
Wissenschaftsstadt Mainz

Wir hoffen auf viele interessante Begegnungen und einen fruchtbaren Wis-
sensaustausch, wofür die internationale Wissenschaftsstadt Mainz, die 2011
Stadt der Wissenschaft war, eine ideale Kulisse darstellt. Das Congress
 Centrum Rheingoldhalle liegt direkt am Rheinufer und in unmittelbarer Nähe
des Stadtzentrums. Getreu dem Motto „Alles im Fluss am Fluss“ findet am
Donnerstag der Gesellschaftsabend mit einer Schifffahrt auf dem Rhein statt.
Außerdem würde es uns freuen, wenn der ein oder andere am Samstagmor-
gen am ersten „Angio-Run“, einem Benefiz-Lauf entlang des schönen Rhein-
ufers, teilnehmen würde.
Die Weinstadt Mainz bietet ein besonderes Flair und in der gemütlichen Alt-
stadt im Schatten des Doms kann man den Kongresstag bei einem Glas Wein
ausklingen lassen. 
Gemeinsam mit allen Organisatoren und Helfern des Kongresses freuen wir
uns auf einen interessanten lebendigen Kongress und spannende Diskussio-
nen mit Ihnen im schönen Mainz am Rhein!
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Alles im Fluss!
Christine Espinola-Klein, Gerhard Weißer und Jörn Fredrik Dopheide, Mainz

Wir freuen uns, Sie vom 12. bis 15. September 2012 zur 41. Jahres -

tagung der Deutschen Gesellschaft für Angiologie in Mainz begrüßen

zu dürfen. Im Congress Centrum Rheingoldhalle werden wir gemein -

sam die neuesten Entwicklungen der Gefäßmedizin diskutieren.

Gefäßerkrankungen spielen in unserer Gesellschaft eine immer größere Rolle
und die Angiologie ist gemeinsam mit Partnern anderer Fachdisziplinen zen-
tral in der interdisziplinären Betreuung von Gefäßpatienten eingebunden. Die
Tagung steht unter dem Motto „Alles im Fluss“, was sich nicht nur im wört-
lichen Sinne auf Arterien, Venen und Lymphgefäße bezieht. In der letzten Zeit
gab es sowohl auf dem Gebiet der arteriellen Gefäßerkrankungen als auch bei
venösen Thromboembolien zahlreiche Innovationen, die zukünftig die
Behandlung von Gefäßpatienten nachhaltig verändern werden. 

Schwerpunkte der Tagung

Ein Schwerpunkt der Tagung wird die interdisziplinäre Diagnostik und The-
rapie der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit sein. Hier werden in ver-
schiedenen Haupt- und Sektions-Sitzungen insbesondere die neuesten Mög-
lichkeiten der endovaskulären, operativen und konservativen Therapie
diskutiert. „Alles im Fluss“ gilt auch für die Prophylaxe und Therapie der venö-
sen Thromboembolie. Gerade mit den Möglichkeiten durch neue Antikoa-
gulanzien besteht die Notwendigkeit einer individuell optimierten Therapie
in Hinblick auf Therapienutzen und Blutungsrisiko. Darüber hinaus werden
Forschungsergebnisse aus klinischer und Grundlagenforschung sowie deren
Transfer in den klinischen Alltag diskutiert. Ein Symposium widmet sich bei-
spielsweise verschiedenen Surrogatmarkern der Atherosklerose wie Ankle-
Brachial-Index, Endotheliale Dysfunktion, Gefäßsteifigkeit und Intima Media
Dicke. Ein weiteres Symposium wird Ergebnisse aus der Grundlagenfor-
schung zur Entstehung und Progression der Atherosklerose vorstellen. 

Nachwuchsförderung

Ein besonderer Schwerpunkt liegt auch in diesem Jahr auf der Förderung des
wissenschaftlichen und klinischen Nachwuchses. Es findet zum zweiten Mal
das „Forum Junge Angiologen“ statt, mit dem wir gezielt den klinischen und
wissenschaftlichen angiologischen Nachwuchs ansprechen möchten. Thema
sind in diesem Jahr die venöse Diagnostik, Berufsperspektiven in der Angio-
logie und Wege zum erfolgreichen wissenschaftlichen Arbeiten.
Erstmals wird in diesem Jahr der „Young Investigator Award“ verliehen.
Abstract-Autoren, die das 35. Lebensjahr noch nicht vollendet haben, konn-
ten sich bei der Einreichung bewerben. Mittels Peer-Review wurden die besten
sechs Beiträge dieser Kategorie ermittelt. Diese Finalisten werden ihre
Abstracts in einer speziellen Sitzung vorstellen und von einer Gutachter-
kommission wird der erste Preisträger des „Young Investigator Award“
ermittelt.

Angiologieassistent und Gefäßsporttrainer

Darüber hinaus wird zum zweiten Mal die Fortbildung zur Angiologieassis-
tentin/zum Angiologieassistenten angeboten. Dieser Kurs bietet eine Zusatz-
qualifikation für Medizinische Fachangestellte und Krankenschwestern in der
angiologischen Diagnostik. Außerdem wird es in diesem Jahr erstmals eine
zertifizierte Ausbildung zum Gefäßsporttrainer geben. Dieses Weiterbil-
dungsangebot richtet sich an Physiotherapeuten und Sporttherapeuten, die
eine Gefäßsportgruppe betreuen möchten.

Gr
ap

hi
k:

 M
. N

eu
se

r

© citylights - Fotolia.com

Dr. Jörn Fredrik
Dopheide,
Kongresssekretär

Dr. Gerhard Weißer,
Kongresssekretär

Prof. Dr. Christine
Espinola-Klein,
Kongresspräsidentin

TAGUNGSORT
Mainz – Congress Centrum
Rheingoldhalle
Rheinstraße 66, 55116 Mainz
www.ccmainz.de

KONGRESSPRÄSIDENTIN
Prof. Dr. Christine Espinola-Klein
Leiterin Abteilung Angiologie
II. Medizinische Klinik und Poliklinik
Universitätsmedizin der Johannes
Gutenberg-Universität Mainz
Langenbeckstraße 1
55131 Mainz
Tel.: +49-6131-173960
info@angiologie2012.de

KONGRESSSEKRETÄRE
Dr. Gerhard Weißer
Dr. Jörn Fredrik Dopheide

KONGRESSORGANISATION
Kongress- und MesseBüro 
Lentzsch GmbH
Gartenstraße 29
61352 Bad Homburg
Tel.: +49-6172-6796-0
Fax: +49-6172-6796-26
info@kmb-lentzsch.de

www.angiologie2012.de

A L L G E M E I N E  H I N W E I S E

12. bis 15. September 2012
41. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft für Angiologie

Gesellschaft für Gefäßmedizin e.V.



2 41. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft für Angiologie

2 Angiologische Diagnostik 
der pAVK
Christine Espinola-Klein

2 Im Fokus
A. femoralis superficialis – 
interventionelle Therapie
Karl-Ludwig Schulte

4 Operative Therapie der 
pAVK am Unterschenkel
Bernhard Dorweiler

4 Buchtipps

5 Sonographische Ermittlung der 
venösen Restthrombuslast
Birgit Linnemann

5 Kalender

6 Ultraschalldiagnostik peripherer Gefäße
Hämodialyseshunts – 
strukturierte Vorgehensweise
Christoph Thalhammer

6 Therapie der venösen Thromboembolie 
im klinischen Alltag
Thrombophilie Screening – 
wann und wie?
Bettina Kemkes-Matthes

7 Update 2012
Lungenembolie
Stavros Konstantinides

8 Neuer Surrogatmarker der 
Plaquevulnerabilität
Plaquevaskularisation in der 
kontrastmittelverstärkten 
Sonographie
Daniel Staub

8 MR-Angiographie in der 
Stufendiagnostik der pAVK
Ragnar Gareis

9 Eine Therapieoption?
Die Shave-Therapie vaskulärer 
und nichtvaskulärer Ulcera cruris 
Hans-Joachim Hermanns

10 Differenzialdiagnostik 
akraler Perfusionsstörungen
Klaus Amendt

10 Berufsperspektiven in der Praxis
Federico Tatò

11 Update 2012
Venenthrombose – Diagnostik 
und Therapie
Viola Hach-Wunderle

12 Besonderheiten und mögliche 
therapeutische Konsequenzen
Chronische Wunden bei Patienten 
mit Diabetes mellitus
Ralf Lobmann

12 Impressum

www.medreports.de

I N H A L T

Graphik: M. Neuser

Nach Anamnese und klinischer
Untersuchung kommt der Messung
des peripheren Perfusionsdrucks mit
Ermittlung des Ankle-Brachial-
Index (ABI) zur Identifikation von
symptomatischen und asymptomati-
schen Patienten mit pAVK eine zen-
trale Rolle zu. Man sollte immer beid-
seits die systolischen Drücke von 
A. brachialis, A. tibialis anterior und
posterior messen und für jedes Bein
den ABI als Quotient aus niedrigstem
Knöcheldruck dividiert durch den
höheren der beiden systolischen
Armdrücke angeben [1, 3]. Ab einem
ABI kleiner 0,9 geht man vom Vor-
liegen einer pAVK aus. Bei einem
ABI von kleiner als 0,5 liegt eine
schwere Ischämie des Beines vor.
Liegt eine Mediasklerose mit inkom-
pressiblen Gefäßen vor, wird der
periphere Blutdruck falsch zu hoch
gemessen. Hier stellt die Messung des
Blutdrucks an der Großzehe eine
Alternative dar, da die Digitalarterien
seltener von einer Mediasklerose
betroffen sind. Der Zehendruck ist
allerdings niedriger als der Knöchel-
druck und ein Zehen-Arm-Druck ab
0,7 oder weniger gilt als pathologisch.

Je niedriger der ABI, umso höher ist
die kardiovaskuläre Mortalität [2]. 
Die zentrale Untersuchungsmethode
der angiologischen Diagnostik ist die
farbkodierte Duplexsonographie.
Mittels Duplexsonographie ist
sowohl eine funktionelle als auch eine
morphologische Diagnostik des
Gefäßsystems möglich, so dass eine
gezielte Therapieplanung erfolgen
kann [1, 4]. Auch in der Nachsorge
von Patienten nach peripherer By -
pass-Operation kommt der Duplex-
sonographie eine besondere Bedeu-
tung zu. 
Die gestufte funktionelle Gefäßdiag-
nostik dient unabhängig von einer
Mediasklerose der Ermittlung des
Kompensationsgrades und damit 
der Indikationsstellung für eine 
Therapie [4]. Die cw-Dopplersono-
graphie und die Oszillographie
(mechanisch bzw. elektronisch) er -
möglichen eine Etagenlokalisation
und eine hämodynamische Beurtei-
lung funktionell relevanter Stenosen
bzw. Verschlüsse. Bei Patienten mit
Claudicatio intermittens kann mit
Hilfe von Belastungsuntersuchungen
wie der Laufbandergometrie und

Belastungsoszillographie eine objek-
tive Quantifizierung der schmerz-
freien Gehstrecke erfolgen. Darüber
hinaus wird eine in Ruhe gut kom-
pensierte pAVK demaskiert und man
kann zwischen Claudicatio intermit-
tens und Pseudoclaudicatio unter-
scheiden [4]. Aufgrund der hohen
Koinzidenz zwischen pAVK und
koronarer Herzerkrankung ist es
sinnvoll, während der Belastung ein
EKG-Monitoring durchzuführen.
Bei kritischer Extremitätenischämie
dient die transkutane Sauerstoffpar-
tialdruckmessung (tcPO2-Messung)
zur Beurteilung der Sauerstoffversor-
gung des Gewebes [4]. Ein erniedrig-
ter tcPO2 kann auf Wundheilungs-
störungen hinweisen. Allerdings sind
bei dieser Methode zahlreiche Feh-
lerquellen (z. B. Ödem, Entzündung,
chronisch venöse Insuffizienz) zu
bedenken. Die Methode sollte daher
immer mit anderen funktionellen
Untersuchungen kombiniert werden.

Fazit

In der angiologischen Diagnostik
dient die Messung des ABI zum
Screening nach einer pAVK. Die

funktionelle angiologische Diagnos-
tik wird zur Ermittlung des Kom-
pensationsgrades eingesetzt. Die
farbkodierte Duplexsonographie er -
möglicht gleichzeitig eine morpholo-
gische und funktionelle Diagnostik
und spielt daher zur genauen Thera-
pieplanung eine zentrale Rolle.
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Angiologische Diagnostik 
der pAVK
Christine Espinola-Klein, Mainz

Gefäßerkrankungen nehmen in den westlichen Industrieländern stetig zu. Die Prävalenz

einer pAVK liegt bei Patienten über 70 Jahre bei 15–20 % [1, 2]. Patienten mit pAVK

haben häufig auch eine koronare Herzerkrankung und daher eine schlechte kardio -

vaskuläre Prognose. Aus epidemiologischen  Unter suchungen ist bekannt, dass nur 

10–20 % der pAVK-Patienten klinisch symptomatisch sind [2]. Das Risiko für ein

kardiovaskuläres Ereignis ist jedoch auch bei fehlender Symptomatik sehr hoch. Es 

ist daher wichtig, bei Patienten mit kardiovaskulären Risikofaktoren gezielt nach einer

pAVK zu screenen.
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P R O G R A M M H I N W E I S

Die A. femoralis superficialis ist als
Oberschenkelarterie das längste
Gefäß im Becken-Bein-Bereich und
ist hier erheblichen Belastungen
durch Kompression, Torsion und
Stauchung ausgesetzt. In dieser Arte-
rie sind häufiger als im Becken- oder
Unterschenkelbereich Stenosen oder
auch Verschlüsse ursächlich für die
frühe Form der pAVK, d. h. die soge-
nannte Claudicatio intermittens. 
In den aktuellen Leitlinien der ESC
[1] wird die endovaskuläre Katheter-
therapie für alle Formen der Läsionen
nach TASC-Kriterien als primäre
Behandlungsstrategie empfohlen.
Dies trifft auch für lange Verschlüsse
zu, wenn eine entsprechende Exper-
tise im jeweiligen Behandlungszen-
trum vorliegt. 
Ferner ist die Empfehlung, bei

Patienten mit einer Claudicatio inter-
mittens, erst für 3 bis 6 Monate durch
Sekundärprävention, Gehtraining
unter Supervision und Pharmako-
therapie die interventionelle Behand-
lung zurückzustellen, durch Studien
in Frage gestellt worden. Hervorzu-
heben ist hier der sogenannte
MIMIC-Trial [2], in dem eine
Gruppe eine maximale konservative
Therapie erhielt und in der zweiten
Gruppe zusätzlich zu dieser Therapie
eine Kathetertherapie durchgeführt
wurde. Im weiteren Verlauf mit zwei
Jahren Follow-up fand sich, dass die
Gruppe mit zusätzlicher Ballonan-
gioplastie und ggf. Stenteinführung
eine signifikante Verbesserung der
Gehstrecke hatte und auch eine
erhöhte Lebensqualität gegenüber
der anderen Gruppe. 

Dieses führte in den letzten Jahren
dazu, dass zum einen die endovasku-
lären Prozeduren zunahmen und auf
der der anderen Seite die Anzahl 
der Bypassoperationen zurückging.
Zwar haben wir bei alleiniger Ballon-
angioplastie nur eine primäre Offen-
heitsrate nach 1 bis 2 Jahren von 47 %,
die Prozedur kann aber wiederholt
werden. Durchgesetzt hat sich außer-
dem die zusätzliche Behandlung mit
selbstexpandierbaren Nitinol-Stents.
Die Indikationen für diese zusätzli-
che Stenteinführung sind eine Dis-
sektion, ein Recoiling oder eine Rest-
stenose von mehr als 30 % nach einer
primären Ballonangioplastie. Darü-
ber hinaus weisen verschiedene pro-
spektiv durchgeführte randomisierte
Studien darauf hin, dass ab einer
Läsionslänge von 5 cm die Indikation

zu einer primären Stenteinführung
gesehen werden kann. 
Eine zusätzliche Verbesserung wurde
postuliert, wenn medikamentenbe-
schichtete Stents an Stelle von unbe-
schichteten Nitinol-Stents eingesetzt
werden. Dabei sind die Stents in der
Regel mit Paclitaxel beschichtet,
einem aus der Onkologie bekannten
Wachstumshemmer. Die Konzentra-
tionen, die lokal appliziert werden,
sind nicht systemisch wirksam. Die
ersten Ergebnisse von randomisier-
ten kontrollierten Studien waren
jedoch nicht besser im Vergleich zur
Therapie mit unbeschichteten Stents.
Eine weitere aktuelle Studie konnte
aber nachweisen, dass im Vergleich
zur alleinigen PTA mit evtl. notwen-
diger zusätzlicher Stenteinlage, eine
signifikante Verbesserung hinsicht-
lich Offenheitsraten und auch der kli-
nischen Notwendigkeit zur erneuten
Intervention im Zielgebiet zu errei-
chen sind. Vergleicht man aber die
Ergebnisse dieser wichtigen Zilver-
PTX-Studie mit den Ergebnissen aus
Studien mit modernen hochflexiblen
Nitinol-Stents, sind die Ergebnisse
nicht besser. Daher wäre die Forde-
rung, eine primäre Stent-PTA mit
unbeschichteten und beschichteten
Stents prospektiv zu untersuchen. 
Vielversprechender ist aber die Ver-

Im Fokus

A. femoralis superficialis –
interventionelle Therapie
Karl-Ludwig Schulte, Berlin

Die periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK) ist bei etwa zwei Drittel aller

Patienten durch Stenosen oder Verschlüsse der A. femoralis superficialis verursacht. 

In den letzten Jahren haben sich die Möglichkeiten der Kathetertherapie soweit ver bes -

sert, dass diese Therapie früh und vor einer Bypassoperation eingesetzt werden kann.

Prof. Dr. 
Karl-Ludwig Schulte
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wendung von medikamentenbe-
schichteten Ballons, die den großen
Vorteil haben, dass kein Fremdmate-
rial im Körper belassen werden muss.
Erste Vergleichsstudien konnten
überzeugend nachweisen, dass die
Therapie mit medikamentenbe-
schichteten Ballons im Vergleich zur
Therapie mit normalen Ballons und
evtl. zusätzlich notwendigem Sten-
ting, auch in einem Follow-up bis zu
vier Jahren, deutlich bessere Ergeb-
nisse hinsichtlich Offenheitsraten
und der Notwendigkeit zur Reinter-
vention zeigen. Da der Fokus bei der
Wahl des primären Endpunktes
nicht in allen Studien primär klinisch
gewählt wurde, ferner die Anzahl der
eingeschlossenen Patienten nicht
ausreichend war, laufen hierzu wei-
tere Studien mit großen Patienten-
zahlen. Trotzdem war es überra-
schend, dass seit Anfang dieses Jahres
die Erstattung der Behandlung mit
medikamentenbeschichteten Ballons
im Rahmen der DRGs ausgesetzt
wurde. Möglicher Hintergrund ist
eine politische Entscheidung, da
diese Therapie zu einer weiteren Kos-
tenexpansion führen könnte. Unab-
hängig davon werden diese Ballons
den Einzug in die Therapie finden,
zumal bei Längsschnittanalysen im
Rahmen von Studien die Kosten für
die Therapie von pAVK-Patienten
sinken werden. 
Ein weiteres, weit verbreitetes Thera-
pieverfahren bei langen Verschlüssen
der A. femoralis superficialis ist das
subintimale Vorgehen mit Füh-
rungsdraht und Katheter am Ver-
schlussbeginn mit möglichst Wieder-
eintritt in das wieder offene Gefäß
distal des Verschlusses. Dadurch
können nach zusätzlicher Ballonan-
gioplastie der subintimalen Verlaufs-
strecke häufig ein langstreckiges
Stenting vermieden werden und bei
Bedarf am Eingang und am Wieder-
eintritt kurze Stents eingesetzt wer-
den. 
Bis heute fehlen hierzu relevante The-
rapiestudien, d. h. prospektiv ange-
legte randomisierte Vergleichsunter-
suchungen. Trotzdem sind die
klinischen Erfahrungen mit dieser
Therapie gut, was auch für den geziel-
ten Einsatz der Atherektomie bei
erheblich atherosklerotisch verur-
sachten Stenosen gilt. 
Problembereiche bis heute sind
jedoch die Beugeregionen, d. h. im
Bereich der A. femoralis communis
und distal der A. femoralis superfici-
alis im Bereich der Kniebeuge, der A.
poplitea. Als Alternative zur operati-
ven Thrombendarteriektomie wer-
den hoch flexible Stents und spezielle,
sogenannte „interwoven“ (durch-
wirkte) Stents in Studien untersucht. 
Alle weiteren, häufig eingesetzten
zusätzlichen Therapieverfahren, sind
bis heute in ihrer Wirksamkeit nicht
durch Studien ausreichend unter-
sucht worden bzw. mit negativem
Ergebnis. 

Fazit

Zusammenfassend gibt es heute
schon früh Indikationen zur inter-

ventionellen endovaskulären  Kathe -
tertherapie im Bereich der A. femo-
ralis superficialis, d. h. schon im Rah-
men einer Claudicatio  inter mittens
als frühem Stadium der Erkrankung.
Die Wirksamkeit von zusätzlichen
Stenteinlagen und  Verwendung von
 medikamenten beschichteten Ballons
ist ebenfalls gesichert. Trotzdem sind
weitere groß angelegte Studien nötig,
um Differenzialindikationen für ver-
schiedene Therapieformen definie-
ren zu können.

LITERATUR
1 Tendera M et al. ESC Guidelines on the

diagnosis and treatment of peripheral artery
diseases: Document covering atherosclerotic
disease of extracranial carotid and vertebral,
mesenteric, renal, upper and lower extrem-
ity arteries: the Task Force on the Diagnosis
and Treatment of Peripheral Artery Dis-
eases of the European Society of Cardiol-
ogy (ESC). Eur Heart J 2011; 32: 2851-906.

2 Greenhalgh RM et al., MIMIC Trial Par-
ticipants. The adjuvant benefit of angio-
plasty in patients with mild to moderate
intermittent claudication (MIMIC) man-
aged by supervised exercise, smoking ces-
sation advice and best medical therapy:
results from two randomised trials for
stenotic femoropopliteal and aortoiliac
arterial disease. Eur J Vasc Endovasc Surg
2008; 36: 680-8.

KORRESPONDENZADRESSE
Prof. Dr. med. Karl-Ludwig Schulte 
Gefäßzentrum Berlin/Med. Klinik 
Evangelisches Krankenhaus Königin
Elisabeth Herzberge
Akademisches Lehrkrankenhaus der
Charité 
Herzbergstraße 79
10365 Berlin 
k.schulte@keh-berlin.de

MedReport 23/36. Jahrgang   2012 3

Donnerstag, 13. Sept. 2012
11:00–12:30 Uhr
Kongresssaal

H2 HAUPTSITZUNG
State of the Art: 

Interventionelle und operative

Therapie der pAVK

Vorsitz: E. Debus, Hamburg; 
K. Amendt, Mannheim

P R O G R A M M H I N W E I SFORTSETZUNG VON SEITE 2
A. femoralis superficialis – interventionelle
Therapie



EwaSmilowska, Howard Swanton

Essential Angioplasty 
Verlag: John Wiley&Sons; 
392 Seiten. 1. Auflage (21. 2. 2012) 
Sprache: Englisch 
ISBN-10: 047065726X 
Preis: 124,99 €

A vast choice of techniques and tech-
nology confronts today’s interven-
tional cardiologists, and those who
are new to angioplasty need clear and
practical guidance in order to develop
good habits, avoid common pitfalls
and become efficient and confident
practitioners. Written to provide
readers with a solid grounding in the
basics of percutaneous techniques by
providing selective, practical knowl-
edge and a full range of useful tools
and tips, Essential Angioplasty is: 
• Ideal for those seeking a solid foun-

dation in percutaneous interven-
tions 

• Designed for ease of use and reten-
tion of information; copiously illus-
trated with clear "take home mes-

sages" concluding each chapter 
• Packed with over 300 tips and tricks

which readers can apply in their
training and practice 

• Based on the authors' hands-on
experience in the world's leading
interventional cardiology training
centers and years of proven teach-
ing experience 

Drew Provan, John Gribben

Molecular Hematology 
Verlag: John Wiley&Sons;  
428 Seiten. 3. Auflage (13. 4. 2010) 
Sprache: Englisch 
ISBN-10: 1405182318 
Preis: 178,99€

Molecular biology has had a signifi-
cant impact on the understanding of
blood diseases and this book shows
how molecular techniques can be
used in diagnosis and treatment. In
each chapter the authors summarize
the impact made by molecular
research on the understanding of the
pathogenesis of the disorder featured,
and highlight the molecular strategies
that exist, or are being currently
investigated, for therapeutic pur-
poses. There are six brand new chap-
ters in this edition: 
• History and development of molec-

ular biology 

• Pharmacogenomics
• Anemiaofchronicdisease
• Molecularpathogenesisofmalaria
• Molecularbasisoftransplantation
• Cancerstemcells

Alethea V. M. Foster, Michael E. Edmonds,
Alexander V. M. Foster

Diabetic Foot Care:
Case Studies in 
Clinical Management 
Verlag: John Wiley & Sons 
280 Seiten (4. 2011) 
Sprache: Englisch 
ISBN-10: 0470998237 
Preis: 68,99€

Diabetic Foot Care: Case Studies in
Clinical Management uses a 100 %
illustrated patient case study format
to demonstrate the multidisciplinary
care and clinical management of
patients with feet and lower limb
problems as a result of diabetes. Of
particular focus are the management
problems, barriers to effective care,

preventable mistakes, unnecessary
delays in presentations, challenging
situations, conflicts, dilemmas and
solutions that podiatrists and diabetic
specialists face. 
Sections in the book include: Neuro-
pathic and neuroischaemic foot, neu-
ropathic ulcers, ischaemic ulcers,
infections, gangrene, traumatic
injuries, Charcot's osteoarthropathy,
dermatological problems associated
with diabetes, painful neuropathy,
diabetic foot emergencies, angiology
and foot surgery/amputation. 

Enrico Ascher

Haimovici's Vascular
Surgery 

Verlag: John Wiley&Sons 
1344 Seiten. 6. Auflage (17. 8. 2012) 
Sprache: Englisch 
ISBN-10: 1444330713 
Preis: 314,99 €
To improve the diagnosis and man-
agement of patients with vascular dis-

ease turn to the most authoritative
and trusted reference for 36 years and
counting ...
The role of the vascular surgeon has
evolved. Vascular surgeons now per-
form minimally invasive vascular
procedures and provide comprehen-
sive care in addition to open surgery.
Haimovici’s Vascular Surgery, now
in its 6th edition, has been extensively
updated to provide you with:
• Expert perspectives on how the vas-

cular surgery field has evolved so
you continue to stay on the leading
edge of this dynamic field

• Concise and practical advice about
what these changes and new areas
of practice mean to you – the prac-
titioner and  trainee in the fields of
vascular surgery, interventional
cardiology and interventional radi-
ology

• Fundamental principles and best
practices to treat traditional and
new modalities that are now part of
the vascular surgeons purview
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Aufgabe der rekonstruktiven Gefäß-
chirurgie am Unterschenkel (krurale
Bypass-Chirurgie) ist es, bei den oft
durch Ruheschmerz und/oder tro-
phische Störungen unmittelbar be -
drohten Beinen durch Wiederherstel-
 lung der Perfusion einen Erhalt der
Extremität und damit langfristig auch
der Lebensqualität zu ermöglichen.
Die krurale Bypasschirurgie unter-
scheidet sich in wesentlichen Punk-
ten von Bypassanlagen am Ober-
schenkel. Hier sind vor allem der
deutlich geringere Durchmesser des
Anschlussgefäßes (ca. 2–3 mm)
sowie das geringere Abstromgebiet
einer Unterschenkelarterie zu nen-
nen. Zudem liegen am Unter schenkel
mit insgesamt drei  Unterschenkel -
arterien bisweilen mehrere An -
schlussgefäße vor, die mittels speziel-
ler Techniken zu revaskularisieren
sind. Ein weiterer offenkundiger
Unterschied zur Revaskularisation
am Oberschenkel liegt in der länge-
ren Distanz, die mit dem Bypass zu
überbrücken ist. Das Zusammenwir-
ken von geringem Kaliber des An -
schlussgefäßes, erhöhtem  Abfluss -

widerstand und erhöhter Bypass-
Länge führt im Vergleich zur Revas-
kularisation am Oberschenkel zu
etwas schlechteren Resultaten. Den-
noch sind die Erfolgsaussichten
gerade im Stadium der amputations-
bedrohten Extremität als gut zu
bezeichnen, da ansonsten der Verlust
der Extremität droht. Mit einem
Durchmesser von 2–3 mm bewegen
sich die Unterschenkelarterien an der
Grenze zwischen Makro- und Mikro-
chirurgie, daher erfolgt die Durch-
führung dieser Operationen unter
Zuhilfenahme einer Vergrößerungs-
brille (2,5–3,5fache Vergrößerung).
Besonderheiten der technischen
Vorgehensweise umfassen weiterhin
das vorsichtige Freilegen der in die
Unterschenkelmuskulatur eingebet-
teten Gefäße sowie die Blutungskon-
trolle des eröffneten und zur Naht der
Bypass-Anastomose vorbereiteten
Gefäßes durch atraumatische Tech-
niken. In Abhängigkeit vom präope-
rativen angiografischen Befund
erfolgt die Bypassanlage auf das
dominante Gefäß am Unterschenkel.
Sind mehrere Zielgefäße am Unter-

schenkel vorhanden, kann eine
Bypass-Anlage auch als sogenanntes
sequenzielles Graft mit Anschluß von
zwei Zielgefäßen durchgeführt wer-
den. Diese Technik bedeutet einen
weiteren Zuwachs an Komplexität
der Operation. Da sie aber zu einer
Erhöhung des Flussvolumens im
Bypass und damit zu einem verbes-
serten Perfusionsangebot führt,
resultiert für den Patienten ein besse-
res Langzeitergebnis.
Als Material für den Bypass wird in
erster Linie die körpereigene Vene,
üblicherweise die Vena saphena
magna am gleichen Bein, verwendet.
Die Vene wird normalerweise für die
Anlage dieses eher langen Bypässe
nicht umgedreht, d. h. in orthograder
Position verwendet. Die damit als
Flusshindernis wirkenden Venen-
klappen müssen vorher mit entspre-
chenden Hilfsmitteln (Klappen-
schere, Valvulotom) zerstört werden.
Es besteht natürlich auch die Mög-
lichkeit, die Vene umzudrehen. Dies
gelingt allerdings eher selten, da in
diesem Fall oftmals eine erhebliche
Kaliberdifferenz zwischen Vene 

(5–8 mm) und dem Anschlussgefäß
(2–3 mm) resultiert. Sollte die Vena
saphena magna nicht zur Verfügung
stehen (Varikosis, Thrombophlebi-
tis, Entnahme für ACVB), kann auf
alternatives körpereigenes Venen-
material wie die Armvene oder die
Vena saphena parva ausgewichen
werden. Sollte auch damit nicht
genug Material für die Bypassanlage
rekrutierbar sein, kann die fehlende
Länge z. B. durch ein biologisches
Implantat (ovines Kollagen) ergänzt
werden. Eine Bypassanlage am
Unterschenkel mit rein syntheti-
schem Material (PTFE) ist aufgrund
der eingeschränkten Langzeitergeb-
nisse nur in Ausnahmefällen sinnvoll.
Die Langzeitergebnisse kruraler
Bypasschirurgie differieren sehr
stark in Abhängigkeit vom verwen-
deten Bypassmaterial. So können für
krurale Bypässe aus autologem
Venenmaterial Offenheitsraten von
70 % nach 5 Jahren erreicht werden.
Für Kunststoff-Bypässe resultiert ein
deutlich geringerer Wert von nur ca.
15 %. Weit wichtiger als die eigentli-
che Bypass-Offenheitsrate ist jedoch
die Gliedmaßen-Erhaltungsrate. Diese
beträgt für krurale Venen-Bypässe
etwa 85 % (nach 5 Jahren), für Kunst-
stoff-Bypässe nur etwa 50 %. Die Tat-
sache, dass gerade bei Patienten mit
Fußläsionen die Gliedmaßen-Erhal-
tungsrate höher als die Bypass-
Offenheitsrate ist, zeigt, dass nach
erfolgreicher Abheilung der initialen
Wunden dann trotz späterem
Bypass-Verschluss die Durchblutung
der Extremität zum dauerhaften
Erhalt ausreichend ist. Ein wesentli-
ches Element zur Sicherstellung der
langfristigen Bypass-Funktion ist die
Bypass-Nachsorge, die idealerweise

mittels Duplexsonografie erfolgt und
rechtzeitig  z. B.  Bypass-Stenosen
detektieren kann. Diese können dann
mit geringem Aufwand in einem
sogenannten Service-Eingriff mittels
Ballondilatation oder Patchplastik
korrigiert werden. Zur Sicherstellung
der Bypass-Funktion ist ferner in
Abhängigkeit vom Allgemeinzu-
stand des Patienten eine geeignete
Form der Antikoagulation zu wählen
(Markumar bzw. ASS).
Zusammenfassend ist festzuhalten,
dass die krurale Bypasschirurgie ein
technisch sehr komplexes Gebiet der
Gefäßchirurgie ist, mit der es aber
gelingt, amputationsbedrohte Extre-
mitäten gerade beim Risikoklientel
der Diabetiker mit guter Langzeit-
perspektive zu retten.
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Operative Therapie der 
pAVK am Unterschenkel
Bernhard Dorweiler, Mainz

Seit der Einführung der kniegelenksüberschreitenden Bypasschirurgie durch Jean

Kunlin im Jahre 1941 (Paris) haben sich die technischen Möglichkeiten der Gefäß -

chirurgie in diesem Gebiet, das insgesamt das jüngste Gebiet der Gefäßchirurgie ist,

rasant weiter entwickelt. Als prädestiniert für Gefäßverschlüsse am Unterschenkel

gelten vor allem Diabetiker und Dialysepatienten, oftmals im fortgeschrittenen Alter,

und für dieses Risikoklientel bedeutet der Verlust einer Extremität einen erheblichen

Einschnitt in die Lebens qualität, oft vergesellschaftet mit dann einsetzender

Pflegebedürftigkeit.
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Eine dauerhafte Antikoagulation mit
Vitamin-K-Antagonisten verhindert
zwar effizient Thromboserezidive,
geht aber auch mit einem erhöhten
Blutungsrisiko einher, was den Nut-
zen einer primär langfristig ausge-
richteten Therapie in Frage stellt. In
den letzten Jahren konnten einige
Risikomarker identifiziert werden,
anhand derer es möglich ist, das indi-
viduelle Rezidivthromboserisiko
abzuschätzen und so die Entschei-
dung für oder gegen eine prolon-
gierte Antikoagulation zu treffen. Zu
diesen Risikofaktoren gehören
männliches Geschlecht, eine proxi-

male Thrombose, eine aktive maligne
Grunderkrankung, thrombophile
Diathesen wie angeborener Inhibito-
renmangel (Antithrombin, Protein C
oder Protein S) oder das Antiphos-
pholipid-Syndrom sowie erhöhte D-
Dimere ein bzw. drei Monate nach
Beendigung einer Antikoagulation
[2].
Darüber hinaus konnte auch die
Bedeutung einer hohen Restthrom-
buslast (RVT; residueller  Venen -
thrombus) als Risikoindikator für
Rezidivereignisse in den letzten Jah-
ren herausgestellt werden. Allerdings
gab es auch Arbeitsgruppen, die kei-

nen Zusammenhang zwischen RVT
und Rezidivrisiko fanden. Die Ergeb-
nisse von insgesamt 14 Studien mit
4022 Patienten wurden kürzlich im
Rahmen einer Metaanalyse ausge-
wertet. Hierbei zeigte sich, dass der
Nachweis von Restthromben das
Risiko für eine Rezidiv-VTE nur
gering erhöht (OR 1,5; 95 %-CI 1,1–
2,0) [3]. Kritisch muss allerdings
angemerkt werden, dass es bislang
keinen Konsens darüber gibt, wie
und zu welchem Zeitpunkt die
Restthrombuslast zu quantifizieren
ist, und dass die Studien in ihrer
Methodik sehr heterogen sind. In
einer zweiten Metaanalyse wurde
herausgearbeitet, dass eine hohe
Restthrombuslast, bestimmt als Rest-
diameter der Vene unter Kompres-
sion über 40 % bezogen auf den
Venendiameter ohne Kompression
(Abb. 1), durchaus Patienten mit
einem hohen Rezidivrisiko nach
einer spontanen proximalen  Erst -
thrombose identifizieren kann (OR
13,7; 95 %-CI 6,6–28,4) [4].
Inzwischen liegen Ergebnisse erster
Therapiestudien vor, in denen die
Entscheidung für eine prolongierte
Antikoagulation von der nach 3 Mo -

naten bestimmten Restthrombuslast
getroffen wurde. So wurden in die
Extended-DACUS-Studie 409 Pa -
tienten mit einer spontanen proxi-
malen Erstthrombose eingeschlossen
und nach 3 Monaten sonographisch
die RVT, wie oben beschrieben, in der
Vena femoralis communis und der
Vena poplitea bestimmt. Patienten
mit hoher RVT (>40 %) wurden für
weitere 21 Monate antikoaguliert. Bei
Patienten mit niedriger RVT (≤40 %)
wurde die Antikoagulation nach 
3 Monaten beendet. Im 1-Jahres-Fol-
low-up nach Therapieende hatten in
der Gruppe mit niedriger RVT 1,4 %
und in der Gruppe mit hoher RVT
und prolongierter Antikoagulation
10,4 % ein Rezidivereignis erlitten
(RR 7,4; 95 %-CI 4,9–9,9). Die Auto-
ren folgern aus diesen Ergebnissen,
dass bei niedriger RVT eine frühzei-
tige Beendigung der Antikoagulation
möglich ist, während Patienten mit
hoher RVT wegen des höheren Rezi-
divrisikos längerfristig antikoaguliert
werden sollten [5].
Aus den bisher zu dieser Thematik
publizierten Daten lässt sich ableiten,
dass es möglich ist, mittels Bestim-
mung der Restthrombuslast Patien-
ten mit einem deutlich erhöhten
Risiko für Rezidiv-VTEs zu identifi-
zieren. 
Für die Zukunft wird es von Bedeu-
tung sein, herauszuarbeiten, zu wel-
chem Zeitpunkt und mit welcher
Methode die Restthrombuslast am
besten zu quantifizieren ist. Inwie-
weit die residuelle Thrombuslast
unsere Therapieentscheidungen hin-
sichtlich der Antikoagulationsdauer
mit beeinflussen wird, müssen wei-
tere Studien zeigen. Hierbei wird
auch das Risiko für Blutungskompli-
kationen bei prolongierter Antikoa-
gulation mit zu berücksichtigen sein.

Aufgrund der derzeitigen Datenlage
mit einer nur begrenzten Zahl von
evaluierten Patienten ist es sicherlich
noch zu früh, hier definitive Schlüsse
zu ziehen. 
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Die optimale Antikoagulationsdauer nach einer ersten spontanen venösen Thromboembolie (VTE) ist

schwer zu definieren und wird seit Jahren diskutiert. Die aktuell publizierten ACCP-Guidelines empfehlen,

die Frage nach der Notwendigkeit einer prolongierten Antikoagulation jeweils anhand einer individuellen

Nutzen-Risiko-Abwägung vorzunehmen [1].
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Abb. 1: Bestimmung der Restthrombuslast nach [5].
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Indikationen zur FKDS eines Hämo-
dialyseshunts können klinische Zei-
chen einer venösen Hypertonie
(Ödem, livide Verfärbung, Schmer-
zen) mit Nachblutung nach Dialyse
sein oder aber ein verminderter Blut-
fluss, respektive erhöhte venöse
Druckwerte am Dialysegerät. Wei-
tere Indikationen sind die „ineffek-
tive Dialyse“ mit Rezirkulation,
Punktionsprobleme sowie Zeichen
der Ischämie (Blässe, Schmerzen,
Nekrosen) der Shunthand im Rah-
men eines Steal-Phänomens, fehlen-
des Schwirren oder auffällige Pulsa-
tion des Shunts sowie eine rasch
progrediente Schwellung oder
Schmerzen im Shuntarm. 
Am Beginn der Untersuchung steht
die Messung des Gefäßdurchmessers
der zuführenden Arterie sowie der
mittleren Strömungsgeschwindig-
keit über die Zeit (TAVM, Time Ave-
rage Velocity Mean) mit Berechnung

des Flussvolumens (ml/min) um
einen rasche Abschätzung der globa-
len Shuntfunktion zu erhalten. Ein
nativer Hämodialyseshunt sollte ein
Shuntvolumen von mindestens 
600 ml/min, ein Kunststoffgraft ein
Volumen zwischen 700 und 1000
ml/min fördern. Im Anschluss emp-
fiehlt sich ein dem Blutfluss folgen-
der Ablauf: von der zuführenden
Arterie über die arterio-venöse
 Anastomose, den „venösen“ Schen-
kel bis zu den zentralen abführenden
Venen. Stenosen im venösen Ab -
schnitt lassen sich häufig bereits im
B-Bild darstellen und zeichnen sich
durch eine eher echoarme Wandver-
dickung als Zeichen einer myointi-
malen Hyperplasie aus (Abb. 1).
Häufig finden sich venöse Stenosen
nahe der arteriovenösen Anasto-
mose, im Bereich von Venenklappen
oder im Mündungsbereich in die
Tiefe (z. B. V. cephalica in V. subcla-

via, „cephalic arch“). Im Farbdoppler
zeigen sich intrastenotische Flussbe-
schleunigungen (Abb. 2), in Abhän-
gigkeit von der Geräteeinstellung mit
„aliasing“ und einem perivaskulären
Konfetti-Phänomen. Die zuführen-
den Arterien und abführenden
Venen zeichnen sich durch einen
erhöhten Fluss mit deutlichem dia-
stolischem Flussanteil als Zeichen des
niedrigen peripheren Widerstands
aus. Da meist in allen Abschnitten
deutlich erhöhte Spitzenflussge-
schwindigkeiten (PSV) gemessen
werden, kann eine Stenosierung
nicht anhand eines scharfen „Cut-
off“-Wertes quantifiziert werden.
Eine Ratio von intrastenotischer PSV
zu prästenotischer PSV im PW-
Doppler von 3 : 1 ist ein annehm barer
Parameter zur Diagnose einer
>50%igen Stenosierung. Sehr hoch-
gradige Stenosierungen mit Spitzen-
flussgeschwindigkeiten über 500 cm/s

verursachen gerne ein typisches
„Mövenschrei“-Phänomen (Abb. 3). 
Relevante venöse Stenosierungen
sollten einer raschen Intervention
zugeführt werden, um eine  Shunt -
thrombose zu verhindern. Als pri-
märe Therapieoption solcher Steno-
sen gilt die perkutane transluminale
Angioplastie. 
Ein akuter Shuntverschluss lässt sich
in der Regel klinisch sehr gut dia-
gnostizieren, jedoch kann auch hier
die FKDS Hilfe bieten zur Frage nach
der Thrombusausdehnung und der
Lokalisation einer möglichen Punk-
tionsstelle zur Rekanalisierung. 
Aneurysmatische Erweiterungen so -
wohl der zuführenden Arterie als
auch der Shuntvene können groteske
Formen annehmen und vor allem
durch ein sehr hohes Flussvolumen
bis zu mehreren Litern pro Minute zu
einer relevanten kardialen Überlas-
tung führen. 

Thrombotisches Material kann ins-
besondere im Bereich der Punktions-
stellen eine Dialyse erschweren. Die
FKDS kann das Ausmaß und die
Echogenität der Thromben doku-
mentieren und ggf. alternative Punk-
tionsstellen für die Dialyse lokalisie-
ren. 
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Hämodialyseshunts – 
strukturierte Vorgehensweise
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Eine Dysfunktion des Hämodialyseshunts ist eine Hauptursache für Morbidität und Hospitalisationen bei

Pateinten unter chronischer Hämodialyse. Zu den Hauptproblemen an Dialyseshunts zählen Stenosen und

Obstruktionen in der zuführenden Arterie, der Anastomose, im abführenden Schenkel (Vene resp. Graft)

sowie im zentralvenösen Abfluss. Diagnostische nichtinvasive Methode der Wahl zur Beurteilung dieser

Probleme ist die farbkodierte Duplexsonographie (FKDS).
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Abb. 1: Stenosen im venösen Abschnitt lassen sich häufig bereits im B-Bild darstellen und
zeichnen sich durch eine eher echoarme Wandverdickung als Zeichen einer myointimalen Hyper-
plasie aus.

Abb. 2: Häufig finden sich venöse Stenosen nahe der arteriovenösen Anastomose, im Bereich
von Venenklappen oder im Mündungsbereich in die Tiefe. Im Farbdoppler zeigen sich intraste-
notische Flussbeschleunigungen.

Abb. 3: Sehr hochgradige Stenosierungen mit Spitzenflussgeschwindigkeiten über 500 cm/s
verursachen gerne ein typisches „Mövenschrei“-Phänomen.

Erster Schritt der sogenannten
„Thrombophilie-Diagnostik“ muss
daher eine gründliche Anamnese
zum Erfassen erworbener Risikofak-
toren sein, darüber hinaus ist häufig
eine angiologische Untersuchung
indiziert, da Patientenangaben zu

bisherigen Thrombosen meist unge-
nau sind.
Labor: Ein Thrombophilie-Scree-
ning ist nur dann sinnvoll, wenn das
Ergebnis potenziell therapeutische
Konsequenzen hat, sich auf Dauer
und/oder Intensität der Antikoagu-

lanzien-Therapie auswirkt. Dies ist 
z. B. der Fall beim Nachweis schwe-
rer thrombophiler Diathesen. Die
entsprechenden Laboruntersuchun-
gen sollten dann bei ausgewählten
Pa tienten zu ausgewähltem Zeit-
punkt komplett und möglichst direkt

beim Spezialisten durchgeführt wer-
den, damit kein Verschicken der
Blutproben nötig ist.
Ausgewählte Patienten: Der typi-
sche Patient, bei dem ein „Thrombo-
philie-Screening“ sinnvoll ist, ist der
Patient unter 40 (unter 50?) Jahren
mit spontaner Thrombose sowie
Patienten mit rezidivierenden
Thrombosen oder Patienten aus
Familien mit Thrombose-Belastung.
Eine Untersuchung von Angehöri-
gen ist nur bei Vorliegen schwerwie-
gender thrombophiler Diathesen wie
Antithrombin-, Protein-C- oder -S-
Mangel indiziert.
Wann: Am sinnvollsten ist die
Durchführung des Thrombophilie-
Screenings einige Wochen nach
Absetzen der Therapie mit Vitamin-
K-Antagonisten (VKA) oder einige
Tage nach Absetzen der „neuen“
direkten oralen Antikoagulanzien
(DOAC). Während der Akutphase
thromboembolischer Erkrankungen

können Gerinnungsinhibitoren, Fi -
brinogen und Faktor VIII:c verändert
sein, unter VKA sind Protein C und S
vermindert, unter DOAC ist die
 Messung aller Gerinnungsparameter
gestört. Darüber hinaus sind wäh-
rend der Schwangerschaft und unter
der „Pille“ Protein S vermindert, Fak-
tor VIII:c und Fibrinogen  physio -
logisch erhöht.
Komplett: Da thrombophile Kombi-
nationsdefekte inzwischen häufig
diagnostiziert werden, ist es sinnvoll,
die Thrombophilie-Parameter  kom -
plett zu messen: Antithrombin, 
Protein C und S, Faktor-V-Lei-
den-Mutation und Prothrombin
(G20210A)-Polymorphismus, Lupus-
Antikoagulans bzw. Antiphospholi-
pid-Ak (insbesondere bei erworbener
Thrombophilie, Abortneigung, arte-
riellen und venösen Thrombosen),
Homocystein und Lipoprotein (a)
(insbesondere bei arterieller Proble-

Therapie der venösen Thromboembolie im klinischen Alltag

Thrombophilie Screening –
wann und wie?
Bettina Kemkes-Matthes, Gießen

Mit zunehmendem Wissen über die pathophysiologischen Hintergründe thrombotischer Erkrankungen

wächst das Bedürfnis, im einzelnen Patienten (hereditäre) Thrombose-Risikofaktoren zu diagnostizieren.

Dabei wird häufig übersehen, dass erworbene Thrombose-Risikofaktoren beim Entstehen thrombotischer

Erkrankungen mindestens ebenso wichtig sind wie hereditäre und es klinisch meist erst dann zum

Auftreten thromboembolischer Komplikationen kommt, wenn erworbene und hereditäre Thrombose-Risi-

kofaktoren zusammentreffen.

Prof. Dr. Bettina
Kemkes-Matthes
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Initiale Risikostratifizierung und

diagnostischer Algorithmus bei

Verdacht auf Lungenembolie

Entsprechend einem risikoadaptier-
ten Management werden zwei dia-
gnostische Algorithmen für Patien-
ten mit vermuteter LE empfohlen: 
Hohes (klinisches) Risiko: Der hämo-
dynamisch instabile Patient mit Ver-
dacht auf „massive“ LE stellt einen
medizinischen Notfall dar. Der emp-
fohlene Algorithmus auf der Basis 
der computertomographischen (CT)
Pulmonalisangiographie oder der
Echokardiographie ist in der Lage,
eine fulminante LE nachzuweisen
und somit die Indikation zur soforti-
gen medikamentösen oder chirurgi-
schen/interventionellen Rekanalisa-
tionstherapie zu stellen. Bei einem
negativen CT- oder Echo-Befund
(keine Thromben oder rechtsventri-
kuläre Dysfunktion) muss nach
anderen Ursachen des Schocks
gesucht werden. 
Nicht-Hohes Risiko: Beim normoten-
siven Patienten liegt die Priorität in
der diagnostischen Sicherheit. Zahl-
reiche diagnostische Verfahren und
Kombinationen von Untersuchun-
gen sind grundsätzlich in der Lage,
eine LE zuverlässig nachzuweisen
oder auszuschließen. Allerdings wird
in den meisten europäischen Län-
dern und Zentren ein diagnostischer
Algorithmus auf der Basis der Multi-
detektor-CT-Pulmonalisangiographie
(MDCT) verwendet. In diesem
Zusammenhang ist allerdings zu
betonen, dass deutsche und
europäische Leitlinien besonderen
Wert auf die Verwendung validierter,
expliziter klinischer Scores (Wells-
Score, revidierter Genfer Score)
legen. Diese ermöglichen eine stan-
dardisierte Prätest-Einschätzung der

LE-Wahrscheinlichkeit als niedrig,
mittel oder hoch und haben sich für
die Auswahl und Interpretation bild-
gebender Untersuchungen als beson-
ders hilfreich erwiesen.

Update 2008–2012
Die diagnostischen Verfahren  (Me -
thoden) und Strategien bei Verdacht
auf akute LE haben sich seit der letz-
ten europäischen Leitlinie im
Wesentlichen nicht geändert. Zu fol-
genden Schwerpunkten sind noch
zusätzliche Daten notwendig:
• Validierung vereinfachter Scores

zur Bestimmung der klinischen
Wahrscheinlichkeit

• Vorgehen bei Diskrepanzen zwi-
schen der klinischen Wahrschein-
lichkeit und dem Befund der Bild-
gebungsdiagnostik (insbesondere
der MDCT)

• Weiterentwicklung alternativer
bildgebender Verfahren wie die
kernspintomographische Pulmo-
nalisangiographie (MRT)

• Einsatz diagnostischer Verfahren in
der Schwangerschaft.

Weiterführende 

Risikostratifizierung 

Bei Patienten mit Nicht-Hochrisiko-
Lungenembolie – ohne Zeichen einer
hämodynamischen Instabilität –
empfiehlt die ESC eine weiterfüh-
rende Risikostratifizierung in ein
 niedriges bzw. mittleres Risiko in
Anhängigkeit von Zeichen einer
rechtsventrikulären (RV)-Dysfunk-
tion und Myokardschädigung. Diese
Einteilung kann in bestimmten Fäl-
len zur Optimierung des therapeuti-
schen Vorgehens beitragen.
Die bisher validierten Risikomarker
lassen sich in zwei Gruppen einteilen:
(1) Marker der RV-Dysfunktion

(Echokardiographie, CT, natriureti-
sche Peptide) und (2) Marker der
Myokardnekrose (Herztroponine T
und I, heart-type fatty acid-binding
peptide). 

Update 2008–2012
Um die weiterführende Risikostrati-
fizierung von normotensiven Patien-
ten mit akuter LE als eine klinisch
relevante, notwendige Management-
Strategie zu etablieren, sind noch zu
folgenden Aspekten zusätzliche
Daten dringend notwendig: 
• Weiterentwicklung klinischer

Risiko-Scores unter Berücksichti-
gung sowohl des klinischen Schwe-
regrades der LE als auch der
Komorbidität

• Validierung kombinierter Scores
bestehend aus klinischen, laborche-
mischen und bildgebenden Para-
metern

Risikoadaptierte therapeutische

Strategien in der Akutphase

Abgesehen von kreislaufunterstüt-
zenden Maßnahmen und der Anti-
koagulation mit unfraktioniertem
Heparin (UFH) bedürfen  hämo -
dynamisch instabile Patienten mit
hohem Risiko einer sofortigen throm-
bolytischen Behandlung. Bei absolu-
ter Kontraindikation gegen die Lyse,
oder falls diese erfolglos bleibt, kön-
nen operative oder interventionelle
Rekanalisationsverfahren angewen-
det werden. 
Für normotensive Patienten mit
nicht-hohem Risiko steht die  Anti -
koagulation mit einem niedermole-
kularen Heparin (NMH) oder Fon-
daparinux in gewichtsadaptierter
Do sie rung im Vordergrund der
Akuttherapie. Lediglich Patienten
mit einem sehr hohen Blutungsrisiko

oder schwerer Niereninsuffizienz
sollten mit UFH behandelt werden.
Mittleres Risiko: Patienten mit nor-
malem arteriellem Blutdruck zum
Zeitpunkt der Diagnose aber Nach-
weis einer RV-Dysfunktion und/
oder myokardialen Schädigung kön-
nen eine Letalitätsrate von bis zu 15 %
aufweisen. Die therapeutischen Kon-
sequenzen einer Einteilung in diese
Kategorie sind allerdings noch nicht
endgültig geklärt. Mit dem Stellen-
wert der frühen Thrombolyse bei 
LE-Patienten mit mittlerem Risiko
befasst sich aktuell eine große multi-
zentrische europäische Studie (PEI-
THO).
Niedriges Risiko: Hämodynamisch
stabile, normotensive Patienten ohne
Hinweis auf RV-Dysfunktion haben
unter effektiver Antikoagulation eine
Letalitätsrate  von  ≤ 2  %.  Daher
besteht keine Indikation zur Throm-
bolyse oder mechanischen Rekanali-
sation. Die gewichtsadaptierte  In -
jektion eines niedermolekularen
Heparins ist für die meisten Patien-
ten dieser Gruppe die erste Wahl.
Ausgewählte Patienten können früh
entlassen bzw. ambulant behandelt
werden. Allerdings reicht die Daten-
lage zum jetzigen Zeitpunkt nicht
aus, um genaue Kriterien für eine
ambulante Behandlung der LE fest-
zulegen. 

Update 2008–2012
Die Grundsätze der risikoadaptierten
Akutbehandlung der LE haben sich
seit der letzten europäischen Leitlinie
nicht geändert. Allerdings werden in
Kürze wichtige klinische Daten zu
folgenden Schwerpunkten der The-
rapie erwartet:
• interventionelle „pharmakomecha-

nische“ Behandlung (Ultraschall-
verstärkte, Katheter-assistierte nie-
drigdosierte lokale Thrombolyse)

• thrombolytische Behandlung von
Patienten mit mittlerem Risiko
(RV-Dysfunktion im Echokardio-
gramm oder CT plus positiver Tro-
ponin-Test)

• Kriterien und Therapieschemata
für die frühe Entlassung und ambu-
lante Behandlung von Patienten mit
niedrigem Risiko

Langzeitantikoagulation und

Sekundärprophylaxe

Bei stabilen Patienten sollte bereits
am ersten oder zweiten Tag mit der
Einnahme von Vitamin-K-Antago-
nisten (VKA) begonnen werden. Die
Heparinbehandlung wird über min-

destens 5 Tage, zunächst überlap-
pend mit den VKA weitergeführt und
erst dann beendet, wenn die Interna-
tional Normalized Ratio (INR) an
zwei aufeinander folgenden Tagen
im therapeutischen Bereich (2,0–3,0)
liegt. Unter Berücksichtigung des
dauerhaft erhöhten Rezidivrisikos
nach dem Erstereignis einer „idiopa-
thischen“ (unprovozierten) LE wird
empfohlen, die orale Antikoagula-
tion über mindestens 3 Monate
 durchzuführen. Für Patienten mit LE
und Krebserkrankung sollte für die
ersten 3–6 Monate die Therapie mit
NMH durchgeführt werden; danach
Antikoagulation mit VKA oder
NMH lebenslang bzw. bis die Krebs-
erkrankung „geheilt“ ist.

Update 2008–2012
Die Therapieschemata der chroni-
schen Antikoagulation und Sekun-
därprophylaxe befinden sich aktuell
angesichts der Einführung neuer ora-
ler Thrombin- und Faktor-Xa-Inhi-
bitoren im Umbruch. Zu folgenden
Schwerpunkten liegen bereits Daten
aus großen klinischen Studien vor
bzw. werden in Kürze erwartet:
• neue Antikoagulanzien in der The-

rapie und Sekundärprophylaxe:
Beginn nach bzw. anstelle initialer
parenteraler Antikoagulation 

• pharmakogenetische Algorithmen
zur Optimierung der Therapie mit
Vitamin-K-Antagonisten

• Ermittlung des individuellen Rezi-
divrisikos und der Dauer der Anti-
koagulation

• Notwendigkeit einer Langzeitver-
laufsbeobachtung zur Früherken-
nung einer chronisch-thromboem-
bolischen pulmonalen Hypertonie

KORRESPONDENZADRESSE
Prof. Dr. med. Stavros Konstantinides
Centrum für Thrombose und Hämostase
Universitätsmedizin der Johannes
Gutenberg-Universität Mainz
Langenbeckstraße 1, 55131 Mainz
stavros.konstantinides
@unimedizin-mainz.de

Update 2012

Lungenembolie
Stavros Konstantinides, Mainz 

Jährlich versterben ca. 40.000 Patienten in der Bundesrepublik an den Folgen einer

akuten  Lungen embolie (LE). In ganz Europa sind nach einem aktuellen epidemiologi-

schen Modell bis zu einer Million Todesfälle jährlich mit einer venösen Thrombeombolie

assoziiert. Die letzte Aktualisierung der Leitlinie der Europäischen Gesellschaft für

Kardiologie (ESC) zur Diagnose und Therapie der LE stammt aus dem Jahr 2008. Die

darin ausgesprochenen Empfehlungen wurden in den vergangenen vier Jahren durch die

interdisziplinäre deutsche S2-Leitlinie (2010) sowie jene der American Heart Associa -

tion (AHA – 2011) und des American College of Chest Physicians (ACCP – 2012)

ergänzt. Eine Aktualisierung der europäi schen ESC-Leitlinie wird für das Jahr 2014

erwartet. In dieser kurzen Übersicht werden einige der wichtigsten Schwerpunkte und

„Aufgaben“ für die neue Leitlinie aufgelistet.

Prof. Dr. Stavros
Konstantinides

Freitag, 14. September 2012
10:00–10:30 Uhr
Kongresssaal

KEY NOTE LECTURE 2
Vorsitz: V. Hach-Wunderle, Frankfurt
Update Lungenembolie

S. Konstantinides, Mainz

P R O G R A M M H I N W E I S

matik), evtl. JAK2-V617F-Mutation
(insbesondere bei abdominellen
Thrombosen). Ergänzende Messung
von Fibrinogen, F. VIII:c, D-Dimer
ist sinnvoll. Als Basisparameter sind
Quick-Wert und aPTT immer paral-
lel zu den übrigen Messungen zu
bestimmen. 
Nicht sinnvoll: (da ohne therapeuti-
sche Konsequenz) ist die Messung
von Faktor XIII, Heparin-Cofaktor II,
TFPI-, PAI-, TAFI-, MTHFR-
Polymorphismen, Thrombomodu-
lin, GP-IIb/IIIa-Rezeptor-Defekten.
Beim Auftreten thromboemboli-

scher Komplikationen sollte immer
auch an das mögliche Vorhandensein
bisher nicht bekannter maligner
Erkrankungen gedacht werden und
altersentsprechende Vorsorgeunter-
suchungen durchgeführt werden. 
Bei älteren Patienten erscheint eine
Tumorsuche sogar wichtiger als eine
Thrombophilie-Diagnostik.
Kein Verschicken: Die Präanalytik
ist bei Gerinnungsuntersuchungen
(außer bei molekulargenetischen
Testen) sehr sensibel, Transport
kann zu falsch niedrigen Messungen
z. B. von Protein S führen. Am besten
ist es daher, wenn Blutentnahme und
Analytik am selben Zentrum durch-
geführt werden.

Fazit

Thrombophilie-Screening ist nur bei
ausgewählten Patienten, an ausge-
wähltem Zeitpunkt und in  spe -
zialisiertem Zentrum sinnvoll. 
Ein Thrombophilie-Screening sollte
mög lichst „komplett“ erfolgen,
jedoch keine Bestimmung von Para-
metern ohne therapeutische Konse-
quenz. 
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Diverse histopathologische Studien
konnten einen klaren Zusammen-
hang zwischen dem Ausmaß dieser
Neovaskularisation und kardiovas-
kulären Ereignissen aufzeigen. Die
Plaqueruptur und das entsprechende
klinische Ereignis werden getriggert
durch Leckstellen in diesen unreifen
Mikrogefäßen und der damit ver-
bundenen Rekrutierung von Entzün-
dungszellen sowie Einblutungen in
die atherosklerotische Plaque. In
einer prospektiven Untersuchung bei
Patienten mit einer Karotisstenose,
welche eine Karotisendarterektomie
erhielten, konnte kürzlich gezeigt
werden, dass diejenigen Patienten
mit vermehrter Vaskularisation im
Endarterektomie-Präparat im weite-
ren Verlauf vermehrt vaskuläre
Ereignisse aufwiesen [1]. 
Die direkte Visualisierung der Vasa
vasorum und Neovaskularisation
von Plaques der Karotiden gewinnt
daher zunehmend an Bedeutung als
neuer Surrogatmarker der Plaque-
vulnerabilität [2]. Vor allem mit Hilfe
der kontrastmittelverstärkten Ultra-
schalluntersuchung (KMUS) ist es
möglich die Mikrozirkulation der
Arterienwand und atheroskleroti-
scher Läsionen darzustellen (Abb. 1)
[3]. Ultraschallkontrastmittel beste-
hen aus luft- oder gasgefüllten
Mikrobläschen mit einer Albumin-
oder Lipidhülle. Diese Bläschen ha -
ben einen Durchmesser von 1–5 μm,

sind somit Lungen-gängig und intra-
venös verabreichbar, und dienen als
streng intravaskuläre Reflektoren
von Ultraschallwellen. Durch die
nichtlinearen Rückstreuung der
Mikrobläschen können, in Verbin-
dung mit einer Kontrast-spezifischen
Bildmodalität, vaskuläre Strukturen
sichtbar gemacht und die  Gewebe -
perfusion quantifiziert werden. 
Verschiedene Forschergruppen konn-

 ten die Neovaskularisation in Karo-
tisstenosen mittels KMUS abbilden
und quantifizieren. Das Ausmaß der
Neovaskularisation korrelierte sehr
gut mit der histologischen Dichte 
an Mikrogefäßen innerhalb des ent-
sprechenden Karotisendarterekto-
mie-Präparates [2].
In einer eigenen Untersuchung von
gut 300 Karotisläsionen konnten wir
zeigen, dass bei duplexsonographisch

schwerergradigen Läsionen (höherer
Stenosegrad und größerer  Läsions -
dicke) vermehrt Neovaskularisatio-
nen in der KMUS nachweisbar waren
[4]. Es zeigte sich zudem, dass vor
allem die sonographisch hypoecho-
genen Karotisläsionen, welche sich
durch einen höheren Anteil an Lipi-
den und inflammatorischen Zellen
sowie Blutungen innerhalb der Pla-
que auszeichnen, und daher als eher
vulnerabel angesehen werden, eben-
falls eine vermehrte Neovaskularisa-
tion in der KMUS aufwiesen. Weitere
klinische Studien haben die Neovas-
kularisation von asymptomatischen
und symptomatischen Karotissteno-
sen mit Hilfe von KMUS untersucht
[2]. Es zeigte sich, dass bei Patienten
mit neurologischer Symptomatik 
in der KMUS signifikant mehr und
häufiger Neovaskularisationen im
Innern der atherosklerotischen
Läsion dargestellt werden konnten.
Bei 147 Patienten führten wir eine
KMUS der Karotiden durch und
 korrelierten das Ausmaß der Neo-
vaskularisationen in der  Karotis -
plaque mit der Anamnese von
 kardiovaskulären Ereignissen (Myo-
kardinfarkt, TIA/Hirninfarkt) [5].
Patienten welche eine vermehrte
Kontrastmittelanreicherung in der
KMUS innerhalb der Karotisplaque
aufwiesen, hatten signifikant häufi-
ger bereits ein kardiovaskuläres
Ereignis erlitten. In einer multivaria-
ten logistischen Regressionsanalyse
war die Neovaskularisation in der
Karotisplaque signifikant mit einem
kardiovaskulären Ereignis assoziiert
(OR 4,9, 95 %-CI 1,3–12,6). Alle diese
Ergebnisse bestätigen das Konzept,
dass Neovaskularisationen, ausge-
hend von den Vasa vasorum (Angio-
genese) in atherosklerotischen Läsio-
nen, verbunden sind mit der
Instabilität und Vulnerabilität der
Plaque. 
Gestützt auf diese Studien, scheint die
KMUS-Untersuchung der Karotiden
ein neues, nichtinvasives Instrument
zu sein, um Vasa vasorum und ekto-
pische Neovaskularisationen in Pla-

ques zu bestimmen. Dies ermöglicht
eine zusätzliche kardiovaskuläre
Risikostratifizierung und könnte uns
zukünftig helfen, vulnerable  athero -
sklerotische Plaques, Stenosen und
Patienten mit erhöhtem Risiko für
ein kardiovaskuläres Ereignis zu
identifizieren [6]. Letztendlich sind
prospektive Studien notwendig, um
den klinischen Nutzen der KMUS der
Karotiden beurteilen zu können.
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Neuer Surrogatmarker der Plaquevulnerabilität

Plaquevaskularisation in der
kontrastmittelverstärkten
Sonographie
Daniel Staub, Basel

Vasa vasorum sind physiologisch vorhandene Mikrogefäße in der Adventitia und äußeren Schicht der

Media. Sie versorgen normalerweise die äußeren Wandschichten der größeren Arterien mit Sauerstoff 

und Nährstoffen. Im Rahmen der atherosklerotischen Gefäßwandprozesse spielen die Hyperplasie und

ektopische Proliferation dieser Vasa vasorum (Neovaskularisation) eine wichtige Rolle und sind Merkmale

vulnerabler atherosklerotischer Läsionen.

Priv.-Doz. Dr. 
Daniel Staub

Abb. 1: Kontrastmittelverstärkte Ultraschalluntersuchung der A. Carotis. (A) Bifurkationsste-
nose ohne Neovaskularisation in der kontrastmittelverstärkten Ultraschalluntersuchung. (B)
Entsprechende Vergrößerung der Karotisstenose ohne Nachweis von Mikrobläschen innerhalb
der atherosklerotischen Läsion. (C) Plaque am Abgang der A. carotis interna mit ausgeprägter
Intraplaque-Neovaskularisation. (D) Entsprechende Vergrößerung der Plaque mit deutlich
sichtbaren Mikrobläschen innerhalb der atherosklerotischen Läsion.
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Die kontrastmittelgestützte MR-An -
giographie (CE-MRA) des Beckens
und der Beine kann trotz der Größe
des zu untersuchenden Bereiches, in
einem Untersuchungsgang in unter
30 Minuten durchgeführt werden.
Vorteil der CE-MRA sind zudem die
frei im Raum wählbaren Unter -
suchungsebenen und die fehlende
Strahlenexposition. Die Gadoli -
nium-haltigen MR-Kontrastmittel
(MR-KM) sind besser verträglich als
die Röntgenkontrastmittel, sie sind
weder Jod-haltig, noch  nephro -

toxisch. Als Nebenwirkung der Gabe
von MR-KM kann es aber bei einer
deutlich eingeschränkten Nieren -
funktion (GFR < 30 ml/min/1,73 m2
KO) zur Entwicklung einer soge-
nannten „nephrogenen systemi-
schen Fibrose“ (NSF) kommen, die
in 5 % der Fälle einen schweren
Verlauf bis hin zum Tode zeigt [2, 3]. 

Stufendiagnostik der pAVK

Die Stufendiagnostik der pAVK um-
fasst in der Regel folgende, aufeinan-
der aufbauende Stufen: 

• Erhebung der Anamnese und des
Beschwerdebildes

• die körperliche Untersuchung, ein-
schließlich Erhebung des Puls status

• apparative Untersuchungen („Es -
ka la tionsstufen“):

„Nichtinvasive“ Untersuchungen:
• Knöchel-Arm-Index (ankle-bra-

chial-index; ABI)
• Oszillographie
• Doppler-/Duplexuntersuchung
„Semiinvasive“ bzw. „invasive“ Un -
tersuchungen:
• CE-MRA, Angio-CT

• invasive, Röntgen-basierte Digitale
Subtraktions-Angiographie (DSA)

Die CE-MRA ist indiziert, wenn bei
nachgewiesener pAVK (Klinik, kör-
perliche Untersuchung und Knö -
chel-Arm-Index <  0,9) die  farb -
kodierte Duplexsonographie keinen
schlüssigen Befund erbringt. Zum
anderen ist die MRA aufgrund ihres
Übersichtscharakters von großem

Wert zur Planung des interventio-
nellen bzw. operativen Vorgehens
und hat die rein diagnostisch einge-
setzte invasive DSA nahezu komplett
ersetzen können [1].

Problemfelder und Fallgruben

Die MRA kann nicht angewendet
werden bei Patienten mit  ferro mag -
netischen  Metallimplantaten  (z. B.
Herzschrittmacher, Cochlea-Im -
plan tate) oder Fremdkörpern (z.  B.
inkorporierte Metallsplitter). 
Auswahl typischer „Fallgruben“ der
CE-MRA der unteren Extremitäten:
Überschätzung des Stenosegrades:
Obwohl sich verkalkte Gefäße MR-
angiographisch gut darstellen lassen,
kann es bei verkalkten Stenosen zu
Suszeptibilitätsartefakten kommen,
die zur Überschätzung von Stenosen
führen können.
Pseudostenosen in zuvor mit Stents
versorgten Gefäßabschnitten: Auf -
grund ihres ferromagnetischen
Metallanteils führen Stents zu einem

MR-Angiographie in der 
Stufendiagnostik der pAVK
Ragnar Gareis, Stuttgart

Die Kernspintomographie der Gefäße (MR-Angiographie) hat sich seit Anfang der 90er Jahre zu einem

klinischen Routineverfahren zur Diagnostik der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit (pAVK) ent -

wickelt. Die MR-Angiographie hat dementsprechend Eingang in die S3-Leitlinien der DGA zur Diagnostik

und Therapie der pAVK gefunden [1]. Die DGA betont die Bedeutung der MR-Angiographie für alle

angiologisch tätigen Ärzte mit ihrer 2008 gegründeten Sektion „MR-Angiographie“.

Abb. 1: CE-MRA des Beckens. Hochgradige
Stenose am Übergang A. iliaca com./A. iliaca
ext. links. FORTSETZUNG AUF SEITE 9



MedReport 23/36. Jahrgang   2012 9

Quaba, ebenfalls plastischer Chirurg,
setzte 1987 das „layered shaving“
erstmals bei therapieresistenten
Ulcera cruris venosum ein. Wissen-
schaftlich etabliert wurde das Ver-
fahren aber durch Schmeller und
Mitarbeitern in den Jahren 1994 bis
1999. Seitdem haben einige speziali-
sierte Arbeitsgruppen reichhaltige
Erfahrungen gesammelt, welche
„Ulzera“ für diese Methode be son -
ders geeignet sind. 

Indikation zur Shave-Therapie

Vor Einleitung operativer Verfahren
ist der Begriff der „Therapieresistenz“
von Bedeutung. Ulzera, die nach
optimaler konservativer Vorbehand-
lung keine Heilungstendenz inner-
halb von 3 Monaten zeigen oder nach
1 Jahr nicht abgeheilt sind, sollten
einem operativen Verfahren zuge-
führt werden. Hier spielt die zeitliche
Entwicklung, verbunden mit dem
therapeutischen Misserfolg, aber
nicht die Genese der Ulzerationen die
entscheidende Rolle. Lokalbefund,
Größe der Ulzeration und Keim-
spektrum sowie Resistenzentwick-

lungen (MRSA, Pseudomonas aerugi-
nosa) sind bei der Entscheidungsfin-
dung und für das Ergebnis in der
Regel zweitrangig.

Ulcus cruris venosum

Dieses Krankheitsbild stellt den
größten Anteil der Ulzerationen an
den unteren Extremitäten und ist bis-
her am besten durch Studien belegt.
Die Shave-Therapie kann hier mit
allen refluxausschaltenden Verfah-
ren (Varizenchirurgie, endovenöse
Therapie, Schaumsklerosierung)
kombiniert werden. Die besten Lang-
zeitergebnisse werden bei Ulzera,
bedingt durch eine primäre Variko-
sis erzielt. Liegt ein postthromboti-
sches Syndrom oder eine Leitvenen -
insuffizienz anderer Genese vor,
steigt die Wahrscheinlichkeit eines
Rezidivulkus an. Langzeitergebnisse
mit 70-80 % kompletter Abheilungs-
rate bei Nachbeobachtungszeiten bis
zu 84 Monaten sind aber bisher mit
keinem anderen Verfahren erzielt
worden. Eine begleitende Kompres-
sionstherapie ist obligat. Heute ist die
Shave-Therapie Methode der ersten

Wahl in der Behandlung  therapie -
resistenter venöser Ulcera.

Ulcus cruris mixtum

Ist eine chronisch venöse Insuffizienz
mit einer arteriellen Verschluss-
krankheit unterschiedlicher Ausprä-
gung („symptomatisches Stadium
IIa-b“) kombiniert, besteht durch die
Shave-Therapie eine einfache Mög-
lichkeit, Ulzerationen ohne vorherige
Revaskularisation zur Abheilung zu
bringen. Ist die venöse Erkrankung
führend und besteht keine kritische
Beinischämie sind gleiche Abhei-
lungsraten wie bei Patienten mit
einem UCV zu erwarten (Ober-
mayer, Hermanns).

Ulcus cruris arteriosum

Meistens durch ein Bagatelltrauma
entstandene Läsion am Unterschen-
kel oder Fußbereich bei bestehender
arterieller Minderperfusion ohne kri-
tische Beinischämie (kein Stadium III
oder IV n. Fontaine), die durch
geringe Granulationstendenz und
starke Schmerzsymptomatik ge -
kennzeichnet ist. Von 212 operierten,

therapieresistenten Ulzerationen
(Zeitraum 01.01.2009 bis 30.06.2011;
eigenes Krankengut) konnten wir 37
Beine (17 %) selektionieren, die aus-
schließlich arterielle Durchblutungs-
störungen zeigten (Abb. 2a, b). 29
Beine (78  %) hatten zuvor unter-
schiedliche arterielle Therapieoptio-
nen erhalten, ohne eine Ulkusheilung
zu erzielen. Durch eine Shave-Thera-
pie kamen 26 Ulzera (70,3  %) zur
kompletten Abheilung (Nachbeob-
achtung 9,8 Monate), 30 Beine (81 %)
waren nach der Operation schmerz-
frei, auch wenn nur Teilerfolge erzielt
wurden und Restläsionen persistier-
ten. Somit besteht in ausgesuchten
Fällen auch beim UCA eine  The -
rapieoption zum Ulkus-Shaving.
Unsere heutigen Kenntnisse über die
Perfusion der Haut und ihre vaskulä-
ren Reserven zur Wundheilung, ins-
besondere zur Transplantateinhei-
lung, scheinen noch unzureichend zu
sein.

Sonderformen

Da die Shave-Therapie kein krank-
heitsspezifisches, sondern ein symp-
tomatisches Verfahren darstellt,
ergeben sich vielfältige weitere Mög-
lichkeiten zur Behandlung chroni-
scher Wunden jeder Lokalisation.
Gute Ergebnisse konnten bisher bei
Ulzera folgende Grunderkrankun-
gen erzielt werden:
Ulkus in Narbenregionen (Verbren-
nung, Verätzung), als Folge von neu-
rologischen Erkrankungen (Polio-
myelitis, Beinparese, spastische
Spinalparese), Ulzera bei massiver
Adipositas ohne vaskuläre Grunder-
krankung, Kapillaritis-alba-Ulkus,
subakute Vaskulitiden und  Pyo -
derma gangraenosum(Abb. 3a, b).
Hier ist der Langzeiterfolg abhängig

von einer begleitenden Therapie der
Grunderkrankung.

Fazit für die Praxis

Mit der Shave-Therapie steht ein ein-
faches und risikoarmes Verfahren
zur Behandlung von chronischen
Wunden und Ulzerationen zur Ver-
fügung, dessen Anwendungsbereich
weit über das des Ulcus cruris veno-
sum hinausgeht. Entscheidend für
den Therapieerfolg ist das Schaffen
einer frischen Wunde ohne Granula-
tionsgewebe durch das Shave-Ver-
fahren und die simultane Meshgraft-
Plastik. Neben der Verkürzung des
Heilungsprozesses und der raschen
Schmerzfreiheit verbessert sich die
allgemeine Lebensqualität der
Betroffenen deutlich. Da der gefäß-
medizinisch tätige Spezialist häufig
Anlaufstelle für Wunden unter-
schiedlicher Grunderkrankungen ist,
muss er sich als „Wundarzt“ auch 
mit der Behandlung nicht vaskulärer
Ulzerationen auseinandersetzten. 
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Eine Therapieoption?

Die Shave-Therapie vaskulärer
und nichtvaskulärer 
Ulcera cruris 
Hans-Joachim Hermanns, Krefeld

Die Shave-Therapie als schichtweise, tangentiale Nekrosektomie und Fibrosektomie chronischer Ulzera -

tionen mit einzeitiger Spalthautdeckung gehört zu den modernen ulkuschirurgischen Verfahren (Abb. 1).

Bereits 1956 führte Hynes Shave-Therapien bei plastisch-chirurgischen Eingriffen (chronische Strahlen -

dermatitis u. a.) durch. 

Dr. Hans-Joachim
Hermanns

Samstag, 15. September 2012
11:30–13:00 Uhr
Saal Gutenberg 2 A

S8·  SEKTION VENEN UND 
LYMPHOLOGIE
Chronisches venöses Ulcus

Vorsitz: S. Schellong, Dresden; 
E. Rabe, Bonn
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Abb. 1: Shave-Therapie venöses Gamaschen -
ulkus.

Abb. 3: Prätibiales Pyoderma gangraenosum: vor (a) und 5 Jahre nach (b) Shave-OP.Abb. 2: Ulcus cruris arteriosum: ABI 0,5; vor (a) und 2 Jahre nach (b) Shave-OP mit Achilles-
sehnenresektion.

typabhängig unterschiedlich stark
ausgeprägtem Auslöschphänomen
des MR-Signals, so dass „gestentete“
Gefäßabschnitte fälschlicherweise
als verengt oder gar verschlossen er-
scheinen.
Pseudostenosen im Bereich der 
A. poplitea und der Beckenarterien:
Im Bereich der Knie- und Becken -
arterien finden sich in der CE-MRA
immer wieder kurzstreckige, meist
beidseitige Gefäßstenosen oder -ver-
schlüsse, die mit anderen Unter -
suchungsmethoden nicht nachvoll-
zogen werden können. Diese sind 
oft dadurch bedingt, dass die  be -
troffenen Arterien aufgrund ihres 
Ver laufes außerhalb des Unter -
suchungs volumens liegen.

Unterschenkelarterien nicht abgrenz-
bar: Die Unterschenkeletage wird
nach der KM-Gabe üblicherweise als
letztes aufgenommen. Dauert die
Akquisition der MR-Daten in den
vorgeschalteten Etagen zu lange, so
fällt die Aufnahme schon in die ve-
nöse Phase, die Arterien stellen sich
von Venen überlagert dar. Wird die
Zeit hingegen zu kurz gewählt (z. B.
bei reduziertem HZV), so stellen sich
die Gefäße nur wenig kontrastiert
dar, die Aufnahmen sind nicht ver-
wertbar.
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Abb. 2: DSA desselben Patienten. Die in der
CE-MRA dargestellte Stenose stellt sich nicht
dar.

Abb. 3: In der Röntgen-Angiographie erkennt
man deutlich das Drahtgeflecht eines Stents
in dem Bereich, in dem die CE-MRA eine hoch-
gradige Stenose zeigte.
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Update Magnetresonanz-

Angiographie
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Die Diskussion über die Berufsper-
spektiven für Angiologen in der Pra-
xis kann aus einem medizinischen
und einem wirtschaftlich/unterneh-
merischen Blickwinkel erfolgen.
Medizinisch stellt sich die Frage, wie
geeignet das Fach Angiologie für die
ambulante Tätigkeit in der Praxis ist,
und wie sich das Spektrum des
niedergelassenen Angiologen von
dem seiner Klinikkollegen unter-
scheidet. Für den wirtschaftlichen
Erfolg ist ausschlaggebend, wie hoch
der Bedarf an niedergelassenen
Angiologen ist, und ob man von den
angiologischen Leistungen in der

Praxis finanziell überleben kann.
In allen Bereichen der Angiologie hat
eine rasante Entwicklung zu weniger
Invasivität stattgefunden. Die Dia-
gnostik von arteriellen und venösen
Erkrankungen ist heute fast aus-
nahmslos nichtinvasiv und ambulant
möglich. Die konservative Therapie
von Gefäßerkrankungen ist als tradi-
tionelle Domäne des Angiologen eine
klassische ambulante Leistung. Auch
im Bereich der invasiven Therapie
von Gefäßerkrankungen ist die Ent-
wicklung zur Minimalinvasivität
unaufhaltsam. Im arteriellen Bereich
wird die offene Gefäßchirurgie

immer mehr von der endovaskulären
Therapie verdrängt. Vielleicht weni-
ger spektakulär aber nicht weniger
dramatisch ist die Entwicklung auf
dem venösen Sektor. Die Therapie
der Beinvenenthrombose wird heute
fast ausnahmslos ambulant durchge-
führt, und minimalinvasive, endo -
vaskuläre Therapieverfahren der
Varikose sind massiv auf dem Vor-
marsch. Eine stationäre Therapie von
Venenerkrankungen wird daher in
Zukunft eine seltene Ausnahme sein.
Aufgrund dieser Entwicklungen
kann heute fast das gesamte Spek-
trum der peripheren Gefäßmedizin

in einem ambulanten Setting,
 gegebenenfalls ergänzt mit belegärzt-
licher Tätigkeit für teil- oder kurzsta-
tionäre Eingriffe, vom niedergelasse-
nen Angiologen betrieben werden. In
der Klinik leidet die Angiologie unter
der oft konfliktbeladenen Abgren-
zung zur interventionellen Radiolo-
gie und Gefäßchirurgie. In der
Niederlassung eröffnen sich für den
Angiologen Möglichkeiten sich aus
diesem Spannungsfeld zu befreien,
und mit schlanken, effektiven Struk-
turen hochqualitative Gefäßmedizin
„aus einer Hand“ anzubieten. Die
Angiologie ist somit medizinisch
betrachtet ein ideales Fach für die
niedergelassene Tätigkeit. 
Der Bedarf an Angiologen ist
deutschlandweit unverändert hoch.
Sowohl die arteriosklerotischen
Gefäßerkrankungen als auch Venen-
erkrankungen gehören schon zu den
„Volkskrankheiten“ unserer Bevöl-
kerung. Mit der Alterung der Gesell-
schaft ist in Zukunft mit einer
 weiteren Zunahme des Bedarfs an
Ge fäß medizinern zu rechnen.
Gleich zeitig kämpft die Angiologie
mit einer unzureichenden Vertre-
tung des Faches in Universitäten und
großen Kliniken und damit mit nie-

drigen Weiterbildungszahlen. Auch
in Zukunft kann somit von einer eher
wachsenden Unterversorgung mit
Angiologen ausgegangen werden. Es
gibt große Regionen in Deutschland,
in denen ein Angiologe auf bis zu
400.000 Einwohner kommt. Auch in
vermeintlich überversorgten Bal-
lungszentren sind niedergelassene
Angiologen auf Wochen ausgebucht.
Einen Patientenmangel braucht da -
her der niederlassungswillige Angio-
 loge nicht zu fürchten. 
Schwieriger ist es heute, die in der
Niederlassung erbrachten  angio -
logischen Leistungen angemessen
finanziell erstattet zu bekommen.
Angiologische Praxen haben in den
ver gangenen Jahren unter dem 
zu nehmenden Druck auf die  
n ieder gelassene Facharztmedizin im
KV-System gelitten. Die Honorie-
rung kas senärztlicher, angiologi-
scher Leis tungen ist geschrumpft,
und die Menge an abrechenbaren
Leistungen wird durch Regelleis-
tungsvolumina beschränkt. Insbe-
sondere für vorwiegend arteriell aus-
gerichtete Praxen ist es kaum
möglich, schwer kranke, multimor-
bide Gefäßpatienten kostendeckend

10 41. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft für Angiologie

Die klinischen Symptome einer akra-
len Durchblutungsstörung sind zwar
unspezifisch, lassen aber trotzdem
Rückschlüsse auf die zugrundelie-
genden Ursachen zu. Raynaud-Phä-
nomen (Tricolore), Digitus mortuus,
Akrozyanose, Livedo, „blue toe“-
oder „blue finger“-Syndrom, Gan-
grän, Ulkus und Erythrodermie sind
die typischen klinischen Manifesta-
tionen, die schmerzlos, mit Parästhe-
sien, aber auch mit ganz erheblichen
Schmerzen, akut, chronisch progre-
dient und rezidivierend auftreten
können. 
Dieser Beitrag soll diejenigen Krank-
heitsbilder, die mit einer Minderper-
fusion des Gewebes einhergehen,
näher beschreiben. Es wird hierbei
eine Gliederung akraler Durchblu-
tungsstörungen vorgeschlagen, die
sich nach pathogenetischen Ge -
sichtspunkten richtet. Dies wiede-
rum soll das diagnostische Vorgehen
und die daraus resultierende thera-
peutischen Konsequenzen vereinfa-
chen.
Prinzipiell lassen sich aDBS in drei
unterschiedliche pathogenetische
Hauptgruppen einteilen (Abb. 1): (I)
Erkrankungen der Gefäßwand, (II)
Veränderungen des Gefäßlumens
(Blut), (III) Erkrankungen des venö-
sen Systems mit konsekutiver Stö-
rung des arteriellen Einstromes 

(z. B. Phlegmasie, Kompartment-
Syndrom). Diese letzte Gruppe, die
sicher extrem selten klinisch manifest
wird, sei hier nur erwähnt.
Diese drei Hauptgruppen werden
wiederum in verschiedene Unter-
gruppen aufgegliedert. Bei den
Erkrankungen der Gefäßwand (I)
handelt es sich entweder um mor-
phologisch fixierte Veränderungen
(degenerativ, dysplastisch, trauma-
tisch, toxisch, tumorös oder ent-

zündlich) oder um reversible funk-
tionelle Störungen (Vasospastik), die
entweder primär ohne erkennbare
Grunderkrankung oder sekundär, so
z. B bei Kollagenosen und Vaskuliti-
den oder aber bei fehlender vis a
tergo, neurologischen Grunderkran-
kungen, bei chronischen physikali-
schen Umwelteinflüssen aber auch
toxinvermittelt, auftreten.
Die Obliteration des Gefäßlumens (II)
kann lokal im Sinne einer arteriellen

Thrombose (Hyperkoagulabilität,
Hyperviskosität in Folge hämatologi-
scher, autoimmuner oder paraneo-
plastischer Erkrankungen) auftreten
oder lokale Gefäßabschnitte werden
durch Embolien (arterio-arteriell,
kardial, paradox) akut verschlossen.
Je nach der Art des embolischen
Materiales (Cholesterinkristalle,
thrombotisches Material, Fremdkör-
per, Tumorpartikel) kommt es zur
Verlegung unterschiedlich großer
peripherer Gefäßkaliber mit entspre-
chenden klinischen Befunden. Die
mögliche und häufig vorhandene
Überlappung unterschiedlicher pa tho-
 genetischer Ursachen erschwert die
Differenzialdiagnose von aDBS in
vielen Fällen. So kann es beim
 Vorliegen einer sekundären Vaskuli-
tis mit gleichzeitiger Hyperkoagula-
bilität (Antiphospholipid-Antikör-
per-Syndrom) zu komplexen
multi lokulären Durchblutungsstö-
rungen so wohl der Haut als auch der
inneren Organe kommen.

Umfassende  Differenzial -

diagnostik unabdingbar

Eine profunde internistische Ausbil-
dung, die Kenntnisse des kompletten
Spektrums der Inneren Medizin
beinhaltet, ermöglicht es dem Arzt,
Patienten mit aDBS verantwortlich
zu führen. Nur so ist er in der Lage,
die aufwendige Diagnostik zur defi-
nitiven Abklärung von Ursache und
Ausmaß der Erkrankung gezielt,
ohne teure Umwege und unnötige
Belastung des meist schwerkranken
Patienten, zu verantworten. Selbst bei
häufigen Symptomen einer aDBS,
wie z. B. bei Zehengangrän, führen
voreilige Therapieentscheidungen
unter einer falschen  Verdachtsdia -
gnose (arteriellen Verschlusskrank-
heit bei obliterierenden Arterioskle-
rose und Diabetes mellitus) regelhaft
zu katastrophalen Konsequenzen für

den Patienten. Selbst bei Vorliegen
einer chronisch kritischen  Extremi -
tätenischämie ist diese nicht exklusiv
der Atherosklerose zuzuordnen.
Gerade bei jüngeren Patienten, bei
untypischen Begleitsymptomen und
einer schwerer Reduktion des Allge-
meinzustandes, aber auch bei multi-
lokulärem Befall oder ischämischen
Komplikationen unterschiedlicher
Organsysteme, ist vor Einleitung der
Therapie eine umfassende Differen-
zialdiagnostik unabdingbar.
Die nach der aktuell gültigen Fassung
der Weiterbildungsordnung ver-
kürzte Ausbildung der einzelnen
Schwerpunkte der Inneren Medizin
führt dazu, dass bevorzugt der Angio-
loge den Befähigungsnachweis zur
Diagnostik und Behandlung dieser
komplexen Krankheitsbilder erlangt.
Dies wiederum unterstreicht die zen-
trale Kompetenz des Angiologen für
Diagnostik und nichtoperative The-
rapie im interdisziplinären Spektrum
der Gefäßmedizin.
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Differenzialdiagnostik 
akraler Perfusionsstörungen
Klaus Amendt, Mannheim

Akrale Durchblutungsstörungen (aDBS) werden definiert als reversible oder irreversible Zustände einer

bedarfsinadäquaten Minder-, viel seltener auch Überperfusion peripherer Körperabschnitte. Diese

manifestieren sich in aller Regel an Fingern und Zehen, seltener an Ohren und Nase. 

Dr. Klaus Amendt

Abb. 1: Prinzipiell lassen sich akrale Perfusionsstörungen in drei unterschiedliche pathogene-
tische Hauptgruppen einteilen.
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Berufsperspektiven in der
Praxis
Federico Tatò, München

Die Möglichkeit sich in eigener Praxis selbständig zu machen, ist einer der großen Vorzüge des Arzt -

berufes. Trotz zunehmender Arbeitslast und schrumpfendem finanziellen Spielraum ist es heute in der

Regel noch möglich, sich als Arzt mit einem überschaubaren finanziellen Risiko niederzulassen. Damit

bleibt die selbständige Tätigkeit in der Praxis eine attraktive Alternative zum Angestelltenverhältnis im

Krankenhaus. 

Prof. Dr. Federico Tatò
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Standarddiagnostik: Klinische

Vortestwahrscheinlichkeit, D-

Dimere, Kompressionsultraschall

Die klinische Vortestwahrschein-
lichkeit (KW) auf das Vorliegen einer
ersten Venenthrombose (TVT) wird
in die Kategorie „gering“, „mittel“
oder „hoch“ eingestuft; sie gilt in den
aktuellen ACCP-Guidelines als Leit-
schiene für die Reihenfolge der dann
folgenden diagnostischen Verfahren
und ist einem einheitlichen Untersu-
chungsgang für alle Patienten vorzu-
ziehen [Empfehlungsgrad 2B]. Initial
ist bei geringer oder mittlerer KW ein
DD-Test gegenüber dem Kompres-
sionsultraschall (KUS) zu bevorzu-
gen; bei geringer KW genügt ein
moderat sensitiver Test (DD**), bei
mittlerer KW ist ein hoch sensitiver
Test (DD***) erforderlich. Bei hoher
KW sowie bei Ko-Morbidität mit zu
erwartenden oder nachgewiesenen
erhöhten D-Dimeren sollte von
vornherein ein Kompressionsultra-
schall (KUS) durchgeführt werden
(Abb. 1).
Beim Kompressionsultraschall wird
differenziert zwischen ausschließ-
licher Untersuchung der proximalen
Venen (KUS) bzw. gleichzeitiger
Darstellung der proximalen und dis-
talen Venen (= komplett; = KKUS).
Ein von vornherein kompletter
Ultraschall (KKUS) ist bei mittlerer
oder hoher KW sinnvoll, vor allem
dann, wenn die erforderliche sono-
graphische Kontrolle nach 7 Tagen
(KUS-7-Kontrolle) bei initial negati-
vem Test nicht praktikabel ist. 
Sofern keine Risikostratifizierung
mit der KW erfolgt, sollte direkt mit
KUS oder KKUS begonnen werden;
die Sonographie ist dann gegenüber
der initialen DD-Bestimmung [2B]
und erst recht gegenüber der initia-
len Phlebographie [1B]. zu bevorzu-
gen.

Standardtherapie: 

NMH/Fondaparinux und VKA

Die Behandlung einer Venenthrom-
bose erfolgt in der Regel sofort und

zwar mit einem niedermolekularen
Heparin (NMH) oder mit Fondapa-
rinux. Beiden Medikamenten ist
gegenüber unfraktioniertem Hepa-
rin (UFH) der Vorzug einzuräumen
[Empfehlungsgrad 2B bzw. 2C]. Die
Medikation kann bereits eingeleitet
werden, bevor die Diagnose – inner-
halb von 24 Stunden – feststeht [2C].
Eine einmalige Applikation ist gegen-
über einer zweimaligen Applikation
zu bevorzugen [2C]. Mit der oralen
Antikoagulation mit einem Vitamin-
K-Antagonisten (VKA) kann sofort
begonnen werden. Das parenterale
Antikoagulans wird parallel über
mindestens 5 Tage verabreicht; vor
dessen Absetzen ist über mindestens
24 Stunden ein INR-Wert über 2,0
sicherzustellen [1B]. Im weiteren
Krankheitsverlauf sind unter VKA-
Therapie INR-Werte zwischen 2,0
und 3,0 gegenüber Messwerten
außerhalb dieses Bereichs anzustre-
ben [1B]. Bei stabiler Einstellung mit
VKA sind Kontrollen nicht mehr alle
4 Wochen erforderlich, sondern drei-

monatige Abstände gelten als ausrei-
chend [2B]. Bei Patienten mit einem
der TVT zugrundeliegenden Malig-
nom ist NMH gegenüber VKA auch
über die akute Behandlungsphase
hinaus zu bevorzugen [2B]. 

Alternative Standardtherapie: NOAC

Die neuen oralen Antikoagulanzien
(NOAC) werden in den Leitlinien
(noch) nicht ausreichend [2] oder gar
nicht [1] berücksichtigt, da sie zu
kurz auf dem Markt sind. In der EU
ist der Faktor-Xa-Inhibitor Rivaro-
xaban für die Akuttherapie und für
die Sekundärprävention der Venen -
thrombose zugelassen. Initial werden
2 x 15 mg/Tag über 3 Wochen oral
verabreicht. Danach beträgt die
Erhaltungsdosis 20 mg/Tag als ein-
malige Dosis. Eine routinemäßige
Laborkontrolle zur Überprüfung der
gerinnungshemmenden Aktivität ist
nicht erforderlich. Bei Niereninsuffi-
zienz und auch bei eingeschränkter
Leberfunktion sind Dosisanpassun-
gen erforderlich. Bei Patienten mit

einem Malignom ist nach aktueller
Studienlage ein VKA gegenüber
Rivaroxaban für die Sekundärpro-
phylaxe zu bevorzugen [2B]. 

Ambulant und mobil

Die Therapie der TVT sollte mög-
lichst ambulant durchgeführt werden
[1B]. Eine frühe Mobilisierung ist
gegenüber Bettruhe zu bevorzugen
[2C]. Bei gleichzeitiger oder alleini-
ger Lungenembolie mit niedrigem
Mortalitätsrisiko soll 5 Tage und
nicht länger stationär behandelt wer-
den [2B].

Medikamentöse Therapiedauer:

Risikoprofil entscheidet

Bezüglich der Risikofaktoren für eine
Venenthrombose (TVT) begründen
die Tumorkrankheit und die Rezidiv-
krankheit eine längerfristige Behand-
lungsdauer. In allen anderen Fällen
erfolgt die Antikoagulation in der
Regel 3 Monate und zwar unabhän-
gig davon, ob anderweitige Risiko-
faktoren vorliegen oder nicht und
auch unabhängig davon, ob es sich
um eine distale oder um eine proxi-
male Thromboselokalisation handelt
[alle Konstellationen 1B; nur distale
TVT mit Risikofaktor 2C]. Bei einer
Tumorkrankheit liegt die Antikoagu-
lationsdauer über 3 Monate und
NMH ist gegenüber VKA zu bevor-
zugen [2B]; VKA sind den neuen
 oralen Antikoagulanzien (NOAC)
vorzuziehen [2B]. 
Ein weiterer therapeutisch entschei-
dender Faktor ist das Blutungsrisiko.
Bei nur geringem oder mäßig erhöh-
tem Blutungsrisiko sollte bei einer

ersten idiopathischen proximalen
Thrombose länger als 3 Monate anti-
koaguliert werden [2B]. Bei der idio-
pathischen Rezidivthrombose und
gleichzeitig hohem Blutungsrisiko
genügt eine dreimonatige [2B] und
bei geringem oder mäßig erhöhtem
Blutungsrisiko wird zu einer länge-
ren Behandlungsdauer geraten [1B
bzw. 2B].

Kompressionstherapie:

Verhütung PTS

Bei akuter symptomatischer Venen -
thrombose sollte ein Kompressions-
strumpf für zwei Jahre [2B] und
danach nach subjektivem Belieben
[2C] getragen werden. Bei schwerem
postthrombotischem Syndrom (PTS)
und unzureichender Effektivität 
des Kompressionsstrumpfes kann
die intermittierende pneumatische
Kom pression zur Anwendung kom-
men [2B]; venenaktive Pharmaka
haben keinen Stellenwert [2C].

Schlussfolgerung

Die deutsche Leitlinie zur  Venen -
thrombose ist weiterhin praktikabel.
Die überwiegend niedrigen Evidenz-
grade bei den Empfehlungen der
aktuellen ACCP-Guidelines geben
uns Ärzten mehr Handlungsfreiheit
bei unseren therapeutischen Ent-
scheidungen.
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der Venenthrombose und der Lungenem-
bolie. VASA 2010; 39 (Suppl 78): 1-39.

2 Kearon K et al. Antithrombotic Therapy
and Prevention of Thrombosis. 9th ed:
American College of Chest Physicians
[ACCP] Chest 2012; 141: e419S-e494S.
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Abb. 1: Diagnostischer Algorithmus.

medizinisch zu versorgen. Für inter-
ventionell tätige Angiologen ist die
2007 in Kraft getretene Beschrän-
kung der Abrechenbarkeit von Leis-
tungen der interventionellen Radio-
logie auf Fachärzte für Radiologie
eine weitere, schwer zu überwin-
dende Hürde. Diese Situation fordert
von niedergelassenen Fachärzten

Erfindungsgeist, Flexibilität und zu -
nehmende unternehmerische Qua-
 litäten. Die Angiologie bietet erfreu-
licherweise viele Möglichkeiten, um
trotz erschwerter Bedingungen zu
überleben und gleichzeitig eine inter-
essante, erfüllende Tätigkeit  auszu -
üben. Insbesondere der hohe Bedarf
an gefäßmedizinischer Kompetenz,
die unzureichende  Vertretung der
Angiologie in Krankenhäusern und
die unaufhaltsame Verschiebung der

Therapie von peri pheren  Gefäß -
erkrankungen zu  minimalinvasiven
Therapieverfahren stimmen für 
die Zukunft der niedergelassenen
Angio logie optimistisch.
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Neben allgemeinen Faktoren, welche
die Wundheilung beeinträchtigen
(Alter, Flüssigkeits- und Ernährungs-
status, Hyperglykämie per se) beste-
hen offensichtlich aufgrund des Sys-
temcharakters des Diabetes mellitus
bereits auf zellulärer Ebene erheb-
 liche Veränderungen, die im  wei te -
ren Verlauf die Wundheilung nach-
haltig beeinflussen.
Hierzu gehören Störungen der Blut-
viskosität und der Mikrozirkulation,
eine reduzierte inflammatorische
Reaktion bei Störung der  Granulo -
zytenfunktion und eine reduzierte
Proliferation der Fibroblasten, wel-
che auch Kollagen von minderwerti-
ger Qualität bilden. 
Die molekulare und zelluläre
Sequenz der heilenden Wunde ist
ganz klar definiert und ist eine
Abfolge einzelner Phasen, die fein
aufeinander abgestimmt und durch
Wachstumsfaktoren sowie Zytokine
reguliert sind.
Die Koordination der geordneten
Wundheilung ist durch veränderte
Zytokin- und Proteaseprofile sowie
durch die reduzierte Aktivität endo -
gener Wachstumsfaktoren bei Pa -
tienten mit einem Diabetes mellitus
verändert.
Typisch für die chronische Wunde ist
dagegen der unkoordinierte Wieder-
aufbau ohne das Ausbilden eines
 entsprechenden Kapillarnetzes und/
oder Aktivierung von Fibroblasten.
Im Wundareal der chronifizierten
Läsion imponiert die Persistenz von
Proteasen und freien Radikalen mit
der Ansammlung von bakteriellen
Pathogenen und der Ausbildung

eines Biofilms. 
Eine zentrale Rolle

in der  koordi nierten
Wundheilung spielen 

u. a. Metallo-Matrix-

proteasen (MMP), die in der physio-
logischen Wundheilung entschei-
dend sind für das zelluläre  Wund -
debridement in der Phase der
Inflammation sowie die Fenestrie-
rung der Basalmembran. Sie sind
weiterhin verantwortlich für den
Matrixaufbau in der ersten Wund-
heilungsphase und fördern insbeson-
dere die Zellmigration von Fibro blas-
ten. In der abschließenden Phase des
Wundremodelings sind sie bedeut-
sam für die Granulation und unter-
stützen auch die Epithelisierung und
Angiogenese. Gerade im Rahmen der
Wundkontraktion ist die Transfor-
mation von Fibroblasten in  Myo -
fibroblasten mit kontraktilen Aktin-
elementen entscheidend.
Die heilende Wunde zeichnet sich
durch niedrige Spiegel inflammatori-
scher Zytokine sowie niedrige Level
von Proteasen aus. Gleichzeitig fin-
det sich eine hohe mitogene Aktivität
und proliferationskompetente Zel-
len. Zusätzlich beeinflusst die Neuro-
pathie selbst den Wundheilungsver-
lauf negativ. So zeigt denervierte
Haut eine gestörte Wundheilung.
Auch ein Mangel an Nerve Growth
Factor (NGF) bei Patienten mit
einem Diabetes beeinträchtigt die
Wundheilung, wohingegen die Sup-
plementation von NGF eine Be -
schleunigung der Wundkontraktion,
eine erhöhte leukozytäre Chemotaxis
und eine Beeinflussung des Turnover
von Keratinozyten zur Folge hat.

Therapeutische Konsequenzen

Ein Grundprinzip der Behandlung
des diabetischen Fußes ist die Stoff-
wechseloptimierung mit normnaher
Blutzuckereinstellung (evtl. auch
durch eine zeitlich begrenzte Insulin-
therapie) und einer strukturierten
Patientenschulung.
In der Akutphase ist eine konse-
quente und radikale Nekrosektomie
bzw. das scharfe Debridement not-
wendig, um durch das Entfernen von
devitalisiertem und infiziertem
Gewebe eine Granulation zu induzie-
ren. Im Stadium der Granulation
können diverse, die Wundheilung

aktivierende oder unterstützende
Wundauflagen und -thera-

peutika zum Einsatz
kommen. Generell ist

bei der Therapie des
diabetischen Ulkus
eine nichtokklu-
sive und feuchte
Wundbehandlung

zu empfehlen.

Debridement
Das Debridement ist die erste und
wichtigste Stufe der Therapie des dia-
betischen Fußulkus, da die zerstörte
Matrix und der Zelldetritus die
Wundheilung nachhaltig stören.
Dabei muss jegliches nichtvitales
infiziertes Gewebe, auch knöcherne
Strukturen, entfernt werden.
Ziel des Debridements ist die Wie -
derherstellung der Wundbasis sowie
der funktionellen Proteine der extra-
zellulären Matrix, was sich in einem
neu gebildeten vitalen Wundgrund
äußert. Als besondere weitere Ver-
fah ren zur Induktion der Wund hei-
lung sowie Reduktion der Therapie-
dauer hat sich die Vakuumtherapie
(VAC; Vacuum Assisted Closure®)
oder die Niederdrucktherapie
(VISTA®) etabliert.

Infektbekämpfung
Da stets mindestens eine lokale
 bakterielle Kontamination in allen
diabetischen Wunden vorhanden ist
und zudem der Diabetes zu den
sekundären Immundefizienzkrank-
heiten gezählt wird, ist die rasche Ent-
wicklung einer Sepsis möglich. Daher
müssen das Debridement und die
antibiotische Therapie so schnell wie
möglich initiiert werden. Ebenso
muss die Hyperglykämie bei den
Patienten behandelt und eine nor-
moglykämische Stoffwechsellage er -
zielt werden, da eine Hyperglykämie
die Virulenz der Mikroorganismen
verstärken kann. Die hohe Bakte-
rienlast sowie die verlängerte inflam-
matorische Reaktion führen zu
erhöhten Spiegeln von inflammato-
risch wirkenden Zytokinen und Pro-
teasen, während endogene Wachs-
tumsfaktoren reduziert werden.

Wundfeuchtigkeit
Die Austrocknung der Wunde ver-
langsamt die Migration von Epithel-
zellen. Dagegen führt ein Überschuss
von Feuchtigkeit zu einer Mazera-
tion. Daher ist es für die jeweilige
Wunde entscheidend ein ausge-
glichenes Feuchtigkeitsmilieu zu er -
zielen. Dabei sind die modernen
Wundauflagen ein hilfreiches Mittel;
weiterhin kann das Exsudat mittels
Kompressionstherapie oder auch der
Vakuumtherapie kontrolliert werden.
Diese Maßnahmen zielen auf eine
Wiederherstellung der epithelialen
Mobilität, der Ödemvermeidung, der
Kontrolle der Exsudatmenge und der
Vermeidung von Störungen der
Hautintegrität (z. B. Mazeration) ab.

Wundrand
Bei der chronischen diabetischen
Wunde bleibt der Verschluss –
womöglich aufgrund von Störungen
in Zusammensetzung und Konzen-
tration verschiedener Wachstums-
faktoren, Zytokine und Connexinen,
sowie wegen inaktiven Wundzellen
und einer unphysiologischen Akti-
vität von Proteasen am Wundrand –
häufig aus.
So sollte neben einer erneuten chir-
urgischen Wundrandanfrischung
(als Aktivierung der Wundheilung)
eine Hauttransplantation (z. B. Mesh-
Graft oder Reverdin-Transplantat)
erwogen werden. Ziel ist durch eine
Migration von biologisch aktiven
Keratinozyten und Wundzellen ein
verbessertes Remodeling und eine
vollständige Epithelialisierung zu er -
reichen.

Schlussfolgerungen

Durch eine strukturierte konserva-
tive Therapie – mit ggf. zusätzlicher
Optimierung der  Durchblutungs -
situation mittels PTA oder  gefäß -
chirurgischer Maßnahmen – unter
besonderer Berücksichtigung einer
konsequenten Druckentlastung (!),
können mehr als 80 % der (neuropa-
thischen) diabetischen Fußläsionen
bei rechtzeitiger Diagnostik und The-
rapieeinleitung zur Abheilung ge -
bracht werden. In den verbleibenden
komplizierten Fällen können innova-
tive Maßnahmen zum Einsatz kom-
men.
Bei der komplexen Konstellation des
diabetischen Fußsyndroms ergibt
sich die Notwendigkeit der  Team -
betreuung. Inzwischen gibt es
bundesweit entsprechende Einrich-
tungen wie die von der Arbeitsge-
meinschaft „Diabetischer Fuß“ der
Deutschen Diabetesgesellschaft an -
erkannten Einrichtungen zur ambu-
lanten und/oder stationären Versor-
gung von Patienten mit diabetischem
Fußsyndrom, die den multiprofes-
sionellen Betreuungsansatz prakti-
zieren und über große Erfolge dieser
Betreuung berichten und beispielhaft
in der nationalen Versorgungsleit-
 linie Erwähnung finden (www.ag-
fuss-ddg.de).
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I M P R E S S U MBesonderheiten und mögliche therapeutische Konsequenzen

Chronische Wunden 
bei Patienten mit 
Diabetes mellitus
Ralf Lobmann, Stuttgart

Das diabetische Fußsyndrom ist eine klassische interdisziplinäre Erkrankung, bei dem verschiedene

medizinische Fachdisziplinen und Assistenzberufe mit eingebunden sein müssen. Hinsichtlich der sozio-

ökonomischen und medizinischen Bedeutung lassen neuere Daten auf über 60.000 Amputationen mit

über 25.000 Major-Amputationen bei Diabetikern in Deutschland schließen. Mehr als 50 % der 300.000

Patienten, die pro Jahr in Deutschland an einem diabetischen Fußsyndrom leiden, müssen mit einer

Amputation innerhalb von vier Jahren nach erstmaliger Diagnosestellung rechnen.
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