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Zusammenfassung 

Eine akute arterielle Ischämie ist eine extremitäten- und manchmal auch lebens-

bedrohende Erkrankung. Wir wenden bei einem akuten Verschluss der popliteo-

kruralen Strombahn eine selten beschriebene Operationsmethode an. 

 

Wir wollten wissen, wie das Überleben und die Majoramputationsrate nach infra-

genualem Zugang und selektiver Thrombektomie eines akuten popliteo- kruralen 

Verschlusses sind und welche Faktoren einen Einfluss auf den Verlauf haben. In 

unserer Studie wurden 80 Patienten mit 90 akut ischämischen Beinen retrospek-

tiv erfasst, die in der Klinik für Gefäßchirurgie und Angiologie, Kliniken Maria Hilf 

GmbH, Mönchengladbach vom 1. Januar 2011 bis 31. Dezember 2019 über ei-

nen infragenualen Zugang operiert und thrombektomiert wurden.  

Bezogen auf die Patienten haben in den ersten 30 Tagen 74 von 80 Patienten 

mit erhaltener Extremität überlebt (92 %). Das 1, 3 und 5 Jahre amputationsfreie 

Überleben betrug nach Kaplan Meier 75, 68 und 64 Prozent respektive. In der 

Hazard Ratio Analyse und der Cox-Regressionsanalyse für das amputationsfreie 

Überleben wirkten sich die prä- und postoperative Einnahme eines NOAKs und 

die postoperative Einnahme eines Statins signifikant positiv aus. Einen signifikant 

negativen Einfluss hatten dagegen ein Vorhofflimmern, ein Malignom, eine KHK 

und im Trend auch eine Niereninsuffizienz. Die 30-Tage primäre Offenheit der 

Gefäßrekonstruktion betrug 93 %. Die 1, 3 und 5 Jahre primäre Offenheit betrug 

nach Kaplan Meier 81 %, 77 % und 69 % respektive. In der Cox-Regressions-

analyse hatte lediglich die postoperative Einnahme eines NOAK einen positiven 

Effekt. Keiner der anderen Parameter hatte einen signifikanten Einfluss.  

 

Die infragenuale selektive Thrombektomie ist eine sichere und erfolgsverspre-

chende Operationsmethode bei der Behandlung der akuten popliteokruralen       

Ischämie. Die 30-Tageergebnisse für die primäre Offenheit der Gefäßrekonstruk-

tion, den Beinerhalt und das Überleben sind gut. Die Einflussgrößen auf das am-

putationsfreie Langzeitüberleben stehen in Einklang mit den in der Literatur be-

kannten Parametern, die die Behandlungsergebnisse bei der peripheren arteriel-

len Verschlusserkrankung beeinflussen. 

I 



Summary  

Acute arterial ischemia is an extremity and sometimes life-threatening disease. 

We use a rarely described surgical method for acute occlusion of the popliteal 

and crural vessels. 

We wanted to know how the survival rates and major amputation rates are after 

infragenual access and selective thrombectomy of an acute popliteocrural 

occlusion and the factors that have an influence on the outcome. 

Our study retrospectively recorded 80 patients with 90 acute ischemic legs who 

underwent surgery and thrombectomy via an infragenual access at the 

Department of Vascular Surgery and Angiology, Kliniken Maria Hilf GmbH, 

Mönchengladbach, Germany, from January 01, 2011, to December 31, 2019.In 

terms of patients, 74 out of 80 patients survived with a preserved limb in the first 

30 days (92 %). According to Kaplan Meier, the 1 ,3 and 5 year amputation-free 

survival was 75, 68, and 64 percent, respectively. In the hazard ratio analysis 

and cox proportional hazards regression analysis for amputation-free survival, 

pre- and postoperative use of a NOAC and postoperative use of a statin had a 

significant positive effect. On the other hand, atrial fibrillation, malignancy, 

coronary heart disease (CHD), and a trend toward renal insufficiency had a 

significant negative effect. The 30-day primary patency of the vascular 

reconstruction was 93 %. The 1-,3-, and 5-year primary patency was 81 , 77 , 

and 69 %, respectively, according to Kaplan Meier. The postoperative use of 

NOAK had a positive impact on primary patency, wheres none of the other 

analyzed parameters showed a significant effect. 

Infragenual selective thrombectomy is a safe and promising surgical method in 

treating acute popliteocrural ischemia. The 30-day results for primary patency, 

limb salvage and survival are good. The variables influencing amputation-free 

long-term survival are consistent with the parameters known in the literature, 

which influence treatment outcomes in peripheral arterial disease. 
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Abkürzungsverzeichnis 

 

A   Arteria 

Abb.   Abbildung 

ABI  Ankle Brachial Index 

ACT   Activated clotting time 

ACVB   Aortokoronarer Venenbypass 

Amarcumar Marcumar® bei der Aufnahme 

ASS   Acetylsalicylsäure 

ATA   Arteria tibialis anterior 

BMI   Body-Mass-Index 

CHD  Coronary Heart Disease 

CT  Computertomografie 

CTA  Computertomografie-Angiografie 

COX  Cyclooxygenasen 

DSA   Digitale Subtraktionsangiografie 

EF   Ejektionsfraktion 

EKG  Elektrokardiogramm 

Emarcumar Marcumar® bei der Entlassung 

Fr  French 

GFR  Glomeruläre Filtrationsrate 

HR  Hazard Ratio 

J  Jahre 

INR  International Normalized Ratio 

KHK  Koronare Herzkrankheit 

KI  Konfidenzintervall 

LDL  Low Density Lipoprotein 

mm  Millimeter 

mmHg  Millimeter Quecksilbersäule 

M  Muskulus (Muskel) 

III 



Marcumar® Phenprocoumon 

MRA  Magnetresonanzangiografie 

n  numerus, Zahl  

N  Nervus 

NI  Niereninsuffizienz 

NOAK  neue orale Antikoagulanzien 

OR  Odds Ratio 

p  Signifikanzniveau 

pAVK  periphere arterielle Verschlusskrankheit  

T  Tage 

Tab  Tabelle 

TEA  Thrombendarteriektomie 

TEE  Transösophageale Echokardiografie  

TTF  Trunkus tibiofibularis 

z. B.  zum Beispiel 
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Einleitung  

 

Bei einem akuten Beinarterienverschluss klagen die Patienten über einen plötz-

lich einschießenden Beinschmerz. Bestehen keine präformierten Kollateralen, 

die den Arterienverschluss überbrücken ist die Durchblutungsstörung (Ischämie) 

„komplett“ und es fließt kein Blut mehr in die distal (unterhalb) des Verschlusses 

gelegenen, abhängigen Partien der Extremität. Innerhalb kürzester Zeit gerinnt 

das Blut in den Schlagadern (Arterien), die das sauerstoff- und nährstoffreiche 

Blut zur Bein- und Fußmuskulatur transportieren. Als Folge davon wird das Bein 

blass und kühl. Typisch sind stärkste Schmerzen, gefolgt von Taubheit und Läh-

mung der abhängigen Partien [1]. Das Krankheitsbild kann so schwerwiegend 

verlaufen, dass der Patient in einen lebensbedrohlichen Schockzustand gerät. 

Bei einer „inkompletten“ Ischämie sind zwar die Hauptadern verlegt, über kleine 

Umgehungskreisläufe (Kollateralen) fließt jedoch noch etwas Blut in die abhän-

gigen Partien, sodass die Auswirkungen der Durchblutungsstörung weniger aus-

geprägt sind und etwas verzögert ablaufen [2]. 

 

Die Arbeitsgruppe um Florian Simon hat sich wissenschaftlich mit den Folgen der 

akuten Minderdurchblutung auf zellulärer Ebene auseinandergesetzt [3]. Bei der 

akuten Ischämie, vor allem auf dem Boden einer Embolie, bestehen keine Kolla-

teralkreisläufe. Dies führt zu einem Mangel an Sauerstoff in den abhängigen Par-

tien, was zunächst den Mitochondrienstoffwechsel schädigt und dann relativ 

schnell zu einem irreversiblen Zellschaden mit daraus resultierender Elektro-

lytdysbalance und einem pH-Abfall führt. Die Zellapoptose mit Zellnekrose und 

Inflammation des umgebenden Gewebes wird eingeleitet. In der Reperfusions-

phase nach einer erfolgreichen Revaskularisation, unterhalten freie Sauerstoff-

radikale, über den jetzt wieder verfügbaren Sauerstoff, den Prozess. Darüber hin-

aus wird Flüssigkeit in den Extrazellularraum abfiltriert, während das Gefäßbett 

weiterhin gestört ist, nicht auf vasodilatative Substanzen reagiert und dadurch 

der periphere Widerstand erhöht und der Blutfluss vermindert ist. Dieser Circulus 

vitiosus unterhält die Sauerstoffschuld im Gewebe [3].  
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Der akute arterielle Gefäßverschluss kann mehrere Ursachen haben [2, 4, 5]. 

Ausgangspunkt ist häufig eine arterielle Embolie. Ein Blutgerinnsel wird mit dem 

Blutstrom verschleppt, bleibt an Gefäßengen hängen und blockiert den Blutfluss. 

Durch die Stase gerinnt das Blut oberhalb (proximal) und auch unterhalb des 

Gefäßverschlusses, wenn das Gefäß distal des Verschlusses nicht durch Kolla-

teralen perfundiert wird. Es kommt zur arteriellen Appositionsthrombose           

(Anlagerungsgerinnsel) mit langstreckigem Verschluss von Transportarterien. 

Ursache der arteriellen Embolie ist meist eine Herzrhythmusstörung, das Vorhof-

flimmern. Die Vorhöfe kontrahieren sich ungeordnet und entleeren sich nicht 

mehr vollständig, weshalb das Blut in den Vorhöfen steht und sich Blutgerinnsel 

bilden, die dann plötzlich ausgeworfen werden können und zur Embolie führen 

[6, 7]. Seltenere Emboliequellen sind Gefäßveränderungen in vorgeschalteten 

Gefäßen, wie Plaques oder paraneoplastische Embolien. Aneurysmen, z. B. eine 

Aussackung der Kniekehlenarterie (Aneurysma der Arteria poplitea), neigen ab 

einer gewissen Größe zur Thrombose und Embolie in die Unterschenkelarterien. 

Sehr selten sind paradoxe Embolien, wenn im Rahmen einer tiefen Beinven-

enthrombose Thromben über bei ein offenes Foramen ovale in den arteriellen 

Kreislauf gelangen [2, 4 ,5, 7-11]. Eine arterielle Thrombose (Gerinnsel) kann auf 

dem Boden eines arteriosklerotisch vorgeschädigten Gefäßes entstehen. In einer 

vorbestehenden Gefäßenge kommt es dabei zu einer lokalen arteriellen Throm-

bose und nachfolgend ebenfalls zu einer arteriellen Appositionsthrombose [2, 4]. 

Häufiger wird eine akute Beinischämie auch durch einen Verschluss vorausge-

gangener Gefäßrekonstruktionen, wie z. B. Bypassanlagen hervorgerufen [2, 4]. 

 

Eine akute Beinischämie ist eine die Extremitäten bedrohende und in letzter Kon-

sequenz sogar lebensbedrohliche Erkrankung. Die Durchblutung der Extremität 

muss so schnell wie möglich wiederhergestellt werden. Schon nach sechs Stun-

den tritt ein irreversibler Schaden ein, die Muskulatur stirbt ab und wird nekrotisch 

[12, 13]. Vor dem Absterben quillt die Muskulatur auf, die Muskelhüllen (Faszien) 

werden zu eng, was die Durchblutung weiter eingeschränkt. Es entwickelt sich 

ein Kompartmentsyndrom. Zusätzlich werden Nerven, wie z. B. der Nervus pe-

ronaeus, druckgeschädigt und stellen ihre Funktion ein. Hinweise für ein Kom-

partmentsyndrom sind zunächst starke Schmerzen über der Unterschenkel-

streckmuskulatur, gefolgt von einem Sensibilitätsausfall im Zwischenraum der 
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ersten und zweiten Zehe und später von einer Fußheberschwäche. Um einen 

definitiven Nervenschaden zu verhindern, sollte bei den geringsten Anzeichen 

eines beginnenden Kompartmentsyndroms sofort eine Faszienspaltung durchge-

führt werden, um den erhöhten Druck zu reduzieren. Dabei werden die Faszien-

hüllen aller Muskelkompartimente (Anteriorloge, Loge der Peroneusmuskulatur 

und der Beugemuskulatur) längs gespalten [13-16]. Tritt der “point of no return“ 

ein, muss die Extremität amputiert werden, um das Leben des Patienten zu ret-

ten. In den allermeisten Fällen wird dann eine Majoramputation notwendig (Am-

putation proximal des Sprunggelenks) [12, 13].  

 

Wie weiter oben bereits erläutert, bleiben embolische Gerinnsel an Gefäßengen 

hängen und lösen dort eine arterielle Thrombose aus. Prädilektionsstellen sind, 

wegen des sich verjüngenden Lumens, Teilungsstellen der Gefäße, wie die Aor-

tenbifurkation. Hier führt ein reitender Embolus auf der Aortengabel zum Ver-

schluss der Beckenstrombahn beidseits. Typische Prädilektionsstellen sind aber 

vor allem auch die Leistengefäße, die Arteria femoralis communis, die sich in die 

A. femoralis superficialis und A. profunda femoris aufteilt sowie die A. poplitea, 

die infragenual die A. tibialis anterior und den Trunkus tibiofibularis abgibt, der 

sich dann in die A. tibialis posterior und A. fibularis teilt [16]. 

 

Eine schnelle und effektive Operationsmethode ist die arterielle Embolektomie 

und Thrombektomie. Üblicherweise werden die Leistengefäße über einen kleinen 

inguinalen Schnitt freigelegt und nach Gabe eines gerinnungshemmenden Medi-

kaments ausgeklemmt. Die A. femoralis communis wird mit einem Skalpell eröff-

net. Danach wird mit einem speziellen Katheter in die Gefäße nach proximal in 

Richtung Aorta und nach distal in Richtung A. poplitea und Unterschenkelgefäße 

eingegangen und die Gerinnsel entfernt [17]. Diese Thrombektomiemethode ist 

sehr effektiv, um Gerinnsel aus den Beckenarterien oder den Femoralarterien zu 

entfernen. Die Thrombektomie der kleinen Unterschenkelgefäße unterhalb des 

Kniegelenks via Leistengefäße ist aber relativ grob und auch ungezielt, da man 

nicht genau bestimmen kann, in welches der drei Unterschenkelgefäße man mit 

dem Katheter gerät.  
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Wir verfolgen bei isolierten arteriellen Poplitea- und Unterschenkelverschlüssen 

und akuter Beinischämie deshalb einen in der Literatur selten genannten Thera-

pieansatz mit Freilegung der Gefäße unterhalb des Kniegelenkes (infragenual) 

und einer gezielten Thrombektomie der drei Unterschenkelgefäße unter Sicht mit 

kleinen Fogarty-Kathetern, teilweise in Kombination mit einer Thrombendarte-

riektomie (Ausschälung) der Kniekehlenarterie und der Unterschenkelgefäße mit 

nachfolgender Erweiterung durch eine Patchplastik. 

 

1.1 Ziele der Arbeit 

In unserer Studie über die infragenuale Freilegung und direkte Thrombektomie 

der Unterschenkelarterien bei akuter Beinischämie auf dem Boden eines embo-

lischen oder thrombotischen arteriellen Verschlusses von Gefäßen unterhalb des 

Kniegelenkes wollten wir folgende Fragen klären: 

 

• Wie hoch ist die 30-Tageletalität und Langzeitüberlebensrate? 

• Wie hoch ist die 30-Tage- und Langzeitmajoramputationsrate? 

 

Darüber hinaus wollten wir wissen: 

• Wie ist die primäre und sekundäre Offenheitsrate der Gefäß- 

rekonstruktion? 

• Wie hoch ist die Reoperationsrate und welche Revisionen wurden  

notwendig? 

• Welchen Einfluss haben das Geschlecht, Vorerkrankungen und  

Komorbiditäten auf die Kurz- und Langzeitergebnisse? 

• Welchen Einfluss hat das präoperative Ischämiestadium (komplett oder 

inkomplett) auf die Kurz- und Langzeitergebnisse? 

• Welchen Einfluss haben prä- und postoperativ verabreichte Medikamente, 

vor allem die gerinnungshemmenden Antikoagulanzien, auf die Kurz- und 

Langzeitergebnisse? 
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2 Methoden und Material 

2.1 Methoden 

2.1.1 Patientenselektion 

Es wurden alle Patienten mit einer akuten Beinischämie erfasst, die in der Klinik 

für Gefäßchirurgie und Angiologie, Kliniken Maria Hilf GmbH, Mönchengladbach 

vom 1. Januar 2011 bis 31. Dezember 2019 mit einem infragenualen Zugang 

operiert und thrombektomiert worden waren. Die Studie wurde durch die Ethik-

kommission der Heinrich-Heine-Universität freigegeben (Nr. des Ethikvotums: 

2018077). Es wurden die „Saalbücher“ der gefäßchirurgischen Operationssäle 

durchgesehen. Darin sind alle durchgeführten Operationen chronologisch aufge-

zeichnet und Patientenstammdaten, Diagnose und Operationsmethoden ver-

merkt. Parallel dazu wurde das gesamte - für den Zeitraum digital in unserem 

Krankenhausinformationssystem hinterlegte - Operationsprogramm durchgese-

hen. Bei allen Patienten, bei denen eine Gefäßoperation am Bein vermerkt war, 

wurden die in der digitalen Patientenakte vorliegenden Operationsberichte her-

ausgesucht und auf folgende Ein- und Ausschlusskriterien überprüft: 

Einschlusskriterien:  

• Akute Beinischämie auf dem Boden eines embolischen oder thrombotischen 

arteriellen Verschlusses von Gefäßen unterhalb des Kniegelenkes (A. popli-

tea, Trunkus tibiofibularis, A. tibialis anterior und posterior, A. fibularis). 

 

Ausschlusskriterien:  

• Chronische Beinischämie entweder im klinischen Stadium II nach Fontaine 

[18,19] (mehr als 2 Wochen bestehende Einschränkung der Gehstrecke oder 

chronische Beinischämie im klinischen Stadium IV nach Fontaine (Substanz-

verlust an den Füßen) [18,19]. 

• Voroperationen oder simultane Operationen an vorgeschalteten Gefäßseg-

menten.
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• Eine bereits bestehende Ischämie auf dem Boden eines Aneurysmas der A. 

poplitea. 

• Intraoperativ frustraner Thrombektomieversuch mit simultaner intraoperati-

ver Bypassanlage oder Majoramputation.  

 

2.1.2 Datenerhebung  

Nach erfolgter Patientenselektion wurden die digitalen Krankenakten eingesehen 

und daraus die patientenbezogenen relevanten Daten, wie Vorerkrankungen, 

Medikation, Laborwerte, genaue operative Vorgehensweise, Pathologiebefunde, 

stationärer Verlauf, Zusatzuntersuchungen während des stationären Aufenthal-

tes, Frührevisionen, Dauer des stationären Aufenthaltes etc. erhoben.  

 

2.1.3 Nachuntersuchung 

Es wurden alle Patienten zu einer Nachuntersuchung in der Gefäßambulanz ein-

geladen. Die Studienteilnehmer wurden mit Hilfe eines von mir entwickelten und 

durch die Ethikkommission der Ärztekammer Nordrhein zugelassenen Formulars 

über die Studie schriftlich aufgeklärt und mussten einwilligen. 

 

Bei der Nachuntersuchung erfolgte eine standardisierte Anamnese, in der alle 

medizinischen Ereignisse seit dem operativen Eingriff erfragt wurden. Es wurde 

eine aktuelle Medikamentenanamnese erhoben. Ferner wurde das aktuelle Be-

schwerdebild, wie Gehstörungen, Ruheschmerz etc. erfragt. 

 

Nach der Anamneseerhebung wurden die Patienten einer körperlichen Untersu-

chung unterzogen. Beide Beine wurden auf Defektstellen, Ulzera und Kapillari-

sierung hin inspiziert und ein peripherer Pulsstatus ermittelt. Ferner wurde mit 

Hilfe eines Dopplersonografiegerätes ‘‘MD 2 Multi Dopplex-Huntleigh (Huntleigh 

Healthcare, 47906 Kempen, Deutschland)” der periphere Knöchel-Arm-Index 

(ABI-Index) bestimmt, um weitere Hinweise auf die periphere Durchblutung zu 
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erhalten. Darüber hinaus wurden die Leisten-, Oberschenkel- und alle 3 Unter-

schenkelarterien mittels eines Ultraschallgeräts “Phillips HD7 XE“ (Phillips Health 

Systems, 22335 Hamburg, Deutschland) sorgfältig duplexsonografiert. 

 

Ein Teil der von uns operierten Patienten wurden regelmäßig in der Gefäßambu-

lanz der Klinik für Gefäßchirurgie und Angiologie oder in dem assoziierten medi-

zinischen Versorgungszentrum der Kliniken Maria Hilf GmbH, Viersener Str. 450, 

41063 Mönchengladbach durch Herrn Dr. med. J. Berger nachuntersucht. Die 

dort erhobenen Daten wurden aus der digitalen Krankenakte extrahiert.  

 

Chronisch immobile Patienten, die nicht fähig waren zur Nachuntersuchung in 

die Klinik zu kommen, wurden zu Hause von mir besucht, befragt und klinisch 

untersucht. Der Gefäßstatus wurde mit Hilfe eines portablen Dopplersonografie-

gerätes „MD 2 Multi Dopplex-Huntleigh” (Huntleigh Healthcare, 47906 Kempen, 

Deutschland)” beurteilt und ein Knöchel-Arm-Index bestimmt. 

 

Die Angehörigen oder der Hausarzt wurden kontaktiert, wenn Patienten telefo-

nisch nicht zu erreichen waren. War der Patient mittlerweile verstorben, wurde 

das Todesdatum dokumentiert und erfragt, ob der Patient zwischenzeitlich eine 

Gefäßoperation am betroffenen Bein oder eine Majoramputation erhalten hatte. 

 

2.1.4 Statistische Aufbereitung 

Die so gewonnenen Daten wurden in eine von Frau Prof. Dr. Weis-Müller und mir 

programmierten Datenbank („Microsoft Access 2016 Professional”) eingegeben. 

Diese Datenbank wurde später zur statistischen Auswertung nach „Microsoft 

Excel 2016“ exportiert und für die weitere statistische Auswertung in „Open 

source Software R (Version 4.0.2)” eingelesen. Damit erfolgte durch Herr Priv. 

Doz. Dr. Pablo-Emillio Verde, Koordinationszentrum für klinische Studien, Hein-

rich-Heine-Universitätsklinik Düsseldorf, die weitere statistische Aufbereitung. 
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2.1.5 Statistische Methoden 

Es handelt sich um eine retrospektive Beobachtungsstudie für eine Kohorte von 

Patienten mit einer Nachbeobachtungszeit von acht Jahren nach der Operation. 

Die deskriptive Statistik wurde mit traditionellen statistischen Methoden durchge-

führt. Für kategoriale Variablen wurden absolute und relative Häufigkeiten ange-

geben, für kontinuierliche Variablen Mittelwert, Median, Standardabweichung, 

Minimum und Maximum. Die folgenden Variablen für die Zeit bis zum Ereignis 

wurden analysiert: Postoperatives Überleben, amputationsfreies Überleben, 

kombiniertes amputations- und reoperationsfreies Überleben, primäre und se-

kundäre Offenheit der Gefäßrekonstruktion. Für die deskriptiven Statistiken wur-

den die Kaplan Meier-Kurven mit ihren 95 % Konfidenzintervallen (KI) und der 

Anteil der Ereignisse zu bestimmten Zeitpunkten mit ihrem 95 % KI angegeben. 

Zusätzlich zu den Überlebenskurven wurde die Hazard Funktion berechnet, die 

als Ereignisrate zum Zeitpunkt t unter der Bedingung des Überlebens bis zum 

Zeitpunkt t oder später, d. h. T ≥ t, definiert ist. Mit dieser Funktion lassen sich 

bestimmte Zeitpunkte mit hohem Risiko und die Entwicklung des Risikos im Laufe 

der Zeit ermitteln. Diese Merkmale lassen sich mit Überlebensfunktionen nicht 

ohne weiteres erkennen. Wir haben die Hazard Funktion mit einem flexiblen sta-

tistischen Ansatz berechnet [20]. 

 

Die mediane Nachbeobachtungszeit mit ihrem 95 % KI wurde durch Umkehrung 

des Zensurindikators bei jedem Zeit-vor-Ereignis-Ergebnis und durch Schätzung 

der Kaplan Meier-Kurven geschätzt [21]. 

 

Um eine mögliche Unsterblichkeitszeitverzerrung („Immortal Time Bias“ ITB) für 

die Intervention von "Marcumar®" und "NOAK" nach der Operation zu vermeiden, 

haben wir einen Landmark-Zeitpunkt von zwei Wochen nach der Operation ver-

wendet [22]. 

Die Ergebnisse der proportionalen Cox-Hazard-Regression unter Verwendung 

der geschätzten Hazard Ratio (HR) und des 95 % KI wurden für jeden Risikofak-

tor dargestellt. 
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Um die wichtigsten Risikofaktoren mit potenzieller Vorhersagekraft zu finden, ha-

ben wir eine Variablenauswahl anhand des Akaike's Information Criterion (AIC) 

durchgeführt. Um die Vorhersagbarkeit der Modelle zu beurteilen, berechneten 

wir die C-Statistiken mit ihrem 95 % KI. Um den Zusammenhang zwischen einer 

dichotomen Variable und Risikofaktoren zu untersuchen, wurde eine logistische 

Regression durchgeführt. Das Modell wurde anhand der geschätzten Odds Ratio 

(OR) in der logarithmischen Skala mit dem entsprechenden 95 % KI zusammen-

gefasst. 

 

Die statistische Analyse wurde mit der Statistiksoftware R Version 4.0.2 (R Core 

Team, 2020) durchgeführt [23]. Wir haben Berichtswerkzeuge verwendet, die auf 

den Standards replizierbarer Forschung basieren und das R-Paket "knitr" ver-

wenden [24]. Die Analyse auf der Grundlage der proportionalen Cox-Hazard-Re-

gression und die Schätzung der C-Statistiken wurden mit dem R-Paket "survival" 

durchgeführt [25].     

 

2.1.6 Operationstechnik 

Die Freilegung der A. poplitea und der Unterschenkelarterien erfolgt nach unse-

rem hauseigenen Standard, der von Weis-Müller et al. in der „Gefäßchirurgie“ 

ausführlich beschrieben wurde [26]. Um eine Kniekontraktur zu vermeiden, er-

folgt ein bogenförmiger Schnitt am medialen proximalen Unterschenkel in ent-

sprechender Lagerung des Beines (Abb. 1). Dabei wird darauf geachtet, dass die 

Vena saphena magna und der Nervus (N) saphenus nicht verletzt werden. Die 

weitere Präparation in die Tiefe erfolgt zunächst stumpf unter Verlagerung des 

Caput mediale des Musculus (M) gastrocnemius und des M. soleus nach hinten. 

Nach Durchtrennung des Pes anserinus gelangt man so in die Fossa poplitea 

und zur Gefäßloge [27]. Die A. poplitea, die von medial gesehen, lateral der 

gleichnamigen Vene liegt, wird isoliert. Es erfolgt die Präparation des Gefäßes 

nach distal. Der Abgang der A. tibialis anterior wird dargestellt und angeschlun-

gen. Nach Lösen der Soleusmuskulatur von der medialien Tibiakante gelangt 

man auf den Trunkus tibiofibularis, die A. tibialis posterior und A. fibularis [26].  
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Abb. 1: Schnittführung (eigene Abbildung, Erstverwendung). Bogenförmige Schnittführung zur 

Freilegung popliteokruraler Gefäße  

 

Vor der arteriellen Abklemmung erfolgt die intravenöse Gabe von systemati-

schem Heparin. Die Wirksamkeit wird durch Bestimmung der ACT (activated clot-

ting time) mit einem Zielwert von180-300 Sekunden überprüft [28]. Nach der Ge-

fäßausklemmung erfolgt eine Inzision des Gefäßes. Die Arteriotomie kann dabei 

quer oder längst erfolgen. Im Vergleich zur queren Inzision bietet eine Längsar-

teriotomie einen besseren Überblick im Gefäß und erleichtert die selektive Son-

dierung sowie Thrombektomie der Unterschenkelgefäße. Beim isolierten Ver-

schluss der Arterie poplitea ist auch eine quere Inzision möglich, da die großlu-

mige Kniekehlenarterie über den queren Schnitt meist gut eingesehen werden 

kann. Sie hat den Vorteil, dass für den Gefäßverschluss später eine einfache 

Naht ausreichend ist, während bei der Längsarteriotomie ein Erweiterungspatch 

eingenäht werden muss. Die Thrombektomie erfolgt mit Hilfe von einem Fo-

garty® Okklusionskatheter, (Edwards Lifesciences Cop Irvine, USA) (Abb. 2a, b). 

Der Katheter hat am Ende einen Ballon, den man zunächst desuffliert so weit wie 
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möglich in das Gefäß einführt. Der Ballon wird dann mit Kochsalz oder verdünn-

tem Kontrastmittel so weit insuffliert, dass er Kontakt mit der Gefäßwand hat und 

geblockt zurückgezogen. Auf diese Weise können rein mechanisch die Gerinnsel 

geborgen werden [29-31]. 

 

 

 

Abb. 2 a, b: Fogarty® Okklusionskatheter (eigene Abbildungen, Erstverwendung). 2a: Aus-

schnittsvergrößerung der Katheterspitze mit gefülltem Ballon, 2b Gesamtübersicht 

a 

 

a 

b 

 

 

 

b 
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Für popliteokrurale Gefäße werden 3 oder 4 French Fogarty® Katheter verwen-

det. Bei arteriosklerotisch veränderten popliteokruralen Gefäßsegmenten sollte 

eine zusätzliche Thrombendarteriektomie erfolgen. Danach wird die Inzision 

durch Einnähen eines bovinen Pericard-Patches (BioPatch: Vascu-Guard®, La-

med GmbH, 82041 Oberhaching, Deutschland) verschlossen. Als Nahtmaterial 

werden monofile, nicht resorbierbare Fäden von Ethicon Deutschland, 22851 

Norderstedt verwendet (Abb. 3). Dieser Eingriff wird gegebenenfalls mit einer in-

traoperativen Angiografie und einer intraarteriellen Lyse kombiniert und, falls nö-

tig, auch auf die Fußgefäße ausgeweitet. 

 

  

Abb. 3: Patcherweiterungsplastik (eigene Abbildung, Erstverwendung). ATA = A. tibialis ante-

rior, A. pop = A. poplitea, TTF = Trunkus tibiofibularis 

 

Nach Freigabe des Blutstromes wird die arterielle Perfusion mit einer Handdopp-

ler Gerät “MD2 Multi Dopplex-Huntleigh” kontrolliert. Zusätzlich ist eine visuelle 

Beurteilung des Fußes entscheidend. Die augenblickliche Farbänderung des Fu-

ßes von blass auf rosig und eine schnelle kapilläre Füllung der Großzehe nach 

A.pop 

 TTF 

ATA 
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Druck entsprechen einer gelungenen Rekanalisation des Beines. Bei ungenü-

gender klinischer Rekompensation des Fußes wird eine intraoperative Angiogra-

fie angeschlossen und eventuell mit einer intrarteriellen Lysetherapie kombiniert. 

Nach sorgfältiger Blutstillung erfolgt der anatomiegerechte Verschluss der Zu-

gangswunde.  

 

Bei klinischem Zeichen eines Kompartmentsyndroms wird eine Fasziotomie mit 

vorübergehende Wundabdeckung mittels Epigard (EpiGARD®, Biovision GmbH, 

98693 Ilmenau Germany) durchgeführt.  

 

2.2 Material, Patientengut 

2.2.1  Allgemeine Patientendaten 

In der Klinik für Gefäßchirurgie und Angiologie, Maria Hilf, Mönchengladbach, 

wurde vom 01.01.2011 bis 31.12.2019 bei insgesamt 148 Patienten eine infra-

genuale Freilegung der Gefäße sowie eine Thrombektomie durchgeführt. Bei 10 

Patienten wurden simultan beide Beine operiert, so dass insgesamt 158 Beine 

versorgt wurden. Davon mussten 68 Patienten mit 68 operierten Beinen von der 

Studie ausgeschlossen werden. Die Ausschlussgründe waren bei 39 Patienten 

(57 %) eine zuvor oder simultan durchgeführte Operation an vorgeschalteten Ge-

fäßabschnitten. Bei 27 Patienten (30 %) lag zum Zeitpunkt der Operation keine 

akute, sondern eine chronische Ischämie vor: davon befanden sich 10 Patienten 

(15 %) in einem chronischen Ischämiestadium Fontaine II, 17 Patienten (25 %) 

wiesen ein chronisches Ischämiestadium IV mit Substanzverlust an den Füßen 

auf. Bei einem weiteren Patienten hatte sich die Ischämie auf dem Boden eines 

thrombosierten Aneurysmas der A. poplitea ausgebildet. Bei einem Patienten war 

zwar die Operation durchgeführt worden, es konnten aber keine anderen Daten 

aus unserem Krankenhausinformationssystem extrahiert werden (Tab. 1).  
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Ausschlussgrund Patienten (n) Prozent (%) 

OP an vorgeschalteten Gefäßsegmenten 39 57 

Chronische Ischämie Stadium II 10 15 

Chronische Ischämie Stadium IV 17 25 

Aneurysma der A. poplitea 1 1 

Nicht im System auffindbar 1 1 

gesamt              68 100 

 

Tab. 1: Von der Studie ausgeschlossene Patienten. Die Klassifikation der chronischen Ischä-

mie bezieht sich auf Fontaine. Bei den ausgeschlossenen Patienten war jeweils nur 1 Bein ope-

riert worden. 

 

Es wurden somit 80 Patienten eingeschlossen. Bei 10 dieser Patienten wiesen 

beide Beine eine akute Ischämie auf und wurden operiert. Somit wurden 80 Pa-

tienten mit 90 operierten Beinen in die Studie eingeschlossen. Bei 8 Patienten 

war die offene Thrombektomie beider Beine in gleicher Sitzung, bei 2 Patienten 

nacheinander, durchgeführt werden.  
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        Operationsjahr Patienten (n) Beine (n) 

        2011 7 9 

        2012 8 9 

        2013 11 12 

        2014 7 8 

        2015 9 10 

        2016 9 10 

        2017 14 16 

        2018 10 11 

        2019 5 5 

        gesamt 80 90 

 

Tab. 2: Jährliche Zahl der operierten Patienten  

 

Es wurden jährlich minimal 5 Patienten (2019) und maximal 14 Patienten (2017) 

operiert (Tab. 2). 

 

2.2.2 Altersverteilung  

Die Patienten waren zum Zeitpunkt der Operation zwischen 38 und 100 Jahren 

alt. Das Durchschnittsalter des Gesamtkollektivs betrug 73,1 Jahre, wobei die 

Frauen zum Zeitpunkt der Operation durchschnittlich 5 Jahre älter als die Männer 

waren (75,5 Jahre versus 70,1 Jahre, p = 0,05) (Tab. 3). 
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Geschlecht Alter J (MW) Alter J (Stab) Alter J p 

Frauen 75,5 14,3 38-100 <0,001 

Männer 70,1 9,0 52-85 <0,001 

gesamt 73,1 12,4 38-100 <0,001 

 

Tab. 3: Altersverteilung. MW = Mittelwert, Stab = Standardabweichung, J = Jahre, p = Signifi-

kanzniveau  

 

2.2.3 Vorerkrankungen 

Über 80 % des Patientenkollektivs litten unter einer arteriellen Hypertonie. Die 

arterielle Hypertonie war damit die häufigste Vorerkrankung. Sechzig Prozent der 

Patienten hatten zum Zeitpunkt der Operation Vorhofflimmern, während fast die 

Hälfte der Patienten übergewichtig waren und einen Body-Mass-Index (BMI) von 

25 oder höher hatten. Circa ein Viertel der Patienten litt unter einer koronaren 

Herzerkrankung (KHK) und etwas mehr als jeder fünfte Patient hatte eine maligne 

Grunderkrankung. Eine chronische Einschränkung der Nierenfunktion (NI) mit ei-

ner GFR von weniger als 90 ml/min/1,73 m² hatten 47 Patienten (59 %). Davon 

befanden sich 8 Patienten im Stadium IV-V (GFR-Wert weniger als 30 

ml/min/1,73 m²) (Tab. 4). 
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Voerkrankungen Patienten (n) Prozent (%) 

Arterielle Hypertonie 65 81 

Vorhofflimmern 48 60 

Diabetes mellitus 33 41 

KHK 20 25 

Malignom 17 21 

NI  47 59 

gesamt 80 100 

 

Tab. 4: Vorerkrankungen der Patienten. KHK = koronare Herzerkrankung, chronische NI = 

chronische Niereninsuffizienz Stadium II-V 

 

Wenn der arterielle Verschluss nicht durch eine Arteriosklerose zu erklären war 

(intraoperativer Lokalbefund oder Beurteilung in der Computertomografie-Angio-

grafie), wurde zu Abklärung der Embolien eine kardiale Diagnostik angeschlos-

sen. Bei 45 der 80 Patienten (56 %) wurde eine transösophageale Echokardio-

grafie (TEE) und ein Langzeit-EKG durchgeführt. Dabei konnte bei 4 Patienten 

die Erstdiagnose eines Vorhofflimmerns, bei 3 Patienten intrakavitäre Thromben 

und bei 2 Patienten eine hochgradig reduzierte linksventrikuläre Pumpfunktion 

mit einer Ejektionsfraktion (EF) von weniger als 40 % gesehen werden. Bei je 

einem Patienten wurde ein offenes Foramen ovale, ein flottierender Thrombus 

an einer mechanischen Aortenklappe oder ein Vorhoftumor mit Infiltration der 

Aorta nachgewiesen (Tab. 5). 
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TEE-Befund Patienten (n) 

Erstdiagnose Vorhofflimmern 4 

Intrakavitäre Thromben 3 

Hochgradig reduzierte Ejektionsfraktion 2 

Offenes Foramen ovale  1 

Thrombus an Aortenklappe 1 

Vorhoftumor  1 

Ohne pathologischen Befund 33 

gesamt 45 

 

Tab. 5: Befunde der transösophagealen Echokardiografie. TEE = transösophageale Echo-

kardiografie 

 

2.2.4 Präoperative Antikoagulation  

Schon präoperativ hatten 51 (64 %) der 80 operierten Patienten gerinnungshem-

mende Medikamente erhalten. Fast die Hälfte, nämlich 32 Patienten, führten eine 

Thrombozytenaggregationshemmung mit Acetylsalicylsäure durch, während bei 

19 Patienten (24 %) die plasmatische Gerinnung gehemmt wurde, davon bei 10 

Patienten durch Marcumar® und bei 9 Patienten durch ein neues orales Antiko-

agulans (NOAK) (Tab. 6). 

 

Medikament Patienten (n) Prozent (%) 

Acetylsalicylsäure 32 40 

Marcumar® 10 13 

NOAK 9 11 

Keine Antikoagulation 29 36 

gesamt 80 100 

 

Tab. 6: präoperative Antikoagulation. NOAK = neues orales Antikoagulans          
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2.2.5 Postoperative Antikoagulation 

Im postoperativen Verlauf wurden zum Offenhalten der Gefäßrekonstruktion ver-

schiedene Antikoagulationen verabreicht. Manche Patienten wurden gleichzeitig 

mit Acetylsalicylsäure und einer plasmatischen Gerinnungshemmung antikoagu-

liert. Einundfünfzig Patienten erhielten postoperativ Acetylsalicylsäure. Neun-

zehn Patienten wurden mit NOAK und 15 weitere mit Marcumar® antikoaguliert 

(Tab. 7). 

 

Medikament Patienten (n) Prozent (%) 

Acetylsalicylsäure 51 64 

Marcumar® 15 19 

NOAK 19 24 

gesamt 80 100 

 

Tab. 7: Postoperative Antikoagulation (zum Teil Mehrfachnennung). NOAK = neues orales     

Antikoagulans.  

 

2.2.6 Klinische Stadien  

Sechsundsiebzig der 90 Beine (85 %) waren bei der Aufnahme minderdurchblu-

tet, wiesen jedoch zum Zeitpunkt der Untersuchung noch keine neurologischen 

Ausfälle, wie Sensibilitätsstörungen oder motorische Störungen, auf. Diese wur-

den der Gruppe der ‘‘Inkomplette Ischämie” zugeordnet. Im Gegensatz dazu be-

fanden sich 14 operierte Beine in einer kompletten Ischämie mit Parese und/oder 

Sensibilitätsstörung des Beines (Tab. 8). 
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Ischämiestadium Beine (n) Prozent (%) 

Inkomplette Ischämie  76 85 

Komplette Ischämie 14 15 

gesamt 90 100 

 

Tab. 8: Klinische Stadien der akuten arteriellen Verschlüsse 

 

2.2.7 Anamnesedauer 

Die Anamnesedauer wurde von Symptombeginn bis Beginn der Operation be-

rechnet. Vierundzwanzig Beine (26 %) wurden innerhalb von 24 Stunden nach 

Symptombeginn operiert, während 23 Beine innerhalb von 24-72 Stunden ope-

riert wurden. Acht Beine befanden sich in einer prolongierten Ischämie mit einer 

Anamnesedauer von 7 bis 14 Tagen. In 25 Fällen war eine exakte Festlegung 

der Symptomdauer aufgrund einer Demenz nicht möglich (Tab. 9).  

 

Anamnesedauer Beine (n) Prozent (%) 

<24 h 24 26 

24 h - 72 h 23 25 

3 T - 7 T 10 11 

7 T - 14 T 8 9 

unbekannt 25 28 

gesamt 90 100 

 

Tab. 9: Anamnesedauer. h = Stunden, T = Tage 

 

2.2.8 Vaskuläre Diagnostik  

Bei der Aufnahme wurden verschiedene Untersuchungen durchgeführt. Alle Pa-

tienten erhielten eine Dopplersonografie. Bei 15 Fällen war präoperativ eine farb-

kodierte Duplexsonografie zur Operationsplanung ausreichend. Bei 39 Patienten 

wurde eine weitere präoperative Gefäßdiagnostik mittels Computertomografie-

Angiografie (CTA) notwendig. Nur in 9 Fällen wurde eine digitale Subtraktions-
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Angiografie (DSA) der Beingefäße zur Diagnose eines akuten Gefäßverschlus-

ses durchgeführt (Tab. 10). 

 

Durchgeführte Diagnostik Patient (n) Prozent (%) 

Dopplersonografie 80 100 

Farbkodierte Duplexsonografie 15 19 

CT/MR-Angiografie  39 49 

DSA 9 11 

Anzahl Patienten 80 100 

 

Tab. 10: Aufnahmediagnostik. CT/MR-Angiografie = Computertomografie-Angiografie/         

Magnetresonanz-Angiografie, DSA = Digitale Subtraktionsangiografie 

 

2.2.9 Operationstechnik und intraoperative Befunde 

Die Operationsdauer betrug durchschnittlich 121 Minuten ± 52 (Median 112 Mi-

nuten), wobei die kürzeste Operation 40 und die längste 296 Minuten dauerte. 

Intraoperativ war die A. poplitea in 84 % thrombotisch verschlossen. Zusätzlich 

oder allein fand sich in etwas mehr als der Hälfte der Fälle auch ein Thrombus 

im Trunkus tibiofibularis, während in bis zu 39 Prozent zusätzlich, oder alleine, 

einzelne Unterschenkelgefäße thrombotisch verschlossen waren (Tab. 11). 

 

In 22 Fällen war isoliert die A. poplitea verschlossen, während der Trunkus tibio-

fibularis und die Unterschenkelarterien noch über die Kollateralversorgung per-

fundiert waren. Bei 12 Beinen waren die A. poplitea und der Trunkus tibiofibularis 

noch perfundiert und lediglich die kruralen Arterien selektiv thrombotisch ver-

schlossen (Tab. 11). 

 

 

 

 



 

 22 

Lokalisation Beine (n) Prozent (%) 

A. poplitea (P1 - P3) 77 85 

Trunkus tibiofibularis 48 53 

A. tibialis anterior 35 39 

A. tibialis posterior 27 30 

A. fibularis 22 24  

gesamt 90 100 

 

Tab. 11: intraoperativ verschlossene Arterien. A. = Arteria, P 1-3 = 1.-3. Segment der A. 

poplitea 

 

In 3 der 90 Operationen wurde eine Querinzision mit Thrombektomie und Direkt-

naht durchgeführt, während die übrigen 87 Beine durch eine Längsinzision, 

Thrombektomie und spätere Patcheinnaht versorgt wurden (Tab. 12). 

 

Inzisionsführung  Beine (n) Prozent (%) 

Längs 87 96 

Quer   3 4 

gesamt 90 100 

 

Tab. 12: Inzisionsführung 

 

In einem Drittel der Fälle wurden weitere intraoperative Maßnahmen notwendig. 

Bei manchen Patienten wurden mehrere Maßnahmen gleichzeitig durchgeführt 

(Tab. 13, 14). Eine intraoperative Angiografie wurde bei 26 Operationen (29 %) 

durchgeführt. Bei 22 Operationen wurden Kalkplaques durch eine direkte Throm-

bendarteriektomie beseitigt.  
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Zusatzmaßnahmen  Beine (n) Prozent (%) 

ja 30 33 

nein 60 66 

gesamt 90 100 

 

Tab. 13: Intraoperative Zusatzmaßnahmen 

 

Weitere intraoperative Maßnahmen sind aus Tabelle 14 ersichtlich. 

 

Zusatzmaßnahmen Beine (n) Prozent (%) 

Intraoperative Angiografie  26 29 

TEA offen 22 24 

Fasziotomie  4 4 

Ringstripperdesobliteration 3 3 

Pedale Thrombektomie 2 2 

Stentangioplastie  2 2 

gesamt 90 100 

 

Tab. 14: intraoperative Zusatzmaßnahmen. TEA = Thrombendarterektomie 
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Tabelle 15 zeigt die verschiedenen Parameter, die für die Berechnung der Ha-

zard Ratio und Cox-Regressionsanalyse verwendet wurden. 

 

Faktoren 
 

Patienten (n) Prozent (%) 

Amarcumar  10 13 

ANOAK 9 11 

Emarcumar  15 19 

ENOAK 19 24 

EASS 51 64 

BMI Index >25 36 45 

Sex (Frauen) 45 56 

Vorhofflimmern 48 60 

Malignom 17 21 

KHK 20 25 

Postoperativ Statin  27 34 

NI (Std. II-V) 47 59 

Patientenalter >75 J. 45 56 

Diabetes mellitus 33 41 

gesamt 80 100 

 

Tab. 15: Parameter für die Hazard Ratio und Cox-Regressionsanalyse. Amarcumar +              

Emarcumar = Marcumar® bei der Aufnahme (A) + Entlassung (E), NOAK = neues orales Anti-

koagulans, ANOAK + ENOAK = NOAK bei der Aufnahme (A) + Entlassung (E), EASS = Acetyl-

salicylsäure (ASS) bei der Entlassung, BMI = Body Mass Index, J = Jahre, NI = Niereninsuffizienz 

Stad. II-IV
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3 Ergebnisse  

3.1 30-Tageergebnisse  

Bei 84 der 90 Beine konnte die Durchblutung erfolgreich wiederhergestellt wer-

den. Die primäre 30-Tage-Offenheitsrate betrug 93 %. Sechs Beine mussten in 

den ersten 30 Tagen entweder offen chirurgisch oder interventionell revidiert 

werden. In drei Fällen war die Revision erfolgreich, so dass die sekundäre 30-

Tageoffenheitsrate 97 % betrug. Bei zwei der revidierten Beine musste eine 

Majoramputation durchgeführt werden. 

 

Fünf der 80 Patienten sind in den ersten 30 Tagen verstorben. Die 30-Tageleta-

lität betrug 6 %. Die fünf in den ersten 30 Tagen verstorbenen Patienten sind 

weder revidiert, noch majoramputiert worden.  

 

Die kombinierte Beinerhaltung-Überlebensrate kann nicht korrekt berechnet wer-

den, da bei 80 Patienten insgesamt 90 Beine operiert wurden. Bei den 5 verstor-

benen Patienten war jeweils nur 1 Bein operiert worden. Allerdings musste bei 

einem Patienten, der im kardiogenen Schock operiert worden war, nachfolgend 

beidseits eine Majoramputation durchgeführt werden. Bezogen auf die Patienten 

haben somit in den ersten 30 Tagen 74 von 80 Patienten mit erhaltener Extremi-

tät überlebt (92 %). 

 

3.2 Langzeitergebnisse 

Follow up für das Merkmal Überleben 

Im Follow up konnten für das Merkmal „Überleben“ 77 der 80 Patienten nachver-

folgt werden (Follow up rate 96 %). Das durchschnittliche Follow up betrug 32 (0-

105,2) Monate. Im Median war das Follow up 22,2 Monate.
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Follow up für das Merkmal Beinerhalt 

Im Follow up konnten für das Merkmal „Beinerhalt‘‘ 85 der 90 Beine erfasst wer-

den (Follow up Rate von 94 Prozent). Drei Patienten, bei denen jeweils 1 Bein 

operiert worden war sind „lost to follow up“. In der Nachbeobachtungszeit sind 2 

weitere Patienten, bei denen jeweils ein Bein operiert worden war, gestorben. 

Aus der Datenlage konnte nicht nachvollzogen werden, ob zum Todesdatum eine 

Majoramputation stattgefunden hatte. Das durchschnittliche Follow up betrug 

31,5 (0-105,2) Monate. Im Median war das Follow up 22,2 Monate. 

 

Follow up für das Merkmal primäre und sekundäre Offenheit der Gefäßre-

konstruktion  

Informationen über die primäre und sekundäre Offenheit der Gefäßrekonstruktion 

konnten im Follow up von 65 der 90 Beine erfasst werden (Follow up Rate von 

72 %). Das durchschnittliche Follow up für primäre Offenheit der Rekonstruktion 

betrug 24,8 (0-94,7) Monate, im Median 16,4 Monate.  

 

Das Follow up für die sekundäre Offenheit der Rekonstruktion betrug 28 (0-97,3) 

Monate, im Median 26,3 Monate. Im Beobachtungszeitraum mussten 13 Patien-

ten und 13 Beine offen oder interventionell revidiert werden. Bei 5 weiteren primär 

verschlossenen Beinen wurde sowohl von einer offenen Operation als auch von 

einer Intervention bei kompensierter Durchblutungssituation abgesehen. 
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3.3 Postoperatives Überleben 

 

Abb. 4: postoperatives Überleben nach Kaplan Meier (eigene Abbildung, Erstverwendung) 

 

 30 T 1 J 3 J 5 J 

Überlebende 75 94 % 62 78 % 59 74 % 54 68 % 

Todesfälle 5 18 21 26 

 

Tab. 16: Postoperatives Überleben nach Kaplan Meier. n = 80, T = Tage, J = Jahr 

 

Errechnet nach Kaplan Meier betrug das postoperative Überleben nach 30 Tagen 

94 % und nach 1, 3 und 5 Jahren jeweils 78, 74 und 68 Prozent (Abb. 4, Tab. 

16).
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Abb. 5: Hazard-Funktion für postoperatives Überleben (eigene Abbildung, Erstverwendung) 

 

Die dargestellte Hazard Funktion zeigt uns einen Peak von Todesfällen am 30. 

und 150. postoperativen Tag. An diesen zwei Tagen sind die meisten Patienten 

verstorben. Nach dem 150. postoperativen Tag war die Todesrate gleichmäßig 

(Abb. 5).
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+  

Abb. 6: postoperatives Überleben (eigene Abbildung, Erstverwendung). Hazard Ratio,        

Amarcumar + Emarcumar = Marcumar® bei der Aufnahme (A) + Entlassung (E), NOAK = neues 

orales Antikoagulans, ANOAK + ENOAK = NOAK bei der Aufnahme (A) + Entlassung (E), EASS 

= Acetylsalicylsäure (ASS) bei der Entlassung, sex = Geschlecht, age = Alter, BMI = Body Mass 

Index, KHK = koronare Herzkrankheit, NI = Niereninsuffizienz Stad. II-IV 

 

Nach der Hazard Ratio Analyse wirkten sich die prä- und postoperative Einnahme 

eines NOAK und die postoperative Einnahme eines Statins signifikant positiv auf 

die Überlebensrate aus. Einen signifikant negativen Einfluss hatten dagegen die 

postoperative Einnahme von ASS, Vorhofflimmern, ein Malignom, eine KHK und 

eine Niereninsuffizienz (Abb. 6).
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Parameter HR 95 % KI p      

Amarcumar 0,35  0,07-1,69 0,19 

ANOAK 0,07 0,01-0,67 0,02 

Emarcumar 0,39 0,09-1,67 0,20 

ENOAK 0,12 0,02-0,65 0,01 

EASS 4,20 1,15-15,4 0,03 

BMI ≥ 25 2,48 0,88-6,96 0,09 

Sex (Frauen) 1,27 0,44-3,60 0,7 

Vorhofflimmern 7,28 2,31-23,0 <0,001 

Malignom 9,31 3,05-28,4 <0,001 

KHK 12,07 3,24-45,0 <0,001 

Statineinahme 0,30 0,11-0,85 0,02 

NI (Std. II-V) 5,07 1,50-17,1 0,01 

Alter ≥ 75J  0,52 0,16-1,64 0,3 

Diabetes Mellitus 1,25 0,45-3,48 0,7 

 

Tab 17: Postoperatives Überleben Cox-Regressionsanalyse. HR = Hazard Ratio, KI = Kon-

fidenzintervall, p = Signifikanzniveau, Amarcumar + Emarcumar = Marcumar® bei der Aufnahme 

(A) + Entlassung (E), NOAK = neues orales Antikoagulans, ANOAK + ENOAK = NOAK bei der 

Aufnahme (A) + Entlassung (E), EASS = Acetylsalicylsäure (ASS) bei der Entlassung, sex = Ge-

schlecht, BMI = Body Mass Index, KHK = koronare Herzkrankheit, NI = Niereninsuffizienz Stad. 

II-IV 

 

Die Cox-Regressionsanalyse des postoperativen Überlebens bestätigte die Er-

gebnisse der Hazard Ratio. Einen positiven Effekt auf das Überleben hatte die 

prä- und postoperative Einnahme eines NOAKs und die postoperative Statinein-

nahme, während die postoperative Einnahme von ASS, Vorhofflimmern, ein Ma-

lignom, eine KHK und eine Niereninsuffizienz einen signifikant negativen Einfluss 

hatte (Tab. 17). 
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Abb. 7: Postoperatives Überleben, Subgruppenanalyse für prä- und postoperative Antiko-

agulation nach Kaplan Meier (eigene Abbildung, Erstverwendung). p-value = p-Wert, NOAK = 

neues orales Antikoagulans, ANOAK + ENOAK = NOAK bei der Aufnahme (A) + Entlassung (E), 

Amarcumar + Emarcumar = Marcumar® bei der Aufnahme (A) + Entlassung (E) 

 

Bei der Subgruppenanalyse nach Kaplan Meier zeigte sich für die prä- und/oder 

postoperative NOAK-Gabe ein signifikant positiver Effekt auf die Überlebenszeit, 

während die Einnahme von Marcumar® zwar im Trend einen positiven Einfluss 

hatte, dieser statistisch jedoch nicht signifikant war (Abb. 7).
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Abb. 8: Postoperatives Überleben, Subgruppenanalyse für Vorerkrankungen nach Kaplan 

Meier (eigene Abbildung, Erstverwendung). p-value = p-Wert, KHK = koronare Herzerkrankung 

 

Bei der Subgruppenanalyse nach Kaplan Meier zeigte sich eine erhöhte Mortali-

tät, wenn die Patienten an Vorhofflimmern, einem Malignom, einer KHK oder an 

Niereninsuffizienz erkrankt waren (Abb. 8).
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3.4 Amputationsfreies Überleben 

 

Abb. 9: Amputationsfreies Überleben nach Kaplan Meier (eigene Abbildung, Erstverwen-
dung) 

 

 30 T 1 J 3 J 5 J 

Überleben 

Amputationsfrei 

74 92 % 60 75 % 54 68 % 51 64 % 

Ereignisse 6 20 26 29 

 

Tab. 18: Amputationsfreies Überleben nach Kaplan Meier. n = 80, T = Tagen, J = Jahr 

 

Errechnet nach Kaplan Meier betrug das amputationsfreie Überleben nach 30 

Tagen 92 % und nach 1, 3 und 5 Jahren jeweils 75, 68 und 64 Prozent (Abb. 9,    

Tab. 18). 
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Abb. 10: Amputationsfreies Überleben (eigene Abbildung, Erstverwendung). Hazard  Ratio, 

Amarcumar + Emarcumar = Marcumar® bei der Aufnahme (A) + Entlassung (E), NOAK = neues 

orales Antikoagulans, ANOAK + ENOAK = NOAK bei der Aufnahme (A) + Entlas-sung (E), EASS 

= Acetylsalicylsäure (ASS) bei der Entlassung, sex = Geschlecht, age = Alter, BMI = Body Mass 

Index, KHK = koronare Herzkrankheit, NI = Niereninsuffizienz Stad. II-IV 

 

Nach der Hazard Ratio Analyse wirkten sich die prä- und postoperative Einnahme 

eines NOAK und die postoperative Einnahme eines Statins signifikant positiv auf 

die amputationsfreie Überlebensrate aus. Einen signifikant negativen Einfluss auf 

hatten dagegen Vorhofflimmern, ein Malignom und eine KHK (Abb. 10).
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Parameter HR 95 % KI  p  

Amarcumar 0,35 0,09-1,44 0,2 

ANOAK 0,10 0,01-0,83 0,03 

Emarcumar 0,33 0,09-1,27 0,1 

ENOAK 0,08 0,01-0,44 0,004 

EASS 2,60 0,85-7,89 0,09 

BMI ≥25 2,03 0,71-5,80 0,2 

Sex (Frauen) 2,12 0,72-6,27 0,04 

Vorhofflimmern 4,42 1,53-12,8 0,006 

Malignom 10,4 3,32-32,5 <0,001 

KHK 10,6 3,02-37,4 <0,001 

Statineinahme 0,26 0,09-0,77 0,02 

NI (Std. II-V) 2,62 0,98-6,99 0,054 

Alter ≥ 75J. 0,84 0,29-2,44 0,7 

Diabetes mellitus 1,64 0,62-4,33 0,3 

 

Tab. 19: Amputationsfreies Überleben, Cox-Regressionsanalyse. HR = Hazard Ratio: KI = 

Konfidenzintervall, p = Signifikanzniveau, Amarcumar + Emarcumar = Marcumar® bei der Auf-

nahme (A) + Entlassung (E), NOAK = neues orales Antikoagulans, ANOAK + ENOAK = NOAK 

bei der Aufnahme (A) + Entlassung (E), EASS = Acetylsalicylsäure (ASS) bei der Entlassung, sex 

= Geschlecht, BMI = Body Mass Index, KHK = koronare Herzkrankheit, NI = Niereninsuffizienz 

Stad. II-IV 

 

Die Cox-Regressionsanalyse des amputationsfreien Überlebens bestätigte im 

Wesentlichen die Ergebnisse der Hazard Ratio. Die prä- und postoperative Ein-

nahme eines NOAKs und die postoperative Einnahme eines Statins wirkten sich 

signifikant positiv auf das amputationsfreie Überleben aus. Einen signifikant ne-

gativen Einfluss hatten dagegen Vorhofflimmern, ein Malignom, eine KHK und 

das weibliche Geschlecht. Im Trend hatte eine Niereninsuffizienz einen negativen 

Einfluss auf das amputationsfreie Überleben (Tab. 19). 
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Abb. 11: Amputationsfreies Überleben, Subgruppenanalyse für prä- und postoperativen 

Antikoagulation nach Kaplan Meier (eigene Abbildung, Erstverwendung). p-value = p-Wert, 

NOAK = neues orales Antikoagulans, ANOAK + ENOAK = NOAK bei der Aufnahme (A) + Ent-

lassung (E), Amarcumar + Emarcumar = Marcumar® bei der Aufnahme (A) + Entlassung (E) 

 

Bei der Subgruppenanalyse nach Kaplan Meier zeigte sich für die prä- und/oder 

postoperative NOAK-Gabe ein signifikant positiver Effekt auf die amputations-

freie Überlebenszeit, während die prä- und postoperative Einnahme von           

Marcumar® statistisch nicht signifikant war (Abb. 11). 
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Abb. 12: Amputationsfreies Überleben, Subgruppenanalyse für Vorerkrankungen nach      

Kaplan Meier (eigene Abbildung, Erstverwendung). p-value = p-Wert, KHK = koronare Herzer-

krankung 

 

Bei der Subgruppenanalyse nach Kaplan Meier war das amputationsfreie Über-

leben geringer, wenn die Patienten an einem Malignom oder einer KHK erkrankt 

waren. Für die Niereninsuffizienz kam im Trend auch ein negativer Effekt zur 

Darstellung (Abb. 12).
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3.5 Kombiniertes amputations- und reoperationsfreies 

Überleben  

Analysiert wurden diejenigen Patienten, die im Follow up weder verstorben sind 

noch majoramputiert oder vaskulär reoperiert werden mussten.  

 

 

Abb. 13: Kombiniertes amputations- und reoperationsfreies Überleben nach Kaplan Meier 

(eigene Abbildung, Erstverwendung g)  

 

 30 T 1 J 3 J 5 J 

Kombiniertes 

Überleben 

70 88 % 52 65 % 47 59 % 41 52 % 

Ereignisse 10 28 33 39 

 

Tab. 20: Kombiniertes amputations- und reoperationsfreies Überleben nach Kaplan Meier. 

n = 80, kombinierte Überleben = kombiniertes amputations- und reoperationsfreies Überleben, 

Ereignisse sind entweder Tod, Majoramputation oder Reoperation, T = Tage, J = Jahr 
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Errechnet nach Kaplan Meier betrug das kombinierte amputations- und reopera-

tionsfreie Überleben nach 30 Tagen 88 % und nach 1, 3 und 5 Jahren jeweils 65, 

59 und 52 Prozent (Abb. 13, Tab. 20). 

 

 

Abb. 14: Kombiniertes amputations- und reoperationsfreies Überleben (eigene Abbildung, 

Erstverwendung) 

 

Die dargestellte Hazard Funktion zeigt uns, dass die meisten vaskulär bedingten 

Ereignisse inklusive Todesfälle am 25. postoperativen Tagen auftraten. Danach 

waren die Ereignisraten gleichmäßig fallend (Abb. 14). 
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Abb. 15: Kombiniertes amputations- und reoperationsfreies Überleben (eigene Abbildung, 

Erstverwendung). Hazard Ratio, Amarcumar + Emarcumar = Marcumar® bei der Aufnahme (A) 

+ Entlassung (E), NOAK = neues orales Antikoagulans, ANOAK + ENOAK = NOAK bei der Auf-

nahme (A) + Entlassung (E), EASS = Acetylsalicylsäure (ASS) bei der Entlassung, sex = Ge-

schlecht, BMI = Body Mass Index, KHK = koronare Herzkrankheit, NI = Niereninsuffizienz Stad. 

II-IV 

 

Nach der Hazard Ratio Analyse wirkten sich die prä- und postoperative Einnahme 

eines NOAKs und die postoperative Einnahme eines Statins signifikant positiv 

auf die reoperations- und amputationsfreie Überlebensrate aus. Einen signifikant    

negativen Einfluss hatten dagegen das weibliche Geschlecht, Vorhofflimmern, 

ein Malignom, eine KHK und eine Niereninsuffizienz (Abb. 15).
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Parameter HR 95 % KI  p  

Amarcumar 0,36  0,07-1,45 0,14 

ANOAK 0,09 0,01-0,61 0,017 

Emarcumar 0,35 0,09-1,43 0,15 

ENOAK 0,11 0,02-0,69 0,018 

EASS 2,59 0,85-7,87 0,094 

BMI-Index ≥ 25 2,03 0,71-5,80 0,2 

Sex (Frauen) 2,59 1,01-6,65 0,048 

Vorhofflimmern 4,06 1,33-12,4 0,014 

Malignom 10,5 3,44-31,8 <0,001 

KHK 9,77 2,86-33,4 <0,001 

Statineinahme 0,21 0,07-0,67 0,008 

NI (Std. II-V) 2,90 0,98-8,61 0,055 

Alter ≥75J. 0,84 0,29-2,44 0,7 

Diabetes Mellitus 1,64 0,62-4,33 0,3 

 

Tab. 21: Kombiniertes amputations- und reoperationsfreies Überleben Cox-Regressions-

analyse. HR = Hazard Ratio, KI = Konfidenzintervall, p = Signifikanzniveau, Amarcumar + Emar-

cumar = Marcumar® bei der Aufnahme (A) + Entlassung (E), NOAK = neues orales Antikoa-

gulans, ANOAK + ENOAK = NOAK bei der Aufnahme (A) + Entlassung (E), EASS = Acetylsa-

licylsäure (ASS) bei der Entlassung, sex = Geschlecht, BMI = Body Mass Index, KHK = koronare 

Herzkrankheit, NI = Niereninsuffizienz Stad. II-IV 

 

Die Cox-Regressionsanalyse des kombinierten amputations- und reoperations-

freien Überlebens bestätigte die Ergebnisse der Hazard Ratio. Die prä- und post-

operative Einnahme eines NOAK und die postoperative Einnahme eines Statins 

wirkten sich signifikant positiv aus. Einen signifikant negativen Einfluss hatten 

dagegen das weibliche Geschlecht, Vorhofflimmern, ein Malignom und eine KHK 

(Tab. 21). 
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Abb. 16: Kombiniertes amputations- und reoperationsfreies Überleben, Subgruppenana-

lyse für prä- und postoperativen Antikoagulation nach Kaplan Meier (eigene Abbildung, Erst-

verwendung). p-value = p-Wert, NOAK = neues orales Antikoagulans, ANOAK + ENOAK = NOAK 

bei der Aufnahme (A) + Entlassung (E), Amarcumar + Emarcumar = Marcumar® bei der Auf-

nahme (A) + Entlassung (E) 

 

Bei der Subgruppenanalyse nach Kaplan Meier zeigte sich für die prä- und/oder 

postoperative NOAK-Gabe ein signifikant positiver Effekt auf die ereignisfreie 

Überlebenszeit, während die Einnahme von Marcumar® im Trend einen positiven 

und ASS im Trend einen negativen Einfluss hatte, dieser jedoch in beiden Fällen 

statistisch nicht signifikant war (Abb. 16). 
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Abb. 17: Kombiniertes amputations- und reoperationsfreies Überleben nach Kaplan Meier 

(eigene Abbildung, Erstverwendung). Subgruppenanalyse für Vorerkrankungen, p-value = p-

Wert, KHK = koronare Herzerkrankung 

 

Bei der Subgruppenanalyse nach Kaplan Meier war das kombinierte                     

amputations- und reoperationsfreie Überleben geringer, wenn die Patienten an 

einem Malignom oder einer KHK erkrankt waren. Für die Niereninsuffizienz kam 

im Trend auch ein negativer Effekt zur Darstellung (Abb. 17).
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3.6 Primäre Offenheit der Gefäßrekonstruktion 

 

 

Abb. 18: Primäre Offenheit nach Kaplan Meier (eigene Abbildung, Erstverwendung) 

 

 30 T 1 J 3 J 5 J 

Primäre Offenheit 84 93 % 73 81 % 69 77 % 62 69 % 

Gefäßverschlüsse 6 17 21 28 

 

Tab. 22: Primäre Offenheit nach Kaplan Meier. n = 90, T = Tage, J = Jahr 

 

Errechnet nach Kaplan Meier betrug die primäre Offenheit der Gefäßrekonstruk-

tion nach 30 Tagen 93 % und nach 1, 3 und 5 Jahren jeweils 81, 77 und 69 

Prozent (Abb. 18, Tab. 22). 
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Nach der Hazard Ratio Analyse hatten weder Vorerkrankungen noch die prä- 

oder postoperative Medikation einen signifikanten Einfluss auf die primäre Offen-

heitsrate. Auch die Lokalisation des Verschlusses (A. poplitea oder Unterschen-

kel) hatte keinen Einfluss. Die Daten werden deshalb nicht grafisch dargestellt. 

 

Tab. 23: Primäre Offenheit Cox-Regressionsanalyse. HR = Hazard Ratio: KI = Konfidenzinter-

vall, p = Signifikanzniveau, Amarcumar + Emarcumar = Marcumar® bei der Aufnahme (A) + Ent-

lassung (E), NOAK = neues orales Antikoagulans, ANOAK + ENOAK = NOAK bei der Aufnahme 

(A) + Entlassung (E), EASS = Acetylsalicylsäure (ASS) bei der Entlassung, sex = Geschlecht, 

BMI = Body Mass Index, KHK = koronare Herzkrankheit, NI = Niereninsuffizienz Stad. II-IV, V A. 

pop. = Isolierter Verschluss der A. poplitea, V kruraler Arterien = isolierter Verschluss von Unter-

schenkelarterien, intraop. Maßnahmen = zusätzliche intraoperative Maßnahmen 

 

 

 

Parameter HR 95 % KI  p  

Amarcumar 0,47 0,09-2,49 0,4 

ANOAK 0,32 0,04-2,38 0,3 

Emarcumar 0,33 0,08-1,32 0,1 

ENOAK 0,27 0,08-0,92 0,04 

EASS 2,29 0,70-7,47 0,2 

BMI-Index (≥ 25) 1,50 0,59-3,83 0,4 

Vorhofflimmern 1,11 0,46-2,68 0,8 

Malignom 0,65 0,17-2,43 0,5 

KHK 2,05 0,91-4,59 0,08 

Statineinahme 1,31 0,50-3,44 0,6 

NI (Std. II-V) 1,57 0,56-4,42 0,4 

Sex (Frauen) 1,31 0,57-3,02 0,5 

Alter (>75J.) 1,00 0,34-2,89 0,9 

Diabetes Mellitus 1,51 0,55-4,15 0,4 

V A. pop.  1,74 0,53-5,75 0,4 

V kruraler Arterien 0,67 0,19-2,29 0,4 

intraop. Maßnahmen 2,00 0.70-5,75 0,4 
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Abb. 19: Primäre Offenheit, Subgruppenanalyse für prä- und postoperativen Antikoagu- 

lation nach Kaplan Meier (eigene Abbildung, Erstverwendung). p-value = p-Wert, NOAK = 

neues orales Antikoagulans, ANOAK + ENOAK = NOAK bei der Aufnahme (A) + Entlassung 

(E), Amarcumar + Emarcumar = Marcumar® bei der Aufnahme (A) + Entlassung (E)  

 

Sowohl bei der Cox-Regressionsanalyse (Tab. 23) als auch bei der Subgrup-

penanalyse nach Kaplan Meier (Abb. 19) hatte lediglich die postoperative Gabe 

eines NOAKs einen positiven Effekt auf die primäre Offenheit der Rekonstruktion 

(p<0,05). Die Gabe von anderen Antikoagulanzien und von Thrombozyten-        

aggregationshemmern hatten keinen signifikanten Einfluss (Abb. 19). 
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Abb. 20: Primäre Offenheit, Subgruppenanalyse für Vorerkrankungen (eigene Abbildung, 

Erstverwendung). p-value = p-Wert, KHK = koronare Herzerkrankung 

 

Die Subgruppenanalyse der Vorerkrankungen, wie Vorhofflimmern, Malignom, 

koronare Herzkrankheit oder Niereninsuffizienz, zeigte keinen signifikanten Ein-

fluss der Vorerkrankung auf die primäre Offenheit der Gefäßrekonstruktion 

(Abb. 20). 
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3.7 Sekundäre Offenheit der Gefäßrekonstruktion  

 

 

Abb. 21: Sekundäre Offenheit nach Kaplan Meier (eigene Abbildung, Erstverwendung) 

 

 30 T 1 J 3 J 5 J 

Sekundäre Offenheit 87 97 % 83 92 % 75 83 % 64 71 % 

Gefäßverschlüsse 3 7 15 26 

 

Tab. 24: Sekundäre Offenheitsraten nach Kaplan Meier. n = 90, T = Tage, J = Jahr 

 

 

Errechnet nach Kaplan Meier betrug die sekundäre Offenheit der Gefäßrekon-

struktion nach 30 Tagen 97 % und nach 1, 3 und 5 Jahren jeweils 92, 83 und 71 

Prozent (Abb. 21, Tab. 24).  
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Tab. 25: Sekundäre Offenheit Cox-Regressionsanalyse, HR = Hazard Ratio: KI = Konfidenzin-

tervall, p = Signifikanzniveau, Amarcumar + Emarcumar = Marcumar® bei der Aufnahme (A) + 

Entlassung (E), NOAK = neues orales Antikoagulans, ANOAK + ENOAK = NOAK bei der Auf-

nahme (A) + Entlassung (E), EASS = Acetylsalicylsäure (ASS) bei der Entlassung, sex = Ge-

schlecht, BMI = Body Mass Index, KHK = koronare Herzkrankheit, NI = Niereninsuffizienz Stad. 

II-IV, V A. pop. =. Isolierter Verschluss der A. poplitea, V kruraler Arterien = isolierter Verschluss 

von Unterschenkelarterien, intraop. Maßnahmen = zusätzliche intraoperative Maßnahmen 

 

Nach der Hazard Ratio Analyse und Cox-Regressionsanalyse hatten weder Vor-

erkrankungen noch die prä- und postoperative Medikation oder die Lokalisation 

des Verschlusses (A. poplitea oder Unterschenkelarterien) einen signifikanten 

Einfluss auf die sekundäre Offenheitsrate der Gefäßrekonstruktion (Tab. 25). 

Ebenso konnten keine signifikanten Unterschiede bei der Subgruppenanalyse für 

prä- und postoperativen Antikoagulation sowie für Vorerkrankungen gezeigt wer-

den. Auf eine Darstellung der Hazard Ratio wird deshalb verzichtet. 

Parameter HR 95 % KI  p  

Amarcumar 0,00 0,00-0,00 >0,9 

ANOAK 0,00 0,00-0,00 >0,9 

Emarcumar 1,08 0,22-5,28 >0,9 

ENOAK 0,93 0,24-3,59 >0,9 

EASS 1,77 0,32-9,78 0,5 

BMI-Index (≥ 25) 1,33 0,29-6,19 0,7 

Vorhofflimmern 0,74 0,14-3,80 0,7 

Malignom 0,07 0,00-1,22 0,07 

KHK 2,79 0,41-19,1 0,3 

Statineinahme 2,65 0,58-12,2 0,2 

NI (Std. II-V) 1,81 0,28-11,8 0,5 

Sex (Frauen) 3,82 0,74-19,7 0,11 

Alter (>75J.) 0,97 0,16-5,98 >0,9 

Diabetes Mellitus 1,66 0,32-8,59 0,5 

V A. pop. 7,25 0,75-70,4 0,09 

V kruraler Arterien 0,90 0,15-5,26 >0,9 

Intraop. Maßnahmen 4,84 0,77-30,3 0,09 
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4  Diskussion 

 

Epidemiologie: Eine akute Beinischämie ist eine plötzlich einsetzende Minder-

durchblutung des Beines, die ein hohes Risiko des Beinverlustes beinhaltet und 

manchmal sogar lebensbedrohlich ist [32]. Die Inzidenz kann nur abgeschätzt 

werden, da epidemiologische Studien meist nicht klar zwischen einer akuten und 

einer chronischen Ischämie unterscheiden [33]. Der Artikel zu TASC II (Inter-

Society Consensus for the Management of Peripheral Arterial Disease) nennt 

eine Inzidenz von 140 Fällen pro 1 Million Einwohner pro Jahr [32]. Mit der Euclid-

Studie kann das Risiko der akuten Ischämie auf dem Boden einer chronischen 

peripheren arteriellen Verschlusserkrankung abgeschätzt werden. In die Studie 

wurden 13.885 Patienten mit einer stabilen chronischen arteriellen Verschlusser-

krankung aufgenommen, von denen im Verlauf 293 eine akute Ischämie erlitten 

(0,8 Fälle pro 100 Patientenjahre) [34].  

 

Ätiologie: Die Ursache der akuten Ischämie hat einen direkten Einfluss auf die 

Behandlungsmodalitäten. Die Hauptursachen sind die arterielle Thromboembolie 

auf dem Boden eines Vorhofflimmerns oder eines Ventrikelthrombus nach Myo-

kardinfarkt, eine arterielle Thrombose des chronisch arteriosklerotisch veränder-

ten Gefäßbetts oder iatrogen, ein arterieller Verschluss auf dem Boden einer vo-

rausgegangen Gefäßrevaskularisation [33]. Um unsere Operationsergebnisse 

der offenen infragenualen Thrombektomie beurteilen zu können, wollten wir an-

dere operationstechnische Einflussgrößen ausschalten und haben deshalb die 

akute Ischämie auf dem Boden einer vorherigen Gefäßoperation von unserer 

Analyse ausgeschlossen (Tab. 1). In unserem Patientengut litten 60 % der Pati-

enten unter einem vorbestehenden Vorhofflimmern (Tab. 4). Als seltenere mög-

liche Embolieursachen zeigten sich zweimal eine hochgradig eingeschränkte 

linksventrikuläre Ejektionsfraktion, ein offenes Foramen ovale, ein Thrombus an 

einer Aortenklappe und ein Vorhoftumor (Tab. 5). Immerhin litten 17 Patienten 

(21 %) unter einem aktiven Malignom (Tab. 4).  
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Zeitliche Präsentation: Die akute Beinischämie wird im allgemeinen als Beginn 

der Symptome innerhalb der letzten 14 Tage definiert. Laut TASC II erreichen    

70 % der Patienten in dieser Zeit die Klinik [32]. In unserer Studie war bei ca. 

jedem vierten Patienten der Beginn der Symptomatik nicht sicher eruierbar, wäh-

rend ein Viertel der Patienten innerhalb eines Tages und ein weiteres Viertel am 

zweiten oder dritten Tag nach Symptombeginn operiert wurden (Tab. 9). 

 

Diagnostik: Für eine akkurate Beurteilung des verschlossenen Gefäßbettes wird 

immer noch eine Digitale Subtraktionsangiografie (DSA) als Goldstandard emp-

fohlen [35]. Hier kann das Ausmaß und die Ätiologie der Durchblutungsstörung 

beurteilt werden und ab und zu an die Diagnostik auch die interventionelle The-

rapie in gleicher Sitzung angeschlossen werden [32]. In unserer Studie wurden 

11 % der Patienten primär und 29 % intraoperativ angiografiert (Tab. 10, 14). 

Weitere diagnostische Tools sind die Doppleruntersuchung, die bei uns bei allen 

Patienten durchgeführt wurde und die farbkodierte Duplexuntersuchung, die bei 

uns jeder 5. Patient erhielt (Tab. 10). Laut der Literatur soll die farbkodierte Duple-

xuntersuchung bei 90 % der Patienten, die für die Operations- oder Interventi-

onsplanung wesentlichen Informationen liefern und lediglich bei der Beurteilung 

der Unterschenkelarterien schwierig sein [36]. Eine im Notfall sofort verfügbare 

und aussagefähige Diagnostik ist die Computertomografie-Angiografie (CTA) 

und wird mittlerweile, verglichen mit der DSA, als die zielführendere Diagnostik 

angesehen [33]. Der Vorteil der Methode ist die simultane Untersuchung der tho-

rakalen und abdominellen Aorta zur möglichen Emboliequellensuche und auch 

die Beurteilung von Nieren und Viszeralarterien als mögliche weitere Zielgefäße 

für arterielle Embolien [33]. Ein weiterer Vorteil ist die simultane Diagnostik beider 

Beine: in unserer Studie hatten immerhin 10 der 80 Patienten eine beidseitige 

akute Ischämie (Tab. 2). Außerdem kann die mögliche Ätiologie beurteilt und da-

mit auch das weitere therapeutische Vorgehen besser geplant werden. Die Mag-

netresonanzangiografie (MRA) kommt zum Einsatz, wenn sich durch eine Nie-

reninsuffizienz eine Diagnostik mit einem jodhaltigen Kontrastmittel verbietet. In 

unserer Studie erhielt jeder 2. Patient präoperativ entweder eine CTA oder MRA 

(Tab. 10). 
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Therapie: Seit der Einführung des Thrombektomie-Ballons durch Fogarty [29-

31] wird die Ballonthromboembolektomie über einen inguinalen offenen Zugang 

als Standardbehandlung der akuten Beinischämie betrachtet [33]. Dies ist eine 

gute Operationsmethode bei einem akuten Verschluss der Beckengefäße, der A. 

femoralis und der A. poplitea. Die Embolektomie der A. poplitea im Abschnitt 3 

unterhalb des Kniegelenkes und die Embolektomie des Traktus tibiofibularis so-

wie der Unterschenkelgefäße kann über einen inguinalen Zugang schwierig, 

wenn nicht sogar unmöglich sein [33]. Berücksichtigen muss man auch die un-

terschiedlichen Gefäßkaliber der „großen“ Gefäße, wie die A. femoralis, und der 

„kleinen“ Unterschenkelgefäße, die häufig nur ein Lumen von 1 - 2 mm aufweisen 

und darüber hinaus häufig arteriosklerotisch verändert sind. Die ungezielte Son-

dierung dieser kleinen infragenualen Gefäße mit einem großlumigen Fogarty-Ka-

theter, der für die Embolektomie der A. femoralis notwendig ist, kann zu einer 

Verletzung der Unterschenkelgefäße mit Ablösen von Plaque, Gefässdissektion 

und nachfolgender arterieller Thrombose und einem Misserfolg der Operation 

führen.  

 

Wir haben deshalb für die Embolektomie von infragenualen Verschlüssen eine 

primär infragenuale Freilegung und selektive Thrombembolektomie der Unter-

schenkelarterien gewählt, wie es seit 2020 auch in den ESVS-Guidelines emp-

fohlen wird [33]. Um Erfolg oder Misserfolg dieser Operationsmethode beurteilen 

zu können und andere Faktoren, die das Operationsergebnis beeinflussen könn-

ten, auszuschalten, haben wir in unserer retrospektiven Studie nur Patienten ein-

geschlossen, die einen isolierten infragenualen arteriellen Verschluss hatten. 

Ausgeschlossen wurden Patienten mit einer chronischen Beinischämie (Be-

schwerden länger als 2 Wochen oder Substanzverlust an den Füßen), weiterhin 

Patienten mit arteriellen Voroperationen an der Extremität oder an vorgeschalte-

ten Gefäßsegmenten und auch Patienten, die intraoperativ eine andere oder zu-

sätzliche Operationsmethode benötigten, wie zum Beispiel eine Bypassanlage. 

Patienten mit einem Popliteaaneurysma stellen ätiologisch einen Sonderfall dar, 

da hier oft über Jahre aus dem Aneurysma heraus eine chronische Embolisation 

in die Unterschenkel- und Fußgefäße erfolgt und andere Operationsmethoden 

zur Sanierung angewendet werden müssen (9). Sie wurden deshalb auch von 



 

 53 

unserer Analyse ausgeschlossen (Tab. 1). Auf diese Weise haben wir 80 Patien-

ten mit 90 akut ischämischen Beine in unsere Studie eingeschlossen und 68 Pa-

tienten ausgeschlossen (Tab. 1, 2). 

 

Alternative Behandlungsmethoden bei der akuten peripheren Ischämie können 

der primär interventionelle Ansatz, eventuell in Kombination oder ausschließlich 

mit arterieller selektiver Lyse [33, 37-43] sowie die primäre Anlage eines Bypas-

ses sein [44, 45]. Für die primäre intraarterielle Lyse gibt es viele Kontraindikati-

onen. Für unser eigenes Krankengut wesentlich ist eine Vormedikation zur Hem-

mung der plasmatischen Gerinnung, wie zum Beispiel ein neues orales Antikoa-

gulans (NOAK) oder Marcumar®. Eine arterielle Lyse unter dieser Vormedikation 

kann vermehrt zu Blutungskomplikationen führen. Immerhin hatte jeder vierte Pa-

tient in unserer Studie eine dieser Substanzen erhalten (Tab. 6). Intrakavitäre 

Thromben, Thromben an Aortenklappen, Thromben in der Aorta, Vorhoftumore 

oder ein offenes Foramen ovale können ebenfalls Lyse-Kontraindikationen sein, 

weil durch die Lyse auch diese vorgeschalteten Thromben instabil werden und 

weiter nach distal embolisieren können. Immerhin wies in unserem Krankengut 

jeder zehnte Patient eine dieser Konstellationen auf (Tab. 5). Auch ein aktives 

Malignom stellt eine relative Kontraindikation zur Lyse dar [33], was jeden fünften 

unserer Patienten betraf. Die Ergebnisse der primären Lyse sind im Vergleich zu 

unserem Krankengut schwierig zu beurteilen, weil in der Literatur ein sehr inho-

mogenes Krankengut dargestellt wird und neben nativen arteriellen Thrombosen 

oder arteriellen Embolien auch Lysen von akuten Bypassverschlüssen unter-

schiedlichster Lokalisation miteinbezogen und reine intraarterielle Lysen häufig 

mit zusätzlichen endovaskulären Maßnahmen kombiniert worden waren [37-43]. 

Exemplarisch werden hier die Ergebnisse der Arbeitsgruppe um Raphael M       

Byrne vorgestellt. Sie lysierten 147 Patienten mit 154 akut ischämischen Beinen. 

Die Ätiologie der Ischämie war sehr heterogen, die größte Gruppe stellten throm-

bosierte Bypassanlagen und Gefäßstents dar. Von den lysierten Patienten muss-

ten zusätzlich 89 % entweder endovaskulär oder offen behandelt werden. Die 30-

Tage und 1-Jahres-Majoramputationsrate betrugen 6,4 und 13 Prozent, die 30-

Tageletalität betrug 5,2 % und wurde in allen Behandlungsgruppen hauptsächlich 

durch eine systemische Blutung hervorgerufen [37]. Eine Cochrane-Metaanalyse 
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zur Behandlung der akuten peripheren Ischämie verglich die Ergebnisse der of-

fenen Chirurgie mit denen der Lyse und sah bei der Analyse von 1.292 Patienten 

aus 5 verschiedenen Studien keine klaren Unterschiede für die Majoramputati-

onsrate und Mortalität innerhalb der ersten 30 Tage. Die Rate an Blutungen und 

distalen Embolisationen war in der Lysegruppe höher. Allerdings schätzte die 

Cochrane-Gruppe die Evidenz der Analyse als schlecht ein [41]. 

 

Die Gruppe um Marques de Marino verglich ihre Ergebnisse der infrainguinalen 

Bypasschirurgie im akuten und chronischen Ischämiestadium. Es wurden 107 

Patienten der akuten Gruppe mit 595 Patienten in der chronischen Gruppe ver-

glichen. Die primären und sekundären Bypassoffenheitsraten nach 30 Tagen, 1 

und 2 Jahren waren nicht signifikant unterschiedlich. In der „akuten“ Gruppe wa-

ren allerdings das weibliche Geschlecht, Kunststoffbypassversorgungen und die 

Notwendigkeit der zusätzlichen peripheren Thrombektomie unabhängige Risiko-

faktoren für schlechtere Offenheitsraten. Die akute Ischämie war ein unabhängi-

ger Risikofaktor für eine Majoramputation in den ersten 30 Tagen (Odds Ratio 

4,96) und für die 30-Tagemortalität (Odds Ratio 4,13) [44]. 

 

Einflussgrößen auf das Ergebnis: Wir haben in unsere Studie ein selektionier-

tes Krankengut mit einem akuten infragenualen Verschluss aufgenommen und 

eine primär infragenuale Freilegung und selektive Thrombembolektomie der Un-

terschenkelarterien durchgeführt. Bei jedem vierten Patienten zeigte sich intra-

operativ ein isolierter Verschluss der A. poplitea, während die meisten Patienten 

mehrere akute Verschlüsse ihrer Unterschenkelarterien aufwiesen (Tab. 11). In 

fast allen Fällen haben wir die A. poplitea längseröffnet und, wie auch in den 

ESVS-Guidelines empfohlen [33], mit einem Patch wieder verschlossen (Tab. 

12). Die primäre und sekundäre 30-Tageoffenheit betrugen 93 und 97 Prozent. 

Die 30-Tageletalität betrug 6 %. Die kombinierte Beinerhaltung-Überlebensrate 

konnte nicht korrekt errechnet werden, da bei 80 Patienten 90 Beine operiert wor-

den waren. Bezogen auf die Patienten haben nach 30 Tagen 74 von 80 Patienten 

mit erhaltener Extremität überlebt (92 %). Die Arbeitsgruppe um Kempe hat ihre 
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10-Jahresergebnisse der offenen Chirurgie der akuten thromboembolischen Bei-

nischämie analysiert. Ausgewertet wurden die Daten von 170 Patienten, die 

überwiegend über die Femoralarterie embolektomiert worden waren. Die 30- 

Tagemortalität betrug 18 % und weitere 15 % mussten innerhalb der ersten 90 

Tage oberschenkelamputiert werden. Die Prädiktoren für die 30-Tagemortalität 

waren das Alter, eine koronare Herzkrankheit, Rauchen und frühere Gefäßope-

rationen. Die 5-Jahres-Beinerhaltungs- und Überlebensrate betrugen 80 % und 

41 % respektive [46].  

  

In unserem Krankengut betrugen die 1, 3 und 5 Jahres-Überlebensraten - be-

rechnet nach Kaplan Meier - 78, 74 und 68 % respektive (Abb. 4, Tab. 16), die 1, 

3 und 5 Jahresraten für das amputationsfreie Überleben 75, 68 und 64 % respek-

tive (Abb. 9, Tab. 18) und die 1 ,3 und 5 Jahresraten für das kombinierte ampu-

tations- und reoperationsfreie Überleben 65, 59 und 52 % respektive (Abb. 13, 

Tab. 20). Wir haben multiple Parameter analysiert, die für das „Langzeitüberle-

ben“ verantwortlich sein könnten (Tab. 17).  

 

Prä- und postoperative Antikoagulation: Sowohl in der Hazard Ratio Analyse als 

auch in der Cox-Regressionsanalyse hatte die prä- und postoperative Einnahme 

eines NOAK und die postoperative Einnahme eines Statins einen positiven Ein-

fluss auf das Überleben an sich, aber auch auf das amputationsfreie und das 

kombinierte amputations- und revisionsfreie Überleben (Abb. 6, Tab. 17). Negativ 

wirkten sich die postoperative Einnahme von Acetylsalicylsäure, Vorhofflimmern, 

ein Malignom, eine koronare Herzkrankheit und eine Niereninsuffizienz aus (Abb. 

6, Tab. 17, Abb. 7, 8). Berechnet nach Kaplan Meier betrug die 1, 3 und 5 Jahres 

primäre Offenheit der Rekonstruktion 81, 77 und 69 Prozent respektive (Abb. 18, 

Tab. 22). In der Hazard Ratio hatte keine der analysierten Faktoren einen signi-

fikanten Einfluss auf die primäre Offenheit (Abb. 19). In der Cox-Regressions-

analyse dagegen hatte die postoperative Einnahme eines NOAK einen positiven 

Einfluss auf die primäre Offenheit (Tab. 23). Die Ergebnisse der sekundären Of-

fenheit werden hier nicht diskutiert, da sie im Vergleich mit der primären Offenheit 

keine weiteren Aspekte lieferten. 
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Alter und Geschlecht: Das weibliche Geschlecht hatte nur einen negativen Effekt 

auf das amputationsfreie Überleben und das kombinierte amputations- und re-

operationsfreie Überleben (Abb. 10, Tab. 19, Abb. 15, Tab. 21), während die rei-

nen Überlebensraten geschlechtsunabhängig waren (Abb. 6, Tab. 17). Obwohl 

die Frauen zum Zeitpunkt der Primäroperation im Durchschnitt 5 Jahre älter wa-

ren als die Männer (Tab. 3), scheint das höhere Alter keinen Einfluss auf die 

Überlebensraten zu haben (Abb. 6, Tab. 17, Abb. 10, Tab. 19, Abb. 15, Tab. 21). 

Diese Beobachtung ist kontrovers zu denen von Tosato und Mitarbeitern, die Pa-

tienten in der akuten Ischämie revaskularisierten und im direkten Vergleich von 

Patienten über und unter 80 Jahren zwar keinen Unterschied bei der Beinerhal-

tungsrate, wohl aber bei den Überlebensraten fanden [47]. Das American College 

of Surgeons National Surgical Quality Improvement Program wertete die Daten 

von nahezu 25.000 Patienten aus, die von 2005 bis 2012 eine infrainguinale Re-

vaskularisation erhalten hatten. Das weibliche Geschlecht war der größte Risiko-

faktor für eine erhöhte 30-Tagemorbidität und -Letalität, wobei „gebrechliche“ 

Frauen das höchste Risiko aufwiesen [48]. Bedingt wahrscheinlich durch die 

dünnkalibrigen Gefäße haben Frauen in allen Operationsregionen ein erhöhtes 

Operationsrisiko [48-51]. 

 

NOAK, ASS und Statine, Vorerkrankungen: Unsere Studie zeigte einen positiven 

Effekt der prä- und postoperativen Einnahme eines NOAK und die postoperative 

Einnahme eines Statins auf das Überleben, das amputationsfreie Überleben und 

das kombinierte amputations- und revisionsfreie Überleben (Abb. 6, Tab. 17, 

Abb. 10, Tab. 19, Abb. 15, Tab. 21). Die postoperative Einnahme eines NOAK 

hatte auch einen positiven Effekt auf die primäre Offenheit der Revaskularisation 

(Tab. 23). Schon 2001 konnte die BOA-Studie einen positiven Effekt der oralen 

Antikoagulation auf die infrainguinale Bypassoffenheit zeigen [52, 53]. In neuerer 

Zeit sind mit der Compass- und Voyagerstudie die neuen oralen Antikoagulantien 

(NOAK) bei der medikamentösen Therapie von kardiovaskulären Patienten in 

den Fokus getreten [54-56]. In diesen Studien an kardiovaskulären Patienten re-

duzierte die kombinierte Gabe von niedrig dosiertem Rivaroxaban, einem NOAK, 

zusammen mit Acetylsalicylsäure (ASS) das kumulative Risiko von Tod, Schlag-
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anfall oder Myokardinfarkt. Bei operierten oder intervenierten Patienten mit peri-

pherer arterieller Verschlusserkrankung wurde zusätzlich das Risiko einer sekun-

dären akuten Ischämie oder einer Majoramputation reduziert. Der positive Effekt 

der NOAK-Einnahme ließ sich in unserer Studie nachweisen, während wir für die 

postoperative Einnahme von ASS einen negativen Einfluss auf das Überleben 

sahen. Das resultiert wahrscheinlich daraus, dass eine Thrombozytenaggregati-

onshemmung nach symptomatischer kardiovaskulärer Erkrankung, wie koronare 

Herzkrankheit oder Schlaganfall verabreicht wird. In unserer Studie hatte die 

KHK selbst auch einen hochsignifikant negativen Einfluss auf das Überleben, das 

amputationsfreie und das kombinierte amputations- und revisionsfreie Überle-

ben.  

 

Viele Studien haben den positiven Effekt der Statine bei Patienten mit peripherer 

arterieller Verschlusserkrankung gezeigt. Exemplarisch sei die aktuelle Metaana-

lyse von Sagris et al. Vorgestellt, in die 39 Studien und 275.600 Patienten mit 

peripherer arterieller Verschlusserkrankung einflossen [57]. Circa die Hälfte der 

Patienten nahmen dauerhaft Statine ein. Die Statineinnahme war mit einer signi-

fikanten Reduktion der Mortalität, der kardiovaskulären Mortalität und auch des 

Risikos der Majoramputation verbunden. Diesen positiven Effekt der Statinein-

nahme konnten wir ebenfalls in unserer Studie beobachten (Abb. 6, Tab. 17, Abb. 

10, Tab. 19, Abb. 15, Tab. 21).  

 

Dagegen hatte Vorhofflimmern einen negativen Einfluss auf das Überleben sowie 

das amputations- und revisionsfreie Überleben (Abb. 6, Tab. 17, Abb. 10, Tab. 

19, Abb. 15, Tab. 21). Auch diese Beobachtung ist in Einklang mit der aktuellen 

Literatur [58, 59]. Sairenchi et al. konnten in einer Studie mit circa 90.000 Japa-

nern nachweisen, dass das Risiko des kardiovaskulären Todes bei Männern mit 

Vorhofflimmern 2,9-fach und bei Frauen 3,5-fach erhöht war [58].  

 

Allen Gefäßmedizinern ist das hohe perioperative und periinterventionelle Risiko 

von niereninsuffizienten Gefäßpatienten bekannt [60, 61]. In der EUCLID Studie 
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[61] hatten die Patienten mit einer peripheren arteriellen Verschlusserkrankung 

und einer Niereninsuffizienz eine höhere Rate von kardiovaskulärem Tod, nicht 

jedoch von Majoramputation. Ähnlich wie in der Euclidstudie konnten auch wir 

einen negativen Einfluss der Niereninsuffizienz auf das Überleben, nicht jedoch 

auf die primäre Offenheit der Rekonstruktion nachweisen (Abb. 6, Tab. 17, Tab. 

23). 

 

Resümee: Die infragenuale selektive Thrombektomie ist eine sichere und er-

folgsversprechende Operationsmethode zur Therapie einer akuten Ischämie auf 

dem Boden eines infragenualen Verschlusses. Die 30-Tageergebnisse für den 

Beinerhalt und das Überleben sind gut. Die Einflussgrößen auf das postopera-

tive Überleben, auf das amputationsfreie und das kombinierte amputations- und 

reoperationsfreie Langzeitüberleben stehen in Einklang mit den in der Literatur 

beschriebenen Einflussgrößen bei der Behandlung der peripheren arteriellen 

Verschlusserkrankung. 
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6 Anhang und Begriffsdefinitionen 

 

Adipositas  

Adipositas gilt als kardiovaskuläre Risikofaktor und wird mit Hilfe des Body-Mass- 

Index definiert. Ab einem Body-Mass-Index von 25 gelten Menschen als überge-

wichtig und über 30 als adipös. Für die Bestimmung des Body-Mass-Index (BMI-

Index) wurde das Gewicht und Große des Patienten von im elektronischen Archiv 

gespeicherten Akte übertragen und mit Hilfe einer bekannten Formel berechnet 

[62]. 

 

Amputation 

Als Majoramputation bezeichnet man eine Amputation oberhalb des Sprungge-

lenkes, während Amputationen unterhalb des Sprunggelenks den ‘‘Minorampu-

tationen” zugeordnet werden [63]. Bei einer Oberschenkelamputation ist die Am-

putationslinie oberhalb, bei Unterschenkelamputation unterhalb des Kniegelen-

kes [64].  

 

Anamnesedauer 

Die Anamnesedauer ist die Spanne vom Beginn der Symptome bis zum Beginn 

der Operation.  

 

Arterielle Hypertonie 

Eine arterielle Hypertonie ist ein persistierender Bluthochdruck des arteriellen 

Gefäßsystems, welcher mit einem systolischen Blutdruckwert von über 140 

mmHg und diastolischen von 90 mmHg einhergeht [65]. In unserer Studie wurden 

Patienten als „hyperton“ gewertet, wenn sie prä- oder postoperativ Antihyperten-

siva einnahmen. 
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Chronische Niereninsuffizienz  

Eine chronische Niereninsuffizienz ist ein progredienter Funktionsverlust der 

Niere. Die Funktion der Nieren wird laborchemisch mit Hilfe von Retentionspara-

metern bestimmt, wie Serum-Kreatinin, GFR (Glomeruläre Filtrationsrate) und 

Harnstoff.  

Eine chronische Niereninsuffizienz wird je nach GFR-Wert in 5 Stadien eingeteilt 

[66]: 

Stad.  I:  GFR  > 90 ml/min/1,73 m² 

Stad.  II: GFR 60-89 ml/min/1,73 m² 

Stad.  III:  GFR 30-59 ml/min/1,73 m² 

Stad.  IV: GFR 15-29 ml/min/1,73 m² 

Stad.  V: GFR < 15 ml/min/1,73 m² 

 

Für unsere Analyse wurden die Patienten in 2 Gruppen eingeteilt Die Gruppe 1 

umfasste das Stadium I (nicht niereninsuffizient), die Gruppe 2 die Niereninsuffi-

zienzstadien II-V.  

 

Diabetes mellitus  

Als Diabetes mellitus wird eine chronische Stoffwechselerkrankung bezeichnet, 

die mit erhöhten Blutzuckerwerten einhergeht und auf einem Insulinmangel oder 

einer Insulinresistenz beruht [67, 68]. Patienten wurden in unserer Studie als „Di-

abetiker“ eingruppiert, wenn anamnestisch ein Diabetes mellitus vom Typ I oder 

Typ II vorlag und die Patienten mit einem oralen Antidiabetikum und oder subku-

tanem Insulin behandelt wurden. 

 

Intraoperative Zusatzmaßnahmen: 

Unter intraoperativen Zusatzmaßnahmen wurden zusätzliche interventionelle 

und offen chirurgische Therapiemaßnahmen verstanden.  
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Bei chronisch verschlossenen und stark verkalkten Arterien kommt eine offene 

Thrombendarteriektomie (TEA) zum Einsatz. Diese kann lokal im Bereich der 

freigelegten popliteokruralen Arterien oder indirekt bei langstreckig vorgeschalte-

ten arteriosklerotischen Stenosen oder Verschlüssen mittels Ringstripper-Desob-

literation in Form von einer halboffener-TEA erfolgen. Selten wird bei frustraner 

Thrombektomie- und Thrombendarteriektomieversuchen ein distal origin femoro-

pedaler oder popliteo-pedaler Bypassimplantation notwendig. (beim distal origin 

Bypass erfolgt die proximale Anastomose mit der distalen A. femoralis superfi-

cialis [69]. Patienten mit einem Bypass wurden von der Analyse ausgeschlossen. 

Alternativ kommen Hybridverfahren zur Anwendung, die Kombination aus 

Thrombektomie und endovaskulären Gefäßinterventionen, wie Ballonangioplas-

tie und oder Stentimplantation [70]. Die Daten bezüglich der intraoperativen Zu-

satzmaßnahmen wurden dem Operationsbericht entnommen. 

 

Koronare Herzkrankheit (KHK) 

Eine KHK ist eine Abkürzung für koronare Herzkrankheit, eine chronische Erkran-

kung der Herzkranzgefäße, die durch atherosklerotische Stenosen oder Ver-

schlüsse ausgelöst wird [71]. Die Patienten in unserer Studie wurden als koro-

narkrank eingestuft, wenn sie anamnestisch eine perkutane transluminale Koro-

narangiografie (PTCA) oder einen aortokoronaren Bypass (ACB) erhalten hatten. 

 

Malignom 

Nicht selten ist ein Malignom durch eine Gerinnungsaktivierung mit Thrombozytenag-

gregation und durch Freisetzung von inflammatorischen Zellen sowie Zytokinen und 

Wachstumsfaktoren für eine akute arterielle Verschlusskrankheit mitverantwortlich 

[72].  

 

Neue orale Antikoagulanzien (NOAK) 

Als neue orale Antikoagulanzien (NOAK) werden plasmatisch gerinnungshem-

mende und antithrombotische Substanzen bezeichnet, wie Faktor Xa-Hemmer 

und Faktor IIa-Thrombin Inhibitoren [73].  
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Periphere Arterielle Verschlusskrankheit (pAVK)  

Die periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK) wird nach Fontaine in 4 Sta-

dien eingeteilt [18]  

Std. I:  Arteriosklerose ohne klinische Manifestation 

Std.  IIa/b:  Claudicatio intermittens, Gehstrecke > 200 m (a), < 200 m (b).  

Std.  III:  Ischämische Ruheschmerz  

Std.  IV:  Ulcus, Gangrän.  

 

Plasmatische Gerinnungshemmer 

Ein klassischer plasmatischer Gerinnungshemmer ist das Phenprocoumon, auch 

bekannt unter den Handelsname Marcumar®. Die Wirkung wird durch Hemmung 

von Vitamin-K-abhängigen Gerinnungsfaktoren II, VII, IX und X erreicht.  

 

Primäre und sekundäre Offenheit 

Für die Berechnung der primären und sekundären Offenheit des operierten Bei-

nes wurden die folgende Fallkonstellationen berücksichtigt:  

Primäre Offenheit der Rekonstruktion: Die Gefäßrekonstruktion ist ohne Revision 

offen. 

Sekundäre Offenheit der Rekonstruktion: Das Gefäß wurde inzwischen revidiert 

und ist am Follow up Datum offen. 

 

 

Statineinnahme 

Die Statine sind die Therapie der Wahl bei Hypercholesterinämie. Ziel der The-

rapie ist es, den LDL-Wert (Low density lipoprotein) unter 70 mg/dl zu senken 

[76].  
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Thrombozytenaggregationshemmer 

Thrombozytenaggregationshemmer wie der COX-Hemmer Acetylsalicylsäure 

(ASS) und ADP-Rezeptorantagonisten wie Clopidogrel, Ticagrelor und Plasugrel 

sind essenzielle Medikamente für Patienten mit kardiovaskulärem Risikoprofil 

[77]. In unserer Klinik wurden Thrombozytenaggregationshemmer verabreicht, 

wenn der Gefäßverschluss auf dem Boden einer vorbestehenden peripheren ar-

teriellen Verschlusskrankheit entstanden war.  

 

Transösophageale Echokardiografie (TEE) 

Mit der transösophagealen Echokardiografie können mittels einer Ultraschall-

sonde, die in den Ösophagus eingeführt wird, Herzvorhöfe und Herzkammern 

sowie die Herzklappen beurteilt werden, um eine mögliche Ätiologie der Embolie 

abzuklären [6]. 

 

Überleben 

Amputationsfreies Überleben: 

Für die Berechnung wurden folgende Fallkonstellationen berücksichtigt:  

1. Der Patient wurde nach gelungener Operation entlassen und zwischenzeitlich 

nicht amputiert. Als amputationsfreies Überleben zählt die Zeit von der Erstope-

ration bis zum Follow up Datum. 

2. Der Patient wurde nach gelungener Operation entlassen, musste jedoch im 

Intervall amputiert werden. Als amputationsfreies Überleben gilt die Zeit von der 

Erstoperation bis zum Amputationsdatum. 

3. Der Patient wurde nach gelungener Operation entlassen und verstarb einige 

Zeit später mit erhaltenem Bein. Als amputationsfreies Überleben zählt die Zeit 

von der Erstoperation bis zum Todesdatum. 
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Kombiniertes amputations- und reoperationsfreies Überleben 

Für die Berechnung wurden folgende Fallkonstellationen berücksichtigt:  

1.  Der Patient wurde nach gelungener Operation entlassen, zwischenzeitlich 

weder revidiert, noch amputiert. Als amputations- und revisionsfreies Überleben 

zählt die Zeit von der Erstoperation bis zum Follow up Datum. 

2.  Der Patient wurde nach gelungener Operation entlassen, zwischenzeitlich 

revidiert oder amputiert. Als amputations- und revisionsfreies Überleben zählt die 

Zeit von der Erstoperation bis zum Revisions- oder Amputationsdatum. 

3.  Der Patient wurde nach gelungener Operation entlassen, verstarb jedoch 

später mit erhaltenem Bein und wurde im Interval nicht revidiert. Als amputations- 

und revisionsfreies Überleben zählt die Zeit von der Erstoperation bis zum To-

desdatum. 

 

Vorhofflimmern 

Vorhofflimmern ist eine häufige Herzrhythmusstörung. Die Herzerregung wird un-

regelmäßig von den flimmernden Vorhöfen auf die Kammern übergeleitet, die 

Kontraktion der Vorhöfe und der Kammern verläuft dadurch unkoordiniert. Es be-

steht das Risiko des Vorhofthrombus und des damit einhergehenden erhöhten 

Embolierisikos [59]. Ob ein Patient an Vorhofflimmern leidet, wurde der elektro-

nischen Patientenakte oder dem präoperativen EKG-Befund entnommen oder 

postoperativ mittels Langzeit-EKG und Transösophagealer Echokardiografie 

(TEE) diagnostiziert.  
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