108

Review

SWlEpy

Continving Medical Education

Pathogenesis of chronic venous
insufficiency by obesity*

Current data and hypotheses

K. Gostl'; A. Obermayer'; M. Hirschl?

"Institut fiir funktionelle Phlebochirurgie, Karl-Landsteiner-Gesellschaft, Melk, Osterreich;

2Angiologie, Hanuschkrankenhaus, Wien, Osterreich

Keywords

Obesity, chronic venous insufficiency, venous
leg ulcer, intraabdominal pressure, venous
pressure

Summary

Obesity (body mass index: BMI >30 kg/m?) is
named as a risk factor for chronic venous in-
sufficiency (CVI) in phlebologic studies, even
though the mechanisms of effects are still un-
clear. Therefore we examined literature for
current data and hypotheses and described
them.

On the one hand, the correlation between
obesity and CVl is explained by chronically in-
flammatory processes, affected by the lipo-
metabolism of obese and the metabolic syn-
drome. On the other hand, this particular cor-
relation is explained by a mechanical ap-
proach based on an elevated intraabdominal
pressure (IAP), which is transmitted to the ve-
nous system of the lower extremities. Recent
studies show that the chronically inflamma-
tory processes promote the frequency and
manifestation of thrombosis. In regard to the
IAP, only the pressure of the elevated abdomi-
nal mass (paunch) seems to have a minimal
effect in the supine position.

Several studies relativised the correlation be-
tween obesity and CVI because of the rising
prevalence of venous disease with age, which
correlates with a higher BMI as well. Fur-
thermore, studies have shown the phenom-

Correspondence to:

Mag. Mag. (FH) Katharina Gostl

Institut fiir funktionelle Phlebochirurgie
Karl Landsteiner Gesellschaft
Himmelreichstr. 15, 3390 Melk, Osterreich
Tel. +43/(0)676/923 49 22

Fax +43/(0)1/253 30 33 71 22

E-mail: goestl@phlebosurgery.org

ena of so-called venous hydrostatic ulcerations
in obese patients. That means those patients
show the typical skin changes of the CVI with-
out any venous reflux. Depending on the study,
their proportion is estimated between 21%
and 64% of venous leg ulcers. Additionally, it
was shown that after weight loss the skin
seems to regenerate from the typical signs of
CVI. At the moment, the pathomechanism
causing hydrostatic ulcers in obese is unclear.

Schliisselworter
Adipositas, chronisch vendse Insuffizienz,
Ulcus cruris venosum, intraabdomineller
Druck, Venendruck

Zusammenfassung

Im phlebologischen Bereich gilt die Adipositas
(Body-mass-Index: BMI >30 kg/m?) als Risiko-
faktor fir die chronisch vendse Insuffizienz
(Cv1), obwohl die Wirkungsweise auf das Ve-
nensystem bisher nicht eindeutig geklart ist.
Mittels Literaturrecherche wurden die aktuelle
Datenlage sowie die bestehenden Hypothesen
erhoben und beschrieben.

Einerseits wird der Zusammenhang zwischen
Adipositas und CVI durch chronische inflam-
matorische Prozesse, begiinstigt durch den
Fettstoffwechsel bei Adipésen und das meta-
bolische Syndrom, und andererseits durch das
mechanische Prinzip eines erhohten intraabdo-
minellen Drucks (IAD), der sich auf die Venen
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der unteren Extremitaten fortpflanzt, erklart.
Die aktuelle Studienlage zeigt, dass von der
Adipositas ausgehende chronische inflamma-
torische Prozesse die Haufigkeit und Manifes-
tation von thrombotischen Ereignissen be-
glinstigen. Hinsichtlich des IAD scheint sich
lediglich der Druck der erhéhten Kérpermasse
(v.a. Fettschiirze) im Liegen in geringem MaBe
auszuwirken.

Zahlreiche Arbeiten relativieren den oftmals
beobachteten Zusammenhang zwischen Adi-
positas und CVI wegen der steigenden Prava-
lenz von Venenerkrankungen im Alter, wel-
ches ebenfalls mit einem hoheren BMI einher-
geht. Unabhangig davon gibt es das Phano-
men so genannter vendser hydrostatischer Ul-
zera V. a. bei Adipdsen, die die typischen CVI-
Hautveranderungen auch ohne vendsen Re-
flux aufweisen konnen. Je nach Studie wird ihr
Anteil zwischen 21% und 64% der vendsen
Ulzera beschrieben. Auch die Besserbarkeit
dieser Hautveranderungen nach Gewichtsver-
lust bei Adiposen konnte in verschiedenen Ar-
beiten gezeigt werden. Der Pathomechnismus
der Adipositas bei hydrostatischen Ulzeratio-
nen ist nach wie vor unklar.

Mots clés

Obésité, insuffisance veineuse chronique,
ulcére variqueux, pression intra-abdominale,
pression veineuse

Pathogenése de I'insuffisance veineuse chronique
chez I'obése — Données actuelles et hypothéses
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Résumé

On mentionne 'obésité (indice de masse cor-
porelle : IMC >30 kg/m?) comme un facteur
de risque de I'insuffisance veineuse chroni-
que (IVC) dans les études de phlébologie,
bien que la relation entre ces deux proble-
mes reste incertaine. Ainsi, nous avons revu
les données de la littérature ainsi que les hy-
potheses avec leurs descriptions.

D'une part, on a tenté d'expliquer la relation
entre |'obésité et I'lVC par des phénomeénes
inflammatoires chroniques au métabolisme
des lipides chez I'obése et au syndrome mé-
tabolique. D'autre part, on a tenté d'établir
une relation particuliére par une approche
mécanique faisant état d'une augmentation
de la pression intra-abdominale affectant le
systeme veineux des membres inférieurs.
Des études récentes ont retenu que des af-
fections inflammatoires chroniques accen-
tuent la fréquence et I'apparition de la
thrombose veineuse profonde. Au sujet de
I'élévation de la pression intra-abdominale,
seul un effet de masse semble avoir un effet
minime en décubitus dorsal.

De nombreuses études ont relativisé la cor-
rélation entre |'obésité et I'lVC en raison de
I'augmentation statistique des maladies vei-
neuses avec I'dge, qui se superpose avec
I'augmentation de I'I/MC. De plus, des études
ont montré la présence d'"ulcérations vei-
neuses hydrostatiques” chez des patients
obéses. Ceci est en rapport avec les change-
ments typiques de la peau sans reflux vei-
neux lors d'IVC. Leur proportion — selon les
études — est estimée entre 21 et 64% des ul-
céres variqueux. De plus, on a décrit des cas
régénération cutanée apres perte pondérale
dans des cas d'IVC. A ce jour, la physiopatho-
logie des ulceres hydrostatiques chez I'obése
reste incertaine.

Von Adipositas oder Fettsucht als Risikofak-
tor fiir eine Reihe von Erkrankungen spricht
man ab einem Body-mass-Index (BMI) von
30 (kg/m?). Wihrend die USA seit Jahrzehn-
ten den weltweit hochsten Anteil von Adip6-
sen — momentan 30-40% — verzeichnen, ist
mittlerweile auch in Europa knapp ein Viertel
der Bevolkerung ,fettsiichtig* Die so genann-
te Adipositas-Epidemie, die in der gesamten
westlichen Welt zu beobachten ist, hat den
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Prognosen der WHO zufolge ihren Hohe-
punkt noch lange nicht erreicht (29).

Diese Entwicklungen haben dazu gefiihrt,
dass auch in phlebologischen Studien immer
stirker das Augenmerk auf den hohen Anteil
adiposer Patienten gelegt wird. In der Praxis
gibt es vermehrt die klinische Beobachtung,
dass bei Patienten mit einer chronisch-veno-
sen Insuffizienz (CVI) der Anteil der tiberge-
wichtigen und adipdsen Patienten sehr hoch
ist. Aber reicht das aus um zu folgern, dass
Adipositas zur vendsen Hypertension und
folglich zum typischen Erscheinungsbild ei-
ner CVI mit Odem, Hyperpigmentierung,
Hyperkeratose tiber ein klassisches Stauungs-
ekzem bis hin zum Ulcus cruris fithrt?

Nach wie vor werden die zentralen Fragen
zu diesem Thema sehr widerspriichlich be-
antwortet.

Methode

Bei einer Literaturrecherche in PubMed wur-
de mit folgenden Begriffen gesucht:

obesity,

body mass index,

leg ulcer,

chronic venous insufficiency, und
thrombosis.

—_ e — — —

Da es keine Studien an einem groflen Kollek-
tiv adipdser Patienten bzw. kaum welche mit
Venendruckmessungen gibt, wurde ergin-
zend Sekundirliteratur recherchiert und in
die Auswertung einbezogen. Die Erkenntnis-
se werden im Folgenden ergebnisorientiert
referiert.

Ergebnisse

Pathogenese der CVI
durch Adipositas

Der Zusammenhang zwischen Adipositas

und CVI wird erklart durch

1 chronische inflammatorische Prozesse,
begiinstigt durch den Fettstoffwechsel bei
Adipésen und das metabolische Syndrom
sowie

1 das mechanische Prinzip eines erhohten
intraabdominellen Drucks (IAD), der sich
auf die Venen der unteren Extremititen
fortpflanzt.

Diese beiden prinzipiellen Erklirungsansat-
ze, wie sie in der Literatur in unterschiedli-
chen Variationen zu finden sind, miissen sich
nicht ausschlieflen bzw. zeigen zwei verein-
tachte Modelle eines sehr komplexen Themas
(»-Abb. 1).

Chronische inflammatorische
Prozesse

Adipositas begiinstigt thrombotische Ereig-
nisse {iber ganz verschiedene Mechanismen.
Darvall et al. (11) beschrieben in ihrer Uber-
sichtsarbeit, dass vor allem die viszerale Fett-
verteilung die Inzidenz und Prévalenz von ar-
teriellen und venosen thrombotischen Ereig-
nissen steigert. Zu den unterschiedlichen Me-
chanismen, die dabei zum Tragen kommen,
zdhlen der Einfluss der

1 sogenannten Adipocytokine aus adipdsen
Fettgewebe (z. B. Leptin, Adiponectin),

1 die vermehrte Aktivitit der Koagulations-
kaskade und

1 herabgesetzte Aktivitit der fibrinolyti-
schen Kaskade, erhchte Inflammation
(pro-inflammatorisches Stadium),

1 oxidativer Stress (Ungleichgewicht zwi-
schen Oxidanzien und Antioxidanzien)
und

1 endothele Dysfunktion.

Des Weiteren konnen Storungen der Lipid-
und Glukosetoleranz in Zusammenhang mit
dem metabolischen Syndrom (Zusammen-
spiel von erhohtem Blutzucker, Triglyceride,
HDL, Blutdruck und viszeraler Fettvertei-
lung) auftreten.

Verschiedene Studien haben — unabhin-
gig von anderen Risikofaktoren — den Einfluss
der Adipositas auf das Auftreten von tiefen
Beinvenenthrombosen und pulmonalen Em-
bolien gezeigt (1, 20, 27). Carpetier et al. (7)
und Criqui et al. (9) fanden einen Zusam-
menhang zwischen vorangegangenen throm-
botischen Ereignissen und trophischen Haut-
verdnderungen am Unterschenkel bis hin
zum Ulcus cruris. Das heif3t, Adipositas ist ein
unabhingiger Risikofaktor fir thromboti-
sche Ereignisse und jene begiinstigen das Auf-
treten trophischer Hautveranderungen an
den Unterschenkeln. Ubergewichtige mit ei-
nem BMI > 28 kg/m? entwickeln nach einer
Thrombose haufiger und frither ein post-
thrombotisches Syndrom (PTS) als Normal-
gewichtige (2). Alle prothrombotischen Fak-
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Abb. 1
Hypothesen zur
Pathogenese der CVI

durch Adipositas

toren konnen durch Gewichtsreduktion po-
sitiv beeinflusst werden (11).

Erhohter intraabdomineller Druck

Unterschiedliche Studien haben einen Zu-
sammenhang zwischen Adipositas und ei-
nem erhohten intraabdominellen Druck
(IAD) festgestellt (13, 16,25). Die Entstehung
des erhohten IAD bei Adiposen ist bedingt
durch den direkten Effekt der erhéhte Kor-
permasse, die auf dem Abdomen lastet (Men-
ge des viszeralen Fetts). In der Folge fiihrt sie
zu einem Kompartmentsyndrom des Abdo-
mens (13).

Lambert et al. (16) zeigten, dass es — wider
Erwarten — durch Kompartmentspaltung,
wie sie bei grofSen Laparotomien erfolgt, zu
keiner Druckentlastung kommt. Sugerman et
al. (25) und Lambert et al. (16) beobachteten,
dass nur eine Korrelation zwischen dem IAD

und dem sagittalen abdominellen Durchmes-
ser und nicht mit Gewicht, BMI oder Waist/
hip-Ratio besteht. Das heif3t, nur die Last der
direkt tiber dem Abdomen ruhenden Korper-
masse scheint sich auszuwirken.

Bei nahezu allen Studien erfolgten die
Messungen des IAD indirekt durch Bestim-
mung des Drucks in der Harnblase tiber ei-
nen Katheter in liegender Position (»Tab. 1).
Die gemessenen Druckwerte liegen alle in
vergleichbaren Bereichen und zeigen einen
geringen Unterschied zur normalgewichtigen
Kontrollgruppe von 4-9 mmHg. Arvidsson et
al. (3) haben zusitzlich den iliofemoralen Ve-
nendruck im Liegen gemessen, mit einem
vergleichbaren Ergebnis.

Ob und wie sich ein maoglicher erhohter
IAD auf den venosen Druck in den unteren
Extremititen fortpflanzt und so in weiterer
Folge zu einer Schidigung des Venensystems
fithrt ist nach wie vor unklar.

Oprpin®>

Venendruck

Der Venendruck in der Fifiriickenvene ist in
aufrechter Korperposition abhingig von der
Hohe der venosen Blutsiule und somit von
der Korpergrofle. Der vendse Ruhedruck ist
unabhingig von der vendsen Insuffizienz. Pa-
tienten mit einer venosen Insuffizienz haben
vor allem ambulatorisch eine vendse Hyper-
tension. Erhohte Druckwerte im vengsen Sys-
tem fithren langfristig zum Zusammenbruch
der Mikrozirkulation und in weiterer Folge
zudem typischen Erscheinungsbild der CVI.

Zur Bestimmung der vendsen Hypertensi-
onin Ruhe st der Venendruck in Relation zur
Korpergrofie zu beurteilen. So hat beispiels-
weise ein 170 cm grofer Mensch ein ,norma-
len“ Ruhedruck in der Fu8riickenvene von 85
mmHg und ein 190 cm grofler Mensch von
95 mmHg. Jegliche Beurteilung von Mess-
werten muss im Vergleich zu den, aufgrund
der Korpergrofie zu erwartenden Normwer-
ten erfolgen!

BMI

Der BMI gilt als ein addquates Instrument zur
Klassifikation von Ubergewicht. Als Index
setzt er Korpergewicht und Kérperoberflache
in Beziehung (kg/m?). Korrelationen zwi-
schen Venenerkrankungen und BMI konnen
irrefithrend sein. Die im BMI enthaltene Kor-
peroberfliche und damit Korpergrofie korre-
liert direkt mit dem Venendruck, nicht hinge-
gen das Kérpergewicht.

Personen mit gleichem BMI aber unter-
schiedlicher Kérpergrofle haben verschiede-
ne Normwerte beim vendsen Ruhedruck. Ein
Beispiel: Patient A und Patient B haben einen
BMIvon 24 kg/m?. In der Fufriickenvene hat
1 PatientA (58 kg, 155 cm) einen erwarteten

Ruhedruck von 78 mmHg,

Druck [mmHg] im Liegen Erstautor, Jahr (Lit.) adipdse Patienten Kontrollgruppe  Differenz Eglgich durch-
intraabdomineller Druck* Sugerman, 1997 (25) 913,32 +0,52 @512 +1,18 8,2 schnittlicher intra-
Sanchez, 2001 (24) 08,88 + 0,44 @5+29 3,88 abdomineller Druck
(IAD) im Liegen
Lambert, 2005 (16) 08,88 + 0,52 00=+0,89 8,88
Arfvidsson, 2005 (3) 014,13 + 3,03 06,29+ 1,26 7,84
Frezza, 2007 (13) 913,62 (10-18)**
iliofemoraler Venendruck Arfvidsson, 2005 (3) 914,58 £ 2,74 95,55 + 0,44 9,03

*indirekt gemessen in der Harnblase (iber Katheter; **direkt gemessen mit Verress-Nadel
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Tab. 2 : . .
. I Erstautor, Studienpopulation Methode Ergebnisse
Literaturiibersicht Jahr (Lit)
+Adipositas und " Anzahl BMI CEAP
1" Lebensalter
Sugerman, n=64 61 C6 Datenbankrecherche Dauer der Adipositas wirkt sich
2001 (26) @ 44 Jahre Doppler fiir TVT negativ auf Ulkusentstehung aus.
Danielsson, n =401 0289 C0-C6 Duplex Korrelation zw. BMI und
2002 (10) @ 60 Jahre =25:n=166 0 C3,1 Schweregrad der CVI
=30:n=82
lannuzzi, n=31 @284 C2-C3 Plethysmographie Korrelation zw. BMI>30 und
2002 (15) @ 56,8 Jahre klinischer Evidenz von Varizen
Padberg, n=39 =40 C4:n=14  Duplex 24 (62%) Beine ohne vendsen
2003 (18) @ 62 Jahre C5:n=14  sensor. Untersuchung Reflux
C6:n=11
Hofer, n=29 =30 g3 Recherche Patienten keine Korrelation zwischen BMI
2005 (14) @ 48,1 Jahre und vendsem Reflux
Benigni, n =494 9253 C1-C6 soziodemographische und  Inzidenz von trophischen Stérun-
2006 (4) @493 Jahre < 25:n =256 klinische Daten gen steigt mit BMI aber Einfluss
=25:n=196 des Alters auf Schweregrad der
=30:n=37 CvI
van Rij, n =384 33,5 C2-C6 Duplex, Plethysmographie, Adipositas erhoht Venendruck in
2008 (28) @50 Jahre 20 Venendruckmessungen  allen Korperpositionen

BMI: Body-mass-Index in (kg/m?); CEAP-Klassifikation: klinische Zeichen; TVT: tiefe Venenthrombose;
CVI: chronisch-venose Insuffizienz

1 Patient B (83 kg, 185 cm) einen erwarteten
Ruhedruck von 93 mmHg.

Datenlage zum Zusammenhang
zwischen Adipositas und CVI

Wihrend epidemiologische Erhebungen ein-
deutig eine steigende Pravalenz der CVI mit
zunehmendem Alter beschreiben, sind die
Aussagen zu einem Einfluss des Korper-
gewichts als Risikofaktor sehr unterschied-
lich. Chiesa et al. (8) beschrieben im Zuge ei-
ner epidemiologischen Erhebung von 16251
Personen (CEAP: C0-C6) einen Zusammen-
hang zwischen BMI und den sichtbaren Zei-
chen einer CVI (auf8er Teleangiektesien) (12).
Die Hiufigkeit des venosen Refluxes nahm
mit dem Grad des BMI von 33,3% (BMI =20
kg/m?) auf 55,3% (BMI =33 kg/m?) zu. In der
Bonner Venenstudie hatten Probanden mit
Teleangiektesien einen  durchschnittlich
niedrigeren BMI (25,7 kg/m?) als Varikose-
Probanden (27,3 kg/m?) (21).

Carpetier et al. (7) fanden keinen Zusam-
menhang zwischen dem BMI und Varizen
bzw. Hautverdnderungen bis hin zum Ulcus
cruris. Robertson et al. (22) berichteten in ei-

© Schattauer 2009

nem Review 2008, dass die Rolle der Adiposi-
tas als Risikofaktor oder erschwerender Fak-
tor in der phlebologischen Literatur sehr
kontrovers bewertet wird. Enthalten epi-
demiologische Studien nur geringe Anteile an
C5- und Cé6-Patienten, ist bei Betrachtung
von Arbeiten zu vendsen Ulzera der Anteil
adiposer Personen auffillig hoch. So berich-
teten Obermayer etal. (17) von einer Rate von
46% Adipésen und 35% Ubergewichtigen in
einer ausschlieflichen Ulkusstudie. Es stellt
sich die Frage nach dem expliziten Zusam-
menhang zwischen Adipositas und CVI, zu
dem es aktuell nur wenig Literatur mit hete-
rogenen Ergebnissen gibt (»Tab. 2).
Sugerman et al. (26) folgerten aus einer
Datenbankrecherche tber Patienten mit
massiver Adipositas, dass die Dauer der Adi-
positas die Ulkusentstehung begiinstigt. Sie
untersuchten in einer Studie tiber Magen-
Bypass-Wirkungen auf  Unterschenkel-
geschwiire 64 Personen mit einem durch-
schnittlichen Alter von 44 Jahren und BMI
von 61 kg/m? Die Studienpopulation um-
fasste 1976 Personen mit einer Privalenz von
0,3% fiir Ulzerationen in Verbindung mit
Hautverfirbungen. Insgesamt waren Patien-
ten, die ein schweres vendses Stauungssyn-

drom zeigten, deutlich schwerer und ilter
und hiufiger mannlich. Sie leiteten daraus ab,
dass die Dauer der Adipositas sich negativ
auf die Entstehung vendser Ulzera auswirkt.
Daniellson et al. (10) stellten nach umfang-
reichen Duplex-Untersuchungen eine starke
Korrelation zwischen BMI und CVI-Schwere-
grad fest. Mittels Duplexultraschall wurden
401 Beine (272 Patienten; Durchschnittsalter:
60 Jahre) mit klinischen Zeichen einer CVI un-
tersucht. Gemessen wurden Reflux- und Wie-
derauffiillzeit. Der durchschnittliche BMI war
28,9 kg/m?, wobei er bei 166 Personen >25
kg/m? und bei 82 Personen > 30 kg/m?war. Bei
jener Patientengruppe mit einem BMI = 30
kg/m? waren vor allem die Symptome Odem
und aktives bzw. abgeheiltes Ulcus cruris in
mehr als 50% prisent. Die statistische Analyse
zeigte, dass der BMI mit dem Schweregrad der
CVI korreliert und Personen mit einem hohe-
ren BMI hohere Stadien einer CVI aufweisen.
Beobachtet wurde auch, dass Manner gehauft
eine sekundire Atiologie und Hautverinde-
rungen hatten. Kein Unterschied hinsichtlich
des BMI zeigte sich beim Vergleich der Grup-
pen mit primérer und sekundirer Atiologie.
Nach Korrektur von Alter, Geschlecht und
BMI gab es keinen Unterschied hinsichtlich
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der Schwere der CVI zwischen den verschiede-
nen ethnischen Gruppen. Die Autoren be-
schrieben Ubergewicht als einen unabhingi-
gen Risikofaktor fiir Hautveranderungen bei
Patienten mit CVL.

Tannuzzi et al. (15) kamen zu einem ver-
gleichbaren Ergebnis. Sie untersuchten insge-
samt 97 postmenopausale Frauen, davon 66
in der Kontrollgruppe ohne sichtbaren oder
tastbaren Zeichen einer CVI. Die Unter-
suchungsgruppe bestand aus 31 Personen mit
dem Klinischen Stadium C2 und C3. Ein sig-
nifikanter Zusammenhang konnte zwischen
Varizen und Huftumfang, aber nicht zwi-
schen Varizen und Taillenumfang beobachtet
werden. Die Autoren beschrieben, dass ein
BMI groBer 30 kg/m® mit der klinischer Evi-
denz von Varizen korreliert.

Hofer (14) erhob aus einer Patienten-
datenbank von 470 Varizenpatienten mit ei-
nem Anteil von 10% Adipositas eine Unter-
suchungsgruppe von 29 Frauen mit einem
BMI > 30 kg/m?und eine Kontrollgruppe von
38 Personen mit BMI < 20 kg/m?. Der Autor
fand keinen Zusammenhang zwischen Uber-
gewicht und CVIL.

Benigni et al. (4) relativierten die voran-
gegangenen Ergebnisse indem sie folgerten,
dass das Lebensalter der eigentliche Risiko-
faktor ist. Sie zeigten anhand einer umfang-
reichen Studie, die 494 Manner mit mindes-
tens einem CVI-Zeichen umfasste, eine Kor-
relation zwischen
1 Ubergewicht und CVIaberauch zwischen
1 Alter und CVL

Adipose waren von den schweren Formen der
CVI eher betroffen als nicht adipdse Patien-
ten. Die Inzidenz von trophischen Stérungen
stieg mit dem BMI genauso wie mit dem Al-
ter. Laut Autoren reflektiert das Zusammen-
spiel zwischen Ubergewicht und CVI das
fortgeschrittene Alter als Bias.

Die 2008 erschiene Arbeit von van Rij et al.
(28) beschreibt, beruhend auf den Ergebnis-
sen von 20 Venendruckmessungen, einen Zu-
sammenhang zwischen Adipositas und ve-
nosem Druck in allen Korperpositionen
(Stehen, Sitzen und Liegen). Dabei wurde der
gemessene Venendruck mit dem Korper-
gewicht (2 Gruppen: grofler und kleiner 90
kg) verglichen. Die Korpergrofle betrug 153
cm bis 185 cm. Aufgrund der Grofe liegen die
zu erwartenden Normalwerte fiir den Venen-
druck in der Fuf8riickenvene zwischen 77 und

Phlebologie 3/2009

93 mmHg und lassen eine derartige Interpre-
tation nicht zu.

Padberg et al. (18) beschrieben 2003 in ei-
ner retrospektiven Studie 20 Manner (39 Bei-
ne) mit einer vendsen Symptomatik von C4
(n=14),C5(n=14) und C6 (n=11). Sie hat-
ten einen BMI 240 kg/m? und ein Durch-
schnittsalter von 62 Jahren. Bei zwei Drittel
der Patienten (24 Beine, 62%) fand sich bei
Duplexuntersuchung kein vendser Reflux. Es
zeigte sich kein Unterschied hinsichtlich
Alter, BMI oder VCSS (venous clinical severi-
ty score) zwischen jenen Patienten mit oder
ohne Reflux (23). Dieses Ergebnis zeigt, dass
adipose Patienten die typischen Hautver-
dnderungen einer CVI auch ohne vendsem
Reflux haben konnen.

Schlussfolgerung

Die Folgen der so genannten Adipositas-Epi-
demie stellen die Gesundheitssysteme der In-
dustrielinder vor neue Aufgaben. Auch im
phlebologischen Bereich gilt die Adipositas
(BMI 230 kg/m?) als Risikofaktor fiir die
CVI, obwohl die Wirkungsweise auf das Ve-
nensystem nicht eindeutig geklart ist und die
Datenlage sehr heterogen erscheint. Die aktu-
elle Studienlage zeigt, dass von der Adipositas
ausgehende chronische inflammatorische
Prozesse die Haufigkeit und Manifestation
von thrombotischen Ereignissen begiins-
tigen. Weiters gibt es das ,,mechanische® Er-
klarungsmodell, das auf der Tatsache eines er-
hohten intraabdominellen Drucks bei Adip6-
sen, der zu einer Druckerhohung in den Bein-
venen fiihrt, basiert. Alle Studien wurden aus-
schliellich im Liegen durchgefiihrt und die
mogliche Wirkung des IAD auf das Venensys-
tem der Beine ist nach wie vor ungeklirt. Die
viszerale Adipositas scheint in jedem Falle
metabolisch aktiver zu sein und zudem auch
den IAD zu beeinflussen. Die Arbeiten von
Sugerman et al. (25) und Lambert et al. (16)
zeigten, dass sich lediglich der Druck der er-
hohten Korpermasse (v. a. Fettschiirze) im
Liegen in geringem Mafle (4-9 mmHg) aus-
wirkt. Es liegen keine Daten zu den Korper-
positionen Sitzen und Stehen vor.

Bei der Beurteilung phlebologischer Stu-
dien ist zu beachten, dass die Korrelation der
CVI mit dem BMI aufgrund der enthaltenen
Korperoberfliche (und damit Korpergrofie)
irrefithrend sein kann und dass der Venen-

Oppupd®

druck immer in Relation zur Kérperhéhe zu
bewerten ist.

Zahlreiche Arbeiten relativieren den oft-
mals beobachteten Zusammenhang zwischen
Adipositas und CVI. Grund dafiir ist die stei-
gende Privalenz von Venenerkrankungen mit
dem Alter, das ebenfalls mit einem hoheren
BMI einhergeht. Unabhingig davon gibt es
das Phanomen so genannter venoser hydro-
statischer Ulzera ohne Reflux (4, 7-9).Je nach
Studie wird ihr Anteil zwischen 21% und
64% beschrieben, abhiangig vom Grad der
Adipositas (5, 6, 18, 19). Der Riickgang von
Hautveranderungen nach Gewichtsverlust
bei Adipdsen wird in verschiedenen Studien
angefiihrt und beweist die Gewichtsredukti-
on als erfolgreiche Sekunddrprivention bei
der chronisch-vendsen Insuffizienz (5, 25).

Weitere Studien zur Klarung des verursa-
chenden Pathomechanismus der Adipositas
bei hydrostatischen Ulzerationen sind nétig.
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