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Zusammenfassung

Hintergrund:

Krampfadern stellen fur viele Betroffene eine asthetische Beeintrachtigung dar.
Schweregefuhl, Schwellneigung bis hin zum Ulkus kdnnen Folge der gestorten
Hamodynamik sein, wodurch der Leidensdruck der Patientinnen haufig grof ist.
Eine Diagnostik und Therapie entsprechend aktuellen wissenschaftlichen
Erkenntnissen ist daher unerlasslich. Der klinische Stellenwert der verschiedenen
Therapieverfahren, insbesondere der in den letzten Jahren etablierten

minimalinvasiven Techniken, wird jedoch unter Arztinnen kontrovers diskutiert.

Material und Methoden:

In der vorliegenden Diplomarbeit wurde eine umfangreiche Literaturrecherche zur
Ursache, Diagnostik und Therapie der Varikose durchgefuhrt. Anhand von aktueller
Literatur aus Pubmed, Google Scholar und phlebologischer Fachliteratur wurde das
Thema in seiner Gesamtheit aufgearbeitet und der aktuelle Stand der Wissenschaft
wiedergegeben und diskutiert. Besonderes Augenmerk wurde auf den Vergleich der

diversen Therapieverfahren gelegt.

Ergebnisse:

Die Sonographie stellt den Goldstandard in der apparativen Diagnostik von Varizen
dar und ist vor allem flr die Anwendung der endovendsen Therapiemodalitaten
unabdingbar. Konservative Behandlungsansatze wie Kompressionsstrimpfe und
vasoaktive Medikamente imponieren durch ihre einfache Verfligbarkeit und flihren
rasch zu einer Linderung der Beschwerden. Sie kdnnen miteinander kombiniert
werden und empfehlen sich besonders fir Patientinnen zur Uberbriickung der
Wartezeit bis zum Eingriff oder auch wenn die Sanierung der Varikose nicht
gewlnscht oder mdglich ist. Unter den modernen minimalinvasiven
Therapieverfahren scheint vor allem die endovendse thermische Ablation
besonders effektiv und sicher zu sein. Sie weist in einer Vielzahl von Studien ahnlich
geringe Rezidivraten wie die offen-chirurgische Operation auf und zeichnet sich
durch eine kurzere postoperative Genesungszeit und ein geringeres Risiko fur
Komplikationen aus. Nicht unberucksichtigt bleiben sollte auch die Beobachtung,

dass nach chirurgischer Crossektomie mit Stripping Rezidive vorwiegend durch
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eine Neoangiogenese im Crossenbereich entstehen, wohingegen nach endovends-
thermischen Verfahren diese Uber eine belassene Vena accessoria anterior
auftreten. Die endovendsen chemischen Verfahren scheinen den endovends-
thermischen und offen-chirurgischen Behandlungsmethoden in Bezug auf
Rekanalisations- und Rezidivraten unterlegen zu sein. Zudem wird Uber gehaufte

Nebenwirkungen nach Cyanoacrylattherapie berichtet.

Fazit:

Die Wahl des Therapieansatzes zur Behandlung von Krampfadern sollte unter
individuellen Gesichtspunkten in Abhangigkeit von Anatomie, Venenverlauf,
Komorbiditaten und  Patientinnenwunsch  erfolgen.  Chirurgische und
minimalinvasive Verfahren sowie Kompressionstherapie und medikamentdse
Therapie sollten nicht als konkurrierende Verfahren angesehen werden, sondern
vielmehr als sich erganzende Optionen. Dementsprechend ist eine Kombination der

unterschiedlichen Methoden haufig sinnvoll.



Abstract

Background:

Varicose veins are perceived as aesthetically displeasing by many individuals and
can cause symptoms such as heavy legs, swelling, or ulcers, resulting in a high rate
of psychological strain for those affected. Therefore, appropriate diagnostics and
treatment methods based on the latest scientific findings are essential. The clinical
significance of different therapy methods, particularly of minimally invasive

techniques, is controversial among physicians.

Methods:

The aim of the following thesis was to present the cause, diagnosis, and treatment
of varicose veins based on extensive literature research. On the basis of Pubmed,
Google Scholar, and phlebological literature, current knowledge was presented and
discussed in its whole entirety. Special attention was paid to the comparison

between various therapeutic procedures.

Results:

Ultrasound is the gold standard in the diagnosis of varicose veins and is crucial for
applying endovenous procedures. Conservative treatment approaches such as
compression stockings and vasoactive medications are characterized by their easy
availability and a quick remission of symptoms. A combination of different
conservative methods is possible and particularly recommended for patients who
wait for procedures or if, in some cases, invasive procedures are not possible or
refused by the patient. Especially endovenous thermal ablation seems to be
effective and safe among modern minimally invasive techniques. According to
multiple studies, the recurrence rate is similar to open surgery, and postoperative
recovery and risk for complications are lower compared to surgical treatment.
Recurrence of varicose veins after open surgery was observed from
neoangiogenesis in the saphenofemoral junction, whereas after endovenous-
thermal procedures, recurrence via a not treated anterior accessory saphenous vein
was noticed. Endovenous chemical treatment methods seem to be less effective
than endovenous-thermal and open-surgical procedures. In addition, frequent side

effects have been reported after cyanoacrylate therapy.
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Conclusion:

The therapeutic approach for treating varicose veins should be chosen based on
individual aspects depending on the anatomy, venous pathway, comorbidities, and
the patient's request. Surgical and minimally invasive procedures, compression
therapy, and drug therapy should not be considered competitive but rather
complementary treatment options. Therefore, a combination of different treatment

options is often suitable.
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1 Einleitung

1.1 Definition und Begriffserklarung der Varikose

Die primare Varikose bzw. Varikosis bezeichnet eine haufig auftretende
degenerative Erkrankung der Gefallwande des oberflachlichen Venensystems der
unteren Extremitat (1). Die in der Alltagssprache auch als Krampfaderleiden
(abgeleitet aus dem Althochdeutschen: , krimpfan® = krimmen) bekannte
Erkrankung, ist durch das Hervortreten von sackformig oder zylindrisch erweiterten
Venen charakterisiert, welche sich meist geschlangelt oder in Form eines Knauels
zeigen (2). Diese veranderten Blutgefal’e werden als Varizen bezeichnet und
kénnen die Lebensqualitat der Betroffenen erheblich beeintrachtigen. Atiologisch
davon abzugrenzen ist die sekundare Varikosis, die als Folge von obliterierenden

Prozessen in den tiefen Venen entsteht (1).

1.2 Inzidenz, Pravalenz und Epidemiologie
Die Varikose und die damit verbundene chronisch vendse Insuffizienz (CVI) zahlen
zu den haufigsten Erkrankungen im Erwachsenenalter weltweit. Die Inzidenz der

beiden Erkrankungen liegt im Durchschnitt bei jeweils 2% pro Jahr (3).

Die weltweite Pravalenz fur chronische Venenerkrankungen liegt laut einer an tber
90.000 Probandinnen (Durchschnittsalter 50 + 16.9) durchgefihrten Studie des
Vein Consult Program (4) bei 83,6%, wobei bei Mannern haufiger Stadium CO, bei
Frauen haufiger C1 - 3 nach der CEAP-Klassifikation (siehe Kapitel 1.3.1)
diagnostiziert wird. Die Bonner Venenstudie (5) zeigt anhand von 3072
Studienteilnehmenden im Alter von 18 bis 79 Jahren, dass blol3 9,6% der
Bevolkerung keine vendsen Veranderungen aufzeigen. 59,0% der Personen zeigen
isolierte Teleangiektasien (Besenreiservarizen) oder retikulare Venen, 23,2% eine
Varikose. Bei Mannern sind mit 19.9% etwas seltener Krampfaderleiden zu
beobachten als bei Frauen mit 25.8% (5).

60 bis 70 Prozent der Menschen mit chronischer Venenerkrankung lassen sich den
milden Stadien CO und C1 der CEAP-KIlassifikation zuordnen. Rund 25% weisen
Varizen und/oder Odeme auf, was den Klassen C2 und C3 entspricht. Bis zu 5%



leiden an einer chronisch-vendsen Erkrankung der Klassen C4 bis C6, welche mit

Hautveranderungen und/oder Ulzera einhergeht (3).

Die Schatzungen der Pravalenz variieren je nach geografischer Lage stark. Am
haufigsten wird die Varikosis in Nordamerika und Westeuropa beobachtet. Im
Mittelmeerraum, Sudamerika und Indien ist die Erkrankung weniger haufig. Noch

seltener findet man varikdse Veranderungen bei Personen aus Ostasien oder Afrika

(6).

1.3 Einteilung der Varikosis
1.3.1 CEAP-Klassifikation

Zur genauen Einteilung von chronisch-vendsen Insuffizienzen wurde im Jahr 1994
von einem internationalen Komitee des American Venous Forum die CEAP-
Klassifikation entwickelt (7). Diese hat sich international durchgesetzt und wird
weltweit zur Einteilung der Varikosis der unteren Extremitat eingesetzt. Die zuletzt
im Jahr 2020 Uberarbeitete CEAP-Klassifikation (siehe Tabelle 1) ermdglicht eine
klinische, atiologische, anatomische und pathologische Einteilung, wobei die

klinische Einteilung am haufigsten Gebrauch findet (8).

Ab dem Stadium C3 spricht man von chronisch vendser Insuffizienz. Dartber hinaus
konnen die klinischen Stadien um den Buchstaben S fur symptomatisch oder A flr
asymptomatisch erganzt werden (1). Mit der letzten Uberarbeitung wurde auch der
Buchstabe R flr rekurrierende Varikosis und erneut floride Ulzera eingeflihrt. Die
CEAP-Klassifikation kann aufllerdem durch die Angabe der anatomischen
Lokalisation der Stérung noch genauer beschrieben werden. Daflir werden je nach
Betroffenheit die gangigen englischen Abklrzungen der 18 madglichen
Venensegmente nach den zutreffenden A- oder P-Klassen aufgelistet. Man spricht
dann vom ,Advanced CEAP“ (8).



Klinische Klassifikation C

Co Keine sicht- oder tastbaren Zeichen einer vendsen Erkrankung
C1 Teleangiektasien oder retikulare Venen
C2 Varikose der Venen > 3mm
Cs Odeme
Ca Veranderungen der Haut und des subkutanen Gewebes
infolge der Venenerkrankung, weiter unterteilt in:
Casa Pigmentierung, Ekzem
Css Dermatoliposklerose, Atrophie blanche
Cac Corona phlebectatica
Cs Hautveranderung wie in C4 + abgeheiltes Ulkus
Cs Hautveranderung wie in C4 + aktives Ulkus

Atiologische Klassifikation E

Ec Kongenital
Ep Primar
Es Sekundar (postthrombotisch, posttraumatisch etc.), weiter
unterteilt in:
Ese Sekundar — extravasale Ursache
Esi Sekundar — intravasale Ursache (z.B. TVT)
En Keine venose Ursache bekannt/nachweisbar

Anatomische Klassifikation A

As Oberflachliche Venen

Ap Vv. Perforantes (transfasziale Venen)

Ap Tiefe Venen

AN Lokalisation der betroffenen Venen unbekannt

Pathologische/pathophysiologische Klassifikation P

Pr Reflux
Po Obstruktion
Pn Keine vendse Pathophysiologie erkennbar

Tabelle 1: Klassen-Einteilung nach der CEAP-Klassifikation (7-9)

1.3.2 Weitere gangige Einteilungen

Abseits der CEAP-Klassifikation wird die Varikose anatomisch haufig auch in

Varizen der Stammvenen
Seitenastvarizen
Perforansvarizen

Kutane Varizen



eingeteilt. Die kutanen Varizen konnen weiter in Besenreiser und retikulare Venen
unterteilt werden. Als Stammvenen werden die Vena saphena magna (VSM) und

die Vena saphena parva (VSP) bezeichnet (9).

Fur diese beiden Venen gibt es eine eigene bis heute haufig verwendete
Klassifikation: Die Stadieneinteilung der Stammvarikosis nach Hach (9) (siehe
Tabelle 2). Diese unterteilt die VSM in vier und die VSP in drei Schweregrade bzw.
Abschnitte, die den distalen Insuffizienzpunkt der varikds veranderten Vene
widerspiegeln sollen. Als oberer Insuffizienzpunkt wird die Mindungsstelle der
jeweiligen Stammvene herangezogen, wodurch sich mit steigendem Stadium eine
immer langer werdende Refluxstrecke ergibt. Liegt jedoch eine inkomplette
Stammveneninsuffizienz vor, bei der die Crossenregion unbetroffen bleibt, stof3t die

Einteilung nach Hach an ihre Grenzen (9,10).

Vena saphena magna Stadium
Insuffizienz der Miindungsklappen |
Insuffizienz der Venenklappen mit Reflux bis oberhalb des Kniegelenks Il
Insuffizienz der Venenklappen mit Reflux bis unterhalb des 1]
Kniegelenks
Insuffizienz der Venenklappen mit Reflux bis auf Knéchelniveau v

Vena saphena parva Stadium
Insuffizienz der Mindungsklappen I
Insuffizienz der Venenklappen mit Reflux bis zur Wade Il

Insuffizienz der Venenklappen mit Reflux bis zur Kndéchelregion 1]
Tabelle 2: Klassifikation nach Hach (9,10)

Die Einteilung der CVI nach Wibmer findet immer seltener Gebrauch (11). Sie
beruht rein auf den mit freiem Auge sichtbaren Hautveranderungen, welche in drei
Stufen eingeteilt werden. Im Stadium | findet man die Auspragung einer Corona
phlebectatica paraplantaris. Im weiteren Verlauf entstehen Veranderungen der
Hautpigmentierung, die dem zweiten Stadium entsprechen. Die letzte Stufe ist
durch das Vorhandensein eines verheilten oder aktiven Ulkus gekennzeichnet (12).
Auch wenn diese Klassifikation im klinischen Alltag sehr einfach umsetzbar ist, ist
sie fur die heutigen medizinischen Standards zu unprazise und bertcksichtigt die
Varikosis als Vorstufe der CVI nicht (11).



2 Atiologie der Varikose

Die Ursachen der Varikose sind vielseitig. Man unterscheidet prinzipiell je nach
Entstehung eine primare (70%) und eine sekundare Form (30%). In seltenen Fallen
kann eine Varikosis allerdings auch durch eine angeborene Stérung der
Venenwande (wie z.B. beim Klippel-Trenaunay-Syndrom), arteriovendse
Malformation oder eine valvulare Agenesie verursacht werden. In diesem Fall
spricht man von einer kongenitalen Varikose. Diese kann bereits bei der Geburt

prasent sein, kann sich aber auch erst nach Jahren manifestieren (8).

2.1 Ursache der primaren Varikose

Die primare Varikosis entsteht ohne eine zugrundeliegende Erkrankung und ist mit
einer genetisch pradisponierten Bindegewebsschwache assoziiert (13). Es handelt
sich im Grunde um einen degenerativen Prozess der Venenwand und/oder
-klappen, der wiederum zu einer Uberdehnung oder Schadigung dieser fiihrt (8).
Eine Vielzahl an Risikofaktoren (siehe Kapitel 2.3) wie beispielsweise hohes Alter
und familiare Belastung begunstigen die Entstehung varikdser Veranderungen. Die
genaue Atiologie der Venenwand- und Venenklappenschwéche konnte bisher aber
nicht vollends geklart werden, weshalb die primare Varikose auch als idiopathische

Varikose bezeichnet wird (14).

Im Rahmen einer genomweiten Assoziationsstudie an uber 300.000 Briten aus der
Biobank des Vereinigten Konigreiches wurden mittels Machine Learning 30 neue
signifikante Gen-Loci identifiziert, welche mit einer Varikosis in Verbindung stehen
sollen (15). Bei dieser Methode lernt ein Computer mithilfe einer
Trainingsdatenbank Zusammenhange der Varikosis kennen. Die Maschine erstellt
selbst einen Algorithmus, der sich durch Erfahrung bzw. das Analysieren von
weiteren Daten automatisch verbessert. Die starksten Assoziationen zeigen sich in
der Intron-Region CASZ1, die Einfluss auf den Blutdruck hat, und in 16q24. In 16q24
befinden sich unter anderem das Gen PIEZO1, welches ein Protein flr einen
mechanosensorischen lonenkanal der BlutgefalRe codiert (15). Diese PIEZO1-
Kanale registrieren Reibungskrafte und sollen eine entscheidende Rolle in der
Entwicklung und Aufrechterhaltung der reifen Gefalstruktur spielen. Anhand von

Mausen wurde namlich gezeigt, dass Storungen von PIEZO1 zur Aufldsung der
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Ordnung des sich entwickelnden GefalRsystems fihren (16). Einige Gen-Loci
Uberlappen sich aul’erdem mit denen der tiefen Venenthrombose. Diese Gene
regulieren primar vaskulare Dysfunktionen und foérdern wahrscheinlich
Veranderungen in der Venenarchitektur sowie chronische Stauungen des Blutes
(15).

2.2 Ursache der sekundaren Varikose

Die sekundare Varikosis entsteht meist infolge eines thrombotischen Geschehens
(17). Dies kann einerseits unmittelbar durch die Schadigung einer Vene durch einen
Thrombus oder aber als Spatkomplikation im Rahmen eines postthrombotischen
Syndroms erfolgen. Rund 60% aller unbehandelten TVT-Patienten entwickeln
innerhalb von 10 Jahren eine sekundare Varikosis. In der sogenannten Akutphase
fuhrt der thrombotische Verschluss der Vene zu einem Drainagehindernis, was eine
Stauung der oberflachlichen Venen zur Folge hat. In der Rekanalisationsphase
konnen durch die Phlebothrombose Venenklappen beschadigt werden, wodurch ein
pathologischer Reflux aus dem tiefen in das oberflachliche Venensystem begunstigt
wird. Dies fuhrt ebenfalls zu einer Rickstauung des Blutes. Des Weiteren kdnnen
oberflachliche Venen durch Thrombenbildung im Rahmen einer Thrombophlebitis
verstopft werden und somit Ausgangspunkt einer sekundaren Varikose sein (17).
Arteriovendse Fisteln nach Traumata und primare intravendse Sarkome zahlen zu

den selten Ursachen der sekundaren Varikose (8).

Neben der bereits erwahnten intravasalen Atiologie gibt es auch eine Reihe
extravasaler Ursachen, welche meist ein Drainagehindernis darstellen und so die
Ausbildung einer Varikosis fordern. So kdonnen etwa Tumore oder Zysten zur
Kompression und damit  Stenosierung einzelner  Gefalte  flhren.
Gelenkerkrankungen, Paraplegie und chronische Immobilitdt kdnnen mit einer
Dysfunktion der Muskelpumpe einhergehen. Auch Erkrankungen wie
beispielsweise die Herzinsuffizienz oder das Beckenvenen-Kompressionssyndrom
beglnstigen einen zentralvendsen Hochdruck und auf diese Weise die Entstehung

von Varizen (8).

Darudber hinaus treten bei 40% der Frauen Krampfadern im Rahmen einer

Schwangerschaft auf. Daflr verantwortlich sind zwei verschiedene
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Pathomechanismen: Zum einen ein erhohter Beinvenendruck, der bei
Schwangeren durch das grofere Blutvolumen und das steigende Gewicht des
Uterus, welcher zunehmend Druck auf die Beckenvenen und die V. cava inferior
ausubt, bedingt wird, zum anderen der Anstieg von Progesteron wahrend der
Graviditat, der zu einer verstarkten Relaxation der Venenwéande fuhrt, wodurch der

Blutricktransport zum Herz zusatzlich erschwert wird (18).

2.3 Risikofaktoren

Als Hauptrisikofaktoren der Varikosis gelten das fortgeschrittene Lebensalter und
eine positive Familienanamnese (19). Mit steigendem Alter kommt es infolge des
Alterungsprozesses zur Abnahme der elastischen Fasern und bedingt durch die
Schwerkraft zu standig hohen Druckbelastungen, welche chronische
Uberblahungen der Venen mit sich bringen. Eine familiare Vorbelastung findet sich
in Uber 70% der Patientinnen (vor allem mutterlicherseits) (17). Haufige
langandauernde stehende Téatigkeiten (z.B. im Beruf), hoher Ostrogenspiegel (6),
Multiparitat (19,20) sowie Adipositas stellen ebenfalls erwiesene Risikofaktoren fur
die Ausbildung einer Varikosis dar. Dafur wird unter anderem die erhohte
Druckbelastung im Beinvenensystem durch langes und haufiges Stehen
(Orthostase) oder eine Schwangerschaft verantwortlich gemacht (6). Insgesamt
sind Frauen héaufiger betroffen. Die Tabelle 3 soll einen Uberblick Uber die

wichtigsten Risikofaktoren und deren Pathomechanismen geben.

Wie bei vielen Erkrankungen soll laut einer aktuellen Studie aus GroRbritannien
auch das Bildungsniveau in Zusammenhang mit der Entwicklung einer Varikose
eine wichtige Rolle spielen (15). Dies kann moglicherweise auf den besseren
Zugang Hohergebildeter zum Gesundheitssystem sowie deren sozio6konomischen
Status zuruckgefuhrt werden. Personen mit hoherer Bildung neigen eher dazu
medizinische  Versorgung in  Anspruch zu nehmen. Faktoren wie
Uberdurchschnittliche Korpergrof3e, Zellulitis und Operationen an Arterien der Beine

sollen ebenso das Risiko erhéhen (15).



Kategorie Risikofaktor Pathomechanismus
Angeboren | Weibliches Geschlecht Hoher Ostrogenspiegel
Positive Familienanamnese Insuffizienz der Venenklappen
Syndrome mit Gefaldanomalien | Insuffizienz der Venenklappen
Erhohte Druckbelastung
Venose Obstruktionen
Hohe Korpergrolde Erhohte Druckbelastung der
Venen
Erworben Alter Insuffizienz der Venenklappen
Schwangerschaft Hoher Ostrogenspiegel
Insuffizienz der Venenklappen
Beinvenenthrombose Venose Obstruktionen
Insuffizienz der Venenklappen
Lebensstil | Adipositas Erhohte Druckbelastung der
Venen
Rauchen Schadigung der Venen
Haufiges und langes Stehen Erhdhte Druckbelastung der
Venen

Tabelle 3: Wichtige Risikofaktoren und deren Pathomechanismen (modifiziert, aus (21))

Dartber hinaus konnen auch Risikofaktoren der TVT, darunter Immobilisation,
Ostrogentherapie, aktive Krebserkrankungen etc. indirekt die Entwicklung einer
sekundaren Varikose begulnstigen, da sie die Wahrscheinlichkeit fur die Entstehung
einer tiefen Venenthrombose erhohen (22). Sie fuhren zur Verlangsamung des
Blutflusses der unteren Extremitat, einer Erhéhung des Hamatokrits und/oder einer

Schadigung der Venen (23).

2.4 Physiologie des Venensystems der unteren Extremitaten

2.4.1 Anatomie der Beinvenen

Die Venen der unteren Extremitat werden in drei Systeme unterteilt:

e Oberflachliches vendses System
e Tiefes vendses System

e Perforierendes vendses System

Das oberflachliche Venensystem befindet sich oberhalb der Muskelfaszie, weshalb
es auch als epifasziales System bezeichnet wird. Es umfasst die beiden

Stammvenen, die VSM und VSP, sowie deren Seitenaste bzw. Zuflisse und
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drainiert das Blut aus Haut und Subkutangewebe (24,25). Die V. saphena magna
entspringt medial am Ful}, zieht an der Vorderseite des medialen Malleolus vorbei
und verlauft an der Innenseite des Beines entlang hoch bis zur Leiste. Dort mindet
sie in der sogenannten Crosse (auch saphenofemorale Junktion, kurz SFJ) in die
Femoralvene (Abbildung 1A). Die V. saphena parva entspringt dorsolateral am Ful},
zieht hinter dem Aullenknochel vorbei und posterolateral entlang des
Unterschenkels bis in die Kniekehle, wo sie in den meisten Fallen in die V. poplitea,
ebenfalls als Crosse bezeichnet (auch saphenopopliteale Junktion, kurz SPJ),
einmindet (Abbildung 1B). Haufig besteht proximal der Einmindungsstelle eine
Verlangerung der VSP (24).
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Dodd perforator(s)

Boyd's perforator(s)
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T s
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Abbildung 1: Venensystem der unteren Extremitét.

A) Verlauf der Vena saphena magna (GSV) und Miindungsvarianten ihrer Seiten&ste.
B) Verlauf und Miindungsvarianten der Vena saphena parva. C) Perforansvenen
CVF... Vena femoralis communis; PV... Vena poplitea; FV... Vena femoralis

(24) CC BY-NC 4.0

Grol3e Venen des tiefen bzw. subfaszialen Systems folgen den zugehérigen
intermuskular liegenden Arterien und beférdern 90% des vendsen Blutes aus der
unteren Extremitat. Zu ihnen zahlen die Vena tibialis anterior, Vena tibialis posterior,
Vena fibularis, Vena poplitea und Vena femoralis. Sie sind in der Regel paarig oder
mehrzahlig angelegt (24). Neben diesen Leitvenen zahlen auch die intramuskularen

Venen inklusive deren Sinusoide und Plexi zum tiefen Venensystem (25).



Die beiden Systeme sind durch zahlreiche sehr variable Perforansvenen
miteinander verbunden (Abbildung 1C), die anhand ihrer anatomischen Lage
benannt werden. Im klinischen Alltag jedoch werden noch haufig die friheren

Bezeichnungen der Gruppen mittels Eigennamen verwendet (24):

e Hunter-Perforansvenen am proximalen Oberschenkel
¢ Dodd-Perforansvenen am distalen Oberschenkel
e Boyd-Perforansvenen auf Kniehdhe

e Cockett-Perforansvenen am Unterschenkel

2.4.2 Funktion der Venen

Venen sind Teil des Niederdrucksystems, deren primare Aufgabe es ist, einen
passiven Ruckfluss des Blutes zum Herz zu gewahrleisten. Dank ihrer hohen
Elastizitat fungieren Venen zusatzlich als Blutreservoir und koénnen grol3e
Veranderungen des Blutvolumens ohne grofe Blutdruckschwankungen
ausgleichen. Daruber hinaus unterstitzen Venen die Regulation der
Koérpertemperatur durch Vasokonstriktion und -dilatation im oberflachlichen
Venensystem (17). Um den Korper beispielsweise vor Kalte zu schitzen, steigt die
sympathische Transmitterfreisetzung an und die epifaszialen Venen kontrahieren,
wodurch weniger erwarmtes Blut aus dem Korperkern in diese oberflachlichen
GefalRe und die Haut transportiert wird. Die Temperaturdifferenz zwischen der
Korperoberflache und der Umgebung sinkt und die Warmeabgabe wird vermindert.
Ist es besonders kalt, nimmt die Noradrenalin-Ausschittung etwa alle 20 Minuten
ab, um die Haut vor einer Minderversorgung zu schutzen. Auch Uber das
Gegenstromprinzip der tiefen parallel verlaufenden Arterien und Venen wird die
Warmeabgabe reguliert. Bei Kalte stellen sich die Gefalte eng, was den
Warmeaustausch zwischen den beiden begunstigt. Die Arterien, welche das aus
dem Korperkern erwarmte Blut befordern, Ubertragen die Warme auf das aus der
Peripherie drainierte vendse Blut. Dadurch kann die Koérpertemperatur im Kern

aufrechterhalten werden (26).
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2.4.3 Abdominothorakale Zweiphasenpumpe

Im Liegen oder in Ruhe kann der Blutfluss in Richtung des Herzens durch die
abdominothorakale Zweiphasenpumpe und das Vorhandensein der meist
bikuspiden Venenklappen entlang der Extremitaten gesichert werden. Durch das
Absenken des Zwerchfells bei der Inspiration wird der intrathorakale Druck niedriger
und das Blut aus dem Bauchraum wird durch den Sog herzwarts beférdert (= erste
Phase). Gleichzeitig steigt der Druck im Abdomen, was einen Schluss der letzten
Venenklappen zur Folge hat und den Blutfluss zurlick in die Beine verhindert. In der
zweiten Phase, der Exspiration, hebt sich das Zwerchfell, wodurch der abdominelle
Druck sinkt und sich die proximalen Klappen der Femoralvenen wieder 6ffnen. Das
Blut stromt aus den Beinen Richtung Herz und der Vorgang wiederholt sich (17).
Auch das Herz selbst tragt zum vendsen Ruckfluss bei. Zum einen bewirkt die
Pumpkraft tGber die Kapillaren hinweg bis in die Venen einen geringen Blutstrom
(»vis a tergo“), zum anderen saugt die rechte Herzkammer wahrend der Diastole

Blut durch eine Verschiebung der Ventilebene an (,vis a fronte®) (27).

2.4.4 Venenklappen

Venenklappen befinden sich in nach distal immer enger werdenden Abstanden in
nahezu allen Venen und unterteilen diese in Venensegmente. Sie sind flr den
unidirektionalen Blutfluss entscheidend. Ihr ventilartiger Aufbau (&hnlich dem der
Taschenklappen im Herz) ermdglicht ein widerstandsloses AbflieRen des Blutes
herzwarts und verhindert einen Reflux nach distal. So verteilt sich der
hydrostatische Druck dynamisch auf die einzelnen Venensegmente. Die Klappen
der Vv. perforantes sind so ausgerichtet, dass sie nur den Fluss zum subfaszialen
System hin erlauben. Gemeinsam mit den Muskel- und Gelenkspumpen kann
insbesondere in Bewegung ein unidirektionaler Abfluss des Blutes entgegen der
Schwerkraft gewahrleistet und so das Bein ausreichend mit Sauerstoff und

Nahrstoffen versorgt werden (27).

2.4.5 Muskelpumpe
Die in Bindegewebe eingebetteten tiefen Beinvenen kommunizieren Uuber

Faserzige mit dem umliegenden Muskelgewebe. Kontrahiert der Muskel (= Systole
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der Muskelpumpe), so entsteht in diesem Venensegment ein gro3er Druck. Da die
Venenklappen der Leitvenen den Blutfluss Richtung Peripherie und die Klappen der
Perforansvenen den Abfluss ins oberflachliche Venensystem verhindern, wird das
Blut nach proximal beschleunigt und der hydrostatische Druck Uberwunden. Die
proximale Klappe o6ffnet sich passiv durch den entstehenden Druckgradienten.
Entspannt sich der Muskel nun wieder (= Diastole der Muskelpumpe), fallt der Druck
im Venensegment ab und die Vene dehnt sich aus. Es entsteht ein Sog, der vendses
Blut aus der Peripherie und den Stammvenen ansaugt. Die Wadenmuskelpumpe,
gefolgt von der Oberschenkel- und Fullsohlenmuskelpumpe spielt dabei die grofite
Rolle (17). Durch diesen Mechanismus wird unter Bewegung fortlaufend Blut aus
dem vendsen System abgepumpt und der vendse Blutdruck im epifaszialen System
gesenkt (24). Der im Stehen aufgrund der Gravitation vorherrschende Druck von bis
zu 100 mmHg (auf Knéchelhdhe) im epifaszialen System sinkt durch das Aktivieren
der Muskelpumpe beim Gehen auf unter 30 mmHg. Eine Entlastung des vendsen
Systems wird erzielt und eine suffiziente Blutzirkulation in den Beinen kann

gewahrleistet werden (28).

2.4.6 Gelenkpumpe

Auch Bewegungen im Sprunggelenk (z.B. beim Gehen) beschleunigen das
abflieRende Blut dhnlich dem Prinzip der Muskelpumpe. Durch eine spezielle
Aufrichtung der Venen in diesem Bereich verandert sich bei abwechselnder Plantar-
und Dorsalflexion der Gefalkquerschnitt. Die Vene wird also standig komprimiert und
wieder dilatiert, wodurch der Blutabtransport aus der Extremitat unterstitzt wird
(17).

2.5 Pathogenese

Durch eine genetisch veranlagte Bindegewebsschwache der oberflachlichen
Beinvenen entstehen pathologische Veranderungen in allen Wandschichten (14).
Unter dem Mikroskop zeigen sich eine Hypertrophie mit vermehrtem
Kollagengehalt, eine Vermehrung der extrazellularen Matrix und eine Zerstorung
der elastischen Fasern mit erhdhtem Abbau (27). Auch die glatte Muskulatur

hypertrophiert. Infolge der Desorganisation und verringerten Elastizitat der
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Venenwande ist der Blutriickfluss in den betroffenen Venen herabgesetzt und das

Blut sammelt sich zunehmend an. Die Venen dilatieren (29).

In Kombination mit dem hohen hydrostatischen Druck, der durch Risikofaktoren wie
Schwangerschaft, haufiges langes Stehen oder Adipositas zusatzlich ansteigen
kann, werden die Gefaldwande der Beinvenen weiter Uberdehnt (6). Dies wiederum
fuhrt zu einer Schlussunfahigkeit der Venenklappen mit dem Risiko eines
retrograden Blutflusses Richtung Akren (30). Dieser Ruckfluss des Blutes wird als
Reflux bezeichnet und geht mit einer zusatzlichen Druckbelastung der Venen
einher, da sich der hydrostatische Druck nicht mehr auf die einzelnen
Venensegmente verteilen und das Blut erschwert abtransportiert werden kann (25).
Der durch Muskelpumpen-Aktivitat normalerweise auf unter 30 mmHg sinkende

venose Blutdruck, bleibt nun infolge der Klappeninsuffizienz erhoht (24).

Tritt eine Klappeninsuffizienz der Perforansvenen auf, wird das in die tiefen Venen
drainierte Blut wahrend der Muskelpumpenaktivitat wieder zurick in das
oberflachliche System befordert. Der Druck in den epifaszialen Venen steigt, was
eine Dilatation dieser zur Folge haben kann. Eine lokalisierte Ansammlung varikdser

Venen kann entstehen und sich entlang des Beines ausbreiten (25).

Auch Entziindungsreaktionen in GefalBwanden oder Klappen, die mit einer
Einwanderung von Entzindungszellen und vermehrter Freisetzung von
Entzindungsmediatoren einhergehen, konnen die Entstehung einer Varikose
beglnstigen. Hypoxie und das herabgesetzte Ansprechen der Venenwande auf
vasokonstriktorische Hormone beschleunigen die pathophysiologischen Prozesse
(14).

Die Klappeninsuffizienz kann nicht nur die Folge, sondern auch Ursache der
Venenwandschwache sein. Durch einen (ambulatorischen) vendsen Bluthochdruck,
eine Thrombophlebitis, TVT oder Verletzungen kdonnen die Venenklappen direkt
geschadigt werden, einen Reflux erzeugen und so sekundar zu Veranderungen und

Uberdehnungen der Venenwande fiihren (25).

Das klinische Beschwerdebild und die gestérte Struktur der Venenwande
verschlechtern sich oft zunehmend. Dies kann durch einen pathophysiologischen
Mechanismus erklart werden, der bereits Ende des 19. Jahrhunderts in seinen

Grundzugen von Friedrich Trendelenburg, einem deutschen Chirurgen,
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beschriecben und als Privatkreislauf bezeichnet wurde. Durch eine
Schlussunfahigkeit der Venenklappen in den Stammvenen (meist VSM) und durch
die Gravitation bedingt, flieRt das Blut retrograd Richtung Peripherie. Im Bereich des
Unterschenkels stromt es Uber die Perforansvenen in das subfasziale System und
wird von dort herzwarts bis in die Vena femoralis transportiert. Am insuffizienten
saphenofemoralen Ubergang strémt ein Teil des Blutes zurlick in die Stammvene,
infolgedessen die Beinvenen sowie Muskelpumpen des Privatkreislaufes
volumenmaRig uberlastet werden. Der vendose Druck steigt weiter an,
Klappeninsuffizienz und Venendiameter nehmen weiter zu und der Circulus vitiosus

nimmt seinen Lauf (31).

Durch das Zusammenspiel aus erhohtem Blutdruck, Insuffizienz der Klappen,
Reflux und Entzindung in den Beinen beginnen sich die Seitenaste der
funktionsuntlichtigen Stammvenen varikds zu erweitern und zu winden (11,28). Das
typische Bild einer Stammvarikosis entsteht. Die Stammvenen selbst fallen meist

bloRR durch ihre Insuffizienz klinisch auf (28).

Zusatzlich kann sich in den tiefen Venen eine Phlebosklerose bilden, die durch
mangelnde Elastizitat gekennzeichnet ist. Die Uberdehnten Venen kdnnen nicht
mehr von den umliegenden Muskeln komprimiert werden und auch die
Muskelpumpe wird insuffizient. Die Druckbelastung in den Beinen nimmt weiter zu
und der Abtransport wird erschwert (17). Auch bei immobilen Patienten oder
Personen mit steifen Gelenken ist die Muskelpumpenfunktion in ihrer Tatigkeit

eingeschrankt (11).

Die sekundare Varikose entsteht meist infolge einer tiefen Beinvenenthrombose.
Sie wird durch Bettlagerigkeit, Immobilisation, Graviditat, Ostrogentherapie, aktive
Tumorerkrankungen und viele weitere Risikofaktoren begunstigt (22). Die TVT kann
als obstruierendes Hindernis zu einer Uberlastung der Kollateralkreislaufe und
damit zu einer stauungsbedingten FlUssigkeitsansammlung fihren. Blockiert eine
Thrombose eine Vene, so versucht der Korper diese enzymatisch abzubauen und
I6st eine Entzundungsreaktion als Selbstheilungsversuch aus. Breitet sich die
Inflammation Uber alle Wandschichten aus, werden wiederum die elastischen
Fasern und Muskelzellen zerstort und die Dehnbarkeit und Kontraktilitat der Vene

sinkt. Diese Entziindung greift dann die Venenklappen an, zerstort diese und fuhrt

14



so zu einem Reflux ins epifasziale System. Selbst Jahre spater kann sich durch eine
chronische Ruckflussstauung eine vendse Insuffizienz entwickeln, was als
postthrombotisches Syndrom (PTS) bezeichnet wird. Eine TVT kann aber auch als
Folgeerscheinung von Thrombophlebitiden oder Endothelschaden bei einer
primaren Varikose auftreten. In diesem Fall fihren die beschadigten GefalRwande
und die eingeschrankte Drainage des Blutes zur Stérung der Hamostase und damit

zur Thrombose (17).

In seltenen Fallen werden Varizen auch durch einen Blutrickfluss in den
Beckenvenen verursacht. Dieser Reflux kann in den Ovarial-, Becken-, Gesal}-,
Vulva- oder pudendalen Venen auftreten und dort Beschwerden eines Pelvic
Congestion Syndroms bereiten (27). Dazu zahlen Symptome wie

Unterleibschmerzen, Dyspareunie, Dysurie oder ein Schweregefuhl (32).

3 Kilinisches Bild der Varikose

Das Beschwerdebild der Varikose ist aulderst vielgestaltig und korreliert haufig nicht
mit dem Schweregrad. Es gibt weder obligate noch besonders spezifische
Symptome, weshalb die eindeutige Zuordnung der klinischen Zeichen zur zugrunde
liegenden Erkrankung oft nicht mdglich ist (33). Typisch jedoch sind eine
Verbesserung der Beschwerden beim Hochlagern der Beine oder in Ruhe und eine
Verschlimmerung bei Hitze (32). Zu den haufig beschriebenen Symptomen zahlen
(33):

e Schmerzen in den Beinen

e Schwere- oder Spannungsgefihl
e Schwellungsgefuhl

e Juckreiz

e Muskelkrampfe

e Unruhige Beine

e Kribbeln in den Beinen

Die Edinburgh-Venenstudie zeigt anhand von tber 1500 Probandinnen (18 - 64a)

aus Schottland die Pravalenz dieser Symptome, die Unterschiede in der klinischen

15



Prasentation zwischen den beiden Geschlechtern und den Zusammenhang mit der
Diagnose einer Varikose (33). So sind Beinschmerzen in der weiblichen
Bevdlkerung (53,8%) das haufigste Symptom, bei Mannern sind es Muskelkrampfe
im Bein (34,0%). Die Pravalenz von Krampfen und Schwellungsgefuhl hat in der
mannlichen Teilnehmergruppe mit steigendem Alter deutlich zugenommen. Bei
Frauen hingegen wurden Restless Legs, Juckreiz und Schwellungsgefuhl
signifikant haufiger beobachtet. Vergleicht man die Haufigkeit der oft beschriebenen
Symptome mit den evaluierten Schweregraden oder dem Nichtvorhandensein der
Varikose, zeigt sich kein bedeutsamer Unterschied im Beschwerdebild der Manner.
Einzig Juckreiz tritt bei schwererer Stammvenen-Varikosis verstarkt auf. Frauen
leiden mit zunehmendem Schweregrad vermehrt an Schwere- und
Spannungsgefuhlen, Beinschmerzen und Juckreiz. Ein hoher klinischer Stellenwert

wird jedoch angezweifelt (33).

Haufig haben die Beinbeschwerden Einfluss auf den Alltag der Betroffenen und
reduzieren die Lebensqualitat deutlich. Nachtliche Schmerzen zum Beispiel kdnnen
die Schlafqualitat mindern und mit Ubermiidung und Abgeschlagenheit einhergehen
(34). Das Unvermogen, weitere Distanzen zu gehen oder lange zu stehen, schrankt
Menschen mit symptomatischer Varikosis nicht selten in der Ausibung von Beruf
und Freizeitaktivitaten ein, was langerfristig zu Restriktionen im Sozialleben bis hin

zur sozialen Isolation fuhren kann (34,35).

Auch psychologische Aspekte stehen im Vordergrund. Viele an Varikosis Erkrankte
schamen sich fur das Erscheinungsbild ihrer Beine, was Auswirkungen auf
Selbstwertgefuhl und Einschrankungen in der Kleiderauswahl nach sich zieht.
Sorge und Angst vor dem Fortschreiten der Erkrankung sowie zukunftigen

Komplikationen wie einer TVT sind ebenfalls weit verbreitet. (34,35)

4 Folgen und Komplikationen der Varikose

4.1 Chronisch venose Insuffizienz
Bleibt die Krampfadererkrankung Uber lange Zeit unbehandelt, werden die Venen
der unteren Extremitat infolge des vendsen Bluthochdrucks zunehmend geschadigt

und eine chronisch vendse Insuffizienz entsteht. Klappeninsuffizienz, Dysfunktion
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der Muskelpumpe, Gefallwandveranderungen oder eine Kombination dieser
Faktoren fihren zu dieser Volumenuberlastung (14,25). Auch eine Insuffizienz der
Leitvenen oder ein postthrombotisches Syndrom nach TVT enden langerfristig in
einer ambulatorischen vendsen Hypertonie und kdnnen daher Ausldser einer CVI
sein (24). Vendse Komplikationen bei klinisch relevanter Varikosis sind neun Mal
haufiger als bei gesunden Personen (10). Die Stadien C3 bis C6 der CEAP-
Klassifikation spiegeln sehr gut den progredienten Verlauf der chronisch vendsen

Insuffizienz wieder (1).

Durch die vendse Hypertension steigt der transmurale Druck in den Wanden der
Kapillaren und Venolen, wodurch diese geschadigt werden. Die Permeabilitat dieser
Gefalke nimmt zu und Flussigkeit kann ins umliegende Gewebe austreten. Kann die
steigende FlUssigkeitsfiltration ins Interstitium durch den Abtransport Gber die
Lymphbahnen nicht mehr kompensiert werden, entwickelt sich ein Odem (27). Es
beginnt perimalleolar und breitet sich aufsteigend am Bein entlang aus (25). Das
meist eindrickbare Beinddem variiert in seiner Auspragung tagsuber stark aufgrund
der Orthostase (24). Nachts im Bett bildet es sich meist zurtick. Das Vorliegen eines
Odems und einer Varikosis kennzeichnet definitionsgemaR den Beginn der
chronisch vendsen Insuffizienz (klinisches Stadium C3 nach CEAP-Klassifikation)
(11). In rund einem Drittel der CVI-Falle kommt es durch die dekompensierte

Lymphdrainage zuséatzlich zum Phlebolymphddem (24).

Abbildung 2: Ausgeprégtes Varizenkonvolut, Phlebolymphddem und Stauungsdermatitis
Am proximalen Oberschenkel zeigt sich eine stark gewundene und extrem weitlumige V.
accessoria anterior. Der 6dematds geschwollene Unterschenkel weist eine deutliche
Hyperpigmentierung und ein abgeheiltes Ulkus auf.
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Durch den vermehrten FlUussigkeitsaustritt aus den Kapillaren steigen Volumen und
Druck in den Kompartments und dem Subkutangewebe der Beine. Schweregefuhl
und Schmerzen sind die Folge. Ein Spannungsgefihl oder eine
Druckempfindlichkeit kann sich entlang der Varikose aufgrund der Uberdehnung der
betroffenen Venen entwickeln. Stenosen und Obstruktionen im subfaszialen
System konnen auRerdem Beschwerden einer venosen Claudicatio mit sich bringen
(25). Beginnt sich das Odem zu chronifizieren, spricht man vom vendsen
Stauungssyndrom. Abakterielle Entzindungsprozesse, Einlagerung von Kollagen,
und Vernarbungen fuhren im betroffenen Gewebe zu irreversiblen Veranderungen

(10). Diverse Hautveranderungen (Stadium C4) kénnen die Folge sein.

4.1.1 Hautveranderungen bei CVI

Durch die chronische Stase bedingt treten am Kndchel und Fulricken kleine
intradermale Venen hervor. Das von Stauungsflecken begleitete kranzférmige
Auftreten dieser roétlichen und blaulichen Teleangiektasien wird als Corona
phlebectatica bezeichnet (Abbildung 3). Sie gilt als Frihzeichen einer vendsen
Stauung und fortgeschrittenen vendsen Insuffizienz (32,36). Insbesondere die
blaulichen Teleangiektasien und Stauungsflecken weisen einen hohen pradiktiven
Wert fur das Einsetzen von Hautveranderungen auf und sind stark mit dem

klinischen Schweregrad der CVI vergesellschaftet (36).

Infolge der erhdhten GefalRdurchlassigkeit kommt es zur Extravasation der
Erythrozyten und Hamosiderin-Ablagerungen in die Haut. Das klinische Bild einer

Hyperpigmentierung entsteht (Abbildung 3) (11).

Fibrotische und sklerosierende Veranderungen finden nicht nur im Bindegewebe,
sondern auch im Gefallsystem statt. Bedingt durch chronische entzindliche
Prozesse, die zum Umbau der Gefallwand fuhren, und durch den vendsen
Bluthochdruck, welcher Uberdehnung, Schlangelung und Elongation der Kapillaren
zur Folge hat, nimmt der Blutfluss in den nahrenden Kapillaren ab. Der transkutane
pO2 sinkt und Hautveranderungen werden zusatzlich begunstigt (14). So entwickelt
sich zum Beispiel eine Stauungsdermatitis mit charakteristischen erythematosen,

schuppenden und juckenden Lasionen im Bereich der Unterschenkel. Als Hinweis

18



auf eine Sauerstoffunterversorgung zeigen sich vor allem perimalleolar
narbenartige weil’e Areale, welche als Atrophie blanche bezeichnet werden. Durch
inflammatorische und fibrosierende Prozesse in Dermis und subkutanen
Fettgewebe entsteht eine Dermatoliposklerose (DLS). Erythem, Uberwarmung und

bindegewebige Verhartungen charakterisieren die DLS. Sie gilt als Warnsignal fur

ein bevorstehendes Ulkus (11,37).

Abbildung 3: Ulkus venosum cruris und trophische Hautverdnderungen
Angrenzend an das floride venése Ulkus am medialen Unterschenkel imponiert ein
ausgepréagtes Stauungsekzem, eine Hyperpigmentierung, Lipodermatosklerose sowie
eine Corona phlebectatica paraplantaris.

4.1.2 Ulkus cruris venosum

Das Ulkus cruris venosum ist eine geflrchtete Komplikation bei Patienten mit
chronisch venoser Insuffizienz (37). Es entsteht bei 0,7% der Menschen mit CVI
infolge der vendsen Hypertonie sowie der verminderten Versorgung des Areals mit
Sauerstoff und Nahrstoffen. Ein Versagen der Unterschenkel-Venenpumpe
verstarkt die Ulzeration. Haufig ist ein Mikrotrauma Ausgangspunkt der Lasion
(11,27). Ist die Vena saphena magna insuffizient, so zeigt sich das
Unterschenkelgeschwir typischerweise im Bereich des Innenkndchels (Abbildung
3). Bei einer Varikose der VSP hingegen befindet sich das Ulkus meist lateral Gber

dem Sprunggelenksbereich (37). Ausgedehnte Ulzera kdonnen die gesamte
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Zirkumferenz des Unterschenkels einnehmen und werden folglich als Gamaschen-

oder Manschettenulkus bezeichnet (12).

L SR e

Abbildung 4: Manschettenulkus

4.2 Thrombophlebitis

Entziinden sich oberflachliche varikds veranderte Venen, imponiert dies klinisch
durch einen erythematdsen, verharteten, schmerzhaften Strang oder Knoten
entlang der Vene, der typischerweise warmer als das umliegende Gewebe ist. Das
Vorliegen einer solchen Varikophlebitis ist in knapp 25% der Falle mit der
Entstehung einer tiefen Beinvenenthrombose vergesellschaftet und kann im

schlimmsten Fall mit einer Pulmonalarterienembolie einhergehen (11,37).

4.3 Varizenblutung

Im Rahmen einer Exazerbation eines Ulkus cruris venosum kann ein varikdses
Blutgefald spontan oder durch eine Bagatellverletzung freigelegt werden und zu
bluten beginnen. Wesentlich akuter ist allerdings eine Ruptur einer oberflachlichen
Krampfader infolge eines externen Traumas. Diese Komplikation kann mit grof3en
Blutverlusten einhergehen und unter Umstanden sogar fatal enden. Grund daflr
sind der erhdhte Venendruck sowie die sklerotischen Veranderungen der Vene,
welche die effektive Vasokonstriktion im Rahmen der primaren Hamostase
beeintrachtigen (38).

20



5 Diagnostik

Um Varikosis-Patientinnen die bestmdgliche Behandlung zu ermdglichen, ist eine
ausfuhrliche und detaillierte Diagnostik entscheidend. Grundpfeiler sind eine
sorgfaltige Anamneseerhebung und klinische Untersuchung, auf deren Basis die
Entscheidung fur das weitere Vorgehen getroffen wird. Im Falle der Varikosis ist die
Duplexsonographie Goldstandard und daher unverzichtbar. Einige weitere
technisch-apparative Verfahren stehen fur besondere Fragestellungen, bei
erschwerter  Diagnosestellung oder zum  Ausschluss  verschiedener

Differentialdiagnosen zur Verfugung (9).

Im Zentrum der Diagnostik steht die Analyse der Hamodynamik. Das Erfassen von
GefalRabschnitten mit pathologischem Reflux, Auffinden der Insuffizienzpunkte und
die Untersuchung der Blutfluss-Verhaltnisse im subfaszialen System sind
entscheidend fur die optimale Wahl und das Abschatzen des idealen Zeitpunkts der
Therapie, wodurch maogliche Komplikationen verringert und Rezidive verhindert

werden sollen (1).

Ziele der Diagnostik (1) sind:

Lokalisieren und Klassifizieren der pathophysiologischen Hamodynamik

Einstufung der klinischen Relevanz der Varikosis

e Zuordnung der Atiologie (primar, sekundar, kongenital)

¢ Auffinden einer Leitvenen-Beteiligung

e Uberprifen des Therapieerfolges im Rahmen einer Nachsorgeuntersuchung

e Analyse rezidivierender Varizen

Des Weiteren ist das Ausschliefen von haufigen Begleiterkrankungen und
Differentialdiagnosen wie einer peripheren arteriellen Verschlusskrankheit (pAVK),
Phlebothrombose oder Infektion wichtig (1). Auch die Abklarung von Odemen,
Hautveranderungen und Schmerzen ist ein bedeutender Bestandteil der Diagnostik.
Auswirkungen auf Wohlbefinden und Lebensqualitat der Betroffenen sollen

ebenfalls abgeschatzt werden (1,32).
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5.1 Anamnese

Im Rahmen eines Anamnesegesprachs sollen wichtige Informationen Uber die
Beschwerden und die Person selbst erhoben werden. Grundlegend ist es zu
erfragen, aus welchen Griinden der Arzt/die Arztin konsultiert wird. Im Falle der
Varikosis sind dies meist Symptome wie Schmerzen, Kribbeln, Krampfe, Juckreiz,
Schwellung oder Schweregefihl in den Beinen. Es kdnnen allerdings auch
Hautveranderungen an den Unterschenkeln oder kosmetische Sorgen Grund fur
den Praxisbesuch sein. Wichtig ist es ebenfalls zu erfragen, seit wann und in
welchen Situationen die Beschwerden auftreten, was bisher dagegen unternommen
wurde und wodurch die Symptome gelindert werden kdnnen. So koénnen
beispielsweise eine Exazerbation bei Hitze oder Verbesserung des
Beschwerdebilds in Ruhe, beim Beinhochlagern und Tragen von

Kompressionsstrumpfen Hinweis auf eine chronische Venenerkrankung sein (32).

Des Weiteren werden Vorerkrankungen insbesondere TVT, Thrombophlebitis,
Ulzerationen und Thrombophilie im Rahmen der Eigen- und Familienanamnese
erfragt. Auch das Ergrinden von Alter, Gewicht, Beruf, Rauchverhalten und bei
Frauen die Anzahl der Schwangerschaften sind zur Risikoeinschatzung von grol3er
Bedeutung. Eine Medikamentenanamnese sollte aufgrund des hoheren Risikos fur
eine Varikosis oder CVI bei Antikonzeptiva-Einnahme sowie flr das weitere

Vorgehen und madgliche operative Eingriffe ebenfalls erhoben werden (1,32).

5.2 Klinische Untersuchung

Die klinische Untersuchung soll in einem warmen, gut beleuchteten Raum und
- wenn moglich - in aufrechter oder stehender Position stattfinden, um eine
maximale Ausdehnung der Venen zu ermdglichen (25,32). Beginnend mit der
Inspektion werden GroRe, Lokalisation und Aufzweigungen der sichtbaren
varikdsen Venen, Teleangiektasien und retikulare Varizen beider Beine
dokumentiert (32). Entlang der VSM oder VSP findet man nicht selten Unebenheiten
der Haut oder hervortretende Wulste als Hinweis auf eine Varikosis. Schwellungen
der Beine infolge eines vendsen Odems sind beim Vorliegen einer CVI haufig und
sollen genau untersucht werden. Das hydrostatische Odem ist typischerweise

eindrickbar und am Vorfu®R und Fuliriicken ausgespart (25). Bei langerem
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Bestehen konnen sich jedoch in diesem Bereich Verhartungen der Haut bilden.
Liegt aufgrund einer gestorten Lymphdrainage ein Lymphddem vor, so sind
Fulricken und Zehen mitbetroffen und die Haut ist meist verdickt und nicht
komprimierbar. Die Zehen imponieren dann als sogenannte Kastenzehen, deren
Hautfalte sich nicht abheben lasst (positives Stemmer-Zeichen) (32). Zusatzlich
sollen trophische Stérungen oder Hautveranderungen, darunter Corona
phlebectatica  (wichtiges  Frihzeichen einer  fortgeschrittenen CVI),
Hyperpigmentierung, Atrophie blanche, Dermatoliposklerose, Stauungsdermatitis,

Ekzeme sowie floride oder abgeheilte Ulzera, vermerkt werden (1,25,32).

Im Rahmen der Palpation kdnnen Venenknoten oder subkutane Verhartungen
ertastet werden (32). So weisen etwa flachige Verhartungen auf eine
Dermatoliposklerose hin, strangartige hingegen auf eine gegenwartige oder
vergangene Thrombose im epifaszialen Venensystem (1). Eine lokal erhdhte
Temperatur der Haut kann erfihlt werden und auf eine Inflammation hindeuten.

Auffallige druckempfindliche Regionen oder Pulsationen werden vermerkt (32).

Eine Auskultation kann insbesondere bei Patientinnen mit Verdacht auf
GefalBmalformationen oder arteriovendsen Fisteln hilfreich sein und durch ein
pathologisches Stromungsgerausch imponieren. Da viele Personen mit
progredienter chronischer Venenerkrankung eine verminderte Beweglichkeit in den
Sprunggelenken aufweisen, sollte auch diese geprift werden. Zum Ausschluss
eines neurologischen Problems oder einer diabetischen Neuropathie empfiehlt es
sich Sensorik und Motorik in den Beinen zu Uberprifen. Auch eine abdominelle
Raumforderung oder Lymphadenopathie konnen Ursprung eines vendsen
Abflusshindernisses sein und sollten daher ausgeschlossen werden (32). Bei
Vorliegen eines Ulkus werden die peripheren Pulse ertastet sowie der Ankle-
Brachial-Index (ABI) bestimmt, da das durch eine pAVK verursachte Ulkus cruris
arteriosum die wichtigste Differentialdiagnose darstellt. Sind die Pulse nicht tastbar
und der ABI kleiner als 0,9 ist eine periphere Verschlusskrankheit und folglich eine

arterielle Genese des Ulkus sehr wahrscheinlich (37).

Um alle Auffalligkeiten im Rahmen der klinischen Untersuchung strukturiert und
genau zu dokumentieren, wird die CEAP-Klassifikation (siehe Kapitel 1.3.1)

herangezogen. Darlber hinaus kann die Verwendung des Venous Clinical Severity
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Score (VCSS) zur Einstufung des klinischen Schweregrades nitzlich sein (siehe
Tabelle 4). Der VCSS eignet sich als Erganzung fur klinische Untersuchungen und
Verlaufskontrollen (1). Insbesondere bei schwergradiger Manifestation (CVI der
Klassen C4 - C6) und nach chirurgischen oder endovendsen Eingriffen bewahrt sich
der VCSS zur Quantifizierung von Verbesserungen oder Verschlechterungen im
Schweregrad der chronisch vendsen Erkrankung (32,39). Es werden anhand von

zehn verschiedenen Merkmalen - je nach Auspragung - 0 bis 3 Punkte und somit

insgesamt max. 30 Punkte vergeben (24).

Kein: 0 Mild: 1 Moderat: 2 Schwer: 3
Schmerz und andere Gelegentlich; keine | Taglich; Taglich; deutliche
Beschwerden Einschrankungen in | geringe Ein- Einschrankungen
(Schweregefiihl, Ermidung, | Alltagsaktivitaten schrankungen | in den meisten
Muskelkrampfe, Brennen) Alltagsaktivitaten
Varizen Wenige, vereinzelte | Multiple, auf Multipel, OS und
(=2 3 mm im Stehen) Seitenast-Varizen OS oder US US betreffend
oder Cluster, auch begrenzte
Corono phlebctatica | Varizen
Venodses Odem Auf Fu® und Ausbreitung Ausbreitung bis
Knochel begrenzt Uber Knéchel Knie oder hdher
Hautpigmentierung Nur perimalleolar Diffus, am GroRflachig, Uber
(fokale Pigmentierung tber unteren Drittel | unteres Drittel
Varizen ausgenommen) des US hinaus
Entziindung Nur perimalleolar Diffus, am GroRflachig, tber
(Erythem, Cellulitis, Ekzem, unteren Drittel | unteres Dirittel
Dermatitis) des US hinaus
Verhartungen Nur perimalleolar Diffus, am GroRflachig, Gber
(chron. Odem mit Fibrose, unteren Drittel | unteres Drittel
Atrophie blanche, DLS) des US hinaus
Anzahl der floriden 1 2 >3
Ulzera
Dauer des Ulkus < 3 Monate 3 —12 Monate | > 1 Jahr
(am langsten aktives)
Durchmesser des <2cm 2-6cm >6cm
groften aktiven Ulkus
Kompressions- Gelegentliche Haufige Volle Compliance
Therapie Verwendung von Verwendung
Kompressions- (fast jeden
strimpfen Tag)

Tabelle 4: Venous Clinical Severity Score (nach (39))
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5.3 Duplex-Sonographie

Die Untersuchung mittels Duplex-Sonographie ist bei Patientinnen mit Varikosis
und chronisch vendser Insuffizienz die erste Wahl der apparativen Diagnostik. Sie
ist nicht-invasiv, kosteneffizient, zuverlassig (32) und liefert in Bezug auf
Notwendigkeit und Auswahl des Therapieverfahrens entscheidende Informationen
Uber alle drei Venengruppen (40). Die Duplex-Sonographie vereint die Vorteile des
B-Bild-Verfahrens mit denen des pulsed wave-(PW)-Dopplers (25). Durch die
Darstellung der Morphologie von Strukturen und Gefalden erméglicht sie die genaue
Platzierung des gepulsten Dopplers, der die Flussrichtung und -geschwindigkeit des
Blutes erfasst. Dank der Mdglichkeit der farbigen Darstellung des Blutflusses
(farbcodierte Duplex-Sonographie, kurz FCDS) wird die Detektion von
Obstruktionen, Klappeninsuffizienz, Flussrichtung und Durchmesser der Beinvenen
zusatzlich erleichtert (9,32).

5.3.1 Einstellungen des Ultraschallgerats

Um die Venen der Beine bestmoglich beurteilen zu kdnnen, sollte in den meisten
Fallen ein Linearschallkopf mit einer Frequenz von mindestens 5 MHz, fir
oberflachliche Venen eher 7 MHz, verwendet werden (41,42). Der Union
Internationale de Phlébologie (UIP) zufolge werden sogar 7,5 bis 13 MHz fir das
epifasziale System empfohlen (40). Fur die Betrachtung der tiefen Venen kdnnen
jedoch bei adiposen oder besonders muskulésen Menschen sowie Personen mit
ausgepragten Beinddemen niedrigere Frequenzen und ein Konvexschallkopf von
Noéten sein (40,42). Die Ultraschallverstarkung (Gain) flr das B-Bild wird so gewahlt,
dass Vene und umliegendes Gewebe in unterschiedlichsten Grautonen
kontrastreich erscheinen, wahrend das Lumen der Vene bei physiologischem
Blutfluss schwarz bleibt. Mithilfe des Tiefenausgleichs kompensiert man das
abgeschwachte Echo aus tieferen Regionen, um ein mdglichst gleichmafig helles
Bild zu erhalten. Die Fokuszone sollte ebenfalls auf ein geeignetes Level gesetzt
werden (40,41).

Der Farb-Gain fur den Doppler der Duplexsonographie wird so eingestellt, dass

einerseits das Gefalllumen farbig ausgefillt ist, andererseits noch keine bunten
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Artefakte aulerhalb des GefaRes auftreten. Auch Farbskala und
Pulsrepetitionsfrequenz werden fur die Darstellung der langsamen vendsen
Strdomungen entsprechend adaptiert. Der Beschallungswinkel wird durch Kippen
des Schallkopfes (der Winkel sollte dabei zumindest unter 60° sein) und Kippen des
grolRenverstellbaren Farbfensters verbessert (41). Bei Ublicher Einstellung und
Positionierung des Schallkopfes reprasentiert die Farbe Blau den physiologischen
vendsen Blutstrom Richtung Herz, die Farbe Rot den arteriellen Blutfluss nach distal
oder einen venosen Reflux (40). Die Stromungsgeschwindigkeit wird mithilfe des
Farbtons veranschaulicht. So steht beispielsweise dunkelrot flr einen langsamen

Blutfluss, hellrot bis hin zu gelb fur einen schnellen (41).

5.3.2 Korrekte Lagerung bei Durchfiihrung der Duplex-Sonographie

Die duplexsonographische Evaluation der oberflachlichen Venen soll in aufrechter
stehender Position erfolgen, da der vendse Reflux und der Venendurchmesser in
Ruckenlage unterschatzt oder missinterpretiert werden kénnten. Dabei soll das zu
untersuchende Bein aulRenrotiert werden, die Ferse den Boden berihren und das
Korpergewicht auf das andere Bein verlagert werden (32,40,42). Durch das Stehen
wird gravitationsbedingt die Fullung der Venen geférdert, weshalb diese dilatieren.
Eine geringe Beugung im Kniegelenk verringert den Muskeltonus und erleichtert so
die Untersuchung der tiefen Venen zusatzlich. Ist es der Person nicht moglich zu
stehen, kann die Untersuchung der Stammvenen auch in umgekehrter
Trendelenburg-Lage durchgefuhrt werden. Fir die Evaluation der Leitvenen kann
der/die Patientln ebenfalls im Stehen, in der umgekehrten Trendelenburg-Lage und
auch flach oder mit erhdhtem Oberkérper auf dem Ricken liegend untersucht
werden (42). Eine liegende Haltung hat hier den Vorteil, dass der atemabhangige
Blutfluss wahrend der Exspiration und Stopp wahrend der Inspiration besser
beurteilt werden kdnnen und dies als bequemer empfunden wird. Das Bein wird
dabei auf dieselbe Art und Weise aullenrotiert und gebeugt. Die Funktion der

Unterschenkel-Venen kann sowohl im Sitzen als auch Stehen gepruft werden (40).
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5.3.3 Ablauf der Duplexsonographie-Untersuchung

Die Untersuchung mittels Ultraschall beginnt in der Leiste unterhalb des
Ligamentums inguinale, da die Gefalle stammnahe besonders grof3 und damit
einfacher aufzufinden sind. Im Transversalschnitt erkennt man zwei Gefalle: die A.
femoralis und medial von ihr gelegen die V. femoralis. Um generell Venen von
Arterien zu unterscheiden, bt man mit dem Schallkopf Druck auf das Gewebe aus.
Aufgrund der schwacheren Muskelschicht und der weniger elastischen Wande
kollabieren die Venen, Arterien verbleiben rund (Abbildung 5A und B). Weitere
Unterscheidungsmerkmale sind die Pulsationen der Arterien sowie das
Vorhandensein von Klappen in den Venen (Abbildung 5C) (42).

Abbildung 5: Sonographische Venencharakteristika

A) Querschnitt einer Arterie (fldchiger Pfeil) und einer Vene (linearer Pfeil)
B) Kollaps der Vene bei Kompression mittels Schallkopf

C) Léngsschnitt einer Venenklappe (Kreis)

(42) CC BY-NC 3.0

5.3.3.1 Untersuchung des saphenofemoralen Ubergangs
Verfolgt man die Vene wenige Zentimeter nach
distal, wird ebenfalls medial der Arterie die
EinmUndungsstelle der Vena saphena magna
in die Femoralvene und spater die VSM selbst
sichtbar. Die Anordnung der Gefalde in diesem
Bereich ist aufgrund des charakteristischen

Aussehens als Mickey-Mouse-Zeichen bekannt

(Abbildung 6). Im Bereich der Crosse kdnnen

mehrere epifasziale Venen, die entweder in die  Abbildung 6: Mickey-Mouse-
Zeichen
VSM oder einzeln in die Femoralvene minden
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(sogenannter Venenstern), sowie die terminale und praterminale Klappe der VSM

dargestellt werden und wichtige Informationen zur Hdmodynamik liefern (43).

5.3.3.2 Nachweis eines vendsen Reflux

Wahrend in Querschnitt-Bildern Morphologie und Thromben genau beschrieben
werden konnen, dienen hingegen Langsschnitte mithilfe des Farbdopplers dem
Nachweis von orthograden Strémungen und maoglicher Veneninsuffizienzen, die mit
einem retrograden Fluss bzw. pathologischen Reflux einhergehen (40). Um einen
Reflux diagnostizieren zu konnen, werden verschiedene Provokationstests

angewendet:

e Valsalva-Pressmanover: Der/die Patientln wird aufgefordert, tief einzuatmen
und wie beim Stuhlgang zu pressen. Infolge des Druckanstiegs in Abdomen
und Thorax sistiert der orthograde Blutfluss. Liegt eine Klappeninsuffizenz
vor, so entsteht eine Flussumkehr in Richtung Akren. Dieser Test eignet sich
am besten fir den Reflux-Nachweis am saphenofemoralen Ubergang und in
der Vena femoralis (32,41).

e Dekompression der Wade flr die Beurteilung der Oberschenkelvenen bzw.
des Fules fur die Unterschenkelvenen, nachdem manuell Druck ausgeubt
worden ist. Aufgrund der dadurch entstehenden raschen Druckabnahme
stromt das Blut bei insuffizienten Klappen Richtung Peripherie.

e Druckausubung auf ein Varizenkonvolut

e Aktive Ful-Dorsalflexion und Relaxation (43)

e Rasches Ablassen einer Druckmanschette an der Wade: Dieses
Provokationsmandver liefert einheitliche quantifizierbare Ergebnisse, wird

jedoch als aufwendiger in der Durchfihrung angesehen (24,43).

Zeigt die FCDS nach Anwendung eines Provokationstests einen langer als 0,5
Sekunden andauernden retrograden Blutfluss in den oberflachlichen Venen, so gilt
dieser als pathologisch (25). Im tiefen Venensystem werden Ruckflusszeiten ab 1,0
Sekunden, in den Perforans-Venen ab 0,35 Sekunden als abnorm gewertet. Die
Dauer des Reflux spiegelt den Schweregrad der Erkrankung wider, korreliert jedoch

nicht zwingend mit den klinischen Beschwerden (24,25).
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5.3.3.3 Untersuchung der oberflachlichen Venen

Die Vena saphena magna soll in ihrer gesamten Lange inklusive ihrer Seitenaste
bis hin zum medialen Malleolus verfolgt und alle paar Zentimeter auf
Komprimierbarkeit und moéglichen Reflux getestet werden. Da die Vene innerhalb
eines Faszien-Kompartments verlauft, erscheint diese im Querschnitt als
sogenanntes Saphena-Auge (Abbildung 7), auch als agyptisches Auge bezeichnet,
und kann daher einfach identifiziert werden (40). Das Lumen der Vene stellt dabei
die Iris dar, die oberflachliche Saphena-Faszie (Pfeilkdpfe) das Oberlid und die
Muskelfaszie (Pfeile) das Unterlid (44). Wird ein pathologischer Ruckfluss
festgestellt, sollte der Durchmesser der Stammvene in diesem Segment erhoben
werden. Im Bereich der Einmindungs-
stelle, der Oberschenkelmitte sowie
am Knie werden idealerweise immer
die Venendiameter bestimmt. Die
GroRe der Durchmesser sowie der

Abstand der VSM zur Dermis konnen

fur die Auswahl des Therapie-

: verfahrens von grof3er Bedeutung sein
Abbildung 7: Saphena-Auge

(43).

Um die Vena saphena parva zu beurteilen, sucht man im transversalen Schnittbild
die grof3en Venen in der Kniekehle auf. Dort befindet sich meist die Einmindung
der VSP in die V. poplitea, welche jedoch auch nicht ausgebildet oder hypoplastisch
sein kann. Ist die SPJ vorhanden, werden beide Venen im Longitudinalschnitt auf
mogliche Klappeninsuffizienzen hin untersucht (42,43). Ein pathologischer Reflux
wird mittels Wadenmuskelkontraktion oder manueller Kompression provoziert und
tritt typischerweise nach dem Loslassen auf. Ein venoser Ruckfluss wahrend der
Systole der Muskelpumpe oder der manuell ausgeldsten Kontraktion kann auf eine
Obstruktion der Leitvenen weiter proximal hindeuten. Tritt ein Reflux in der VSP auf,
so sollte ihr Durchmesser im Bereich der Crosse und Wadenmitte gemessen
werden (40). Die Vene kann aufgrund ihres Verlaufes zwischen den beiden
Muskelkdpfen des Musculus gastrocnemius und der sie umgebenden Faszien
einfach aufgesucht werden (42). Da die Mindung der V. saphena parva anatomisch

stark variiert, werden die genaue Lage und Position der Einmindung sowie
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mogliche begleitende Venen skizziert, um Verwechslungen bei endovendsen
Therapieverfahren zu vermeiden. Zusatzlich sucht man nach weiteren Reflux-
Quellen aus Seitenasten, einer proximalen Verlangerung der VSP oder einer
Verbindungsvene zwischen der VSP und VSM. Letztere wird auch als Giacomini-
Vene bezeichnet und kann je nach Flussrichtung auf einen Reflux der jeweiligen
Crosse hindeuten (40,43).

5.3.3.4 Untersuchung der tiefen Venen und Nachweis vendser Obstruktionen
Um die tiefen Venen der unteren Extremitat zu untersuchen, beginnt man ebenfalls
in der Leiste mit der Vena femoralis (communis). In liegender Position bevorzugt,
wird hier mittels Farbdoppler zusatzlich zu den Reflux-Tests der phasische
atemabhangige Blutfluss Richtung Herz tberprift (43). Dieser spontane Fluss kann
in allen grof3en Venen einschliel3lich der V. femoralis und V. poplitea nachgewiesen
werden. Unter physiologischen Verhaltnissen sistiert der Blutfluss bei tiefer
Inspiration und kehrt wahrend der Exspiration zurtck. Ist der Fluss jedoch
atemunabhangig und gleichmalig schnell, kann eine Stenose oder Obstruktion
proximal der Untersuchungsstelle vorliegen und muss ausgeschlossen werden
(24,32). Die Ultraschalluntersuchung wird dazu auf die Beckenvenen und Vena

cava inferior erweitert. (43).

Um Obstruktionen und Thrombosen zu erkennen bzw. auszuschlie3en, werden die
Venen genau inspiziert. Bei unauffalligem Befund ist das Lumen im Ultraschall
anechogen und daher schwarz (Abbildung 8A, links). Bei einem sehr langsamen
Blutfluss kann das Blut durch die Aggregation von Erythrozyten jedoch echoreich
erscheinen (42). Um dieses Phanomen nicht mit einem echten echoreichen
Thrombus zu verwechseln, fiuhrt man mit dem Schallkopf ein
Kompressionsmandver durch (Abbildung 8A, rechts). Kollabiert die Vene dabei
nicht (Abbildung 8B), so liegt eine akute TVT vor. Ist die Vene teilweise
komprimierbar (Abbildung 8C), ist eine chronische Beinvenenthrombose mit
teilweiser Rekanalisation wahrscheinlich. Auch das Nichtvorhandensein eines
spontanen Blutflusses in den grol3en Venen oder nach einem Provokationstest in

den Unterschenkelvenen weist auf eine Obstruktion hin (24).
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Without compression With compression

Abbildung 8: Sonographische Beurteilung der Venen auf Komprimierbarkeit
(24) CC BY-NC 4.0

Verfolgt man nun die Oberschenkelvene weiter nach distal, verzweigt sich diese in
die V. femoralis profunda und V. femoralis (42). Im Bereich des Canalis adductorius
kann es von Vorteil sein, die Oberschenkelvene Uber ein anteriores Schallfenster
durch den medialen Anteil des M. quadrizeps aufzusuchen (43). Erreicht man das
Knie, geht die Femoralvene in die V. poplitea Gber und liegt nun oberflachlich der A.
poplitea. Bei Vorliegen einer Duplikatur der Poplitealvene muss diese ebenso
inspiziert werden. In ihrem Verlauf sollten die Venen alle drei bis vier Zentimeter

manuell komprimiert werden (42).

Bei positiver Anamnese einer (friheren) Venenthrombose oder insuffizienter
Perforansvenen im Wadenbereich mussen auch die tiefen Venen des
Unterschenkels genau untersucht werden (43). Die beiden hinteren

Venenabzweigungen konnen mit dem Schallkopf von posteromedial dargestellt
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werden. Die V. tibialis posterior verlauft am Schienbein entlang (42), die V.
fibularis/peronealis, welche infolge einer TVT am haufigsten geschadigt ist (43),
posteromedial entlang des Wadenbeins (42). Der Kortikalis-Schatten der beiden
Knochen und die zwischen den Venen verlaufende Arteria tibialis posterior kdnnen
als Orientierungshilfe dienen. Fallt das Auffinden der hinteren V. tibialis dennoch
schwer, kann diese distal am Sprunggelenk, wo sie weiter oberflachlich liegt, von
posterior nach medial gesucht werden. Ist das Bein des Patienten gestreckt, konnen
die Arteria und Vena tibialis anterior von vorne lateral dargestellt werden. Diese

liegen knapp vor der echoreichen Membrana interossea (42).

5.3.3.5 Untersuchung der Perforans-Venen

Wahrend der Untersuchung des epi- und subfaszialen Venensystems wird
empfohlen, nach Verbindungsvenen zwischen den beiden Systemen Ausschau zu
halten. Liegt eine Perforator-Insuffizienz oder eine Flussstérung der umliegenden
Venen vor, konnen die dilatierten, die Muskelfaszie penetrierenden Venen

vergleichsweise einfach dargestellt werden (Abbildung 9A).

Abbildung 9: Sonographische Befunde einer Perforansvenen-Insuffizienz

A) Durchbruch einer dilatierte paratibiale Verbindungsvene durch die Muskelfaszie
(strichlierte Linie) B) Dilatierte Perforansvene (PV) mit Riickfluss ins oberfldchliche
System zwischen der GSV und Femoralvene (FV), dargestellt im Quer- und Léngsschnitt
(42) CC BY-NC 3.0)

Ist eine Insuffizienz der Vv. perforantes Ursache einer Varikose, ist es flr das
therapeutische Vorgehen wichtig, die exakte Lokalisation des Refluxes zu ermitteln
(42). Als Anhaltspunkt wird daflr beispielsweise die Distanz zum Knie oder
FuRBknochel herangezogen. Auch der Durchmesser soll auf HOhe der Muskelfaszie
bestimmt werden. Typischerweise befinden sich diese dilatierten Venen am

mittleren oder unteren Drittel des medialen Oberschenkels sowie auf der
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Unterschenkelinnenseite (40). Am medialen Unterschenkel unterscheidet man
zwischen den hinteren tibialen Verbindungsvenen, als Cockett-Venen bekannt, und
den paratibialen Perforansvenen (42). Zeigen sich seitlich oder auf der Rickseite
des Oberschenkels Varizen, miussen auch hier die Perforansvenen aufgesucht
werden. Um den Ruickfluss ins oberflachliche System bzw. einen bidirektionalen
Fluss zu detektieren, empfiehlt es sich, einen Farbdoppler gemeinsam mit

geeigneten Provokationsmandvern anzuwenden (Abbildung 9B) (40).

5.3.4 Dokumentation

Im Befund werden moglichst detailliert Informationen Uber die Varizen,
Veneninsuffizienzen und das Ausmald des vendsen Refluxes niedergeschrieben.
Dabei werden Lokalisation, Durchmesser, Hamodynamik und
Gefalmalformationen der betroffenen Region beschrieben. Sonographische Bilder
kénnen erganzend beigelegt werden, sind jedoch in Bezug auf die Darstellung der
Hamodynamik nur in geringem Male sinnvoll. Diagramme sind in diesem
Zusammenhang besser geeignet. Auch das Speichern von Videoausschnitten kann
hilfreich sein. Bereits behandelte oder entfernte Venen sollten vermerkt werden. Bei
der Untersuchung von Rezidiven soll erhoben werden, ob die Varize aus einer
abgebundenen Venenmindung oder obliterierten Stammvene entstanden ist.
Findet man Hinweise auf eine akute oder chronische Venenthrombose, werden das

Ausmal} der Obstruktion und die Durchgangigkeit der Vene festgehalten (43).

5.3.5 Einschrankungen und Risiken

Die Aussagekraft und Vollstandigkeit einer duplexsonographischen Untersuchung
ist von der Erfahrung des Mediziners abhéngig. Faktoren wie Ubergewicht oder
Bettlagerigkeit des Patienten konnen die Diagnostik erschweren. Da die
Ultraschalluntersuchung non-invasiv ist und keine Rontgenstrahlung auftritt, ist ihr

Risikoprofil aufderst gering. Bei langem Stehen und Ausflhren eines Valsalva-
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Mandvers kann ein Uberschielender Vagustonus auftreten und zu einer

kurzzeitigen Bewusstlosigkeit (vasovagale Synkope) fuhren (1).

5.4 Weitere bildgebende Verfahren

Fur spezielle Fragestellungen oder in Sonderfallen kdnnen weitere technisch-

apparative Methoden notwendig sein.

5.4.1 Venose Photoplethysmographie

Die Photoplethysmographie (PPG), friher auch als Lichtreflexions-Rheographie
bezeichnet, ist eine nicht-invasive kostengunstige Screeningmethode, deren Prinzip
in vielen Bereichen der Medizin Anwendung findet (45). Im Zusammenhang mit
einer Varikose kann die PPG als Screening oder zur Kontrolle des Therapieerfolges
verwendet werden. Sie ermoglicht eine quantitative Abschatzung der gestérten

Venenfunktion und Beurteilung der Effektivitat der Muskelpumpen bei CVI (1,17).

Das Prinzip der PPG ist es, mithilfe von Infrarotlicht (800 - 1000nm) und der starken
Lichtabsorptionseigenschaften des Blutes Veranderungen des Blutvolumens zu
detektieren (46). Dilatieren beispielsweise die Blutgefale, nimmt das Blutvolumen
unweigerlich zu und das Licht wird noch starker absorbiert. Ein Detektor im Sensor
des Photoplethysmographen registriert weniger eintreffendes reflektiertes Licht und
gibt so Ruckschlusse auf das Blutvolumen in den Gefalden. Durch eine
elektronische Filterung der Signale kann zwischen Arterien (mit Herzschlag
synchron pulsierendes Signal) und Venen (nicht - pulsierendes Signal) unter-

schieden werden (17).

Fir die Untersuchung wird etwa 10 cm Uber dem Innenkndchel ein Messkopf am
sitzenden Patienten angebracht. Die zu untersuchende Person wird aufgefordert, 8-
bis 10-mal innerhalb von 10 bis 15 Sekunden eine Dorsalextension im oberen
Sprunggelenk durchzufuhren. Bei suffizienter Muskelpumpe und fehlendem Reflux
entleert sich die Vene deutlich und die vendse Wiederaufflllzeit betragt mehr als 25
Sekunden. Ist die Wiederauffullzeit jedoch kurzer, so liegt eine hamodynamische
Stoérung vor - unter 10 Sekunden spricht man von einer schwergradigen Stérung.

Tritt ein pathologischer Wert auf, wird mittels Tourniquet, welches einen Reflux in
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das oberflachlichen System verhindert, erprobt, ob sich die Wiederauffillzeit wieder
normalisiert. So kann zwischen funktionellen Stérungen im oberflachlichen und
tiefen System differenziert und der zu erwartende Therapieerfolg einer Intervention
abgeschatzt werden. Die Untersuchungsmethode ist aber stéranfallig und kann nur
bei intakter normothermer Haut und ausreichender Beweglichkeit im Sprunggelenk
durchgefuhrt werden (47).

5.4.2 Venenverschluss-Plethysmographie

Ein weiteres kostengunstiges und einfach durchfihrbares apparatives Verfahren ist
die Venenverschluss-Plethysmographie (VVP). Mit dieser Untersuchung lassen
sich funktionelle Stérungen, insbesondere der tiefen Venen, in Ruhe objektivieren.

Hauptanwendungsgebiet der VVP ist die akute Beinvenenthrombose (17).

Am leicht erhdhten Bein wird eine Staumanschette mit etwa 80 mmHg am
Oberschenkel angebracht. Somit wird ein AbflieRen des vendsen Blutes verhindert,
arterielles Blut strdmt jedoch in die Extremitat ein (Okklusionsphase). In der Praxis
wird meist die sogenannte Straingauge-VVP angewendet. Dabei wird ein
Dehnungsmessstreifen als Sensor an der dicksten Stelle des Unterschenkels
angelegt. Dieser erfasst die Veranderungen des Beinumfangs. Wird nun die
Staumanschette rasch abgelassen (Entleerungsphase), kann die Abstrom-Kinetik
beurteilt werden. Die bei der Untersuchung entstehende Kurve (Beinumfang in
Abhangigkeit von der Zeit) gibt naherungsweise Auskunft Gber den arteriellen
Bluteinstrom, den vendsen Abstrom sowie die venose Kapazitat der Extremitat.
FlieRt das Blut nicht innerhalb weniger Sekunden ab, ist eine hamodynamisch

relevante Thrombose oder ein anderes Abflusshindernis wahrscheinlich (17).

5.4.3 Phlebographie

Die Phlebographie galt lange Zeit als Goldstandard in der Diagnostik der Varikosis,
bis sie von der Duplexsonographie abgeldst wurde. Heute wird sie nur noch als
Erganzung bei unklaren Sonographie-Befunden sowie besonderen Fragestellungen
verwendet. Dazu zahlen beispielsweise Angiodysplasien, genitale Varizen, das
pelvine Stauungssyndrom oder eine unklare Funktion der Kollateralen bei PTS.

Grund fir das Verschwinden aus der Primardiagnostik ist das hohe
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Nebenwirkungsprofil infolge der Invasivitat, der Strahlenbelastung und des
bendtigten Kontrastmittels. Vorteilhaft hingegen ist die vollstandige Darstellung des

Gefallsystems und die vom Betrachter unabhangige Dokumentation (1).

Meist wird die aszendierende Pressphlebographie nach Hach angewendet. Dabei
wird Uber dem oberen Sprunggelenk ein Stauschlauch angebracht und ein
Kontrastmittel in eine Fulvene injiziert. Durch die Stauung im oberflachlichen
System gelangt das Kontrastmittel in die tiefen Venen. Fluhrt der Patient nun ein
Valsalva-Manoéver durch, kénnen insuffiziente Venenklappen infolge eines Reflux

erkannt werden (48).

Das Einsetzen von CT (wegen Strahlenbelastung umstritten) und MRT im Rahmen
einer Phlebographie ermdglicht eine detaillierte dreidimensionale Darstellung der
tiefen Venen und kann insbesondere bei Pathologien am Koérperstamm wichtige
Informationen liefern (1). So kdnnen zum Beispiel Obstruktionen der Beckenvenen,
Ovarialvenen-Varizen (Pelvic Congestion Syndrome), Obstruktion der linken
Nierenvene (Nussknacker-Syndrom) oder ein Vena-iliaca-Kompressionssyndrom
(May-Thurner Syndrom) nachgewiesen werden. Die MR-Phlebographie mit
Gadolinium ist besonders bei Gefalmalformationen und kongenitaler Varikose
natzlich (32).

5.4.4 Intravaskularer Ultraschall

Der intravaskulare Ultraschall (IVUS) ist ein bildgebendes Verfahren, bei dem
mittels miniaturisierter Ultraschallsonde vendse Veranderungen und Stérungen der
Hamodynamik direkt im GefaRinneren dargestellt werden kdnnen. Er wird bei
Varikose-Patienten mit Verdacht oder einer bestatigten Beckenvenen-Obstruktion
eingesetzt (32). Dazu wird die am Ende eines Katheters angebrachte Sonde in eine
Vene eingefuhrt und zu den Beckenvenen vorgeschoben. Mit dem IVUS kdnnen
dort Abflusshindernisse und Stenosen der Vena iliaca mit einer weit héheren
Sensitivitat als mittels Phlebographie abgebildet werden. Auch Kompressionen der
Venen wie beispielsweise das Vena-iliaca-Kompressionssyndrom konnen mittels
IVUS genau dargestellt werden. Durch das Erfassen verschiedener
Echogenitatsgrade von Gefallwanden und intraluminaler Thromben koénnen

aulRerdem die Wanddicke und das Alter der Thrombose abgeschatzt werden. Die
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Detektion von insuffizienten Klappen, Kollateralen und anderer intravendser Details,
welche in der konventionellen Phlebographie nicht erkannt werden, ist ebenfalls
mdglich, weshalb die Verwendung des IVUS auch bei der Platzierung von Stents

von groliem Nutzen ist (49).

6 Material und Methoden

Bei der vorliegenden Diplomarbeit handelt es sich um eine umfangreiche
Literaturrecherche zum Thema Varikosis mit dem Ziel, diese Entitat in ihrer
Gesamtheit aufzuarbeiten und den aktuellen Stand der Wissenschaft
wiederzugeben. Besonderes Augenmerk liegt im Vergleich und der
Gegenuberstellung der diversen Therapieverfahren, da es hierzu kontroverse
Standpunkte unter Medizinerinnen gibt. Dies habe ich versucht, in der Diskussion
moglichst Ubersichtlich und pragnant zusammenzufassen. Daruber hinaus stellt die
Duplexsonographie als Goldstandard der Varizendiagnostik einen zentralen Punkt
der Arbeit dar und wird dahingehend ausfuhrlich erortert. Sonderfalle und der
Varikose ahnelnde Krankheitsbilder werden nicht naher ausgefihrt, da dies Uber

den Rahmen der Diplomarbeit hinausgehen wurde.

Bei der Wahl der Literatur habe ich primar auf mdglichst aktuelle Publikationen der
letzten 15 Jahre =zurlckgegriffen, um gegenwartiges fundiertes Wissen
zusammenzufassen und altere Werke und Studien dann in die Arbeit inkludiert,
wenn diese historisch oder anderweitig bedeutend erschienen sind. Zur
Beschaffung der Literatur habe ich in erster Linie die Datenbank ,PubMed® und
seltener die Suchmaschine Google Scholar verwendet. Mithilfe von Kombinationen
aus dem Uberbegriff ,varicose veins“ und Fachausdriicken, die den
KapitelUberschriften der Diplomarbeit entsprechen, habe ich bei der MeSH-Suche
geeignete Publikationen in deutscher und englischer Sprache gefunden und anhand
ihres Abstracts ausgewahlt. Fur den allgemeinen Abschnitt und die Beschreibung
der Therapiemethoden habe ich zusatzlich Fachbuicher aus der Bibliothek der
Medizinischen Universitdt Graz herangezogen. Ein Ethikvotum ist fir die

Erarbeitung meiner Diplomarbeit nicht erforderlich gewesen, da keine
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eigenstandige Studie durchgeflihrt und ausschlieBlich bereits bestehende Werke

aufbereitet worden sind.

7 Therapiemethoden der Varikose

7.1 Konservative Therapie
Konservative Therapiemethoden sollten in allen Stadien der Varikosis in Erwagung
gezogen werden. Durch sie konnen Beschwerden gelindert, eine Progredienz der

Erkrankung verhindert und Spatfolgen minimiert werden (1).

7.1.1 Externe Kompressionstherapie (KT)

Fur die Kompressionstherapie stehen phlebologische Kompressionsverbande,
medizinische Kompressionsstrimpfe (MKS), adaptive Kompressionssysteme und
die intermittierende pneumatische Kompression zur Verfugung (1,50,51). Dank der
verschiedenen moglichen Komponenten (Kurzzug oder Langzug) und Materialien
der Verbande sowie unterschiedlichen Kompressionsklassen (< 20 mmHg bis > 60
mmHg) und Strickarten der Strumpfe kann die Therapie individuell an die
Bedurfnisse der Patientinnen angepasst werden (1,51). Durch die Kompression
wird Druck auf das Bein ausgeulbt, welcher den krankhaft erh6hten Druck in den
veranderten Gefalden ausgleichen und so eine Progression der Venenerkrankung
verhindern soll. Darlber hinaus wird der Druckgradient im Gewebe in Richtung
Riickresorption  verschoben, wodurch sich Odeme zuriickbilden und
inflammatorische Reaktionen gemildert werden (52). Die Therapie wird in zwei

verschiedene Phasen untergliedert (50):

e Entstauungsphase

e Erhaltungsphase

Fir die initiale Entstauung werden bei ausgepragtem Odem primar
Kompressionsverbande eingesetzt. Alternativ kdnnen auch adaptive Systeme
verwendet werden. Zur Erhaltung des Zustands werden medizinische

Kompressionsstrimpfe empfohlen. Diese reduzieren bei der Mehrheit der
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Patientlnnen Beinschwellungen, Schweregefhl, Schmerzen und

Spannungsgefluhle (53).

Die Verwendung von MKS ist die am haufigsten verordnete Behandlungsmethode
bei vendsen Erkrankungen Uberhaupt (53). Sie ist nicht nur Basis der konservativen
Therapie, sondern wird auch adjuvant nach chirurgischen oder interventionellen
Eingriffen angewandt. So soll durch das Tragen von MKS das Outcome verbessert
und Komplikationen wie Juckreiz, Hyperpigmentierung, Odeme und Schmerzen
reduziert werden (54). Daher empfehlen die ,Society for Vascular Surgery“ und
»~American Venous Forum® nach chirurgischen und minimalinvasiven thermischen
Prozeduren eine Kompressionstherapie fur mindestens eine Woche (Dauer
individuell) anzuwenden. Ob eine Kompressionstherapie auch nach
Schaumsklerosierung zu einem Benefit fuhrt, wurde bislang nicht ausreichend

untersucht, wird aber dennoch in der aktuellen S2k-Leitlinie empfohlen (1).

Eine hohe Evidenz hingegen zeigt die Kompression in der Therapie des venodsen
Ulkus. Das Tragen von MKS reduziert das Auftreten von Ulkus-Rezidiven
signifikant. Aulierdem wird durch die Verwendung von speziellen zweischichtigen
Ulkus-Kompressionsstrumpfen (UKS) die Heilung florider Ulzera verbessert. Die
untere Schicht halt den Verband des Ulkus in Position und wird auch nachts
getragen, die obere ubt zusatzlichen Druck aus und wird nur tagsuber getragen
(54,55). Vorteile einer primaren Kompressionstherapie bei milderen Stadien der
Varikosis (ohne aktives oder abgeheiltes Ulkus) konnten aufgrund mangelnder

Daten bislang nicht eindeutig nachgewiesen werden (56).

Bei korrekter Anwendung ist die Therapie mittels Kompressionsstrumpfen und
-bandagen eine sehr sichere und wirksame Behandlungsmethode. Relativ haufig
auftretende trockene und schuppende Haut kann mittels Hautpflege gemildert
werden (1). Insbesondere bei unsachgemalier Verwendung kdénnen allerdings auch
Kontaktdermatitiden, Drucknekrosen oder eine Minderdurchblutung an den Beinen
auftreten. Schwierigkeiten beim Anlegen der Strimpfe, hoher Strumpfdruck,
Hitzeproduktion und kosmetische Grunde fuhren zu einer Non-Compliance von bis
zu 65% (57). Bei Vorliegen einer pAVK, kritischer Extremitaten-Ischamie, schwerer
kongestiver Herzinsuffizienz oder nach einer arteriellen Bypass-OP ist eine

Kompressionstherapie kontraindiziert (54).
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7.1.2 Medikamentose Therapie
Zur pharmakologischen Therapie der Varikosis und chronisch-vendsen Insuffizienz
sind drei Substanzen zugelassen, welche der Gruppe der Odemprotektiva

angehoren (50):

e Roter Weinlaub-Extrakt
e Standardisiertes Rosskastaniensamen-Extrakt

e Oxerutin

Diese pflanzlichen Venenmedikamente senken bzw. normalisieren die
GefalRpermeabilitat dank ihrer antioxidativen und antiinflammatorischen Wirkung in
den Venenwéanden. Dadurch werden Odembildung und der Wadenumfang
reduziert. Bis zum Einsetzen der vollstandigen Wirkung dauert es jedoch zwei bis
vier Wochen (1,50). Die Wirksamkeit dieser Pflanzenstoffe konnte in einigen
randomisierten kontrollierten Studien eindeutig belegt werden. Aulierdem
verbessern sich subjektive Beschwerden wie Schmerz, Schwellung, Spannungs-
und Schweregefihl bei Einnahme von Rotem Weinlaubextrakt und Oxerutin
signifikant (568-60). Insbesondere fur Personen mit Kontraindikation fur eine
Kompressionstherapie oder mit Problemen bei der Handhabung dieser sowie fur
adipose Patientlnnen bietet die nebenwirkungsarme Phytopharmaka-Therapie eine
vielversprechende Alternative zu den MKS (50,61). Auch die Kombination mit einer

Kompressionstherapie ist moglich und verbessert die Resultate (1).

7.2 Operative Behandlungsverfahren

7.2.1 Crossektomie mit Stripping der Stammvene

Die klassische Varizenoperation ist bis heute die am haufigsten durchgeflihrte
operative Behandlung in der Therapie der Varikosis (9). Das Prinzip des Strippings
geht auf Babcock zuriick, der diese Methode bereits 1907 erstmals beschrieben hat.
Genau genommen wurde diese Technik aber bereits 2 Jahre friher von Keller
publiziert. Die Crossektomie etablierte sich 1910 als Therapiemethode. Auch heute,
Uber 100 Jahre spater, erfolgt der Eingriff nach diesen Grundlagen (62). Ziel dieser

klassischen operativen Methode ist es, den Reflux am proximalen und distalen
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Insuffizienzpunkt zu unterbinden und so den pathologischen Rezirkulationskreis
dauerhaft zu unterbrechen. Dabei sollen ausschliel3lich insuffiziente

Venenabschnitte entfernt werden (1,62).

7.2.1.1 Durchfiihrung der Crossektomie mit Venenstripping der VSM

Die Entfernung der VSM wird in Rickenlagen und unter Allgemeinanasthesie
durchgefuhrt. Nachdem die saphenofemorale Junktion und die daran angrenzenden
1 - 1,5 cm der Vena femoralis communis Uber eine quere Hautinzision in der
Inguinalfalte dargestellt wurden, werden die VSM und alle in Crossennahe
einmindenden Seitenaste ligiert und anschliel3end durchtrennt (62,63). Die Ligatur
der groRen Stammvene ist dabei auf dem Niveau des tiefen Venensystems
durchzuflhren und wird mit einem nicht-resorbierbaren Faden doppelt
durchstochen (1,9). Unprazises Abbinden der Stammvene kann zur Einengung der
V. femoralis oder Zurtickbleiben eines Stumpfes flihren. Letzteres birgt das Risiko
fur die Entstehung einer tiefen Beinvenenthrombose und ist nicht selten

Ausgangspunkt eines Rezidivs (62).

Als nachster Schritt wird am proximalen Ende der Stammvene eine Strippersonde
eingefihrt und vorsichtig bis zum distalen Insuffizienzpunkt vorgeschoben, wo
anschlie®end eine kleine Hautinzision erfolgt. Diese dient zur Ligatur der VSM nach
distal und Ausleitung der Sonde (= Durchzugsmethode). Liegt eine kompletter
Stammvenen-Insuffizienz vor, befindet sich die Inzision auf Hohe des Kndchels.
Aufgrund der unmittelbaren Nahe zum Nervus saphenus, muss der Nerv beim
Praparieren der Vene sorgsam separiert werden. Andernfalls kann er beim Stripping
verletzt werden, woraufhin Sensibilitatsstérungen sowie Neuralgien im
versorgenden Gebiet auftreten. Um dieses Risiko zu minimieren, wird haufig auch
in fortgeschrittenen Stadien empfohlen, die VSM nur bis zum proximalen
Unterschenkel zu entfernen. Die zurickgelassene insuffiziente Stammvene erholt

sich meist mittelfristig und die klinischen Beschwerden bilden sich zurtick (9).

Die Sonde wird mit einem Faden an beiden Enden der Vene fest eingeknotet, mit
einem Stripperkopf verschraubt und anschlieBend unter moglichst gleichmaRig
kraftigem Zug samt der Vene herausgezogen (= Stripping). Insuffiziente Seitenaste

kénnen anschlieRend durch eine Miniphlebektomie exstirpiert werden (62).
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7.2.1.2 Durchfiihrung der Crossektomie mit Venenstripping der VSP

Der Ablauf fur Crossektomie und Stripping der VPM ist jener der VSM sehr ahnlich.
Da die SPJ sehr variantenreich ist, wird die Héhe der Einmindung vor dem
Hautschnitt mittels Duplex-Sonographie markiert. Der/die PatientIn befindet sich bei
der Operation in Bauchlage. Ansonsten wird die Crossektomie wie bei der VSM
durchgefuhrt. Beim Praparieren der VSP auf Knochelhdhe muss auf die
unmittelbare Nahe des Nervus suralis geachtet werden. Auch hier muss die Vene
prazise von begleitenden Nervenfasern befreit werden, um Sensibilitatsstorungen
oder Neuralgien zu verhindern (62). Nicht zu vernachlassigen ist das hohere Risiko
von Kollateralschaden beim Stripping der VSP in der Kniekehle im Vergleich zur
VSM in der Leiste. Aufgrund der vielen Mundungsvariationen und der raumlichen
Enge in der Fossa poplitea besteht die Gefahr der Durchtrennung des Nervus
tibialis, die mit einem Ausfall der Ful3-Flexoren sowie Sensibilitatsstorungen der
Fusohle einhergeht (64). So ausgepragte Komplikationen sind aber dufRerst selten
(65).

7.2.1.3 Strippingtechniken
7.2.1.3.1 Kopfstripping

Beim konventionellen Stripping mit Durchzugsmethode sorgt der sogenannte
.Mitnehmerkopf* daflir, dass die gesamte Vene im betroffenen Abschnitt extrahiert
wird. Das Gefald staucht sich dabei ziehharmonikaartig vor dem Kopf zusammen
und wird mit der Sonde durch die distale Inzision geborgen (17). Das Stripping ist
auch in umgekehrter Richtung von distal nach proximal mdglich (1). Als weitere
Option fur die Ausleitung der Sonde steht die Rickzugsmethode zur Verfigung.
Hierbei wird am proximalen Ende eine zweite Sonde oder ein langer robuster Faden
befestigt, Uber welchen, anschlieRend an das Stripping und die Entfernung der
gestrippten Vene durch die distale Inzision, die Sonde leistenwarts zurickgezogen
werden kann. Der Vorteil besteht darin, dass distal ein kleinerer Schnitt bendétigt wird
(7).
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7.2.1.3.2 Invaginationsstripping

Das invaginierende Stripping von proximal nach distal findet heutzutage haufiger
Anwendung, da es Hinweisen zufolge schonender fir das umliegende Gewebe und
Nerven ist. Die derzeitige Studienlage ist allerdings unzureichend (1,66). Die
Stammvene wird mittels fester Ligatur an der Kunststoffsonde befestigt, wobei der
Olivenkopf das Abrutschen von der Sonde verhindern soll. Beim Zurlckziehen der
Sonde stulpt sich die Vene ein, sodass diese immer an der Umkehrfalte aus dem
umliegenden Gewebe gelost wird. Nachteilig ist, dass die Vene bei der Exhairese
abrei’en kann. Wird der fur die Ligatur genutzte Faden jedoch lang belassen, kann
das abgetrennte Venensegment uber diesen zurickgezogen werden. Das
Lokalisieren der Abrissstelle mittels Palpation und Durchfihren einer

Miniphlebektomie stellt bei schlanken Personen eine weitere Moglichkeit dar (17).

7.2.1.3.3 Kryoexhairese

Eine spezielle Kaltesonde wird inguinal bzw. popliteal in die betroffene Vene
eingefihrt. Die zum distalen Insuffizienzpunkt vorgeschobene Sondenspitze wird
auf bis zu -85 °C abgekuhlt und friert an der Venenwand fest. Das dadurch an der
Spitze fixierte Gefall wird nun wie beim invaginierenden Stripping herausgezogen
(17).

7.2.2 Miniphlebektomie

Die ambulante Phlebektomie ist Goldstandard fur die Entfernung von oberflachlich
liegenden symptomatischen Seitenasten, nachdem der Stammvenen-Reflux
behandelt wurde (67). Sie kann bei suffizientem Hauptstamm auch als

eigenstandige Therapie in Erwagung gezogen werden (1).

Vor dem Eingriff werden die varikds veranderten Venen im Stehen mit waschfester
Tinte markiert. Nachdem eine lokale Tumeszenz-Anasthesie um die markierten
Stellen herum verabreicht wurde (bei Vollnarkose nicht notwendig), werden kleine
2-3mm grof3e Stichinzisionen oder Punktionen durchgefuhrt. Mit dem Spatel, der
sich an der stumpfen Seite des Venenextraktors befindet, wird das Gewebe durch
die Miniinzision prapariert. Anschliellend wird das Phlebohakchen (ahnelt einer

Hakelnadel), welches sich auf der anderen Seite des Extraktors befindet, eingeflhrt
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und mit schwungvollen Bewegungen von tief nach oberflachlich versucht, die Vene
blind zu angeln. Ist dies gelungen, wird die Vene vorluxiert und mithilfe von

GefalRklemmen durch vorsichtiges Hin- und Herbewegen herausgezogen (68).

Wurden alle markierten Seitenaste extrahiert, wird das Bein gesaubert und die
Inzisionen mit Wundverschlussstreifen versorgt. Eine Einzelknopfnaht kann
angewendet werden, um ein Klaffen der Inzision zu verhindern. Postinterventionell
sollte ein Kompressionsverband Ubergezogen werden, um die Absorption von
Tumeszenz-Lésung und kleineren Blutungen sowie die Adaptation der

Einstichstellen zu verbessern (17,69).

7.2.3 Stammvenenerhaltende operative Verfahren

7.2.3.1 Extraluminale Valvuloplastie der VSM

Die externe Valvuloplastie (eVP) ist eine alternative Methode zur Behandlung einer
insuffizienten Vena saphena magna. Bei diesem Eingriff wird eine synthetische
Manschette aulen um die einmindende Stammvene angebracht und so eine
Wiederannaherung der Segel der Mundungsklappen erzielt. Durch die
wiederhergestellte Funktion der terminalen Venenklappe wird wieder ein
physiologischer Blutfluss ermdglicht. Der Vorteil der eVP besteht darin, dass die
Vene erhalten bleibt und somit weiterhin als autologer Graft fur koronare und
periphere Bypasse verwendet werden kann. Aul3erdem kann es bei Personen mit
postthrombotischen sowie postphlebitischen Veranderungen im subfaszialen
System sinnvoll sein, die suffiziente VSM zur Drainage beizubehalten (70,71).
Voraussetzung fur den Eingriff ist ein Venendurchmesser unter 10 mm bei Frauen
und 12 mm bei Mannern (70), sonographisch intakte Segel der terminalen Klappe
sowie das Fehlen eines relevanten Perforansvenen-Reflux am Oberschenkel (71).
Im Langzeitverlauf zeigte sich selbst nach Uber acht Jahren in 92,6% der Falle eine
kompetente Mundungsklappe. In 44% allerdings wurde ein Reflux in einzelnen
Abschnitten der VSM nachgewiesen, welcher in nur 18,5% klinisch relevant und
somit Indikation flr eine Intervention war. Zusammenfassend gilt die eVP fir

selektierte Patientinnen-Gruppen als sichere und effektive Therapiemethode (71).
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7.2.3.1.1 Durchfiihrung der extraluminalen Valvuloplastie

Die Intervention beginnt wie bei der Crossektomie, es werden jedoch aufgrund des
synthetischen Implantats Antibiotika (Cephalosporin der 1. Generation) praoperativ
verabreicht. Die VSM wird in der Crossenregion dargestellt und alle Zuflisse in die
Stammvene werden zweifach ligiert und mittig durchtrennt. Einzig ein distal
lokalisiertes Seitengefal® wird als sogenannte ,Indikatorvene® belassen und nicht
ligiert. Ein Reflux in der terminalen und praterminalen Klappe kann so einfach
erkannt werden (70). Ein etwa 4 x 2 cm groRer rechteckiger Patch mit 6 mm grofdem
U-formigen Ausschnitt wird an der Mindung zwischen Stammvene und VFC
platziert (71) und wie eine Manschette um die Vene modelliert (Abbildung 10).
Mithilfe von zwei Zangen wird der Patch komprimiert, bis selbst wahrend eines

Kompressionsmanovers kein pathologischer Blutfluss mehr besteht (70).

Dafur wird der/die Patientln unter Spinalanasthesie dazu aufgefordert, ein Valsalva-
Manover durchzufuhren. Bei Anwendung einer Vollnarkose wird das Mandver durch
eine Uberdruckbeatmung simuliert. Tritt dabei kein Blut mehr (iber die Indikatorvene
aus, wird das Implantat mit 4 bis 5 Nahten fixiert (70). Die proximalen Enden des
Patches werden in die Adventitia der Leitvene eingenaht. Bei Vorliegen von varikos
veranderten Seitenasten kann im Anschluss eine Miniphlebektomie durchgefuhrt
werden (71).

Abbildung 10: Externe Valvuloplastik
Anbringen und Fixierung des Patches an die VSM
(70) © Georg Thieme Verlag KG
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7.2.3.2 CHIVA

CHIVA ist das franzdsische Akronym flr ,,Cure conservatrice et hémodynamique de
l'insuffisance veineuse en ambulatoire und wurde 1988 erstmals von Franceschi
beschrieben. Es bedeutet soviel wie: Konservative und hamodynamische

Behandlung der vendsen Insuffizienz in einer Ambulanz (72,73).

Das Grundprinzip basiert auf dem Gedanken, dass die Varikosis zumindest zum
Teil aus einer hamodynamischen Storung hervorgeht und nicht nur eine Erkrankung
der Venenwande darstellt. Daher wird bei dieser minimalinvasiven Methode die
Stammvene nicht entfernt, sondern der Rezirkulationskreislauf gezielt
unterbrochen. Dies soll durch ein Ligieren des oberen Insuffizienzpunktes gelingen.
Durch das Fragmentieren der Drucksaule und Wegfallen des Refluxvolumens
normalisiert sich der Diameter der Stammvene wieder und die Klappen dichten
wieder ab. Die Refluxstrecke und der untere Insuffizienzpunkt (unterer
Drainagepunkt) bleiben erhalten und ermoglichen weiterhin den Abfluss des Blutes
ins subfasziale System. Nicht drainierende oberflachliche Seitenaste werden
mittels Miniphlebektomie entfernt (17,74).

Vor dem Eingriff werden die hamodynamischen Storungen genauestens lokalisiert
und auf der Haut markiert. AnschlieBend werden unter Lokalanasthesie kleine
Inzisionen in diese Stellen durchgefuhrt und die proximalen Drainagepunkte der
betroffenen Bereiche mit einem nicht-resorbierbaren Faden ligiert. Nach dem
Eingriff werden die Einschnitte mit absorbierbaren Nahten verschlossen und ein
MKS Ubergezogen (75).

7.3 Chemische Verfahren

7.3.1 Schaumsklerosierung

Die Schaumsklerosierung ist eine effektive Methode zur chemischen Ablation
varikds veranderter GefalRe. Sie findet in allen Stadien der Varikose, unabhangig
von Art und Kaliber der Vene, einschlielich bestimmter Malformationen wie Klippel-
Trénaunay-Syndrom Anwendung (76). Durch die intravendse Injektion von
aufgeschaumten sklerosierenden Medikamenten, meist mit dem Wirkstoff
Polidocanol, kurz: POL, werden Endothel und vermutlich auch weitere Schichten

der Venenwand zerstort. Dies hat zur Folge, dass sich die Vene irreversibel in einen
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fiborosen Strang transformiert (Sklerosierung), was hamodynamisch dasselbe
Resultat wie die Entfernung der Vene liefern soll (77). Der Vorteil von Schaum
gegenuber der nicht aufgeschaumten Wirksubstanz besteht darin, dass der
Schaum das Blut besser aus dem Gefal® verdrangt und so eine hohere effektive
Konzentration aufweist. Aulerdem vermischt sich Schaum langsamer als eine
Flussigkeit mit Blut, wodurch Polidocanol, welches eine sehr hohe Proteinbindung
besitzt, in dieser Form weniger schnell inaktiviert wird (76). Durch die verlangerte
Wirkzeit wird aullerdem der Vasospasmus verstarkt. Zusatzlich zur besseren
Wirksamkeit ist auch das Nebenwirkungsprofil - insbesondere bei ungewollten
paravasalen Applikationen - geringer (78). Einzig bei sehr dunnlumigen Gefallen
wie Besenreisern oder kleinen retikularen Venen wird die Verdédung mit flissigem
Polidocanol oder weniger viskosen Schaum (niedrig konzentriertem POL)
empfohlen. Dies einerseits um die Injektion mit einer kleinkalibrigen Kanulle zu
ermoglichen, andererseits um Gewebeschaden durch eine 2zu starke

Sklerosierungsreaktion zu verhindern (79).

7.3.1.1 Durchfuhrung der Schaumsklerosierung

Um Schaum herstellen zu koénnen, muss das sklerosierende Agens
oberflachenaktiv sein. POL (neuer Name: Lauromacrogol) wird fur die beste
Schaumqualitat im Verhaltnis von 1 + 3 bis 1 + 4 mit Raumluft oder einer 02/CO2-
Mischung vermengt. Daflr wird jeweils eine Spritze mit dem Sklerosans und eine
mit dem Gas beflllt und Uber einen Konnektor verbunden. Die Tessari-Technik
(Abbildung 11), bei der die beiden Plastikspritzen Uber einen Dreiwegehahn
zusammengeschlossen werden, kommt international am haufigsten zur
Anwendung. Die DSS-Technik per Zwei-Wege-Konnektor wird ebenfalls haufig
eingesetzt (80,81). Durch etwa 7 bis 8-maliges Hin- und Her-Pumpen entsteht ein
homogener weiller Schaum. Stabilitdt und Struktur kdnnen durch Variieren der
Konzentration des Pharmakons und des Mischverhaltnisses von Sklerosans zu Gas
je nach Indikationen angepasst werden. Zur Verédung groRerer Venen werden
hohere POL-Konzentrationen (3%) verwendet, wodurch sich ein potenter viskoser
und stabiler Schaum ergibt. Fur varikbse Veranderungen im Stadium 1 eignen sich
niedrigere Konzentrationen (0,25 oder 0,5%) und flissigere Schaume, welche
instabiler sind (76).
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Abbildung 11: Aufschdumen des Sklerosans (Tessari-Technik)

Die Injektion des Schaums erfolgt in der Regel am Bein von proximal nach distal
und von groBlumigen Venen zu kleinen. Neben der pra- und postinterventionellen
Kontrolle ist die Duplexsonographie auch wahrend der Intervention von grolRer
Bedeutung. Durch Ultraschall-gezieltes Punktieren konnen Venen besser von
benachbarten Arterien unterschieden und somit intraarterielle Fehlpunktionen, die
meist mit ausgedehnten Nekrosen einhergehen, verhindert werden. Ob die Spitze
der Kanule intravasal liegt, wird mit einer geringen Probemenge Schaum Uberpruft,
welche bei korrekter Lage wolkig und echoreich mit dorsaler Schallausléschung
imponiert (76). Die Sklerosierung der Stammvenen kann auch mittels Katheter
erfolgen (82,83). Vorteil dabei ist, dass nur eine distale Punktion notwendig und die
VSM auch bei adipésen Personen einfach zu erreichen ist. Durch gleichmaRiges
Zuruckziehen kann die gesamte betroffene Stammvene verddet werden (84).
Sichtbare und gut zu palpierende Varizen kdnnen auch ohne sonographische Hilfe
behandelt werden (85). Die Zeit zwischen dem Aufschaumen und Applizieren soll
so kurz wie moglich gehalten werden (77). Eine verabreichte Schaummenge von 10
ml sollte pro Tag und Sitzung nicht Uberschritten werden (86,87). Durch Streichen
Uber die Haut und Lagerung des Beins kann die Verteilung des Schaums im Gefa
optimiert werden (76).

7.3.2 Mechano-chemische Ablation
Die mechano-chemische Ablation, kurz MOCA genannt, zahlt zu den nicht-

thermischen endovendsen Behandlungsmethoden der Varikose. Bei diesem Eingriff
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wird der ClariVein®-Katheter mithilfe der Seldinger-Technik distal des insuffizienten
Abschnitts der betroffenen Stammvene eingefihrt und bis 1,5 cm distal der
saphenofemoralen Junktion vorgeschoben. Nachdem die exakte Lage der
Katheterspitze sonographisch Uberpruft worden ist, wird der Katheter aktiviert,
woraufhin die abgeknickte Spitze mit etwa 3500 Umdrehungen pro Minute zu
rotieren beginnt. Der Katheter wird nun kontinuierlich mit einer Geschwindigkeit von
ca. 7 Sekunden pro Zentimeter zurlickgezogen. Zeitgleich wird tber eine Offnung
nahe der rotierenden Katheterspitze gleichmalig flissiges Polidocanol (2% POL fur

die ersten 10 cm, 1,5% flr die restlichen Abschnitte) in die Vene verabreicht (88,89).

Durch die Rotationsbewegung wird die Vene gereizt und so ein Vasospasmus des
Gefaldes induziert. Weiters wird eine gleichmallige Verteilung des Sklerosans und
eine Schadigung der GefalRwand erzielt, was ein tieferes und besseres Eindringen
des Verddungsmittels zur Folge hat (76,90). Diese Kombination aus mechanischer
und chemischer Komponente soll einen gewebeschonenden Venenverschluss
ermdglichen, bei welchem weder Nervenlasionen noch Verbrennungen auftreten.
Ein weiterer Vorteil der MOCA ist, dass lediglich eine Lokalanasthesie an der
Punktionsstelle und keine Tumeszenz-Anasthesie notwendig ist (91). Nach dem
Eingriff wird ein durchgehendes Tragen von Kompressionsstrumpfen in den ersten

24 Stunden und anschlielend Uber zwei Wochen tagstuber empfohlen (89).

7.3.3 Venenkleber Cyanoacrylat

Der Verschluss der Stammvenen mit dem Venenkleber N-Butyl 2-Cyanoacrylat ist
eine der neuesten Therapiemethoden und zahlt ebenfalls zu den nicht-thermischen
endovaskularen Verfahren. Ein mittels Seldinger-Technik in die Stammvene
eingebrachter Klebekatheter wird unter sonographischer Sicht bis etwa 5 cm vor der
Mundungsstelle vorgeschoben. Der/die Patientin wird in leichter Trendelenburg-
Lage positioniert und die Crosse mit dem Ultraschallkopf komprimiert. Anschlie3end
wird mithilfe einer am Katheter konnektierten Klebepistole 0,10 ml Cyanoacrylat in
die Vene eingebracht. Nachdem der Katheter 1 cm zuriickgezogen, eine zweite
Kleberdosis injiziert und der Katheter weitere 3 cm zurlickgezogen wurde, wird die
Stelle mit der Hand fur drei Minuten komprimiert. Nachfolgend wird die Vene distal

der verklebten Stelle wieder mit dem US-Kopf abgedrtickt, der Kleber eingespritzt,

49



der Katheter 3 cm zurtickgeschoben und die frisch geklebte Stelle fir 30 Sekunden
manuell komprimiert. Dieser Ablauf wird bis zum distalen Insuffizienzpunkt
fortgeflhrt, sodass das betroffene Venensegment embolisiert bzw. durch
Polymerisation verschlossen ist (76). GroRer Vorteil dieser Behandlungsmethode
ist, dass nach dem Eingriff keine Kompressionstherapie (92) oder Schonung
indiziert ist. Der Patient kann unmittelbar nach der Anwendung des Venenklebers

zu seinem gewohnten Alltag zurlickkehren und auch Sport betreiben (76).

7.4 Thermische endovendse Behandlungsmethoden

Zu den thermischen endovendsen Behandlungsmethoden zahlen die:

e Radiofrequenzablation (RFA)
e Endovenodse Laserablation (EVLA)

e Heillddampfverddung (Steam Vein Sclerosis, SVS)

Bei diesen Eingriffen wird der distale Insuffizienzpunkt der betroffen Stammvene
punktiert und eine spezielle Sonde mittels Seldinger-Technik Uber eine Schleuse
oder Venenverweilkatheter ins Gefall eingefuhrt (1). Um potenzielle
Sensibilitatsstérungen des N. saphenus und N. suralis zu verhindern, wird eine
thermische Behandlung distal der Wadenmitte nicht empfohlen (93). Die Sonde wird
bis zum proximalen Insuffizienzpunkt nahe der Mindung ins tiefe System
vorgeschoben, wo anschlieend die Ablation beginnen soll. Wichtiger Bestandteil
jedes endovendsen Eingriffes ist die Sonographie, welche vor, wahrend und nach
der Behandlung zum Einsatz kommt. Mit ihr werden die Lage des Katheters und die
Okklusion kontrolliert (94,95).

Thermische Verfahren werden stets unter Verwendung einer Tumeszenz-
Lokalanasthesie (TLA) durchgefihrt, um der Ilokalen Warmeentstehung
entgegenzuwirken und das umliegende Gewebe vor Hitzeschaden zu schitzen (9).
Um dies zu erzielen, wird eine Losung aus mit NaCl verdiinntem Lokalanasthetikum,
Puffer und Adrenalin als Depot perivasal ins Gewebe injiziert. Die TLA ersetzt
darlber hinaus die Notwendigkeit eines anderen anasthesiologischen Verfahrens
und minimiert interventionsinduzierte Schmerzen (1,95,96). Es konnte sogar

gezeigt werden, dass Parasthesien bei der thermischen Ablation unter alleiniger
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Anwendung von Tumeszenz-Lokalanasthesie signifikant seltener auftreten als bei
gleichzeitigem Einsatz einer Allgemeinanasthesie (97). Weiters wird durch das
Einbringen des Depots die Vene konzentrisch komprimiert (84), wodurch eine

optimale Energielbertragung der Sonde auf die Venenwand erreicht wird.

Sind zusatzlich zur Stammvarikose Seitenastvarizen vorhanden, kdnnen diese
zeitgleich therapiert werden, um so die Anzahl der Folgeeingriffe zu reduzieren und
die Lebensqualitat der Patientlnnen zu verbessern (98,99). Postinterventionell
kommt eine individuell adaptierte Kompressionstherapie zur Anwendung (100).
Eine postoperative Thromboseprophylaxe mit niedermolekularem Heparin sollte bei
allen Patienten gegeben werden, die Dosis ist in Abhangigkeit des individuellen

Thromboembolierisikos zu wahlen (101).

7.4.1 Endovenodse Radiofrequenzablation

Fir die segmentale RFA wird ein Katheter mit einem 7 cm langem Heizelement an
der Spitze bis zum proximalen Insuffizienzpunkt der Stammvene eingefthrt. Der
Katheter ist mit einem Generator verbunden, welcher die Spitze mithilfe von
Radiofrequenzenergie in 20 Sekunden dauernden Behandlungszyklen auf 120 °C
erhitzt. Dank eines Thermoelements an der Katheterspitze wird Uber einen
Ruckkopplungsmechanismus die Generatorausgangsleistung so angepasst, dass
die 120° erreicht und Uber die Dauer des Zyklus konstant gehalten werden konnen
(95).

Nachdem in liegender Korperposition das Bein um 20° bis 30° erhéht und die TLA
injiziert worden ist, wird mit der thermischen Ablation des ersten Segments
begonnen. Um eine ideale Warmeubertragung auf die GefaBwand zu
gewahrleisten, wird das Segment wahrend der Hitzeapplikation zusatzlich manuell
oder mithilfe des Ultraschallkopfes komprimiert. Das erste mundungsnahe Teilstlick
wird zweifach thermisch behandelt, anschlieRend wird nach jedem 20 Sekunden
dauernden Zyklus der Katheter um 6,5 cm (am Katheter befinden sich
entsprechende Markierungen) zuriickgezogen, sodass das nachste Segment mit
einer Uberlappung von 5 mm abladiert werden kann (95,102). Durch die freigesetzte

Warmeenergie werden dabei alle Wandschichten der Vene denaturiert und eine
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Kontraktion der Kollagen-Fasern der Venenwand induziert. Dies soll eine

durchgehende und dauerhafte Okklusion der Vene erzielen (1,76,103).

7.4.2 Endovenose Laserablation

Bei der EVLA wird die Okklusion der Vene durch die Photonenabsorption eines
Laserlichts im Gewebe erreicht. Das vom Lasergenerator erzeugte Licht wird dabei
Uber eine spezielle Sonde bis zur Spitze fortgeleitet und dort emittiert (104). Je nach
Wellenlange wird das Licht GUberwiegend im Hamoglobin der Erythrozyten (810 - 980
nm) oder im Wasser (= 1320 nm) absorbiert (1,105). Die lokal freigesetzte
Laserenergie und damit entstehende Hitze denaturiert das Kollagen der
Venenwand und fuhrt Gber eine sterile Entzindungsreaktion zum Verschluss der
Vene (76,106).

Zum Einsatz kommen heutzutage vor allem Laser mit Wellenlangen von 1470 nm
und modifizierte Lichtwellenleiter wie die Radialfaser. Bei diesen Laserfasern wird
der Laserstrahl am Ende ringférmig abgegeben, wodurch die Energie gleichmafiger
auf die Venenwand Ubertragen und das Risiko einer Perforation minimiert wird
(76,105). Die vor allem in den Anfangsjahren weit verbreiteten Diodenlaser mit
kirzeren Wellenlangen (810 — 980 nm) und einfachen Bare-Fiber-Lichtwellenleitern,
bei denen die Laserenergie punktuell am Ende einer Glasfaser abgegeben wird,
weisen ein ungunstigeres Nebenwirkungsprofil auf (107), weshalb sie heutzutage
nicht mehr eingesetzt werden. In einer Vielzahl an Studien konnte gezeigt werden,
dass bei der Verwendung langerer Wellenlangen und modifizierter Lichtleiter im
Vergleich zu kurzeren Wellenlangen und Bare-Fibers postoperative Schmerzen,
Ekchymosen und Indurationen im Bereich der abladierten Vene signifikant seltener
auftreten (107-110). Auch Parasthesien werden bei langen Wellenlangen +
Radialfasern seltener berichtet (109). Weiters scheint die postinterventionelle

Lebensqualitat bei Anwendung langwelliger Laser hoher zu sein (108).

Die Durchfuhrung der EVLA ist der RFA sehr ahnlich. Die Lasersonde wird bis zur
Crosse vorgeschoben und US-kontrolliert positioniert. Nach Applikation der TLA
wird ein sogenanntes Pilotlicht (Abbildung 12) aktiviert, welches durch die Haut
hindurch die aktuelle Position des Lichtleiter-Endes zeigt und so als Orientierung

dient. Anschlieend wird der Lasergenerator aktiviert und die Sonde kontinuierlich
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(seltener schrittweise) zurtickgezogen. Wahrend der Anwendung muss von allen
beim Eingriff Anwesenden eine Laserschutzbrille getragen werden (76). Die
optimale Energiedichte (J/cm?) fiir eine erfolgreiche Okklusion wird vor dem Eingriff
berechnet und muss an die verwendete Wellenlange und den Durchmesser der zu
behandelnden Vene angepasst werden. Sie kann durch Veranderung der
Laserleistung (J/s) und Ruckzugsgeschwindigkeit (mm/s) gesteuert werden (1).
Mithilfe eines speziellen Signalmodus, der nach Erreichen der eingestellten
Energiedichte ein akustisches Signal abgibt, und den Zentimeter-Angaben an der

Sonde wird die Handhabung erleichtert. Schwarze Markierungen an der Sonde

zeigen an, wann die Schleuse entfernt und der Generator deaktiviert werden muss
(76).

Abbildung 12: Endovenése Laserablation mittels Radialfaser
A) Radialfaser-Lasersonde und Zugédnge per Venenverweilkaniilen
B) In die Leiste eingefiihrte Sonde mit aktiviertem Pilotlicht

7.4.3 HeiRdampfverodung

Die endovendse Behandlung mittels Wasserdampfs ist eine der neuesten
Therapiemethoden. Die Okklusion wird wie bei der RFA und EVLA durch lokale
Hitzeentwicklung und Schadigung der Venenwand erzielt (111). Ein flexibler aus
rostfreiem Stahl bestehender Katheter wird daflr ultraschallkontrolliert 2 - 3 cm
distal der Junktion platziert. Uber diesen SVS-Katheter werden nach Applikation von
Tumeszenz-Lokalanasthesie kleinste Wasserdampf-Impulse mit einer Energie von
60 Joule abgegeben (112). Dieser Dampf wird in einem Generator aus sterilem

Wasser erzeugt, indem dieses von einem Kolben durch ein Heizelement gedruckt
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wird. Daraufhin entweicht der Wasserdampf an der Katheterspitze mit einer
Temperatur von 120 °C (111). Je nach Venendiameter werden zwei (< 7 mm), drei
(7 - 12mm) oder vier (> 12 mm) Impulse abgegeben, bevor der Katheter um 1 cm
zuruckgezogen und der Vorgang bis zum distalen Insuffizienzpunkt wiederholt wird
(112).

8 Diskussion

Krampfadern sind ein Volksleiden mit einer Pravalenz von Gber 40% (4). Sie werden
von vielen Betroffenen als optisch stérend empfunden und koénnen infolge der
gestorten Hamodynamik mit Beschwerden wie Schweregefihl, Schwellneigung bis
hin zu offenen Beinen, einhergehen (101). Varizenbehandlungen haben das Ziel,
den Blutfluss in den Venen wieder zu normalisieren, Beinschmerzen und -
schwellungen zu reduzieren, Ulzerationen vorzubeugen bzw. zum Abheilen zu
bringen sowie Komplikationen wie Varikophlebitiden, Thrombosen und

Varizenblutungen zu verhindern (1).

Zahlreiche Behandlungsansatze von konservativ, offen-chirurgisch bis hin zu
minimalinvasiven Verfahren, stehen zur Verfugung. Zu den konservativen
Therapiemoglichkeiten gehoren beispielsweise der Einsatz von
Kompressionsstrimpfen, interpneumatische Kompression, vasoaktive Substanzen
sowie Gewichtsreduktion. Bei der Kompressionstherapie werden verschiedene
Kompressionsklassen und Materialien an die individuellen Bedulrfnisse der
Patienten angepasst. Kompressionsstrimpfe sind einfach verfigbar und fihren
schnell und effektiv zu einer Beschwerdelinderung (51). Der Nachteil von
Kompressionsstrimpfen ist, dass sie als kosmetisch stérend und im Sommer bei
hohen Temperaturen als unangenehm empfunden werden. Darlber hinaus kann
sich das Anziehen aufgrund des straffen Materials gerade flr altere Patientinnen
als schwierig erweisen (57). Bei pAVK-Patientinnen und Personen mit kongestiver
Herzinsuffizienz sollte die Kompressionstherapie eher zurtickhaltend und nur mit

Vorsicht angewendet werden (54).

Fir die Behandlung mit den vasoaktiven Substanzen Roter Weinlaubextrakt,
standardisiertes Rosskastanienextrakt und Oxerutin gibt es gute Daten, die sowohl

eine Reduktion der Schwellneigung als auch eine subjektive Linderung von
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Beinschmerzen und Schweregefihl belegen (58-60,113). Vasoaktive Substanzen
kdnnen entweder allein oder auch gemeinsam mit einer Kompression verschrieben
werden (114) und eignen sich sehr gut als Uberbriickung bis zum Eingriff oder auch,

wenn die Sanierung einer Varikose nicht moglich bzw. nicht erwunscht ist (50,115).

Neben der seit uber 100 Jahren durchgefuhrten offen-chirurgischen Varizen-
Behandlung mittels Crossektomie und Venenstripping (C&S) haben sich in den
letzten Jahren diverse minimalinvasive Techniken etabliert. Insbesondere die
endovendse thermische Ablation von Varizen stellt mittlerweile einen festen
Bestandteil im Behandlungskonzept des Krampfaderleidens dar (116). Die
endovendse Laserablation und Radiofrequenzobliteration, deren Wirkprinzip auf
einer Schadigung der Venenwand durch Hitze beruht (101,117), werden daher in
einer Vielzahl von Studien mit der konventionellen Crossektomie + Stripping und
auch mit der ultraschallgezielten Schaumsklerosierung verglichen. Laut den
aktuellen deutschen S2k Leitlinien und mehrerer Metaanalysen werden die
endovends-thermischen und offen-chirurgische Techniken in Bezug auf Outcome
und Rezidivraten als gleich effektiv in der Behandlung von Krampfadern angesehen.
Lediglich die Schaumsklerosierung zeigt hohere Rekanalisationsraten und
haufigere = Rezidivoperationen  (1,118-124).  Aufgrund des  gunstigen
Nebenwirkungsprofils und geringeren Risikos fiur Komplikationen wird die
thermische Venenablation in manchen Landern sogar der offen chirurgischen
Operation als Primartherapie der Varikose vorgezogen (115). Ein wesentlicher
Vorteil der minimalinvasiven Methoden ist die geringere Invasivitat und raschere
Rekonvaleszenz. Eine kurzere Arbeitsunfahigkeit und frihere Ruckkehr zu
normalen korperlichen Aktivitaten wird dadurch ermdglicht (119,125). Des Weiteren
werden asthetisch exzellente Resultate ohne Narbenbildung erzielt, da bei den
endovendsen Verfahren die Krampfadern in situ belassen werden und weder
Hautschnitte noch ein Herausziehen der Vene notwendig sind. AuRerdem besteht
dadurch die Moglichkeit, den Eingriff in ambulanten Setting durchzufuhren (101).
Dies reduziert das Risiko einer nosokomialen Infektion und fihrt zu geringeren
Personal- und sonstigen Krankenhauskosten im Vergleich zur stationar
durchgefuhrten C&S (116,126). Ein weiterer Vorteil der endovendsen Verfahren
liegt darin, dass das Absetzen einer therapeutischen Antikoagulation nicht

notwendig ist (1). Aus diesen Grinden profitieren ebenfalls multimorbide
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Patientinnen, fir die eine offen-chirurgische Therapie unter Vollnarkose nicht
geeignet ware, von den thermischen Methoden (101). Auch ein selteneres Auftreten
von Hamatomen und Wundinfektionen sowie eine geringere Schmerzintensitat
werden bei Anwendung thermischer Verfahren beobachtet (119).
Thrombophlebitiden hingegen treten nach der C&S seltener auf (127). Eine
Verbesserung der Lebensqualitdat wird sowohl nach der klassischen
Varizenoperation als auch nach den endovenosen Interventionen erreicht, ein
signifikanter Unterschied zwischen den beiden Therapiemodalitaten ist allerdings

nach derzeitigem Wissensstand nicht gegeben (119,121).

Auch wenn die Wirksamkeit, Sicherheit und Vorteile der endovendsen thermischen
Verfahren in zahlreichen Studien belegt worden sind, wird in aktuellen Arbeiten auf
eine hohere ultraschall-detektierte saphenofemorale Rezidivrate nach endovendser
Lasertherapie im Vergleich zum Stripping hingewiesen, weshalb einige
Chirurglnnen den offen-chirurgischen Therapieansatz als Goldstandard der
Varizentherapie fordern (116,128-130). Der derzeitige Vergleich der Langzeitdaten
von minimalinvasiven-thermischen Verfahren stutzt sich allerdings noch auf Studien
aus den Anfangen der thermischen Laserablation, als noch mit niedrigen
Wellenlangen und Bare-Fiber-Lichtwellenleitern, welche ein ungunstigeres
Nebenwirkungsprofil aufweisen, gearbeitet wurde (107,116,131). Aulerdem
unterschieden sich die Crossektomie mit Stripping und die endovends-thermischen
Verfahren in Hinblick auf den klinischen Erfolg nicht signifikant (132). Mit den
mittlerweile obsoleten Bare-Fibers war eine exakte und crossennahe
Katheterpositionierung der Lasersonde nicht mdglich, da durch die lineare
Energieabgabe das Risiko einer endovendsen hitze-induzierten Thrombose (EHIT)
zu grold war. Die Folge war ein haufig zu lang belassener Crossenstumpf, welcher
als Risikofaktor fur ein rezidivierende Varikose gilt (116,133,134). Die heute
verwendeten modernen Radialfasern und RFA-Techniken ermdglichen jedoch eine
crossennahe Positionierung der Sonde im Sinne einer endovends-thermischen
Crossektomie (135). Trotz Verwendung moderner Radialfasern besteht aber die
Gefahr der Bildung eines Appositionsthrombus mit einer postablativen
Thrombusextension (PATE) in die tiefen Venen (136). Diese auferst seltene
Nebenwirkung tritt ausschlieRlich bei der endovendsen thermischen Ablation auf
und wird bei rund 1 % der Patientinnen beobachtet. Je nach Auspragung der PATE
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kann die Einleitung einer therapeutischen Antikoagulation notwendig sein (137). Im
Vergleich dazu wird nach offen chirurgischen Varizen-Operationen bei 0,01 bis 0,24

% der Patientinnen Uber Thrombosen und/oder Lungenembolien berichtet (1).

Zudem wird kritisiert, dass in den Studien, welche eine geringere per
Duplexsonographie detektierte Rezidivrate nach Crossektomie mit Stripping zeigen,
die C&S von erfahrenen und besonders routinierten Operateurlnnen aus
Venenzentren durchgefuhrt wurde und somit die Resultate nicht den allgemeinen
Standard widerspiegeln (116). So kommt es nicht selten vor, dass die Vene beim
Stripping abreil3t und das im Korper verbleibende insuffiziente Segment
Ausgangspunkt einer Rezidiv-Varikose wird (138). Werden die ultraschall-
objektivierten Crossenrezidive nach endovends-thermischen Verfahren mit denen
nach offen-chirurgischen Eingriffen verglichen, so kann ein signifikanter
Unterschied in der Art der Rezidiventstehung beobachtet werden (116). Wahrend
es nach der chirurgischen Crossektomie zu einer Neubildung von varikdsen
Gefallen im Crossenbereich kommt, zeigt sich bei den endovendsen Verfahren
bevorzugt ein Rezidiv Uber die V. accessoria anterior (VAA) (116,139,140). Ob
durch eine prophylaktische Obliteration der VAA im Crossenbereich das Auftreten
eines Rezidivs nach endovends thermischer Ablation verhindert bzw. minimiert

werden kann, ist derzeit Gegenstand aktueller Untersuchungen (116).

Die beiden am haufigsten verwendeten thermischen Verfahren, die Laser- und die
Radiofrequenz-Ablation, sind von der Anwendung her ahnlich und von der
Effektivitat gleichwertig (118,119,121-123). In Bezug auf die Genesungszeit und
postoperative Schmerzsymptomatik sind die Radiofrequenzablation und
Schaumsklerosierung mehreren Studien zufolge der Behandlung mittels
Laserablation Uberlegen (141,142). Auch hier ist aber zu beachten, dass teilweise
noch Laser mit kurzerer Wellenlange und Bare Fiber in den Vergleichsstudien
verwendet wurden (107). Bei den neuen Geraten mit 1470-nm- oder 1940-nm-
Wellenlange und Radialfaser wird das Laserlicht zielgerichteter, schonender und
effektiver abgegeben (116). Da selbst in Vergleichsstudien mit den alteren Laser-
Modellen gleichwertige Therapieerfolge wie mit der RFA und C&S erzielt wurden,
werden Uberlegungen angestellt, ob nicht nach Laserablationen mit 1470 nm und
Radialfaser bessere Therapieergebnisse erzielt werden konnten. In den ersten

prospektiven Studien zu den Langzeitfolgen der 1470 nm Laser wird gezeigt, dass

57



die Verschlussraten mit knapp 97 % nach 5 Jahren sehr hoch sind. Auch die
minimalen postoperativen Schmerzen und die Genesungszeit, die im Durchschnitt
nur einen Tag betragt, sind mit der RFA ident (139). Umfangreiche
Vergleichsstudien zu den Langzeitdaten dieser neueren Laser-Modelle liegen
allerdings noch nicht vor (1). Durch den Einsatz moderner Radialfasern, die eine
Carbonisation der Sondenspitze und Koagelbildung verhindern, der genauen
Angabe von Leistung und Ruckzugsgeschwindigkeit sowie der konsequenten
Applikation einer Tumeszenz-Lokalanasthesie werden Gefal3perforationen deutlich
reduziert und Verbrennungen auf fast 0 % gesenkt (1,62,116). Grundvoraussetzung
fur die komplikationslose und effektive endovendse thermische Ablation sind
ausgezeichnete Ultraschallkenntnisse. Die Applikation der TLA erfordert
besonderes Geschick, ist aber entscheidend fur die Sicherheit und Schmerzfreiheit
bei endovends-thermischen Eingriffen, da dadurch auch postoperative Schmerzen

und Hamatombildung minimiert werden (101).

Limitiert ist die Anwendung der endovendsen Ablationen bei stark gewundenen
Venen und besonders weitlumigen GefalRen mit Durchmessern Uber 12 mm, da hier
eine gleichmafige Energieabgabe an die Venenwand nicht garantiert werden kann
(101,121). Zudem kann die Sonde in den geschlangelten Venen teilweise nicht oder
nur schwer vorgeschoben werden, wodurch die Gefahr einer Gefal3perforation
besteht (101). In diesen Fallen sollte unter Berucksichtigung individueller Aspekte
wie beispielsweise den Komorbiditaten eher die offene Operation in Betracht
gezogen werden, da hierfur profunde Langzeitergebnisse vorliegen (121). Einzelne
Studien deuten jedoch auch auf eine hohe Effektivitat der Radiofrequenzablation
bei Venendurchmessern grofier 12 mm hin (143,144). Shaidakov et al. zeigen sogar
eine Uberlegenheit der RFA gegentiber dem Stripping im Hinblick auf Outcome und
die postoperative Schmerzwahrnehmung bei weitlumigen Venen, da dieser
retrospektiven Kohortenstudie zufolge die C&S bei groRem Venendurchmesser
und/oder Adipositas eindeutig mit moderaten bis schweren Schmerzen
vergesellschaftet ist (143).

Einen weiteren neuartigen thermischen Behandlungsansatz stellt die
HeilRdampfverédung dar. Fur diese Therapiemethode lassen Van den Bos et al. und
Milleret et al. ahnliche Verschlussraten wie bei den anderen beiden thermischen

Verfahren Uber den Zeitraum von einem Jahr vermuten (112,145). Es wird sogar
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Uber eine hohere Patientinnenzufriedenheit und mildere Schmerzsymptomatik nach
SVS berichtet (145). Die Verschluss-, Rekurrenz- und Komplikationsraten sowie die
Effektivitat werden der Crossektomie mit Stripping gegenlber als gleichwertig
angesehen (146). Das Verfahren scheint deshalb besonders interessant zu sein, da
im Vergleich zu EVLA und RFA auch stark gewundene Varizen behandelt werden
konnen. Auf Kongressen wird die Heildampfverddung jedoch als noch unausgereift
und unpraktikabel diskutiert, weshalb sie bisher nur selten Anwendung findet (146).

Zudem wurden bisher keinerlei Langzeitstudien publiziert (9,146).

Obwohl die Okklusionsraten bei der ultraschallgezielten Schaumsklerosierung
niedriger als bei den thermischen und offenen-chirurgischen Verfahren zu sein
scheinen (122,124), findet diese aufgrund der niedrigen Eingriffskosten, ihrer
Sicherheit und Wiederholbarkeit haufig Anwendung in der Praxis (119). Mithilfe der
Schaumsklerosierung kénnen unterschiedlichste Venenkaliber, periulzerése
Krampfadern, Besenreiser (1), stark gewundene Venenanteile sowie Seitenast-
Varizen erfolgreich sklerosiert werden. Dadurch werden auch Ulzera sehr gut zur
Abheilung gebracht (101). Um schwerwiegende Nebenwirkungen zu vermeiden,
mussen jedoch allfallige Allergien gegen das Sklerosans, eine akute
Thromboembolie, schwere oder lokale Infektionen sowie ein symptomatischer
Rechts-Links-Shunt (persistierendes Foramen ovale) beachtet werden, da diese
absolute Kontraindikationen zur Schaumsklerosierung darstellen und in den

genannten Fallen somit nicht angewendet werden durfen (1).

Auch die Miniphlebektomie eignet sich sehr gut fur die Entfernung von kleinen bis
mittelgroRen varikdsen Seitenasten. Der Eingriff ist prinzipiell kaum
nebenwirkungsbehaftet und die Hautschnitte bzw. -stiche heilen bei dieser Methode
aufgrund ihrer minimalen Grof3e in der Regel narbenfrei ab (101). Eine mdgliche,
wenn auch seltene, Komplikation der Miniphlebektomie ist die Schadigung sensibler
Hautnerven. Um dieses Risiko zu minimieren, wird vorab, wie bei den endovendsen
thermischen Verfahren, eine Tumeszenz-Lokalandsthesie in das Areal der zu

behandelnden Venen appliziert (67,147).

Zu den nicht-thermischen Verfahren zahlen neben der schon vorhin erwahnten
Schaumverdodung die mechanochemische Venenablation (MOCA) und das

Venenkleber-Verfahren. Das Wirkprinzip dieser Methoden beruht auf einer
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chemischen Schadigung der Venenwand, ohne dass dabei Warme entsteht.
Demnach wird die Applikation einer Tumeszenz-Lokalanasthesie nicht bendtigt,
woraus eine einfachere Handhabung und eine kirzere Eingriffsdauer resultieren.
AuRerdem besteht kein Risiko fur Nervenschadigungen oder Hautverbrennungen,
was zusatzlich einen Vorteil darstellt (101). Dartber hinaus werden postoperative
Ekchymosen, welche zum Teil auf die Injektion der TLA zurtckgefuhrt werden,
reduziert (112). Abgesehen vom gulnstigen Komplikationsprofil ist die mechano-
chemische Ablation den thermischen Verfahren allerdings unterlegen (148). So wird
die MOCA zwar auf kurze Sicht als sicher und effektiv angesehen (88,89), weist
jedoch Mittel- und Langzeitstudien zufolge eine deutlich geringere Okklusionsrate
auf (89,148,149).

Das Venenklebeverfahren hingegen zeigt in den bisher vorliegenden Studien eine
sehr hohe Erfolgsrate, welche jener der RFA weitgehend zu entsprechen scheint
(92,150,151). Gleichzeitig sollen weniger haufig Komplikationen auftreten (92).
Allerdings durfte die hohe Effektivitat nur fiir Venendurchmesser unter 8 mm gelten,
denn bei groReren Lumina werden vermehrt Rekanalisierungen nachgewiesen
(152). Einigen klinischen Fallberichten zufolge scheint das Cyanoacrylatverfahren
aulRerdem nicht so risikoarm zu sein wie ursprunglich angenommen. So kdnnen das
Auftreten einer Phlebitis, Zellulitis oder auch eine kleberinduzierte persistierende
tiefe Beinvenenthrombose Folge der Behandlung sein (153). Auch
Fremdkorperreaktionen, Kleberextravasationen (150) und persistierende
Hypersensitivitatsreaktionen werden berichtet (154), weshalb zu Uberlegen ist, ob
dieses Verfahren Uberhaupt eine adaquate Erstlinientherapie der Varikose darstellt,

da der einzig klare Vorteil in einer kiirzeren Behandlungszeit zu liegen scheint (153).

Fur Personen mit kardiovaskularen Vorerkrankungen bietet die externe
Valvuloplastie eine Moglichkeit zur Behandlung der Varikose mit gleichzeitiger
Erhaltung der Stammvene als Graft flr zuklnftige Bypasse (155,156). Zu erwéahnen
ist jedoch, dass diese Methode aufgrund der Voraussetzungen (isolierte VSM-
Insuffizienz, geringer Venendiameter, intakte Segel) nur fir eine geringe Anzahl an
Patientinnen geeignetist (71,156). Auch ist es fraglich, ob der Aufwand der eVP die
geringe Wahrscheinlichkeit, dass eine Person spater tatsachlich einen Magna-
Bypass bendtigt, rechtfertigt (71). Zudem ist die Rate einer behandlungsbedurftigen

Rezidiv-Varikosis mit ca. 19% im Langzeitverlauf relativ hoch (71,155). Niedriger ist
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die Rezidivrate dagegen bei der CHIVA. Bellmunt-Montoya et al. resimieren in
ihrem Review, dass Rezidive und unerwunschte Nebeneffekte bei der CHIVA
seltener als bei der Crossektomie mit Stripping auftreten. Das Risiko eines Bias wird
aufgrund der wenigen vorliegenden und nicht-verblindeten Daten jedoch als hoch

angegeben (157).

9 Conclusio

Die Varikose ist ein ernstzunehmendes Krankheitsbild, das haufig mit einem hohen
Leidensdruck und einer Einschrankung der Lebensqualitat assoziiert ist,
insbesondere bei Auftreten von Hautveranderungen und Ulzerationen. Neben einer
angeborenen Bindegewebsschwache scheinen hohes Lebensalter und familiare
Belastung die Entstehung einer primaren Varikose zu begunstigen. Erhohte
Druckbelastungen der Venen und hohe Ostrogenspiegel sind ebenfalls als
Risikofaktoren erwiesen. Die Duplexsonographie stellt den Goldstandard der
Diagnostik dar und ist zusatzlich ein wesentlicher Bestandteil der interventionellen
Eingriffe sowie der Therapiekontrollen, weshalb eine sichere und gelbte
Handhabung des Ultraschallgerats unumganglich ist. Insbesondere bei der
Durchfihrung von endovendsen Verfahren kénnen andernfalls schwerwiegende
Komplikationen oder ein Qualitatsverlust die Folge sein. Fur die Behandlung von
Krampfadern stehen zahlreiche adaquate Therapieoptionen zur Verfugung.
Welcher Therapieansatz gewahlt wird, sollte unter individuellen Gesichtspunkten in
Abhangigkeit von Anatomie, Venenverlauf, Komorbiditdten und Patientinnen-
Wunsch erfolgen. Nebenwirkungen treten bei endovendsen Verfahren im
Allgemeinen sehr selten auf, sind denen der offen-chirurgischen Operation aber
sehr ahnlich, wenn auch in der Regel etwas schwacher ausgepragt. Die geringe
Invasivitdt und kirzere Genesungszeit bei Anwendung einer endoluminalen
thermischen Ablation bieten einen klaren Vorteil flr Patientinnen. Fir die Therapie
von Seitenasten scheinen die Schaumsklerosierung und die Miniphlebektomie am
besten geeignet zu sein. Vorteil der Schaumverddung ist, dass sie auch in Arealen
mit chronischen Hautveranderungen oder Ulzera angewendet werden kann.
Patientinnen sollten ausfuhrlich Gber die verschiedenen Therapieoptionen sowie
deren Vor- und Nachteile aufgeklart werden. Chirurgische und minimalinvasive

Verfahren sowie Kompressionstherapie und medikamentdse Therapie sollten nicht
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als konkurrierende Verfahren angesehen werden, sondern vielmehr als sich
erganzende Optionen. Dementsprechend kann haufig eine Kombination der

unterschiedlichen Methoden sinnvoll sein.
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