilddrüsenerkrankungen, Herzinsuffizienz, Bewe-
gungsunruhe, Herzschrittmacher u.a.) zu berücksichtigen. 

Die Indikation zu weiterführenden bildgebenden Ver-
fahren sollte symptomorientiert und therapiegerichtet in-
terdisziplinär erfolgen.

Die Wertigkeit der unterschiedlichen bildgebenden 
Verfahren ist in Tabelle 35 aufgelistet.

Der wichtigste Grund für die Bildgebung ist der Nach-
weis einer Gefäßläsion bei PAVK, die zur Revaskularisie-
rung mittels interventioneller oder gefäßchirurgischer Be-
handlung geeignet ist. 

Zudem sollten andere differentialdiagnostische Ursa-
chen von Gefäßläsionen (z.B. Aneurysma) oder Beschwer-
den (z.B. Kompressionssyndrome) mittels geeigneter Bild-
gebung ausgeschlossen werden.

Die farbkodierte Duplexsonographie ist bei erfahrenen 
Untersuchern eine sichere und preisgünstige Methode, die 
neben wichtigen anatomischen Informationen auch funk-
tionelle Informationen (Stenosegrad, Hämodynamik) lie-

fert (4). Sie liefert insbesondere Aussagen zur Gefäßmor-
phologie, zu Umgebungsstrukturen und zur Perfusion.

Die MR-Angiographie ist zur Therapieplanung vor inva-
siven Eingriffen aufgrund der kompletten Darstellung des 
Gefäßbaums und der untersucherunabhängigen Untersu-
chung mit exakter Dokumentation geeignet. Die MR An-
giographie ist im Vergleich zur CT-Angio die weniger be-
lastende Methode bei vergleichbarer diagnostischer 
Genauigkeit.

Ein aktueller Review zum Vergleich von kontrastver-
stärktem MRT (CE-MRI) und DSA ergab aus 3 verfügba-
ren Vergleichsstudien für infragenikulare Läsionen eine 
gepoolte Sensitivität von 86 % und eine Spezifität von 93 % 
für das CE-MRT (88). 

Die CT-Angiographie bietet wegen der raschen techni-
schen Verbesserungen eine Alternative zur i.a. Angiogra-
phie. Letztere ist allerdings gerade bei weit distalen chirur-
gischen Gefäßeingriffen immer noch der Goldstandard (4). 

In einer prospektiven randomisierten Multicenterstu-
die konnte gezeigt werden, dass bei symptomatischer 
PAVK mit einem ABI<0,9 der primäre Einsatz der CTA 
beziehungsweise der MRA dann vorteilhafter als die Du-
plexsonographie ist, wenn eine Revaskularisation ge-
plant ist. Beide Untersuchungen haben vor geplanter Re-
vaskularisation eine höhere Auflösung und es fallen keine 
weiteren bildgebenden diagnostischen Folgeuntersu-
chungen an (79). 

In der Regel ist es allerdings ausreichend, nach Anam-
nese und klinischer Untersuchung die präinterventionelle 
Duplexsonographie zur weiteren Therapieplanung heran-
zuziehen (siehe auch Abbildung 3-1). 

Die Überlegenheit der MRA hinsichtlich Dokumentati-
on gegenüber dem Ultraschall über alle Gefäßregionen 
wurde in einer systematischen Literaturrecherche von 113 
Studien  beschrieben (75,90). 

Zusammenfassend ist bei einem Patienten mit PAVK, 
der für eine invasive Therapie geeignet ist, eine bildgeben-
de Diagnostik erforderlich. Zuvor wird die Erkrankung 
durch hämodynamische diagnostische Methoden erkannt 
und im Kontext mit Anamnese und klinischen Symptomen 
bewertet (91). 

Tabelle 3-5: Sensitivität und Spezifität unterschiedlicher bildgebender Verfahren in der Diagnose der symptomatischen PAVK für Stenosen > 50 % 
und Verschlüsse der unteren Extremität

CE-MRA TOF CTA FKDS

Anzahl der Studien 7 5 6 7

Mediane Sensitiv-
ität,  %	

95 92 91 88

(Bereich) (92 – 99,5) (79 – 94)	 (89 – 99)	 (80 – 98)

Mediane Spezifität;  % 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: (75)

 h
ttp

s:
//e

co
nt

en
t.h

og
re

fe
.c

om
/d

oi
/p

df
/1

0.
10

24
/0

30
1-

15
26

/a
00

05
79

 -
 T

ue
sd

ay
, A

pr
il 

30
, 2

02
4 

4:
29

:5
5 

A
M

 -
 I

P 
A

dd
re

ss
:1

8.
11

7.
70

.1
32

 



32� Diagnose der PAVK

Vasa (2016), Supplement 95� © 2016 Hogrefe

•	 Die Indikation zur weiterführenden angiographi-
schen Diagnostik sollte interdisziplinär im Hin-
blick auf die Therapie gestellt werden. (Konsens- 
usempfehlung)

•	 Bei uneindeutigen Befunden ist vor invasiven Maß-
nahmen ein zweites bildgebendes Verfahren obligat. 
Bei der Wahl des Verfahrens zur weiterführenden an-

giographischen Diagnostik ist das individuelle Risi-
koprofil zu berücksichtigen. (Empfehlungsgrad A, 
Evidenzklasse 1)

•	 Vor einer therapeutischen Entscheidung sollten die 
Ergebnisse der bildgebenden Gefäßdarstellung im-
mer mit den funktionellen Untersuchungsergebnis-
sen korreliert werden (Konsensusempfehlung)

Abbildung 3-1: Algorithmus zur Diagnostik der PAVK
ce-MRA: kontrastmittelunterstützte Magnetresonanzangiographie; CTA: computertomographische Angiographie; FKDS: farbkodierte Duplex-Sono-
graphie; PTA: perkutane transluminale Angioplastie; 
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Die Leitlinienempfehlung umfasst die konservative und 
medikamentöse Therapie, die interventionelle und chirur-
gische Behandlung der akuten und chronischen PAVK im 
asymptomatischen Stadium (PAVK I nach Fontaine, Ruth-
erford I) und den Stadien der Claudicatio intermittens (Sta-
dium II nach Fontaine, Rutherford II und III) sowie der kriti-
schen Extremitätenischämie (Stadium III und IV nach 
Fontaine, Rutherford IV-VI, critical limb ischemia). Die me-
dikamentösen Behandlungsempfehlungen zur peri- und 
postinterventionellen und postoperativen Plättchenhem-
mung und Antikoagulation sind an anderer Stelle dieser 
Leitlinienempfehlung aufgeführt (s. Abschnitt Nachsorge).

Die medikamentösen Therapieempfehlungen zur aku-
ten Beinischämie (akute PAVK) sind in dem Kapitel ge-
fäßchirurgische Therapie der PAVK behandelt (siehe Ab-
schnitt Gefäßchirurgische Therapie der PAVK).

Aufgrund fehlender Kenntnis und Fehleinschätzung ist 
die Therapieadhärenz (Compliance) von Patienten mit 
PAVK oft gering. Dies erschwert besonders die konservati-
ve Behandlung. Gefäßtraining als anerkannte Grundlage 
der Gefäßtherapie wird nur von einer geringen Patienten-
zahl angenommen und wirksam regelhaft durchgeführt. 
Warnsignale hinsichtlich einer symptomatischen Ver-
schlechterung der PAVK werden oft fehlgedeutet oder 
negiert.

Neben dem Gefäßtraining und der medikamentösen 
Behandlung sind endovaskuläre und operative Behand-
lungsverfahren feste Bestandteile der gefäßmedizinischen 
Behandlung von Patienten mit PAVK.

Grundzüge der Therapie der PAVK 

Aufgrund der Überalterung der Gesellschaft und der stei-
genden Zahl von Diabetikern nimmt die Zahl der Patienten 
mit PAVK kontinuierlich zu. Das gefäßmedizinische Arbeit-
spensum wird bis 2020 um mehr als 40 % steigen (92).

Die Säulen der Behandlung der PAVK sind die Behand-
lung der vaskulären Risikofaktoren sowie der Begleiter-
krankungen unter besonderer Berücksichtigung der KHK 
und der zerebrovaskulären Gefässerkrankungen und die 
Verbesserung des peripheren Blutflusses bei symptomati-
schen Patienten.

In Abhängigkeit vom klinischen Stadium der Erkran-
kung stehen dabei die Risikoreduktion kardiovaskulärer 
Erkrankungen (Stadium I nach Fontaine), die symptomati-
sche Besserung der schmerzfreien und maximalen Geh-
strecke mit Erhalt der Mobilität und der damit verbunde-
nen Verbesserung der Lebensqualität (Stadium II nach 
Fontaine) oder der Gliedmaßenerhalt (Stadium III und IV 

nach Fontaine, kritische Extremitätenischämie) im Vor-
dergrund (4, 24, 60, 93, 94).

•	 Die Behandlungsziele sind infolgedessen:
−− die Hemmung der Progression der PAVK
−− die Risikoreduktion peripherer vaskulärer Ereig- 

nisse
−− Reduktion kardiovaskulärer und zerebrovaskulä-

rer Ereignisse
−− Reduktion von Schmerzen
−− die Verbesserung von Belastbarkeit, Gehleistung 

und Lebensqualität (Konsensempfehlung) 

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

Die Basisbehandlung umfasst das Gehtraining, die Ge-
wichtsreduktion bei Übergewicht, die Nikotinkarenz bei 
Rauchern sowie die Behandlung der arteriellen Hyperto-
nie, der Hypercholesterinämie und des Diabetes mellitus 
(13, 95, 96, 97, 98, 99, 100, 101, 102, 103). 

(s.a. Abschnitt Konservative Therapie der PAVK)

Stadienadaptiertes Vorgehen 
Arterielle Rekonstruktionen bei PAVK sind eine sympto-
matische Therapie und lösen das Grundproblem der pro-
gressiven Arteriosklerose nicht. 

Sie sollen ein vernünftiger, stadiengerechter Kompromiss 
zwischen Aufwand, Risiko und therapeutischem Ergebnis 
sein. Die Indikation zu endovaskulären oder operativen Ein-
griffen ist in Abhängigkeit von klinischer Symptomatik, Lo-
kalisation, Nutzen-Risiko-Verhältnis und individuellem Be-
handlungswunsch des Patienten zu stellen. 

Wenn die Claudicatio intermittens als das die Belastbar-
keit und Lebensqualität am stärksten beeinträchtigende 
Symptom nachgewiesen wird, besteht das primäre spezifi-
sche Behandlungsziel in einer Linderung dieser Sympto-
me. Idealerweise verbessert die spezifische Behandlung 
sowohl den Gefäßstatus, lindert die Schmerzen, fördert 
die Gehfähigkeit und reduziert das Risiko für tödliche und 
nicht-tödliche kardiovaskuläre Erkrankungen. 

Risikoarme arterielle Rekonstruktionen der Becken- 
und Oberschenkeletage können erfolgen, wenn konserva-
tive Behandlungsmaßnahmen nicht zum Erfolg führen 
und der Leidensdruck des Patienten es verlangt.

•	 Sowohl gefäßchirurgische als auch endovaskuläre 
arterielle Rekonstruktionen bei PAVK sollten das 
Ergebnis einer vernünftigen interdisziplinären, 
stadiengerechten Abwägung zwischen Aufwand, 

Therapie der PAVK
H. Lawall, P. Huppert und G. Rümenapf
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Risiko und Ergebnis sein. (Konsensusempfehl- 
ung) 

Die vorliegenden Daten zur gefäßchirurgischen und endo-
vaskulären arteriellen Gefäßrekonstruktion zeigen den 
Nutzen bei geeigneter Indikation, aber auch das kurz- und 
langfristige Risiko solcher invasiven Eingriffe auf (43, 104, 
105). Diese Ergebnisse entsprechen auch der klinischen 
Beobachtung und unterstreichen die interdisziplinäre 
Therapieplanung vor Gefäßrekonstruktionen. (s.a. Ab-
schnitt Interventionelle Therapie der PAVK und Chirurgi-
sche Therapie)

Gefäßchirurgisches versus interventionelles 
Vorgehen 
Die offene gefäßchirurgische Therapie und die interventi-
onelle Therapie der PAVK sind sich ergänzende Behand-
lungsoptionen. In gefäßmedizinischen Zentren kann dies 
zur sinnvollen Aufgabenverteilung führen. Interdisziplinär 
kann für den betroffenen Patienten das geeignete Behand-
lungsverfahren unter Berücksichtigung des Patientenwun-
sches gewählt werden. Viele Gefäßchirurgen bieten „Hyb-
rideingriffe“ als Kombination von operativen und 
interventionellen Maßnahmen an.

Bei einer symptomatischen PAVK soll zuerst der proxi-
male Verschlussprozess mit dem kleinsten zeitlichen und 
operativen/interventionellen Aufwand korrigiert werden. 
Dabei sollen endovaskuläre Techniken bevorzugt werden, 
wenn kurz- und langfristig die gleiche symptomatische 
Verbesserung erzielt werden kann wie mit einer gefäßchir-
urgischen Operation. Die Komplettsanierung aller erkenn-
baren Gefäßläsionen ist häufig auch bei kritischer Extre-
mitätenischämie nicht notwendig (4, 43). 

Das gefäßchirurgische Patientenkollektiv wird zuneh-
mend multimorbid. Der Anteil der Patienten mit kritischer 
Extremitätenischämie wird zunehmen, die endovaskulär 
vorbehandelt und ausbehandelt sind, oder bei denen eine 
Intervention versagt hat. Dadurch werden die Operationen 
schwieriger, und die Prognose der betroffenen Patienten 
schlechter (106). Da Patienten immer mehr schwerwiegen-
de Begleiterkrankungen haben, werden perioperative Mor-
talität und Morbidität zunehmen (107). 

Die Wiederherstellung eines unbehinderten Einstroms 
über iliakale und femoropoliteale Gefäße und Ausstroms 
über cruropedale Gefäße trägt wesentlich zur raschen Be-
seitigung einer kritischen Ischämie bei.

Vorgehen bei Diabetes mellitus
In nahezu allen Therapiestudien (operative und interven-
tionelle Revaskularisation, medikamentöse Therapie) 
wurde nicht zwischen Diabetikern und Nichtdiabetikern 
unterschieden. Patienten mit Diabetes machen einen 
Großteil der Patienten mit fortgeschrittener Gefäßerkran-
kung und kritischer Extremitätenischämie aus. Diabetiker 
mit kritischer Extremitätenischämie haben häufig einen 
Mehretagenprozess und sehr oft einen Befall der Unter-
schenkelarterien. Die pedale Strombahn ist oft noch erhal-
ten (108). Die Arteriosklerose ist aber nicht diabetes-spe-

zifisch, und die therapeutischen Optionen sowie ihre 
gefäßchirurgischen Ergebnisse sind identisch mit denen 
von Nicht-Diabetikern (109). Therapeutischer Nihilismus 
ist bei Patienten mit Diabetes mellitus nicht angezeigt.

Die fehlende Schmerzwahrnehmung bei diabetischer 
Polyneuropathie maskiert häufig die fortgeschrittene 
PAVK und gerade hier ist das Risiko für Entstehung eines 
neuroischämischen Fußsyndroms groß. Deshalb ist bei 
Nachweis von hämodynamisch relevanten Gefäßläsionen 
bereits bei dieser Hochrisikogruppe eine arterielle Revas-
kularisation sinnvoll.

Vorgehen bei Claudicatio
Bei Claudicatio intermittens sind die Kriterien zur Gefäß-
operation und Angioplastie strenger zu stellen als bei kriti-
scher Extremitätenischämie, da im Langzeitverlauf die 
primären Behandlungsergebnisse im Vergleich zur rein 
konservativen Behandlung nicht besser sind.

Mortalität und Beinerhalt bzw. Durchgängigkeit der 
Beinarterien werden in der Langzeitbeobachtung durch 
invasive Verfahren nicht positiv beeinflusst (104). Das 
Hauptkriterium stellt bei Claudicatio intermittens die Le-
bensqualität der Betroffenen dar. 

Bei geeigneter Lokalisation (proximale Läsion) und ge-
eigneter Morphologie kann bei Claudicatio primär eine 
endovaskuläre Behandlung in Erwägung gezogen werden 
(4, 110). Begleitend sollte strukturiertes Gefäßtraining an-
geboten werden.

Gleiches trifft auf die operative Desobliteration hoch-
gradig stenosierender Läsionen der A femoralis communis 
zu, die bei Leidensdruck der Patienten durchaus indiziert 
ist.

Vorgehen bei kritischer Extremitätenischämie 
Primäre Behandlungsziele bei kritischer Extremitäte-
nischämie sind die Schmerzlinderung, die Abheilung von 
trophischen Störungen und Ulzerationen, Vermeidung ei-
ner hohen Amputationsrate, Verbesserung von Extremitä-
tenfunktion und Wiederherstellung von Gehfähigkeit, 
Verbesserung der Lebensqualität und mittelfristig ein ver-
längertes Überleben.

Primäre Behandlungsoption bei kritischer Extremitäte-
nischämie ist der Versuch der Revaskularisation (43).

•	 Grundsätzlich soll bei kritischer Ischämie schnellst-
möglich die interdisziplinäre Entscheidung zur Re-
vaskularisation getroffen werden. (Konsensus- 
empfehlung)

•	 Bei Revaskularisation soll der endovaskulären Be-
handlung der Vorzug gegeben werden, wenn kurz-
fristig und langfristig die gleiche symptomatische 
Verbesserung erzielt werden kann wie mit einem 
gefäßchirurgischen Eingriff. (Empfehlungsgrad A, 
Evidenzklasse 1)

Weitere Therapieansätze sind die Gabe von Analgetika, 
Infektionsbehandlung und Optimierung der kardialen 
und pulmonalen Funktionen soweit erforderlich. Die Kon-
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trolle und Behandlung der kardiovaskulären Risikofakto-
ren ist bei Patienten mit kritischer Extremitätenischämie 
ebenso zu fordern wie bei allen anderen Patienten mit 
PAVK (4). 

•	 Ein multidisziplinärer Behandlungsansatz ist bei kri-
tischer Extremitätenischämie zur Kontrolle der 
Schmerzen, der kardiovaskulären Risikofaktoren 
und der Komorbidität sinnvoll. (Empfehlungsgrad A, 
Evidenzklasse 2)

In bis zu 70 – 90 % der Patienten mit kritischer Ischämie 
kann interventionell und/oder gefäßchirurgisch revaskula-
risiert werden (111, 112, 113). Dadurch kommt es zu einer 
hohen Abheilungsrate und einer signifikanten Senkung der 

Majoramputationsrate (43, 114). Dabei ist die interdiszipli-
näre Verständigung (Konsens) zwischen Gefäßchirurgen, 
Angiologen und interventionellen Radiologen wichtig. 

Bei Beachtung der TASC II-Kriterien sind die interventi-
onellen Ergebnisse zumindest mittelfristig mit den ge-
fäßchirurgischen Ergebnissen vergleichbar (43, 115). Des-
halb besteht ein Trend zu interventionellen Verfahren. 

Bei nicht revaskularisierbaren Patienten, stabiler Bein-
situation und starken Schmerzen, ist im Einzelfall eine spi-
nale Rückenmarkstimulation in Erwägung zu ziehen (sie-
he auch AWMF-Leitlinie SCS). Dieses aufwändige und 
teure Verfahren bedarf bei Patienten mit PAVK noch wei-
terer evidenzbasierter Studien. 

Die aktuellen leitliniengerechten Behandlungsempfeh-
lungen der PAVK sind in der Tabelle 41 zusammengefasst.

Tabelle 4-1: Stadiengerechte Behandlung der PAVK in Abhängigkeit der Stadien nach Fontaine I – IV

Fontaine-Stadium

Maßnahme I II III IV

Risikofaktorenmanagement: 
Nikotinkarenz,Diabetestherapie,Statine, Blutdruckbehan-
dlung

+ + + +

Thrombozytenfunktionshemmer: 
ASS oder Clopidogrel

(+) + + +

PhysikalischeTherapie: 
strukturiertes Gehtraining

+ +

MedikamentöseTherapie: 
Cilostazol oder Naftidrofuryl

+

Strukturierte Wundbehandlung +

Interventionelle Therapie +* + +

Operative Therapie +* + +

+ Empfehlung,* bei hohem individuellem Leidensdruck und geeigneter Gefäßmorphologie
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Die Behandlungsziele der konservativen Therapie von Pati-
enten mit PAVK entsprechen den in den allgemeinen Be-
handlungsgrundsätzen aufgeführten Zielen. Sie sind eben-
so für die invasiven endovaskulären und gefäßchirurgischen 
Behandlungsoptionen gültig. 

Hinsichtlich der Behandlung vaskulärer Risikofaktoren, 
der Durchführung eines strukturierten Gefäßtrainings 
und der analgetischen Behandlung steht die konservative 
Therapie besonders im Blickpunkt. Dies gilt darüber hin-
aus natürlich auch für die spezifische medikamentöse Be-
handlung im Stadium der Claudicatio intermittens und 
der kritischen Extremitätenischämie.

Behandlungsziele der konservativen 
Therapie der PAVK

Die Behandlungsziele bei PAVK sind im Stadium I - IV 
Risikoreduktion aller vaskulärer Komplikationen, im 
Stadium II Besserung der Gehleistung, der Mobilität 
und der Lebensqualität, und im Stadium III und IV Ext-
remitätenerhalt, Schmerzreduktion und Erhalt der 
Lebensqualität.

Von zunehmender Bedeutung ist das Vorliegen einer 
begleitenden reaktiven Depression bei Patienten mit 
PAVK (116). Das Auftreten einer Depression scheint die 
Lebensqualität und Gehfähigkeit im Stadium der Claudi-
catio signifikant einzuschränken. Umgekehrt wirkt mögli-
cherweise auch die reduzierte Gehleistung begünstigend 
auf die Entwicklung reaktiv depressiver Zustände. Daten 
zu Interventionsstudien mit Antidepressiva oder psychiat-
rischer Behandlung bei Patienten mit PAVK liegen noch 
nicht vor.

Grundzüge der konservativen Therapie  
der PAVK

Die konservative Basisbehandlung umfasst die Kontrolle 
und Behandlung der wesentlichen kardiovaskulären Risiko-
faktoren für Atherothrombose. Dies beinhaltet die regel-
mäßige körperliche Aktivität bei Bewegungsmangel, die 
Gewichtsreduktion bei Übergewicht, die Nikotinkarenz bei 
Rauchern sowie die Behandlung der arteriellen Hypertonie, 
der Hypercholesterinämie und des Diabetes mellitus (97, 
98, 99, 100, 101, 102, 117). 

•	 Bei Fehlernährung und/oder Bewegungsmangel wird 
eine Lebensstiländerung empfohlen. (Konsensus- 
empfehlung)

Rauchen 
Rauchen ist der wichtigste Risikofaktor der PAVK. Die ent-
sprechende Exposition (Anzahl der package years) ist mit 
dem Schweregrad der PAVK, einer erhöhten Amputations-
rate, dem peripheren Prothesenbypassverschluss und der 
Mortalität assoziiert (118, 119). Die Amputationsrate ist bei 
Rauchern deutlich erhöht. Die Aufgabe des Rauchens be-
einflusst nachweislich die Progredienz der PAVK (120, 
121), wobei die Bedeutung für die Gehleistung bei Claudi-
catio intermittens weniger klar ist. 

Mit Nikotinersatzpräparaten, formellen Entwöhnungs-
programmen und Bupropion kann die Höhe der Absti-
nenzrate nachweislich gesteigert werden (122, 123, 124). 

Die ärztliche Betreuung ist die Basis einer Raucherent-
wöhnung. Daneben gibt es weitere Optionen wie Grup-
pentherapie oder Nikotinersatzpräparate, die angeboten 
und miteinander kombiniert werden können. 

•	 Nikotinstopp ist dringend erforderlich.  
(Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 1 ) 

•	 Bei Rauchern soll ein Programm aus ärztlicher Be-
treuung, Gruppentherapie und Nikotinersatz ange-
boten werden.  
(Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 1).

Hyperlipidämie
Unabhängige Risikofaktoren für das Auftreten der PAVK 
sind erhöhte Gesamtcholesterinkonzentrationen, erhöhte 
LDL-Cholesterinspiegel, Erhöhung der Triglyzeride und 
Lipoprotein (a) sowie erniedrigte HDL – Spiegel. Eine in-
verse Korrelation zwischen der Höhe des LDL-Choleste-
rinspiegels und dem ABI bei Patienten mit neu diagnosti-
zierter PAVK wurde nachgewiesen (125). 

In der Heart Protection Study (HPS) konnte Simvastatin 
bei Patienten mit PAVK die Gesamtmortalität und die vas-
kuläre und kardiale Ereignisrate signifikant senken, unab-
hängig vom Vorliegen einer KHK bei Studienbeginn (126, 
127, 128). Dies galt auch für Patienten mit normalen Cho-
lesterinwerten. Es ließ sich kein Cholesterinschwellen-
wert nachweisen, unterhalb dessen kein Nutzen mehr 
nachweisbar war. 

Simvastatin reduzierte in der 4S-Studie die Inzidenz 
von Schlaganfällen und Claudicatio intermittens (129, 
130). 

Bei Patienten mit Claudicatio ergaben Studien mit un-
terschiedlichen Dosierungen von Atorvastatin bzw. Sim-
vastatin 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 homoge-

Konservative Therapie der PAVK 
H. Lawall, A. Creutzig und A. Dohmen 
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nen, reproduzierbaren Effekt unabhängig von der Beob-
achtungsdauer für beide Substanzen (131, 132, 133). 

Bei Patienten mit kritischer Extremitätenischämie nach 
Venenbypass – OP verbesserten Statine im Rahmen der 
PREVENT III Studie das Überleben nach einem Jahr signi-
fikant (134). 

Auf der Datenbasis dieser Studien empfehlen internatio-
nale Leitlinien die Gabe von CSE-Hemmern zur Sekundär-
prävention von kardiovaskulären Ereignissen bei Patienten 
mit PAVK (24). Die aktuelle ESC- Leitlinie empfiehlt eine 
Senkung des LDL-Cholesterins in Abhängigkeit vom kardio-
vaskulären Gesamtrisiko auf mindestens < 100 mg/dl 
(< 2.58 mmol/l) bei hohem und auf < 70 mg/dl (< 1.81 mmol/l) 
bei sehr hohem Gesamtrisiko (siehe ESC SCORE System) 
(135). Es muss aber festgehalten werden, dass der prospekti-
ve randomisiert-kontrollierte Nutzenbeleg bei Patienten mit 
PAVK weiterhin fehlt. Die aktuellen U.S. Leitlinien haben 
sich von der LDL – Zielwerttitration distanziert (136). PAVK-
Patienten gelten als Hochrisiko – Patienten und sollten mit 
„intensiver“ Statintherapie behandelt werden mit dem Ziel, 
das vaskuläre Risiko effektiv und verträglich zu senken. Die 
Betreuung sollte sich auf die Sicherstellung der Einnahme 
von Statinen fokussieren, da Non-Adhärenz in beträchtli-
chem Ausmaß ein Problem in der täglichen Praxis ist. 

Inwieweit die LDL-Werte bei PAVK –Patienten tatsäch-
lich gesenkt werden müssen, ist offen, da bislang keine 
randomisierten prospektiven Interventionsstudien zu die-
ser Fragestellung bei Patienten mit PAVK vorliegen.

Die Ergebnisse der IMPROVE-IT Studie unterstützen 
allerdings die „LDL-Hypothese“ und legen eine Kontrolle 
und Reduktion der LDL-Werte bei kardiovaskulären Risi-
kopatienten nahe. 

In der Leitlinienkommission bestanden differente Auffas-
sungen zum Nutzen der LDL-Bestimmung und den daraus 
resultierenden Schlussfolgerungen und Therapieempfeh-
lungen zwischen einzelnen medizinisch-wissenschaftlichen 
Fachgesellschaften. 

In der Primärprävention vaskulärer Ereignisse und der 
Gesamtmortalität hat die jüngste Cochrane Analyse den 
Nutzen der Statine, ihre Kosteneffizienz und eine verbes-
serte Lebensqualität ohne Inkaufnahme relevanter uner-
wünschter Wirkungen auch bei Patienten mit niedrigem 
Risiko nachgewiesen (137). 

Bei der Lipidtherapie können für Frauen und Männer 
die gleichen Zielwerte empfohlen werden. 

Zur Therapie erhöhter Triglyzeridspiegel und erniedrig-
ter HDL-Cholesterinwerte liegen keine Daten zum Nach-
weis einer reduzierten Morbidität und Mortalität vor. Ni-
kotinsäure reduziert die femorale Atherothrombose und 
verzögert die koronare Atherothrombose bei Patienten 
mit PAVK (138), hat aber keinen zusätzlichen Nutzen zu 
Statinen bezüglich der Reduktion klinischer Endpunkte 
nachweisen können (139). 

Omega-3-Fettsäuren hatten keinen Effekt auf Plättchen-
aktivierung oder Entzündungsparameter bei Patienten mit 
PAVK, obwohl für andere Risikopopulationen positive Daten 
existieren (140, 141, 142). Positive Endpunktstudien liegen 
für Patienten mit PAVK nicht vor (143, 144). 

•	 Zur Sekundärprävention von kardiovaskulären Er-
eignissen sind bei Patienten mit PAVK CSE-Hem-
mer indiziert. Statine reduzieren Morbidität und 
Mortalität bei PAVK. (Empfehlungsgrad A, Evidenz-
klasse 1)

•	 Nikotinsäure-Präparate haben keinen Effekt bei 
PAVK. (Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 2a)

•	 Omega-3-Fettsäuren haben keinen Effekt bei PAVK. 
(Konsensusempfehlung)

Diabetes mellitus
Der Stellenwert der Hyperglykämie bei Typ-2-Diabetikern 
auf die Entwicklung der PAVK ist bekannt. Jede HbA1c-Er-
höhung um 1 % geht mit einer 28 %-igen relativen Risi-
kosteigerung für eine manifeste PAVK einher (145). 

Diabetes erhöht 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 HbA1c bzw. geringerer chronischer Hyper-
glykämie (145). 

Eine weitere Untersuchung belegt die im Vergleich sig-
nifikant reduzierte Gehleistung und Mobilität der unteren 
Extremitäten bei Diabetikern mit PAVK gegenüber Nicht-
diabetikern mit PAVK (146). Neben dem Rauchen ist die 
diabetische Stoffwechselstörung der wichtigste Risikofak-
tor für die Progression der PAVK. 

In der STENO-2-Studie konnte bei Typ-2-Diabetikern un-
ter intensivierter Behandlung (Diabeteseinstellung, Gabe 
von CSE-Hemmer und Thrombozytenfunktionshemmer, 
Blutdruckkontrolle) eine relative Risikoreduktion der Ampu-
tationsrate um 25 % und eine Verminderung der Anzahl vas-
kulären Eingriffe um 10 % über den Zeitraum von 7 Jahren 
beobachtet werden (147). Es wurde nicht untersucht, wie 
groß der Anteil der einzelnen medikamentösen Interventio-
nen an der Reduktion der Amputationsrate und der Vermin-
derung der peripheren Gefäßeingriffe in der intensiviert be-
handelnden Patientengruppe war. 

Typ 1-Diabetiker profitieren ebenso wie Typ-2 Diabeti-
ker von einer verbesserten Blutzuckereinstellung hinsicht-
lich der Progressionshemmung der PAVK. Offen ist die Art 
der Diabetestherapie zur Reduktion peripher vaskulärer 
Ereignisse bei Typ 2- Diabetikern.

Die Nationale Versorgungsleitlinie Typ 2 Diabetes so-
wie die amerikanischen (ADA) und europäischen Gesell-
schaften (EASD, ESC) empfehlen in den aktuell gültigen 
Leitlinien die Vereinbarung individualisierter Therapie-
ziele für HbA1c mit dem Patienten unter Berücksichtigung 
von Alter, Komorbidität, Hypoglykämierisiko und der Pa-
tientenpräferenz nach Aufklärung. 

Angestrebt wird zur Prävention von Folgekomplikatio-
nen ein HbA1c – Korridor von 6,5 % bis 7,5 % (99, 102, 148). 

Bei älteren Gefäßpatienten ist unter Vermeidung von 
Hypoglykämien ein Korridor des HbA1c von 7 – 8  % oder im 
Einzelfall auch größer 8 % tolerabel. 

Grund für die therapeutische Abkehr von möglichst 
niedrigen HbA1c-Zielwerten hin zu einer stärker individua-
lisierten Therapiestrategie ist die widersprüchliche Daten-
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basis zu Vorteilen einer normnahen HbA1c-Einstellung. 
Während aus 10 Jahres-Nachbeobachtungsdaten der UKP-
DS-Studie eine signifikante Reduktion der Gesamtsterb-
lichkeit bekannt ist, ließ sich in anderen Studien (ACCORD 
(149), ADVANCE (150), VADT (151), ADVANCE-ON (152) ) 
durch Annäherung des HbA1c-Wertes auf Normwerte durch 
eine intensivierte Diabetestherapie keine signifikante Re-
duktion der kardiovaskulären Mortalität nachweisen. 

Allerdings zeigt eine aktuelle Nachbeobachtung (VADT) 
dieser aggressiven Diabetestherapie nach etwa 10 Jahren 
eine 17 %ige relative Risikoreduktion kardiovaskulärer Er-
eignisse. Die Gesamtsterblichkeit wurde nicht gesenkt 
(153). 

Diese Beobachtung steht im Einklang zu Studien, die 
ebenfalls eine Reduktion vaskulärer Ereignisse bei Diabe-
tikern unter intensivierter Therapie (154) und eine Assozi-
ation der Majoramputationsrate (155) bzw. kardiovaskulä-
rer Ereignisse und der Gesamtmortalität (33) zu erhöhten 
HbA1c – Werten feststellen konnten.

Eine Metanalyse aus Studien zur intensivierten Diabe-
testherapie konnte eine signifikante Reduktion der Majo-
ramputationsrate bei den intensiviert behandelten Diabe-
tikern nachweisen (156). Die methodischen Mängel dieser 
Metaanalyse sind jedoch beträchtlich. 

Die Betreuung des Patienten mit Gefäßerkrankung und 
diabetischer Stoffwechselstörung setzt eine interdiszipli-
näre Zusammenarbeit zwischen Gefäßmedizinern und 
Diabetologen voraus.

Nach der neuen ESC/EASD-Leitlinie, die auch bewusst 
Prädiabetiker einschließt, werden Patienten mit Diabetes 
in Gruppen mit hohem und sehr hohem Risiko für kardio-
vaskuläre Ereignisse eingeteilt.

Der wichtigste Aspekt der antihyperglykämischen The-
rapie ist die individuelle Festlegung des Therapieziels, ge-
messen am HbA1c-Wert und der Vermeidung von Hypogly-
kämien. Lebensstilinterventionen und die Behandlung 
der Komorbidität sind individuell anzuwenden.

Konsequente Blutdruckkontrolle und Therapie (Ziel 
< 140/90 mmHg) sowie die Gabe von Statinen sind Basisbau-
steine der Behandlung von diabetischen Gefäßpatienten.

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, Komorbiditäten und Hypo-
glykämierisiko, analog der Nationalen Versorgungs-
leitlinie (NVL Diabetes). (Konsensusempfehlung)

Hypertonie
Erhöhte Blutdruckwerte gehen mit einem verdoppelten 
Risiko für das Auftreten einer PAVK einher. Bei PAVK-Pati-
enten gilt ein Zielblutdruck von <140/90 mmHg (101,157). 
Die Behandlung der arteriellen Hypertonie bei Patienten 
mit PAVK reduziert erwiesenermaßen die kardiovaskuläre 
Mortalität, ohne dass sich bisher ein klarer Vorteil einer 
Substanzgruppe nachweisen ließ (158). 

Auf der Datenbasis der HOPE-Studie und weiterer klei-
ner Untersuchungen sind ACE-Hemmer bei Patienten mit 
PAVK und Hypertonie zu empfehlen (159). Aktuelle rando-
misierte Studien und eine Metaanalyse zur Wirksamkeit 
von ACE-Hemmern bei Patienten mit Claudicatio konn-
ten eine signifikante Verbesserung der maximalen und 
schmerzfreien Gehstrecke sowie des ABI aus den verfüg-
baren RCT´s mit ACE – Hemmern nachweisen (160, 161, 
162, 163). 

Eine kleine proof-of-concept-RCT zeigte für Patienten 
mit Hypertonie 6 Monate nach Stent-PTA der A. femoralis 
superficialis eine geringere angiografische/klinisch relevan-
te Restenoserate unter Candesartan (34/27 %) im Vergleich 
zu Quinapril (71/64 %) (164). Eine Bestätigung der Daten 
an einem großen Patientenkollektiv steht jedoch aus.

Betablocker sind nicht kontraindiziert bei PAVK, son-
dern reduzieren die kardiale Ereignisrate bei gefäßchirur-
gischen Eingriffen (96, 165). 

Bei Patienten mit PAVK, bei denen ein operativer Ge-
fäßeingriff geplant oder durchgeführt wird, sinkt das peri- 
und postoperative Mortalitätsrisiko unter Einnahme von 
Betablockern.

Die perioperative Behandlung von gefäßchirurgischen 
Patienten mit Betablockern reduziert die 1-Jahres-Mortali-
tät signifikant (166). Allerdings weist eine randomisierte 
kontrollierte Studie auf eine erhöhte Schlaganfallinzidenz 
bei Patienten hin, die zum Zeitpunkt der Operation neu 
mit Betablockern behandelt wurden (167). Die erniedrigte 
kardiovaskuläre Ereignisrate (22 kardiovaskuläre Todes-
fälle) wird mit einer erhöhten Schlaganfallrate (36 Schlag-
anfälle zusätzlich unter Betablocker) in Kauf genommen.

Zur Behandlung der arteriellen Hypertonie sind Beta-
blocker bei Patienten bei PAVK nicht kontraindiziert.

Die Therapie sollte den Empfehlungen der Deutschen 
Hochdruckliga/ESH folgen.

Bei Patienten mit PAVK werden primär ACE-Hemmer 
und Calciumantagonisten empfohlen (101). 

•	 Bei Patienten mit PAVK und arterieller Hypertonie 
soll der Blutdruck zur Reduktion der kardiovaskulä-
ren Mortalität behandelt werden. (Empfehlungs-
grad A, Evidenzklasse 1)

Thrombozytenfunktionshemmer
Der klinische Stellenwert der Thrombozytenfunktions-
hemmung in der Therapie atherothrombotischer Gefäßer-
krankungen ist unbestritten.

Es liegen bislang allerdings keine großen überzeugen-
den Studien vor, die einen Nutzen der Thrombozyten-
funktionshemmer in der Reduktion der vaskulären Ge-
fäßläsionen bei PAVK zeigen. Dies gilt gleichermaßen für 
das Verzögern der Manifestation der PAVK und die Pro-
gressionshemmung der peripheren Atherothrombose.

Während zur Sekundärprävention kardialer und zereb-
rovaskulärer Ereignisse überzeugende Studienergebnisse 
bei Patienten mit PAVK vorliegen, ist die Datenbasis zur 
Primärprävention peripher vaskulärer Ereignisse unzurei-
chend und teilweise widersprüchlich (168, 169). 
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Diabetiker mit asymptomatischer PAVK zeigten bei 
täglicher ASS-Gabe (100 mg) gegenüber Plazebo weder 
reduzierte kardiovaskuläre Ereignisraten (tödlicher und 
nichttödlicher Herzinfarkt, Schlaganfall, kardiovaskuläre 
Mortalität) noch eine Senkung der Rate an Majoramputa-
tionen (169, 170). Die Autoren führen dieses überraschen-
de Ergebnis unter anderem auf die weite Anwendung von 
Statinen bei dieser Hochrisikogruppe zurück. 

Eine großangelegte doppelblinde randomisierte Bevöl-
kerungsstudie, die an insgesamt 28.980 schottischen Ein-
wohnern durchgeführt wurde, fand bei 3.500 Menschen 
mit einem erniedrigten ABI ≤ 0.95 keine klinisch auffällige 
kardiovaskuläre Erkrankung. Nach einer mittleren Thera-
pie- und Beobachtungszeit von 8,2 Jahren hatte die Gabe 
von ASS 100 mg keinen Unterschied in der kardiovaskulä-
ren Ereignisrate im Vergleich zu Plazebo ergeben (171). 

Der Nutzen der Thrombozytenfunktionshemmung zur 
Reduktion peripher vaskulärer Ereignisse ist nur für Pati-
enten mit invasiver Therapie belegt (36, 172). 

In der primären Metaanalyse der Antithrombotic Tria-
list‘ Colloboration konnte allerdings unter ASS keine signi-
fikante Abnahme der kardiovaskulären Ereignisse bei Pa-
tienten mit PAVK festgestellt werden, die keine weiteren 
Gefäßläsionen in anderen Organen aufwiesen.

In einer weiteren nachfolgenden zusammenfassenden 
Bewertung unter Einbeziehung sämtlicher Thrombozy-
tenfunktionshemmer (ASS, Clopidogrel, Ticlopidin, Dipy-
ridamol, Picotamid) konnte dagegen bei allen Patienten 
mit PAVK eine Risikoreduktion ischämischer Ereignisse 
um 23 % nachgewiesen werden (173). 

Bei Nachweis von einer KHK oder zerebrovaskulären 
Gefäßläsionen ist der Einsatz einer lebenslangen Therapie 
von Thrombozytenfunktionshemmern bei Patienten mit 
PAVK evident und gut belegt. Bei fehlendem Nachweis ei-
ner anderen atherothrombotischen Manifestation ist die 
Behandlung plausibel, zumal häufig eine begleitende in-
apparente KHK vorliegt, wie zahlreiche große randomi-
sierte und epidemiologische Studien zeigen (7, 13, 174). 

Trotz offener Fragen wird deshalb zur Risikoreduktion kar-
dialer und zerebrovaskulärer Ereignisse die Gabe von Throm-
bozytenfunktionshemmern (ASS, Clopidogrel) auch in der 
Behandlung von Patienten mit asymptomatischen peripherer 
Arterienstenosen und Arterienverschlüsse empfohlen.

Dipyridamol ist bei PAVK nicht indiziert. 
Zusammenfassend ergibt sich aus der Metaanalyse der 

Antithrombotic Trialists’ Collaboration sowie aus den Da-
ten der STIMS-Studie und CAPRIE-Studie, dass jeder 
PAVK-Patient langfristig mit Thrombozytenfunktions-
hemmern behandelt werden sollte, sofern keine Kontrain-
dikationen vorliegen (36, 168, 175). 

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

•	 Zur Sekundärprävention von kardiovaskulären Er-
eignissen ist ein Thrombozytenfunktionshemmer 
(ASS, Clopidogrel) bei Patienten mit asymptomati-

scher und symptomatischer PAVK indiziert. (Emp-
fehlungsgrad A, Evidenzklasse 1) 

•	 Sowohl ASS als auch Clopidogrel reduzieren die kardio-
vaskuläre Ereignisrate bei Patienten mit symptomati-
scher PAVK. (Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 1)

Die Tagesdosis für ASS beträgt 75 – 300 mg, wobei höhere 
Dosen nachweislich bei gleicher Wirksamkeit mit deutlich 
mehr Nebenwirkungen einhergehen. Die in der Bundesre-
publik etablierte und empfohlene Dosis liegt bei 100 mg 
ASS pro Tag. Die Tagesdosis für Clopidogrel in der Sekun-
därprophylaxe beträgt 75 mg.

ASS ist zur Prävention der PAVK nicht zugelassen, wo-
gegen Clopidogrel auf der Datenbasis der CAPRIE-Studie 
eine Zulassung zur präventiven Behandlung atherothrom-
botischer Gefäßerkrankungen einschließlich der PAVK 
hat. Nach den Ergebnissen der präspezifizierten Subgrup-
penanalyse der CAPRIE-Studie profitieren besonders Pa-
tienten mit PAVK von Clopidogrel aufgrund der gegenüber 
ASS signifikant reduzierten kardiovaskulären Mortalität 
und Morbidität (174). 

Ticlopidin wurde in mehreren Studien an PAVK-Patien-
ten untersucht und reduziert das Risiko für Myokardin-
farkte, Schlaganfälle und vaskulären Tod (172). Allerdings 
wird der Nutzen durch die potentiellen Nebenwirkungen 
wie Neutropenie und Thrombopenie eingeschränkt. Des-
halb hat Clopidogrel als weiteres Thienopyridinderivat 
Ticlopidin ersetzt. Clopidogrel wurde in der CAPRIE-Stu-
die untersucht, in der es sich bei Patienten mit PAVK als 
wirksam in der Reduktion von Myokardinfarkten, Schlag-
anfällen und kardiovaskulären Todesursachen erwiesen 
hat. Der Gesamtnutzen in der PAVK-Gruppe gegenüber 
ASS lag in einer 24 %igen relativen Risikoreduktion (CAP-
RIE) (174). Dies entspricht einer Number-needed-to-treat 
(NNT) mit Clopidogrel über drei Jahre von 87 Patienten im 
Vergleich zu ASS, um ein kardiovaskuläres Ereignis zu 
vermeiden.

Die Kombination von ASS und Clopidogrel bei Hochrisi-
kopatienten mit mehreren Risikofaktoren und atherothrom-
botischen Manifestationen (einschließlich PAVK) sowie bei 
Patienten mit Risikofaktoren, aber ohne gesicherte kardio-
vaskuläre Erkrankung ergab bei erhöhtem Blutungsrisiko 
keinen Vorteil der Kombinationstherapie (175). 

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

Clopidogrel sollte als Monotherapie gegeben werden, 
wenn ASS nicht verträglich 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 Physi-
cians Evidenced-Based Clinical Practice Guidelines) wird 
ASS bei allen Patienten mit PAVK und kardiovaskulären 
Begleiterkrankungen mit dem höchsten Empfehlungsgrad 
empfohlen (A), bei Patienten ohne manifeste kardiovasku-
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läre Begleiterkrankungen wird ASS ebenfalls empfohlen 
(B). Bei ASS-Unverträglichkeit soll Clopidogrel gegeben 
werden (176, 177). 

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

Die Tabelle 51 gibt einen Überblick über den Nutzen ei-
ner konsequenten Therapie der kardiovaskulären Risiko-
faktoren bei Patienten mit PAVK.

Begleitende koronare Herzkrankheit und Läsionen 
der A. carotis 
Patienten mit einer koronaren Herzerkrankung sollten ge-
mäß den Empfehlungen der Nationalen Versorgungsleitli-
nie KHK behandelt werden (178). 

Für Patienten, bei denen ein größerer gefäßchirurgi-
scher Eingriff geplant ist, kann eine weitergehende Diag-
nostik und Risikoevaluierung sinnvoll sein, um bei sehr 
hohem Risiko gemäß den aktuellen kardiologischen Leitli-
nienempfehlungen zu verfahren. Eine vorsorgliche koro-
nare Revaskularisierung vor peripheren Gefäßeingriffen 
ist grundsätzlich nicht indiziert. In einer Studie konnte 
hierfür kein Nutzen bei Patienten mit PAVK nachgewiesen 
werden (179). Weder sank die Gesamtmortalität noch die 
Anzahl perioperativer Herzinfarkte.

Bei Patienten mit PAVK besteht ein erhöhtes Risiko für 
zerebrovaskuläre Ereignisse und vielfach liegt zugleich 

eine Carotisstenose vor. Die entsprechende Behandlung 
richtet sich nach der S3 –Leitlinie zur extrakraniellen Caro-
tisstenose bzw. den aktuellen Empfehlungen der Deut-
schen Gesellschaft für Neurologie (180, 181). 

Konservative Behandlung der Claudicatio 
intermittens

Gehtraining / Reha – Sport bei PAVK
In einem multimodalen Therapiekonzept zur Behand-
lung der PAVK kommt dem Gehtraining und der körper-
lichen Aktivität eine besondere Bedeutung zu. Das 
strukturierte Gehtraining ist die wichtigste nichtmedika-
mentöse Therapie in Ergänzung zur konsequenten Be-
handlung der kardiovaskulären Risikofaktoren. Zum 
Gehtraining in der Nachsorge nach endovaskulären oder 
chirurgischen Eingriffen siehe Kapitel Gefäßtraining in 
der Nachsorge.

In Cochrane-Reviews zur Wirksamkeit des Gehtrai-
nings und der zusätzlichen Effektivität durch überwachtes 
strukturiertes Gefäßtraining konnte der Nutzen des Ge-
fäßsportes eindeutig belegt werden (182, 183, 184, 185). 
Alternative Trainingsformen, z.B. der oberen Extremitä-
ten sollten versucht werden, wenn Gehtraining nicht mög-
lich ist (186, 187). 

Tabelle 5-1: Therapie der Sekundärprävention bei PAVK und klinischer Nutzen

Therapie Wirkstoff Effekt auf  
Morbidität und Mortalität*

Effekt auf  
PAVK*

Effekt auf  
Gehleistung

Effekt auf  
ABI

Nikotinstopp Reduktion kardiovaskuläre  
Mortalität

Senkung  
Cholesterin

Statin 

Simvastatin 

Atorvastatin

12 % Reduktion der Gesamt- 
sterblichkeit
17 % Reduktion der vaskulären 
Mortalität
24 % Reduktion von kardio-
vaskulären Ereignissen
Reduktion nicht- tödlicher  
kardiovaskulärer Ereignisse

38 % Reduktion der 
Inzidenz der Claudica-
tio intermittens

63 % Steigerung 
der schmerz-
freien Gehstrecke 
nach 1-jähriger 
Behandlung

Blutdruck- 
senkung

Betablocker 
 

ACE-Hemmer / 
Sartane 

53 % Reduktion kardiovaskulärer 
Ereignisse
22 % Risikoreduktion kardio-
vaskulärer Ereignisse

 
 

24 % Ver-
besserung der 
schmerzfreien 
Gehstrecke; 
17,5 % Ver-
besserung der 
maximalen 
Gehstrecke

 
 

Anstieg des 
ABI von 0,59 
auf 0,64

Diabetes- 
therapie

17 % Risikoreduktion kardio-
vaskulärer Ereignisse

25 % Reduktion Majo-
ramputation

Plättchen- 
hemmung

ASS 

Clopidogrel

23 % kardiovaskuläre  
Risikoreduktion
23,8 % Risikoreduktion für  
kardiovaskuläre Ereignisse

54 % Reduktion pe-
ripherer Re- 
vaskularisationen

Quelle: (96) (modifiziert), (33) , *relative Risikoreduktion 
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In Studien war auch das funktionelle Langzeitergebnis 
von alleinigen Gefässinterventionen bei Patienten mit 
Claudicatio nicht besser als das Gehtraining (188, 189). 

In prospektiven Studien unter Aufsicht bzw. Trainings-
anleitung über einen Zeitraum von mindestens 3 Monaten 
konnte eine signifikante Zunahme der Gehleistung auf 
dem Laufband und eine Abnahme der Claudicatio beob-
achtet werden (190, 191). 

Auch selbstständig durchgeführtes tägliches Intervall-
Training über 60 Minuten mit 5 – 15-minütigen Belas-
tungsintervallen wird empfohlen, wobei die Intensität bis 
zum Belastungsschmerz reichen soll (192, 193). Ein struk-
turiertes Gehtraining (z.B. Gefäßsportgruppe) ist wirk-
sam, wenn mindestens 3 mal pro Woche 30 bis 60 Minu-
ten trainiert wird.

Die Wirksamkeit eines täglichen nicht überwachten 
Gehtrainings ist deutlich schlechter als die Wirksamkeit 
eines strukturierten überwachten Trainingsprogrammes. 

Kontrollierte Studien zeigen bei Patienten mit Claudi-
catio eine Steigerung der Gehstrecke um ca. 200 Prozent 
nach 12 Wochen (194). 

Unter kritischer Berücksichtigung aller zur Verfügung 
stehender Studienergebnisse ist allerdings festzuhalten, 
dass die Anzahl der evaluierten Patienten sehr gering ist 
(195). 

Günstige prognostische Faktoren beim Gehtraining 
sind: Anamnese seit Diagnosestellung der PAVK kürzer als 
1 Jahr, A. femoralis- Verschluss und guter kardiopulmona-
ler Zustand. 

Es hat sich allerdings gezeigt, dass auch Patienten mit 
Beckenarterienstenosen und -verschlüssen von einem Ge-
fäßtraining profitieren. 

Bei bestehenden Stenosen der A. profunda femoris und 
Verschlüssen der ipsilateralen A. femoris superficialis ist 
ein Gehtraining nicht wirksam, sofern die Gefäßläsion 
nicht endovaskulär oder gefäßchirurgisch erfolgreich re-
kanalisiert wurde. Deshalb sollte bei Beckengefäßläsio-
nen, Femoralisgabelläsion und Stenosen oder Verschlüsse 
der A. profunda femoris zunächst eine Gefäßrekanalisati-
on erfolgen, bevor ein Gehtraining im Anschluss als Basis-
behandlung eingeleitet wird (196,197). 

Raucher haben schlechtere Voraussetzungen zur Be- 
wegungstherapie. 

Neben der Verbesserung der Gehstrecke kommt es zu 
vielfältigen günstigen Veränderungen des Glukose- und 
Fettstoffwechsels unter regelmäßigem Gehtraining und 
Gefäßsport (198, 199). 

•	 Strukturiertes Gehtraining unter Aufsicht und unter 
regelmäßiger Anleitung soll allen PAVK-Patienten 
mit Claudicatio intermittens als Bestandteil der Ba-
sisbehandlung angeboten werden. (Empfehlungs-
grad A, Evidenzklasse 1) 

•	 Ein Gefäßtraining bei Patienten mit Claudicatio in-
termittens soll mindestens 3x wöchentlich in 
Übungseinheiten von 30 – 60 Minuten über einen 
Zeitraum von mindestens 3 Monaten erfolgen. 
(Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse1)

Es muss einschränkend angeführt werden, dass bundes-
weit nicht überall entsprechende Strukturen (z.B. Ge-
fäßsportgruppen) implementiert sind, die den Patienten 
eine Teilnahme an solchen strukturierten Trainingspro-
grammen ermöglichen. Im Vergleich zu Koronarsport-
gruppen besteht hier noch erheblicher Handlungs- 
bedarf. 

Zudem weisen Patienten mit PAVK erfahrungsgemäß 
häufig eine deutlich schlechtere Motivation als Koronarpa-
tienten zur Teilnahme an strukturierten Gefäßtrainings-
programmen auf. Erschwerend kommt hinzu, dass PAVK-
Patienten häufig orthopädische und/oder neurologische 
Begleiterkrankungen bzw. kardiopulmonale Funktionsde-
fizite aufweisen, welche ein Gehtraining erschweren oder 
die Teilnahme an strukturierten Gefäßsportgruppen un-
möglich machen.

Aus diesem Grund sollte vor Beginn eines Gehtrainings 
differentialdiagnostisch ein Ausschluss von Claudicatio-
limitierenden neurologischen und orthopädischen Er-
krankungen erfolgen. Diese Komorbiditäten liegen in er-
heblichem Ausmaß bei Patienten mit Claudicatio vor und 
erschweren die Diagnostik und beeinträchtigen die Thera-
pie. Der kardiale und pulmonale Funktionsstatus soll vor 
Beginn des Gefäßtrainings erhoben werden.

Es gibt Hinweise, dass allgemeine körperliche Aktivität 
durch regelmäßiges Training die Gehleistung verbessert 
(198). Der Therapieerfolg beruht auf einer Verbesserung 
der endothelialen Funktion sowie einer metabolischen 
Anpassung der Muskulatur und Ökonomisierung des 
Gangbildes (199).

Regelmäßige Übungen mittels eines Armergometer zei-
gen auch positive Effekte auf die Beindurchblutung und 
Verbesserung der Gehleistung (198). Bei Patienten, die aus 
verschiedenen Gründen kein Gehtraining durchführen 
können, ist deshalb diese Trainingsform eine sinnvolle 
Alternative.

Trotz vieler Schwierigkeiten (Komorbidität, Adhärenz, 
verfügbarkeit von Gefäßsportgruppen) soll allen Patienten 
mit PAVK, soweit es deren körperlicher Zustand zulässt, 
ein langfristiges und regelmäßiges Gefäßtraining empfoh-
len werden. 

•	 Strukturierte Trainingsprogramme unter regel-
mäßiger Anleitung sind wirksamer als unstruktu-
riertes Gefäßtraining. (Empfehlungsgrad A, Evi-
denzklasse 1) 

•	 Tägliches Gefäßtraining ist Bestandteil der konser-
vativen Behandlung der Patienten mit Claudicatio 
intermittens, in der Wirksamkeit allerdings schwä-
cher als in strukturierten Trainingsprogrammen. 
(Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 1)

Medikamentöse Therapie
Der Behandlungsansatz der symptomatischen medika-
mentösen Therapie der Claudicatio ist die Verbesserung 
der Gehleistung und damit der Lebensqualität. Für die Ri-
sikoreduktion von kardiovaskulären Ereignissen gibt es 
hier bislang keine Evidenz.
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Eine effektive Steigerung der Gehstrecke wurde in kont-
rollierten Studien nur für Cilostazol und Naftidrofuryl nach-
gewiesen. Die Stabilisation der Gehstreckenverbesserung 
ist für Cilostazol bei einer Therapie von 6 Monaten und für 
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 
primäre Behandlung für 6 bis 12 Monate erfolgen. Danach 
sollte eine Reevaluation durchgeführt und ggf. Gefäßtrai-
ning weitergeführt werden.

•	 Cilostazol oder Naftidrofuryl sollten im Stadium 
der Claudicatio nur dann gezielt eingesetzt wer-
den, wenn die Lebensqualität der Patienten erheb-
lich eingeschränkt ist, die Gehstrecke unter 200 m 
liegt und ein Gehtraining nicht oder nur einge-
schränkt durchgeführt werden kann. (Konsensus- 
empfehlung)

Die Verordnung dieser Substanzen ist auch dann sinnvoll, 
wenn unter Abwägung des Nutzen-Risiko-Verhältnisses 
eine arterielle Revaskularisation zu aufwändig oder risiko-
behaftet ist oder vom Patienten nicht gewünscht 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 älteren Studien für Naftidrofuryl belegt und in einer 
Cochrane – Analyse zusammengefasst (200). In der API-
EC-Studie wurden 168 Patienten mit Claudicatio mit Pla-
zebo oder Naftidrofuryl über 1 Jahr behandelt. Es zeigte 
sich eine signifikante Verbesserung der schmerzfreien und 
maximalen Gehstrecke um 107 % bzw. 74 % in der Verum-
gruppe (201). Auch wurde in älteren Studien eine Verbes-
serung der Lebensqualität für Patienten mit Claudicatio 
nachgewiesen, die in jüngeren Analysen allerdings nicht 
reproduziert werden konnte (202). Neue Studien mit leitli-
niengerechter Komedikation liegen nicht vor. 

Ein systematischer Review zum Vergleich der Wirksam-
keit von Cilostazol, Naftidrofuryl und Pentoxyphyllin bei 
Claudicatio intermittens analysierte insgesamt 26 RCT´s 
und ergab die beste Wirksamkeit für Naftridrofuryl, die 
schwächste für Pentoxyfillin hinsichtlich der Verbesserung 
der maximalen bzw. schmerzfreien Gehstrecke. Die maxi-
male Gehstrecke verbesserte sich um 60 % (95 %CI 20-
114), 25 % (11 – 40) bzw. 11 (– 1 – 24) unter Naftidrofuryl, Ci-
lostazol bzw. Pentoxyfillin, die schmerzfreie Gehstrecke 
um jeweils 49, 13 bzw. 9 % (203).

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

Cilostazol
Eine weitere orale Substanz ist Cilostazol, ein Phosphodies-
terasehemmer Typ III. In mehreren großen plazebo-kontrol-

lierten Studien konnte ein signifikanter Anstieg der schmerz-
freien und maximalen Gehstrecke mit dieser Substanz 
beobachtet werden sowie eine Überlegenheit gegenüber 
Pentoxyfillin (204, 205, 206). Die schmerzfreie Gehstrecke 
verbesserte sich unter zweimal täglich 100 mg Cilostazol um 
durchschnittlich 31m nach der jüngsten Cochrane Datenana-
lyse von 15 doppel-blinden, plazebo-oder aktiv kontrollierten 
Studien u.a. mit Pentoxyfyllin (207). Eine Reduktion kardio-
vaskulärer Ereignisse konnte für Cilostazol jedoch nicht 
nachgewiesen werden, was auf geringe Patientenzahlen, 
kurze Beobachtungsdauer sowie diverse Formen von Bias 
zurückgeführt wird, welche die methodische Qualität der 
Mehrzahl der vorliegenden Studien schwächen.

Neben direkten plättchenhemmenden Effekten wurden 
Wirkungen auf Endothel- und glatte Gefäßmuskelzellen 
beschrieben (208, 209). 

In 6 RCT wurde Cilostazol bei Patienten mit Claudica-
tio intermittens untersucht. Dabei zeigte sich bei der zwei-
mal täglichen Gabe von 100 mg eine Steigerung der maxi-
malen Gehstrecke von im Mittel 76 % gegenüber 20 % bei 
Plazebogabe. 

Zugleich konnte mit der statistisch signifikanten Ver-
besserung der Gehleistung auch eine Verbesserung der 
Lebensqualität dokumentiert werden (210). 

Die vasodilatierenden Eigenschaften von Cilostazol er-
klären die hauptsächlichen Nebenwirkungen: Kopfschmer-
zen und Diarrhoe (211). 

In einer großen Sicherheitsstudie (CASTLE-Studie) bei 
einer Langzeitbeobachtung bei 1.885 Patienten konnte 
keine erhöhte kardiovaskuläre Mortalität und Blutungs-
neigung beobachtet werden (212). Bei Patienten mit kli-
nisch manifester Herzinsuffizienz, instabiler Angina pec-
toris sowie Herzinfarkt oder koronarer Intervention 
innerhalb der letzten 6 Monate und auch bei schwerer Ta-
chyarrhythmie ist Cilostazol kontraindiziert (213, 214).

Neuere Studien weisen auf eine deutliche Reduktion der 
Restenoseraten nach koronaren und peripheren Interventi-
onen nach zusätzlicher Gabe von Cilostazol zur Standard-
therapie (duale Plättchenhemmung mit ASS und Clopidog-
rel) im Vergleich zu Plazebo hin (215, 216, 217, 218, 219, 220, 
221) (s.a. Kapitel Nachsorge). Allerdings weisen der EMA 
vorliegende Daten darauf hin, dass das Risiko für eine Blu-
tung bei dualer Plättchenhemmung zunehmen kann. Bei 
Kombination nur mit einem der Mittel oder alleiniger An-
wendung nimmt das Blutungsrisiko nicht zu (222). 

Andere Substanzen wie Prostanoide, Pentoxifyllin, L-
Arginin, Buflomedil oder Ginkgo biloba haben keine aus-
reichende Evidenz für einen klinischen Nutzen bei Claudi-
catio (206, 223, 224, 225, 226). Gleiches gilt für die 
isovolämische Hämodilution und andere alternative 
Behandlungsverfahren.

Ungeachtet einer möglichen medikamentösen Behand-
lung mit Cilostazol oder Naftidrofuryl soll der Patient mit 
Claudicatio zu körperlicher Aktivität und regelmäßigem 
Gehtraining angehalten werden. 

•	 Andere medikamentöse Substanzen oder Be-
handlungsverfahren sollen zur Behandlung der 
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Patienten mit Claudicatio-Beschwerden nicht 
empfohlen werden, da ein ausreichender Nutzen 
hinsichtlich einer Verbesserung der Gehstrecke, 
der Morbidität, Mortalität und Lebensqualität 
nicht nachgewiesen ist. (Empfehlungsgrad A, Evi-
denzklasse 1)

Bei Claudicatio sind die Kriterien zur Gefäßoperation und 
Angioplastie enger zu stellen, da im Langzeitverlauf die 
primären Behandlungsergebnisse im Vergleich zur rein 
konservativen Behandlung nicht besser sind. Eine Aus-
nahme sind Gefäßläsionen der Beckenarterien und der A. 
femoralis communis sowie Femoralisgabelläsionen mit 
Beteiligung der A. profunda femoris bei ipsilateralem Ver-
schluss der A. femoralis superficialis (s.a. Kapitel Interven-
tionelle und Chirurgische Therapie).

Bei geeigneter Lokalisation (z.B. proximale Gefäßläsi-
on) und geeigneter Morphologie kann bei Claudicatio pri-
mär eine endovaskuläre Behandlung in Erwägung gezo-
gen werden, sofern der Patient nach Aufklärung diese 
Therapie wünscht. 

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

Begleitend sollte strukturiertes Gefäßtraining angebo-
ten werden.

Konservative Therapie der kritischen 
Extremitätenischämie

Primäre Behandlungsziele bei kritischer Extremitäte-
nischämie sind die Schmerzlinderung, die Abheilung von 
trophischen Störungen und Ulzerationen, Vermeidung der 
hohen Amputation, Verbesserung von Extremitätenfunk-
tion und Lebensqualität und mittelfristig ein verlängertes 
Überleben. Ein interdisziplinäres Vorgehen in Abhängig-
keit der lokalen strukturellen Gegebenheiten und verfüg-
baren Fachkompetenzen ist hierzu notwendig.

Primäre Behandlungsoption ist der Versuch der Revas- 
kularisation.

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

Die Kontrolle und Behandlung der kardiovaskulären Ri-
sikofaktoren ist bei Patienten mit kritischer Extremitäte-
nischämie ebenso zu fordern wie bei allen anderen Patien-
ten mit PAVK (4, 24, 60). 

•	 Wie bei allen anderen PAVK-Patienten ist bei Pati-
enten mit kritischer Extremitätenischämie ein mul-
tidisziplinärer Behandlungsansatz zur Kontrolle der 
Schmerzen, der kardiovaskulären Risikofaktoren 
und der Komorbidität notwendig. (Konsensus- 
empfehlung)

Behandlung von Ulzerationen 
Multidisziplinäres Vorgehen unter Berücksichtigung der 
Hauptbehandlungsprinzipien (227): 

1.	 Verbesserung der Perfusion/Revaskularisation soweit 
notwendig und möglich

2.	Lokale Wundbehandlung. Es gelten hier die Empfeh-
lungen der S3-LL Lokaltherapie chronischer Wunden 
(228): Entfernung von Nekrose, feuchtes Wundmilieu, 
Behandlung der Infektion

3.	 Druckentlastung

Bei klinischen Zeichen einer Infektion ist eine systemische 
antibiotische Therapie einzuleiten (229,230). 

•	 Patienten mit kritischer Ischämie und Infektion sol-
len eine systemische antibiotische Therapie erhal-
ten. (Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 2)

Nicht revaskularisierbare Gefäßläsionen und nicht be-
herrschbare Infektion sind die Hauptprädiktoren der Ma-
joramputation. In einer prospektiven Kohortenstudie 
konnte gezeigt werden, dass trotz erfolgreicher Revasku-
larisation bei nicht kontrollierter Infektion die Rate von 
Majoramputationen erhöht ist. 

Bei Diabetikern mit kritischer Extremitätenischämie 
muss vor allem auf eine ausreichenden Hydrierung geach-
tet werden und sollte die Stoffwechsellage eingestellt wer-
den (4). 

•	 Patienten mit kritischer Extremitätenischämie mit 
Ulzerationen oder Gangrän müssen interdisziplinär 
versorgt werden. (Konsensusempfehlung)

Medikamentöse Therapie der kritischen 
Extremitätenischämie
Prostanoide werden im Stadium der kritischen Extremitäte-
nischämie  eingesetzt, wenn revaskularisierende Verfahren 
nicht angewandt werden können oder erfolglos waren.

Zwei ältere randomisierte doppelblinde Studien mit 
PGE-1 zeigten einen Nutzen in der Reduktion der Ulkus-
größe (231, 232). Eine Studie mit dem stabilen Prostacycli-
nanalogon Iloprost zeigte eine höhere Beinerhaltungs- 
und Überlebensrate unter der Prostanoidtherapie (233). 

In einer älteren Metaanalyse wurde gezeigt, dass sich 
unter 2- bis 4-wöchiger Behandlung mit Iloprost der Ruhe-
schmerz und die Ulkusgröße vermindern. Darüber hinaus 
kam es unter Verum zu einer 65 %-igen Überlebens- und 
Beinerhaltungsrate gegenüber 45 % unter Plazebo nach ei-
nem Beobachtungszeitraum von 6 Monaten (234). 

In einer Metaanalyse von plazebokontrollierten PGE-
1-Studien zeigte PGE-1 im Vergleich zu Plazebo eine signi-
fikant bessere Ulkusabheilung und Schmerzreduktion 
(235). Ein signifikanter Unterschied zugunsten PGE-1 war 
in der 6-monatigen Verlaufsbeobachtung hinsichtlich Ma-
joramputation und Mortalität nachweisbar (22,6 % für 
PGE-1 versus 36,2 % für Plazebo).

Die jüngste Cochrane Analyse zur Wirksamkeit von 
Prostanoiden bei Patienten mit kritischer Extremitäte-
nischämie zeigte positive Effekte hinsichtlich Ulcushei-
lung (RR 1.54, 95 %CI 1.22 – 1.96), Schmerzreduktion 
(RR 1.32, 95 %CI 1.1 – 1.57) und Reduktion der Amputati-
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onsrate (RR 0.69, 95 %CI 0.52 – 0.93) im Vergleich zu Pla-
zebo oder aktiven Kontrolltherapien in 20 untersuchten 
alten RCT´s. , wobei einschränkend die Studienqualität 
schlecht war. Ein Langzeitnutzen oder eine Senkung der 
kardiovaskulären Sterblichkeit war allerdings in diesen 
Studien nicht nachweisbar (236).

Jüngst wurden die Ergebnisse der ESPECIAL-Studie 
vorgetragen. Hier zeigte sich in der prospektiven plazebo-
kontrollierten randomisierten Untersuchung bei über 
800 Patienten mit kritischer Ischämie kein Effekt von Al-
prostadil gegenüber Plazebo. Weder gab es signifikante 
Unterschiede in der Amputationsrate noch in der Mortali-
tät. Allerdings hat die Studie große methodische Schwä-
chen. Die Publikation der Studie ist in Vorbereitung.

In den aktuellen Leitlinienempfehlungen der amerikani-
schen Fachgesellschaften und des NICE werden Prostanoi-
de als medikamentöse Behandlungsoptionen bei Patienten 
mit kritischer Extremitätenischämie nicht mehr aufgeführt. 
Die ESC-Leitlinie zur PAVK von 2011 erwähnt sie als einzige 
medikamentöse Option bei insgesamt jedoch widersprüch-
licher und schwacher Datenbasis, wenn revaskularisieren-
de Verfahren nicht möglich oder gescheitert sind (24, 60). 

Weitere medikamentöse Behandlungsverfahren mit va-
soaktiven Substanzen (Naftidrofuryl, Buflomedil, Pentoxi-
fyllin), Heparin, Fibrinolytika oder Antikoagulantien ha-

ben keinen Nutzen in der Reduktion der Amputationen 
und der Wundheilung gezeigt (237). 

Seit der alten Leitlinienerstellung ergab sich hier keine 
neue Evidenz. 

Es gibt bislang keine Evidenz, dass Thrombozytenfunkti-
onshemmer alleine das Ergebnis der kritischen Extremitä-
tenischämie verbessern. Das amputationsfreie Überleben 
wird nicht beeinflusst. Sie reduzieren jedoch die Häufigkeit 
kardiovaskulärer Ereignisse und Mortalität (s.o.).

Die einzige randomisierte größere Studie mit FGF (Fib-
roblasten Growth Factor) zur Gentherapie bei PAVK war 
negativ (238). Erste ermutigende Ergebnisse aus kleineren 
Kasuistiken, Fallkontroll-Studien und einer kleineren ran-
domisierten kontrollierten Vorläuferstudie mit gentech-
nisch hergestellten Fibroblastenwachstumsfaktor (NV1F-
GF) bei kritischer Extremitätenischämie konnten nicht 
bestätigt werden (239, 240, 241). 

Der Stellenwert der zellbasiserten Therapie mit endo-
thelialen Vorläuferzellen („autologe Stammzelltherapie”) 
ist weiter unklar. In einer 3-Jahres-Verlaufsbeobachtung 
nach autologer intramuskulärer Stammzelltransplantation 
bei Patienten mit kritischer Extremitätenischämie wurde 
ein amputationsfreies Überleben von 60 % bei Patienten 
mit PAVK und 91 % bei Patienten mit Thrombangiitis obli-
terans berichtet (242). 

Abbildung 5-1:  Algorithmus zur Behandlung von Patienten mit kritischer Extremitätenischämie
Quelle: Modifziert nach TASC II und Nationaler Versorgungsleitlinie Diabetes.
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2011 wurden die Ergebnisse einer intraarteriellen Gabe 
von Stammzellen veröffentlicht (243). Es konnte in diesem 
RCT hinsichtlich Beinerhaltungsrate und Sterblichkeit 
kein signifikanter Unterschied gegenüber Plazebo beob-
achtet werden.

Eine aktuelle doppelblinde, plazebo-kontrollierte Studie 
an 160 Patienten zur intraarteriellen autologen Stammzellin-
fusion erbrachte nach 6 Monaten keinen Vorteil gegenüber 
Plazebo in Bezug auf Überleben oder Amputationsraten. Se-
kundäre Endpunkte wie Lebensqualität, Ruheschmerz, ABI 
und TcPO2 verbesserten sich, allerdings ohne relevante Un-
terschiede zwischen den Gruppen (244). 

Die bisher negativ verlaufenen Studien zur intraarteriel-
len Gabe schließen die Effekte einer intramuskulären Ap-
plikation von endothelialen Vorläuferzellen nicht aus. 

Zahlreiche Fallkontrollserien unterstreichen die mögli-
che Bedeutung dieser Therapieansätze. 

Eine große randomisierte Studie zur intramuskulären 
Applikation bei Patienten mit kritischer Ischämie liegt bis-
lang allerdings nicht vor. 

Weiterhin offen sind die wirkungsvollste Substanz/ Zell-
population und die Art der Separation, die notwendige effek-
tive Dosis und der Nutzen einer repetitiven Anwendung. 
Zusammenfassend liegen ausreichende wissenschaftliche 
Belege über die Therapie mit Stammzellen  zurzeit nicht vor. 

Es ist auch unklar, ob ältere Patienten (z.B. Diabetiker) 
in gleichem Masse wie jüngere Patienten (z.B. mit Throm-
bangitis obliterans) von der zellbasierten Therapie profi-
tieren. Gerade in den asiatischen Untersuchungen wurde 
eine saubere Trennung der verschiedenen Patientenkol-
lektive nicht immer konsequent durchgeführt.

•	 Als medikamentöse Behandlungsmethode bei Pati-
enten mit kritischer Extremitätenischämie, die 
nicht für eine Revaskularisation geeignet sind, kön-
nen Prostanoide eingesetzt werden. (Empfehlungs-
grad 0 , Evidenzklasse 2a)

Prostanoide können im Einzelfall dann angewendet wer-
den, wenn Patienten mit kritischer Extremitätenischämie 
nicht revaskularisierbar sind oder bei denen die Revasku-
larisation erfolglos war. Die Behandlung ist keine Alterna-
tive zur Revaskularisation.

Unter Berücksichtigung der Metaanalyse zur klinischen 
Wirksamkeit von Prostanoiden und den Ergebnissen der 
ESPECIAL-Studie erfolgte die Empfehlung mit dem Emp-
fehlungsgrad 0. Daten aus den älteren Studien zeigen, 
dass nicht alle Patienten auf die Behandlung mit Prostano-
iden ansprechen. Es gibt keine prädiktiven Parameter für 
den Behandlungserfolg. 
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Vorbemerkungen

Arterielle Rekonstruktionen durch offen chirurgische 
Verfahren oder interventionell endovaskuläre Methoden 
bei PAVK sind symptomatische Behandlungen und lösen 
das Grundproblem der progressiven chronischen Arte-
riosklerose nicht. Sie sollen ein vernünftiger, stadienge-
rechter Kompromiss zwischen Aufwand, Ergebnis und 
Risiko sein.

Bei der Indikationsstellung zur interventionellen Thera-
pie der PAVK müssen folgende Aspekte Berücksichtigung 
finden:
•	 Stadium der PAVK nach Fontaine oder Rutherford
•	 Lokalisation, Morphologie und Komplexität der Gefäß- 

läsionen
•	 Begleiterkrankungen
•	 Individueller Therapiewunsch des Patienten

Besonders der letzte Punkt ist von Bedeutung, da durch-
aus verschiedene Behandlungsverfahren in den unter-
schiedlichen Stadien der PAVK möglich sind. 

Beispielhaft ist die konservative Therapie gegenüber in-
vasiven endovaskulären oder operativen Therapie im Sta-
dium der Claudicatio zu nennen und auch bei kritischer 
Extremitätenischämie können bei bestimmten Indikatio-
nen sowohl endovaskuläre wie auch operative Maßnah-
men mit unterschiedlichen Vor- und Nachteilen primär 
sinnvoll eingesetzt werden.

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

Es gilt dabei stets, dass die Therapieempfehlungen die 
Verfügbarkeit des Spektrums der Behandlungsmethoden 
vor Ort und die jeweiligen spezifischen Expertisen der loka-
len Interventionalisten und Operateure berücksichtigen.

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

Schnelle technologische Entwicklungen und hohe Ak-
zeptanz der Verfahren bei Patienten und Anwendern 
sind neben anderen zwei Gründe hierfür. Daher wird 
dringend empfohlen, die Eingriffe und deren Ergebnisse 
im Sinne der Qualitätssicherung in einer geeigneten 
Weise, z.B. in Registern fortlaufend und vollständig zu 
dokumentieren.

•	 Methodik und Ergebnisse der interventionellen Be-
handlung bei PAVK sollen mit Methoden der Quali-
tätskontrolle dokumentiert und evaluiert werden. 
(Konsensusempfehlung)

Voraussetzung für erfolgreiche interventionelle Behandlun-
gen ist die Kenntnis aller etablierten und modernen Be-
handlungsverfahren und die Verfügbarkeit der hierfür not-
wendigen Instrumentarien in ausreichender Zahl und 
Variabilität. Hier sind zu nennen z.B. die unterschiedlichen 
Rekanalisationstechniken, verschiedene Stenttypen, Füh-
rungsdrähte, Ballonkatheter und Führungskatheter sowie 
die Beherrschung der Behandlung von Komplikationen.

Behandlung nach klinischen Stadien 

Asymptomatische PAVK
Es gibt bislang keine ausreichende Evidenz dafür, dass eine 
prophylaktische interventionelle Behandlung bei asympto-
matischen Patienten den Krankheitsverlauf, den Extremitä-
tenerhalt oder das Überleben positiv beeinflusst.

•	 Die endovaskuläre Therapie ist nicht indiziert als 
prophylaktische Behandlung im Stadium I der PAVK 
nach Fontaine. (Konsensusempfehlung)

Im Einzelfall kann bei asymptomatischen Patienten eine 
interventionelle Therapie bei hämodynamisch relevanten 
Läsionen und gesichertem Nachweis einer peripheren Po-
lyneuropathie (z.B. diabetische Patienten mit schmerzlo-
ser Polyneuropathie und hohem Risiko für eine Majoram-
putation) bei adäquatem Nutzen-Risiko-Verhältnis in 
Erwägung gezogen werden, um das Risiko eines ischämi-
schen bzw. neuro-ischämischen diabetischen Fuß-Syn-
droms mit Gewebeuntergang zu reduzieren.

Evidenzbasierte Studiendaten liegen zu diesem Vorge-
hen nicht vor, doch scheint es in Anlehnung an die Empfeh-
lungen der Praxisleitlinien der Deutschen Diabetes Gesell-
schaft plausibel und sinnvoll zu sein, bei Risikopatienten für 
eine Fußläsion eine rechtzeitige und vorbeugende Revasku-
larisation bei hämodynamisch relevanten Durchblutungs-
störungen vorzunehmen (32). 

Tabelle 61 stratifiziert die potentiellen Risikopatienten 
für Fußläsionen und erlaubt eine Zuordnung zur gefäßme-
dizinisch indizierten Revaskularisation, auch wenn noch 
keine subjektiven Symptome (Claudicatio, Ruheschmerz) 
vorliegen.

Claudicatio intermittens (CI) 
Patienten mit CI haben eine eingeschränkte Gehstrecke, 
eine reduzierte Schrittgeschwindigkeit und eine von den 
individuellen Begleitumständen und Komorbiditäten ab-
hängige, unterschiedlich stark ausgeprägte Einschränkung 
ihrer Lebensqualität. 

Interventionelle Therapie der PAVK
H. Huppert, K.-L. Schulte und J. Tacke
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Bei Patienten mit Claudicatio intermittens sind unter 
geeigneten Umständen regelmäßig durchgeführte und 
überwachte Übungsprogramme zur Steigerung der Geh-
strecke (sog. strukturiertes Gehtraining) ähnlich effektiv 
wie invasive Revaskularisationen durch Angioplastie oder 
gefäßchirurgische Maßnahmen (250). 

Daher sollte diese konservative Behandlungsmöglichkeit 
stets in Erwägung gezogen werden, gerade auch nach revas-
kularisierenden Therapiemassnahmen. Die MIMIC-Studie 
zeigte einen langfristig besseren Behandlungserfolg nach 
initial erfolgreicher interventioneller Behandlung mit an-
schließendem strukturierten Gefäßtraining (197). 

Obwohl zahlreiche endovaskuläre Eingriffe bei CI durch-
geführt werden, sind deren Ergebnisse bisher nur in weni-
gen kontrollierten und randomisierten Studien systema-
tisch gezielt untersucht worden. Dies ist auch darauf 
zurückzuführen, dass in vielen Studien klinische Ergebnisse 
nach interventioneller Therapie bei Patienten mit CI und 
kritischer Ischämie nicht differenziert analysiert wurden. 

Es gibt Fall-Kontroll-Studien zur interventionellen Be-
handlung bei Patienten mit Claudicatio intermittens, wo-
bei iliakal im Mittel eine primäre 5-Jahres-Offenheitsrate 
von 60 – 86 % berichtet wird (in der Regel mit Stentimplan-
tation). Sekundäre Offenheitsraten liegen zwischen 80 % - 
98 % (111, 113). Die 3-Jahres-Offenheitsraten im femoro-
poplitealen Strombahngebiet liegen bei 42 % – 76 % (251), 
5-Jahres-Offenheitsraten sind für die aktuellen Techniken 
inklusive Stent noch nicht publiziert. 

Für crurale Interventionen liegen keine ausreichenden 
Daten über Langzeitergebnisse bei Claudicatio vor. 

Die alleinige Angioplastie infrapoplitealer Arterien bei 
Patienten mit Claudicatio intermittens ist nur in wenigen 
Fallserien beschrieben worden. Die hohe Rate von Reste-
nose und Reokklusion von bis zu 33,7 %  nach einem Jahr 
wie in einer Fallserie beschrieben (252) sprechen dafür, 
dass keine generelle Empfehlung hierfür gegeben werden 
kann. In Einzelfällen mit sorgfältiger Abwägung von Nut-
zen und Risiken sowie eingehender Aufklärung des Pati-
enten kann diese Therapie aber erwogen werden.

Die primären 1-Jahres-Offenheitsraten der jüngeren 
Vergleichsstudien von BMS und DES bei gemischten Pati-
entenkollektiven mit Claudicatio intermittens und kriti-
scher Extremitätenischämie schwanken von 48 % bis 66 % 
bei PTA ohne Stentimplantation, bei medikamentenbe-
schichteter Stentimplantation von kurzen Läsionen rei-
chen die jüngsten Daten bis > 80 %, allerdings bei sehr 
kleiner Patientenzahl.

Nach erfolgloser konservativer und medikamentöser 
Therapie von Patienten mit CI sind kurz- und mittelfris-
tig eine Verbesserung der Lebensqualität und eine ra-
sche Verbesserung der Gehleistung nach interventio-
neller Therapie zu erwarten (253). Dies gilt gerade für 
Eingriffe im aorto-iliakalen und femoropoplitealen 
Bereich. 

Mittelfristig waren die Ergebnisse der interventionellen 
Behandlung bei femoropoplitealen Läsionen gegenüber 
der konservativen Behandlung in Vergleichsstudien nicht 
besser (110, 188, 254). Hinsichtlich Lebensqualität und 
Gehleistung ergaben sich keine Unterschiede zwischen 
beiden Behandlungsmethoden nach 1 Jahr.

Interventionelle oder chirurgische Maßnahmen sollten 
bei Patienten mit starken Beschwerden, hohem Leidens-
druck, beruflicher Notwendigkeit einer langen Gehstre-
cke, oder bei ausdrücklichem Wunsch des Patienten zum 
Einsatz kommen. Auch wenn eine Verbesserung der Mobi-
lität der Patienten wünschenswert ist und ein strukturier-
tes Gehtraining aufgrund der Begleitumstände nicht auf-
genommen werden kann oder wenig aussichtsreich ist, 
sollten revaskularisierende Massnahmen in Betracht ge-
zogen werden.

Eine Pharmakotherapie ist bei vielen Patienten kurzfris-
tig weniger effektiv als eine interventionelle Therapie. Fer-
ner ermöglicht eine deutlich verbesserte Gehstrecke die 
Fähigkeit, durch mehr Bewegung und Ausdauertraining 
zur kardiovaskulären Sekundärprävention beizutragen. 

Insbesondere bei Patienten mit proximalen Gefäßlä-
sionen ist primär eine interventionelle Therapie zu er-
wägen. Bei Patienten mit Beckenarterienläsionen sind 
Gefäßtraining und symptomatische medikamentöse 
Behandlung oft ohne ausreichenden Erfolg. Bei geeig-
neter Gefäßlokalisation und Morphologie ist hier nach 
Ausschluss von patientenbezogenen Kontraindikatio-
nen die endovaskuläre Behandlung die Methode der 
Wahl. 

Bei Femoralisgabelläsionen sollte eine gefäßchirurgi-
sche Therapie primär bevorzugt werden.

•	 Bei Patienten mit Claudicatio intermittens, bei de-
nen ein Gehtraining unmöglich, wenig erfolgver-
sprechend ist oder nicht erfolgreich war, kann bei 
geeigneter Gefäßläsion eine interventionelle Be-
handlung zur Verbesserung der Lebensqualität an-
geboten werden. (Konsensusempfehlung)

Entscheidend für die Empfehlung zur interventionellen 
Behandlung bei Patienten mit Caudicatio ist die lebens-
qualitätsmindernde und individuell behindernde Geh- 
leistung. 

•	 Interventionelle Behandlungen werden empfoh-
len nach erfolgloser konservativer Therapie bei 
Patienten mit Claudicatio intermittens, wenn eine 
Verbesserung der Symptomatik und der Lebens-
qualität zu erwarten ist. (Empfehlungsgrad B, Evi-
denzklasse 2) 

Tabelle 6-1: Typ 2-Diabetes – Risikopatienten für eine Fußläsion  
(modifiziert aus) (32) 

Befunde Risikoeinstufung

Keine sensorische Neuropathie niedrig

Sensorische Neuropathie und Zeichen 
einer PAVK u./o. Fußdeformitäten

erhöht

Früheres Ulcus hoch
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Kritische Extremitätenischämie (CLI) 

Grundlegende Aspekte der Therapie
Der Begriff kritische Extremitätenischämie (CLI) soll für 
Patienten mit einem chronischen ischämischen Ruhe-
schmerz, Ulzerationen oder Gangrän durch eine objektiv 
nachgewiesene arterielle Verschlusskrankheit verwendet 
werden (s.a. Definition der PAVK).

Im klinischen Stadium III und IV sind kurzfristige klini-
sche Ergebnisse der operativen und interventionellen 
Therapie gleichwertig (43). 

Operative Behandlungen sind mit höherer Morbidität 
und Mortalität sowie mit höheren Kosten verbunden, ins-
besondere bei Vorliegen von Komorbiditäten mit Erhö-
hung des perioperativen Risikos des Patienten. 

Interventionelle Behandlungen zeichnen sich durch 
eine geringere Invasivität und niedrige Komplikationsra-
ten aus, ziehen dagegen häufiger Folgebehandlungen nach 
sich, zumeist Re-Interventionen aufgrund von Restenosen 
und -okklusionen. 

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

Primäres Behandlungsziel bei Patienten mit kritischer 
Ischämie ist das amputationsfreie Überleben, somit die 
Senkung der Amputations- und Mortalitätsrate dieser kar-
diovaskulären Hochrisikopatienten. 

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

Zur Beseitigung der kritischen Ischämie ist die Wieder-
herstellung einer unbehinderten infrainguinalen Perfusi-
on bis in mindestens eine der cruralen Arterien von zentra-
ler Bedeutung. Dies ist eine wesentliche Voraussetzung 
um eine funktionsfähige und schmerzfreie Extremität 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 maßgeblichen 
Einfluss auf das Heilungsgeschehen und die Vermeidung 
von Amputationen.

Interventionelle Therapien zeichnen sich bei Patienten 
mit kritischer Ischämie durch hohe technische und primä-
re klinische Erfolgsraten aus. Je nach Komplexität der zu 
rekanalisierenden Gefäßläsionen, insbesondere abhängig 
von Länge und Verkalkungsgrad der Gefäßverschlüsse lie-

gen diese zwischen 65 % und 95 % (111, 113, 255, 256, 257, 
258). 

Die primäre Offenheitsrate nach interventioneller The-
rapie infrapoplitealer Gefäßverschlüsse bei kritischer Is-
chämie beträgt nach 3 – 5 Jahren 40 – 60 %; die sekundäre 
Offenheitsrate nach Reinterventionen aber bis zu 80 % 
und die Beinerhaltungsrate in kleineren Fallserien sogar 
über 90 % (112, 256, 259, 260, 261). 

Da bei kritischer Ischämie der Heilungsprozess in der 
Regel nur eine temporäre Verbesserung der cruropedalen 
Perfusion erfordert, ist ein Reverschluss im behandelten 
Gefäß bei vielen Patienten nicht in jedem Fall mit einem 
Ulkusrezidiv verbunden.

Je schneller und vollständiger die cruropedale Revasku-
larisation gelingt, umso geringer ist die Gefahr von 
Majoramputationen.

•	 Bei Patienten mit CLI ist eine schnelle und ausrei-
chende Revaskularisation unabhängig von den ein-
gesetzten Behandlungstechniken oberstes Ziel. 
(Konsensusempfehlung)

Grundsätzlich sollten im ersten Schritt Läsionen der aorto-
iliakalen Strombahn behandelt werden, um den Eintrom 
zur Extremität zu verbessern. Die Therapie der kritischen 
Ischämie erfordert aber im zweiten Schritt soweit möglich 
auch die Beseitigung meist vorliegender Hindernisse in 
der femoropoplitealen und / oder cruropedalen Ausstrom-
bahn. Bei Vorliegen kombinierter Läsionen in Eintrom- 
und Ausstromsegmenten sollten diese daher nacheinan-
der behandelt werden, um einen unbehinderten pedalen 
Zustrom über mindestens eine crurale Arterie wiederher-
zustellen. Die primäre technische Erfolgsrate infraingui-
naler und infrapoplitealer Interventionen betragen auch 
bei langstreckigen Läsionen aufgrund verbesserter Füh-
rungsdrähte und Katheter in Abhängigkeit von Verschluss-
länge und Verkalkungsgrad 80-90 %. Hierbei ist im Ein-
zelfall auch die Nutzung retrograder transpedaler und 
transcruraler Rekanalisationstechniken hilfreich (262). 

•	 Bei Mehretagenläsionen hat die Beseitigung von Ein-
stromhindernissen Priorität vor der Behandlung 
nachgeschalteter Läsionen. (Konsensusempfehlung)

•	 Bei Patienten mit kritischer Ischämie sollen Ein-
strom- und nachfolgend Ausstromläsionen soweit 
möglich durch eine interventionelle Therapie be-
handelt werden. (Empfehlungsgrad A, Evidenz-
klasse 2)

Tabelle 6-2: Unterschiedliche Therapieziele bei Claudicatio intermittens (CI) und kritischer Extremitätenischämie (CLI)

CI Nachhaltige Verbesserung der Symptomatik, d.h. Verbesserung der schmerzfreien und maximalen Gehstrecke
Verbesserung der Lebensqualität

CLI Erhöhung der Beinerhaltungsrate
Senkung der Mortalität und des amputationsfreien Überlebens
Ulkusheilung
Schmerzreduktion
Verbesserung der Lebensqualität
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•	 Bei gleichzeitigem Vorliegen hochgradiger Stenosen 
oder Verschlüsse der Arteria femoralis communis, der 
Art. profunda femoris und Läsionen in der aortoiliaka-
len Einstrombahn und/oder der femoropoplitealen 
Ausstrombahn ist eine Kombination von offen-opera-
tiven Verfahren und intraoperativer endovaskulärer 
Behandlung der weiteren Läsionen sinnvoll (sog. Hyb-
rideingriff). (Konsensusempfehlung)

Spezielle interventionelle Verfahren wie Atherektomie, 
Cutting-Balloon-Technik, Rotationsthrombektomie und 
Laserangioplastie können bei Versagen der genannten in-
terventionellen Standardverfahren zusätzlich eingesetzt 
werden. Die klinische Effektivität dieser Verfahren ist für 
die Behandlung infrapoplitealer Läsionen nicht durch 
große randomisierte Studien belegt. 

•	 Eine mechanische Thrombektomie kann ergänzend 
zur Behandlung einer akuten Extremitätenischä-
mie bei peripherer arterieller Okklusion eingesetzt 
werden. (Empfehlungsgrad 0, Evidenzklasse 3) 

•	 Die lokale Katheterthrombolyse und Thrombekto-
mie sollte bei Patienten mit einer akuten Extremitä-
tenischämie bis zu 14 Tagen nach Symptombeginn 
erwogen werden. (Empfehlungsgrad B, Evidenz-
klasse 2)

Wann immer möglich sollte bei Patienten mit kritischer 
Ischämie eine interdisziplinäre Therapieplanung unter 
Einbeziehung von Vertretern der Angiologie, der Ge-
fäßchirurgie und der interventionellen Radiologie/Thera-
pie erfolgen. 

Individuelle Therapiemöglichkeiten, Risiken und Präfe-
renzen der Patienten sind abzuwägen und die Behandlungs-
strategie sollte im Konsens festgelegt werden. Hierbei sind 
auch eventuell mittelfristig nachfolgende Therapieoptio-
nen nach Scheitern des ersten Therapieverfahrens in die 
Überlegungen einzubeziehen. Dies ist beispielsweise hin-
sichtlich der Stentangioplastie in potenziellen Bypass-Spen-
der- oder –Empfänger-Segmenten bedeutsam. Wenn im 
Einzelfall keine bypasschirurgischen Verfahren in Betracht 
kommen sollte das interventionelle Behandlungsergebnis 
unter Nutzung aller Verfahren so gut wie möglich sein.

Sonderfall: PAVK – diabetischer Fuß
Bei Patienten mit Diabetes mellitus ergeben sich – abgese-
hen von generellen Kontrastmittelrisiken – keine Einschrän-
kungen für die Indikationsstellung zur interventionellen Be-
handlung der kritischen Ischämie. Beim diabetischen Fuß 
mit relevanter Ischämiekomponente ist die Wiederherstel-
lung eines unbehinderten tibialen Zuflusses von besonderer 
Bedeutung (261, 263). 

Bei Diabetikern mit kritischer Extremitätenischämie ist 
die oft vorhandene Niereninsuffizienz von prognostischer 
Bedeutung und erfordert zusätzliche Massnahmen. Ne-
ben einer ausreichenden Hydrierung unter Berücksichti-
gung der kardialen Funktion sollte nach entsprechender 
Diagnostik eine selektive Angiographie in PTA-Bereit-

schaft mit möglichst wenig Kontrastmittel beziehungswei-
se eine CO2-Angiographie durchgeführt werden. 

Komorbiditäten und die zu erwartenden Reinterventio-
nen sind zu berücksichtigen. 

Die primäre Indikation zur revaskularisierenden Thera-
pie besteht auch angesichts der Tatsache, dass Obstruktio-
nen in verschiedenen Etagen anzutreffen sind und häufi-
ger distale Läsionen, 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 Ver-
sorgungsgebiet die Fußläsion liegt. Die Abheilungszeit der 
Fußulzera ist nach erfolgreicher Rekanalisation signifikant 
verkürzt (264). 

Allerdings ist das Angiosomkonzept nicht unumstritten 
und die ersten Studiendaten und Hypothesen bedürfen 
weiterer Bestätigung.

Da es vielfach technisch nicht immer möglich ist, die 
betreffende Arterie zu rekanalisieren, bleibt es vorrangi-
ges Ziel, einen ungehinderten tibialen Einstrom in min-
destens eine, besser 2 oder 3 der tibialen Gefäße zu errei-
chen (265). 

TASC – Klassifikation der Läsionen

Die Klassifikation der peripheren arteriellen Verschluss-
krankheit in den Trans-Atlantic Inter-Society Consensus 
(TASC) I und II-Dokumenten beschreibt den Komplexi-
tätsgrad arteriosklerotischer Läsionen im aorto-iliakalen, 
femoro-poplitealen und cruro-pedalen Segment. Mit stei-
gendem Komplexitätsgrad der Läsionstypen C und D sin-
ken technische Erfolgsrate und primäre Offenheitsrate en-
dovaskulärer Behandlungsverfahren. 

Die sekundären Offenheitsraten sind aber für alle drei 
Segmente deutlich größer, und daher die Beinerhaltungs-
rate nach wiederholten endovaskulären Eingriffen lang-
fristig der nach primär offen chirurgischen Therapien 
vergleichbar. 

Hierzu haben auch die nach Erscheinen des TASC II Do-
kumentes erzielten Verbesserungen endovaskulärer Tech-
niken und Instrumente beigetragen. Dies wird im aktuellen 
Schrifttum belegt und in den folgenden Kapiteln erläutert. 

Die TASC Klassifikation ist geeignet, Studienkollektive 
hinsichtlich des Komplexitätsgrades therapierter Gefäßläsio-
nen vergleichend einzuordnen und somit u.a. den Stellenwert 
endovaskulärer und offen chirurgischer Behandlungsverfah-
ren untereinander und miteinander adäquat zu vergleichen.

Diese Klassifikation ist heute kaum noch als Basis einer 
Zuordnung zu primär endovaskulärer oder offen chirurgi-
scher Behandlung geeignet. Dies wird u.a. daran erkenn-
bar, dass klinische Langzeitergebnisse nach endovaskulä-
rer Behandlung von aorto-iliakaler Läsionen in den 
TASC II Klassen A-D nicht differieren.

Für eine Entscheidung zur Art der Revaskularisation im 
Alltag sind angiomorphologische und klinische Kriterien 
zu berücksichtigen. 
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Relevante angiomorphologische Kriterien sind:
•	 Gefäßverschlüsse, deren endovaskuläre Behandlungen 

im Regelfall eine sehr niedrige technische Erfolgsrate 
und/oder deutlich erhöhte Risiken haben (A)

•	 Gefäßverschlüsse von Verteilersegmenten, deren endo-
vaskuläre Behandlung im Regelfall keine adäquate Re-
vaskularisation nachgeschalteter Gefässegmente er-
warten lässt, die hinsichtlich des technischen Erfolges 
und der Nachhaltigkeit den Ergebnissen von Bypassver-
fahren vergleichbar ist (B und E)

•	 Gefäßverschlüsse, die so dicht an das Verteilersegment 
der A. femoralis communis heranreichen, dass sich im 
Falle einer endovaskulären Behandlung mit erforder-
lich werdender Stentimplantation hieraus bei ggf. nach-
folgender offen chirurgischer Therapie schlechtere Be-
dingungen und Ergebnisse ergeben könnten (C und D)

Relevante klinische Kriterien sind:
•	 Das Vorliegen eines komplexen angiomorphologischen 

Befundes und einer schwerwiegenden chronischen Nie-
renfunktionsstörung, die im Falle einer endovaskulären 
Behandlung mit großer Kontrastmittelmenge ein hohes 
Risiko einer permanenten Nierenschädigung birgt.

•	 Kontraindikationen gegen eine duale Thrombozyten-
Aggregationshemmung bei Vorliegen eines angiomor-
phologischen Befundes, der eine Stentimplantation er-
warten lässt.

•	 Risiken, welche die Morbidität und Mortalität einer of-
fen chirurgischen Behandlung signifikant erhöhen

•	 Die fehlende Verfügbarkeit von Spendervenen.

Aus dem Vorstehenden ergeben sich folgende angiomor-
phologische Befundkonstellationen, bei denen primär 
eine offen chirurgische Behandlung zu empfehlen ist und 
die endovaskuläre Therapie nur im Ausnahmefall indiziert 
werden sollte:
A)	� Subrenaler Aortenverschluss mit Verschluss der A. ili-

aca communis beidseits.
B)	 Verschluss der A. femoralis communis
C)	� Verschlüsse der A. iliaca externa oder der A. femoralis 

superficialis, die bis an die A. femoralis communis 
heranreichen

D)	� Verschlüsse der Trifurkation mit vorgeschaltetem 
langstreckigem Verschluss der A. femoralis superfi-
cialis und der A. poplitea

E)	� Langstreckige Verschlüsse der A. poplitea, der Trifur-
kation und aller US-Arterien bei einem oder mehre-
ren gut erhaltenen distalen cruralen oder pedalen 	
Anschlusssegmenten

Behandlung nach Segmenten

Aorto-iliakale Läsionen
Die technischen Fortschritte der endovaskulären Behand-
lungsmethoden haben in den letzten Jahren zu verbesser-
ten primären und sekundären Offenheitsraten auch kom-
plexer TASC C und D Läsionen geführt. 

Die primäre Langzeit-Offenheitsrate (5 – 7 Jahre) nach 
endovaskulärer Behandlung komplexer aorto-iliakaler Lä-
sionen (TASC II C und D) ist zwar geringer als nach chirur-
gischen Bypassverfahren; die sekundären Offenheitsraten 
nach 4 und 5 Jahren sind jedoch vergleichbar. Dies folgt 
aus einem systematischen Review von 19 Kohortenstudi-
en mit 1711 Patienten (113). 

Bei der Interpretation dieser Ergebnisse ist die Hetero-
genität der untersuchten Populationen und der verwende-
ten endovaskulären Techniken einschränkend zu berück-
sichtigen. Die gepoolte technische Erfolgsrate betrug 
86 – 100 %, eine klinische Verbesserung wurde in 
83 – 100 % berichtet und eine Mortalitätsrate von 
1,2 % – 6,7 % aus sieben Studien angegeben. Die primären 
4- oder 5-Jahres- Offenheitsraten variierten von 60 % bis 
86 % und liegen damit unter denen chirurgischer Bypass-
verfahren; die sekundären Offenheitsraten lagen zwischen 
80 % – 98 % und sind damit mit Ergebnissen offen chirurgi-
scher Behandlungen vergleichbar.

Die vorliegende Datenbasis zeigt darüber hinaus höhe-
re primäre Offenheitsraten nach primärer Stentangio-
plastie als nach primärer Ballonangioplastie mit sekun-
därer Stentimplantation bei diesen Läsionen. Dies ist u.a. 
das Ergebnis einer Meta-Analyse von 16 retrospektiven 
Studien an insgesamt 958 Patienten mit TASC C und D 
Läsionen. Die gepoolte technische Erfolgsrate betrug 
92,8 % (93,7 % für TASC C Läsionen und 90,1 % für TASC 
D Läsionen) und die gepoolte primäre 1-Jahres-Offen-
heitsrate betrug 88,7 % (89,6 % für TASC C Läsionen und 
87,3 % für TASC D Läsionen). Für primäres (sekundäres) 
Stenting von TASC C und D Läsionen betrug die techni-
sche Erfolgsrate 94,2 % (88 %) und Offenheitsrate nach 1 
Jahr 92,1 % (82,9 %). Die Langzeitoffenheitsraten waren 
in der primären Stentgruppe somit signifikant besser als 
bei selektivem Stenting (111). 

Weiterhin unterstützen neue Daten die hohen technischen 
Erfolgsraten sowie die Unabhängigkeit der Offenheitsraten 
vom Komplexitätsgrad (TASC II A-D) der Läsionen. Eine 
2013 veröffentlichte prospektive, nicht-randomisierte Studie 
aus Belgien und Italien berichtete 12-Monats-Offenheitsra-
ten nach endovaskulärer Therapie von TASC A-B-C- und D 
Läsionen von 94,0 % – 96.5 % – 91,3 % und 90,2 %, die sich 
untereinander statistisch nicht signifikant unterschieden und 
zudem für die primäre gegenüber der selektiven Stentim-
plantation sprechen (255). 

Die endovaskuläre Behandlung aorto-iliakaler Läsio-
nen scheint nicht zu einer Beeinträchtigung der Ergeb-
nisse nachfolgender offen chirurgischer Therapien zu 
führen. In einer retrospektiven Kohortenstudie mit ge-
ringer Patientenzahl von 22 resultierten nach fehlge-
schlagener endovaskulärer Behandlung aortoiliakaler 
Läsionen im Verlauf bis zu 3 Jahren keine schlechteren 
Ergebnisse der nachfolgend durchgeführten offen chir-
urgischen Therapie im Vergleich zur primär offenen chi-
rurgischen Therapie bei 21 Patienten. Während der mitt-
leren Nachverfolgungszeit von drei Jahren waren 
7 Amputationen nötig, alle in der primär chirurgischen 
Gruppe (266). 
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•	 Bei der Behandlung aorto-iliakaler Läsionen sollte 
die Klassifikation nach TASC II (A – D) die Verfah-
renswahl (endovaskulär, offen chirurgisch) nicht 
maßgeblich beeinflussen. (Konsensusempfehlung)

•	 Bei endovaskulärer Therapie aorto-iliakaler 
TASC II C und D Läsionen sollte einer primären 
Stentangioplastie gegenüber der alleinigen Ballon-
angioplastie mit sekundärer Stentimplantation der 
Vorzug gegeben werden. (Konsensusempfehlung )

Femoropopliteale Läsionen

Endovaskulär versus chirurgische Versorgung
Die BASIL – Studie stellt die größte, randomisierte Ver-
gleichsstudie zum direkten Vergleich eines primär endo-
vaskulären (n = 224) und eines primär chirurgischen Vor-
gehen (n = 228) mit Langzeit-Follow-Up über maximal 
5 Jahre bei Patienten mit kritischer Extremitätenischämie 
dar. Insgesamt ließ sich in der Intention-to-treat-Populati-
on keine Überlegenheit einer der beiden Methoden bzgl. 
Mortalität und amputationsfreiem Überleben finden. Pati-
enten, die 2 Jahre nach Randomisierung überlebten, zeig-
ten ein um 7,3 Monate längeres Überleben in der Bypass-
Gruppe (256). 

Eine etwas kleinere retrospektive Kohortenstudie an 
139 Extremitäten verglich primäre PTA/Stent mit femoro-
poplitealem PTFE-Bypass bei langstreckigen femoropopli-
tealen Verschlüssen (TASC II C und D) und fand ein ähnli-
ches Ergebnis mit einer etwas besseren Offenheitsrate 
nach endovaskulärer Versorgung von TASC-C-Läsionen. 
Entsprechend sollte der endovaskulären Versorgung ge-
genüber der Versorgung mit Kunststoffbypass dann der 
Vorzug gegeben werden, wenn ein erhöhtes Operationsri-
siko besteht (267, 268). Dies gilt insbesondere für Patien-
ten ≥ 80 Jahre, für die das interventionelle Vorgehen auf-
grund einer höheren Komorbidität besonders geeignet 
erscheint (269). 

Bei Verwendung von Venenbypassen wurden im Lang-
zeitverlauf in einer Propensity Score Analysis nach 5 Jahren 
allerdings bessere klinische Ergebnisse (Beinerhaltungsra-
te, Reinterventionsrate) erzielt als nach endovaskulärer Be-
handlung mit Ballonangioplastie (270). 

Bei Verwendung von PTFE/Nitinol-Stentgrafts zur per-
kutanen Revaskularisation ergaben sich im Vergleich zur 
Verwendung von Kunststoffimplantaten zur offenen By-
passchirurgie im Verlauf bis zu 4 Jahren nahezu gleiche 
primäre und sekundäre Offenheitsraten. In einer prospek-
tiv randomisierten Studie betrugen die primären (sekun-
dären) Offenheitsraten nach perkutaner Revaskularisation 
59 % (74 %) und nach Versorgung mit Kunststoffbypass 
58 % (71 %) (271).

•	 Eine endovakuläre Behandlung sollte immer dann 
durchgeführt werden, wenn der angiomorphologi-
sche Befund erwarten läßt, dass im Hinblick auf den 
technischen Erfolg ein der offen chirurgischen The-
rapie vergleichbares Ergebnis erzielt wird und die 
dafür notwendige Expertise zur Verfügung steht. 

Endovaskuläre Behandlungen sind insbesondere zu 
bevorzugen, wenn infolge Komborbidität für den 
vergleichbaren chirurgischen Eingriff ein erhöhtes 
Operationsrisiko vorliegt. (Empfehlungsgrad B Evi-
denzklasse 2)

•	 Bei der Behandlung femoropoplitealer Läsionen 
sollten primär endovaskuläre Verfahren eingesetzt 
werden. Bei Vorliegen der Kriterien große Ver-
schlusslänge (TASC D), nicht erhöhtes Operationsri-
siko, nicht wesentlich eingeschränkte Lebenserwar-
tung (> 2 Jahre) und Verfügbarkeit einer Spendervene 
sollten Bypassverfahren bevorzugt werden. (Emp-
fehlungsgrad B, Evidenzklasse 2)

Primäres Stenting versus bail-out Stenting
Die randomisierte multizentrische RESILIENT – Studie 
verglich bei 206 Patienten die Ergebnisse der Revasku-
larisationen von Läsionen einer mittleren Länge von 6 – 7 
cm durch primäre Implantation von Nitinol-Stents mit 
denen der primären Ballonangioplastie mit sekundärer 
Implantation von Nitinolstents im Falle eines unzurei-
chenden 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 pri-
märer Stentimplantation und bei 45 % der Patienten mit 
primärer PTA keine Revaskularisationen in der ursprüng-
lich behandelten Läsionen erforderlich (p < 0,0001). Die 
primäre 1-Jahres-Offenheit betrug nach duplexsonografi-
schen Kriterien in der Gruppe mit primärem Stenting 
81 % und in der Gruppe mit primärer PTA 37 %, 
(p < 0,0001) (272). Nach 3 Jahren zeigte sich der klini-
sche Erfolg anhand der Rate von Revaskularisationen 
der Indexläsionen in der primären Stentgruppe gegen-
über der primären PTA-Gruppe nachhaltig vorteilhaft 
(75,5 % vs. 42 %, p < 0,0001). Die Mortalität unterschied 
sich ebenso wenig wie die Rate an unerwünschten Ereig-
nissen in beiden Gruppen (251). 

Eine weitere randomisierte Vergleichsstudie an 73 Pati-
enten mit Claudicatio oder CLI mit mittlerer Läsionslänge 
von 80 mm und bail-out Stent in 26 % der primär reinen 
PTA-Gruppe berichtete signifikant höhere Restenoseraten 
in der PTA Gruppe nach 12 Monaten (34,4 % versus 61,1 % 
(p = 0,028). Die maximale Gehstrecke zeigte sich in der 
primären Stentgruppe signifikant verbessert im Vergleich 
zur PTA-Gruppe (273). 

Bei mittleren Läsionslängen von 12 – 13 cm zeigte sich im 
direkten prospektiven Vergleich von primärer Stentim-
plantation und primärer Ballonangioplastie mit sekundär-
em (bail-out) Stenting (in 32 % der Interventionen) nach 
1 Jahr (2 Jahren) Verlauf in der Duplexsonographie ein sig-
nifikanter Vorteil für das primäre Stenting mit einer Reste-
noserate von 37 % (46 %) gegenüber 63 % (69 %) nach pri-
märer Ballonangioplastie (274, 275). Dagegen fand sich 
bei gleichen Studiendesign aber mit Läsionen einer mittle-
ren Länge von 4,5 cm (bei einer Rate von 11 % Bail-out 
Stenting) nach 1 Jahr kein Unterschied in der Rate von 
Restenosen und Reinterventionen (276). 
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Weitere Daten, allerdings aus nichtrandomisierten, 
meist retrospektiven Kohortenstudien, stützen die Hin-
weise verbesserter Langzeitoffenheit nach primärer Sten-
timplantation, insbesondere mit Nitinolstent wobei die 
behandelten Läsionen im Mittel deutlich länger 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 Läsionslänge von 
96 mm eine fehlende Reinterventionsrate bei 79 % und 
fehlende Restenose > 50 % bei 91 %. Die Stentfraktur- 
Rate nach 1 Jahr betrug 8 % (275). Die DURABILITY II 
-Studie kam bei 287 Patienten und mittlerer Läsionslänge 
von 8,9 cm zu ähnlichen Ergebnissen (274). Ähnliche Er-
gebnisse scheinen auch für Dialysepatienten zu gelten.

Diese Ergebnisse wurden 2012 auch in einer Meta-Ana-
lyse von 17 RCTs zum Vergleich PTA und primäre Stentim-
plantation bestätigt. Die mittlere Läsionslänge betrug hier 
74,6 mm in der Stentgruppe und 66,7 mm in der PTA – 
Gruppe. Der klinische Erfolg, gemessen an Reinterventio-
nen sowie Restenoserate favorisierte die primäre Stentim-
plantation (257). 

Bei der endovaskulären Behandlung im femoropoplite-
alen Segment ergibt sich durch primäre Implantation von 
Nitinolstents gegenüber der primären Ballonangioplastie 
mit sekundärer Stentimplantation bei unzureichendem 
morphologischen und funktionellen angiographischem 
Resultat:
•	 im Falle kurzstreckiger Läsionen (unter 5 cm) im mit-

telfristigen Verlauf bis 1 Jahr kein morphologischer (pri-
märe Offenheitsrate) oder klinischer (Reinterventions-
rate) Vorteil (276). 

•	 im Falle mittlerer Läsionslänge (6,4 – 7,5 cm) im mittel- 
und langfristigen Verlauf von 1 bis 3 Jahren ein morpho-
logischer (Restenoserate) und klinischer (Reinterventi-
onsrate) Vorteil (251, 257, 272, 273). 

•	 im Falle großer Läsionslängen (12 – 13 cm) ebenso ein 
morphologischer (Restenoserate) und klinischer (Rein-
terventionsrate) Vorteil nach 1 und 2 Jahren (277, 278). 

•	 Bei endovaskulärer Behandlung femoropoplitealer 
Läsionen mittlerer und großer Länge sollte der pri-
mären Stentangioplastie mit Nitinolstents gegen-
über der Ballonangioplastie mit sekundärer Sten-
timplantation (Bail Out) der Vorzug gegeben 
werden. (Empfehlungsgrad B, Evidenzklasse 2)

Bosiers et al. untersuchten einen 200 mm langen selbstex-
pandierenden Nitinolstent bei TASC C und D Läsionen hin-
sichtlich Offenheitsrate und Sicherheit mit dem Ziel der Mi-
nimierung der Anzahl implantierter Stents. Es wurden 
158 Stents in 100 Läsionen (mittlere Länge 24 cm) implan-
tiert, die primäre Offenheitsrate betrug nach 1 Jahr 64,8 %. 
Stentfrakturen traten in 6 % der Patienten auf (279). 

Schulte et al. untersuchten 2012 in der MISAGO 2–Stu-
die ein Nitinolstent-System auf Monorail-Basis bei 744 Pa-
tienten. 750 Läsionen einer mittleren Länge von 6,4 cm 
wurden mittels primärer Stentangioplastie (945 Stents) 
behandelt. 1 Jahr nach der Behandlung betrug die primäre 

Offenheitsrate 87,6 %, die Reinterventionsrate 10,1 % und 
die Stentfrakturrate 3,1 % (280).

•	 Wenn bei endovaskulärer Versorgung langstrecki-
ger femoropoplitealer Läsionen eine Stentimplanta-
tion vorgenommen wird, sollte - wenn möglich - der 
Implantation eines singulären Nitinolstents der 
Vorzug gegeben werden gegenüber der Implantati-
on mehrerer überlappend implantierter Stents, da 
hierdurch die Rate von Stentfrakturen und damit as-
soziierter Reokklusionen tendenziell verringert 
wird. (Konsensusempfehlung)

Medikamentenbeschichtete Stents und Stentgrafts
Paclitaxel-beschichtete Stents: Bei der endovaskulären 
Behandlung femoropoplitealer Läsionen mittlerer und 
großer Länge wurden nach primärer Implantation Paclita-
xel-beschichteter Nitinolstents im mittelfristigen Verlauf 
nach einem Jahr bessere morphologische (Offenheitsrate) 
und klinische (Reinterventionsrate) Resultate erzielt im 
Vergleich zur Ballonangioplastie mit sekundärer Stentim-
plantation bei unzureichendem PTA-Ergebnis. 

Auch bei sekundärer Stentimplantation mit Paclitaxel-
beschichteten Stents ergaben sich bessere morphologi-
sche (Offenheitsrate) und klinische (Reinterventionsrate) 
Ergebnisse als nach Implantation unbeschichteter Niti-
nolstents (281, 282, 283). 

In der Zilver PTX-Studie wurden 900 Läsionen einer 
mittleren Länge von 10 cm bei 787 Patienten mittels pri-
märer Stentangioplastie unter Verwendung Paclitaxel-
schichteter Nitinolstents behandelt. 1 Jahr nach Behand-
lung betrug die primäre Offenheitsrate 86,2 % und die 
Reinterventionsrate 9,5 % (283). Im direkten Vergleich 
von primärer Stentangioplastie mit Paclitaxel-beschich-
teten Nitinolstents und primärer Ballonangioplastie mit 
sekundärer (bail-out) Stentangioplastie zeigte sich 2 Jah-
re nach Behandlung eine signifikant größere primäre Of-
fenheitsrate (74,8 % versus 26,5 %) nach primärer Sten-
timplantation (281). Die Reinterventionsrate im Stentarm 
betrug 13,4 % (keine Angabe zur Gruppe) mit primärer 
PTA.

Der Effekt auf weitere patientenrelevante Endpunkte 
wie Gehstrecke, Morbidität, Mortalität, Lebensqualität 
und Beinerhaltung ist jedoch unklar und damit eine ein-
deutige Empfehlung aus der vorliegenden Datenbasis 
nicht möglich.

Sirolimus-beschichtete Stents: Im Vergleich Siroli-
mus – und unbeschichteter Stents konnte bei einer er-
staunlich geringen Re-Stenoserate auch in der unbe-
schichteten Nitinol – Stentgruppe von 21 % (22 % in der 
Sirolimus – Gruppe) nach 24 Monaten kein Unterschied 
zwischen beiden Gruppen gefunden werden, auch nicht 
bezüglich der Gehstreckenverbesserung oder ABI –Ver-
besserung (284). 

•	 Der klinische Stellenwert medikamentös beschich-
teter Stentimplantate kann derzeit nicht ausrei-
chend beurteilt werden. (Konsensusempfehlung)
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Stentgrafts und Heparin-beschichtete Stentgrafts: Pri-
mär implantierte heparin-beschichtete Stentgrafts ergaben 
bei der Behandlung sehr langstreckiger femoropoplitealer 
Läsionen (> 20 cm; TASC II D) mittelfristig nach einem Jahr 
signifikant bessere morphologische Resultate (primäre Of-
fenheitsrate) als primär implantierte herkömmliche Niti-
nolstents (71,3 % vs 36,8 %) (285). Tendenziell ergab sich 
hieraus auch ein klinischer Nutzen mit reduzierter Reinter-
ventionsrate der Zielläsionen (15,4 % vs. 23 %). 

Bei Läsionslängen femoropoplitealer Arterien von we-
niger als 20 cm war kein eindeutiger Vorteil von Stent-
grafts gegenüber herkömmlichen Nitinolstents hinsicht-
lich der primären Offenheitsrate nach 1 bis 3 Jahren 
nachweisbar (286, 287). Primäre und sekundäre Offen-
heitsraten 1 Jahr nach Stentgraftimplantation betrugen 
73 % und 92 %. Die primären 3-Jahres-Offenheitsraten 
nach Stentgraft (und nach Nitinolstent) waren in einer 
Studie mit 24 % (26 %) untereinander vergleichbar, eben-
so wie die deutlich höheren sekundären Offenheitsraten 
mit 89 % (79,5 %) (286).

Im Vergleich von endovaskulärer und offen chirurgi-
scher Versorgung zeigten sich im mittel- und langfristigen 
Verlauf 2 und 3 Jahre nach Revaskularisation überwiegend 
komplexer femoropoplitealer Läsionen (TASC II A bis D) 
mittels perkutaner Implantation von Stentgrafts und nach 
offen chirurgischer Versorgung mit Kunststoffbypassen 
hinsichtlich primärer und sekundärer Offenheitsraten ins-
gesamt keine Unterschiede (288). 

Bei TASC II C und D-Läsionen bestand nach endovas-
kulärer Versorgung eine Tendenz zu geringeren primären 
und sekundären Offenheitsraten verglichen zur Bypass-
versorgung (289). 

Bei der Behandlung langstreckiger femoropoplitealer 
Läsionen (> 20cm) können sich durch die Implantation he-
parin – beschichteter Stentgrafts höhere Offenheitsraten 
ergeben als nach Verwendung von Nitinolstents. 

Die Reinterventionsrate wurde nicht signifikant gesenkt, 
der Effekt auf weitere patientenrelevante Endpunkte (Geh-
strecke, Morbidität, Mortalität, Lebensqualität, Beinerhal-
tung) ist unklar.

Medikamentenbeschichtete Ballons
Erste Vergleichsuntersuchungen von medikamentenbe-
schichteten Ballons gegenüber unbeschichteter Ballonan-
gioplastie erbrachten ermutigende Ergebnissen bezüglich 
Offenheitsraten (290, 291, 292). 

Nachfolgend konnte in zwei prospektiv- kontrollierten 
Studien (293, 294) einer Metaanalyse (295) gezeigt wer-
den, dass im Verlauf bis zu 24 Monaten nach Angioplastie 
mit Paclitaxel-beschichteten Ballons erhöhte primäre Of-
fenheitsraten und reduzierte klinisch veranlasste Reinter-
ventionsraten im Vergleich zur herkömmlichen Ballonan-
gioplastie resultieren. 

Dabei ist offensichtlich, dass sowohl die Art des verwen-
deten antiproliferativ wirkenden Medikamentes als auch die 
hierbei genutzten Trägersubstanzen eine bedeutsame Rolle 
spielen und somit kein einheitlicher „Klasseneffekt“ für me-
dikamentenbeschichtete Ballons vorzuliegen scheint.

Bei der Behandlung femoropoplitealer Läsionen mittle-
rer Länge (5,7 – 9,6 cm) scheinen sich bei Verwendung Pac-
litaxel-beschichteter Ballons im Verlauf bis zu 24 Monaten 
gegenüber einfacher Ballonangioplastie verbesserte Er-
gebnisse im Hinblick auf Restenoserate und Reinterventi-
onsrate zu ergeben. Der Effekt auf weitere patientenrele-
vante Endpunkte (Gehstrecke, Morbidität, Mortalität, 
Lebensqualität, Beinerhaltung) ist jedoch unklar. Es feh-
len Vergleichsdaten zur primären Stentimplantation. 

Eine Metaanalyse von vier randomisierten Vergleichs-
studien von Paclitaxel-beschichtetem Ballon (PCB) versus 
unbeschichteter Ballonangioplastie (UCB) und mindes-
tens 6 Monate Nachbeobachtungsdauer an femoropopli-
tealen Läsionen bestätigte signifikant verminderte Rein-
terventionsraten mit PCB vs. UCB von 12,2 % vs. 27,7 %, 
p < 0.00001 bei einer mittleren Nachbeobachtungsdauer 
von 10 Monaten. Angiografische Restenosen waren eben-
falls vermindert mit PCB versus UCB (18,7 % vs. 45,5 %, 
p < 0,0001) (295). 

•	 Wenn bei endovaskulären Behandlungen femoro-
poplitealer Läsionen ein reduziertes Risiko einer 
Restenose und einer Reintervention nach Angio-
plastie im klinisch-angiologischen Kontext als we-
sentlich erachtet wird, sollten zur Angioplastie Pac-
litaxel-beschichtete Ballons verwendet werden. 
(Empfehlungsgrad B, Evidenzklasse 2)

Gelenküberschreitende Stentimplantation bei PAVK
Die Implantation von Stents in Gefäßsegmente, die poten-
ziell für Bypass-Anastomosen in Betracht kommen, sollte 
immer dann vermieden werden, wenn für Patienten künf-
tig gefäßchirurgische Behandlungsoptionen bestehen. Bei 
der Behandlung distaler Läsionen der A. iliaca externa 
sollte im Falle einer notwendigen Stentimplantation diese 
die A. femoralis communis nicht soweit einbeziehen, dass 
die Anastomosierung eines Bypass wesentlich beeinträch-
tigt wird. 

Die Implantation von Stents in komplexe Bewegungs-
segmente oder gelenküberschreitende Stentimplantatio-
nen sind problematisch und mit einem hohen Verschlussri-
siko behaftet (296). In Kenntnis der biomechanischen 
Belastung der nativen Gefäße und der Veränderungen ar-
teriosklerotisch alterierter Blutgefäße sind Stents in den 
Bewegungssegmenten einer extremen Belastung ausge-
setzt. Insbesondere in der Poplitealarterie ist diese Belas-
tung sehr groß. MR-angiographische Untersuchungen be-
legen eine erhöhte Belastung des supra- und periartikulären 
Segments (297). Die distale Poplitealarterie ist kein Bewe-
gungssegment. Stentfrakturen in der Leistenbeuge und im 
ersten und zweiten Poplitealsegment sind klinisch häufig 
(298). Die Bedeutung der Stentfrakturen ist unklar und 
strittig. Sie führen nicht immer sofort zu Problemen, erhö-
hen aber die Verschlussrate (280, 299). Die Offenheitsrate 
von Stents ist in Abhängigkeit von Stentfrakturen in Bewe-
gungssegmenten signifikant reduziert. Bei Verschluss er-
fordern sie eine Reintervention oder einen gelenküber-
schreitenden Bypass.
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Kontrollierte oder randomisierte Studien zu der Frage-
stellung Stentapplikation in komplexen Bewegungsseg-
menten (Hüftgelenk, Kniegelenk) fehlen, so dass hier evi-
denzbasierte Empfehlungen für eine solche Behandlung 
nicht möglich sind. In einer Fallserien von 89 Patienten 
die in einem Zeitraum von 14 Jahren endovaskulär an Läsi-
onen der A. femoralis communis behandelt worden wa-
ren, wird von einer technischen Erfolgsrate von 98 % be-
richtet und von einer klinischen 2-Jahres-Erfolgsrate bei 
Patienten mit Claudicatio intermittens von 52 %, bei Pati-
enten mit kritischer Ischämie aber von 0 % (300).

•	 Die Implantation von Stents in gelenküberschrei-
tende Gefäßsegmente (A. femoralis communis, A. 
poplitea) ist in der Regel nicht indiziert. (Konsensus- 
empfehlung)

•	 Die Implantation von Stents in gelenkübergreifende 
Gefäßsegmente kann im Stadium der kritischen Ex-
tremitätenischämie mit drohendem Extremitäten-
verlust und fehlenden weiteren Therapieoptionen 
erwogen werden. (Konsensusempfehlung)

Läsionen der Arteria poplitea
Zusätzlich zu den gültigen Ausführungen in 6.4.3 für das 
Segment der Arteria poplitea sind diese häufig mit Ver-
schlüssen der Arteria femoralis superficialis kombiniert 
sowie zusätzlichen Läsionen des Trifurkationsbereiches. 
Das popliteale Segment stellt ein wichtiges potentielles 
Anschlusssegment für Bypass – Anastomosen dar. Deshalb 
liegen wenige Vergleichsstudien zu isolierten A. poplitea 
Läsionen vor. 

Eine prospektive randomisierte Studie verglich bei 
246 Patienten mit de novo Läsionen der Arteria poplitea 
die primäre Nitinol – Stentimplantation und die PTA mit 
fakultativer Stentimplantation bei suboptimalem Ergeb-
nis nach PTA, was bei 25 % der Behandlungen erforder-
lich wurde. Ein Jahr nach Behandlung war die primäre 
Offenheitsrate nach primärem Stenting und nach PTA 
mit bail-out Stentimg mit 67,4 % versus 65,7 % identisch 
(301). 

•	 Bei Läsionen der Arteria poplitea sollte primär eine 
Ballonangioplastie erfolgen. (Empfehlungsgrad B, 
Evidenzklasse 2

Infrapopliteale Läsionen
Randomisierte Vergleichsdaten interventioneller und chi-
rurgischer Revaskularisierungstechniken sind limitiert auf 
die Ergebnisse der BASIL-Studie, die aber nur einen gerin-
gen Anteil an infrapoplitealen Rekanalisationen einschloss 
(115). In dieser prospektiv randomisierten Studie ergab 
sich kein Unterschied hinsichtlich des amputationsfreien 
Überlebens bis zu fünf Jahren nach primär endovaskulärer 
versus primär offen chirurgischer Therapie. 

Endovaskuläre Verfahren waren mit erhöhter Reinter-
ventionsrate und offen chirurgische Verfahren mit er-
höhter Morbidität und Mortalität sowie höheren Kosten 
verbunden. 

Aus retrospektiven Kohortenanalysen sind vergleich-
bare Offenheits – und Beinerhaltungsraten nach primär 
endovaskulärer versus chirurgischer Revaskularisation 
errechnet worden (302). Die Studienkohorte umfasste 
1023 Patienten mit kritischer Ischämie von denen 262 
endovasculär und 761 offen chirurgisch behandelt wor-
den waren. Nach Risikoadjustierung ergaben sich 5-Jah-
res-Raten des Extremitätenerhaltes nach endovasculärer 
Therapie von 75,3 % und nach Bypassverfahren von 
76,0 %. Das amputationsfreie Überleben betrug 37,7 % 
und 37,3 %. 

Systematische Analysen des Schrifttums zeigten, dass 
sowohl endovaskuläre als auch offen chirurgische Verfah-
ren zu dem vergleichbaren Resultat einer Rate des Extre-
mitätenerhaltes 3 Jahre nach Therapie von etwa 80 % 
kommen (303). 

Die Verbesserung der Kathetertechniken hat zu einer 
hohen Erfolgsrate von Rekanalisationen auch von länger-
streckigen (> 10 cm) infrapoplitealen Verschlüssen im Sta-
dium der kritischen Ischämie beigetragen (105, 259, 304). 

•	 Bei Patienten mit kritischer Ischämie sollten infra-
popliteale Gefäßläsionen primär endovaskulär be-
handelt werden. Offen chirurgische Verfahren kön-
nen erwogen werden, wenn das operative Risiko 
vertretbar und eine geeignete autologe Vene verfüg-
bar ist. (Konsensusempfehlung)

Zur Frage ob primär eine Ballonangioplastie oder eine 
Stentangioplastie infrapoplitealer Gefäße indiziert ist lie-
gen mehrere kontrollierte randomisierte Studien vor, die 
keine Überlegenheit eines primären Stenting nachweisen 
konnten (305, 306). 

Eine Meta-Analyse von 16 nichtrandomisierten Studien 
zeigte keinen Vorteil der primären Implantation unbe-
schichteter Metallstents (bare metal stents, BMS) gegen-
über der alleinigen PTA und tendenziell bessere Ergebnis-
se bei Implantation von medikamentenbeschichteten 
Stents (drug eluting stents, DES) gegenüber BMS und PTA 
allein (258). 

•	 Bei endovaskulärer Behandlung infrapoplitealer 
Gefäßläsionen soll eine Stentimplantation nur bei 
unzureichendem angiographischem Ergebnis nach 
Ballon-PTA und nicht primär erfolgen. (Empfeh-
lungsgrad A, Evidenzklasse 2a)

Medikamentenbeschichtete Stents
Bei endovaskulärer Rekanalisation kurzstreckiger (< 3cm) 
infrapoplitealer Läsionen ergab sich bei Verwendung me-
dikamentenbeschichteter Stents gegenüber der Verwen-
dung unbeschichteter Stents im kurzfristigen Verlauf bis 
zu 1 Jahr eine Verringerung der Rate von Restenosen und 
Reinterventionen. Einzelne Studien zeigten Hinweise für 
eine Verringerung der Amputationsrate im mittelfristigen 
Verlauf nach 1 Jahr (258, 307, 308, 309, 310, 311, 312). 

In einer Vergleichsstudie zur Revaskularisation infra-
poplitealer de novo Stenosen bei 161 Patienten mittels Si-
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rolimus-beschichteter DES ergab sich eine tendeziell ge-
ringere Amputationsrate von 2,6 % nach etwa 3 Jahren 
gegenüber 12,2 % nach Verwendung von BMS (311). Zu ei-
nem ähnlichen Resultat im Hinblick auf 1-Jahresergebnis-
se gelangten auch 2013 zwei Metaanalysen randomisierter 
Studien zum Vergleich von DES und BMS (309, 310). 

Die Verwendung von Sirolimus-beschichteten Stents 
bei sekundärer Stentimplantation nach unzureichender 
Ballonangioplastie ergab eine geringere Restenose- und 
Reinterventionsrate als die Verwendung unbeschichteter 
Stents. Bisher konnte hierdurch kein Effekt auf die Ampu-
tationsrate nachgewiesen werden (313). 

Ein systematischer Review von 18 nichtrandomisierten 
Studien fand höhere primäre Offenheitsraten sowie geringe-
re Restenoseraten nach Implantation Sirolimus – beschich-
teter DES nach erfolgloser alleiniger Ballonangioplastie als 
nach Implantation unbeschichteter oder Paclitaxel – be-
schichteter DES (314). 

Der Einfluss von DES auf die klinischen Endpunkte Ext-
remitätenerhalt und amputationsfreies Überleben ist aber 
insgesamt noch unzureichend untersucht. 

Bioresorbierbare Metallstents
Durch die Verwendung bioresorbierbarer Metallstents er-
gab sich bei der Revaskularisation infrapoplitealer Arterien 
hinsichtlich morphologischer und klinischer Ergebnisse ge-
genüber alleiniger Ballonangioplastie kein Vorteil (315). 

Paclitaxel – beschichtete Ballons
Zwei erste randomisierte Pilot - Studien zeigten positive   
6- bzw. 12-Monatsdaten zur Offenheitsrate nach Therapie 
infrapoplitealer Läsionen mit medikamentenbeschichte-
tem Ballon (drug eluting Ballon, DEB) im Vergleich zu un-
beschichteten Ballons, eine der Studien betraf ausschließ-
lich Diabetiker (siehe Kapitel Medikamentenbeschichtete 
Ballons) (292, 316). 

Eine nachfolgende größere prospektiv kontrollierte Stu-
die zum Vergleich von Angioplastien der Unterschenkelar-
terien mittels Paclitaxel-beschichteter Ballons versus un-
beschichteter Ballons konnte diese Vorteile für DEB nicht 
bestätigen (317). Bei 358 Patienten mit kritischer Ischämie 
wurden im Mittel 10 – 13 cm lange Läsionen angioplastiert. 
Die Raten klinisch veranlasster Reinterventionen unter-
schieden sich 1 Jahr nach Behandlungen mit DEB und un-
beschichteten Ballons nicht (9,2 % versus 13,1 %); die Rate 

von Major-Amputationen war aber nach DEB tendenziell 
höher (8,8 % versus 3,6 %). Weitere Studiendaten zu klini-
schen Endpunkten wie Beinerhalt, Mortalität oder Le-
bensqualität bleiben abzuwarten.

•	 Der Stellenwert medikamentenbeschichteter Bal-
lons bei der Angioplastie infrapoplitealer Arterien 
kann nicht ausreichend beurteilt werden. (Kon- 
sensusempfehlung)

Angiosomkonzept 
Die direkte Revaskularisation der Arterie, in deren Versor-
gungsbereich (Angiosom) eine ischämische Läsion lokali-
siert ist, sollte primär angestrebt werden, da sie tendenzi-
ell bessere Ergebnisse hinsichtlich Ulcusheilung und 
Beinerhalt bringt als die indirekte Revaskularisation (264, 
318, 319, 320, 321). 

Aber auch die Revaskularisation cruraler Arterien, wel-
che über Kollateralen die ischämische Läsion versorgen, 
ist effektiv hinsichtlich Ulcusheilung und Beinerhaltungs-
rate (322). 

Die Abheilung ischämischer Ulzera wird durch die di-
rekte Revaskularisation begünstigt, aber durch Faktoren 
wie das Vorliegen einer terminalen Niereninsuffizienz, ei-
nes Diabetes und eines fortgeschrittenen Gewebedefektes 
bei Rutherford Stadium 6 maßgeblich und negativ beein-
flusst (323). 

Bei diabetischen Patienten scheint die Rekanalisation 
tibialer Arterien tendenziell effektiver zur Förderung der 
Abheilung ischämischer Gewebeläsionen als die Rekanali-
sation der Arteria fibularis zu sein (324). Das klinische 
Langzeitergebnis wird verbessert, wenn mehrere crurale 
Arterien revaskularisiert werden (325). 

•	 Bei der Behandlung der kritischen Ischämie mit is-
chämischen Gewebedefekten sollte durch endovas-
kuläre Verfahren und chirurgische Bypassverfahren 
die crurale Arterie revaskularisiert werden, in deren 
direkten Versorgungsgebiet (Angiosom) die Läsion 
liegt. Wenn eine direkte Revaskularisation nicht 
möglich ist, sollte eine indirekte Revaskularisation 
aber nicht unterlassen werden. Durch Revaskulari-
sation mehrerer cruraler Arterien kann das klini-
sche Ergebnis langfristig tendenziell verbessert 
werden. (Konsensusempfehlung)
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Vorbemerkungen

Invasive arterielle Rekonstruktionen sind eine symptoma-
tische Behandlung und lösen das Problem der Arterioskle-
rose nicht. Sie sollten ein vernünftiger, stadiengerechter 
Kompromiss zwischen Aufwand, Risiko und Ergebnis sein. 
So sollten kniegelenksüberschreitende Bypasses nicht bei 
Claudicatio intermittens eingesetzt werden. Andererseits 
sollen risikoarme Rekonstruktionen rasch erfolgen, wenn 
konservative Behandlungsmaßnahmen nicht weiterfüh-
ren, wenig erfolgversprechend sind, oder der Leidens-
druck des Patienten es verlangt.

Bei einer symptomatischen PAVK muss zuerst der proxi-
male Verschlussprozess mit dem kleinsten zeitlichen und 
operativen Aufwand korrigiert werden. Die Behandlung al-
ler erkennbaren Gefäßläsionen ist häufig nicht notwendig 
(43, 326). Endovaskuläre Techniken sollen bevorzugt wer-
den, wenn die gleiche symptomatische Verbesserung erzielt 
werden kann wie mit einer Operation. Beide Verfahren kön-
nen als „Hybrideingriffe“ sinnvoll kombiniert werden.

Aufgrund der Überalterung unserer Gesellschaft und 
der steigenden Zahl von Diabetikern nimmt die Zahl der 
Patienten mit PAVK zu. Das gefäßmedizinische Arbeit-
spensum wird steigen (bis 2020 > 40 %) (8, 327). In der 
Gefäßchirurgie werden zukünftig immer mehr multimor-
bide Patienten mit kritischer Extremitätenischämie erwar-
tet (107), bei denen eine endovaskuläre Behandlung nicht 
ausreicht, oder bei denen die Intervention erfolglos gewe-
sen ist. Dadurch werden die Operationen schwieriger und 
riskanter, und die Ergebnisse werden schlechter (106). 

Claudicatio intermittens (CI) 

Die Prävalenz der PAVK beträgt weltweit zwischen ca. 5 % 
(45 J) und 15 % (84 J), die Zahl der Betroffenen über 200 
Millionen (8). Davon haben 10 – 20 % Claudicatio intermit-
tens (CI). Nur 1 – 2 %/J der Patienten mit CI entwickeln 
eine chronisch-kritische Ischämie (CLI) (328). Die CI 
nimmt meist einen gutartigen Verlauf, mit einer lebens-
langen Amputationsgefahr von 1 – 2 % (329).

Während bei der CLI eine rasche Revaskularisation er-
forderlich ist, um Leben und Extremitäten zu erhalten, 
geht es bei CI um eine Verbesserung der schmerzfreien 
Gehstrecke und der Lebensqualität (“lifestyle improve-
ment“). Wegen des perioperativen (2 – 3 %) oder periinter-
ventionellen (ca. 1 %) Komplikationsrisikos wurden rekon-
struktive Eingriffe bisher nur bei stark limitierender IC als 
gerechtfertigt erachtet (61, 330). Da in den meisten Thera-
piestudien sowohl Patienten mit CI als auch mit CLI unter-

sucht wurden, wobei die Prognose für CLI in jeder Hinsicht 
schlechter ist (331), wurde der Nutzen für CI-Patienten un-
terschätzt und das periinterventionelle oder perioperative 
Risiko überschätzt. So zeigte eine RCT (60 % CLI, 40 % CI) 
an Patienten mit kurzstreckigen Gefäßlasionen (2.6 – 3 cm), 
dass die periprozedurale Mortalität (30 Tage) in beiden Be-
handlungsgruppen 0 % war. Nach einem Jahr waren 4 bzw. 
5 % der CLI-Patienten nach OP bzw. PTA verstorben, aber 
nur 0 % bzw. 1 % der CI-Patienten (332). Dies zeigt, dass Er-
gebnisse zur perioperativen Mortalität aus Studien, in de-
nen CI- und CLI-Patienten nicht voneinander getrennt be-
trachtet werden, sinnlos sind.

Für Patienten mit CI gelten überwachte Übungsprogram-
me zur Steigerung der Gehstrecke als ähnlich effektiv wie 
eine Revaskularisation (184, 250). Sie werden aber kaum 
angeboten, und nur wenige Patienten nehmen sie an. Endo-
vaskuläre Eingriffe sind durch langjährige Erfahrung und 
Miniaturisierung der Instrumente ungefährlicher gewor-
den. Kleinere gefäßchirurgische Eingriffe wie z.B. die Leis-
tenpatchplastik oder femoro-politealer Bypass, sind bei CI-
Patienten ebenfalls mit geringem Risiko durchführbar. 
Immer mehr Patienten mit CI bekommen heute Aufdeh-
nungen der Becken- und Beinarterien, und die meisten By-
passoperationen an den Beinen werden bei Patienten mit 
CI durchgeführt. Die Versorgungsrealität scheint sich von 
den Leitlinienempfehlungen zu entfernen. Schon in der 
ESC-Leitlinie von 2011 wird aufgrund der Fortschritte der 
endovaskulären Therapie ein liberaleres Behandlungsre-
gime bei „lifestyle-limiting claudication“ empfohlen, z.B. 
Aufdehnungen aorto-iliakaler Arterien ohne vorherigen 
konservativen Behandlungsversuch (24). 

Allerdings können selbst RCTs zum Vergleich von 
PTA zu Gehtraining die invasiven Verfahren nicht mit 
harten Daten unterstützen (110, 189, 197), die wissen-
schaftliche Evidenz für längerfristige Vorteile der PTA 
ist schwach (61).  Eine neue Cochrane-Metaanalyse soll 
den Stellenwert der invasiven Verfahren bei CI überprü-
fen (333).  So waren 1 Jahr (110) bzw. 2 Jahre nach Rando-
misierung für invasive Behandlungsoptionen [PTA/
Stent (110); Operation, PTA/Stent (189)] oder Gehtrai-
ning [strukturiert überwacht (110); nicht überwacht 
(189)], hinsichtlich der schmerzfreien Gehstrecke keine 
Unterschiede zwischen den Behandlungsgruppen zu er-
kennen. Lediglich waren einzelne Parameter zur Le-
bensqualität (z.B. Schmerz) bei den konservativ behan-
delten Patienten signifikant schlechter als bei der invasiv 
behandelten Gruppe (189), oder es gab auch hierfür kei-
nen Unterschied (110). Allerdings führt die PTA zur so-
fortigen Verbesserung der Beschwerden und hat deshalb 
unbestreitbare Vorteile (110). 

Chirurgische Therapie
G. Rümenapf
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Aus Vergleichsstudien von endovaskulärer und konserva-
tiver Behandlung der CI wurde im Analogieschluss gefol-
gert, dass auch die gefäßchirurgische Revaskularisation kei-
ne Vorteile hat (330). Dem widersprechen die Ergebnisse 
einer RCT zum Vergleich von Bypasschirurgie und PTA bei 
Verschlussläsionen der AFS von 5 – 15 cm Länge bei Patien-
ten mit CI (334). Die Bypasschirurgie war der PTA weit über-
legen (primäre Offenheit nach einem Jahr 82 % versus 43 %).

In einer alten RCT von 1989 zum Vergleich von PTA 
und offener Gefäßchirurgie bei einem gemischten Patien-
tenkollektiv (73 % CI, 27 % CLI) war nach 2 Jahren kein 
Unterschied in der hämodynamischen Verbesserung zu 
erkennen (335).

Die Gehstrecke kann bei CI durch eine gute arterielle 
Revaskularisation normalisiert werden (336). Diese sollte 
aber erst bei Patienten mit starken Beschwerden („incapa-
citating IC“; Rutherford 3), hohem Leidensdruck, berufli-
cher Notwendigkeit, oder bei ausdrücklichem Wunsch des 
Patienten geschehen. Dann können chirurgische Eingriffe 
bei Verschlussprozessen der Becken- und Oberschenkel-
arterien für den Patienten segensreich sein. Der Zugewinn 
an schmerzfreier Gehstrecke und Lebensqualität muss in 
einem vernünftigen Verhältnis zur Haltbarkeit der Rekon-
struktion und zum Risiko des Eingriffes stehen, denn Fehl-
schläge können bis zur Amputation führen (24, 328, 337). 

Die endovaskulären und gefäßchirurgischen Techniken 
bei CI unterscheiden sich nicht von denen bei CLI (s.u.). 
Dabei gilt das Gebot „endovascular first“ (24, 328, 337). 

Iliacale Dilatationen und Stents haben primäre 4-5-Jah-
res-Offenheitsraten von ca. 80 % (60 – 86 %). Die sekun-
dären Offenheitsraten nach 4 – 5 Jahren betragen 80 – 98 % 
(113). Gefäßchirurgische Rekonstruktionen der Beckene-
tage (338) bei langstreckigen uni-oder bilateralen Ver-
schlussprozessen haben bei tolerablem perioperativen Ri-
siko langfristig bessere Erfolgsraten als endovaskuläre 
Eingriffe (339, 340). So hat der femoro-femorale Cross-
overbypass bei Patienten mit schwerer CI bei einseitigem 
Beckenarterienverschluss eine primäre/sekundäre 5-Jah-
res–Offenheitsrate von 72 bzw. 90 % (338), bei einer Kom-
plikationsrate um 2 % (338). Ähnliches gilt für Verschluss-
prozesse der Femoralisgabel (341). 

Die infrainguinale Bypasschirurgie bei CI ist umstritten. 
Die Schwelle für endovaskuläre Maßnahmen liegt wesent-
lich niedriger, zumal ein hoher kurzfristiger und ein gerin-
ger langfristiger Nutzen im Vergleich zu Gehtraining für 
die schmerzfreie Gehstrecke (197) und die Lebensqualität 
(189) erwiesen ist. Für langstreckige Läsionen der AFS hat 
der femoro-popliteale Venenbypass längerfristig Vorteile 
gegenüber der endovaskulären Technik (342). Die sekun-
däre 5-Jahres-Offenheit beträgt bei CI über 70 % (343). 
Die Gefahr, dass ein Bypassverschluss zur Verschlechte-
rung der Symptomatik im Vergleich zu präoperativ führt, 
ist mit ca. 24 % hoch, und die Amputationsrate liegt bei ca. 
3 – 5 % (344). Die Gefahr einer akuten Ischämie ist beim 
Verschluss eines Venenbypass geringer als beim Kunst-
stoffbypass. Die Ergebnisse mit letzteren sind insgesamt 
schlechter, vor allem nach Bypassrevision (345). Aller-
dings wurden auch femoro-popliteale Bypasses aus hepa-

rinisiertem Dacron oder menschlicher Nabelschnurvene 
aufgrund guter Langzeitergebnisse in ausgewählten Fäl-
len bei „incapacitating IC“ empfohlen (346). 

Im randomisierten prospektiven Vergleich zwischen 
überwachtem Gehtraining, offener Gefäßchirurgie und 
der Kombination beider Verfahren (Operation und Geh-
training) zeigte sich nach ca. 1 Jahr ein signifikanter Vorteil 
für die offene Gefäßchirurgie (336), nämlich eine Verbes-
serung der schmerzfreien Gehstrecke um 320 m. Noch 
besser war der Effekt einer Kombination der Verfahren 
(489 m). Überwachtes Gehtraining allein brachte eine 
Verbesserung von 120 m. Die Komplikationsrate war in 
der operativ behandelten Gruppe höher als bei konservati-
ver Therapie (Mortalität 2 %). Nur die operative Therapie 
führte zu einer signifikanten Zunahme der Wadendurch-
blutung. Bei der Mehrzahl der operierten Patienten nor-
malisierte sich die Gehstrecke, oder blieb nur aufgrund 
cardio-pulmonaler Begleitkrankheiten limitiert (336). 

Zusammengefasst bietet die Gefässchirurgie CI-Patien-
ten mit Verschlüssen der Becken- und Oberschenkelarteri-
en und entsprechendem Leidensdruck, die ein tolerables 
Risiko in Kauf nehmen wollen, die Chance auf nachhalti-
gen Erfolg.

Endovaskuläre oder chirurgische Eingriffe an den Un-
terschenkelarterien werden bei CI abgelehnt (347), ohne 
dass dies wissenschaftlich belegt wäre. 

•	 Bei Patienten mit Claudicatio intermittens sind 
überwachte Übungsprogramme zur Steigerung der 
Gehstrecke ähnlich wirksam wie endovaskuläre 
oder gefäßchirurgische Eingriffe. (Empfehlungs-
grad A, Evidenzklasse 1)

•	 Revaskularisierende Verfahren bei Claudicatio in-
termittens sollten erst bei Patienten mit hohem Lei-
densdruck, individueller Notwendigkeit einer lan-
gen Gehstrecke, oder bei ausdrücklichem Wunsch 
des Patienten zum Einsatz kommen. (Konsensus- 
empfehlung)

•	 Endovaskuläre Verfahren sollten Patienten mit 
Claudicatio intermittens angeboten werden, wenn 
der Patient über die Vorteile einer Modifizierung 
seiner Risikofaktoren und über ein strukturiertes 
Gehtraining eingehend informiert wurde und die 
Verschlussprozesse für eine endovaskuläre Behand-
lung geeignet erscheinen. (Konsensusempfehlung)

•	 Gefäßchirurgische Maßnahmen sollten Patienten mit 
Claudicatio intermittens und hohem Leidensdruck 
angeboten werden, wenn die endovaskulären Verfah-
ren nicht erfolgreich waren oder ungeeignet sind, oder 
wenn die chirurgischen Verfahren für den Patienten 
geeigneter erscheinen. (Konsensusempfehlung)

Kritische Extremitätenischämie (CLI) 

Patienten mit CLI haben meist komplexere, mehrere Ge-
fäßetagen betreffende Verschlussprozesse der Becken- 
und Beinarterien, mehr Begleitkrankheiten, und eine ge-
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ringere Lebenserwartung als CI-Patienten. Das perioperative 
Risiko dieser Patienten ist erhöht, was die endovaskulären 
Verfahren für sie geeigneter macht (337, 343). Die für CI ge-
forderte lange Haltbarkeit der Revaskularisation gilt bei CLI 
nicht in gleichem Maße. Denn das Therapieziel ist nicht 
schmerzfreies Gehen, sondern die Vermeidung von Ampu-
tationen, das Abheilen von Fußwunden, der Erhalt von Geh-
fähigkeit und sozialer Integration, die Vermeidung von Pfle-
gebedürftigkeit, und längeres Überleben. Trotzdem ist eine 
lange Haltbarkeit der Rekonstruktion wünschenswert, denn 
50 % der Patienten leben länger als 5 Jahre (343). 

„Chronisch kritische Ischämie“ (CLI) ist ein unscharfer 
Sammelbegriff, der Patienten unterschiedlichster Grund- 
und Begleitkrankheiten, Ischämiegrade und Symptome 
umfasst. Die Prognose aller wichtigen Outcome-Parame-
ter (Offenheit der arteriellen Rekonstruktion, amputati-
onsfreies Überleben, Lebenserwartung) sinkt mit dem 
Schweregrad der Ischämie (331). In den meisten Studien 
zur CLI wird keine diesbezügliche Unterteilung der Pati-
enten angeboten. Kommt ein Diabetes mellitus hinzu, 
werden Kriterien der CLI wie ischämischer Ruheschmerz 
und niedriger ABI aufgrund der diabetischen Polyneuro-
pathie und der Mediasklerose nicht mehr erfüllt. Meist 
werden Patienten mit CLI nicht einmal von CI-Patienten 
getrennt betrachtet. Die Aussagekraft der meisten klini-
schen Studien zur Gefäßtherapie der PAVK ist deshalb 
eingeschränkt. 

Die gefäßchirurgischen Techniken wurden vor dem 
Zeitalter der evidenzbasierten Medizin eingeführt, und 
ihre wissenschaftliche Evidenz ist trotz ihres täglichen Ge-
brauchs äußerst gering (348). Hochwertige Vergleichsstu-
dien zu best medical treatment, alternativen Methoden 
der Revaskularisation, oder gar keiner Behandlung fehlen 
(348). Die modernen endovaskulären Verfahren sind wis-
senschaftlich besser erfasst, allerdings fehlen meist Lang-
zeitergebnisse. Bis auf die BASIL Studie (43) gibt es für 
keine Verschlusslokalisation eine RCT zum Vergleich chir-
urgischer und endovaskulärer Verfahren bei einem Kollek-
tiv, das nur CLI-Patienten umfasst. 

Eine alte RCT von 1989 (27 % CLI, 73 % CI) erbrachte 
für die Parameter hämodynamische Verbesserung, Ampu-
tationsrate und Mortalität nach 2 Jahren keinen Unter-
schied zwischen PTA und Bypass (335). Eine weitere RCT 
(60 % CLI, 40 % CI) an Patienten mit kurzstreckigen Ge-
fäßlasionen (2.6 – 3 cm) brachte nach einem Jahr ähnliche 
Ergebnisse. Allerdings wurden sowohl Verschlussprozesse 
der Beckenartereien als auch der Femoral- und Knie-
schlagadern behandelt (332), und der Prozentsatz an Pati-
enten, die für beide Verfahren in Frage kamen, betrug nur 
5 %. Diese RCT zeigte auch, dass die periprozedurale Mor-
talität (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 IC-Pa-
tienten (332). 

Bei der CLI muss rasch revaskularisiert werden. In bis 
zu 90 % der Fälle kann dies erreicht werden, mit hoher 
Abheilungsrate und Senkung der Amputationsrate um bis 
zu 90 % (112, 114, 349). Dabei ist die interdisziplinäre Ver-

ständigung zwischen Gefäßchirurgen, Angiologen und 
Radiologen wichtig. Die endovaskulären Ergebnisse sind 
zumindest kurzfristig mit den gefäßchirurgischen ver-
gleichbar (43, 337), so dass die Angioplastie immer häufi-
ger eingesetzt wird (350). 

•	 Bei Patienten mit kritischer Extremitätenischämie 
(CLI) soll der endovaskulären Behandlung der Vor-
zug gegeben werden, wenn kurz- und langfristig die 
gleiche symptomatische Verbesserung erzielt wer-
den kann wie mit einem gefäßchirurgischen Ein-
griff. (Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 2) 

•	 Vor einer Amputation bei kritischer Extremitäte-
nischämie sollen alle Möglichkeiten der Revasku-
larisation genutzt werden. Bei der Entscheidung 
zur Amputation und bei der Wahl der Amputati-
onsebene sollten die Aussichten für die Heilung, 
Rehabilitation und die Wiederherstellung der Le-
bensqualität berücksichtigt werden. (Konsensus- 
empfehlung)

Prinzipielle Aspekte der Bypasschirurgie
Bypässe sollten möglichst aus einem Segment der kör-
pereigenen Vena saphena magna (VSM) bestehen (351). 
Sie sind Prothesenbypässen signifikant überlegen (351, 
352, 353). Während dies für supragenuale Bypasses auf 
höchstem Evidenzniveau gezeigt werden konnte (353), 
fehlen RCT für kniegelenksüberschreitende Bypasses. 
Hauptursache aller Bypassverschlüsse ist die Nichtver-
wendung von Vene (328, 351, 354). Alternative autologe 
Venenbypasses (aus mehreren Segmenten zusammen-
gesetzt, Armvene etc.) haben langfristig schlechtere Er-
gebnisse als der aus einem Segment bestehende VSM-
Bypass (355, 356), sind aber infrapopliteal bei CLI 
wesentlich besser als alloplastische Prothesenbypasses 
(356), obwohl dies auch bestritten wurde (357). Dacron 
hat suprapopliteal bessere Ergebnisse als PTFE (358, 
359). Silberimprägnation kann Protheseninfektionen 
nicht verhindern (360). Heparinbeschichtung von PTFE-
Bypasses senkt das Risiko eines primären Bypassver-
schlusses bei CLI um 50 % (361). Bypasses aus alloge-
nem Material (kryokonservierte arterielle oder venöse 
Allografts, kältekonservierte venöse Allografts) haben 
schlechte Langzeitergebnisse (5-Jahresoffenheit 20 %) 
(362). Bypasses aus menschlicher Umbilicalvene (346, 
353) sind nur noch von historischem Interesse. Die Rolle 
xenogener Bypassmaterialien (Umbilcalvene vom Rind, 
Schafkollagenprothesen) ist völlig unklar. Andere Studi-
en kommen zu der Schlußfolgerung, dass Bypasses aus 
kryokonservierter Leichenvene besser halten als PTFE, 
aber wesentlich kürzer als autologe Venenbypässe (363, 
364). Wegen der Immunsuppression und transplantati-
onsrechtlicher Probleme spielen sie in Deutschland kei-
ne Rolle. Venencuffs an der distalen Anastomose von 
PTFE-Bypasses werden kontrovers beurteilt (365, 366, 
367). Infrapopliteal zeigt sich einen Vorteil für die primä-
re Offenheit (365, 366), crural nicht (367, 368). Der ope-
rative Aufwand ist hoch.
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•	 Bei der Anlage von femoro-poplitealen Bypasses soll 
die Vena saphena magna (möglichst aus einem Seg-
ment bestehend) verwendet werden, sowohl bei Clau-
dicatio intermittens als auch bei kritischer Ischämie, 
da sie alternativem Bypassmaterial überlegen ist. (Su-
pragenual: Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 1; In-
fragenual: Empfehlungsgrad A; Evidenzklasse 4)

Der wichtigste Prädiktor für den Bypassverschluss ist die 
Nichtverwendung von Vene. 

•	 Falls die Vena saphena magna nicht verfügbar oder 
ungeeignet ist, sollten alternative körpereigene Ve-
nen verwendet werden. (Empfehlungsgrad B, Evi-
denzklasse 4) 

•	 Falls keine Venen vorhanden sind, kann Kunststoff 
(PTFE, Dacron) als alloplastisches Bypassmaterial ver-
wendet werden. Der Wert von allogenen oder xenoge-
nen Bioprothesen ist unklar. (Konsensusempfehlung)

Gefäßchirurgie der Beckenarterien
Verschlussprozesse der Beckenarterien sind selten alleinige 
Ursache einer CLI. Häufig stellen sie ein Einstromproblem 
oberhalb von Verschlüssen der Ober- und Unterschenkelar-
terien dar. In den meisten Studien zur Revaskularisation der 
Beckenarterien wurden überwiegend Patienten mit CI 
erfasst. 

Bislang sollen Läsionen der Beckenarterien TASC II 
Typ A endovaskulär, Typ B vorwiegend endovaskulär, 
Typ C bevorzugt und Typ D überwiegend chirurgisch be-
handelt werden (43). In Anbetracht neuer Techniken 
spielt die TASC II-Klassifikation der Verschlussprozesse 
bei der Therapiewahl keine Rolle mehr. Durch die Ver-
wendung von selbstexpandierenden Nitinolstents wird 
die Behandlung von Typ C-Läsionen zunehmend endo-
vaskulär durchgeführt (277, 340). Die primäre Erfolgsra-
te bei elektivem Stenting liegt bei > 90 %, mit einer Of-
fenheitsrate bis zu 75 % nach 8 Jahren (369,370) und 
einer höheren klinischen Erfolgsrate als beim unsyste-
matischen Stenting (371). Bei komplexen Läsionen resul-
tieren bessere Ergebnisse nach primärem Stenting (111). 
Die periprozedurale Mortalität und Morbidität sind nied-
riger als nach den entsprechenden gefäßchirurgischen 
Eingriffen, und die Rekonvaleszenz ist kürzer. Der tech-
nische Erfolg der endovaskulären Therapie ausgedehnter 
Läsionen der Beckenetage liegt zwischen 86 und 100 %, 
eine klinische Besserung trat bei 83 – 100 % der Patienten 
auf, und die Mortalität lag zwischen 1.2 und 6.7 % (113). 
Die 5-Jahres Offenheit betrug primär zwischen 60 und 
86 %, sekundär 80 bis 98 % (113). Andere retrospektive 
Studien konnten derart gute primäre Offenheitsraten 
nicht bestätigen, jedoch die sekundären (372). Ob dies 
alles auch für Patienten mit CLI gilt, ist aufgrund ihres 
minimalen Anteils an den Studien unklar.

Typ D-Läsionen beider Beckenarterien werden am bes-
ten 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 (373). Eine Alternative 
zum transabdominellen Zugang zur Aorta ist das laparosko-
pische Vorgehen (374, 375), bei welchem die postoperative 
Morbidität und die stationäre Liegezeit erheblich sinken, 
allerdings um den Preis einer längeren Operationsdauer. 
Bei einseitigen Prozessen können aorto- oder iliaco-femo-
rale Bypasses über einen extraperitonealen Zugang interpo-
niert werden. Bei Patienten mit hohem perioperativen Risi-
ko ist der femoro-femorale Crossover-Bypass eine gute 
Behandlungsalternative (376) mit geringfügig schlechteren 
Spätergebnissen als direkte Bypässe, ggf. auch die retrogra-
de Ringstripper-Desobliteration oder der subclavio-(bi)fe-
morale Bypass. Die 10 J-Offenheitsraten von Y-Prothesen 
erreichen > 70 % bei Patienten mit CLI, bei IC > 80 % (339). 
Ipsilaterale Iliacofemorale Bypasses sind nach 5 Jahren bei 
75 % der Patienten mit CLI offen, Crossover-Bypasses 
ebenfalls (376). Die perioperative Letalität nach aortobife-
moralem Bypass beträgt ca. 4 %, nach iliacofemoralen By-
passes oder einer lokalen TEA 2.7 % (377).

•	 Verschlussprozesse der aorto-iliacalen Arterien 
sollten unabhängig vom TASC-Stadium zunächst 
endovaskulär behandelt werden. Dabei sollten die 
Begleitkrankheiten und Präferenzen des Patienten 
sowie die Qualität der gefäßchirurgischen und en-
dovaskulären Versorgung berücksichtigt werden. 
(Konsensusempfehlung)

•	 Gefäßchirurgische Optionen sollten bei Versagen 
dieser Therapieform eingesetzt werden, oder wenn 
sie vernünftiger erscheinen. (Empfehlungsgrad B, 
Evidenzklasse 2) 

Gefäßchirurgie der Femoralisgabel/ 
A. profunda femoris
Verschlußprozesse der Femoralisgabel (A. femoralis commu-
nis, Profunda-, Superficialis-Abgang) sind häufig kombiniert 
mit vor- oder nachgeschalteten arteriellen Verschlüssen. 

Für Verschlussprozesse der Femoralisgabel ist die 
Thrombendarteriektomie (TEA) mit Patchplastik die Stan-
dardbehandlung (341). Dies gilt vor allem für die A. femo-
ralis communis, da der Einstrom sowohl in die Profunda 
als auch die Superficialis behindert ist. Operativer Auf-
wand und perioperatives Risiko sind meist gering, die OP-
Zeiten kurz, Lokalanästhesie möglich. Bei 111 isolierten 
Femoralisgabel-Desobliterationen (77 CI, 34 CLI) betrug 
die Beinerhaltung nach 5, 10 und 15 Jahren 94, 94 und 
85 %, wobei CLI und Rauchen Prädiktoren der Majoram-
putation waren. Revaskularisierende Folgeoperationen 
waren in 32, 50 und 58 % notwendig (378). Wenn langstre-
ckige Verschlüsse der AFS, ein Diabetes mellitus, und ein 
schlechter Unterschenkelausstrom bestehen, ist die Fe-
moralis-TEA bei CI und CLI wenig erfolgreich und ver-
langt Folgeeingriffe (379). 

Der Wert der Profundaplastik zur Ausstromverbesse-
rung bei aorto-iliacalen Eingriffen ist unbestritten (380). 
Bei asymptomatischen Patienten ist die isolierte Pro-
fundaplastik nicht indiziert. Meist findet sich die Pro-
fundaabgangsstenose zusammen mit femoro-poplitealen 
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Verschlussprozessen. Wenn nur noch eine offene Unter-
schenkelarterie erhalten ist, und Ulcera oder Gangräne 
vorliegen, ist es sinnvoller, einen infrainguinalen Bypass 
anzulegen (381), und den Profundaabgang durch die pro-
ximale Bypass-Anastomose zu erweitern. 

Die Profundaplastik allein führt selten aus der CLI heraus 
(382) und ist bei Hochrisiko-Patienten ein Reserveverfah-
ren. Voraussetzung für den Erfolg ist eine gute Kollateralisa-
tion zu einem poplitealen Empfängersegment. Hierdurch 
kann es auch gelingen, die Ebene einer Majoramputation 
nach distal zu verschieben.

Verschlussprozesse der Femoralisgabel eignen sich 
nicht für die interventionelle Behandlung. Stents können 
in diesem Bewegungssegment brechen oder den Pro-
fundaabgang verlegen. Verschlussprozesse der Femoralis-
gabel verhindern Aufdehnungen der Beckenschlagadern. 
Dann sind Hybrideingriffe sinnvoller, die die Femoralisga-
belplastik mit der Angioplastie des Einstroms verbinden 
(s. 7.3.4.).

•	 Verschlussprozesse der Femoralisgabel sollten pri-
mär gefäßchirurgisch behandelt werden. Die alleini-
ge Profundarevaskularisation von Patienten mit CLI 
und Mehretagenverschlüssen ist in vielen Fällen un-
zureichend. Bei unausweichlicher Majoramputation 
kann eine Profundaplastik eine distale Amputations-
ebene ermöglichen. (Konsensusempfehlung)

Hybrideingriffe
Hybrideingriffe ermöglichen dem Gefäßchirurgen, offen-
chirurgische mit endovaskulären Eingriffen zu kombinie-
ren. Bei minimalem OP-Trauma können Verschlusspro-
zesse mehrerer Gefäßetagen simultan behandelt werden. 
Dafür sind eine hochwertige apparative Ausstattung im 
OP und entsprechende endovaskuläre Erfahrungen des 
Operateurs notwendig. 

Der häufigste Hybrideingriff kombiniert eine Femora-
lis-TEA mit Angioplastie des Einstroms (PTA/Stent der 
A.iliaca), des Ausstroms (PTA der AFS), oder beidem 
(383, 384, 385). Auch andere Kombinationen sind mög-
lich [z.B. PTA der AFS und distal-origin Bypass (386, 
387), PTA der A. iliaca und femoraler Crossoverbypass 
(383)]. Ein weiterer Hybrideingriff ist die antegrade 
Ringstripperdesobliteration der AFS (s. 3.5.). Die Ergeb-
nisse der Hybrideingriffe entsprechen den Ergebnissen 
der offenen Gefäßchirurgie, mit einem Beinerhalt von ca. 
80 % nach drei Jahren (383, 384, 385, 386, 387) bei gerin-
gerem periprozeduralen Risiko. Es wurde aber auch über 
geringgradig nierigere Offenheitsraten der aorto-iliaka-
len Hybrideingriffe berichtet (388). Hybrideingriffe bie-
ten die Möglichkeit, bei Patienten, die ungeeignet für By-
passoperationen sind, ein hohes perioperatives Risiko 
haben oder bei denen keine Bypassvene vorhanden ist, 
eine einzeitige Mehretagenrekonstruktion durchzufüh-
ren (337). 

Bei komplexen Mehretagenverschlüssen können Hyb-
rideingriffe sinnvoll angewendet werden. Die Langzeiter-
gebnisse sind bisher noch nicht bekannt. 

•	 Hybrideingriffe ermöglichen es, Mehretagenver-
schlüsse durch eine Kombination aus offener Chir-
urgie und endovaskulärer Maßnahmen zu behan-
deln, um dadurch das perioperative Risiko zu 
senken. (Konsensusempfehlung) 

Gefäßchirurgie der femoro-poplitealen Arterien
Läsionen der femoro-poplitealen Achse werden nach Län-
ge, Lokalisation und Multifokalität eingeteilt (TASC II).

Nach TASC II (389) ist die Behandlung der Wahl von Lä-
sionen Typ A endovaskulär, während Läsionen Typ D chir-
urgisch behandelt werden sollten. Die bevorzugte Behand-
lung von Typ B – Läsionen ist endovaskulär, die Behandlung 
von Patienten mit Läsionen Typ C mit niedrigem OP-Risiko 
gefäßchirurgisch. Dabei sollten die Komorbiditäten und 
Wünsche des Patienten sowie die Qualität der gefäßchirur-
gischen oder interventionellen Versorgung berücksichtigt 
werden. Die periinterventionelle Mortalität und Morbidität 
sind signifikant niedriger als die perioperative (343,389). 
Als Folge von verbesserten Techniken und Instrumenten 
besteht aktuell ein Trend zur primären Intervention auch 
der Läsionen Typ C und D. 

•	 Verschlussprozesse der femoro-politealen Arterien 
sollten unabhängig von der TASC-Klassifikation zu-
nächst endovaskulär behandelt werden. Gefäßchir-
urgische Optionen sollten bei Versagen dieser The-
rapieform eingesetzt werden. (Empfehlungsgrad B, 
Evidenzklasse 2) 

Bei langstreckigen Verschlüssen der A. femoralis superfi-
cialis und der A. poplitea sollten chirurgische Verfahren 
bei nicht deutlich erhöhtem OP-Risiko, einer nicht we-
sentlich eingeschränkten Lebenserwartung (< 2 Jahre) und 
idealerweise Verfügbarkeit einer autologen Vene bevor-
zugt werden. Evidenzbasierte Daten zur Risikoabschät-
zung des operativen Eingriffes liegen nicht vor, so dass im 
Einzelfall eine interdisziplinäre Entscheidung und Thera-
pieplanung erforderlich ist. 

•	 Bei Vorliegen eines langstreckigen Verschlusses soll-
ten chirurgische Verfahren bevorzugt werden, wenn 
sie vernünftiger erscheinen. (Konsensusempfehlung)

Bei der Wahl der Behandlung sollen die Begleitkrankhei-
ten, die Präferenz des Patienten sowie die Expertise der 
endovaskulären und gefäßchirurgischen Versorgung be-
rücksichtigt werden. 

Die technische und klinische Erfolgsrate von femoro-
poplitealen Dilatationen liegt über 95 % (390). Technische 
Verbesserungen (z.B. subintimale Angioplastie) ermögli-
chen eine Rekanalisationsrate von > 85 % (391). Die Reste-
noserate liegt nach 1 Jahr bei 40 – 60 %, bei rekanalisierten 
Verschlüssen höher (277, 284). Nach 3 Jahren sind noch 
50 %, nach 5 Jahren um 40 % der Rekonstruktionen offen 
(343). Nitinolstents haben bei Läsionen Typ A und B signi-
fikant höhere Offenheitsraten (60 – 80 % nach 1 Jahr) als 
alleinige PTA (40 – 60 %) (277). Für die endovaskuläre 

 h
ttp

s:
//e

co
nt

en
t.h

og
re

fe
.c

om
/d

oi
/p

df
/1

0.
10

24
/0

30
1-

15
26

/a
00

05
79

 -
 T

ue
sd

ay
, A

pr
il 

30
, 2

02
4 

4:
29

:5
5 

A
M

 -
 I

P 
A

dd
re

ss
:1

8.
11

7.
70

.1
32

 



62� Chirurgische Therapie

Vasa (2016), Supplement 95� © 2016 Hogrefe

Therapie gibt es nur wenige Langzeitbeobachtungen mit 
niedrigen Fallzahlen, und meist nur für CI. Die Langzeit-
ergebnisse sind für CLI deutlich schlechter als für CI 
(390). Neuere Entwicklungen (drug-eluting Stents, drug-
eluting Balloons etc.) werden im Kapitel „Endovaskuläre 
Therapie“ besprochen.

Bei Läsionen der femoro-poplitealen Strombahn Typ C 
und D sind bei nicht erhöhtem Operationsrisiko femoro-
popliteale Bypasses indiziert, bei Scheitern der Angioplas-
tie auch bei Typ A und B. 

Dabei können auch distal der Femoralisgabel gelegene 
Arterien als Einstromgefäß dienen (“distal origin“-By-
pass). Femoro-popliteale Bypasses sollten in jeder Varian-
te (above-, below knee, distal origin ) aus körpereigener 
Vene bestehen (s. 3.1.). Dies gilt sowohl bei CLI als auch 
bei CI. 

Weitere unabhängige Risikofaktoren für den femoro-
poplitealen Bypassverschluß sind weibliches Geschlecht, 
schlechter Ausstrom, CLI, Tabakrauchen, dialysepflichti-
ge Niereninsuffizienz (43, 354).  Auch ist die Bypasslänge 
für die Haltbarkeit wichtig. Während die sekundäre 5-Jah-
res-Offenheit von femoro-poplitealen Venenbypasses 
oberhalb des Knies („fem-pop 1“) bei Patienten mit CI ca. 
70 % beträgt, sinkt sie bei Patienten mit CLI auf ca. 60 %, 
unterhalb des Knies („fem-pop 3“) auf ca. 50 % (352, 353, 
374, 392, 393). Angeblich haben femoro-popliteale Bypas-
ses, die oberhalb des Kniegelekspaltes angelegt werden, 
eine ebenso hohe Langzeitoffenheit wie die unterhalb des 
Kniegelenks (392). 

Dagegen liegt die 5-J-Offenheit von femoro-poplitealen 
PTFE-Bypasses oberhalb des Knies bei nur 39-52 % (343), 
unterhalb bei 30 – 40 % (354, 394, 395). Verschlüsse von 
PTFE-Bypasses führen häufig zur akuten Ischämie, wäh-
rend dies bei Venenbypasses selten ist (349, 352). Infrapop-
liteale allogene Bypässe aus menschlicher Nabelschnur-
vene können eine sekundäre 5-Jahres-Durchgängigkeitsrate 
von 76 % erreichen (395), meist ist sie geringer (346, 353, 
362). Langfristig hat der Bypass eine höhere Beinerhal-
tungsrate und eine geringere Reinterventionsrate als femo-
ropopliteale Aufdehungen, was allerdings das amputations-
freie Überleben nicht beeinflusst (270). Möglicherweise 
haben PTFE-gecoverte Stentgrafts eine bessere Prognose 
(271). Eine RCT bei Patienten mit CLI und femoropoplitea-
len TASC B- und C-Läsionen wurde allerdings vorzeitig be-
endet, da die Offenheit von Bypasses nach 1 Jahr mit 95 % 
signifikant höher war als die von PTFE-Stentgrafts (46 %) 
(396).

Eine Alternative bei langstreckigen Verschlüssen der 
AFS ist die antegrade Ringstripper-Desobliteration der 
AFS mit Stent an der poplitealen Abrißkante des Plaquezy-
linders, also ein Hybrideingriff (remote endarterectomy, 
RE). Die Offenheitsraten liegen geringfügig unter der von 
Venenbypasses, aber erheblich über der von Kunststoffby-
passes (397). Die RE ist weniger invasiv als ein Bypass und 
bietet sich vor allem an, wenn die VSM nicht als Bypass 
geeignet ist. Gegenüber der endovaskulären Behandlung 
von TASC D-Läsionen hat die RE möglicherweise bessere 
Ergebnisse (398). 

•	 Bei kritischer Ischämie sollen suprapopliteale By-
passes aus körpereigener Vene bestehen, da ihre 
Haltbarkeit signifikant höher ist als die von Prothe-
senbypasses. (Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 1) 

Unterschenkelarterien 
Die Unterschenkelarterien sind vor allem bei Diabetikern 
von arteriosklerotischen Verschlussprozessen betroffen, 
während der femoropoliteale Einstrom und die pedalen 
Arterien oft erhalten sind (108, 399). 

Die endovaskuläre Behandlung infrapoplitealer Ver-
schlussprozesse soll der gefäßchirurgischen vorangestellt 
werden, da dies weniger traumatisch und infektionsge-
fährdend ist (24, 343, 400).

Die Langzeitergebnisse bei PTA kurzstreckiger Läsio-
nen entsprechen mit ca. 60 % denen von gefäßchirurgi-
schen Rekonstruktionen (112). Die Restenoserate ist mit 
65 % nach zwei Jahren hoch (401). Randomisierte Ver-
gleichsstudien fehlen. Möglicherweise bieten drug-eluting 
Ballons bzw. –Stents eine Verbesserung (Details s. Kapitel 
„Endovaskuläre Therapie“).

Langstreckige Verschlüsse der Unterschenkelschlag-
adern erfordern Venenbypasses, wobei die proximale Anas-
tomose häufig die A. poplitea betrifft (“distal-origin By-
pass“)(402, 403). Die distalen Anastomosen sollten auf die 
für die Fußversorgung am aussichtsreichsten erscheinende 
Arterie angelegt werden, auch Fußarterien (sog. pedaler 
Bypass) (404) und ihre Äste (405). Die direkte Revaskulari-
sation des Fußes durch pedale Bypasses ist dabei oftmals 
nicht besser als die indirekte über die distale A. fibularis 
(322, 406, 407, 408), was für die Bedeutung der perimalleo-
lären und pedalen Kollateralisation und gegen die Relevanz 
der Angiosomtheorie für den Gefäßchirurgen spricht (264, 
409). Die primäre/sekundäre 5-Jahres-Offenheitsrate sol-
cher Venenbypasses liegt bei 63/70 %, die Beinerhaltung 
bei 78 % (343, 403). Ob die Vene umgedreht (reversed), 
nicht umgedreht (non-reversed), oder „in-situ“ verwendet 
wird, hat keinen Einfluss auf die Ergebnisse. 

Langstreckige Kombinationsverschlüsse der Ober- und 
Unterschenkelarterien werden am besten mittels sog. fe-
moro-cruraler, kniegelenksüberschreitender Bypasses 
überbrückt. Die Ergebnisse entsprechen denen der dista-
leren Bypasses (43, 407). Eine RCT bei Patienten mit CLI 
und vorwiegend (65 %) cruralen Bypasses (410) berichtet 
über eine perioperative Mortalität von 2.7 %, und eine 
1-Jahres-Offenheit der Bypasses von primär/sekundär 61 
und 80 %, Beinerhalt 88 %, Überleben 84 %.

Infrapopliteale Bypasses aus PTFE haben eine schlech-
tere Prognose (352), mit primärer/sekundärer Offenheits-
rate nach 5 Jahren von 31/40 % und einem Beinerhalt von 
56 % (352, 368). Anastomosen-Cuffs haben keinen Ein-
fluss auf die Ergebnisse (365, 368). 

Allogene Bypasses (kryokonservierte Leichenvene, Um-
bilikalvene) haben keine besseren Ergebnisse als PTFE 
(362), während alternative Venenbypasses schlechter als 
Bypasses aus VSM, aber besser als allogene, xenogene 
oder alloplastische Bypasses sind (355, 356). Eine Alterna-
tive ist die Verwendung der A. radialis (411). 
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•	 Infrapopliteale Bypasses sollten möglichst aus ei-
nem zusammenhängenden Segment der Vena sa-
phena magna bestehen, da sie anderen Bypass-
materialien überlegen sind. (Empfehlungsgrad B, 
Evidenz-klasse 4) 

•	 Wenn die Vena saphena magna nicht verfügbar 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 Verfügung steht. (Konsensus- 
empfehlung)

•	 Die proximale Anastomose für einen Bypass am 
Bein sollte so distal wie möglich liegen, und dabei 
einen uneingeschränkten arteriellen Einstrom er-
möglichen. Als Empfängerarterie sollte die am bes-
ten erhaltene und für die Fußversorgung als optimal 
erachtete Arterie gewählt werden. (Empfehlungs-
grad B, Evidenzklasse 4) 

Vergleich gefäßchirurgisch – endovaskulär
Die Bypasschirurgie als Goldstandard zur Behandlung 
der CLI wird zunehmend in Frage gestellt, obwohl es kei-
ne Level I-Daten dazu gibt (412). In den USA und in 
Deutschland steigt die Zahl der endovaskulären Revas-
kularisationen und damit verbundener Folgeeingriffe bei 
CLI stark an, während die Bypasschirurgie abnimmt (45, 
413). 

In einer frühen RCT zum Vergleich von Gefäßchirurgie 
zur PTA bei Patienten mit maximal 6 cm langen Ver-
schlussprozessen der Becken- oder Oberschenkelarterien 
erwiesen sich beide Methoden nach einem Jahr als gleich-
wertig (332). Nur 5 % aller für diese Studie evaluierten Pa-
tienten erfüllten die Bedingung, dass die Läsionen sowohl 
endovaskulär als auch gefäßchirurgisch behandelbar sein 
müssen. Nur 60 % der Patienten hatten eine CLI, 40 % 
hatten CI. Da nur einfach behandelbare Verschlussprozes-
se behandelt wurden, Läsionen der Becken- und Ober-
schenkelarterien nicht voneinander getrennt betrachtet 
und CLI-Patienten nicht getrennt von CI-Patienten unter-
sucht wurden, sind die Ergebnisse dieser Studie praktisch 
bedeutungslos. 

Ähnliches gilt für eine multizentrische RCT zum Ver-
gleich von PTA versus Operation (335), die bei Verschluss-
prozessen der Becken-, Femoral- und Poplitealarterien 
von unter 10 cm Länge keine signifikanten Unterschiede 
hinsichtlich hämodynamischer Ergebnisse, Amputations-
raten und Überleben zeigte. Auch hier wurden Patienten 
mit CI (73 %) und CLI (27 %) nicht getrennt voneinander 
beurteilt (335). 

In einer neueren RCT zum Vergleich von Bypasschirur-
gie und PTA bei Verschlussläsionen der AFS von 5 – 15 cm 
Länge wurden ausschließlich Patienten mit Claudicatio 
intermittens eingeschlossen (334). Die Bypasschirurgie er-
wies sich als überlegen (primäre Offenheit nach einem 
Jahr 82 % versus 43 %). 

Es gibt nur eine multizentrische RCT (BASIL) bei Patien-
ten ausschließlich mit CLI zum Vergleich von infrainguinaler 
PTA und Bypasschirurgie (43). Die kurzfristigen Ergebnisse 
(6 M) waren für beide Gruppen gleich (amputationsfreies 
Überleben, Lebensqualität). Die chirurgische Behandlung 
war innerhalb des ersten Nachbeobachtungsjahrs um 30 % 
teurer als die endovaskuläre. Angioplastie-Patienten hatten 
signifikant höhere Versagerraten als gefäßchirurgische Pati-
enten (20 % vs. 2.6 %), und die Reinterventionsrate war hö-
her (27 vs 17 %), ebenso die Konversionsrate. Auch nach 3.1 
Jahren bestand kein Unterschied für Überleben und amputa-
tionsfreies Überleben. Allerdings ergab sich für Patienten, 
die mindestens 2 Jahre nach Studienbeginn noch lebten, ein 
signifikanter Zugewinn an Überlebenszeit von > 7 Monaten, 
für das amputationsfreie Überleben von 5.9 Monaten (256). 

Die schlechtesten Ergebnisse hatten Patienten, die nach 
gescheiterter endovaskulärer Intervention einen Bypass 
bekamen (414). CLI-Patienten, die voraussichtlich länger 
als zwei Jahre leben werden und Venenmaterial für einen 
Bypass besitzen, sollen nach Einschätzung der Autoren ei-
nen Bypass, Patienten mit einer geschätzten Lebenszeit 
< 2 Jahren eine Ballondilatation bekommen, weil sie zu 
kurz leben, um die Vorteile eines Bypass zu erleben. Am 
Ende der Studie bestand für Lebensqualität und Gesamt-
kosten der Behandlung kein signifikanter Unterschied 
mehr (415). 

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

Die Ergebnisse aus BASIL entsprechen deshalb nicht 
mehr der Evidenzklasse 1. Hauptsächlich wurden femoro-
popliteale Bypasses interponiert (71 %), davon 49 % abo-
ve-knee, und hauptsächlich wurden femoro-popliteale 
Verschlüsse dilatiert (80 %). 

Der Anteil an Patienten, der als sowohl endovaskulär als 
auch operativ behandelbar galt, lag unter 10 %. Es ist also 
davon auszugehen, dass bei Studienbeginn 1997 ungünsti-
ge oder langstreckige Läsionen der femoro-politealen 
Achse nicht als endovaskulär behandelbar galten, sonst 
hätte die Rekrutierungsrate deutlich höher sein müssen. 
Heutzutage, mit fortgeschrittener Expertise und Technik, 
würde kein Gefäßchirurg TASC A oder B-Läsionen mit ei-
nem Bypass behandeln (der Anteil lag bei BASIL in beiden 
Gruppen bei > 65 %). Es bedarf weiterer Multicenter-
RCTs, um das große Defizit an Evidenz für die Therapie-
auswahl bei CLI-Patienten zu beseitigen (416). 

In einer single-center RCT wurde primäres covered 
Stenting bei Verschlüssen der AFS (74 % TASC C, 10 % 
TASC D; 18 % Rutherford 4 – 6) mit femoropoplitealen 
Prothesenbypasses verglichen (62 % TASC C, 20 % TASC 
D; 38 % Rutherford) (288). Die sekundäre Offenheit war 
in beiden Gruppen nach 1 Jahr exakt gleich (84 %). In der 
Bypassgruppe waren mehr als doppelt so viele Patienten 
mit CLI als in der Stent-Gruppe. Damit sind die Ergebnis-
se nicht vergleichbar, da die Haltbarkeit des Kunststoff-
bypass vom Erkrankungsstadium der PAVK abhängt 
(s.o.).
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In einer weiteren RCT wurden endovasculär implantierte 
heparinbeschichtete Stentgrafts mit offen chirurgisch im-
plantierten Kunststoffbypasses verglichen. Nach 3 Jahren 
waren primäre und sekundäre Offenheitsraten bei TASC A 
und B Läsionen identisch und bei TASC C und D Läsionen 
für chirurgische Bypasses etwas höher (vergleiche Kapitel 
Interventionelle Therapie der PAVK) (288). In einer aktuel-
len Metaanalyse zur Revaskularisation bei femoropoplitea-
ler PAVK wird gefolgert (417), dass es keine Evidenz zur 
Überlegenheit einer Methode gibt, und dass gemäß der BASIL- 
Studie eine „endovascular-first“-Strategie bei Patienten mit 
vielen Begleitkrankheiten verfolgt werden sollte, während 
Patienten mit einer längerfristigen Perspektive ein Bypass 
als „first-line“-Behandlung bekommen sollten. CLI-Patien-
ten, die einen Bypass bekommen, haben häufig ein komple-
xeres Verteilungsmuster der PAVK, mit Mehretagenver-
schlüssen und Beteiligung der infrapolitealen Gefäße (418). 

Die International Working Group on the Diabetic Foot 
(419) folgert, dass die Ergebnisse beider Methoden größ-
tenteils von der morphologischen Verteilung der Ver-
schlussprozesse abzuhängen scheinen (420), sowie von 
der Ausstattung und Expertise des behandelnden Gefäß-
zentrums. Auf Grund der schlechten Datenlage könne 
kein Verfahren dem anderen vorgezogen werden (421). 

Voraussetzung für ein gefäßchirurgisches Verfahren ist 
ein Anschlussgefäß an der betroffenen Extremität. Weiter-
hin ist eine offene gefäßchirurgische Behandlung indiziert 
bei inkompletter endovaskulärer Revaskularisierung mit 
Persistenz der klinischen Symptome unter leitlinienge-
rechter Begleittherapie. 

•	 Die endovaskuläre Behandlung von infrapoplitealen 
Verschlussprozessen bei Patienten mit CLI sollte der 
gefäßchirurgischen Option vorgezogen werden, da 
sie bei gleichen Ergebnissen (amputationsfreies Über-
leben, Amputationsrate) eine geringere periprozedu-
rale Morbidität und Mortalität hat. Sie sollte aber die 
Möglichkeiten einer späteren Bypassanlage nicht be-
einträchtigen. (Empfehlungsgrad B, Evidenzklasse 4) 

•	 Die gefäßchirurgischen Optionen soll bei komplexe-
ren, langstreckigen Verschlussprozessen der infra-
poplitealen Arterien zum Einsatz kommen, bei Ver-
sagen der endovaskulären Behandlung, oder bei 
Persistenz der klinischen Symptome. (Konsensus- 
empfehlung)

•	 Endovaskuläre und gefäßchirurgische Methoden der 
Revaskularisation sollten nicht als konkurrierende, 
sondern als sich ergänzende Verfahren angesehen 
werden, deren Einsatz einerseits von der Lokalisati-
on, Länge und Komplexität des Verschlussprozesses, 
andererseits von der Expertise und apparativen Aus-
stattung des Behandlers und dem Wunsch des Pati-
enten abhängt. (Empfehlungsgrad 0, Evidenz- 
klasse 4) 

Sonderfall: PAVK- diabetisches Fußsyndrom
Menschen mit Diabetes mellitus haben häufig eine Mehre-
tagen-PAVK mit Betonung der Unterschenkelarterien 

(108, 399, 422). In über 50 % kommt eine Mediasklerose 
(Mönckeberg-Sklerose) hinzu. Die diabetische Mikroan-
giopathie führt zu einer Diffusionsstörung für Sauerstoff. 
Infolge des Funktionsverlustes sympathischer Nervenfa-
sern kommt es zur Weitstellung von arteriovenösen Shunt-
gefäßen in der Haut, was zur Minderversorgung des Ge-
webes (chronic capillary ischemia) führt (423). In 
Kombination mit der sensiblen Neuropathie kommt es bei 
Diabetikern häufig zu einer asymptomatischen CLI der 
Füße mit hoher Amputationsgefahr (423).

Die invasive gefäßmedizinische Versorgung von Patien-
ten mit DFS verlangt vor allem nach infrapoplitealen Maß-
nahmen (s.o.). Trotz besserer langfristiger Offenheitsraten 
infrapoplitealer Bypasses im Vergleich zu endovaskulären 
Verfahren scheinen die Abheilungsrate der Ulzera, die 
Amputationsraten und die Fußerhaltungsraten bei beiden 
Verfahren gleich zu sein (302, 401, 424). Dabei ist das 
Trauma einer endovaskulären Therapie geringer als das 
nach einer Bypassoperation, periprozedurale Morbidität 
und Mortalität sind niedrigerer, ebenso die Rate von Kom-
plikationen, z.B. Infektionen und Wundheilungsstörun-
gen. Dies begründet die in vielen Leitlinien verankerten 
Empfehlungen, Diabetiker mit PAVK vom Unterschenkel-
typ primär endovaskulär zu behandeln (24, 337, 343). Al-
lerdings ist keines der Verfahren prinzipiell dem anderen 
überlegen (419, 421, 425) sondern sie ergänzen sich. Bis-
her wurden nur wenige Fallserien publiziert, in denen aus-
schließlich Diabetiker mit Fußulcera infrainguinal revas-
kularisiert wurden (422).  Die Ergebnisse der Bypasschir-
urgie sind bei Diabetikern und Nichtdiabetikern gleich, 
allerdings sind die Mortalität und die Amputationsgefahr 
bei Diabetikern erhöht (426), ebenfalls die Gefahr von 
Myokardinfarkt, Herzrhythmusstörungen, Herzinsuffizi-
enz, Wundinfektion, Niereninsuffizienz, und Majorampu-
tation (427). Die Ergebnisse der BASIL-Studie als einziger 
RCT zu diesem Thema sind unrelevant für die Frage, wel-
ches Verfahren bei Diabetikern mit PAVK vom Unter-
schenkeltyp mittel- und langfristig das bessere ist. In der 
BASIL-Studie waren Diabetiker und Nichtdiabetiker ge-
mischt, ebenso die Verschlusslokalisationen und das Er-
krankungsstadium (Rutherford 3 – 5). Infrapopliteale By-
pässe waren nur in 25 % der Teilnehmer durchgeführt 
worden. Die Wahl des Verfahrens hängt vom Verteilungs-
muster und vom Schweregrad der PAVK ab. In gefäßchir-
urgischen und endovaskulären Vergleichsserien werden 
Patientenkollektive mit unterschiedlichem Schweregrad 
der arteriellen Verschlussprozesse verglichen (418, 428). 
Entscheidender als das Verfahren selbst ist die Expertise 
vor Ort (419). 

Bislang gilt, dass Diabetiker ohne Symptome einer 
PAVK nicht revaskularisiert werden sollten (32, 347). 
Nichtdiabetiker mit CLI werden aber aufgrund der vor-
handenen Symptome viel früher endovaskulär oder ge-
fäßchirurgisch behandelt als Diabetiker. Letztere kommen 
meist erst im Stadium des „tissue loss“ in die Behandlung. 
Eine prophylaktische Revaskularisation bei objektivierba-
rer, aber aufgrund der Polyneuropathie vom Patienten 
nicht wahrgenommener CLI sollte überdacht werden. Al-
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lerdings fehlt hierzu bislang die wissenschaftliche 
Grundlage. 

Gefäßchirurgie nach gescheiterter endovaskulärer 
Revaskularisation
Nach erfolgloser Angioplastie sollen die chirurgischen Er-
gebnisse wesentlich schlechter sein als nach primärer By-
passanlage (256). Dies konnte für aortoilicale (266) und 
distal-origin Bypasses bei CLI nach erfolgloser femoro-
poplitealer Angioplastie (429) aber nicht bestätigt werden. 
Andere Autoren beschreiben für die Erstanlage eines By-
passes signifikant bessere Ergebnisse als für die Bypas-
schirurgie sowohl nach vorheriger infrainguinaler Angio-
plastie als auch nach einer vorhergehenden Bypassanlage 
(430). Bei Frühversagern nach Angioplastie (< 200 Tage) 
änderte sich die potentielle Anschlussebene für einen By-
pass nur in einem Drittel der Fälle, und meist ließ sich das 
Problem durch eine erneute Angioplastie lösen (431). Zu-
sammengefasst scheint eine Angioplastie die gefäßchirur-
gischen Optionen nicht wesentlich zu verschlechtern, 
Stenting offensichtlich schon (106). Allerdings ist es auch 
für geübte Gefäßchirurgen oft schwierig, zuvor dilatierte 
Unterschenkelarterien zu präparieren, da sie infolge des 
„Aufdehnungstraumas“ häufig stark mit der Umgebung 
verwachsen sind.

Outcome-Analysen, Prognosefaktoren, Risikoscores, 
mathematical modelling 
Obwohl CI- und CLI-Patienten heute mehr Begleitkrank-
heiten haben als vor 10 Jahren, sind die Amputationsrate 
(– 43 %), die periprozedurale Morbidität und Mortalität, und 
die stationäre Verweildauer vor allem durch die Zunahme 
endovaskulärer Eingriffe und deren frühzeitigeren Einsatz 
in den USA stark zurückgegangen (432). Hohes Alter und 
die Begleitkrankheiten von CLI-Patienten führen nicht 
zwangsläufig zu schlechten technischen und klinischen Er-
gebnissen (433), verringern aber das amputationsfreie 
Überleben (293). Weitere Risikofaktoren für ein schlechte-
res Überleben sind Herzkrankheiten, Niereninsuffizienz, 
Diabetes, tissue loss, Notfallbehandlung, Pflegefall präope-
rativ, low-volume Behandlungseinheit (35, 434, 435). 

Eine kontralaterale Amputation bedeutet eine höhere 
Bypassverschluss- und Amputationsrate nach Bypassope-
ration des intakten Beins (436). 

Patienten niedriger Einkommensschichten haben eine 
höhere Amputationsrate und verursachen höhere Behand-
lungskosten als die höherer Einkommensklassen, weil sie 
später behandelt werden, älter sind, und seltener Statine 
einnehmen (437, 438). 

Ob die präoperative Analyse von Risikofaktoren dem 
Gefäßchirurgen erlaubt, die potentielle Gefahr des By-
passverschlusses, der Amputation, und des Todes besser 
abzuschätzen, und ob dies die Therapiewahl beeinflusst 
(115, 439, 440, 441), bleibt fraglich. Es besteht die Gefahr, 
allein aufgrund statistischer Vorhersagen eine „non-
revascularization“-Strategie (primäre Amputation, Pallia-
tion) zu verfolgen und dem Patienten damit die Chance 
auf den Beinerhalt zu nehmen.

Rehospitalisation, Entlassmanagement
Bei Patienten mit CLI ist die Wiedereinweisungsrate 
nach der Entlassung aus der stationären Behandlung ex-
trem hoch (bis zu 24 % nach 30 Tagen) (442). Von 
479.471 Entlassungen aus der stationären chirurgischen 
Behandlung in 3004 amerikanischen Krankenhäusern 
betrug die Wiedereinweisungsrate innerhalb von 30 Ta-
gen nach der Operation 13.1 %. Dabei waren auch Ge-
fäßpatienten erfasst (443). Strategien gegen diesen für 
Patient und Klinik unvorteilhaften Prozess sind z.B. ein 
klinisches Entlassungsmanagement, um den stationären 
mit dem ambulanten Sektor zu vernetzen. Mit einem 
solchen, mittlerweile gesetzlich geforderten Case Ma-
nagement lässt sich die Wiedereinweisungsrate um 
mehr als 50 % senken (444). 

Akute Extremitätenischämie (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 ar-
teriellen Rekonstruktion (z.B. Bypassverschluss; ca. 20 %) 
können zur (sub)akuten Ischämie (Schmerz, Blässe Puls-
verlust, später Verlust der Sensibilität und Mobilität; auf 
Englisch „5 P“: pain, pallor, pulselesness, paresthesia, pa-
ralysis) der unteren Extremitäten führen (445). 

Krankheitsbilder, die eine akute Ischämie vortäuschen 
bzw. sekundär erzeugen, sind der systemische Schock, die 
Phlegmasia coerulea dolens, das Kompartmentsyndrom 
und akute Nervenkompressionssyndrome.

Durch eine systematische gefäßmedizinische Untersu-
chung können die häufigsten Ursachen rasch festgestellt 
werden. Beim beidseitigen Tasten von Leisten-, Kniekeh-
len- und Knöchelpulsen können Herzrhythmusstörungen 
(absolute Arrhythmie bei Vorhofflimmern, kardiale Embo-
lie), einseitige Pulsdefizite bei vollständigem kontralatera-
len Pulsstatus (Embolie, Bypassverschluss, thrombosier-
tes Popliteaaneurysma), Fehlen von Knöchelpulsen 
(arterielle Thrombose) oder der kontralaterale hebende 
Kniepuls (Popliteaaneurysma) auf die wahrscheinlichste 
Ursache der Beschwerden hinweisen. 

Die Ischämie nach arterieller Katheteruntersuchung 
über die Leiste erklärt sich bei der Anamnese, auch weisen 
Operationsnarben nach Bypass-Operation auf den By-
passverschluss als mögliche Ursache hin. 

Bei zweifelhaftem Pulsstatus sollte mit der Dopplerson-
de nach arteriellen Signalen gesucht werden. Mit der Du-
plexsonographie 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 Ischämiegrad entsprechend der Rutherford-Klassi-
fikation diktiert das weitere diagnostische und therapeuti-
sche Vorgehen.
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Ist die Ischämie komplett, muss sofort operiert oder in-
terventionell therapiert werden. 

Im Stadium III der akuten Ischämie muss je nach Gewe-
bedefekt oft primär amputiert werden.

Bei inkompletter Ischämie kann zuvor eine Angiogra-
phie durchgeführt werden, um periphere Anschlussgefäße 
nachzuweisen (4). Diese Untersuchung kann nach inter-
disziplinärer Besprechung als lokale Katheterlyse und/
oder Aspirationsthrombektomie erweitert werden. 

•	 Der Ischämiegrad diktiert bei der akuten Extremitä-
tenischämie das weitere diagnostische und thera-
peutische Vorgehen. Bei inkompletter Ischämie 
sollte zuvor eine Angiographie durchgeführt wer-
den. (Empfehlungsgrad B, Evidenzklasse 2)

In 3 Studien [STILE (446), Rochester Trial (447), TOPAS 
(448)] hat sich bei subakuter (< 14 Tagen) und inkompletter 
akuter Extremitätenischämie ein für die interventionelle 
(Katheterlyse) und operative Behandlung vergleichbares Er-
gebnis gezeigt. Bei fehlenden Kontraindikationen und gege-
benen Voraussetzungen ist die endovaskuläre Behandlung 
eine Behandlungsalternative und in aktuellen Leitlinienemp-
fehlungen mit dem Empfehlungsgrad B aufgeführt (4, 168). 

•	 Bei kompletter Ischämie muss sofort interventio-
nell behandelt oder operiert werden. Alle Patienten, 
bei denen eine kritische Ischämie besteht, sollen 
schnellstmöglich in eine stationäre Einrichtung mit 
ausreichender Expertise in allen diagnostischen 
und therapeutischen Möglichkeiten zur Revas- 

Tabelle 7-1: Rutherford-Kategorie der akuten Ischämie

Kategorie Prognose Befund Doppler-Signal

Sensibilitäts- 
störung 

Muskel-
schwäche

arteriell venös

I Lebensfähig;
Nicht sofort vital gefährdet

Keine Keine Hörbar Hörbar

II Vital gefährdet;

A Bei sofortiger Therapie gut Minimal Keine Kein Hörbar

B Sofortige Revaskularisation erforderlich Ruheschmerz Mäßig Kein Hörbar

III Irreversibel;
Ausgeprägter Gewebeuntergang
Nervenschaden

Anästhesie Paralyse
(Rigor)

Kein Hörbar

Abbildung 7-1: Algorithmus zur Behandlung der akuten Extremitätenischämie
Kategorie I: Extremität lebensfähig; IIA: grenzwertig vital gefährdet; IIB: akut vital gefährdet. 

Anamnese und körperliche Untersuchung

Doppler / Duplex

Kategorie I          Kategorie IIa          Kategorie IIb          Kategorie III

                            Bildgebung	

 
Revaskularisation AmputationRevaskularisation
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kularisation eingewiesen werden. (Konsensus- 
empfehlung)

Bei klinischem Verdacht auf eine akute Beinischämie 
muss der Patient schnellstmöglich einem Gefäßspezialis-
ten vorgestellt werden. 

Idealerweise sollte dies in einer stationären Einrichtung 
mit ausreichender Expertise in allen diagnostischen und 
therapeutischen Möglichkeiten zur Revaskularisation sein, 
wo bei Bestätigung der Diagnose interdisziplinär umgehend 
operativ oder endovaskulär die Revaskularisation durchge-
führt werden kann. Vorzugsweise sollte die Diagnostik und 
Therapie in einem Gefäßzentrum durchgeführt werden. 

Dies ist bundesweit flächendeckend möglicherweise 
noch nicht immer möglich. Wegen der hohen Amputations- 
und Mortalitätsrate der Patienten mit akuter Extremitäte-
nischämie, die in Registererhebungen 45 % bzw. 20 % be-
tragen (445), ist eine schnellstmögliche gefäßmedizinische 
Versorgung mit allen operativen und endovaskulären Mög-
lichkeiten rund um die Uhr erforderlich. Patienten sollten 
nach Erstversorgung deshalb in gefäßmedizinische Zentren 
weiterverlegt werden. 

Die akute Ischämie kann mittels Katheterlyse oder chir-
urgisch behandelt werden. Entscheidender als die Frage, ob 
die akute Ischämie besser interventionell oder gefäßchirur-
gisch behandelt werden sollte, ist die rasche Verfügbarkeit 
und Expertise einer dieser Behandlungsoptionen. Die Er-
gebnisse sind dann ähnlich (Beinerhalt 80 – 90 %), aller-
dings scheint die Mortalität bei interventionellem Vorgehen 
geringer zu sein (6,5 – 16 % vs 8,5 – 42 %) (446, 447, 448).

Bei Fehlen des Leistenpulses, also bei iliacaler Embo-
lie oder Thrombose mit Ausdehnung auf die femoro-po-
liteale Etage, ist die gefäßchirurgische Versorgung sinn-
voll. Die Leistengabel wird freigelegt unter dem Verdacht 
einer Embolie, wobei Erweiterungen des Eingriffs bis zur 
Y-Prothese oder einer Bypassoperation berücksichtigt 
werden müssen. Bei Vorliegen einer arteriellen Embolie 
wird mittels eines Fogarty-Katheters embolektomiert. 
Massive arteriosklerotische Veränderungen der Leisten-
gabel sollten aber bereits den Verdacht auf eine arterielle 
Thrombose lenken. Eine unachtsame Embolektomie 
kann den Schaden vergrößern. Bei arterieller Thrombose 
kann die Probefreilegung potentiell durch einen Bypass 
anschlussfähiger distaler arterieller Segmente notwen-
dig werden (A. poplitea, crurale Arterien). Es sollte die 
Möglichkeit der intraoperativen Angiographie bestehen. 
So können simultan interventionelle Maßnahmen ergrif-
fen werden (z.B. Beckenarterien), ggf. in Kombination 
mit Thrombolyse.

Thrombosierte Popliteaaneurysmen werden durch pop-
liteo-crurale Bypässe umgangen, ggf. mit Probefreilegung, 
Thrombektomie und Lyse der cruralen Anschlussgefäße 
(s. CLI). Bei inkompletter Ischämie kann die Thromboly-
sebehandlung vorgeschaltet werden, um verschlossene 
crurale Arterien wieder anschlussfähig zu machen.

•	 Entscheidender als die Frage, ob die akute Ischämie 
besser interventionell oder gefäßchirurgisch behan-
delt werden sollte, ist die rasche Verfügbarkeit einer 
dieser Behandlungsoptionen. (Konsensempfehlung) 
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Periphere Interventionen:  
peri- und postinterventionelle 
medikamentöse Nachsorge 

Die endovaskuläre Therapie der peripheren AVK hat sich 
in den letzten Jahren rasant entwickelt. Sie stellt inzwi-
schen meist die initiale Behandlung bei polymorbiden 
Hochrisikopatienten mit PAVK im Stadium III und IV dar, 
zunehmend auch im Stadium II (s.o.). 

Das wesentliche Ziel in der peri- und postinterventio-
nellen Nachsorge muss die verbesserte Offenheitsrate 
sein, die sowohl durch Verhinderung von frühen oder spä-
ten postinterventionellen arteriellen Thrombosen als auch 
durch Vermeidung von Restenosen erreicht werden kann. 

Es wird daher in diesem Kapitel der peri- und postinter-
ventionellen Nachsorge nur auf die Antikoagulation und 
antithrombozytäre Therapie zur Vermeidung arterieller 
Thrombosen eingegangen. Bezüglich der Prophylaxe und 
Therapie venöser Thrombosen bei Patienten mit PAVK 
wird auf die folgenden AWMF-Leitlinien verwiesen: 
•	 Prophylaxe der venösen Thromboembolie(VTE) (S3-

Leitlinie Nr. 003/001) (449) 
•	 Diagnostik und Therapie der Venenthrombose und der 

Lungenembolie (S2-Leitlinie Nr. 065/002) (450) 

Lokale vaskuläre Entzündungen nach PTA oder Stentimplan-
tation werden insbesondere für den mittelfristigen und lang-
fristigen Restenoseprozess verantwortlich gemacht (451). 
Frühthromben oder Verschlüsse entstehen meistens durch 
Dissektionen oder lokale arterielle Plättchenaktivierung.

Die Restenoserate hängt nicht nur von der Gefäßmor-
phologie, der Art des implantierten Stents sondern auch 
von der Gefäßlokalisation ab. 

So ist die Stentimplantation im Bereich der Femoropop-
litealregion mit einem deutlich höheren Restenoserisiko 
verbunden als im Bereich der Iliakalgefäße (s.o.), was 
möglicherweise durch die deutlich stärkere lokale Inflam-
mation im Bereich der muskulären Arterien der Ober-
schenkelstrombahn im Gegensatz zur geringer ausgepräg-
ten Entzündungsreaktion im Gebiet der elastischen 
Arterien der Beckenstrombahn bedingt ist (452). 

Restenosen als Folge einer Ballondilatation können in 
drei zeitlich aufeinanderfolgenden Phasen unterschiedli-
cher 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 glat-
ten Muskelzellen und Synthese von extrazellulärer Matrix 
innerhalb der ersten 3 Monate nachweisbar wird (453). 

Zudem gibt es krankheitsbedingte chronische Entzün-
dungsprozesse der Gefäßwand, die das Restenose und 
Verschlussrisiko nach primär erfolgreicher Intervention 
beeinflussen.

Von besonderer Bedeutung sind in diesem Zusammen-
hang die fortgeschrittene chronische Niereninsuffizienz 
und die diabetische Stoffwechselstörung zu nennen.

Bei Patienten mit Niereninsuffizienz und/oder Diabetes 
mellitus ist das Restenoserisiko gegenüber Patienten ohne 
diese Komorbidität signifikant erhöht (421, 454). 

Eine Festlegung evidenz-basierter Empfehlungen zur op-
timalen antithrombotischen Therapie für periphere Inter-
ventionen ist dadurch erschwert, daß randomisierte kont-
rollierte Studien zu diesem Thema weitgehend fehlen.

Thrombozytenfunktionshemmer 
Die Plättchenaktivierung ist bei Patienten mit einer peri-
pheren AVK gesteigert, so dass eine erhöhte Neigung zu 
Thrombosen vorhanden ist (455). Daher wird für alle Pati-
enten mit PAVK unabhängig von Interventionen zur Se-
kundärprophylaxe eine antithrombozytäre Therapie emp-
fohlen, um die assoziierte kardio- und cerebrovaskuläre 
Morbidität und Mortalität zu reduzieren (s.o.).

In zwei randomisierten Studien wurde untersucht, ob 
die thrombozytenfunktions-hemmende Therapie die Of-
fenheitsraten 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 (225 mg) 
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 Behand-
lungsarme zeigten bessere Offenheitsraten im Vergleich 
zur Plazebogruppe, wobei die Gruppe mit hochdosierter 
ASS als einzige eine statistisch signifikante Verbesserung 
zeigte (456). In der zweiten Studie wurden 223 Patienten 
nach Ballondilatation der Becken- oder Oberschenkel-
strombahn entweder in einen Plazeboarm oder in den Be-
handlungsarm mit einer kombinierten Therapie mit ASS 
(50 mg) und Dipyridamol (400 mg) randomisiert. Die pri-
mären Offenheitsraten waren in beiden Gruppen gleich 
und zeigten keinen Nutzen der aggregationshemmenden 
Therapie, wobei eine Limitation der Studie war, dass im 
Plazeboarm ein größerer Anteil an PTAs der Iliacalarteri-
en eingeschlossen worden war, die per se einen besseren 
Verlauf aufweisen (168, 457). 

Nachsorge
A. Dohmen, J. Falk, H. Lawall, C. Luedemann und A. Schmidt-Trucksäss
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In einer einzigen Studie wurde untersucht, ob die Kom-
binationstherapie mit ASS und Dipyridamol der alleinigen 
Therapie mit ASS überlegen ist (458). Die primären Offen-
heitsraten nach femoraler oder poplitealer PTA waren in 
beiden Behandlungsgruppen nach 14 Tagen Behandlung 
nicht signifikant unterschiedlich.

In älteren Studien wurde untersucht, ob eine höhere 
ASS-Dosis zur Verhinderung von Reokklusionen besser ist 
als eine niedrigere Dosis (456, 459, 460, 461, 462). Sechs 
Monate nach PTA zeigte sich kein Vorteil in den mit einer 
höheren Dosis ASS behandelten Gruppen (900 – 1000mg), 
wogegen jedoch die Anzahl gastrointestinaler Nebenwir-
kungen mit höherer Dosis zunahm.

Zur Nachsorge sind ASS-Dosierungen zwischen 50 und 
300 mg effektiv. In einem Cochrane Review (463) wurden 
diese Dosierungen zur effektiven Sekundärprophylaxe 
empfohlen.

Im Kapitel konservative Therapie dieser S3-Leitlinie zur 
antithrombozytären Therapie der PAVK wird eine Dosie-
rung der ASS von 75 – 300 mg empfohlen, so dass auch für 
die peri- und postinterventionelle Nachsorge auf Grund 
der indirekten Evidenz diese Dosierungsempfehlung 
übernommen wird. Niedrig dosiertes ASS (75 – 150 mg) ist 
gleich effektiv wie hochdosiertes ASS.

Hinsichtlich des Nutzen-Risikoverhältnisses 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 häu-
fig 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 (100 mg) mit einer dualen Plättchenhemmung 
(ASS 100 mg + Clopidogrel 75 mg) für 6 Monate nach en-
dovaskulärer Therapie mit Stent-PTA im femoropoplite-
alen Bereich. Primäre Endpunkte waren allerdings die 
lokale Konzentration an plättchenaktivierendem Beta-
Thromboglobulin und CD40L sowie die Rate an Clopido-
grelresistenz. Die klinischen Endpunkte Reintervention 
(TLR) und Blutung waren nur als sekundärer Endpunkt 
prädefiniert. Die Reintervention an der Zielläsion trat un-
ter dualer Plättchenhemmung signifikant seltener auf 
(p = 0,04). Eine Reintervention trat jedoch mit zwei ver-
sus acht Patienten in sehr geringer absoluter Häufigkeit 
auf, so dass die Aussagekraft der Studie hierzu stark limi-
tiert bleibt. Die Blutungskomplikationen waren unter du-
aler Therapie nicht erhöht (464). 

An den Koronorararterien konnte gezeigt werden, dass 
ASS in Kombination mit Thienopyridinen der alleinigen An-
wendung von ASS oder der Kombination von ASS mit ora-
len Antikoagulantien bezüglich der Offenheitsraten nach 
Anlage koronarer Stents überlegen ist (465, 466, 467). 

Inwieweit eine Extrapolation dieser Ergebnisse auf die 
peripheren Interventionen zulässig ist, bleibt offen. Es 
bleibt ebenfalls unklar, welche Loading dose des Clopido-
grel (300 mg versus 600 mg) vor geplanter peripherer In-

tervention mit Stentimplantation gegeben werden sollte, 
da es zu dieser Fragestellung keine Studien gibt. Über die 
notwendige Zeitdauer der dualen Plättchenhemmung 
nach endovaskulärer Behandlung mit Stentimplantation 
gibt es ebenfalls bis auf die kleine, o.g. Untersuchung kei-
ne randomisierte Studie, so dass hier keine evidenzge-
stützten Aussagen getroffen werden können.

Eine klinische Studie, die CAMPER-Studie (Clopidogrel 
and Aspirin in the Management of peripheral endovascu-
lar revascularisation) war in den USA gestartet worden, 
um die kombinierte Gabe von ASS und Clopidogrel mit 
ASS alleine nach femoropoplitealer Angioplastie zu unter-
suchen. Diese Studie wurde jedoch nach einem Jahr we-
gen insuffizienter Randomisationszahlen gestoppt. Dies 
war möglicherweise dadurch bedingt, dass bereits zu viele 
Patienten in den USA nach femoropoplitealen Angioplasti-
en die off-label Kombinationstherapie erhielten, so dass 
fraglich ist, ob eine solche Studie je durchgeführt werden 
wird (459). 

Darüber hinaus muss bei Einsatz der dualen Thrombo-
zytenhemmung beachtet werden, dass die kombinierte 
Therapie bei vaskulären Risikopatienten mit hoher Ko-
morbidität mit einem erhöhten Blutungsrisiko im Ver-
gleich zur Monotherapie einhergeht (168). Falls eine duale 
Plättchenhemmung begonnen wird, sollen bei der Ent-
scheidung über die Dauer des kombinierten Einsatzes der 
Thrombozytenfunktionshemmer die Lokalisation und Art 
des Stents sowie das individuelle Blutungsrisiko des ein-
zelnen Patienten berücksichtigt werden.

Zur Gabe von Cilostazol bei Patienten mit CI und femo-
ropoplitealer Erkrankung nach endovaskulären Interven-
tionen liegen ebenfalls nur kleine prospektive Studien vor, 
in deren die Reinterventionsraten nach ASS allein oder mit 
zusätzlicher Gabe von Cilostazol verglichen wurden. 

Die erste Studie weist allerdings erhebliche methodi-
sche Mängel auf, u.a. eine fehlende Verblindung, eine 
unklare Randomisierung und nur sehr kleine Patienten-
zahlen. 36 Patienten wurden revaskularisiert, davon 16 
in der Cilostazol-Gruppe und 20 in der Kontrollgruppe. 
Eine Reintervention war häufiger bei Patienten ohne zu-
sätzliche Cilostazol-Gabe notwendig (14 versus 6, 
p = 0,041) (220). 

Weitere Untersuchungen zur additiven Gabe von Cilos-
tazol nach femoropolitealen Interventionen mit und ohne 
Stent weisen ebenfalls in diese Richtung und zeigen eine 
Reduktion der Restenoserate nach Behandlung mit Cilos-
tazol in 5 retrospektiven Fallserien und 2 kleineren pros-
pektiven Studien (468). 

Einschränkend ist festzustellen, dass in den publizier-
ten Fallkontrollserien zur Sekundärprophylaxe und der 
kleinen RCT asiatische Patienten untersucht wurden. Die 
Übertragbarkeit der positiven Ergebnisse auf deutsche Pa-
tienten ist unklar.

Eine aktuelle große retrospektive nordamerikanische 
populationsbasierte Analyse aus Daten von über 
23.000 Patienten untersuchte den Zusammenhang von 
Cilostazol bei Patienten mit PAVK nach vorangegangenen 
endovaskulären und offen gefäßchirurgischen Revaskula-
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risationen (469). Bei 20335 Pat wurde ASS als Thrombozy-
tenfunktionshemmer zur Sekundärprophylaxe verabreicht, 
1999 Patienten erhielten zusätzlich noch Cilostazol.

Dabei zeigte sich eine signifikante Reduktion der Reste-
noserate und eine signifikante Reduktion der Majorampu-
tationsrate bei den mit Cilostazol vor- und/oder nachbe-
handelten Patienten gegenüber der Patientengruppe ohne 
Cilostazol. 75 % der Patienten in dieser Untersuchung wa-
ren weiße US-Bürger.

Nach infraginguinaler endovaskulärer Therapie kann 
bei fehlenden Kontraindikationen und guter Verträglich-
keit, eine Kombinationstherapie mit ASS und Cilostazol 
zur Verbesserung der Offenheitsrate und Reduktion der 
Amputationsrate erwogen werden. Dies gilt im Einzelfall 
nach vorangegangenen Gefäßrekonstruktionen insbeson-
dere bei Hochriskopatienten für eine Majoramputation 
Eine Zulassung für diese Indikation liegt hierfür in 
Deutschland allerdings nicht vor.

•	 Alle Patienten sollen prä-, peri- und postinterventio-
nell ASS (100 mg) erhalten. Die Behandlung soll 
langfristig fortgesetzt werden, wenn keine Kontra-
indikationen bestehen. (Empfehlungsgrad A, Evi-
denzklasse 1)

Bei fehlender Evidenz für die periphere Strombahn kann 
aus pathophysiologischen Überlegungen heraus und in An-
lehnung an die Datenlage im Bereich der Koronararterien 
die vorübergehende duale Plättchenhemmung in der Kom-
bination von ASS 100 mg täglich und Clopidogrel 75 mg 
täglich sinnvoll sein. Die Dauer der dualen Therapie ist un-
klar und es ist nicht gesichert, ob eine Loading dose von 
Clopidogrel in der Peripherie effektiv oder notwendig ist.

•	 Nach infrainguinaler endovaskulärer Therapie mit 
Stent-Implantation kann die vorübergehende Kom-
bination von ASS mit Clopidogrel zur Verbesserung 
der Offenheitsrate empfohlen werden. (Konsensus- 
empfehlung)

Eine Evidenz zum Einsatz weiterer neuer Plättchenhem-
mer (Ticagrelor, Prasugrel) in der Sekundärprävention bei 
Patienten mit PAVK steht noch aus. 

Die Ergebnisse der EUCLID-Studie (Ticagrelor versus 
Clopidogrel in der Sekundärprophylaxe bei PAVK) werden 
in frühestens 3 Jahren vorliegen.

Inwieweit Vorapaxar als Substanz, die ebenfalls eine 
plättchenhemmende Wirkung aufweist, in der Sekundär-
prophylaxe eine klinisch relevante Bedeutung gewinnt, ist 
zum jetzigen Zeitpunkt offen. Post-hoc Analysen der PAD 
TRA2P TIMI 50-Studie zeigen bei atheromatösen Hochri-
sikopatienten eine Reduktion der peripher vaskulären Ein-
griffe und eine Reduktion der Hospitalisierung infolge 
akuter Ischämie bei PAVK (470). 

Eine weitere Option für die Zukunft zur Reduktion von 
Restenosen und zum klinischen Langzeiterfolg nach peri-
pheren cruralen Interventionen kann der Einsatz von Bat-
roxobin sein.

In einer kleinen Pilotstudie wurde zum einen bei Diabeti-
kern nach cruraler Intervention eine signifikante Reduktion 
der Restenoserate und Re-Verschlussrate bei gleichbleiben-
der Amputationsrate beobachtet (471). Nachfolgend konnte 
bei additiver Gabe von Batroxobin zu ASS 100 mg in dieser 
Patientengruppe in einer weiteren größeren randomisierten 
Studie bei 129 Patienten eine Reduktion der Restenoserate 
und eine Steigerung der Beinerhaltungsrate mit signifikan-
ter Reduktion der Majoramputationsrate nach 12 Monaten 
in der Gruppe der mit ASS und Batroxobin behandelten Pati-
enten festgestellt werden (472). 

Heparine
Unfraktionierte und niedermolekulare Heparine weisen 
sowohl antithrombotische als auch antiproliferative Effek-
te auf (473). 

Als Standardtherapie erfolgt die Therapie mit unfraktio-
niertem Heparin zu Beginn und während der Intervention. 
Ziel ist es dabei, die aktivierte Gerinnungszeit (ACT) auf 
200 – 250 Sekunden zu verlängern (4). 

In einer monozentrischen, offenen Studie applizierten 
Strecker et al. Reviparin (3500 U 2x tgl. über 24 Tage) und 
ASS (100 mg/Tag) bei 42 Patienten, die eine femoropopli-
teale Stentimplantation nach einer erfolglosen PTA erhal-
ten hatten (474). Im Vergleich zu einem historischen Kont-
rollkollektiv, das mit unfraktioniertem Heparin behandelt 
worden war, lagen die 1- und 2-Jahresraten für eine primä-
re Offenheit für Reviparin mit 88 % und 74 % höher als mit 
unfraktioniertem Heparin (81 % und 50 %). 

In einer vergleichenden Studie wurden 172 Patienten 
nach peripherer Intervention im Bereich der Femoropop-
litealarterien entweder für 7 Tage mit therapeutischen, 
körpergewichtsadaptierten Dosierungen mit Nadroparin 
s.c. oder mit unfraktioniertem Heparin i.v. behandelt. Es 
zeigten sich in der mit niedermolekularem Heparin be-
handelten Gruppe signifikant weniger Reokklusionen/
Re-Verschlüsse als in der mit unfraktioniertem Heparin 
behandelten Gruppe 3 Wochen, 3 Monate und 6 Monate 
nach Intervention (475). 

In einer weiteren Studie wurden 275 Patienten nach pe-
ripherer PTA entweder mit Dalteparin (2500 IU 1x tgl. für 
3 Monate) und ASS (100 mg/Tag) oder mit ASS alleine 
behandelt (476). 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 Subgrup-
pe von Patienten mit kritischer Extremitätenischämie und 
langen Verschlüssen zeigte unter zusätzlicher Therapie 
mit niedermolekularem Heparin signifikant höhere Offen-
heitsraten nach 12 Monaten. 

Nach peripherer Intervention ist daher der Nutzen einer 
längerfristigen Anwendung von Heparin bisher nicht ein-
deutig belegt.

•	 Bei der Intervention sollte unfraktioniertes Heparin 
intravenös zur Verhinderung akuter Thrombosen 
gegeben werden. (Empfehlungsgrad A, Evidenz-
klasse 2)
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Orale Antikoagulantien 
In drei randomisierten, kontrollierten Studien wurde un-
tersucht, inwieweit die orale Antikoagulation eine Alterna-
tive 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 
höher lagen (HR 1,79 (95 % KI 1, 3 – 4,6) (168, 477, 478, 
479). 

Wenn keine anderen zwingenden Indikationen für eine 
orale Antikoagulation bestehen, sind nach interventioneller 
Behandlung Thrombozytenfunktionshemmer indiziert.

•	 Nach PTA der femoropoplitealen oder tibialen Strom-
bahn sollen orale Antikoagulantien nicht eingesetzt 
werden. (Empfehlungsgrad A, Evidenzklasse 1)

Gefäßchirurgische Eingriffe: peri- und 
postoperative medikamentöse Nachsorge

Als chirurgische Revaskularisationsmassnahmen stehen 
zahlreiche Methoden zur Verfügung. Neben der Throm-
bendarteriektomie, Desobliteration, Femoralisgabel- und 
Profundaplastik sind dies Bypassverfahren, wobei sowohl 
venöse als auch Kunststoff-Bypässe Verwendung finden. 

Zunehmend werden insbesondere bei Mehretagener-
krankung komplexe Hybridverfahren mit einer Kombina-
tion aus Dilatation und ggf. Stentimplantation einer proxi-
malen Läsion und gleichzeitiger Bypassanlage einer 
distalen Läsion durchgeführt (4). Ebenso kommen proxi-
male offene chirurgische Verfahren und intraoperative An-
gioplastien von peripheren Gefäßläsionen zum Einsatz.

Die Offenheitsraten aller Bypassverfahren im Bereich der 
unteren Extremität erfordern - unabhängig vom Typ des By-
passes - eine adjuvante antithrombotische Therapie (168). 

Sowohl bei venösen als auch bei Kunststoffbypässen 
sind frühe Okklusionen meist durch technische Probleme 
bedingt, die mit einem gestörten Blutfluss einhergehen. 
Mittelfristige oder späte Okklusionen können durch eine 
neointimale Hyperplasie im Bereich des Bypasses selbst 
oder im Anastomosenbereich ausgelöst werden, oder es 
kommt zu einer Progression der Arteriosklerose des nati-
ven Gefäßbettes (480). 

Der prinzipielle Unterschied zwischen thrombotischen 
Verschlüssen von venösen im Gegensatz zu Kunststoff-
Bypässen besteht in der Thrombogenität der Oberflächen. 

Während venöse Bypässe mit Endothel ausgekleidet 
und dadurch weniger thrombogen sind, weisen Kunst-
stoffbypässe selten eine komplett entwickelte Endothel-
schicht im Verlauf auf (168). 

Thrombozytenfunktionshemmer
Es wird immer wieder kontrovers diskutiert, ob die throm-
boyztenfunktionshemmende Therapie bereits präoperativ 

gestartet werden soll. In zwei von drei Studien zeigte sich, 
dass der präoperative Beginn verbesserte Offenheitsraten 
postoperativ nach sich zog (481, 482). In der dritten Studie 
konnte keine verbesserte Bypassoffenheit bei postoperati-
vem Beginn nachgewiesen werden (483), so dass die Evi-
denz eher für einen präoperativen Beginn der Therapie 
mit Thrombozytenfunktionshemmern spricht (168). 

Bei Patienten unter dualer Thrombozytenfunktions-
hemmung sollte das intra- und perioperative arterielle 
Thromboserisiko gegen das individuelle Blutungsrisiko 
abgewogen werden. 

Die klinische Erfahrung zeigt, dass wegen des erhöhten 
Blutungsrisikos Clopidogrel etwa 8 – 10 Tage vor dem ge-
fäßchirurgischen Eingriff abgesetzt werden sollte unter 
Fortsetzung der Therapie mit ASS. Dabei müssen aller-
dings die kardiovaskulären Risiken wie z.B. kürzlich zu-
rückliegende Implantationen von Drug-Eluting Koronars-
tents berücksichtigt werden.

Eine randomisierte prospektive Untersuchung zur dua-
len Plättchenhemmung vs. ASS-Monotherapie bei 108 Pa-
tienten mit kritischer Extremitätenischämie und Ge-
fäßeingriffen (Bypass-Op, Majoramputation) untersuchte 
den Verlauf von kardiovaskulären Biomarkern als Indika-
toren für Koronarereignisse. Hier ergab sich in beiden Pa-
tientengruppen kein signifikanter Unterschied, allerdings 
war die Rate an Majorblutungen in der dualen Behand-
lungsgruppe nicht signifikant erhöht (484). 

Zur Verbesserung der Offenheitsraten nach Bypassope-
rationen an der unteren Extremität wird ebenfalls eine 
Therapie mit Thrombozytenfunktionshemmern empfoh-
len, wobei diese bei Kunststoffgrafts wirksamer sind als 
bei autologen Conduits (4, 485, 486, 487). 

In einer Metaanalyse von 11 randomisierten Studien, 
die vor 1990 durchgeführt worden waren, konnte gezeigt 
werden, dass durch Gabe von Thrombozytenfunktions-
hemmern das Risiko eines Bypassverschlusses signifikant 
um 32 % gesenkt werden konnte (36). 

Eine 1999 veröffentlichte Metaanalyse analysierte 5 
Studien, in denen ASS (entweder alleine oder in Kombina-
tion mit anderen Thrombozytenfunktionshemmern appli-
ziert) mit Plazebo bei Patienten mit infrainguinalen By-
pässen verglichen wurde. Bei 423 Patienten, die mit 
antithrombozytärer Therapie behandelt worden waren, 
zeigten sich in 28,4 % der Fälle Bypassverschlüsse, wäh-
rend diese bei 36,6 % der 393 mit Plazebo behandelten 
Patienten nachweisbar waren (488). 

Das relative Risiko eines infrainguinalen Graftver-
schlusses bei Patienten unter Acetylsalicylsäure war signi-
fikant erniedrigt (RR: 0,78) (488). 

In der holländischen BOA-Studie konnte in einer Sub-
gruppenanalyse bezogen auf das Bypassmaterial gezeigt 
werden, dass das Risiko eines Kunststoffbypassverschlus-
ses unter ASS signifikant niedriger war (489). 

In einer Studie ergeben sich auch Hinweise, dass die 
zusätzliche Gabe von Dipyridamol oder Ticlopidin sinn-
voll sein könnte (490), hier sind jedoch größere, randomi-
sierte Studien erforderlich, bevor eine verbindliche Emp-
fehlung möglich ist. 
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In der CASPAR-Studie (Clopidogrel and acetylsalicylic 
acid in bypass surgery for peripheral arterial disease) wur-
den 851 Patienten nach venöser Bypassanlage oder Kunst-
stoffbypassanlage unterhalb des Knies entweder mit ASS 
(75 – 100mg) oder mit einer Kombinationstherapie von 
Clopidogrel (75 mg) und ASS behandelt. Es zeigte sich 
kein signifikanter Unterschied bezüglich der Offenheitsra-
ten in beiden Behandlungsgruppen. In der Subgruppen-
analyse ergab sich allerdings ein signifikanter Vorteil für 
die Kombinationstherapie bei Kunststoffbypässen, der bei 
venösen Bypässen nicht nachweisbar war (487). 

Aufgrund dieser Ergebnisse in der CASPAR-Studie kann 
nach Anlage von infragenualen Prothesenbypässen die 
duale Plättchenhemmung mit ASS und Clopidogrel in Be-
tracht gezogen werden.

•	 Mit der Gabe von Thrombozytenfunktionshem-
mern bei peripheren Bypassoperationen soll prä-
operativ begonnen werden. Sie soll nach operativen 
Eingriffen oder Hybridverfahren fortgesetzt und –
sofern sich keine Kontraindikationen ergeben – 
langfristig fortgeführt werden. (Empfehlungsgrad 
A, Evidenzklasse 1)

Heparine
Unfraktioniertes Heparin (UFH) wird traditionsgemäß vor 
Anlegen der Gefäßklemmen und Unterbrechung des Blut-
flusses intravenös appliziert, um sowohl eine Thrombose 
bedingt durch die Stase im proximalen und distalen Gefäß-
bereich als auch im Bereich der Anastomosenanlage zu ver-
hindern. Randomisierte Studien liegen zu dieser Indikation 
nicht vor, sind aber auch auf Grund der langjährigen Erfah-
rungswerte wahrscheinlich nicht mehr gerechtfertigt. 

Generelle Empfehlungen für ein intraoperatives Moni-
toring der Antikoagulation mit z.B. der aktivierten Gerin-
nungszeit (ACT) können auf Grund der mangelnden Da-
tenlage nicht gegeben werden. Wenn ein Monitoring nicht 
zur Verfügung steht, dann sollte eine intensive Antikoagu-
lation mit UFH bei sehr variablem individuellen Anspre-
chen angestrebt werden. In der Regel werden 100 – 150 U/
kg i.v. vor dem Abklemmen appliziert. Anschließend soll-
ten auf Grund der kurzen Halbwertszeit des UFH (50 – 80 
min.) alle 45 – 50 min etwa 50U/kg UFH nachgegeben 
werden bis die Gefässklemmen entfernt und die Zirkulati-
on wiederhergestellt ist. (168) Es gibt gegensätzliche An-
sichten darüber, inwieweit Protamin im Anschluss zur 
Wiederherstellung der Hämostase nach Beendigung der 
Gefäßoperation gegeben werden soll. 

Protaminapplikation führt nicht unbedingt zu einer Re-
duktion der postoperativen Blutungsrate, wie eine randomi-
sierte, doppelblinde Studie an 120 Patienten nach periphe-
ren gefäßchirurgischen Eingriffen zeigen konnte.491 Es 
zeigte sich im Vergleich zur Plazeboapplikation von Koch-
salzlösung kein Unterschied bezüglich Blutverlust, Blu-
tungskomplikationen oder der Notwendigkeit von Blut-
transfusionen zwischen beiden Gruppen. Darüber hinaus 
könnte die rasche Gabe von Protamin das Thromboserisiko 
zumindest nach Carotisendarterektomie erhöhen. (492) 

In einer einzigen Studie wurde die postoperative 3-mo-
natige Gabe von niedermolekularem Heparin (Dalteparin 
1x 2500 U s.c.) mit der kombinierten Gabe von ASS und 
Dipyridamol bei 200 Patienten mit Kunststoffbypässen 
oder venösen Bypässen verglichen.(473) Die Bypass-Of-
fenheitsrate war in der Dalteparingruppe besser (79 %) als 
in der thrombozytenfunktionshemmend behandelten 
Gruppe (64,1 %). Die Subgruppenanalyse ergab, dass die 
Patienten mit kritischer Extremitätenischämie von nieder-
molekularem Heparin signifikant profitierten, im Gegen-
satz zu Patienten mit einer Claudicatio intermittens.

Dieses Ergebnis bedarf einer Bestätigung an einem 
größeren Patientenkollektiv, um evidenzbasierte Empfeh-
lungen zur längerfristigen postoperativen Gabe von nie-
dermolekularem Heparin bei Patienten mit kritischer Ext-
remitätenischämie machen zu können. Hier sind 
möglicherweise zusätzliche pleiotrope Effekte der nieder-
molekularen Heparine von Nutzen.

•	 Mit der Gabe von unfraktioniertem Heparin soll di-
rekt vor Anlage der Gefäßklemmen bei allen Patien-
ten begonnen werden. Es soll eine Antikoagulation 
durch wiederholte Bolusgaben perioperativ unter-
halten werden. (Konsensusempfehlung)

•	 Die Gabe von niedermolekularem Heparin kann 
postoperativ vor allem bei Patienten mit kritischer 
Extremitätenischämie erwogen werden. (Empfeh-
lungsgrad 0, Evidenzklasse 2)

Orale Antikoagulantien
Bereits 1979 wurde eine randomisierte Studie in 91 Patien-
ten mit venösem femoropoplitealem Bypass und in 122 Pa-
tienten nach Thrombendarteriektomie durchgeführt. Die 
Patienten erhielten entweder ASS (1000 mg), eine Kombi-
nation von ASS und Dipyridamol oder eine Monotherapie 
mit oralen Antikoagulantien (493). Die 2-Jahres-Offen-
heitsrate differierte nicht signifikant zwischen den ver-
schiedenen Behandlungsgruppen, jedoch zeigte die Sub-
gruppenanalyse bessere Offenheitsraten nach venöser 
Bypassanlage in der Gruppe unter oralen Antikoagulanti-
en, während die Thrombendarteriektomiepatienten eher 
von einer Thromboyztenfunktionshemmung profitierten. 

In der holländischen BOA-Studie (489) wurden 
2.690 Patienten nach Anlage eines venösen oder Kunst-
stoffbypasses randomisiert und erhielten entweder orale 
Antikoagulantien (INR: 3 – 4,5) oder ASS (80 mg/Tag). Ins-
gesamt konnte bezüglich der Offenheitsrate von femoro-
poplitealen und femorocruralen Bypässen kein Vorteil der 
Antikoagulation im Vergleich zur antithrombotischen Be-
handlung gezeigt werden (RR: 0,95; 95 %-Konfidenzinter-
vall: 0,82 – 1,11). Der Kostenaufwand, der Zugewinn an 
Jahren mit Lebensqualität und das ereignisfreie Überle-
ben sind bei ASS und OAK (INR 3 – 4,5) gleich (489). 

Bei der post-hoc Subgruppenanalyse bezogen auf das 
Bypassmaterial zeigte sich jedoch ein signifikant niedrige-
res Okklusionsrisiko unter Gabe von oralen Antikoagulan-
tien (OAK) bei Patienten mit venösen Bypässen, während 
das Risiko eines Kunststoffbypassverschlusses unter ASS 
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signifikant niedriger war. Allerdings zeigten Patienten unter 
einer Therapie mit OAK signifikant mehr größere Blutungs-
episoden 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 Hyper-
tonie hatten in dieser Studie auch bei gut eingestellten INR-
Werten ein signifikant erhöhtes Blutungsrisiko.

Das Ergebnis der Subgruppe der Patienten mit venösen 
Grafts in der post-hoc Analyse der BOA-Studie wird viel-
fach als Argument für eine orale Antikoagulation nach An-
lage eines venösen Bypasses verwendet. Gemäß Evidenz-
kriterien liegt in einer post-hoc Analyse jedoch keine 
ausreichende Aussagekraft vor, um hier eine generelle 
Empfehlung auszusprechen. Zudem ist zu berücksichti-
gen, dass ein INR Zielbereich von 3 – 4,5 in der mit oralen 
Antikoagulantien behandelten Patientengruppe festgelegt 
wurde. In der Gesamtgruppe wurden 2.119 femoropoplite-
ale und 531 femorocrurale Eingriffe durchgeführt.

Die anteilsmäßig geringe Anzahl cruraler Eingriffe in 
der Studie und der hohe INR-Zielbereich, der in der Bun-
desrepublik nur für wenige Patienten mit hohem Throm-
boembolierisiko empfohlen wird (494, 495), macht die 
Übertragung dieser Ergebnisse für die Bundesrepublik 
schwierig. 

Für die bislang oft gebräuchliche Empfehlung zur ora-
len Antikoagulation mit einem INR-Zielbereich von 2 – 3 
nach operativem infrapoplitealen Gefäßeingriff gibt es 
keine ausreichende Evidenz. Entsprechende Studien zu 
dieser Fragestellung fehlen, auch wenn man die kleine 
Studie von Sarac mit 56 Patienten miteinbezieht (496). 

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, Rezidivein-
griff, schlechter run-off, schlechtes Venenmaterial) gegen-
über ASS in der Monotherapie bessere Bypassoffenheitsra-
ten dokumentiert werden. Dies gilt über den Verlauf von 3 
Jahren (496). 

In einer systematischen Übersicht zur Frage Thrombo-
zytenfunktionshemmung oder Antikoagulation nach peri-
pherem Gefäßbypass konnte kein Vorteil für eine der bei-
den medikamentösen Behandlungsmethoden gefunden 
werden (488). 

In der Veterans Affairs Studie wurden 831 Patienten mit 
venösen und Kunststoffbypässen entweder mit niedrig-
dosierter oraler Antikoagulation (INR 1,4 – 2,8) und ASS 
(325 mg) oder ASS alleine randomisiert (497). Bei einem 
Follow-up über 3 Jahre zeigte sich kein signifikanter Unter-
schied 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 gegenüber einer alleinigen 
ASS-Behandlung aufwiesen (498). Unter der Kombinati-
onsbehandlung traten signifikant mehr Blutungskompli-
kationen auf, das Blutungsrisko verdoppelte sich in der 
Kombinationstherapie. 

Bei der Subgruppe von Patienten mit Kunststoffbypäs-
sen zeigte sich in der Veterans Affairs Studie eine 38 % Ri-

sikoreduktion der Bypassverschlüsse unter der Kombinati-
onstherapie im Vergleich zur ASS-Monotherapie unter in 
Kaufnahme von signifikant erhöhten Blutungsraten unter 
Kombinationstherapie.

Die jüngste Untersuchung zum Thema verglich eine 
kombinierte OAK (INR 2,0 – 2,5) plus Clopidogrel 75 mg 
mit dualer Plättchenhemmung (Clopidogrel 75 mg + ASS 
100 mg) nach femoropoplitealer Bypass-OP über bis zu 
9 Jahre Follow Up. Die mediane Nachbeobachtungszeit 
betrug 6,6 Jahre. Oberhalb des Knies wurden ausschließ-
lich Patienten mit Kunststoffprothesen eingeschlossen, 
unterhalb des Knies ausschließlich Patienten mit venösen 
Bypässen. Die primäre Prothesen - Offenheitsrate und die 
Reduktion der Anzahl schwerer peripherer Ischämien wa-
ren in der OAK-Gruppe höher 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 Jah-
ren 78 % vs. 64 % der Patienten.

Die Inzidenz schwerer antikoagulationsbedingter Kom-
plikationen und die Gesamtanzahl an Blutungen zeigte 
sich vergleichbar in beiden Gruppen (p = 0,06 bzw. p = 0,7), 
die Rate an leichten Blutungskomplikationen war jedoch 
signifikant höher in der OAK-Gruppe (2,85 % pro Pat.-Jahr 
vs. 1,37 % pro Pat.-Jahr, p = 0,03) (499). 

•	 Bei Patienten mit infrainguinalem, femoropoplitea-
lem oder distalem Venenbypass sollen nicht routi-
nemäßig orale Antikoagulantien (OAK) eingesetzt 
werden, da das Blutungsrisiko signifikant erhöht ist. 
(Empfehlungsgrad A, Evidenzgrad 2)

Diese Empfehlung beruht auf der Gesamtanalyse der BOA-
Daten (489) sowie der Ergebnisse von Monaco et al (499). 

Eine routinemäßige generelle Verabreichung von Vit K 
Antagonisten nach peripherer Bypassanalge ist nicht zu 
empfehlen.

Bei infrapoplitealer Anlage eines Venenbypasses, schlech-
ter Ausstrombahn und hohem Amputationsrisiko bei mögli-
chem Bypassverschluss ist interdisziplinär die orale Antiko-
agulation nach Abwägung möglicher Kontraindikationen 
und Blutungsrisiken zu erwägen. 

Diese Empfehlung im Einzelfall beruht auf der post-hoc 
Analyse der BOA-Studie, die eine signifikant bessere Of-
fenheitsrate der Venenbypässe unter OAK (RR: 0,69) zei-
gen. Die Vorteile waren bei infrainguinalen Venenbypäs-
sen unabhängig von der Lage der distalen Anastomose 
(popliteal, crural, pedal) zu sehen. 

Eine niedrig dosierte OAK (INR 1,4 – 2,8) in Kombinati-
on mit ASS (325 mg/d) bietet gegenüber der alleinigen 
ASS-Gabe keine Vorteile (497). Auch hier konnte eine sig-
nifikant erhöhte Rate an Blutungskomplikationen festge-
stellt werden. 

Der Zielbereich der Antikoagulation sollte individuell 
nach sorgfältiger Abwägung des Nutzen-Risiko-Verhält-
nisses festgelegt werden, zumal die Zielbereiche der hol-
ländischen Patienten in der BOA-Studie deutlich höher als 
die in der Bundesrepublik üblichen INR-Bereiche waren. 
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Inwieweit bei Kontraindikationen für eine orale Antiko-
agulation niedermolekulare Heparine eine effektive Alter-
native zur Verhinderung von Bypassverschlüssen sind, ist 
bei dieser Patientengruppe nicht untersucht.

Patienten unter Antikoagulation und unter der Kombinati-
onsbehandlung von ASS und oralen Antikoagulantien müs-
sen wegen des deutlich erhöhten Blutungsrisikos engmaschig 
überwacht werden. Dies gilt insbesondere auch für Patienten 
unter einer vorübergehenden Triple-Theapie aus kardiologi-
scher Indikation. Hierzu sind neben laborchemischen Unter-
suchungen auch klinische Kontrollen notwendig.

•	 In Einzelfällen kann bei einem sehr hohen Risiko 
für 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 Gefäßeingriffen und bei Patienten mit PAVK in 
der Sekundärprophylaxe effektiv sind, ist bislang noch un-
klar. Hierzu werden zur Zeit zwei große randomisierte 
Studien mit Rivaroxaban bei Patienten mit PAVK durchge-
führt. Die Ergebnisse werden frühestens in 4 Jahren er-
wartet (COMPASS-Studie, VOYAGER-PAD).

Statine
Statine sind etabliert in der Sekundärprophylaxe von kar-
diovaskulären Risikopatienten, wozu auch Patienten mit 
PAVK zählen.

In einem prospektiven Register von Patienten nach endo-
vaskulären Eingriffen konnte in einer multivarianten Re-
gressionsanalyse gezeigt werden, dass der kombinierte End-
punkt aus kardialem Tod, Myokardinfarkt, Majoramputation 
und Re-PTA nach Gabe von Statinen über mindestens 6 – 12 
Monate signifikant reduziert werden konnte. Eine kurzfristi-
ge Gabe von 30 bis 90 Tagen hatte keinen Effekt (500). 

Eine weitere große Untersuchung bei gefäßchirurgischen 
Patienten hat gezeigt, dass die Gabe von Plättchenhemmern 
und Statinen die kardiovaskuläre Mortalität im Verlauf bis 
zu 5 Jahren signifikant senkt (OR 0,5; 95%KI 0,4 – 0,7) und 
gegenüber Patienten ohne Statine in der Nachsorgebehand-
lung die Sterblichkeit um 18 % reduziert ist (501). 

Eine populationsbasierte Analyse aus Medicare-Daten 
bestätigt den postiven Effekt der Statintherapie nach peri-
pheren Gefäßeingriffen (502) hinsichtlich Re-Eingriff und 
Reduktion kardiovaskulärer Ereignisse. 

Sofern keine Kontraindikationen vorliegen und der Pa-
tient Statine verträgt, sollten nach endovaskulären und ge-
fäßchirurgischen peripheren Eingriffen Statine unabhän-
gig von der LDL-Cholesterin-Konzentration langfristig 
verordnet werden.

Nachsorge nach Gefäßeingriffen

Die Datenlage zu der Fragestellung der kontrollierten 
Nachsorge nach interventionellen oder gefäßchirurgi-
schen Eingriffen an den peripheren Gefäßen ist sehr spär-

lich. Größere kontrollierte randomisierte Untersuchungen 
oder systematische Übersichten zu den Fragestellungen 
Häufigkeit, Dauer der Nachsorge oder der Methode der 
apparativen Diagnostik nach Gefäßeingriffen liegen nicht 
vor. Untersuchungen zu dieser Problematik speziell nach 
endovaskulären Eingriffen fehlen völlig. 

Eine niederländische Beobachtungsstudie an 711 konse-
kutiv über 3 Jahre nach peripherer Bypassoperation nach-
verfolgten Patienten fand eine leitliniengerechte medika-
mentöse Therapie mit ASS, Statinen und Beta-Blockern 
(bei Patienten mit ischämischer Herzkrankheit) in 50 % 
der Patienten. Diese war nach Adjustierung klinischer 
Charakteristika mit einer verringerten Mortalität nach 
3 Jahren assoziiert mit einer Hazard ratio von 0,65 (95 %CI 
0,45 – 0,94) (503). 

Eine dänische Untersuchung fand anhand der Verschrei-
bungen zwischen 6 Monate und 10 Jahre nach primärer Ge-
fäßoperation eine ebenfalls nur geringe bis moderate Reali-
sierung der Leitlinienempfehlungen hinsichtlich lipid- 
senkender Therapie (50 %), ACE-Hemmer/AT1-A (43 %) 
oder antihypertensiver Therapie (45 %) und einen Rückgang 
der Therapieadhärenz insbesondere zwischen 6 Monaten 
und 3 Jahren nach der Operation (504). 

Aufgrund der Rückschlüsse über Offenheitsraten nach 
interventioneller oder gefäßchirurgischer Behandlung ist 
eine regelhafte Nachsorge medizinisch plausibel und sinn-
voll. Nach TASC II sollen Patienten mit Bypassoperatio-
nen an der unteren Extremität aufgrund Claudicatio oder 
CLI in ein klinisches Überwachungsprogramm aufgenom-
men werden (4). 

Die postoperativen Überwachungsempfehlungen im 
Nachsorgeprogramm der TASC II-Leitlinien umfassen die 
Anamnese, Symptombefragung, die klinische Untersu-
chung und Erhebung des Pulsstatus und die regelmäßige 
Messung des ABI in Ruhe und nach Belastung für die Dau-
er von mindestens 2 Jahren in der unmittelbaren postope-
rativen Phase (meistens alle 6 Monate) (4). 

In aktuell gültigen internationalen Leitlinien wird eine re-
gelmäßige klinische Nachsorge nach peripheren Gefäßein-
griffen bei allen Gefäßpatienten empfohlen (24, 505). 

Die Evidenz für ein entsprechendes Nachsorgepro-
gramm fehlt, allerdings ergeben sich aus den vorliegenden 
Studien bei Patienten mit vorangegangenen operativen 
Gefäßeingriffen (506, 507) aufgrund der Restenose- und 
Reverschlussraten deutliche Hinweise für die Sinnhaftig-
keit einer regelhaften Nachsorge und postoperative und 
postinterventionelle Kontrollen (s.a. Abschnitt Therapie). 

Nach infrainguinaler Bypassanlage wurde zunächst eine 
regelmäßige duplex-sonographische Verlaufskontrolle im 
ersten postoperativen Jahr empfohlen (506). Ziel der Ult-
raschalluntersuchungen ist es, rechtzeitig Bypassstenosen 
(Anastomosenstenosen u.a.) zu erkennen, um vor einem 
drohenden Bypassverschluss eine Rekonstruktion (opera-
tiv oder interventionell) durchzuführen. Der Nutzen sol-
cher routinemäßiger Ultraschalluntersuchungen und die 
Kosteneffektivität konnten allerdings in einer zweiten ran-
domisierten Multizenterstudie nicht bestätigt werden 
(508). Über einen Zeitraum von 18 Monaten erbrachte die 
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regelmäßige duplexsonographische Kontrolle des Venen-
bypasses keine erhöhte sekundäre Offenheitsrate und für 
die Patienten keine verbesserte Lebensqualität.

Trotz dieser unterschiedlichen Studienergebnisse und 
der fehlenden Evidenz ist in vielen gefäßmedizinischen 
Zentren die postoperative und postinterventionelle Kont-
rolle der Gefäßrekonstruktion etabliert. Allerdings fehlt 
aus den oben angeführten Gründen ein allgemein gültiger 
Standard.

Analog den Ergebnissen der BASIL-Studie und den 
Resultaten vieler klinischer Studien nach Revaskularisa-
tion ist die sekundäre Patency-Rate eine Konsequenz 
von regelmäßig durchgeführten Kontrolluntersuchun-
gen. Dies gilt für operative und interventionelle Behand-
lungen gleichermaßen.

Aufgrund des chronischen Charakters der Erkrankung 
und der möglichen Konsequenz von Majoramputationen bei 
nicht mehr revaskularisierbaren Gefäßläsionen wird nach 
operativen und endovaskulären Behandlungen eine regel-
mäßige klinische und apparative Nachsorge empfohlen. 

Im Gegensatz zu den anderen vorliegenden Leitlinien- 
empfehlungen der AHA/ACC bzw. TASC II sind die nach-
folgenden Empfehlungen bewusst weiter gefasst und 
schließen aufgrund der hohen Bedeutung der kardiovasku-
lären Risikofaktoren und der Komorbidität (insbesondere 
KHK und zerebrale Durchblutungsstörungen) alle Patien-
ten mit nachgewiesener PAVK in ein Kontrollprogramm mit 
ein. Dieses umfasst die Symptome und Diagnostik der 
PAVK, aber auch die vaskulären Risikofaktoren.

Aussagen zur apparativen Diagnostik in der Nachsor-
ge werden wegen unterschiedlicher Studiendaten nicht 
gemacht. 

Die Datenlage ist unklar, ob Duplexkontrollen oder kli-
nische Untersuchung besser und kosteneffektiver sind. 

Im Allgemeinen werden die periphere Verschlussdruck-
messung nach erfolgreicher arterieller Revaskularisation 
mit Bestimmung des ABI sowie die klinisch körperliche 
Untersuchung mit Palpation der Fußpulse empfohlen und 
im Rahmen von Disease Management Programmen bei 
Diabetikern sogar jährlich gefordert.

Trotz fehlender Evidenz ist nach Anamnese, klinischer 
Untersuchung und peripherer Dopplerverschlussdruck-
messung die farbkodierte Duplexsonographie aufgrund 
der allgemeinen Verfügbarkeit und der Aussagekraft der 
Methode (s.a. Kapitel Diagnostik) die Methode der Wahl 
zur Detektion von Rezidivstenosen oder Verschlüssen. 

Im Rahmen von Qualitätssicherungsprogrammen sol-
len nach peripheren Gefäßrekonstruktionen Offenheitsra-
ten (primär und sekundär) erfasst werden. Nichtinvasive 
bildgebende Verfahren werden je nach Ausstattung und 
Expertise eingesetzt.

•	 Hinsichtlich ihrer Symptome (Gehleistung, Ruhe-
schmerzen, trophische Störungen) sollten Patienten 
mit PAVK regelmäßig nachuntersucht werden. 
(Empfehlungsgrad B, Evidenzklasse 3)

•	 Bei Patienten mit PAVK sollen regelmäßig die kar-
diovaskulären Risikofaktoren und die vaskuläre Ko-

morbidität nachuntersucht werden. (Empfehlungs-
grad A, Evidenzklasse 1) 

Patienten mit PAVK sind chronisch krank und können in 
den seltensten Fällen geheilt werden. Deshalb ist eine re-
gelmäßige Kontrolle und Nachsorge notwendig. Dies gilt 
für alle durchgeführten 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  

(operativ und endovaskulär).

Die Nachsorge ist Aufgabe des Hausarztes und des Gefäß-
mediziners, wobei dem Hausarzt in der Primärversorgung 
die Anamnese und klinische Befunderhebung und die Be-
handlung der kardiovaskulären Risikofaktoren obliegt. 

Dies geschieht entsprechend den vorliegenden Leitlinie-
nempfehlungen (z.B. Nationale Versorgungsleitlinie KHK 
(178), Nationale Versorgungsleitlinie Diabetes mellitus (102)). 

Die Aufgabe des Gefäßmediziners ist die Erhebung 
des Gefäßstatus, Kontrolle nach Gefäßrekonstruktion 
und die Dokumentation des Behandlungsverlaufes. Hin-
zu kommt die spezifische Beratung bei gefäßmedizini-
schen Fragestellungen (s.a. postoperative Antikoagulati-
on oder Thrombozyten-funktionshemmung).

Die Nachsorge von Patienten mit PAVK in der sekundären 
Prävention umfasst in Analogie zur KHK aufgrund gemeinsa-
mer atherothrombotischer Pathomechanismen die Kontrolle 
und Therapie der Risikofaktoren: Nikotinstopp, Lipidsen-
kung, Diabetesbehandlung, Blutdruckbehandlung, Throm-
bozyten-funktionshemmung und Gewichtskontrolle. 

Zudem sollen Patienten zu regelmäßigem Gehtraining 
angeleitet werden und idealerweise in Gefäßsportgruppen 
eingebunden werden (s.u.).

Präventive Aufklärungsmaßnahmen in der Primärver-
sorgung (Hausärzte) und Sekundärversorgung (Angiolo-
gie, Gefäßchirurgie) sind für Patienten und Angehörige 
notwendig.

•	 Es besteht die Indikation zur Sekundärprophylaxe 
von kardiovaskulären Risikofaktoren bzw. der kar-
diovaskulären Komorbidität bei allen Patienten mit 
PAVK in der Nachsorge von konservativen, medika-
mentösen, interventionellen und operativen Be-
handlungsverfahren. (Empfehlungsgrad A, Evidenz- 
klasse 1)

•	 Regelmäßige Kontrolluntersuchungen sollten bei 
Patienten mit PAVK nach invasiven Gefäßeingriffen 
erfolgen. (Empfehlungsgrad B, Evidenzklasse 2) 

Gefäßtraining in der Nachsorge
Körperliche Aktivität ist bei Patienten mit PAVK vorteil-
haft. Regelmäßige Bewegung und strukturierter Ge-
fäßsport in besonderem Maße beeinflussen positiv die 
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Gehleistung. Im Ergebnis einer Analyse randomisierter 
kontrollierter Studien konnte dies belegt werden. Darüber 
hinaus ist eine signifikante Verbesserung der kardiopul-
monalen Fitness im Sinne einer verbesserten maximalen 
Sauerstoffaufnahme beschrieben (509). Neben der Ver-
besserung der Gehstrecke kommt es zu vielfältigen günsti-
gen Veränderungen des Glukose- und Fettstoffwechsels 
unter regelmäßigem Gehtraining und Gefäßsport (198). 
Weiterhin wird die lokale Produktion von VEGF begüns-
tigt, die Bildung von Kollateralen angeregt, die endothelia-
le Funktion verbessert, die Inflammation reduziert, der 
mitochondriale Stoffwechsel und die lokale Muskelfunkti-
on verbessert (510, 511). 

Die regelmäßige körperliche Aktivität bei PAVK Patien-
ten senkt die kardiovaskuläre Mortalität und ist daher in 
Bezug auf die Sekundärprävention kardiovaskulärer Er-
eignisse unmittelbarer und unverzichtbarer Bestandteil 
der multimodalen Therapie von Patienten mit PAVK (512, 
513). 

Soweit nach vorangegangen invasiven Gefäßeingriffen 
oder Amputationen möglich, sollten Patienten rasch in ein 
strukturiertes Bewegungsprogramm eingebunden wer-
den. Zudem ist eine regelmäßige körperliche Aktivität 
(Armmuskel- oder Beinmuskelbewegung) anzustreben.

Zur Sekundärprävention und in einem multimodalen 
Therapiekonzept gelten körperliche Aktivität mit einem 
Gehtraining als Standard. Bei Claudicatio ist das Gehtrai-
ning die Therapie der Wahl und auch nach oder begleitend 
zu medikamentösen oder invasiven Therapiemaßnahmen 
indiziert (193, 208). 

Eine Evidenz liegt vor zur symptomatischen Behand-
lung, zur Verbesserung der allgemeinen Leistungsfähig-
keit und zur Verbesserung der Lebensqualität (512). 

Insbesondere ist ein strukturiertes Gehtraining der 
wichtigste nichtmedikamentöse Bestandteil im Rahmen 
der Therapie. 

Dies gilt umso mehr in der Nachsorge, um die Gehleistung 
des Patienten weiter zu verbessern oder zu stabilisieren.

Studienergebnisse mit allerdings kleinen Patientenzah-
len zeigen nach vorangegangener endovaskulärer Be-
handlung im aortoiliaklen Stromgebiet eine signifikante 
Verbesserung der maximalen Gehstrecke mit anschließen-
dem strukturierten Gefäßtraining im Vergleich zu ohne 
nachgeschaltetem Gefäßsport (196). 

In prospektiven Studien unter Aufsicht bzw. Trainings-
anleitung über einen Zeitraum von mindestens 3 Monaten 
konnte in der Therapie ohne vorangegangene invasive Ge-
fäßrekonstruktionen eine signifikante Zunahme der Geh-
leistung auf dem Laufband und eine Abnahme der Claudi-
catioschmerzen beobachtet werden (190). 

So wurde die Gehstrecke bis zum Claudicatio-Schmerz 
durch ein Gehtraining um 179 % (225 m) verlängert, die 
maximale Gehstrecke um 122 % (398 m) (514), in einer 
weiteren Studie um 150 % (74-230 %) (250). Der Effekt 
auf die Gehleistung bleibt auch im weiteren Verlauf nach 
Beendigung des Gehtrainings für einen Zeitraum von 
12 Monaten konstant, sofern die Patienten sich weiter re-
gelmäßig bewegen.

Überwachtes Gehtraining ist gegenüber nicht supervi-
diertem Gehtraining nach Studienlage eindeutig zu bevor-
zugen (185). 

Sollte ein regelmäßiges Gehtraining auf Grund anderer 
Komorbiditäten nicht möglich sein, ist ein regelmäßiges 
Arm-Ergometertraining eine effektive Alternative; diese 
kann auch in Kombination mit Gehtraining angewandt wer-
den (187). Dies zeigt sich auch nach Auswertung aller vorlie-
genden Studien im Rahmen einer Metaanalyse (253). 

In der GOAL-Studie konnte nachgewiesen werden, dass 
eine wöchentliche gruppenorientierte Verhaltenstherapie 
über mindestens 6 Monate in Kombination mit Gehtrai-
ning im Vergleich zu einem wöchentlichen Schulungspro-
gramm in Kombination mit Gehtraining sowohl in Bezug 
auf die Verbesserung der Gehstrecke als auch in Bezug auf 
die Lebensqualität signifikant bessere Ergebnisse erzielt 
(515). Die maximale Verbesserung der Gehstrecke mit an-
schließender Konsolidierung wird entsprechend den Er-
gebnissen einer randomisierten Studie nach 4 Monaten 
durch überwachtes Gehtraining erreicht (516). 

In einer Metaanalyse aus 21 Studien zum Nachweis 
der Verbesserung der Gehstrecke durch Gehtraining und 
Laufbandtraining bei Patienten mit Claudicatio inter-
mittens zeigte sich eine mittlere Verbesserung der 
schmerzfreien Gehstrecke um 179 % (125,9 + /– 57,3 m 
auf 325,8 +/– 148,1 m; p < 0,001), die maximale Gehstre-
cke verbesserte sich um 122 % (325 +/– 148,1 m auf 
723,3 +/– 592,5 m). Die längste Verbesserung der Geh-
strecke zeigte sich in Programmen mit einer Behand-
lungsdauer > 30 min, 3x pro Woche über 6 Monate mit 
Einlegen einer Pause bei Schmerzbeginn (514). 

Problematisch bei der Analyse der Effekte des Gehtrai-
nings bleibt, dass viele Studien qualitativ gut, aber leider 
nur mit kleinen Patientenzahlen durchgeführt wurden 
und daher die Bewertung auch auf Metaanalysedaten zu-
rückgreifen muss. 

Dass additives Gehtraining nach operativer Gefäßre-
konstruktion die Gehstrecke verbessert, ist bislang nur in 
einer Studie belegt. In einer randomisierten, kontrollier-
ten Studie konnte gezeigt werden, dass zusätzliches Geh-
training nach peripherer Bypass-OP anhaltend auch nach 
6 Monaten sowohl zu einer signifikant längeren Gehstre-
cke als auch zu einer verbesserten Lebensqualität in der 
Interventionsgruppe gegenüber der Vergleichsgruppe 
führte (517). 

In einer älteren kleineren randomisierten Studie konnte 
kein Effekt beobachtet werden (336). 

Allerdings zeigen bisherige Ergebnisse, dass Bewe-
gungsmangel ein Risikofaktor für Gefäßverschlüsse nach 
operativer Gefäßrekonstruktion ist (354). 

Aus diesem Grunde erscheint eine regelmäßige körper-
liche Bewegung sinnvoll. 

Ob diese Beobachtung  für die Reduktion der Resteno-
se- und Re-Verschlussrate nach vorangegangener PTA für 
die Patienten nach interventioneller Behandlung ebenso 
gilt, ist wahrscheinlich, aber bislang nicht untersucht.

Ein selbstständiges, tägliches Intervall-Training über 
60 Minuten mit 5- bis 15-minütigen Belastungsintervallen 
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wird empfohlen, wobei die Intensität bis zum Belastungs-
schmerz reichen soll (192, 193). Eine Variation mit Nordic 
Walking kann empfohlen werden.

Art und Umfang des Trainings
Neben dem reinen Gehen ist auch Gehen mit Stöcken 
(nordic walking) wirksam. Die Wirksamkeit eines tägli-
chen nicht überwachten Gehtrainings ist deutlich schlech-
ter als die Wirksamkeit eines strukturierten überwachten 
Trainingsprogrammes (s.o.).

Eine regelmäßige Überwachung des Gehtrainings ist 
notwendig und verbessert die Erfolge.

Gehen sollte bis in die Schmerzphase hinein erfolgen. 
Jede Trainingsphase sollte mindestens 30 Minuten dau-
ern, eine Überwachung ist in den ersten 6 Monaten erfor-
derlich, das Training selber sollte langfristig erfolgen.

Als Überwachung oder Grundlage des strukturierten Trai-
nings bietet sich ein Patiententagebuch an mit folgenden An-
gaben: Gehstrecke, zurückgelegte Strecke (Distanz), Zeit bis 
zum Auftreten von Schmerzen und Trainingshäufigkeit.

Dieses Tagebuch ist dem Arzt oder dem Physiothera-
peuten/ Übungsleiter vorzulegen. Die Gehstrecke sollte 
alle drei Monate überprüft werden. Allerdings muss zu Be-
ginn des Trainings eine Schulung erfolgen und regelmäßi-
ge, möglichst wöchentliche Kontrollen.

•	 Ein strukturiertes Gefäßtraining unter Aufsicht ist 
allen PAVK-Patienten als Bestandteil der Basisbe-
handlung anzubieten. Dies gilt auch in der Nachsor-
ge nach medikamentösen, interventionellen oder 
operativen Behandlungsmaßnahmen. (Konsensus- 
empfehlung)

Die Intensität und die Dauer in der Nachsorgebehandlung 
wurden bislang nicht untersucht. Unter Berücksichtigung 
der vorliegenden Daten zum Gehtraining in der Behand-
lung der Claudicatio sollen die Übungseinheiten mindes-
tens 3 x wöchentlich in Übungseinheiten von 30-60 Minu-
ten erfolgen über einen Zeitraum von mindestens 3 
Monaten, danach lebenslang regelmäßig weitergeführt 
werden. 

Der Einsatz des Pedometers als Kontrolle und Nachweis 
der Trainingsleistung/Gehstrecke (= supervised) ist effek-
tiv und sinnvoll und Patienten sind zum regelmäßigen Ge-
brauch dazu zu unterstützen (518). 

Rehabilitation bei PAVK

Ziel der medizinischen Rehabilitation ist es, die Funkti-
onsstörungen, die durch die verminderte arterielle Durch-
blutung in den Beinen verursacht sind, durch Aktivierung 
von Kollateralgefäßen als Kompensationsmechanismus 
des Körpers zu lindern, die krankheitsbedingten Ein-
schränkungen der Aktivitäten zu verringern und damit die 
Teilhabe des Patienten beispielsweise am Arbeitsleben 
und in seinem persönlichen sozialen Umfeld besser zu 
ermöglichen. 

Um diese Ziele zu erreichen, ist ein interdisziplinäres 
Behandlungskonzept aus Physiotherapie, Ergotherapie 
und Schulungsmaßnahmen zum eigenverantwortlichen 
Umgang mit den individuellen kardiovaskulären Risiko-
faktoren erforderlich.

Dem behandelnden Arzt obliegt die Information des 
Patienten über mögliche Rehabilitationsverfahren. Je nach 
Träger der Rehabilitationsleistung stellt der Patient oder 
der behandelnde Arzt den Reha-Antrag. Die Träger der 
Rehabilitation sind angehalten ihre Zuständigkeit unterei-
nander zu klären. 

Der im Krankenhaus tätige Arzt kann im Hinblick auf 
die von ihm gefäßmedizinisch akut behandelten Patienten 
im Anschluss an die stationäre Akutbehandlung eine stati-
onäre oder ambulante Rehabilitation in Form einer An-
schlussrehabilitation (ehemals Anschlussheilbehandlung, 
AHB) einleiten (519). Der Antrag auf eine AHB wird wäh-
rend der akuten Krankenhausbehandlung gestellt. Die 
AHB soll innerhalb von 14 Tagen nach der Entlassung aus 
der Akutbehandlung beginnen (520). 

Rehabilitationsmaßnahmen müssen indiziert sein. Da-
her muss der Arzt im Antrag zu folgenden Fragen Stellung 
nehmen: 
•	 Ist die Reha-Maßnahme indiziert, d.h. gibt es eine ma-

nifeste oder drohende Beeinträchtigung der Teilhabe 
und gibt es ein (Teilhabe-)Ziel, das durch die Rehabilita-
tion erreicht werden soll?

•	 Ist der Patient rehabilitationsfähig, d.h. kann er an den 
Behandlungsangeboten während der Rehabilitation ak-
tiv teilnehmen?

•	 Wie ist die Rehabilitationsprognose, d.h. besteht eine 
realistische Chance, dass der Patient das angestrebte 
Rehabilitationsziel erreichen kann?

Unabhängig von der Rehabilitationsform sollte die Reha-
Einrichtung eine ausgewiesene gefäßmedizinische Exper-
tise vorweisen können und in der ambulanten und statio-
nären Therapie erforderliche Möglichkeiten vorhalten.

Die Verlegung gefäßmedizinischer Patienten kann be-
reits am Ende der postoperativen Frühmobilisation in eine 
hochqualifizierte Schwerpunkt- oder Fachklinik zur weite-
ren medizinischen Rehabilitation erfolgen. 

Medizinische Leistungen zur Rehabilitation sind: Be-
handlung durch Ärzte und Angehörige anderer Heilberu-
fe, soweit deren Leistungen unter ärztlicher Aufsicht erfol-
gen und angeordnet sind. 

Des Weiteren gehören dazu: Arznei- und Verbandmit-
tel, Krankengymnastik, Bewegungstherapie, physikalische 
Therapie, Belastungserprobung, medizinische Schuhver-
sorgung, Prothetik.

Die funktionelle Wiedererlangung der Organfunktion 
oder der Teilfunktion wird durch diese Maßnahmen ange-
strebt. In vielen Fällen besteht die Hauptaufgabe der Re-
habilitation darin, Kompensationsmöglichkeiten zu nut-
zen, um geschädigte Organfunktionen zu ersetzen.

Je unvollständiger das medizinische Rehabilitationsziel 
erreicht werden kann, desto mehr muss das persönliche 
und familiäre Umfeld des Patienten bleibende komplexe 
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Defizite ausgleichen, um eine erträgliche Lebensqualität 
zu sichern. Bei fehlenden Möglichkeiten ist eine dauerhaf-
te Pflege und Versorgung einzuleiten.

Jede Rehabilitation besteht aus folgenden Schritten:
1.	� In der Rehabilitationsdiagnostik werden das Ausmaß 

der Funktionseinschränkungen und die hierdurch ver-
ursachte Einschränkung der gesellschaftlichen Teilhabe 
bestimmt. 

2.	�Unter Berücksichtigung der Ergebnisse der Rehabilitati-
onsdiagnostik 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 medikamentösen 
Therapie physiotherapeutische und ergotherapeuti-
sche Behandlungen, eine am Leistungsniveau der Pati-
enten orientierte Trainingstherapie, krankheitsspezifi-
sche Schulungskurse und Ernährungsangebote, die in 
einem interdisziplinären Reha-Team unter ärztlicher 
Leitung koordindiert werden. Bei Bedarf gehören auch 
eine stadiengerechte Wundbehandlung und die kom-
plexe physikalische Entstauungstherapie zu diesem 
Behandlungsplan.

4.	�In der Abschlussuntersuchung wird das Erreichen der 
Rehabilitationsziele überprüft und Empfehlungen für 
die weitere Behandlung formuliert sowie sozialmedizi-
nisch die Leistungsfähigkeit des Patienten beurteilt. 

Die Rehabilitation kann ambulant und stationär erfolgen.
Für die ambulante Durchführung spricht eine nicht zu aus-
geprägte Funktionsstörung, eine gut erreichbare ambulan-
te Rehabilitationseinrichtung und ein soziales Netzwerk, 
das für den Rehabilitationsprozess förderlich ist. 
Sind diese Voraussetzungen nicht erfüllt, sollte besser eine 
stationäre Rehabilitation angeboten werden. 
Einem Menschen mit PAVK darf eine angezeigte Rehabili-
tation nicht verweigert werden, nur weil keine adäquate 
ambulante Einrichtung in vertretbarer Entfernung des Pa-
tienten verfügbar ist. 

Bekanntermaßen besteht ein eklatanter Mangel an ambu-
lanten angiologischen Reha-Einrichtungen und an Ge-
fäßsportgruppen. Hier Abhilfe zu schaffen, ist eine ge-
meinsame Herausforderung der Kostenträger, der 
gefäßmedizinischen Fachgesellschaften und der Selbsthil-
fegruppen der Patienten.

Rehabilitationsmaßnahmen sind bei Patienten mit 
pAVK in folgenden Situationen indiziert: 
– im Stadium II nach Fontaine: 
•	 wenn die Gehstrecke so stark eingeschränkt ist, dass die 

gesellschaftliche Teilhabe gefährdet ist oder
•	 wenn bei Mehretagenerkrankung das am meisten proxi-

mal gelegene Strombahnhindernis interventionell oder 
gefäßchirurgisch beseitigt ist oder

•	 wenn keine erfolgversprechenden Ziele für eine inter-
ventionelle oder gefäßchirurgische Behandlung beste-
hen oder

•	 wenn erhöhter Schulungsbedarf besteht beziehungs-
weise bei ungünstigem Risikoprofil oder

•	 nach Bypassoperationen (auch wenn ein ausgeprägtes 
postoperatives Lymphödem oder eine postoperative 
motorische Nervenläsion besteht),

– nach Minoramputation: 
zusätzlich wenn Gleichgewicht und/oder Sicherheit im 
Stehen und Gehen postoperativ nicht gewährleistet sind; 

– nach Majoramputation: 
sobald Rehabilitationsfähigkeit gegeben ist.

Zunächst soll die Indikation zur Versorgung mit einer Pro-
these interdisziplinär vom behandelnden Arzt, der Physio-
therapie und/oder Ergotherapie unter Berücksichtigung 
der Wünsche des Patienten und seiner Angehörigen ge-
prüft werden.

Zur Prothesenversorgung und Form der Rehabilitation 
wird auf entsprechende Empfehlungen der Deutschen Ge-
sellschaft für Orthopädie verwiesen. 

Hilfsmittel sind für bedürftige Patienten zur Verfügung 
zu stellen.

Die Methoden zur spezifischen gefäßmedizinischen 
Rehabilitation sind:

−− Nichtmedikamentöse und medikamentöse Maßnah- 
men zur Verbesserung der Restdurchblutung der 
Extremitäten

−− Gehtraining zur Ökonomisierung des Gehaktes
−− Ein dem arteriellen Verschlussmuster entsprechen-

des Muskeltraining
−− Bewegungskoordination
−− Krankengymnastische Behandlung
−− Orthopädische Zusatzversorgung und Hilfsmittel
−− Prothesengebrauchsschulung bei hoher Amputation
−− Behandlung postoperativer Narbenzustände und 

Schmerzzustände
−− Behandlung postoperativer Ödeme
−− Behandlung von Gewebedefekten und Wunden
−− Gesundheitsschulung (Nikotinkarenz!)

Neben der medizinischen Rehabilitation sind die berufli-
che und soziale Rehabilitation der betroffenen Patienten 
einzuleiten.

Allen Gefäßamputierten wird empfohlen, auch zum Er-
halt des noch vorhandenen Beines, sich in regelmäßigen 
Abständen von 6 – 12 Monaten in die ambulanten Gefäß-
sprechstunden zur Nachuntersuchung zu begeben.

•	 Rehabilitation ist bei Patienten mit Claudicatio in-
termittens nach individueller Abwägung:

•	 zum Erlernen des strukturierten Gehtrainings
•	 zur Optimierung der Sekundärprävention
•	 zur Complianceförderung sowie
•	 zur Reduktion des kardiovaskulären Risikos
•	 und damit zur Verbesserung und Förderung der 

Teilhabe zu empfehlen. (Konsensusempfehlung)
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Nachsorge nach Amputationen

Neben der medizinischen Rehabilitation sind die berufli-
che und soziale Rehabilitation der betroffenen Patienten 
einzuleiten.

Nach vorangegangenen Minoramputationen wird das 
Tragen von geeignetem Schuhwerk empfohlen. Diesbe-
züglich wird auf Empfehlungen der betreffenden Fachge-
sellschaften verwiesen (z.B. Dt. Gesellschaft für Orthopä-
die und Unfallchirurgie, Deutsche Diabetes Gesellschaft).

Nach Durchführung einer Majoramputation kann eine 
Prothesenversorgung indiziert sein. Zur Prothesenversor-
gung und Form der Rehabilitation wird auf entsprechende 
Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft für Orthopä-
die verwiesen. Hilfsmittel sind für bedürftige Patienten 
zur Verfügung zu stellen.

Zur Majoramputation gehört insbesondere die Wundbe-
handlung bei Sekundärheilung und die Behandlung mögli-
cher Phantomschmerzen. Dabei gilt es, Stumpfschmerzen 
von Phantomschmerzen zu unterscheiden. Letztere sind 
bei rechtzeitiger Anlage von peridualen Regionalanästhe-
sieverfahren seltener (521) und bei zu erwartender hoher 
Amputation zu empfehlen, sofern keine Kontraindikatio-
nen vorliegen. Bei anhaltenden Schmerzzuständen ist eine 
interdisziplinäre Behandlung oft hilfreich.

Die spezifischen Leistungen nach Amputation müssen 
umfassen: Wundpflege, Stumpfpflege, entstauende The-
rapie, Kontrakturprophylaxe, Krankengymnastik, Muskel- 
aufbautraining.

Wichtig ist eine psychologische Begleitung mit Verar-
beitung der Amputation. Eine Interimsprothese sollte für 
alle Amputierten indiziert sein, auch und gerade, wenn 
eine Mobilisierung mittels einer Prothese zum Transfer in 
den Rollstuhl angestrebt wird. 

Bei Eignung ist für die Betroffenen ein zeitnahes Pro-
thesentraining mit Steh- und Gehübungen sowie qualitati-
ve Gang- bzw. Gehschulung anzubieten.

Zur Stabilisierung der Mobilisation und zur Sekundär-
prävention weiterer kardiovaskulärer Ereignisse ist die 
Teilnahme am Behindertensport und die wohnortnahe 
Rehabilitation in ambulanten Zentren anzustreben, die 
mit gefäßmedizinischen Praxen oder Ambulanzen ver-
netzt sind.

Nach erfolgten Amputationen sollte eine den individu-
ellen Therapiewünschen und den Begleiterkrankungen 
des Patienten entsprechende Rehabilitation eingeleitet 
werden. 

Das Behandlungsziel nach hoher Amputation besteht 
in der Partizipation an einer selbst bestimmten und erfüll-
ten Lebensführung und der sozialen Wiedereingliede- 
rung.

Dazu gehören auch sozialrechtliche und sozialmedizini-
sche Beratungen und Unterstützungen bei Fragen: häusli-
che Pflege, behindertengerechtes Wohnen, Unterstützung 
bei Fragen zur prothetischen Versorgung, Schwerbehin-
dertenausweis, Pflegeversicherungsleistungen, Umschu-
lung, Sonder-fahrdienste, Kraftfahrzeugumbau sowie Ver-
netzung zu Fachärzten/Fachkliniken, Physiotherapeuten, 
zur Gehschulung und Podologen. 

•	 Rehabilitation und Prothesenversorgung sind bei 
geeigneten Patienten nach Majoramputation medi-
zinisch indiziert. (Konsensusempfehlung)

Allen Gefäßamputierten wird empfohlen, auch zum Erhalt 
des noch vorhandenen Beines, sich in regelmäßigen Ab-
ständen von 6 – 12 Monaten in die ambulanten Gefäß-
sprechstunden zur Nachuntersuchung zu begeben. 
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Ein betagter Patient ist nicht immer gleichzusetzen mit ei-
nem geriatrischen Patienten, der sich neben dem höheren 
Lebensalter (meist über 70 Jahre) durch eine geriatrietypi-
sche Multimorbidität auszeichnet (Arbeitsgruppe BAG, 
DGGG, DGG) (522). 

Allerdings erhöht sich mit zunehmendem Alter die 
Wahrscheinlichkeit, daß sich eine derartige, in der Folge 
näher beschriebene Konstellation entwickelt, vor allem 
dann, wenn ein akutes Krankheitsereignis eintritt:

Die geriatrietypische Multimorbidität ist definiert durch 
folgende Merkmalskomplexe, die in variablem Maße vor-
liegen können: 

Immobilität, Sturzneigung und Schwindel, kognitive 
Defizite wie Demenz, Inkontinenz, Dekubitalulcera, Fehl- 
und Mangelernährung, Störungen im Flüssigkeit- und 
Elektrolythaushalt, Depression und Angststörungen, chro-
nische Schmerzsyndrome, Sensibilitätsstörungen, Seh- 
und Hörbehinderungen, Medikationsprobleme (Arbeits-
gruppe BAG, DGGG, DGG) (522). 

Diese Zustände gehen teilweise im Begriff des Frailty- 
(Gebrechlichkeits-) Syndroms mit herabgesetzter Belast-
barkeit auf. 

Zudem manifestieren sich meist in Mehrzahl gleichzei-
tig vorliegende organspezifische Erkrankungen in einem 
oft veränderten klinischen Bild.

Geriatrietypisch ist das verminderte Kompensationsver-
mögen gegenüber Stressoren jeder Art, wie Krankheit, Än-
derung des sozialen Umfelds, Verlust von Angehörigen.

Es äußert sich in einem erhöhten Komplikationsrisiko 
von Erkrankungen und Behandlungen, des weiteren in ei-
ner verlängerten Rekonvaleszenzphase mit erhöhtem Ri-
siko des Autonomieverlusts.

Daher spielen sowohl die Vorbeugung einer vermeidbaren 
Morbidität wie auch die gezielte rehabilitative Nachbehand-
lung in der Geriatrie eine wesentliche Rolle und sind bei der 
Formulierung von Behandlungsleitlinien zu berücksichtigen.

Die Inzidenz der PAVK steigt mit dem Alter und erreicht 
bei über Achzigjährigen über 20 Prozent (48). 

Es gibt keine qualitativ vergleichbaren epidemiologischen 
Studien über geriatrische Patienten. Man kann vermuten, 
daß die Häufigkeit der PAVK bei dieser Patientengruppe 
noch höher liegt, da hier der polymorbid erkrankte Anteil der 
Alterspopulation über siebzig Jahren nicht erfasst ist. So be-
trug die Prävalenz einer symptomatischen PAVK 32 % (Män-
ner) und 26 % (Frauen) bei über 3500 Bewohnern von Pfle-
geheimen mit einem Durchschnittsalter von 81 Jahren (523). 

Das klinische Erscheinungsbild der PAVK ist bereits bei 
betagten, nicht-geriatrischen Patienten dadurch gekenn-
zeichnet, daß das Stadium der Claudicatio seltener mani-
fest wird, vor allem bei Diabetikern (524). 

Es gibt Hinweise, daß die Wahrscheinlichkeit einer fort-
geschrittenen, aber klinisch stummen PAVK bei geriatri-
schen Patienten noch größer ist (525). 

Es konnte gezeigt werden, daß betagte Patientinnen be-
reits mit subklinischer PAVK Defizite in der Mobilität auf-
wiesen (526). 

Das Erkennen einer PAVK hat daher bei geriatrischen 
Patienten bereits in expositionsprophylaktischer Hinsicht 
eine große Bedeutung: 

Vor allem ist bei Bettlägrigkeit das Risiko von Druckläsi-
onen wie Fersennekrosen erhöht. 

Umgekehrt kann eine unerkannte PAVK nach Eingriffen 
an Fuß oder Unterschenkel Wundheilungsstörungen nach 
sich ziehen (527). 

•	 Das Tasten der Fußpulse sollte bei geriatrischen 
Patienten auch ohne Symptome der PAVK Be-
standteil der körperlichen Untersuchung sein, um 
das Gefährdungspotential vor allem für pedale 
Druckläsionen zu erkennen. (Konsensusemp- 
fehlung)

Einmal symptomatisch geworden, äußert sich die PAVK 
bei geriatrischen Patienten klinisch relativ häufiger in pe-
dalen/cruralen Wunden oder in Ruheschmerz. 

Zudem leiden sie oft gleichzeitig an einer koronaren 
Herzkrankheit (68 %) oder haben einen Schlaganfall 
(42 %) durchgemacht (528). 

Ein allgemein gesteigertes Behandlungsrisiko geht in 
diesen Fällen also häufig einher mit einer komplexen klini-
schen Ausgangslage.

Wenige, retrospektive Studien widmen sich gezielt der 
PAVK- Behandlung betagter Patienten. 

Übereinstimmend wird vor allem das Merkmal der 
Gebrechlichkeit (Frailty) als prognostisch ungünstig be-
schrieben für den Erhalt der Selbstständigkeit nach ge-
fäßchirurgischer, aber auch katheterinterventioneller Be-
handlung der kritischen Beinischämie (529). 

Dies gilt auch dann, wenn die Eingriffe erfolgreich waren 
(433). 

Im Vergleich zu Elektiv- Eingriffen ist bei Notfall- Opera-
tionen das Risiko von Delirien, Stürzen, Dekubitalulzera 
und Verlust der Selbstständigkeit signifikant höher, vor al-
lem bei präexistenten funktionellen Einschränkungen (Ac-
tivities of Daily Living, ADL) (530). Dabei wird die Rate des 
Beinerhalts nach erfolgreichem Gefäßeingriff mit rund 
90 % als hoch beschrieben (433). 

Die Inzidenz des postoperativen Delirs beträgt bei geri-
atrischen Patienten mit arteriellen Gefäßrekonstruktio-
nen rund 40 %.

Der Geriatrische Patient mit PAVK
C. Ploenes
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 Vorbestehende Demenz, kritischer Beinischämie und 
Alter > 72 Jahren sind unabhängige Risikofaktoren für das 
Auftreten eines postoperativen Delirs bei Patienten mit 
kritischer Extremitätenischämie (531). 

Die Grundprinzipien in der Diagnostik und Therapie 
der PAVK gelten in vollem Umfang auch für geriatrischen 
Patienten. Die in dieser Leitlinie an den entsprechenden 
Orten ausgesprochenen Empfehlungen sollten bei dieser 
Patientengruppe in gesteigertem Maße Beachtung fin-
den, vor allem jene, die sich auf die Risiko-/Nutzen- Ab-
wägung diagnostischer und therapeutischer Maßnah-
men beziehen.

Entscheidend ist die Beantwortung der Ausgangsfrage, 
inwieweit die Symptome der PAVK den reduzierten Ge-
samtzustand des geriatrischen Patienten mitbestimmen 
oder ihn gefährden in Relation zur Invasivität geeigneter 
Behandlungsmaßnahmen.

Bei geriatrischen Patienten kommt es häufig zu einer 
verlängerten Rekonvaleszenzphase mit initial nur be-
dingter Rehabilitationsfähigkeit durch akutmedizini-
schen Komplikationen wie auch durch Probleme in der 
Wiedererlangung des gewohnten Grades von Selbststän-
digkeit (z.B. passagere Desorientiertheit, Inkontinenz, 
Frailty-Syndrom).

Auf diese Patientengruppe zielt die geriatrische Frühreha- 
bilitation.

Sie wird entweder (§ 39 Abs. 1 SGB V) in Fachkranken-
häusern oder Krankenhausfachabteilungen für Geriatrie 
mit vorgegebener rehabilitativ-geriatrischer Strukturqua-
lität durchgeführt, alternativ in geriatrischen Rehabilitati-
onseinrichtungen, sofern sie die notwendigen personellen 
und apparativen Voraussetzungen zur Durchführung einer 
geriatrischen Frührehabilitation mit akutmedizinischem 
Strukturstandard erfüllen (522). 

Die Einleitung einer indikationsübergreifenden geriat-
rischen Rehabilitation sollte erwogen werden, wenn Kreis-
laufstabilität und allgemeine Belastbarkeit eine mehrmals 
tägliche, aktive Teilnahme an rehabilitativen Maßnahmen 
erlauben (Arbeitsgruppe BAG, DGG, DGGG).

Es ist erwiesen, daß die geriatrische Rehabilitation zu 
einer Senkung der Mortalität, Besserung des funktionel-
len Outcomes sowie einer Reduktion der Pflegeheim- Ein-
weisungen führt (532). 

•	 Bei geriatrischen Patienten sollten die Vorausset-
zungen für eine indikationsübergreifende geria-
trische (Früh-) Rehabilitation geprüft werden. 
(Kon-sensusempfehlung)
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Aktivmit chronischen Schmerzen
umgehen

Michael Nicholas et al.

DenSchmerz in denGriff bekommen
Die Strategie des aktiven Umgangs mit chronischen Schmerzen

2., überarb. und erw. Aufl. 2014.
368 S., 27 farbige Abb., 15 farbige Tab., Kt
€ 19.95 / CHF 28.50
ISBN 978-3-456-85402-1

Chronischer Schmerz kann allzu oft nicht
durch Medikamente beseitigt werden. Aber es
gibt Hilfen durch eine Kombination verschie-
dener Ansätze, die in diesem auf demweltweit
erfolgreichen australischen ADAPT-Programm
beruhenden Buch beschrieben werden. Da-

durch kann der Einfluss der Schmerzen auf
den Alltag so gering wie möglich gehalten
werden. Anstatt dem Schmerz hilflos aus-
geliefert zu sein, kann man ihn dorthin drän-
gen, wo er hingehört: in den Hintergrund des
Lebens.

www.hogrefe.com
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Wie funktioniert
das deutsche
Gesundheitswesen?

Michael Simon

DasGesundheitssystem
inDeutschland
Eine Einführung in Struktur und Funktionsweise

5. unveränderte Auflage 2016.
600 S., 28 Abb., 68 Tab., Kt
€ 29.95 / CHF 39.90
ISBN 978-3-456-85666-7
AUCH ALS E-BOOK

Das deutsche Gesundheitswesen ist
hochkomplex und für Außenstehende
nurschwerdurchschaubar.SelbstExper-
ten haben Schwierigkeiten, die Struktur
und Funktionsweise der verschiedenen
Teilsysteme und Versorgungsbereiche
insgesamt zu überblicken. Zudem tra-
gen die zahlreichen Gesundheitsrefor-
men der letzten Jahre ihren Teil dazu
bei, dass es immer schwieriger wird, den
Überblick zu behalten. Dies ist nicht nur
für Patienten und Leistungserbringer ein
Problem, sondern auch für Lehre und
Unterricht zu Themen des Gesundheits-
systems und der Gesundheitspolitik.
Dieses Buch leistet einen Beitrag zu
mehr Transparenz des deutschen Ge-
sundheitswesens und bietet eine allge-
mein verständliche Einführung in die ge-

genwärtige Struktur undFunktionsweise
des deutschen Gesundheitssystems
und seiner wichtigsten Teilsysteme. Die
unveränderte Neuauflage beinhaltet
die Änderungen des Gesundheitsfonds
und der Zusatzbeiträge, der Arzneimit-
telversorgung durch das Arzneimittel-
marktneuordnungsgesetz (AMNOG),
dem Versorgungsstrukturgesetz und der
Pflegeversicherungsreform durch das
Pflege-Neuausrichtungs-Gesetz (PNG).
Alle Versorgungsbereiche werden all-
gemein verständlich und nicht nur
„von oben“, sondern auch aus Sicht der
Patienten und Versicherten dargestellt.
Das Buch eignet sich daher besonders
als Basis-Einführung für Studierende,
Journalisten und Politiker.

www.hogrefe.com
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FundierteWissens-
grundlage fürHealth
Professionals

Volker B. Schulte / Arie Hans Verkuil (Hrsg.)

Management fürHealth Professionals
2016. 202 S., 32 Abb., 30 Tab., Gb
€ 49.95 / CHF 65.00
ISBN 978-3-456-85526-4
AUCH ALS E-BOOK

Das Lehrbuch zum «Management für

Health Professionals» bietet Studie-

renden der neuen modularisierten

MAS-Weiterbildungsstudiengänge eine

fundierte Wissensgrundlage. Inhaltlich

unterscheiden die Autoren zwischen

Makro-,Meso- undMikroebene.

Auf der Makroebene werden die Trends

der Gesundheitsversorgung und des

Gesundheitsmarktes analysiert. Die

Schwerpunkte liegen auf Gesundheits-

ökonomie und -politik, Integrierte Ver-

sorgung, Qualitätsmanagement, der

Hybridisierung des Versorgungs- und

Tourismusmarkts sowie dem Case Ma-

nagement undManaged Care Modellen.

DieMesoebenenimmtdasGesundheits-

management in Gesundheitsorganisati-

onen und -unternehmen unter die Lupe.

ImEinzelnenwerden die Differenzierung

von Profit- und Non-Profit-Organisatio-

nen imGesundheitsbereichbeschrieben

sowie die Themen Unternehmensver-

antwortung und Gesundheitsmanage-

ment dargestellt.

Auf der individuellen Ebene stellt das

Lehrbuch die Themen genetische Bera-

tung, gesundheitspsychologische Bera-

tung, Health Literacy/Patientenkompe-

tenz und Lebensstile vor.
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