Varikose

ausgedehnte Bildung von Varizen, i.e.S. die Varikose der Beine (sog. Krampfaderleiden)

Formen: 

1. primäre (idiopath.) Varikose

mit Neigung zur Thrombose (Varikothrombose) insbesondere bei verlangsamter Zirkulation (z.B. bei längerer Bettruhe); 

Ursache: meist konstitutionell bedingt als Folge einer allgemeinen angeborenen Bindegewebeschwäche (manifestiert sich mit zunehmendem Alter häufiger).

Im Kindes- u. Jugendalter häufig durch angeborene Venenklappeninsuffizienz bzw. -agenesie oder Gefäßfehlbildungen verursacht (z.B. inf. arteriovenöser Fisteln); 

prädisponierende Faktoren: stehende Tätigkeit, Adipositas, Schwangerschaft
2. sekundäre Varikose

als Folge anderer Venenerkrankungen, die zu einer Obliteration bzw. zur lokalen Insuffizienz von Venenklappen der betroffenen Vene (meist Phlebothrombose: Insuff. der Vv. perforantes) führen.

Bei Klappeninsuffizienz tiefer Beinvenen erfolgt der hauptsächl. durch die sog. Muskelpumpe bewirkte venöse Rückstrom (entgegen der physiol. Strömungsrichtung) vermehrt über die durch Crossen und Vv. perforantes (perforieren die Muskelfaszie) mit den tiefen Beinvenen in Verbindung stehenden oberflächlichen Venen (Kollateralkreislauf über die Vv. saphenae).

Lokalisation: 

1. Venenhauptstämme, v.a. Vena saphena magna u. Vena saphena parva 

(sog. Stammvarikose)

2. Nebenäste (sog. Nebenastvarikose)

3. intrakutane (retikuläre Varizen) und subkutane Venengeflechte (sog. Besenreiservarizen)

durch die mechanische Behinderung des venösen Blutrückstroms und den dadurch erhöhten peripheren Venendruck kommt es zur Ausbildung oberflächlicher und tiefer Varizen mit Stauungserscheinungen (chronisch-venöse Insuffizienz).

Klinisch handelt es sich häufig um Kombinationstypen von primärer u. sekundärer Varikose. Diagnose: bei Untersuchung am stehenden Patienten als kliniche Zeichen einer Insuffizienz der Vv. perforantes bis daumenkuppengroße blasige Vorwölbung einer oberflächl. Vene (sog. Blow out) mit darunterliegender palpatorisch rundlich-ovaler Faszienlücke. 

[image: image1.wmf]mmHg

P

eff

10

20

30

)

5

25

(

)

0

30

(

=

-

=

-

-

-

=

D

Varikose:

schematische Darstellung der Stadien einer Stammvarikose der 

V. saphena magna

filtration/stoffaustausch
st 514; 518 filtration

Lipidlösliche substanzen ( durchblutungslimitiert : austauschfläche ca. 300 m2 

wasseraustausch: 55 l/min ( diffusionslimitiert
plasma:

kolloidosmotischer druck 
25 mmHg
(zieht Wasser ins Plasma)
reabsorption

hydrostatischer druck
30mmHg
(normal; anfang kapillarbett)
filtration


11mmHg
(ende kapillarbett)

interstitium:

kolloidosmotischer druck 
5 .. 8 mmHg
(zieht [weniger] wasser ins interstitium)
filtration

hydrostatischer druck 
0 .. –3 mmHg
positive drücke in kapselumschlossenem gewebe:
reabs.



niere, herz, gehirn, gelenke
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filtrationsdruck: 
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ödeme
st519/520
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unter betrachtung der obenstehenden grafik kommen folgende mechanismen für die bildung von ödemen in betracht:

erhöhung des kapillären bd bei:

· dilatation der präkapillären widerstandsgefässe (arteriolen)

· konstriktion der postkapillären venolen

· herzinsuffizienz (venöser rückstau!)

erniedrigung des kolloidosmotischen drucks im plasma („zieht wasser ins plasma“)

(
hungerödem (ernährungsbedingter eiweissmangel)

gesteigerte durchlässigkeit der kapillarwand

( 
z.B. bei entzündungen, allergischen reaktionen und verbrennungen: histamin, bradykinin und andere zytokine erwirken eine formänderung und rückzug des kapillarendothels ( lücken „gaps“ ( durchtritt von leukozyten und von plasmaproteinen (u.a. immunglobulinen!) ( proteinreiches ödem

störung des lymphabflusses „regionales lymphödem“
(
z.B. nach lymphknoteresektion

(
z.B. nach verlegung der lymphwege nach einer entzündung oder durch:

· eine verlegung durch fadenwürmer (filarien), die das lymphsystem und oberflächliche binde-gewebe besiedeln. ( elephantiasis (weltweit häufigste ursache eines ödems !!!)

ödeme treten aber erst auf, wenn sich der kolloidosmotischer oder hydrostatischer druck um mehr als 15 mmHg ändern.

( vor allem deshalb, weil bei zunahme des interstitiellen druckes sofort eine starke zunahme des lymphatischen abtransport stattfindet!
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negativer relativer kolloidosmotischer druck 
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siehe auch grafik st 519


mit pathologischen veränderungen !!!
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