FORTBILDUNG

Serie: Kompressionstherapie

Ubergewicht — wesentlicher Risikofaktor
der chronisch-vendsen Insuffizienz

Adipositas ist ein wesentliches Problem der west-
lichen Gesellschaft. Viele gesundheitliche Folge-
schaden sind damit verbunden, auch Venenerkran-
kungen haufen sich bei libergewichtigen Patienten.
Warum das so sein kdnnte und warum der Kom-
pressionstherapie bei diesen Patienten eine wichtige
Rolle zukommt, soll im Folgenden beschrieben
werden.

Ubergewicht ist in unserer westlichen Welt sehr hiufig ge-
worden. Man schitzt, dass etwa zwei Drittel der tiber 65-Jah-
rigen in unseren Breiten einen Body-Mass-Index von mehr
als 25 haben, gemiss Weltgesundheitsbehorde der Definition
des Ubergewichtes entsprechend (1). Neben dem deutlich er-
hohten Risiko fur arterielle Herz-Kreislauf-Erkrankungen,
Diabetes mellitus und Erkrankungen des Bewegungsappara-
tes leiden Gbergewichtige Patienten hdufiger an einer chro-
nisch-venosen Insuffizienz (2, 3). Zudem zeigen Patienten mit
Ubergewicht und chronisch-venéser Insuffizienz eine deut-
lich raschere Progression zu fortgeschrittenen Stadien (4).
Das ldsst sich durch verschiedene Umstiande erkldren. Zu-
nichst muss man verstehen, wie der vendse Riickfluss von
den Beinen zum Herzen funktioniert. Die Natur macht sich
dabei einige Mechanismen zunutze, deren Fehlfunktion
allein oder aber auch in Kombination mit anderen Faktoren

Merksatze ...,

% Adipositas fiihrt Gber ihren negativen Einfluss auf den vendsen
Riickstrom von den Beinen zum rechten Herzen zu einem erhéh-
ten Risiko fiir Beinvenenerkrankungen.

% Eine gute Gewichtskontrolle und viel Bewegung sind in vieler
Hinsicht vorbeugend, auch gegen Venenerkrankungen.

< Die Kompressionstherapie kann durch eine Minimierung der
taglichen Odembildung bei adipésen Patienten den Symptomen
und Hautveradnderungen der vendsen Insuffizienz vorbeugen.
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zu einer chronisch-venosen Insuffizienz fithren kann. Letz-

tere ist durch Hautverdnderungen definiert, Hyperpigmen-

tierungen und Lipodermatosklerose seien genannt. Das

Ulcus cruris venosum ist das bekannte Endstadium. Diesen

Hautverinderungen gehen vendse Odembildungen voraus.

Das venoése Odem kann Ausdruck der Fehlfunktion der Me-

chanismen sein, die den Blutriickfluss «bergauf» bewerkstel-

ligen. Folgende essenzielle Mechanismen seien genannt:

% Die Muskelpumpe (siche Abbildung 1a und b): Bei jedem
Schritt verkiirzt sich die Wadenmuskulatur und erhoht sich
der Druck in der sie umhiillenden Faszie um ein Vielfaches.
Dabei werden die intermuskulir verlaufenden, tiefen
Venen regelrecht ausgepresst. Das fithrt zu einem Auf-
wartspumpen des Blutes. Der Mechanismus suggeriert,
dass Bewegung den venosen Riickfluss begiinstigt. Das
konnte eine Studie belegen, welche die Volumenzunahme
im Unterschenkel in Relation zu den mit einem Schrittzih-
ler gemessenen Schritten im Tagesverlauf untersuchte (5).
Je mehr Schritte getitigt wurden, desto weniger Volumen-
zunahme im Unterschenkel. Eine gut funktionierende
Muskelpumpe scheint demnach wichtig zu sein, aber was
ist, wenn wir ldnger stehen? Hier greifen andere
Mechanismen:

2%
%

Der Sog des Herzens: Wihrend der Diastole des Herzens
entwickelt sich ein starker Sog. Das wird deutlich, wenn
man Patienten in Ruhe duplexsonografisch untersucht.
Der Blutfluss zeigt sich hier normalerweise kardial modu-
liert. Auch wihrend einer Phlebografie wird deutlich, wie
stark dieser Sog ist, denn das venose Blut fliesst beim
ruhenden Patienten und bei pausierter Atmung rasch in
Richtung des rechten Herzens ab.

% Der Sog durch den negativen Druck im Thorax beim Aus-
atmen: Dieser wird auch wihrend einer duplexsonografi-
schen Untersuchung deutlich. Man misst den Blutfluss,
bittet den Patienten, die Luft anzuhalten und zu pressen
(Valsalva-Manover). Dabei kommt der Blutfluss, zum
Beispiel in der Femoralvene, bei normaler Klappenfunk-
tion zum Stopp. Wenn man dann den Patienten ausatmen
lasst, entsteht wieder ein starker venoser Rickstrom,
welcher bei normaler Atmung neben der oben erwihnten
kardialen Modulation auch respiratorisch beeinflusst ist.

Diese drei Mechanismen sind essenziell. Versagen sie alleine
oder aber auch in Kombination, kann sich auf Dauer eine
chronisch-vendse Insuffizienz entwickeln. So ist bekannt,
dass Bewegungsmangel zu einem sogenannten Dependency-
Odem fiihren kann, zunichst unabhingig vom funktionellen
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Pumpwirkung auf den venosen Fluss entsteht. Besonders in
den distalen Abschnitten der Extremititen ist diese Funktion
wichtig, da hier die Sogwirkung von Herz und Lunge nach-
lasst. Im Stehen wird die Wirkung der Pulsation stirker, da
sich die Venen nun fiillen und erweitern, sich dichter an die
daneben verlaufenden Arterien schmiegen. Mit zunehmender
arteriosklerotischer Verdnderung der Arterien im Alter lasst
diese Pulsation aufgrund der verminderten Elastizitit der
Arterienwand nach.

Der arterielle Einstrom: Das Gefdsssystem hangt zusammen,
es ist ein grosses und geschlossenes Netzwerk, in welchem
das Blut zirkuliert. Auch wenn sich die arterielle Perfusion in
der Peripherie in unendlich viele kleine Arteriolen und Kapil-
laren diversifiziert, sich der intravasale Druck dadurch deut-
lich vermindert, gibt es einen arteriellen Einstrom, welcher
wie ein «Anschub» fiir den venosen Fluss wirkt. Er sorgt im
Stehen zunichst dafiir, dass die Venen in den unteren Extre-
mitaten stark geftillt werden und sich erweitern. Das bedingt,
dass die vorgingig erwihnte arterielle Pulsation besser zur
Wirkung gelangt. Anschaulich sei erwidhnt, wie der Mecha-

Abbildung 1a und 1b: Das Wechselspiel zwischen entspannter (a) und

kontrabierter (b) Muskulatur der Beine sorgt fiir ein «Bergaufpumpen» ~ nismus des arteriellen Einstroms im Falle einer Phlegmasia

des venésen Blutes. coerula dolens kompromittiert wird. Aufgrund einer

Abbildung 2a und 2b: Schliessende Venenklappen bewirken, dass es
keinen Blutriickfluss wihrend der Muskelentspannung gibt.

Zustand des Venensystems. Bei Patienten mit einer respira-
torischen Insuffizienz und zunehmend flacher Atmung fin-
den sich zudem haufig Unterschenkelodeme, welche mit der
Zeit zu den entsprechenden Hautverdnderungen fihren
konnen. Allein erleben diese Patienten aufgrund der oft
schweren kardiovaskularen Morbiditdt die Komplikatio-
nen der zunehmenden chronisch-vendsen Insuffizienz nicht
mehr.

Neben diesen drei genannten und sehr wesentlichen Mecha-
nismen gibt es aber noch andere Funktionen, welche den
venosen Riickfluss unterstiitzen. Diese sind:

Die arterielle Pulsation: Arterien verlaufen in der Regel di-
rekt zwischen oder neben den Venen. Durch die Pulsation der
Arterien, werden die Venen leicht «massiert», eine weitere

kompletten Thrombosierung der tiefen Venen kann kein
arterieller Einstrom mehr erfolgen, der arterielle Fluss sistiert
komplett. Das fiithrt zu einer schweren und rasch zu behan-
delnden Ischimie der Extremitt.

Der orthostatische Riickfluss des venosen Blutes: Natlrlich
muss das vendse Blut nicht zwingend «bergauf» fliessen. Von
den oberen Korperregionen fliesst es «bergab» zum Herzen.
Wenn man die Beine hochlagert, schafft man eine dhnliche
Situation fur die untere Korperhilfte. Diese Korperposition
ist jedoch die Ausnahme. Auch aus diesem Grund finden sich
die klinischen Zeichen der chronisch-vendsen Insuffizienz
fast ausschliesslich an den Beinen, und hier insbesondere im
Bereich der distalen Segmente der venosen Strombahn, der
Knochelregion.

Diese genannten Mechanismen ermoglichen dem Menschen,
trotz aufrechter Korperhaltung, den venosen Riickfluss zu
gewdhrleisten. Zwei weitere und grundlegende pathophysio-
logische Fehlfunktionen des Venensystems sind essenziell
und konnen sekundar aus der Dysfunktion eines oder auch
mehrerer der oben genannten Faktoren resultieren. Sie kon-
nen zudem als primare Storungen des Venensystems vorlie-
gen oder zum Beispiel Folge einer abgelaufenen Thrombose
sein. Diese sind Reflux und Obstruktion.

Reflux

Die Venenklappen sind eine geniale Erfindung der Natur.
Durch ihren Schluss wird ein Reflux des Blutes, das heisst das
Zuruckfliessen des Blutes entgegen der vorgesehenen Stro-
mungsrichtung, entlang der wirkenden Schwerkraft verhin-
dert (sieche Abbildung 2a und 2b). Interessant ist, dass sie zum
Beispiel auch in den Jugularvenen zu finden sind, ein Hinweis
darauf, dass wir Menschen nicht immer aufrecht gingen. In
den unteren Extremititen ist die Klappenfunktion unveran-
dert wichtig, versagt sie, fihrt der Reflux zu einer venosen
Hypervoldmie und daraus folgend zu einer venosen Hyper-
tonie. Dabei scheinen die Klappen in der tiefen Vena femora-
lis communis und in der Vena poplitea eine Schliisselfunktion
zu haben. Fehlfunktionen oberflachlicher Venenklappen
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Abbildung 3a und 3b: Intakte (a) und insuffiziente (b) Venenklappe an
der Krosse (Venenstern, an welchem die Vena saphena magna in die

tiefe Vena femoralis miindet). Hier findet sich oft der so bezeichnete

«proximale Insuffizienzpunkt» einer Stammuvarikose der Vena saphena

magna.
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fithren zur Varikose (siehe Abbildung Venenklappen 3a und
3b). Die Klappenfehlfunktion in tiefen oder oberflachlichen
Venen kann man in eine primare, anlagebedingte Storung —
zum Beispiel insuffizient ausgebildete Klappensegel — oder
aber auch in eine sekundire Dysfunktion unterteilen. Letz-
tere kann viele Ursachen haben. Funktionieren zum Beispiel
die fiir den venosen Riickfluss aufgezihlten Mechanismen
nicht, kommt es zu einer Dilatation der Venen und einer
Uberlastung der Klappen. Ein fehlender Klappenschluss und
chronisch-entziindliche, zerstorende Verinderungen an den
Klappen sind die Folge. Eine Venenthrombose im oberflach-
lichen oder tiefen Venensystem fiihrt auf eine andere Weise zu
der Zerstorung der Klappen, welche durch die begleitende
entziindliche Reaktion und die fibrinose, vernarbende Orga-
nisation des Thrombus ihre Funktion verlieren.

Obstruktion

Der zweite wesentliche pathophysiologische Mechanismus
der chronisch-venosen Insuffizienz ist die Obstruktion. Man
kann sich einfach vorstellen, dass aufgrund einer stark ver-
engten Vene — zum Beispiel im Becken — der Blutriickstrom
zum Herzen kompromittiert wird, Kollateralen zur Kompen-
sation benotigt werden, der venodse Druck distal der Ob-
struktion steigt. Nun ist es fiir die klinischen Zeichen und
Symptome einer venosen Obstruktion ganz entscheidend, wo
diese genau vorliegt. Man weiss inzwischen, dass gerade die
proximale Venenobstruktion im Becken und im Oberschen-
kel den venosen Druck distal stark erhohen kann. Sehr ein-
driicklich ist das bei einer frischen deszendierenden Throm-
bose mit kompletter Okklusion der Vena iliaca communis,
der Venae iliaca externa und der Vena femoralis communis zu
beobachten. Die distal der Thrombose lokalisierten Venen
sind phlebografisch oft noch offen, in der zur Diagnose fiih-
renden Kompressionssonografie mit normalem Druck der
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Ultraschallsonde aber nicht mehr komprimierbar. Als Folge
dieses erhohten Druckes ist das Bein oft massiv und derb ge-
schwollen. Die Schwellung resultiert aus dem akut erhohten
Filtrationsdruck. Behandelt man die Thrombose mit einer
Lyse und beseitigt den frischen Thrombus, demaskiert sich
oft eine chronische Obstruktion im Becken, zum Beispiel aus-
gelost durch eine die Vena iliaca communis tiberkreuzende
und komprimierende Arteria iliaca communis (May-Thur-
ner-Syndrom). Diese Lision besteht chronisch, hat zuvor
in vielen Fillen aber nicht zu wesentlichen Beschwerden
gefiihrt. Erst der komplette thrombotische Verschluss der
Beckenvene, der bis in die Oberschenkelvene reicht, fithrt zur
akuten und symptomatischen Venenobstruktion. Wenn man
diese nach Behandlung der frischen Thrombose — mit einer
Thrombektomie oder Thrombolyse — durch die Einlage eines
Stents beseitigt, kann das Risiko fur ein postthrombotisches
Syndrom, das heisst die Entwicklung einer chronisch-venosen
Insuffizienz aufgrund der Thrombose, und dartiber hinaus
auch fiir eine erneute Thrombose deutlich reduziert werden.

Der Link zur Adipositas

Was hat all das nun mit Adipositas zu tun? Warum ist diese
mit einer erhohten Pravalenz der chronisch venosen Insuf-
fizienz assoziiert? Wenn man die vorgiangig erwahnte Physio-
logie und Pathophysiologie der Venenerkrankungen verstan-
den hat, kann man den negativen Einfluss des Ubergewichtes
erkliren. Das abdominelle Ubergewicht fiihrt zu einer Er-
hohung der Druckes in den intraabdominellen Venen, das
konnte in Studien gezeigt werden (6). Durch eine Erhohung
des intraabdominellen Druckes kommt es zu einer funktio-
nellen Obstruktion der proximalen Venen im Becken und im
Oberschenkel (7, 8). Im Sitzen wird diese durch das «Abkni-
cken der Vene» noch begiinstigt. Man darf annehmen, dass
Ubergewichtige mehr sitzen als laufen und dieser ungiinstigen
Position haufiger ausgesetzt sind. Gleichzeitig benutzen sie
dadurch weniger ihre Muskelpumpe, welche in der Folge auch
schlechter trainiert ist. Durch diese funktionelle Obstruktion
verliert auch die Sogwirkung durch Herz und Atmung in den
distalen Anteilen des Venensystems der Beine an Kraft.
Zudem wird die Atemfunktion durch die Adipositas erheblich
beeinflusst. So wird neben der Atemmechanik auch der Gas-
austausch verschlechtert. Das und die durch die Fettleibigkeit
verursachten Verianderungen in der Korperhaltung beein-
trachtigen die Atmung insofern, als dass eine dauerhafte In-
spirationsstellung resultiert. Wie oben erwahnt entsteht der
Sog auf die Venen der unteren Korperhilfte aber beim Ausatmen.
Des Weiteren fiihrt der im Vergleich zu Normalgewichtigen
erhohte Druck im Bauchraum zu einer Hochstellung des
Zwerchfells, sodass insgesamt die Atemvolumina verkleinert
werden, die Atmung also «flacher» ist. Es ist denkbar, dass
aus diesen Mechanismen eine venose Hypertonie der Beine
folgt, welche eine Dilatation der tiefen Venen zur Folge hat.
Man kann sich vorstellen, dass Letztere mit der Zeit auch
eine Klappendysfunktion nach sich zieht.

Durch diese genannten Fehlfunktionen des vendsen Riick-
flusses ist der venose Druck in den unteren Extremititen bei
Adiposen erhoht. Selbst bei einem sonografisch funktionell
unauffilligen Venensystem ohne Nachweis einer fassbaren
Klappenfehlfunktion kann es daher zu klinischen Zeichen
der chronisch-venosen Insuffizienz kommen.



Hamodynamische Physlologle des vendsen Rlickflusses
aus den unteren Extremitaten rum rechien Herzen
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Abbildung 4: Physiologische Faktoren der venésen Hamodynamik.

Kompressionstherapie

Der Kompressionstherapie kann im Fall einer mit Adipositas
assoziierten chronisch-venosen Insuffizienz eine besondere
Rolle zukommen. Wenn es nicht moglich ist, das Gewicht
wesentlich zu reduzieren, kann die Kompression zumindest
die tigliche Beinvolumenzunahme und die Odembildung mi-
nimieren. Studien haben belegt, dass selbst eine leichte Kom-
pression eine Volumenzunahme des Unterschenkels im
Tagesverlauf reduzieren kann (9). Schliesslich fiihrt ein chro-
nisches Phlebodem mit der Zeit zu den Hautverinderungen
der chronisch-venosen Insuffizienz. Die Art der Kompression
bei Adiposen hingt von der Morphologie des Beines ab. Bei
umfangstarken und unférmigen Unterschenkeln wire ein
Massstrumpf unbedingt von Vorteil, der Andruck im Kno-
chelbereich sollte mindestens 23 bis 32 mmHg entsprechen.
Die Compliance der adiposen Patienten ist sicher zu beach-
ten. Daher muss auch der Komfort einer allfilligen Kom-
pressionstherapie im Zweifel zugunsten einer etwas einge-
schrinkten Kompressionswirkung bevorzugt werden. Prak-
tisch kann das bedeuten, dass man dem Patienten einen
modischen und rundgestrickten Klasse-II-Strumpf empfiehlt
und auf den fachlich vielleicht sinnvolleren, aber ungern ge-
tragenen rundgestrickten Massstrumpf verzichtet. In jedem
Fall muss der Spezialist hier individuell auf den Patienten
einwirken und Verlaufskontrollen durchfiihren, damit die
Compliance und die fachlich richtige Kompression tiberpriift
werden konnen.
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Zusammenfassung

Adipositas ist ein wesentlicher Risikofaktor fiir die Entwick-
lung und die Progression der chronisch-venosen Insuffizienz.
Durch ihren negativen Einfluss auf die Himodynamik des
venosen Riickflusses zum Herzen aus den unteren Extremi-
taten wird die venose Hypertonie in den Beinen begiinstigt.
Eine Kompressionstherapie kann dem erfolgreich entgegen-
wirken und sollte bei diesen Patienten, denen ein besonderes
Augenmerk gilt, eingesetzt werden. 23
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Im Rahmen dieser Serie, die auf Anregung der Firma
Sigvaris entstand, kommen verschiedene Experten zu Wort.
Ihre Angaben basieren auf der aktuellen Studienlage und
auf Erfahrungswerten aus der Praxis.
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