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Vorbemerkung

In dieser Guideline werden die Empfehlungen graduiert nach der verfuigbaren wissenschaftlichen

Evidenz angegeben (gemass ESC/EAS Guidelines, [2]).

Evidenz- | Definition
Klasse
| Evidenz und/oder allgemeine Ubereinkunft, dass eine Therapie oder diagnostische wird empfohlen/ist
Massnahme effektiv, niitzlich ist indiziert
] Widersprichliche Evidenz und/oder divergierende Meinung Gber Nutzen/Effektivitat
einer Therapie oder diagnostischen Massnahme
lla Evidenzen/Meinungen favorisieren den Nutzen bzw. die Effektivitat einer sollte erwogen
Massnahme werden
lib Nutzen/Effektivitat einer Massnahme ist weniger gut durch Evidenzen/Meinungen | kann erwogen
belegt werden
[} Evidenz und/oder allgemeine Ubereinkunft, dass eine Therapie oder diagnostische wird nicht
Massnahme nicht effektiv, nitzlich ist und im Einzelfall schadlich sein kann
Evidenzgrad
A Daten aus mehreren randomisierten klinischen Studien (RCT) oder Metanalysen
B Daten aus einer RCT oder mehreren grossen nicht randomisierten Studien
c Konsensusmeinung von Experten und/oder kleinen Studien, retrospektiven Studien oder Registern

1. Definition, Epidemiologie, Bedeutung

Definition

¢ Die periphere arterielle Verschlusskrankheit (PAVK) bezeichnet eine Perfusionsstérung der die
Extremitaten versorgenden Arterien. Die Durchblutungsblockade kann partiell (Stenose) oder komplett

(Okklusion) sein.

Epidemiologie (1, 2)

¢ Die Pravalenz der PAVK steigt mit dem Lebensalter. Sie liegt in der Gesamtbevdlkerung bei 3-10 %,
steigt bei Uber 70-Jahrigen auf 15-20 % und bei zusatzlichen kardiovaskularen Risikofaktoren auf 25 %.
Diabetes erhdht das PAVK-Risiko um den Faktor 3-4

¢ Das Verhaltnis von mit dem ABI (Ankle-Brachial-Index) bestimmten asymptomatischen Patienten zum

symptomatischen mit typischer Claudicatio intermitttens liegt altersunabhangig bei etwa 4 : 1.

Verlauf der PAVK und prognostische Bedeutung
* Bei etwa 25 % aller Patienten mit Claudicatio intermittens bessern sich die Symptome spontan (via

Kollateralenbildung bei Gehtraining). In 30-50 % bleibt die Beschwerdesymptomatik stabil, bei etwa 25
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% ist der Verlauf progredient mit zunehmender Limitation der schmerzfreien Gehstrecke bis hin zu
Ruheschmerzen und/oder Entwicklung trophischer Lasionen

* Die Unterscheidung zwischen den symptomatischen Stadien der PAVK ist von prognostischer
Bedeutung fir den Extremitatenerhalt. Im Stadium der Claudicatio intermittens (Fontaine-Stadium Il)
liegt das 10-Jahres-Risiko einer Major-Amputation bei 2-3 %, bei kritischer Extremitatenischamie
(Stadium Il + IV) betragt das 1-Jahres-Risiko bereits ca. 25 % (1)

* Die PAVK ist eine Indikatorerkrankung fir die systemische Atherosklerose. Das Schicksal der
Patienten mit PAVK wird nicht durch ihre Verschlusskrankheit, sondern die in Koinzidenz auftretende
KHK und/oder zerebrovaskulare Verschlusskrankheit bestimmt: Nur 1-2 % entwickeln innert 5 Jahren
eine kritische Extremitatenischamie (CLI = critical limb ischemia), 15-30 % der Patienten sterben
aufgrund eines kardiovaskularen Ereignisses. Verglichen mit gesunden Personen haben Patienten mit
einer PAVK eine um den Faktor 3 erhdhte kardiovaskuldre und eine um den Faktor 6 erhdhte koronare
Mortalitat (3). Bei kritischer Extremitatenischamie liegt die Mortalitatsrate noch héher, in der BASIL-

Studie bei ca. 20 % nach 1 Jahr (4).

2. Ursachen (1)

¢ Die chronische PAVK wird in ca. 95 % der Falle durch eine fortgeschrittene Atherosklerose verursacht

* Seltener (5 % der PAVK-Falle) sind entziindliche (Vaskulitis, Thrombangiitis obliterans), genetische
(zystische Adventitia-Degeneration) und traumatische Ursachen oder muskulare
Kompressionssyndrome (popliteales Entrapment). Sie werden mit zunehmendem Lebensalter immer
seltener, dafUr treten embolische Ereignisse (kardial oder arteriell) haufiger auf

¢ Akute periphere Durchblutungsstérungen sind selten; sie treten bei akuten embolischen oder

atherothrombotischen Verschlissen auf dem Boden von bestehenden Gefasslasionen auf.

3. Klinik und Stadieneinteilung
Klinik
¢ Typisches Symptom der PAVK sind belastungsabhangig reproduzierbare Muskelschmerzen, die sich

beim Stehenbleiben in kurzer Zeit zurtickbilden (Claudicatio intermittens, ,Schaufensterkrankheit”)
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* In Abhangigkeit von der Lokalisation der Gefasslasion kann der Schmerz in der Gluteal-, Oberschenkel-
, Waden- oder Fussmuskulatur auftreten. Der Schweregrad der Claudicatio-Symptome hangt ab vom
Grad der Stenose, von der Bildung eines Kollateralkreislaufes und von der Intensitat des Trainings

* Beachte: Der Grossteil der PAVK-Patienten hat keine pathognomonische Claudicatio intermittens,
sondern ist entweder asymptomatisch oder hat atypische Symptome wie ein Schwache- oder
Mudigkeitsgefuhl der Extremitat(en) bei Belastung und damit oft einhergehende Gangunsicherheit.
Asymptomatische Patienten haben dennoch ein ahnlich hohes Risiko fur kardiovaskuldre Ereignisse
und mussen deshalb ebenso konsequent behandelt werden

¢ Bei der kritischen Extremitatenischamie/CLI liegen ischamische Ruheschmerzen und/oder bereits
trophische Haut- und Gewebeldsionen vor. Unter Beintieflage kommt es meist zu einer Linderung der

Schmerzen.

Notfall

* Die akute Extremitatenischamie/ALl ist ein Notfall, der zur Rettung der Extremitat sofortige
angiologische Behandlung (Spitaleinweisung!) erfordert. Diagnostisch wegweisend sind die 6 P-
Symptome: Pain (Schmerz), Paleness (Blasse), Paraesthesia (Parasthesien), Pulselessness

(Pulslosigkeit), Paralysis (Parese), Prostration (Schock).

Stadieneinteilung
Die klinische Einteilung erfolgt im deutschsprachigen Raum ublicherweise nach der Fontaine-
Klassifikation. International und in wissenschaftlichen Arbeiten ist die Rutherford-Einteilung

gebrauchlicher.

Fontaine Rutherford

Stadium Kategorie KAD = Knochelarteriendruck

| Asymptomatisch 0 Asymptomatisch

] Claudicatio intermittens 1 Leichte Claudicatio KAD nach Belastung > 50 mmHg +

mind. 20 mmHg unter Ruhedruck

lla | Schmerzfreie Gehstrecke | >200m | 2 Massige Claudicatio | Zwischen 1 und 3
llb | Schmerzfreie Gehstrecke | <200m | 3 Schwere Claudicatio | KAD nach Belastung < 50 mmHg
1]} Ischamischer Ruheschmerz 4 Ruheschmerz KAD in Ruhe < 40 mmHg
v Uleus, Gangran 5 Kleine Nekrose KAD in Ruhe < 60 mmHg
Ulcus, Gangran 6 Grosse Nekrose ‘Wie 5

4. Diagnostik

4.1. Anamnese

* Belastungsabhangige Gehbehinderung
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Effekt Effekt Effekt
bD Lokalisation Symptome Sonstiges
o Bewegung Ruhe Haltung ~
Claudicatio Symptomatik distal Krampfe, Reproduzierbarer Schnell Keiner Auch atypisch als
intermittens Stenose/Verschluss in Schmerzen Beginn abklingend Muskelschwache
(PAVK) Fuss/Wade/Oberschenkel/ bei Belastung
o

Spinalkanal- Oft bds. Im Gesass, dorsal | Schmerzen und | Reproduzierbarer Unterschiedlich, Besserung durch | Verschlechterung
stenose ausstrahlend motorische Beginn oft auch in Ruhe | Vorbeugen im Stand und bei

Schwache persistierend gestreckter

Haltung

Popliteales Wadenmuskeln Claudicatio- Reproduzierbarer Klingt langsam ab | Bessert bei Oft bei
Entrapment Schmerz wie Belastungsschmerz Hochlagerung muskuldsen

bei PAVK Sportlem
Venose Ganzes Bein, Engegefiihl Nach dem Gehen | Klingt langsam ab | Schnelle Anamnese TVT,
Claudicatio v. a. Wade Linderung bei Odem

Hochlagerung

Ruheschmerz der unteren Extremitat, bei Hochhalten oder im Liegen, bei Beintieflagerung bessernd

Schlecht heilende Wunden an den Extremitaten

Erektile Dysfunktion

Kardiovaskulare Risikofaktoren.

4.2. Korperliche Untersuchung

¢ Pulspalpation (Fusspulse: A. dorsalis pedis und A. tibialis posterior, Poplitea-und Femoralpuls).
Alleiniges Tasten der Pulse ist fir das Erkennen einer PAVK unzureichend (Sensitivitat 20 %). Die
Diagnose der PAVK anhand fehlender Fusspulse wird zu oft gestellt (5)

* Auskultation arterieller Stromungsgerausche
Beachte: Tastbefund und Auskultation (Beckenregion und entlang femoro-poplitealer Gefassachse) als
Basisuntersuchung stets kombinieren (Sensitivitat 75 %, Spezifitdt 40 %). Zusammen mit einer
Claudicatio-Anamnese weist die Kombination aus seitenvergleichendem Tasten des Pulsstatus und
Auskultation nach der Basler-Studie einen Erfassungsgrad von 84 % fur klinisch relevante Stenosen auf
(6)

¢ Dokumentation von Befunden, die auf eine arterielle Durchblutungsstérung der unteren Extremitat
deuten: Hautveranderungen (atrophisch, diinn, blass-livid), Hautlasion/Ulcera, Temperatur

Beine/Fusse im Seitenvergleich, Muskelatrophie, Verlust der Beinbehaarung
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¢ Ratschow-Lagerungsprobe: Kreisende Bewegungen im Sprunggelenk unter vertikaler
Beinhochlagerung fihren zu Schmerzen und Abblassen des von PAVK betroffenen Beins mit bei
anschliessender Tieflagerung verzogerter reaktiver Hyperamie und verspateter Wiederauffiullung der
Venen. Einfach durchzuftihren, klinisch hilfreich als Hinweis auf PAVK, genaue Daten Uber die

Zuverlassigkeit liegen aber nicht vor (1).

4.3. ABl-Bestimmung

* Die dopplersonographische Messung der arteriellen Verschlussdrucke von A. dorsalis pedis und A.
tibialis posterior mit Bildung des Kndchel-Arm-Index (Ankle-Brachial-Index, ABI) gehort zur
Basisuntersuchung des Gefassstatus (1, 3, 5, 7)

¢ Indikation zur ABI-Bestimmung
¢ Auf PAVK hindeutende Symptome, typische Claudicatio intermittens
* Nicht heilende Wunde an der unteren Extremitat
¢ Nicht tastbare Fusspulse und/oder arterielles Strémungsgerausch
* Bei asymptomatischen Personen mit erhdhtem Risiko fur eine PAVK (2)

* Manner und Frauen > 65 |.
* Manner und Frauen < 65 J. mit hohem kv-Risiko und/oder pos. Familienanamnese fiir PAVK
->da ein ABI-Wert < 0,9 oder > 1,4 mit einer 2-3fach erhéhten Mortalitat assoziiert ist.
* Aussagekraft: Je niedriger der ABI-Wert, desto starker ausgepragt ist die arterielle Perfusionsstérung
(s. Tabelle). Ein pathologischer ABI-Befund ist ein unabhangiger Indikator fur kardiovaskulare
Morbiditat und Mortalitat. Ein ABI-Wert < 0,9 gilt als beweisend fuir das Vorliegen einer relevanten

PAVK.

Claudicatio-Beschwerden kdnnen bei ganz unterschiedlichen ABI-Werten auftreten.

ABIl-Wert Schweregrad

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

0,75-0,9 Leichte PAVK

0,5-0,75 Mittelschwere PAVK

<05 Schwere PAVK (kritische Ischamie)
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Ablauf

* Patient liegt in entspannter Ruckenlage. Nach mind. 10 min Ruhephase Messung des systolischen
Blutdrucks (SBP) an der A. brachialis nach Riva-Rocci, zumindest bei Erstmessung an beiden Armen

® Zur Messung der Verschlussdrucke an den Beinarterien wird eine 10-12 cm breite
Blutdruckmanschette oberhalb des Knochels (ausserhalb von Wundzonen) angelegt. Mit einer
Dopplersonde (5-10 MHz) wird der SBP an der A. tibialis posterior und A. tibialis anterior (oder A.
dorsalis pedis) bds. gemessen. Beachte: Der Druck wird nicht an der Doppler-Sonde, sondern in Héhe
der Blutdruckmanschette gemessen. Deshalb sollte die Manschette moglichst weit distal angelegt
werden. Der ABI fur jedes Bein wird berechnet, indem der héchste Knéchel-SBP durch den héchsten

Arm-SBP dividiert wird.

Interpretation

¢ Nach den aktuellen ESC-Leitlinien (2) wird wie o. g. die Verwendung des hdchsten Knécheldrucks zur
Berechnung des ABI empfohlen. Der ABI-Index kann trotz Vorliegen einer relevanten PAVK auch bei [0
0,9 liegen, wenn Stenosen/Okklusionen hamodynamisch gut kompensiert sind. Fr die Diagnose oder
den Ausschluss einer PAVK kann deshalb der Gebrauch des niedrigsten Knécheldrucks als Indikator
hilfreich sein (8, 9)

¢ Beachte: Falsch hohe Werte > 1,3 (1,4) finden sich in 10-30 % bei Diabetikern wegen einer
Ménckeberg-Mediasklerose und auch bei Patienten mit peripheren Odemen. Hier kann der ABI nicht
zur Diagnose der PAVK verwendet werden, Alternative: Zehendruckmessung/TBI (toe-brachial Index)
Bestimmung beim Angiologen. Messung per Laserdoppler oder Plethysmographie. Als pathologisch

gilt ein TBI 00,7, ein Zehendruck 030 mmHg deutet auf eine kritische Ischamie.

4.4, Belastungsuntersuchungen
Mit Belastungsuntersuchungen kénnen klinische Symptome objektiviert und Behandlungsergebnisse
Uberpruft werden. Sie werden vor allem durchgefuhrt, wenn Claudicatio-Symptome bestehen, der ABI

aber normal ist.

Vorgehen

* Messung des ABI in Ruhe
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* Anschliessend Gehbelastung, z. B. als Laufbandergometrie unter standardisierten Bedingungen
(Steigung 10-12 % mit 3,2 km/h Gehgeschwindigkeit), alternativ unter Aufsicht durch schnelles Gehen
im Flur auf einer definierten Strecke

* Dokumentiert werden die schmerzfreie und maximale Gehstrecke sowie die Gehzeit

¢ Dann Messung des ABI nach Belastung

* Eine Abnahme des ABI um 20 % ist beweisend fiir die Diagnose, demaskiert in Ruhe gut
kompensierte Stenosen/Okklusionen. Patienten, bei denen Gehbelastung nicht méglich ist, kdnnen
mittels aktiver Plantarflexion untersucht werden. Die Befunde entsprechen weitgehend denen der

Laufbandergometrie (1).

4.5. Erganzende spezialarztliche und bildgebende diagnostische

Verfahren

Hauptziel ist der Nachweis einer arteriellen Lasion, welche einer endovaskularen oder chirurgischen

Revaskularisation zuganglich ist.

Die Wahl des diagnostischen Verfahrens hangt u.a. vom individuellen Zustand des Patienten bzw.
vorhandenen Begleiterkrankungen (z. B. Niereninsuffizienz, Schilddrisenerkrankungen, Herzinsuffizienz,
Bewegungsunruhe, Herzschrittmacher) ab. Die Indikation zur Bildgebung stellt in der Regel der

Angiologe. Die Verfahren werden deshalb im Folgenden nur kurz vorgestellt.

Oszillographie und Lichtreflexionsrheographie (LRR) sind v. a. bei Mediasklerose und akralen
Durchblutungsstorungen hilfreiche erganzende nicht-invasive Untersuchungen. Die Oszillographie

ermoglicht eine orientierende Bestimmung der Stenose-/Okklusionslokalisation.

Farbkodierte Duplexsonographie (FKDS)

* Bildgebung der 1.Wahl in der Stufendiagnostik der PAVK und fiir die weitere Therapieplanung

(konservativ, endovaskulare oder operative Revaskularisation)
* Die FKDS liefert Informationen Uber die Lokalisation, Morphologie von Gefdss und perivaskuldarem
Gewebe mit differentialdiagnostischer Abgrenzung (Stenosegrad, Kalklast, DD Vaskulitis,

Thrombangiitis obliterans, muskulare Kompressionssyndrome, aneurysmatische oder embolische
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GefassverschlUsse, zystische Adventitiadegeneration) sowie hdmodynamischer Auswirkung von
Stenosen und Verschlissen

* Vorteile: Flachendeckend verflgbar. Nicht-invasiv. Beliebig wiederholbar. Hohe Sensitivitat (bis 97 %)
und Spezifitat (bis 98 %), vorausgesetzt erfahrener Untersucher (10-12)

¢ Nachteile: Untersucherabhangig. Stérung durch Artefakte (Mediasklerose/Verkalkungen).

CT-Angiographie (CT-A)

* Indikation: Komplexe und/oder duplexsonographisch nicht klar beurteilbare Gefasserkrankungen,
obligat zur Ausmessung von Endografts in aortoiliakalen Gefassen

¢ Vorteile: Untersucherunabhangig. Kurze Untersuchungszeit. Hochauflésende, multiplanare und
dreidimensionale Darstellung der gesamten arteriellen Strombahn mit Information zu umliegenden
anatomischen Strukturen und therapierelevanten Begleiterkrankungen. Hohe Sensitivitat (95 %) und
Spezifitat (96 %) (13)

* Nachteile: Notwendigkeit jodhaltiger Kontrastmittelgaben. Uberschatzt Stenosegrad bei

dinnkalibrigen Gefassen mit kalzifizierenden Stenosen.

MR-Angiographie (MR-A)

¢ Die MR-A ist im Vergleich zur CT-A weniger belastend, aber ahnlich genau (1)

¢ Vorteile: Liefert schnell (030 min inkl. Rekonstruktion) Ubersichtliche Gefassdarstellung ohne potentiell

nephrotoxische Kontrastmittel und ohne Strahlenexposition

¢ Nachteile: Nicht anwendbar bei magnetischen Metallimplantaten und Herzschrittmacher.
Unzureichende Bildqualitit bei unruhigen Patienten (Bewegungsartefakte). Uberschatzt verkalkte
Stenosen an dunnkalibrigen Arterien.
Potentielle Nebenwirkung bei Anwendung von gadoliniumhaltigen Kontrastmittel (GKM): Inca. 1 %
allergische Reaktion. Nephrogene Systemische Fibrose (NSF) als seltene spezifische UEW unter GKM
(bisher ca. 200 Falle www.icnfdr.org, [14]). Zur Vermeidung der NSF sollte der Einsatz von GKM bei
terminaler dialysepflichtiger und schwerer Niereninsuffizienz mit einer GFR < 30 ml/min kritisch
Uberpruft und alternativ andere bildgebende Methoden (Phasenkontrast-MRA, Time-of-Flight-MRA)
gewahlt werden. Diese Verfahren sind jedoch artefaktanfalliger und haben eine schlechtere Auflésung

als die GKM-MRA.

Intraarterielle digitale Subtraktionsangiographie (i.a. DSA)
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* Die DSA gilt als Goldstandard hinsichtlich Genauigkeit und Ubersichtlichkeit der Gefassdarstellung,
wurde aber als rein diagnostische Methode von den nicht-invasiven Verfahren aufgrund deren hohen
Sensitivitat und Spezifitat verdrangt. Primar wird die DSA nun in Kombination von Diagnostik und
Intervention in gleicher Sitzung eingesetzt

* Vorteile: Genauigkeit und Ubersichtlichkeit der Gefassdarstellung. Zur Beurteilung von distalen
Lasionen in kleinkalibrigen Gefassen und In-Stent-Stenosen ist die DSA allen anderen bildgebenden
Verfahren Gberlegen

* Nachteile: Invasives Verfahren mit Komplikationen wie Blutung, Hdmatom, Aneurysma, arterio-vendse
Fistel, Kontrastmittel-induzierte Nephropathie, allergische Reaktion oder Hyperthyreose. Die
Komplikationsrate hangt von Komorbiditat (Herzinsuffizienz, Niereninsuffizienz) und weiteren

Risikofaktoren (Alter, Diabetes u. a.) ab und liegt zwischen 0,5 -1 %, Mortalitatsrate 0,16 % (1, 15).

5. Therapie

Die Behandlung der PAVK-Patienten soll in enger Abstimmung mit den Spezialisten erfolgen.
Behandlungsziele sind

¢ Optimierung kardiovaskuldrer Risikofaktoren

¢ Reduktion kardio- und zerebrovaskularer Ereignisse

* Verbesserung von Belastbarkeit, Gehleistung und damit der Lebensqualitat

¢ Schmerzreduktion

* Gliedmassenerhalt (bei kritischer Extremitatenischamie).

5.1. Konservative Therapie
Revaskularisations-Massnahmen bei PAVK sind eine symptomatische Therapie und I6sen das
Grundproblem der progressiven Arteriosklerose nicht. Dem soll eine konsequente Risiko- und

Lifestylemodifikation und Gehtraining als Basisbehandlung in allen Krankheitsstadien entgegenwirken.

Die Massnahmen im Einzelnen
¢ Rauchstop: Rauchen ist der dominierende Risikofaktor der PAVK (1). Die Exposition (Anzahl der pack
years) korreliert mit dem Schweregrad der PAVK, einer erhéhten Amputationsrate und der Mortalitat

(15, 16)
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¢ Hyperlipidamie: PAVK-Patienten gelten als Hochrisiko- Patienten und sollen mit ,intensiver”
Statintherapie behandelt werden, nach aktueller Leitlinien-Empfehlung (18)
e Ziel-LDL < 1,4 mmol/l und 50 % Reduktion vom LDL-Ausgangswert
* Wenn der Zielwert nicht erreicht wird, erganzen mit Ezetimib, PCSK-9-Hemmern (Alirocumab,
Evolocumab) oder siRNA (small-interfeering RNA); Inclisiran (Leqvio®) sc-Applikation 2 x/Jahr,
Zulassung in der Schweiz seit 09/2021)
* Auch PAVK-Patienten mit normalem LDL sollen ein Statin erhalten.

Datenbasis flir diese Empfehlung sind folgende Studien

* Es wurde eine inverse Korrelation zwischen Héhe des LDL-Spiegels und dem ABI bei Patienten mit
neu diagnostizierter PAVK nachgewiesen (19)

* |In der Heart Protection Study (HPS) wurde unter Simvastatin bei Patienten mit PAVK die
Gesamtmortalitat, vaskulare und kardiale Ereignisrate signifikant gesenkt, unabhangig vom
Vorliegen einer KHK bei Studienbeginn (20,21). Dies galt auch fur Patienten mit normalen
Cholesterinwerten, ohne Nachweis eines Cholesterinschwellenwerts, unterhalb dessen kein
Nutzen mehr nachweisbar war

¢ Bei Patienten mit Claudicatio zeigten Studien mit Atorvastatin bzw. Simvastatin in
unterschiedlichen Dosierungen eine signifikant verbesserte schmerzfreie oder absolute
Gehstrecke im Vergleich zu Placebo (22-24).

¢ —> mediX GL Hyperlipidamie

* Hypertoniebehandlung: Die Behandlung der Hypertonie bei Patienten mit PAVK reduziert die
kardiovaskulare Mortalitat, ein klarer Vorteil fir eine Substanzgruppe wurde bisher nicht
nachgewiesen (25). Betablocker sind bei PAVK nicht kontraindiziert, fihren nicht zu einer
Einschrankung der Gehstrecke, sondern reduzieren die kardiovaskulare Ereignisrate (26, 27)
* Zielwerte: 120-130/70-79 mmHg bei 065 J., 130-139/70-79 mmHg bei > 65 J. (28)

* —> mediX GL Hypertonie.

* Diabetes: Es soll eine gute Blutzuckereinstellung mit einem HbA1c von < 7 % angestrebt werden, bei
alteren, multimorbiden Patienten < 8 %. Dass eine optimierte BZ-Einstellung die
PAVK/Makroangiopathie verbessert, ist bislang nicht durch kontrollierte Studien unter Beweis gestellt
worden. Sie kann aber die Zahl mikrovaskularer Komplikationen senken

¢ > mediX GL Diabetes.
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* Gehtraining ist die initiale Behandlungsmethode der Wahl, férdert u. a. die Kollateralisation,

Koordination und Okonomisierung des Bewegungsablaufs und verbessert die O2-Ausnutzung. Weitere

glnstige Effekte sind Erhéhung der Insulinrezeptorsensitivitat und fibrinolytischen Aktivitat und des

Ansprechens auf die antihypertensive Behandlung

Empfohlen wird ein regelmassiges Gehtraining von 3 x pro Woche 30-45 Minuten wahrend mind. 3
Monaten, die Intensitat soll bis zum Belastungsschmerz reichen

Ein strukturiertes Gehtraining (z. B. in einer Gefasssportgruppe) ist wirksamer als ein selbststandig
durchgeflhrtes tagliches Intervall-Training

In Studien war das funktionelle Langzeitergebnis nach alleiniger Revaskularisation nicht besser als
das Gehtraining (29, 30). Kontrollierte Studien zeigen eine Steigerung der Gehstrecke um ca. 200 %
nach 12 Wochen (31)

Bei Patienten, die kein Gehtraining durchfihren kdnnen, zeigt ein regelmassiges Training mittels
Armergometer auch positive Effekte auf die Beindurchblutung und Verbesserung der Gehleistung
(32)

Bei Stenosen oder Verschlissen der Beckengefasse, Femoralisgabel und der A. profunda femoris ist
ein Gehtraining als Initialtherapie wenig wirksam. Hier sollte zuerst eine Rekanalisation erfolgen,

bevor ein Gehtraining als Basisbehandlung eingeleitet wird (33, 34).

* Thrombozytenaggregationshemmer/TAH: Acetylsalicylsaure/ASS 75-300 mg/d, im deutschsprachigen

Raum i. d. R. 100 mg/d. Clopidogrel 75 mg/d

* Bei symptomatischer PAVK ist die dauerhafte Therapie mit TAH klar indiziert (IA). Sie erfolgt meist

als ASS-Monotherapie. Clopidogrel sollte als Monotherapie gegeben werden, bei ASS-
Unvertraglichkeit oder wenn bei Hochrisikopatienten eine effektive TAH notwendig ist.

Basierend auf Daten der CAPRIE-Studie (36) mit signifikant reduzierter kv Mortalitat und Morbiditat
in der PAVK-Subgruppe kann eine Bevorzugung von Clopidogrel gegentber ASS erwogen werden
(IIbB, 2). Der Gesamtnutzen in der PAVK-Gruppe gegeniber ASS lag in einer 24 % relativen
Risikoreduktion, dies entspricht einer NNT mit Clopidogrel von 87 Patienten Gber 3a im Vergleich zu
ASS, um ein kv Ereignis zu vermeiden

Bei asymptomatischer PAVK wird der Nutzen einer TAH kontrovers gewertet. Die ESC sieht keine
ausreichende Evidenz (lIIA) fur den routinemadssigen Einsatz von TAH bei isolierter PAVK im Stadium |
nach Fontaine, ausser bei Vorliegen weiterer atherosklerotischer Erkrankungen (z. B. KHK). Die

amerikanischen AHA-Leitlinien empfehlen eine TAH bei einem ABI < 0,9 unabhangig klinischer
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Symptomatik (2, 35)

* Nach perkutaner Intervention wird fir 1 Monat (z. B. nach PTA, Stent, Atherektomie) bis zu 6
Monaten (nach Endoprothesen oder Intervention im Unterschenkel) eine doppelte
Plattchenhemmung/DAPT mit ASS und Clopidogrel empfohlen (llaC), danach dauerhafte
Monotherapie mit ASS oder Clopidogrel (l1aC).

* Orale Antikoagulation/OAK

¢ Eine OAK ist bei PAVK nur dann indiziert, wenn Komorbiditaten (z. B. Vorhofflimmern oder
mechanische Klappenprothese) eine Antikoagulation erfordern

¢ Nach einer Revaskularisation sollte bei Patienten mit bestehender Indikation zur Antikoagulation,
zusatzlich ASS oder Clopidogrel zur OAK fir mindestens 1 Monat erwogen werden, wenn das
Blutungsrisiko niedriger als das Risiko eines Stent/Graft-Verschlusses ist (11aB)

* Nach Bypass-Operation ist eine OAK im interdisziplinaren Konsens zu erwagen bei infrapoplitealer
Anlage eines Venenbypasses, schlechter Ausstrombahn und hohem Amputationsrisiko bei
moglichem Bypassverschluss. Eine routinemassige generelle OAK nach peripherer Bypassanlage ist
jedoch nicht zu empfehlen (43)

Basierend auf Daten der COMPASS- (37) und VOYAGER-PAD-Studie (38) kann Rivaroxaban in einer
Dosierung von 2,5 mg 2 x/d (Xarelto® vascular) zusatzlich zu ASS 100 mg zur Pravention
schwerwiegender atherothrombotischer Ereignisse bei manifester PAVK und einem hohen Risiko fur
ischamische Ereignisse eingesetzt werden.

In der COMPASS-Studie zeigte sich die Kombinations- gegentber der Monotherapie mit ASS
hinsichtlich Inzidenz von kv Ereignissen (Tod, Apoplex, Myokardinfarkt) Uberlegen, insbesondere in
der Subgruppe mit Hochrisikopatienten (Herzinsuffizienz, 0 2 arteriosklerotisch betroffenen
Gefassregionen, Niereninsuffizienz mit GFR < 60 ml/min, Diabetes mellitus) und PAVK mit reduzierter
Ereignisrate von akuter Extremitatenischamie (HR 0,55; 95 %-KI 0,32-0,92) und Amputationen (HR
0,48; 95 %-KI 0,26-0,89). Dieser Vorteil ist gegenuber einer 1,7-fach erhéhten Rate schwerer, nicht
aber fataler Blutungen abzuwagen. In der VOYAGER-PAD-Studie zeigte sich unter
Kombinationstherapie nach Revaskularisation (interventionell oder operativ) bei mittel- bis schwerer
PAVK (medianer ABI 0,56, 30 % mit kritischer Extremitatenischamie), unter niedriger NNT mit 39, eine
signifikante Reduktion des primaren Endpunktes von 15 %, der im Wesentlichen auf einer Reduktion

des Risikos fiir ein Adverse Limb Event (ALI) um 33 % beruht.
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* Die ,vaskular” dosierte NOAK-Gabe ist in den aktuellen Leitlinien noch nicht bertcksichtigt. Nach
Expertenmeinung sind sinnvolle Kriterien fur eine Patientenauswahl
* Pro: Progrediente PAVK, ,instabile” Patienten mit wiederholten kardiovaskuldren Komplikationen
und Revaskularisationen, Fontaine-Stadium Ill und IV, hohes ischamisches kv Risiko bei niedrigem
Blutungsrisiko
¢ Kontra: Stabiler Verlauf Uber viele Jahre, geringe Lebenserwartung oder schwere nicht vaskulare
Komorbiditaten (COPD), deutlich erhéhtes Blutungsrisiko oder Polypharmazie.

* Naftidrofuryl (Pralixene®) Tbl a 200 mg 2-3 x/d kann im Fontaine-Stadium Il eingesetzt werden, wenn
die Gehstrecke stark limitiert (Claudicatio < 200 m), eine Revaskularisation nicht durchfihrbar oder
nicht gewlnscht ist, ein strukturiertes Gehtraining nicht durchgeftihrt werden kann und die
Lebensqualitat dadurch erheblich eingeschrankt ist. Es bewirkt laut Cochrane-Analyse eine Zunahme
der Gehstrecke um etwa 26 % (39), fur die Risikoreduktion von kv Ereignissen gibt es bislang keine
Evidenz. An der Qualitat der zugrunde liegenden Studien sind allerdings Zweifel angemeldet worden
(40). Der Therapieversuch sollte bei fehlender klinischer Besserung nach 3 Monaten wieder beendet
werden. mediX empfiehlt die Substanz nicht

¢ Andere vasoaktive Substanzen wie Ginkgo biloba, Buflomedil, Prostanoide, Pentoxiphyllin werden
zur Behandlung bei Claudicatio-Beschwerden nicht empfohlen, da ein ausreichender Nutzen
hinsichtlich Verbesserung der Gehstrecke, Morbiditat, Mortalitat und Lebensqualitat nicht
nachgewiesen ist. (IA) (1). Auch die Wirksamkeit des pflanzlichen Arzneimittels Padma ist nicht

ausreichend belegt.

5.2. Interventionelle (= endovaskulare) und chirurgische

Massnahmen

Die Indikation zur Revaskularisation wird interdisziplinar von Spezialisten (Angiologen, Gefasschirurgen,
Radiologen) in Abhangigkeit von klinischer Symptomatik, Lokalisation, Nutzen-Risiko-Verhaltnis und
individuellem Behandlungswunsch des Patienten gestellt. Im Folgenden seien deshalb nur einige
Grundzige genannt (1-3, 41)

e Bei chronisch kritischer Extremitatenischamie/CLI (Fontaine-Stadium Il + 1V) ist eine Revaskularisation

zur Erhaltung der Gliedmassen, wenn technisch méglich, immer indiziert (IB)
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* Bei der akuten Extremitatenischamie/ALl mit neurologischen Ausfallen ist eine dringliche

Revaskularisation indiziert (IC), d. h. in diesem Fall sollte die Bildgebung die Intervention nicht
verzogern. Ohne neurologische Ausfalle soll die Revaskularisation binnen Stunden nach der initialen
Bildgebung (FKDS, CT-A oder DAS) erfolgen (IC)

¢ Im Fontaine-Stadium Il mit Claudicatio intermittens sollte die Indikation zur Revaskularisation

zurlUckhaltend gestellt werden, erst bei starken Beschwerden, hohem Leidensdruck, wenn die
Alltagsaktivitat trotz Bewegungstherapie stark beeintrachtigt ist (IlaC) und eine Verbesserung der
Symptomatik und Lebensqualitat zu erwarten sind

* Bei proximalen Gefasslasionen sind Gefasstraining und konservativ-medikamentdse Behandlung oft

ohne Erfolg. Aorto-iliakal ist bei geeigneter Gefasslokalisation und Morphologie primar eine
interventionelle Therapie zu diskutieren. Bei Femoralisgabelldsionen wird als Goldstandard derzeit
(noch) primar eine gefasschirurgische Therapie (Thrombendarteriektomie/TEA) empfohlen

¢ Femoro-popliteal wird primar eine endovaskuldre Strategie bei kurzen Lasionen empfohlen. Mit neuen

Technologien wie medikamentenbeschichteten Ballons (drug-coated balloons/DCB) und Stents (drug-
eluting stents/DES) konnten die Ergebnisse und Offenheitsraten signifikant verbessert werden. Es gibt
jedoch Hinweise auf eine moglicherweise erhéhte Mortalitat in Zusammenhang mit der Verwendung
von DCB/DES (42) mit kontroverser Diskussion zu Qualitat und Interpretation dieser Daten. Nach den
Richtlinien der Food and Drug Administration/FDA und Swissmedic kdnnen DCB/DES unter kritischer
Abwagung der Indikation weiterverwendet werden, die Patienten mussen aber Uber die unklare
Datenlage und das noch nicht abschliessend beurteilbare Nutzen-Risiko-Profil der Therapie aufgeklart
werden.

Bei femoro-popliteal langen Lasionen (025 cm) wird primar eine Bypassoperation empfohlen, wenn

eine autologe Vene magna verflugbar ist, kein hohes Operationsrisiko und eine Lebenserwartung > 2 J.
vorliegt. Wenn keine autologe Vene vorhanden und die distale Anastomose supragenual liegt, kann
eine Gefassprothese erwogen werden. Bei inoperablen Patienten kann eine endovaskulare Therapie
erwogen werden

¢ Je weiter distal eine Gefasslasion liegt, desto zurickhaltender sollte die Indikation zur

Revaskularisation gestellt werden. Bei alleiniger PTA der Unterschenkelarterien liegt die 1a-

Offenheitsrate bei nur 20-65 %. Eine Intervention ist dann indiziert bei CLI mit Ruheschmerz oder bei

nicht-abheilender Ulceration.
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5.3. Management/Therapie der akuten Extremitatenischamie

(ALI)

Bei klinischem V. a. eine akute Beinischamie soll der Patient schnellstmoglich einem Gefass-
Spezialisten vorgestellt werden, idealerweise in einem Zentrum/Spital mit Moglichkeiten zur
Revaskularisation ohne Zeitverzug (IC, vergleiche 5.2.)

Heparin (volle Antikoagulation, ambulant loading dose 5000 IE Heparin als Bolus) und Analgetika sind
so frih wie mdglich indiziert (IC), zudem intravendse Volumensubstitution

Die Extremitat soll mit einem Watteverband geschuitzt und zur verbesserten Perfusion tief gelagert
werden

Nach der Akutintervention ist eine spezifische atiologische Aufarbeitung wichtig zur Unterscheidung
zwischen Embolie und arterieller Thrombose bei vorbestehender PAVK zur Festlegung der weiteren

Therapiestrategie.
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