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1 Einleitung

1.1 Definition, Pathogenese und Epidemiologie der pAVK

Die periphere arterielle Verschlusskrankheit ist eine Manifestationsform der Ar-
teriosklerose an der unteren Extremitat und durch eine langsame Zunahme von
stenosierenden GefaBveranderungen charakterisiert [66]. Sie ist eine der hau-
figsten Erkrankungen unserer Zeit und zu 95% arteriosklerotischer und zu 5%
inflammatorischer Genese [26]. Im Frihstadium kommt es durch Endothella-
sionen zu einem Intimadédem und konsekutiver Einlagerung von Lipoproteinen,
Cholesterin und Lipiden. Diese Einlagerungen greifen auf die Tunica media Uber
und es bilden sich langsam Atherome. Dieser Reiz fuhrt zur Einsprossung von
Fibroblasten, was eine GefalBsklerose mit Verkalkung (Plaguebildung) und Elas-
tizitdtsverlust nach sich zieht. An diesen in das GefaBlumen hineinragenden
Skleroseplaques kdénnen sich durch Thrombocytenaggregation und FluBminde-
rung Thromben bilden, welche zu einer zunehmenden Stenosierung fihren und
auch eine mdgliche Emboliequelle darstellen [75]. Letztlich kommt es somit zu
hamodynamisch relevanten Veranderungen des GefalBBsystems, die die Grund-
lage dieser Erkrankung sind.

Epidemiologische Studien zeigen immer wieder auf, dass die Inzidenz der
pAVK mit zunehmendem Lebensalter steigt, je nach Studie geht man davon
aus, dass Uber 20% aller Uber 65-Jahrigen betroffen sind [64, 28], wobei die
Pravalenz bei Mannern finf mal héher ist als bei Frauen [19]. In der getABI-
Studie (German epidemiological trial on Ankle Brachial Index) mit 6880 Patien-
ten hatte jeder finfte Patient Gber 65 Jahre einen ABI < 0,9 und in der Heinz
Nixdorf Recall Studie fand sich bei 6,4% der Manner bzw. 5,1% der Frauen ein
ABI < 0,9, wobei hier auch schon junge Patienten ab 45 Jahren mit einbezogen
wurden [60, 25].

1.2 Stadien und Symptome der pAVK

Die pAVK ist in verschiedene Stadien unterteilt, deren klinische Graduierung
durch Rene Fontaine aus dem Jahr 1954 bis heute Gultigkeit hat. Demnach
unterscheidet man vier verschiedene Stadien mit unterschiedlichen klinischen
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Auspragungen und Symptomen. Patienten, die keine klinischen Beschwerden
haben, bei denen aber angiographisch GefalBwandveranderungen nachgewie-
sen werden kénnen, werden dem Stadium | zugeordnet. Laut getABI-Studie
betragt die Pravalenz der asymptomatischen pAVK im Mittel 18%, somit ist fast
jeder flnfte Senior betroffen [28], laut Leng et al. sogar jeder Dritte [64].

Das Stadium lla ist durch belastungsabhangige Schmerzen bei einer erhalte-
nen Gehstrecke von > 200 m definiert, im Stadium llb betragt die bewéltigbare
Gehstrecke weniger als 200 m, wobei die Schmerzen distal der Gefaf3stenose
auftreten [75]. Bedingt durch abnehmende Kompensation der arteriellen Durch-
blutung treten im Stadium Ill Ruheschmerzen der Extremitatemuskulatur beson-
ders bei Horizontallage auf (daher auch vor allem néachtlicher Ruheschmerz),
welche durch ein Herabhangenlassen der Beine Besserung zeigen.

Mit Fortschreiten der Erkrankung wird das Stadium IV erreicht, dass durch Ru-
heschmerz und periphere Gewebsdefekte gekennzeichnet ist. Diese beiden
letztgenannten Stadien werden auch als CLI (Critical limb ischemia) zusam-
mengefal3t. Sie ist definiert durch einen langer als zwei Wochen rezidivierend
auftretenden Ruheschmerz, fakultativ begleitet von Gewebsdefekten an der dis-
talen Extremitat und einem systolischen Knéchelarteriendruck unter 50 mmHg,
wobei dieser Wert bei Mediasklerose nicht einwandfrei zu verwerten ist. Wichtig
ist, eine exogen-traumatisch bedingte Gewebslasion, die nicht auf einer schwe-
ren Ischdmie beruht, nicht dem Stadium IV zuzuordnen. Diese Konstellation
wird als kompliziertes Stadium Ilb bezeichnet und ist haufig bei Diabetikern zu
finden [66].

1.3 Risiko- und Progressionsfaktoren der pAVK

Zahlreiche endogene und exogene Risikofaktoren, die die Entstehung und Pro-
gression der pAVK beeinflussen, sind heute bekannt. So ist das Risiko eine
pAVK zu entwickeln bei Vorhandensein eines einzigen Risikofaktors um das 2,5-
Fache erhéht und steigert sich bei drei Risikofaktoren bereits auf das 6-Fache
im Vergleich zu einer Person ohne Risikofaktoren [112].
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Eine fihrende Rolle kommt dabei dem Diabetes Mellitus zu, der als beson-
ders bedeutender Risikofaktor fur eine CLI genannt wird [74]. Er induziert nicht
nur Veranderungen an den groBen GefalBen, sondern beeinfluBt diese aufgrund
der gleichzeitigen Mikroangiopathie zusatzlich ungunstig [80]. Wegen des ra-
schen Fortschreitens arteriosklerotischer Veranderungen und wegen der An-
giopathien kommt es bei Diabetikern vermehrt zu Wundheilungsstérungen mit
haufigen Amputationen [56, [94]. In Deutschland sind ca. 5% der Bevdlkerung
Diabetiker, dennoch machen sie 40-50% aller Amputationen aus [24, 31]. Die
Prognose eines pAVK-Patienten, der zusatzlich unter Diabetes Mellitus leidet,
ist deutlich schlechter, da nicht nur ein h6heres Komorbiditatsrisiko, sondern
auch eine 3-fach erhdhte Mortalitat besteht [21), [76], sodass das Outcome die-
ser Patienten wesentlich schlechter ist.

Der wohl bekannteste Risikofaktor fir die Entstehung der pAVK ist aber der
Nikotinkonsum. In verschiedenen Studien konnte gezeigt werden, dass die Inzi-
denzrate bei Rauchern bis zu drei mal héher ist als bei Nichtrauchern [107]. Pa-
thogenetisch sind im Zigarettenrauch enthaltenes Kohlenmonoxid und Nikotin
wichtige Faktoren, da sie nachweislich GefaBwandschadigungen verursachen
und Nikotin zusatzlich durch vasokonstriktorische Effekte eine Gewebshypoxie
induziert. Dies bedingt wiederum eine schlechtere Wundheilung, was konse-
kutiv vermehrt Amputationen nach sich zieht [93]. Diehm et al. postulieren ei-
ne Korrelation zwischen der prospektiven Amputationsrate und der Fortsetzung
des Nikotinkonsums [26], sodass der Entwéhnung ein groBBer praventiver Stel-
lenwert beigemessen wird.

Weitere Risikofaktoren der pAVK sind die vor allem in den Industrielandern
zunehmende Uberernahrung mit Adipositas und Fettstoffwechselstérungen. In
Deutschland hat fast jeder zweite Erwachsene einen BMI > 25, nahezu jeder
sechste einen BMI > 30. Ein steigender BMI korreliert positiv mit dem relativen
Morbiditats- und Mortalitatsrisiko. Ferner steigt unter anderem auch die Prava-
lenz fir Dyslipoproteinamien [49]. Diese wiederum haben einen schadigenden
EinfluB auf das GeféBsystem. So stehen Hypercholesterindmien in direktem
Zusammenhang mit einer frihzeitigen und akzelerierten Arterioskleroseent-
wicklung [108]. Uber die Bindung an Lipoproteine und gesteigerte Monozyten-
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und Makrophagenmigration kommt es im Verlauf zur vermehrten Schaumzellbil-
dung, die letztlich in die Ausbildung fibréser Plagues mindet, welche die Hamo-
dynamik beeintrachtigen. Darlber hinaus ist ein derart geschadigtes Endothel
in seiner Regulation gestdrt und hat die Fahigkeit zu einer suffizienten Vasodila-
tation eingeblBt [12]. So konnte in verschiedenen Studien ein Zusammenhang
zwischen erhdéhtem Cholesterin und einer Inzidenzsteigerung fir Claudicatio
gezeigt werden [4, [77].

Als weiterer wichtiger Risikofaktor ist die arterielle Hypertonie zu nennen, wel-
che weit verbreitet ist. In den Industrielandern haben ca. 15% der Erwachsenen
eine Hypertonie, wobei die Pravalenz mit dem Lebensalter zunimmt. Sie ist ein
Risikofaktor, der zu hamodynamisch relevanten Veranderungen im Gefaf3sys-
tem flhrt und auch zahlreiche Organsysteme beeintrachtigt [69]. Sie fordert
nicht nur die Progression der pAVK [77], sondern hat auch entscheidenden Ein-
fluB auf die Haufigkeit cardiovaskularer Ereignisse. So konnten Mehler et al. in
einer Studie an 950 Patienten nachweisen, dass eine adaquate Blutdruckein-
stellung das Risiko fUr Herzinfarkte bei pAVK-Patienten bedeutend senkt [73].
In der Quebec Cardiovascular Study an 3476 Mannern konnte ein Zusammen-
hang zwischen Blutdruckeinstellung und der Inzidenz von Claudicatiobeschwer-
den nachgewiesen werden [96]. Im Umkehrschlu3 bedeutet dies, dass eine in-
suffiziente Blutdruckeinstellung mit einem erhdhten Risiko fur cardiovaskulare
Ereignisse, einer schlechteren Prognose und einer verminderten Lebensquali-
tat fir pAVK-Patienten assoziiert ist. Die Alters- und Geschlechtsabhangigkeit
der Erkrankung wurde anfangs bereits erwadhnt, mit zunehmendem Alter steigt
die Inzidenzrate, wobei Ma&nner bis zu 5 mal haufiger als Frauen betroffen sind
[19, 64].
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1.4 Diagnostik der pAVK

1.4.1 Klinische Untersuchung

Eine grindliche Anamnese sowie die Eruierung von Risikofaktoren und Komor-
biditat ist essenziell. Bei der kdrperlichen Untersuchung folgt die Inspektion zur
Detektion von Hautlasionen, welche Infektionsquellen darstellen. Die seitenver-
gleichende Pulspalpation gibt Hinweise auf das Vorhandensein und die Lokali-
sation mdglicher Stenosen. Auskultationsgerdusche geben Auskunft Gber den
Stenosegrad, in der Regel sind GefaBgerausche ab einer Stenose von 40%
nachweisbar. Die Lagerungsprobe nach Ratschow dient der Erfassung mittel-
bis hochgradiger arterieller Durchblutungsstérungen durch Abschatzung der
Hautdurchblutung und der noch vorhandenen Kompensationsfahigkeit anhand
des Ausmales der plantaren Abblassung, der Dauer bis zum Eintritt der reak-
tiven Hautr6tung und des Auftretens einer eventuellen Nachréte beim Vorhan-
densein einer kritischen Ischamie. SchlieBlich rundet die Laborchemie mit zu-
satzlicher Bestimmung der Blutfette und Lipdelektrophorese, sowie des HbA1c-
Wertes und des Blutzuckers die Untersuchung ab [66].

1.4.2 Nicht-invasiv apparative Diagnostik

Bei einfachen Claudicatiobeschwerden eignet sich der standardisierte Lauf-
bandtest, mit dessen Hilfe die schmerzfreie und maximale Gehstrecke bestimmt
werden und eine Zuordnung zu einem klinischen Erkrankungsstadium erfolgen
kann.

FUhrendes angiologisches Diagnostikum ist die farbkodierte Duplexsonogra-
phie. Mit ihrer Hilfe kbnnen arterielle Lasionen erfaf3t und in ihrem Schweregrad
beurteilt werden [24]. Somit ist sie flir die Stufendiagnostik der pAVK unerlass-
lich und wird auch fur die Therapieplanung vor invasiven MaBnahmen heran-
gezogen. |Ihre Aussagekraft ist allerdings abhangig von der Erfahrenheit des
Untersuchers und vom Gerat selber. Wird sie jedoch mit groBer Expertise an-
gewendet, erlaubt sie bei zweifelsfreiem Befund eine sichere Planung weiterer
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Therapieschritte, sodass eine Farbduplexsonographie z.B. vor einer in Interven-
tionsbereitschaft durchgefiihrten Angiographie ausreicht [53]. Ferner kann mit-
tels Dopplersonographie der ABI bestimmt werden, sodass man zusatzlichen
Aufschluf3 Uber den Schweregrad der Erkrankung erhalt.

Der ABI ist ein Makrozirkulationsparameter und wird am liegenden Patienten
bestimmt. Er ist der Quotient aus systolischem Druck eines Unterschenkelge-
faBes und der A. brachialis. Normalerweise ist der Quotient 1 bis 1,3, ab 0,9
gilt das Vorhandensein einer pAVK als gesichert. Niedrigere Werte weisen auf
ein fortgeschrittenes Stadium hin. Ab einem Index von 0,4 liegt eine kritische
Ischamie vor, die zum Extremitatenverlust fiihren kann [24]. Diese Einteilung ist
in der folgenden Abbildung noch einmal Ubersichtlich dargestellt.

ABI-Wert | Schweregrad der PAVK

~13 falsch hohe Werte (Verdacht auf Mediaskle-
’ rose)

>0,9 Normalbefund

0,75-0,9 leichte PAVK

0,5-0,75 | mittelschwere PAVK

<05 schwere PAVK (kritische Ischamie)

Abb. 1.1: ABI-Kategorien zur Einteilung des pAVK Schweregrades [7]

Aber nicht nur hinsichtlich der pAVK ist der ABI ein aussagekraftiger Wert.
Zahlreiche Studien haben nachgewiesen, dass dieser Parameter auch bezlig-
lich Komorbiditat und der Wahrscheinlichkeit fir cardiovaskulare Ereignisse so-
wie Mortalitat hohe Aussagekraft besitzt [56) 72, [77,181]. Ein Nachteil ist jedoch,
dass bei Mediakalzinose oft falsch erhéhte Werte ermittelt werden, sodass auf-
grund der eingeschrankten Aussagekraft hier erganzende angiologische Dia-
gnostika eingesetzt werden missen.

Ein wichtiger Mikrozirkulationsparameter ist der TcPO2-Wert. Die transkuta-
ne Sauerstoffpartialdruckmessung erfolgt mit Hilfe einer heizbaren Platinelek-
trode, welche die Haut nach dem Aufsetzten hyperamisiert. Die Messung er-
folgt mdglichst weit distal am Vorfu3 und erfaf3t indirekt durch die transdermal
diffundierende Sauerstoffmenge das Ausmalf3 der thermisch induzierbaren Hy-
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peramie. Da diese bei pAVK-Patienten deutlichst reduziert ist, entsteht ein Mif3-
verhaltnis zwischen Sauerstoffverbrauch und Antransport, sodass ein niedrige-
rer Wert resultiert [2, 186, 97]. Neben der Beurteilung der Mikrozirkulation wird
ein TcPO2-Wert auch zur Vorhersage bei der Wundheilung ischamischer Ulce-
rationen oder beim Entscheid Uber das erforderliche Amputationsausmaf3 her-
angezogen [17, 136}, [109]. TcPO2-Werte < 30 mmHg am liegenden Patienten
sprechen fir das Vorhandensein einer kritischen Ischdmie und bei Werten < 10
mmHg steigt das Amputationsrisiko auf 70% [93].

1.4.3 Invasiv apparative Diagnostik

Bei der invasiv apparativen Diagnostik ist zunachst die Angiographie zu nennen.
Durch einen transfemoral eingeflhrten Katheter kann nach Kontrastmittelgabe
eine Ubersicht Giber die wichtigsten GefaBabschnitte und genaue Lasionsorte
gewonnen werden. Sie kann in Form der intraarteriellen Subtraktionsangiogra-
phie durchgefiihrt werden und bietet eine sehr genaue und Ubersichtliche Ge-
faf3darstellung. lhre grof3en Vorteile liegen zum einen in der Moglichkeit, Dia-
gnostik und Therapie in derselben Sitzung durchzufihren und zum anderen in
ihrer Prazision bei der Beurteilung von In-Stent-Stenosen gegeniiber anderen
bildgebenden Verfahren. Nachteilig ist jedoch die eingeschrankte Anwendbar-
keit bei Niereninsuffizienz aufgrund der Kontrastmittelexposition [53, [79]. Haufig
wird sie auch praoperativ durchgefliihrt, um die Therapie optimal zu planen [24].

Als weit verbreitetes Diagnostikum ist die Magnetresonanz-Angiographie zu
nennen. lhr wird eine ausgesprochen hohe Sensitivitédt und Spezifitat bei der Er-
fassung von Stenosen und VerschluBprozessen zugesprochen [13]. Ihr Vorteil
liegt in der fehlenden Strahlenexposition. Ihre Schwachen finden sich in Sus-
zeptibilitdtsartefakten bei Patienten, die bereits einen intraluminalen Stent ha-
ben und in ihrer Nichteinsetzbarkeit bei Herzschrittmachertragern. Dariberhin-
aus kann es zur Uberschatzung von Stenosegraden an diinnkalibrigen GefaBen
kommen [53].



1 Einleitung

1.5 Therapie der pAVK

Die Therapie der pAVK hangt vom Stadium und Beschwerdebild ab, richtet sich
maoglichst nach der individuellen Situation des Patienten und ist von der Loka-
lisation und der Morphologie der GefaBveranderungen abhéngig. Auch sollte
der Patient ausfihrlich Uber die Erkrankung und mdgliche EigenmafBnahmen
aufgeklart werden, um die Compliance zu verbessern. An konservativen An-
satzen stehen Risikofaktorelimination, Gehtraining sowie medikamentdse Se-
kundarpravention zur Verflgung. Auch die Verabreichung von vasoaktiven Sub-
stanzen und der Einsatz von intraven6sen Prostaglandin-E-1-Infusionen spielen
eine wichtige Rolle. Diese MaBnahmen kommen bei den Stadien I-1l b zum Ein-
satz. Bei fortgeschritteneren Stadien wird eine invasive Therapie und bei Vor-
handensein von Gewebsdefekten zusétzlich eine gute chirurgische Wundpflege
unerlasslich.

An invasiven lumeneréffnenden Verfahren steht neben der lokalen Katheter-
lyse und der Aspirationsembolektomie die perkutane transluminale Angioplastie
zur Verfligung. Ihr gréBtes Potential hat sie bei der Er6ffnung kurzer isolierter
Stenosen und findet unter anderem mittels Ballondilatation und ggf. zusatzlicher
Stentimplantation Anwendung [24]. Ihr Vorteil liegt in einer guten Erfolgsquote,
der sofortigen, deutlichen Ruheschmerzreduktion flr den Patienten, in ihrer ge-
ringen Invasivitat und einem somit geringeren periinterventionellen Risiko und
der niedrigeren Kosten gegenlber der offenen chirugischen Revaskularisation
[33, 58], 100].

Je nach Progression und Klinik der Erkrankung sind chirurgische Mafnah-
men erforderlich und mussen hinsichtlich der koinzidenten Erkrankungen, des
Gesamtrisikoprofils und des Mortalitatsrisikos bedacht werden. Als géngige Ver-
fahren sollen hier die Thrombendarteriektomie sowie Bypassverfahren mit au-
tologem Venenmaterial oder Kunststoffprothesen genannt sein. Die gro3e Her-
ausforderung mit der Chirurgen mehr und mehr konfrontiert werden, liegt zum
einen in der zunehmenden Multimorbiditat des Patientenkollektivs. Zum ande-
ren sind viele Patienten endovaskular austherapiert oder hatten frustrane Inter-
ventionen. Dies verkompliziert die operativen Eingriffe, was sich auch negativ
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auf die Prognose und das Outcome auswirken kann [11]. Darlberhinaus stellt
die Zunahme an schwerwiegenden Begleiterkrankungen mit konsekutiver Zu-
nahme von perioperativer Mortalitat und Morbiditat ein weiteres Problem dar
[18]. Chirurgie, Radiologie, Angiologie und Kardiologie kénnen in guter interdis-
ziplinarer Zusammenarbeit die Therapie des Patienten optimieren, so werden
z.B. sogenannte “Hybrideingriffe” als Kombination von operativen und interven-
tionellen MaBnahmen zunehmend eingesetzt [87].

Die Hauptbehandlungsziele aber bei Patienten im fortgschrittenen Erkran-
kungsstadium sind neben Verbesserung der Hamodynamik die Schmerzreduk-
tion und die Wundheilung, Extremitéatenerhalt, Steigerung der Lebensqualitat
und die Reduzierung des cardiovaskularen Risikos [29].

1.6 Komorbiditat bei pAVK

Die pAVK kann als Markererkrankung der systemischen Arteriosklerose ange-
sehen werden. Haufig koinzident sind die koronare Herzerkrankung und cere-
brale Ischamien [38]. Die hdufigste Todesursache bei pAVK-Patienten ist die
KHK und dennoch ist sie bei pAVK-Patienten haufig unterdiagnostiziert und so-
mit untertherapiert [39]. Epidemiologischen Studien zufolge ist bei Patienten im
Claudicatiostadium bereits zu 50% eine KHK nachweisbar, wahrend sie im Sta-
dium der CLI bei bis zu 90% der Patienten vorhanden ist [6, 24, 51]. Oft flhrt
jedoch eine eingeschrankte Belastbarkeit aufgrund der Claudicatio dazu, dass
cardiale Symptome (z.B. pektangindse Beschwerden) nicht auftreten und so-
mit auch nicht verfolgt werden. Da aber nicht nur die Mortalitat durch die KHK
in diesem Patientengut beeinflu3t wird, sondern auch das postinterventionelle
Outcome wesentlich durch die KHK mitbestimmt wird, wurde ein intensiveres
Screening nach KHK bei pAVK-Patienten bereits gefordert. Dennoch wird das
Benefit einer gezielteren zusatzlichen KHK-Therapie kontrovers diskutiert, da
die 2-Jahres-Mortalitat gerade bei CLI-Patienten so hoch ist, dass die Effektivi-
tat einer zuséatzlichen cardial orientierten Therapie hier noch nicht hinreichend
untersucht ist [27, 139, 54].
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1 Einleitung

Ebenfalls sollte ein Augenmerk auf die cerebrale Durchblutungssituation ge-
richtet werden, da die hirnversorgenden GefaBe haufig von den arteriosklero-
tischen Veranderungen mitbetroffen sind. Dies bleibt aber ebenfalls lange Zeit
verborgen, bis es zum flr den Patienten oft mit fatalen Folgen verbundenen
cerebral ischamischen Insult kommt. Der Schlaganfall ist die dritthaufigste To-
desursache und haufigste Invaliditatsursache in Deutschland, wobei das Risi-
ko cerebraler Komplikationen linear mit dem Alter steigt [24]. Die Mortalitat bei
pAVK-Patienten wird ebenfalls durch cerebral ischamische Insulte wesentlich
mitbestimmt [27] und wie bei der KHK besteht auch hier ein gro3er Einfluf3 auf
den postinterventionellen Verlauf [9].

Eine weitere wichtige koinzidente Erkrankung ist die chronische Niereninsuffi-
zienz, die als irreversible Abnahme der glomerularen Filtrationsrate bei progres-
sivem Untergang funktionsfahigen Nierengewebes definiert ist [65]. Epidemio-
logischen Studien zufolge hat sie eine Pravalenz zwischen 20% und 30% bei
Patienten mit pAVK [48],1110]. Ferner geht sie mit einer deutlich erhéhten Mor-
talitat einher und wird als wesentlicher Progressionsfakior angesehen. PAVK-
Patienten, die zusétzlich an einer Niereninsuffizienz leiden, haben das héchste
Mortalitatsrisiko und versterben haufiger an cardiovaskularen Komplikationen
als andere pAVK- Patienten [68, 90], sodass die Forderung nach Entwicklung
weiterer Strategien zur Erkennung und Pravention gerechtfertigt ist [105].

1.7 Prognose der pAVK

Die Prognose der pAVK ist neben dem Risikoprofil auch abhangig von den koin-
zidenten Erkrankungen und dem Stadium, in dem die Erkrankung entdeckt wird.
Die pAVK ist zwar eine verbreitete Erkrankung, die jedoch oft unterdiagnostiziert
und somit untertherapiert ist. Da sie nicht heilbar ist, ware Pravention hier aber
vor allem im Hinblick auf die Mortalitat um so wichtiger. Abbildung [1.2] zeigt die
Mortalitatsraten bei asymptomatischen und symptomatischen pAVK-Patienten
im Vergleich zu Patienten ohne pAVK. Sie unterstreicht den Stellenwert einer
frihzeitigen Diagnostik im Hinblick auf die Lebenserwartung.
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Abb. 1.2: getABI-Studie: Mortalitatsraten (in %) nach 1; 3, und 5 Jahren bei
symptomatischen und asymptomatischen pAVK-Patienten im Ver-
gleich zu Patienten ohne pAVK. [25]

Studien zufolge betragt die 10-dahres-Mortalitat in der Altersgruppe der 60-
69-Jahrigen 52,5% und bei den 70-79-Jahrigen sogar 72,2%, wobei die Haupt-
todesursache cardiovaskularer Genese ist [64]. Diese Tatsache hebt auch die
Bedeutung der Komorbiditat fir die Prognose hervor. Ist die Erkrankung wei-
ter fortgeschritten, wirken sich zusatzliche Faktoren wie schlechte Wundheilung
und Amputationen negativ aus. Mit erh6hter Komorbidiat wie z.B. Diabetes Mel-
litus oder Niereninsuffizienz geht eine schlechtere Wundheilung einher. Bei ca.
50% der Patienten mit insuffizienter Ulcusheilung wird im Verlauf von 2 Jahren
eine Majoramputation erforderlich. Selbst nach einer erfolgreichen Minorampu-
tation wird bei 15% dennoch im Verlauf eine Majoramputation unumgéanglich
[31]. Patienten im fortgeschrittenen Stadium, vor allem der CLI, haben somit die
schlechteste Prognose [59], da sie eine sehr hohe ein-, flinf- und zehn-Jahres-
Mortalitat aufweisen, wie in groBen Studien gezeigt werden konnte. So betrug
in der BASIL-Studie (Bypass versus angioplasty in severe ischemia of the leg)
die amputationsfreie Uberlebenszeit 70% nach einem Jahr und 55% nach drei
Jahren. Die Mortalitat lag nach einem Jahr bei ca. 20% [3]. Leider wird die Er-
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krankung aber haufig erst in einem fortgeschrittenen Stadium erkannt, namlich
dann, wenn die Patienten aufgrund von Claudicatio den Arzt konsultieren. Zu
diesem Zeitpunkt sind die irreversiblen GefaBveranderungen aber haufig schon
sehr weit fortgeschritten [75]. Friherkennung und intensiveres Screening bei
Risikopatienten ist von groBBer Bedeutung, da dies nicht nur die Therapiechan-
cen erhéht, sondern auch Einflu3 auf den Krankheitsverlauf und somit auf die
Lebensqualitdt und die Lebenserwartung dieser Patienten nimmt.

1.8 Zielsetzung der Arbeit

Ziel dieser Arbeit war es, wichtige Risiko- und EinfluBfaktoren der pAVK zu
identifizieren sowie Pradiktoren fur das postinterventionelle Outcome bei pAVK-
Patienten im Stadium der CLI zu ermitteln, um daraus Konsequenzen fur die
arztliche Praxis abzuleiten.
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2.1 Studiendesign und EinschluBkriterien

Es handelt sich um eine retrospektive Studie, bei der die Daten von 148
randomisierten Patienten erfaf3t und ausgewertet wurden, die zwischen dem
01.01.2004 und dem 31.01.2009 im Wundzentrum der beteiligten Abteilungen
fur GefaBBchirurgie, Allgemeinchirurgie, Angiologie sowie Diagnostische und In-
terventionelle Radiologie behandelt wurden. Fir eine Aufnahme in die Studie
war ein pAVK-Stadium IV mit dokumentierter arteriell-ischamisch bedingter Ul-
ceration, eine durchgeflihrte Angiographie sowie das Vorhandensein und die
Zuganglichkeit zu den entsprechenden Unterlagen erforderlich. Die Patienten,
die eine Angiographie erhalten hatten, wurden durch eine Suchanfrage im Ra-
diologieinformationssystem (RIS) ermittelt. Da sich einige Patienten wiederholt
vorstellten, wurde nur der jeweils aktuellste Aufenthalt ausgewertet, da aus die-
sem die Vorgeschichte und Befunde der Voraufenthalte in die statistische Er-
hebung miteinbezogen werden konnten. Es wurden 150 Patienten per Ran-
domverfahren ermittelt, davon waren zwei Falle nicht auswertbar, da die An-
giographieergebnisse aufgrund von vorzeitigem Abbruch der Untersuchung bei
mangelnder Patientencompliance nicht aussagekraftig waren, sodass schlief3-
lich Daten von 148 Patienten erhoben und deren Angiographien ausgewertet
wurden.

2.2 Daten

Von allen Patienten wurden nach Vorgabe eines zuvor erstellten Kodier- plans
Daten erhoben und tabellarisch abgespeichert. Die Inhalte dieses Plans werden
im folgenden erlautert.

2.2.1 Primare Daten

+ Patienten-ldentitat:
Zur Anonymisierung wurde jedem Patienten eine Nummer zugeteilt.
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Geschlecht:
Mannlich oder weiblich.

* Seite:
Beschreibt, welche Beinseite im folgenden dokumentiert wird.

Geburtsdatum des Patienten

Zeitpunkt der Erhebung:
Einige Patienten waren mehrmals vorstellig, hier ist der jeweils aktuellste
Aufenthalt festgehalten.

2.2.2 Vorerkrankungen

* Diabetes Mellitus:
Anamnestisch vorbekannte Erkrankung an Diabetes Mellitus.

» Therapie des DM:
Bisherige Therapie des Diabetes Mellitus.

« HbA1c:

Fir den Zeitpunkt der Erhebung vorhandener aktueller HbA1c-Wert.
« Nikotin:

Anamnestisch vorbekannter Nikotinkonsum.

« Ubergewicht:
Ein BMI > 25 wurde als Ubergewicht definiert.

» Cholesterin:
Laborchemisch oder anamnestisch dokumentierter pathologisch erhdhter
Cholesterinwert.

+ Familiare Disposition:
Anamnestisch familiar gehauft auftretende GefalBerkrankungen.

* Arterielle Hypertonie:
Anamnestisch vorbekannte arterielle Hypertonie.
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« KHK:
Angabe, ob bei dem Patienten jemals eine Intervention an Koronarge-
fa3en mit der Diagnose KHK erfolgt ist.

« Stroke:
Erfassung von abgelaufenen cerebralischamischen Ereignissen nach Schwe-
regrad.

* Niereninsuffizienz:
Dauerhaft erhdhter Kreatininwert Gber 1,3 mg/dl.

2.2.3 Krankheitsspezifische Angaben

- ABI:
Ankle Brachial Index vor und nach der Intervention.

» TcPO2:
Transkutane Sauerstoffpartialdruckmesung vor der Intervention.

Es ist anzumerken, dass nur der préainterventionelle TcPO2-Wert Bertick-
sichtigung fand, da der postinterventionelle Wert nicht hinreichend aus
den Akten ersichtlich war.

« Zeitdauer:
Angabe, wann die Erkrankung erstmals dokumentiert wurde.

» Anderes Bein:
Angabe, ob das andere Bein ebenfalls betroffen war.

» Ulcusgréfie:
GroBRe der dokumentierten Ulceration in cm?.

* Ulcuslokalisation:
Lokalisation der entsprechenden Ulceration.

» Therapie pAVK:
Angabe, wie die pAVK bisher behandelt wurde.
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« Amputation:
Aufgeschlisselt nach Minor- und Majoramputation, wobei eine Minoram-
putation als Zehen- und VorfuBamputation bis einschlieBlich der Cho-
partamputation (Articulatio tarsi transversa) und eine Majoramputation
Uber dieses Ausmalf3 hinausgehend definiert wurde.

 Kontralaterale Seite betroffen:
Angabe, ob das andere Bein durch Ulcus oder Minor-/Majoramputation
betroffen war.

» GefaBversorgungstyp:
Gibt an, wie viele Arterien des Unterschenkels durchgangig sind.

2.2.4 Bildgebende Diagnostik / Angiographien

Bei den Angiographien wurden folgende Gefaf3e und GefaBabschnitte flr die
statistische Analyse bertcksichtigt: Die Arteria profunda femoris wurde ledig-
lich auf das Vorliegen eines relevanten Befundes hin ausgewertet. Die Gefal3e
Arteria femoralis superficialis, Arteria poplitea mit den Segmenten PI-1ll, Tractus
tibiofibularis, Arteria tibialis anterior, Arteria tibialis posterior und Arteria fibula-
ris wurden auf das Vorliegen von Stenosen und / oder Verschliissen ausgewer-
tet. Ferner wurde die Therapie (PTA / mit oder ohne Stent, konservativ, andere
(=invasive) wie Bypass / Patch plastic / Amputation, Mischformen, wenn bei
einem Patienten an unterschiedlichen GeféBabschnitten verschiedene Thera-
pieformen gewahlt werden muften) und der Therapieerfolg dokumentiert. Die
Arteria dorsalis pedis und die Arteria plantaris pedis interna wurden auf vorhan-
dende Verschlisse untersucht und beim Arcus plantaris pedis wurde angege-
ben, ob dieser frei durchgéngig war. SchlieBlich wurde der Unterschenkelgefa3-
versorgungstyp festgehalten.

Technischer Therapieerfolg wurde bejaht, wenn der Eingriff komplikationslos
verlief, das Interventionsziel erreicht wurde, das Ergebnis gut war und innerhalb
von sechs Monaten post Interventionem keine Reintervention erforderlich war.
Klinischer Erfolg bestand, wenn zusatzlich eine Ulcusheilung oder Verkleine-
rung erfolgte sowie weder Amputationen noch der Tod des Patienten eintraten.
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2.2.5 Follow up

* Letzter Bericht:
Angabe, wann der letzte Patientenkontakt dokumentiert ist.

« Ulcusveranderung:
Angabe, wie sich die Ulceration bis zum letzten Kontakt verandert hat.

» Amputationsausmalf follow up:
Angabe, ob und welche Gliedmafen im Verlauf der Behandlung amputiert
wurden.

« Amputationszeitpunkt follow up:
Angabe, wann welche GliedmafBen im Verlauf amputiert wurden.

 Entwicklung anderer vaskulérer Erkrankungen:
Angabe, ob der Patient im Verlauf einen Myokardinfarkt oder Schlaganfall
erlitt.

* Tod:
Angabe, ob der Patient verstorben ist.

 Todeszeitpunkt:
Datum, an dem der Patient verstarb.

2.3 Datenerhebung und statistische Methoden

Das Universitatsklinikum Tlbingen ist mit einem sogenannten PACS (Pic- ture
Archiving and Communication System) ausgestattet. Mit Hilfe dieses Systems
ist Zugriff auf eine Datenbank mdglich, sodass Bilddaten an Viewingstationen
abgerufen werden kénnen. Altere Bilddaten sind durch das System SIENET
digital archiviert und kénnen ebenfalls an den Viewingstationen abgerufen wer-
den. Die Angiographien wurden mittels dieser Systeme zuganglich gemacht und
anschliefBend ausgewertet. Zuvor waren die Akten der Patienten in den jeweili-
gen Archiven gesichtet und die relevanten Daten daraus erhoben worden. Die
Daten wurden mittels Open Office in einer Tabelle gespeichert, die Niederschrift
erfolgte mittels des Textsatzprogramms LaTex.
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Die statistische Auswertung wurde mit Hilfe des Computerprogramms SPSS
fir Windows, Version 17.0 durchgefihrt. Kontinuierliche Variablen wurden mit-
tels des Shapiro-Wilk-Tests hinsichtlich ihrer Normalverteilung Uberprtft und ih-
re Darstellung erfolgte als Mittelwerte, wahrend als Streumale die Standardab-
weichungen gewahlt wurden. Wurde beim Shapiro-Wilk-Test ein p-Wert < 0,05
ermittelt, wurde von einer Normalverteilung ausgegangen und hier bei den Ver-
gleichen der Stichproben der t-Test und beim Vergleich von mehr als zwei un-
abhéangigen, normalverteilten Stichproben die einfaktorielle ANOVA angewen-
det. Da aber nicht far alle Variablen eine Normalverteilung berechnet wurde
(Shapiro-Wilk-Test: p > 0,05), wurde bei den Vergleichen dieser Stichproben
der Mann-Whitney-U-Test und beim Vergleich von mehr als zwei unabhéangi-
gen, nicht normalverteilten Stichproben der H-Test nach Kruskal und Wallis ein-
gesetzt. Die Auswertung der kategorisierten Daten wurden mit Hilfe des Chi-
Quadrat-Tests bzw. des exakten Tests nach Fisher vorgenommen. Bei Verwen-
dung des Chi-Quadrat-Tests wurden die erforderlichen Testvoraussetzungen als
erflllt betrachtet, sofern bei den Tests weniger als 20% der erwarteten Haufig-
keit kleiner 5 war. Bei den durchgeflihrten Tests erfolgte eine zweiseitige Signifi-
kanzlberprufung. Statistische Signifikanz wurde bei einem p-Wert < 0,05 ange-
nommen. Die Uberlebensstatistiken wurden mit Kaplan-Meier-Analysen durch-
gefuhrt. Dabei wurden kontinuierliche Daten durch den Mittelwert kategorisiert,
sodass ein Vergleich der Mortalitat in den Gruppen erfolgen konnte. Als Test-
verfahren zum Vergleich der Sterberaten wurde Log Rank verwendet. In den
graphischen Darstellungen, die mit SPSS und mit dem Tabellenkalkulationspro-
gramm von Open Office Version 2.4.1 erstellt wurden, wurden zur Veranschauli-
chung der Mediane und Quartilsabstande Boxplots verwendet. Wahrend in den
Boxen der Median sowie die 25.-75. Perzentile aufgetragen sind, entsprechen
die T-Balken dem kleinsten und gréten Wert, sofern diese keine Ausrei3er bzw.
Extremwerte darstellen. Die Ausrei3er sind dabei Werte, die zwischen 1,5-3
Boxlangen auBBerhalb der Box liegen und sind in den Grafiken als Kreise dar-
gestellt, wahrend Extremwerte, die mehr als 3 Boxlangen auf3erhalb der Box
gemessen wurden, als Kreuzchen aufgetragen sind. Die kategorisierten Daten
wurden graphisch mit Hilfe von einfachen und gruppierten Balken-und Kreisdia-
grammen dargestellt.
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3.1 Geschlechtsverteilung und Mortalitat im
Patientenkollektiv

An 150 Patienten wurden 150 Angiographien durchgefihrt, bei zwei Patienten
mute die Untersuchung aufgrund von Incompliance vorzeitig beendet werden,
sodass diese nicht fir die Auswertung bericksichtigt werden konnten und sich
die Gesamtfallzahl somit auf 148 Individuen belief. Das Patientenkollektiv setz-
te sich aus 88 Mannern und 60 Frauen zusammen (dies entspricht 59,4% bzw.
40,6%). Insgesamt sind 19 Patienten verstorben (13,1%), drei konnten im Fol-
low up nicht weiter verfolgt werden. Der Anteil der verstorbenen Manner lag
etwas héher als der der Frauen (7,6% versus 5,5%), was die nachfolgende Ab-
bildung veranschaulicht.
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Abb. 3.1: Mortalitat in Abhangigkit vom Geschlecht.
(Manner: n=86, Frauen: n=59)
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3.2 Lasions- und Interventionshaufigkeit in den einzelnen
GefaBabschnitten

Im folgenden sind unter Interventionen nur Angioplastien zu verstehen, mit an-
deren Therapien sind invasive MafBBnahmen wie z. B. Bypasse / Patch plastic /
Amputation etc. gemeint und werden gesondert benannt. Unter konservativer
Therapie sind nicht-invasive MaBBnahmen wie medikamentdse Therapie (Anti-
biotika, Rheologika etc.) und Wundpflege zu verstehen. Konservativ behandelte
Lasionen wurden somit nicht angioplastisch interveniert oder einer operativen
Therapie zugeflhrt.

Bei der Auswertung der Angiographien wurden die einzelnen Gefaf3abschnit-
te (A. femoralis superficialis, A. poplitea, Tractus tibiofibularis, A. tibialis anterior,
A. tibialis posterior, A. fibularis, A. dorsalis pedis, A. plantaris pedis interna, Ar-
cus plantaris pedis) beurteilt, der GefaBversorgungstyp festgelegt, die Therapie
(PTA / mit oder ohne Stent, konservativ, andere (=invasive) wie Bypass / Patch
plastic, Mischformen, wenn bei einem Patienten an unterschiedlichen Gefaf-
abschnitten verschiedene Therapieformen gewahlt werden muf3ten) sowie der
Therapieerfolg dokumentiert.

In den 148 ausgewerteten Angiographien wurden insgesamt 514 Lasionen
gefunden, von denen 213 angioplastisch interveniert wurden (dies entspricht
41,4%), 267 Lasionen wurden konservativ behandelt (51,9%) und 34 Lasionen
wurden einer anderen Therapie wie z. B. operative Revaskularisation (6,6%)
zugeflhrt. Bei den insgesamt 186 Stenosen fanden sich 112 PTAs (87,5%) und
16 Stents (12,5%), somit also 128 Angioplastien und die 328 Verschlisse wur-
den 71 mal mittels PTA (83,5%) und 14 mal mit zusatzlichem Stent (16,5%)
behandelt, sodass sich hier 85 Angioplastien ergaben. Die folgende Abbildung
soll dies noch einmal veranschaulichen:

Die Verteilung der Interventionen und Lasionen auf die einzelnen Gefal3e ge-
staltete sich folgendermafen:

A. femoralis superficialis: 78 Interventionen (107 vorhandene Lasionen) A.
poplitea: 47 Interventionen (73 vorhandene Lasionen) Tractus tibiofibularis: 17
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Absaolut
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250 B Lasionen gesamt
(Stenosen bzw.
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=00 B Nur PTA
O PTA und Stent
150 B Konservativ
B Andere Therapie
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Abb. 3.2: Lasionsart und Haufigkeit sowie Verteilung der gewéhlten Therapie.
(Stenosen n=186 davon PTA n=112, PTA mit Stent n=16, konservativ
n=52, andere Therapie n=6; Verschllisse n=328 davon PTA n=71, PTA
mit Stent n=14, konservativ n=215, andere Therapie n=28)
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Interventionen (40 vorhandene Lasionen) A. tibialis posterior: 17 Interventionen
(119 vorhandene Lasionen) A. fibularis: 24 Interventionen (78 vorhandene La-
sionen) A. tibialis anterior: 30 Interventionen (97 vorhandene Lasionen)

Sortiert nach Interventionshaufigkeit bildete sich somit folgende Reihenfolge:
A. femoralis superficialis > A. poplitea > A.tibialis anterior > A.fibularis > A. tibia-
lis posterior und Tractus tibiofibularis.

Die nachfolgende Abbildung gibt einen Uberblick (iber die Haufigkeit der La-
sionen in den jeweiligen GefalBabschnitten sowie die Haufigkeit der Interventio-
nen.

Absolut
140

120

100

80 M Anzahl Lasionen

M Angioplastien
&0 O Mur PTA
M PTA mit Stent
40
20 I
0

AFS A pop. TTF ATP A fib. ATA

Abb. 3.3: Anzahl der Lasionen in den jeweiligen GefaBabschnitten und gewahl-
te Interventionsform.
(AFS Lasionen n=107, Angioplastien n=78 davon PTA n=61, PTA mit
Stent n=17; A. pop. Lasionen n=73, Angioplastien n=47 davon PTA
n=42, PTA mit Stent n=5; TTF Lasionen n=40, Angioplastien n=17 da-
von PTA n=15, PTA mit Stent n=2; ATP Lasionen n=119, Angioplastien
n=17 davon PTA n=17, PTA mit Stent n=0; A.fib. L&asionen n=78, An-
gioplastien n=24 davon PTA n=21, PTA mit Stent n=3; ATA L&sionen
n=97, Angioplastien n=30 davon PTA n=27, PTA mit Stent n=3)
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3.3 Interventionserfolg in den einzelnen GefaBabschnitten

Als technisch erfolgreich wurde eine Intervention betrachtet, wenn der Eingriff
komplikationslos verlief, das gesetzte Interventionsziel mit gutem Ergebnis er-
reicht wurde und postinterventionell in einem Zeitraum von 6 Monaten keine
Reintervention erforderlich war. In fast allen Fallen hing diese Erfolgsquote von
dem postinterventionellen 6-Monatsintervall ab, bei weniger als 4% kam es
zu interventionsbedingten Komplikationen wie Leistenhdmatomen oder vorzei-
tigem Abbruch. Der technische Erfolg bezog sich auf die einzelne Intervention.

Als Klinisch erfolgreich - im Sinne von benefitar fir den Patienten - wurde
die Intervention gewertet, wenn zusatzlich zu obigen Kriterien das Ulcus heilte
bzw. kleiner wurde, weder eine Amputation erfolgte noch der Tod des Patienten
eintrat und bezog sich auf den einzelnen Patienten. Unter diesen Gesichtspunk-
ten wurde ein technischer Erfolg bei 70,9% der Therapien erzielt, ein klinischer
Erfolg stellte sich insgesamt bei gut einem Drittel des Kollektivs ein.

Folgende GefaBabschnitte wurden interveniert: A. femoralis superficialis: In-
tervention: Technischer Erfolg: 66,7%, erfolgslos: 25,5%, unbekannt: 7,8%.
Patienten: Klinischer Erfolg: 35,9%. A. poplitea: Intervention: Technischer Er-
folg: 59,6%, erfolgslos: 21,3%, unbekannt: 19,19%. Patienten: Klinischer Erfolg:
34,8%. Tractus tibiofibularis: Intervention: Technischer Erfolg: 58,8%, erfolgs-
los: 29,4%, unbekannt: 11,8%. Patienten: Klinischer Erfolg:17,5 %. A. tibialis
posterior: Intervention: Technischer Erfolg: 94,1%, erfolgslos: 5,9%, unbekannt:
0%. Patienten: Klinischer Erfolg: 33,9 %. A. fibularis: Intervention: Technischer
Erfolg: 87,5%, erfolgslos: 4,2%, unbekannt: 8,3%. Patienten: Klinischer Erfolg:
34,2%. A. tibialis anterior: Intervention: Technischer Erfolg: 80%, erfolgslos:
3,3%, unbekannt: 16,7%. Patienten: Klinischer Erfolg: 33,7 %.

Sortiert nach technischem Interventionserfolg bildete sich folgende Reihen-
folge: A. tibialis posterior > A.fibularis > A. tibialis anterior > A. femoralis super-
ficialis > A. poplitea > Tractus tibiofibularis.

Sortiert nach klinischem Erfolg ergab sich folgende Reihenfolge: A. femoralis
superficialis > A. poplitea > A.fibularis > A. tibialis posterior > A. tibialis anterior
> Tractus tibiofibularis. Die folgende Abbildung stellt obiges Ergebnis dar:
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Abb. 3.4: Technischer Interventionserfolg in den einzelnen GeféBabschnitten.
(AFS n=78 Interventionen ; A. pop. n=47 ; TTF n=17; ATP n=17; A.
fib. n=24; ATA n=30)
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3.4 Vergleich von konservativem mit invasivem Vorgehen

Insgesamt wurden 148 Angiographien ausgewertet und die Therapieform bei
den jeweiligen Patienten an entsprechender Lasion dokumentiert. Fast alle Pati-
enten hatten mehrere Lasionen in unterschiedlichen GefaBBabschnitten, sodass
je nach Befundauspragung in der Regel mehrere Therapieformen bei einem
Patienten gleichzeitig Anwendung fanden.

AusschlieBlich konservativ wurden 16 Patienten behandelt. Sie wurden zwar
einer invasiven Diagnostik in Form einer Angiographie unterzogen, erhielten
aber keine invasive Therapie. Bei 7 Patienten war eine endovaskulare Therapie
nicht mdglich, diese wurden anderen invasiven TherapiemalBnahmen zugewie-
sen (mit anderen Therapien sind invasive Ma3nahmen wie z. B. Bypasse / Patch
plastic / Amputationen etc. gemeint). Zwei Patienten erhielten parallel endovas-
kulare und andere Therapieformen an unterschiedlichen GeféBabschnitten. Bei
122 Patienten wurde die konservative Therapie durch eine Angioplastie erwei-
tert (endovaskulare mit supportiver Therapie) und bei einem Patienten wurden
je nach GefaBabschnitt konservative, endovaskulére als auch operative Verfah-
ren nebeneinander durchgefihrt. Abbildung stellt diesen Sachverhalt dar.

Verglich man nun den klinischen Erfolg von ausschlieB3lich konservativen
Therapiemethoden mit dem Erfolg bei zusatzlicher Anwendung endovaskularer
MafBnahmen bei den einzelnen Patienten, so war der zusatzlich endovaskula-
re MaBnahmen enthaltende Therapieansatz dem rein konservativen Uberlegen,
wobei eine Signifikanz fur dieses Kollektiv nicht nachgewiesen werden konn-
te. Dieses Ergebnis war unabh&ngig vom zeitlichen Verlauf d. h. das Ergebnis
wurde nicht davon beeinflu3t, ob die Therapie erst kiirzlich erfolgte oder bereits
langer zurtck lag.
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Mur konservativ

Endovaskuldre mit supportiver Therapie

Endovaskuldr und operativ I
Endovaskular und konservativ und andere |

Konservativ und andere I
0 20 40 &0 80 100 120 Absaolut

Abb. 3.5: Haufigkeit der gewahlten Therapieformen
(Nur konservativ n=16; endovaskulare mit supportiver Therapie
n=122; endovaskular und operativ n=2; endovaskular und konservativ
und andere n=1; konservativ und andere n=7)
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3.5 Vergleich des Interventionserfolgs von PTA und Stenting

Insgesamt wurden 94 Patienten mittels PTA und weitere 24 durch einen zu-
satzlichen Stent behandelt. Patienten, die mittels PTA und Stent interveniert
wurden, hatten technisch als auch klinisch die héhere Erfolgsrate im Vergleich
zu Patienten, die lediglich mittels Ballondilatation therapiert wurden, wobei die
Unterschiede geringfligig ausgepragt waren und auch hier keine Signifikanz fir
unser Kollektiv gezeigt werden konnte. Bei beiden Techniken konnte knapp we-
niger als die Halfte der Patienten, bei denen ein technischer Erfolg erreicht wur-
de, auch von einen klinischen Erfolg profitieren, was nachfolgende Abbildung
darstellt.

B0,00%
70,00%
60,00%

50,00%
B Technischer
Erfolg

B Klinischer
Erfolg

40,00%

30,00%

20,00%

10,00%

0,00%

PTA Stent

Abb. 3.6: Vergleich des Therapieerfolgs zwischen PTA und Stent
(PTA n=94, technischer Erfolg n=63, klinischer Erfolg n=28; Stent
n=24, technischer Erfolg n=17, klinischer Erfolg n=7)
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3.6 Atherogene Risikofaktoren und pradiktive Werte im
Gesamtkollektiv

Da die Auswertung der Daten im Hinblick auf unterschiedliche klinische End-
punkte erfolgte, fand sich fir jeden Ansatz eine eigene Einflu3- und Risikofakto-
renkonstellation mit unterschiedlichen Schwerpunkten. Als klinische Endpunkte
wurden GefaBversorgungstyp, UlcusgréBe, Amputationsrate, Wundheilung und
Reamputationsrate definiert. Die wichtigsten pradiktiven Parameter waren der
TcPO2-Wert und der ABI. Wichtigste EinfluBfaktoren waren Nikotinkonsum und
Nierenfunktion sowie erhdhtes Lebensalter, dies soll im folgenden genauer er-
lautert werden.

3.7 GefaBversorgung

In unserem Patientenkollektiv dominierte die EingefaBversorgung (38,8%) ge-
genlber der ZweigefaBversorgung (29,9%), der DreigefaBversorgung (16,3%)
und den Komplettverschliissen (15,0%) wie in Abbildung [3.7| dargestellt.
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M 1-Gefalversorgung
H 2-Gefalversorgung
[0 3-Gefarversorgung
[ Komplettverschlisse

Abb. 3.7: Haufigkeit der einzelnen GefaBversorgungstypen in %.
(1-GefaBversorgung: n=57, 2-GefaBversorgung: n=44, 3-
GefaBversorgung: n=24, Komplettverschluf3: n=22)

Die héchste Mortalitat fand sich in der Gruppe des EingeféBBversorgungstyps

(Abb. [3.8).

40,00%

30,00%
20,00% B \erstorbene
10,00% I I

0,00%

Eingefal: Zweigefal Dreigefall Komplettverschiul

Abb. 3.8: Mortalitat bei den einzelnen GefaBversorgungstypen.
(1-GefaBversorgung: 36,8%, 2-GefaBversorgung: 31,6%, 3-
GefaBversorgung: 15,8%, Komplettverschluf3: 15,8%)
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3.7.1 GefaBversorgung und EinfluBfaktoren

Geschlechtsspezifische Unterschiede konnten nicht ermittelt werden, auffallig
war jedoch der Trend, dass bei Patienten mit Eingefaf3versorgungstyp auch
das Kreatinin deutlich erhéht war. (p 0,08). Die meisten Patienten mit chroni-
scher Niereninsuffizienz hatten eine EingefalBversorgung (45%) gefolgt von ei-
ner DreigefaBBversorgung (20%), einer ZweigefaBversorgung (18,3%) und den
Komplettverschlissen (16,7%), wie in nachfolgender Abbildung dargestellt:

W 1-Gefalversorgung
M 2-Gefalkversorgung
[ 3-Gefalkversorgung
H Komplettverschiul

Abb. 3.9: GefaBversorgungstypen bei Niereninsuffizienz in %.
(Chronisch niereninsuffiziente Patienten mit 1-GefaBversorgung: n=
27; mit 2-GefaBversorgung: n=11; mit 3-GefaBversorgung: n=12; mit
Komplettverschlissen: n=10)
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Bei den klinischen Variablen fiel ein Zusammenhang zwischen Héhe des ABI-
Wertes und dem GefaBversorgungstyp bzw. der Hohe des TcPO2-Wertes und
dem GefaBversorgungstyp auf. Je besser die GefaBversorgung des Patienten
war, desto héher war der vor und nach Angiographie ermittelte ABI-Wert (p
0,03). (Bei dem DreigefaBversorgungstyp betrug der ABI prainterventionell im
Mittelwert 0,8 und postinterventionell im Mittelwert 1,1).

Der TcPO2-Wert war bei den Patienten am schlechtesten, bei denen angio-
graphisch Komplettverschlisse dargestellt wurden und betrug hier im Mittel 14,4
mmHg (p 0,005). Im folgenden die Darstellung von Korrelation zwischen TcPO2
und UnterschenkelgeféBversorgungstyp:

mmHg

30

25

20
15 B TcPO2 Mittelwert
1U I

i

Eingefar Lweigefal Dreigefal Komplettverschiu

o

Abb. 3.10: Mittelwerte prainterventioneller TcPO2-Wert in Bezug zum Gefaf-
versorgungstyp.
(TcPO2-Mittelwerte: EingeféBversorgung=23,8 mmHg; Zweigefai-
versorgung=23 mmHg ; DreigefaBversorgung=25,6 mmHg, Kom-
plettverschluB=14,4 mmHg.)
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Es ist anzumerken, dass nur der prainterventionelle TcPO2-Wert Berilcksich-
tigung fand, da der postinterventionelle Wert aus den Akten nicht ausreichend
zu entnehmen war.

3.7.2 GefaBversorgung und angiographische Besonderheiten

Bei der Auswertung der Angiographien fiel auf, dass bei Patienten mit Eingefal3-
versorgung die A. tibialis posterior gefolgt von der A.tibilais anterior und von der
A. fibularis am haufigsten von Lasionen betroffen war. Die haufigste Lasions-
form aller drei genannten GefaBe war der Verschlu3 gegenlber der Stenose

(Abb. B.17).

Absolut
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120
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M Liasionen
gesamt

M@ Verschlisse

O stenosen
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60

40

20
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ATP ATA A fib.

Abb. 3.11: Lasionstyp und Haufigkeit in den drei gro3en Unterschenkelarterien.
(ATP Lasionen n=119, davon Verschllisse n=102, Stenosen n=17;
ATA Lasionen n=97, davon Verschllisse n=71, Stenosen n=26; A. fib.
Lasionen n=78, davon Verschliisse n=53, Stenosen n=25)

Dies war auch fur die A. dorsalis pedis zu beobachten, deren Verschlul3h&u-
figkeit mit abnehmender GefalBBversorgung tendenziell korrelierte und fir die A.
plantaris pedis interna, die insgesamt haufiger als die A. dorsalis pedis steno-
sierte und deren VerschluBrate ebenfalls wegweisend mit Abnahme der Gefal3-
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versorgung zusammenhing (p 0,09). Dies deckt sich auch mit der Beobachtung,
dass bei Patienten mit EingefaBversorgung und Komplettverschlissen aller drei
groBBen Unterschenkelgefa3e der Arcus plantaris pedis am seltensten vollstan-
dig durchgangig dargestellt werden konnte, was aber konsekutiv zu erwarten
war.

3.8 UlcusgroBe

Alle 148 untersuchten Patienten hatten Ulcerationen in unterschiedlichen Gré-
Ben. Die kleinste Lasion betrug 0,06 cm?, die gréBte 260 cm?2, wobei sich die
gréBten Ulcerationen am distalen Unterschenkel (vor allem pramalleolar) befan-
den. Zur besseren Auswertbarkeit waren die Ulcerationen in Gruppen eingeteilt
worden: </=1 cm?, >1-3 cm?, >3-12 cm2und > 12 cm2.

Bei den Patienten mit Ulcerationen </= 1 cm? betrung der Mittelwert der Ul-
cusgréBe 0,6 cm?, in der Gruppe der Patienten mit Ulcerationen von >1-3 cm?
2,0 cm?, bei denen mit Ulcerationen von >3-12 cm? 6,5 cm? und bei den Pati-
enten mit Ulcerationen >12 cm? betrug der Mittelwert der Ulcusgréf3e 41,0 cm?,
sodass eine mittlere Lasionsgrdf3e von 14,6 cm? berechnet werden konnte, was
eine recht groBe durchschnittliche Wundflache darstellt.

Die meisten Patienten verstarben in der Gruppe mit mittelgroBen Ulceratio-
nen (>3-12 cm?: 18,1% Todesfélle), die wenigsten in der Gruppe mit kleinen
Ulcerationen (</= 1 cm?: 10,8% Todesfélle).

3.8.1 UlcusgroBe und EinfluBfaktoren

Bei der Gro3e der Ulceration fiel auf, dass vor allem bei Patienten mit gréBeren
Ulcerationen die Retentionswerte haufiger erhdht waren als bei Patienten mit
kleineren Lasionen (p 0,029), was durch die folgende Abbildung gezeigt werden
soll.
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B Kreatinin erhant
[ Kreatinin narmal
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Abb. 3.12: UlcusgréBe in cm? in Bezug zu erhdhtem (>1,3 mg/gl) und normalem
Kreatininwert.
(UlcusgréfBBen </=1 cm?, n=38, >1-3 cm?, n=40, >3-12 cm?, n=34, >12
cm?, n=36)

37



3 Ergebnisse

Auch waren Trends zu erkennen, dass Diabetiker haufiger als Nicht-Diabetiker
unter Ulcerationen litten und die gréBeren Ulcerationen vor allem bei Rauchern
auftraten.

3.8.2 UlcusgroBe und angiographische Besonderheiten

Auffallig war ein Trend, dass diejenigen Patienten die grof3ten Ulcerationen hat-
ten, die Lasionen der A. tibialis posterior aufwiesen, wobei Verschlisse sich
schwerwiegender auf die UlcusgrdBBe auswirkten als Stenosen, jedoch konnten
signifikante Zusammenhé&nge nicht nachgewiesen werden.

3.9 Ulcusveranderung

Bei 128 Patienten konnte im Follow up die Ulcusveranderung verfolgt werden,
von den dbrigen 20 Patienten gab es keine weiteren Daten bezlglich der Wund-
heilungssituation. Bei 16,4% der Patienten war die Ulceration im Verlauf kom-
plett abgeheilt, bei 21,9% war sie zumindest regredient und bei 61,7% war sie
weiterhin fortbestehend. In letzterer Gruppe verstarben die meisten Patienten
(16,3% Todesfalle).

3.9.1 Ulcusveranderung und EinfluBfaktoren

Als wichtiger pradiktiver Parameter fir die Ulcusverédnderung konnte der préin-
terventionelle TcPO2-Wert identifiziert werden. Je héher dieser initial war, desto
eher war eine Ulcusheilung wahrscheinlich (p 0,001). Patienten mit fortbeste-
henden Ulcera hatten einen TcPO2-Mittelwert von 20,8 mmHg, bei Patienten,
bei denen die Ulceration komplett abheilte, betrug der Wert durchschnittlich 24,3
mmHg. Ferner stellte sich bei Patienten mit fortbestehenden Ulcerationen am
haufigsten eine EingefalBversorgungssituation dar, sodass ein Zusammenhang
zwischen UlcusgréBe und GeféaBversorgung naheliegt, eine signifikante Korre-
lation konnte aber nicht festgestellt werden. Ein Trend zeigte sich dahingehend,
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dass kleinere Ulcerationen eine gréBere Heilungstendenz aufwiesen (p 0,06)
als grof3e Lasionen.

3.9.2 Ulcusveranderung und angiographische Besonderheiten

Es konnten keine signifikanten Unterschiede oder Zusammenhange festgstellt
werden.

3.10 Amputation

Von 148 untersuchten Patienten waren bereits 31 Patienten voramputiert, davon
waren 58,1% Manner und 41,9% Frauen. Das Alter bei Erstamputation betrug
im Mittelwert 72,8 Jahre, am haufigsten waren Patienten mit L&sionen an den
Zehen amputiert worden, am seltensten mit pratibialen Lasionen.

3.10.1 Amputation und EinfluBfaktoren

Es konnte ein Zusammenhang zwischen TcPO2-Wert und Amputationshaufig-
keit festgestellt werden, dabei war der Wert bei Nichtamputierten héher als bei
Patienten, die sich bereits einer Amputation unterzogen hatten (p 0,001). Weite-
re relevante Unterschiede zwischen bereits amputierten Patienten und solchen
mit diesbezlglich leerer Anamnese konnten nicht festgestellt werden, jedoch
zeigte sich der Trend, dass Diabetiker und Raucher, sowie Patienten mit erhéh-
tem Lebensalter vermehrt amputiert worden waren.

Auch die Ulcusgréfe spielte eine entscheidene Rolle: je groBer eine Lasion
war, desto wahrscheinlicher war der Patient bereits voramputiert worden (p<
0,001).
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3.10.2 Amputation und angiographische Besonderheiten

Auffallig war, dass ein Verschluf3 der A. dorsalis pedis gehauft bei Patienten
mit Voramputationen auftrat (p 0,05) im Vergleich zu Verschlissen in anderen
GeféaBen (Abb. [3.13).
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M ADP Verschluss ja

M ADP Verschluss nein

O ADP Verschluss
unbekannt

40
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Amputation

Abb. 3.13: Haufigkeit von Voramputationen bezogen auf die Haufigkeit des Ver-
schlusses der A. dorsalis pedis.
(Amputation Ja: n=28, Nein: n=90, Unbekannt: n=29)

Dariber hinaus war auch der Arcus plantaris pedis bei voramputierten Pati-

enten im Verlgleich zu nicht amputierten Patienten haufiger nicht geschlossen
darstellbar (p 0,007), was Abbildung veranschaulicht.
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Abb. 3.14: Haufigkeit Voramputation in Bezug zur Durchgéngigkeit des Arcus
plantaris pedis.
(Arcus plantaris pedis geschlossen darstellbar Ja: n=42, Nein: n=54,
Unbekannt: n=51)
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3.11 Folgeamputation

Wie schon erwéahnt, waren von 148 untersuchten Patienten bereits 31 Patienten
amputiert, 15 von ihnen muf3ten reamputiert werden, weitere 31 Patienten muB3-
ten in Folge erstmalig amputiert werden. Von 18 Patienten gab es diesbezlglich
keine weiteren Daten.

Bei Reamputationen wurden am haufigsten Zehenamputationen durchge-
fihrt (45,6%), gefolgt von VorfuBamputationen (21,7%), Unterschenkelampu-
tationen (26,0%) und Oberschenkelamputationen (6,5%). Eine Ubersicht gibt
Abb. 3.5

M 7zhen
B vorfud
O Unterschenkel
M Cherschenkel

Abb. 3.15: Anteil der bei Reamputation betroffenen GliedmaBen in %.
(Zehen=45,6%, n=21; VorfuBB=21,7%, n=10; Unterschenkel=26,0%,
n=12; Oberschenkel=6,5%, n=3.)

Von diesen 46 im Verlauf amputierten Patienten verstarben 10,8% wobei sich
die meisten in der Gruppe der Patienten mit Majoramputationen fanden.

Das Durchschnittsalter der Patienten zum Zeitpunkt der Folgeamputation be-
trug 72,9 Jahre. Die im Mittelwert jingsten Patienten mit 70,0 Jahren wurden in
Folge am haufigsten am Oberschenkel amputiert, wohingegen die im Mittewert
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altesten Patienten mit 74,0 Jahren am haufigsten in Folge am Vorfuf3 amputiert
wurden (p 0,06).

3.11.1 Folgeamputation und EinfluBfaktoren

Ein deutlicher Unterschied zwischen Patienten mit Folgeamputationen gegen-
Uber Patienten ohne weitere Amputationen zeigte sich in der Héhe des TcPO2-
Wertes: je h6her dieser war, desto unwahrscheinlicher war die Notwendigkeit
einer Amputation im Verlauf (p 0,022). Bei Patienten, die im Verlauf amputiert
werden muften, lag der Mittelwert bei 15,1 mmHg (Abb. [3.76).

L (=24
i 2

TcPO2 vor Eingriff (mmHg)
i

"N

[ [
Zehen Vorfu Unter- Ober- keine
schenkel schenkel

Amputation Follow up

Abb. 3.16: TcPO2-Wert in Bezug zu Folgeamputation.
(Zehen: n=14, Vorfu3: n=9, Unterschenkel: n=9, Oberschenkel: n=1,
keine: n=59)

Trends lieBen sich bei folgenden Faktoren erkennen: Diabetiker wurden 6fter
in Folge amputiert, hier waren es 83%, die sich einer Minor- und 60%, die sich
einer Majoramputation unterziehen muften, verglichen mit Nicht-Diabetikern
waren dies 5 mal mehr Minor- und 1,5 mal mehr Majoramputationen in die-
ser Gruppe. Auch schien die GrdBe und Heilungstendenz der Ulceration erneut
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eine Rolle zu spielen: Je gréBer die Lasion, desto haufiger folgten Majorampu-
tationen (p 0,09) und je schlechter eine Ulceration abheilte, desto eher erfolgten
Minoramputationen, wobei hier die Zehen am haufigsten betroffen waren. Ge-
nerell muBten sich Patienten mit gréBeren Lasionen im Verlauf eher Amputatio-
nen unterziehen als solche mit kleinen Lasionen. (p 0,092).

Patienten, die bereits eine Ampuation in der Vorgeschichte hatten, hatten ten-
denziell haufiger mit erneuten Amputationen zu rechnen als solche mit diesbe-
zlglich leerer Anamnese. Bei diesen Patienten war am haufigsten der Vorful3
betroffen. Hier zeigte sich der Trend, dass ein erniedrigter ABI (Mittelwert 0,58)
mit der Wahrscheinlichkeit einer Folgeamputation korrelierte (p 0,062).

3.11.2 Folgeamputation und angiographische Besonderheiten

Es konnten keine signifikanten Unterschiede oder Zusammenhange festgestellt
werden.
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Arteriosklerotische GefaBBerkrankungen sind die haufigsten Erkrankungen in
den Industriestaaten [49] und werden aufgrund der zahlreichen schwerwiegen-
den Folgeerkrankungen und stetig steigenden Behandlungskosten eine zuneh-
mend wichtige Rolle spielen. Neben der cerebralen und der cardialen Mani-
festationsform sind chronische Gefal3verschlisse der Beinarterien eine Haupt-
auspragung der Arteriosklerose.

Die pAVK ist eine weit verbreitete Erkrankung mit weltweit steigender Inzi-
denz und deutlich lebensverkirzenden und die Lebensqualitat drastisch ein-
schrankenden Umsténden, wobei gerade die Patienten, die unter dem Stadium
der CLI leiden, eine besonders schlechte Prognose hinsichtlich Extremitatener-
halt und Lebenserwartung haben [59]. In der Literatur wurde die Lebensqualitat
dieser Patienten aufgrund der chronischen Schmerzen, der schlecht heilenden
Ulcerationen und der verkirzten Lebenserwartung sogar mit der von Patienten
mit malignen Erkrankungen im Endstadium gleichgesetzt [8, (14} 54]. Dennoch
ist diese Erkrankung haufig unterdiagnostiziert, obwohl sie sich mit recht ein-
fachen Methoden wie z. B. Messung des ABI oder des TcPO2 erkennen Iaf3t
und dadurch eine friihere Therapie und Verbesserung der Prognose erreichbar
ware.

Die Schwere der Erkrankung wird deutlich, wenn man sich ihren Verlauf vor
Augen hélt: 15% der Patienten, welche eine Unterschenkelamputation hatten,
werden sich in den nachsten 2 Jahren einer Oberschenkelamputation unterzie-
hen missen, weitere 15% werden eine Majoramputation an der kontralateralen
Extremitat erleiden und weitere 30% werden nicht mehr am leben sein [31].

Es gibt zahlreiche therapeutische Mdglichkeiten, welche unter Berticksichti-
gung des Erkrankungsstadiums, der Komorbiditat und der individuellen Lebens-
situation des Patienten gewahlt werden mussen.

4.1 UnbeeinfluBbare Risikofaktoren

Die pAVK ist eine Erkrankung des héheren Lebensalters und nimmt an Schwe-
re mit dem Alter zu. Derzeit geht man in Deutschland von ca. 4,5 Millionen

46



4 Diskussion

pAVK-Patienten aus und in den nachsten 20 Jahren ist aufgrund von demogra-
phischen Veranderungen mit einer Verdoppelung der Behandlungszahlen zu
rechnen [13]. Die Inzidenz der Erkrankung steigt mit dem Lebensalter, derzeit
sind mehr als 30% der Uber 65-jahrigen Patienten betroffen [64], wobei die Pa-
tienten mit CLI-Stadium ca. 2% aller pAVK-Patienten ausmachen [59]. Diese
Altersabhangigkeit der Erkrankung fand sich auch im eigenen Kollektiv. Das
Durchschnittsalter bei Erkrankung lag bei 75 Jahren, wobei zu bericksichtigen
ist, dass hier das Erreichen des Stadiums der CLI und nicht der dokumentierte
Beginn der pAVK gemeint ist.

Mit steigendem Lebensalter nahm die Zahl an therapierefraktéren Ulceratio-
nen und die Notwendigkeit von Folgeamputationen zu, was auch einer langeren
Krankheitsdauer, einer zunehmenden Zahl und Schwere der Begleiterkrankun-
gen sowie den im Alter reduzierten Kompensationsmechanismen zuzusprechen
ist.

Bezlglich der Schwere der Erkrankung, gemessen an der Notwendigkeit von
Amputationen, konnten keine geschlechtsspezifischen Unterschiede erkannt
werden, gemessen an der Mortalitdt waren jedoch Manner deutlich benach-
teiligt. In unserem Kollektiv betrug der Anteil der mannlichen Patienten 59,4%.
Epidemiologsiche Studien zeigten auf, dass Manner sogar bis zu 5 mal haufiger
als Frauen an pAVK erkranken [19].

Diese Beobachtungen wurden dadurch erklart, dass Frauen pramenopausal
durch die erhdhte Ostrogenkonzentration von einer hormonbedingten, endothel-
vermittelten Vasodilatation und einem erniedrigten Cholesterinspiegel profitie-
ren. Diese Erklarung wird auch durch den postmenopausal beobachteten deut-
lichen Anstieg der GefaBerkrankungen untermauert, wobei mit einem Absinken
des Ostrogenspiegels unter anderem ein Anstieg des Gesamtcholesterins und
der Triglyceride assoziert ist [9] 30].

Die nur gering ausgepragte Dominanz des mannlichen Geschlechts im eige-
nen Kollektiv ware anhand des hohen Durchschnittsalters und der reduzierten
Lebenserwartung von Mannern gegentiber Frauen zu erklaren.
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4.2 BeeinfluBbare Risikofaktoren und Progressionsfaktoren

Ein wichtiger Risikofaktor flr arteriosklerotische GefaBveranderungen ist der
Nikotinkonsum, so sind 80-90% der Patienten, die an einer pAVK leiden, Rau-
cher [49]. Die zahlreichen negativen Effekte des Nikotinkonsums auf die Gefal3e
sind vorbeschrieben [27, [57], wobei einerseits den kohlenmonoxidassoziierten
GefaBwandschadigungen und der mit Zigarettenrauchinhalation einhergehen-
den Vasokonstriktion und andererseits der durch Nikotin bedingten verminder-
ten Bildung von Erythrocyten, Fibroblasten und Makrophagen eine fihrende
Rolle zugewiesen wird [70, 93]. Durch die damit verbundene Gewebshypoxie
sind eine schlechtere Wundheilung und konsekutiv haufig erforderliche Ampu-
tationen zu erklaren. In unserem Kollektiv betrug der Anteil der Raucher nur
45,5%, wobei die Patientenangaben in ihrer Richtigkeit anzuzweifeln sind, da
Nikotinkonsum dem Arzt gegenlber haufig verschwiegen oder wenn, oft viel
zu niedrig angegeben wird [52], sodass wir von einer weitaus hdéheren Anzahl
an Rauchern ausgehen missen. Dennoch zeigte sich in unserem Kollektiv der
Trend, dass bei Rauchern zum einen groBere Ulcerationen vorlagen und sich
diese Patienten wesentlich haufiger als Nichtraucher Amputationen unterziehen
muBten, was auf die genannten Effekte zurtickzuflhren ist.

Als ebenfalls bedeutender Progressionsfaktor der pAVK und gleichzeitig be-
sonders wichtiger Risikofaktor fur die Ausbildung des CLI-Stadiums wird der
Diabetes Mellitus in der Literatur genannt [27, 74} [88]. Mit der steigenden In-
zidenz des Diabetes Mellitus wird auch die Zunahme an CLI-Patienten unter
anderem begrindet [29]. Ferner steigert das zusatzliche Vorhandensein ei-
nes Diabetes Mellitus das Mortalitatsrisiko um das Dreifache [21]. Studien ha-
ben belegt, dass mit der diabetischen Mikroangiopathie nicht nur Retino- und
Nephropathien sondern auch eine dermale Angiopathie einhergeht, was eine
schlechtere Wundheilung bei Diabetikern unter anderem bedingt [85]. Diese
Beobachtung konnten wir auch in unserem Kollektiv machen. Es zeigte sich der
Trend, dass bei Diabetikern mehr Ulcerationen als bei Nicht-Diabetikern auftra-
ten. Sdderstrém et al. nannten den Diabetes Mellitus als den HaupteinfluBBfaktor
fr eine protrahierte Wundheilung, welche oftmals als Ultima Ratio die Ampu-
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tation nach sich zieht, sodass das Vorhandensein einer diabetischen Mikroa-
giopathie und Neuropathie als einer der fihrenden Grinde flr eine Amputation
genannt werden kann [94), [101].

Auch in unserem Patientengut muf3ten Diabetiker im Verlauf haufiger ampu-
tiert werden. Es muBten sich 83% einer Minor- und 60% einer Majoramputation
unterziehen, das bedeutet, dass die Amputationsrate fir Minoramputationen um
das 5-Fache und far Majoramputationen um das 1,5-Fache gegenlber Nicht-
Diabetikern erhéht war. Ferner unterstreicht dies die Aussagen von Campbell
et al., die den Patienten, die gleichzeitig an pAVK und Diabetes Mellitus litten,
eine auBerst schlechte Prognose beziiglich Extremitatenerhalt und Uberleben
aussprachen [14].

Die Auswirkung dieses Progressionsfaktors wird deutlich, wenn man sich ver-
gegenwartigt, dass Diabetiker nur 2-5% der Bevolkerung ausmachen, aber 40-
50% der Amputierten darstellen [31], sodass eine intensivere Behandlung bei
gleichzeitigem Vorhandensein von pAVK und Diabetes Mellitus erforderlich ist.

In der DESIR Studie (Data from an Epidemiological Study on the Insulin Re-
sistance syndrome) bewiesen Tapp et al., dass eine bessere Einstellung der
arteriosklerotischen Progressionsfaktoren die Inzidenz der pAVK mit ihren Fol-
geerscheinungen senken kann, da Patienten, die z. B. an Diabetes Mellitus er-
krankten, doppelt so haufig eine pAVK entwickelten als andere [98].

Ein signifikanter Einflu3 weiterer Faktoren wie Hypercholesterindmie, arteriel-
ler Hypertonie oder Adipositas auf die Haufigkeit von Ulceration, Wundheilungs-
stérung, Amputation oder den GefaBversorgungstyp ergab sich in dieser Studie
nicht.

4.3 Vaskulare Komorbiditat

4.3.1 Koronare Herzerkrankung

Da sowohl der pAVK als auch der KHK arteriosklerotische Veranderungen des
GefaBBsystems zugrunde liegen, treten beide Erkrankungen gehauft miteinan-
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der auf [27]. Je nach Quelle wird der Anteil der KHK-Patienten unter den pAVK-
Patienten auf 60-70% beziffert [6, 50], in anderen sogar bis auf Gber 80% [51].
Feringa et al. fanden heraus, dass die koronare Herzerkrankung unter den
pAVK-Patienten haufig unterdiagnostiziert und dementsprechend unterthera-
piert ist, obwohl mittlerweile bekannt ist, dass die KHK flr die Prognose der
pAVK eine entscheidende Rolle spielt [39]. So ist die KHK neben der Nieren-
insuffizienz nicht nur die haufigste Begleiterkrankung von pAVK-Patienten im
Stadium der CLI [29], sondern ihr Vorhandensein erhéht die Mortalitat um ein
6-Faches [38, 20]. Auch werden die KHK und vor allem abgelaufene Myokardin-
farkte wesentlich fir das postinterventionelle Outcome nach PTA verantwortlich
gemacht. Der Hauptgrund fir die 30-Tages Mortalitat ist hier die KHK [9, [106].
Und auch bei Amputationen werden cardiovaskulare Erkrankungen als Haupt-
grund fur ein vorzeitiges Versterben genannt [42, 62, [71].

Im eigenen Kollektiv betrug der Anteil der KHK-Patienten nur 29%, obwohl
aufgrund der oben genannten Zahlen eine gréBerer Anteil zu erwarten ware.
Wir fihren diesen Sachverhalt darauf zurtick, dass aufgrund einer claudicatio-
bedingten reduzierten kérperlichen Belastbarkeit méglicherweise keine cardia-
len Symptome auftraten und die Patienten daher dahingehend nicht weiter ab-
geklart wurden.

4.3.2 Cerebrale Durchblutungsstérung

Cerebrale Durchblutungsstérungen von der transienten Ischamischen Attacke
bis hin zum schweren Insult mit dauerhaften neurologischen Ausféllen sind
ebenfalls wichtige Begleiterkrankungen zur pAVK. Etwa 30% aller ischamischen
Insulte sind durch hochgradige Arterienstenosen der hirnversorgenden Gefa3e
bedingt und strukturelle Wandveranderungen der extrakraniellen GefaBe sind
zu 90% arteriosklerotischer Genese [49]. In zahlreichen Studien wurde bereits
auf die Koinzidenz von pAVK und cerebralischamischen Ereignissen hingewie-
sen [6, 27]. Prozentual steht sie in der Haufigkeit etwas hinter der KHK im Gros
der GefaBBerkrankungen zurlck [49], ist aber hinsichtlich ihres Einflusses auf
den Krankheitsverlauf nicht zu unterschatzen. So ist die Prognose bei Patien-

50



4 Diskussion

ten mit abgelaufenem Insult nach Interventionen wesentlich schlechter [9] und
laut Dormandy et al. versterben sogar 15% der pAVK-Patienten infolge cere-
bralischamischer Ereignisse [32]. Ness et al. fanden in einer Studie mit 1802
geriatrischen Patienten heraus, dass bei 28% ihrer Patienten eine Koinzidenz
von pAVK und cerebralen Durchblutungsstérungen vorlag [78].

In unserem Kollektiv betrug der Anteil der Patienten, die bereits ein cerebra-
lischamisches Ereignis hatten 18,9%, wobei der Anteil derjenigen, die einen
schweren Insult hatten, gegeniber denen mit einer TIA um das 6-Fache erhdht
war.

Signifikante Unterschiede zwischen Patienten mit bzw. ohne cerebrale Durch-
blutungsstérungen in der Anamnese konnten wir im Hinblick auf unsere klini-
schen Endpunkte nicht feststellen. Festzuhalten ist jedoch, dass rein prozentu-
al die Patienten mit positiver Insultanamnese eine schlechtere Unterschenkel-
gefalBBversorgung hatten, die gréBeren Ulcerationen aufwiesen und haufiger im
Vorfeld amputiert worden waren. Die Relevanz dieser Beobachtung muf3 aber
in gréBeren Studien geprift werden.

4.3.3 Niereninsuffizienz

Ein weiterer hdufiger und wichtiger Progressionsfaktor der pAVK ist die Nieren-
insuffizienz [29]. Die beiden Erkrankungen stehen in einem komplexen wech-
selseitigen Einflu3geflge. Einerseits ist eine chronisch schlechte Nierenfunkti-
on ein wichtiger Pradiktor flr die Entstehung der pAVK, andererseits fordert die
pAVK die Entstehung und Unterhaltung einer Niereninsuffizienz [40]. So ist die
Zahl derjenigen Patienten, die eine pAVK entwickeln, aufféllig héher bei Nie-
reninsuffizienten als bei Nierengesunden [89]. Auch ist die Mortalitat bei pAVK-
Patienten mit schlechter Nierenfunktion deutlich erhéht [68].

Durch die Niereninsuffizienz wird einerseits die weitere Ausbildung athero-
gener Risikofaktoren geférdert, andererseits wirken sich die bei eingeschrank-
ter Nierenfunktion verstarkt bestehenden Stoffwechselprozesse negativ auf die
GefaBsituation aus. So entwickeln Patienten mit gestérter Nierenfunktion haufig
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eine Hypertonie. Ferner geht mit Niereninsuffizienz ein Anstieg des Gesamtcho-
lesterins und ein Absinken des HDL einher. Diese Veranderungen treten bereits
in einem frihen Stadium der renalen Dysfunktion auf und sind fir die Akzele-
ration der pAVK mit verantwortlich [47]. Auch durch Stérungen im Calzium- und
Phosphathaushalt kommt es zu Calziumausféllungen und somit zur Férderung
der Plaqueentstehung im GeféaBBsystem [40].

Die postinterventionelle Prognose ist flr Patienten mit eingeschrankter Nie-
renfunktion ebenfalls schlecht. Siablis et al. fanden heraus, dass das Ergebnis
nach endovaskuléren infrapoplitealen Eingriffen bei diesen Patienten h&ufig un-
befriedigend ist [91] und Werneck et al. beobachteten eine gehaufte Notwen-
digkeit fir endovaskulare Reinterventionen bei Patienten mit terminaler Nieren-
insuffizienz [106].

In unserem Kollektiv hatten 40,5% der Patienten eine koinzidente Nierenin-
suffizienz. Auffallig war, dass bei diesen Patienten die UnterschenkelgefaBver-
sorgung in der Regel schlechter war als bei nierengesunden Patienten, was
auch mit unserer Beobachtung vereinbar ist, dass diese Patienten auffallig hau-
figer gro3e Ulcerationen hatten als Patienten mit normaler Nierenfunktion (siehe
auch Abb. [3.12] Kap. und dass Patienten mit einer EingefaBversorgung
des Unterschenkels eine hdéhere Sterblichkeit aufwiesen als solche mit einer
besseren GefalBversorgung. Nun wére zu erwarten gewesen, dass auch hin-
sichtlich der Wundheilung und Amputationshaufigkeit signifikante Unterschiede
vorhanden waren, diese lie3en sich aber im Kollektiv allein auf das Vorhanden-
sein einer Niereninsuffizienz nicht zurlckfihren.

4.4 Pradiktoren und Marker der pAVK und der vaskularen
Komorbiditat

4.4.1 Ankle Brachial Index (ABI)

Der Ankle Brachial Index ist als Marker far die pAVK schon lange bekannt und
gewinnt auch zunehmend an Bedeutung bei der Diagnostik anderer vaskula-
rer Erkrankungen. Ein erniedrigter ABI (<0,9) gilt als sicheres Indiz fir das
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Vorliegen einer pAVK [27], aber auch als guter Pradiktor fir die Wahrschein-
lichkeit cardiovaskularer Ereignisse [64]. Fowkes et al. behaupten, dass eine
ABI-Bestimmung gar dem Framingham Risk Score Uberlegen sein kénnte [41],
wahrend Kroger et al. der Meinung sind, dass eine alleinig auf ABI-Bestimmung
gestitzte Diagnose das Vorliegen bestimmter GeféaBerkrankungen unterdiagno-
stiziert [60]. Ferner werden bei Mediakalzinose oft falsch erhéhte Werte ermit-
telt, sodass die Aussagekraft in bestimmten Fallen eingeschrankt ist.

Unstreitbar scheint jedoch der Konsens zahlreicher Studien, wonach ein nied-
riger ABI mit einer schlechteren Prognose einhergeht und zwar nicht nur bezo-
gen auf die pAVK, sondern auch im Hinblick auf die Wahrscheinlichkeit des
Auftretens von cerebro- und cardiovaskularen Ereignissen. So haben Murabito
et al. herausgefunden, dass ein verminderter ABI mit einem signifikant erhéhten
cerebralen Insultrisiko bei alteren Patienten einhergeht und in der ARIC-Studie
(Atherosclerosis Risk In Communities) konnte belegt werden, dass mit sinken-
dem ABI das Risiko fur Herzinfarkte deutlich zunimmt [77, [113]. Da auch die
Mortalitat mit abnehmendem ABI zunimmt [21], wurde bereits gefordert, diese
einfach durchzufihrende Untersuchung im ambulanten Bereich mehr zu eta-
blieren und bei Patienten mit erniedrigten Werten intensiver nach dem Vorhan-
densein von GefaBerkrankungen zu fahnden [84].

In unserer Studie wurde bezlglich der Amputationshaufigkeit beobachtet,
dass der ABI bei amputierten Patienten am niedrigsten war und es zeichnete
sich der Trend ab, dass er auch bei denjenigen Patienten niedriger war, die sich
im Verlauf einer Folgeamputation unterziehen muf3ten. Die haufigste Amputa-
tionsform bei erniedrigtem ABI war im eigenen Kollektiv die VorfuBamputation.
Dies steht auch im Einklang mit der Beobachtung, dass mit niedrigerem ABI
eine schlechtere UnterschenkelgefaBversorgung gehauft auftrat. Die Progno-
se von pAVK-Patienten, die bereits amputiert wurden, ist bezlglich des weite-
ren Extremitatenerhaltes und der Lebenserwartung deutlich schlechter. Anhand
unserer Beobachtungen kénnen wir obige Aussagen bestatigen und messen
dem ABI eine deutliche pradiktive Aussagekraft fir weitere Verlaufe bei pAVK-
Patienten zu.
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4.4.2 Transkutane Sauerstoffpartialdruckmessung

Der transkutane Sauerstoffpartialdruck kann durch eine einfache Messmetho-
de ermittelt werden und ist fur die Prifung der Durchblutungssituation uner-
laBlich. Er wird nicht nur herangezogen, um sich ein Bild von Ausmaf und
Stadium der pAVK zu machen, sondern ist auch unter Einbeziehung weiterer
klinischer Parameter eine wertvolle Entscheidungshilfe beztglich der Notwen-
digkeit, des erforderlichen Ausmafes und dem optimalen Zeitpunkt von Ampu-
tationen [15, 135, 136, [82]. Auch ist er ein recht zuverlassiger Pradiktor fir die
Wahrscheinlichkeit einer guten Wundheilung und somit flr das postinterventio-
nelle Resultat [109].

Im eigenen Kollektiv war der TcPO2-Wert bei fast allen untersuchten End-
punkten von ausschlaggebender Aussagekraft, sodass obige Beobachtungen
bestatigt werden kdénnen. So gab es eine Korrelation zwischen dem TcPO2
und der UnterschenkelgefédBversorgung (siehe auch Abb. [3.10, Kap. 3.7.1).
Je schlechter diese war, desto niedriger war auch der Wert. Bei Patienten mit
Komplettverschllissen der drei Hauptunterschenkelgefal3e war er am niedrigs-
ten (Mittelwert 14,4 mmHg). Konsekutiv war zu erwarten, dass damit auch eine
schlechtere Wundsituation einherging. Bei Patienten mit erhéhten Werten hat-
ten die Ulcerationen eine bessere Heilungstendenz als bei denjenigen mit nied-
rigen Werten. Eine Grenze schien bei 21 mmHg kutanem Sauerstoffpartialdruck
zu liegen. Bei Patienten, deren Werte darunter lagen, heilten die Ulcerationen
nicht mehr ab. Ahnliche Beobachtungen machten auch Christensen et al., die
herausgefunden hatten, dass in ihrem Kollektiv eine Wundheilung mit gré3ter
Wahrscheinlichkeit vorherzusagen war, wenn der TcPO2 Gber 20 mmHg lag
[17].

Bei nicht heilenden Ulcerationen bleibt als Ultima Ratio oft nur die Amputati-
on. Und auch hier war der TcPO2-Wert nicht nur bei bereits amputierten Patien-
ten auffallig erniedrigt, sondern vor allem auch bei den Patienten, die im Verlauf
amputiert oder reamputiert wurden (Mittelwert 15,1 mmHg), was den pradikti-
ven Wert dieses Parameters unterstreicht. Je héher der TcPO2-Wert war, desto
unwahrscheinlicher wurde die Notwendigkeit einer Amputation im Verlauf.
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4.5 Therapie und Erfolg

Die empfohlene Therapie der pAVK und insbesondere der CLI ist in zahlrei-
chen Studien untersucht und auch in Leitlinien festgehalten worden [51]. Ein
interdisziplindrer Ansatz in spezialisierten Zentren sowie frihere und intensi-
vere MaBnahmen kdnnen die Gesamtqualitat der Therapie und die Prognose
deutlich verbessern [63, [111]. Die Therapieziele bei der Behandlung der CLI
sind die Wiederherstellung des Blutflusses, um die Wundheilung zu unterstit-
zen, die Linderung des Ruheschmerzes, die Verhinderung von Amputationen,
die Erhaltung der Mobilitat und die Verbesserung der Lebensqualitat [67].

In mehreren Studien wurde beobachtet, dass sich nach PTA die Lebensqua-
litdt der Patienten tatsachlich verbesserte, da durch sie das wohl schlimmste
Symptom, der permanente Ruheschmerz, gelindert werden konnte [58, [104]. In
den vergangenen Jahren zeichnete sich zunehmend der Trend weg von grof3en
operativen Revaskularisationen hin zu weniger invasiven endovaskularen Ein-
griffen ab. Derzeit wird die PTA gegeniber der Bypasschirurgie als Mittel der
Wahl moglichst vorgezogen [67], da sie im Vergleich weniger invasiv und somit
patientenfreundlicher aber auch unter wirtschftlichen Aspekten 6konomischer
ist [3,, [106].

Der Erfolg dieser Therapieform ist unter Berlcksichtigung zahlreicher ver-
schiedenster Aspekte bereits eingehend untersucht worden. Bezlglich des Ex-
tremitatenerhaltes und der Mortalitat, der Lebensqualitat und der Anwendbar-
keit des Verfahrens wird die PTA durchweg als erfolgreich und Mittel der Wahl
bei CLI-Patienten angesehen [83]. Die Erfolgsquote gemessen an der Erfor-
derlichkeit von Reinterventionen und Stentoffenheitsraten wird unterschiedlich
bewertet, da sie von verschiedenen Faktoren wie Lasionslokalisation oder Mor-
phologie abhangt [45, 61]. Auch wurden verschiedene Methoden dieses Ver-
fahrens mit zufriedenstellenden Ergebnissen untersucht. Je nach Studie und
Verfahren wurde von Offenheitsraten zwischen 80% und 95% nach einem Jahr
berichtet [16} 23, 34, 192, 199].

Aber je nach Komorbiditat und Gesamtsituation kann der Erfolg sowohl nach
PTA als auch nach operativen Eingriffen fraglich sein, sodass es Patienten gibt,
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die von solchen Eingriffen nicht mehr zu profitieren scheinen [10, [100]. So ist
der technische Erfolg vom klinischen Erfolg - im Sinne eines Benefit fir den Pa-
tienten - abzugrenzen. Selbst bei gutem technischen Ergebnis kann sich fiir die
Gesamtsituation des Patienten nur wenig verbessern, andererseits kann sich
aber auch trotz nicht optimalem Interventionsergebnis eine flir den Patienten
zufriedenstellende Situation ergeben. Daher ist es schwierig, den Therapieer-
folg zu messen.

In unserer Studie bedeutete technischer Erfolg ein komplikationsloser Eingriff
mit Erreichen des gewahlten Interventionsziels mit gutem Ergebnis und keine
erforderliche Reintervention innerhalb von 6 Monaten. Dieser wurde bei 70%
der Interventionen erzielt. In fast allen Fallen hing diese Erfolgsquote von dem
postinterventionellen 6-Monatsintervall ab, bei weniger als 4% kam es zu in-
terventionsbedingten Komplikationen wie Leistenhamatomen oder vorzeitigem
Abbruch.

Der klinische Erfolg - im Sinne von benefitar fir den Patienten - wurde als
solcher gewertet, wenn zu den obigen technischen Erfolgskriterien zusatzlich
die Ulceration heilte oder kleiner wurde, keine Amputation folgte und der Pa-
tient im Verlauf nicht verstarb. All diese Kriterien wurden bei gut einem Drittel
unseres Kollektivs erfillt. Verglichen mit den Beobachtungen anderer Studien
waren diese Ergebnisse zu erwarten. Fusaro et al. gaben an, dass ein Flnftel
der PTAs bei CLI-Patienten nicht zum gewinschten Ergebnis fihrt und Dorros
et al. beobachteten, dass ebenfalls bei nur 60% ihrer Patienten im Zeitraum von
6-9 Monaten keine Reintervention erforderlich war [33, 143].

Der Interventionserfolg ist unter anderem abhangig vom Lasionsort [1]. So
fanden Gargiulo et al. heraus, dass neben bestimmten EinfluBfaktoren wie Ni-
kotinkonsum und Infektrate auch erfolgte Eingriffe an der Artera tibialis posterior
eine schlechtere Erfolgsaussicht mit sich brachten und die erforderliche Reinter-
ventiosrate erh6hten [44]. Im eigenen Kollektiv war der Trend erkennbar, dass
bei den Patienten mit EingefaBversorgung und den gréBten Ulcerationen die
A tibialis posterior das am haufigsten betroffene Gefal3 war. Die haufigste Lasi-
onsform war der Verschlul3 gegenliber der Stenose. Es gibt einige Studien, in
denen dieselbe Beobachtung gemacht wurde, der Grund aber, weshalb ausge-
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rechnet dieses Gefal3 eine besondere Rolle zu spielen scheint und die genaue
Auswirkung auf das Gesamtoutcome fir den Patienten ist noch unklar [37, 46].

Auch die Therapiemethode nimmt Einflu3 auf den Erfolg. So konnte in Studi-
en gezeigt werden, dass bei einer Angioplastie durch die zuséatzliche Verwen-
dung von bestimmten Stents das Outcome verbessert werden konnte [81]. Im
eigenen Kollektiv wurde ebenfalls die Beobachtung gemacht, dass sich bei Pati-
enten mit zusatzlicher Stentapplikation eine leicht h6here Erfolgsquote einstellte
als bei Patienten, die lediglich mittels Ballondilatation behandelt wurden. Auch
diese Zusammenhange mussen in gréeren Kollektiven noch weiter untersucht
werden.

Ein relevanter Zusammenhang zwischen Préadilektionsstellen und weiterem
Krankheitsverlauf der CLI ergab sich in dieser Studie nicht.

4.6 Konsequenzen fur die arztliche Praxis

Die Prognose und das postinterventionelle Outcome von pAVK-Patienten han-
gen von zahlreichen Faktoren wie z. B. Alter, Erkrankungsstadium, Komorbi-
ditat, bisheriger Therapie und gewabhlter Interventionsform ab. Es gibt einige
Pradiktoren fUr das zu erwartende Outcome, die bei der Therapiewahl hilfreich
sein kénnen. Vor allem aber ist eine friihe Erkennung der Erkrankung wich-
tig, um den Verlauf ginstig beeinflussen zu kdnnen. Dennoch ist die pAVK
eine haufig unterdiagnostizierte Erkrankung, obwohl ihre Risiko- und Progres-
sionsfaktoren sowie Komorbiditaten in der &rztlichen Praxis taglich eine Rolle
spielen. Die wichtigsten sind Nikotinkonsum, Hypertonie, Dyslipoproteinamie,
Adipositas, Diabetes Mellitus, KHK, Niereninsuffizienz und hohes Lebensalter
[55] 188]. Nicht nur kénnen diese Risikofaktoren auf eine Pradisposition fiir die
pAVK hinweisen, sondern die pAVK ist selber auch ein Marker fur das mdgliche
Vorhandensein anderer vaskularer Manifestationsformen, so z.B. der koronaren
Herzerkrankung oder fir Stenosen hirnversorgender GefaBe mit dem konseku-
tiven Risiko flir cerebralischdmische Insulte. Daher sollten Patienten, die einen
oder mehrere Risikofaktoren aufweisen, frihzeitig auch auf das Vorhandensein
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einer pAVK untersucht werden, um eine schnellere und optimalere Therapie zu
ermdglichen, was die Prognose verbessern kann. Umgekehrt missen pAVK-
Patienten grindlicher auf das Vorhandensein von KHK oder das Risiko flr cere-
brale Ischamien hin untersucht werden, um auch hier eine Therapieoptimierung
und Mortalitdtssenkung erzielen zu kénnen.

Um diese Ziele zu erreichen, missen recht einfach anzuwendende Untersu-
chungsmethoden wie z. B. Messung des ABI und Bestimmug des TcPO2 im
ambulanten Bereich mehr etabliert werden. Diesen Parametern wird nicht nur
hinsichtlich der Diagnostik, sondern auch bezogen auf ihre Aussagekraft ein
hoher pradiktiver Wert fir den Verlauf und das Outcome beigemessen.

Waéhrend im ambulanten Breich neben der Diagnostik auch die Reduktion
der Risikofaktoren vordergrindig ist, spielt nach Zuweisung in eine Klinik meist
die Verbesserung der Hamodynamik eine wichtige Rolle. Bei CLI-Patienten
steht der Extremitatenerhalt im Vordergrund und Interventionen sind hier un-
erlasslich. In Abhangigkeit von der Lasionsform und dem komorbiditatbeding-
ten Begleitrisiko ist eine primar minimal invasive lumenerdffnende Therapie un-
ter den Aspekten der Patientenfreundlichkeit und Wirtschaftlichkeit winschens-
wert. Hier hat sich die PTA mit zufriedenstellenden Ergebnissen und geringer
Komplikationsrate etabliert.

PAVK-Patienten mit koinzidenteller chronischer Niereninsuffizienz oder Dia-
betes Mellitus sollten in spezialisierten Zentren auf die Notwendigkeit bzw. Még-
lichkeit einer friheren invasiven Therapie Uberprift werden, da sie haufig die
schlechteste GefaBversorgungssituation mit allen im Verlauf auftretenden Kon-
sequenzen wie schlechtere Wundheilung und haufigere Amputationen aufwei-
sen. In Studien konnte belegt werden, dass ein friherer Interventionszeitpunkt
(in einem friheren Erkrankungsstadium) allgemein ein besseres postinterven-
tionelles Outcome hat [103]. Ferner konnte auch erwiesen werden, dass gerade
bei pAVK-Patienten mit zusatzlicher Niereninsuffizienz oder Diabetes Mellitus
die Stentoffenheitsraten schlechter waren als bei anderen pAVK-Patienten, so-
dass hier frihere Reinterventionen und haufigere Kontrollen ebenfalls gerecht-
fertigt waren [22, [102].
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4 Diskussion

Auch sollten Parameter mit guter pradiktiver Aussagekraft wie z.B. TcPO2-
Wert engmaschiger ermittelt werden. Patienten, die hier im Verlauf eher fallende
Werte bieten, wird eine schlechtere Prognose bezuglich Wundheilung und Ex-
tremitatenerhalt ausgesprochen, die mit zunehmender Komorbiditat weiter ab-
nimmt, sodass sie von einem friheren Interventionsversuch profitieren wirden,
bevor eine Amputation ganzlich unumganglich wird.

Bei Patienten, welche postinterventionell gro3e Wundflachen und eine schlech-
te Heilungstendenz aufweisen, schlechte TcPO2- und ABI-Werte haben oder
bereits voramputiert sind, sollte die Indikation zur Reintervention grof3ztgiger
und zeitiger gestellt werden, da unsere Studie zeigte, dass diese Faktoren den
weiteren Verlauf bei CLI-Patienten wesentlich beeinflussen und ihr hoher pradik-
tiver Wert fir das Outcome dieser Patienten effektiver genutzt werden kdnnte.
Aufgrund der Komplexitat und hohen Komorbiditat dieser Erkrankung ist eine
interdisziplindre Therapie zu beflrworten.
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5 Zusammenfassung

Die pAVK und insbesondere das Stadium der CLI wird aufgrund der deutli-
chen Einschrankung der Lebensqualitat, der komplexen Komorbiditat und der
hohen Mortalitat in ihrer Schwere mit malignen Erkrankungen verglichen. Hau-
fig ist die pAVK unterdiagnostiziert oder wird erst in einem spaten Stadium ent-
deckt, wobei ein frihes Erkennen wesentlichen Einflu3 auf die Therapiechan-
ce und Prognose hat, was darauf zurtickzuflhren ist, dass das Bewuf3tsein fir
diese Erkrankung recht gering ist und relativ einfache Untersuchungen wie ABI-
Bestimmung oder TcPO2-Messung im allgemeinen ambulanten Bereich noch
nicht routinemanig etabliert sind.

In der vorliegenden retrospektiven Untersuchung wurde der Einflul3 des athe-
rogenen Risikoprofils, der Komorbiditdt und der endovaskuldren Therapie auf
den Krankheitsverlauf und die weitere Prognose bei 148 pAVK-Patienten mit
arteriell-ischamischen Ulcerationen nach Auswertung der Patientendaten und
Angiographien unter Einschluf3 von Verfahren der deskriptiven und analytischen
Statistik untersucht.

Ziel war es, Pradiktoren flr das postinterventionelle Outcome dieser Patien-
ten zu identifizieren und daraus Konsequenzen fir die arztliche Praxis abzulei-
ten. Ferner sollten wichtige Einflussfaktoren flr die Prognose dargestellt wer-
den. Als klinische Endpunkte wurden GefaBBversorgungstyp, UlcusgréBe, Am-
putationsrate, Wundheilung und Reamputationsrate definiert. Als Pradiktoren
mit hoher Aussagekraft konnten der TcPO2-Wert und der ABI identifiziert wer-
den. Wichtigste EinfluBfaktoren waren Nikotinkonsum und Niereninsuffizienz.

So zeigte die Anlayse, dass der TcPO2-Wert bei schlechter GefaBversor-
gungslage, bei Amputationen, bei mangelnder Wundheilung sowie bei der Not-
wendigkeit von Folge- und Reamputationen erniedrigt war. Der ABI war bei ei-
ner schlechten GefaBversorgungslage und bei amputierten Patienten erniedrigt.
Bei Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz wurden die gréBten Ulceratio-
nen festgestellt, welche im Verlauf am schlechtesten abheilten und am haufigs-
ten zu Amputationen flhrten. Patienten mit positiver Nikotinanamnese wurden
insgesamt haufiger amputiert als Nichtraucher. Auch ein héheres Lebensalter
schien als unbeeinfluBbarer Faktor fir die Amputationshaufigkeit eine Rolle zu
spielen, da &ltere Patienten unseres Kollektivs vermehrt amputiert wurden.
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5 Zusammenfassung

Bezlglich der endovaskuléaren Therapie konnten wir bei ca. 70% der Interven-
tionen einen Therapieerfolg beobachten, der dadurch definiert war, dass zum
einen die technische Ausfuhrung komplikationslos ablief, das gesetzte Inter-
ventionsziel mit gutem Ergebnis erreicht wurde und kein Folgeeingriff innerhalb
von 6 Monaten erforderlich wurde. Zum anderen waren zusatzliche Erfolgskrite-
rien die Ulcusheilung, das Fehlen von Amputationen und Versterben im Verlauf,
welche bei gut einem Drittel der Patienten beobachtet wurde. Diese Quote ent-
spricht unter dieser Erfolgsdefinition den in der Literatur ebenfalls beobachteten
Zahlen. Periinterventionelle Komplikationen wie Hamatome etc. ergaben sich
bei weniger als 4% der Patienten. Ferner schien bei Angioplastien der zusatz-
liche Einsatz von Stents gegenuUber alleiniger Ballondilatation von einer leicht
héheren klinischen Erfolgsquote begleitet zu sein. Ein Bezug zwischen arterio-
sklerotischer Pradilektionsstelle im GefaBsystem und dem weiteren Krankheits-
verlauf konnte nicht hergestellt werden.

Als Konsequenz flr die arztliche Praxis ist aus der Zusammenschau der Er-
gebnisse festzuhalten, dass die Ermittlung von ABI und TcPO2-Wert breite-
re Anwendung bei Patienten mit atherogenem Risikoprofil finden sollte, dass
Patienten mit pAVK grindlicher auf vaskulare Komorbiditaten wie die korona-
re Herzkrankheit untersucht werden miften und dass bei Patienten, die unter
chronisch eingeschrankter Nierenfunktion leiden, grof3e und schlecht heilende
Ulcerationen und erniedrigte TcPO2- und ABI-Werte aufweisen, die Indikation
zur Reintervention friher und gro3zlgiger gestellt werden kénnte. Ferner ist ein
interdisziplinarer Behandlungsansatz bei dieser Erkrankung zu beflrworten, um
der Komplexitat des Krankheitsbildes, der hohen Komorbiditat und der verschie-
denen Mdglichkeiten von Therapieformen zum Wohl des Patienten Rechnung
zu tragen.
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