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1. Einleitung 

1.1. Die periphere arterielle Verschlusserkrankung (pAVK) 

Die periphere arterielle Verschlusserkrankung ist eine Erkrankung des Gefäßsystems, 

gekennzeichnet durch eine Einschränkung der Durchblutung der Extremitäten 

versorgenden Arterien, graduell (Stenose) oder komplett (Okklusion) (1). Diese 

Pathologie hat in 95% der Fälle eine arteriosklerotische Genese. Nur in 5% der Fälle 

hat die pAVK eine entzündliche, genetische oder traumatische Ätiologie (1, 2). 

Die periphere arterielle Verschlusserkrankung ist mit zunehmendem Alter der 

Menschen durch eine enorme Prävalenz gekennzeichnet (3). Laut der S3 Leitlinie zur 

Diagnostik und Therapie der pAVK, liegt die Gesamtprävalenz bei 3 bis 10% und steigt 

ab einem Alter von 70 Jahren auf 15 bis 20% an (1, 4, 5). 

Die get-ABI-Studie (prospektive, nicht interventionelle, bundesweite Studie „german 

epidemiological trial on Ankle Brachial Index“) zeigte bei Patienten ab 65 Jahren, dass 

fast jeder fünfte untersuchte Patient einen ABI < 0,9 hatte oder an einer manifestierten 

pAVK litt. Die get-ABI-Studie zeigte ebenfalls, dass ein signifikanter Zusammenhang 

zwischen pAVK und tödlichem Herzinfarkt sowie Schlaganfall bestand (6, 105). 

Mit über 60% erkranken Männer häufiger als Frauen. Das weibliche Geschlecht ist bei 

Diagnose einer pAVK älter, häufiger übergewichtig und öfter einer kritischen 

Extremitätenischämie sowie einem Gefäßverschluss ausgesetzt. Hingegen sind 

Männer bevorzugt Raucher (7, 8). Ein geschlechtsspezifisches Verteilungsmuster 

(Befall der femoropoplitealen Segmente sowie Mehretagenbefall bei Frauen und 

infrapoplitealen Segmente bei Männern), muss noch an größeren Studienpopulationen 

bestätigt werden (9). 

Die Patienten mit pAVK und einer kritischen Extremitätenischämie haben insgesamt 

eine schlechte Prognose hinsichtlich des Beinerhalts und eine erhöhte Mortalität, wenn 

die revaskularisierende Therapie unterbleibt (10).  

 

In der BASIL-Studie betrug das amputationsfreie Überleben für Patienten mit kritischer 

Extremitätenischämie nach einem Jahr 70% und nach drei Jahren 55%. Die Mortalität 

nach einem Jahr lag bei circa 20% (11). 
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1.2. Klinik 

 

Die periphere arterielle Verschlusserkrankung stellt sich als ein komplexer 

Krankheitsprozess dar, der alle arteriellen Gefäßregionen des Körpers betreffen kann. 

Herzinfarkt, Schlaganfall und periphere arterielle Verschlusskrankheit sind 

unterschiedliche Manifestationsformen derselben Erkrankung (1, 12). Patienten mit 

pAVK und vorangegangener koronarer Herzkrankheit oder Schlaganfall haben ein 

deutlich erhöhtes Risiko für weitere kardiovaskuläre Ereignisse. Nach der 

Diagnosestellung versterben 25% der Patienten innerhalb von 5 Jahren an einem 

kardiovaskulären Ereignis (6, 105). 

Bei der peripheren Verschlusserkrankung betreffen die arteriosklerotischen 

Veränderungen drei Hauptlokalisationen: Becken, Oberschenkel und Unterschenkel. 

Am häufigsten werden die Unterschenkelarterien beim diabetischen Patienten durch 

die arteriosklerotischen Veränderungen befallen (13, 33, 34). Mit zunehmendem Alter 

können mehrere Etagen gleichzeitig betroffen sein (9, 12). Dadurch wird die Prognose 

der Erkrankung schlechter gegenüber dem singulären Auftreten einer 

Einetagenerkrankung. 

Der Straßburger Chirurg René Fontaine (1899 - 1979) beschrieb die bis heute in 

Europa noch gültige klinische Einteilung der pAVK in 4 Stadien (14, 15): 

 

Stadium I  

Im Stadium I nach Fontaine bestehen keine durchblutungsbedingten Beschwerden. 

Die Durchblutungsstörung kann nur gering ausgeprägt sein, sodass sie keine ruhe- 

oder belastungsabhängigen Symptome hervorruft (14). Begleitende Erkrankungen wie 

Spinalkanalstenose, Lumboischialgie oder eine Hüft- oder Kniearthrose haben einen 

direkten Einfluss auf die Gehstrecke, sodass der Patient dauerhaft unter seiner 

Claudicatioschwelle liegt. Bei systemischen Erkrankungen wie einer respiratorischen 

Insuffizienz oder einer hochgradigen Adipositas, limitieren diese Erkrankungen die 

Gehstrecke und nicht die Gefäßläsion. 
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Stadium II   

Die Claudicatio intermittens ist das Hauptsymptom bei der pAVK im Stadium II. Der 

Begriff Claudicatio bedeutet eine Limitation der Gehstrecke durch einen krampfartigen, 

zum Stehenbleiben zwingenden Ischämieschmerz in den vom erkrankten Gefäß 

abhängigen Muskelpartien (14). Beispielsweise, wenn die Stenosen im Bereich der 

Aorta abdominalis oder den Aa. Iliaca communes lokalisiert sind, wird häufig eine 

gehabhängige Schmerzlokalisation in der Gesäßmuskulatur angegeben. Anderseits 

werden bei Stenosen oder Verschlussprozessen der A. iliaca externa oder der A. 

femoralis communis die bewegungsabgängigen ischämischen Symptome am 

Oberschenkel und an der Wade lokalisiert. Schließlich können arteriosklerotische 

Veränderungen mit einer cruralen Lokalisation zu einer Waden- oder Fußclaudicatio 

führen. 

Nach der Fontaine Klassifikation unterscheidet man zwischen: 

Stadium IIa: die Claudicatiosymptomatik tritt nach einer Gehstrecke von mehr als 200 

Metern auf. 

Stadium lIb: die Claudicationsymptomatik tritt nach einer Gehstrecke von weniger als 

200 Metern auf. 

 

Stadium III  

Bei der pAVK sind im Stadium III Ruheischämieschmerzen aufgrund der 

fortgeschrittenen Durchblutungsstörung der Extremität vorhanden. Es ist jedoch noch 

nicht zu einem Gewebedefekt gekommen. Die Ruheschmerzen werden durch die 

hochgradige Durchblutungseinschränkung der Haut und der Weichteile hervorgerufen. 

In diesem Stadium ist die Rekapillarisierungszeit stark verlängert, die Venenfüllung 

wird aufgehoben und die Ratschow-Probe fällt pathologisch aus (1, 14). 

 

Stadium IV 

Im Stadium IV nach Fontaine ist die Durchblutung so stark gemindert, sodass es zu 

einem Gewebeuntergang in Form von akralen Ulzerationen oder Nekrosen von 

variablem Ausmaß kommt. Diese Nekrosenbildung kann oft mit einem Ruheschmerz 

einhergehen, ist aber gerade beim diabetischen Patienten aufgrund der oft zusätzlich 

vorliegenden Neuropathie schmerzlos (13, 14, 16, 17). Die Mortalität und die 

Amputationsrate sind ohne rasch durchgeführte Revaskularisation sehr hoch (14, 17). 
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1.3. Risikofaktoren und Prävention 

 

Das Auftreten einer chronischen Gefäßerkrankung wird von unterschiedlich 

vorhandenen atherogenen Risikofaktoren beeinflusst.  

 

1.3.1. Arterielle Hypertonie 

 

Der Bluthochdruck ist einer der wesentlichen Risikofaktoren des Entstehens einer 

Atherosklerose (18, 19, 22) und zur Ausbildung von Komplikationen (20, 22). 

Deutschland gehört zu den Ländern mit der höchsten Prävalenz einer arteriellen 

Hypertonie und einer hohen Schlaganfallmortalitätsrate (21, 22). 

Die Hypertonie ist im europäischen Raum außerdem noch als systolischer Blutdruck 

über 140 mmHg und / oder diastolischer Blutdruck über 90 mmHg definiert (22, 23). 

Das Primärziel der Behandlung ist die Absenkung des Blutdrucks unter 140/90 mmHg.  

Zu den besten medikamentösen Therapien gehören nach der ESC / ESH (European 

Society of Cardiology / European Society of Hypertension) die Hemmer des Renin 

Angiotesin-Systems (ACE-Hemmer, AT-1-Rezeptorenantagonisten, Renininhibi-

toren), Kalziumantagonisten und Diuretika (23).  

Bei bestimmten Indikationen (Herzinfarkt, Herzinsuffizienz, Vorhofflimmern) können 

noch die B-Blocker zum Einsatz kommen (22, 24). 

 

1.3.2. Hyperlipidämie 

 

Für die Entstehung der Atherosklerose hat die Hyperlipidämie eine entscheidende 

pathogenetische Bedeutung. Die Patienten mit einer pAVK sind mit einem hohen 

kardiovaskulären Risiko vergesellschaftet. Eine Reduktion des LDL-Wertes spielt eine 

zentrale Rolle in der Behandlung der generalisierten Atherosklerose. 

Laut der IMPROVE-IT Studie (25), reduziert die Senkung des LDL-C-Wertes in 

Kombination mit einer Ezetimib-Gabe das Schlaganfall- und das Myokardinfarktrisiko. 

Zwei große randomisierten Studien (Fourier (26) und Odyssey (27)) zeigten noch, dass 

die Reduktion des LDL-C-Wertes durch Evolocumab und durch Alirocumab-Gabe, mit 

einer Reduktion des Myokardinfarktes assoziiert wurde. Dementsprechend wurden die 

LDL-C-Werte in den aktuellen Leitlinien der ESC / EAS gesenkt (28).  
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Die pAVK-Patienten sollten mit Statinen von hoher Intensität behandelt werden. Sofern 

der Zielwert nicht erreicht wird, kann die duale Therapie mit Ezetimib oder einem 

PCSK-9 (Proprotein-Convertase Subtilisin/Kexin-9)-Hemmer zum Einsatz kommen 

(25). Eine Senkung um 50% des LDL-Cholesterins sollte das Behandlungsziel sein 

(28). 

Die Triglycerid-Werte sowie der Lipoprotein A sollten auch in der Behandlung der 

pAVK beachtet werden. Erhöhte Tryglycerid-Werte sind proatherogen beschrieben, 

insbesondere bei Patienten mit einem niedrigen HDL-Cholesterinwert. 

Eine Lebensstilländerung z.B. durch Diät, regelmäßigem Sport und eine Therapie mit 

Fibrat (allein oder in Kombination mit Statin) kann bei der Reduktion der Tryglicerid-

Werte helfen. Hohe Lipoprotein-(a)-Werte bedeuten laut der aktualisierten Leitlinie 

eine Reklassifizierung der Patientengruppe in ein „sehr hohes kardiovaskuläres Risiko“ 

(28). 

 

1.3.3. Diabetes mellitus 

 

Eine besondere Rolle spielt der Diabetes Mellitus in der Entwicklung einer pAVK.  Der 

Diabetes Mellitus ist unabhängig vom Diabetestyp mit einem erhöhten Risiko für eine 

periphere Atherosklerose und einer pAVK vergesellschaftet (1). Laut der Framingham-

Studie wird Diabetes als eines der stärksten kardiovaskulären Risikofaktoren in der 

Entwicklung von Atherosklerose beschrieben (29). Die meisten Diabetiker sterben an 

den Folgen von kardiovaskulären Komplikationen (1, 29). 

Bei Diabetikern hat die Insulinresistenz kausale Wirkungen auf die Gefäßwand. Die 

Hyperinsulinämie verändert Funktionen der Blutplättchen, wie der Hyperkoagulabilität 

und der Plasmaviskosität (30, 31, 59). 

Patienten mit Diabetes mellitus entwickeln eine progressive und diffuse Atherosklerose 

des gesamten Gefäßsystems (29, 31, 32, 33, 59). In 5 bis 10% der Fälle, kommt die 

Atherosklerose in einer besonderen Form, der sog. Mönckeberg-Mediasklerose vor 

(30, 39, 59). Diese vermindert die Elastizität der arteriellen Gefäßwand und scheint auf 

diesem Wege die Entstehung einer Arteriosklerose zu begünstigen (40, 59). Die 

Mediasklerose ist direkt mit der autonomen diabetischen Neuropathie sowie mit einem 

erhöhten Ulkus- und Amputationsrisiko vergesellschaftet (41, 42, 59). 
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Die periphere arterielle Verschlusskrankheit des Diabetikers befällt typischerweise die 

Unterschenkelarterien. Die Fußgefäße sind häufig partiell offen (30, 31, 33, 59). Zum 

Bespiel, zeigen die Arteria dorsalis pedis und Arcus plantaris milde arteriosklerotische 

Veränderungen, welche beim Patienten weitergehende Gefäßrekonstruktionen mit 

guten Erfolgsaussichten ermöglichen (34, 35, 36, 37, 38, 59). 

Darüber hinaus ist oft der Abgang der A. profunda femoris betroffen, während die 

sonstigen Becken- und Oberschenkelarterien häufig fast keine Läsionen aufweisen 

(33, 59). 

Ein weiterer pathogenetischer Faktor bei der Entstehung und insbesondere bei der 

Progression der diabetischen Fußkomplikation ist die verringerte Durchblutung mit 

Gewebeanoxie aufgrund einer Mikro- und Makroangiopathie (47, 56, 59). Die 

diabetische Mikroangiopathie führt nicht zu einer Gefäßobstruktion, sondern zu einer 

Verdickung der Basalmembran, was die Diffusion von Sauerstoff ins Gewebe 

erschwert (57, 59). 

Bei der Makroangiopathie kommt es durch Gefäßobliterationen zu einer Störung der 

peripheren Perfusion des Fußes. Die verminderte arterielle Perfusion ist einer der 

Hauptrisikofaktoren für die Entwicklung einer kritischen Extremitätenischämie und die 

Notwendigkeit einer Amputation (41, 43, 58, 59). 

Durch die Neuropathie besteht bei Diabetikern eine erhöhte Anfälligkeit für  periphere 

Läsionen. Die Neuropathie der distalen unteren Extremität, hat eine sensorische, 

motorische und periphere autonome Komponente (43, 44, 59). Bei der sensorischen 

Neuropathie besteht ein Verlust des Vibrationsempfindens, sowie Sensibilitätsausfälle 

und Parästhesien (45, 46, 59). 

Die motorische Neuropathie äußert sich in einer Atrophie der kleinen Fußmuskeln, 

welche eine Fehlstellung der Zehen im Sinne von sog. Hammerzehen bewirkt (48, 51, 

52, 53, 59). Des Weiteren führt sie zu Paresen und einem Verlust der 

Muskeleigenreflexe. Durch die erhöhte Druckbelastung wird die Entwicklung von 

Hyperkeratosen oder eines Malum perforans gefördert (51, 52, 54, 55, 59). 

Die periphere autonome Neuropathie verursacht eine Vasomotorenlähmung mit 

Bildung arteriovenöser Shunts im Bereich der Wade. Die Folge ist eine 

Minderperfusion im Fußbereich. Andere Symptome der autonomen Neuropathie sind 
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die Störung der Schweißsekretion, die Entstehung einer Mediasklerose und einer 

Osteoarthropathie sowie eine Veränderung der Hautdicke (47, 48, 49, 50, 51, 52, 53, 

59). 

Die diabetische Neuropathie hat einen direkten Einfluss auf die Strukturdeformierung 

des Fußskelettes. Es kommt typischerweise zu Fußdeformitäten wie Hammerzehen, 

Krallenzehen und Hallux valgus (48, 51, 53, 59). Diese Deformitäten und ein 

gleichzeitiges Vorliegen einer pAVK erhöhen das Risiko des Auftretens erneuter 

Ulzerationen (52, 53, 54, 59). 

Durch die Osteoarthropathie sowie die periphere Neuropathie kommt es nicht selten, 

nach einer Bagatellverletzung des Fußes, zu Ulzerationen (54, 55, 59). Hinter den 

Fußläsionen versteckt sich bei Diabetikern häufig eine asymptomatische 

Extremitätenischämie mit hoher Infektions- und Amputationsgefahr (58, 59). 

 

1.3.4. Nikotinabusus 

 

Das Rauchen ist der verbreitetste modifizierbare Risikofaktor und tötet weltweit 

Millionen Menschen. Gemäß WHO sterben weltweit jährlich 8 Mio. Menschen an den 

direkten Folgen des Rauchens, wovon etwa 7 Mio. der Todesfälle durch aktiven 

Konsum und 1,2 Mio. durch Passivrauchexposition bedingt sind (60, 61). 

Der Nikotinkonsum hat einen direkten Einfluss auf die Entwicklung von vaskulären, 

neoplastischen und pulmonalen Erkrankungen (61). Das Nikotin interagiert mit den 

anderen Risikofaktoren der Arteriosklerose, verschlechtert die Glukosetoleranz, erhöht 

die Blutfette und kann den Blutdruck negativ beeinflussen (62). 

Der Nikotinkonsum wird direkt mit dem Schweregrad der pAVK, einer erhöhten 

Amputationrate und der Mortalität assoziiert (62). Gemäß Willigendael et al. ist das 

Rauchen für die Entstehung der Hälfte aller klinisch relevanten pAVK-Fälle 

verantwortlich (61, 64). 

Nikotin und seine zahlreichen Metaboliten können bereits die Funktion von 

Endothelzellen negativ beeinflussen (62). Diese Toxine können durch das Gewebe der 

Atemwege dringen und direkt in das Kreislaufsystem transportiert werden. Sie werden 

mit dem Blut alle Körperorgane erreichen und wirken mit einem genotoxischen Effekt 

(66, 67). Dadurch wird das erhöhte Risiko für Entzündungen, Neoplasien und die 
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Arteriosklerose bei Rauchern erklärt. Das Endothel reagiert auf die Toxine des 

Tabakrauches wie bei der Entzündung durch eine Zellaktivierung. Damit werden die 

Endothelzellen der Arterien für eine Steigerung der Permeabilität und die Diapedese 

von Makrophagen aktiviert. 

Thrombozyten werden durch die Inhaltsstoffe des Tabakrauches proinflammatorisch 

und prothrombotisch angeregt (67). Außerdem führt das Rauchen zu einem anti-

fibrinolytischen Zustandsbild, welches die Entstehung und Beschleunigung der 

Arteriosklerose zur Folge hat (61). 

Der anhaltende Rauchstopp hat zahlreiche nachweisbare und günstige Effekte auf die 

Gesundheit und das Überleben, je früher dieser stattfindet. Das Beenden des 

Rauchens vor dem 40. Lebensjahr reduziert das Risiko für die tabakassoziierte 

Sterblichkeit bis zu 90% (68). Die Nikotinkarenz ist insbesondere bei pAVK-Patienten 

entscheidend. Die Abstinenz des Nikotinkonsums ist mit einer niedrigeren Mortalität 

und längeren amputationsfreien Zeiten assoziiert (70). 

Die allgemeinen Behandlungsmaßnahmen zur Reduktion der verantwortlichen Risiko-

faktoren der pAVK sind: strikte Nikotinkarenz, Behandlung von 

Fettstoffwechselstörungen (Gabe von CSE-Hemmern mit dem Ziel der LDL-Senkung 

unter <70 mg/dl, bei Werten zwischen 70 - 100 mg/dl Senkung um 50%) (98),  die 

Einstellung der Diabetes mellitus (Ziel: HbA1c-Wert <7,5%) sowie der arteriellen 

Hypertonie mittels ACE-Hemmern, Calciumantagonisten oder AT-1-Blockern mit einer 

Zielgröße <140/90 mmHg) und diätetische Maßnahmen bei Übergewicht (71, 72, 107). 

Das Gehtraining bei pAVK-Patienten im Stadium I und II sowie die Gabe von 

Thrombozytenfunktionshemmern sollte auch beachtet werden (107). 

In der letzten Zeit ist die duale Behandlung von Rivaroxaban mit der Dosierung von 

2,5 mg zweimal täglich, in Kombination mit Acetylsalicylsäure (ASS) 75 - 100 mg 

einmal täglich, zur Prophylaxe atherothrombotischer Ereignisse bei erwachsenen 

Patienten mit symptomatischer pAVK und einem hohen Risiko für ischämische 

Ereignisse, in Deutschland zugelassen (106, 107). 
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1.4. Diagnose 

 

1.4.1. Anamnese 

Eine ausführliche Anamnese mit dem Krankheitsverlauf, aktuelle Symptome und 

wichtigen Vorerkrankungen spielen eine zentrale Rolle bei der Diagnose der pAVK. 

Die kardiovaskulären Risikofaktoren sowie arteriosklerotische Begleiterkrankungen 

(KHK, Herzinfarkt, Schlaganfall) sollten berücksichtigt werden (1, 107). 

Die klinische Untersuchung beginnt mit der Palpation der Pulse. Diese befinden sich 

an beiden Leisten, unterhalb des Leistenbandes (A. femoralis), in der Kniekehle (A. 

poplitea), auf dem Fußrücken proximal (A. dorsalis pedis) und dorsal an der Maleolus 

internus (A. tibialis posterior). Die Pulse werden als tastbar (+) bzw. nicht tastbar (-) 

dokumentiert. Die Pulsuntersuchung der unteren Extremitäten ist nicht ausreichend 

zur Detektion der pAVK (1). Alleiniges Tasten der Pulse ist mit einer Sensitivität von 

20% für das Erkennen einer pAVK unzureichend und ist mit der Auskultation als 

Basisuntersuchung (Sensitivität: 75%, Spezifität: 40%) zu kombinieren (1). 

Die Kombination aus seitenvergleichendem Tasten des Pulsstatus, die Claudicatio-

Anamnese und Auskultation nach der Basler-Studie weist einen Erfassungsgrad von 

84% für klinisch relevante Stenosen auf (1, 73). 

Durch die Inspektion der Extremitäten wird der Hautstatus geprüft. Integrität, Turgor, 

Schweißbildung, Behaarung, Farbe, Muskelatrophie, Deformitäten und Temperatur 

werden im Seitenvergleich dokumentiert (1, 107). Eine blasse und kühle Extremität 

spricht für eine schlechte Kompensation der pAVK. Typischerweise beobachtet man 

bei Patienten mit pAVK eine fehlende Beinbehaarung. Bei Diabetikern besteht ein 

Fehlen der Schweißbildung aufgrund der diabetischen Neuropathie. Bei dieser 

Patientengruppe sollte besondere Aufmerksamkeit auf die Interdigitalmykosen, 

Nageldystrophien oder Hyperkeratosen sowie Fußdeformitäten und Ulkus gelegt 

werden (1, 42, 43, 46, 47, 48, 49, 50, 59). 

Die Ratschow-Lagerungsprobe und der Kapillarpuls an der unteren Extremität werden 

auch erfasst (1, 59). 
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Bei der Anamnese sollten differentialdiagnostische Symptome für neurologische und 

orthopädische Erkrankungen in Betracht gezogen werden (1, 107). Die 

medikamentöse Therapie des Patienten sowie die möglichen allergischen Reaktionen 

an dem Kontrastmittel werden auch in Anamnese dokumentiert. 

 

1.4.2. Nicht-invasive diagnostische Methoden 

Knöchel-Arm-Index (ABI) 

Die dopplersonographische Messung der arteriellen Verschlussdrücke der A. dorsalis 

pedis und der A. tibialis posterior und der A. fibularis am liegenden Patienten und die 

Bildung des Knöchel-Arm-Indexes (ABI) gehören neben der Palpation, Auskultation 

und Inspektion zur orientierenden Basisuntersuchung des Gefäßstatus (1, 74, 75, 

107). 

Mit einer Evidenzklasse1 ist ein ABI-Wert von < 0,9 pathologisch und beweist eine 

relevante pAVK (1). Am Patienten werden in liegender Position zwei systolische 

Blutdruckmessungen durchgeführt, zunächst an der Arteria brachialis in üblicher 

Weise nach Riva-Rocci (1). Hierbei wird der Mittelwert der Messungen an beiden 

Armen verwendet. Bei Druckunterschieden ≥ 10 mmHg wird der höhere Druck 

verwendet. Am Bein wird eine 10 bis 12 cm breite Blutdruckmanschette über dem 

Knöchel aufgeblasen und der systolische Druckwert sowohl an der Arteria tibialis 

posterior, als auch an der Arteria tibialis anterior mit der Doppler-Sonde (8 bis 10 MHz) 

gemessen (1, 107). 

Der ABI wird als niedrigster Knöchelarteriendruck geteilt durch den mittleren 

Armarteriendruck berechnet. Der ABI-Wert erhöht die Sensitivität für das Erkennen 

einer relevanten arteriellen Verschlusskrankheit auf > 90%, bei einer vergleichbaren 

Spezifität von fast 100% (1, 76, 77). Außerdem stellt er einen vom Framingham Risk 

Score unabhängigen Marker für die kardiovaskuläre Morbidität und Mortalität dar (1, 

78). Ein pathologischer ABI ist mit einem erhöhten Risiko an einem kardiovaskulären 

Ereignis zu versterben assoziiert (1, 75, 79, 105). 

Bei Diabetikern kann ein ABI-Wert in 10 bis 30% der Fälle, in Zusammenhang mit einer 

Mönckeberg-Mediasklerose, zur Diagnose der pAVK nicht verwendet werden (1, 39, 

40, 107). Beim Patienten mit Mediasklerose kann der arterielle Unterschenkeldruck 

zum Ausschluss einer pAVK zuverlässig mittels Pole-Test ermittelt werden (80).  
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Ergänzende Untersuchungsmethoden wie Zehendruckmessung und Pulsatilitätsindex 

können auch in Betracht gezogen werden. Eine Vermessung des Großzehendrucks 

unter einem Wert ≤ 30 mmHg, ist ein Hinweis auf ein Vorliegen einer kritischen 

Ischämie (1). 

Oszillographie / Lichtreflexionsrheographie 

Beim Vorliegen einer Mediasklerose, können diese beiden nicht invasiven Methoden 

hilfreich sein. Vorteil der mechanischen und elektrischen Oszillographie ist die schnelle 

und einfache Durchführbarkeit mit Bestimmung der Verschlusslokalisation (1). 

Die Lichtreflexionsrheographie der digitalen Arterien ist in der akralen Diagnostik auch 

hilfreich. Die Pulskurvenform unter Berücksichtigung des Seitenvergleichs erlaubt eine 

rasche Aussage zum Vorliegen einer peripheren Durchblutungsstörung (1). 

Transkutane Sauerstoffdruckmessung 

Zur Abschätzung des Amputationsrisikos bei kritischer Ischämie kann zusätzlich die 

Bestimmung des transkutanen Sauerstoffpartialdrucks (tcPO2) hilfreich sein. Ein 

tcPO2-Wert < 30 mmHg beim liegenden Patienten spricht für eine kritische 

Extremitätenischämie. Der tcPO2-Wert wird für mehrere Faktoren wie peripheres 

Ödem, Anämie, Sauerstoffsättigung des Blutes beeinflusst. Ein tcPO2 < 20 bis 30 

mmHg stellt einen unabhängigen Prädiktor für Wundheilungsstörungen dar (1, 81). 

Bei tcPO2-Werten < 10 mmHg beträgt das Amputationsrisiko 70% (82). Ein 

bedeutendes Zeichen für eine kritische Ischämie ist der fehlende Anstieg des tcPO2-

Wertes durch Änderung der Beinposition (83). Es besteht dann die dringliche 

Indikation zur arteriellen Revaskularisation (42, 84, 85, 86, 87). 

Farbkodierte Duplexsonographie 

Von den invasiven Maßnahmen ist die farbkodierte Duplexsonographie die bevorzugte 

Methode zur Diagnose der pAVK. Die Farbduplexsonographie sollte an zweiter Stelle 

der apparativen Stufendiagnostik stehen und bei Patienten mit klinisch auffälligem 

Befund und pathologischem ABI durchgeführt werden (107). 

Die Duplexsonographie ist eine nicht-invasive Untersuchung, die schnell wiederholbar 

ist und ermöglicht die Planung einer konservativen sowie invasiven Therapie (1, 107). 



 

12 

 

Die Untersuchung erlaubt die morphologische Darstellung der Gefäßwand und des 

perivaskulären Gewebes und eignet sich des Weiteren durch die Erfassung der Intima-

Media-Dicke zur Beschreibung von arteriosklerotischen Frühveränderungen (1).   

Wichtige Gefäßerkrankungen wie Vaskulitiden, muskuläre Kompressionssyndrome, 

aneurysmatische Wandveränderungen und zystische Adventitia-Degenerationen 

können diagnostiziert werden (1,107). 

 

1.4.3. Invasive diagnostische Methoden 

CT-Angiographie  

Mithilfe der CT-Angiographie kann sowohl die anatomische Lokalisation von Steno-

sen und Verschlüssen bestimmt als auch eine Quantifizierung des Stenose-

grades vorgenommen werden (1, 107).

Die CT-Angiographie gilt als eine der Untersuchungsmethoden mit hoher Sensitivität 

und Spezifität (circa 95%) (88, 89). Diese ermöglicht die Planung einer operativen 

Therapie.  

Der Vorteil der CT-Angiographie liegt in der gleichzeitigen Darstellung des 

perivaskulären Weichgewebes, wodurch sich andere Ursachen von Gefäßkrankheiten 

wie zum Beispiel Aneurysmen, ein popliteales Entrapment und die zystische 

Adventitiadegeneration, abbilden lassen.  

Die Nachteile der Untersuchungsmethode sind die Strahlenexposition, die 

Notwendigkeit jodhaltiger Kontrastmittelgaben und die Überschätzung des 

Stenosegrades bei dünnkalibrigen Gefäßen mit kalzifizierenden Stenosen (1). 
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MR-Angiographie 

Auch die Magnetresonanzangiographie ermöglicht die anatomische Lokalisation aller 

relevanten Gefäßveränderungen und erlaubt eine dreidimensionale 

Gefäßrekonstruktionen mit hoher Sensitivität und Spezifität (1 ,90). 

 

Die Vorteile der MR-Angiographie sind die aussagekräftigen, dreidimensionalen 

Rekonstruktionen ohne potenzielles nephrotoxisches Kontrastmittel und ohne 

Strahlenexposition.  

Als nachteilig gelten die Kontraindikationen der MRT (magnetische Metallimplantate, 

Herzschrittmacher) sowie die eingeschränkte Bildqualität bei Bewegungsunruhe und 

die mögliche Überschätzung des Stenosegrades bei dünnlumigen, verkalkten 

Gefäßen (1, 91). 

Intraarterielle Angiographie 

Die intraarterielle digitale Subtraktionsangiographie gilt noch als 

Referenzuntersuchung hinsichtlich der Genauigkeit und Übersichtlichkeit der 

Gefäßdarstellung (1). Der Vorteil der intraarteriellen DSA liegt in der Möglichkeit zur 

Kombination von Diagnostik und Intervention in gleicher Sitzung. Die Nachteile 

ergeben sich aus der Invasivität der Untersuchungsmethode (1, 107).  

CO2-Angiographie 

Bei niereninsuffizienten Patienten stellt die CO2-Angiographie eine Alternative zur 

intraarteriellen Angiographie mit nephrotoxischem Kontrastmittel dar. Eine 

ausreichende Darstellung der Becken- und Oberschenkelstrombahn bis zur A. poplitea 

und den proximalen Unterschenkelarterien ist gut durchführbar (1, 107). 
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1.5. Therapieansätze in der kritischen Extremitätenischämie  

 

Die kritische Extremitätenischämie ist durch anhaltende Ruheschmerzen an der 

betroffenen Extremität, erniedrigten Knöchelverschlussdruck auf Werte unter 50 

mmHg als Zeichen der eingeschränkten Perfusion sowie sehr häufig durch trophische 

Störungen in Form einer Gangrän oder einer Ulzeration gekennzeichnet (92). 

 

Die wichtigsten Behandlungsziele in der Therapie der kritischen Extremitätenischämie 

sind die Schmerzlinderung, die Abheilung von trophischen Störungen, die 

Verbesserung der Extremitätenfunktion und letztendlich der Extremitätenerhalt. 

 

Zur Beseitigung der kritischen Extremitätenischämie muss eine Revaskularisation 

zeitnah durchgeführt werden. Im Gegensatz zu dem meist gutartigen Verlauf der 

Claudicatio intermittens, kommt es bei der kritischen Extremitätenischämie 

unweigerlich zu einer amputationsbedrohten Extremität, solange keine 

Revaskularisation stattfindet (95). Ziel ist hierbei eine unbehinderte Perfusion, um 

mindestens eine der cruralen Arterien zu erreichen oder eine fußversorgende Arterie 

wieder zu perfundieren (1, 3, 92).  

 

In den letzten Jahren haben die Entwicklung und die stetige Verbesserung der 

endovaskulären Techniken die therapeutischen Möglichkeiten der 

Unterschenkelverschlussprozesse enorm bereichert und zu einem 

Paradigmenwechsel in Richtung einer „endovascular first strategy“ bei der Behandlung 

der kritischen Extremitätenischämie geführt (3, 92, 93).  

 

Die modernen endovaskulären Verfahren sind wissenschaftlich zwar gut erfasst, es 

fehlen jedoch bislang die Langzeitergebnisse. Bis auf die BASIL Studie (11, 92, 94) 

gibt es heutzutage für keine Verschlusslokalisation randomisierte Studien, die 

chirurgische und endovaskuläre Verfahren vergleichen können. 

Zur Beseitigung der kritischen Extremitätenischämie stehen zwei vom Ansatz her 

komplett verschiedene Behandlungsmethoden zur Verfügung: die endovaskuläre und 

die offene chirurgische Therapie. Diese beiden Möglichkeiten können sowohl isoliert 

als auch komplementär eingesetzt werden (95).  
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Die Indikation zur Auswahl einer der beiden Behandlungsmodalitäten wird anhand der 

Komplexität der arteriosklerotischen Läsionen gestellt, welche im TASC Dokument 

klassifiziert werden. Die arteriellen Läsionen wurden je nach Morphologie in TASC (A-

D) eingeteilt. Das TASC-Consensus-Dokument differenziert zwischen wenig 

komplexen Gefäßläsionen (Typ A-B) und Gefäßläsionen mit höherer Komplexität (Typ 

C-D) (95, 96). Im Jahr 2007 erfolgte aufgrund der stetigen Weiterentwicklung dieser 

Techniken, die Veröffentlichung eines neuen Konsensuspapiers (TASC II Dokument) 

(95, 97). In den aktuellen europäischen Leitlinien zur Behandlung der kritischen 

Extremitätenischämie kommt diese Einteilung allerdings nicht mehr zur Anwendung 

(98). 

Die endovaskuläre Behandlung von infragenualen Verschlussprozessen bei Patienten 

mit einer peripheren arteriellen Verschlusskrankheit sollte laut aktueller S3 Leitlinie der 

gefäßchirurgischen Operation vorgezogen werden, wenn kurz- und langfristig die 

gleiche symptomatische Verbesserung wie mit einem chirurgischen Eingriff erzielt 

werden kann (1, 93).  Die Möglichkeit einer späteren Bypassanlage sollte dadurch aber 

nicht beeinträchtigt werden. Grundsätzlich sollte eine chirurgische Revaskularisation 

bei sehr ausgedehntem arteriellem Verschlussmuster, vorhandenem autologen 

Venenmaterial und einer noch bestehenden Lebenserwartung des betroffenen 

Patienten von mindestens zwei Jahren in Betracht gezogen werden (1, 92, 93). Lawall 

et al. beschreiben besondere Befundkonstellationen, bei denen eine primäre 

endovaskuläre Intervention nur in Ausnahmefällen durchgeführt werden und eine 

Operation bevorzugt werden sollte: Verschlüsse der Trifurkation mit vorgeschaltetem 

Verschluss der A. femoralis superficialis und der A. poplitea sowie langstreckigen 

Verschlüssen der A. poplitea, der Trifurkation und aller Unterschenkelarterien bei 

einem oder mehreren gut erhaltenen distalen cruralen oder pedalen 

Anschlusssegmenten (1). 

In ausgewählten Fällen kann die primäre, periphere, krurale oder pedale 

Bypassanlage auch die Revaskularisationsmaßnahme der ersten Wahl sein. Speziell 

bei Patienten mit Diabetes Mellitus und mit einem ausgeprägten Verschlussmuster der 

Unterschenkelarterien sowie mit ausgedehnten Läsionen am Fuß, bietet die primäre 

Bypassanlage im Vergleich zu endovaskulären Techniken eine stärkere 

Gewebedurchblutung, welche die Läsionenabheilung erlaubt (59, 92, 93). 
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Lawrence betont wichtige Kriterien, bei denen die Patienten von einer offenen 

chirurgischen Revaskularisation profitieren: anatomisch günstige 

Korrekturmöglichkeiten durch den chirurgischen Eingriff (z.B. durch Miteinbeziehung 

der A. femoralis communis), Unmöglichkeit der Korrektur des Prozesses durch 

endovaskuläre Maßnahmen, Notwendigkeit der Wiederherstellung eines kräftigen 

pulsatilen Blutflusses in die geschädigte Peripherie bei schwerer Fußläsion, Betonung 

der Dauerhaftigkeit einer offen-operativen Rekonstruktion, vor allem zum Erhalt einer 

lokalen Rekonstruktion am betroffenen Fuß und Notwendigkeit des Erhalts eines 

eingeschränkten peripheren Abstroms bei vorhandenem autologem Material (92, 93, 

99). 

Laut der europäischen Leitlinie zur Behandlung der arteriellen Verschlusskrankheit aus 

dem Jahr 2019, ist die autologe Vena saphena magna das Gefäßmaterial der ersten 

Wahl in der infrainguinalen Bypasschirurgie, mit einem Evidence Grad IB (100). 

In der Vorbereitung der operativen Strategie sollte eine Evaluation der 

kardiopulmonalen Belastbarkeit des Patienten stattfinden (93). Nach der klinischen 

Untersuchung, nach Feststellung des Pulsstatus, des ABI-Indexs, und der 

duplexsonographischen Kontrolle ist eine suffiziente Bildgebung mit der Beurteilung 

des gesamten aortoiliakalen und peripheren Gefäßsystems inklusive der pedalen 

Gefäße nötig (92, 93). 

 

Bei der Planung einer distalen Bypassanlage gilt die digitale 

Substraktionsangiographie als Goldstandard-Untersuchung.  Dennoch ermöglichen 

die Fortschritte in CT- und MR-Bildgebung die Anwendung einer invasiven 

konventionellen angiographischen Diagnostik auf das Notwendige zu reduzieren, 

beziehungsweise direkt mit endovaskulären Maßnahmen zu kombinieren.  

Bei insuffizienter Darstellung der Fußarterien kann eine MR-Angiographie des Fußes 

zur Detektion der noch anhaltenden offenen Gefäßsegmente in Betracht gezogen 

werden (92, 101, 102).  

 

Bei Patienten mit fortgeschrittener Niereninsuffizienz sollte eine gezielte 

duplexsonographische Diagnostik in Form eines arteriellen Mappings als 

Diagnosemaßnahme nicht unterschätzt werden (92). 
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Eine präoperative Beurteilung des Bypassmaterials in Form eines Venen-Mappings ist 

obligat. Bei der Untersuchung werden die verfügbaren Venen, Länge, Durchmesser 

und die Offenheit evaluiert. Der Durchmesser der epifaszialen Venen sollte 

optimalerweise mehr als 3 mm betragen (93). 

 

Die autologe Vena saphena magna ist der ideale Bypassgraft für jede infraguinale 

Bypassanlage (1, 3, 92, 93, 100). Als zusätzliche autologe Alternativen kommen die 

Vena saphena parva, oder die oberflächlichen Armvenen (Vena basilica und Vena 

cephalica) zur Anwendung (3, 92, 93). Bei unzureichender Länge können mehrere 

Venensegmente als sogenannter „spliced graft“ durch einfache End-zu-

Endanastomose zusammengefügt werden.  

 

Die Vena saphena magna kann als umgedrehtes Transplantat “reversed“ (mit 

erhaltenden Venenklappen) oder als nicht umgedrehtes Transplantat “non-reversed“ 

genutzt werden (3, 92, 93).  

 

Die „reversed“ Methode hat den Vorteil, dass kein intimales Trauma durch die 

Entfernung der Venenklappen verursacht werden kann. Der Hauptnachteil ist eine 

sichere Kaliberdifferenz im Bereich der proximalen sowie der distalen Anastomose (3, 

92, 93). 

 

Bei der „non-reversed“ Methode, bleibt das physiologische Tapering der Vene 

erhalten. Nachteile sind die unvollständige Zerstörung der Venenklappen und die 

Intimaverletzung der Valvulotomie sowie das Präparationstrauma bei der Entnahme 

der Vene (3, 92, 93).   

 

Bei beiden Methoden kann der Venenbypass subcutan oder orthotop verlegt werden 

(3, 92, 93).  

 

Bei der sogenannte “in situ“ Technik wird die Vene nur anastomosennah auspräpariert, 

mobilisiert und mit der Empfängerarterie anastomosiert. Die Zerstörung der 

Venenklappen erfolgt nach der Anlage der zentralen Anastomose mittels eines 

Valvulotoms. Mögliche Seitenäste, welche den Abfluss signifikant reduzieren können, 

werden durch Ultraschall identifiziert und durch kleine Inzisionen aufgesucht und 

ligiert. Der Vorteil dieser Technik ist ein geringes Präparationstrauma. 
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Als Nachteil können sich arteriovenöse Fisteln bilden, die einen direkten Einfluss auf 

die Durchblutung der Extremität haben können. Außerdem kann es auch durch eine 

unzureichende Zerstörung der Venenklappen zu einem Bypassfrühverschluss 

kommen (1, 3, 92, 93). 

 

Zwischen diesen drei Venenverwendungsarten bestehen keine signifikanten 

Unterschiede hinsichtlich der Bypassoffenheit (92, 93). 

 

Die Verwendung der Vena saphena magna des erkrankten Beines steht zwar in der 

peripheren Bypasschirurgie eindeutig im Vordergrund, grundsätzlich ist aber auch die 

Entnahme der kontralateralen Vena saphena magna möglich (92). 

 

Wenn die Vena saphena magna, nicht zu Verfügung steht, sollten frühzeitig andere 

alternative Venenmaterialien in Betracht gezogen werden. Speziell beim Distal-origin-

Bypass kann die ipsilaterale Vena saphena parva zur Anwendung kommen. Die 

ipsilaterale Vena saphena parva erlaubt als Bypassgraft im Distal-origin-Bypass 

akzeptable Ergebnisse hinsichtlich der Offenheit (3, 92). 

 

Auch die oberflächlichen Armvenen sind ein fester Bestandteil des peripheren 

Revaskularisationskonzepts des vollautologen Rekonstruktionsprinzips. 

Amerikanische Autoren haben auf die guten Ergebnisse der vollautologen 

Rekonstruktion der Revaskularisationsstrategie mit 5- Jahres Bypassoffenheitsraten 

zwischen 70 und 80% und auf eine Beinerhaltungsrate von 90% hingewiesen (3, 92, 

108, 109, 110).  

 

Die Operationsplanung sollte das Ziel der kürzesten Bypassanlage verfolgen. Dabei 

wird die distalste, stenosenfreie Arterie für die proximale Anastomose, als auch das 

proximalste, stenosefreie, periphere Anschlussgefäß mit normalem Abstrom zum Fuß 

ausgewählt (3, 92). 

 

Die proximale Anastomose kann neben der Arteria femoralis communis auch an die 

Arteria profunda femoris bei einem nicht-stenosierenden Abgang angelegt werden.  

Bei besonderen Fällen wie Diabetikern, welche ein ausgeprägtes Verschlussmuster 

der Unterschenkelarterien aufzeigen, spielt der sogenannte “Distal-origin-Bypass“ eine 

wichtige Rolle. Die proximale Anastomose kann an der distalen Arteria femoralis 
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superficialis, der Arteria poplitea oder auch im Einzelfall an einer proximalen 

Unterschenkelarterie angelegt werden. In der Metaanalyse von Albers et al. wird die 

Wertigkeit dieser Methode mit einer 5-jährigen Bypassoffenheit von 70% und einer 

Gliedmaßenerhaltungsrate von 77% in mehr als 2400 popliteodistalen Bypässen als 

überzeugend bewertet (111). 

Autologen Venenbypässen sollten, aufgrund ihrer langfristig wesentlich besseren 

Durchgängigkeit gegenüber synthetischen Gefäßprothesen, der Vorzug gegeben 

werden. Während im Bereich der Oberschenkeletage als synthetisches 

Bypassmaterial sowohl PTFE als auch Dacron mit vergleichbaren Ergebnissen, aber 

schlechterer Offenheit im Vergleich zur autologen Vene eingesetzt werden kann, spielt 

unterhalb des Knies Dacron praktisch kaum eine Rolle (112). Hier kommt als 

synthetisches Bypassmaterial fast ausschließlich PTFE zur Anwendung. Die 

Verbesserung der PTFE-Prothese mit einer inneren Heparinbeschichtung senkt das 

Risiko eines frühzeitigen primären Bypassverschlusses um 50%. Dagegen zeigen die 

PTFE-Bypässe hochsignifikant schlechtere Ergebnisse in Hinsicht auf Beinerhalt und 

Bypassoffenheit im Vergleich zur autologen Vene bei infragenualem und cruralem 

Anschluss (113). Venencuffs an der distalen Anastomose von PTFE-Bypässen wirken 

sich positiv auf die primäre Bypassoffenheit in der infrapoplitealen Position aus (120, 

121, 122). Kontrovers werden Venencuffs in der cruralen Position diskutiert, weil die 

Offenheit signifikant schlechter im Vergleich mit den autologen Venenbypässen sind 

(122, 123). 

Bypässe aus allogenem Material (kryokonservierte arterielle oder venöse Allografts, 

kältekonservierte venöse Allografts) haben schlechte Langzeitergebnisse (mit einer 5-

Jahresoffenheit von 20%) (114). Biologische Gefäßprothesen wie menschliche 

Umbilicalvenen haben in den vergangenen Jahren akzeptable Ergebnisse in der 

poplitealen und cruralen Position erzielt, stehen aber heutzutage nicht mehr zu 

Verfügung (92, 115, 116, 117). Derzeit kommt für die periphere Bypasschirurgie als 

biologisches Implantat lediglich die denaturierte Schafskollagenprothese mit 

integriertem Polyestermesh (Omniflow® II) zur Anwendung. Die Offenheitsrate und der 

Extremitätenerhalt sind gut (118, 119). Die Verwendung der Omniflowprothese kommt 

als günstige Alternative bei nicht ausreichendem Venenmaterial in der peripheren 

Bypasschirurgie zum Einsatz. 
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1.6. Angiosom-Modelle 

Das Angiosomkonzept hat seinen historischen Ursprung in der Arbeit von Taylor und 

Palmer, die 1987 ihren Aufsatz “The vascular territories (angiosomes) of the body: 

experimental study and clinical applications“ veröffentlichten (124). Taylor und Palmer 

untersuchten die Arterien des menschlichen Körpers mittels Bleioxidinjektionen an 50 

frischen Leichen. Danach fertigten sie röntgenologische Darstellungen von 2 frisch 

amputierten oberen Extremitäten und 4 frisch amputierten unteren Extremitäten an, in 

die eine Bleioxidlösung eingespritzt wurde. Auf diese Weise konnten sie eine Studie 

mit allen Arterien und ihren Kollateralen, an oberen und unteren Extremitäten, 

anfertigen (124). Eine Region des Körpers wurde als dreidimensionale Entität 

beschrieben. Alle Arterien und Kollateralen, zuständig für die Versorgung dieser 

Körperregion, wurden Angiosome genannt. Damals beobachteten Taylor und Palmer 

alle Gefäße an den oberen und unteren Extremitäten, die Kollateralen und die 

Verbindungsnetze zwischen den unterschiedlichen Angiosomen mittels 

Farbinjektionen. Die praktische Anwendung dieser Theorie wurde im Bereich der 

Lappenplastik in der plastischen Chirurgie schon frühzeitig genutzt (124). 

Attinger et al. vertieften im Jahr 2006 die Untersuchungen des Angiosomkonzepts am 

Fuß und beleuchteten als Erste auch die Bedeutung des theoretischen Konstrukts zur 

Planung einer optimalen Revaskularisierung der unteren Extremität, besonders für 

Patienten mit akralen Wunden und peripheren arteriellen Verschlusskrankheiten. 

Attinger et al. beschrieben die Einteilung des Fußes in 6 Angiosome. Nach ihrer 

Erfahrung sollte die Angiosom-Theorie einen wichtigen Einfluss auf die 

Revaskularisation der chronischen Extremitätenischämie haben. Außerdem 

postulierten sie, dass Patienten mit einer peripheren arteriellen Verschlusskrankheit 

und Läsionen an den Akren eine bessere Heilung der peripheren Läsionen haben 

können, wenn die zuständige Arterie des Angiosoms direkt revaskularisiert wird (125). 

Attinger et al. beobachteten das sogenannte Kollateralnetz zwischen allen 

Angiosomen. Falls die Angiosomhauptarterie geschädigt wurde, konnte eine indirekte 

Revaskularisation durch das Kollateralennetz einen positiven Einfluss auf die 

Wundheilung haben (125). 
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Im Jahr 2008 führten Alexandrescu et al., die Inkorporation des Angiosomkonzepts in 

der Revaskularisationsstrategie durch (126, 127). Sie beschrieben 5 Angiosome am 

Fuß. Das 1. Angiosom betrifft die Arteria tibialis posterior. Sie versorgt, ausgehend von 

der Tibia am Unterschenkel, das mediale Drittel der Zirkumferenz. Am Fuß versorgt 

die Arteria tibialis posterior den medialen Teil der Ferse und teilt sich in die Arteria 

plantaris medialis und die Arteria plantaris lateralis auf. Laut des Modells von 

Alexandrescu et al., ist das 2. Angiosom das Versorgungsgebiet der Arteria plantaris 

medialis. Das Versorgungsgebiet der Arteria plantaris lateralis, ist das 3. Angiosom. 

Das 4. Angiosom, wird durch die Arteria tibialis anterior versorgt und perfundiert 

außerdem den vorderen Knöchelbereich sowie den gesamten Fußrücken. Als 

Besonderheit werden nun die Zehen durch die Arteria plantaris lateralis und die Arteria 

plantaris medialis versorgt. Die Arteria fibularis perfundiert das 5. Angiosom. Diese 

versorgt am Unterschenkel, ausgehend von der Fibula, näherungsweise das laterale 

äußere Drittel der Zirkumferenz. Im weiteren Verlauf versorgt sie den äußeren Knöchel 

sowie den lateralen Teil der Ferse sowie die hintere Fußsohle.  

 

Die Studien von Alexandrescu et al. aus den Jahren 2008 und 2011 zeigen, dass die 

direkte Revaskularisation der Arterie, in deren Versorgungsbereich (Angiosom) eine 

ischämische Läsion lokalisiert ist, primär angestrebt werden sollte. Der Grund ist, dass 

im Vergleich zur indirekten Revaskularisation, tendenziell bessere Ergebnisse 

hinsichtlich Ulkussheilung und Beinerhalt erzielt werden können (1, 126, 127). 

Seit der Arbeit von Alexandrescu et al. wurde das Angiosomkonzept in einer Vielzahl 

von Studien mit kleinen Variationen angewendet. Bosanquet et al. nutzen als Referenz 

für ihre Metaanalyse aus dem Jahr 2014 das zweite Angiosom-Modell (128). Der 

Hauptunterschied im Vergleich zum Originalmodell ist, dass die Arteria tibialis anterior 

den gesamten Fußrücken bis zu den Zehenspitzen versorgt (128). Die 

Hauptcharakteristika des dritten Modells von Lejay et al. (129) ist, dass das Angiosom 

der Arteria fibularis die laterale Seite der Calcaneus, Maleolus lateralis sowie die 

posterolaterale Seite des Unterschenkels durchblutet (129). 

Im vierten Modell werden durch Varela et al. (133) 6 Angiosome am Fuß definiert. Die 

vorherigen Darstellungen weisen stattdessen nur 5 Angiosome auf (126, 127, 128, 

129, 136). 
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Das fünfte Modell von Spillerova et al. (136) besteht auch aus einer Einteilung in 5 

Angiosome. Das erste Angiosom betrifft das Gebiet der Arteria dorsalis pedis und 

zusätzlich die anterolaterale Seite der Fußzehen. 

Abbildung 1, 2, 3, 4 und 5 (s. Seite 72 - 76) zeigen entsprechende schematische 

Darstellungen und Unterschiede der Angiosome von Fuß und Unterschenkel aus den 

Modellen von Alexandrescu et al. (126, 127) Bosanquet et al. (128), Lejay et al. (129), 

Varela et al. (133) und Spillerova et al. (136).  

Bosanquet et al. (128) berichteten in ihrer Metaanalyse aus dem Jahr 2014, dass die 

direkte Revaskularisation des Angiosoms, eine bessere Wundheilung sowie 

Extremitätenerhalt im Vergleich mit der indirekten Revaskularisation ermöglicht. Die 

direkte Revaskularisation hat weder Einfluss auf die Reinterventionsrate noch 

Mortalität (128). 

Azuma beobachtete wie die Wundheilung je nach Revaskularisationsart beeinflusst 

wird. Das Grundprinzip der Blutversorgung eines Angiosoms wird durch direkte und 

indirekte Kollateral-Arterien sowie ein kontinuierliches Anastomosennetzwerk 

zwischen den Angiosomen definiert.  Diese Verbindungsnetzte zwischen den 

Angiosomen haben einen nicht zu unterschätzen Wert in der Abheilung der Läsionen. 

Die Wundheilung wird ebenso von anderen Faktoren wie zum Beispiel: den 

allgemeinen Zustand des Patienten, die Läsionen-Extension, das Vorhandensein von 

Infektionen, eine inadäquate Wundversorgung und eine inadäquate 

Revaskularisationsstragie konditioniert (130, 131).               

Die präoperative Ausdehnung der Wunde sollte eine Orientierung bei der Planung der 

Revaskularisationstrategie sein, insbesondere bei diabetischen Patienten. 

Auch Biancari et al. betonten, dass die direkte Revaskularisation im Vergleich mit der 

indirekte Revaskularisation, eine bessere Wundheilungsrate sowie eine bessere 

Quote an Extremitätenerhalt aufweist (132). 

Varela et al. und Blanes et al. (133, 134) kommen zu der Erkenntnis, dass bei der 

direkten und indirekten Revaskularisation vergleichbare Ergebnisse bezüglich der 

Wundheilung bestehen. Nur wenn Diabetes und Infektion assoziiert sind, weist die 

indirekte Revaskularisation schlechtere Ergebnisse auf. 
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Krett et al. beschrieben in ihrer Arbeit aus dem Jahr 2014, dass die Wundheilung durch 

pedale Bypässe und direkte Revaskularisation signifikant besser wurde. Die 

Überlebensrate wurde durch die Revaskularisationsart nicht beeinflusst (135). 

Spillerova et al. manifestierten bessere Ergebnisse bezüglich der Wundheilung durch 

die pedale Bypasschirurgie, im Vergleich zu endovaskulären Techniken. 

Endovaskuläre Techniken in Kombination mit der indirekten Revaskularisation wiesen 

eine überproportional hohe Majoramputationsrate der Extremitäten auf (136). 

Acin et al. schlagen eine Revaskularisationstrategie in 3 Schritten vor: zuerst sollte 

eine Revaskularisation der einfachsten zu behandelbaren Arterie mit oder ohne 

Verbindung des betroffenen Angiosoms durchgeführt werden. Alternativ kann eine 

Rekanalisation anderer cruraler Arterien, die eine direkte Verbindung mit dem Fuß 

haben, durchgeführt werden. Wenn beide Schritte nicht möglich sein sollten, wäre die 

endgültige Lösung die Durchführung eines cruro-pedalen Bypasses mit autologer 

Vene auf eine durchgängige pedale Arterie (137). 

Bei der Behandlung der kritischen Ischämie mit ischämischen Gewebedefekten, sollte 

durch endovaskuläre Verfahren und chirurgische Bypassverfahren die crurale Arterie 

revaskularisiert werden, in deren direkten Versorgungsgebiet (Angiosom) die Läsion 

liegt. Wenn eine direkte Revaskularisation nicht möglich ist, sollte aber eine indirekte 

Revaskularisation nicht unterlassen werden. Um die Überlegenheit der Applikation des 

Angiosommodells in der Revaskularisationsstrategie darzustellen, sind immer noch 

randomisierte, prospektive und vergleichbare Studien nötig. 
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1.7. Ziel der Doktorarbeit 

 

Seitdem Alexandrescu et al. im Jahr 2008 das Angiosomkonzept in die 

Revaskularisationsstrategie integriert haben, wurde seine Anwendung kontrovers 

diskutiert. In der Literatur werden durch verschiedene wissenschaftliche Studien 

mehrere Angiosommodelle mit kleinen Variationen beschrieben.  

Das Ziel der Doktorarbeit ist die unterschiedlichen Angiosommodelle zu vergleichen 

und den möglichen Einfluss auf die Heilung der peripheren Läsionen nach der 

chirurgischen Revaskularisation zu erfassen.  

Mehrere Fragen müssen beantworten werden: Heilen die Läsionen schneller bei einer 

direkten Revaskularisation als bei einer indirekten Revaskularisation? Welche 

Angiosommodelle sind bezüglich der Heilung besser für die praktische Anwendung? 
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2. Material und Methoden 

 

2.1. Datenerfassung 

 

An der Helios Dr. Horst Schmidt Klinik Wiesbaden wurden zwischen dem 01.06.2016 

und dem 31.03.2018 insgesamt 355 infrainguinale Bypassoperationen durchgeführt. 

Um diese Fragestellungen hinsichtlich der angiosomgerichteten Revaskularisation 

beantworten zu können, wurden davon bei insgesamt 100 Extremitäten aufgrund einer 

peripheren arteriellen Verschlusskrankheit im Stadium IV ein peripherer Bypass mit 

Analyse der Angiosomsituation evaluiert. Es wurde nur infrapopliteale 

Rekonstruktionen mit relevantem Gewebsuntergang in die Studie einbezogen. Dabei 

erfolgte die Indikationsstellung nach der klinischen Symptomatik und dem 

angiographischen Verschlussmuster. Sämtliche Operationen wurden in einer 

gefäßchirurgischen Datenbank mit den entsprechenden Patientendaten bezüglich 

demographischer Charakteristika und Vorerkrankungen dokumentiert. Des Weiteren 

wurden Daten zur Art des Eingriffes, Voroperationen und zu präoperativen 

endovaskulären Interventionen erfasst. Insgesamt wurden fünf Angiosommodelle, die 

aktuell in die Literatur beschrieben sind, verglichen. Ebenfalls wurde der 

Heilungsprozess nach der Revaskularisation dokumentiert. Das postoperative Follow-

up (primäre, primär assistierte und sekundäre Offenheit), die Notwendigkeit einer 

Minor oder Majoramputation sowie Todeszeitpunkt und die Todesursache wurden 

ausgewertet. Die demographischen Daten, die Risikofaktoren, Voroperationen und 

endovaskuläre Vorinterventionen wurden aus den stationären Unterlagen und 

ambulanten Befunden erhoben. Die Datenerhebung orientierte sich streng an den 

Richtlinien für Datenschutz unseres Krankenhauses. 

 

2.2. Patientenkollektiv 

 

Während des Studienzeitraumes wurden an der Helios Dr. Horst Schmidt Klinik 

insgesamt 98 Patienten mit pAVK IV und 100 Extremitäten durch periphere 

Bypasschirurgie auf eine crurale oder pedale Arterie revaskularisiert, die für die oben 

geschilderte Auswertung geeignet waren. 65 Patienten waren dabei Männer und 33 

Frauen (Tabelle 1). Das Durchschnittsalter lag insgesamt bei 76,3 ± 10,0 Jahren. Bei 
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Männern betrug das Durchschnittsalter 74,9 ± 11,1 und bei Frauen 79,2 ± 6,6 Jahren 

(Tabelle 2). 

Bei der Aufnahme wurden die arterielle Hypertonie, Nikotinabusus, eine bestehende 

KHK, Diabetes Mellitus und Niereninsuffizienz als Risikofaktoren erfasst.  

Die chronische Nierenerkrankung wurde nach der Klassifikation von KDIGO 2012 in 

GFR-Werte in 5 Stadien eingeteilt (138). Raucher wurden definiert als Patienten, die 

während des operativen Zeitpunktes rauchten oder innerhalb der letzten 10 Jahre 

geraucht hatten. Zur Klassifizierung der Diabetes Mellitus wurde ein Typ I von einem 

Typ II Diabetes unterschieden. Außerdem wurden wichtige Begleiterkrankungen wie 

Herz- oder Niereninsuffizienz berücksichtigt, da diese ebenso einen Einfluss auf die 

gesamte Prognose des Patienten haben. Immerhin bestand bei 60 Patienten eine 

bekannte KHK als Zeichen einer weiteren Expansion der arteriosklerotischen 

Veränderungen. Neben eines Nikotinabusus, dem Vorliegen eines Diabetes Mellitus, 

stellte die arterielle Hypertonie den wichtigsten Risikofaktor dar.  

 

2.3. Operative Daten 
 
 
Bei unserem Patientenkollektiv wurden 100 Extremitäten chirurgisch durch Anlage 

eines infrainguinalen Bypasses bei pAVK im Stadium IV revaskularisiert. Bei 58 

Patienten wurde das rechte Bein operiert, bei 42 das linke Bein (Tabelle 10). Bei zwei 

männlichen Patienten wurden beide Extremitäten operiert. Die Operationsindikation 

wurde anhand des klinischen und angiographischen Verschlussmusters gestellt.  

Insgesamt wurden 50 femorocrurale, 39 popliteopedale, 3 femoropedale, 4 popliteo-

crurale, 1 crurocruraler, 2 sequentielle Bypässe und eine Bypassverlängerung 

durchgeführt (Tabelle 13). 

Als Besonderheit wurde bei 45 Patienten ein sogenannter distaler Origin-Bypass 

durchgeführt. Bei 47 Patienten erfolgte eine distale Revaskularisation einer Arterie in 

Höhe des oberen Sprunggelenkes oder unterhalb. 

Alle Bypässe wurden mit autologem Venenmaterial durchgeführt. Bei 92 Patienten 

wurde die Vena saphena magna als Bypassgraft genutzt, bei 88 Patienten die 

ipsilaterale Vene und bei 8 Patienten wurde die kontralaterale Vena saphena magna 

verwendet. Falls erforderlich wurden mehrere Venensegmente zusammengesetzt. Bei 

fehlender Verfügbarkeit der Vena saphena magna als Bypassmaterial, wurden die 

Armvenen als Graft eingesetzt. Insgesamt wurden 21-mal die Vena cephalica und 16-
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mal die Vena basilica entnommen. Die Vena saphena parva wurde nur bei zwei 

Patienten als Bypassgraft genutzt. 

In unserem Patientenkollektiv bestand bei 14 Patienten eine Voroperation. Bei 60 

Patienten lag in der Vorgeschichte bereits eine endovaskuläre Prozedur vor. 

Der Ort der proximalen und distalen Anastomose wurde ebenfalls erfasst. Am 

häufigsten lag die Arteria dorsalis pedis als Ort der distalen Anastomose vor, gefolgt 

von der Arteria tibialis anterior. Als Besonderheit wurde in einem Fall die Arteria tarsalis 

lateralis als distale Anastomose ausgewählt. Die peripheren Läsionen wurden nach 

der Lokalisation des entsprechenden Angiosoms je nach Modell dokumentiert. 

 

2.4. Operationstechnik 

 

Nach der Freilegung der distalen und proximalen Anastomosenregion und damit der 

Bestimmung der notwendigen Graftlänge erfolgte die Gewinnung des autologen 

Venenmaterials. Die Vena saphena magna wurde fast ausschließlich in der  “non-

reversed“ Form nach Zerstörung der Venenklappen mittels Mills-Valvulotome 

implantiert (3, 92, 93). 

Nach der systemischem Gabe von Heparin (5000 IE), erfolgte die atraumatische 

Klemmung der Arterien an der proximalen Anastomose. Bei ausgeprägter 

Atherosklerose der Arteria femoralis communis, Arteria femoralis superficialis und 

Arteria profunda femoris erfolgte die zusätzliche lokale Thrombendarteriektomie mit 

Patchplastik (bovines Perikardpatch). Zur Herstellung der proximalen Anastomose, 

wurde eine permanenente monofile Naht (6-0 doppelt armiertes Polypropylen) 

verwendet. Das Venentransplantat wurde nach der Freigabe des Blutflusses und 

Füllung des Implantates, um eine Bypasstorsion beim Durchzug zu vermeiden, 

überwiegend subcutan verlegt. Um eine Klemmung der kleinkalibrigen distalen 

Arterien zu vermeiden, erfolgte in allen Fällen die Anlage der peripheren Anastomose 

in Blutleere nach Auswickeln des Fußes und Unterschenkels mit einer Esmarch-Binde.  

Die distale Anastomose wurde in ähnlicher Weise mit einer kontinuierlichen 

nichtresorbierbaren Naht 7-0-Polypropylen, mit der 2 Faden-Technik durchgeführt. Die 

intraoperative Durchgängigkeit des Bypasses wurde mittels intraoperativer transit-time 

Flussmessung überprüft und dokumentiert (92, 92). 
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Unter begleitender Antikoagulation mit Heparin wurde postoperativ überwiegend eine 

orale Langzeitantikoagulation mit Pheprocumaron (Marcumar) begonnen, wobei für 

einige Tage eine überlappende Therapie fortgeführt wurde. Bei sehr distalen Bypässen 

kamen ergänzend die Thrombozyten-Agregationshemmer zum Einsatz. Die operierte 

Extremität wurde in der Regel bis zum 3. postoperativen Tag immobilisiert (3, 92). Vor 

der Entlassung erfolgte immer die Überprüfung der Bypassfunktion mittels 

Duplexsonographie.  

 
2.5. Follow-up 
 

Bei allen Patienten erfolgte die postoperative duplexsonographische Bypasskontrolle 

mit einer Evaluation des Heilungsprozesses. 

Die duplexsonographischen Kontrollen wurden nach 3, 6 und 12 Monaten und danach 

in 12-monatigen Abständen, nach einem festen Nachsorgeprogramm durchgeführt. 

Die Bypassfunktion wurde nach den Kriterien von Rutherford (151) in eine primäre, 

primär assistierte oder sekundäre Funktion aufgeteilt. Dabei bezeichnet eine primäre 

Offenheit eine Bypassoffenheit, die während der Nachbeobachtungzeit ungestört ohne 

weitere Maßnahmen bestehen bleibt. Als primäre assistierte Offenheit wird die 

Bypassfunktion beschrieben, bei der eine Maßnahme zum Erhalt der Funktion des 

noch durchgängigen Bypasses notwendig war. Dabei wurde eine perkutane 

transluminale Angioplastie an einer Anastomose oder am Bypass bei hochgradigen 

Stenosen durchgeführt. War eine Wiedereröffnung aufgrund eines 

Bypassverschlusses mit Wiederherstellung der Bypassfunktion erfolgt, wurde der 

Begriff sekundäre Offenheit verwendet. 

Postoperativ wurden die Patienten bis 01.12.2018 untersucht. Der 

Wundheilungsverlauf, die Bypassfunktion und notwendigen Folgeeingriffe wurden 

registriert. Die dabei gewonnenen Daten wurden prospektiv in die klinikinterne 

Datenbank aufgenommen. Bei Patienten, die nicht zur Nachkontrolle in der Klinik 

herangezogen werden konnten, erfolgte die Erhebung der Follow-up Daten meist 

durch betreuende Ärzte, um Informationen und Befunde bezüglich der Bypassfunktion 

und klinischen Zustand des Patienten zu erhalten. Bei zwischenzeitlich verstorbenen 

Patienten wurden Angehörigen, Hausärzte oder zuletzt behandelnde Ärzte zum 

Todeszeitpunkt, zur Todesursache und zum letzten Zustand des operierten Beines 

befragt. 
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2.6. Auswertung und Analysetechnik 

 

Die Patienten wurden prospektiv verfolgt und die entsprechenden Befunde in einer 

klinikinternen Datenbank registriert. Sämtliche relevante Daten wurden nach der 

Dokumentation in die Gefäßdatenbank mittels Excel-Tabellen durch das Statistik-

programm „IBM SPSS Statistics Version 21“ analysiert. Dabei wurde die Errechnung 

der Offenheits- und Überlebensrate mit der Kaplan Meier Analyse durchgeführt. Die 

Berechnung von relativen und absoluten Häufigkeiten erfolgte über eine Excel-

Auswertung. Der Vergleich zwischen den Angiosommodellen erfolgte durch den Chi- 

Quadrat-Test. Die Darstellung zwischen der direkten und indirekte Revaskularisation 

bezüglich der unterschiedlichen Modelle wurde durch die Kaplan Meier Analyse 

veranschaulicht. Um die Kaplan Meier Kurven zu vergleichen, wurde der Log-Rank-

Test appliziert. P-Werte ≤ 0,05 wurden als signifikant interpretiert und P- Werte ≥ 0,05 

als nicht signifikant interpretiert. 
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3. Ergebnisse 

 

3.1. Allgemeine Ergebnisse 

 

Das Durchschnittsalter der Patienten am Operationstag lag in der hier vorliegenden 

Studie insgesamt bei 76,3 ± 10,0 Jahren, bei Männern 74,9 ± 11,1 Jahren und bei 

Frauen 79,2 ± 6,6 Jahren. Frauen waren im Durchschnitt im Vergleich zu Männern 5 

Jahren älter. Zwei Drittel der Patienten waren Männer (n=65, 63,3%) und ein Drittel 

Frauen (n=33, 33,7%) (Tabelle 1 und 2). 

Kardiovaskuläre Risikofaktoren wie arterielle Hypertonie, Diabetes Mellitus und 

Nikotinabusus verteilen sich wie folgt auf die untersuchte Gruppe: 

Insgesamt bestand bei 96 Patienten eine arterielle Hypertonie (97,95 (Tabelle 3). 

Als weitere Komorbidität zeigten insgesamt 14 Patienten (14,28%) ein Diabetes 

Mellitus Typ 1, 50 Patienten (51,02%) ein Diabetes Mellitus Typ 2 und 34 Patienten 

(34,69%) waren nicht an einem Diabetes Mellitus erkrankt (Tabelle 4, 5). 

Im beschriebenem Patientengut hatte die Mehrheit der Patienten, 58 Patienten 

(59,18%), eine koronare Herzkrankheit als zusätzliches Zeichen einer allgemeinen 

Atherosklerose (Tabelle 6). Ein großer Anteil der Patienten waren Nichtraucher (n=63, 

64,29%), 35 Patienten waren Raucher (35,71%) (Tabelle 7). 

Die Hälfte unseres Patientengutes hatte eine chronische Nierenerkrankung (Tabelle 

8). Nach der Klassifikation von KDIGO 2012 wurde die Niereninsuffizienz nach den 

GFR-Werten in 5 Stadien eingeteilt (138). 15 Patienten hatten eine normale 

Nierenfunktion, Stadium I, GFR normal bis hoch ( 90ml/min/1.73m2). 35 Patienten 

zeigten im Stadium II eine leicht erniedrigte GFR (60 - 90ml/min/1.73m2). Bei 20 

Patienten trat im Stadium G3a eine leichte bis moderat erniedrigte GFR ein (45 - 

60ml/min/1.73m2) und bei 13 im Stadium G3b traten moderate bis schwer erniedrigte 

Werte auf (30 - 45ml/min/1.73m2). In 4 Fällen zeigte sich der GFR-Wert schwer 

erniedrigt (15 - 30ml/min/1.73m2). Des Weiteren befanden sich 11 Patienten in einem 

Zustand des chronischen Nierenversagens, GFR (< 15 ml /min/1.73m2) (Tabelle 9). 
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3.2. Ergebnisse der operativen Daten 

 

Durch die Bypassoperation konnten alle 100 Extremitäten chirurgisch revaskularisiert 

und suffizient perfundiert werden. In 58% der Fälle wurde das rechte Bein sowie bei 

42% das linke Bein durch einen infraguinale Bypass revaskularisiert. 2% des 

Patientenkollektivs wurden an beiden Beinen operiert (Tabelle 10). 

Bei 14 Patienten war die Extremität schon voroperiert. 12,24% hatten eine Operation 

und 2,04% sogar schon zwei Operationen am gleichen Bein gehabt (Tabelle 11). Bei 

60 Patienten beziehungsweise 61 Extremitäten lag in der Vorgeschichte schon eine 

endovaskuläre Prozedur vor (Tabelle 12). 

In unserem Patientengut wurden 50 femorocrurale, 39 popliteopedale, 3 

femoropedale, 4 popliteocrurale, 1 crurocruraler, 2 sequentielle Bypässe und eine 

Bypassverlängerung durchgeführt. Bei 45 Extremitäten erfolgte ein distaler Origin-

Bypass. 47 Extremitäten wurden durch einen Bypass in der Nähe des oberen 

Sprunggelenkes revaskularisiert (Tabelle 13, 14, 15, 16). 

Der häufigste Ort der proximalen Anastomose war die A. poplitea bei 44 Extremitäten, 

gefolgt von der A. femoralis communis in 32 Fällen. Bei 8 Extremitäten war die A. 

femoralis superficialis die proximale Anastomose, bei 2 weiteren das mittlere Segment 

der A. femoralis superficialis und bei einem Fall die A. femoralis superficialis distal. Die 

A. profunda war das Spendergefäß in 12 Fällen. Als Ausnahme befand sich bei nur 

einem Patienten die proximalen Anastomose im ersten Segment der A. tibialis anterior 

(Tabelle 17). 

Bei der distalen Anastomose war die A. dorsalis pedis in 32% der Fälle die häufigste 

anastomosierte Arterie, gefolgt von der proximalen A. tibialis anterior und der A. 

fibularis. Als Besonderheit wurde in einem Fall die A. tarsalis lateralis als distale 

Anastomose ausgewählt (Tabelle 18). 

Als Bypassmaterial wurde bei 92 Patienten die Vena saphena magna non-reversed 

als Bypassgraft genutzt, bei 88 Patienten ipsilateral und bei 8 wurde die kontralaterale 

Vena saphena magna verwendet (Tabelle19, 20, 21).  

Bei fehlender Verfügbarkeit der Vena saphena magna als Bypassmaterial, wurden die 

Armvenen als Graft zur Hilfe genommen. Insgesamt wurden 21-mal Vena cephalica 

und 16-mal Vena basilica entnommen. Die Vena saphena parva non-reversed wurde 

nur bei zwei Patienten als Bypassgraft genutzt (Tabelle 22, 23, 24). 
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3.2.1. Auswertung der Angiosom-Modelle 

Die ischämischen Läsionen am Fuß wurden in die unterschiedlichen Angiosom-

Modelle unterteilt. Bezüglich des Modells von Alexandrescu et al. (126,127) wurden 

14 Bypässe an der A. tibialis posterior (Angiosom Nr. 1) angelegt. 6 Bypässe wurden 

an dem Versorgungsgebiet der A. plantaris medialis (Angiosom Nr. 2) sowie 5 Bypässe 

an der A. plantaris lateralis (Angiosom Nr. 3) durchgeführt. An der A. dorsalis pedis 

(Angiosom Nr. 4) wurde in 54% der Fälle ein Bypass angelegt. Im Versorgungsgebiet 

der A. fibularis (Angiosom Nr. 5) wurde in 21% der Fälle ein Bypass eingesetzt (Tabelle 

29). 

Nach dem Modell von Alexandrescu et al. (126,127) teilten sich die ischämischen 

Läsionen wie folgt auf: 14% der Patienten zeigten Läsionen am Angiosom Nr. 1, 60% 

am Angiosom Nr. 2, 46%, am Angiosom Nr. 3, 16% am Angiosom Nr. 4 und nur 12% 

der Läsionen traten am Angiosom Nr. 5 auf. Die Läsionen betrafen hauptsächlich das 

Versorgungsgebiet der A. plantaris medialis (Großzehe und interdigitales Gebiet 

zwischen der Großzehe und zweiten Zehe sowie die innere Seite der Plantarsohle) 

(Tabelle 29). 

Nach Anwendung dieses Modelles, wurde die Revaskularisation des Fußes in nur 22% 

der Fälle direkt durchgeführt. Bei 78% der Patienten erfolgte eine indirekte 

Revaskularisation. Zur Beantwortung der Frage, welchen Einfluss die direkte oder 

indirekte Revaskularisation auf die Abheilung der Läsionen hat, wurde der Chi-

Quadrat-Test herangezogen (Tabelle 34). 

In 86,4% der Fälle heilten die Läsionen nach der Bypassanlage nach direkter 

Revaskularisation geringfügig besser als bei der indirekten Revaskularisation mit 

84,6%. Zu berücksichtigen ist, dass die indirekt revaskularisierte Gruppe dreimal mehr 

Patienten hatte. Der Patientenanteil welcher keine Abheilung zeigte, erhielt in 12 

Fällen eine indirekte Revaskularisation und in 3 Fällen eine direkte Revaskularisation 

(Tabelle 34, 40). 

Nach dem Modell von Bosanquet et al. (128) wurde das Angiosom Nr. 4 in 55% der 

Fälle revaskularisiert, gefolgt vom Angiosom Nr. 5 mit 21% und dem Angiosom Nr. 1 

mit 13% der Patienten (Tabelle 30). Die ischämischen Läsionen traten am häufigsten 

am Angiosom Nr. 4 (88%) und am Angiosom Nr. 2 auf (59%) (Tabelle 30). 
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Bei 58% der Fälle konnte die Revaskularisation direkt durchgeführt werden, gegen-

über 42% bei denen eine indirekt Revaskularisation erfolgte (Tabelle 30).

Bezüglich der Abheilung konnte durch den Chi-Quadrat-Test festgestellt werden, dass 

bei 85 Patienten eine komplette Abheilung der Läsionen eintrat. 49 Patienten erhielten 

eine direkte Revaskularisation, gegenüber 36 Patienten, die eine indirekte 

Revaskularisation bekamen. Der p-Wert war nicht signifikant (Tabelle 35, 41). 

Auch das Angiosom Nr. 4 des Modelles nach Lejay et al. (129), wurde überwiegend 

durch eine Bypassanlage revaskularisiert, gefolgt vom Angiosom Nr. 5 mit 21% der 

Fälle.  Die Läsionen betrafen das Angiosom Nr. 4 mit 87% der Fälle, gefolgt von 

Angiosom Nr. 2 mit 59% der Fälle. Die Revaskularisation fand direkt bei 61% der 

Patienten statt und indirekt bei 39% (Tabelle 31). 

Insgesamt heilten 85 Patienten, von denen 52 eine direkte Revaskularisation erhielten, 

vollständig (85,2%). Bei 15 Patienten wurde keine Abheilung beobachtet. Von der nicht 

heilenden Gruppe erfuhren 9 Patienten eine direkte Revaskularisation und 6 eine 

indirekte Revaskularisation (Tabelle 36, 42). 

Das vierte Model nach Varela et al. (133) teilt sich in 6 Angiosome auf. Hierbei wird 

das Angiosom Nr. 4 bei 55% der Behandelten am häufigsten revaskularisiert. Die 

Einteilung der Läsionen fiel in 14% der Fälle auf das Angiosom Nr. 1, 59% Angiosom 

Nr. 2, 45% Angiosom Nr. 3, 89% Angiosom Nr. 4, 5% Angiosom Nr.5 und 10% 

Angiosom Nr. 6 (Tabelle 32).  

59% der Fälle wurden durch eine direkte Revaskularisation versorgt, gegenüber 41% 

die eine indirekte Revaskularisation erhielten (Tabelle 32). 

Der Chi-Quadrat-Tests zeigt auf, dass von den 85 geheilten Extremitäten, 50 direkt 

und 35 indirekt revaskularisiert wurden. Bei 15 Extremitäten kamen die peripheren 

Wunden nicht zur Abheilung. Bei diesem Anteil hatten 15,3% eine direkte 

Revaskularisation gegenüber 14,6%, die eine indirekte Revaskularisation bekamen 

(Tabelle 37, 43). 

Bei dem fünften Modell von Spillerova et al. (136), wurde am Angiosom Nr. 1 bei 55% 

der Extremitäten ein Bypass angelegt, gefolgt vom Angiosom Nr. 5 und Angiosom Nr. 

2 (Tabelle 33). 
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Die Läsionen teilten sich wie folgt auf: 90% Angiosom Nr. 4, 59% am Angiosom Nr. 2, 

45% am Angiosom Nr. 3, 14% am Angiosom Nr.1 und 13% am Angiosom Nr. 5 

(Tabelle 33). 

Eine direkte Revaskularisation konnte in 62% der Extremitäten durchgeführt werden. 

38% der Fälle erhielten eine indirekte Revaskularisation. Nach dem Chi-Quadrat-Test 

heilten dabei 81 Fälle. Von diesen wurden 83,9% (52 Extremitäten) direkt 

revaskularisiert und 86,3% (33 Extremitäten) indirekt (Tabelle 38, 44). 

Die direkte und indirekte Revaskularisation aller Modelle wurde mittels Log-Rank-Test 

verglichen. Dabei wurden keine signifikanten Unterschiede zwischen den unter-

schiedlichen Angiosom-Modellen bezüglich auf die Heilung gefunden (Tabelle 45, 46). 

3.2.2. Bypassfunktion und Beinerhalt 

Die primäre Bypassoffenheit ohne jegliche Intervention lag nach 6 Monaten bei 81,6% 

und nach 12 Monaten bei 67,7% beziehungsweise nach 24 Monaten 64,8% (Tab. 47).  

Zum Erhalt der Bypassfunktion musste bei 16 Bypässen eine Intervention erfolgen. 

Durch eine perkutane transluminale Angioplastie konnte bei 81,25% der Fälle die 

Funktion des betroffenes Bypasses erhalten bleiben. Dabei wurden 2 proximale 

Anastomosen, 6 distale Anastomosen und 8 Stenosen im Verlauf des Bypasses 

angioplastiert. Die primär assistierte Bypassoffenheit lag nach 12 Monaten bei 89,9% 

und nach 15 Monaten bei 87,1%. Bei 3 Bypässen war nachfolgend eine zweite 

Maßnahme notwendig, um die Durchgängigkeit des Bypasses zu erhalten. Es erfolgte 

dabei in einem Fall eine Bypassverlängerung mit Vena saphena magna non reversed 

bei distalem Bypassverschluss. Im zweiten Fall erfolgte eine komplette Rekanalisation 

des Bypasses mit offener chirurgischer Korrektur der Bypassstenose. Im dritten Fall 

erfolgte die Anlage eines erneuten Bypasses mit Vena basilica, entnommen von 

beiden Armen, sowie Vena cephalica nach einer frustranen perkutanen transluminalen 

Angioplastie des Bypasses mit akutem Verschluss und Zustand nach Lyse Therapie 

(Tabelle 52, 53). 

Nach 6 Monaten lag die sekundäre Bypassoffenheit bei 94,7% nach 12 Monaten bei 

89,1% und nach 24 Monaten bei 80,2% (Tabelle 48). 

Im Beobachtungzeitraum wurde bei drei Fällen ein Venenpatch angelegt. Bei einem 

Patienten erfolgte dieser an dem medialen Abschnitt des Bypasses, bei einer 
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Bypassstenose an einer femorocruralen Bypass mit Vena saphena magna von beiden 

Beinen entnommen. In einem anderen Fall befand sich die Anlage an dem proximalen 

Anteil eines femorocruralen Bypasses mit Vena cephalica. 

Bei einem weiteren Patienten erfolgte eine Korrektur des Bypasses mit Venenpatch 

aufgrund eines übrig gebliebenen Restes einer Venenklappe.  

Ferner erfolgte eine Bypassrevision bei prämaturem Verschluss und einem partiellen 

Bypassersatz mit Vena saphena magna Interponat bei Wundheilungsstörung nahe 

dem Fußrücken mit Teilexposition des Bypasses.  

Außerdem erfolgte eine offene chirurgische Korrektur einer Bypassstenose und in 

einem anderen Fall eine Bypassrevsion mit Thrombektomie. Bei dem letzten Patienten 

erfolgte eine Bypassverlängerung mit Vena-saphena-Interponat von der A. tibialis 

posterior Mitte bis zum distalen Anteil der A. tibialis posterior (Tabelle 53). 

3.3. Ergebnisse des postoperativen Verlaufes 

Nach der Wiederherstellung der Fußperfusion und weiter bestehenden akralen 

Läsionen, erfolgte bei 48% der Fälle eine Minoramputation. Dabei wurden 35 

Zehenamputationen, 10 transmetatarsale Amputationen sowie 3 Vorfußamputationen 

durchgeführt. Bei nur 2 Fällen war eine Majoramputation notwendig. Dabei wurde eine 

Unterschenkelamputation und eine Oberschenkelamputation durchgeführt (Tabelle 

25, 26). 

Die infrainguinalen autologen Rekonstruktionen führten zu einem lebenslangen 

Extremitätenerhalt bei 98% des Patientenkollektivs. 

Das amputationsfreie Überleben der, bis zum Beobachtungsende, noch 67 lebenden 

Patienten betrug 14,35 Monate ± 7,75 Monaten. Insgesamt heilten nach der 

chirurgischen Revaskularisation nach 6 Monaten 81,2% der Fälle. Die 

Heilungstendenz nach der Kaplan-Meier-Analyse bleibt bis zu 24 Monaten stabil 

(Tabelle 39). 

Fünf Patienten verstarben am 2.,3.,8.,12. und 15. postoperativen Tag an einem 

Myokardinfarkt. Dies entspricht einer 30-Tages Letalität von 5% ( Tabelle 49). Bei 

einem anderen Fall wurde als Todesursache, am 3. postoperativen Tag, ein 

Kleinhirninfarkt festgestellt. Am 5. postoperativen Tag verstarb ein anderer Patient an 
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einer Clostridium diffizile Sepsis. Ein Patient entwickelte ein Multiorganversagen auf 

der Intensivstation am 6. postoperativen Tag. Ein einziges Mal wurde eine Sepsis bzw. 

Urosepsis am 3. und 19. postoperativen Tag als Todesursache festgestellt. Bei einem 

weiteren Patienten trat nach 25 postoperativen Tagen eine rezidivierende kardiale 

Dekompensation auf (Tabelle 50). 

In der postoperativen Phase verstarben 6 Patienten an einem Herzinfarkt, ein anderer 

Patient an einer fulminanten Lungenembolie in einer Rehabilitationsklinik 6 Monate 

nach der Operation. 3 Patienten verstarben an einer dekompensierten 

Herzinsuffizienz, 7 Patienten an einer dekompensierten KHK (einer von denen mit 

Aorten- und Mitralklappenstenose). Ein Patient verstarb an pulmonalen und ossären 

Metastasen aus Adenokarzinom des Zökums. Eine Patientin entwickelte nach einer 

Clostridium Enteritis eine fatales akutes Nierenversagen. Insgesamt starben 3 

Patienten an Sepsis, eine an einer 3MRGN Sepsis und andere an einer Clostridium 

Sepsis (Tabelle 51). 
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4. Diskussion 

4.1. Literaturübersicht 

Seit Alexandrescu et al. die Angiosomtheorie in der Revaskularisationsstrategie 

einführte, wird ihre praktische Anwendung in der Revaskularisation der Extremität 

kontrovers diskutiert. Zahlreiche Studien berichteten über die Outcome-Parameter 

eines direkten und indirekten Revaskularisationsversuches (126,127). 

Sumpio et al. publizierten ihren ersten systematischen Review mit 11 Artikeln, von 

denen nur einer, eine prospektive Studie war. Als Revaskularisationstechniken 

standen offene chirurgische Verfahren, endovaskuläre Techniken oder 

Hybridverfahren mit einem zusätzlichen heterogen Patientenkollektiv zur Verfügung. 

In fünf Arbeiten fanden sich bessere Ergebnisse bezüglich dem Extremitätenerhalt mit 

direkter Revaskularisation. Die Wundheilung konnte durch die direkte 

Revaskularisation schneller erreicht werden. Allerdings fielen die Follow-up Periode 

zwischen den Studien sehr unterschiedlich aus. Das amputationsfreie Überleben war 

bei direkter Revaskularisation höher (130, 133, 139, 140-148). 

Ein Jahr später, publizierten Biancari et al., eine Metaanalyse mit 9 Studien, 2 waren 

dabei prospektiv. 70% des Patientenkollektivs waren an einem Diabetes Mellitus 

erkrankt. 3 Studien erfassten lediglich die Daten von Diabetespatienten. Durch die 

Metaanalyse konnte eine bessere Wundheilung und Extremitätenerhalt durch die 

direkte Revaskularisation gezeigt werden (132). 

Die zweite Metaanalyse aus dem Jahr 2014 wurde durch Bosanquet et al. (128) mit 

15 Artikeln veröffentlicht, von denen nur 7 neue Studien und 8 frühere Studien schon 

aus dem vorherigen systematischen Review und in die Metaanalyse einbezogen 

waren.  Bei 8 Studien wurden nur die endovaskulären Techniken berücksichtigt. Bei 6 

Studien wurden nur offen chirurgische Eingriffe und bei einer Studie Hybrideingriffe in 

Betracht gezogen. Die Revaskularisation durch Bypass und autologe Vene erfolgte in 

5 Studien. Nur in 2 Studien beobachteten die Outcome-Parameter auch 

Prothesenbypässe. Die Wundheilung, der Extremitätenerhalt, die Mortalität und die 

Reinterventionsrate wurden in die Auswertung einbezogen. Bei der direkten 

Revaskularisation wurde eine erfolgreiche Heilung sowohl bei der endovaskulären 

Technik, als auch bei der konventionellen Bypasschirurgie beobachtet. Es konnte kein 

Einfluss zwischen der direkten Revaskularisation und der Reinterventionsrate 
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beobachtet werden. Bei einigen Artikeln der Metaanalyse wurden durch multiple 

Angioplastien mehrere distale Arterien behandelt. Dadurch erfolgte gleichzeitig eine 

direkte und indirekte Revaskularisation. Die Kombination zwischen direkter und 

indirekter Revaskularisation verbesserte die Fußperfusion. 

Azuma et al. berichteten wie die Wundheilung von anderen Faktoren, wie zum 

Beispiel:  Allgemeinzustand des Patienten, Ausdehnung des Gewebedefektes, 

Vorhandensein von Infektionen, einer inadäquaten Wundversorgung und inadäquaten 

Revaskularisationsstragie, bestimmt wird (130). 

Spillerova et al. (136) und Varela et al. (133) vergleichen die Outcome-Parameter der 

endovaskulären und offenen chirurgischen Techniken. Bei der direkten 

Revaskularisation zeigte die Bypasschirurgie eine bessere Wundheilung und die 

Kombination zwischen Bypass und direkter Revaskularisation war mit einem 

geringeren Risiko einer Majoramputation assoziiert. Bei der Studie von Varela et al. 

(133) wurden keine signifikanten Unterschiede zwischen endovaskulären Techniken 

und offener konventioneller Chirurgie bezüglich Wundheilung gefunden.  

Im Jahr 2015 publizierte Huang et al. (149) eine umfassende Metaanalyse, bei denen 

die direkte Revaskularisation bessere Ergebnisse bezüglich Wundheilung und 

Amputationsfreiüberleben aufwies. Eine höhere gesamte Mortalität wurde mit der 

indirekten Revaskularisation verbunden. Huang beobachtete, dass die Patienten, die 

eine indirekte Revaskularisation erhielten, in der Regel multimorbide Patienten waren. 

Die Läsionen an den cruralen Arterien waren länger und mehrere crurale Arterien 

konnten sogar teilokkludiert sein. Als Ergebnis wurde in diesen Fällen eine 

Beeinträchtigung der Heilung, im Vergleich mit der Patientengruppe die eine direkte 

Revaskularisation erhielten, festgestellt. Es bestand die Vermutung, dass bei den 

Patienten, die eine direkte Revaskularisation erhielten, die infragenicularen Arterien 

gesünder waren ggf. weniger Läsionen aufweisen. Begleitende Komorbiditäten wie 

Diabetes, Infektion und Niereninsuffizienz zeigten einen direkten Einfluss auf die 

Heilung mit schlechten Outcome-Parametern (149).  

Diabetiker wurden separat in 5 Studien beurteilt (126, 127, 137, 139, 142, 143, 148). 

Die Autoren betrachten eine langsamere Wundheilung im Vergleich mit nicht 

Diabetikern. Eine direkte Revaskularisation weist eine bessere Wundheilung und 

Extremitätenerhalt auf. Die Kombination von Dialysepflichtigkeit und Diabetes zeigte 
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eindeutig ein schlechteres Ergebnis. Die Wundheilung wurde durch die Neuropathie, 

die mikrovaskuläre Dysfunktion sowie die fehlende Kollateralisierung des Fußes 

benachteiligt (126, 137, 139, 142, 143, 148). 

Varela et al. (133) und Acin et al. (137) betrachten den Einfluss der Kollateralisierung 

zwischen Angiosomen aus dem Heilungsprozess. Schon im Jahr 2006 beschrieben 

Attinger et al. zahlreiche direkte arterioarterielle Verbindungen am Fuß, die einen 

verzögerungsfreien Umgehungskreislauf um die Obstruktionen herum erlauben 

würden.  Diese Kollateralen ermöglichen die Verbindungen zwischen den Angiosomen 

und verzögerungsfreie Verteilung des Blutes abseits der klar umrissenen Angiosome 

(125). 4 Jahre später konnten Varela et al und 9 Jahre später Acin et al. diese initiale 

Idee von Attinger unterstützen. Es konnte kein Unterschied zwischen direkter und 

indirekter Revaskularisation bei Diabetikern und Nichtdiabetikern bei dem Outcome-

Parameter Wundheilung bewiesen werden (133, 137). 

4.2. Angiosomtheorie 

Bei der Vielfalt der Angiosom-Modelle, die in der Literatur beschrieben sind, war das 

Ziel der Doktorarbeit, das beste Modell für die praktische Anwendung zu finden, 

gleichzeitig die Anwendbarkeit dieser Theorie auf die periphere Bypasschirugie zu 

überprüfen und letztendlich ihren möglichen Einfluss auf die Wundheilung zu erfassen.  

Nach der Beobachtung und dem Vergleich der Modelle wurden keine signifikanten 

Unterschiede zwischen den einzelnen Angiosom-Modellen gefunden. Die Ergebnisse 

zwischen direkter und indirekter chirurgischer Revaskularisation waren durch die 

Kollateralisation zwischen Angiosomen äquivalent. Auch beim Vergleich  der Kaplan-

Meier-Kurven aller Modelle zwischen direkter und indirekter Revaskularisation mittels 

Log-Rank-Test war der p-Wert nicht signifikant (Tabelle 45, 46). Idealerweise können 

durch das chirurgische Bypassverfahren die kruralen oder pedalen Arterien 

revaskularisiert werden, wenn die Läsion in dessen direkten Versorgungsgebiet 

(Angiosom) liegt. Nichtsdestotrotz sollte eine indirekte Revaskularisation keinesfalls 

unterlassen werden, wenn eine direkte Revaskularisation nicht möglich ist (1).  

Palmer und Taylor beschrieben das Angiosom-Modell als Theoriekonstrukt mit Hilfe 

von Bleioxidinjektionen an den statischen Gefäßen von Leichen (124). Bei pAVK-

Patienten muss neben dem kompromittierten Fluss aufgrund der pathologischen 

Veränderungen der Arterien außerdem als weiterer Aspekt beachtet werden, dass die 
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Arterien auch durch Voroperationen oder Weichteilgewebe verändert sein können. 

Schon bei der Betrachtung der dynamischen Änderungen der Gefäße, sollte die 

uneingeschränkte Anwendbarkeit des Angiosomkonzepts angezweifelt werden.  

Aoerden et al. (150) betrachten in ihrer Studie mit 345 Wunden an 185 Beinen, dass 

einige Wunden nicht einem spezifischen Angiosom zugeordnet werden konnten.  Bei 

18,6% der Fälle konnte wegen der multiplen Läsionen keine Angiosom-Zuordnung 

etabliert werden. In 53% war keine eindeutige Zuordnung zu distalen Angiosomen 

möglich, da proximale und distale Wunden bestanden. In 8,6% der Fälle, um eine 

zufriedengestellte Heilung zu erreichen, war die Revaskularisation von mehreren 

Arterien erforderlich (150). Bei dieser Studie konnte gezeigt werden, dass nicht alle 

Wunden einem Angiosom zugeordnet werden können. Laut Aoerden et al. war die 

Anwendbarkeit der Angiosomtheorie bei Diabetespatienten mit multiplen Wunden am 

Fuß in der Revaskularisationsplannung grenzwertig. 

Eine andere Schwäche der Angiosomtheorie ist, dass die anatomischen Varianten der 

Arterien am Fuß nicht berücksichtigt werden. In diese Richtung beschrieben Yamada 

et al., dass bei 6,7% der beobachteten Patienten die A. dorsalis pedis abwesend war 

(153). Auch die Arbeit von Nuzzaci et al. zeigte, dass bei nicht an einer pAVK 

erkrankten Individuen, in 13,8% der Fälle der Puls der A. dorsalis pedis sowie bei 2,6% 

der Puls der A. tibialis posterior, palpatorisch nicht nachgewiesen werden konnte 

(154). Diese Ergebnisse beleuchten, dass beispielsweise das postulierte Angiosom 

der A. dorsalis pedis in einer relevanten Zahl der Patienten nicht vorhanden ist oder 

zumindest deutlich in seiner Ausdehnung und Lage variiert. 

Rashid et al. untersuchten den Effekt des arteriellen Arcus plantaris („pedal arch“) auf 

die Wundheilung bei einer angiosom-basierten Revaskularisation. Sie fanden eine 

direkte Beeinflussung der Wundheilungsrate und die Zeit bis zur Abheilung war durch 

den pedalen Arcus abhängig davon ob er komplett, inkomplett oder nicht vorhanden 

war. Währenddessen zeigte eine Unterscheidung in direkte und nicht-direkte 

Revaskularisation keinen Unterschied auf die Wundheilung.  Es konnte gezeigt 

werden, dass die Intaktheit des arteriellen Fußbogens keinen Einfluss in Bezug auf die 

Offenheitsraten distaler Bypässe oder das amputationsfreie Überleben hatte. 

Nichtsdestotrotz wirkt sich ein vorhandener Arcus plantaris aber auf die Abheilung von 

Gewebedefekten am Fuß und auf die Abheilungsdauer positiv aus (104). 
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Nach dem Vergleich der unterschiedlichen Angiosome, konnte in der Literatur 

bezüglich der Anzahl der Angiosome am Fuß festgestellt werden, dass Uneinigkeit 

unter den Autoren zu herrschen scheint. In einigen Arbeiten werden für den Fuß 5 

Angiosome angenommen, in anderen 6 Angiosome. Es scheint jedem Autor selbst 

überlassen zu sein, welche Verzweigungen des Gefäßbaumes er als Angiosome und 

welche Seitenäste er zu einem einzigen Angiosom als zusammengehörig ansieht. Mit 

dem Ziel eine Studie mit der anderen vergleichen zu können, wäre eine gemeinsame 

und genauere Definition der Lage und Ausdehnung der Angiosome durch die Fachwelt 

wünschenswert. 

Bereits Taylor und Attinger (124, 125) definierten in ihren grundlegenden Arbeiten zur 

Angiosomtheorie zahlreiche arterioarterielle Verbindungen zwischen den 

Angiosomen. Insbesondere am Fuß seien alle drei Hauptstromgebiete miteinander 

verbunden. Vor allem bei Patienten, deren Durchblutung bereits durch einzelne 

Stenosen kompromittiert ist, ist also davon auszugehen, dass es durch solche 

arterioarterielle Anastomosen, aber auch durch die beschriebenen Choke-Vessels zu 

Ausgleichsströmen über die klassischen Angiosomgrenzen hinaus kommt. Nicht 

zuletzt erkennt man, dass die Durchblutungssituation in vivo durchaus deutlich 

komplexer sein kann, als es das statische Angiosomkonzept abbilden kann.  

In der cruropedalen Bypasschiurgie scheint die Qualität des distales Anschluss-

gefässes von größerer Bedeutung zu sein als das Angiosom-Modell. In unserem 

Patientenkollektiv konnten durch einen cruralen oder pedalen Bypass 98% der 

Extremitäten erhalten werden. Die Ergebnisse zwischen der direkten und indirekten 

Revaskularisation waren vergleichbar mit einer zusätzlich guten Wundheilung. 

Angesicht der Ergebnisse der unterschiedlichen Studien hat die pedale 

Bypasschirurgie einen essentiellen Stellenwert in der Behandlung der chronischen 

Extremitätenischamie und scheint nach den steigenden Zahlen von Diabetespatienten 

auch in Zukunft ein unersetzbarer Baustein in der Behandlung der kritischen 

Extremitätenischämie zu bleiben (92, 93). 

Die Funktion des angelegten Bypasses kann durch regelmäßige Untersuchungen 

evaluiert werden. Durch die konsequenten Nachuntersuchungen konnten Stenosen 

durch operative oder radiologische Interventionen rechtzeitig behandelt werden. Mit 

Hilfe der endovaskulären Techniken ist es insgesamt möglich, die Funktion des 

angelegten Bypasses zu erhalten und eine Amputation der Extremität zu vermeiden. 
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Trotz regelmäßiger Nachuntersuchungen kann es auch durch verschiede Gründe zu 

einem Verschluss des primär angelegten Bypasses kommen. Auch bei rasch 

progredienten Stenosen oder akuten Okklusionen lohnt sich eine radiologische oder 

eine operative Maßnahme, um eine Amputation der Extremität zu verhindern. 

Bezüglich der Wundheilung konnte in dieser Arbeit gezeigt werden, wie positiv sich die 

Wiederherstellung eines pulsatilen Blutflusses auf das Endstadium der pAVK 

auswirken kann. Zwischen direkter und indirekter Revaskularisation schienen die 

meisten Studien eine direkte Revaskularisation zu favorisieren. Besonders bei 

Diabetikern bei denen das Kollateralisierungsnetz zwischen Angiosomen geschädigt 

sein kann. Nach unserer Untersuchung ist der Unterschied nicht von 

auschlaggebender Bedeutung. 
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5. Folgerungen 

Die Inkorporation des Angiosom-Modells in der Revaskularisationstrategie erlaubt die 

Kartierung der Wunden am Fuß sowie eine Vertiefung der Kenntnisse über die Arterien 

und Kollateralen, die am Fuß durchgängig sind. Nach dem angiographischen Muster 

und der detaillierten Erfassung der Wundtiefe und -ausdehnung konnte die optimale 

und durchgängige Arterie für die distale Anastomose ausgewählt werden. Auch wenn 

die Arterie, die ein Angiosom direkt versorgt nicht revaskularisiert werden kann, konnte 

die indirekte Revaskularisation aufgrund der Kollateralisation zwischen Angiosomen 

im Betracht gezogen werden. Nach dem Vergleich aller Angiosom-Modelle konnten 

keine signifikanten Unterschiede zwischen den Modellen bezüglich der Heilung 

festgestellt werden. Zwischen direkter und indirekter Revaskularisation wurden 

aufgrund der bestehenden Kollateralisierung zwischen Angiosomen äquivalente 

Ergebnisse beobachtet.  

Die crurale Bypasschirurgie zeigt nach wie vor, sehr gute Ergebnisse bezüglich der 

Heilung und des Extremitätenerhalts. Eine engmaschige und konsequente 

Nachuntersuchung des angelegten Bypasses optimiert die Bypassdurchgängigkeit 

und letztendlich den Extremitätenerhalt. 

Die Kreation eines 3D-Angiosom-Modells in vivo kann zeitnah durch die Entwicklung 

der Digitalisierung in der Medizin erzielt werden.  Mit der Erfassung von Wunden 

(Extension, Lage und Tiefe) sowie anatomischen Varianten der Arterien konnte eine 

Individualisierung der Revaskularisation erreicht werden. Wie vor kurzem die 

dreidimensionalen Modellen in der endovaskulären Behandlung der Aorta 

implementiert wurden (155), wäre eine dreidimensionale Darstellung des Fußes mit 

Ihren Arterien und Ihre Kollateralen, die zukünftige Idee zur Optimierung der 

Revaskularisationstrategie.
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específicos en isquemia crítica de la extremidad. Angiología. 2011; 63:11-7.  

135. Kret MR, Cheng D, Azarbal AF, Mitchell EL, Liem TK, Moneta GL, et al. Utility of 

direct angiosome revascularization and runoff scores in predicting outcomes in 

patients undergoing revascularization for critical limb ischemia. J Vasc Surg. 2014; 

59:121-8.  

136. Spillerova K, Biancari F, Leppäniemi A, Albäck A, Söderström M, Venermo M. 
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7. Anhang 
 
 
7.1. Patientenkollektiv 

 

 

Tabelle 1. Geschlecht 

 
 
 

Tabelle 2. Alter 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  Anzahl [n] % 

Geschlecht 

 

 

Männer 

 

65 

 

66,3 

  Frauen 33 33,7 

  Gesamt 98 100 

    

 
 Anzahl [n] 

Durch-

schnittsalter 

Alter 

 

 

Männer 

 

65 

 

74,9 ± 11,1 

  Frauen 33 79,2 ± 6,6 

  Gesamt 98 76,3 ± 10,0 
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7.2. Risikofaktoren 
 

  Anzahl [n] % 

Hypertonie 

                                                         Nein 

 

0 

 

2 

 

2,05 

                                                           Ja 1 96 97,95 

  Gesamt 98 100 
 

 
Tabelle 3. Arterielle Hypertonie 

 
 
  
 

  Anzahl [n] % 

Diabetes Typ I                                  

                                                          Nein                

 

0 

 

84 

 

85,72 

                                                           Ja 1 14 14,28 

  Gesamt 98 100 
 

 
Tabelle 4. Diabetes Mellitus Typ 1 

 
 
 
 

 

 
Tabelle 5. Diabetes Mellitus Typ 2 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  Anzahl [n] % 

Diabetes Typ II                               

                                                           Nein                

 

0 

 

48 

 

48,98 

                                                           Ja 1 50 51,02 

  Gesamt 98 100 
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  Anzahl [n] % 

Koronare Herzkrankheit   

                                                       Nein                         

 

0 

 

40 

 

40,82 

                                                          Ja 1 58 59,18 

  Gesamt 98 100 
 

 
Tabelle 6. KHK 

 
 

  Anzahl [n] % 

Raucher                                          

                                                        Nein 

 

0 

 

63 

 

64,29 

                                                          Ja 1 35 35,71 

  Gesamt 98 100 
 

 
Tabelle 7. Nikotinabusus 

 
 

  Anzahl [n] % 

CNI                                             

                                                     Nein 

 

0 

 

49 

 

50,0 

                                                      Ja 1 49 50,0 

  Gesamt 98 100 

    

Tabelle 8. CNI (Chronische Niereninsuffizienz) 

 

 
 

 
Tabelle 9. GFR Stadium nach KDIGO 2012 

                        GFR (ml/min/1.73m2) Stadium Anzahl [n] % 

GFR                            90 G1 15 15,31 

                                  60-89 G2 35 35,71 

                                  45-59 G3a 20 20,41 

                                  30-44 G3b 13 13,27 

                                  15-29 G4 4 4,08 

                                   15 G5 11 11,22 

  Gesamt 98 100 
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7.3. Operative Daten 
 

 

 

 

Tabelle 10. Operierte Seite 

 

 

 

  Anzahl [n] % 

Voroperation (Bypassanzahl)  

0 

 

84 

 

85,71 

  1 12 12,24 

  2 2 2,04 

  Gesamt 98 100 

 

   

Tabelle 11. Voroperation (Bypassanzahl)an der behandelten Extremität 

 

 

 

 

 

Tabelle 12. Vorherige PTA an der behandelten Extremität 

 

 

 

  Anzahl [n] % 

Operiertes Bein  

rechts 

 

58 

 

58,0 

  links 42 42,0 

 Gesamt 100 100 

  Anzahl [n] % 

Perkutane transluminale Angioplastie  

0 

 

39 

 

39,0 

  1 61 61,0 

  Gesamt 100 100 
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  Anzahl [n] % 

 

Art der Bypassoperation 

 

 

femorocrural 

 

         

         50 

 

    

   50 

 popliteopedal         39    39 

      femoropedal          3    3 

      popliteocrural         4    4 

  femoropopliteo-pedal         1    1 

  Profundopopliteo-pedal 

Bypassverlängerung 

        1 

        1 

   1 

   1 

      crurocrural         1    1 

  

 

 

Gesamt                            100 
  

 

   100 
 

 

Tabelle 13. Art der Operation 
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7.3.1. Bypass-Besonderheiten 
 
 

  Anzahl [n] % 

Sequentieller Bypass  

0 

 

98 

 

98,0 

  1 2 2,0 

  Gesamt 100 100 
 

 

Tabelle 14. Sequentieller Bypass 

 

 

    

  Anzahl [n] % 

Distal-origin-Bypass  

0 

 

55 

 

55,0 

  1 45 45,0 

  Gesamt 100 100 
 

 

Tabelle 15. Distal-origin-Bypass 

 

    

  Anzahl [n] % 

At-Ankle-Bypass  

0 

 

53 

 

53,0 

  1 47 47,0 

  Gesamt 100 100 

    

Tabelle 16. At-Ankle-Bypass (Anastomose einer knöchelnahen Arterie) 
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7.3.2. Bypass- Anastomosen 

 

 
 

 

Tabelle 17. Ort der proximalen Anastomose 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
Anzahl [n] % 

Ort der prox. Anastomose 

 

  A. femoralis communis 

                      A. femoralis superficialis 

                         - A. femoralis superficialis prox. 

                         - A. femoralis superficialis mitte 

                         -A. femoralis superficialis distal 

                       

                      A. profunda femoris 

                      A. poplitea 

                      A. tibialis anterior 

 

  

 

32 

 

8 

2 

1 

 

12 

44 

1 

 

 

32 

 

8 

2 

1 

 

12 

44 

1 

 Gesamt 100 100 
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Nr. Distale Anastomose Anzahl [n] % 

    

6 Tractus tibiofibularis 3 3 

7 A. tibialis posterior proximal 3 3 

8 A. tibialis posterior mittel 4 4 

9 A. tibialis posterior distal oberhalb OSG 5 5 

9a A. tibialis posterior distal unterhalb OSG 0 0 

10 A. tibialis anterior proximal 10 10 

11 A. tibialis anterior mittel 7 7 

12 A. tibialis anterior distal 5 5 

13 A. fibularis proximal 8 8 

14 A. fibularis mittel 7 7 

15 A. fibularis distal 4 4 

16 A. dorsalis pedis 32 32 

17 A. plantaris lateralis 5 5 

18 A. plantaris medialis 6 6 

20 A. tarsalis lateralis 1 1 

    

 

Tabelle 18. Ort der distalen Anastomose 
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7.3.3 Bypassmaterial 
 
 

  Anzahl [n] % 

Vena saphena magna  

Nein 

 

8 

 

8,0 

  Ja 92 92,0 

  Gesamt 100 100 

 

Tabelle 19. Vena saphena magna 

    

 
 

  Anzahl [n] % 

Vena saphena magna ipsilateral  

Nein 

 

12 

 

12,0 

  Ja 88 88,0 

  Gesamt 100 100 

 

Tabelle 20. Vena saphena magna ipsilateral 

    

 
 

  Anzahl [n] % 

Vena saphena magna 

contralateral 

 

Nein 

 

92 

 

92,0 

  Ja 8 8,0 

  Gesamt 100 100 

 
Tabelle 21. Vena saphena magna contralateral 
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  Anzahl [n] % 

Vena cephalica  

Nein 

 

79 

 

79,0 

 Ja 21 21,0 

 Gesamt 100 100 

 

Tabelle 22. Vena cephalica  

    

 
 

  Anzahl [n] % 

Vena basilica  

Nein 

 

84 

 

84,0 

 Ja 16 16,0 

 Gesamt 100 100 

 

Tabelle 23. Vena basilica 

    

 
 
 

  Anzahl [n] % 

Vena parva  

Nein 

 

98 

 

98,0 

  Ja 2 2,0 

 Gesamt 100 100 

   

Tabelle 24. Vena parva 
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7.3.3 Amputationen 
 
 

Minoramputationen Anzahl [n] % 

Zehen 35 72,9 

Fußstrahl 10 20,8 

Vorfußamputation 3 6,3 

Gesamt 48 100 

 
 
Tabelle 25. Minoramputationen 
 

 
 

  Überleben 

Gesamt Minor 

Amputation 
 Ja Nein 

Nein 
n 35 17 52 

% 52,2% 51,5% 52,0% 

            Ja 
n 32 16 48 

% 47,8% 48,5% 48,0% 

 

Gesamt 

 

n 

 

67 

 

33 

 

100 

 
 
Tabelle 26. Minoramputationen und Überleben 
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Majoramputationen Anzahl [n] % 

Oberschenkel 1 50 

Unterschenkel 1 50 

Gesamt 2 100 

 

Tabelle 27. Majoramputationen 

 
 

  Überleben 

Gesamt Major 

Amputation 
 Ja Nein 

Nein 
n 66 32 98 

% 98,5% 97,0% 98,0% 

Ja 
n 1 1 2 

% 1,5% 3,0% 2,0% 

Gesamt n 67 33 100 

 
 

Tabelle 28. Majoramputationen und Überleben 
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8. Angiosom-Modelle 
 
 
 

 
 

Abbildung 1. Angiosom-Modell Nr. 1 nach Alexandrescu et al. 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

1 Arteria tibialis posterior 

2 Arteria plantaris medialis 

3 Arteria plantaris lateralis 

4 Arteria dorsalis pedis 

5 Arteria fibularis 
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Abbildung 2. Angiosom-Modell Nr. 2 nach Bosanquet et al. 
 
 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

1 Arteria tibialis posterior 

2 Arteria plantaris medialis 

3 Arteria plantaris lateralis 

4 Arteria dorsalis pedis 

5 Arteria fibularis 
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Abbildung 3. Angiosom-Modell Nr. 3 nach Lejay et al.
 
 

 
 

 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

 
 

1 Arteria tibialis posterior 

2 Arteria plantaris medialis 

3 Arteria plantaris lateralis 

4 Arteria dorsalis pedis 

5 Arteria fibularis 
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Abbildung 4. Angiosom-Modell Nr. 4 nach Varela et al. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

1 Arteria calcanea medialis 

2 Arteria plantaris medialis 

3 Arteria plantaris lateralis 

4 Arteria dorsalis pedis 

5 Arteria calcanea lateralis 

6 Arteria fibularis 
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Abbildung 5. Angiosom-Modell Nr. 5 nach Spillerova et al. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

 

1 Arteria dorsalis pedis 

2 Arteria tibialis posterior 

3 Arteria plantaris medialis 

4 Arteria plantaris lateralis 

5 Arteria fibularis 
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8.1.1. Angiosom-Modell 1 

 

  Anzahl [n] % 

 

Modell 1 - Angiosom Nr.  

(Ort der Bypassanlage) 

 

 

       1  

 

 

14 

 

 

 

14,0 

 

 

  2 

 

6 6,0 

 

  3 5 5,0 

   

4 

 

54 

 

54,0 

   

5 

 

21 

 

21,0 

 Gesamt 100 100 

    

  Anzahl [n] % 

 

Modell 1 - Läsion an Angiosom 1 

 

 

0 

 

86 

 

86,0 

  1 14 14,0 

  Gesamt 100 100  

    

  Anzahl [n] % 

 

Modell 1 - Läsion an Angiosom 2 

 

 

0 40 40,0 

  1 60 60,0 

  Gesamt 100 100 
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  Anzahl [n] % 

 

Modell 1 - Läsion an Angiosom 3 

 

 

0 54 54,0 

  1 46 46,0 

  Gesamt 100 100 

   

 

 

 

 

 

 
Anzahl [n] % 

 

Modell 1 - Läsion an Angiosom 4 

 

 

0 84 84,0 

  1 16 16,0 

  Gesamt 100 100 

    

  Anzahl [n] % 

 

Modell 1 - Läsion an Angiosom 5 

 

 

0 88 88,0 

  1 12 12,0 

  Gesamt 100 100 

    

  Anzahl [n] % 

 

Modell 1 - direkte oder indirekte 

Revaskularisation  

 

indirekt 78 78,0 

  direkt 22 22,0 

  Gesamt 100 100 

    

Tabelle 29. Angiosom-Modell 1 
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8.1. 2. Angiosom-Modell 2  

 

 

  Anzahl [n] % 

 

Modell 2 - Angiosom Nr. 

 

1 

 

13 

 

13,0 

 (Ort der Bypassanlage) 2 6 6,0 

  3 5 5,0 

  4 55 55,0 

  5 21 21,0 

  Gesamt 100 100 

    

  Anzahl [n] % 

 

Modell 2 - Läsion an Angiosom 1 

 

 

0 86 86,0 

  1 14 14,0 

  Gesamt 100 100  

  

 

  

  Anzahl [n] % 

 

Modell 2 - Läsion an Angiosom 2 

 

 

0 41 41,0 

  1 59 59,0 

  Gesamt 100 100 

  Anzahl [n] % 

 

Modell 2 - Läsion an Angiosom 3 

 

 

0 56 56,0 

  1 44 44,0 

  Gesamt 100 100 
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  Anzahl [n] % 

 

Modell 2 - Läsion an Angiosom 4 

 

 

0 12 12,0

  1 88 88,0 

  Gesamt 100 100 

    

  Anzahl [n] % 

 

Modell 2 - Läsion an Angiosom 5 

 

 

0 95 95,0 

  1 5 5,0 

  Gesamt 100 100 

 

 

  Anzahl [n] % 

 

Modell 2 - direkte oder indirekte 

Revaskularisation  

 

indirekt 42 42,0 

  direkt 58 58,0 

  Gesamt 100 100 

 
 
Tabelle. 30 Angiosom-Modell 2  
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8.1. 3. Angiosom-Modell 3  

 

    

  Anzahl [n] % 

 

Modell 3 - Angiosom Nr. 

 

1 

 

14 

 

14,0 

 (Ort der Bypassanlage) 2 6 6,0 

  3 5 5,0 

  4 54 54,0 

  5 21 21,0 

  Gesamt 100 100 

 

  Anzahl [n] % 

 

Modell 3 - Läsion an Angiosom 1 

 

 

0 86 86,0 

  1 14 14,0 

  Gesamt 100 100 

    

  Anzahl [n] % 

 

Modell 3 - Läsion an Angiosom 2 

 

 

0 41 41,0 

  1 59 59,0 

  Gesamt 100 100 
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  Anzahl [n] % 

 

Modell 3 - Läsion an Angiosom 3 

 

 

0 
 

55 

 

55,0 

  1 45 45,0 

  Gesamt 100 100 

    

  Anzahl [n] % 

 

Modell 3 - Läsion an Angiosom 4 

 

 

0 13 13,0 

  1 87 87,0 

  Gesamt 100 100 

    

  Anzahl [n] % 

 

Modell 3 - Läsion an Angiosom 5 

 

 

0 87 87,0 

  1 13 13,0 

  Gesamt 100 100,0 

    

  Anzahl [n] % 

 

Modell 3 - direkte oder indirekte 

Revaskularisation  

 

indirekt 39 39,0 

  direkt 61 61,0 

  Gesamt 100 100 

    
Tabelle 31. Angiosom-Modell 3 
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8.1. 4. Angiosom-Modell 4  
 
 

  
Anzahl [n] % 

 

Modell 4 - Angiosom Nr. 

1 14 14,0 

 (Ort der Bypassanlage) 2 6 6,0 

  3 5 5,0 

  4 55 55,0 

  5 8 8,0 

  6 12 12,0 

  Gesamt 100 100 

    

  
Anzahl [n] % 

 

Modell 4 - Läsion an Angiosom 1 

 

 

0 86 86,0 

  1 14 14,0 

  Gesamt 100 100 

    

  Anzahl [n] % 

 

Modell 4 - Läsion an Angiosom 2 

 

 

0 41 41,0 

  1 59 59,0 

  Gesamt 100 100 
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  Anzahl [n] % 

 

Modell 4 - Läsion an Angiosom 3 
0 55 55,0 

  1 45 45,0 

  Gesamt 100 100 

    

  Anzahl [n] % 

 

Modell 4 - Läsion an Angiosom 4 
0 11 11,0 

  1 89 89,0 

  Gesamt 100 100 

    

  Anzahl [n] % 

 

Modell 4 - Läsion an Angiosom 5 
0 95 95,0 

  1 5 5,0 

 Gesamt 100 100 

    

  Anzahl [n] % 

 

Modell 4 - Läsion an Angiosom 6 
0 90 90,0 

  1 10 10,0 

  Gesamt 100 100 

 

  Anzahl [n] % 

Modell 4 - direkte oder indirekte indirekt 41 41,0 

Revaskularisation 
direkt 59 59,0 

  Gesamt 100 100 

 
Tabelle 32. Angiosom-Modell 4 
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8.1.5. Angiosom-Modell 5 
 
 

  
Anzahl [n] % 

 

Modell 5 - Angiosom Nr.  

 

1 

 

14 

 

14,0 

(Ort der Bypassanlage) 
2 6 6,0 

 3 5 5,0 

 4 55 55,0 

 5 20 20,0 

  Gesamt 100 100 

    

  
Anzahl [n] % 

 

Modell 5 - Läsion an Angiosom 1 
 

0 

 

 

86 

 

 

86,0 

 
1 14 14,0 

  Gesamt 100 100 

    

  
Anzahl [n] % 

 

Modell 5 - Läsion an Angiosom 2 

 

 

 

0 

 

 41

 

 

41,0 

 

  1 59 59,0 

  Gesamt 100 100 

 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

86 

 

  

 

 

 

 
 Anzahl [n] % 

 

Modell 5 - Läsion an Angiosom 3 

 

0 

 

55 

 

55,0 

 1 45 45,0 

  Gesamt 100 100 

    

 
 Anzahl [n] % 

 

Modell 5 - Läsion an Angiosom 4 

 

 

0 10 10,0 

 1 90 90,0 

  Gesamt 100 100 

    

  
Anzahl [n] % 

 

Modell 5 - Läsion an Angiosom 5 

 

 

0 87 87,0 

  1 13 13,0 

  Gesamt 100 100 

    

  
Anzahl [n] % 

 

Modell 5 - direkte oder indirekte 

Revaskularisation 

 

 

indirekt 

 

38 

 

38,0 

  direkt 62 62,0 

  Gesamt 100 100 

    
 
Tabelle 33. Angiosom-Modell 5 
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8.2. Vergleich Angiosom-Modelle mittels Chi-Quadrat-Test 
 
 

  

 

Revaskularisation Modell 1   

  

 

Indirekt Direkt Gesamt p-Wert 

  n % n %  ,839 

Heilung Nein 12 15,4% 3 13,6% 15  

  Ja 66 84,6% 19 86,4% 85  

Gesamt   78 100% 22 100% 100  

 

Tabelle 34. Chi- Quadrat-Test Modell Angiosom 1 

 

  

 

Revaskularisation Modell 2   

  

 

Indirekt Direkt Gesamt p-Wert 

  n % n %  ,865 

Heilung Nein 6 14,3% 9 15,5% 15  

  Ja 36 85,7% 49 84,5% 85  

Gesamt   42 100,0% 58 100,0% 100  

 

Tabelle 35. Chi- Quadrat-Test Modell Angiosom 2 

 

  

 

Revaskularisation Modell 3   

  

 

Indirekt Direkt Gesamt p-Wert 

  n % n %  ,931 

Heilung Nein 6 15,4% 9 14,8% 15  

 Ja 33 84,6% 52 85,2% 85  

Gesamt   39 100,0% 61 100,0% 100  

 

Tabelle 36. Chi- Quadrat-Test Modell Angiosom 3 
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Revaskularisation Modell 4   

  

 

Indirekt Direkt Gesamt p-Wert 

  n % n %   ,932 

Heilung Nein 6 14,6% 9 15,3% 15  

 Ja 35 85,4% 50 84,7% 85  

Gesamt   41 100,0% 59 100,0% 100  

 

Tabelle 37. Chi- Quadrat-Test Modell Angiosom 4 

 

 

 

 

 

Revaskularisation Modell 5   

  

 

Indirekt Direkt Gesamt p-Wert 

  n % n %   ,686 

Heilung Nein 5 13,2% 10 16,1% 15  

  Ja 33 86,8% 52 83,9% 81  

Gesamt   38 100,0% 62 100,0% 100  

 

Tabelle 38. Chi- Quadrat-Test Modell Angiosom 5 
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Abheilung 

 

 

 
 

Monate 
 

 
Kaplan-Meier-Analyse: Abheilung n=100 Extremitäten 
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Heilung Model 1 

 

 

 
 

Monate 
 
 

Tabelle 40. Kaplan-Meier-Analyse: Angiosom-Modell 1. grüne Linie direkte Revaskularisation, 

blaue Linie indirekte Revaskularisation 

 

 

 Chi-Quadrat fg p 

Log Rank (Mantel-Cox) ,036 1 ,849 
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Heilung Model 2 

 
 

 

       
 

Monate 
 
 

Tabelle 41. Kaplan-Meier-Analyse: Angiosom-Modell 2. grüne Linie direkte Revaskularisation, 

blaue Linie indirekte Revaskularisation 

 

 

 

 Chi-Quadrat fg p 

Log Rank (Mantel-Cox) ,150 1 ,698 
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Heilung Model 3 

 
 
 

            
 

Monate 
 

Tabelle 42. Kaplan-Meier-Analyse: Angiosom-Modell 3. grüne Linie direkte Revaskularisation, 

blaue Linie indirekte Revaskularisation 

 
 

 

 

 Chi-Quadrat fg p 

Log Rank (Mantel-Cox) ,004 1 ,948 
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Heilung Model 4 

 
            

 
 

Monate 
 
 

Tabelle 43. Kaplan-Meier-Analyse: Angiosom-Modell 4. grüne Linie, direkte Revaskularisation, 

blaue Linie indirekte Revaskularisation 

 

 
 
 

 

 

 

 

 Chi-Quadrat fg p 

Log Rank (Mantel-Cox) ,079 1 ,779 
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Heilung Model 5 

        

 
 

Monate 
 

 
Tabelle 44. Kaplan Meier Analyse: Angiosom Modell 5. grüne Linie, direkte Revaskularisation, 

blaue Linie indirekte Revaskularisation 

 

 
 

 
 
 
 
 

 Chi-Quadrat fg p 

Log Rank (Mantel-Cox) ,282 1 ,595 
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Heilung (direkte Revaskularisation) 
 
 
 

                  
Monate 

 
Tabelle 45. Kaplan-Meier-Analyse: direkte Revaskularisation. Model 1: blaue Linie, Model 2: grüne 

Linie, Model 3: braune Linie, Model 4: violette Linie, Model 5: gelbe Linie 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 Chi-Quadrat fg p 

Log Rank (Mantel-Cox) ,129 4 ,998 
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Heilung (indirekte Revaskularisation) 
 
         

 

 
Monate 

 
Tabelle 46. Kaplan-Meier-Analyse: indirekte Revaskularisation. Model 1: blaue Linie, Model 2: 

grüne Linie, Model 3: braune Linie, Model 4: violette Linie, Model 5: gelbe Linie 

 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 Chi-Quadrat fg p 

Log Rank (Mantel-Cox) ,225 4 ,994 
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Primäre Offenheit 

 
 

 

    
 

Monate 
 

 
 

Tabelle 47. Kaplan-Meier-Analyse: primäre Bypassoffenheit, bei n = 100 Bypässen 

 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

K
u

m
. 

B
y
p

a
s

s
o

ff
e
n

h
e

it
 



 

98 

 

 
 
 

 
  

Sekundäre Offenheit 
 

                       

 
 

               Monate 
 
 

Tabelle 48. Kaplan-Meier-Analyse: sekundäre Bypassoffenheit 
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Mortalität 
 
 
 

 
 

Monate 
 
 

 
Tabelle 49. Kaplan-Meier-Analyse: Mortalität 
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8.3.Todesursachen 
 
 

 Anzahl [n] % 

Myokardinfarkt 

 

5 

 

 

45,5 

Kardiale Dekompensation 

 

1 

 

 

9,1 

Hirninfarkt 

 

1 

 

 

9,1 

Clostridium difficile Sepsis 

 

1 

 

 

9,1 

Multiorganversagen 

 

1 

 

 

9,1 

Sepsis 

 

1 

 

 

9,1 

Urosepsis 

 

1 

 

 

9,1 

 

Gesamt 

 

11 

 

100 

 
 

Tabelle 50. Postoperative Todesursache im stationären Verlauf, bei n=11 Patienten innerhalb 
der ersten 30 postoperativen Tage 
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 Anzahl [n] % 

 

Herzinfarkt 

 

 

6 

 

27,27 

 

Dekompensierte 

Herzinsuffizienz 

 

 

 

3 

 

 

13,63 

 

KHK 

 

 

7 

 

31,82 

 

Lungenembolie 

 

 

1 

 

4,54 

 

Adenonocarzinom des 

Zökums mit ossaren und 

pulmonalen Metastasen 

 

 

 

1 

 

 

4,54 

 

Akutes Nierenversagen 

 

 

1 

 

4,54 

 

Sepsis 

 

 

3 

 

13,63 

 

Gesamt 

 

 

22 

 

100 

Tabelle 51. Postoperative Todesursache bei n=22 Patienten nach 

den ersten 30 postoperativen Tagen
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8.4.  Endovaskuläre Interventionen  
 
 
 
 

 Anzahl [n] % 

 
PTA 

  

 
proximale Anastomose 

 

 
2 

 
10,53 

 
distale Anastomose 

 

 
6 
 

 
31,58 

 
Stenose im Verlauf des 

Bypasses 
 

 
8 

 
42,11 

 
Notwendigkeit eines 
sekundären Eingriffs 

 

 
3 

 
15,78 

 
Gesamt 

 

 
19 

 
100 

 
 

Tabelle 52. Endovaskuläre Interventionen bei n= 19 Bypässes 
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8.5. Sekundäre Eingriffe 
 
 
 
 

 Anzahl [n] % 

 

Venenpatch 

 

 
 

3 

 
 

27,27 

 

Bypassrevision 

 

 
 

2 

 
 

18,18 

 

Partieller Bypassersatz 

 

 
 

1 

 
 

9,09 

 

Korrektur einer 

Bypassstenose 

 
 

1 

 
 

9,09 

 

 

Bypassverlängerung 

 

 

 
 
 

2 

 
 
 

18,18 

 

Neuanlage 

 

 
 

1 

 
 

9,09 

 

Rekanalisation des 

Bypasses 

 
 

1 

 
 

9,09 

 

Gesamt 

 
11 

 
100 

 
 

Tabelle 53. Sekundäre Eingriffe an n = 11 Bypässe 
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