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KAPITEL

10

« Viele Patienten mit chronischen Wunden
haben eine PAVK, die entweder die wesentliche
Ursache der Wunde ist oder die Heilung
zumindest mafigeblich beeinflusst.

« Die Abkldrung der arteriellen Durchblutungs-
situation und ihre gezielte Therapie sind ein
wichtiger Baustein in der Behandlung von
Menschen mit chronischen Wunden.

« Neuere Einteilungen klassifizieren den PAVK-
Patienten nicht anhand der Beinbeschwerden

Knut Kroger

Kernaussagen

Krankheitsbilder bei
peripherer arterieller
Verschlusskrankheit (PAVK)

in das Stadium I bis IV, sondern entsprechend
der Prognose hinsichtlich der Lebenserwar-
tung und des Erhalts der Extremitdt in das
glinstigere Stadium der stabilen Claudicatio
intermittens und das prognostisch ungiinstige
Stadium der chronisch kritischen Ischdmie
(CKI).

« Bei Patienten mit CKI ist die erfolgreiche
Revakularisation die wichtigste Voraussetzung
fiir die Wundheilung.

10.1 EinfGhrung

Periphere arterielle Verschlusskrankheit (PAVK) ist
der Terminus fiir das klinische Beschwerdebild, das
durch Stenosen und/ oder Verschliisse in den Becken-
Beinarterien beginnend in der infrarenalen Bauch-
aorta verursacht wird. Neben der Arteriosklerose als
der weitaus haufigsten Ursache der PAVK miissen
Embolien, entziindliche Gefidflerkrankungen wie
die Thrombangitis obliterans (Morbus Winiwarter-
Buerger), unfallbedingte Gefifischiden oder Dis-
sektionen als Ursachen beriicksichtigt werden.

10.2 Definition

Klassischerweise wurde die PAVK im deutsch-
sprachigen Raum bisher nach dem Straiburger
Chirurgen René Fontaine in vier Stadien eingeteilt
(> Tab. 10.1). Im englischen Sprachraum ist die
Einteilung nach Rutherford in vier Grade und sechs
Kategorien weit verbreitet (> Tab. 10.1).

Viele Wundpatienten, z.B. Menschen mit einem
diabetischen Fuflsyndrom, weisen eine gleichzeitige
Polyneuropathie (PNP) auf und haben daher keine

oder kaum Beschwerden, bis eine Nekrose eintritt. Fiig
sie sind beide Einteilungen nicht zielfiihrend. Neuere
Einteilungen differenzieren deshalb nicht die kli-
nisch im Vordergrund stehenden Beinbeschwerden,
sondern die Prognose des Patienten hinsichtlich dex
Lebenserwartung und des Erhalts der Extremitit.
Daher wird heute in der aktuellen Literatur die PAVK
in ein prognostisch giinstigeres Stadium der stabilen
Claudicatio intermittens und in ein prognostisch
ungiinstiges Stadium der chronisch kritischen
Ischimie (CKI) unterschieden. Die CKI darf dabei
nicht mit dem Krankheitsbild der akuten Ischimig
auf dem Boden einer akuten Embolie oder eines
akuten Bypassverschlusses verwechselt werden, die
einer sofortigen Revaskularisation zugefiithrt werden
miissen. Der Begriff CKI soll ausdriicken, dass es sich
im Gegensatz zur Claudicatio um eine langerfristig
entstandene, kritische klinische Situation handelt.

Menschen mit PAVK-bedingten Wunden befinden
sich also immer im Stadium der CKI. Die Ent4
scheidung erfolgt auf der Basis apparativer Kriterien
und auch, wenn PNP-bedingt keine Schmerzen vor-
liegen. Im Stadium der CKI ist die arterielle Minder-
perfusion die wichtigste Ursache der chronischen
Wunden bzw. ihrer verzogerten Heilung. Daher
steht die Revaskularisation im Vordergrund aller
Therapiebemithungen.
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Tab. 10.1 Klinische Einteilung der Schwergrade der PAVK nach Fontaine und Rutherford

KIassifikation nach Fontaine Klassifikation nach Rutherford
Klinisches Bild Grad/Kategone Klinisches Bild

Asymptomatische AVK
I Claudicatio intermittens [/1
 Bei Gehstrecke > 200 Meter (Stadium lla)
« Bei Gehstrecke < 200 Meter (Stadium Ilb)
1/2
1/3
1] Ruheschmerzen [1/4
Y Nekrose, Gangran /5
/6

10.3 Epidemiologie

Die Epidemiologie der PAVK wurde in den letzten
20Jahreninzahlreichen Studien untersucht. Dennoch
gibt es nur wenige verldssliche Studienergebnis-
se. Fragt man Patienten nur nach Beschwerden im
Bereich der Beine, reicht die Privalenz der symp-
tomatischen PAVK von etwa 1 % bei Menschen unter
50 Jahren bis zu 5% bei den 80-Jdhrigen. Sucht man
mit anerkannten Messverfahren systematisch nach
der PAVK, liegt die Privalenz bei 50-Jahrigen um
B8-5% und bei den 80-Jahrigen um 15-40 %.

Die gebrauchlichste Methode zum Screening
groflerer Populationen auf das Vorliegen einer PAVK
ist die Bestimmung des Knochel-Arm-Druck-Index
(KADI, Quotient aus systolischem Kndchelarterien-

Asymptomatische AVK
Geringe Claudicatio intermittens

MaBige Claudicatio intermittens
Schwere Claudicatio intermittens
Ruheschmerzen

Distaler atrophischer Gewebedefekt mit
akralem Gewebsuntergang

Sich nach proximal ausdehnender Gewebedefekt

druck und systolischem Systemdruck; > Abb. 10.1),
Ein KADI (oder im Englischen Ankle-Brachial{
Index, ABI) < 0,9 gilt als pathologisch. Es gibt ver-
schiedene Ideen zur Berechnung des KADI. Fiir die
Frage der Wundheilung hat sich die Berechnung
des KADI aus dem hoheren der beiden systolischen
Knochelarteriendriicke  durchgesetzt. Er zeigt an,
wie gut die Restperfusion des Beines erhalten ist.
Die Kardiologie ist an dem KADI als Marker fiir
die koronare Herzerkrankung (KHK) bzw. fiir die
koronare Mortalitdt interessiert. Daher interessiert
hier nicht die Restperfusion, sondern die Tatsache,
dass eine Unterschenkelarterie verschlossen ist. Fiir
die Berechnung des KADI wird dann der niedrigere
der beiden Knochelarteriendriicke genutzt. Ein
erniedrigter KADI, berechnet unter Beriicksichtigung

hochster systolischer Knécheldruck

ABI =
140
Rechts: — =1,04
135
ABI =

Links: — = 7
135 0,6

niedrigster systolischer Knécheldruck

systolischer Systemdruck

90
Abb. 10.1 Exemplarische

Darstellung der Bestimmung
des Kndchel-Arm-Druck-Index
(KADI) bei einem Patienten mit

120
Rechts: — =0,89
135

systolischer Systemdruck

. 75
Links: — =
135 0.56

linksseitiger Claudicatio. Der
KADI kann abhangig von der
klinischen Fragestellung aus dem
héheren oder dem niedrigeren
systolischen Knéchelarteriendruck
berechnet werden. [01089/L231]
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des niedrigsten der beiden Knochelarteriendriicke,
ist ein Risikofaktor fiir eine erhdhte kardiovaskuldre
Mortalitdt, nicht fiir die Wundheilungsstorung,

Die aktuellsten Daten zur Pravalenz der PAVK in
Deutschland stammen aus der getABI-Studie und
der Heinz-Nixdorf-Recall-Studie (HNR-Studie). Die
getABI-Studie ist eine Querschnittstudie an 6.880
unselektierten Menschen im Alter von 65 Jahren
und mehr, die iiber ihren Hausarzt eingeschlossen
wurden. Die Pravalenz der PAVK lag in dieser nicht
bevolkerungsbasierten Population bei den Médnnern
bei 19,8 % und bei den Frauen bei 16,8 %. Die HNR-
Studie ist eine prospektive bevolkerungsbasierte
Beobachtungsstudie, in die 4.735 Personen der
Stadte Essen, Bochum oder Miilheim im Alter von
#5-75 Jahren eingeschlossen wurden. Die Pravalenz
der PAVK fiir Manner betrug demnach 8,2 % und fiir
Frauen 5,5%. In allen Altersgruppen waren Ménner
haufiger betroffen als Frauen. Die Unterschiede
nahmen ab dem sechzigsten Lebensjahr deutlich zu.
In der Altersgruppe der 70- bis 75-Jahrigen litten
immerhin 18,2 % der Méanner und 10,8 % der Frauen
an einer PAVK. Dies entspricht etwa jedem fiinften
Mann und jeder zehnten Frau in dieser Altersgruppe.

Die CKI wird nicht iiber den KADI definiert,
sondern iiber die absoluten Druckwerte. Wenn bei
einem Patienten mit einer Wunde am Bein oder
Ruheschmerzen ein absoluter Knochelarteriendruck
< 50-70 mmHg gemessen wird, liegt per Definition
eine CKI vor. Alternative diagnostische Kriterien
sind ein absoluter systolischer Zehenarteriendruck

10.4 Diagnostik der PAVK Al

< 30-50 mmHg oder ein transkutaner Sauerstoff]
partialdruck < 30 mmHg. Uber die Privalenz der
CKI ist nur wenig bekannt, da in den vorhandenen
epidemiologischen Studien zur PAVK die CKI
bisher keine Beriicksichtigung fand. Die Angaben
fiir Menschen, die ilter als 45 Jahre sind, schwanken
zwischen 450 und 650 auf 1 Million Einwohner und
Jahr. Auch in den Registern zu chronischen Wunden
werden die konkret der PAVK zuzuschreibenden
Wunden in der Regel nicht gesondert erfasst, da di¢
Koinzidenz von PAVK und Diabetes mellitus grof3
ist und ohne eine systematische Diagnostik eine
Trennung nicht immer gelingt.

10.4 Diagnostik der PAVK

Nur ein geringer Teil der PAVK-Patienten klagt tiber
typische Beschwerden. Daher ist eine systematische
Suche der PAVK notwendig. Bei allen Patienten
mit Beinbeschwerden sollte unabhingig vom Alter
differenzialdiagnostisch an eine PAVK gedacht
werden (> Abb. 10.2). Ein unauffilliger Pulstast-
befund schlief3t eine PAVK nicht aus. Patienten mit gut
kollateralisierten Gefafiverschliissen kénnen in Ruhe
einen normalen Tastbefund aufweisen. Bei Verdachtauf
das Vorliegen einer PAVK muss diese zunéchst nicht-
invasiv durch Ermittlung des KADI ausgeschlossen
oder gesichert werden. Klappt dies nicht oder sind die
Ergebnisse zweifelhaft, sollen weitere himodynamische

V. a. PAVK
Bekannte KHK
Risikofaktoren der Atherosklerose
Fortgeschrittenes Alter
Beschwerden mit den Beinen

i

ABI-Bestimmung

y

v

v

ABI=<0,9 ABI 0,91-1,4 ABI > 1,40
PAVK bestatigt PAVK nicht ausgeschlossen PAVK nicht ausgeschlossen
Belastungstest + ABI Zehendruckmessung
Bildgebung Bildgebung

Abb. 10.2_Empfehlung zur KADI-Bestimmung bei V.a. PAVK und Bewertung dieser Werte [01089/L231]
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72 10 Krankheitsbilder bei peripherer arterieller Verschlusskrankheit (PAVK)

ntersuchungen oder bildgebende Verfahren zur Si-
cherung der Diagnose verwandt werden.

10.4.1 Knochel-Arm-Druck-Index
KADI) = Ankle-Brachial-Index (ABI)

Die Druckmessung in den Knochelarterien gehért in-
zwischen zum Standard bei der initialen Evaluation von
Patienten mit Verdacht auf PAVK. Die Messung des
systolischen Drucks in den Aa. tibialis posterior und
dorsalis pedis jedes Beines erfolgt unter Verwendung
einer 10-12 cm breiten Druckmanschette, die un-
mittelbar oberhalb des Sprunggelenks angelegt wird,
und einem Doppler-Instrument. Ein Wert < 0,9 gilt als
Beweis fiir eine PAVK. Die PAVK ist umso schwerer, je
niedriger der KADI ist. Der Patienten sollte vor diesen
Messungen 10 bis 15 Minuten geruht haben, damit die
Kreislaufbedingungen fiir alle Messungen gleich sind.
Je nach Auspragung der Wunden ist die Anlage der
Manschette am distalen Unterschenkel nicht moglich.
In diesen Fillen kann die Blutdruckmanschette auch
weiter proximal angelegt (dies sollte aber entsprechen
dokumentiert werden) oder auf die Zehenarterien-
druckmessung ausgewichen werden.

10.4.2 Belastungsuntersuchung zur
Diagnosesicherung der PAVK bei
KADI <0,9

Da ein normaler KADI eine PAVK nicht mit Sicherheit
ausschliefit, ist in Zweifelsfillen die PAVK durch einen
Belastungstest zu demaskieren. Bei der Belastung steht
das arterielle Stromungshindernis (Verschluss oder
Stenose) der physiologischen Anpassungderarteriellen
Durchblutung im Wege. Bei ausbleibender Erhchung
der Blutmenge fithrt die metabolische Dilatation zur
Abnahme des Blutdrucks im distalen Gefifibett. Der
unmittelbar anschliefend an die Belastung in der
Erholungsphase gemessene KADI sinkt und eine Ab-
nahme um 15-20% ist fiir eine PAVK beweisend.
Fiir klinische Studien oder vergleichbare Messungen
der Belastung vor und nach einer Intervention sollte
eine standardisierte Laufbandbelastung erfolgen (Ge-
schwindigkeit 3,2 km/h und Neigung 10-20 % Grad).
Fiir die Diagnosesicherung reicht im klinischen All-

im Flur vollkommen aus. Normalerweise erfolgt

die Belastung bis zum Auftreten der Claudicatio
Aber selbst wenn keine Claudicatio auftritt, fithrt
die Belastung eines PAVK-Patienten zu einer Ab-
nahme des KADI und hilft somit bei der differenzial-
diagnostischen Abklirung.

10.4.3 Diagnosesicherung bei extrem
hohen KADI-Werten (KADI > 1,4)

Bei manchen Patienten mit Diabetes mellitus
Niereninsuffizienz oder anderen Erkrankungen, die
mit einer Verkalkung der Gefifimedia einhergehen
lassen sich die Knochelarterien nicht oder nicht voll-
standig komprimieren. Dadurch wird der Knéchel-
arteriendruck falsch zu hoch gemessen und KADI-
Werte > 1,4 werden errechnet. Bei diesen Patienten
hilft ein Belastungstest nicht weiter, da die Arterien
auch nach der Belastung nicht komprimierbar sind
und daher keine Beurteilung der Druckwerte moglich
ist. Bei Patienten mit solch hohen KADI-Werten
sind zusitzliche diagnostische Untersuchungen er-
forderlich, um eine PAVK auszuschliefien oder nach-
zuweisen. Alternative Tests sind die systolischen
Druckwerte an den Zehen (> Abb. 10.3), die Os-
zillografie, die transkutane Sauerstoffmessung oder
die Doppler-Sonografie. Sofern eine dieser Unter-
suchungen pathologische Befunde erbringt, kann die
Diagnose einer PAVK gestellt werden.

10.4.4 Bildgebende Verfahren

Die Diagnose der PAVK wird durch die Klinik
die korperliche Untersuchung und die KADI-Be-

Abb. 10.3 Die Zehenarteriendruckmessung ist eine aner-
kannte Alternative zum Nachweis einer PAVK. Sie erfolgt mit

Doppler-Sonde oder einem optischen Sensor. [01089]
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stimmung gestellt. Die Bildgebung dient in der Regel

nur der Identifikation des arteriellen Stromungs-

hindernisses und nicht dem eigentlichen Nach-
weis der PAVK. Die Identifikation des arteriellen

Stréomungshindernisses ist jedoch eine wichtige

Grundlage fiir die Planung der Revaskularisierung

mittels endovaskuldrer oder offener chirurgischer

[Technik. Derzeit stehen zur Bildgebung die farb-

codierte Duplexsonografie, die Angiografie, die MR-

Angiografie und die CT-Angiogradie zur Verfiigung.

¢ Die Farbduplexsonografie als sicheres und preis-
giinstiges Verfahren sollte als erste weiterfithrende
Diagnostikmafinahme zur Anwendung kommen.
In der geiibten Hand kénnen mit dieser Sono-
grafie alle Arterien der unteren Extremitét dar-
gestellt und Information zur Wandbeschaffenheit,
Blutflussgeschwindigkeit, Ausdehnung und funk-
tioneller Bedeutung von obstruierenden Lisionen
erhalten werden. Zu den Nachteilen gehéren die
Untersucherabhéngigkeit, die Beeintrachtigung
durch die Gefifverkalkung und die schlechte
Dokumentierbarkeit der Befunde.

 Die Angiografie birgt die Risiken schwerer Kon-
trastmittelreaktionen (0,1 %) und der Mortalitit
(0,16 %) durch Gefafiverletzungen und Blutungen.
Trotzdem ist in vielen Fllen eine vollstindige
Angiografie mit Darstellung vom Abgang der Nie-
renarterien bis in die Fuf8arterien weiterhin das
Verfahren der Wahl. Zur Anwendung kommt vor
allem die digitale Subtraktionsangiografie (DSA),
da sie kontrastreiche Bilder unter gleichzeitiger
Einsparung von Kontrastmittel und Rontgendosis
ermdglicht. Es ist jedoch zu beachten, dass die
Subtraktionstechnik nativen Kalk herausrechnet
und septale Stenosen durch die pulsatile Bewe-
gung der Stenose unscharf abbilden kann.

e In vielen Zentren ist die Magnetresonanzangio-
grafie (MRA) das inzwischen zur Diagnostik und
Therapieplanung bei Patienten mit PAVK be-
vorzugte Verfahren. Zu den Vorteilen der MRA ge-
horen ihre Sicherheit und die rasche Erstellung von
hochauflésenden dreidimensionalen Bildern des
gesamten Abdomens, des Beckens und der unteren
Extremitit in einem Untersuchungsgang. Aufgrund
der hohen Magnetfeldstarke konnen Patienten mit
Defibrillatoren, Riickenmarkstimulatoren, intra-
zerebralen Shunts, Kochleaimplanten usw. nicht
mittels MRA untersucht werden. Die Akzeptanz
der Methode leidet jedoch darunter, dass zum Teil
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recht alte MR-Gerite eingesetzt werden und mit
der MRA wenig vertraute Kollegen die Befunde er-
stellen, ohne den Patienten selbst zu kennen. Daher
sollten MRA-Befunde immer nur in Kenntnis der
Beschwerden des Patienten und der nichtinvasiven
Befunde interpretiert werden. Auflerdem darf die
weitere Therapieplanung nicht allein anhand der
rekonstruierten Angiografiebilder vorgenommen
werden, sondern nur anhand des originalen Daten-
satzes. Dies macht die Bewertung fiir den weiterbe-
handelnden Chirurgen und Angiologen schwierig.
¢ Die Multidetektor-SCT-Angiografie (MDCTA)
ist im englischsprachigen Ausland zur initialen
diagnostischen Evaluation und Behandlungspla-
nung der PAVK weit verbreitet. Die Mehrschicht-
MDCTA ermdglicht die schnelle Darstellung der
gesamten unteren Extremitit und des Abdomens
bei einem Atemstopp mit einer isotropen Voxelauf-
16sung im Submillimeterbereich. Die wichtigsten
Einschrankungen der MDCTA sind der Einsatz
eines iodierten Kontrastmittels (etwa 120 ml/Un-
tersuchung), die Strahlenexposition und das
Vorhandensein von Kalzium. Gerade die Strahlen-
exposition macht diese Verfahren weder fiir Initial-
noch fiir Verlaufsuntersuchungen geeignet.
Die Frage nach dem idealen bildgebenden Ver-
fahren muss immer in Abhéngigkeit vom klinischen
Befund, von der Verfiigbarkeit und der zu beant-
wortenden Fragestellung bewertet werden. Fiir di¢
distale PAVK und die Frage der Revaskularisier-
barkeit ist die DSA die Standardmethode, da MRA
und CTA in ihrer klassischen Ausfithrung als Uber
sichtsverfahren den Unterschenkel und Fuff in den
meisten Fillen nicht optimal darstellen. Hierzu ist
die antegrade Punktion der Leistenarterien sinn-
voll und das Vorfiihren des Katheters zur Kontrast-
mittelapplikation bis in die A. poplitea indiziert.

10.5 Therapie der PAVK

Bei der Therapie der PAVK steht fiir den Patienten
der Wunsch nach einer besseren Gehstrecke bzw.
der Heilung seiner Gangran oder Wunde im Vorder-
grund. Dabei ist ihm oft nicht bewusst, dass von der
mit der PAVK verbundenen hohen kardiovaskuldren
Morbiditdt und Mortalitit eine viel groflere Gefahr
ausgeht (> Abb. 10.4). Bei Patienten mit PAVK
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zeigen Langzeitstudien, dass innerhalb von 5 Jahren
nach klinischer Manifestation der Erkrankung etwa
30% der Patienten versterben und etwa 1-3% eine
Amputation erleiden. Bei Patienten mit CKI liegt
die primdre Amputationsrate innerhalb der ersten
6-12 Monate bei 10-40 %. Ihre Mortalitat liegt nach
einem Jahr bei 20 % und nach 5 Jahren bei 40-70 %.

Aufgrund dieser hohen Mortalitdt kommt daher
der Sekundarprophylaxe der systemischen Arterio-
sklerose eine grofie Bedeutung zu. Nur sie kann die
Lebenserwartung des PAVK-Patienten erhohen.
Die Modifikation der Risikofaktoren sollte daher
aufler in vaskuldren Notféllen immer am Anfang der
therapeutischen Bemithungen stehen.

Neben der Modifikation des Risikoprofils
stellt die Antiaggregation die zweite wichtige
Therapiemafinahme zur Reduktion der kardio- und
zerebrovaskuldren Mortalitdt bei PAVK-Patienten
dar. Durch die Einnahme von Acetylsalicylsiure
ASS) kann das Risiko fiir Myokardinfarkte, Schlag-
anfille und vaskuldren Tod um 25 % gesenkt werden.
International hat sich mittlerweile die Dosis von
100 mg/ Tag durchgesetzt. Hohere Dosen zeigen keine
bessere Wirkung. Clopidogrel wurde in der CAPRIE-
Studie (Clopidogrel vs. ASS in Patients at Risk of
Ischemic Events) untersucht. Uberraschenderweise
zeigte Clopidogrel in der Patientengruppe mit symp-
tomatischer PAVK die deutlichste Risikoreduktion.
Dies hat zu der Zulassung von Clopidogrel fiir die
Sekundérpréavention bei Patienten mit PAVK gefiihrt.
Dieaktuell besten Daten zeigt die Kombination von

ASS 100 mg/ Tag mit Rivaroxaban 2 x 2,5 mg/Tag.
n-der- COMPASS-Studie_traten_unter-dieser-Kom-

Abb. 10.4 Risiken, die mit

der PAVK einhergehen, dar-
gestellt Uber einen Zeitraum von
10 Jahren. Diese Gewichtung
der Risiken ist die Grundlage der
Auswahl der heutigen Therapie-
strategien bei der Behandlung
der PAVK-Patienten. Ml = Myo-
kardinfarkt [01089]

mit ASS 100 mg/Tag sowohl signifikant weniger
kardiovaskulédre als auch peripher-vaskuldre Ereig-
nisse einschliellich der Amputationen auf.

10.6 Therapie der Claudicatio

Fiir die Therapie der Claudicatio steht die konser-
vative Therapie mit Gehtraining an erster Stelle. Im
Klinischen Alltag findet dieses Vorgehen jedoch bei
den Patienten und Arzten wenig Akzeptanz und auch
die aktuelle Literatur fordert eine solche Therapie
nicht grundsitzlich vor jeder invasiven Mafinahme
sodass viele Patienten auch im Stadium der Claudicatio
einer Revaskularisation zugefithrt werden. So hief3
es im TASC-Papier aus dem Jahre 2000 noch: ,Be-
vor einem Patienten mit Claudicatio eine invasive
revaskularisierende Therapie angeboten wird, sollte das
Versagen eines adiquaten Gehtrainings mit pharma-
kologischer Unterstiitzung entweder beobachtet worden
sein oder zumindest aus der Gesamtsituation erwartel
werden.“ Im TASC II aus dem Jahr 2007 heifSt es nun
»Bei Patienten mit Verdacht auf eine proximale Lésion
(Gesifs-Claudicatio, abgeschwichter oder fehlender
Femoralispuls) kann eine Revaskularisierung erwogen
werden, ohne dass zundchst eine breit angelegte konser-
vative Therapie erfolgt.

Das Gehtraining sollte durch die Einnahme
vasoaktiver Medikamente wie Naftidrofuryl oder
Cilostazol unterstiitzt werden. Allerdings ist bei
Menschen mit einem aktiven diabetischen Fufi-
syndrom (Ulzera oder ein aktiver Charcot-Fufl) ei

binationstherapie im Vergleich zur Monotherapie

Gehtraining grundsitzlich nicht angebracht.
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0.7 Therapie der chronisch
ritischen Ischamie

as primdre Behandlungsziel bei Patienten mit
KI ist ebenso wie bei Patienten mit stabiler
laudicatio die Senkung der kardiovaskuldren
ortalitdt. Zusatzlich stellt jedoch die Erhaltung
er amputationsgefahrdeten Extremitdt besondere
nforderungen an die Behandlung. Hierbei sind
olgende Therapieziele schrittweise anzustreben:
Linderung der ischdmischen Schmerzen
Abheilung ischdmischer Ulzera

Privention des Extremititenverlustes

Besserung von Funktion und Lebensqualitit des
Patienten

Verlingerung des Uberlebens

ie Schmerztherapie bei Patienten mit CKI verbes-
ert die Lebensqualitit und macht den Patienten
ir die Diagnostik handhabbar. Zudem muss man
erlicksichtigen, dass der Ischdmieschmerz ein
larmzeichen des Gewebeuntergangs ist. Eine
chmerztherapie, die diese Alarmzeichen nimmt,
eistet gleichzeitig dem Gewebeuntergang Vorschub.
nsofern sollte zusammen mit Schmerztherapeuten
in individuelles und stufenweises Vorgehen be-
prochen werden. Hiufig sind Morphinderivate not-
endig, deren Nebenwirkungen wie beispielsweise
tidigkeit und Verwirrtheit mit Sturzgefahr gerade

bb. 10.5 Langstreckige
ndovaskulare Rekanalisation

er linken A. tibialis anterior.

ie Bilder zeigen die Verschluss-
ituation vor (links) und nach der

anterior. [01089]

bei dem alteren multimorbiden Patienten gut zu be-
achten sind.

Bei der CKI kommt den revaskularisierenden Maf3-
nahmen eine wesentlich gréflere Bedeutung zu als
bei der Claudicatio (> Abb. 10.5, > Abb. 10.6)
Sie sind fiir die Wundheilung und damit den Erhalt
einer funktionsfihigen und schmerzfreien Extre-
mitdt notwendig. Die Therapiebemithungen diirfen
nicht ruhen, bevor durch eine optimale Bildgebung
die Verschlusssituation definitiv gekldrt wurde. Die
gewihlte Behandlung richtet sich dann nach dem
pramorbiden Zustand des Patienten und seiner Ex-
tremitat sowie nach dem mutmaflichen Risiko der
Intervention hinsichtlich der Begleiterkrankungen
und der zu erwartenden Offenheit. Das primare
Therapieergebnis wire die Wundheilung mit
amputationsfreiem Uberleben. Fiir einzelne Patienten
mit CKI und fortgeschrittenem Gewebeuntergang
Patienten mit schweren Begleiterkrankungen und
sehr eingeschrankter Chance fiir eine erfolgreiche
Revaskularisierung kann eine primédre Amputation
die am besten geeignete Therapieoption sein.

Ist die Notwendigkeit der Revaskularisation
erkannt, so ist jeder weitere Zeitverlust gefdhr-
lich fiir den Patienten (,,Time is Tissue®). Vor der
Revaskularisierung steht weniger die Wundheilung
im Vordergrund als die Vermeidung einer Ver-
schlechterung der Wunde durch fortbestehenden
Druck und floride Infektion. So sollte das Bein
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entlastet und die Wunde bzw. Gangrdn mit einem
nicht haftenden Wundverband bedeckt werden. Bei
der Entlastung sollte auf ausreichend wirksame Hilfs-
mittel geachtet werden (kniehoch, vorzugsweise nicht
abnehmbar). Bei iiberwiegend liegenden Patienten
bedarf die Prophylaxe eines Fersendekubitus grofier
Aufmerksamkeit. Die Notwendigkeit der Prophylaxe
erstreckt sich bis zu dem postoperativen Zeitpunkt, zu
dem der Patient den spontanen Lagewechsel wieder
vollstandig tibernimmt und die analgesiebedingte
erhohte Aufmerksamkeitsminderung ganzlich tiber-
wunden ist. Bei klinischen Zeichen der Infektion oder
radiologisch dokumentierter Osteomyelitis ist eine
systemische Antibiose einzuleiten. Tiefe Infekte sind
zu eroffnen und die infektunterhaltenden Nekrosen
zu  beseitigen. Interventionelle Behandlungen
proximaler GefifSlasionen konnen auch bei lokalen
Infektionen durchgefithrt werden. Eine operative
Revaskularisierung sollte erst durchgefithrt werden,
wenn die akute Infektion unter Kontrolle ist.

In der Regel kann bei Patienten mit CKI durch
die Revaskularisation zwar eine wesentliche
Besserung der arteriellen Perfusion erreicht werden,
aber keine Normalisierung. Daher stellt nach der
Revaskularisation die Wundheilung eine weitere
Herausforderung dar. Im Vordergrund stehen die
Entfernung der nekrotischen und fibrotischen Ulkus-
anteile, ein feuchtes Wundmilieu und die Vermeidung

Abb. 10.6 Curopedale Bypass-
versorgung links auf die distale
A. tibialis posterior und gutem
Abstrom in den HohlfuBbogen
und rechts auf die distale A.
fibularis, die iber Anastomosen
die distale A. tibialis posterior
und anterior auffillt [01089]

spielsweise lokaler Druck, Reinfekte, wundheilungs-
hemmende Desinfektionsmittel etc. Mit den Patienten
und den pflegenden Angehdérigen sind auflerdem die
Grundlagen der Wundhygiene zu besprechen, sodass
die Wunde nicht in die Badewanne oder Dusche ge-
hort und der Verbandwechsel gesondert von der
tibrigen Korperpflege steril erfolgen muss.

Eine kausale Therapie der CKI ist die offene oder
endovaskuldre Revaskularisation. Sie kann nur
bedingt medikamentds unterstiitzt oder bei Ver-
sagen sogar ganz ersetzt werden. Die Sekundér-
prophylaxe der atherosklerotischen Risikofak-
toren ist zur Verminderung der kardiovaskuldren
Komorbiditit und Mortalitit zwar zwingend er-
forderlich, tragt aber nur gering zur Verbesserung
der Extremititenperfusion bei. Eine manifeste
Herzinsuflizienz, ein schlechter Erndhrungsstatus
aber auch eine Andmie oder Polyglobulie sollten
angemessen behandelt werden.

Entsprechend der Leitlinie zur PAVK stehen
zur medikamentosen Therapie der CKI Prosta-
glandine und Prostazykline zu Verfiigung. In einer
Metaanalyse von placebokontrollierten PGE-1-
Studien zeigte PGE-1 im Vergleich zu Placebo
eine signifikant bessere Ulkusabheilung und
Schmerzreduktion. Ein signifikanter Unterschied
zugunsten PGE-1 war in der 6-monatigen Ver-
laufsbeobachtung hinsichtlich Majoramputation
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ersus 36,2% fiir Placebo). Die jungste Cochrane-
Mataanalyse zur Wirksamkeit von Prostanoiden
bei Patienten mit CKI zeigte positive Effekte
hinsichtlich Ulkusheilung, Schmerzreduktion und
Reduktion der Amputationsrate im Vergleich zu
Placebo oder aktiven Kontrolltherapien in 20 unter-
suchten RCTs, wobei einschrinkend die Studien-
qualitdt schlecht war. Ein Langzeitnutzen war aller-
dings in diesen Studien nicht nachweisbar. Ebenso
zeigt die ESPECIAL-Studie, eine prospektive,
placebokontrollierte, randomisierte Untersuchung,
bei tiber 800 Patienten mit CKI keinen Effekt von
Alprostadil gegeniiber Placebo. Weder gab es sig-
nifikante Unterschiede in der Amputationsrate
noch in der Mortalitat. Allerdings hat die Studie
grofle methodische Schwichen, sodass sie im Kon-
trast zu den guten klinischen Erfahrungen steht, die
bei einem Teil der Patienten zu beobachten sind.

In einer alteren Metaanalyse wurde gezeigt, dass
sich unter 2- bis 4-wochiger Behandlung mit Ilo-
prost der Ruheschmerz und die Ulkusgrofie vermin-
dern. Dariiber hinaus kam es unter Verum zu einer
65 %-prozentigen Uberlebens- und Beinerhaltungs-
rate gegeniiber 45% unter Placebo nach einem Be-
obachtungszeitraum von 6 Monaten.

Insgesamt ist die Datenlage zu den Prosta-
noiden nicht auf dem Evidenzniveau, das man nach
heutigem Stand anlegen wiirde. In der Therapie
der CKI haben sie jedoch einen festen Stellenwert
und eine internationale Empfehlung, sodass sie bei
jedem Patienten neben den interventionellen oder
operativen Mafinahmen erwogen werden sollten. Da
die diabetische Mikroangiopathie durch Prostanoide
nicht beeinfluss werden kann, sind sie bei Patienten
mit einem diabetischen Fuffsyndrom nicht indiziert.
Vor der Gabe von Prostaglandinen bei einem dia-
betischen Fuflsyndrom sollte durch eine externe
Zweitmeinung abgesichert sein, dass wirklich keine
Revaskularisationsmaoglichkeit  besteht.  Aktuelle
Auswertungen der Daten einer grofien Krankenkasse
zeigen, dass in deutschen Kliniken vor Amputation
zu oft keine Gefaflprozeduren erfolgen.

Direkt wirkende Vasodilatatoren, Antiaggre-
ganzien, Antikoagulanzien und andere vasokative Sub-
stanzen wie beispielsweise Naftidrofuryl, Cilostazol,
die bei der Claudicatio eingesetzt werden kénnen, sind
hier nicht hilfreich, da sie vor allem die Blutversorgung
der nichtischamischen Bereiche erhhen.

10.7.1 RUckenmarksstimulation

Ein Cochrane-Metaanalyse von sechs Studien
mit zusammen 450 Patienten ergab, dass die Rii-
ckenmarksstimulation bei Patienten ohne Maoglich-
keit zur Revaskularisierung mit einem besseren
Extremitatenerhalt einherging als die konservative
Behandlung. Von 238 Patienten mit Riickenmark-
stimulation wurden innerhalb von 12 Monaten
72 amputiert und von 195 Patienten ohne diese
Stimulation 81. Kritisch anzumerken ist, dass es
sich immer um offene Studien handelt und die Ein-
schlusskriterien zum Teil nicht klar definiert waren.

10.7.2 Neoangiogenese

Die Stimulation der Gefédfineubildung ist ein hoffnungs-

voller Ansatz zur Verbesserung der Durchblutung bei

Patienten mit nicht revaskularisierbaren Geféifver-

schliissen, der in klinischen Studien intensiv untersucht

wird. Bisher liegen jedoch keine tiberzeugenden Ergeb-
nisse vor, die einen breiten klinischen Einsatz in naher

Zukunft wahrscheinlich machen. Beim Gefdfiwachs-

tum werden drei Formen voneinander unterschieden:

e Die Vaskulogenese ist charakterisiert durch die
Beteiligung von Vorlduferzellen an der Entste-
hung von Gefiflen und findet vorwiegend, aber
nicht ausschliefllich, im Embryo statt.

e Die Angiogenese in ihrer klassischen Form
beschreibt den Prozess der Aussprossung und
Reifung neuer Geféifie aus bereits existierenden.

e Das Kollateralenwachstum beschreibt das
Wachstum bereits priexistent angelegter
Kollateralgefifie und stellt im engeren Sinne
keine Neoangiogenese dar.

Letztlich will man mit der Neoangiogenese dig

physiologischen Prozesse, die bei der Rekrutierung

bereits angelegter kleiner Kollateralgefiie (bio-
logische Bypisse) oder der Wundheilung ablaufen|
gezielt initiieren und beschleunigen.

10.7.3 Wachstumsfaktoren und
Gentransfer

Eine weitere Mdglichkeit der Therapie ist die Ver-
starkung der Expression von Wachstumsfaktoren,
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welche die  Prozesse der Angiogenese und
Arteriogenese anregen. Es hat sich herausgestellt,
dass die Therapie mit Genen fiir Wachstumsfaktoren
wesentlich wirksamer ist als die Verwendung ihrer
Proteine selbst. Weiterhin hatsich dieintramuskulire
Injektion in den Skelettmuskel gegeniiber anderen
Applikationswegen weitgehend durchgesetzt. Nicht
geklirt ist jedoch bisher, welcher Wachstumsfaktor
sich fiir diese Therapie am besten eignet. Lediglich
Gene der Wachstumsfaktoren Vascular Endothelial
Growth Factor (VEGF) und Fibroblast Growth Fac-
tor (FGF) wurden in den bisher abgeschlossenen
Phase-2-Studien getestet. Auch ist derzeit noch
nicht klar, ob eine Monotherapie iiberhaupt aus-
reichend ist, da die Angiogenese und Arteriogenese
von einer Vielzahl von Faktoren, teilweise auch zu
unterschiedlichen Zeitpunkten, reguliert wird. Bei
einer Kombinationstherapie sind die Fragen nach
der optimalen Kombination sowie nach dem op-
timalen Timing noch zu kldren.

10.7.4 Progenitorzellen

Seit der Entdeckung von endothelialen Vorldufer-
zellen im adulten Organismus konnte eine Betei-
ligung dieser Zellen am Gefiflwachstum im Er-
wachsenen-und somit eine Form von adulter
Vaskulogenese - mehrfach demonstriert werden. Im
Gegensatz zur initialen Vorstellung, dass diese Vor-
lduferzellen im Wesentlichen durch direkten Einbau
in die Gefilwand zum Gefdflwachstum beitragen,
scheinen die Daten der letzten Zeit eher darauf
hinzudeuten, dass sie durch Extravasation und
Produktion von angiogenen Substanzen an Stellen
der Neoangiogenese und somit durch Schaffung
eines proangiogenen Milieus vor allem indirekt an
der Entstehung neuer Geféf3e beteiligt sind.

10.7.5 Autologe Knochenmarks-
stammzelltransplantation (KMT)

[Transplantierten Stammzellen aus dem Knochenmark
fithren durch Ausschiittung diverser Mediatoren wie
z.B. MCP-1, VEGF, FGF, IL-6 etc. zu einem Mikro-

milieu, das sowohl die Angiogenese als auch das
Wachstum von bereits priformierten Kollateralver-
bindungen anregt. In Analogie zu entsprechenden
kardiologischen Studien wurden solche monozytiren
Knochenmarkszellen auch bei PAVK-Patienten mit
CKI ohne Mdglichkeit zur invasiven oder operativen
Revaskularisation transplantiert. In der TACT-Studie
wurde bei 47 Patienten mit fortgeschrittener Extre-
mititenischamie in zwei Strata eine KMT-Therapie
durchgefiihrt. Insgesamt kam es hierbei zu einer Ver-
besserung der Durchblutung, Verldngerung der Geh
strecke, Zunahme der Gewebesauerstoffsattigung,
einer deutlichen Schmerzverminderung sowie einer
beschleunigten Wundheilung.

10.8 Fazit

Viele Patienten mit chronischen Wunden haben
eine PAVK, die entweder die wesentliche Ursache
der Wunde ist oder die Heilung zumindest maf3{
geblich beeinflusst. Die Abklirung der arteriellen
Durchblutungssituation und ihre gezielte Therapie
sind daher ein wichtiger Baustein in der Diagnostik
und Therapie bei der Behandlung von Menschen mit
chronischen Wunden.
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KAPITEL

17

Hypertrophe Narben sind auf das urspriing-

liche Verletzungsgebiet beschriankt und treten

besonders hiufig nach Verbrennungen auf.

» Keloide dehnen sich iiber das urspriinglich ver-
letze Gebiet hinaus aus.

» Fiir die Wahrscheinlichkeit, Keloide zu ent-

wickeln, scheint es eine genetische Disposition

zu geben.

Joachim Dissemond

Kernaussagen

Pathologische Narben

» Exogene Faktoren, die das Risiko fiir das Auf-
treten pathologischer Narben erhohen, sind
z.B. Zug- und Druckkraft.

» Es gibt viele verschiedene interventionelle und
nicht interventionelle Behandlungsoptionen fiir
Patienten mit pathologischen Narben, die oft
kombiniert eingesetzt werden sollten.

17.1 EinfGhrung

Ein zentrales Ziel der Wundbehandlung ist der voll-
stindige Wundverschluss. Alle chronischen Wunden
werden mit der Ausbildung einer Narbe abheilen. Eine
narbenfreie Wundheilung (Restitutio ad integrum)
ist bei Menschen bislang lediglich als Fetus maoglich.
Narben bestehen aus faserreichem Ersatzgewebe, das
tiberwiegend von Fibroblasten gebildet wird. Nach
diesem Wundverschluss gibt es im Narbengebiet
iiber mehrere Monate und teilweise Jahre weiterhin
einen Gewebeab- und -umbau, der vor allem von
Matrixmetalloproteinasen (MMPs) reguliert wird. Im
Laufe der Zeit kommt es durch eine Kontraktion der
Myofibroblasten zu einer Narbenschrumpfung; die
Dichte der Blutgefifie nimmt ab und fithrt zum Ab-
blassen des Narbengewebes. Bei Storungen im Ablauf
der physiologischen Narbenbildung kénnen sich auch
pathologische Narben in Form von hypertrophen
Narben oder Keloiden ausbilden.

17.2 Pathologische Narben

Pathologische Narben stellen fiir die Betroffenen
oft eine erhebliche Belastung dar, die man als be-
handelnder Arzt nur dann erfassen kann, wenn man
diesen Faktor auch bestimmt. Der Vancouver Scar

Scale (VSS) Score (> Tab. 17.1) ist im klinischen
Alltag etwas aufwendiger, kann aber insbesondere
in Verbindung mit einer Fotodokumentation bei
Therapiewunsch den Patienten ebenso wie den
Therapeuten als Argumentationshilfe dienen.

Tab. 17.1 Beurteilung pathologischer Narben
entsprechend der Vancouver Scar Scale (VSS)

| Merkmal | Eigenschaft [ Punktwert |
Vaskularitat Normal

Pink

Rot

Violett

Normal
Hypopigmentiert
Hyperpigmentiert
Normal

Weich
Nachgiebig

Prall

Hart

Kontraktur

Flach

<2 mm

2-5mm

>5mm

Pigmentierung

Flexibilitat

GroBe

w N = O Ul BN, O, O W N - O

Gesamt max. 13
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Abb. 17.1 Hypertrophe Narbe [P580]

7.2.1 Hypertrophe Narben

Hypertrophen Narben sind auf das urspriing-
iche Verletzungsgebiet beschrankt und treten oft
schon wenige Wochen nach Wundverschluss auf.
Sie sind hoher als das umgebende Hautniveau
nd kénnen Patienten kosmetisch oder funk-
ionell stéren (> Abb. 17.1). Bislang wurde bei
den Betroffenen keine genetische Pradisposition
beschrieben, sodass die Narben sich im Verlauf
spontan oder durch Therapie zuriickbilden kénnen
nd das Risiko der Betroffenen bei erneuten Ver-
etzungen in anderen Arealen nicht hoher als bei
der Normalbevélkerung ist. Besonders hoch ist mit
67 % das Auftreten hypertropher Narben nach Ver-
brennungen.

7.2.2 Keloide

Der Begriff Keloid geht auf den franzésischen
Dermatologen Jean Louis Alibert zuriick, der 1816
das ,,cheloid“ von dem griechischen Begrift ,,chele®
tir Krebsschere ableitete. Keloide dehnen sich
tiber das urspriinglich verletze Gebiet hinaus aus
> Abb. 17.2). Sie entstehen zwar ausschliefllich
n zuvor verletztem Gewebe, jedoch kann es sich
bei den Verletzungen auch um Minimaltraumata
ie beispielsweise Follikulitiden, Exkoriationen
oder Insektenstiche handeln. Sie bilden sich
eist erst mehrere Monate, teilweise auch erst
Jahre nach dem Wundverschluss. Keloide kénnen

Abb. 17.2 Keloide [P580]

Typische Pradilektionsstellen sind jedoch Ohren
Sternum, Schultern und Nacken. Hier wurde ein
potenzieller Zusammenhang mit erhéhter Haut-
spannung diskutiert. Das Lebensalter der Erst-
manifestation betrdgt bei beiden Geschlechtern
meist zwischen 10 und 30 Jahre bzw. durchschnitt-
lich 23 Jahre; eine Geschlechtspradominanz besteht
nicht.

17.3 Pathophysiologie

Ein pathophysiologisch zentraler Aspekt der ge-
storten Narbenbildung scheint in der gestorten Re-
gulation der Myofibroblasten zu liegen. Hier kommt
es zu einer verldngerten und verstarkten Aktivierung
der Zellen mit unphysiologischer Zunahme der
Kollagensynthese. In hypertrophen Narben und
Keloiden ist die Aktivitit von MMP-1 erniedrigt
und die Aktivitit anderer MMPs wie beispielsweise
MMP-2 erhdht. So wird der Katabolismus in der ex-
trazelluldren Matrix (ECM) geférdert. Strukturpro-
teine wie Fibrin, Fibronektin, Glykosaminoglykane
und Kollagen Typ III werden durch Kollagen, tiber-
wiegend Typ I, ersetzt.

Einfluss auf die Stimulierung der Myofibroblasten
nehmen verschiedene Faktoren. Beim exogenen Ein-
fluss sind es physikalische Faktoren wie beispielsweise
Zug- und Druckkraft. Aus der Verbrennungsbehand-
lung ist bekannt, dass auch Wundheilungszeitraume
die Narbenbildung beeinflussen konnen. Wenn
Wunden lénger als drei Wochen bestehen, entgleitet
die Zytokin-mediierte Steuerung der komplexen

NLETaKT101 A Nnen pidermalen  Kera
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und Wundfibroblasten, die Fibroblastenaktivitat wird
autonom und es resultiert eine Uberproduktion von
Kollagen. Endogene Faktoren sind u.a. Zytokine, von
denen die Wirkungen von iiberexprimierten Trans-
forming-Growth-Factor(TGF)-p-Isoformen und
Platelet-Derived Growth Factor (PDGF) am besten
untersucht sind.

Zudem werden verschiedene genetische Faktoren
diskutiert, bei denen allerdings mehr als nur ein
Genlocus involviert zu sein scheint. Hier wird seit
vielen Jahren iiber den Zusammenhang mit positiver
Familien- und Eigenanamnese sowie dunklen Haut-
typen berichtet. Diskutiert werden autosomal
dominante Vererbungsmodi mit inkompletter
Penetration sowie auch hiufiger autosomal rezessive
Vererbungsmodi.

17.4 Pravention pathologischer
Narben

Grundsitzlich stellen Narben den Abschluss der
Wundheilung dar. Insofern ist eine Narbenbildung
nach entsprechend tiefer Verletzung bei Menschen
obligat. Es gibt jedoch zahlreiche Faktoren, die so-
wohl das Ausmaf3 als auch die Wahrscheinlichkeit
einer pathologischen Narbenbildung beeinflussen
kénnen. So sollten bei operativen Eingriffen an
Patienten mit erhohtem Risiko fiir pathologische
Narben moglichst atraumatische OP-Techniken ge-
plant werden. Das Auftreten von Narben kann ins-
besondere bei interventionellen Eingriffen oft nicht
verhindert werden. Hier kann allerdings eine Reihe
von Faktoren beachtet werden, um das Risiko fiir
pathologische Narben zu senken (> Tab. 17.2).
Wichtig in diesem Zusammenhang ist es zudem,
Patienten im Vorfeld iiber mogliche Risiken auf-
zukléren.

17.5 Narbentherapie

Da es sich sowohl bei hypertrophen Narben als
auch bei Keloiden grundsitzlich um benigne Haut-
verdnderungen handelt, ergibt sich die Notwendig-
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Tab. 17.2 Beeinflusshare Faktoren bei operativen
Eingriffen, die potenziell Einfluss auf den Verlauf der
Narbenbildung haben

« Inzisionslinien an den Hautspaltlinien orientieren

« Vertikale Schnittfiihrung

« Atraumatische Wundrandbehandlung

« Minimierung des zentrifugalen Zugs wahrend der OP

» Minimierung des zentripedalen Zugs (Adaption) durch
ausreichende Unterminierung bzw. spannungsfreie
Plastik und mehrschichtige Naht zur Zugentlastung

« Passendes Nahtmaterial wahlen

« Entlastende Verbande, z.B. Strips oder Bandagen an
Extremitaten

 Addquater Verband und -wechsel, z.B. mit elastischen
Pflastern oder Silikonfolien

« Vermeidung postoperativer Infektionen

keit einer medizinischen Behandlung ausschlief3{
lich beim Auftreten von Symptomen, die von den
Betroffenen als belastend empfunden werden|
Hierzu zihlt insbesondere das Auftreten von Juck-
reiz und/oder Schmerz. Sehr problematisch sind
zudem funktionelle Beeintrichtigungen z.B. durch
Bewegungseinschrankungen bei Narben iiber
Gelenken mit daraus resultierenden Kontrakturen!
Sehr selten konnen sich in Narben auch Platten-
epithelkarzinome ausbilden. Oft sind es aber eher
asthetische beziehungsweise kosmetische Beein-
trachtigungen, die zu einem Therapiewunsch fithren!

17.5.1 Wait-and-see

Bei hypertrophen Narben sollte zunéchst abgewartet
werden, ob es zu einer spontanen Riickbildung
innerhalb der ersten 12-24 Monate kommt. Ins-
besondere bei sogenannten unreifen Narben, die sich
Klinisch rot, juckend und meist nur diskret erhaben
darstellen, sollten keine invasiven Therapien durch
gefithrt werden.

17.5.2 Kryotherapie

Kryotherapien sind ein seit vielen Jahren gut etab-
lierte Therapieverfahren fiir die Behandlung von
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pathologischen Narben. Meist wird hier fliissiger
Stickstoft eingesetzt, der Temperaturen von bis zu
minus 190 °C erreicht. Gewebenekrosen werden
durch direkte Zell- und Gefifischadigungen mit
ischamischem Zelltod erzielt. Die Applikation
kann als Spray- oder Kontaktverfahren auch gut
im ambulanten Bereich durchgefithrt werden. Bei
der praktischen Durchfithrung wird die Kalte meist
zweimal fiir 10-30 Sekunden appliziert. Behand-
lungswiederholungen kénnen bei unzureichendem
Erfolg alle 4-6 Wochen erfolgen. Zumeist sind
mindestens drei Behandlungen notwendig. Die
Effektivitit der Kryotherapie kann durch intra-
lasionale Verfahren gesteigert werden.

Hiufig beobachtete Nebenwirkungen der Kryo-
therapien sind neben Schmerzen wihrend der
[Therapie vorallem teils reversible Depigmentierungen.
Da es postinterventionell oft zu Blasen und in der
Folge zu nissenden Erosionen kommt, sollte auf
eine antiseptische Nachbehandlung geachtet werden.
Die Ansprechraten liegen etwa bei 40-80% und die
Rezidivraten bei 0-45 %. In mehreren Studien konnte
gezeigt werden, dass die Effektivitéat der Kryotherapie
durch den kombinierten Einsatz mit Triamcinolon-
Injektionen gesteigert werden kann.

17.5.3 Glukokortikoide

Intraldsional applizierte Glukokortikoide und ins-
besondere Triamcinolonacetonid werden  seit
vielen Jahrzehnten erfolgreich fiir die Behandlung
pathologischer Narben eingesetzt. Sie wirken u.a.
antiinflammatorisch, vasokonstriktorisch, hemmen
die Fibroblastenproliferation und inhibieren die
Kollagensynthese. Die praktische Durchfithrung
erfolgt mit 10-40 mg Triamcinolonacetonid pur oder
in Kombination mit Lidocain 1:1-1:4 verdiinnt. Mit
Spritzen oder Hochdruckinjektor (Dermojet) wird
hier streng intraldsional injiziert. Ein Blanching-
Effekt (Abblassen) des injizierten Gewebes zeigt den
Endpunkt der Infiltration an. Meist folgen mehrere
Wiederholungen in Abstinden von 2-6 Wochen.
Eine Vereisung unmittelbar vor der intraldsionalen
Glukokortikosteroidinjektion  erleichtert — durch
die Odementstehung die anschliefende Injektion
und reduziert Schmerzen. Die Ansprechraten nach

Therapie mit intraldsionalen Glukokortikosteroiden
liegen in verschiedenen Studien bei circa 50-100 %,
die Rezidivraten bei 9-50 %.

Die intraldsionale Glukokortikoidinjektion ist ein-
fach durchzufiihren, kostengiinstig und zeigt eine
hohe Effektivitdt bei geringen Nebenwirkungen!
Hier muss allerdings beachtet werden, dass es bei zu
tiefer Injektion zu einer irreversiblen Atrophie des
subkutanen Fettgewebes kommen kann. Oft werden
Glukokortikoide als Kombinationsverfahren ins-
besondere auch fiir die Préavention von Rezidiven
nach Exzision mit guten Erfolgen eingesetzt.

17.5.4 Druckbehandlung

Durch die Druckbehandlung resultiert eine lokale
Hypoxie, die u.a. durch verminderte Wundspannung
zu einer Beschleunigung der Kollagenreifung fiihrt. Fiin
die Druckbehandlung pathologischer Narben konnen
beispielsweise individuell angepasste Striimpfe, Hand
schuhe, Magnetknépfe oder Ohrclips verwendet
werden. Insbesondere postoperativ kann auch eine
Vakuumtherapie eingesetzt werden. Oft ist es jedoch
sinnvoll, Therapien in Kooperation mit Fachleuten aus
der Orthopddietechnik oder Epithetik zu planen.

Generell sollten Druckbehandlungen moglichst
friihzeitig begonnen und tiber den gesamten Tag
fiir mindestens 6, besser 24 Monate durchgefiihrt
werden. Die effektiv eingesetzten Materialien
sollten Druckwerte um 20-30 mmHg vermitteln.
Allerdings wird die konsequente Umsetzung der
therapeutischen Empfehlungen durch die Patienten
bei diesen Therapieverfahren mit < 40 % angegeben|
Die Ansprechraten liegen etwa bei 60 %.

Als potenzielle Nebenwirkungen von Druck
behandlungen kénnen Pruritus, Hitzestau, Kontakt-
ekzeme, Schwellungen sowie Erosionen bis hin zu
Skelettdeformierungen auftreten.

17.5.5 Silikon

Silikon wird als Gel, Creme, Salbe, Spray, Kissen oder
Folie in der Narbentherapie eingesetzt. Als Wirkmecha
nismen werden eine verbesserte Hauthydrierung
Temperaturerhohung sowie zytokinmediierte Signal
effekte von Keratinozyten auf Fibroblasten propagiert!
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Empfohlen wird die Anwendung tiber 12-24 h/Tag
tiber 12-24 Wochen. Die Ansprechraten liegen bei
60-100%.

Vorteil der Behandlungen mit Silikon ist die
schmerzfreie und unkomplizierte Anwendung. Als
eine héufiger beobachtete Nebenwirkung wurde
lediglich das Auftreten von Follikulitiden be-
schrieben.

17.5.6 Strahlentherapie

Strahlentherapien von hypertrophen Narben und /oder
Keloiden konnen mit Rontgenbestrahlung, Elektro-
nenbestrahlung oder als Brachytherapie durchgefiihrt
werden. Die propagierten antiproliferativen Effekte
werden u.a. durch Hemmung von Zellneu- und ECM-
Bildung sowie die Induktion der Fibroblastenapoptose
vermittelt. Zudem wird eine antiinflammatorische
Wirkung diskutiert. Keloide werden oft fraktioniert
in 6-10 Sitzungen alle 1-2 Tage mit einer Gesamt-
dosis von 10-12 Gray bestrahlt, da die zu erwartenden
Nebenwirkungen dann deutlich geringer sind als bei
hoheren Dosen. Soll postoperativ bestrahlt werden,
wird empfohlen, innerhalb der ersten 24 Stunden nach
OP zu starten. Die Ansprechraten betragen 10-94 %
und die Rezidivraten 50-100 %.

Nebenwirkungen treten in Form von Erythemen,
Depigmentierungen und ggf. Erosionen sowie
einer erhdhten Kanzerogenitit auf. Meist werden
Strahlentherapien ausschliefllich im kombinierten
Einsatz mit anderen Verfahren empfohlen.

17.5.7 Zwiebelextrakt

Der Zwiebelextrakt Extractum cepae wirkt bakterizid
und hemmt sowohl die Inflammation als auch die
Fibroblasenproliferation. Als zugrunde liegende Wirk-
mechanismen wurden u. a. die Induktion von MMP-1
und die Hemmung des TGF-p-Signalweges diskutiert.
Die Anwendung soll nach Reepithelisation mehr-
mals tiglich mit Massage des Narbengewebes iiber
mehrere Wochen bis Monate durchgefiihrt werden.
Bei dlteren Narben kann auch eine Anwendung unter
Okklusion erfolgen. Die Narbenmassage kann bei der
Behandlung mit Narbengelen als separate suppurative
Therapiemafinahme gesehen werden.
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Aufler der selten beschriebenen allergischen Kon
taktdermatitis gibt es kaum Nebenwirkungen durch
die Anwendung von Externa mit Zwiebelextrakten.

17.5.8 Lasertherapien

Ablative Systeme nutzen beispielsweise Erbium-Yt-
trium-Aluminium-Granat-Laser (Er:YAG-Laser)
oder Kohlenstoffdioxid(CO,)-Laser. Ziel der ab-
lativen Laserbehandlung von Narben ist in ersteq
Linie die Planierung exophytischer Anteile. Durch
kurze Pulsabgaben werden sukzessive definierte
Zellschichten in Wasser blutungsarm vaporisiert
(CO,) oder explosionsartig abladiert (Er:-YAG). Der
Er:YAG-Laser kann allerdings auch rein thermisch
fiir die Narbenbehandlung eingesetzt werden. Durch
die Warmewirkung wird eine Hitzeschockreaktion
vermittelt, die u a. durch die Induktion verschiedener
Hitzeschockproteine (HSP) einen modulierenden
Einfluss auf die Aktivitit der Keloid-Fibroblasten
sowie TGF-B haben kann. Auch wenn iiber An-
sprechraten von bis zu 100% berichtet wurde, ist
die alleinige Abtragung von Keloiden mit ablativen
Lasern heute kontraindiziert, da es bei bis zu 90 % der
Betroffenen zu Rezidiven kommt. Diese Rezidivraten
konnen deutlich gesenkt werden, wenn ablative Laser
kombiniert mit intralasionalen Glukokortikosteroid-
injektionen, Kryotherapie, Radiatio oder Kom-
pressionstherapien eigesetzt werden.

Als Nebenwirkungen ablativer Laserbehandlungen
treten oft ndssende Erosionen, Krusten, Erytheme
sowie De- und Hyperpigmentierungen auf.

17.5.9 Chirurgische Verfahren

Die alleinige Exzision von Keloiden ist aufgrund
von Rezidivraten bis zu 100% als kontraindiziert
zu sehen. Lediglich die tangentiale Abtragung von
Keloiden an den Ohrldppchen wird hier als Aus-
nahme beschrieben. Eine Exzision sollte daher
grundsatzlich mit anderen Therapien kombiniert
angewendet werden. Insbesondere bei hypertrophen
Narben oder bei funktionellen Einschrinkungen
konnen chirurgische Interventionen eine Entlastung
bringen. Hier werden Z-, W- und Y-V-Plastiken, Ro-
tationslappen, freie Lappen, Gewebe-Expander oder
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[Transplantate eingesetzt. Diese Plastiken verlagern
die Narbenzugrichtung um bis zu 90° und verldngern
die Narbe. Die daraus resultierende Zugentlastung
kann eine Rezidivfreiheit bewirken. Kontrovers wird
diskutiert, ob eine intramarginale Narbenexzision,
bei der ein schmaler Saum des Narbengewebes
zuriickgelassen wird, die Rezidivrate verringert.

17.6 Fazit

Es existieren zahlreiche unterschiedliche Behand-
lungsoptionen fiir Patienten mit pathologischen
Narben. Hier gibt es keine eindeutig beste Therapie
fir alle Betroffenen, dafiir aber eine Reihe guter
Optionen, die mit den Patienten besprochen
werden konnen. Anschlieflend kann zwischen

verschiedenen Alternativen und vor allem kom]
binierten, multimodalen Verfahren gewéhlt und ein
individuell adaptiertes Behandlungskonzept erstellt
werden.
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KAPITEL

29

» Die Kompressionstherapie ist ein wichtiger
Bestandteil der Therapie bei fast allen Arten
von Wunden an den Beinen oder Fiifien - eine
Ausnahme ist allerdings die kritische Ischdmie.

« Esist zwischen einer Entstauungs- und einer
Erhaltungsphase zu differenzieren.

» Die Kompressionstherapie kann mit Verbén-
den, adaptiven Systemen oder medizinischen

Stefanie Reich-Schupke

Kernaussagen

Systematik der
Kompressionstherapie

Kompressionsstriimpfen durchgefiihrt werden.
Erginzend kann eine apparative intermittieren-
de Therapie zur Anwendung kommen.

» Die Auswahl des Materials und die Durch-
fihrung der Therapie sollten sich an der
Symptomatik, den Begleiterkrankungen des
Patienten und seinen Wiinschen orientieren.

29.1 Definition und wichtige
Grundbegriffe

Die Kompressionstherapie (KT) ist in der Therapie
phlebologischer und lymphologischer Erkrankungen
unverzichtbar. Sie tibt durch den Anpressdruck von
auflen einen definierten Druck auf die Extremitat
oder ein anderes behandeltes Korperteil aus. Da-
durch entstehen zahlreiche Effekte (> Kap. 33.1.2).

Um die Wirkung der KT zu verstehen, In-
dikationen zu stellen und die Materialien richtig aus-
zuwihlen, sollten einige Grundbegrifte bekannt sein,
die in > Tab. 29.1 zusammengefasst sind.

29.2 Wirkungsweise

> Tab. 29.2 fasst die in Studien nachgewiesene
Wirkungsweise der KT zusammen. Diese geht dabei
weit tiber einen rein mechanischen Effekt hinaus.

In der Durchfithrung der KT unterscheidet man
zwei Phasen der KT: die initiale Entstauungs- und die
folgende Erhaltungsphase. Solange ein erhebliches
Odem besteht und von einer Umfangsinderung
unter der KT auszugehen ist, sollten Kompressions-
verbinde oderadaptive Systeme angewendet werden.

Bei Verbdnden sollte eine Unterpolsterung ein-
gesetzt werden, um Gewebeschdden zu vermeiden|
Bei starken Schwellungen im Bereich des Vorfufies
hat sich analog zu lymphologischen Verbanden auch
bei anderen Indikationen das Wickeln einzelner
Zehen bewiahrt. Hat die Extremitit eine stabile Form
erreicht, ist aus Griinden der Praktikabilitat im All4
tag ein Wechsel auf eine Strumpfversorgung ratsam;
die ggf. eingesetzten adaptiven Systeme konnen hier
auch weiterhin genutzt werden.

29.3 Indikationen, Kontraindi-
kationen

Die KT hat sich bei zahlreichen Odem- und Gefif34
erkrankungen als effektiv und sicher erwiesen
(> Tab. 29.3). Absolute Kontraindikationen gibt
es de facto wenige. Im Feld der relativen Kontra-
indikationen ist die Anwendung der Kompression
mit ausgewdhlten Materialien und besonderer Vor-
sicht zumeist ohne Probleme moglich (> Tab. 29.3).
Im Bereich der relativen Kontraindikationen sollten
besondere Mafinahmen zum Hautschutz sowie
Mafinahmen zur Vermeidung von Druckspitzen zur
Anwendung kommen. Hier ist bei den Verbidnden
besonders die Unterpolsterung wichtig.
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29 Systematik der Kompressionstherapie

Tab. 29.1 Wichtige Grundbegriffe zur Kompressionstherapie in der Ubersicht

segrf Definition Erdarung biweis

Ruhedruck

Arbeitsdruck

Materialfestigkeit

Strickart

Erhaltungsphase /
Entstauungsphase

Druck, den das Material in Ruhe—ohne
Muskelarbeit—auf die Extremitat austibt

Druck, der zwischen Material und arbeiten-
dem Muskel aufgebaut wird

Kompressionsmaterialien bestehen aus
elastischen Anteilen, die mehr oder weniger
dehnbar sind. Je geringer die Dehnbarkeit
und desto fester das Gestrick, desto hoher
die Materialfestigkeit

Kompressionsstriimpfe kdnnen als Rund-
und Flachstrickmaterial gefertigt werden.

Die Maschenzahl im Rundstrickmaterial
unterscheidet sich dabei von Anfang bis
Ende nicht, wohl aber die MaschengréBe. Bei
Flachstrickmaterial kann in jeder Reihe eine
andere Maschenzahl gestrickt werden

Die Entstauungsphase definiert die KT bis
zur maximalen und stabilen Reduktion eines
ggf. bestehenden Odems. Es folgt die Er-
haltungsphase zur Sicherung des Zustandes

Nach dem Ruhedruck im Kndchelbereich werden
z.B. die Klassen der medizinischen Kompressions-
strimpfe definiert

Der medizinisch relevante Parameter fir eine effek-
tive KT ist der Arbeitsdruck. Er kann sowohl durch
Anderung des Ruhedrucks als auch durch Anderung
der Materialfestigkeit beeinflusst werden

Kompressionsstrimpfe mit identischem Ruhedruck
konnen durch eine Anderung der Materialfestigkeit
vollig verschiedene Eigenschaften haben

Rundstrickmaterialien sind nur bedingt formvaria-
bel, Flachstrickmaterialien kénnen individuell ge-
fertigt und an jede Korperform angepasst werden.

In der Entstauungsphase haben sich Verband-
systeme oder adaptive Systeme bewahrt. In der
Erhaltungsphase werden bevorzugt Kompressions-
strimpfe eingesetzt. Die Verwendung von adap-

Tab. 29.2 Zusammenschau der in Studien
nachgewiesenen Effekte der KT

« Reduktion des vendsen Querschnitts sowohl in Ruhe
als auch unter Muskelkontraktion

« Steigerung des vendsen Riickstroms

« Wiederherstellung der Funktionsfahigkeit von relativ
insuffizienten Venenklappen bei dilatierten Venen

« Reduktion des Odems

« Verbesserung der Makro- und Mikrozirkulation

« Verbesserung der vendsen Wiederauffiillzeit

« Schmerzlinderung und Volumenreduktion

« Erhohung der Riickresorption von Gewebeflissigkeit
im vendsen Schenkel der Mikrozirkulation

« Beschleunigung der Blutstrémung in erweiterten
Kapillarschlingen

 Reduktion der kapillaren Filtration und Steigerung der
Resorption

« Veranderung der parazelluléren Barriere und Min-
derung der Odembildung

« Steigerung des zelluldren Blutflusses

« Reduktion der minimalen Epidermisdicke

 Abnahme der Entziindungsaktivitat

« Intrakutan Verbesserung der Flussgeschwindigkeit und
der GefaBmuskelaktivitat

» Minderung der Progression der CVI

« Beschleunigte Abheilung vendser Ulzerationen

tiven Systemen ist moglich

29.4 Materialien

Die moderne KT kann mit Verbinden, adaptiven
Systemen, medizinischen Kompressionsstriimpfen
und Luftmanschetten (sogenannte apparative inter-
mittierende Kompression) durchgefithrt werden!
Das Spektrum der heute zur Verfiigung stehenden
Materialien fiir eine KT ist weit und ermdéglicht eine
individualisierte Versorgung.

29.4.1 Verbande

Bei den Verbdnden sind Kurzzug- und Lang-
zugmaterialien sowie Polstermaterialien (Watte|
Schaumgummi, Baumwollschlauch, Mullbinden) zu
unterscheiden. Diese Komponenten konnen jeweils
einzeln verwendet oder kombiniert eingesetzt
werden (> Abb. 29.1).

Eine Kombination z.B. von Polster und Kurz/
zugverband —erhcht —die—Materialfestigkeit, —den
resultierenden Arbeitsdruck, reduziert Hautschiaden
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Indikationen Relative Kontraindikationen Absolute Kontraindikationen

« Therapie vendser Erkrankungen—CVI, e Stark ndssende Dermatosen
« Schwere Sensibilitatsstérungen der
Extremitat/fortgeschrittene Neuro-

tiefe Venenthrombose, post-
thrombotisches Syndrom, Ulcus cruris

venosum pathie

« Nach phlebologischen Interventionen ¢ Kompensierte periphere arterielle Ver-
schlusskrankheit (KADI > 0,5 absoluter
systolischer Kndchelarteriendruck

 Thromboseprophylaxe

« Therapie des Lipodems

e Therapie des Lymphédems

« Therapie und Prophylaxe von
Odemen anderer Ursache (z.B.
Schwangerschaft)

> 60 mmHg)

« Fortgeschrittene periphere
arterielle Verschlusskrankheit
(kritische Ischamie)

« Dekompensierte Herzinsuffizienz

» Septische Phlebitis

« Phlegmasia coerulea dolens

» Kompensierte Herzinsuffizienz
« Unvertraglichkeit/Allergien auf das
Kompressionsmaterial

« Primare chronische Polyarthritis

und ldsst das Kurzzugmaterial weniger rutschen.
Verbande haben sich vor allem in der initialen Phase
der Entstauung bewéhrt. Leider werden sie im kli-
nischen Alltag oft deutlich linger eingesetzt als not-
wendig und ohne Polstermaterialien verwendet. Dies
konnte Ursache fiir die ablehnende Haltung vieler
Patienten gegeniiber der KT sein. Zu differenzieren
sind Verbande mit leichter (< 20 mmHg), mittel-

Abb. 29.1 Verschiedene Typen
von Kompressionshandagierun-
gen aus Einzelkomponenten
(links) oder als Mehrkomponen-
tensystem (rechts) [P586]

starker (20-40 mmHg) und starker (40-60 mmHg)
Kompression. Zum Training der korrekten Anlage-
technik ist die Anwendung von Drucksensoren wig
z.B. Kikuhime oder PicoPress anzuraten.

Alternativ zur individuellen Kombination von
Einzelkomponenten sind fertige Mehrkomponenten-
systeme auf dem Markt verfiigbar. Sie bestehen meist
aus Kurzzug- und Polstermaterialien, einige auch
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aus Kurzzug-, Polster- und Langzugmaterialien. Sie
halten bei korrekter Anlage den Zielanpressdruck sehr
verlasslich und konnen bis zu sieben Tage am Bein
belassen werden. Insbesondere in der ambulanten
Entstauungsphase bieten sie daher praktische Vor-
teile. Bei den Mehrkomponentensystemen sind solche
mit vollem Anpressdruck (circa 40-50 mmHg laut
Hersteller) von sogenannten Lite-Versionen mit re-
duziertem Anpressdruck (circa 20-30 mmHg laut
Hersteller) zu unterscheiden. Letztere wurden kon-
zipiert fiir Patienten mit einer Kombination aus CVI
und kompensierter PAVK (KADI 0,5-0,8, systo-
lischer Knochelarteriendruck > 60 mmHg, NICHT
bei kritischer Ischamie!). Hier haben sie sich als sicher
erwiesen. Im praktischen Alltag hat sich die An-
wendung dieser Lite-Systeme auch in der Entstauungs-
therapie bei Patienten bewihrt, die einer Kompression
bisher sehr kritisch gegentiberstanden und Vorbehalte
gehen hohe Kompressionsdrucke hatten. Nachweislich
sind auch geringere Druckwerte in der Therapie von
Lympherkrankungen, CVI und Ulcus cruris wirksam.
Einige der Mehrkomponentensysteme bieten optische
Orientierungshilfen fiir die Einschatzung des korrekten
Anpressdrucks im angelegten Zustand.

Zur optimalen Anlage von Kompressionsver-
banden hat sich die Verwendung von Pelotten
im Bereich von Kulissen und schwankenden Zir-
kumferenzen bewdhrt, um einen gleichmafligen
Anpressdruck zu gewahrleisten und Schniirfurchen
zu vermeiden. Auch Pads mit unruhigen Ober-
flichen koénnen die Entstauung beschleunigen
(> Tab.29.4).

29.4.2 Medizinische Kompressions-
strimpfe (MKS)

MKS werden in verschiedenen Kompressions-
klassen, Strickarten, Materialfestigkeiten und Typen
angeboten. Es handelt sich um ein Hilfsmittel, das
budgetneutral verordnet werden kann.
Entsprechend der RAL-Verordnung RAL-GZ
387/1 sind in Deutschland vier verschiedene
Kompressionsklassen (KKL) zu unterscheiden
(> Tab. 29.5). Die Einteilung in die vier Klassen
erfolgt nach dem Ruhedruck am B-Mafi. Ausgehend
vom B-Maf sinkt der Druck nach proximal deutlich
ab. Hier fordert die Norm Restdruckverhiltnisse von

Tab. 29.4 Tipps aus der Praxis fiir die KT mit
Verbanden im Uberblick

« Unterpolsterungen zum Schutz vor Haut- und Nerven-
schaden, v.a. im Bereich der Kndchelregion, der Tibia-
vorderkante oder am Fibulaképfchen.

« Ggf. Verwendung von Pelotten zur Aufpolsterung von
Senken.

« Ggf. Einbau von unruhigen Oberflachen zur Optimie-
rung und Beschleunigung der Entstauung.

« In der Entstauungsphase sollte die KT ganztatig
getragen werden. In der Erhaltungsphase kann die
Kompression ggf. iiber Nacht abgelegt werden.

« Haftung des Kompressionsverbandes sollte mit
adhasiven Binden oder Klebestreifen—NICHT mit den oft
beiliegenden Klammern—erfolgen (cave: Verletzungen).

« Beginn des Kompressionsverbandes am GroBzehen-
grundgelenk, ggf. Wickelung einzelner Zehen in der
Entstauungsphase bei bestehenden Odemen am Vorfus.

« Funktionsstellung des FuBes (= rechter Winkel im
Sprunggelenk bzw. Dorsalflexion) bei Anlage des Kom-
pressionsverbandes.

* Ferse immer mit einbinden.

« Abnehmendes Druckgefallt von distal nach proximal
herstellen.

« Bindenrolle auf der Haut unter permanenten Zug
fiihren, sodass sich die Binde gleichmaBig anmodellie-
ren lasst, nicht ziehen (cave: Einschniirungen).

Tab. 29.5 Kompressionsklassen von MKS in Deutsch-
land nach RAL-Verordnung RAL-GZ 387/1

Kompressionsklasse Ruhedruck in mmHg

| 18-21
Il 23-32
Il 34-46
v > 49

70-100% an Messstelle B1, 50-70% (KKL III-1V)
bzw. 50-80% (KKL I-II) an Messstelle C sowie
20-60% (KKL I), 20-50% (KKL II) und 20-40%
(KKL III-1V) an Messstelle F oder G. Ist also ein
hoher Druckwert am Oberschenkel gefordert, wie es
z.B. bei einem schweren postthrombotischen Syn-
drom oder einem proximal betonten Lymphédem
sinnvoll sein kann, so muss dies entsprechend auf
dem Rezept vermerkt werden.

Hinsichtlich der Strickart unterscheidet man
feinere rund- und grobere flachgestrickte Materialien
mit __sehr  unterschiedlichen _ FEigenschaften
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Tab. 29.6 Eigenschaften Rund- und Flachstrick im Vergleich

_ Rundstrick Flachstrick

Strickart / « Auf einem Zylinder
Fertigung * \Weitgehend maschinell
Handarbeit Geringer Anteil
Maschenzahl  Gleiche Anzahl pro Reihe von oben bis unten
Kontur / GroBe Wechselt durch Vorspannung des Schuss-
fadens und die MaschengréBe
Material « Diinn, hochelastisch
» Engmaschig
« Einflachig—weniger querelastisch—20
Maschen pro Zoll
Naht Nahtlos
Festigkeit / Teils verschieden innerhalb einer Kompressi-
Stiffness onsklasse

Formstabilitat

Niedrig — Risiko fiir Schniirfurchen bei Uber-

o Flach auf einer Strickmaschine
o Mehr Handarbeit erforderlich

Hoher Anteil
In jeder Reihe eine andere Maschenzahl méglich

Kontur und GroBe werden (iber eine Variation der

Maschenanzahl gesteuert

* Ca. 30-40 % groberes Maschenbild

* Entsprechend dickeres Gestrick

« Weitmaschig

« Zweiflachig—Ziehharmonikaeffekt, mehr quer-
elastisch, 14 Maschen pro Zoll

Meist eine Naht an der Strumpfriickseite

Festes, weniger elastisches Material

Hoch — geringes Risiko fiir Schniirfurchen und Uber-

dehnung dehnung

Variabilitat GroBe Vielfalt an Farben und Mustern moglich Reduzierte Vielfalt an Farben und Mustern méglich

Kompressions- [-IIl =1V

klassen

Varianten Serie und MaBanfertigung Nur MaBanfertigung

Zusétze Nur Haftrand Breite Palette verschiedener Zusdtze moglich, z.B.
Funktionszonen, schrage Abschliisse, Haltefunktionen

~Massage- Flachige Massage Auch punktformige Massage zwischen den Maschen

effekt” der KT

(> Tab. 29.6; > Abb. 29.2). Etwa 90 % der in der
Versorgung eingesetzten Materialien sind Rund-
strickwaren. Wéhrend Rundstrickmaterialien als
Serie und Mafd gefertigt werden konnen, sind Flach-
strickmaterialien immer individuelle Fertigungen.
Flachstrickmaterialien sind auflerdem aufwendiger
in der Herstellung und damit verstidndlicherweise
teurer. Entsprechend sollte die Indikation zur Aus-
wahl eines Flachstrickmaterials sehr sorgfaltig und
zielgerichtet gestellt werden.

Wenngleich es keine festgeschriebene Zuordnung
fir Rund- oder Flachstrickmaterialien gibt, so hat
sich die Indikation fiir Flachstrickkompression in
folgenden Situationen bewihrt:

e Erhebliche Umfangsdifferenzen
e Tiefe Hautfalten
o Starke Odeme an den Zehen (trotz suffizienter

Entstauung)
¢ Reduzierte Perfusion oder Sensibilitit, da das

Risiko fiir Einschniirungen und Folgeschiden

unter der formstabilen Flachstrickkompression

geringer ist
e Alle anderen Kérperregionen aufSer

Extremitdten
Wihrend mittels Flachstrickmaterial quasi jede
Koérperregion und jeder Korperumfang in jeder
Druckstirke zu versorgen ist, sind der Rundstrick-
versorgung durch die Stricktechnik Grenzen gesetzt
Der grofite Umfang am Oberschenkel kann maximal
2,5-fach grofler sein als der kleinste Umfang an der
Fessel. Aulerdem kann bei der Rundstricktechnik
maximal 1 cm Umfangsinderung innerhalb von
1 cm Lingenanderung erfolgen. Dementsprechend
konnen extreme Umgangsdifferenzen (z.B. so-
genanntes ,,Flaschenbein®) oder Formvariabilititen
eines Beines nicht mit einer Rundstrickversorgung
behandelt werden.

Zu beachten ist jedoch, dass es auch innerhalbh
einer Rundstrickversorgung und einer KKL sehr
unterschiedliche Materialfestigkeiten geben kann,
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e

Abb. 29.2 Medizinische
Kompressionsstriimpfe in Flach-
(links) und Rundstrick (rechts)
[P586]

die sich durch die Herstellung der MKS ergeben. In
bhangigkeit von Schussfaden und Vorspannung
sowie Materialauswahl lassen sich eher elastische
oder eher unelastische (= kurzziigige) Materialien
erstellen. Bei einem eher umfangreichen Bein sollte
tir eine suffiziente Therapie ein eher festes Strumpf-
aterial gewdhlt werden. Ein weitgehend schlankes
Bein kann gut mit elastischen MKS versorgt werden.
Die Auswahl des fiir den individuellen Patienten ge-

schmal kriftig
garinger Umnfang grober Umfang
gerings fdemneigung starke Odemneigung
_— amymnptornatiecha pAVK md Drdcken =50 mmHg, ~
i ] Ak sahscdgben il P m’;‘ Abb. 29.3 Kompressionslogik
Hiftarthrmss, gerings Symptomatic nach Kréger et al.: Entsprechend
| Joichtes Material | .mittieres Materia | Jriftiges Matorial | der heute bereits praktizi'ertlgn
KKL 2 MKL 2 KML 2 H Verordnung geht man primar
'“l ' von der Kompressionsklasse 2
aus. Dabei steht die Auswahl des
Odema unter KKL 2, Erhéhung richtigen Gestricks in Abhangig-
- mm“" FAES keit von der kérperlichen Konsti-
> Resdivulkus — tution im Vordergrund. Mogliche
Moichtos Material kriMiges Material Komorb|d|‘gaten, Kofall'<toren u_nd
tsnapaient ilickdicht der Therapieverlauf kdnnen eine

Kompressionsstrumpicharakteristiu

Variation der Kompressionsklasse
erfordern. [01089]

nach Kroger et al. orientieren (> Abb. 29.3). Ent-
scheidend ist auch hier-keine Zuordnung eines
bestimmten MKS zu einer Diagnose, sondern eine
Materialauswahl, die sich an Symptomen und in-
dividuellen Faktoren des Patienten wie Begleit-
erkrankungen, Habitus etc. orientiert.

Als Besonderheit gibt es seit Herbst 2017 einen
MKS, der speziell fiir Patienten mit CVI und (kom-
pensierter) PAVK analog zu den Lite-Verbanden
KOI) C e (> ADD
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Abb. 29.4 Erster medizinischer Kompressionsstrumpf, der
speziell fiir Patienten mit Venenleiden und beginnender
arterieller Verschlusskrankheit konzipiert wurde: niedriger
Ruhedruck, hoher Arbeitsdruck [P586]

dieser Strumpf der RAL fiir MKS, doch bietet er an-
gesichts verdnderter Stricktechnik einen Ruhedruck
der KKL I und einen Arbeitsdruck analog einer
KKL III. Der Strumpf ist als wadenlanger Strumpf

it verstarktem Fufiriicken und gepolsterter Fufi-
sohle und ausschliefflich als Mafiversorgung
erhiltlich, um das Risiko von Schniirfurchen bei
dieser sensiblen Klientel zu reduzieren.

Letztlich muss abschlieSend noch der Typ der

K estoelegt werden die Beinve

hier Waden-, Schenkel-, Halbschenkel-MKS un
Strumpfhosen in verschiedenen Varianten (ein-
oder beidbeinig) zu unterscheiden. Es gibt nur sehr
wenige medizinische Notwendigkeiten, die eine
zwingende Auswahl eines speziellen Typs erfordern
Vielmehr sollte sich auch hier die Auswahl an den
Vorlieben des Patienten orientieren. Jemand, der
auch sonst nur Kniestriimpfe trégt, wird sich schwer
fir das langfristige Tragen einer Kompressions-
strumpthose begeistern lassen. Es sind somit oftmals
Kompromisse notwendig. So viel wie medizinisch
nétig, aber auch so wenig wie moglich.

Indikationen fiir eine hohe Versorgung (Strumpf-
hose oder Oberschenkelstrumpf) sind v.a. Throm-
bosen oder Odeme in der Oberschenkel- und/oder
Leistenregion sowie eine erhebliche Adipositas
mit iiberhdngenden Gewebelappen im Bereich der
Knieregion. Hier sollte die Kompression iiber den
Problembereich hinaus gehen. Alle anderen Zu-
stinde lassen sich meist auch mit Wadenstriimpfen
versorgen.

Bei erheblicher Adipositas, ausgepragten Lymph-
6demen und/oder Lipoddemen hat sich auch die Ver-
wendung von geteilten Versorgungen (Caprihose +
Wadenstriimpfe bzw. Radlerhose + Oberschenkel-
striimpfe) bewihrt, da sie das Anziehen sowie den
Toilettengang im Tagesverlauf deutlich erleichtern
Diese geteilten Versorgungen sind ebenso wie die
Einarbeitung von Funktionszonen bei speziellen Be-
schwerden (z.B. im Bereich der Knieregion) jedoch
nur im Flachstrickbereich méglich.

Die Entscheidung fiir eine Serien- oder Mafiver-
sorgung ergibt sich aus den Abweichungen der Um-
fangsmafle an einem oder mehreren Messpunkten
Allerdings werden alle MKS-auch die Serienver-
sorgungen —angemessen! Es unterscheidet sich
lediglich die Art der Fertigung!

29.4.3 Ulkuskompressionsstrumpf-
Systeme (UKS)

Die auf dem Markt befindlichen UKS bestehen
aus zwei Komponenten -einem Unter- und einem
Oberstrumpf (> Abb. 29.5). Dabei weist der Unter-
strumpf mehrheitlich einen niedrigen Anpressdruck
auf und dient v.a. dem Hautschutz und als Gleit-
den Obe mpf. Der Ober-

A 1e ilfe
DZW ALl (1]
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strumpf entspricht weitgehend einem normalen MKS

it einem Anpressdruck der KKL II. Zusammen
erreichen Unter- und Oberstrumpf dann einen Ruhe-
druckwert entsprechend der KKLIIL. Durch das Uber-
einanderziehen der beiden Komponenten erreicht
das Gesamtsystem eine hohere Materialfestigkeit

nd ist der Lage, hohe Arbeitsdriicke zu generieren.
Die UKS sind nach initialer Entstauung indiziert fiir
die Therapie und (initiale) Rezidivprophylaxe eines

lcus cruris venosum. Derzeit auf dem deutschen
Markt verfiigbar sind Systeme verschiedener Firmen,
die teils nur als Serienversorgung, teils aber auch als
Serien- und Mafiversorgung verfiighar und damit
auch fiir schwierige Beinformen geeignet sind.

29.4.4 Thromboseprophylaxestrimpfe
TPS)

PS sind KEINE MKS entsprechend der RAL-Ver-
ordnung und werden hier nur der Vollstindigkeit
alber aufgefiihrt. Sie folgen einer eigenen RAL. Sie
sind lediglich fiir den liegenden Patienten konzipiert.
Es handelt sich ausschliefllich um rundgestrickte,
ahtlose Ober- oder Unterschenkelstriimpfe. Der
Druckverlauf entspricht dem der MKS, die Druck-
erte sind jedoch meist unter dem Niveau der

KK inden. Je.nach He nd.die

Abb. 29.5 Ulkuskompressions-
strumpf-System bestehend aus
Unter- (links) und Oberstrumpf
(rechts) [P586]

verschiedenen Groflen als Serienware erhiltlich
Eine Mafiversorgung wie bei den MKS ist hier nicht
moglich.

29.4.5 Adaptive Systeme (ADS)

Adaptive  Kompressionssysteme (ADS), auch
Klett- bzw. Wrap-Verbidnde oder -Bandagen ge-
nannt, sind als neue Entwicklung eine Alternative
zu den herkémmlichen Bindenbandagierungen
(> ADD. 29.6). International werden adaptive Kom-
pressionssysteme zur Therapie chronischer Wunden
und von Odemen eingesetzt. Derzeit (Stand 5/2018
gibt es in Deutschland zwei zugelassene Systeme
Die Systeme sind unterschiedlich sowohl hinsicht-
lich des Materials als auch der Anlage und Pflege der
Produkte. Die Systeme heiflen:

e circaid juxtacures, Fa. medi GmbH & co. KG

e Juzo Compression Wrap, Fa. Juzo (verschiedene

Ausfithrungen)

Indikation der ADS ist in Deutschland das floride
Ulcus cruris venosum mit mifliger bis starker
Odembeteiligung. Hier kann es in der Entstauungs-
und Erhaltungsphase eingesetzt werden. circaid
juxtacures ist momentan das einzige ADS, bei dem
eine visuelle Druckkontrollméglichkeit besteht

Bei_entspre ADS auch

fa o A o1 A Pa
hender An ng_konnen
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