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Obwohl sich die chronisch-venöse Insuffizienz beträchtlich auf die Morbidität und 
Lebensqualität der betroffenen Patienten auswirkt, wird sie in vielen Fällen vernach-
lässigt. Um die optimale Behandlung festzulegen, ist eine sorgfältige Dopplersono-
graphie durch einen Angiologen oder Phlebologen erforderlich. In den letzten Jahren 
wurde das therapeutische Standardarsenal, zu dem die elastische Kompression und 
die klassische Varizenchirurgie zählen, durch interventionelle endovenöse Thera-
pien (etwa Thermoablation oder Ultraschall-gesteuerte Schaumsklerotherapie) er-
weitert, wodurch nun eine individuelle Behandlung der Patienten möglich ist.

Einleitung

Chronisch-venöse Erkrankungen umfassen ein breites 
Spektrum klinischer Erscheinungsbilder und gelten 
als die am weitesten verbreiteten Gefässkrankheiten. 
Um die Terminologie der Venenerkrankungen zu ver-
einheitlichen, hat eine transatlantische Experten-
gruppe 2009 ein Konsenspapier veröffentlicht, in dem 
folgende Begriffe definiert werden [1]:
– Zu den chronisch-venösen «Störungen» (Chronic Venous 

Disorders) zählen alle morpho logischen und funkti-
onellen Anomalien des Venensystems mit chroni-
schem Verlauf.

– Wenn eine chronisch-venöse Störung sich durch kli-
nische Symptome oder Zeichen manifestiert, spricht 
man von einer chronisch-venösen Erkrankung (Chronic 
Venous Disease).

– Der Begriff chronisch-venöse Insuffizienz (CVI; Chronic 
Venous Insufficiency) beschränkt sich auf chronisch-
venöse Erkrankungen in fortgeschrittenen Stadien 
(Stadien C3 bis C6 gemäss CEAP-Klassifikation) [1].

Die CEAP-Klassifikation wurde 1995 nach dem Vorbild 
der TNM-Klassifikation für Tumorerkrankungen ein-
geführt und hat die anderen Einteilungen, etwa jene 
nach Widmer, verdrängt. Im Jahre 2004 wurde sie 
überarbeitet [2, 3]. Die Klassifikation umfasst klinische 
(C), ätiologische (E), anatomische (A) und pathophysio-
logische (P) Aspekte (Tab. 1).

Epidemiologie

Infolge der Standardisierung und weltweiten Anwendung 
der CEAP-Klassifikation wurden in den letzten Jahren 
 genauere epidemiologische Daten erhoben, aus denen 
hervorgeht, dass die Prävalenz der Erkrankung in den 

 Industrieländern besonders hoch ist [4]. Die Prävalenz von 
Teleangiektasien oder retikulären Varizen (C1) liegt zwi-
schen 50 und 60%, wobei Frauen stärker betroffen sind als 
Männer [5, 6], die Prävalenz von Varikosen (C2) variiert zwi-
schen 10 und 30% [5, 7]. Auch die weiter fortgeschrittenen 
Stadien sind relativ weit verbreitet: Die Prävalenz der CVI 
(C3–6) beträgt etwa 5%, bei älteren Menschen sogar 10%; 
und die CVI mit ausgeheiltem (C5) oder aktivem (C6) Ulkus 
betreffen 1–2% der Gesamtbevölkerung [5–7]. Trotz oder 
vielleicht gerade wegen der sehr hohen Prävalenz werden 
die Bedeutung der chronisch-venösen Erkrankungen und 
die Auswirkungen auf die Morbidität und Lebensqualität 
der Patienten, aber auch auf die Kosten für das Gesund-
heitssystem, häufig unterschätzt [6, 8, 9].Rolf P. Engelberger
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Risikofaktoren und Verlauf

Der grösste Risikofaktor für chronisch-venöse Erkran-
kungen ist das Alter [7]. Andere anerkannte Faktoren 
sind Adipositas, eine positive Familienanamnese, eine 
tiefe oder oberflächliche Venenthrombose in der Ver-
gangenheit sowie die Zahl der Schwangerschaften [6]. 
Die Bedeutung der Familienanamnese wird durch eine 
französische Studie unterstrichen, in der gezeigt 
wurde, dass das Risiko, Varizen zu entwickeln, für Kin-
der 90% betrug, wenn beide Elternteile betroffen wa-
ren; Frauen wiesen ein Risiko von 62% und Männer eines 
von 25% auf, wenn ein Elternteil betroffen war; wenn 
die Eltern nicht betroffen waren, belie f sich das Risiko 
auf 20% [10].
Im Hinblick auf den natürlichen Verlauf wurden 
jüngst aufschlussreiche Daten veröffentlicht, die der 
«Edinburgh Vein Study» entstammen. In dieser schotti-
schen Kohortenstudie wurden 880 Menschen nach dem 
Zufallsprinzip aus der Gesamtbevölkerung ausgewählt 
und nach durchschnittlich 13 Jahren erneut untersucht. 
Für die Personen, die bei der Anfangsuntersuchung 
weder Varizen noch eine CVI aufwiesen, betrug die 
jährliche Inzidenz 1,4% für Varizen und 0,7% für CVI; 
mit dem Alter stieg die Inzidenz linear an. Bei den Teil-
nehmern, die bereits in der Vergangenheit an einer 
 tiefen oder oberflächlichen Venenthrombose litten, 
eine positive Familienanamnese aufwiesen oder bei 
denen bei der Dopplersonographie ein venöser Reflux 
zu beobachten war (oberflächlich, oder tief und ober-
flächlich kombiniert), war die Inzidenz von Varizen hö-
her. Ebenso war die Inzidenz von CVI bei Teilnehmern 
mit einem Body Mass Index (BMI) von über 30 kg/m2 
grösser [11, 12]. Unter den Personen derselben Kohorte 

mit Varizen oder CVI bei der Anfangsuntersuchung 
war nach 13 Jahren in 58% der Fälle eine klinische Pro-
gression festzustellen (entspricht  einer jährlichen Inzi-
denz von 4,3%). Etwa ein Drittel der Teilnehmer, die bei 
der Anfangsuntersuchung lediglich an Varizen litten, 
entwickelte bis zum Ende der Follow-up-Phase kutane 
Zeichen einer CVI. Die Faktoren, welche die Progression 
begünstigten, waren das Alter, eine positive Familien-
anamnese von chronisch-venösen Erkrankungen, eine 
tiefe Venenthrombose in der Vergangenheit, ein BMI 
von über 25 kg/m2 sowie ein Reflux in den oberfläch-
lichen Venen, besonders wenn er mit einem tiefen 
 Reflux einherging [13].

Physiologie und Pathophysiologie 
der chronisch-venösen Insuffizienz

Die Funktion des Venensystems der unteren Extremi-
täten hängt in erster Linie von der Permeabilität der 
Venen, den multiplen unidirektionalen Venenklappen 
und des funk tionellen Zusammenspiels der Muskel-/
Gelenkpumpe ab. So wird der Rückstrom des venösen 
Blutes zum Herzen gegen die Schwerkraft gewährleistet 
[9, 14]. Durch das Zusammenspiel dieser verschiedenen 
Faktoren beim Gehen wird das Venenreservoir der un-
teren Extremitäten geleert, und der Venendruck, auch 
ambulatorischer Venendruck genannt, sinkt signifikant.
Die Ätiologie der chronisch-venösen Erkrankungen ist 
komplex und schliesst eine genetische Disposition und 
Umweltfaktoren ein [15]. Pathophysiologisch entstehen 
chronisch-venöse Erkrankungen durch einen gestörten 
venösen Rückstrom und eine Verringerung der Fähig-
keit, die Venen im Zuge einer Anstrengung zu entleeren. 

Tabelle 1: CEAP-Klassifikation (mit Anpassungen nach [3]).

C: Klinischer Befund  
(clinical condition)

E: Ätiologie (etiology) A: Lokalisation 
(anatomic location)

P: Pathophysiologie 
 (pathophysiology)

C0:  Keine sichtbaren oder  
tastbaren Zeichen einer 
 venösen Erkrankung

C1:  Teleangiektasien oder  
retikuläre Varizen*

C2:  Varikose der Venen$

C3:  Ödeme ohne trophische  
Hautveränderungen

C4:  Hautveränderungen
C4a:  Pigmentierung oder Ekzem
C4b:  Lipodermatosklerose oder  

Atrophie blanche
C5: Abgeheiltes venöses Ulkus
C6: Aktives venöses Ulkus
A =  Asymptomatisch
S = Symptomatisch

Ec: Kongenital
Ep: Primär
Es: Sekundär
En: Unbekannte Ursache

As: Oberflächliche Venen
Ad:  Tiefe Venen
Ap:  Perforansvenen
An:  Keine anatomische 

 Läsion festzustellen

Pr: Reflux
Po: Obstruktion
Pro:  Obstruktion und Reflux
Pn:  Kein pathophysiolo-

gischer Mechanismus 
festzustellen

*  Retikuläre Varizen sind erweiterte, intradermale oder subkutane Venen mit einem Durchmesser von 1 bis 3 mm; Teleangiektasien sind erweiterte, 
intradermale kleinste Blutgefässe mit einem Durchmesser von unter 1 mm. 

$  Der Begriff Varize beschränkt sich auf erweiterte, normalerweise geschlängelte subkutane Venen mit einem Durchmesser von über 3 mm 
 (gemessen im Stehen); bei einem Reflux in einer geraden Vena saphena spricht man allerdings ebenso von einer Varize.
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Dadurch kommt es zum Anstieg des ambulatorischen 
Venendrucks, was wiederum die Ursache der klinischen 
Symptome und Zeichen der chronisch-venösen Erkran-
kung ist [9, 15]. Die Hauptmechanismen sind ein Reflux 
in den tiefen, oberflächlichen oder Perforansvenen, 
eine Obstruktion oder eine Kombination dieser beiden. 
Die Muskel-/Gelenkpumpe spielt ebenfalls eine bedeut-
same Rolle, die dadurch unterstrichen wird, dass eine 
Dysfunktion der Pumpe z.B. aufgrund einer einfachen 
Immobilisierung des Knöchels, eingeschränkten Mobi-
lität oder neuromuskulären Erkrankung eine CVI her-
vorrufen kann. Die hämodynamischen Veränderungen 
in den grossen Venen der unteren Extremitäten können 
sich auf die Mikrozirkulation auswirken und zu einer 
venösen Mikroangiopathie führen [16]. Die Dysfunktion 
von Mikrovenenklappen wurde vor kurzem nachgewie-
sen und könnte die Ursache der bei CVI beobachteten 
Hautveränderungen sein, auch wenn keine Insuffizienz 
der grossen Venen vorliegt [16].
Infolge der ambulatorischen venösen Hypertonie wer-
den verschiedene biologische Prozesse in Gang gesetzt, 
die zu morphologischen Veränderungen (Vermehrung 
der Kollagenfasern, Verringerung der glatten Muskel-
zellen und des Elastins) und dadurch zur Schwächung 
der Venenwände und zur Dilatation der Klappenringe 
führen. In der Folge können die Venenklappen ihre 
Funktion nicht mehr erfüllen – ein Reflux entsteht. 
Nach einer Venenthrombose ist es möglich, dass die 
Klappen durch den thrombotischen Prozess beschädigt 
sind und aufgrund einer chronischen Obstruktion (in 
Form einer Okklusion, residualen Stenose, intralumi-
nalen Synechie oder Versteifung der Venenwände) ein 
erhöhter Widerstand gegen den venösen Rückstrom 
zum Herzen zu beobachten ist.

Klinische Symptome und Zeichen

Das Symptomspektrum der chronisch-venösen Erkran-
kungen ist sehr vielfältig und umfasst typischerweise 
ein Gefühl von Schwellung, Schwere, Müdigkeit oder 
Schmerzen in den Beinen, zudem Juckreiz, Brennen und 
nächtliche Krämpfe. Gemäss einer aktuellen Studie, in 
der die Häufigkeit der Symptome bei Patienten mit 
chronisch-venösen Erkrankungen und bei Patienten 
mit anderen Pathologien der unteren Extremitäten ver-
glichen wurde, waren die spezifischsten Symptome 
 einer chronisch-venösen Erkrankung das Schwellungs-
gefühl und der Juckreiz, vor allem am Abend [17]. Frauen 
berichten häufiger über sogenannte venöse Symptome 
als Männer. Es gilt jedoch zu beachten, dass die Ab-
wesenheit venöser Symptome eine CVI auch im fortge-
schrittenen Stadium (Venenulkus) nicht ausschliessen 
kann [18].

Die klinischen Zeichen einer chronisch-venösen Erkran-
kung sind vielfältig und reichen von der gänzlichen 
Abwesenheit (C0) zu Venenulzera (C6; Tab. 1). Ein weite-
res kutanes Zeichen, das mit einer chronisch-venösen 
Erkrankung im Zusammenhang stehen kann, ist die 
Corona phlebectatica paraplantaris (Stadium I der frü-
heren Einteilung nach Widmer); in die CEAP-Klassifika-
tion wurde dieses Zeichen indes nicht aufgenommen 
[19]. Auch akute klinische Erscheinungsbilder sind 
möglich, insbesondere in Form einer oberflächlichen 
Venenthrombose (Varikophlebitis), Stauungsdermatitis 
oder in seltenen Fällen einer – potenziell tödlichen – 
Varizenblutung [6].

Diagnostik und Therapie

Um eine chronisch-venöse Erkrankung zu diagnosti-
zieren, sind Anamnese und klinische Untersuchung 
von zentraler Bedeutung. Sie können durch nichtinva-
sive Untersuchungen (vor allem Dopplersonographie 
der Venen) ergänzt werden [20]. Mithilfe der Anamne se 
sollten überdies die Erwartungen des Patienten, das 
Ausmass der ästhetischen Beeinträchtigung und das 
kardiovaskuläre Risiko – im Hinblick auf die Wahr-
scheinlichkeit eines Venenbypasses mit der Vena sa-
phena magna – ermittelt werden.
Je nach Stadium der Erkrankung kann zuerst eine kon-
servative Behandlung vorgeschlagen werden. Falls eine 
klinische Progression zu beobachten ist, fortgeschrit-
tene Stadien der Erkrankung vorliegen (C3 oder darüber) 
oder eine interventionelle Behandlung geplant ist, ist 
eine Bewertung durch einen Angiologen oder Phlebo-
logen indiziert mit einer detaillierten Dopplersonogra-
phie des tiefen und oberflächlichen Venensystems der 
unteren Extremitäten. Durch die Dopplersonographie 
können die Anatomie untersucht, die morphologischen 
Veränderungen (postphlebitische Läsionen, Okklusio-
nen, Ektasien usw.) der tiefen und oberflächlichen Ve-
nen dokumentiert sowie Art und Ausmass des valvulä-
ren Refluxes bestimmt werden. Dadurch kann in den 
meisten Fällen die geeignete Behandlungsmethode fest-
gelegt werden [6]. Die Dopplersonographie hat deshalb 
die anderen nichtinvasiven Untersuchungen, so etwa 
die venöse Verschlussplethysmographie, die Photople-
thysmographie und die Volumetrie, weitgehend ersetzt 
[20]. Im Falle einer Claudicatio venosa, von Kollateralen 
im Scham- oder Bauchbereich oder eines raschen Rezi-
divs von Varizen vulvären Ursprungs ist zusätzlich zur 
Dopplersonographie eine Phlebo-MRT oder Phlebo-CT 
in Betracht zu ziehen, um eine allfällige Schädigung der 
Venen im Becken- und Bauchraum festzustellen [6]. 
Wenn eine Obstruktion der Venen im Becken- und 
Bauchraum auf nichtinvasive Weise nicht ausgeschlos-
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sen werden kann, wird eine Phlebographie – idealer-
weise mit einem intravaskulären Ultraschall (IVUS) 
kombiniert – empfohlen, um gegebenenfalls eine ilio-
kavale Obstruktion zu erkennen und sogleich zu be-
handeln [6, 21].

Konservative Behandlung

Jedem Patienten mit chronisch-venöser Erkrankung 
müssen gesundheitsfördernde Ratschläge erteilt wer-
den, etwa das Hochlagern der Beine und eine regel-
mässige körperliche Aktivität (z.B. Gehen oder Wasser-

gymnastik). Die elastische Kompression bleibt indes 
der zentrale Bestandteil der konservativen Behand-
lung [20]. Ihre Hauptwirkungen sind die Verbesserung 
der Muskelpumpe sowie die Verringerung des Reflux 
und venösen Hypertonie [6, 20]. Die elastische Kom-
pression kann in Form von Stützstrümpfen oder von 
elastischen Binden angewandt werden. Auch wenn 
derzeit diesbezüglich keine hochwertigen, randomi-
sierten Studien vorliegen, ist die elastische Kompres-
sion eindeutig indiziert, um Venensymptome zu ver-
bessern und Ödeme zu verringern [6]; normalerweise 
reicht  bei dieser Indikation ein Kompressionsdruck 
der Klasse I (keine Kostenübernahme durch die obliga-
torische Krankenversicherung) oder der Klasse II aus 
[22]. Die Kompression ist ebenfalls fester Bestandteil 
der Behandlung der CVI und insbesondere der Venen-
ulzera [6].
Die Wirkung «venenaktiver» Medikamente beruht auf 
der Verringerung der Kapillarpermeabilität, der ver-
minderten Freisetzung von Entzündungsmediatoren 
und der Steigerung des Venentonus. In mehreren ran-
domisierten Studien wurde gezeigt, dass diese Wirk-
stoffe Ödeme und Venensymptome reduzieren [23]. In 
Kombination mit elastischer Kompression verbessern 
Flavonoide (gereinigte und mikronisierte Flavonoid-
fraktion) und Pentoxifyllin (hauptsächlich rheologi-
sche Wirkung) nachgewiesenermassen die Genesungs-
rate bei Venenulzera [24]. Laut jüngst veröffentlichten 
Studien verbessert eine Behandlung mit nieder mo le-
kularem Heparin oder Statinen die Heilung von Venen-
ulzera [25, 26]. Diese vorläufigen Ergebnisse müssen 
aller dings noch bestätigt werden.
Die Rolle körperlicher Aktivität bei der Behandlung 
chronisch-venöser Erkrankungen ist wenig untersucht, 
bei Patienten mit ungenügender Muskel-/Gelenkpumpe 
könnte sie jedoch nützlich sein [9].

Interventionelle Behandlung

In Tabelle 2 sind die möglichen Indikationen für eine 
interventionelle, die konservative Basistherapie ergän-
zende Varizenbehandlung zusammengefasst. Die Indi-
kationen hängen vor allem vom Stadium der Erkran-
kung, vom Schweregrad der Symptome und von den 
ästhetischen Vorstellungen des Patienten ab [27, 28] 
(Abb. 1). Die interventionellen Methoden unterscheiden 
sich durch die Art der Zerstörung resp. Ablation der 
 Varizen: mechanisch (chirurgisch), thermisch oder 
chemisch. In den letzten Jahren wurden die endovenö-
sen Therapien stark weiterentwickelt, etwa die endove-
nöse Thermoablation und die ultraschallkontrollierte 
Schaum-Sklerotherapie. Den aktuellen Empfehlungen 
zufolge [6, 29–31] ist die Thermoablation die Methode 

Abbildung 1: Algorithmus für die Behandlung «à la carte» (adaptiert nach [28]).

* z.B. Venous Clinical Severity Score.

Abkürzungen: CEAP = Clinical, Etiological, Anatomical, Pathophysiological.

Tabelle 2: Mögliche Indikationen für eine interventionelle phlebologische Behandlung 
(adaptiert nach [27]).

a) Eindeutige Indikation

CVI im CEAP-Stadium C4–6

Varikophlebitis in der Vergangenheit oder aktuell vorliegend*

Progression der kutanen Zeichen der CVI, ungeachtet einer sorgfältigen konservativen 
Behandlung

b) Relative Indikation

Symptomatischer Patient und/oder keine Möglichkeit, einen Kompressionsstrumpf zu tragen 
(Sommer, selbständiges Anziehen des Strumpfes nicht möglich, älterer Patient usw.)

c) Ästhetische Indikation

Persönliche Vorlieben

d) Kontraindikation

Bei Schwangerschaftswunsch$

Vorliegen oder Risiko einer kardiovaskulären oder koronaren Krankheit oder einer 
 Gefässerkrankung der unteren Extremitäten#

* Risiko eines Rezidivs der Varikophlebitis 15–20%; $ Risiko eines postoperativen Rezidivs der Varizen ist 
im Schwangerschaftsfall fünfmal höher; # Vena-saphena-magna-Bypass: Mittels Dopplersonographie kann 
die Brauchbarkeit der Vene als Venenbypass beurteilt werden.
Abkürzungen: CEAP = Clinical, Etiological, Anatomical, Pathophysiological; CVI = Chronisch-venöse Insuffizienz.

Beweggründe des Patienten
– Venöse Symptome
− Ästhetische Aspekte
−  Besorgnis über den 

 Verlauf

Klinische Einschätzung
– CEAP-Stadium
− Schweregrad (Scores*)
− Allgemeinzustand
−  Risiko für künftigen 

Venenbypass
− Komplikationsrisiko

Dopplersonographische 

Untersuchung

− Anatomie

− Hämodynamik

Ziel der Behandlung Technische Machbarkeit 
Behandlungsstrategie

Geeignete Behandlungsoptionen
− Abwägen der Vor- und Nachteile
− Vorlieben des Patienten
− Verfügbarkeit des Equipments
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erster Wahl zur Behandlung der insuffizienten Vena sa-
phena magna und parva. Die klassische chirurgische 
Ablation (Cross ektomie und Stripping) ist zu einer Me-
thode zweiter Wahl geworden und auf besondere ana-
tomische Begebenheiten beschränkt, bei denen sich 
thermische Behandlungen nicht eignen. Die Schaum-
Sklerotherapie ist besonders geeignet zur Behandlung 
von Rezidiven. Die neuen endovenösen Methoden lösen 
weniger postoperative Schmerzen aus und verkürzen 
die Dauer der Arbeitsunfähigkeit [6, 30–32].
Ein weiterer grosser Fortschritt dieses Jahrzehnts ist 
die perkutane Therapie mittels Angioplastie und das 
Stenting iliokavaler Obstruktionen und Okklusionen, 
die bei 10–30% der Patienten mit postthrombotischem 
Syndrom und schwerer CVI zur venösen Hypertonie 
beitragen [9].

Endovenöse Thermoablation

Die endovenösen Behandlungen, von denen die endo-
venöse Lasertherapie und die Radiofrequenzablation 

die am weitesten verbreiteten sind, beruhen auf der 
 Anwendung thermischer Energie an der Venenwand 
mithilfe einer in das Venenlumen eingeführten Sonde. 
Dadurch wird eine Retraktion des Kollagens in der 
 Media, gefolgt von einer fibrotischen Okklusion der 
Vene, hervorgerufen [20]. Die Thermoablation wird un-
ter Lokalanästhesie durch geführt, wobei eine Tumes-
zenzlösung ultraschallkon trolliert entlang des Stamms 
der Vena saphena injiziert wird. Sie kann – entweder im 
Zuge derselben Behandlung oder zu einem späteren 
Zeitpunkt – mit Phleb ektomien oder einer Schaum-Skle-
rotherapie von Seiten ästen kombiniert werden [6, 33].
Vor kurzem wurden neue endovenöse Methoden ein-
geführt wie die sogenannte pharmakomechanische 
(Clarivein®) und der «Venenkleber»; bei letzterem wird 
die Vene mit einem medizinischen Klebstoff verschlos-
sen (Cyano acrylat; VenaSeal®). Sie basieren nicht auf 
der Anwendung thermischer Energie und bedürfen so-
mit keiner Tumeszenzanästhesie. Ihr klinischer Wert 
muss allerdings noch in weiteren Studien nachgewiesen 
werden [34].

Abbildung 2: Ultraschallkontrollierte Schaum-Sklerotherapie der Vena saphena parva (VSP) bei einem antikoagulierten, 78-jähri-

gen  Patienten mit Venenulkus am linken Aussenknöchel (C6sEpAsPr). 

A: Patient in Bauchlage bei der ultraschallgesteuerten Punktion der VSP und (B) nach Setzen dreier Venflons entlang der VSP; C: Ultra-

schallbild der VSP nach ultraschallgesteuerter Punktion; im Venenlumen ist das Venflon vor der Injektion des Schaums zu erkennen 

(weisser Pfeil). D: Zubereitung des sklerosierenden Schaums  (Aethoxysklerol 1%, Kreussler Pharma, Wiesbaden, Deutschland) 

nach der Tessari-Methode mithilfe zweier Spritzen, die mit  einem Dreiwegehahn verbunden sind. E: Ultraschallbild der VSP kurz 

nach Injektion des Schaums; zu sehen sind der Schaum  (hyperechogenes Bild mit posterioren Schattenkegeln) und der typische 

Vasospasmus der VSP und einer ihrer Äste.

A B

C D E
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Ultraschallkontrollierte Schaum- 
Sklerotherapie

Die chemische Ablation, bei der eine sklerosierende 
Substanz in die Vene eingebracht wird, zielt darauf ab, 
das Endothel zu verletzen und eine progressive Fibrose 
der Venenwand zu erreichen, um das Lumen zu ver-
schliessen [20]. Diese bewährte Methode hat in den 
letzten Jahren eine wahre Renaissance erfahren, nach-
dem das Sklerosans in Form von Schaum, wirksamer 
als in flüssiger Form, sowie die ultraschallkontrollierte 
Injek tion eingeführt wurden. Dadurch haben sich 
die  Ergebnisse eindeutig verbessert und die Zahl der 
Kompli kationen verringert [32]. Obwohl die mittel- bis 
langfristige Okklusionsrate geringer ist als bei den me-
cha nischen und thermischen Methoden, hat die ultra-
schallkontrollierte Schaum-Sklerotherapie eine her-
vorragende klinische Wirksamkeit gezeigt. Sie ist eine 
gute Behandlungsoption, vor allem bei Rezidiven und 
bei älteren Patienten, insbesondere im Falle von Ve-
nenulzera (Abb. 2) [6, 35, 36].
In mehreren randomisierten Studien wurden die ver-
schiedenen interventionellen Behandlungen verglichen 
und ihre Wirksamkeit bestätigt: Die Lebensqualität 
nach bis zu fünf Jahren war signifikant besser [37–39]. 
Im Jahre 2014 wurde im New England Journal of Medicine 
die grösste randomisierte Studie diesbezüglich veröf-
fentlicht. In der Studie, an der etwa 800 Patienten teil-
nahmen, die an einer Insuffizienz der Vena saphena 
magna oder parva litten, wurden die chirurgische Be-
handlung, die endovenöse Lasertherapie und die ultra-
schallkontrollierte Schaum-Sklerotherapie verglichen. 
Das Ergebnis war, dass sich die Lebensqualität sechs 
Monate nach Behandlungsbeginn in allen Gruppen 

ähnlich signifikant verbessert hatte. Die Laser abla-
tions gruppe wies im Hinblick auf die periprozeduralen 
Komplikationen Vorteile auf; die Häufigkeit vollstän-
diger Okklusionen behandelter Venen nach einer 
Schaum-Sklerotherapie war geringer [39]. In Tabelle 3 
sind die Vor- und Nachteile der interventionellen phle-
bologischen Behandlungen zusammengefasst, die zur-
zeit in der Schweiz zur Verfügung stehen.

Prävention

Die Untersuchung der Frage, wie man chronisch-venö-
sen Erkrankungen vorbeugen kann, ist aufgrund ihres 
langsamen natürlichen Verlaufes schwierig. In einer 
kleineren Studie wurden 73 Patienten, die sich Varizen-
operationen an einem Bein unterzogen hatten, aber 
auf der anderen Seite nicht an einer symptomatischen 
chronisch-venösen Erkrankung litten, über einen Zeit-
raum von fünf Jahren untersucht. Faktoren, die mit ei-
ner klinischen oder sonographischen Progression am 
nichtoperierten Bein in Verbindung standen, waren 
ein BMI von über 30 kg/m2, eine längere Ortho stase 
(über 4 Stunden dauerhaftes Stehen pro Arbeitstag) so-
wie eine schlechte Compliance beim Tragen der Kom-
pressionsstrümpfe (unter 8 Stunden pro Tag) [40]. Ausser 
dieser Studie liegt derzeit kein eindeutiger Nachweis 
vor, dass die elastische Kompression die Progression 
chronisch-venöser Erkrankungen verlangsamt oder 
Rezidiven vorbeugt [41]. Ungeachtet dessen verringert 
die elastische Kompression die venöse Hypertonie und 
verbessert die Muskelpumpe, weshalb sie vom American 
Venous Forum für Patienten mit Ödem oder Hautverän-
derungen (C3–C4) empfohlen wird. Auch wenn diesbezüg-

Tabelle 3: Merkmale der verschiedenen interventionellen phlebologischen Behandlungen (adaptiert nach [28]).

Art der Varizenablation

Thermisch Chemisch Mechanisch

Endovenöser 
Laser

Radiofrequenz Ultraschall-
kontrollierte 
Schaum- 
Sklero therapie

Pharmako-
mechanisch*

Klebstoffe† Chirurgie#

Behandlung geschlängelter Venen  möglich – – + – – +/–

Behandlung grösserer Varizen möglich + + +/– ? ? +

Behandlung postphlebitischer Varizen möglich +/– +/– + ? ? +/–

Ohne Anästhesie (z.B. mittels Tumeszenz)  durchführbar – – + + + –

Während einer Antikoagulationstherapie durchführbar + + + + + –

Ohne sklerosierende Substanz + + – – + +

Risiko von Nervenläsionen + + – – – +

Risiko thromboembolischer  Komplikationen +/–§ +/–§ +/–§ ? ? +/–§

Rasche Wiederaufnahme der  normalen Aktivität + + + + + –

Wirksamkeit (Symptome, Lebensqualität) + + + ? ? +

Wirksamkeit (Venenokklusion) + + +/– + + +

Langfristige Follow-up-Daten + + + – – +

? Zu wenige Daten verfügbar; * ClariVein®; † VenaSeal®; # Klassische oder modifizierte Varizenchirurgie, Phlebektomie der Seitenäste; § Das Risiko thromboembolischer Kom-
plikationen wird bei Thermoablation auf ≤1% geschätzt, bei ultraschallkontrollierter Schaum-Sklerotherapie und Varizenchirurgie auf ≤5% [47–49].
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lich keine wissenschaftlichen Nachweise vorliegen, emp-
fiehlt dieses Gremium Patienten mit chronisch-venöser 
Erkrankung in den Stadien C1–C4, sich regelmässig kör-
perlich zu betätigen (besonders Gehen), die Beine in 
Ruhe hochzulagern, die Haut sorgfältig zu pflegen, gut 
passende Schuhe zu tragen (hohe Absätze sollten ver-
mieden werden) und das Körpergewicht unter Kontrolle 
zu halten [29]. Die präventive interventionelle Behand-
lung von Patienten mit asymptomatischen Varizen 
ohne Hautveränderungen wird dagegen nicht empfoh-
len [29].
Im Falle von Venenulzera in der Vorgeschichte ist die 
Kompression eindeutig indiziert, obwohl die alleinige 
Kompression bei dieser Indikation der Kombination 
aus interventioneller Behandlung und Kompression 
unterlegen ist [29, 42].
Eine sekundäre chronisch-venöse Erkrankung infolge 
einer tiefen Venenthrombose – das postthrombotische 
Syndrom (PTS) – entwickelt sich rascher zu fortgeschrit-
tenen Stadien als primäre Krankheitsformen. Laut einer 
randomisierten Studie mit etwa 400 Patienten ist das 
Risiko, ein PTS zu entwickeln, um beinahe 50% geringer, 
wenn mit dem Tragen von Kompressionsstrümpfen 

spätestens drei Wochen nach der Diagnose einer tiefen 
Venenthrombose begonnen wird [43, 44]. Der Nutzen 
der elastischen Kompression zur Prävention eines PTS 
wurde allerdings jüngst durch die negativen Ergebnisse 
der SOX-Studie (etwa 900 Teilnehmer) in Frage gestellt 
[45]. Den aktuellen, im Jahre 2014 veröffentlichten Emp-
fehlungen der American Heart Association zufolge wird 
die elastische Kompression jedoch weiterhin empfoh-
len, um Ödeme und Symptome im Zusammenhang mit 
einer akuten tiefen Venenthrombose zu verringern 
[46]. Gemäss denselben Empfehlungen ist bei ausge-
wählten Patienten mit iliofemoraler Venenthrombose 
und geringem Blutungsrisiko eine perkutane Rekana-
lisation (kathetergesteuerte oder pharmakomechani-
sche Thrombolyse) in Betracht zu ziehen, um das Risiko 
eines PTS zu vermindern [46].
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Das Wichtigste für die Praxis

•  Die chronisch-venöse Erkrankung ist die am weitesten verbreitete Gefässkrankheit und wirkt sich beträchtlich auf die Morbidität 
und Lebensqualität der Patienten aus.

•  Die grössten Risikofaktoren für chronisch-venöse Erkrankungen sind Alter, Adipositas, eine positive Familienanamne se, tiefe oder 
oberflächliche Venenthrombose in der Vergangenheit und die Zahl der vorangegangenen Schwangerschaften.

•  Die CEAP-Klassifikation gibt Hinweise auf das klinische Erscheinungsbild (C0 bis C6), die Ätiologie, die Anatomie und die Patho-
physiologie der betroffenen Patienten und hat mittlerweile die Einteilung nach Widmer ersetzt.

•  Eine Dopplersonographie des tiefen und oberflächlichen Venennetzes der unteren Extremitäten durch einen Angiologen oder 
Phlebo logen ist die erste, meist einzig nötige Untersuchung, um die Behandlung der chronisch-venösen Erkrankung festzulegen.

•  Besteht der klinische Verdacht auf eine iliokavale Venenobstruktion, ist ein zusätzliches nichtinvasives (Phlebo-MRT oder -CT) 
oder invasives phlebographisches Bildgebungsverfahren in Betracht zu ziehen.

•  Ob zusätzlich zur konservativen Behandlung (elastische Kompression und/oder «venenaktive» Medikamente) eine interventio-
nelle Therapie indiziert ist, hängt vor allem vom Stadium der chronisch-venösen Erkrankung, vom Schweregrad der Symptome 
und von den ästhetischen Ansprüchen der Patienten ab.

•  Die Wirksamkeit der zurzeit verfügbaren interventionellen Behandlungen ist erwiesen. Die verschiedenen Behandlungsoptio-
nen (Tab. 3) ermöglichen eine individuelle «A-la-carte-Behandlung» der Patienten (Abb. 1). Die Wahl der Methode hängt dabei 
vom klinischen Stadium, von der Grösse der zu behandelnden Varizen sowie von ihrer anatomischen Lage, den phlebologischen 
Therapien in der Vergangenheit, den Qualifikationen des Operateurs und den Vorlieben des Patienten ab.

•  Auch bei fehlender eindeutiger Evidenz kann die elastische Kompression zur Verhinderung der Progression einer chronisch- 
venösen Erkrankung empfohlen werden. Gleichzeitig müssen allgemein gesundheitsfördernde Ratschläge gegeben werden 
 (regelmässige körperliche Aktivität, Hochlagern der Beine in Ruhe, sorgfältige Hautpflege, Tragen gut passender Schuhe, Kon-
trolle des Körpergewichts). Die präventive interventionelle Behandlung von Patienten mit asymptomatischen Varizen ohne 
Hautveränderungen wird nicht empfohlen.

•  Um Rezidive von Venenulzera zu verhindern, wird zusätzlich zur elastischen Kompression eine interventionelle Behandlung 
empfohlen.

•  Eine sekundäre chronisch-venöse Erkrankung infolge einer tiefen Venenthrombose hat eine schlechtere Prognose. Deshalb muss 
bei ausgewählten Patienten mit akuter iliofemoraler Venenthrombose und geringem Blutungsrisiko eine perkutane Rekanali-
sation in Betracht gezogen werden, um einer schweren Veneninsuffizienz vorzubeugen.
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