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Liebe Kolleginnen, liebe Kollegen!

In dieser Ausgabe finden Sie eine Zusammenstellung der
aktuellen Richtlinien zum Lipidmanagement bei PAVK-Pati-
enten. Frau Prof. Marianne Brodmann von der Klinischen
Abteilung fur Angiologie der Medizinischen Universitat Graz
berichtet, dass bei diesen Patienten ein LDL-C < 70 mg/dl an-
gestrebt werden sollte, wobei auch bei geriatrischen Patienten
ein Benefit der Statintherapie dokumentiert werden konnte.

Herr OA Dr. Hubert Wallner vom Krankenhaus Schwarz-
ach zeigt sehr eindrucksvoll, dassin der Hand des sehr erfah-
renen Therapeuten heutzutage auch sehr komplexe L&sionen
mittels endovaskuldrer Therapie erfolgreich behandelt wer-
den kénnen. Er berichtet Uber eine bereits gréf3ere Serie von
Patienten — aktuell sicherlich die groRte in Osterreich —, wel-
che mittels eines supragenualen retrograden Zuganges bei
chronischen Verschliissen der Arteria femoralis superficialis
nach frustraner antegrader Angioplastie erfolgreich behandelt
werden konnten.

Die Arbeitsgruppe um Dr. Martin Banyai von der Abtei-
lung Angiologiein Luzern, Schweiz, berichtet Giber einen Fall
einer thrombosierten persistierenden Arteriamedianaalseine
sehr seltene Ursache eines Karpaltunnel syndroms.

Anhand einer weiteren sehr interessanten Kasuistik berich-
tet Dr. Frank-Peter Pfabe aus Schwedt, Deutschland, tiber
die Mdglichkeit einer suffizienten Ausschaltung eines lliaca-
Aneurysmas unter Erhalt der Perfusion durch den Einsatz
mehrerer gecoverter Stents auch bel komplexer Aneurysma-
Morphologie.

Abschliel?end werden Sie in einem Beitrag von Frau RA
Dr. Monika Ploier an die Verpflichtungen einer ausreichen-
den arztlichen (und auch pflegerischen) Dokumentation erin-
nert.

In diesem Sinne wiinschen wir zum Friihjahrsbeginn eine
spannende Lektire und verbleiben

mit freundlichen GriRen

Univ.-Prof. Dr. Erich Minar

PD Univ.-Prof. Dr. Martin Schillinger

Markus Haumer, Mdling
Mirko Hirschl, Wien

Rudolf Kirchmair, Innsbruck
Alexander Kyrle, Wien
Wilfried Lang, Wien
Wolfgang Mlekusch, Wien
Reinhard Mérz, Wien

Sabine Eichinger-Hasenauer, Wien Sabine Steiner, Wien
Gustav Fraedrich, Innsbruck Christian Ure, Wolfsberg

Thomas Gary, Graz

Hubert Wallner, Schwarzach
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Richtlinien zum Lipidmanagement

Kurzfassung: Die PAVK ist per se eine kardio-
vaskuldre Hochrisikosituation, die eines konse-
quenten Managements aller Risikofaktoren be-
darf. Fir das Management der Dyslipidamie
braucht der PAVK-Patient, unabhdngig, ob er
weitere Risikofaktoren aufweist, unbedingt eine
lipidsenkende Therapie — bevorzugt mit Stati-
nen. Die Statintherapie verbessert Prognose und
Symptome, vor allem positive Auswirkungen auf
die Gehstrecke wurden beobachtet. Der Ziel-
wert, der erreicht werden soll, ist bei PAVK-Pati-
enten generell LDL-C < 70 mg/dl, selbst bei vor-

M. Brodmann

wiegend geriatrischen Patienten, da der Benefit
entsprechend ist.

Schliisselworter: Kardiovaskulare Hochrisiko-
situation, Statin, LDL-Cholesterin, Geriatrie

Abstract: Guidelines for Lipid Manage-
ment. Peripheral arterial occlusive disease is a
high risk cardiovascular situation, which requires
consequent management of all risk factors. In
patients with PAOD, the management of dys-

lipedemia is necessary independently from co-
existing cardiovascular risk factors and should
be achieved by the use of statins primarily.
Therapy with statins improves diagnosis and
symptoms of patients with PAQD, especially im-
provement in walking distance can be observed.
the therapeutic target should be a LDL-C < 70
mg/dl, even in geriatric patients, as the benefit
is so high. Z GefaBmed 2013; 10 (1): 6-8.

Key words: cardiovascular high risk, statin,
LDL-Cholesterol, geriatrics

Einleitung

Die periphere arterielle Verschlusskrankheit (PAVK) stellt
per se eine kardiovaskuldre Hochstrisikosituation dar, die
auch ohne Vorliegen weiterer Risikofaktoren ein konsequen-
tes Management erfordert. Bei einem grofRen Teil der PAVK-
Patienten liegt zudem Uber die PAVK hinaus eine Vielzahl
weiterer kardiovaskulérer Risikofaktoren vor. Wie eine
US-amerikanische Analyse von Selvin et a. [1] zeigt, sind
Uber 95 % der PAVK-Patienten im Alter Uber 40 Jahre Diabe-
tiker, aktuelle Raucher, Hypertoniker oder Patienten mit
Hyperchol esterindmie (Tab. 1).

Lipidsenkende Therapie fiir alle PAVK-
Patienten

Aufgrund des sehr hohen kardiovaskuldren Risikos sehen
die gemeinsamen Empfehlungen der European Society of
Cardiology (ESC) und der European Atherosclerosis Society
(EAS) fir das Management der Dyslipidamie [2, 3] be
PAV K -Patienten unabhangig vom Vorliegen weiterer kardio-
vaskuldrer Risikofaktoren eine lipidsenkende Therapie, in
erster Linie mit Statinen, vor. Fur die konsequente Lipid-
therapie des Hochrisikokollektivs der PAVK-Patienten spre-
chen die Daten einer rezenten Meta-Analyse von 27 Statin-
studien, die zeigt, dass eine lipidsenkende Therapie bereits
bei geringem kardiovaskuléren Risiko das Risiko fiir schwere
kardiovaskuldre Ereignisse um 20-25 % reduziert [4].

Statintherapie verbessert Prognose und
Symptomatik
Als Ziele der Statintherapie definieren ESC/EAS die Verhin-

derung der Progression der Atherosklerose der Karotiden und
des Aortenaneurysmas.

Eingelangt und angenommen am 17. Dezember 2012

Aus der Klinischen Abteilung fiir Angiologie, Medizinische Universitét Graz
Korrespondenzadresse: Univ.-Prof. Dr. med. Marianne Brodmann, Klinische
Abteilung fiir Angiologie, Medizinische Universitdt Graz, A-8036 Graz,
Auenbruggerplatz 2; E-Mail: marianne.brodmann@medunigraz.at
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Tabelle 1: Kardiovaskulare Risikofaktoren bei PAVK-Patien-
ten im Vergleich zu Patienten ohne PAVK (Altersgruppe
> 40 Jahre, USA 1999-2000). Mod. nach [1].

Keine
Pravalente pravalente

PAVK PAVK

Hypertonie 73,6 % 45,4 %

Hypercholesterinamie 60,6 % 44.9 %

Diabetes 26,4 % 10,1 %

Aktuelle Raucher 32,8 % 20,3 %
Hypertonie, Hypercholesterinamie,

Diabetes oder aktuelle Raucher 95,2 % 75,5 %

Dariiber hinaus reduziert eine Statintherapie die kardiovasku-
lare Mortalitét von PAVK-Patienten [5] sowie die peri- und
postoperative Mortalitét bei peripheren Geféaleingriffen[6, 7]
und auch bel der chirurgischen Sanierung eines Aorten-
aneurysmas [8].

Symptomverbesserung
Statine sind die wichtigsten und am besten dokumentierten
Therapeutikafir die symptomatische Therapie der PAVK [9].

Ein fir den symptomatischen Patienten entscheidender Nut-
zen der Statintherapie ist die bei vielen Patienten erzielbare
Verlangerung der schmerzfreien Gehstrecke [10, 11]. Die
Statintherapie verzogert bei PAVK-Patienten dariiber hinaus
den Funktionsverlust der Beine [12].

Der erhohte Bewegungsumfang erleichtert ein strukturiertes
Gehtraining, das die kardiovaskul &re L eistungsfahigkeit ver-
bessert und die Muskelmasse steigert. Morbiditét und Morta-
litdt werden verringert und die Lebensqualitét erhoht, dies
nicht zuletzt auch durch die gehobene Stimmungslage auf-
grund der erhéhten Mobilitét.

Den durchschlagenden gesundheitlichen Effekt von Bewe-
gung bei Diabetikerinnen > 70 Jahre zeigt eine Untersuchung
von Sun et al. [13]. In dieser Analyse verringerte Gehen im
Ausmal3 von nur 2 Stunden pro Woche die Gesamtmortalitat
um 39 % und die kardiovaskul &re Mortalitat um 34 %. Konn-



ten 61 Diabetikerinnen dazu Uberredet werden, wirde ein
Todesfall jahrlich verhindert.

LDL-C als diagnostischer und therapeuti-
scher Parameter

Primérer diagnostisch und therapeutisch relevanter Lipid-
parameter bei PAVK-Patienten ist, wie auch bei Patienten mit
klassischer Dyslipidamie und bel Diabetikern, das L DL-Cho-
lesterin (LDL-C; IA-Empfehlung).

Es wird auch empfohlen, vor Therapiebeginn den HDL-C-
Spiegel zu bestimmen, HDL-C ist aber nicht als Zielparame-
ter fUr die Therapie geeignet. HDL-C hat sich bei Statin-be-
handelten Koronarpatienten als validerer Pradiktor fur vasku-
lére Ereignisse erwiesen als LDL-C [14]. Bel Patienten mit
niedrigem HDL-Cholesterin konnte durch eine zusétzliche
Gabe von HDL-steigerndem Niacin zusétzlich zur Statin-
therapie in der Sekundérprévention nach Myokardinfarkt
aber keine weitere Risikoreduktion erzielt werden; die Studie
wurde vorzeitig abgebrochen [15]. Wahrend ein genetisch
bedingt hohes LDL-C mit einem erhthten kardiovaskuléren
Risiko assoziiert ist, gilt das nicht fur ein genetisch bedingt
niedriges HDL-C [16].

Der Triglyzeridspiegel liefert eine gewisse Zusatzinforma-
tion, ist de facto aber erst bei Triglyzeridspiegeln > 400-
500 mg/dI relevant. Das Gesamtchol esterin hat untergeordne-
ten Stellenwert.

Far PAVK gilt LDL-C < 70 mg/dlI

Bei Patienten mit PAVK ist ein LDL-C < 70 mg/dl bzw. eine
Reduktion des LDL-C-Spiegels um > 50 % anzustreben [2,
3]

Um das Therapieziel zu erreichen wird empfohlen, das Statin
bis zur hochsten empfohlenen bzw. hochsten vertraglichen
Dosiszutitrieren. Esist allerdings zu beachten, dass eine Ver-
doppelung der Statindosis nur eine LDL -C-Senkung um wei-
tere 6 % bringt (, Rule of 6's*). Mit Standardstatinen kann der
Zielwert daher auch bei mehrfacher Dosissteigerung nicht bei
allen Patienten erreicht werden. Hochpotente Statine ermdgli-
chen eine deutlich stérkere Lipidsenkung.

Wird das Therapieziel dennoch nicht erreicht, kann geman
ESC/EA S-Empfehlungen eine Kombination eines Statins mit
einem Anionenaustauscherharz, einem Cholesterin-Absorp-
tionshemmer oder Nikotinséure Uberlegt werden. Nikotin-
saure senkt als einziges Medikament das sehr atherogene
Lipo(a) [17]. Derzeit gibt es jedoch noch keine Evidenz fir
den Kklinischen Nutzen einer Lipo(a)-Senkung. Bei Patienten
mit erhdhtem Lipo(a)-Spiegel ist derzeit die konsequente,
aggressive Statintherapie die beste Behandlungsstrategie, da
Lipo(a) bei niedrigem LDL-C anAtherogenitét verlieren [18].

Bel Statin-Unvertréglichkeit empfehlen ESC/EAS Nikotin-
saure oder Anionenaustauscherharze. Auch ein Cholesterin-
Absorptionshemmer in Monotherapie oder in Kombination
mit einem Anionenaustauscherharz oder Nikotinsdure kann
Uberlegt werden.

Es ist festzuhalten, dass die Datenlage zur lipidsenkenden
Therapie bei PAVK-Patienten nicht umfangreich ist und die
meisten Empfehlungen zum therapeutischen Management
auf einem Evidenzgrad B oder C basieren.

Geriatrische Aspekte der Lipidtherapie

Die PAVK ist eine sehr stark altersassoziierte Erkrankung.
Mehr a's 30 % der > 75-Jahrigen sind von einer symptomati-
schen oder asymptomatischen PAVK betroffen [19, 20]. Da-
her haben geriatrische Aspekte in diesem Patientenkollektiv
einen besonders hohen Stellenwert. Bei der Entscheidung fiir
praventive oder therapeutische Interventionen bei alteren
Patienten ist zu bedenken, dass aufgrund der zunehmenden
L ebenserwartung betagte Menschen heute noch eine Lebens-
erwartung von mehreren Jahren haben. Es gilt, Gesundheit
und Lebensqualitét zu erhalten

Im Vordergrund stehen beim geriatrischen Patienten der Er-
halt der Selbsténdigkeit, die Vermeidung von Myokard-
infarkt, Apoplexie und PAVK sowie eine gunstige Beeinflus-
sung der kognitiven und motorischen Funktionen.

Aufgrund der begrenzten Datenlage sind evidenzbasierte
Empfehlungen fir das Management &aterer Menschen nicht
immer moglich. Einbesonderes Problem ist bei diesen Patien-
ten das erhthte Risiko fir Arzneimittelnebenwirkungen und
-interaktionen durch die Polypharmazie. Komorbiditéten
konnen die Situation zusétzlich erschweren. Strikte Diéten
sind beim geriatrischen Patienten aufgrund der Gefahr der
Malnutrition kontraindiziert.

Veranderter Lipidstoffwechsel

Es gibt Hinweise darauf, dass die LDL-Rezeptoraktivitat im
Alter verringert ist [21]. Durch Zunahme der Insulinresistenz
dirfte der HDL-C-Spiegel im Alter sinken und HDL-C in sei-
ner protektiven Funktion beeintréchtig sein [22]. M &glicher-
weise ist auch der reverse Cholesterintransport durch veran-
derte Lipidtransfermechanismen im Alter eingeschrankt [23].

Die epidemiologische Turku Elderly Study [24] zeigt eine
zwar signifikante, aber nicht gravierende Anderung der
Lipidwerte ab dem Alter von 70 Jahren. Auch das Honolulu
Heart Program [25], eine Kohortenstudie, erbrachte nur mar-
ginale Verénderungen des Cholesterinspiegel s ab einem Alter
von 70 Jahren.

Ein erhthtes Gesamtcholesterin ist auch bel Patienten im
Alter von 80 Jahren ein kardiovaskulérer Risikofaktor [26].

Nutzen der Statintherapie im Alter

Eine Meta-Analyse [27] von Statinstudien bei Patienten im
Alter zwischen 65 und 82 Jahren weist den Nutzen einer
Statintherapie auch im fortgeschrittenen Alter nach (Tab. 2).
Eine Subanalyse der > 79-jdhrigen Patienten der JUPITER-
Studie (5695 von 17.802 Studienteilnehmern) bestétigt den
Vorteil einer Therapie mit Rosuvastatin in der Primérpraven-
tion bei dlteren Patienten mit erhdhtem Risiko fir ein erstes
kardiovaskulares Risiko (erhéhtes CRP) [28]. Im Vergleich
zur Kontrollgruppe fhrte Rosuvastatin zu einer 39%igen Re-
duktion des kombinierten primaren Endpunkts aus Myokard-
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Tabelle 2: Nutzen einer Statintherapie bei alteren Patien-
ten*. Mod. nach [27].

Mortalitét —22 % (15,6 % vs. 18,7 %)
KHK-Mortalitat -30 %

Myokardinfarkt -26 %
Revaskularisationsrate -30 %

Schlaganfall -25 %

NNT to save 1 life 28

* Einschlusskriterien entsprechend der PROSPER-Studie; 9
Statinstudien (19.569 Patienten); Alter 65-82 Jahre
NNT: number needed to treat

infarkt, Schlaganfall, instabile AP, Revaskularisation und
kardiovaskuldrem Tod sowie zu einer 45%igen Reduktion
von Myokardinfarkt und Schlaganfall. CRP ist bei dlteren
Patienten allerdings kein guter Risikomarker, da dieser Para-
meter im Alter steigt.

Die SAGE-Studie zeigt, dass dltere Patienten von einer inten-
siven lipidsenkenden Therapie durch eine statistisch signifi-
kant verringerte Gesamtmortalitét profitieren [29].

Indikation und Zielwert der Statintherapie

Bei geriatrischen Patienten ist eine Statintherapie unter den-
selben Voraussetzungen sinnvoll wie bei jiingeren Patienten.
Mit einer Statintherapie sollte bei entsprechender Indikation
begonnen werden, wenn die voraussichtliche Lebenserwar-
tung Uber ein Jahr betragt. Die Neueinstellung solltein niedri-
ger Dosierung erfolgen (,, start low, go slow"). Eine bestehen-
de Statintherapie sollte so lange fortgesetzt werden. Die In-
dikation der Statintherapie sollte ebenso wie das mdgliche
Interaktionspotential regelmaliig Uberprift werden (Medica-
tion Appropriate Index). Bei dlteren Patientenist auf ein even-
tuell erhdhtes Myalgierisiko unter Therapie mit hochpotenten
Statinen zu achten.

Es sollten dieselben LDL-C-Zielwerte angestrebt werden wie
bei jingeren Patienten, wobei der Aufwand fir die Zielwert-
erreichung ein fir den individuellen Patienten vertretbares
Maf3 nicht Uberschreiten sollte.

Eine Analyse der Heart Protection Study Collaborative Group
[30] bestétigt dielangfristige Wirksamkeit und Sicherheit von
Simvastatin bei Patienten bis zum Alter von 80 Jahren. Die
Auswertung ergab weder einen Anstieg der Tumorrate noch
der Tumormortalitdt. Einzelne Studien deuten darauf hin,
dass es bei dlteren Patienten unter Statintherapie zu einer re-
versiblen Verringerung der Muskelkraft kommen kénnte[31].

Relevanz fiir die Praxis

Alle PAVK-Patienten sollen eine lipidsenkende Therapie
erhalten, bevorzugt ein Statin. Der Therapiezielwert soll
ein LDL-C < 70 mg/dl sein. Auch der geriatrische PAVK-
Patient profitiert von einer Lipidtherapie.

Interessenkonflikt

Die Autorin gibt an, dass kein Interessenkonflikt besteht.
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Supragenualer retrograder Zugang bei chronischen
Verschlussen der Arteria femoralis superficialis nach
frustraner antegrader Angioplastie

Kurzfassung: Nach frustraner antegrader endo-
vaskuldrer Revaskularisation bei langstreckigen
Verschliissen der Arteria femoralis superficialis
erfolgte bei 18 Patienten durch einen retrogra-
den supragenualen Zugang die Wiederer6ffnung.
Erfolgsfaktoren sind die weichere Verschluss-
kappe und die kurze Vorlaufstrecke. Vorteilhaft
fiir den Patienten gegeniiber dem transpoplitea-
len Zugang ist, dass der Eingriff in Rickenlage
durchgefiihrt werden kann. Eine abschliefende
Stentangioplastie ist von beiden Seiten maglich.
Eine Hamostase der distalen Punktionsstelle ge-
lingt durch eine manuelle Kompression und mit-
hilfe einer angelegten Oberschenkel-Blutdruck-
manschette.

H. Wallner

Schliisselwaorter: retrograde Rekanalisation,
frustrane antegrade Angioplastie, chronischer
Femoralarterienverschluss, AFS CTOs, Retrogra-
de SFA-Punktion, Alternative zum transpoplitea-
len Zugang, Riickenlage, Reentry

Abstract: Retrograde Recanalization Tech-
nique after failed Antegrade Angioplasty in
Chronic Femoral Artery Occlusions. After
failed antegrade endovascular revascularization
in long segment chronic total occlusions of the
superficial femoral artery 18 patients underwent
retrograde recanalization via a distal SFA ac-

cess. Success factors are the softer cap and the
higher push on the basis of the short track. All
retrograde SFA punctures were performed with
the patient in the supine position. Balloon
angioplasty and/or stenting could be performed
from either direction. Hemostasis at the distal
SFA puncture site was achieved either by
manual compression or by inflation of a blood
pressure cuff. Z GefaBmed 2013; 10 (1): 10-2.

Key words: retrograde recanalization tech-
nique, failed antegrade angioplasty, chronic
femoral artery occlusions, SFA CTQs, retrograde
SFA puncture, alternative to transpopliteal ap-
proach, supine position, reentry

Einleitung

Langstreckige chronische Verschliisse (CTO) der Art. femo-
ralis superficialis stellen haufig eine technische Herausforde-
rung fr endovaskulére Revaskularisationen dar. Limitierend
(Abb. 1) sind eine proximale Verschlusslokalisation mit feh-
lender Stumpfmorphologie, ein Zustand nach Stentimplanta-

Abbildung 1: Langstreckiger Ver-
schluss der linken Art. femoralis
superficialis ohne proximalen Ge-

faRstumpf.

Eingelangt am 21. Februar 2013; angenommen am 23. Februar 2013

Aus dem Angiographielabor, KH Schwarzach

Korrespondenzadresse: OA Dr. med. Hubert Wallner MBA, Leiter Angiographie-
labor, Innere Medizin, KH Schwarzach, A-5620 Schwarzach, Kardinal-Schwarzen-
berg-Stralle 2-6; E-Mail: hubert.wallner@kh-schwarzach.at
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tion mit Re-Verschluss oder die Unméglichkeit eines distalen
Reentries (ca. 10-20 %) nach subintimaler Drahtpassage. Fur
einen erfolgreichen Reentry stehen verschiedene Devices
(Outback® —Cordis, Pioneer® —Medtronic, Off-Road® —Boston
Scientific) zur Verfligung, welche technisch aufwendig sind
und einen wesentlichen Kostenfaktor bedeuten. Erganzend
hierzu gibt esauch die Moglichkeit, mit einer Punktionsnadel
transkutan eine Kommunikation zwischen dem subintimalen
und intraluminalen Gefélraum herzustellen (POB, Poor
Man’s Outback Method) und damit einen Anschluss an das
GeféRlumen herzustellen.

In unserer Institution, dem Kardinal Schwarzenberg'schen
Krankenhaus Schwarzach, wurden seit Janner 2012 bei 18
Patienten nach frustraner antegrader Rekanalisation durch
einen ipsilateralen, supragenualen Zugang mit retrograder
Drahtrekanalisation und konsekutiver Stent-Angioplastie
eine komplette Perfusion erreicht. Vorteile gegentiber dem
direkten transpoplitealen Zugang bestehen dahingehend,
dass der Patient in Rickenlage behandelt werden kann, wo-
bei als anatomische Voraussetzung die Verschlusslokalisa-
tion nicht distal des Adduktorenkanalsliegen sollte, um eine
ausrei chende Vorl aufstrecke zur Schleuseninsertion mit dem
notwendigen Backup zu haben. Gegeniiber dem in Einzel-
fallen praktizierten transkollateralen Zugang (Abb. 2, Kolla-
terale der Art. profunda femoris) besteht eine deutlich hthe-
re Erfolgsquote.

Methode

Der Patient in Riickenlage hédlt die betroffene untere Extremi-
tét in gestrecktem Zustand (alternativ im K niegelenk gebeugt,
im Huftgelenk rotiert). Nach einem Crossover-Zugang zur
angiographischen Darstellung der zu behandelnden Seite er-
folgt unter Durchleuchtung die direkte arterielle Punktion des
distalen offenen Gefal3segments. Es eignen sich 18 oder 21




Fallbericht

Abbildung 2: Varianten der retrograden Drahtrekanalisation bei Verschluss der
Art. femoralis superficialis. Mod. nach [Urasawa K. The Japanese approach to
femoro-popliteal CTOs — LINC 2013]. Nachdruck mit Genehmigung des Autors,
Kazushi Urasawa, MD, PhD, FJCC; Tokeidai Memorial Hospital, Sapporo, Japan.

Abbildung 3a-c: Erfolgreiche Punktion der distalen Art. femoralis superficialis
rechts.

Abbildung 4: Bergung des retro-

grad eingefiihrten Drahtes via Snare-
kit.

Abbildung 5: Intraluminales Sealing
der distalen Punktionsstelle.

Gauge-Hohlnadeln, mit einer Lange von 13-15 cm (Cook ™),
wobei zur Verminderung der Strahlungsexposition auch eine
Nadelverlangerung (Needle Holder®, FirmaUpstream™) ver-
wendet werden kann. Nach Testinjektionen gelingt eine ziel-
genaue Punktion (Abb. 3a—) des distalen offenen Segments,
wobei durch Nadelmanipulation der direkte Kontakt mit dem
Gefaf fluoroskopisch dargestellt wird. Je nach Léasionsmor-
phologie (Kalzifizierungsgrad) werden unterschiedliche
Schleusensysteme (4- bis 6-French, hydrophil beschichtet)
Uber spezielle Drahte (CTO-Guidewire von 0,018" bis 0,035")
zur retrograden, nach Maglichkeit intraluminalen Rekanali-
sation eingebracht. Die praktische Erfahrung zeigt, dass die

fibrose Kappe des distalen Verschlusssegments durch die kur-
ze Vorlaufstrecke sowie durch eine weichere Beschaffenheit
leichter passierbar ist als in antegrader Route. Fur das nétige
Backup werden entsprechend der Drahtstdrke angepasste
Niedrigprofil-Support-Katheter oder OTW-Ballonkatheter
verwendet.

Im Grofdteil (n = 12) der von uns behandelten Félle war die
retrograde Rekanalisation mit direkter intraluminaler Route
erfolgreich, in 4 Fallen war ein probleml oses Reentry in Hohe
der Art. femoralis communis méglich und in 2 Fallen wurde
bei subintimalem Vorgehen die Dissektionsmembran mit
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Abbildung 6a, b: Nach Stentangioplastie.

einer Doppelballontechnik fenestriert, sodass in allen Féllen
eine endovaskul &re Revaskul arisation moglich war.

Alsweiterer Interventionsschritt erfol gte die Angioplastie mit
dem retrograd eingefihrten Ballonkatheter, sodass auch aus-
reichend Raum geschaffen wird, um mit dem antegrad (cross-
over) eingefuhrten Drahtsystem Anschluss an das distale Seg-
ment der Art. popliteazu erzielen. Gelingt diesnicht, wird das
retrograde Drahtsystem direkt in das proximal gelegene
Schleusen-K atheter-System eingefiihrt oder mithilfe eines
Snarekits (Abb. 4) gefasst und so geborgen.

Die Angioplastiezeiten (Abb. 5) in Hohe der supragenualen
Punktionsstelle sind nach Schleusenentfernung prolongiert
(bis 3 Minuten), um eine Hamostase durch intraluminales
»Sealing” zu erreichen. Nach Stenteinlage war in alen Féllen
eine wirksame Hamostase erreicht, wobei Blutdrucksenkung
und eine Kompression mittels einer Oberschenkel -Blutdruck-
manschette unterstitzend wirken.

= Ergebnisse

Alle 18 Patienten, nach frustraner antegrader Rekanalisation,
wurden durch eine retrograde Rekanalisation mit supragenua-
lem Zugang Uber die distale Art. femoralis superficidis er-
folgreich behandelt (Abb. 6a, b). Relevante periinterventio-

nelle Komplikationen wurden nicht beobachtet.

@ Interessenkonflikt

Der Autor gibt an, dass kein Interessenkonflikt besteht.

tiv hoheren Offenheitsraten.

* Relevanz fir die Praxis

Endovaskulére Rekanalisationen der Art. femoralis super-
ficialis sind limitiert durch eine proximale Verschluss-
lokalisation ohne geeignete Stumpfmorphologie und der
Unmdglichkeit eines distalen Reentries. Eine endovasku-
l&re Therapie mit bidirektional er Drahtmethode ermdglicht
eine hohe technische Erfolgsrate. Insbesondere Vorbehalte
einer erfolgreichen Hamostase unter Verwendung von 6F-
Schleusen wurden a's limitierend gesehen, sind jedoch in
der klinischen Praxis durch das Abdecken der Punktions-
stelle mittels Ballon und Stent bei temporérer Manschet-
tenkompression von auf3en nicht gegeben. Auch die Punk-
tion des distalen offenen Segments unter fluoroskopischer
Kontrolle gelingt mit hoher Erfolgsrate. Es gelingen auch
haufiger intraluminale Rekanalisationen, mit den bekann-
ten Vorteilen der Préservation von Kollateralen und Seiten-
asten und einer optimierten Stententfaltung, mit konseku-
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Fallbericht: Das ,,andere” Karpaltunnelsyndrom

M. Heidemann', T. Krliger?, M. Banyai'

Aus der'Abteilung Angiologie, Bereich Spezialmedizin 2, Departement Medizin und
dem 2Réntgeninstitut, Luzerner Kantonsspital Luzern

Kurzfassung

Wir berichten zum ersten Ma von einer thrombosierten
A. mediana als Ursache eines Karpaltunnelsyndroms bei
einem mannlichen Patienten. Die A. mediana ist eine anato-
mische Variation der arteriellen Versorgung der Hand, die in
unterschiedlicher Haufigkeit je nach Land und Kontinent in
bis zu 30 % einer Population vorkommen kann. Ein Karpal-
tunnelsyndrom aufgrund einer thrombosierten A. mediana
verursacht typischerweise einen lokalen akuten Schmerz im
Handgelenk volar. Bisdato existieren Fallberichte ausschlief3-
lich von Frauen, deren Arbeit Uberwiegend aus manuellen
Tatigkeiten besteht. Als lokale Ausldser finden sich haufig
lokale mechanische Traumata, zusétzlich spielen méglicher-
weise hormonelle Kontrazeption wie auch Nikotinabusus eine
Rolle.

Therapie der Wahl ist in den meisten Féllen die Resektion der
thrombosierten Anteile der A. mediana.

Summary

The “Other” Carpal Tunnel Syndrome. We report for the
first time athrombosed median artery asacause of carpal tun-
nel syndromein amale patient. Persistent median artery isan
anatomical variation of the arterial supply of the hand, which
can be detected in up to about 30% of a population dependent
of geographic region. A carpa tunnel syndrome due to a
thrombosed median artery typically causes local acute onset
paininthevolar part of thewrist. Up to thisreport exclusively
women were reported to be affected, whose labour predomi-
nantly consist of manual activities. Local mechanical triggers
can be discovered in medical history, hormonal contraception
in addition may play arole as well as cigarette smoking.

Treatment of choice in most cases, is the resection of the
thrombosed portions of the median artery.

Einleitung

Das Karpaltunnel syndrom ist im klinischen Alltag ein haufi-
ges Krankheitshild. Es entsteht aufgrund einer voranschrei-
tenden Enge des Karpaltunnels oder einer Volumenzunahme
der durch den Tunnel ziehenden Strukturen. Zu den haufigen
Ursachen eines Karpaltunnel syndroms zadhlen Frakturen der
Handgelenksknochen mit Kallushildung, Tendovaginitiden
der Beugesehnen, Ablagerungen oder Odeme (Akromegalie,
Hypothyreose, Amyloidose, Schwangerschaftsddem) sowie
Raumforderungen aller Art (Zysten, Tumore etc.). Eine ex-
trem seltene Ursache eines sich haufig akut manifestierenden
Karpaltunnelsyndroms stellt eine persistierende A. mediana

dar. Bei verschiedenen kleineren (Hunde und Katzen), mittel-
groflRen (Schweine) als auch groRRen (Pferde, Kiihe) Tieren
stellt die A. mediana das dominante arterielle Gefaf? des Vor-
derlaufes dar [1].

Die A. mediana bewerkstelligt mit der A. interossea in der
Embryonal zeit die arterielle Versorgung der Hand, typischer-
weise bildet sich die A. mediana noch wahrend der Embryo-
nalzeit zurlick (etwain der 8. Embryonalwoche), in der Folge
bildensichA. ulnarisund A. radialis aus und tibernehmen die
Funktion der A. mediana[2, 3]. Die A. mediana verlauft ent-
lang des N. medianus nach karpal, proximal vom M. pronator
teres bedeckt.

Die Prévalenz einer persistierenden A. mediana ist geogra-
phisch sehr unterschiedlich und wird mit 1,5 % bei Indern [4]
und bis zu 27,4 % bei Stidafrikanern européischen Ursprungs
[5] angegeben. Die A. mediana kann uni- und bilateral vor-
kommen.

Am haufigsten entspringt die persistierende A. mediana aus
der A. ulnaris kranial oder kaudal des Abganges der A. inter-
0ssea communis oder aus der A. interossea communis selbst.
Seltene anatomische Varianten stellen Abgénge aus der A. in-
terossea anterior, der A. radialis oder aus einem Ast, welcher
die A. brachialis und eine anatomisch hoch abgehende A. ra-
dialis verbindet, dar [6].

Eine persistierende A. medianamanifestiert sich klinischin ei-
nem ploétzlich einsetzenden Schmerz im Bereich des Handge-
lenks. Bisher sind etwa 20 Félle beschrieben, der erste 1958[7].
Die typischen motorischen und sensiblen Ausfélle sowie klini-
schen Zeichen (Phalen, Hoffmann-Tinel) eines Karpaltunnel-
syndroms konnen vorhanden sein, haufig fehlen sie. Zumeist
ist die persistierende A. mediana zum Zeitpunkt der Diagnose
des Karpaltunnelsyndroms (partiell) thrombosiert; lediglich in
einem Fall ist beschrieben, dass eine unaufféllig perfundierte,
persistierende A. mediana durch Druck auf einen loka hyper-
trophierten N. medianus ein Rezidiv nach Karpaltunnel opera-
tion verursachte [8]. Eine reversible digitale Ischéamie wurde
trotz der haufigen Thrombosierung der persistierenden A.
mediana bisher ebenfalls nur in 2 Féllen beschrieben [9, 10].
Dies und die Erfahrung, dass bis dato keine akrale Ischamie
nach Resektion der thrombosierten Abschnitte der A. mediana
beschrieben wurde, sprechen fiir eine geringe Bedeutung der
arteriellen Versorgung der Finger durch eine persistierende A.
mediana. Neben der Resektion der thrombosierten Abschnitte
ist auch eine Verlagerung einer unauffédlig perfundierten A.
mediana nach ulnar in Verbindung mit einer Isolierung des N.
medianus durch autotransplantiertes subkutanes Gewebe as
operative Behandlung beschrieben [8].
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Abbildung 1: MRI des rechten Handgelenkes in transversaler Schnittebene mit
partiell thrombosierter, persistierender A. mediana (Pfeil) zwischen einem ulnaren
und radialen Anteil des N. medianus. Rechte Bildseite radial, linke Bildseite ulnar,
oben dorsal, unten volar.

Betroffen sind bis dato ausschliefdlich Frauen die zumeist
manuelle Tatigkeiten auslibten und deren persistierende A.
mediana lokalen Traumata (Quetschung, Vibration, Deh-
nung) ausgesetzt waren. Als mégliche Risikofaktoren fiir eine
Thrombosierung sind Nikotinabusus wie auch hormonelle
Kontrazeption beschrieben.

Kasuistik

Wir beschreiben den nach bestem Wissen ersten Falles eines
subakuten Karpaltunnelsyndroms bei einem 60-jdhrigen
Mann, bel welchem erstmals vor 6 Monaten Schmerzen im
Bereich des Karpaltunnels in Héhe des Handgel enkes rechts
auftraten. FUnf Monate spéter trat eine Exazerbation der
Schmerzen auf. Der Schmerz war lokal begrenzt ohne Krib-
belparasthesien, Dyséasthesien oder motorische Ausfalle im
Versorgungsgebiet des N. medianus. Ein MRI der Hand
mit Gefaldarstellung ergab als Zufallsbefund und Schmerz-
ursache eine teilthrombosierte, persistierende A. mediana
(Abb. 1). Um vor einer operativen Sanierung eine relevante
Perfusionsstérung der rechten Hand auszuschlief3en, erfolgte
eine nicht-invasive Beurteilung der arteriellen Perfusion der
Hand und der oberen Extremitéten. Druckmessungen (Ober-
arm, A. radialis und A. ulnaris, Finger), die Berechnung des
Finger-Brachial-Index, die elektronische Segmentoszillo-
graphie wie auch die klinische Beurteilung dokumentierten
eine unauffélige arterielle Ruheperfusion der rechten Hand
als auch deren Finger. Der Allen-Test war unauffallig.

Farbduplexsonographisch (Abb. 2) zeigte sich dieA. mediana
biszum Unterarm durchgangig, im Bereich desKarpaltunnels
inzwischen nahezu vollstandig thrombosiert, wobei es im
Zeitraum zwischen der MR-Untersuchung und der angiol ogi-
schen Beurteilung weder bei den Beschwerden noch im Be-
reich der klinischen Befunde zu einer Verénderung gekom-
men war. Wie in der MR-Untersuchung zeigte sich mit dem
hochaufl6senden Ultraschall ein ulnares und radiales Nerven-
biindel der N. medianus.

Der Patient wurde zunéchst zur Ruhigstellung des Handge-
lenkes mit einer volaren Schiene versorgt, wodurch sich die
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Abbildung 2: Farbkodierte Duplexsonographie des Karpaltunnels von volar im
Querschnitt mit einem hochfrequenten 4 cm Linear-Transducer. Von links nach
rechts: A. ulnaris im Querschnitt (Farbkodierung in Rot), mediales Biindel des N.
medianus, nahezu vollstandig thrombosierte, kaliberkraftige A. mediana mit mini-
maler Restperfusion, laterales Biindel des N. medianus, groRkalibrige A. radialis
(Farbkodierung in Rot).

Beschwerden bereits deutlich zurlickbildeten. Da vorerst von
den Handchirurgen ein konservativ-expektatives Vorgehen
mit dem nun weitgehend beschwerdefreien Patienten verein-
bart wurde, wurde mangels Konsequenz von einer intraarteri-
ellen digitalen Subtraktionsangiographie vorerst Abstand ge-
nommen.

Diskussion

Eine persistierende A. medianaist eine anatomische Variation
der arteriellen Versorgung der Hand, welche mit unterschied-
licher geographischer Haufigkeit eine Pravalenz von etwa 1,5
bis etwa 30 % aufweist und in ganzen seltenen Féllen eine
behandelbare Ursache eines Karpaltunnelsyndroms darstel-
len kann. Klinisch manifestiert sich ein solches Karpaltunnel -
syndrom zumeist mit einem akut einsetzenden lokalen
Schmerz im Bereich des Handgelenkes volar, die typischen
neurologischen Zeichen wie spontane und auslOsbare Dys-
asthesien, Hypésthesien oder motorische Beeintrachtigungen
(wie z. B. Opposition von Daumen und Zeigefinger, Halten
eines Blatt Papiers mit Daumen und Zeigefinger) fehlen
meist. Von einem Karpaltunnelsyndrom bei persistierender
A. mediana sind fast ausschliefflich Frauen betroffen, welche
manuelle Berufe ausiiben. Als Ausldser finden sich haufig
|okale mechanische Traumata, zusétzlich spielen méglicher-
weise hormonelle Kontrazeption als auch Nikotinabusus eine
Rolle.

Wir beschreiben hier zum ersten Mal eine thrombosierte A.
mediana als Ursache eines Karpaltunnel syndroms bei einem
mannlichen Patienten, welche sowohl MR-tomographisch als
auch farbduplexsonographisch dokumentiert werden konnte.
Diearterielle Versorgung der Hand war bei unserem Patienten
vollig unauffallig. Klinisch manifeste akral e und postoperativ
reversible digitale Ischdmien in Zusammenhang mit einer
thrombosierten A. medianawurden in der Literatur erst 2x be-
schrieben und scheinen auch nach Resektion der thrombosier-
ten Anteile der A. mediana nicht aufzutreten. Moglicherweise
spielen fir die Manifestation des Karpaltunnelsyndroms
durch eine persistierende A. mediana auch Variationen der



arteriellen Versorgung des N. medianus selbst [11] als auch
anatomische Variationen wie z. B. eine Bifurkation kranial
des Karpaltunnels des N. medianus [12] selbst eine Rolle.
Eine persistierende A. mediana kann den N. medianus und
den medialen Ast des N. interosseus anterior durchdringen
[13-15].

Neben der Standardtherapie der Resektion der thrombosier-
ten Anteile der persistierenden A. medianaist auch eineVerla-
gerung einer unauffallig perfundierten A. mediana nach ulnar
mit Autotransplantation von subkutanem Gewebe zwischen
A. mediana und N. medianus al's operative Sanierung einma-
lig beschrieben. Unser Patient wird aktuell mit einer volaren
Schiene erfolgreich behandelt. Ob nach Absetzen dieser Ver-
sorgung eine operative Versorgung notwendig werden wird,
wird der zukUnftige klinische Verlauf zeigen.

Relevanz fiir die Praxis

Eine (zumeist thrombosierte) persistierende A. mediana
kann eine sehr seltene, behandelbare Ursache eines Karpal-
tunnelsyndroms darstellen. Klinisch manifestiert sich dies
typischerweise in einem akut einsetzenden Schmerz im Be-
reich des Handgelenkes volar nach einem mechanischem
Trauma as Ausldser. Betroffen sind fast ausschliefdlich
Frauen. Therapie der Wahl ist in den allermeisten Féllen die
Resektion der thrombosierten Anteile der A. mediana
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Fallbericht: Endovaskulare Therapie eines retrograd
perfundierten komplexen lliaca-Aneurysmas
nach aorto-bifemoraler Bypassanlage

F. Pfabe. D. Hinc

Aus dem Asklepios Klinikum Uckermark, Deutschland

Anamnese

Es wird Uber einen 83-jahrigen Patienten berichtet, bei dem
2009 ein infrarenal es aorto-biiliacales Aneurysma mit maxi-
maler infrarenaler Ausdehnung von 46 mm diagnostiziert
wurde. DierechteA. iliacacommuniswar 37 mmund dielin-
ke 47 mm dilatiert. Ebenfalls aneurysmatische Veranderung
der A. iliaca interna beidseits mit maximalem Durchmesser
von 37 mm rechts und 35 mm links. In allen Abschnitten
wandstandige intraluminale Thrombosierung. Zum Zeitpunkt
der Diagnosestellung waren eine geringe diffuse KHK und
eine arterielle Hypertonie bekannt.

Die Ausschaltung des komplexen Aneurysmas erfolgte nach
Teilresektion der Aortenwand durch End-zu-End-Anastomo-
se zwischen Bifurkationsprothese (16 x 8 mm Dacron-Dop-
pelvelour gestrickt) und Aortenwand, Ligatur der A. iliaca
communis beidseits unmittelbar an ihrem Abgang sowie vor
Abgang der A. iliaca externa. Rechts wird diese Prozedur
auch am iliaco-femoralen Ubergang durchgefiihrt und beide
Prothesenschenkel End-zu-Seit mit der A. femoralis commu-
nis anastomosiert.

Aufgrund der zu erwartenden ischamischen Komplikationen
nach Ausschaltung der A. mesenterica inferior und der rech-
tenA.iliacainternawurde dasAneurysmader linkenA. iliaca
interna belassen und postoperativ engmaschige Verlaufskon-
trollen vereinbart, um eine isolierte Versorgung des Aneurys-
mas im Intervall zu realisieren. Dieses Vorgehen schien ge-
rechtfertigt, da durch die retrograde Perfusion des lliaca-An-
eurysmas eine Drucksenkung und damit ein vermindertes
Ruptur-Risiko anzunehmen war.

Aktuelle Befundkonstellation

Die Wiedervorstellung des Patienten erfolgte erst im August
2012. Sonographisch Nachweis einer Progredienz des Iliaca-
Aneurysmas auf ca. 50 mm Durchmesser bei klinischer Be-
schwerdefreiheit.

Eine Angio-CT mit 3D-Rekonstruktion ergab folgende Be-
fundkonstellation: Insuffizienz der distalen Ligatur der linken
A. iliaca communis mit grof3em, teilthrombosierten Aneurys-
ma (53 mm) und kontinuierlichem Ubergang auf dieA. iliaca
interna (37 mm) biszur Bifurkation zweier distaler Hauptaste.
Die Perfusion des komplexen Aneurysmas erfolgt tber den
linken Prothe-senschenkel (Abb. 1).
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Abbildung 1: Uber den linken Prothesenschenkel perfundiertes komplexes lliaca-
Aneurysma.

Abbildung 2: Ausgeprdgte wandstandige Thrombosierung des komplexen Aneu-
rysmas in der CT-Angio in longitudinaler und sagittaler Ebene.

Komplette Thrombosierung des Iliaca-Aneurysmas rechts
und suffizientes aorto-bifemorales Interponat (Abb. 2). Die
Ureteren verlaufen beidseits unauffalig.

AneurysmagrofRe und Wachstumstendenz unter retrograder
Perfusion erforderten ein zeitnahes therapeutisches Vorgehen
bei erhdhter Rupturgefahr.



Behandlungsstrategie

Befundorientiert standen 2 therapeutische Optionen zur Aus-
schaltung des komplexen Iliaca-Aneurysmas unter Erhalt der
A.iliacainterna-Perfusion zur Auswahl: chirurgisch dieAnla-
ge eines Bypasses zwischen linkem Prothesenschenkel und
den Endasten der A. iliaca interna (Durchmesser 5-7 mm)
sowie eine endovaskulére Versorgung. Wir favorisierten das
endovaskulére Vorgehen, ein offen chirurgisches Verfahren
wurde lediglich bei Misslingen der endovaskuléren Behand-
lungsstrategie in Betracht gezogen.

Bei der Planung mussten sowohl der immense Kalibersprung
des perfundierten Lumens (distale A. iliaca interna 5 mm, A.
iliaca communis 30 mm, A. iliaca externa8 mm) wie auch die
Lange und die ausgeprégte Elongation (Looping) der Gefal3-
strecke berlicksichtigt werden. Erschwerend kam hinzu, dass
der Eingriff nicht in Cross-over-Technik zu realisieren war. Wir
entschieden uns fir die Implantation grofdumiger, gecoverter
peripherer Stents, um den unterschiedlichen Geféalidiametern
und der speziellen Gefal3morphologie gerecht zu werden.

Prozedur und verwendetes Material

Uber die linke A. brachialis wurde ein 5F-MPA-2-K atheter
eingebracht und im linken Prothesenschenkel als Kontrast-
geber positioniert. Unter Kontrastmittel- (KM-) Injektion er-
folgte die retrograde Visualisierung der A. femoralis commu-
nislinks und die gezielte Punktion bei partiellem Verlauf hin-
ter dem Bypassschenkel. Anschlief3end wurden 5000 I. E.
Heparin intraarteriell injiziert.

Mittels Cobra-K atheter erfolgte eine Sondierung desA. iliaca
interna-Abgangs und die Positionierung eines Terumo-Drah-
tesin einem distalen Hauptast unter Passage des Aneurysmas.
Es wurde ein 4F-Glidecath-Katheter nachgefihrt und auf
einen Uberlangen Guidewire (J-Tip, 0,035 in.) gewechselt.
Zur Ausschaltung des komplexen Iliaca-Aneurysmas wurden
6 gecoverte periphere Stents Uber eine 10-F-Schleuse Uber-
lappend implantiert, wobei inder distalen A. iliacainternamit
einem ballonexpandierenden gecoverten Stent (AvantaV 12
5/50 mm) begonnen wurde. Anschlief3end wurden 4 selbst-
expandierende gecoverte Stents (Fluency Plus [10/80, 9/80
und 9/60 mm]) implantiert. Aufgrund der Kurvatur mit gegen-
laufigem GefalRverlauf und dem daraus resultierenden erhéh-
ten Freisetzungswiderstand gestaltete sich die Stentfreiset-
zung in diesem Abschnitt &ufierst schwierig.

Ein Stent kann in diesem Bereich nur partiell freigesetzt wer-
den und muss in diesem Zustand in die A. iliaca externa
repositioniert werden, wo die komplette Freisetzung unkom-
pliziert gelingt.

Abschlief3end wurde ein weiterer ballonexpandierender
gecoverter Stent (AvantaVV12 7/38 mm) in der A. iliaca exter-
naimplantiert und nachtraglich auf 9 mm dilatiert. Nach KM-
Injektion kam eine Leckage vor dem Scheitel punkt der Kur-
vatur zur Darstellung (Abb. 3a).

Daraufhin wurden ale Stent-Uberlappungszonen nochmals
mit einem, dem Stentdiameter angepassten Ballon (Powerflex

a b

Abbildung 3: (a): Endoleak Typ Il (siehe Pfeil) und (b): Ausschaltung durch Nach-
dilatation.

Abbildung 4: Visualisierung des minimalen Endoleaks Typ Il (Pfeil) durch Angio-CT
mit 3D-Rekonstruktion.

10/40, 10/20 und 4/20 mm) anmoduliert. Abschlief3end kein
KM-Ubertritt in diesem Bereich (Abb. 3b).

Nebenbefundlich KM-Stase im linken Ureter. Postprozedural
Applikation von 300 mg Clopidogrel oral und Fortfuhrung
der Heparin-Gabe intravends mit 500 |. E./h unter Blutbild-
und Gerinnungsmonitoring.

Postprozeduraler Verlauf

Nach 48 h Beendigung der intraventsen Heparin-Applikation
und Umstellung auf niedermolekulares Heparin in prophylak-
tischer Dosierung sowie dual e Thrombozytenaggregation mit
Clopidogrel 75 mg und ASS 100 mg téglich fur 12 Wochen.

Inder Kontroll-Angio-CT stellt sich eine umschriebene, mini-
male Leckage (Endoleak Typ I11) dar, wobei von einer kom-
pletten Thrombosierung des Aneurysmas im weiteren Verlauf
auszugehen ist (Abb. 4).
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Durch Konfigurationsanderung des Gefélverlaufes nach
Stentimplantation kam es durch Prothesenschenkel und An-
eurysmazu einer Kompression des linken Ureters mit Ureter-
stauung und leichtem Kreatinin-Anstieg auf 116 pmol/I
(15,0-102,0) im Verlauf. Zeichen eines Harnwegsinfektes
fanden sich klinisch und laborchemisch nicht.

Nach urologischer Konsultation erfolgte vorerst der Verzicht
auf eine Ureterschienung und engmaschige ambulante Kon-
trollen. Eine Wiedervorstellung in der gefal3chirurgischen
Ambulanz sowie eine CT-Kontroll-Angio wurden vereinbart.

Diskussion

Unter einem Iliaca-Aneurysma versteht man eine Erweite-
rung der iliacalen GeféRe auf > 20 mm. Uberwiegend treten
sie in Kombination mit Aortenaneurysmen auf, lediglich in
0,9-3,0 % werden isolierte lliaca-Aneurysmen beobachtet,
eine Beteiligung der A. iliaca externa existiert nahezu nicht.
Das mannliche Geschlecht ist 9% haufiger betroffen und zahlt
neben Nikotinabusus und Alter > 65 Jahre a's,,major risk fac-
tor®.

Uberwiegend atherosklerotischer Genese, weisen Iliaca-An-
eurysmen eine spindel- oder sackférmige Morphologie auf
und sind von Nahtaneurysmen oder traumatisch bedingten
aneurysmatischen Verénderungen abzugrenzen [1, 2].

Aufgrund des Uberwiegend asymptomatischen Verlaufes (65—
70 %) ist die Diagnosestellung verzogert. Beinschwellung bei
vendser Stauung, Niereninsuffizienz bei Hydronephrose, eine
sexuelle Dysfunktion und periphere neurologische Sympto-
me konnen richtungweisend sein. Selten kommt es zu einer
arterio-vengsen Fistelbildung [3-5].

Die Rupturgefahrdung korreliert mit dem Aneurysmadurch-
messer und betrégt 3 % bei einer Grof3e von 3 cm und 15 %
bei mehr as 4 cm. Eine Wachstumsrate ab 5 mm jahrlich so-
wie eine sacciforme Morphologie gehen ebenfalls mit einer
erhéhten Rupturrate einher.

Im Vergleich zum Aortenaneurysma weist ein rupturiertes
Iliaca-Aneurysma eine hthere Mortalitéat auf [1].

Es besteht heute Konsens dartiber, dass ab einem Durchmes-
ser von > 30 mm bei einem lIliaca-Aneurysma Handlungs-
bedarf besteht [1, 2, 6].

Wahrend die Sonographie aufgrund fehlender Strahlenbelas-
tung zur Verlaufskontrolle geeignet ist, stellt heute die Com-
putertomographie (Schichtdicke < 3mm) das beste diagnosti-
sche Verfahren zur Therapieplanung dar. Vielfaltige chirurgi-
sche und endovaskuldre Behandlungsstrategien stehen unter
Bertcksichtigung der Aneurysma-Morphologie zur Verfu-
gung, wobei die Letalitét offen chirurgischer Eingriffe hoher
ist.

Heutige Therapiemdglichkeiten reichen vom Einsatz linearer

Graft- und Bifurkationsprothesen bis zu komplizierten Tech-
niken mit unilateralem Verschluss (Stentgraft, Coil-Embolisa-
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tion), Cross-over-Bypass und Okklusion der kontralateralen
Beckenarterie sowie der chirurgischen Aneurysmaausschal-
tung mittels Prothesenbypass [1, 2, 6, 7].

Gefurchtet sind gluteal e und intestinal e i schémische Kompli-
kationen durch Verschluss der A. iliaca interna im Rahmen
einer Aneurysmaausschaltung, deren Ausmal3 durch ein- oder
beidseitigen Verschluss der Beckenarterien und der Qualitét
der mesenterialen Kollateral zirkulation beeinflusst wird [1].

Die vorliegende Kasuistik beschreibt das therapeutische
Management eines komplexen lliaca-Aneurysmas durch
Implantation mehrerer gecoverter, grollumiger peripherer
Stents. Material grofRe und eingeschrankte Flexibilitét konnen
die Stentplatzierung und -freisetzung (Friktion) in dem oft-
mals stark elongierten Gefél3abschnitt erschweren. Durch die
,» Stentschienung® kann es zu einer raumlichen Anderung der
Gefalkonfiguration (Kompression benachbarter Strukturen)
und einer Stentmigration (Endoleak Typ I11) kommen.

Wird die Stent-Uberlappungszone groRziigig bemessen und
die Langenverkirzung ballonexpandierender gecoverter
Stents berticksichtigt, kann ein spéteres Endoleak Typ |11 ver-
mieden werden.

Entsprechende Kontrolluntersuchungen in Abstanden von
3, 6 und 12 Monaten sind notwendig, um eine insuffiziente
Aneurysmaausschaltung und etwaige Komplikationen im
Verlauf zu erfassen.

Fazit fur die Praxis

Eine suffiziente Ausschaltung eines Iliaca-Aneurysmas unter
Erhalt der Perfusion ist durch den Einsatz mehrerer gecover-
ter Stents auch bei komplexer Aneurysma-M orphol ogie még-
lich und stellt eine Therapieoption dar.

Komplizierend kann ein Endoleak Typ |11, bedingt durch eine
Stentmigration, postprozedural auftreten, welches durch
groRziigig bemessene Stent-Uberlappungszonen und deren
Nachdilatation bei Implantation mehrerer Stents vermieden
werden kann.

Durch Anderung der Gefarkonfiguration sind Komplikatio-
nen durch Kompression benachbarter anatomischer Struktu-
ren moglich und erfordern entsprechende Verlaufskontrol-
len.
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Was mussen Arzte dokumentieren?*

M. Ploier

Sowohl aus dem ArzteG als auch aus dem Kranken- und KuranstaltenG ergibt sich dieVerpflichtung einer arztlichen
(und pflegerischen) Dokumentation. Der Sinn liegt einerseits darin, Uber den Patienten eine ausreichende und
nachvollziehbare Krankengeschichte zu fiihren und dadurch auch nachbehandelnde Ar zte ausreichend tiber den bishe-
rigen Krankheitsverlauf zu informieren. Andererseits hat die Dokumentation eine Beweissicherungsfunktion fir et-
waige Gerichtsverfahren. Je detaillierter die Dokumentation ist, umso besser wird sie der Beweissicherungsfunktion

gerecht.

Rechtsgrundlagen

§51Abs1 ArzteG legt fest, dassjeder Arzt verpflichtet ist,
» Aufzeichnungen Uber jede zur Beratung oder Behandlung
Ubernommene Person, insbesondere Uber den Zustand der
Person bei Ubernahme der Beratung oder Behandlung, die
\orgeschichte einer Erkrankung, die Diagnose, den Krank-
heitsverlauf sowie Uber Art und Umfang der beratenden,
diagnostischen oder therapeutischen Leistungen ein-
schliefllich der Anwendung von Arzneispezialitaten und
der zur Identifizierung dieser Arzneispezialitdten und der
jeweiligen Chargen im Sinn des § 26 Abs 8 AMG erforder-
lichen Daten zu fihren® .

§ 10 Abs 3 Kranken- und KuranstaltenG (KAKuUG) samt
den 9 Landes-Krankenanstaltengesetzen legen fest, dass
» dieVorgeschichteder Erkrankung (Anamnese), der Zustand
des Pfleglings zur Zeit der Aufnahme (status praesens), der
Krankheitsverlauf (decursus morhi), die angeordneten
MafRnahmen sowie die erbrachten arztlichen und gege-
benenfalls zahnarztlichen Leistungen einschliefdlich Medi-
kation (insbesondere hinsichtlich Name, Dosisund Darrei-
chungsform) und Aufklarung des Pfleglings und sonstige
angeordnete sowie erbrachte wesentliche Leistungen, insbe-
sondere der pflegerischen, einer allfalligen psychologi-
schen bzw. psychotherapeutischen Betreuung sowie Leis-
tungen der medizinisch-technischen Dienste, darzustellen
sind”.

Bereits aus diesen beiden Bestimmungen ergibt sich, dassdie
arztliche (und letztlich auch die pflegerische) Dokumentation
umfangreich samtliche erfolgten diagnostischen und thera-
peutischen Mal3nahmen widerspiegeln muss.

Die Praxis, die ich insbesondere in Arzthaftungsprozessen
miterlebe, ist jedoch, dass gerade die arztliche Dokumentati-
on —wohl hauptsachlich deshalb, da es haufig an der Zeit im
Berufsalltag mangelt — sehr mangelhaft gefthrt wird, wo-
durch in Arzthaftungsprozessen haufig ein Beweisproblem
entsteht. Immerhin hat der Oberste Gerichtshof bezugneh-
mend auf die Dokumentationspflicht nach ArzteG und KAKUG
den Grundsatz gepragt, dass eine nicht dokumentierte Mal3-

* Nachdruck aus J Hyperton 2013; 17 (1): 26-8.
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nahme als nicht getétigt gilt. An dieser Stelle darf ich ein be-
sondersLob an die Pflegedokumentation aussprechen, dadie-
semir als Arzte vertretende Anwaltin sehr haufig Argumenta-
tionen in die Hand gespielt hat, da die Pflege sehr umfassend
und umfangreich dokumentiert. Als Beispiel darf ich dazu ei-
nen Fall nennen, bei dem es keine &rztliche Dokumentation
Uber die erfolgte Aufklarung gegeben hat und der Patient aus-
gesagt hat, dass er den behandelnden Arzt nur einmal gesehen
hat und dabei nicht aufgeklart worden ist. Aus der Pflegedo-
kumentation war hingegen ersichtlich, dass essich bei der be-
treffenden Person um einen auRRerst fordernden Patienten ge-
handelt hat, der mehrfach mitgeteilt hat, dass er den behan-
delnden Arzt sprechen mochte, um Uber den Eingriff spre-
chen zu kdnnen — auch die tatséchliche Anwesenheit des Arz-
tes wurde im Rahmen der Pflegedokumentation vermerkt so-
wie ein Satz, dass der Patient nach mehrfachen Gesprachen
nun mitgeteilt hétte, dass er dem behandelnden Arzt vertraue
und sich jetzt mit dem Eingriff auskennen wirde. Das ent-
scheidende Gericht hat die Aussage des Patienten in diesem
Fall aufgrund der hervorragenden Dokumentation der Pflege
a's unglaubwiirdig angesehen.

Was soll Inhalt der Dokumentation sein?

Zum Umfang der Dokumentationspflicht ergibt sich aus dem

Arztegesetz, dass

— der Zustand der Person bei Ubernahme der Beratung oder
Behandlung,

— die Vorgeschichte einer Erkrankung,

— die Diagnose,

— der Krankheitsverlauf,

— die Art und der Umfang der beratenden, diagnostischen
oder therapeutischen Leistungen und

— die Anwendung von Arzneispezialitéten jedenfalls zu do-
kumentieren sind.

Naher prazisiert wird dies unter Heranziehung der deutschen
Literatur und Rechtsprechung, auf die auch in der dsterreichi-
schen Rechtsprechung stets Bezug genommen wird. Dem-
nach sind folgende Punkte jedenfalls in die Dokumentation
aufzunehmen:

— Anamnese

Diagnostik

Funktionsbefunde

Art und Dosierung einer Medikation

Praventive MalRnahmen



— Inhalt von Gespréachen mit dem Patienten, insbesondere
arztliches Aufklérungsgesprach

— Arztliche Hinweise und Anweisungen an den Pflegedienst
(wichtig: Generalanordnungen sind unzulassig! Es muss
eine arztliche Anordnung im mitverantwortlichen Tétig-
keitshereich pro Patient, bei Arzneimitteln Dosierung, Hau-
figkeit etc. schriftlich erfolgen)

— Abweichungen von der Standardbehandlung

— Verlaufsdaten

— Operationsbericht

— Anasthesieprotokoll

— Ratschlage zum Zwecke der Inanspruchnahme eines Spe-
zidisten

— Verweigerungen und Beschwerden des Patienten

— Therapeutische Mal3nahmen und deren Ergebnis

— Unerwartete Zwischenfélle

— Wechsel des Operateurs wahrend der Operation

— Anfangerkontrolle

— Intensivpflege

— Apparateeinsatz

— Aufschlisse zur Lagerung des Patienten auf dem Opera-
tionstisch

— Getroffene Sicherheitsvorkehrungen gegen eine Selbst-
schadigung des Patienten

— Verlegung des Patienten auf eine andere Station oder inein
anderes Krankenhaus (sowie eventuell die Mitgabe von
Befunden an diese neue behandelnde Stelle)

— Hinweise auf Gefahrenlagen

— Verlassen des Krankenhauses gegen éarztlichen Rat

— Nachbehandlung

— Empfehlungen an den Patienten, z. B. eine Diét einzuhal-
ten oder sonstige Dinge aktiv zu tun bzw. zu unterlassen,
um den Heilungserfolg nicht zu gefahrden

Die Dokumentation Uber die erfolgte Aufklarung sollte so

detailliert wie mdglich erfolgen, insbesondere vor dem Hin-

tergrund, dass die Dokumentation als Urkunde gilt, der grund-

sétzlich die Richtigkeit des Inhaltes unterstellt wird. In einem

Gerichtsverfahren wird daher grundsétzlich — sofern sich nicht

Beweise ergeben, dass die Dokumentation nachtraglich rechts-

widrig veréndert wurde — davon ausgegangen, dass die doku-

mentierten Mal3nahmen richtig sind. Wesentlich ist daher, dass

die erfolgte Aufklarung nicht nur anhand eines verwendeten

Aufklérungshogens dokumentiert wird, sondern jedenfalls

— die besprochenen Risiken,

— besprochene Behandlungsalternativen,

— Hinweise auf MalRnahmen, die der Patient fir den Hei-
lungsprozess selbst durchfiihren muss,

— unter Umstanden Honoraranspriiche der Hohe nach,

— im Zweifel: Grinde, warum, die Einsichts- und Urteilsf&-
higkeit eines Patienten bejaht/verneint wird,

— Uhrzeit der erfolgten Aufklarung

enthdlt. Sollte ein Patient keine Aufklarung wiinschen, so ist

der Verzicht jedenfalls schriftlich zu dokumentieren. Ich rate

dazu, dassim Falle einesAufklérungsverzichts ein Zeuge die-

sen ebenfalls schriftlich bestétigt.

Da Patienten ein Recht auf Einsichtnahme in die Krankenge-
schichte haben, sollte ebenfalls dokumentiert werden, wenn
in die Dokumentation Einsicht genommen wird, durch wen
und ob Kopien angefertigt oder angefordert worden sind.

Erlangen Sie Kenntnis von einer vom Patienten verfassten
Patientenverfligung oder teilt Ihnen der einsichts- und urteils-
fahige Patient vor einem Eingriff mit, dass er gewissen Be-
handlungen nicht zustimmen wirde bzw. untersagt er be-
stimmte Behandlungen, so sind diese ebenfalls in der Kran-
kengeschichte zu dokumentieren.

Sofern Sie der Patient von der Verschwiegenheitspflicht ge-
geniiber bestimmten Personen (z. B. Angehdrigen etc.) ent-
bindet, sollte die Entbindung ebenfalls in der Dokumentation
aufgenommen werden.

Muss eine bestimmte Form gewahrt
werden?

Mangels vorgeschriebener Form der Dokumentation kann
diese sowohl handisch als auch elektronisch gefihrt werden,
da zum Beispiel das Arztegesetz ausdriicklich die Méglich-
keit einrdumt, dass Arzte Daten zur Ermittlung und Verarbei-
tung in der Krankengeschichte automationsunterstiitzt erhe-
ben.

Um aufgrund der Beweissicherungsfunktion der Dokumenta-
tion nicht in Verruf zu geraten, die Dokumentation unter Um-
sténden gefélscht zu haben, sollte die Dokumentation mit ei-
nem Datum versehen werden. In einem Arzthaftungsprozess
bei spiel sweise wurde seitens des Patienten der Vorwurf erho-
ben, dass die elektronische Krankengeschichte (der behan-
delnde Arzt fihrte sowohl eine elektronische als auch eine
handische Dokumentation) gefélscht worden wére, da diese
wesentlich umfangreicher war al's die handische Dokumenta-
tion. Wir konnten in diesem Fall den Nachweis erbringen,
wann welcher Inhalt dokumentiert wurde, woraus ersichtlich
wurde, dass die Dokumentation unmittelbar nach dem Ordi-
nationsbesuch erfolgt ist. Damit war auch der Vorwurf der
Falschung schlagartig vom Tisch gewischt.

Grundsétzlich ist so zu dokumentieren, dass auch Dritte, so-
mit zum Beispiel an der Behandlung mitwirkende Arzte bzw.
im Nachhinein weiterbehandelnde Arzte oder ein Sachver-
sténdiger aus dem medizinischen Fachbereich, anhand der
Dokumentation bzw. der verwendeten Kirzel nachvollziehen
kénnen, wel che Diagnose vorliegt, wel che Behandlungsschrit-
te gesetzt wurden sowie sonstige erforderlichen Informatio-
nen dazu erhalten. Die Verwendung von fachbereichspezifi-
schen Codesund Kirzelnist daher jedenfalls zuléssig, ebenso
Nummerncodes oder auch die Nutzung der Mdglichkeit der
Stenographie. Sollten Sie Kiirzel verwenden, so empfiehlt es
sich, im Fall eines Prozesses dem Gericht und dem Sachver-
sténdigen eine Liste Uber die Bedeutung der einzelnen Kiirzel
zu Ubermitteln.

Sollte ein Irrtum im Rahmen der Dokumentation entstanden
sein, so sind Korrekturen grundsétzlich zuléssig, wobei hier
die Gratwanderung zu einer Verfal schung der Dokumentation
bzw. Krankengeschichte zu beachten ist. Eine vollkommene
L éschung bzw. Uberschreibung friiherer Eintragungen ist da-
her unzul&ssig. Zudem miissen die vorgenommenen Ande-
rungen begriindet werden und nachvollziehbar sein. Wenn
daher eine Anderung vorgenommen wird, so sollte dies nicht
durch die Verwendung eines Korrekturlackes erfolgen, son-
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dern sollte die bisher erfolgte Dokumentation durchgestri-
chen, mit dem Vermerk , korr* bedacht und die Anderung da-
ribergeschrieben werden.

Der Oberste Gerichtshof hat bereits in einem Fall festgehal-
ten, dass die Korrektur der Aufnahmediagnose durch das L 6-
schen der urspringlich erfolgten Aufnahmediagnose eine Fal-
schung darstellt (OGH 9 Oba 229/00t). Die Verfa schung einer
Dokumentation bzw. K rankengeschichte zieht nicht nur straf-
rechtliche Konseguenzen nach sich, sondern kann fir Arzte
im Dienstverhaltnis auch bedeuten, dass sie von ihrem Arbeit-
geber entlassen werden bzw. ein Arzt mit Kassenvertrag die-
sen umgehend verlieren wird.

Wann ist zu dokumentieren?

Die Dokumentation mussin einem unmittel baren Zusammen-
hang mit der Behandlung bzw. erfolgten Diagnose stehen, da
die Dokumentation auch den Zweck der Therapiesicherung
nach sich zieht und dementsprechend zeitnah erfolgen muss.
Der Oberste Gerichtshof hat dazu bereits festgelegt, dass alle
Aufzeichnungen spéatestens zum Ende des einzelnen Behand-
lungsabschnittes erfolgen miissen (OGH 3 Ob 2121/96z). Um
nachvollziehen zu kénnen, wann die Dokumentation erfolgt
ist, muss daher jede Eintragung bzw. jede Behandlung/Diag-
nose etc. mit Datum dokumentiert werden.

Wie lange muss die Dokumentation auf-
bewahrt werden?

Aus 851 ArzteG ergibt sich, dass die Dokumentation 10 Jahre
lang aufzubehalten ist. Im Falle der Ubernahme einer Ordina-
tion bzw. Weiterbetreuung ist der Ubernehmer dazu verpflich-
tet, die Dokumentation des Vorgéangers zu tbernehmen und
fir die weitere Dauer ebenfalls aufzubewahren. Strittigist, ob
der Ubergeber einer Ordination verpflichtet ist, die Patien-
tenkarteien an den Ubernehmer zu tibergeben, wenn keine
Einigung Uber die Abldse dieses Wirtschaftsgutes erfolgt.

Sofern ein Arzt verstirbt und keinen Rechtsnachfolger hat, so
sieht § 51 Abs 5 Arztegesetz ausdriicklich vor, dass die Erben
dazu verpflichtet sind, dem Amt der zustandigen Landesregie-
rung die Dokumentation zur Aufbewahrung zu Ubermitteln.

Rontgenbilder sind grundsétzlich zumindest 10 Jahre aufzu-
bewahren, sonstige Dokumentationen in einer Krankenanstalt
sind 30 Jahre aufzubewahren.

Beweismittel im Falle eines Gerichts-
prozesses

Da sich aus der Rechtsprechung ergibt, dass es sich bei der
Dokumentationspflicht des Arztes um eine Nebenverpflich-
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tung aus dem Behandlungsvertrag handelt, hat ein Verstol3
gegen die Dokumentationspflicht auch im Falle eines Ge-
richtsprozesses bewei srechtliche Konsequenzen. Der Oberste
Gerichtshof hat beispielsweise ausgesprochen, dass die LU-
ckenhaftigkeit einer &rztlichen Dokumentation eine Sorg-
faltspflichtverletzung darstellt und dem Patienten daher zum
Ausgleich der durch die Verletzung der Dokumentations-
pflicht eingetretenen gréfReren Schwierigkeiten, einen arztli-
chen Behandlungsfehler/Aufklarungsfehler nachzuweisen,
eine der Schwere der Dokumentationspflichtverletzung ent-
sprechende Beweiserleichterung zugute kommt. Diese Be-
weiserleichterung hilft dem Patienten insoweit, als die Ver-
mutung begriindet wird, dass eine nicht dokumentierte Mal3-
nahme vom Arzt als nicht getroffen gilt (OGH RdM 1994/25;
RdM 1996/7; RdM 1999/12; OGH RdM 2002/4; 8 Ob 10/03h).

Auch wenn grundsétzlich trotz mangel hafter Dokumentation
durch den betroffenen Arzt der Beweis erbracht werden konn-
te, dass Uiber eine bestimmte Behandlung bzw. ein bestimmtes
Risiko aufgeklart bzw. eine bestimmte Behandlung durchge-
fUhrt wurde, so ist estatséchlich in der Praxisim Rahmen ei-
nes Gerichtsverfahrens héchst schwierig, diesen konkreten
Umstand auch unter Beweis zu stellen. Eine ausfuhrliche Do-
kumentation ist daher zur Beweissicherung fir ein etwaiges
mogliches Gerichtsverfahren jedenfalls empfehlenswert. Auf
meine Ausfihrungen, wie hilfreich die Pflegedokumentation
sein kann, darf ich noch einmal ausdriicklich hinweisen.

Zusammenfassung

Sowohl aus dem ArzteG als auch aus dem KAKuUG ergibt sich
eine umfassende Dokumentati onspflicht insbesonderein Hin-
blick auf den Zustand der Person bei der Ubernahme der
Beratung oder Behandlung, dieVorgeschichte einer Erkrankung,
die Diagnose, den Krankheitsverlauf, Art und Umfang der
Leistungen sowie Verabreichung von Arzneimitteln. Die Doku-
mentation ist im niedergel assenen Bereich mindestens 10 Jah-
re, in Krankenanstalten mindestens 30 Jahre aufzubewahren.
Zudem hat der Patient ein Einsichtsrecht. Da die Dokumen-
tationspflicht als Nebenpflicht aus dem Behandlungsvertrag
angesehen wird, stellt eine Verletzung der Dokumentations-
pflicht einen Sorgfaltsverstol dar, der im Fall eines Gerichts-
verfahrens zu einer Beweiserleichterung fir den Patienten
dahingehend fuhrt, dass eine nicht dokumentierte Mal3nahme
grundsétzlich als nicht erbracht angesehen wird. Allgemein
gilt: je umfangreicher die Dokumentation, umso kleiner die
Beweisfiihrung in einem Gerichtsverfahren.

Korrespondenzadresse:

RA Dr. Monika Ploier

Kanzlei CMS Reich-Rohrwig Hainz — Rechtsanwalte GmbH
A-1010 Wen, Gauer manngasse 2

E-Mail: monika.ploier @cms-rrh.com
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The risk of carotid artery stenting com-
pared with carotid endarterectomy is
greatest in patients treated within 7 days
of symptoms

Carotid Stenting Trialists' Collaboration. J Vasc Surg 2012
[Epub ahead of print].

Hintergrund

Bei der Behandlung von Patienten mit symptomatischer
Karotisstenose ist die Stentangioplastie (CAS) mit einem
hoheren periprozeduralen Schlaganfall- oder Mortalitétsrisi-
ko verbunden alsdie Karotisoperation (CEA). Esist bisher je-
doch unklar, ob sich das jeweilige Risiko in Abhéngigkeit
vom Zeitintervall zwischen dem letzten ischamischen Ereig-
nis und der Therapie éndert.

Methodik

Die Autoren untersuchten die Assoziation zwischen ischami-
schem Ereignis und Zeitintervall bis zur Behandlung (0-7
Tage, 8-14 Tage und >14 Tage) mit dem Insult-/Mortalitéts-
risiko innerhalb von 30 Tagen nach CAS oder CEA im Rah-
men einer gepoolten Analyse der Daten der einzelnen Patien-
ten der folgenden 3 Studien: Endarterectomy vs Angioplasty
in Patientswith Symptomatic Severe Carotid Stenosis- (EVA-
3S-) Studie, der Stent-Protected Angioplasty vs Carotid End-
arterectomy- (SPACE-) Studie sowie der International Caro-
tid Stenting-Study (ICSS).

Ergebnisse

Eine entsprechende Information Uber den Zeitpunkt des qua-
lifizierenden Ereignisses war bei 2839 Patienten erhebbar.
Innerhalb der ersten 30 Tage der Intervention ereignete sich
der Endpunkt Insult/Tod signifikant haufiger im CAS-Arm
(120/1434 [7,7 %]) im Vergleich zur CEA-Gruppe (54/1405
[3,8 %; risk ratio, 2,0; 95 %-Cl: 1,5-2,7). Jene Patienten,
welcheihre CEA innerhalb der ersten 7 Tage nach dem neuro-
logischen Ereignis erhielten, hatten die niedrigste periproze-
durale Insult-/Mortalitatsrate (3/106 [2,8 %]). Jene Patienten,
welche im gleichen Zeitraum mittels CAS behandelt wurden,
hatten ein 9,4-%-Risiko fir periprozeduralen Insult/Tod (13/
138; risk ratio CASvs. CEA: 3.4; 95 %-Cl: 1,01-11,8; adjus-
tiert fur Alter, Geschlecht und Art des neurologischen Ereig-
nisses). Jene Patienten, welche innerhalb von 8-14 Tagen be-
handelt wurden, zeigten eine periprozedurale Insult- bzw.
Mortalitétshaufigkeit von jeweils 3,4 % (7/208) und 8,1 fur
CEA bzw. CAS. Die Behandlungsgruppe mit dem léngsten
Zeitintervall hatte eine 4-%-Komplikationsrate (44/1091) in
der CEA-bzw. 7,3 % in der CAS-Gruppe (78/1062).

Konklusion
Die Risikosteigerung in der CAS- im Vergleich zur CEA-
Gruppe scheint bei jenen Patienten am grofdten zu sein, wel-

che innerhalb von 7 Tagen nach Symptombeginn behandelt
werden. Die frihzeitige CEA scheint die wirksamste Metho-
de zur Insultprévention bei Patienten mit symptomatischer
Karotisstenose zu sein.

L 2R 2R

Apixaban for Extended Treatment of
Venous Thromboembolism

Agnelli Getal, for the AMPLIFY-EXT I nvestigators. N Engl
J Med 2012 [Epub ahead of print].

Hintergrund

Apixaban ist as oraler Faktor-Xa-Inhibitor — der mit fixem
Dosis-Regime appliziert werden kann — eine Option fir eine
prolongierte Sekundarprophylaxe der vendsen Thrombo-
embolie (VTE).

Methodik

Im Rahmen dieser randomisierten Doppel blindstudie wurden
2 unterschiedliche A pixaban-Dosierungen (2,5 mg bzw. 5 mg
Apixaban jeweils 2x tégl.) mit Placebo bei Patienten vergli-
chen, die wegen einer VTE bereits 6-12 Monate einer Anti-
koagulantientherapie erhalten hatten. Zusétzlich musste vom
Kliniker die Fortsetzung oder Einstellung der Antikoagulan-
tientherapie al's gleichwertig angesehen werden. Die Behand-
lungsdavuer betrug 12 Monate.

Ergebnisse

Insgesamt wurden im Rahmen dieser Studie 2486 Patienten
randomisiert, davon gingen 2482 Patienten in die Intention-
to-treat-Analyse ein. Ein symptomatisches Rezidiv einer VTE
bzw. Tod ereignete sich bei 73/829 (= 8,8 %) der Patienten in
der Placebogruppe im Vergleich zu 14/840 Patienten (= 1,7 %)
in der 25-mg-Apixaban-Gruppe und 14/813 Patienten
(=1,7 mg) in der 5-mg-A pixaban-Gruppe (p < 0,001 fir beide
Vergleiche). Die Haufigkeit einer schweren Blutung betrug
0,5 % in der Placebogruppe, 0,2 % in der 2,5-mg-A pixaban-
Gruppe und 0,1 % in der 5-mg-Apixaban-Gruppe. Die Hau-
figkeit einer nicht-schweren, jedoch klinisch relevanten Blu-
tung betrug 2,3 % in der Placebo-, 3,0 % in der 2,5-mg-
Apixaban- und 4,2 % in der 5-mg-Apixaban-Gruppe. Die
Mortalitét betrug 1,7 % in der Placebogruppeim Vergleich zu
0,8 % in der 2,5-mg-Apixaban- und 0,5 % in der 5-mg-
Apixaban-Gruppe.

Konklusion

Eine prolongierte Antikoagulantientherapie mit Apixaban in
einer therapeutischen Dosis (5 mg) oder thromboprophylakti-
schen Dosis (2,5 mg) reduzierte das Risiko eines Rezidivs
einer VTE, wahrend das Blutungsrisiko nicht erhéht war.

L 2R 2R
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Renal Sympathetic Denervation for Treat-
ment of Drug-Resistant Hypertension.
One-Year Results From the Symplicity
HTN-2 Randomized, Controlled Trial

Eder MD et al, for the Symplicity HTN-2 Investigators.
Circulation 2012; 126: 2976-82.

Hintergrund

Die Aktivierung des renalen sympathischen Nervensystems
spielt eine wichtige Rolle in der Pathogenese der Hypertonie.
Symplicity HTN-2ist eine randomisierte multizentrische Stu-
die, in der durch eine kathetergesteuerte renale Denervation
—im Vergleich zu einer ausschliefdlich medikament6s behan-
delten Kontrollgruppe — eine signifikante Blutdrucksenkung
nach 6 Monaten bei zuvor therapi eresi stenten Patienten beob-
achtet werden konnte. In dieser Arbeit werden nun die Ergeb-
nisse der langer dauernden Nachbeobachtung berichtet.

Methodik und Ergebnisse

Als Einschlusskriterium galt ein systolischer RR-Wert von
> 160 mm Hg (bei Diabetikern > 150 mm Hg) trotz der Ein-
nahme von zumindest 3 Antihypertensiva. Der priméare End-
punkt war nach 6 Monaten gegeben, zu diesem Zeitpunkt
konnte eine renale Denervation auch bei Kontrollpatienten
durchgefuhrt werden. Hier werden nun die 1-Jahres-Ergeb-
nisse der primér zur renalen Denervation randomisierten Pati-
enten (n = 47) berichtet sowie die 6-Monats-postinterventio-
nellen Ergebnisse der Patienten in der Crossover-Gruppe.
Nach 12 Monaten war der mittlere Abfall des systolischen
RR-Wertesin der initialen Denervationsgruppe (—28,1 mmHg;
95 %-Cl: —35,4 bis —20,7; p < 0,001) dhnlich dem Ergebnis
nach 6 Monaten (-31,7 mmHg; 95 %-Cl: —38,3 bis —25,0;
p = 0,16 vs. 6-Monats-Ergebnis). Der mittlere systolische
Blutdruck war in der Crossover-Gruppe 6 Monate nach dem
Eingriff signifikant vermindert (von 190,0 + 19,6 auf 166,3 +
24,7 mmHg; Veranderung —23,7 £ 27,5; p < 0,001). In der
Crossover-Gruppe kam esbei einem Patienten im Rahmen der
Fihrungskatheterinsertion zu einer Dissektion der Nieren-
arterie, welche mittels Stentimplantation behoben wurde, so-
wie zu einer hypotensiven Episode.

Konklusion

Die Patienten in der initialen Kontrollgruppe, welche in wei-
terer Folge mittels renaler Denervation mit dem Symplicity-
System behandelt wurden, hatten einen signifikanten RR-Ab-
fall ahnlich jenem, wie er in der priméaren Denervationsgrup-
pe beobachtet wurde. Dierenale Denervation stellt eine siche-
re Methode zur langerfristigen RR-Senkung fur zumindest
1 Jahr dar.
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Rivaroxaban for Thromboprophylaxis in
Acutely ill Medical Patients

Cohen AT et al, for the MAGELLAN Investigators. N Engl J
Med 2013; 368: 513-23.

Hintergrund

In akut kranken Patienten ist unklar, wie lange eine Throm-
boseprophylaxe durchgefiihrt werden soll. In dieser Multi-
center-Studie wurden in einem randomisierten und doppelt
verblindeten Setting die Wirksamkeit und Sicherheit von
Rivaroxaban Uber einen langeren Zeitraum im Vergleich zu
Enoxaparin fur einen Standard-Zeitraum gefolgt von Placebo
verglichen.

Methodik

In diese Studie wurden Patienten > 40 Jahre mit einer akuten
internistischen Erkrankung eingeschlossen und erhielten ent-
weder Enoxaparin 40 mg 1x tagl. fir 10 + 4 Tage, gefolgt von
oralem Placebo fir 35 + 4 Tage im Vergleich zu Rivaroxaban
10 mg tagl. fur 35 £+ 4 Tage. Der primare Wirksamkeitsend-
punkt war das Auftreten einer asymptomatischen proximalen
oder symptomatischen TVT bis zum Zeitpunkt 10 Tage (non-
inferiority) bzw. bis zum Zeitpunkt 35 Tage (superiority test).
Der primére Sicherheitsendpunkt war eine Major-Blutung
oder eine klinisch relevante Minor-Blutung.

Ergebnisse

Insgesamt wurden 8101 Patienten eingeschlossen und rando-
misiert. Der priméare Endpunkt im Sinne einer TVT wurdein
78 von 2938 Patienten (2,7 %) in der Rivaroxaban- und in 82
von 2993 Patienten (2,7 %) in der Enoxaparin-Gruppe nach
10 Tagen beobachtet (relatives Risiko mit Rivaroxaban, 0,97;
95 %-ClI: 0,71-1,31; p = 0.003 fUr non-inferiority). In der
Beobachtungsphase bis 35 Tage zeigten sich TV Tsin 131 von
2967 Patienten (4,4 %) in der Rivaroxaban- und in 175 von
3057 Patienten (5,7 %) in der Enoxaparin- bzw. Placebo-
Gruppe (relatives Risiko, 0,77; 95 %-Cl: 0,62-0,96; p=0,02).
Der Sicherheitsendpunkt (Blutungskomplikationen) war in
111 von 3997 Patienten (2,8 %) in der Rivaroxaban-Gruppe
Zu beobachten und in 49 von 4001 Patienten (1,2 %) in der
Enoxaparin-Gruppe zum Zeitpunkt 10 Tage (p < 0,001) bzw.
in 164 Patienten (4,1 %) und 67 Patienten (1,7 %) in beiden
Gruppen in der Beobachtungsphase bis 35 Tage (p < 0,001).

Konklusion

In akut kranken Patienten reduzierte die orale Gabe von
Rivaroxaban zwar das Auftreten von TV TSs, in der Spétphase
des Krankheitsverlaufes erhohte sich jedoch das Risiko von
Blutungskomplikationen.
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Neue orale Antikoagulantien: Bei Vorhof-
flimmern zu bevorzugen

Laut aktualisierten ESC-Guidelines ist den neuen oralen
Antikoagulantien (NOAK) bei den allermeisten Patienten mit
Vorhofflimmern der Vorzug gegeniiber Vitamin-K-Antago-
nisten zu geben. Direkte oder indirekte Vergleiche innerhalb
der Substanzklasse liegen nicht vor. Bei der Auswahl miissen
daher Parameter wie Therapietreue beachtet werden. Untersu-
chungen zufolge ist die Adhérenz bei 1x téglicher Gabe bes-
ser als bei mehrmals téglicher Verabreichung.

In den aktualisierten ESC-Guidelines zur Prophylaxe von
Schlaganféllen bei Patienten mit Vorhofflimmern [1] wird fest-
gehalten, dass den neuen oralen Antikoagulantien bei den aller-
meisten Peatienten der Vorzug gegeniiber den Vitamin-K-Anta-
gonisten zu gebenist. Begrindet wird diesmit der klaren Nicht-
unterlegenheit der neuen oralen Antikoagulantien bel Patienten
mit nichtval vul&rem Vorhofflimmern im Vergleich zu Vitamin-
K-Antagonisten hinsichtlich der Wirksamkeit, bei gleichzeitig
verbesserter Sicherheit und einfacherer Anwendung.

Keine Vergleiche publiziert

Weiters wird in dieser Publikation festgehalten, dass alle
neuen oralen Antikoagulantien denselben Stellenwert haben,
da direkte Vergleichsstudien bislang nicht durchgefihrt wur-
den und indirekte Vergleiche keine profunden Unterschiede
hinsichtlich der Studienendpunkte zeigen. Zudem kénnen in-
direkte Vergleiche schon aleine aufgrund der unterschiedli-
chen Patientenpopulationen (bezlglich der CHADS,-Aus-
gangswerte) in den relevanten Zulassungsstudien der NOAK's
(ROCKET AF, RE-LY, ARISTOTLE) nicht gezogen werden.
AlsAuswahlkriterien fir den einzelnen Patienten sollen daher
laut ESC-Guidelines Parameter wie Vertraglichkeit des neuen
oralen Antikoagulans, Adhérenz, Kosten und spezielle Patien-
tencharakteristika herangezogen werden.

Einmal taglich verbessert Therapietreue

Eine Uberlegung bei der Auswahl eines NOAKs ist die Ein-
nahmefrequenz. Eine Online-Literatursuche auf PubMed
(Mé&rz 2001 bis Mé&rz 2011) zum Thema Patientenadhérenz
und Dosierungsschemata ergibt beispielsweise, dass in den
allermeisten der 44 identifizierten Publikationen ein 1x tégli-
ches Einnahmeregime zu einer signifikant besseren Therapie-
treue fuhrt als ein 2x t&gliches Einnahmeregime.

Dosisfindungsstudien

Mit dem direkten Faktor-Xa-Hemmer Rivaroxaban ist eine 1x
tagliche orale Antikoagulation zur Prophylaxe von Schlag-

* Nachdruck aus J Neurol Neurochir Psychiatr 2013; 14 (1): 42-3.

anféllen bei Vorhofflimmern méglich. Die Entscheidung zur
1x taglichen Gabe von Rivaroxaban in der Dosierung 20 mg*
beruht auf einer Reihe von (pré&) klinischen Studienergeb-
nissen. So haben die Dosisfindungsstudien [2, 3] in Phase |1
zur Therapieindikation TV T/PE gezeigt, dass die 1x tégliche
Gabe keinen Nachteil hinsichtlich Wirksamkeit oder Sicher-
heit, insbesondere Blutungen, aufweist. Hier sei angemerkt,
dass Thromben hinsichtlich Entstehung und Zusammenset-
zung im vendsen System und bei Vorhofflimmern vergleich-
bar sind, sodass die Ergebnisse aus den Dosisfindungsstudien
fur die Indikation TVT/PE auch fir die Indikation Vorhof-
flimmern interpretiert werden kénnen.

Bioverfiuigbarkeit Giber 24 Stunden

Auch die lange Halbwertszeit von Rivaroxaban beim &lteren
Menschen — und damit bei der Mehrzahl der Patienten mit
Vorhofflimmern — unterstitzt die Effizienz der 1x téglichen
Dosierung. In dieser Population betragt sie 11-13 Stunden
[4], sodass auch nach 24 Stunden noch ausreichend hohe
Wirkspiegel vorliegen. Studiendaten untermauern die Anti-
Xa-Aktivitét von Rivaroxaban Uber > 24 Stunden bereits in
der 10-mg-Dosierung [5]. Weiters geht aus einer pharmakol o-
gischen Arbeit hervor, dass die 24-Stunden-Bioverflgbarkeit
nach der 1x téglichen Dosierung von 5, 10 und 20 mg sogar
um 27 %, 30 % und 18 % hoher ist als nach der 2x téaglichen
Gabe derselben Gesamtdosis [6].

ROCKET AF: Kein Rebound-Phanomen

Ein Diskussionspunkt bei den NOAKsist das Auftreten eines
Rebound-Phanomens, wenn der Patient auf die Einnahme
vergisst. Aus der fir Rivaroxaban zulassungsrelevanten
ROCKET-AF-Studie[7] wissenwir jedoch, dassdie Ereignis-
rate nicht zunimmt, wenn es zu einer kurzzeitigen Unterbre-
chung der Einnahme kommt. Denn im Schnitt gab es in der
ROCKET-Studie bei 50 % der Patienten eine Medikations-
unterbrechung und diese Patienten wurden in der On-treat-
ment-Auswertung inkludiert. Bei Vorliegen eines Rebound-
Phanomens muisste die Ereignisrate jedoch in den ersten 1-3
Tagen nach Absetzen erhoht sein.

Fazit

Die 1x tégliche Verabreichung von Rivaroxaban zur Prophy-
laxe von Schlaganféllen bei Vorhofflimmern ist nicht nur
patientenfreundlich und adhérenzférdernd, sondern auch wis-
senschaftlich gut dokumentiert in Bezug auf Wirksamkeit und
Sicherheit.

* Standarddosierung 20 mg 1x/d bei CrCl > 50 ml/Min. Bei CrCl 49-30 ml/
Min. Dosierung 15 mg 1x/d; bel CrCl 29-15 mi/Min. Dosierung 15 mg 1x/d
mit Vorsicht. Bei CrCl < 15 ml/Min. kontraindiziert.
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Fachkurzinformation zum Inserat auf der 2. Umschlagseite

Xarelto 15 mg / 20 mg Filmtabletten. Wirkstoff: Rivaroxaban. Vor Verschreibung Fachinformation beachten. Zusammensetzung: Wirkstoff: 15 mg / 20 mg Rivaroxaban.
Sonstige Bestandteile: Mikrokristalline Cellulose, Croscarmellose-Natrium, Lactose-Monohydrat, Hypromellose, Natriumdodecylsulfat, Magnesiumstearat, Macrogol
(3350), Titanoxid (E171), Eisen(lll)oxid (E172). Anwendungsgebiete: Prophylaxe von Schlaganfallen und systemischen Embolien bei erwachsenen Patienten mit
nicht-valvularem Vorhofflimmern und einem oder mehreren Risikofaktoren, wie kongestiver Herzinsuffizienz, Hypertonie, Alter ab 75 Jahren, Diabetes mellitus,
Schlaganfall oder transitorischer ischamischer Attacke in der Anamnese. Behandlung von tiefen Venenthrombosen (TVT) und Lungenembolien (LE) sowie Prophy-
laxe von rezidivierenden TVT und LE bei Erwachsenen. Gegenanzeigen: Uberempfindlichkeit gegen Rivaroxaban oder einen d. sonst. Bestanditeile; klinisch rele-
vante akute Blutungen; Lasionen oder Situationen mit einem signifikanten Risiko einer schweren Blutung; gleichzeitige Anwendung von anderen Antikoagulanzien
auBer bei der Umstellung der Antikoagulationstherapie auf oder von Rivaroxaban oder wenn unfrakt. Heparin in Dosen gegeben wird, die notwendig sind, um die
Durchgéangigkeit eines zentralvendsen oder arteriellen Katheters zu erhalten; Lebererkrankungen, die mit einer Koagulopathie u. einem klinisch relevanten Blutungs-
risiko, einschlieBlich zirrhotischer Patienten mit Child Pugh B und C, verbunden sind; Schwangerschaft u. Stillzeit. VorsichtsmaBnahmen und Warnhinweise: Eine
klinische Uberwachung in Ubereinstimmung mit der antikoagulatorischen Praxis wird wahrend der gesamten Behandlungsdauer empfohlen. Die Gabe von Xarelto
sollte bei Auftreten einer schweren Blutung unterbrochen werden. Die Anwendung von Rivaroxaban wird nicht empfohlen bei Patienten: — mit einer schweren
Nierenfunktionseinschrankung (Kreatinin-Clearance < 15 ml/min), — die zeitgleich eine systemische Behandlung mit Wirkstoffen, die gleichzeitig stark CYP3A4 und
P-gp inhibieren, z. B. Azol-Antimykotika oder HIV-Proteaseinhibitoren, erhalten, — mit einem erhohten Blutungsrisiko und, da keine Daten vorliegen, bei Patienten:
—unter 18 Jahren, — mit kiinstlichen Herzklappen, — mit einer LE, die hamodynamisch instabil sind oder eine Thrombolyse oder pulmonale Embolektomie benétigen,
— die zeitgleich mit Dronedaron behandelt werden. Die Anwendung sollte mit Vorsicht erfolgen bei Patienten: — mit erhdhtem Blutungsrisiko, — mit einer schweren
Nierenfunktionsstérung (Kreatinin-Clearance 15-29 ml/min), — mit einer Nierenfunktionsstérung, wenn gleichzeitig andere Arzneimittel eingenommen werden, die
zu erhdhten Rivaroxaban Plasmaspiegeln fihren, —die gleichzeitig auf die Gerinnung wirkende Arzneimittel erhalten, — die gleichzeitig starke CYP3A4 Induktoren
erhalten. Bei Patienten mit dem Risiko einer ulzerativen gastrointestinalen Erkrankung kann eine prophylaktische Behandlung erwogen werden. Obwohl die Be-
handlung mit Rivaroxaban keine Routinetiberwachung der Exposition erfordert, kénnen die mit einem kalibrierten quantitativen Anti-Faktor Xa-Test bestimmten
Rivaroxaban-Spiegel in Ausnahmesituationen hilfreich sein. Fur Patienten mit einer mittelschweren oder schweren Nierenfunktionsstérung sowie fir Patienten mit
einer TVT/LE, deren abgeschatztes Blutungsrisiko Uberwiegt gelten spezielle Dosisempfehlungen. Xarelto enthalt Lactose. Nebenwirkungen: H&ufig: Anamie,
Schwindel, Kopfschmerzen, Augeneinblutungen, Hypotonie, Hamatome, Epistaxis, Hamoptyse, Zahnfleischbluten, gastrointestinale Blutungen, gastrointestinale u.
abdominale Schmerzen, Dyspepsie, Ubelkeit, Verstopfung, Durchfall, Erbrechen, Pruritus, Hautrétung, Ekchymose, kutane und subkutane Blutung, Schmerzen in
den Extremitaten, Blutungen im Urogenitaltrakt, Nierenfunktionseinschrankung, Fieber, periphere Odeme, verminderte Leistungsfahigkeit, Transaminasenanstieg,
postoperative Blutungen, Bluterguss, Wundsekretion. Gelegentlich: Thrombozythamie, allergische Reaktion, allergische Dermatitis, zerebrale und intrakranielle
Blutungen, Synkope, Tachykardie, trockener Mund, Leberfunktionsstérung, Urtikaria, Hamarthros, Unwohlsein, Anstieg von: Bilirubin, alkalischer Phosphatase im
Blut, LDH, Lipase, Amylase, GGT. Selten: Gelbsucht, Blutung in einen Muskel, lokale Odeme, Anstieg von konjugiertem Bilirubin, vaskuléres Pseudoaneurysma
(gelegentlich beobachtet bei der Praventionstherapie nach einem ACS nach perkutaner Intervention). Hdufigkeit nicht bekannt: Kompartmentsyndrom oder (akutes)
Nierenversagen als Folge einer Blutung. Inhaber der Zulassung: Bayer Pharma AG, 13342 Berlin, Deutschland. Verschreibungs-/Apothekenpflicht: NR, apothe-
kenpflichtig. Weitere Angaben zu Warnhinweisen und VorsichtsmaRnahmen fiir die Anwendung,Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln und sonsti-
gen Wechselwirkungen, Schwangerschaft und Stillzeit und Nebenwirkungen sind der veroffentlichten Fachinformation zu entnehmen.

Stand der Information: November 2012

26 7 GEFASSMED 2013; 10 (1)



35t Charing Cross International Symposium

06.—09.04.2013, London, UK
WWWw.cxvascular.com

8. Sailersymposium - Gerinnungssymposium fiir
Innere Medizin und Laboratoriumsmedizin

20.—21.06.2013, Graz
www.gefaesse.at

XXIV. Congress of the ISTH

29.06.—04.07.2013, Amsterdam, NL
www.isth.org

ESC-Congress 2013

31.08.-04.09.2013, Amsterdam, NL
www.escardio.org

Angiologie 2013 - 16. Dreilandertagung der
Osterreichischen, Deutschen und Schweizerischen
Gesellschaften fir Angiologie

15.-18.09.2013, Graz

www.angiologie?2013.net

44. Jahrestagung Osterreichische Gesellschaft fiir
Innere Medizin

26.09-28.09.2013, Salzburg

Www.oegim.at

21t EuroChap 2013 - European Chapter Congress
of the IUA

29.09-01.10.2013, Rom, |
WWW.i.u.angiology.org/congresses

Transcatheter Cardiovascular Therapeutics 2013

28.10-01.11.2013, San Francisco, USA
www.tctconference.com

Fachkurzinformation zum Inserat auf der letzten Umschlagseite

CRESTOR 5 mg-Filmtabletten; CRESTOR 10 mg-Filmtabletten; CRESTOR 20 mg-Filmtabletten; CRESTOR 40 mg-Filmtabletten. Pharmakotherapeutische
Gruppe: HMG-CoA-Reduktase-Hemmer. ATC-Code: C10A AO7. Qualitative und quantitative Zusammensetzung: Jede Tablette enthalt: Crestor 5 mg: 5 mg
Rosuvastatin (als Rosuvastatincalcium) und 94.88 mg Lactose-Monohydrat; Crestor 10 mg: 10 mg Rosuvastatin (als Rosuvastatincalcium) und 91.3 mg Lactose-
Monohydrat; Crestor 20 mg: 20 mg Rosuvastatin (als Rosuvastatincalcium) und 182.6 mg Lactose-Monohydrat; Crestor 40 mg: 40 mg Rosuvastatin (als Rosuva-
statincalcium) und 168.32 mg Lactose-Monohydrat. Sonstige Bestandteile: Tablettenkern: Lactose-Monohydrat, mikrokristalline Cellulose, Tricalciumphosphat,
Crospovidon, Magnesiumstearat. Tablettenhdille: Lactose-Monohydrat, Hypromellose, Triacetin, Titandioxid (E171); 10, 20 und 40 mg-Filmtabletten: Eisenoxid rot
(E172); 5 mg-Filmtabletten: Eisenoxid gelb (E172). Anwendungsgebiete: Behandlung von Hypercholesterindmie: — Erwachsene, Jugendliche oder Kinder ab 10
Jahren mit primé&rer Hypercholesterindmie (Typ Ila einschlie3lich heterozygoter familidrer Hypercholesterindmie) oder gemischter Dyslipidamie (Typ llb), zusétzlich
zu einer Diat, wenn das Ansprechen auf eine Diat und andere nicht pharmakologische MaBnahmen (z.B. Bewegung, Gewichtsreduktion) nicht ausreichend ist.
— Homozygote familiare Hypercholesterindmie zusatzlich zu einer Diat und anderen lipidsenkenden Malnahmen (z.B. LDL-Apherese) oder wenn solche MaRnah-
men nicht geeignet sind. Vorbeugung von kardiovaskuléren Ereignissen:Vorbeugung von kardiovaskularen Ereignissen bei Patienten mit einem hohen Risiko fiir ein
erstmaliges kardiovaskuléres Ereignis, in Verbindung mit der Behandlung von anderen Risikofaktoren. Gegenanzeigen: Crestor ist kontraindiziert: — bei Patienten
mit bekannter Uberempfindlichkeit gegen Rosuvastatin oder einen der sonstigen Bestandteile; — bei Patienten mit aktiver Lebererkrankung, einschlieBlich einer
ungeklarten andauernden Erhéhung der Serum-Transaminasen sowie jeglicher Erh6hung der Serum-Transaminasekonzentration auf mehr als das Dreifache des
oberen Normalwertes (ULN); — bei Patienten mit schwerer Nierenfunktionsstérung (Creatinine Clearance < 30 ml/min); — bei Patienten mit Myopathie; — bei Patien-
ten, die gleichzeitig Ciclosporin erhalten; — wahrend der Schwangerschaft und Stillzeit und bei Frauen im gebarfahigen Alter, die keine geeigneten kontrazeptiven
Mafnahmen anwenden. Die 40 mg-Dosis ist bei Patienten mit préadisponierenden Faktoren fiir Myopathie/Rhabdomyolyse kontraindiziert. Solche Faktoren beinhal-
ten: — maRige Nierenfunktionsstérung (Creatinine Clearance < 60 ml/min); — Hypothyreose; — erbliche Muskelerkrankungen in der Eigen-/Familienanamnese;
— bereits in der Anamnese mit einem anderen HMG-CoA-Reduktase-Hemmer oder einem Fibrat aufgetretene muskulére Toxizitat; — Alkoholmissbrauch; — Situatio-
nen, in denen erhohte Plasmakonzentrationen auftreten kdnnen; — asiatische Patienten; — gleichzeitige Anwendung von Fibraten. Inhaber der Zulassung: AstraZeneca
Osterreich GmbH, Schwarzenbergplatz 7, A-1037 Wien; E-Mail: info.at@astrazeneca.com Verschreibungspflicht/Apothekenpflicht: Rezept- und apotheken-
pflichtig. Stand: 07/2012. Informationen zu den Abschnitten besondere Warnhinweise und VorsichtsmaRnahmen fiir die Anwendung, Wechselwirkungen
mit anderen Arzneimitteln und sonstige Wechselwirkungen, Schwangerschaft und Stillzeit, Nebenwirkungen sowie den Gewdhnungseffekten sind der
verdffentlichten Fachinformation (z.B. Austria Codex) zu entnehmen.
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