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Das postthrombotische Syndrom ist als le-
benslanges Leiden mit einer mehr oder min-
der ausgeprigten klinischen Symptomatik
aufzufassen. Die Betreuung des Patienten er-
folgt durch den in der Phlebologie ausgebil-
deten Hausarzt. Die Kompensation der Zir-
kulationsstérung ist einer stindigen Belas-
tung ausgesetzt, sodass sich fiir den Venenchi-
rurgen immer wieder einmal die Frage ergibt,
ob sich eine drohende oder existente chro-
nische vendse Insuffizienz durch einen ope-
rativen Eingriff verbessern lisst. Eine Heilung
kann allerdings auch er nicht erreichen.
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Historische Einfiihrung

Im 19. Jahrhundert gehorte eine tiefe Bein-
und Beckenvenenthrombose noch zu den sel-
tenen Diagnosen. Demnach wurden auch die
chronischen Folgekrankheiten nicht richtig
gedeutet (PAbb. 1). Die Erforscher der
Phlegmasia alba, John Hunter (1728-1793),
Armand T. Trousseau (1801-1867) und
Rudolf Virchow (1821-1902) gingen nur auf
die akuten Komplikationen, auf die Lungen-
embolie, aber nicht auf die Spitfolgen ein. Im
deutschen Schrifttum befasste sich Bardele-
ben 1859 ausfiihrlich mit der Thrombosis und
Phlebothrombosis und beschrieb den Vorgang
der Rekanalisation. Einen Zusammenhang
mit dem Ulcus cruris venosum hat er wohl
noch nicht erkannt.

Adolf von Bardeleben (1819-1895) war
zunichst Ordentlicher Professor der Chirur-
gie und Direktor der chirurgischen und au-
gendrztlichen Klinik an der Universitit zu
Greifswald. Er galt als auflerordentlich ge-
schickter Operateur. 1868 wurde er an die
Berliner Charité berufen. Als Zweiter Vorsit-
zender der Berliner Medizinischen Gesellschaft
hatte er enge Kontakte mit Berlin. In seinem
Lehrbuch der Chirurgie und Operationslehre
1859 ging er ausfiihrlich auf die Thrombose
und die Lungenembolie ein, wahrscheinlich
auch unter dem Eindruck der Arbeiten von
Virchow im Pathologischen Institut der Cha-
rité: ,Obturirende Gerinnsel werden zuwei-
len in der Art resorbiert, dass sie in der Mitte
durchgingig werden und somit einen Canal
darstellen, der das obere Stiick des Venen-
rohrs mit dem unteren in Verbindung setzt.

In seiner Monographie zitiert Halse den
franzgsischen Dermatologen T. Fournier, der
1892 als einer der ersten die kausalen Bezie-
hungen zwischen einer tiefen Venenthrom-
bose und spiter auftretenden Ulzerationen
bei einem Patienten mit Typhus erkannt ha-
ben soll. Fournier sprach von Ulcere meta-
typhique bzw. von Ulcére phlébitique.

Der bertthmte Bostoner Chirurg John H.
Homans (1877-1954) befasste sich eingehend
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mit den Krankheitserscheinungen nach
Thrombose und schrieb 1916 iiber die Bedeu-
tung der sekunddren Varikose fiir eine operati-
ve Behandlung: , A second and smaller group
of cases arises from phlebitis. The ,milkleg*“ af-
ter labor, the phlebitis of thyphoid and of post-
operative convalescence all give rise to varix
which can generally be distinguished from that
due primarily to engorgement.”

Der Terminus Postthrombotisches Syn-
drom geht auf Halse und Batzner 1951 zu-
riick. Halse war Oberarzt an der Chirurgi-
schen Universitdtsklinik Freiburg/Breisgau.
Seine Untersuchungsergebnisse wurden 1954
in einer Monographie verdffentlicht. Thm
kommt das Verdienst zu, das postthromboti-
sche Syndrom als Krankheitsentitit abge-
grenzt zu haben.

Halse schrieb: ,, Wir haben 354 friiher sta-
tionir in der iiberlieferten Art (Hochlagerung
der Extremitit, Borsalbe-Alkohol-Umschlige
usw.) behandelte Thrombosepatienten nach-
untersucht. Wir mochten vorwegnehmend
bemerken, daff in unserem Material bei ca.
20 % der fritheren Thrombosepatienten ein
chronisches Ulcus cruris vorlag. Dies ent-
spricht fast genau den Angaben von Zilliacus
(1948): ,Die ndhere Beschiftigung mit die-
sem ,postthrombotischen Syndrom“ ergab
nun, daf8 es sich hierbei tatsichlich um ein
recht gut abgrenzbares Krankheitsbild han-
delt. Phlebographisch fand sich manchmal
eine bindegewebige Obliteration der Venen-
stimme, hdufiger jedoch ein rekanalisiertes
Gefidfflumen mit Klappeninsuffizienz.

Zwei eindnder #hnliche Operations-
methoden gingen im Jahr 1948 um die Welt,
die Resektion der V. poplitea nach Bauer und
die Ligatur der V. femoralis nach Linton und
Hardy.

Gunnar Bauer war als Chirurg am Gene-
ral Hospital Mariestad in Schweden titig. Bei
Patienten mit fehlenden Venenklappen und
schwerer chronischer venoser Insuffizienz re-
sezierte er die V. poplitea unter der Vorstel-
lung, dass das retrograde Blutvolumen ver-
mindert wird und der vendse Abfluss aus dem
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Unterschenkel tiber Kollateralen erfolgt. Sei-
ne Untersuchungen hat er durch die retrogra-
de Phlebographie belegt. Insgesamt wurden
von ihm 650 Patienten operiert, davon 329
mit einer idiopathischen und 321 mit einer
postthrombotischen  Venenklappeninsuffi-
zienz. In allen Fillen kam es sofort zu einer
entscheidenden Besserung der Schmerzen,
der Odeme und zur Abheilung der Ulcera
crurum. Nach 6 Jahren (n = 100) bestanden
die giinstigen Bedingungen bei 74% der Pa-
tienten fort, Rezidive hatten sich bei 26% ein-
gestellt (Bauer 1955).

Linton und Hardy gehorten zu den ersten
Gefafichirurgen in den USA und arbeiteten
im Massachusetts General Hospital in Bos-
ton. Sie ligierten die V. femoralis superficialis
unterhalb der Einmiindung der V. profunda
femoris bei 49 Patienten mit postthromboti-
schem Syndrom und chronischer vendser In-
suffizienz (n = 84 Extremititen). Die Indika-
tion wurde aufgrund des klinischen Befun-
des, des Trendelenburg-Tests und der intra-
operativen Druckmessung vor und nach der
Ligatur gestellt. Zur operativen Strategie ge-
horten das Stripping der Vv. saphenae magna
und parva obligatorisch dazu. Es wurden
Heilungsraten der Ulzera von 80% erreicht.

Die beiden Operationsverfahren wurden
in allen grof8en Kliniken der Welt bei einem
postthrombotischen Syndrom mit vollstin-
diger Rekanalisation durchgefiihrt und blie-
ben lange Jahre umstritten. Das theoretische
Konzept, den vengsen Blutstrom tiber klap-
penhaltige Kollateralen umzuleiten, ist auch
heute noch nachvollziehbar. Ein postthrom-
botisches Syndrom mit unvollstandiger Re-
kanalisation nimmt einen giinstigeren Kli-
nischen Verlauf als die vollstindige Wieder-
eroffnung der Strombahn mit groflen Reflu-
xen infolge einer volligen Zerstorung der Ve-
nenklappen. Beide Operationsmethoden
wurden schlieSlich aber doch aufgegeben.

In der Geschichte der rekonstruktiven Chi-
rurgie des postthrombotischen Syndroms hat-
te der suprapubische Bypass von Palma und
Esperon 1958 beim einseitigen Verschluss der
Beckenvenen eine richtungsweisende Bedeu-
tung. Insbesondere in der Kombination mit
der arteriovendsen Fistel nach Dumanian et al.
1968 liefen sich gute funktionelle Ergebnisse
erzielen, sodass die postthrombotische Krank-
heit in der zweiten Hilfte des vergangenen
Jahrhunderts auch aus chirurgischer Sicht eine
breite Zuwendung erhielt.
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Abb. 1 ,Bein eines Mannes mit Varicen und
varicosen Geschwiiren infolge einer Geschwulst
in der Leistengegend (a)”. Historische Abbildung
eines postthrombotischen Syndroms. Bei der , Ge-
schwulst” handelt es sich am ehesten um ein ve-
noses Aneurysma oder um eine monstrose Varize.

Epidemiologie

Verbindliche Aussagen tiber die Pravalenz des
postthrombotischen Syndroms in der Bevol-
kerung waren bis vor wenigen Jahren kaum
moglich. Fiir die eindeutige Diagnostik stand
nur die Phlebographie zur Verfiigung. Unter
diesen Einschrinkungen wurde davon aus-
gegangen, dass die Haufigkeit der Krankheit
in Deutschland bei 1 % der erwachsenen Be-
volkerung liegt (Schoop 1973). Das hat sich
auch durch aktuelle Untersuchungen besti-
tigt.

Uber die Privalenz des postthromboti-
schen Syndroms in einer durchschnittlichen
deutschen lindlichen und stidtischen Bevol-
kerung gibt die Bonner Venenstudie Aus-
kunft (Rabe et al. 2003). Die Methodik
schloss die Befragung anhand eines standar-
disierten dreiteiligen Fragebogens, die &rzt-
liche Untersuchung mit der Duplexsonogra-

phie und die Fotodokumentation ein. Die Be-
wertung erfolgte nach dem CEAP-Score. Bei
3072 Probanden lag die Hiufigkeit des post-
thrombotischen Syndroms bei 1,1 %, betrof-
fen waren 0,9 % der Ménner und 1,2 % der
Frauen.

Einteilungsprinzipien

Das postthrombotische Syndrom geht ohne
scharfen Ubergang aus der akuten Thrombo-
se hervor. Die Prinzipien der Einteilung tiber-
lagern sich mit dem Symptomenkomplex der
chronischen venosen Insuffizienz.

Klinische Einteilung nach Hach und
Hach-Wunderle

Der Krankheitsverlauf ldsst drei Stadien ge-
geneinander abgrenzen: das postthromboti-
sche Frithsyndrom, das postthrombotische
Syndrom (im engeren Sinne) und das post-
thrombotische Spatsyndrom. Diese Termi-
nologie nach Hach und Hach-Wunderle
(1994) erlaubt zugleich Riickschliisse auf be-
stimmte pathophysiologische und Klinische
Kriterien.

Phlebographische Einteilung nach
May und NiBlI

May und Nif3] haben 1959 aufgrund phlebo-
graphischer Merkmale die Unterteilung in
vier Stadien vorgeschlagen, jedoch fehlt heute
die Grundlage dafiir. Immerhin hat sich der
Begriff wirre Rekanalisation (Stadium 3) fiir
eine besonders ungtinstige himodynamische
Situation in der praktischen Phlebologie ein-
gepragt (»Abb. 6).

CEAP-Einteilung nach Kistner

Fiir wissenschaftliche Arbeiten erscheint die
CEAP-Nomenklatur nach Kistner (1995) ge-
eignet. Sie erlaubt die individuelle Charakte-
risierung jeden Krankheitsfalls. Die speziel-
len Verhiltnisse der chronischen venosen In-
suffizienz werden aber durch den Sklerose-
Faszien-Score besser erfasst.
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Klinik

Das Krankheitsbild ist vielgestaltig und reicht
von der diskreten Schwellneigung bis zu
schwersten trophischen Storungen beim ar-
throgenen Stauungssyndrom (»Abb. 2) und
beim chronischen vengsen Faszienkompres-
sionssyndrom. Daraus ergeben sich fiir den
Patienten hiufig einschneidende berufliche
und soziale Probleme. Fiir den Chirurgen be-
steht die Verantwortung in zweifacher Hin-
sicht: Zum einen soll die Ausprigung der
Krankheit nach einer abgelaufenen Phlebo-
thrombose so weit wie moglich verhiitet wer-
den. Zum anderen bietet die moderne Chi-
rurgie der Venen und der Fascia cruris eine
Reihe neuer Operationsverfahren an, um die
Symptomatik eines schweren Krankheitsver-
laufs giinstig zu beeinflussen.

Definition

Beim postthrombotischen Syndrom handelt es
sich um einen Symptomenkomplex an einem
oder an beiden Beinen, gegebenenfalls mit Ein-
beziehung der Beckenregion, der sich im Lauf
von Monaten oder Jahren nach einer tiefen Ve-
nenthrombose einstellt. Durch die chronischen
vendsen Durchblutungsstérungen werden
praktisch alle Gewebe der Extremitit beein-
trichtigt. Bestimmte Krankheitszeichen sind
durch konservative und chirurgische Mafinah-
men besserbar, aber nicht heilbar.

Pathomorphologie und
Pathophysiologie

Schon in den ersten Tagen und Wochen nach
Beginn der akuten Thrombose setzen die Vor-
ginge der Reparation und Kompensation
ein. Dabei spielt die Bewiltigung des Blutvo-
lumens, das sich durch den Verschluss der
proximalen Ausstrombahn anstaut, zunéchst
die entscheidende Rolle. Dem Korper stehen
hierfir zwei Moglichkeiten zur Verfiigung,
die Rekanalisation und die Kollateralisation.
Beide erganzen sich zur bestmdglichen Kom-
pensation.

Rekanalisation

Die Rekanalisation beginnt mit der Ausbil-
dung Kkleiner Hohlrdume innerhalb des
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Abb. 2 Postthrombotisches Syndrom bei einer
56-jahrigen Frau. Thrombose vor 33 Jahren. Seit-
dem wiederholte Ulzerationen. Persistierendes
Ulcus cruris seit drei Jahren infolge eines fixierten
SpitzfuBes. Rekurvation im Kniegelenk (arthroge-
nes Stauungssyndrom). Die Patientin lebt mit zwei
Verbandswechseln taglich. Erhebliche Behin-
derung.

Thrombus durch die spontane oder thera-
peutische Fibrinolyse. Im giinstigsten Falle
wird der Thrombus vollig aufgeldst, und es
bleibt keine Schidigung des Endothels oder
der zarten Klappensegel zuriick. Der Patient
wurde geheilt. Dieser Verlauf ist aber eher die
Ausnahme.

Bei einem Abbau des Thrombus und voll-
standiger Wiedereroffnung der Strombahn
bleiben meistens Schiden an den zarten Ve-
nenklappen und am Endothel zuriick, die
sich im weiteren Leben des Patienten nachtei-
lig auswirken. Es wird von der kompletten
Rekanalisation gesprochen. Nach den klassi-
schen Untersuchungen von Netzer (1968)
kommt es dazu in 35,5% der Fille (»Abb. 3a
und 3b).

Meistens setzt zwei Wochen nach der
Thrombose langsam die bindegewebige Um-
wandlung des Thrombus mit dem Einwach-
sen von Kapillaren und einem regressiven
Schrumpfungsprozess ein. Die Spalten und
Lichtungen innerhalb des Gerinnsels vergro-
Bern sich, treten miteinander in Verbindung

Oppupd®

und kleiden sich mit Endothel aus. Dazwi-
schen sucht sich der Blutstrom seinen neuen
Weg. Die partielle Rekanalisation ist einge-
treten. Dies trifft auf 53,4% der Flle zu (Net-
zer 1968). Der Prozess dauert bis zu 12 Mona-
te im Anschluss an die Thrombose (P Abb. 4a
und 4b).

Eine fehlende Rekanalisation liegt in
11,1% der Fille vor. Die weiteren Betrachtun-
gen werden zeigen, dass es sich dabei aber kei-
neswegs um den ungiinstigsten Verlauf han-
delt (»-Abb. 5). Der umgeleitete Blutstrom
passiert in diesem Fall klappentragende Seg-
mente, die eine gute klinische Kompensation
bewirken.

Das Ausmaf der postthrombotischen Ge-
fiflschiddigung ist natiirlich zundchst von der
Schwere und Ausdehnung der akuten
Thrombose abhingig. Einen entscheidenden
Einfluss auf die Rekanalisation haben die an-
gewandten Behandlungsverfahren wie die
frithzeitige Antikoagulation, die Fibrinolyse
oder die Thrombektomie. Thrombosen im
Kindesalter schlielen auch bei spontanem
Verlauf in der Regel mit einer vollstindigen
Rekanalisation, jedoch mit Zerstérung der
Venenklappen ab, sodass die Diagnose des
postthrombotischen Syndroms bei einer spi-
teren Untersuchung leicht verkannt wird.
Wahrscheinlich spielt in jungen Jahren die
hohe fibrinolytische Aktivitit der Venenwand
fir den Abbau der Thromben eine wesentli-
che Rolle. Mit zunehmendem Lebensalter ge-
hen diese Anpassungsvorginge weitgehend
verloren. Altere Menschen zeigen hiufiger ei-
nen bleibenden Venenverschluss. Auch die
unterschiedliche Tendenz zur Rekanalisation
in verschiedenen Gefiflbereichen diirfte mit
der unterschiedlichen fibrinolytischen Akti-
vitdt zusammenhangen, sie ist in der V. femo-
ralis communis am grofiten.

Wenn eine tiefe Bein- und Beckenvenen-
thrombose im friihen Kindesalter erfolgt ist,
erscheint die Wiedereréffnung der Strom-
bahn so vollstandig, dass bei der bildgeben-
den Diagnostik leicht die Fehldiagnose
~Kongenitale Aplasie der tiefen Venen-
klappen” gestellt wird.

Retrograde Stromungsinsuffizienz

Bei der vollstindigen Rekanalisation einer
Thrombose sind differenzierte Strukturen
der Gefiflwand teilweise durch funktions-

© Schattauer 2010

Downloaded from www.phlebologieonline.de on 2012-05-28 | IP: 38.107.179.232
For personal or educational use only. No other uses without permission. All rights reserved.



,\X‘Q\\\HZ/EP&.

Continuing Medical Education

VenenChirurgie

31

OprpudS

¥ = |

femoralen Venen bei Mehrfachteilungen.

loses Bindegewebe ersetzt. Dadurch entsteht
eine retrograde Stromungsinsuffizienz. Das
Blut fillt bei allen Druckbelastungen wie in
einem starren Rohr aus der Beckenetage in
die periphere Strombahn zuriick. Das peri-
phere Venensystem hat seinen Schutzmecha-
nismus, den Klappenapparat, verloren. Die
hiamodynamischen Bedingungen sind hier-
bei besonders ungiinstig.

Medizingeschichte

Aus diesen pathophysiologischen Betrach-
tungen heraus haben Linton und Hardy
(1948) bei Patienten mit chronischer Ulzera-
tion infolge einer vollstindig rekanalisierten
femoropoplitealen Achse die Ligatur der V.
femoralis superficialis unterhalb der Pro-
funda-Einmiindung vorgenommen. In dhn-
licher Weise fithrte der schwedische Chirurg
Gunnar Bauer 1948 die Resektion der V. po-
plitea durch. Es wurden gute Erfolge gesehen.
Trotzdem blieben beide Methoden lange Jah-
re umstritten und wurden schliellich auf-
gegeben.

Antegrade Stromungsinsuffizienz

Von grofiter Bedeutung ist die antegrade
Stromungsinsuffizienz bei allen Graden der
Rekanalisation. Wenn die kruralen Venen-
klappen zerstort sind und als Richtungsventil

© Schattauer 2010

Abb. 3 Postthrombotisches Syndrom bei einer 22-jahrigen Patientin nach
deszendierender Thrombose am rechten Bein vor einem Jahr. Sehr gute kli-
nische Kompensation. Weitgehende Rekanalisation der poplitealen und der

._“; iy
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a) Darstellung durch aszendierende Pressphlebographie. Zerstérung der
Venenklappen. Keine intravasalen Septen.
b) Farbkodierte Duplexsonographie mit gepulstem Doppler iiber der V. femo-

ralis superficialis und Valsalva-Pressversuch im Liegen. Unerschopfbares

Riickstromsignal.

ausfallen, verliert die Wadenmuskelpumpe,
die wichtigste der peripheren Venenpumpen,
ihre Effektivitit. Das Blut wird nicht nur an-
tegrad, sondern auch retrograd in die Leitge-
file gepresst. Eine ausgedehnte postthrom-
botische Destruktion der Venenklappen so-
wohl in den kruralen Leitvenen als auch in

den Muskelvenen erweist sich immer als un-
glinstig und geht mit einer schweren kli-
nischen Symptomatik einher. Uber insuffi-
ziente Vv. perforantes sucht sich der Blut-
strom neue Wege zu den oberflichlichen Ge-
tilen, die sich dem ungewdhnlich hohen
Stromungsvolumen eine Zeit lang anpassen,

Abb. 4 Postthrombotisches Syndrom bei einem 50-jahrigen Mann. Thrombose vor neun Monaten.

Klinisch schlechte Kompensation.

a) Aszendierende Pressphlebographie. Zahlreiche Septen und Inseln in der V. femoralis superficialis.
b) Farbkodierte Duplexsonographie. Breite Septen, um die der Blutstrom herumflieBt. Deutliche Ver-
dickung der Venenwand. Oben Darstellung des Miindungstrichters der V. saphena magna.
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Abb. 5 Persistierender Verschluss der V. femo-
ralis superficialis (—). Umleitung des Blutstroms
liber die distale Femoralisanastomose in die V.
profunda femoris (+-) und andere (namenlose)
Muskelvenen am Oberschenkel. Alle Kollateral-
venen zeigen suffiziente Venenklappen. Klinisch
und messtechnisch kein pathologischer Befund
erkennbar.

Phlebologie 1/2010

dann aber schliefSlich varikgs degenerieren.
Die sekundare Varikose ist entstanden.

Kollateralisation

Bei der partiellen und der fehlenden Rekana-
lisation trifft der herzwirts gerichtete Blut-
strom auf postthrombotische Septen und
Obliterationen. Er kann also iiber die natiirli-
chen Venen nicht mehr so gut oder iiberhaupt
nicht mehr abflieen. Der periphere Venen-
druck steigt unter dem Belastungsversuch an
und wirkt als Anreiz fir die Kollateralisation.
Ein gut funktionierender Kollateralkreis-
lauf hat auf das postthrombotische Syndrom
eine optimal kompensierende Auswirkung.
Das gesunde Umgehungsgefif} enthalt funk-
tionstiichtige Venenklappen, und diese tra-
gen zur Verbesserung der Blutstromung in
die antegrade Richtung wesentlich bei
(»ADD. 5). Eine zentrale Bedeutung kommt
dabei der V. saphena magna zu. Thre Anpas-
sung an die Kollateralfunktion wird als kom-
pensatorische Phlebektasie bezeichnet.

Oppupd®

Cave: Die Abgrenzung einer kompensatori-
schen Ektasie der V. saphena magna von ei-
ner sekundaren Stammvarikose hat fiir die
Chirurgie des postthrombotischen Syn-
droms eine grundsatzliche Bedeutung.
Durch die Babcock-Operation kann dem Pa-
tienten im ersten Fall vielleicht geschadet,
im zweiten Fall sehr geholfen werden. Zur
Differenzialdiagnose erscheinen die Du-
plexsonographie,  die  aszendierende
Pressphlebographie und die periphere Phle-
bodynamometrie geeignet.

Die schweren Umbauvorginge der Gefif3-
winde mit Ersatz der differenzierten anato-
mischen Strukturen durch schrumpfendes
Narbengewebe fithren an Venen mit stirkerer
Druck- und Volumentberlastung zu Aus-
sackungen und Dilatationen, in denen die
Blutstromung stagniert. So entstehen Totriu-
me in den Muskelvenen, in den kutanen und
subkutanen Plexus, die neben der vendsen
Hypertonie als wesentliche Ursache fir die
dermatologischen Komplikationen des chro-
nischen vendsen Stauungssyndroms angese-
hen werden (»Abb. 6a—d).

Abb. 6 Aszendierende Pressphlebographie am rechten Bein bei einer
60-jahrigen Patientin mit schwerem postthrombotischen Syndrom. Antegra-
de und retrograde Strdmungsinsuffizienz. Darstellung der Wadenmuskel-
venen in der Dreiphasentechnik.

a, b) Fillungsphase mit unregelmaBigen Aussackungen bei Klappenverlust.
Bild der wirren Rekanalisation. Aufnahmen bei Innenrotation (a) und im seit-
lichen Strahlengang (b).

¢, d) Entleerungsphase. Kontrastmittelseen, Totraume, Stagnationen. Auf-
nahmen bei Innenrotation (c) und im seitlichen Strahlengang (d).
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Fischer sprach in anschaulicher Weise von
einer Versumpfung der Gewebe (Schneider
und Fischer 1969). Die Mikrozirkulationssto-
rungen spielen sich hauptsichlich in der me-
dialen oder lateralen Knéchelregion ab und
fihren durch die Extravasation aggressiver
Molekiile zum chronischen venésen Stau-
ungssyndrom.

Wilhelm Schneider (1910-2003) hatte
von 1961 bis 1977 das Ordinariat fiir Derma-
tologie an der Universitit Tibingen inne.
Herbert Fischer (¥1919) war zunichst sein
Oberarzt und dann Leiter einer speziellen Ab-
teilung fiir Phlebologie. Beide haben die Phle-
bologie durch viele wissenschaftliche Arbei-
ten befruchtet, und beide wurden zu Ehren-
prisidenten der Deutschen Gesellschaft fiir
Phlebologie ernannt.

Friiher wurden Ektasien und Torquierungen
an den tiefen Leitvenen als tiefe Varizen be-
zeichnet. Heute gehen wir in der Terminolo-
gie davon aus, dass sich varikése Verande-
rungen nur an extrafaszialen Venen ausbil-
den konnen.

Klinischer Verlauf

Das postthrombotische Syndrom liuft in drei
Stadien mit einem ausgesprochen chro-
nischen Charakter ab. In der Regel berichtet
der Patient iiber die Thrombose anlisslich ei-
ner Operation oder Verletzung, wihrend der
Schwangerschaft oder im Verlauf einer
schweren Allgemeinkrankheit. Gelegentlich
wird das postthrombotische Syndrom aber
auch erst nach Jahren diagnostiziert, wenn
bereits Komplikationen eingetreten sind.
Dann lassen sich in der Anamnese die zeitli-
chen Beziehungen zu einem entsprechenden
Ereignis oft noch herstellen.

Postthrombotisches Friihsyndrom

Der Ubergang von der akuten Thrombose
zum postthrombotischen Syndrom kann bei
spontanem Verlauf in die dritte bis vierte Wo-
che nach Krankheitsbeginn datiert werden.
Er ist am ambulanten Patienten durch eine
persistierende Odemneigung gekennzeich-
net, die sich unter Belastung verstirkt. Das
postthrombotische Frithsyndrom entspricht
den flieenden pathophysiologischen Vor-
gingen der Rekanalisation und der Kollatera-
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lisation. Es ist etwa nach 12 Monaten abge-
schlossen. Mit der zunehmenden Adaptation
an die neue himodynamische Situation ver-
dndert sich auch die klinische Symptomatik.

Die Belastungsabhangigkeit des Odems
beim  postthrombotischen  Friihsyndrom
spielt in der Unfallchirurgie eine wichtige
Rolle. Der im Krankenhaus immobilisierte
Patient merkt die Symptome einer tiefen
Beinvenenthrombose durch die Uberlage-
rung der Verletzungsfolgen nicht. Erst zu
Hause, wenn er sich wieder korperlich be-
lastet, fallt ihm die Schwellneigung auf.
Zwischen Unfallereignis und Thrombose
miissen dann kausale Zusammenhange dis-
kutiert werden.

Postthrombotisches Syndrom

Das postthrombotische Syndrom (im enge-
ren Sinne) ist durch stabile himodynamische
Bedingungen charakterisiert. Die Kompensa-
tion hat ein Hochstmafl von Anpassungsvor-
gingen an die pathomorphologischen Gege-

Abb. 7 Postthrombotisches Syndrom (im enge-
ren Sinne) der Bein- und Beckenvenen links bei
einem 25-jahrigen Mann. Thrombose vor 5 Jahren
nach Beckenbruch mit Immobilisation. Schwell-
neigung und zunehmende Ausbildung von
Krampfadern am Bein und Unterleib. Suprapubi-
sche Varikose.

benheiten erreicht. Der Patient musste ler-
nen, mit gewissen Befindlichkeitsstérungen
zu leben. Im Vordergrund stehen die Schwell-
neigung und eine langsam zunehmende Vari-
kose (PAbb. 7). An den Kompressions-
strumpf hat er sich mehr oder minder ge-
wohnt.

In seltenen Fallen kommt es zu einer be-
lastungsabhingigen Claudicatio venosa. Der
Patient klagt tiber ein zunehmendes Schwe-
regefithl und schlieflich tber einen Bers-
tungsschmerz im ganzen Bein, der in Ruhe
langsam wieder abklingt. Die Claudicatio in-
termittens arteriosa unterscheidet sich von
der Claudicatio venosa durch die Lokalisati-
on des krampfartigen Belastungsschmerzes
in bestimmten Muskelregionen. Bei der Clau-
dicatio venosa kann das zusitzliche Blutvolu-
men, das durch die reaktive arterielle Hyper-
dmie in die Extremitdt gelangt, infolge der
schlechten Ausstrombahn nicht abgeleitet
werden und staut sich an. Hier ergibt sich ge-
gebenenfalls die Indikation zu einer vendsen
Bypassoperation.

Die Schaufensterkrankheit des Rauchers ist
allzu gut bekannt. Die Schaufensterkrank-
heit des Patienten mit einer schweren veno-
sen Durchblutungsstérung wird oft tber-
sehen.

Die Diagnose der Claudicatio venosa lasst
sich am Fahrradergometer objektivieren. Un-
ter dem Arbeitsversuch nimmt die Extremitat
eine sich langsam intensivierende blauliche
Verfirbung an, und die Venen treten immer
starker hervor. Zur quantitativen Erfassung
sind die periphere Phlebodynamometrie und
die dynamische Dehnungsstreifenplethys-
mographie geeignet.

Postthrombotisches Spatsyndrom

Im Lauf der Zeit werden die Kollateralvenen
durch das ungewohnt grofle Blutvolumen
tiberlastet. Sie erweitern sich bis zur Schluss-
unfihigkeit ihrer Klappen. An den extrafas-
zialen Venen entstehen Krampfadern. Vor al-
lem wirken sich eine sekundire Perforans-
varikose sowie eine sekundére Stammvari-
kose der V. saphena magna ungiinstig auf die
Himodynamik aus. Ein sekundirer Rezirku-
lationskreis ist immer dekompensiert. Das
Blut kann aus den kleineren Zubringergefa-
Ben nicht mehr abgeschopft werden. Die ve-
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nose Hypertonie und die Storungen der
Mikrozirkulation fiihren schliefllich zum
chronischen  vengsen  Stauungssyndrom
(»-Abb. 8).

Der sekundire Rezirkulationskreis im
Rahmen des postthrombotischen Syndroms
weist gegentiber der primdren Form einige
Besonderheiten auf: Da die Verdnderungen
im Sinne der postthrombotischen adaptiven
Phlebektasie immer die ganze V. saphena
magna betreffen, entspricht der Rezirkulati-
onskreis bei der sekundéren Stammvarikose
von Anfang an dem Typ IV. Die pathologi-
schen Stromungsbedingungen an den tiefen
Venen brauchen sich nicht erst infolgedessen
auszubilden, sie sind bereits durch die
Grundkrankheit gepragt. Wir sprechen da-
rum von einem sekundiren Rezirkulations-
kreis, den es dem Verstdndnis nach nur in der
dekompensierten Form geben kann.

Primare und sekundére Rezirkulationskrei-
se sind sich in ihren unglinstigen Auswir-
kungen auf die Hdmodynamik und die chi-
rurgischen Konsequenzen sehr dhnlich, un-
terscheiden sich aber grundlegend in ihrer
Pathogenese.

Der weitere Krankheitsverlauf zeigt eine un-
terschiedliche Progredienz. Zeitriume von
5-10-20 Jahren bis zur Entwicklung des post-
thrombotischen Spatsyndroms gelten als die
Regel. Der Verlauf hingt von verschiedenen
Faktoren ab. Begiinstigende Faktoren des
postthrombotischen Spatsyndroms sind

= rezidivierende Thrombosen,

= Ausdehnung iiber mehrere Etagen,

- Einbeziehung der Muskelvenen,

- zunehmendes Lebensalter des Patienten,

- nicht optimale Therapie der Erst-
thrombose,

- ungeniigende antikoagulatorische
Sekundirprophylaxe,

» unzureichende Kompressionstherapie.

Die Einbeziehung der Wadenmuskelvenen in
den postthrombotischen Prozess und damit
ein Ausfall der peripheren Venenpumpen
wirken sich iiberaus nachteilig auf alle Funk-
tionen der Himodynamik aus. Ebenso haben
rezidivierende Thrombosen einen duflerst
ungiinstigen Effekt, weil sie die kompensie-
renden Mechanismen ausschalten und damit
am schnellsten zu einer Verschlechterung der
vendsen Hypertonie fithren.

Phlebologie 1/2010

Abb. 8  Postthrombotisches Spétsyndrom bei
einer 57-jahrigen, sehr gepflegten Patientin.
Schwangerschaftsthrombose im 24. Lebensjahr
und Rezidive. Zunehmende Ausbildung der
chronischen vendsen Insuffizienz seit 10 Jahren.
Laterales Ulcus cruris seit 6 Monaten. So genann-
tes Stockelbein.

Die erste Thrombose ist schlimm genug,
kann aber vom Kérper meistens in aus-
reichender Weise kompensiert werden. Jede
nachfolgende Thrombose bezieht die
kompensierenden GefaBe mit ein und ver-
ursacht daher erhebliche Schaden. Deshalb
ist die Antikoagulation so wichtig.

Vom Syndrom zur Diagnose

Alle Folgeerscheinungen der stattgefundenen
Venenthrombose werden unter dem Uberbe-
griff der chronischen vendsen Insuffizienz
zusammengefasst. Am Anfang entsteht das
klinische Bild des chronischen vendsen Stau-
ungssyndroms in der supramalleoldren Re-
gion. Hierzu gehoren die Schwellneigung mit
mehr oder minder ausgepragten Induratio-
nen der Haut und der subkutanen Gewebe. Es
treten Pigmentierungen, Atrophie blanche,
Stauungsekzeme, die Corona phlebectatica
und schlieflich Ulzerationen hinzu, die dann
zum arthrogenen Stauungssyndrom oder
ausnahmsweise zum chronischen vendsen
Kompartmentsyndrom fiihren kénnen.

Oppupd®

Das chronische vendse Stauungssyndrom
und die anderen Symptomenkomplexe sind
keineswegs fiir die postthrombotische Krank-
heit pathognomonisch. Sie kénnen ebenso bei
den dekompensierten Rezirkulationskreisen
der Stammvarikose, bei der primaren Femoral-
Klappeninsuffizienz oder bei Missbildungen
des Venensystems vorkommen. Aus diesem
Grund sind weder die Bezeichnungen ,,chroni-
sche venose Insuffizienz noch ,chronisches
vendses Stauungssyndrom im strengen Sinne
als definitive Diagnose zu verwenden.

Im Medizinlexikon heiBt es: ,ein Syndrom
ist ein sich stets mit etwa den gleichen
Krankheitszeichen manifestierendes Krank-
heitshild mit ... durch vielfaltige Ursachen
bedingter Atiogenese”. Die vollstindige Di-
agnose muss beispielsweise lauten: Post-
thrombotisches Syndrom mit chronischem
vendsen Stauungssyndrom.

Kollateralkreislaufe der Beinvenen

Fiir die Kompensation des postthromboti-
schen Syndroms mit unvollstindiger oder
fehlender Rekanalisation haben die Kollate-
ralkreisldufe eine grofe Bedeutung. Sie kon-
nen sich im extra- oder intrafaszialen Raum
ausbilden. Der Venenchirurg muss sie beur-
teilen konnen.

Mitunter sind es erst die ausgepragten Um-
gehungskreisldufe am Bein oder am Bauch,
die den Patienten zur facharztlichen Konsul-
tation fiihren.

Cockett-Perforansinsuffizienz
(C; Es ApygPg)

Der extrafasziale Kollateralkreislauf am
Bein ist besonders wichtig. Der fehlende Ab-
fall des Venendrucks bei Aktivierung der
Muskelpumpe verhindert, dass sich das Blut-
volumen aus den extrafaszialen Gefifien zum
tiefen Venensystem hin entleeren kann. Es
staut sich an. Sehr schnell werden die Per-
foransklappen insuffizient. Daraus entsteht
dann die aktivierte Perforansvarikose. Uber
den Blow-out treffen die retrograden Stro-
mungswellen bei jeder Kontraktion der Wa-
denmuskulatur mit einem heftigen Rammef-
tekt auf die Haut auf. In der supramalleoliren
Region entstehen die klinischen Symptome
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a) b)

Abb. 9 Schematische Darstellung der wich-
tigsten Rontgenzeichen

a) einer primaren Stammvarikose

b) einer kompensatorischen Ektasie der V. saphe-
na magna. Erklarung siehe Tabelle 1.

Abb. 10
Stromungscharakte-
ristik in der V. saphe- D=
na magna bei kom-
pensatorischer Phle-
bektasie im Rahmen
des postthromboti-
schen Syndroms.
Beim Wadenkom-
pressionstest am
stehenden Patienten
breiter, abgestumpf-
ter, antegrader
A-Sound, bei Dekom-
pression erschopf-
barer Reflux durch
verzogerten Klap-
penschluss. Ablei-
tung in der Mitte des
Oberschenkels.

des chronischen vendsen Stauungssyndroms
und bereiten den Boden vor, auf dem spiter
die Ulzeration beginnt.

Jede stérkere varikdse Degeneration im extra-
faszialen Venensystem hat nachteilige Auswir-
kungen, ganz besonders aber die Cockett-Per-
foransvarikose. Sobald hier die allerersten der-
matologischen Symptome auftreten, lassen
sich durch die frithzeitige selektive Per-
foransligatur die Komplikationen des post-
thrombotischen Syndroms verhindern. Es liegt
jedochin der Natur der Krankheit, dass mit Re-
zidiven gerechnet werden muss.

Tab. 1

. Rontgenzeichen Stammvarikose  Phlebektasie

Unterschiede

zwischen kompensa-  Darstellung Retrograd Antegrad

torischer Ektasie und o ractmitteldichte Geringer Hoch

Stammvarikose der V.

saphena magna. Venenklappen Insuffizient Suffizient
Teleskopzeichen Fehlt Vorhanden oder fehlt
Infravalvulére Dilatationen  Typisch Fehlen
Aneurysmen Typisch Fehlen
Insuffizienzpunkt Typisch Fehlt
Konjugierende Vorhanden Fehlt
Seitenastvarize
Glirtelzeichen Fehlt Typisch
GefaBwand Umbau Hypertrophie
Bewertung Varize Kollaterale

© Schattauer 2010

Kollateralisation der V. saphena
magna

Die V. saphena magna fithrt unter physiologi-
schen Bedingungen etwa 10% des Blutvolu-
mens aus der unteren Extremitit ab. Bei Ein-
schaltung in einen Umgehungskreislauf steigt
diese Blutmenge auf ein Vielfaches an.

Kompensatorische Phlebektasie

Die Vene passt sich den veridnderten himody-
namischen Verhiltnissen an. Dabei handelt es
sich um einen physiologischen Vorgang, um
die Adaptation an eine ungewohnliche Volu-
menbelastung. Das Gefif erweitert sich, und
zwar am deutlichsten in der Peripherie (»Abb.
9). Zu den Unterschieden zwischen kompen-
satorischer Ektasie und Stammvarikose ver-
gleiche P> Tabelle 1.

Die Duplexsonographie zeigt bei der
kompensatorischen Ektasie eine gleichmi-
Rige Erweiterung der Vene im gesamten
Verlauf. Es tritt eine atemmodulierte Stro-
mungsdynamik auf. Der Reflux ist kurz er-
schoptbar (»-Abb. 10). Bei der Phlebogra-
phie fillt sofort die verinderte Himodyna-
mik auf. Die tiefen Geféf3e stellen sich nur z6-
gernd oder tiberhaupt nicht dar. Das Kon-
trastmittel fliefit sofort in hoher Konzentrati-
on tiber die groflumige V. saphena magna ab.
In der Miindungsregion geht das Teleskop-
zeichen verloren. Die Klappen bleiben aber
nahezu funktionstiichtig (»Abb. 11): Offen-
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Abb. 11 Physiologische Phlebektasie der V. saphena mag-
na.Aszendierende Pressphlebographie am rechten Bein bei ei-
nem 50-jéhrigen Mann.

a) Postthrombotisches Syndrom. Geringe Rekanalisation der
V. femoralis superficialis (—). Kollateralkreislauf iiber die dis-
tale Femoralisanastomose (+-) und V. profunda femoris
(+—) sowie (iber die ektatische V. saphena magna; > Giir-
telzeichen; > fehlendes Teleskopzeichen.

b) Detailaufnahme des Hach-Giirtelzeichens (>). Zirkulare
Einengung in Hohe der Klappenebene. Oberhalb davon leich-
te Aufweitung des Lumens durch einen einmiindenden kleinen
Seitenast (nicht dargestellt). Unterhalb der Klappenebene
zwar leichte Weitstellung durch Phlebektasie, aber keine um-
schriebene infravalvuldre Dilatation. Verminderte Kontrast-
mittelfiihrung unterhalb der Venenklappe infolge des funktio-
nierenden (verzégerten) Klappenschlusses.

bar kann sich die allgemeine Dilatation an
den festeren Klappenringen zunichst nicht
auswirken. Auf dem Phlebogramm erscheint
der Klappenansatz deshalb als zirkulire Ein-

Phlebologie 1/2010

engung, das Hach-Giirtelzeichen (P>Abb.
11).

Bei der kompensatorischen Ektasie ist die
V. saphena magna durch ein hohes antegrades

Oppupd®

Klappensinus

l \G[]rtelzeichen

L Infravalvulére

/ Dilatation

Abb. 12 Schematische Darstellung der begin-
nenden sekundaren Stammvarikose. Das Giirtel-
zeichen gehtin die infravalvulére Dilatation tiber.

Blutvolumen vom Knochel bis zur Leiste
gleichmiflig und geradlinig erweitert. Alle
Symptome einer retrograden Blutstromung
wie infravalvuldre Dilatationen oder Aneu-
rysmen sowie meanderformige Biegungen,
die fur die primédre Stammvarikose typisch
sind, fehlen.

Das Giirtelzeichen ist der Ausdruck einer
kompensatorischen Ektasie und entspricht
duplexsonographisch dem erschépfbaren
Reflux. Eine infravalvulare Dilatation ist der
Ausdruck einer sekunddren Stammvarikose
und entspricht duplexsonographisch dem
unerschopfbaren Reflux beim Dekompressi-
onstest.

Sekundére Stammvarikose

(C; Es Asy 3P o) )

Mit zunehmender Uberlastung dehnt sich
das Lumen der V. saphena magna aus, bis die
Venenklappen ihre Schlussfahigkeit verlieren.
Das Gefif3 ldsst jetzt in Orthostase und beim
Pressen eine Umkehr der Blutstromung zu,
die sekunddre Stammvarikose mit den typi-
schen infravalvuliren Dilatationen ist ent-
standen (PAbb. 12). Der Kollateralkreislauf
hat nicht nur seine Funktion verloren, im Ge-
genteil, er fithrt jetzt zu einer starken, zusétz-
lichen Volumenbelastung der peripheren
Strombahn. Bei der Duplexsonographie er-
gibt sich tiber der V. saphena magna wihrend
des Valsalva-Tests im Stehen ein unerschopf-
barer Reflux (P>Abb. 13). Die pathophysiolo-
gische Situation entspricht dem sekundéren
Rezirkulationskreis IV, der von Anfang an
dekompensiert ist und damit die grofite ha-
modynamische Brisanz zeigt. Das Klinische
Bild des postthrombotischen Spatsyndroms
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wird eingeleitet. Bald kann sich ein Ulcus
cruris ausbilden.

Zur Abschitzung des giinstigen Effekts der
Saphenektomie wird vielerorts die dyna-
mische Venendruckmessung zunichst ohne
und dann noch einmal mit digitaler Kom-
pression der Stammvene oder nach Anle-
gung eines Tourniquets in der Leiste durch-
gefithrt. Eine Verbesserung der Kurve oder
zumindest eine ausbleibende Verschlechte-
rung spricht fir die richtige Operationsindi-
kation.

Cave: Beim digitalen Kompressionsversuch
der Phlebodynamometrie konnen sehr
leicht wichtige Kollateralen abgedriickt
werden. Daraus resultiert eine falsche Inter-
pretation der Druckkurve. Wir rdumen in
diesem Fall der bildgebenden Diagnostik ei-
nen héheren Stellenwert ein.

Alle Krampfadern, die sich bei einem post-
thrombotischen Syndrom entwickeln, wer-
den unter dem Begriff der ,,sekundéren Vari-
kose® zusammengefasst. Sie konnen ein er-
hebliches Ausmafl erreichen. Ob sie allein
durch die volumenmiflige Uberlastung indu-
ziert werden, erscheint heute eher unwahr-
scheinlich. Vielleicht liegen der priméren und
sekundiren Varikose dieselben strukturellen
Defekte im mikroskopischen (Benecke 1973)
oder ultramikroskopischen Bereich (Stau-
besand 1977) zugrunde.

Die sekundare Stammvarikose entspricht
immer gleich dem Stadium IV und weist von
Anfang an ihre starksten Veranderungen im
peripheren GefaBabschnitt auf. Deshalb ist
sie fiir einen wesentlichen Teil der Sympto-
me des chronischen vendsen Stauungssyn-
droms verantwortlich. Durch ihre chirurgi-
sche Sanierung im Sinne der Babcock-
Operation wird in der Regel eine wesentli-
che Besserung des Krankheitsbildes herbei-
geflhrt.

Cave: Durch eine unvollstandige Diagnos-
tik kann eine sekundéare Stammvarikose
leicht vorgetauscht werden und dann zu ei-
ner Operation mit ungewissem Ausgang
fihren. Deshalb sind neben der Duplexso-
nographie auch die Phlebographie und die
periphere Phlebodynamometrie zu empfeh-
len.

© Schattauer 2010
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Abb. 13
Stromungsdynamik
in der V. saphena
magna bei sekunda-
rer Stammvarikose.
Unerschopfbare
retrograde Blutstro-
mung beim Valsalva-
Versuch im Stehen.
Ableitung in der
Mitte des Ober-
schenkels.

-12

Kollateralisation der V. saphena
parva (C; Es Agy Pg o)

Die V. saphena parva spielt fiir die Kollaterali-
sation des postthrombotischen Syndroms ei-
ne untergeordnete Rolle. Beim Ausfall der V.
saphena magna kann sich aber tiber sie und
tiber die V. femoropoplitea ein potenter Um-

4 (2]

Abb. 14 Postthrombotischer Verschluss der V.
poplitea. Kollateralisation durch die klappentra-
genden Vv. gastrocnemiae, die proximal einen An-
schluss an das Stromgebiet der V. profunda femo-
ris finden. Darstellung durch aszendierende
Pressphlebographie im seitlichen Strahlengang.

INVERTED

gehungskreislauf zum Hiatus saphenus oder
zum Einstromgebiet der V. iliaca interna aus-

bilden.

Intrafasziale Kollateralkreislaufe
(C3 Es Aq5 Pgy0)

Den intrafaszialen Kollateralkreislaufen wur-
de bisher nur wenig Beachtung geschenkt. Ei-
nige Umgehungswege reichen fiir die Kom-
pensation umschriebener Gefifverschliisse
vollig aus, wihrend andere eher eine theoreti-
sche als himodynamische Bedeutung haben
(Hach und Hach-Wunderle 1994; »Abb. 14).

Distale Femoralisanastomose: Die wich-
tigste intrafasziale Kommunikation befindet
sich zwischen der V. femoralis superficialis
und der V. profunda femoris in Hohe des Ad-
duktorenkanals. Sie kann den Verschluss der
V. femoralis superficialis bei freier Ein- und
Ausstrombahn  vollig kompensieren (vgl.
»Abb. 5).

Die Mdglichkeit zur Entnahme der V. femo-
ralis superficialis fir eine Transplantation
beruht auf der Existenz der distalen
Femoralisanastomose.

Muskelvenen: Ein Verschluss der V. poplitea
kann mit Hilfe der Gastroknemiusvenen
tiberbriickt werden (P-Abb. 14). Dagegen er-
scheint die Ausbildung zahlreicher Kollatera-
len innerhalb der Wadenmuskulatur stets als
Ausdruck einer schweren Beeintrichtigung
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der Himodynamik. May und Nif3l (1959) ge-
brauchten den treffenden Terminus einer
ywirren Kollateralisation. In der modernen
Nomenklatur wird von Wirrnetzen gespro-
chen (Hach et al. 2002).

Bei der phasengerechten Phlebographie gilt
der Nachweis von Wirrnetzen als verlass-
liches Zeichen der abgelaufenen Bein-
venenthrombose.

Briickenvenen: Die kleinen Verbindungs-
venen zwischen den Vv. comitantes am Un-
terschenkel sind in den Umgehungskreislauf
integriert, haben aber keine wesentliche Ef-
fektivitit.

Sprossenvenen (,,Leiterphdnomen®): Die
zarten Gefif3e spielen zur Kompensation par-
tieller Verschliisse der Vv. tibiales posteriores
eine gewisse Rolle. Das Blut fliefSt dann iiber
die Sprossenvenen zickzackformig von dem
einen Stamm zum anderen hin und her. Thre
himodynamische Bedeutung ist gering.

Kollateralkreislaufe beim einseiti-
gen postthrombotischen Becken-
venensyndrom (C; Es Ag_19 P o)

Haufig betrifft das postthrombotische Syn-
drom die Leitvenen des Beckens auf einer Sei-
te, entweder fiir sich allein oder zusammen
mit den Beinvenen. Dann entstehen die pa-
thognomonischen suprapubischen Kollate-
ralen. Aber die zarten Gefifle halten der Be-
lastung nicht lange stand, sie degenerieren va-
rikds und haben dann keine Funktion mehr
(»Abb. 15).

Die Vv. iliacae externa und communis
weisen dabei entsprechende Verdnderungen
wie die groflen Gefifle am Oberschenkel auf.
Nach der partiellen Rekanalisation sind Sep-
ten und Inseln im GefifSlumen zu erkennen.
Daneben gibt es noch ein weiteres charakte-
ristisches Symptom, die perivaskulire Fibro-
sierung (P-Abb. 16).

Die Verschwielung der Vv. iliacae externa
und communis ist bei der Duplexsonogra-
phie und bei der Phlebographie an einer kon-
zentrischen Einengung des Lumens zu diag-
nostizieren und findet sich aufler bei der
postthrombotischen Wandschidigung auch
bei der Ormond-Krankheit, bei der Strahlen-
fibrose und bei bindegewebigen Induratio-
nen infolge alter entziindlicher oder trauma-
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Abb. 15  Suprapubische Varizen und Phlebekt-
asien am Oberschenkel als Symptome eines post-
thrombotischen Verschlusses der femoroiliakalen
Strombahn links. Detailaufnahme aus Abbildung 7.

tischer Verdnderungen. Vielleicht spielt bei
sehr schlanken Frauen hier auch die Gravidi-
tit eine Rolle. Die Ubergidnge zum extravasa-
len Kompressionssyndrom sind flieSend.

Bei der Ormond-Krankheit und bei der
Strahlenfibrose kénnen sich keine regiona-
ren Kollateralkreisldufe ausbilden. Dadurch
unterscheiden sie sich vom postthromboti-
schen Syndrom.

Bei einem persistierenden Verschluss der
pelvinen Ausstrombahn gibt es wichtige Kol-
lateralkreislidufe, die bei Eingriffen der all-

Abb. 16  Postthrombotisches Syndrom der Vv.
iliacae externa und communis sinistrae bei einem
43-jahrigen Mann. Partielle Rekanalisation mit
Ausbildung von Septen. Perivaskuldre Verschwie-
lung. May-Thurner-Beckenvenensporn. Kollateral-
kreislauf (iber suprapubische GefédBe (—) und
prasakrale Kollateralen (+—) zur Gegenseite hin.
Darstellung durch Beckenvenenphlebographie.
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gemeinen Chirurgie, in der Gynikologie und
Geburtshilfe sowie bei der Begutachtung eine
Bedeutung erlangen konnen. Es sind auch
spezielle Syndrome bekannt, die auf ,,variko-
se“ Verdnderungen an den ovariellen Plexus
zuriickgefiihrt werden.

Glutealvenen und Vv. pudendales: Von
der Leistenregion sowie von der intrafaszia-
len Mindungsregion der V. saphena parva
her besteht tiber die V. femoropoplitea eine
Verbindung zu den Vv. pudendales und den
Vv. gluteae, die zum Einstromgebiet der V.
iliaca interna gehoren.

Prisakrale Gefifle: Die Umgehungsbah-
nen vor dem Kreuzbein sind anatomisch pri-
formiert und gehoéren zum Stromgebiet der
beiden Vv.iliacae internae. Sie konnen sich zu
kriftigen Kollateralen entwickeln. Beim Ver-
schluss der V. iliaca communis stehen zwei bis
fiinf Gefidfle zur Verfiigung (vgl. »-Abb. 16).

Beckenvenenplexus: Die michtigen Ve-
nengeflechte im kleinen Becken konnen so-
wohl bei der Frau als auch beim Mann eine
weitgehende Kompensation des postthrom-
botischen Beckenvenensyndroms erreichen.
Der Anschluss erfolgt bei Obliteration der V.
iliaca externa iiber den Plexus pudendalis
oder tiber die Vv. gluteae mit ihren Verbin-
dungen in der Leistenregion. Der Umweg
iiber die Vv. iliacae internae ist auch bei einem
isolierten Verschluss der V. iliaca communis
immer gewahrleistet.

V. lumbalis ascendens: Bei Obliteration
der V. iliaca communis durch einen May-
Thurner-Beckenvenensporn kann der vendse
Abstrom iiber die V. lumbalis ascendens in die
vertebralen und paravertebralen Venensyste-
me erfolgen, die zahlreiche Kommunikatio-
nen zur unteren und oberen Hohlvene auf-
weisen. Direkte Verbindungen bestehen zur
V. azygos und zur V. hemiazygos hin. Der ge-
samte Bereich ist klappenlos.

V. pudenda externa: Die V. pudenda ex-
terna hat Anastomosen mit der V. pudenda
interna, die dem Stromgebiet der V. iliaca in-
terna zugehort. Bei einem Verschluss der V.
iliaca externa erhilt die Umgehungsbahn zu-
weilen eine himodynamische Effizienz.

Suprapubische Kollateralen: Der Befund
ist fiir den einseitigen Verschluss der Becken-
venen typisch. Meistens handelt es sich um
ein kriftiges Gefifl von 3 bis 5 mm Durch-
messer, manchmal auch um zwei kleinere Ve-
nen, die am oberen Rand des Schambeins
entlang zur Krosse der Gegenseite zichen. Ge-
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legentlich geht die Kollaterale von einer V. sa-
phena magna mit kompensatorischer Ektasie
aus und ermdglicht auf diese Weise eine lang-
streckige Uberbriickung der femoroiliakalen
Strombahn. Das oder die Gefifie sind klap-
penlos. Im spiteren Krankheitsstadium ent-
wickeln sich daraus die suprapubischen Vari-
zen (vgl. P-Abb. 15).

Bei einer varikdsen Degeneration haben die
suprapubischen Kollateralen ihre hamody-
namische Bedeutung vollstandig verloren.
Sie kénnen auf Druck, z. B. von Kleidungs-
stiicken, leicht mit einer sehr schmerzhaften
Thrombophlebitis reagieren. AuBerdem wir-
ken sie in &sthetischer Hinsicht storend. Auf
Wunsch des Patienten lassen sich supra-
pubische Varizen ohne Weiteres durch die
Miniphlebektomie beseitigen.

Kollateralkreislaufe beim post-
thrombotischen Syndrom der
Beckenvenen beiderseits und der
V. cava inferior (C3 E5 Ag_19 Pr o)

Aufgrund der klinischen Symptomatik er-
scheint die Einteilung des Verschlusses der V.
cava inferior in einen unteren, mittleren und
hohen Typ zweckmifig; es handelt sich dabei
um eigenstindige Krankheitsbilder. Allen ge-
meinsam ist eine mehr oder minder aus-
geprigte vendse Stauung im Bereich des
Rumpfes und der unteren Extremititen. In
entsprechender Weise duflert sich auch die
beidseitige Obturation der Beckenvenen.
Fiir die diagnostische Abklarung des V.-
cava-inferior-Verschlusssyndroms mit allen
seinen Kollateralkreisliufen steht die Becken-
venenphlebographie im Vordergrund. Mit
der Duplexsonographie, der Computer- und
der Magnetresonanztomographie ist dariiber
hinaus eine differenzierte Beurteilung der
umgebenden Gewebsstrukturen moglich.

Unterer Verschlusstyp

Der untere Verschlusstyp der V. cava inferior
und das bilaterale postthrombotische Be-
ckenvenensyndrom verursachen Beinddeme,
sekundire Varizen und in schweren Fillen ein
chronisches  venoses  Stauungssyndrom
(»ADbb. 17). Die Gefidfobliteration reicht
kranialwirts bis zur Einmiindung der Nie-
renvenen, die durch ihre hohe Blutstrémung
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Abb. 17  KollateralgefaBe an der vorderen
Bauchwand beim unteren Verschlusstyp der V.
cava inferior.

eine weitere Progredienz der Thrombose ver-
hindern. In peripherer Richtung kénnen die
tiefen Beinvenen in die Zirkulationsstérung
einbezogen sein. Hinsichtlich der Atiologie
muss immer an eine systemische Gefifi-
krankheit im Sinne der Kollagenosen, an eine
Beeintrichtigung der Homgostase oder an
ein extravasales Kompressionssyndrom ge-
dacht werden.

Die Rekanalisationsvorginge sind in den
grofen pelvinen und retroperitonealen Leit-
venen weniger wirksam als in den peripheren
Gefiflen. Dafiir spielt die Kollateralisation in-
folge der zahlreichen anatomisch priformier-
ten GefafSverbindungen im retroperitonealen
Raum eine wesentlich grofliere Rolle. Thre
rontgenologische Darstellung wird heute in
der Regel durch die digitale Subtraktions-
phlebographie vorgenommen. Beim unteren
Verschlusstyp stehen finf Umgehungsbah-
nen zur Verfiigung, deren Kenntnis zum Ver-

/A - A
Oberflachlicher -
Kollateral- —— =
Kreislauf >
- Zentraler
| == _— Kollateral-
| — =/ Keislauf
Parietaler -
Kollateral- ——
Kreislauf -
A -
Portaler
KoII.ateraI— -
Kreislauf PN , =
Intermedidrer -
Kollateral- <>
Kreislauf = g
Abb. 18
Kollateralsysteme V
beim unteren Ver-
schlusstyp der V.
cava inferior.
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standnis der Pathophysiologie von Bedeu-
tung ist (»>-Abb. 18).

Vertebrale Plexus und paravertebrale
Leitvenen

Diese zentrale Umgehungsbahn ist als funk-
tionelle Einheit anzusehen. Es bestehen enge
anatomische Beziehungen zu den parietalen
Gefifen. Da die Venengeflechte keine Klap-
pen enthalten, kann das Blut in alle Richtun-
gen fliefen. Die Kommunikation mit der V.
cava inferior ist in jedem Segment moglich.
Uber die Anastomosen zwischen den Vv.
lumbales ascendentes und der V. azygos
rechts bezichungsweise der V. hemiazygos
links existieren direkte Verbindungen zur
oberen Hohlvene. Der zentrale Kollateral-
kreislauf hat die grofite haimodynamische Be-
deutung.

Parietale Umgehungsbahnen

Der parietale KollateralkreisIauf tiber die V.
circumflexa ilium profunda zu den Vv. costa-
les ist hamodynamisch weniger bedeutsam,
weil die Gefifle nur kleine Durchmesser ha-
ben und relativ lange Wege tiberbriicken. An-
dere Kollateralen sind gelegentlich im Bereich
des M. psoas und der lateralen Zwerchfell-
pfeiler nachzuweisen.

Vv. ovaricae und uretericae

Diese Gefifle gehéren zum intermediidren
Kollateralkreislauf. Sie entspringen aus den
pelvinen Plexus und kénnen sich bei der Frau
auf Daumendicke erweitern. Das kann sich
z.B.im Rahmen von gynikologischen Krank-
heiten auswirken. Die Vv. uretericae haben ei-
ne vergleichsweise geringere himodyna-
mische Bedeutung als die Vv. ovaricae.

Beziehungen zum Pfortadersystem

Das Blut fliefit in der Beckenregion und an
der Bauchwand tiber dieselben Gefifie ab wie
bei portaler Hypertension, nur in umgekehr-
ter Richtung. Die anatomisch priformierten
Anastomosen (priméare Anastomosen) haben
nur eine geringe himodynamische Effizienz.
Kleine Venen in der Umgebung des Nabels
sind far die klinische Differenzialdiagnostik
des Pfortaderhochdrucks wichtig. Dagegen
konnen sekundar ausgebildete Anastomosen
iiber peritoneale Verwachsungen eine erheb-
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Abb. 19  Extrem ausgebildete Varizen der vor-
deren Bauchwand beim postthrombotischen Ver-
schluss der infrarenalen V. cava inferior bei einem
43-jahrigen Mann. Bestimmend fir die klinische
Symptomatik ist eine schwere Insuffizienz der
Mitral- und Trikuspidalklappe. Die lokale chirurgi-

sche Behandlung ware mdglich
gefahr!).

(Blutungs-

liche Bedeutung erlangen. Die Differenzie-
rung ist klinisch durch den Nachweis der
Stromungsrichtung des Blutes moglich.
Beim manuellen Abdriicken der Vene und
Ausstreichen nach der einen und nach der an-
deren Richtung erfolgt die Wiederauffiillung
nur von der einen Seite her.

Kollateralen der Bauch- und Brustwand
Die zarten Gefif3e spielen wegen ihres kleinen
Lumens, der starken Schlingelung und der
weiten Anschlussstrecke vom unteren zum
oberen Hohlvenensystem als Umgehungs-
kreislauf praktisch keine Rolle. Fir die kli-
nische Diagnostik sind sie um so wichtiger,
denn sie erlauben die Erkennung der Krank-
heit auf den ersten Blick (»Abb. 19).

Die erweiterten Venen an der Bauchwand
sind viel zu lang und viel zu geschlangelt,

Oppupd®

als dass sie jemals eine effektive Kollateral-
funktion erfillen konnten. Sie stéren in
asthetischer Hinsicht. Wenn es der Patient
wiinscht, lassen sie sich ohne Weiteres be-
seitigen, am besten durch die Miniphleb-
ektomie.

Mittlerer Verschlusstyp

Der mittlere Verschlusstyp der unteren Hohl-
vene mit Einbeziehung der Nierengefifle
kommt sehr selten vor. Meistens liegen auch
GeféfSobliterationen in der Beckenetage und
an den Beinen vor. Klinisch ist die Verdachts-
diagnose zu stellen, wenn eine untere venose
Einflussstauung und ein nephrotisches Syn-
drom gemeinsam auftreten. Die akute Nie-
renvenenthrombose verursacht starke Dau-
erschmerzen in der Lumbalregion, das post-
thrombotische Syndrom ein weniger ein-
drucksvolles Krankheitsbild. In kausaler Hin-
sicht sind beim mittleren Verschlusstyp syste-
mische entztindliche GefifSkrankheiten und
vor allem tumordse Prozesse wie das Hyper-
nephrom anzufiihren, die von der Umgebung
her die V. cava inferior infiltrieren und kom-
primieren. Als Kollateralkreisliufe treten die-
selben Systeme wie beim tiefen Verschlusstyp
in Funktion.

Hoher Verschlusstyp

Der hohe Verschlusstyp der unteren Hohlve-
ne ist selten zu beobachten und durch die
Einbeziehung der Lebervenen charakteri-
siert. Als Ursache kommen die Endophlebitis
obliterans der Lebervenen, angeborene Sep-
ten in der unteren Hohlvene und das Tumor-
kompressionssyndrom in Betracht. Das kli-
nische Bild entspricht der chronischen Ver-
laufsform des Budd-Chiari-Syndroms in
Kombination mit einer chronischen vendsen
Stauungssymptomatik an den Beinen. Die
Leber erscheint stark vergrofert und druck-
schmerzhaft. Ein Aszites wird nachweisbar.
Da sich die Umgehungskreislaufe des Pfort-
adersystems und der vengsen Kongestion im
pelvinen Bereich synergistisch entwickeln,
tritt die Venenzeichnung am Rumpf beson-
ders stark hervor. Der zentralen Umgehungs-
bahn kommt die grofite himodynamische
Effizienz zu.

© Schattauer 2010

Downloaded from www.phlebologieonline.de on 2012-05-28 | IP: 38.107.179.232
For personal or educational use only. No other uses without permission. All rights reserved.



