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Verdacht auf Veneninsuffizienz

Häufige Zuweisungsdiagnose bei

Patienten mit

Beinschmerzen

Beinödemen

unruhigen Beinen

nächtlichen Beinkrämpfen

CVI/DD
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Agenda

Begriff der chronischen venösen Insuffizienz

Pathophysiologie

Typische Symptome 

Diagnostik

Krankheitsbilder

Therapie & aktuelle Leitlinien

Differentialdiagnosen bei Symptomen der CVI

Was kann der Allgemeinmediziner machen? 



Begriff CVI
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Chronische Venöse Insuffizienz = klinischer Begriff

Beschreibt 
klinisch nachweisbaren Veränderungen an  

Haut und Subcutis 

infolge von chronischen Venenerkrankungen



Venensystem – gesunde Venen

Crosse – zentrale Klappe

Tiefe Venen  – V. femoralis, V. poplitea

Oberflächliche Venen

Vena saphena magna

Vena saphena parva

Perforantes

„The only way
is up“



Pathophysiologie der CVI
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Zugrunde liegend ist eine Drucksteigerung im venösen System –

durch

Obstruktion

Reflux

oder



Venöse 
Hypertension   

Folgen der venösen Hypertension

Dr. Bettina Wiltos, Fachärztin für Chirurgie und Gefäßchirurgie; Foto: Servier

. 

Leukozyten
Endothelreaktion   

Freisetzung von 
Entzündungs-
mediatoren

Aktivierung 
von Nozizeptoren

C-Fasern  

Diffuse 
Beinschmerzen



Venöse Hypertension
Chronisch entzündlicher Prozess

Veränderungen der Kapillarwände

Einlagerung von Kollagen IV in der Basalmembran

perikapilläre Fibrineinlagerung

Kapillarpermeabilität

Ausschwemmung von Wasser, 

großen Proteinen, Erythrozyten

Gasaustausch vermindert 

lokale Hypoxie mit  Leukozytenaktivierung

Gewebeproliferation, Entzündung, Kapillarthrombosen
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Klassifikationen  der CVI
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CEAP-Klassifikation ist eine Einteilung für den Schweregrad der CVI

C - clinical condition (1,2,3,4,5,6) 

E - etiology Ätiologie p (primär) s (sekundär)

A - anatomic location  A s (superfiziell) d (deep)

P - pathophysiology P (Reflux) O (Obstruktion)  

Widmer Klassifikation  

Einteilung nach Sicht- und tastbaren Hautveränderungen 
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CEAP Klinische Zeichen m f

C0 Ø sichtbare Zeichen einer Varikose 13,6 6,4

C0s Ø sichtbare Zeichen einer Varikose, > 1 Symptom, C0s, En, An, Pn

C1 Teleangiektasien, retikuläre Varizen (< 2mm) 58,4 59,4

C2 Varizen 12,4 15,8

C3 Ödem  11,6 14,9

C4 Hautveränderungen (Pigmentierung, Ekzem, Lipodermatosklerose) 3,1 2,7

C5 Hautveränderungen bei abgeheiltem Ulcus 0,6 0,6

C6 Hautveränderungen mit aktivem Ulcus 0,1 0,1

CEAP Klassifikation
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CVI Stadium 1 Venenerweiterung und/oder Besenreiser am Knöchel 
und/oder in der Knöchelregion 
und oberhalb des Fußes (Fußgewölbes)
Ödeme am Knöchel

CVI Stadium 2 Hyperpigmentierung der Haut
Ödeme am Unterschenkel
Hautverhärtung
Haut ist glänzender und lässt sich nicht in Falten abheben
Ockergelbe Verfärbung der Haut

CVI Stadium 3b

CVI Stadium 3a

Abgeheiltes Ulcus cruris venosum

Florides Ulcus cruris venosum

Widmer-Klassifikation der CVI
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Ursachen der CVI

• Häufigste Ursache Varikositas

• Zustand nach tiefer Venenthrombose – PTS

• Venous Dependency Syndrome   



Varikositas & CVI 
Ist das häufig?
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Bonner Venenstudie 2003
3000 Probanden, 1300 m, 1700 f, 18–79 Jahre, 2/3 Stadt, 1/3 Land

▪ Ja!

▪ Nur 10 % haben keine Zeichen 

▪ 30 % der Erwachsenen mit 

behandlungswürdigen Stadien

▪ 3,3 % CVI 

▪ 0,7–1 % erkranken an einem Ulcus



Warum so häufig ?

Änderung der Lebensumstände                

aufrechter Gang

sitzende Tätigkeit 

fehlende Muskelaktivität

Dr. med. Bettina Wiltos, Fachärztin für Chirurgie



Funktionsverlust in oberflächlichen Venen

Oberflächliche Venen

Vena saphena magna

Vena saphena parva

Perforantes, Seitenäste
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Circulus vitiosus
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Gesamtdruck 
Hydrostatischer Druck p(h) + hydrodynamischer Druck p(d)

Gesetz von Bernoulli   p(d) v² 

. 

DRUCK   

REFLUX



Varikositas und die Folgen

• Lokale Drucksteigerung im betreffenden 

Hautareal

• Chronisches venöses Stauungssyndrom der UE

• Mikrozirkulationsstörung der Kapillaren
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REFLUX

DRUCK   



Diagnostik Varikositas und CVI

• Anamnese, Symptom Erhebung

• Klinische Untersuchung 

• Seit wann – Tage, Wochen, Monate oder Jahre?

• Was genau?

• Bei „welcher Gelegenheit“

• Besserung auf Bewegung oder Aggravierung?

• Im Tagesverlauf zunehmend?

• Assoziiert mit neuen Medikamenten?
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!



Diagnostik Varikositas und CVI

• Anamnese

• Klinische Untersuchung

Zuweisung zum Facharzt 
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• Duplexsonografie: Goldstandard
• Phlebografie:    besondere Fragestellungen
• schlechte Schallbedingungen
• MR-Phlebografie: sehr besondere Fragestellungen

!



Therapiemöglichkeiten und Ziele bei Varikositas
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1. Ausschaltung der 
refluxiven

Venenabschnitte 

Verminderung 
des lokal 

erhöhten venösen 
Drucks 

Medikamentöse 
Therapie

Kompression

Entfernen oder 
Verschließen 

der 
Krampfadern



Technische Möglichkeiten
Invasive Therapie

1. Verschlussverfahren, Kathetermethoden

Ambulant und in lokaler Betäubung möglich

• Thermische Verfahren  Radiofrequenz, Laser ER n 5a 97 %

• Superkleber Cyanoacrylatkleber – VenaSeal

• Mechanochemisches Verfahren – ClariVein

• Ultraschallgezielte Schaumverödung – ÄS ER n 5a 85 %

2. Entfernen der Venen durch operative Verfahren

• Crossektomie und Stripping

• Miniphlebektomie

Dr. med. Bettina Wiltos, Fachärztin für Chirurgie und Gefäßchirurgie, Jakob-Thoma-Straße 3, 2340 Mödling



Therapieoptionen – Entscheidung  

© 2016 Deutsche Dermatologische Gesellschaft (DDG). Published by John Wiley & Sons Ltd. | JDDG | 1610-0379/2016/1406

?



Therapie der CVI

2016 Deutsche Dermatologische Gesellschaft (DDG). Published by John Wiley & Sons Ltd.

Methodik
Pubmed-gelistete Publikationen, relevante Leitlinien zur Therapie chronischer 
Venenkrankheiten bilden die Basis der vorliegenden Konsensusempfehlungen. Inkludiert in 

die Bewertung wurden ausschließlich aussagekräftige randomisierte Studien (RCT) und 
Übersichtsarbeiten (Reviews/Metaanalysen)
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Therapie
1. Hitzeverschluss RF/Laser
2. Schaum
3. OP
4. Nicht primär nur 
Kompression anbieten

!



Spezialfall C0s Patientinnen Wirkung von MPFF 

n 26 mit abendlichem Reflux

n 26 n 15

!



Nicolaides et al., 2014, Management of Chronic Venous Disorders of the Lower Limbs, Guidelines according to scientific evidence, Int Angiol, Vol 33;No.2; April 2104

Medikamentöse Therapie

* keine Daten verfügbar



CEAP 5 und CEAP 6 Ulcus cruris

Diagnostik und Therapie

1. Primär immer Gefäßstatus venös & arteriell bestimmen!

2. Sourcing-Ultraschall 

Welche Vene verursacht das Ulcus?

3. Sanierung der insuffizienten Venenabschnitte

4. Dann erste Etablierung einer Wundtherapie        

!
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Thrombose

TVT – tiefe Venenthrombose  
▪ proximale tiefe Venenthrombose 

▪ distale tiefe Venenthrombose (IDDVT, ICVT, Einetagen-Thrombose)

▪ Muskelvenenthrombosen

OVT – oberflächliche Venenthrombose
▪ Thrombophlebitis – Thrombose in einer gesunden  Vene

▪ Varikophlebitis – Thrombose in einer varikösen Vene

LE – Lungenembolie 

V. femoralis,
V. poplitea, 

Beckenvenen

Vv. tibiales, 
Vv. fibularis 

Muskelvenen

Vv. saphena
magna et parva, 

Seitenäste
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TVT – tiefe Venenthrombose
Entstehung

aszendierend, deszendierend, transfaszial 

Verlauf und Problematik

akut appositionelles Wachstum bzw. Lungenembolie

chronische Folgen 

unvollständige Rekanalisation

vollständige Rekanalisation 

Zerstörung des Klappenapparates

Resultat: chronische Abflussstörung – CVI  

Entwicklung einer venösen Hypertonie 

Entwicklung eines PTS 

REFLUX

Venöser Druck   



Diagnostik bei Thromboseverdacht

Einschätzung der klinischen Wahrscheinlichkeit – Wells Score

Klinische Wahrscheinlichkeit für TVT

hoch – Wells Score > 2

gering – Wells Score < 2

AWMF Pocketleitlinien zur Thrombose. S2k-Leitlinie zur Diagnostik und Therapie der Venenthrombose und der Lungenembolie

!



Diagnostik Thromboseverdacht

Sonderfall
Rezidivthrombose   

AWMF Pocketleitlinien zur Thrombose. S2k-Leitlinie zur Diagnostik und Therapie der Venenthrombose und der Lungenembolie
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Initial weitere Diagnostik?

Tumorsuche? Ja 
15 % aller TVT-Patienten haben ein aktives Tumorleiden

TVT unklarer Ätiologie – spontane nicht risikoassozierte TVT!
Risiko eines bisher unbekannten Tumors  3–15 %

Basislabor, Gyn- und  Urokontrolle, Colo-/Gastroskopie,
CP, Sonografie, evtl. CT Abdomen/Thorax

Initiale Thrombophiliediagnostik? Nein

S2k-Leitlinie zur Diagnostik und Therapie der Venenthrombose und der Lungenembolie
https://www.awmf.org/leitlinien/detail/ll/065-002.html 

!
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Thrombose

Tiefe oder oberflächlich Thrombose in der Anamnese?

Warum ist die Klärung dieser Frage sehr wesentlich?

!
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Thrombose

Tief oder oberflächlich?

Weil nach der 2. TVT (Leitlinie), die Indikation zur 
lebenslangen Antikoagulation besteht!

!



AWMF Pocketleitlinien zur Thrombose. S2k-Leitlinie zur Diagnostik und Therapie der Venenthrombose und der Lungenembolie

Thrombose – Antikoagulation 
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Dauer der Antikoagulation?

Bei hoher klinischer Wahrscheinlichkeit – Beginn sofort
Diagnosesicherung durch Bildgebung zum ehestmöglichen Zeitpunkt!

▪ Erste proximale  TVT initial 3–6 Monate

▪ Isolierte distale TVT max. 3 Monate (auch Rezidiv)

▪ OVT > 5 cm Länge AK erwägen (Calisto 6 Wochen)

▪ OVT der VSM < 3 cm bis Crosse 3 Monate

▪ TVT Arm/Schulter 3 Monate 

Standard

S2k-Leitlinie zur Diagnostik und Therapie der Venenthrombose und der Lungenembolie



Verlängerte Antikoagulation

Risikofaktor Risiko

Alter bis 10

TVT-Anamnese 3–5

Herzinsuffizienz 1,5

Adipositas 2,5

Malignom 
Hormone

1,4

Gravidität 2–6

Thrombophilie s. u. 

AWMF Pocketleitlinien zur Thrombose. S2k-Leitlinie zur Diagnostik und Therapie der Venenthrombose und der Lungenembolie



Verlängerte Antikoagulation?

J. Schimmelpfennig, R.Bauersachs: Die verlängerte Sekundärprophylaxe, Phlebologie 6/2018: S305

Neu differenzierte Klassifizierung  

▪ provozierte oder unprovozierte VTE
▪ starke und schwache Risikofaktoren
▪ Rezidivprognose

Langfristige Antikoagulation, wenn keine KI Aktiver Tumor, pers. RF, 
schwere Thrombophilie

Verlängerte Sekundärprophylaxe Rezidiv-VTE, 
unprovozierte TVT, weicher, 
unsicherer RF wie z. B. Reise

Absetzen nach 3–6 Monaten Harter RF, Hormontherapie, 
Schwangerschaft, IDDVT

Ampel-
Prinzip



Verlängerte Antikoagulation?

AWMF Pocketleitlinien zur Thrombose. S2k-Leitlinie zur Diagnostik und Therapie der Venenthrombose und der Lungenembolie
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Sonstige Therapiemaßnahmen 
bei Phlebothrombosen

• Kompression Kompressionsstrumpf Klasse II 
wenn notwendig Fischerverband

• Oberflächliche Thrombose     Zuweisung zur Stichinzision und 
Thrombusexprimierung
Patient rascher schmerzfrei

• Symptomatische Therapie     NSAR
Schmerzlinderung, antientzündliche Wirkung, antiödematöse Therapie 

• Flavinoide
• MPFF 500 mg 2 x 1  

evtl. Dosisschema 2-2-2 4d 2-0-2 3d

!



Häufige Differentialdiagnosen 

bei „venösen Beschwerden“

• Restless-Legs-Syndrom
• Venouse Depandency Syndrom                        

Ist Ihnen dieses Syndrom bekannt  1 ja 2 nein?
Wenn ja was ist die Ursache?

• Neurologische Störungen, Polyneuropathien
• Medikamenten-Nebenwirkungen  
• Lipödem
• Lymphödem
• Vertebrogene Ursachen
• Orthopädisch – Füße, Knie, Hüfte, WS
• Arterielle Durchblutungsstörungen



Häufige Differentialdiagnosen 

bei „venösen Beschwerden“

• Restless-Legs-Syndrom
• Adipositas – Dependency-Syndrom ab BMI 27

CVI bei Adipositas bei intaktem Klappenapparat  
Ursache ist funktionelle Drucksteigerung im venösen System      
aufgrund der Adipositas

• Neurologische Störungen, Polyneuropathien
• Medikamenten-Nebenwirkungen  
• Lipödem
• Lymphödem
• Vertebrogene Ursachen
• Orthopädisch – Füße, Knie, Hüfte, WS
• Arterielle Durchblutungsstörungen



Beinödeme durch 
Medikamentennebenwirkungen

1. Hormone
2. NSAR (Prostaglandin Wirkung an der Niere red.)

3. Psychopharmaka 
Lithium, atypische Neuroleptika, MAO-Hemmer und trizyklische   

Antidepressiva

4. ? 



Beinödeme als Medikamentennebenwirkungen

1. Hormone
2. NSAR (Prostaglandin Wirkung an der Niere red.)

3. Psychopharmaka 
Lithium, atypische Neuroleptika, MAO-Hemmer und trizyklische   

Antidepressiva

4. Kalziumkanalblocker (Häufigkeit 10%)
5. Diuratika



▪ Varikose & CVI chronische entzündliche Erkrankung

▪ Spätfolge Ulcus cruris

▪ 1. Therapie – leitliniengerecht 

nach Möglichkeit Ausschaltung der    

refluxiven Venenstrecken!

▪ Kompression

▪ Medikamentöse Therapie (beste Datenlage für MMPF)

Dr. Bettina Wiltos, Fachärztin für Chirurgie & Gefäßchirurgie
Alle Kassen und privat

2340 Mödling  www.wiltos.at  

Take-Home
Message!

Danke für Ihre
Aufmerksamkeit!

!


