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1 EINLEITUNG

Venenerkrankungen stellen in Deutschland ein sehr
haufiges phlebologisches Krankheitsbild und somit
ein wesentliches medizinisches Alltagsproblem dar.
So lassen sich therapiepflichtige Formen epidemiolo-
gisch als Volkskrankheit einstufen. Gemaf der Bonner
Venenstudie leiden 31 % der deutschen Erwachsenen-
bevolkerung an einer chronischen Venenerkrankung:
davon 14 % an Krampfadern (Varizen) und 17 % an
sonstigen behandlungsbedurftigen Venenerkrankun-
gen (z.B. venose Odeme, Hautverénderungen und Ge-
schwiire) [Rabe et al. 2003].

Daneben stellen primar und sekundar erworbene
Lymphodeme sowie die periphere arterielle Ver-
schlusskrankheit (PAVK) in der deutschen Bevélkerung
zugleich weit verbreitete, leidvolle, gefahrliche und
meist unterversorgte GefaBerkrankungen dar und
nehmen als Komorbiditaten der chronisch vendsen In-
suffizienz (CVI) einen bedeutenden Stellenwert ein. Die
Kompressionstherapie — das Kernstlick der komplexen
physikalischen Entstauungstherapie — ist die Therapie

der Wahl zur Behandlung von CVI und Lymphodemen.
Bezuglich der Anwendung bei PAVK bestehen hinge-
gen in der Literatur und den jeweiligen Therapieemp-
fehlungen warnende Hinweise. Hier wird die PAVK als
eine relative, die fortgeschrittene PAVK sogar als eine
absolute Kontraindikation flir eine Kompressionsthe-
rapie angesehen [Eder 2017]. Diese Empfehlungen
basieren auf der Annahme, dass die arterielle Durch-
blutung durch die Kompression verschlechtert wird.
Entsprechend erhalten CVI-Patienten mit PAVK heut-
zutage oftmals keine Kompressionstherapie [Reich-
Schupke und Stiicker 2013].

Die haufige Komorbiditat von PAVK und CVI stellt fur
die Prazision der Kompressionstherapie eine thera-
peutische Herausforderung dar. Inhaltlicher Schwer-
punkt der vorliegenden Fortbildung ist die Erlauterung
der Diagnose und der Therapieziele bei der PAVK so-
wie die Indikationsstellung zur Kompressionstherapie
bei CVI-Patienten mit PAVK auf Basis des aktuellen
Forschungsstands.

2 PATHOPHYSIOLOGIE UND KLINISCHES BILD VON CVI, LYMPHODEM UND PAVK

2.1 CVI

Neben verschiedenen Formen der Varikose zahlt die
CVI zu den chronischen Venenerkrankungen. Die fort-
geschrittene CVI mit Hautveranderungen bis hin zum
Ulcus cruris tritt gemafl Bonner Venenstudie mit einer
Pravalenz von 3,6 % in der deutschen Bevolkerung auf
[Rabe et al. 2003]. Als wesentliche Risikofaktoren ve-
noser Erkrankungen gelten ein fortgeschrittenes Alter,
eine genetische Pradisposition sowie vorausgegan-
gene Schwangerschaften.

Bei der CVI handelt es sich um eine Rickflussstorung
des venosen Blutes, die von einer Odembildung im Be-
reich des Knochels und des Unterschenkels begleitet
wird. Sie kann durch eine tiefe Beinvenenthrombose so-
wie eine Insuffizienz der Venenklappen oder des Pump-
mechanismus (z.B. Muskelpumpen) hervorgerufen
werden (Abbildung 1, Seite 2). Langfristig treten Ver-
anderungen der Venen, der Haut und des subkutanen
Fettgewebes auf. Betroffene leiden unter Schwerege-
fuhl und/oder Schmerzen in den unteren Extremitaten,
Odembildung, Entziindungen und/oder lokalen Druck-
empfindlichkeiten sowie nachtlichen Wadenkrampfen.



!

Abbildung 1: Entstehung von Venenerkrankungen. Sauerstoffarmes Blut wird von gesunden Venen zum Herzen transportiert. Intakte Venenklappen
verhindern dabei das ZuriickflieBen des Blutes in die Beine (links). Kénnen die Venenklappen in einem pathologisch veranderten Venenabschnitt nicht
vollstandig schlieBen, kommt es zu einem Rickfluss des Blutes in die Beine (Reflux, Mitte). Daneben kann ein Blutgerinnsel (Thrombus) Stauungen in den
Venen hervorrufen, die eine lebensbedrohliche Lungenembolie zur Folge haben kénnen (rechts). Um den Blutfluss aufrecht zu erhalten, werden kleinere

NachbargefaBe erweitert und bilden einen Umgehungskreislauf.

2.2 LYMPHODEM

Die Pravalenz des Lymphodems schwankt literatur-
abhangig zwischen 0,08 und 4,5 Millionen Patienten
in Deutschland, wobei Frauen in der Regel haufiger
betroffen sind als Manner [Deutsche Liga zur Be-
kampfung von GefaBerkrankungen e.V. 2013, Gesell-
schaft Deutschsprachiger Lymphologen (GDL) 2017,
Foldi 2004]. Es kann angeboren sein oder sekundar,
u.a. durch eine CVI sowie durch operative Eingriffe,
Tumorerkrankungen oder Infektionen, erworben wer-
den. Dem Lymphodem liegt eine Transportstorung
im Lymphdrainagesystem zugrunde. Ursache hierfur
ist eine Ansammlung von Wasser und Proteinen im
Gewebe, was schlief3lich zu einem Anschwellen des
betroffenen Korperteils und Entzindungen, zumeist
in den distalen Extremitaten, fihrt. Das Lymphodem
ist unbehandelt eine progressive Erkrankung, die mit
Bewegungseinschrankungen und dadurch mit einer
verminderten Lebensqualitat der betroffenen Patien-
ten einhergeht.

2.3 PAVK

Bei der PAVK handelt es sich um eine Durchblutungs-
storung, die unter Entzindungsreaktionen zu einem
partiellen (Stenose) oder vollstandigen Verschluss
(Okklusion) der versorgenden Arterien fiihrt [Deutsche
Gesellschaft flir Angiologie — Gesellschaft flr Gefal3-
medizin e.V. 2015] (Abbildung 2). Sie entsteht zu 95 %
auf Grundlage einer Atherosklerose und aufBert sich
symptomatisch in Form der Atherothrombose [Deut-
sche Gesellschaft fir Angiologie — Gesellschaft fur
GefaBmedizin e.V. 2015, Diehm et al. 2004, Geier et al.
2016]. Aufgrund der schleichend progredienten athero-
sklerotischen Grundlage ist die Haufigkeit der PAVK in
Inzidenz und Pravalenz mit zunehmendem Lebensalter
steigend. Laut der German Epidemiological Trial on
Ankle Brachial Index-Studie leidet in Deutschland jeder
Finfte Uber 65 Jahre (21 %) an einer PAVK [Diehm et
al. 2004).

Abbildung 2: Die Entstehung der PAVK durch Atherosklerose. Ausgehend vom Herzen wird sauerstoffreiches Blut von den Arterien in die Peripherie
transportiert (links). Ablagerungen an der GefaBinnenwand (Tunica intima) fihren zu Stérungen des Blutflusses (Mitte). Durch die progressive Verengung
werden die Durchblutungsstorungen verstarkt; die Arterien entziinden sich und die Mikrozirkulation in den peripheren GefaBen wird reduziert (rechts).



In den meisten Fallen sind im Anfangsstadium zu-
nachst die unteren Extremitaten betroffen. Das
Krankheitsbild auBert sich durch eine verkirzte
schmerzfreie Gehstrecke, weshalb die PAVK im Volks-
mund auch als »Schaufensterkrankheit« (Claudicatio
intermittens) bezeichnet wird. Als chronisch-dege-
nerative Arterienerkrankung ist die Atherosklerose
jedoch eine gefahrliche Systemerkrankung mit Mani-
festierungsmaoglichkeiten in allen Organsystemen und
fur das in Deutschland dominierende Mortalitats- und
Morbiditatsrisiko bei einer Lokalisation im Herzen
(koronare Herzerkrankung), im Gehirn (zerebrovas-
kulare Erkrankung) und in den Extremitaten (PAVK)
verantwortlich. Die gravierendsten Auswirkungen
sind schlieB3lich der Herzinfarkt, der Schlaganfall

und die Amputation der betroffenen Extremitat nach
einem Beininfarkt [Deutsche Gesellschaft fir Angiolo-
gie — Gesellschaft fur GefaBmedizin e.V. 2015, Duvall
und Vorchheimer 2004]. Aufgrund des Kreuzrisikos
besteht bei einem PAVK-Patienten z.B. ein vierfach

erhohtes Risiko flr einen ischamischen Herztod bei
einem Herzinfarktrezidiv und ein bis zu dreifach
erhohtes Risiko flir ein Rezidiv eines Schlaganfalls
[Deutsche Gesellschaft fir Angiologie - Gesellschaft
fir GefaBmedizin e.V. 2015]. Zudem korreliert die
PAVK haufig mit einer Herzinsuffizienz (Herzversa-
gen) und einer Niereninsuffizienz (Nierenversagen).

Die Bedeutung der PAVK wird dennoch oftmals un-
terschatzt und die Patienten bleiben hinsichtlich ihrer
Risikofaktoren und Komorbiditaten unterversorgt
[Deutsche Gesellschaft fir Angiologie — Gesellschaft
flr GefaBmedizin e.V. 2015]. Da jedoch im fortgeschrit-
tenen Verlauf die GefalBe des gesamten Organismus
betroffen sein konnen und die Patienten mit PAVK eine
kardiovaskulare Hochrisikopopulation darstellen, wird
ein konsequentes Management von kardiovaskularen
Risikofaktoren bei PAVK-Patienten empfohlen [Deut-
sche Gesellschaft fir Angiologie — Gesellschaft fur
GefaBmedizin e.V. 2015].

3 DIAGNOSE UND KLASSIFIZIERUNG DER PAVK

Die Diagnose der PAVK wird in der Regel nichtinvasiv
gestellt — eine Katheterangiographie wird erst fur die
invasive Therapie der Gefal3stenosen bzw. der GefaB3-
okklusion benotigt. Initial stehen eine Anamnese durch
Abklarung maoglicher Risikofaktoren (z.B. Nikotin, Hy-
pertonie, Diabetes, Fettstoffwechselstérungen), der
Symptomatik und der Erkrankungshistorie des betrof-
fenen Patienten bzw. der Familie sowie eine klinische
Untersuchung im Vordergrund. Insbesondere bei
Diabetikern sollte beim Vorliegen einer PAVK regelma-
Big eine klinische FuBuntersuchung erfolgen, wobei
primar neuropathische Erkrankungen differenzialdia-
gnostisch ausgeschlossen werden sollten [Deutsche
Gesellschaft fir Angiologie — Gesellschaft fur Gefafl3-
medizin e.V. 2015].

Zum Nachweis einer PAVK werden mittels Dopplerso-
nographie zunachst die arteriellen Verschlussdricke
im Knochelbereich (A. tibialis anterior, A. tibialis
posterior) anhand des Knochel-Arm-Index (ABI) be-
stimmt (Abbildung 3). Der ABI ist der Quotient aus
dem niedrigsten Knochelarteriendruck und dem mitt-
leren Armarteriendruck. Ein ABI-Wert von <0,9 dient
dabei als Beweis flr eine relevante PAVK [Deutsche
Gesellschaft flir Angiologie — Gesellschaft flir Gefal3-
medizin e.V. 2015, Geier et al. 2016] und gilt auch im
asymptomatischen Zustand als unabhangiger Indika-
tor fur die kardiovaskulare Morbiditat und Mortalitat
[Diehm et al. 2009]. Dabei ist denkbar, dass eine Fibro-
sklerose beim Lymphodem ahnliche verstarkende
Auswirkungen auf den Verschlussdruck haben kann.

Abbildung 3: Dopplersonographische Arterienverschlussdruckmessung am Knochel (links; Knéchel-Arm-Index [ABI]) und alternativ an den grofien Zehen
(TBI, Zehen-Arm-Index) z.B. bei einer Mediakalzinose (rechts).



Dies ist aber bislang wissenschaftlich nicht belegt. Die
Dopplersonographie erlaubt anhand des ABI-Wertes
auch eine Beurteilung des Schweregrads der PAVK.
So reprasentieren ABI-Werte von 0,75 bis 0,9 eine
geringgradige, Werte im Bereich von 0,5 bis 0,75 eine
mittelschwere und Werte von <0,5 eine schwere PAVK
(kritische Ischamie) [Deutsche Gesellschaft fir Angio-
logie — Gesellschaft fiir GefaBmedizin e.V. 2015]. Hohe
ABI-Werte ergeben sich z.T. bei der Mediakalzinose
(Diabetes mellitus), bei der Aortenklappeninsuffizienz,
bei Odemen sowie bei der Anlagevariante »Fibula-
risbein« (Perfusion der Kndchelarterien durch eine
durchgangige A. fibularis) und miissen methoden-
kritisch betrachtet werden. In diesen Fallen kann die
Durchblutungssituation mithilfe der Zehenarterien-
druckmessung mit Bildung des Zehen-Arm-Index (TBI)
ermittelt werden (Abbildung 3, Seite 3). So betrifft z.B.
die Mediakalzinose nur geringfligig die Digitalarterien.
Ein TBI <0,7 beweist in diesem Fall das Vorliegen einer
PAVK [Geier et al. 2016].

Zusatzlich weisen charakteristisch veranderte Dopp-
lerkurven auf das Vorliegen einer PAVK hin.

Die genaue Erfassung der GefafBlasionen erfolgt
schlief3lich durch die Farbduplexsonographie. Zudem
bereichern heute neben der Ultraschalldiagnostik
erganzend die Computertomographie und die Magnet-
resonanztomographie gemeinsam mit der nichtin-
vasiven hochauflosenden Angiographie die moderne
GefaBbildgebung. Bei einschrankender Mediakalzinose
und akralen Durchblutungsstorungen sind die Oszil-
lographie und die Lichtreflexionsrheographie weitere
etablierte und hilfreiche Zusatzuntersuchungen in der
PAVK-Diagnostik.

Die terminale Form der PAVK ist die chronische kriti-
sche Extremitatenischamie (CLI, Critical Limb Ische-
mia). Diese zeigt sich mit Ruheschmerzen und einem
Knaocheldruck <50 mmHg bzw. einem Zehendruck
<30 mmHg Uber mindestens zwei Wochen. Beste-
hen zusatzlich trophische Gewebeldsionen (Nekrose,
Gangran), ist eine CLI schon bei einem Knochelarte-
riendruck <70mmHg und einem Zehenarteriendruck
<50 mmHg definiert [Meier und Amann-Vesti 2014].

Bei einer CLI und zur Abschatzung des Amputations-
risikos kann die transkutane Sauerstoffpartialdruck-
Messung (tcp0,) herangezogen werden [Deutsche
Gesellschaft flir Angiologie — Gesellschaft flir Gefal3-
medizin e.V. 2015]. Ein tcp0,-Wert <30 mmHg zeigt
dabei eine kritische Ischamie und ist zudem ein un-
abhangiger Pradiktor fur eine Wundheilungsstorung
[Deutsche Gesellschaft fir Angiologie — Gesellschaft
flr GefaBmedizin e.V. 2015]. Bei einem tcpO2-Wert
<10 mmHg betragt das Amputationsrisiko 70 % [Deut-
sche Gesellschaft fir Angiologie — Gesellschaft fur
GefaBmedizin e.V. 2015]. Eine Bedrohung der Beine
beginnt ab dem Stadium Il nach Fontaine bzw. der
Kategorie 4 nach Rutherford; eine CLI entspricht dem
Stadium IV bzw. der Kategorie 5/6 (Tabelle 1). Thera-
pieziel bei der CLI ist daher der Erhalt der Extremita-
ten durch zlgige Revaskularisationsmaf3nahmen.

Belastungsuntersuchungen mittels Metronom und
Laufbandergometrie oder einer aktiven Plantarfle-
xion zur Messung der Gehstrecke auf der Ebene hel-
fen dabei, die klinische Symptomatik, die maximale
schmerzfreie Gehstrecke und das Behandlungs-
ansprechen bei PAVK-Patienten einzuschatzen und
konnen zur differenzialdiagnostischen Bestimmung
der Claudicatio intermittens herangezogen werden
[Deutsche Gesellschaft fir Angiologie — Gesellschaft
fur GefaBmedizin e. V. 2015].

Tabelle 1: Klinische Schweregrade der PAVK nach Fontaine und Rutherford; modifiziert nach [Deutsche Gesellschaft fur

Angiologie - Gesellschaft fir GefaBmedizin e.V. 2015].

Stadium Klinisches Bild Grad Kategorie  Klinisches Bild
| Asymptomatisch 0 0 Asymptomatisch
Ila Gehstrecke > 200m | 1 Leichte Claudicatio intermittens
II'b Gehstrecke < 200m | 2 MaRige Claudicatio intermittens

| 3 Schwere Claudicatio intermittens
[ Ischamischer Ruheschmerz I 4 Ischamischer Ruheschmerz
% Ulcus, Gangran 1l 5 Kleinflachige Nekrose

6 Grofflachige Nekrose




4 THERAPIE DER PAVK

GefaBchirurgische und endovaskulare Rekonstruktio-
nen bei PAVK erfolgen stadiengerecht und individua-
lisiert unter sorgfaltiger Abwagung des jeweiligen Ri-
siko-/Nutzenverhaltnisses [Deutsche Gesellschaft fir
Angiologie — Gesellschaft fir GefaBmedizin e.V. 2015].
Eine Hemmung der Erkrankungsprogression, die
Risikoreduktion peripherer sowie kardio- und zerebro-
vaskularer Ereignisse, die Reduktion der Schmerzen
sowie die Verbesserung der Funktionseinschrankung
der Beine und damit die Steigerung der Lebensqualitat
sind die Therapieziele — selbstverstandlich nach dem
vorrangigen Ziel der Amputationsverhinderung. Dazu

stehen vielfaltige, differenzierte und evidenzbasierte
Therapieempfehlungen in konservativen, interventio-
nellen sowie operativen Settings zur Verfligung [Deut-
sche Gesellschaft fir Angiologie — Gesellschaft fir
GefaBmedizin e.V. 2015].

Das zentrale Anliegen ist neben der Verbesserung der
Beindurchblutung die erfolgreiche Behandlung der
zugrundeliegenden Systemerkrankung Atherosklerose
zur Reduktion der kardiovaskularen Morbiditat und
Mortalitat [Deutsche Gesellschaft fir Angiologie — Ge-
sellschaft fiir GefaBmedizin e. V. 2015].

5 PAVK/ISCHAMIE UND CVI/ODEM - EIN UNGUTES BUNDNIS FUR DIE

KOMPRESSIONSTHERAPIE?

Aus angiologischer Sichtweise ist die Koexistenz der
Ischamie bei einer PAVK mit dem Odem bei einer CVI
oder einem Lymphodem als unglickliche pathophysio-
logische »Allianz« zu interpretieren. Im Folgenden wird
der Stellenwert der Kompressionstherapie — dieser
scheinbar antagonistischen Komorbiditat — vor dem Hin-
tergrund gesicherter Fakten, Lehrmeinungen, wissen-
schaftlicher Belege und eigener Erfahrungen erortert.

5.1 ODEM VICE VERSA ISCHAMIE

Ein Odem verschlechtert pathophysiologisch grund-
satzlich die bei einer PAVK ohnehin vorhandene
Ischamie erheblich. Beim Odem verlangert sich die
interstitielle Transit-/Diffusionsstrecke fur den Sau-
erstoff von der Kapillare zur Organzelle. Dadurch
verliert sich das nach Gefa3stenosen relevant redu-
zierte Sauerstoffangebot z. T. im interstitiellen Odem
und vermindert zusatzlich die nutritive Perfusion und
Gewebeoxygenierung auf zellularer Ebene; die Folge
ist eine Gewebehypoxie. Dieser Prozess ist z.B. beim
diabetischen FuBsyndrom durch die entzindungsbe-
dingte, erhohte interstitielle Odembelastung (iberdies
noch verstarkt. Da auch jedes Lymphodem mit einer
Entziindung (reaktiv steril = »mitigiert«, oft zusatzlich
infektios) einhergeht, besteht auch hier eine zusatzli-
che Odembelastung [Foldi et al. 2005]. Ein Odem redu-
ziert die Gewebeoxygenierung, was wiederum zu einer
verstarkten Odembildung fiihrt.

Aufgrund eines perfusionsverbessernden Herabhan-
gens der Being, einer Hypozirkulation, einer einge-
schrankten Muskelpumpe oder einer hypoxischen Ka-
pillarschadigung mit Permeabilitatsstorung verstarkt
die Ischamie bei einer fortgeschrittenen PAVK oftmals
direkt oder indirekt die Odembildung in der Subcutis

mit einer konsekutiven Mikrozirkulationsverschlech-
terung [Meier und Amann-Vesti 2014]. Diese wechsel-
seitige Beeinflussung zwischen Odem und Ischamie
(Circulus vitiosus) fihrt dazu, dass die PAVK haufig ein
Odem und das Odem wiederum eine Ischamie/Hypoxie
im Gewebe begiinstigt. 0dementstauende Therapie-
mafBnahmen sind somit pathophysiologisch betrachtet
besonders bei einer Gewebeischamie sinnvolle Optio-
nen. Eine erfolgreiche therapeutische Verringerung
bzw. Beseitigung der Odeme ist somit aus mikrozir-
kulatorischer Sicht immer wichtig — insbesondere bei
einer PAVK.

Im folgenden Kapitel wird erlautert, in welchem Aus-
mal3 sich die Kompressionstherapie bei fortgeschrit-
tener CVI und PAVK widerspricht und ab welchem Zeit-
punkt eine Kompression bei einer Koexistenz riskant
ist. Zudem soll geklart werden, welche Alltagsempfeh-
lungen davon abgeleitet werden konnen.

5.2 KOMPRESSIONSTHERAPIE BEI PATI-
ENTEN MIT PHLEBOLOGISCHEN UND
LYMPHATISCHEN ERKRANKUNGEN

Eine Kompressionstherapie, entweder als phlebologi-
scher Kompressionsverband (PKV), als medizinischer
Kompressionsstrumpf (MKS) oder als intermittierende
pneumatische Kompression (IPK), ist als wichtige Basis-
therapie in der Phlebologie und Lymphologie etabliert
[Rabe et al. 2018, Schwahn-Schreiber et al. 2018]. Dem
PKV und der IPK werden sogar eine Level-1-Evidenz
zugeschrieben.

Der PKV bt einen definierten Druck auf die Extremi-
taten aus, wodurch der vendse und der lymphatische
Abstrom gesteigert und die venose Pumpfunktion



verbessert wird [Rabe et al. 2018]. Fir die Bandagie-
rung sollte der Andruck von distal nach proximal ab-
nehmen unter Bericksichtigung der Anzahl der Lagen,
des Materials und der Elastizitat (Stiffness) [Partsch
et al. 2008]. Fiir den Therapieerfolg ist jedoch nicht
nur adaquates Material, sondern auch die technische
Fahigkeit der Versorger erforderlich. So zeigte eine
Studie, dass lediglich 9,3 % der Teilnehmer mit einer
Kompressionsbandagierung den therapierelevanten
Zielwert von 50 bis 60 mmHG erreichten. 77 % der
Teilnehmer lagen unterhalb des Zielwertes und die
ermittelten Druckwerte schwankten zwischen 6 und
143 mmHG [Protz et al. 2015].

Der MKS (bt aufgrund seiner elastischen Eigenschaf-
ten einen definierten Druck auf die Extremitaten aus
und verbessert dadurch den venosen und lymphati-
schen Abstrom sowie die vendse Pumpfunktion [Rabe
et al. 2018]. Bei Anwendung des MKS werden fir das
Phlebodem/Lymphdodem im Stadium |-l Kompressi-
onsdricke von 23 bis 32 mmHg (Kompressionsklasse
1) und im Stadium II-Ill von 34 bis 46 mmHg (Kom-
pressionsklasse Ill) empfohlen. Beim Beinlymphddem
Stadium Ill sollten Kompressionsdricke Uber 49 mmHg
(Kompressionsklasse |V oder 2 x Il) erzielt werden
[ReiBhauer et al. 2009].

Bei der IPK werden hingegen zyklisch-intermittierende
Arbeitsdricke von bis zu 200mmHg eingesetzt. Diese
bewirken die sequenzielle Entleerung der Venen, wo-
durch es zur Absenkung des Beinvenendruckes, zur
Erhohung des arteriovendsen Druckgradienten und da-
durch zur Erhohung des arteriellen Einstromes kommt
[Schwahn-Schreiber et al. 2018].

5.3 KOMPRESSIONSTHERAPIE BEI PATI-
ENTEN MIT PHLEBOLOGISCHEN UND
LYMPHATISCHEN ERKRANKUNGEN
UND KOEXISTIERENDER PAVK

Die PAVK wird in den zentralen Therapieempfehlungen
der Fachgesellschaften regelhaft neben dem Erysipel,
der frischen Thrombose, der Herzinsuffizienz und den
lokoregionaren Metastasen global als Kontraindikation
fir eine KPE (komplexe physikalische Entstauungsthe-
rapie) angesehen [Apich 2013].

Die Empfehlungen der Leitlinien, der Fachgesellschaf-
ten sowie einzelner Experten zum Einsatz der Kom-
pressionstherapie bei PAVK sind different: Geman
S1-Leitlinie ist eine IPK bei einer PAVK im Stadium I1-1V
nach Fontaine mit stabiler Claudicatio intermittens oder
kritischer Ischamie indiziert, sofern angeleitete Ubungs-
programme und interventionell- oder operativ-rekon-
struierende Mafinahmen nicht infrage kommen. Zudem

kann die IPK beim Vorliegen einer PAVK zur Reduktion
von Odemen nach operativer Rekonstruktion eingesetzt
werden [Schwahn-Schreiber et al. 2018]. Die S2k-Leitli-
nie gibt die PAVK im Stadium Il und IV nach Fontaine als
absolute und im Stadium | und Il als relative Kontrain-
dikation an und schreibt eine angiologische Beurteilung
vor einer Kompression vor [Gesellschaft Deutschspra-
chiger Lymphologen (GDL) 2017]. Die S2k-Leitlinie zur
medizinischen Kompressionstherapie nennt eine fort-
geschrittene PAVK bei einem ABI <0,5, einem Knochel-
arteriendruck von <60 mmHg, einem Zehendruck von
<30mmHg oder einen tcp0,<20mmHg am FuBiricken
als Kontraindikation. Bei einem Knochelarteriendruck
zwischen 50 und 60 mmHg kann eine Kompressionsthe-
rapie mit unelastischen Materialien unter engmaschiger
klinischer Kontrolle eine Option darstellen [Rabe et al.
2018]. Foldi und Kollegen nennen bei dem Vorliegen ei-
ner PAVK-Komorbiditat einen Knochelarteriendruck von
70mmHg als Grenzwert flr eine erlaubte Kompression
[Foldi et al. 2005]. Nach Mosti et al. sollten der Kndchel-
arteriendruck > 60 mmHg sein und der ABI tUber >0,5 lie-
gen [Mosti et al. 2012]. Manche Autoren sehen wiederum
eine Kompressionstherapie bei einem ABI von > 0,6,
einige sogar erst ab einem ABI von > 0,8, indiziert [Eder
2017]. Unabhangig von den vorhandenen Kompressions-
driicken stuft Apich in seinem Ubersichtsartikel eine
Hypertonie oder ein Lebensalter von tber 60 Jahren als
relative Kontraindikation ein [Apich 2013].

Als aktueller medizinischer Standard werden bei
Patienten mit PAVK in der Praxis eine unelastische
Kompressionstherapie mit Andruck bis 40 mmHg bei
Knécheldricken tber 50 mmHg (bzw. 60 mmHg) und
einem ABI von >0,5 (bzw. 0,6) empfohlen [Partsch und
Partsch 2016]. GemanR verschiedener Anwendungs-
beobachtungen ist jedoch eine gute Vertraglichkeit
auch bei einer Kompression bis 40 mmHg bei fort-
geschrittener PAVK mit einem ABI von <0,5 gegeben
[Ladwig et al. 2014, Mosti et al. 2012]. So konnten
Mosti und Mitarbeiter an 25 Patienten zeigen, dass
der Laserdopplerflux im Zehenbereich erst ab einer
Kompression von 41 mmHg tatsachlich abfallt, was zur
akzeptierten Schlussfolgerung fihrte, dass eine Kom-
pression bis zu einem Anpressdruck von 40 mmHg
sicher ist [Mosti et al. 2012]. Damit einhergehend wur-
den auch eine Verbesserung des arteriellen Flusses
und der venosen Pumpfunktion sowie meist positive
Ergebnisse bezlglich der Ulcus-Abheilung beobachtet
[Arthur und Lewis 2000, Mosti et al. 2012, Partsch und
Partsch 2016]. Insbesondere CVI-Patienten mit einer
beginnenden PAVK profitierten von PKV-Systemen
hinsichtlich des Sicherheitsprofils [Ladwig et al. 2014].

Positive Studiendaten mit Empfehlung zum therapeu-
tischen Einsatz der IPK liegen auch fur eine CLI vor
(Evidenzklasse 3) [Schanzer und Conte 2010]. Geman



Studien verbessert die IPK die axiale, muskulare, kol-
laterale und kutane Durchblutung sowie die Wund-
heilung und die Erhaltung der Extremitaten und kann
bei CLI-Patienten indiziert sein, die nicht fir eine Re-
vaskularisierung infrage kommen [Kavros et al. 2008,
Labropoulos et al. 2005]. AuBerdem wirkt die Scher-
kraftverstarkung der Pulsation als Stimulus fur die An-
gioneogenese bzw. Kollateralkonditionierung, was den
Einsatz der IPK in den Stadien der symptomatischen
PAVK nach konventioneller Therapieeskalation interes-
sant macht [Buschmann et al. 2011]. Breu publizierte
positive klinische Ergebnisse fur PAVK-Patienten im
Stadium lI-IV nach Fontaine. Der zusatzliche Einsatz der
IPK fUhrte zur signifikanten Verlangerung der schmerz-
freien und maximalen Gehstrecke sowie zur Schmerz-
reduktion und blieb komplikationslos [Breu 2013].

Fur den MKS fehlen hierzu bislang evidenzbasierte
Studiendaten. Es ist vorstellbar, dass die positiven und
evidenten Wirksamkeitseffekte der IPK auf den MKS
ubertragbar sind, wenn diese einen ahnlichen Massa-
geeffekt bei hoher Stiffness (Steifigkeit des Strickma-
terials) erreichen. Um bei CVI-Patienten mit PAVK eine
ausreichende Wirkung auf das venose Gefal3system und
gleichzeitig eine Entlastung der arteriellen Gefal3e zu
erzielen, ist ein niedriger Ruhedruck (Kompressions-
klasse 1) und hoher Arbeitsdruck (Kompressionsklasse
3) sowie ein geringer Druck im FuBbereich notwendig
[Mosti und Partsch 2010]. Hierfir wurde speziell ein
MKS entwickelt, der die Bedurfnisse von CVI-Patienten
mit beginnender PAVK erfillt und somit eine indikati-
onsgerechte Versorgung gewahrleistet. Im Gegensatz
zum PKV ermoglicht der MKS eine hohe Reproduzier-
barkeit des Anpressdruckes aufgrund des definierten
Druckbereiches.

Der Widerspruch zwischen hohen Kompressions-
dricken und einer fortgeschrittenen PAVK ist
nachvollziehbar, jedoch basieren die Therapieemp-
fehlungen Uberwiegend auf Expertenmeinungen.
Wissenschaftliche Daten — speziell fur die fortge-
schrittene PAVK - existieren bislang nicht. Die aus
Sicherheitsgrinden von den Autoren empirisch
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gesteckten Kontraindikations-Grenzbereiche werden
deshalb nicht einheitlich, sondern z.T. klinisch oder
nach Druckmesswerten, kategorisiert. In Sorge eines
Behandlungsfehlers bleibt daher einer Vielzahl von
Patienten mit relevanter CVI und zumindest subkriti-
scher PAVK die Erfolgschance mit einer Kompressi-
onstherapie von vornherein vorenthalten. Neben der
notwendigen wissenschaftlichen Aufarbeitung ware
fur dieses Hochrisiko-Kollektiv (kritische Ischamie)
ein verbessertes, klinisch apparatives Therapiemoni-
toring zur individualisierten Steuerung und Erhohung
der Sicherheit der Therapie winschenswert.

5.4 EIGENE ERFAHRUNGEN MIT
KOMPRESSIONSMASSNAHMEN BEI
SCHWERER PAVK

In einem Zeitraum von sechs Monaten wurden gemaf
einer eigenen Studie der Klinik und Praxis fur Angio-
logie (Klinikum und MVZ Altenburger Land) 19 hoch-
symptomatische und unmittelbar amputationsbedrohte
Patienten mit CLI und starkgradigen Beinodemen
unter strenger klinischer Kontrolle stationar mittels
intensiver KPE mit initialem PKV und nachfolgendem
MKS therapiert. So konnte z.B. bei einem Patienten mit
Lymphodemen, kritischer PAVK und Herzinsuffizienz
durch die Kompressionstherapie eine komplikations-
lose Ulcus-Abheilung und ein Anstieg des tcpO2 von

13 auf 33mmHg erzielt werden (Abbildung 4).

In allen Fallen wurden eine Entodematisierung und An-
stiege des tcp0:z erreicht. Amputationen mussten nicht
durchgefuhrt werden und Ulzerationen heilten ab; der
klinische Verlauf war bei allen 19 Patienten erfolgreich.
Es traten keine Komplikationen auf und die Kompres-
sionsmafnahmen wurden gut toleriert. Diese bislang
noch unveroffentlichten Daten weisen darauf hin, dass
die Kompressionstherapie auch bei schwerwiegenden
Formen der PAVK sicher und wirksam ist. Wissen-
schaftliche Multi-Center-Studien zum MKS insbeson-
dere beziglich Compliance, Effektivitat, Vertraglichkeit
sowie An- und Ausziehkraft sind wiinschenswert.

Abbildung 4: Kompressionstherapie bei koexistierender PAVK. Fallbeispiel eines Patienten (71 Jahre, mannlich) mit Lymphodemen, kritischer PAVK und
Herzinsuffizienz vor (links), wahrend (Mitte) und nach einer komplexen physikalischen Entstauungstherapie (KPE, rechts) mit komplikationsloser

Ulcus-Abheilung und Anstieg des tcpOa.
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Die Ischamie und das Odem unterliegen pathophysio-
logisch einem Circulus vitiosus — ein Odem reduziert
uber die verlangerte interstitielle Diffusionsstrecke die
nutritive Perfusion, die Ischamie kann wiederum das
Odem verstarken. Auf Grundlage von wissenschaftli-
chen Belegen, Expertenmeinungen und Fallbeispielen
ist die individualisierte Kompressionstherapie mittels
PKV, MKS oder IPK bei Odem-Patienten mit einer
PAVK/Ischamie indiziert und effektiv. Die Entodemati-
sierung ist ein rationaler und essenzieller antiischami-
scher Therapieansatz, der ein gutes Sicherheitsprofil
bei diesem gemischten Erkrankungsbild unter einem
effektiven und individualisierten Therapiemonitoring
gewahrleisten kann.
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