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ESC/ESVS-Guidelines 2017 zur Diagnose  
und Behandlung der peripheren arteriellen 

Verschlusskrankheit
M. Müller, O. Schlager

�� 1. Periphere arterielle Verschlusskrank-
heit der unteren Extremität

Die periphere arterielle Verschlusskrankheit (PAVK) der un-
teren Extremität manifestiert sich klinisch in der Mehrzahl 
der Fälle nach dem 50. Lebensjahr und ist meist durch athe-
rosklerotische Gefäßveränderungen bedingt. Die Prävalenz 
der PAVK ist alters- wie geschlechtsabhängig und beträgt in 
einkommensstarken Ländern im Alter von 45–49 Jahren bei 
Frauen 5,28 %, bei Männern 5,41 %. Im Alter von 85–89 Jahren 
steigt die Prävalenz bei Frauen auf 18,38 % und bei Männern 
auf 18,83 % an [1].

1.1. Diagnostik
Ein ABI < 0,90 besitzt in der Diagnostik der PAVK eine Sen-
sitivität von 75 % und eine Spezifität von 86 % [2]. Die 2017 
publizierten Guidelines der europäischen kardiologischen 
Gesellschaft (ESC, European Society of Cardiology) empfeh-
len das Screening mittels ABI bei Patienten mit klinischem 
Verdacht auf Vorliegen einer PAVK (z. B. peripheres Puls
defizit, Claudicatio intermittens [CI] oder Symptome, die auf 
eine PAVK hinweisen, nicht-heilendes Ulkus an der unteren 
Extremität) und bei Patienten mit erhöhtem Risiko für PAVK 
(arterielle Verschlusskrankheit in einem anderen Gefäßgebiet, 
abdominelles Aortenaneurysma, chronische Niereninsuffizi-
enz, Herzinsuffizienz, gesunde Männer und Frauen > 65 Jahre, 
Männer und Frauen < 65 Jahre mit erhöhtem kardiovaskulären 
Risiko gemäß ESC-Guidelines, sowie Männer und Frauen > 50 
Jahre mit positiver Familienanamnese hinsichtlich PAVK). 

Neu hinzugekommen ist in den ESC-Guidelines 2017 auch 
die Empfehlung, bei PAVK-Patienten ein Duplex-Screening 

hinsichtlich abdominellem Aortenaneurysma durchzuführen, 
zumal dessen Prävalenz in dieser Gruppe erhöht ist [3]. Die 
Duplexsonographie (DUS) bietet bezüglich Diagnostik arteri-
eller Stenosen > 50 % eine Sensitivität von 85–90 % und eine 
Spezifität von > 95 % [4]. 

In den aktuellen ESC-Guidelines wird erwähnt, dass im Fal-
le einer geplanten Revaskularisierung eine weiterführende 
ergänzende Schnittbildgebung hilfreich sein kann. In der 
klinischen Praxis gilt dies vor allem im Falle der duplex
sonographisch oft schlecht beurteilbaren Beckenstrombahn. 
Weiters kann eine ergänzende Bildgebung bei multisegmen-
taler Erkrankung, insbesondere bei zusätzlicher Beteiligung 
der Unterschenkelarterien, zielführend sein. Die CT-Angio-
graphie (CTA) besitzt bezüglich Diagnostik aortoiliakaler 
Stenosen > 50 % eine Sensitivität von 96 % und eine Spezi-
fität von 98 %. In der femoropoplitealen Region beträgt die 
Sensitivität 97 % und die Spezifität 94 % [5]. Ein wesentlicher 
Nachteil der CTA ist die eingeschränkte Beurteilbarkeit des 
Stenosegrades im Falle starker Kalzifikation. Sensitivität und 
Spezifität der MR-Angiographie (MRA) bezüglich Diagnostik 
segmentaler Stenosen und Verschlüsse betragen ca. 95 %. Die 
MRA überschätzt tendenziell den Stenosegrad [6]. Kalzifika-
tionen können nicht dargestellt werden, was gegebenenfalls 
im Falle der Wahl der Bypass-Insertionsstelle eine Limitation 
darstellt. Die digitale Subtraktionsangiographie (DSA) findet 
im Rahmen perkutaner Interventionen Anwendung und wird 
nur noch in einzelnen Fällen rein aus diagnostischen Grün-
den durchgeführt.

1.2. Therapie

1.2.1. Medikamentöse Therapie
Bei PAVK-Patienten war die Statin-Therapie im REACH-
Registry mit einer 17 % geringeren Rate des gepoolten End-
punktes aus kardiovaskulär bedingtem Tod, Myokardinfarkt 
und Insult assoziiert. Zusätzlich senkten Statine die Rate 
des gepoolten Endpunktes aus Verschlechterung der CI-Be-
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Kurzfassung: Die Prävalenz der peripheren 
arteriellen Verschlusskrankheit (PAVK) der un-
teren Extremität nimmt ab dem 65. Lebensjahr 
exponentiell zu und beträgt im Alter von 80 Jah-
ren bis zu 20 %. Ein PAVK-Screening mittels 
ABI wird nur bei klinischem Verdachtsmoment 
empfohlen. Die Therapie der PAVK ist multimo-
dal und abhängig vom Krankheitsstadium. Sie 
reicht von der medikamentösen Sekundärpro-
phylaxe über Gehtraining bis hin zu interven-
tionellen und chirurgischen Therapieverfah-
ren. Die Revaskularisierung der asymptomati-
schen > 60-%-ACI-Stenose soll in Abhängigkeit 
des Insult-Risikos erfolgen. Das Karotisstenting 

wird bei hohem OP-Risiko als Alternative zur 
Karotisendarteriektomie empfohlen.

Schlüsselwörter: periphere arterielle Ver-
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Abstract: ESC-ESCS-Guidelines 2017 for diag-
nosis and treatment of peripheral arterial oc-
clusive disease. The prevalence of lower ex-
tremity artery disease (LEAD) increases expo-
nentially after the age of 65 years and reaches 
20% in patients 80 years and older. Screening 

for LEAD should be performed based on clini-
cal suspicion. LEAD necessitates a multimodal 
therapeutic approach ranging from pharmaco-
logic secondary prophylaxis to exercise thera-
py and endovascular or surgical revasculariza
tion. In asymptomatic >60-% extracranial 
carotid stenosis, revascularization should be 
performed based on stroke risk. Carotid artery 
stenting is recommended as an alternative to 
open surgery in case of high surgical risk. Z 
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schwerden, kritischer Ischämie, peripherer Revaskularisierung 
und Amputation um 18 % [7]. Die ESC-Guidelines empfehlen 
bei PAVK eine Reduktion des LDL-Cholesterins (LDL-C) auf 
Werte < 70 mg/dl (< 1,8 mmol/l). Falls das Ausgangs-LDL-
C vor Therapieeinleitung 70–135 mg/dl (1,8-3-5 mmol/l) 
beträgt, wird eine Reduktion um ≥ 50 % empfohlen [8]. Bei 
Patienten mit PAVK und arterieller Hypertonie sind ACE-In-
hibitoren/Angiotensin-Rezeptor-Blocker die Substanzgruppe 
der Wahl, jedoch ist der positive Effekt bezüglich maximaler 
und schmerzfreier Gehstrecke nicht gesichert [9]. Für Vera-
pamil konnte in einer randomisierten, placebokontrollierten 
Studie (RCT) eine Verlängerung der schmerzfreien Gehstrecke 
um 29 % demonstriert werden [10].

1.2.2. Antithrombotische Therapie
Die antithrombotische Therapie dient bei PAVK der unteren 
Extremität sowohl der Senkung des Risikos extremitätenbezo-
gener Ereignisse als auch der Senkung des kardiovaskulären 
Gesamtrisikos. Zwei Studien, eine in der Allgemeinbevölke-
rung (ABI < 0,95) [11] und eine bei Patienten mit Diabetes 
mellitus (ABI < 1,0), erbrachten keinen Vorteil einer throm-
bozytenaggregationshemmenden Therapie bei Patienten mit 
subklinischer PAVK. Basierend auf diesen Daten wird in den 
ESC-Guidelines für Patienten mit asymptomatischer PAVK 
keine Empfehlung zur einfachen plättchenhemmenden The-
rapie („single antiplatelet therapy“, SAPT) ausgesprochen. In 
der klinischen Praxis sind asymptomatische Patienten, die an 
gefäßmedizinischen Zentren vorstellig werden, jedoch größ-
tenteils Patienten, die eine oder mehrere Revaskularisierungen 
in der Anamnese aufweisen, oder aber an einer generalisierten 
oder fortgeschrittenen PAVK leiden, sodass sich in vielen Fäl-
len eine Indikation zur plättchenhemmenden Therapie ergibt. 

Bei Patienten mit symptomatischer PAVK im Sinne einer CI 
weist die Datenlage auf eine signifikante Reduktion sogenann-
ter „major adverse cardiovascular events“ (MACE; kombinier-
ter Endpunkt aus Myokardinfarkt, Insult und kardiovaskulär 
bedingtem Tod) unter Therapie mit Acetylsalicylsäure (ASS) 
hin [12]. Eine Post-hoc-Analyse der CAPRIE-Studie ergab 
nach 3 Jahren eine signifikante Überlegenheit von Clopidogrel 
gegenüber ASS bezüglich Reduktion der kardiovaskulären 
Mortalität bei Patienten mit klinisch manifester PAVK [13]. 
Bei symptomatischer PAVK wird eine SAPT mit ASS oder 
Clopidogrel empfohlen, wobei Clopidogrel der Vorzug gege-
ben wird. Nach peripherer Bypass-Operation an der unteren 
Extremität ist ASS gegenüber Placebo mit signifikant höheren 
Offenheitsraten assoziiert [14]. Allerdings konnte dieser Effekt 
nicht für Venen-Bypässe nachgewiesen werden. Verglichen 
mit ASS konnte für Vitamin-K-Antagonisten (VKA) nach 2 
Jahren keine signifikante Reduktion der Rate an Bypass-Ver-
schlüssen nachgewiesen werden [15]. Auch bestand kein Un-
terschied hinsichtlich Mortalität oder Amputation, jedoch war 
das Blutungsrisiko unter VKA-Therapie doppelt so hoch. Bei 
Venen-Bypässen war jedoch die Verschlussrate unter VKA-
Therapie signifikant niedriger als unter ASS-Therapie [15]. 
Nach peripherer Bypass-Operation wird eine SAPT mit ASS 
oder Clopidogrel bzw. nach Venenbypass, alternativ auch die 
orale Antikoagulation mit VKA empfohlen. 

Nach endovaskulärer Therapie wird eine doppelte thrombo-
zytenfunktionshemmende Therapie mit ASS und Clopidogrel 

(DAPT) für zumindest einen Monat empfohlen, unabhängig 
vom Stent-Typ. Nach einer Stent-PTA infragenualer Arterien 
wird die DAPT oft länger als einen Monat fortgesetzt, aller-
dings existieren hierfür keine Ergebnisse aus kontrollierten 
Studien. Nach Beendigung der DAPT sollte jedenfalls eine 
SAPT, nach Venen-Bypass-Operation alternativ eine orale 
Antikoagulation, dauerhaft fortgesetzt werden. Vorhofflim-
mern kommt bei Patienten mit PAVK häufig vor und ist mit 
einer schlechteren Prognose assoziiert [16, 17].

Die Evidenz bezüglich plättchenhemmender Therapie bei In-
dikation zur oralen Antikoagulation (OAC) bei Patienten mit 
PAVK ist schwach. Die ESC-Guidelines empfehlen zunächst 
das Überprüfen der Indikation zur OAC. Die OAC sollte nur 
fortgeführt werden, wenn eine dringliche Indikation existiert 
(Vorhofflimmern mit einem CHA2DS2VASc-Score ≥ 2 Punkte; 
mechanische Herzklappe, tiefe Venenthrombose, Pulmonal-
embolie). Die kombinierte Therapie sollte, abhängig von der 
klinischen Indikation und dem Blutungsrisiko, so kurz wie 
möglich (1 Monat) erfolgen [16]. Eine Triple-Therapie (ASS, 
Clopidogrel und OAC) sollte gemäß ESC-Guidelines 2017 nur 
in speziellen Fällen, wie z. B. nach infragenualer Stent-PTA 
oder nach endovaskulärer Therapie komplexer Läsionen mit 
hohem Thromboserisiko, erfolgen. In diesen Fällen wird eine 
Ulkusprophylaxe mittels Protonenpumpenhemmer sowie eine 
reduzierte Intensität der Antikoagulation (INR-Ziel 2,0–2,5, 
außer bei Patienten mit mechanischem Klappenersatz) emp-
fohlen. Bei Patienten unter NOAC-Therapie sollte in diesen 
Fällen die geringste in Zulassungsstudien erprobte Dosierung 
zur Anwendung kommen [16, 18]. Die EUCLID-Studie ver-
glich bei 13.885 Patienten mit symptomatischer PAVK und 
einem Lebensalter ≥ 50 Jahre Clopidogrel mit Ticagrelor. 
Ticagrelor zeigte keinen Vorteil in der Reduktion kardiovas-
kulärer Ereignisse im Vergleich zu Clopidogrel. Hinsichtlich 
schwerer Blutungen zeigten sich in beiden Therapiegruppen 
zwar auch keine signifikanten Unterschiede, aufgrund leichter 
Blutungen oder Dyspnoe musste jedoch die Behandlung mit 
Ticagrelor häufiger unterbrochen werden [19].

1.2.3. Management der PAVK im Stadium der Claudicatio 
intermittens
Strukturiertes Gehtraining führt bei PAVK-Patienten im kli-
nischen Stadium II zu einer Besserung der Lebensqualität, 
Beschwerdesymptomatik sowie der maximalen Gehstrecke. 
Basierend auf 30 RCTs führt Gehtraining zu einer Verlänge-
rung der maximalen Gehstrecke um 5 Minuten, respektive 
durchschnittlich 109 m, sowie einer Zunahme der schmerz-
freien Gehstrecke um durchschnittlich 82 m [20]. Dieser po-
sitive Effekt hält bis zu 2 Jahre an. Die CLEVER-Studie ran-
domisierte 111 Patienten mit CI und aortoiliakalen Läsionen 
zu alleiniger medikamentöser Therapie, medikamentöser The-
rapie mit supervidiertem Gehtraining oder medikamentöser 
Therapie mit Stent-Revaskularisierung. Nach 6 Monaten war 
die Zunahme der Gehstrecke unter medikamentöser Thera-
pie mit supervidiertem Gehtraining am größten [21]. Geh
training führt nicht zu einer Besserung des ABI und der Effekt 
auf das kardiovaskuläre Risiko sowie die Lebenserwartung ist 
derzeit nicht geklärt. Supervidiertes Gehtraining ist effektiver 
als nicht supervidiertes Gehtraining [22, 23]. In den meisten 
Studien wurden Protokolle mit zumindest 3× wöchentlich 
je einer Stunde Gehtraining für eine Dauer von mindestens 
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3 Monaten verwendet. Das Training erfolgt hierbei jeweils 
entweder bis zur submaximalen oder maximalen Gehstrecke. 
Interventionelle und chirurgische Therapieverfahren sollten 
jenen Patienten vorbehalten sein, welche nicht adäquat auf 
Gehtraining (z. B. 3-monatiges Gehtraining) ansprechen, oder 
bei welchen symptombedingt eine starke Einschränkung im 
Alltag besteht. Verglichen mit alleiniger medikamentöser The-
rapie führen Gehtraining sowie interventionelle und chirur
gische Therapieverfahren zu besseren Ergebnissen bezüglich 
Gehstrecke, Claudicatio-Symptomen und Lebensqualität. 
Verglichen mit endovaskulären Verfahren sind chirurgische 
Eingriffe mit längeren Krankenhausaufenthalten und höheren 
Komplikationsraten jedoch mit besseren Langzeitergebnissen 
assoziiert.

1.2.3.1. Revaskularisierung aortoiliakaler Läsionen
Isolierte aortoiliakale Stenosen sind ein häufiger Grund für 
CI-Beschwerden. Die endovaskuläre Therapie ermöglicht bei 
kurzen (< 5 cm) Stenosen/Verschlüssen der Iliakalgefäße zu-
friedenstellende Langzeitresultate. Die Offenheitsraten nach 
5 Jahren betragen > 90  % bei niedrigen Komplikationsraten 
[24]. Bei Vorliegen ilio-femoraler Läsionen ist üblicherweise 
ein Hybrideingriff mit Thrombendarteriektomie oder By-
pass-Anlage femoral, sowie endovaskulärer Intervention der 
Beckenarterien indiziert. Reicht ein Verschluss bis in die in
frarenale Aorta, kann eine endovaskuläre Rekonstruktion der 
Aortenbifurkation mittels gecoverter Stents in Erwägung ge-
zogen werden (CERAB-Methode – Covered Endovascular Re-
construction of the Aortic Bifurcation) [25]. Bei Verschlüssen, 
welche die Nieren- und Beckenarterien miteinbeziehen, wird 
bei fitten Patienten mit ausgeprägter Claudicatio-Symptomatik 
die Anlage eines aorto-bifemoralen Bypasses empfohlen. Ein 
endovaskuläres Vorgehen ist in diesem Fall möglicherwei-
se eine Option, jedoch nicht frei von perioperativem Risiko 
oder Gefahr eines Re-Verschlusses. Bei Fehlen von Alternati-
ven kann die Anlage eines extraanatomischen Bypasses (e. g. 
axillo-femoraler Bypass) in Betracht gezogen werden.

1.2.3.2. Revaskularisierung femoropoplitealer Läsionen
Femoropopliteale Läsionen finden sich bei Patienten mit 
Claudicatio-Beschwerden häufig. Ist der Blutfluss über die 
A. femoralis profunda gegeben, so bestehen gute Chancen, eine 
Besserung der Beschwerden durch Gehtraining zu erzielen. 
Eine interventionelle Therapie ist meist nicht notwendig. Falls 
eine Revaskularisierung angezeigt ist, so ist ein endovaskulärer 
Eingriff bei Stenosen/Verschlüssen mit einer Gesamtlänge von 
< 25 cm die Methode der Wahl. Bei längeren Läsionen ist eine 
endovaskuläre Intervention durchaus möglich, jedoch werden 
in diesen Fällen durch die Anlage eines peripheren Bypasses 
bessere Offenheitsraten erzielt, insbesondere bei Verwendung 
der V. saphena magna. Die Zilver-PTX-Studie ergab nach femo-
ropoplitealer Implantation des Paclitaxel-beschichteten Stents 
eine Fünf-Jahres-Offenheitsrate von 66 % [26]. Demgegenüber 
betragen die Offenheitsraten nach femoropoplitealem Venen-
Bypass mit supragenualem Anschluss > 80 %, nach Kunststoff-
Bypass 67  % [27]. Allerdings existieren diesbezüglich noch 
keine Ergebnisse aus größeren Head-to-head-Studien, weshalb 
direkte Vergleiche der genannten Prozent-Angaben problema-
tisch sind. Bei der endovaskulären Therapie femoropoplitealer 
Stenosen besteht die Schwierigkeit im Erzielen zufrieden-
stellender Offenheitsraten, da die Arterie in diesem Bereich 

äußerst mobil ist. Hier haben neue endovaskuläre Lösungen, 
wie Atherektomie-Katheter, Drug-eluting Balloons und neue 
Stent-Designs zu verbesserten Langzeit-Ergebnissen geführt 
(vgl. Figure 5 in [28]: https://academic.oup.com/view-large/
figure/117577140/ehx095f5.tif).

1.3. Chronic limb-threatening ischemia
Neu definiert wurde in den ESC-Guidelines 2017 die Kate-
gorie der „chronic limb-threatening ischemia“ (CLTI). Wäh-
rend in den ESC-Guidelines 2014 noch der Begriff „critical 
limb ischemia“ als Überbegriff für die Stadien III und IV der 
PAVK verwendet wurde, ist man nun aus mehreren Gründen 
zur neuen Terminologie übergegangen. Einerseits wies der 
Begriff „critical limb ischemia“ auf ein dringlich angezeigtes 
Revaskularisierungs-Prozedere hin, obgleich bei vielen dieser 
Patienten ein längerfristiger Extremitätenerhalt ohne Eingriff 
möglich ist [29]. In 50–70 % der Fälle besteht zudem ein Dia
betes mellitus, welcher sich meist mit dem klinischen Bild eines 
neuro-ischämischen diabetischen Ulkus präsentiert. Zuletzt 
hängt das Amputationsrisiko nicht ausschließlich vom Schwe-
regrad der Ischämie, sondern zusätzlich vom Vorhandensein 
von Gewebsdefekten und lokaler oder systemischer Infektion 
ab. Dementsprechend wird in den ESC-Guidelines 2017 ein 
neues Klassifikationssystem (WIfI) zur Einschätzung des Am-
putationsrisikos vorgestellt, welches bei Patienten mit ischä-
mischen Ruheschmerzen oder Ulzera Anwendung finden soll 
[30]. Zielgruppe für die WIfI-Klassifikation sind Patienten mit 
objektiv schlecht kompensierter Hämodynamik (ABI < 0,40, 
Knöchelarteriendruck < 50 mmHg, Zehendruck < 30 mmHg, 
TcPO2 < 30 mmHg), diabetischem Ulkus, seit zumindest 2 Wo-
chen bestehendem Ulkus ohne Heilungstendenz an der unte-
ren Extremität, oder Gangrän des Fußes oder anderorts an der 
unteren Extremität. Die 3 Faktoren, welche die Extremität be-
drohen, nämlich Wunde (W), Ischämie (I), und Fuß-Infektion 
(fI) werden im Rahmen der WIfI-Klassifikation jeweils in 4 
Kategorien eingeteilt (0 = nicht vorhanden, 1 = mild, 2 = mo-
derat, 3 = schwer). Das weitere Management inklusive Revas-
kularisierung soll sich an den 3 Punkten dieser Klassifizierung 
orientieren (siehe Table 2 und Table 4 in [30]: https://www.
jvascsurg.org/article/S0741-5214(13)01515-2/fulltext).

1.3.1. Management der CLTI
Bei allen Patienten mit CLTI sollte eine optimale Kontrolle 
der kardiovaskulären Risikofaktoren angestrebt werden. Bei 
Patienten mit Diabetes mellitus führt eine gute Blutzucker-
Einstellung zu geringeren Raten an Amputation und längeren 
Offenheitsraten nach infrapoplitealer Revaskularisierung [31, 
32]. Wichtig sind zusätzlich ein adäquates Wundmanage-
ment, das Tragen geeigneten Schuhwerks, gegebenenfalls eine 
antimikrobielle Therapie, sowie die Schmerztherapie. Eine 
Revaskularisierung sollte in jedem Fall angestrebt werden 
[33–36]. Die 2005 publizierte BASIL-Studie verglich bei 452 
Patienten mit CLTI eine endovaskuläre Therapie (n = 224) mit 
einem chirurgischen Vorgehen (n = 228) [37]. In den ersten 
2 Jahren nach Randomisierung fand sich kein signifikanter 
Unterschied im amputationsfreien Überleben zwischen den 
Gruppen. Nach mehr als 2 Jahren zeigte sich jedoch in der 
Bypass-Gruppe eine signifikant verlängerte Überlebensdauer 
(im Schnitt 7 Monate; p = 0,02), sowie ein nicht signifikant 
verlängertes amputationsfreies Überleben (im Schnitt 6 Mo-
nate; p = 0,06) [38]. Basierend auf diesen Daten empfehlen 

https://academic.oup.com/view-large/figure/117577140/ehx095f5.tif
https://academic.oup.com/view-large/figure/117577140/ehx095f5.tif
https://www.jvascsurg.org/article/S0741-5214(13)01515-2/fulltext
https://www.jvascsurg.org/article/S0741-5214(13)01515-2/fulltext
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die ESC-Leitlinien 2017 bei CLTI die Evaluation einer Bypass-
Option und bei langstreckigen Läsionen eine chirurgische 
Revaskularisation [28]. Hierbei muss aber kritisch angeführt 
werden, dass in Anbetracht der Weiterentwicklungen auf dem 
Gebiet der endovaskulären Therapie sowie der mittlerweile 
neu erschienenen Stent-Designs die 2005 publizierten BASIL-
Ergebnisse nicht mehr direkt in die Praxis übertragbar sind. In 
vielen Fällen können Patienten mit CLTI zudem aufgrund des 
Allgemeinzustandes oder der Komorbiditäten nicht für eine 
Operation freigegeben werden. Derzeit sind die Ergebnisse 
zweier weiterer RCTs, der BASIL-2-Studie und der Best-Endo-
vascular-vs.-Best-Surgical-Therapy-in-Patients-with-Critical-
Limb-Ischemia- (BESTCLI-) Studie noch ausständig [39, 40]. 
In der Zwischenzeit sollten sowohl ein interventionelles als 
auch ein chirurgisches Vorgehen je nach anatomischer Region 
individuell diskutiert werden.

1.3.1.1. Revaskularisierung aortoiliakaler Läsionen
Bei Vorliegen einer CLTI liegen fast nie ausschließlich aortoi-
liakale Läsionen zugrunde. Meistens bestehen konkomitante, 
weiter distal gelegene Stenosen/Verschlüsse. Zusätzlich zur 
CTA und/oder MRA ist eine vollständige DSA bis zum Arcus 
plantaris notwendig, um die arterielle Versorgung hinreichend 
beurteilen und einen Eingriff planen zu können [41]. Hybride 
Eingriffe (z. B. aortoiliakales Stenting und distale Bypass-An-
lage) sollten, falls notwendig, einzeitig erfolgen.

1.3.1.2. Revaskularisierung femoropoplitealer Läsionen
Die CLTI basiert üblicherweise nicht auf isolierten Läsionen 
der A. femoralis superficialis. Typischerweise finden sich hier 
femoropopliteale Läsionen, kombiniert mit aortoiliakalen oder 
infrapoplitealen Stenosen/Verschlüssen. In bis zu 40  % der 
Fälle bedarf es eines „Inflow treatment“, respektive Verbesse-
rung des proximalen Zuflusses [42]. Die Revaskularisierungs-
Strategie sollte in Abhängigkeit von der Läsions-Komplexität 
beurteilt werden. Sofern zunächst ein endovaskuläres Proze-
dere gewählt wird, sollten potentielle Bypass-Landungszonen 
erhalten werden. Wird für eine Bypass-Operation entschieden, 
so sollte der Bypass so kurz wie möglich sein und die V. saphe-
na magna verwendet werden.

1.3.1.3. Revaskularisierung infrapoplitealer Läsionen
Ausgedehnte infrapopliteale Läsionen finden sich hauptsäch-
lich bei Patienten mit Diabetes mellitus, meist in Kombina
tion mit Stenosen/Verschlüssen der A. femoralis superficialis 
(„inflow disease“). Um alle Revaskularisierungs-Optionen 
ausreichend beurteilen zu können, ist eine DSA bis zum 
Arcus plantaris notwendig [41]. Bei Stenosen und kurzen Ver-
schlüssen kann ein endovaskuläres Vorgehen die Therapie der 
Wahl sein. Bei langen Verschlüssen kruraler Arterien bietet 
die Bypass-Operation mit autologer Vene bessere Ergebnisse 
bezüglich Offenheitsrate und Extremitätenerhalt. Besteht bei 
dem Patienten ein erhöhtes OP-Risiko, oder findet sich keine 
geeignete Vene, kann ein endovaskuläres Vorgehen versucht 
werden. Entscheidungen bezüglich Revaskularisierung sollten 
das Angiosomen-Konzept berücksichtigen.

1.3.1.4. Amputation
Bei Vorliegen einer CLTI sind oft sogenannte Minor-Amputa-
tionen (auf Höhe des Vorfußes) notwendig, um nekrotisches 
Gewebe zu entfernen. Die Auswirkungen auf die Mobilität der 

Patienten sind hierbei minimal. Eine Revaskularisierung sollte 
bereits im Vorfeld der Amputation erfolgen, um die anschlie-
ßende Wundheilung zu begünstigen. TcPO2- und Zehendruck-
messungen können bei der Festlegung der Amputationshöhe 
hilfreich sein. Bei Vorhandensein ausgedehnter Nekrosen 
oder infizierter Gangrän, sowie bei bettlägerigen Patienten 
mit schweren Komorbiditäten ist möglicherweise eine primäre 
Major-Amputation am sinnvollsten. Diese stellt die letzte Mög-
lichkeit dar, die Komplikationen einer Extremitätenischämie zu 
vermeiden oder hintanzuhalten und ermöglicht in manchen 
Fällen die Rekonvaleszenz mit Rehabilitation und Anpassung 
einer Prothese. 

Bei moribunden Patienten stehen hingegen eine bedarfsgerech-
te Analgesie bzw. ein „best supportive care“ im Vordergrund. 
Eine sekundäre Amputation sollte nach frustranem Revasku-
larisierungsversuch erfolgen, wenn eine Re-Intervention nicht 
möglich ist oder wenn es trotz erfolgreicher Revaskularisierung 
aufgrund Infektion oder Nekrose zu einer weiteren Verschlech-
terung der Lokalsituation an der betroffenen Extremität kommt. 
In jedem Fall sollte bei mobilen Patienten eine infragenikuläre 
Amputation angestrebt werden, da das Kniegelenk eine bessere 
Mobilität mit Prothese ermöglicht. Bei bettlägerigen Patienten 
hingegen ist eine Oberschenkelamputation möglicherweise die 
bessere Option.

1.4. Akute Extremitätenischämie
Die DUS sowie die DSA sind bei akuter Extremitätenischämie 
die meistverwendeten Bildgebungsarten. Unterschiedliche Me-
thoden der Revaskularisierung, wie z. B. die perkutane Kathe-
ter-getragene lokale Thrombolyse, die perkutane mechanische 
Thrombus-Extraktion oder Thrombus-Aspiration (mit oder 
ohne Thrombolyse), sowie die chirurgische Thrombektomie 
und Bypass-Operation, können zur Anwendung kommen. Die 
jeweilige Strategie wird hierbei vom Fehlen oder Vorhanden-
sein neurologischer Ausfälle, Dauer der Ischämie, Lokalisation 
der Ischämie, Komorbiditäten, Art der betroffenen Leitungs-
bahn (Arterie, Gefäßprothese), sowie den therapiebezogenen 
Risiken und Erfolgsraten abhängen. Aufgrund der geringeren 
Morbidität und Mortalität wird endovaskulären Therapie
verfahren oft der Vorzug gegeben, vor allem bei Patienten mit 
schweren Komorbiditäten. Die Thrombus-Extraktion, Throm-
bus-Aspiration sowie chirurgische Thrombektomie sind in Fäl-
len neurologischer Ausfallerscheinungen indiziert, während 
die Katheter-getragene lokale Thrombolyse in weniger akuten 
Fällen angebracht ist. Das moderne Konzept einer Kombina-
tion aus intraarterieller Thrombolyse und Katheter-getragener 
Thrombus-Entfernung ist mit einer Sechs-Monats-Amputa
tionsrate von < 10 % assoziiert [33]. 

Der systemischen Thrombolyse kommt bei der Behandlung 
der akuten Extremitätenischämie keine Bedeutung zu. Basie-
rend auf einem Cochrane-Review ist die lokale Thrombolyse 
chirurgischen Verfahren gegenüber bezüglich Mortalität nach 
30 Tagen und Extremitätenerhalt nicht überlegen [43]. Nach 
Entfernung des Thrombus sollte die vorbestehende arterielle 
Läsion mittels endovaskulärer oder chirurgischer Therapiever-
fahren versorgt werden. Eine Vier-Kompartment-Fasziotomie 
an der unteren Extremität sollte bei Patienten mit länger be-
stehender Ischämie erfolgen, um einem Kompartmentsyndrom 
nach Reperfusion vorzubeugen.
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�� 2. Zerebrale arterielle Verschluss
krankheit

2.1. Diagnose

2.1.1. Bildgebung
Bei Patienten mit asymptomatischer ACI-Stenose hilft die 
Evaluierung der Plaque-Morphologie mittels MRT oder DUS 
(Echogenität, Intraplaque-Hämorrhagien, Oberflächen-Irre-
gularität) möglicherweise, Patienten mit höherem Risiko eines 
ipsilateralen ischämischen Schlaganfalls zu identifizieren. 
Weitere Kriterien sind der stumme Infarkt in der CT/MRT, 
sowie die spontane Embolie im transkraniellen Doppler-Mo-
nitor [44–46]. Die Kombination aus DUS und transkraniellem 
Doppler und/oder transkranieller farbkodierter DUS ermög-
licht eine gründlichere Beurteilung intrakranieller Stenosen 
und die Evaluierung der zerebrovaskulären Reserve [47]. Die 
CTA bietet bei der Diagnostik von Karotisstenosen exzellente 
Sensitivität und Spezifität [48]. Im Falle schwerer Kalzifikatio
nen wird der Stenosegrad jedoch überschätzt. In der MRA 
werden Gefäßkalzifikationen nicht dargestellt, ein Umstand, 
der bei geplantem Karotisstenting (CAS) berücksichtigt wer-
den muss. Bei der Diagnostik der Karotisstenose sind DUS, 
CTA und MRA gleichwertig [48]. Die DSA ist selten zu dia
gnostischen Zwecken notwendig und kommt lediglich bei 
diskordanten Befunden der nicht-invasiven Bildgebung oder 
zusätzlich vorhandener intrakranieller Gefäßerkrankung zum 
Einsatz. Bei Patienten mit rezenter TIA oder Schlaganfall und 
50–99-%-ACI-Stenose eignen sich die Echokardiographie so-
wie das 24–72-Stunden-Holter-EKG zum Nachweis kardialer 
Emboliequellen, jedoch sollten sie zu keiner Verzögerung eines 
Karotis-Eingriffs führen.

2.2. Management der Karotisstenose

2.2.1. Asymptomatische Karotisstenose
Während die ESC-Guidelines 2011 empfahlen, bei Patienten 
mit asymptomatischer > 60-%-ACI-Stenose eine Revaskula-
risierung in Betracht zu ziehen (damals Klasse-IIa-Empfeh-
lung), betonen die Guidelines 2017 die Notwendigkeit einer 
Patientenselektion auf Basis klinischer oder radiologischer 
Kriterien, deren Vorhandensein das Risiko eines Insults 
unter rein medikamentöser Therapie erhöhen [46]. Bis bes-
sere Algorithmen zur Verfügung stehen, sollte das Vorhan-
densein eines oder mehrerer der Kriterien „kontralaterale 
TIA/kontralateraler Insult“, „ipsilateraler stummer Insult“, 
„Progression der Stenose > 20  %“, „spontane Embolie im 
transkraniellen Dopplerultraschall“, „eingeschränkte zere
brovaskuläre Reserve“, „große Plaques“, „echoarme Plaques“, 
„gesteigerte juxta-luminale Hypoechogenität“, „Intraplaque-
Hämorrhagien“ und „lipidreicher nekrotischer Kern“ auf ein 
erhöhtes Insult-Risiko hinweisen und die Entscheidungsfin-
dung bezüglich Revaskularisierung asymptomatischer ACI-
Stenosen unterstützen. Der reine Stenosegrad kann hingegen 
nur eingeschränkt zur Risikostratifizierung herangezogen 
werden. Das CAS wird im Falle eines hohen OP-Risikos als 
Alternative zur CEA empfohlen. Die ESC-Guidelines 2017 
sprechen eine stärkere Empfehlung für den Routine-Einsatz 
von „embolism protection devices“ (EPD) im Rahmen des 
CAS aus.

2.2.1.1. Revaskularisierung der asymptomatischen Karotis­
stenose: Operation vs. Stenting
Die ACT-1-Studie, welche CEA und CAS bei Patienten mit 
asymptomatischer ACI-Stenose und durchschnittlichem OP-
Risiko verglich, ergab eine Rate von Insult/Tod nach CAS 
von 2,9  %. Aufgrund der mit CAS assoziierten Lernkurve 
und dem Umstand, dass der Eingriff von vielen Spezialisten 
nur selten durchgeführt wird [49], herrscht Zweifel, ob die-
se Rate außerhalb von Studien reproduzierbar ist. Während 
manche nationale Register Raten an Insult/Tod nach CAS 
≤ 3 % verzeichnen [50, 51], geben andere diesbezüglich weite 
Variationen an [49]. Anhand eines systematischen Reviews 
großer Register (> 1.500.000 Interventionen) geben 40 % der 
Register die Rate an Insult/Tod nach CAS in asymptomati-
schen Patienten mit > 3 % an, wobei 14 % der Register Raten 
> 5  % angeben [52]. In manchen großen Registern werden 
im Median jährlich 1–2 Karotis-Interventionen durchgeführt 
[53], ein Umstand, der mit höheren Raten an periinterventi-
onellem Insult/Tod assoziiert ist [54]. Das SAPPHIRE-Trial 
randomisierte symptomatische und asymptomatische Patien-
ten mit hohem OP-Risiko zu CEA oder CAS (mit EPD) [55]. 
Der primäre Endpunkt – die 30-Tages-Rate an Tod/Insult/
Myokardinfarkt und/oder Tod oder ipsilateraler Insult 31 
Tage bis ein Jahr nach dem Eingriff – trat bei 12,2 % der CAS-
Patienten und in 20,1 % der CEA-Patienten ein (p = 0,053). 
Nach 3 Jahren waren die Raten an ipsilateralem Major Stro-
ke (CAS 1,3  % vs. CEA 3,3  %), ipsilateralem Minor Stroke 
(6,1 % vs. 3,0 %) und neuerlicher Revaskularisierung (3,0 % 
vs. 7,1  %) nicht signifikant unterschiedlich. Jedoch waren 
71 % der SAPPHIRE-Studienpatienten asymptomatisch. Bei 
ihnen betrug die 30-Tages-Rate an Tod/Insult nach CAS 5,8 % 
und nach CEA 6,1 % [55]. Entsprechen diese Raten dem peri-
interventionellen Risiko in der gängigen Praxis, wäre für die 
meisten asymptomatischen Patienten mit hohem OP-Risiko 
der Benefit unter rein medikamentöser Therapie größer. Wäh-
rend das CAS 2011 bei Patienten mit 60–99 % asymptomati-
scher ACI-Stenose als Alternative zur CEA genannt wurde, 
empfehlen die Guidelines 2017 das CAS vor allem bei hohem 
OP-Risiko.

Die ESC-Guidelines 2017 raten von der routinemäßigen pro-
phylaktischen Revaskularisierung einer 70–99-%-Stenose der 
ACI vor geplanter aortokoronarer Bypass-Operation ab.

2.2.2. Symptomatische Karotisstenose
Bei Patienten mit 50–99-%-ACI-Stenose liegt das Insult-Risiko 
innerhalb 48 Stunden nach TIA bei 5–8 %, innerhalb 72 Stun-
den bei bis zu 17 %, innerhalb einer Woche bei 8–22 % und 
innerhalb von 2 Wochen bei 11–25 % [46]. Es herrscht Zweifel 
darüber, ob eine CEA innerhalb 48 Stunden nach Symptom-
beginn durchgeführt werden kann, ohne die Sicherheit des 
Patienten zusätzlich zu gefährden. Ein schwedisches Register 
berichtete über eine Rate an Insult/Tod von 11,5 %, falls eine 
CEA innerhalb 48 Stunden erfolgte, verglichen mit einer Rate 
von < 5 %, zu jedem Zeitpunkt danach [56]. Daten aus dem Ver-
einigten Königreich sprechen hingegen für eine Rate an Insult/
Tod nach CEA innerhalb 48 Stunden in der Größenordnung 
von 3,7 %, sowie < 2 %, sofern die CEA mehr als 48 Stunden 
nach dem Indexereignis erfolgte [57]. Über ähnliche Zahlen 
wurden auch aus Deutschland berichtet [58]. Auf Basis dieser 
Daten scheint die CEA innerhalb von 7 Tagen nach TIA/Insult 
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ohne erhöhtes Risiko durchführbar zu sein. Jedoch profitieren 
nicht alle Patienten von einer raschen Revaskularisierung. Bei 
manchen Patienten besteht ein erhöhtes Risiko einer hämor-
rhagischen Transformation des Ischämieareals. Hochrisiko-
Patienten sind jene mit akutem Karotis-Verschluss, einem per-
sistierenden schweren neurologischen Defizit, einem Infarkt 
der mehr als ein Drittel des Stromgebiets der A. cerebri media 
miteinbezieht, Nachweis einer vorbestehenden Parenchym-
blutung oder Bewusstseinsminderung. Gemäß einer Meta-
Analyse, basierend auf 5 RCTs, ist eine akut durchgeführte 
endovaskuläre Therapie (mechanische Thrombektomie und/
oder intraarterielle Thrombolyse), verglichen mit einer allei-
nigen medikamentösen Therapie nach ischämischem Insult 
mit 2,2-fach größeren Chancen eines besseren funktionellen 
Outcomes assoziiert. Hierbei war die endovaskuläre Therapie 
nicht mit einem erhöhten Risiko symptomatischer intrazere
braler Hämorrhagien assoziiert [59].

2.2.2.1. Revaskularisierung der symptomatischen Karotis­
stenose: Operation vs. Stenting
Bei Patienten mit symptomatischer Karotisstenose besteht 
gemäß 4 großer aktueller RCTs innerhalb von 30 Tagen nach 
CAS ein ca. 50 % höheres Risiko für die Endpunkte Insult und 
Insult/Tod als nach CEA. Das erhöhte Risiko ist hauptsäch-
lich durch eine höhere Rate an Minor Strokes nach CAS be-
dingt. Obgleich die Mehrheit der periinterventionellen Minor 
Strokes in der CREST-Studie nach 6 Monaten zurückgebildet 
waren [60, 61], war doch jede Art von periinterventionellem 
Insult mit einem 3-fach schlechteren Langzeit-Überleben 
assoziiert [61], ähnlich dem schlechteren Vier-Jahres-Über-
leben nach periinterventionellem oder perioperativem Myo-
kardinfarkt [62]. Das CAS ist einerseits mit einem erhöhten 
Insult-Risiko, andererseits mit einem niedrigeren Risiko für 
perioperativen Myokardinfarkt und Hirnnervenschäden as-
soziiert [63]. Gemäß eines Cochrane-Reviews (16 RCTs, 7572 
Patienten) ist das CAS vor allem bei Patienten > 70 Jahre mit 
einer erhöhten Rate an periinterventionellem Insult/Tod as-
soziiert [64]. Eine Meta-Analyse basierend auf den CREST-, 
EVA-3S-, SPACE- und ICSS-Studien ergab, dass das peri
interventionelle Insult-Risiko nach CAS bei Patienten älter 
als 70 Jahre signifikant höher war als bei jüngeren Patienten 
[65]. Nach Verstreichen einer 30-tägigen postinterventio-
nellen Phase entspricht das weitere Outcome dem der CEA 
[66, 67]. Dementsprechend sollte die Entscheidung bezüglich 
CEA oder CAS individuell in Abhängigkeit des erwarteten 
30-Tages-Risiko erfolgen.

�� 3. Nierenarterienstenose

Eine hämodynamisch relevante Nierenarterienstenose 
(NAST) wird generell in Betracht gezogen, wenn eine ≥ 60 % 
Lumeneinengung der A. renalis besteht, jedoch ist es ratsam, 
stets zusätzlich hämodynamische Parameter zu berücksichti-
gen. Klinische Zeichen der NAST sind die therapieresistente 
arterielle Hypertonie, unerklärliches Nierenversagen, und, 
untypischerweise, das Lungenödem. Die NAST führt zu ar-
terieller Hypertonie und begünstigt die Entstehung und das 
Fortschreiten weiterer kardiovaskulärer Erkrankungen. Die 
Lebenserwartung ist bei Patienten mit NAST auch ohne ter-
minale Niereninsuffzienz reduziert, zumal kardiovaskuläre 
Ereignisse die häufigste Todesursache sind [68, 69].

3.1. Diagnostik
Besteht der Verdacht auf klinisch relevante NAST, sollten zu-
nächst andere Ursachen einer sekundären Hypertonie ausge-
schlossen werden. Ebenfalls sollte ein Blutdruck-Tagebuch ge-
führt werden. Die DUS ist die Screening-Modalität der ersten 
Wahl zum Nachweis ≥ 60-%-Stenosen [68, 70–72], obwohl der 
Stenosegrad hierbei teils überschätzt wird. Die DUS eignet sich 
zudem zur Beurteilung der Stenose-Progression im Verlauf 
und der hämodynamischen Konsequenzen (Flussgeschwin-
digkeit, „vascular resistance“). Die „peak systolic velocity“ in 
der A. renalis zeigt, verglichen mit dem Goldstandard der An-
giographie [71, 73], unter den DUS-Parametern die beste Sen-
sitivität (85 %) und Spezifität (92 %) bezüglich Diagnostik der 
NAST [74]. Die Multidetektor-CTA und MRA besitzen eine 
ähnlich hohe Sensitivität (64–100 % respektive 94–97 %) und 
Spezifität (92–98 % respektive 85–93 %) bezüglich Diagnostik 
einer signifikanten NAST [73, 75].

3.2. Medikamentöse Therapie
Die Beurteilung des kardiovaskulären Risikos, das Lifestyle-
Management und die medikamentöse Therapie sollten den ak-
tuellen ESC-Guidelines entsprechen [8, 76, 77]. Die meisten an-
tihypertensiven Substanzgruppen (ACE-Inhibitoren [ACEI], 
Angiotensin-Rezeptor-Blocker [ARB], Kalziumkanal-Blocker, 
Betablocker, Diuretika) führen zu einer effektiven Behandlung 
der arteriellen Hypertonie und möglicherweise zu einem ver-
langsamten Fortschreiten der Niereninsuffizienz [78, 79]. Die 
meisten Patienten mit signifikanter NAST tolerieren ACEI und 
ARB problemlos. Gemäß großer Beobachtungsstudien redu-
zieren ACEI und ARB bei Patienten mit NAST Mortalität und 
Morbidität [79–81]. Jedoch können ACEI und ARB auch den 
hydrostatischen Druck in glomerulären Kapillaren reduzieren 
und zu einem Abfall der glomerulären Filtrationsrate führen, 
sodass bei der Verwendung Vorsicht und eine kurzfristige 
Kontrolle der Retentionsparameter angebracht sind. 

Gemäß ESC-Guidelines 2017 können ACEI und ARB auch bei 
Patienten mit bilateraler NAST bzw. mit NAST bei solitärer 
Niere verwendet werden, sofern die Nierenwerte engmaschig 
monitiert werden [78, 80]. Die antihypertensive Therapie bei 
Patienten mit NAST soll Guideline-konforme Blutdruck-
Zielwerte anstreben, unabhängig von Bedenken bezüglich 
renaler Minderperfusion. Eine Statin-Therapie verbessert bei 
NAST-Patienten das Überleben, führt zu einem langsameren 
Fortschreiten der Stenosierung und reduziert das Restenose-
Risiko nach Nierenarterien-Stenting [82, 83]. Eine thrombo-
zytenaggregationshemmende Therapie sollte fixer Bestandteil 
der Medikation sein.

3.3. Revaskularisierung
Mehrere RCTs ergaben keinen Unterschied zwischen endo-
vaskulärer und medikamentöser Therapie, abgesehen von 
einer leichten Reduktion des Antihypertensiva-Bedarfs (2,96 
vs. 3,18 Substanzen) [84–88]. Die vorhandenen Daten spre-
chen nicht für einen Benefit, sofern auf Basis von Stenosegrad, 
hämodynamischer Signifikanz der Läsion oder höherem prä-
interventionellen Blutdruck für ein Nierenarterien-Stenting 
entschieden wird [86]. Eine endovaskuläre Therapie scheint 
gegenüber der alleinigen medikamentösen Therapie keinen 
Vorteil bezüglich Nierenfunktion zu erbringen [84]. Die-
ser Umstand trifft auch bei Hochrisiko-Patienten, jenen mit 
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schwerer Nierenischämie und eingeschränkter oder sich rasch 
verschlechternder Nierenfunktion, zu. Auch bezüglich kar-
diovaskulärer Morbidität und Mortalität ergibt sich aus dem 
Nierenarterien-Stenting kein Benefit [85, 88, 89]. In Erman-
gelung ausreichender Evidenz, welche für einen potentiellen 
Benefit durch das Nierenarterien-Stenting spricht, sollte eine 
renale Revaskularisierung nur bei Patienten mit anatomisch 
und funktionell signifikanter NAST und einem speziellen 
ätiologischen oder klinischen Kontext in Betracht gezogen 
werden. Als solche Faktoren werden in den ESC-Guidelines 
2017 die NAST auf Basis einer fibromuskulären Dysplasie, das 
Auftreten eines akuten Lungenödems oder einer Herzinsuffi-
zienz und das Auftreten eines akuten oligo-anurischen Nieren-
versagens genannt.
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bei der Empfehlung zur Evaluation einer chirurgischen Re-
vaskularisation längerstreckiger aortoiliakaler oder aorto-
bifemoraler Verschlüsse; die rein endovaskuläre Therapie 
wird bei derart ausgedehnten Läsionen als Alternative in 
erfahrenen Zentren empfohlen.
Während 2011 für infrapopliteale Läsionen eine endovasku-
läre Therapie empfohlen wurde, bekommt 2017 die Bypass-
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nannt wurde, empfehlen die Guidelines 2017 das CAS vor 
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