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Praambel

Diese Pocket-Leitlinie ist eine von der Deutschen Gesellschaft fiir Angiolo-
gie — Gesellschaft fiir Gefdmedizin e.V. herausgegebene Kurzfassung der
interdisziplindren S3-Leitlinie zur Diagnostik und Therapie der peripheren
arteriellen Verschlusskrankheit (PAVK). Sie gibt den gegenwirtigen Frkennt-
nisstand wieder und soll Arztinnen und Arzte bei Entscheidungen zum
Management der PAVK unterstiitzen. Pocket-Leitlinien kénnen die im inter-
disziplindren Konsensus getroffenen differenzierten Empfehlungen der S3-
Leitlinie nur verkiirzt darstellen, sodass fiir weitergehende Empfehlungen
auf die Langversion verwiesen wird. Eine Leitlinie kann weder die individu-
elle drztliche Evaluation eines Patienten ersetzen, noch die spezifische Aus-
richtung der Diagnostik und Therapie an den einzelnen Patienten.

Die Pocket-Leitlinie enthilt eine Kurzversion der

> Kernempfehlungen

Hier wird zwischen 3 Empfehlungsgraden unterschieden, deren unter-
schiedliche Starke durch die Formulierungen ,soll” (A: starke Empfehlung),
»sollte” (B: Empfehlung) und ,kann“ (0: Empfehlung offen) ausgedriickt
wird. Fehlen Daten als Grundlage der Empfehlung bei vorhandener tiber-
einstimmender Meinung hinsichtlich einer Konsensusempfehlung, ist dies
mit einem ,K“ gekennzeichnet.

Erlduterungen zu den jeweiligen Kernsitzen sind gekennzeichnet als

< komprimierte Textzusammenfassungen
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Praambel

Empfehlungsgrade

A Starke Empfehlung
B Empfehlung

0 Empfehlung offen

Evidenzgrade
1 a) Systematische Ubersicht iiber RCTs
b) Eine RCT

2 a) Systematische Ubersicht
b) Gut geplante Kohortenstudie oder RCT minderer Qualitit
c) Outcome Studie

3 Fall-Kontroll-Studie

4 Fallserien oder Kohortenserien

K Expertenkonsens
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1 Definition und Epidemiologie

1.1 Definition

¢ PAVK bezeichnet eine Einschrinkung der Durchblutung der die Extremi-
taten versorgenden Arterien bzw. seltener der Aorta, graduell (Stenose)
oder komplett (Okklusion). Gegenstand dieser Leitlinienempfehlungen
sind akute und chronische arterielle Durchblutungsstérungen der unte-
ren Extremitdten distal der Aorta abdominalis.

* In etwa 95% der Fille wird die chronische PAVK durch Arteriosklerose
bzw. ihre symptomatische Form Atherothrombose verursacht. Herzin-
farkt, Schlaganfall und PAVK sind lediglich unterschiedliche Manifesta-
tionsformen ein und derselben Erkrankung.

* Entzlndliche, genetische, traumatische und seltene sekundire Ursachen
(insgesamt 5% der PAVK-Fille) werden mit zunehmendem Lebensalter
immer seltener, dafiir treten embolische Ereignisse (kardial oder arte-
riell) hdufiger auf.

Tab. 1.1: Klassifikation der PAVK nach den Fontaine-Stadien und Rutherford-
Kategorien

Fontaine Rutherford
Stadium Klinisches Bild Grad Kategorie Klinisches Bild
I Asymptomatisch 0 0 Asymptomatisch
Ila Gehstrecke > 200 m I 1 Leichte Claudicatio intermittens
b Gehstrecke < 200 m I 2 MaRige Claudicatio intermittens
l 3 Schwere Claudicatio intermittens
I Ischamischer Ruhe- Il 4 Ischdmischer Ruheschmerz
schmerz
v Ulkus, Gangran f 5 Kleinflachige Nekrose

I 6 Grol¥flachige Nekrose
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1 Definition und Epidemiologie

1.2 Epidemiologie und Kreuzrisiko

Die Pravalenz der PAVK ist altersabhingig und steigt mit hoherem Le-
bensalter an.

Die Gesamtprévalenz der PAVK liegt bei 3-10% und steigt ab einem
Alter > 70 Jahre auf 15-20% an. Die Privalenz der Claudicatio intermit-
tens steigt von 3% bei 40-jahrigen Patienten auf 6% bei {iber 60-jahrigen
Patienten an.

Das Verhdltnis von Patienten mit asymptomatischer zu symptomati-
scher Claudicatio liegt altersunabhéngig bei etwa 4:1.

Frauen sind bei Diagnose einer PAVK ilter, héufiger iibergewichtig und
haben hdufiger eine CLI sowie einen Gefafverschluss, Manner sind hiu-
figer Raucher. In der getABI-Studie war ab 75 Jahre die Privalenz der
PAVK bei Frauen hoher als bei Mannern.

Diabetes erhoht das PAVK-Risiko um den Faktor 3-4 und das Claudica-
tio-Risiko um den Faktor 2.

> Das Management kardiovaskulérer Risikofaktoren soll bei Patienten
mit PAVK konsequent verfolgt werden. (K)

1.3 Verlauf der PAVK und Prognose

Sowohl der pathologisch erniedrigte als auch der pathologisch erhthte
ABI sind Prddiktoren fiir die kardiovaskulire Morbiditit und Mortalit:it,
Je niedriger der ABI, desto hoher die kardiovaskulire Morbiditit und
Mortalitat.

Bei ungefdhr einem Viertel aller Patienten mit Claudicatio verbessern
sich die Symptome spontan. In ca. einem Drittel bis zur Hilfte aller Pa-
tienten bleibt die Erkrankung unverindert; in ca. einem Viertel ver-
schlechtert sich die Symptomatik.

Das Risiko einer kritischen Extremit4tenischimie ist bei Claudicatio seht
gering und nur etwa 2% erleiden eine Amputation innerhalb der nichs-
ten 10 Jahre.

Patienten mit kritischer Extremititenischimie haben eine schlechte
Prognose hinsichtlich Beinerhalt, Mortalitit (ca. 10-20% pro Jahr) und
amputationsfreiem Uberleben.
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2 Diagnose der PAVK

2.1 Allgemeine klinische Untersuchung

> Am Beginn der Untersuchung stehen Inspektion, seitenverglei-
chende Palpation, Auskultation der Extremititenarterien sowie der
Ratschow-Test. (A,2)

% Die Pulsuntersuchung der unteren Extremititen ist zwar hilfreich, je-
doch fehlerbehaftet. Die Diagnose der PAVK anhand fehlender Fufdpulse
wird in der Praxis zu oft gestellt.

¢ Zusammen mit einer Claudicatio-Anamnese kann die Kombination aus

seitenvergleichendem Tasten des Pulsstatus und Auskultation klinisch
relevante Stenosen aufdecken.

% Die Evidenz fiir den Ratschow-Test bei Claudicatio ist anhand grofler

Studien nicht vorhanden, allerdings zeigt die klinische Erfahrung die

Tab. 2.1: Abgrenzung der PAVK von der Neuropathie (klinische Untersuchung)

Neuropathie

PAVK

Haut Trocken, warm, rosig, Venenfiil- Atrophisch, diinn, kiihl, blass-livid,
lung auch bei 30°-Hochlagerung  Abblassen des VorfuRes bei Hoch-
ohne Farbanderung lagerung

Gewebe Odem hiufig nachweisbar Eher selten

Hyperkeratose Ausgepragt an druckexponierten  Verlangsamtes Hautwachstum,
Stellen, Risse im Fersenbereich sandpapierartige Hyperkeratose

Nagel Mykosen, subunguale Blutungen  Verdickt, Hyperonychie

Zehen Krallen/Hammerzehen, Hiihner-  Keine Haare, livide, akrale Lasio-
augen nen

FuBriicken Atrophie der Musculiinterossei ~ Allgemeine Atrophie

FuBsohle Hyperkeratosen, Rhagaden, Haut in Falten abhebbar

Druckulcera
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Nitzlichkeit dieser einfachen Untersuchung in der klinischen Uberprii-
fung.

» Hinsichtlich des Hautstatus sollen Integritdt, Turgor, Schweiflbil-
dung, Farbe, Muskelatrophie, Deformitit und Temperatur beurteilt
werden. (A,2)

2.2 Knochel-Arm-Index

> Der Knochel-Arm-Index (ABI) ist der geeignete Parameter zur Erfas-
sung des kardiovaskuldren Risikos hinsichtlich Morbiditit und Mor-
talitdt bei Patienten mit PAVK. (A,1)

> Bei Patienten mit Verdacht auf PAVK und Risikopatienten soll der
Knochel-Arm-Index (ABI) bestimmt werden. (A,1)

» Ein ABI-Wert von < 0,9 gilt als beweisend fiir das Vorliegen einer re-
levanten PAVK. (A,1)

» Fir die Diagnose einer PAVK ist der ABI-Wert mit dem niedrigsten
Knéchelarteriendruck mageblich. (A,1)

Tab. 2.2: ABI-Kategorien zur Abschitzung des PAVK-Schweregrads

ABI-Wert Schweregrad der PAVK

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

0,75-0,9 Leichte PAVK

0,5-0,75 Mittelschwere PAVK

<05 Schwere PAVK (kritische Ischamie)

2.3 Erganzende Untersuchungsmethoden bei nicht plausiblem
ABI

* Eine Demaskierung gut kollateralisierter proximaler Verschliisse oder hi-
modynamisch grenzwertiger Stenosen gelingt durch Messung des ABI
nach Belastung, wenn die peripheren Druckwerte > 20% unter den Aus-
gangsruhedruck absinken und bis zur Normalisierung > 1 min benoti-
gen.
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* Auch das Hinzuziehen eines monophasischen Frequenzspektrums nach
Belastung erhoht die Sensitivitit fiir eine in Ruhe maskierte PAVK,

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

> Bei nicht plausiblen ABI-Werten, z.B. Mediasklerose, sollen ergan-
zende Methoden eingesetzt werden wie Zehendruckmessung (TBI)
und Pulsatilitdtsindex. (K)

% Im Gegensatz zum ABI weist der TBI eine lineare Assoziation zu kardio-
vaskuldren Ereignissen auf und weicht somit von der u-férmigen Bezie-
hung des ABI bei Mediasklerose ab. Je niedriger der TBI, umso hoher kar-
diovaskuldre Morbiditit und Mortalitiit.

> Oszillografie und Lichtreflexrheografie (LRR) sind vor allem bei Me-
diasklerose und akralen Durchblutungsstérungen hilfreiche Untersu-
chungen zum Nachweis einer PAVK. (K)

L)

* Zur Abschidtzung des Amputationsrisikos bei kritischer Ischimie kann
zusétzlich die Bestimmung des transkutanen Sauerstoffpartialdrucks
(tcPO,) herangezogen werden.



