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MODUL 1
ALLGEMEINE
VENENERKRANKUNGEN

Prof. Dr. med. Michael Jiinger

Klinik und Poliklinik fir Hautkrankheiten
Universitatsmedizin Greifswald
SauerbruchstraBBe

17475 Greifswald

E-Mail: juenger@UNI-GREIFSWALD.DE

Einleitung und epidemiologische Daten

Venenerkrankungen sind in der deutschen Bevolkerung ein
weit verbreitetes Krankheitsbild. In der Bonner Venenstudie
wiesen beispielsweise 31% der Probanden eine klinisch
relevante chronische Venenerkrankung auf. Bei 14% der
Probanden wurden Krampfadern und bei 17% behandlungs-
bedUrftige symptomatische Venenerkrankungen (venose
Odeme, Hautveranderungen, Unterschenkelgeschwiire)
festgestellt [Rabe und Pannier-Fischer 2003]. Zu den Risiko-
faktoren der Venenerkrankungen gehoren eine genetische
Pradisposition, fortgeschrittenes Alter und die Anzahl von
Schwangerschaften. Insgesamt sind Frauen haufiger von
Venenekrankungen betroffen als Manner.

Vor diesem Hintergrund stellt eine frihzeitige Diagnose und

Behandlung venoser Erkrankungen ein wichtiges Therapie-

ziel dar. Das erste Modul dieser Fortbidungsreihe informiert

uber das klinische Bild, die Diagnostik und die Therapiemog-
lichkeiten allgemeiner Venenerkrankungen.

Anatomie, Physiologie und
Hamodynamik des Beinvenensystems

Das Venensystem Ubernimmt die wichtige Aufgabe das Blut
aus dem Gewebe abzutransportieren und zurtick zum Herz

zu fuhren. Da hierfur das Blut der Beinvenen entgegengesetzt

der Schwerkraft befordert werden muss, ist das System mit
besonderen Mechanismen ausgestattet. Die Venenwand ist
wie die Arterienwand aufgebaut, jedoch ist sie im Vergleich
dunner und ihre Wandschichten sind weniger scharf abge-
grenzt. Jede GefaBwand lasst sich in drei Zonen einteilen:
Tunica intima, Tunica media und Adventitia. Die Tunica intima
besteht aus Endothelzellen.

Bei groBeren Venen liegt hier zusatzlich eine unvollstandige
Membrana elastica interna vor. Die Tunica media ist in den
Beinvenen besonders ausgepragt und vor allem aus netzar-
tig verbundenen Muskelfasern aufgebaut, zwischen denen
kollagenes Bindegewebe und elastische Fasern liegen. Die
Adventitia ist bei Venen hingegen oft breiter als bei Arterien
und besteht aus lockerem kollagenem Bindegewebe, das von
elastischen Fasernetzen und Bundeln glatter Muskelzellen
durchsetzt ist. Daher sind Venen um ein Vielfaches
elastischer.

Venen gehoren zu dem Niederdrucksystem des Blutkreislaufs.
Inihnen ist der Blutdruck niedriger (etwa 10 -15 mmHg) und
das Blut flie3t langsamer zurlck als in den Arterien, folglich
befindet sich mehr Blut in den Venen. Um das gleiche Blut-
volumen wie Arterien befordern zu konnen, muss daher der
Durchmesser der Venen grof3er sein oder es missen zwei
Venen das Blut einer Arterie abtransportieren. In den Armen
und Beinen werden daher meist eine Arterie und zwei Venen
durch eine gemeinsame, wenig dehnbare

Bindegewebshulle umschlossen. Diese arteriovenose
Kopplung hat zudem den Effekt, dass die Zunahme des
Arteriendurchmessers — bedingt durch eine Pulswelle — eine
Einengung der benachbarten Venen bewirkt, wodurch das
Blut im Pulsrhythmus in Richtung Herz gepresst wird
(Abbildung 1).

oberflachliche
Vene

Arterie

Pulswelle +=— Haut

Oberfidchen-
faszie

tiefe Venen

Abbildung 1: Arteriovenose Kopplung
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Abbildung 2: A) Wadenmuskelpumpe entspannt und B) Wadenmuskelpumpe angespannt

Diese arteriovenose Kopplung allein jedoch reicht nicht
aus, um das Blut aus den Extremitaten zuridck zum Herz zu
fuhren, sondern wirkt nur unterstutzend. Der Ricktransport
des Blutes wird hauptsachlich durch Skelettmuskelpumpen
gewahrleistet, im Bein z.B. durch die Wadenmuskelpumpe.
Durch Muskelkontraktionen beim Gehen werden die be-
nachbarten tiefen Beinvenen komprimiert, wobei das darin
befindliche Blut herzwarts gepresst wird. Um ein
ZurlckflieBen des venosen Blutes in die Peripherie zu ver-
hindern, sind kaliberstarkere Beinvenen mit Venenklappen
ausgestattet (Abbildung 2). Dabei nimmt die Haufigkeit des
Venenklappenbesatzes von der Peripherie in Richtung der
zentralen Venen ab.

Das Venensystem der Beine besteht funktionell aus zwei
verschiedenen Anteilen (Abbildung 3).

V. iliaca externa

V. femoralis
V. femoralis

V. saphena magna V. poplitea

V. saphena parva

== tiefe Venen
oberfidchliche Venen

Abbildung 3: Uberblick iber wichtige Beinvenen des tiefen
und oberflachlichen Venensystems
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Zum einen aus dem oberflachliche Venensystem, das unter
der Haut verlauft und das Blut aus dem Unterhautfettgewebe
abtransportiert, und zum anderen aus dem tiefen Venensys-
tem, welches das Blut von Muskeln und Knochen zurtick zum
Herz fihrt. Als Grenze zwischen den beiden Systemen ver-
lauft die muskulare Faszie. Das Blut aus den oberflachlichen
Kapillaren und Venolen wird den akzessorischen
Saphenavenen zugefihrt, welche ihr Blut wiederum in die
Stammvenen des oberflachlichen Venensystems - V. saphe-
na magna und parva — oder direkt Uber Verbindungsvenen
(Perforansvenen) in das tiefe Venensystem leiten. Auch die
Stammvenen flhren ihr Blut Gber diverse Perforansvenen
oder ihre Mindung - bei V. saphena parva im Bereich der
Kniekehle und bei V. saphena magna in der Leiste — dem
tiefen Venensystem zu. Uber das tiefe Venensystem verldsst
das Blut schlieBlich das Bein in Richtung Herz [Hach 2007,
Mendoza 2006, Moll 2006].

PATHOPHYSIOLOGIE UND KLINISCHES BILD
VON VENENERKRANKUNGEN

Eine Storung der vendsen Hamodynamik flhrt oft zu einer
Dekompensation in der vorgeschalteten kapillaren Endstrom-
bahn. In Abhangigkeit von Starke und Dauer der Storung
kommt es zuerst zu einer Hypervolamie, dann zu einer
Exsudation korpuskularer Blutbestandteile und spater zu
einem aktiven Einwandern immunkompetenter Blutzellen in
den hamodynamisch gestorten Bereich.

Eine hamodynamische Storung kann beispielsweise durch
einen Ausfall der Venenklappen bedingt sein. Im Rahmen der
biologischen Alterung bilden sich diese zuruck, so dass ein
kontinuierlicher Verlust entsteht. Wird die Anzahl der Venen-
klappen zur Geburt gleich 100% gesetzt, bilden sich bis zum
25. Lebensjahr 17%, bis zum b4. Lebensjahr 40% und bis
zum 70. Lebensjahr 81% der Klappen zurlick. Zusatzlich kon-
nen Venenklappen durch Volumenuberlastung inkompetent
werden oder sie werden durch entzindliche Vorgange
zerstort [Gallenkemper 2003].



AKUTE VENENERKRANKUNGEN

Unter dem Begriff der akuten Venenerkrankungen werden
allgemein die Phlebitis und die tiefe Beinvenenthrombose
zusammengefasst. Eine Phlebitis ist eine entzindliche
Erkrankung der oberflachlichen Venen. Bei der Thrombophle-
bitis sind z.B. V. saphena magna oder V. saphena parva von
der Entziindung betroffen. Sie ist immer mit einer
Thrombenbildung assoziiert. Demgegenuber sind bei der
Varikophlebitis die Varizen entzlindet. Die betroffene Stelle ist
gerotet, Uberwarmt und druckschmerzhaft.

Die tiefe Beinvenenthrombose (TVT, synonym auch Phlebo-
thrombose oder Thrombophlebitis profunda) wird durch ei-
nen thrombotischen Verschluss tiefer Beinvenen verursacht,
der zu einer schweren Komplikation — der Lungenembolie
— fuhren kann. Fur die Pathogenese der TVT ist eine Trias aus
GefaBwandschaden, erhohter Gerinnbarkeit des Blutes und
Verlangsamung der Blutstromung verantwortlich.

Eine TVT macht sich im Initialstadium bei einem mobilen
Patienten typischerweise durch einen spontan auftretenden
Beinschmerz beim Stehen oder Sitzen bemerkbar. Das Initial-
stadium eines bettlagerigen Patienten kann leicht Ubersehen
werden, da nur geringe Beschwerden, beispielsweise ein
leichtes Ziehen im Wadenbereich, vorliegen. Das klinische
Bild der TVT zeigt bei dem betroffenen Bein meist eine
odematose Schwellung und eine dadurch bedingte harte, ge-
spannte Muskulatur des Beins, eine zyanotische Verfarbung
der Haut, eine erhohte Temperatur, die noch nicht als Fieber
zu deuten ist und/oder eine erhohte Herzfrequenz in Ruhe.
Zusatzlich gibt es eine Reihe klinischer Zeichen, die eine TVT
anzeigen (Tabelle 1). Ein klinisches Zeichen ist beispielsweise
das Lowenberg-Zeichen. Hier kommt es beim Aufpumpen
einer Blutdruckmanschette im Wadenbereich an der betrof-
fenen Seite schon bei niedrigem Druck zu einer deutlichen
Schmerzhaftigkeit [Rabe 2003].

CHRONISCHE VENOSE INSUFFIZIENZ

Die chronische venodse Insuffizienz (CVI) ist definiert als
chronische Ruckflussstorung des venosen Blutes mit konse-
kutiver Odembildung im Kndchelbereich. Als Folgen treten
dauerhafte, mit zunehmender Persistenz irreversible
Veranderungen der Venen, der Haut und des subkutanen
Fettgewebes auf. Ursachen sind entweder eine mechanische
Behinderung des venosen Ruckstroms als Folge einer TVT
oder eine Klappeninsuffizienz des tiefen und /oder oberflach-
lichen Venensystems sowie eine Insuffizienz der zusatzlichen
Pumpmechanismen (Muskelpumpen, Gelenkpumpen, abdo-
mino-thorakale Zweiphasenpumpe).

Name Zeichen
Payr Druckempfindlichkeit der me-
dialen
FuBsohlenmuskulatur (medialer
Plantardruckschmerz)
Bisgaard Kulissendruckschmerz hinter
dem
AuBenknochel
Homans Wadenschmerz bei Plantarfle-
xion
Tschmarke Druckempfindlichkeit der Wade
Lowenberg Wadenschmerz durch
Blutdruckmanschette (100
mmHg)
Louvel Beinschmerz beim Husten

Tabelle 1: Spezielle klinische Zeichen bei einer tiefen
Beinvenenthrombose [nach Rabe 2003]

Zu den chronischen Venenerkrankungen gehoren die
verschiedenen Formen der Varikose (Krampfadern) sowie
deren Folgeerkrankungen. Als Varikose werden krankhaft
erweiterte, geschlangelte epifasziale Venen bezeichnet, die
meist im Verlauf der V. saphena magna und parva zu finden
sind. Die Ursache ist oft auf anlagebedingte Wanddegenera-
tionen zurtckzufuhren. Je nach Lokalisation und Kaliber der
betroffenen Venen werden die Varikosen in retikulare
Varikosen, Besenreiservarizen/Teleangiektasien, Stamm-,
Seitenast- und Perforansvarikosen eingeteilt [Altmeyer und
Hoffmann 2006].

Bei der retikularen Varikose und den Besenreiservarizen sind
intrakutane Venen betroffen. Typische Lokalisationen sind der
laterale Oberschenkel, die Innenknieregion und der laterale
Unterschenkel. Die intrakutanen Varizen haben keine
hamodynamische Auswirkung und fuhren nicht zu den chro-
nischen venosen Folgeerkrankungen, sie konnen jedoch in
Kombination mit subkutanen Varizen oder einem postthrom-
botischen Syndrom auftreten oder auf diese hinweisen.
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Varikose Degenerationen der V. saphena magna oder parva
werden als Stammvarikose bezeichnet (Abbildung 4). Dabei
wird zwischen einer kompletten und einer inkompletten
Stammvarikose unterschieden. Liegt der proximale Insuffizi-
enzpunkt im Venenstern (Krosse), wird von einer kompletten
Stammvarikose gesprochen. Bei der inkompletten Stammva-
rikose ist der proximale Insuffizienzpunkt nicht mit der
Krosse identisch [Rabe 2006].

Abbildung 4: Stammvarikose

Das klinische Bild der CVI auB3ert sich in Schweregefiihl
sowie ziehenden oder dumpfen Schmerzen in den Beinen,
besonders beim Stehen oder langen Sitzen, die durch Liegen
gemildert werden. Hinzu kommen Knochel- und Unterschen-
kelodeme, eine lokale Druckempfindlichkeit trophisch
gestorter Partien und nachtliche Wadenkrampfe.Der klini-
sche Verlauf kann nach Widmer oder nach der CEAP-Klas-
sifikation in verschiedene Schweregrade eingeteilt werden.
Bei Widmer [Widmer et al. 1981] werden die folgenden drei
Stadien differenziert:

Widmer | Stauungsbeschwerden, Odem
Widmer Il trophische Hautveranderungen
Widmer llla abgeheiltes Ulcus cruris
Widmer lllb florides Ulcus cruris
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Im Vergleich zu der Widmer-Klassifikation ist die CEAPKlassi-
fikation komplexer und beruht auf klinischen Manifestationen
(C), atiologischen Faktoren (E), der anatomischen Ausbreitung
der Erkrankung (A) sowie der zugrundeliegenden Patho-
physiologie (P). Die klinischen Manifestationen werden in 6
Klassen eingeteilt:

CO keine sichtbaren und tastbaren Zeichen
einer venosen Erkrankung

C1 Teleangiektasien oder retikulare Venen

C2 Varizen

c3 Odem

Cé4 Anderungen der Haut und des

subkutanen Gewebes, venos bedingt

Céa Pigment oder Ekzem

C4b Lipodermatosklerose oder Atrophie
blanche

Chb geheiltes venoses Ulcus

Cé6 aktives venoses Ulcus

Jede klinische Stufe ist weiterhin durch eine Fu3note entwe-
der fir das Vorhandensein von Symptomen (S = symptoma-
tisch) oder das Fehlen von Symptomen (A = asymptomatisch)
charakterisiert. Zu den Symptomen zahlen Ziehen,
Schmerzen, Engegefiihl, Hautirritationen, Schweregefinhl,
Muskelkrampfe und andere Beschwerden, die auf eine
venose Storung zurlckgefihrt werden konnen. Meist wird
nur eine Einteilung in C-Klassen unternommen. Fir eine
detailliertere Beschreibung werden auch die Klassen E, A und
P durch eine FuBnote klassifiziert:

E A P
c: congenital s: oberflachliche r: Reflux
Venen
p: primar p: Perforansvenen  o: Obstruktion
s: sekundar d: tiefe Venen r, o: Reflux und

Obstruktion

n: keine venose
Lokalisation

n: keine venose
Ursache feststell-
bar

n: keine venose
Pathophysiologie
feststellbar




Beispiel: Ein Patient mit schmerzhaften Krampfadern, Lipo-
dermatosklerose und einem nachgewiesenen Reflux in
oberflachlichen Venen und in Perforansvenen wird klassi-
iziert als C2,4b,s, Ep, As,p, Pr (Abbildung 5). Jedoch kann

in der C-Klasse vereinfacht auch nur die hochste Einstufung
angegeben werden, so dass in diesem Beispiel die Nennung
von C2 nicht notwendig ist. Da es sich um keine statische
Klassifikation handelt, kann die Erkrankung jederzeit neu
eingestuft werden. Es ist daher empfehlenswert, zu jeder

CEAP-Einstufung ein Datum zu vermerken [EKIGf et al. 2004].

Abbildung 5: Patient mit Varikose und Lipodermatosklerose

DIAGNOSTIK ALLGEMEINER VENENERKRANKUNGEN

Am Anfang jeder phlebologischen Untersuchung stehen die
Anamnese und die klinische Untersuchung. Sie dienen der
differentialdiagnostischen Beurteilung der Beinbeschwerden
und damit der Zuordnung zu phlebologischen, arteriellen
und lymphatischen Krankheitsbildern. Bei der Anamneseer-
hebung sind neben Standarddaten wie Alter, Gro3e und Ge-
wicht, die folgenden Punkte zu erfragen: familiare Belastung,
Begleiterkrankungen, Medikamenteneinnahme, berufliche
Belastung, sportliche Aktivitaten, Operationen, Traumatisie-
rungen der unteren Extremitaten und der Beckengurtelregion,
Anzahl von Schwangerschaften, Phlebitiden, Thrombosen
und phlebologische Vorbehandlungen [Gallenkemper et al.
1998]. Zudem sollten die Risikofaktoren (wie Nikotinkonsum,
Diabetes mellitus, arterielle Hypertonie und Hypercholeste-
rindmie) fir Arteriosklerose miterfasst werden. Neben der
Anamnese umfasst die klinische Untersuchung zusatzlich
die Inspektion und die Palpation. Diese sollten zunachst am
stehenden und im Anschluss am liegenden Patienten durch-
gefuhrt werden. Zudem sollten die Beine nach den Zeichen
der CEAP-Klassifikation inspiziert werden. Beispielsweise

ist die fortgeschrittene CVI durch Hyperpigmentierung und
Lipodermatosklerose im Bereich des distalen Unterschen-
kels, typischerweise im Bereich des medialen oder lateralen
Unterschenkels, gekennzeichnet. An lokal umschriebenen,
wegdruckbaren Vorwaolbungen der Hautoberflache, konnen
insuffiziente Perforansvenen erkannt werden. Zusatzlich las-
sen sich an diesen Stellen auch pathologisch erweiterte Fas-
zienlucken palpieren. Beinodeme sind meist asymmetrisch
und durch 60 Sekunden langen pratibialen Druck mit dem
Daumen eindruckbar. Umfangsdifferenzen sollten im Bereich
der Kndchel mit einem Mal3band ausgemessen werden. Die
Palpation oberflachlicher Varizen erfolgt im Stehen bei leicht
auBenrotiertem Bein. Bei einer Stammvarikose der V. saphe-
na magna oder parva sind wahrend des Valsalva - Manovers
(Betatigen der Bauchpresse bei gleichzeitigem Ausatmen
gegen die verschlossene Mund- und Nasen6ffnung) prall
elastisch gefullte dilatierte Strange im Verlauf der Gefal3e zu
tasten. Zur weiteren klinischen Untersuchung konnen ver-
schiedene Funktionstest durchgefuhrt werden, eine Auswahl
gibt Tabelle 2 [Ludwig 1998].

In der Regel ist die Basisdiagnostik (klinische Untersuchung,
Dopplersonographie und Lichtreflexionsrheographie) fir eine
erste Untersuchung zur Diagnosestellung — gegebenenfalls
zur Verordnung einer konservativen Therapie — ausreichend.
Bedarf es einer Spezifizierung der Diagnose oder muss eine
invasive Therapie eingeleitet werden, ist eine Uberweisung
an einen Spezialisten notwendig. Dieser kann durch Zusat-
zunter suchungen (z.B. Funktionsdiagnostik wie dynamische
Venenverschlussplethysmographie, Phlebodynamometrie)
die Storungen der vendsen Hamodynamik nachweisen und
bildgebende Verfahren wie die Duplexsonogra phie einsetzen,
um die venosen Refluxstrecken zu lokalisieren und damit
den operativen Eingriff hamodynamisch begrundet zu planen.
Die Bedeutung der Phlebographie (Réntgenkontrastuntersu-
chung) ist durch die neuen nicht-invasiven Verfahren in den
Hintergrund der apparativen Diagnostik getreten. Tabelle 3
gibt einen Uberblick (iber das diagnostische Spektrum.

ALLGEMEINE VENENERKRANKUNG



Funktionstest

Funktionstest

Trendelenburg-Test

A) Bei hochgelagertem Bein wird das Blut aus dem
Venenstamm gedrickt. AnschlieBend erfolgt die lokale
Kompression der V. saphena parva in Hohe ihres
Miindungsbereiches (hier am rechten Bein), wobei der
Patient aufgefordert wird, sich aufzustellen.

B) Normal: Nach Ldsen des Staus langsame Wiederauffil-
lung der epifaszialen Stammvenen von distal nach
proximal (siehe rechtes Bein).

C) Pathologisch: Die Wiederauffillung der epifaszialen
Venenstamme trotz Kompression der Mindungsklappen
ist ein Hinweis auf eine Perforansinsuffizienz. Bei einer
Mundungsklappeninsuffizienz fullen sich die V.
saphena magma bzw. parva nach Losen der Kompression
von proximal nach distal rasch auf (siehe rechtes Bein).

Perthes-Test

II 7 N ~ Il,
4 el
\ | \ |
,'I I | VIl
Q. \l/0
— 2 _\J "I.F Ill

A) Nach Anlegen einer Staubinde unterhalb des Knies wird
der Patient zur Aktivierung der Wadenmuskelpumpe
aufgefordert, umherzugehen.

B) Normal: Entleerung der epifaszialen Unterschenkel-
varizen (siehe linkes Bein).

Pathologisch: Eine fehlende Entleerung der Unterschen-
kelvarizen weist auf eine Venenklappeninsuffizienz tiefer
Leit- und Perforansvenen hin (siehe rechtes Bein).

Tabelle 2: Funktionstests zur Diagnose der chronischen vendsen Insuffizienz [modifiziert nach Ludwig 1998]

Klinische Nicht-invasive Invasive
Untersuchung apparative Diagnostik
Diagnostik

* Anamnese » Funktionstests * Phlebodynamo-

metrie

« Lichtreflexionsr-
heographie

» Inspektion » Phlebographie

» Palpation » Duplexsonoghra-

phie

» Venenver-
schlussplethys-
mographie

» Funktionstests

Tabelle 3: Diagnostisches Spektrum bei chronischer
Veneninsuffizienz [modifiziert nach Ludwig 2001]
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THERAPIEMOGLICHKEITEN DER CHRONISCHEN
VENOSEN INSUFFIZIENZ

Den Grundpfeiler der Therapie einer chronischen
Veneninsuffizienz bildet die optimale, individuell angepasste
Kompressionsbehandlung als konservative Therapie. Die
Kompressionsbehandlung soll den Gewebedruck erhohen
und die venose Strombahn mit herzwarts abfallendem
Druck moglichst gleichmaBig einengen. Dadurch sollen die
Stromungsbedingungen verbessert und Stauungen beseitigt
werden, ohne dass eine Drosselung der arteriellen Zufuhr
entsteht. Die Kompressionstherapie kann alleine oder in
Kombination mit anderen Strategien angewendet werden.
Ihre Hauptwirkung entfaltet sie bei Aktivierung der Muskel-
und Gelenkpumpen. Korperliche Bewegung im Alltag — idea-
lerweise Sport, auch als GefaBsport in einer Trainingsgruppe
—ist von grof3em klinischen Nutzen. In Verbindung mit einer
optimierten Kompressionstherapie stellt die Gefal3sportthe-
rapie eine effiziente Basistherapie dar [Klyscz et al. 1997].
Wahrend der Kompressionsverband zur Initialbehandlung
und grundsatzlich bei Komplikationen indiziert ist, wird zur
Langzeitbehandlung der Kompressionsstrumpf empfohlen
[Marshall und Loew 2003]. Fir die Moglichkeiten der Kom-
pressionstherapie stehen die S2-Leitlinien der deutschen
Gesellschaft fiir Phlebologie zur Verfligung [Jinger et al.
2009, Wienert et al. 2006, Wienert et al. 2005].
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Fir den phlebologischen Kompressionsverband (PKV) kdn-
nen laut Leitlinie [Jinger et al. 2009] wieder verwendbare
elastische Materialien, wie eine baumwollelastische Kurz-
zugbinde oder eine dauerelastische Binde aus Natur- oder
Kunstfasern benutzt werden. Die Anwendung des Verbands
erfordert spezielle Kenntnisse und Erfahrungen hinsichtlich
der Indikation und der Technik des Anlegens (Abbildung

6). Der PKV kann als Wechsel- wie auch als Dauerverband
konzipiert werden. Als Wechselverband wird dieser taglich
neu angelegt und in der Regel nicht Uber Nacht getragen
Demgegenuber wird der Dauerverband Uber einen langeren
Zeitraum, meist Uber mehrere Tage und auch Uber Nacht,
nicht abgenommen. Der phlebologische Kompressionsver-
band schlief3t FuB- und Sprunggelenk in der Regel ein und
reicht entweder bis zum Fibulakopfchen oder bis zum
proximalen Oberschenkel. Um die Vorteile von Kurzzug- und
von Langzugmaterialien zu kombinieren und die jeweiligen
Nachteile zu vermeiden wurden Mehrkomponentenbinden
entwickelt. Diese lassen sich im Vergleich zu Kurzzugbinden
einfacher anlegen und konnen bis zu sieben Tagen am Bein
belassen werden. Der Ruhedruck < 40 mm Hg, in speziellen
Ausfertigungen < 30 mmHg ermoglichen es, den Verband
uber Nacht zu belassen, die Langzugigkeit sorgt dafur, dass
auch bei der therapeutisch gewunschten Verringerung des
Odems der Verband fest am Bein anliegt.

20-50%

50-80%

100%

Wie auch beim PKV erfordert die Verordnung des
medizinischen Kompressionstrumpfs (MKS) laut Leitlinie
[Wienert et al. 2006] Kenntnisse und Erfahrungen beztglich
der Indikationen und Kontraindikationen (Tabelle 4) sowie der
Materialzusammensetzung und Machart des MKS. Die MKS
unterscheiden sich im Hinblick auf Dehnverhalten (Kurz-
zugigkeit), Temperaturleitfahigkeit sowie Einfluss auf
Warmeregulation und Wasserdampfdurchlassigkeit. Der
MKS (Abbildung 6) soll vor allem eine Reduzierung des
Venenquerschnitts, eine Beschleunigung des venosen und
lymphatischen Ruckstroms, eine Verbesserung der Venen-
klappenfunktion und eine Reduktion und Pravention des Ex-
tremitatenodems bewirken. Der therapiebegleitende Einsatz
des MKS kann bei der Behandlung der TVT, der Sklerosie-
rungstherapie und der Varizenchirurgie zu besseren
Therapiezielen fuhren und die postinterventionelle Morbiditat
reduzieren. Weitere Informationen zu der MKS-Therapie
sowie deren Qualitatsmerkmale und Wirksamkeit werden im
zweiten Modul dieser Fortbildungsreihe vorgestellt. Abbildung 6: A) Druckverteilung des medizinischen
Kompressionsstrumpfs und B) Wickeltechnik des
phlebologischen Kompressionsverbands

Indikationen Relative Kontraindikationen Absolute Kontraindikationen

» Varikose » ausgepragte nassende Dermatosen » fortgeschrittene periphere
* Thrombose » Unvertraglichkeit auf Kompressions- arterielle Verschlusskrankheit
+ chronische vendse Insuffizienz (CVI) strumpfmaterial » dekompensierte Herzinsuffizienz
« Odeme infolge einer CVI oder « schwere Sensibilitatsstorungen der » septische Phlebitis

Lymphabflussstorung Extremitat » Phlegmasia coerulea dolens
« Zustand nach Verbrennungen oder « fortgeschrittene periphere

Narbenbehandlungen Neuropathie

« primar chronische Polyarthritis

Tabelle 4: Indikationen und Kontraindikationen des medizinischen Kompressionsstrumpfs [modifiziert nach Wienert et al. 2006]
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Zur Unterstutzung der Kompressionstherapie wird abhangig
von der Indikation eine physikalische Therapie empfohlen.
Die physikalische Therapie umfasst die folgenden Elemente:
intensiviertes kontrolliertes Gehtraining,
krankengymnastische Mobilisierung unter Beachtung der
Sprunggelenkbeweglichkeit, manuelle Lymphdrainage und
die intermittierende pneumatische Kompression. Unte
Letzterem wirddie apparative Anwendung pneumatischer
Wechseldricke verstanden, die der Thromboemboliepro-
phylaxe, der Entstauungstherapie venoser und lymphologi-
scher Erkrankungen und der Beeinflussung der arteriellen
Durchblutung im ambulanten und stationaren Bereich dient
[Gallenkemper et al. 1998, Wienert et al. 2005]. Bei diesem
Verfahren wird mit ein- oder mehrkammerigen luftgefullten
Manschetten das Bein abwechselnd komprimiert und dru-
ckentlastet. So wird beim entspannt liegenden Patienten die
Gelenkmuskelpumpe nachgeahmt und dadurch der venose
Abstrom verbessert. Zusatzlich wird die Ruckresorption von
Gewebefliissigkeit und Odem verstarkt und die Filtration
vermindert, da durch die intermittierende Kompression

der Gewebe- und Odemdruck erhéht wird [Rabe 2003].

Des Weiteren kann eine begleitende medikamentdse Thera-
pie bei der Behandlung der CVI hilfreich sein. Dabei ist jedoch
zu beachten, dass sich die medikamentose Therapie gegen
die Folgen einer chronischen Venenerkrankung und nicht
gegen deren hamodynamische Ursache richtet [Felix 1999].
Fiir die Therapie stehen Diuretika und Odemprotektiva zur
Verfigung. Die Behandlung mit Diuretika soll der Auschwem-
mung venoser Stauungsodeme dienen. Hierbei sollten diese
niedrig dosiert sein (z.B. Hydrochlorothiazid) und mit einem
Kaliumsparer kombiniert werden, um Elektrolytverschiebun-
gen zu verhindern. Zur Stabilisierung des Entstauungszu-
standes kdnnen Odemprotektiva (z.B. roter Weinlaubextrakt
oder Rosskastaniensamenextrakt) beitragen [Rabe 2003].
Zur bleibenden Ausschaltung venoser Refluxstrecken
missen invasive Verfahren (z.B. Sklerosierung, Operation,
thermoablative Katheterverfahren) angewendet werden.

Unter der Sklerosierungstherapie der Varikose wird das
planvolle und gezielte Injizieren einer Substanz in eine Varize
verstanden, durch die eine Endothelschadigung verursacht
wird, in deren Folge ein Verschluss der Varize erzielt wird.
Als Wirkstoff ist in Deutschland Polidocanol zugelassen. Die
Sklerosierungstherapie gilt fir die Behandlung von kleinkali-
brigen Varizen (retikulare Varizen, Besenreiser) als Methode
der ersten Wahl [Rabe et al. 2007]. Sie ist jedoch auch zur
Behandlung grofBerlumiger Varizen geeignet.

Die Wirkung des Verodungsmittels Polidocanol lasst sich
durch eine mechanische Irritation der Venenwand erho-

hen: ein spezieller Katheter ermoglicht die ,Reizung” der
Venenwand durch ein rotierendes Filament. Zeitgleich wird
Polidocanol Uber den Katheter appliziert.

Die operative Behandlung der primaren Varikose besteht
aus der Ausschaltung insuffizienter Abschnitte des epifaszia-
len Venensystems und deren Verbindungen zum tiefen
Venensystem durch Krossektomie sowie aus verschiedenen
Formen der Resektion und Unterbrechungen insuffizienter
Perforansvenen. Die Indikation zur Operation ist dann
gegeben,wenn eine Verbesserung von Beschwerden und
Komplikationen erwartet werden kann. Dabei sollten Aufwan-
dund Gefahren des Eingriffs in einem vertretbaren Verhaltnis
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zum erwarteten Erfolg stehen. Die Operation der primaren
Varikose kann aus bis zu vier Komponenten bestehen: der
Krossektomie, der Stammvenenresektion (,Stripping”), dem
Entfernen von Seitenasten ("Phlebektomie”) und der Ligatur
oder Dissektion der Perforansvenen [Langer et al. 1997].
Die endovenose Therapie der Varikose basiert auf einer ka-
thetervermittelten Energieapplikation auf die Venenwand
der Varizen, also einer thermoablativen Kathetertherapie
der Varikose. Als Energiequellen stehen derzeit Laser, Hoch-
frequenzgenerator und Wasserdampf zur Verfugung. Bei
der endovenosen Lasertherapie kommt es zum Verschluss
der insuffizienten Vene durch Warmeapplikation auf die
Venenwand mittels des Katheters. Die Diagnostik und Indika-
tionsstellung gleichen denen der operativen Behandlung,
wobei die endovenose Lasertechnik ein minimal invasives
Verfahren darstellt und gegentber der operativen Therapie
den Vorteil bietet, dass auch Patienten behandelt werden
konnen, die von einer invasiven Therapie ausgeschlossen
werden [Pannier und Proebstle 2003]. Das Verfahren der
endoluminalen Radiofrequenztherapie ist mit dem Prinzip
der Lasertherapie vergleichbar. Hierbei wird ein speziell

fur dieses Verfahren entwickelter Katheter tGber eine
Punktion in die insuffiziente Vene eingefuhrt. Dabei fuhrt

die kathetervermittelte endoluminale Erhitzung zu einer ther-
mochemischen Denaturierung der GefaBwand, so dass eine
verschlossene Vene mit thrombosiertem Restvolumen
zuruckbleibt. Auch diese Methode gehort zu den minimal
invasiven Behandlungsmoglichkeiten und eignet sich be-
sonders gut fur die Behandlung der Stammvarikose der V.
saphena magna [Mulkens 2003]. Dasselbe gilt fur die
Wasserdampfkatheter. Ohne Warmeenergie lassen sich
insuffiziente varikose Hautstammvenen mit Acrylat, das

mit einem Kathetersystem appliziert wird, verkleben, diese
Methode verursacht keine Schmerzen und kann daher ohne
Lokalanasthesie durchgefuhrt werden.

In der Prophylaxe und Nachsorge der chronischen venosen
Insuffizienz ist die anlagebedingte Disposition der Erkran-
kung von Bedeutung, weshalb die Erkrankung nicht ursach-
lich therapierbar ist. Grundsatzlich sollte auch nach einer
abgeschlossenen Therapie mit dem erneuten Auftreten von
insuffizienten Venenanteilen gerechnet werden. Zur frihzei -
tigen Erkennung neuer Dekompensationen des Venensys-
tems sind Kontrollen des vendsen GefaBstatus sinnvoll. Kann
eine Storung der Beinvenenhamodynamik nicht vollstandig
normalisiert werden, ist eine erganzende Kompressionsthe-
rapie insbesondere in orthostatischen Belastungssituationen
empfehlenswert [Gallenkemper et al. 1998]. Im Idealfall

wird die Kompressionstherapie mit Sport bzw. GefaBsport
kombiniert. Die meisten Sportarten (Jogging, Radfahren,
Tennis u.a.) wirken sich insbesondere dann positiv auf die
venose Durchblutung der Beine aus, wenn wahrend der
Sportaustbung Unterschenkelkom pressionsstrimpfe
getragen werden.



FAZIT

Venenerkrankungen sind in Deutschland ein weit verbreitetes
Leiden, ca. 31% der Bevdlkerung sind von klinisch relevan-
ten Stadien der Erkrankung betroffen. Eine Diagnosewird
mittels einer klinischen Untersuchung gestellt. Dabei konnen
Funktionstests wie der Trendelenburg-Test undder Perthes-
Test hilfreich sein. Muss eine Diagnose spezifiziert oder eine
invasive Therapie eingeleitet werden, ist eine Uberweisung
an einen Spezialisten notwendig. Wird die chronische venose
Insuffizienz konservativ behandelt, bildet die Kompressions-

therapie die Basis der Therapie. Sie erfolgt in der Regel initial,

solange ein riickbildungsfihiges Odem vorliegt mit einem
phlebologischen Kompressionsverband und bei langfristiger
Behandlung mit einem medizinischen Kompressionsstrumpf.
Eine dauerhaft angelegte Kompressionstherapie verspricht
eine Besserung der Symptomatik, auch als therapiebeglei-
tende MaBBnahme bei der tiefen Beinvenenthrombose, der
Sklerosierungstherapie und der Varizenchirurgie. Patienten
mit (noch) geringen Symptomen in einem frithen Stadium
der chronischen vendsen Insuffizienz sollten insbesondere
bei orthostatischer Belastung (z.B. Ausliben eines Berufs im
Stehen) tber den Nutzen der Kompressionstherapie
aufgeklart werden.
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LERNKONTROLLFRAGEN
MODUL 1

BITTE KREUZEN SIE JEWEILS NUR EINE ANTWORT AN.

1. Welche der folgenden Aussagen zum Beinvenensystem
ist richtig?

a. Arterien sind um ein Vielfaches elastischer als Venen.

b. Venen gehoren zu dem Hochdrucksystem des Blutkreis-
laufs.

c. Die arteriovenose Kopplung ist ein Mechanismus, durch
den das Blut in den Venen im Pulsrhythmus herzwarts
gepresst wird.

d. Der Rucktransport des Blutes aus den Beinen wird haupt-
sachlich durch die arteriovenose Kopplung gewahrleistet,
die Skelettmuskelpumpen wirken nur unterstitzend.

e. Die Haufigkeit des Venenklappenbesatzes steigt von der
Peripherie in Richtung der zentralen Venen an.

2. Welche der folgenden Aussagen zum Beinvenensystem
ist falsch?

a. Das oberflachliche Venensystem verlauft unter der Haut
und transportiert das Blut aus dem Unterhautfettgewebe
ab.

b. Als Grenze zwischen dem oberflachlichen und tiefen
Venensystem verlauft die muskulare Faszie.

c. V. saphena magna und V. saphena parva sind Stammvenen
des oberflachlichen Venensystems.

d. Die Mundung der V. saphena parva liegt im Bereich der
Leiste.

e. V.femoralis und V. poplitea gehoren zum tiefen
Venensystem.

3. Welche der folgenden Aussagen zur Pathophysiologie
von Venenerkrankungen ist richtig?

a. Bis zum 25. Lebensjahr haben sich 40% der Venenklappen
zurickgebildet.

b. Bei einer Phlebitis sind immer Beinvenen des tiefen
Venensystems betroffen.

c. Fur die Pathogenese einer tiefen Beinvenenthrombose
(TVT) ist eine Trias aus GefaBwandschaden, erniedrigter
Gerinnbarkeit des Blutes und Verlangsamung der
Blutstromung verantwortlich.

d. Eine TVT auBert sich im Initialstadium eines mobilen
Patienten typischerweise durch einen spontan auftreten-
den Beinschmerz wahrend des Gehens.

e. Zum klinischen Bild einer TVT gehoren meist eine
ddematose Schwellung und eine dadurch bedingte harte,
gespannte Muskulatur des Beins, eine zyanotische
Verfarbung der Haut, eine erhohte Temperatur sowie eine
erhohte Herzfrequenz in Ruhe.
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. Welche der folgenden Aussagen zu dem klinischen
Lowenberg-Zeichen ist richtig?
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D
a
b

Qo0

as Zeichen aufBlert sich durch...

. ... Wadenschmerz bei Plantarflexion.

. ...Wadenschmerz durch Blutdruckmanschette
(100mmHg).

. ...Beinschmerz beim Husten.

. ... Kulissenschmerz hinter dem AuBBenknochel.
... medialen Plantardruckschmerz.

. Welche der folgenden Aussagen zu der chronischen
vendsen Insuffizienz (CVI) ist falsch?

. Folgen einer CVI sind dauerhafte, mit zunehmender
Persistenz irreversible Veranderungen der Venen, der
Haut und des subkutanen Fettgewebes.

. Ursachen einer CVI sind z.B. eine mechanische Behinde-
rung des venosen Ruckstroms als Folge einer TVT oder
eine Klappeninsuffizienz des tiefen und/oder
oberflachlichen Venensystems.

. Varikosen werden in retikulare Varikosen, Besenreiserva-
rizen/Teleangiektasien, Stamm-, Seitenast- und
Perforansvarikosen eingeteilt.

. Intrakutane Varizen wirken sich hamodynamisch auf das
Venensystem aus und fihren somit zu chronischen
venosen Folgeerkrankungen.

. Bei einer kompletten Stammvarikose liegt der proximale
Insuffizienzpunkt im Venenstern (Krosse).

6. Welche der folgenden Aussagen zu den Klassifikationen
der CVI ist richtig?

a. Nach der Widmer-Klassifikation wird der klinische Verlauf
in sechs Stadien eingeteilt.

b. Trophische Hautveranderungen kennzeichnen das erste
Stadium nach Widmer.

c. Nach der CEAP-Klassifikation treten Odeme in der Klasse
C1 auf.

d. Teleangiektasien und retikulare Venen gehoren nach der
CEAP-Klassifikation zur Klasse C2.

e. Pigment bzw. Ekzem und Lipodermatosklerose bzw.
Atrophie blanche bilden bei der CEAP-Klassifikation zwei
Unterklassen der Klasse Cé.



. Welche der folgenden Aussagen zur Diagnostik ist
falsch?

10. Welche der folgenden Aussagen zur Therapie der CVI ist
falsch?

. Risikofaktoren fur Arteriosklerose wie u.a. Nikotinkonsum
und Diabetes sollten bei der Anamnese auch erfasst
werden.

. Die fortgeschrittene CVI ist durch Hyperpigmentierung
und Lipodermatosklerose im Bereich des distalen
Unterschenkels, typischerweise im Bereich des medialen
oder lateralen Unterschenkels, gekennzeichnet.

. Beim Perthes-Test weist eine fehlende Entleerung der
Unterschenkelvarizen auf eine Venenklappeninsuffizienz
tiefer Leit- und Perforansvenen hin.

. Die Phlebographie ist auch heute noch das wichtigste
Verfahren in der apparativen Diagnostik.

. Doppler- und Duplexsonographie sind nicht-invasive
Verfahren der apparativen Diagnostik.

. Welche der folgenden Aussagen zur
Kompressionstherapie ist falsch?

. Eineindividuell angepasste Kompressionsbehandlung
bildet die Basis der CVI-Therapie.

. Besonders effizient ist die Kompressionstherapie, wenn
sie mit Sport bzw. GefaBsport kombiniert wird.

. Fur die Anwendung eines phlebologischen
Kompressionsverbands (PKV) werden keine speziellen
Kenntnisse und Erfahrungen bezuglich der Indikationen
und der Wickeltechnik benotigt.

. Zu den Indikationen des medizinischen
Kompressionsstrumpfs (MKS) gehéren u.a. eine Varikose,
eine Thrombose, eine CVI und Odeme infolge einer CVI
oder eine Lymphabflussstorung.

. Der therapiebegleitende Einsatz des MKS kann bei der
Behandlung einer TVT, der Sklerosierungstherapie und der
Varizenchirurgie zu besseren Therapiezielen fuhren und
die postinterventionelle Morbiditat reduzieren.

. Welche der folgenden Aussagen zur Therapie der CVI ist
richtig?

. Durch die intermittierende pneumatische Kompression
wird die Riickresorption von Gewebefliissigkeit und Odem
reduziert und die Filtration vermindert.

. Die medikamentose Therapie im Sinne der
Odemprotektiva richtet sich gegen die Folgen einer
chronischen Venenerkrankung und nicht gegen deren
hamodynamische Ursache.

. Die medikamentose Behandlung mit Diuretika sollte hoch
dosiert sein, um vendse Stauungsodeme
auszuschwemmen.

. Die Sklerosierungstherapie gilt fiir die Behandlung von
grofkalibrigen Varizen als Methode der ersten Wahl.

. Die operative Behandlung der primaren Varikose besteht
ausschlieBlich aus der Ausschaltung insuffizienter
Abschnitte des tiefen Venensystems.
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. Als Energiequellen fur die thermoablative
Kathetertherapie der Varikose stehen derzeit Laser, Hoch
frequenzgenerator und Wasserdampf zur Verfugung.

. Bei der endovenosen Lasertherapie wird durch
Kalteapplikation auf die Venenwand mittels des Katheters
die insuffiziente Vene verschlossen.

. Die endovenose Lasertechnik stellt ein minimal invasives
Verfahren dar.

. Auch nach einer abgeschlossenen Therapie sollte
grundsatzlich mit einem erneuten Auftreten von
insuffizienten Venenabschnitten gerechnet werden.

. Kann die Stérung der Beinvenenhamodynamik nicht
vollstandig normalisiert werden, ist eine erganzende
Kompressionstherapie insbesondere in orthostatischen
Belastungssituationen empfehlenswert.
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Adressangaben dienen nur dem Versand der Teilnahmebescheinigung. Die Angaben zur Person dienen statistischen Zwecken und werden separat von den Adres-
sangaben verarbeitet.
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EVALUATION
DES FORTBILDUNGSMODULS

MODUL 1: ALLGEMEINE VENENERKRANKUNGEN (14041BF)
Sehr geehrte Teilnehmerin, sehr geehrter Teilnehmer,
bitte tragen Sie zur Qualitatssicherung der Fortbildung durch

die Ruckgabe des ausgefullten Evaluationsbogens an den
Veranstalter bei.

Bitte bewerten Sie nach dem Schulnoten-System
(1 =ja sehr, 6 = gar nicht)

Den ausgefillten Antwortbogen senden Sie dann bitte
an die Faxnummer:

+49 (0) 180-3001783 (9 Ct./Min)

Meine Erwartungen hinsichtlich der Ziele und Themen der
Fortbildung haben sich erfullt.

Wahrend des Durcharbeitens habe ich fachlich gelernt.

Der Text hat Relevanz fur meine praktische Tatigkeit.

Die Didaktik, die Eingangigkeit und die Qualitat des Textes sind

sehr gut.

Gemessen am zeitlichen und organisatorischen Aufwand hat sich

die Bearbeitung gelohnt.

In der Fortbildung wurde die Firmen- und Produktneutralitat
gewahrt.

Diese Form der Fortbildung mochte ich auch zukunftig erhalten.

Meine Fortbildungen verteilen sich prozentual wie folgt:

% Kongresse, Symposien, Workshops
% Internetfortbildungen

% CD-Fortbildungen

% Fortbildungen in schriftlicher Form

Welche Aspekte wurden in dieser Fortbildung nicht oder zu wenig berlcksichtigt?

Welche Winsche bleiben fir kinftige Fortbildungen offen?

VIELEN DANK FUR IHRE MITARBEIT
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