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3 Pathophysiologie der Odeme und des Lymphsystems

3.1 Odembildung und -faktoren

Die sichtbaren und therapeutisch bedeutungsvol-
len Odeme sind ausschlieRlich im interstitiellen
Bindegewebe lokalisiert (=interzellulire Odeme).
Der Interzellularraum ist dazu in der Lage, groRRe
Wassermengen zu speichern, er ist quellfdhig.

Es gibt aber auch intrazellulire Odeme, also
verstarkte Wassereinlagerungen in Koérperzellen.
Diese treten jedoch meist nur in Verbindung mit
einem interstitiellen Odem auf, besonders dann,
wenn ein interstitielles Odem durch extreme Aus-
dehnung die Erndhrung der Korperzellen durch
Diffusion nicht mehr gewdhrleisten kann. Es wird
angenommen, dass die Erndhrung nicht mehr aus-
reichend ist, wenn die Diffusionsstrecke 0,1 mm
betragt. Besonders kritisch ist dies in Bezug auf die
Sauerstoffversorgung der Zellen, da diese keine
Sauerstoffvorrdte anlegen koénnen. Bei akutem

Arteriole

Sauerstoffmangel und bei Vergiftungen konnen
aber auch intrazellulire Odeme entstehen, ohne
dass ein wesentliches interstitielles Odem vorhan-
den sein muss. Bei einem intrazelluliren Odem
kommt es zu einer unkontrollierten Wasserauf-
nahme der Zelle mit Abrundung der Zellform,
eventuell sogar zum Zelltod.

Es gibt folgende mogliche Ursachen fiir eine in-
terstitielle Odembildung (» Abb. 3.1):
¢ erhohte Filtration
e verminderter Lymphabfluss

Eine erhohte Filtration kann durch drei unter-
schiedliche Faktoren bedingt sein, sodass es ins-
gesamt mit dem verminderten Lymphabfluss vier
Odemfaktoren gibt (» Tab. 3.1). Durch einen oder
mehrere dieser Odemfaktoren lisst sich jedes
Odem pathophysiologisch erkliren.

Abb. 3.1 Ursachen der Odembil-

Venole A,

Lymph-
drainage

. Lymphkapillare
vermindert

Filtration verstarkt

prakapillarer  Blutkapillare
Ringmuskel

Tab. 3.1 Die vier Odemfaktoren.

Ursache der Odembildung Odemfaktoren

Filtration erhoht

Proteingehalt der Odeme

1. erhohter Druck in den Blutkapillaren

} proteinarme Odeme

2. erniedrigte onkotische Kraft der BluteiweiRe

3. erhohte Permeabilitdt der Blutkapillaren

Lymphabfluss vermindert

) proteinreiche Odeme

4. Schadigung des Lymphsystems
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3.2 Erhohter Kapillardruck

Mit dem Kapillardruck ist der Druck in den Blutka-
pillaren gemeint. Fiir die Odementstehung ist al-
lein der Druckanstieg auf der vendsen Kapillarseite
(normal 15 mmHg; » Abb. 3.2 a) von Bedeutung,
denn der arterielle Blutdruck wird vor dem Kapil-
larbereich durch die prdkapilliren muskuldren
Sphinkteren anndhernd auf immer gleiche Werte
(um 32mmHg) reduziert, sodass eine arterielle
Hypertonie niemals Ursache fiir ein Odem ist
(» Abb. 2.3). Die Filtration kann durch Druckerh6-
hung im arteriellen Kapillarbereich lediglich um
maximal 20 % ansteigen.

Eine Verminderung des Kapillarblutdrucks, z.B.
durch Hochlagerung der Beine oder durch vermin-
derte Fliissigkeitsaufnahme, wiirde im vendsen
Kapillarbereich eine verstirkte Resorption bedeu-
ten und somit eine antiddematdse Wirkung haben
(» Abb. 3.2 b). Die Erhéhung des vendsen Kapillar-
blutdrucks ist dagegen fiir die Entstehung von
Odemen von Bedeutung, denn dadurch wird die
Filtration verstdarkt und somit vermehrt intersti-
tielle Fliissigkeit erzeugt (» Abb. 3.2 c).

Erhohte vendse Blutdriicke (vendse Hypertonie)
entstehen an den Beinen bei Venenerkrankungen,
durch Orthostase bei ldngerfristigem Stehen und
Sitzen, durch den vendsen Stau bei Rechtsherz-
insuffizienz, bei nephrogenem Versagen und bei
hormonellen und medikamentds-bedingten Ode-
men, die {iber eine verstdrkte renale Riickresorp-
tion von Natrium und damit Wasser zur verstark-
ten Wassereinlagerung fiihren, und lokal bei por-
taler Hypertension im Pfortaderbereich.

Obwohl unter klinischen Bedingungen eine ve-
nose Blutdruckmessung in den Kapillaren nicht
moglich ist, kann seine Hohe dennoch durch eine
Druckbestimmung in den groflen Venen abge-
schiatzt werden. Solche Venendruckmessungen
werden bei vendsen Erkrankungen der Beine an
den groRBen Fullvenen (Phlebodynamometrie) im
Stehen (Kap. 4.4.3) und bei Rechtsherzerkrankun-
gen in der unteren Hohlvene im Liegen (Kap. 21)
durchgefiihrt.

Da das Lymphsystem eine grof3e Transportkapa-
zitdtsreserve besitzt, ist eine Erhéhung des veno-
sen Kapillardrucks mit einer gesteigerten Filtration
nicht zwangsliufig mit einer Odematisierung ver-
bunden, sondern erst dann, wenn die maximale
Transportkapazitit des Lymphsystems {iberschrit-
ten wird (lymphodynamische Insuffizienz). Bei
den Odemen, die infolge eines erhéhten Kapillar-

3.2 Erhohter Kapillardruck

drucks entstehen, handelt es sich um proteinarme
Odeme, da die Kapillarpermeabilitit normal ist.
Diese Odeme sind daher (tief) dellbar. Je nach Ur-
sache sind sie symmetrisch (rechts und links gleich
stark) oder unsymmetrisch (nur bei Venenerkran-
kungen) ausgepragt.
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Abb. 3.2 Filtration und Resorption an den Beinen bei
unterschiedlichen Kapillardriicken.

a Normalzustand.

b Verminderter Kapillardruck (bei Hochlagerung der
Beine).

c Erhohter Kapillardruck (im Stehen).
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3.3 Erniedrigte onkotische oder
kolloidosmotische Kraft

Die onkotische oder kolloidosmotische Kraft (Kap.
2.1.3) wird durch die Plasmaproteine erzeugt und
ist der Druck oder Sog, mit der die Plasmaproteine
die Blutfliissigkeit festhalten bzw. die interstitielle
Fliissigkeit anziehen. Die wichtigsten Plasmapro-
teine sind die Albumine, die zu 85 % fiir den kolloid-
osmotischen Druck verantwortlich sind. Durch
eine Verminderung der Gesamtprotein- bzw. der
Albuminkonzentration im Blut resultiert eine er-
niedrigte onkotische Kraft (» Abb. 3.3) und gleich-
zeitig eine verstdrkte Filtration.

Die Ursachen fiir eine Verminderung der Plas-
maprotein- und somit auch der Plasmaalbumin-
konzentration kénnen sehr unterschiedlich sein
und werden spdter beim Proteinmangelédem be-
schrieben (Kap. 19). Generell kann davon aus-
gegangen werden, dass bei einer Plasmaprotein-
konzentration von unter 55 g/l oder einer Senkung
der Albuminkonzentration auf unter 25g/l eine
Odematisierung auftritt. Da die Kapillarpermeabi-
litit dabei fast normal ist, sind diese Odeme pro-
teinarm und somit tief dellbar. Da die Anderung
der Plasmaproteinkonzentration sich auf den ge-
samten Koérper auswirkt, sind diese Odeme immer
symmetrisch und kénnen auch generalisiert auf-
treten.

Erwdhnenswert ist das seltene, scheinbar para-
doxe Vorhandensein eines Proteinmangelédems
bei normaler Gesamtproteinkonzentration, das bei
chronischen Erkrankungen mit sehr hoher Gam-
maglobulinfraktion und stark verminderter Albu-

minfraktion auftreten kann, z.B. bei einer Leber-
zirrhose. Es handelt sich dann um ein reines Albu-
minmangelédem. Daher ist neben der Gesamtpro-
teinbestimmung immer eine Aufschliisselung sei-
ner Unterfraktionen durch eine Elektrophorese
notwendig.

Bei der Bestimmung der Serumproteine sollte
bedacht werden, dass unter Diuretika-Gaben
hohere, eventuell sogar normale Werte
bestimmt werden kénnen, da die Diuretika eine
Eindickung des Blutes bewirken und damit eine
relative Vermehrung der Serumproteine wie
auch der Blutzellen und der {ibrigen Blut-
bestandteile verursachen. Aus diesem Grunde
sollte zur Kontrolle eine Serumproteinbestim-
mung nach mehrtdagigem Diuretikaverzicht
erfolgen.

3.4 Erhohte Kapillarpermeabilitdt

Die Permeabilitdt der Blutkapillaren oder Kapillar-
durchldssigkeit ist von sehr vielen, zum Teil be-
kannten (z.B. Bradykinin) und unbekannten Fak-
toren sowie Regulationsmechanismen abhdngig
(Kap. 2.1.3). Eine Erhéhung der Kapillarpermeabi-
litdt fithrt zu einer verstdarkten Filtration und ver-
starktem Austritt von Proteinen aus den Blutkapil-
laren und somit zur Odembildung. Diese vermehr-
ten Proteinaustritte ins Interstitium fiihren jedoch

Abb. 3.3 Zusammenhang zwi-
schen Proteinkonzentration im
Serum und kolloidosmotischer
Kraft.
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nicht wie beim Lymphddem zu Proteinfibrosen
(Kap. 7.8.2), da die Proteine iiber das Lymphsystem
abtransportiert werden und somit nicht im Inter-
stitium liegen bleiben. Die hierdurch hervorgeru-
fenen Odeme (z.B. entziindliche Odeme, idiopathi-
sches Odem, orthostatisches Odem, Teilfaktor ver-
schiedener weiterer Odeme) sind nur bei stirkerer
Auspragung dellbar und kénnen symmetrisch und
nichtsymmetrisch auftreten.

Eine erhohte Kapillarpermeabilitit kann beim
idiopathischen, orthostatischen und beim Lipédem
mit der Streeten-Probe gesichert werden. Dazu
werden nach Blasenentleerung 20 ml Wasser/kg
Korpergewicht (KG) innerhalb von 30 Minuten ge-
trunken. Nach 4 Stunden Liegen und erneut nach
der gleichen Trinkmenge am ndchsten Tag wird
nach 4 Stunden Stehen die ausgeschiedene Urin-
menge bestimmt. Betrdgt die Urinmenge nach
dem Test im Stehen weniger als 70 % der getrunke-
nen Fliissigkeit, besteht eine erhdhte Kapillarper-
meabilitit. Die Streeten-Probe darf nur durch-
gefiihrt werden, wenn keine Diuretika genommen
werden, eine hormonelle Stérung und eine sons-
tige Odemkrankheit ausgeschlossen sind und kei-
ne Herz-, Nieren- oder Leberinsuffizienz besteht.
Da der Test sehr aufwendig und fiir Patienten
iiberaus anstrengend ist, wird er nur noch selten
durchgefiihrt.

3.5 Verminderter Lymphabfluss

Ein verminderter Lymphabfluss tritt bei Schadi-
gungen des Lymphsystems auf, entweder der
Lymphgefde oder Lymphknoten, und wird als
lymphostatische Insuffizienz bezeichnet. Diese
mechanische Insuffizienz des Lymphsystems geht
mit einer verminderten Lymphtransportkapazitat
einher. Eine normale Fliissigkeitsmenge (lymph-
pflichtige Last) kann nicht abtransportiert werden,
was auch als Niedrigvolumeninsuffizienz bezeich-
net wird. Dabei wird zwischen organischen und
funktionellen Schddigungen des Lymphgefd3sys-
tems unterschieden.
¢ Zu den organischen Schadigungen gehoren pri-
madre und sekunddre Lymphabflussstérungen,
die zu primdren und sekunddren Lymphddemen
fithren:

o Bei den primdren Schddigungen handelt es
sich um folgende anlagebedingte Schadigun-
gen des Lymphsystems:

- LymphgefaRhypoplasien (Minderanlage der
Lymphgefif3e)

3.5 Verminderter Lymphabfluss

- Lymphangiektasien (LymphgefdfSerweite-
rungen mit valvuldrer Insuffizienz)

o primdre Lymphknotenfibrosen

o Die sekunddren Schadigungen des Lymphsys-

tems entstehen im Laufe des Lebens durch die
Zerstérung von Lymphknoten und Lymphbah-
nen, z.B. durch:
- Operationen
- Bestrahlungen
- Verletzungen
- Entziindungen
- Parasiten
- Tumoren
e Zu den funktionellen Schadigungen des Lymph-
gefaf3systems zdhlen:

o unzureichende Entleerung der Lymphkapilla-
ren durch fehlenden raschen interstitiellen
Druckanstieg infolge Lihmungen (beim
Inaktivititsédem).
abgeschwadchte oder fehlende Muskelpumpe:
Infrage kommen als Ursachen Spasmen oder
Lahmungen der Lymphangione durch Toxine,
Entziindungsmediatoren, Medikamente, Elek-
trolytverdanderungen oder Schmerzen.
murale Insuffizienz: Diese bedeutet verstdrkte
Durchldssigkeit der LymphgefdfSwand mit Aus-
tritt von proteinreicher Fliissigkeit, die beson-
ders bei Entziindungen oder auch beim sekun-
ddren Lymphddem durch eine gesteigerte
Lymphangiomotorik mit erheblicher Druck-
erh6hung im Lymphangion und dadurch ver-
stdrkter Filtration von Fliissigkeit durch die
LymphgefdfRwand ins Interstitium entsteht.
Folge dieser Vorgdnge ist die Ausbildung einer
perilymphvaskuldren Proteinfibrose, die ihrer-
seits die Lymphangiomotorik und damit die
Lymphtransportkapazitdt weiter vermindert.
Bei sekunddren Lymphodemen fiihrt die lym-
phostatische Druckerhdhung auerdem zu
einer LymphgefaRerweiterung mit valvuldrer
Insuffizienz. Die Stromungsverlangsamung
begiinstigt zusdtzlich die Bildung von Lymph-
gefdfBgerinnseln, die den Lymphabfluss noch
weiter verschlechtern kénnen.

Kompression von Lymphgefif3en: Eine Kom-

pression von LymphgefifSen kann durch fol-

gende Ursachen hervorgerufen werden und

somit eine Lymphostase erzeugen:

- einschniirende Kleidung: Sie kann die wich-
tigen oberflachlichen LymphgefdRe kompri-
mieren.

(o]

o]

]

aus: Herpertz, Odeme und Lymphdrainage (ISBN 9783132435803)
© 2021 Georg Thieme Verlag KG Stuttgart - New York

67



68

Pathophysiologie der Odeme und des Lymphsystems

- Adipositas permagna: Die LymphgefdRe kon-
nen durch die Fettmassen mechanisch
zunehmend komprimiert werden (Adiposi-
tas-Lymphodem).

- Lipohypertrophie: Bei der endogenen Fett-
gewebsvermehrung an den Extremitdten
beobachtet man eine leichte Kompression
der LymphgefaRe, wodurch in Kombination
mit erhohter Kapillarpermeabilitdt das
Krankheitsbild des Lipédems entsteht.

- gutartige Tumoren: Eine Kompression von
Lymphgefden kann auch durch gutartige
Tumoren hervorgerufen werden, wobei die
Lymphostase nach Tumorentfernung wieder
verschwindet.

- artifizielles Odem: Die stirkste funktionelle
Einschrankung des Lymphtransports geschieht
beim artifiziellen Odem (Kap. 7.2.2), wenn
durch eine gewollte Abschniirung der
Lymphtransport in den oberfldchlichen Kol-
lektoren behindert oder eventuell ganz
unterbunden wird.

Organische und funktionelle LymphgefdRerkran-
kungen treten auch kombiniert auf, besonders bei
sekunddren Lymphddemen.

Eine Lymphostase erzeugt proteinreiche Odeme,
aus denen nach Monaten bis Jahren Proteinfibro-
sen (EiweiRfibrosen) werden, weil die Proteine
nicht ausreichend {iber die Lymphgefdf3e abtrans-
portiert werden kénnen. Diese Odeme zeigen
meist nur anfangs eine Dellbarkeit, die im Laufe
der Zeit immer geringer wird. Sie konnen einseitig
und beidseitig auftreten.

3.5.1 Reaktionen des
Lymphsystems auf eine
chronische Lymphostase

Das Lymphsystem reagiert bei einer chronischen

Lymphostase mit Ausbildung von:

¢ lymphatischen Umgehungskreisldufen, z.B. am
Arm als zephales Biindel, am Bein als Ischias-
anastomose und {iber die Lymphgefif3e der Blut-
gefdle, also {iber die Vasa vasorum.

¢ lympholymphatischen Anastomosen, also Ver-
bindungen des lymphostatischen Lymphgefif3es
zu einem Lymphgefal desselben Biindels mit
normalem Abfluss (Kollektorenvernetzung).

¢ Lymphabfliissen iiber die lymphatischen Was-
serscheiden in die benachbarten Kérperqua-
dranten, z. B. iiber die senkrechte Wasserscheide

von axillar nach axilldr und von inguinal nach
inguinal oder {iber die horizontale Wasserschei-
de von axilldr nach inguinal oder umgekehrt.
Dabei stromt die Fliissigkeit {iber Prakollektoren
und KapillargefdRe, die bekanntlich keine Klap-
pen haben, in das benachbarte Lymphabfluss-
gebiet, erkennbar beim Patentblautest am kuta-
nen Reflux (=dermal back flow).

e Lymphabfliissen iiber Territoriumsgrenzen,
das heif3t von einem Territorium in das benach-
barte, ist tiber das Lymphkapillarnetz der Haut
moglich, wenn einzelne oder mehrere Kollekto-
ren eines Biindels blockiert sind (> Abb. 7.64b).

¢ spontanen lymphovendsen Anastomosen, also
Verbindungen zwischen LymphgefaRen und
Venen, sodass auch ein verstarkter Lymphabfluss
iber die Venen der entsprechenden Extremitdt
erfolgen kann.

o interstitieller Bindegewebsproliferation und
Vermehrung von Sauerstoffradikalen durch eine
chronische sterile Entziindungsreaktion auf ver-
mehrtes interstitielles Eiweil3.

3.5.2 Lymphostatische
Immunschwache = Immunopathie

Eine Lymphostase ist immer mit einer verminder-
ten lokalen Immunitdt (Abwehrschwdche) verbun-
den, die z.B. an dem erh6hten Erysipelrisiko er-
kennbar ist. Die Ursache ist eine Verldngerung der
Diffusionsstrecke zwischen Blutkapillaren und
Verletzungen der Haut mit Eindringen von Mi-
kroorganismen und somit eine Verldngerung der
Transitzeit von Lymphozyten, Monozyten (Makro-
phagen) und Proteinantikoérpern durch das Inter-
stitium, sodass die in das interstitielle Gewebe ein-
gedrungenen Mikroorganismen nicht so schnell
von den immunkompetenten Zellen und Antikor-
pern erreicht werden kénnen, wie es bei einer
normalen Diffusionsstrecke ohne Odem moglich
wdre. Die Mikroorganismen kénnen sich somit
iiber einen ldngeren Zeitraum ungestort vermeh-
ren und eine Infektion erzeugen, was durch den
hohen Proteingehalt der interstitiellen Fliissigkeit
noch begiinstigt wird, da dieser einen optimalen
Ndhrboden fiir Mikroorganismen darstellt (S.143).
Eine solche lokale Immunschwdche ist auch schon
gering beim latenten Lymphddem (kein sichtbares
Odem, aber Patient ist Lymphodem-gefihrdet) ge-
geben. Entziindungen wie Erysipele kénnen die
lymphpflichtige Last erhéhen und durch nachfol-
gende postentziindliche narbige Verdnderungen
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3.7 Kombinierte lymphostatisch-lymphodynamische Insuffizienz

der LymphgefdfSe deren Transportkapazitit so er-
niedrigen, dass die restliche Lymphtransportkapa-
zitdt nicht mehr ausreicht und somit ein rever-
sibles oder manifestes Lymphddem entsteht.

Das latente Lymphddem ist allein mit der
Lymphszintigraphie durch verzégerte Lymph-
abflussraten erkennbar. Fast nach jeder Lymph-
knotendissektion (z. B. wegen eines Tumors)
entsteht eine solche Lymphddembereitschaft,
da durch die Schadigung der Lymphbahnen die
Lymphtransportkapazitdt mehr oder weniger
herabgesetzt wird.

3.6 Lymphodynamische
Insuffizienz

Auch bei Odemen, die nicht durch eine Lymphos-
tase bedingt sind, bei denen also ein normal ent-
wickeltes Lymphsystem vorhanden ist, ist das
Lymphsystem dennoch immer an der Odembil-
dung beteiligt, da es dann funktionell iberlastet
ist. Die lymphpflichtige Fliissigkeitsmenge ist h6her
als die physiologische maximale Lymphtransport-
kapazitat. Dieser Zustand wird lymphodynamische
Insuffizienz (Hochvolumeninsuffizienz) genannt.
Eine lymphodynamische Insuffizienz besteht da-
her bei allen Odemen, die keine Lymphédeme
sind, welche also infolge erhohten Kapillarblut-
drucks, erniedrigter onkotischer Kraft und erhoh-
ter Kapillarpermeabilitdt entstehen.

Dabei ist auch die sehr variable Anzahl von
Lymphkollektoren beim Lymphgesunden von Be-
deutung. Wdhrend Lymphgefd-Reiche auch bei
schwergradigen internistischen Erkrankungen kei-
ne Odeme aufweisen, haben LymphgefiR-Arme
bei denselben Erkrankungen periphere Odeme. So
erkldrt sich, dass z.B. nicht bei allen Personen mit
dekompensierter Herzinsuffizienz, kompletter Lih-
mung und schwerer Niereninsuffizienz Odeme
auftreten.

AuRerdem muss beriicksichtigt werden, dass die
Lymphtransportkapazitdt im Alter durch eine phy-
siologische Lymphangiosklerose abnimmt, sodass
mit hoherem Alter grundsdtzlich eine hohere
Odembereitschaft besteht.

3.7 Kombinierte lymphostatisch-
lymphodynamische Insuffizienz

Hierbei handelt es sich um Odeme, bei denen so-
wohl eine lymphostatische als auch eine lympho-
dynamische Insuffizienz vorliegt, also ein Lymph-
6dem kombiniert mit einem anderen Odem. Diese
Kombination beobachtet man besonders bei dlte-
ren Menschen an den Beinen, wenn ein Lymph-
6dem meist in Verbindung mit einem kardiogenen
Odem, einem renalen Odem, einem Proteinmangel-
6dem oder einem Phlebédem vorkommt. Grund-
sdtzlich kann ein Lymphddem mit allen anderen
Odemformen kombiniert auftreten.
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4.3 Lymphologische Diagnostik

4 Untersuchungsmethoden bei Odemen

4.1 Klinische Diagnostik

Die Odemdiagnostik ist bei Schwellungen der
Arme in der Regel relativ einfach. Bei Beinschwel-
lungen ist sie oftmals erheblich komplizierter, da
dort nicht nur wesentlich mehr Odemformen auf-
treten, sondern hdufig auch Kombinationsédeme
vorliegen. Dennoch ist der weitaus grof3te Teil aller
Odeme allein durch eine genaue Anamnese und
korperliche Untersuchung diagnostizierbar

4.1.1 Anhamnese

Neben der allgemeinen Anamnese ist die spezielle
Odemanamnese bedeutungsvoll. Bei dieser miis-
sen Fragen nach Odemen bei Familienangehérigen,
nach der Existenzdauer des Odems, nach édem-
auslésenden Ursachen, nach dem Odemverlauf,
nach der Odemausprigung zum Untersuchungs-
zeitpunkt, nach der Odemvorbehandlung, nach
der jetzigen Odemtherapie, nach Odembeschwer-
den, nach Auftreten von Odemkomplikationen und
nach der aktuellen medikament6sen Therapie und
deren Auswirkung auf das Odem gestellt werden.

4.1.2 Inspektion

Die Inspektion von Schwellungen der Arme ge-
schieht immer im Sitzen und die der Beine im
Stehen, wobei die Extremititen von allen Seiten
betrachtet werden sollten. Dabei muss sowohl die
Odemausdehnung als auch die Odemstirke fest-
gestellt und die Ergebnisse dokumentiert werden.
Ferner ist wichtig, ob die subkutane Haut der Ze-
hen (Stemmer-Zeichen positiv) verdickt ist, ob das
Odem einseitig oder beidseitig besteht, ob es sym-
metrisch oder unsymmetrisch ist und ob es lokali-
siert oder generalisiert vorliegt. Die Hautfarbe im
Odemgebiet (blass, rot, blau), Hautverinderungen
(Papillomatosis, Furchen, Fisteln, Ekzeme, Ulzera,
Lymphzysten, Hauttumoren), Gefdf8zeichnungen,
Narbenverldufe und Strahlenfelder (Radioderme)
sollten ebenfalls beachtet werden.

4.1.3 Korperliche Untersuchung

Neben der allgemeinen internistischen Unter-
suchung muss besonders auf Lymphknotenvergro-
Berungen, unterschiedliche Hauttemperaturen und
die Extremitdtenpulsation geachtet werden. Eine

grobe neurologische Untersuchung, die Sensibili-
tdt, Kraftpriifung sowie Gelenkbeweglichkeit be-
inhaltet, sollte ebenfalls durchgefiihrt werden. Das
Odem muss auf Ausdehnung, Prallheit, Dellbarkeit,
Hautfaltendicke und Schmerzhaftigkeit abgetastet
und die Ergebnisse dokumentiert werden. Zur Be-
stimmung der Gewebekonsistenz kann ein Tono-
meter oder Indurometer benutzt werden. Aus-
sagekraftiger ist aber das Erlernen der unter-
schiedlichen Odem- oder Gewebekonsistenz von
einem erfahrenen Lymphologen. Im Zweifelsfall
sollten morgens und abends vergleichende Um-
fangs- oder Volumenmessungen durchgefiihrt
werden.

4.2 Labordiagnostik

Die Basisdiagnostik besteht in der Bestimmung der
wesentlichsten Blutparameter wie Blutsenkung,
C-reaktives Protein (CRP), Blutbild, Gamma-Gluta-
myltransferase (y-GT), alkalische Phosphatase (AP),
Harnstoff, Kreatinin, Blutzucker und Urinstatus.
Bei Verdacht auf Proteinmangelédem muss die Ge-
samtproteinkonzentration (Gesamteiweif3) im Se-
rum bestimmt und die Elektrophorese durch-
gefiihrt werden. Bei entsprechenden Anhaltspunk-
ten fiir eine hormonelle Storung (Kap. 11.4 und
Kap. 25) ist die Bestimmung von Hormonen wie
Triiodthyronin (T3), Tetraiodthyronin (T4), Thyre-
oidea-stimulierendes Hormon (TSH), Cortisol, Al-
dosteron, Renin, Adiuretin (Vasopressin), Prolak-
tin, Ostrogen, Gestagen oder von Serotonin und
C 1-Esterase-Inhibitor erforderlich.

4.3 Lymphologische Diagnostik
4.3.1 Lymphszintigraphie

Die Lymphszintigraphie ist eine nuklearmedizi-
nische Untersuchungstechnik, die hauptsachlich
zur Diagnostik fraglicher primdrer Lymphodeme
der Beine durchgefiihrt wird. Bei der Lymphszinti-
graphie wird etwa 0,3 ml einer radioaktiven wass-
rigen Fliissigkeit (Technetium an Humanalbumin
gebunden) subkutan in das Interstitium injiziert.
Diese makromolekulare Lésung kann von den ve-
nosen Kapillaren und Venolen nicht resorbiert
werden, sodass der Abtransport iiber das Lymph-
gefdfBsystem erfolgen muss, was mit einer Gam-
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makamera verfolgt werden kann. Diese Unter-
suchung wird iiberwiegend an den Beinen durch-
gefiihrt, wobei nach Injektion in den VorfuRriicken
das ventromediale LymphgefafZbiindel bis zu den
Leisten-Becken-Lymphknoten verfolgt wird. Am
Arm erfolgt die Injektion in den Handriicken und

Abb.4.1 Laufbandergometer mit Gammakamera. (Fo-
to: J. Brauer )

281

CPS

es wird der Abfluss iiber das basildre (mediale)
Biindel zu den axilliren Lymphknoten gemessen.
Die Injektion muss in das Odemgebiet erfolgen.
Wenn also bei einem vermuteten Beinlymphédem
der FuR nicht 6dematisiert ist, muss die Injektion
perimalleoldr (medial vom Innenknéchel) erfolgen.
Die Untersuchung wird an den Beinen optimal un-
ter dynamischen Bedingungen (30 min standardi-
siertes Gehen mit 4km/h auf dem Laufband)
(» Abb. 4.1) durchgefiihrt, da der Lymphfluss in
Ruhe eine zu groRe Streubreite aufweist. Aus der
Zeit, die die Substanz benétigt, um vom Extremi-
titenende bis zur Extremititenwurzel (am Bein
2-6min, am Arm 2-6 min) zu gelangen, und aus
der Menge der radioaktiven Substanz, die an der
Extremitdtenwurzel ankommt und beim Bein zu-
erst in den inguinalen und danach in den iliakalen
Lymphknoten gespeichert wird (Uptake inguinal
normal >8% der applizierten Radioaktivitdt nach
30min, nach 60 Min.>14%, axillirer Uptake am
Arm nach 30 Min.>5%, jeweils unter Belastung),
kann man Riickschliisse auf die Funktion des
Lymphsystems ziehen (> Abb. 4.2 a). Die gleichzei-
tig angefertigten statischen Aufnahmen (> Abb. 4.2
b) zeigen die Lage der Lymphknoten und Lymph-
kollektoren sowie einen eventuellen dermal back
flow oder kutanen Reflux. Eine Aussage {iber die

Abb. 4.2 Lymphszintigraphie.

a Normale Lymphszintigraphie der Beine mit Ankunftszeit in Minuten (Abszisse) und Uptake (CPS = counts per second)
in den inguinalen Lymphknoten (Ordinate). L=linkes Bein; R =rechtes Bein. (Quelle: |. Brauer)
b Statische Aufnahme von Lymphknoten (LK) und LymphgefdRen der Beine. (Quelle: ]. Brauer)
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Anzahl oder Durchmesser der Kollektoren des
Lymphgefd8biindels ist dagegen nicht moglich.
Wenn die Ankunftszeit verldngert ist (beim
Bein>10min) oder der Uptake nach 30 Minuten
weniger als 8% betragt, liegt ein Lymphédem vor.
Eine verspdtete Ankunftszeit spricht fiir eine
Mikroplasie oder Lymphangiektasie, eine normale
Ankunftszeit mit vermindertem Uptake fiir eine
Oligoplasie (Kap. 7.2.1). Ist der Abfluss der radio-
aktiven Substanz nicht verzogert, so handelt es
sich nicht um ein Lymphddem, sondern um eine
andere Odemform. Um eine exakte Aussage zu er-
halten, miissen auch die Tiefenlage der Lymphkno-
ten durch SPECT (Single Photon Emission Com-
puted Tomography) und die Halbwertzeit des Nu-
klids von 6 Stunden beriicksichtigt werden.

Durch Speicherung des Nuklids in kubitalen
oder poplitealen Lymphknoten (selten und nur
sichtbar in der statischen Aufnahme) kann die
Transportzeit scheinbar verldngert sein und
somit falschlicherweise ein Lymphddem diag-
nostiziert werden.

Die Lymphszintigraphie kann also nur eine Aus-
sage dariiber machen, ob es sich um ein Lymph-
6dem oder um ein anderes Odem handelt, sie kann
aber nicht zwischen einem primdren und sekun-
ddren Lymphddem unterscheiden. Zur Lymph-
odemdiagnostik ist sie die zurzeit beste Unter-
suchungsmethode. Bei einem klinisch eindeutigen
primdren Lymphédem und bei bekanntem sekun-
direm Lymphodem ist sie allerdings tiberfliissig,
da sie den bestehenden Lymphstau nur bestdtigen
kann.

Die Lymphszintigraphie ist zwar eine invasive
Methode, aber selbst bei primdren Lymphddemen
ungefadhrlich. Als Komplikation kann allenfalls ein
Erysipel auftreten, wenn die Injektion nicht ausrei-
chend steril durchgefiihrt wurde.

Die Strahlenbelastung einer Lymphszintigraphie
entspricht etwa der einer Rontgenaufnahme des
Thorax. Aus diesem Grund darf diese Methode
auch nicht bei Schwangeren eingesetzt werden.

Das Hauptproblem der Lymphszintigraphie liegt
in der meist fehlerhaften Standardisierung und
Durchfiihrung, sodass Fehlinterpretationen nicht
selten sind. Die Zahl der falsch pathologischen

4.3 Lymphologische Diagnostik

Lymphszintigraphiebefunde liegt nach meinen
Statistiken in Deutschland bei etwa 30 %, was zum
groften Teil an der fehlerhaften Untersuchungs-
technik liegt. Es gibt nur wenige nuklearmedizi-
nische Einrichtungen, die die vorbeschriebene op-
timale Technik anbieten.

Kritisch muss zur Lymphszintigraphie ange-
merkt werden, dass die Reproduzierbarkeit der
Untersuchungsergebnisse nicht systematisch tiber-
priift wurde, was wegen der Strahlenbelastung
aus ethischen Griinden auch kaum méglich ist.

4.3.2 Direkte (intravasale)
Lymphographie

Bei der direkten Lymphographie wird ein wass-
riges oder olhaltiges Kontrastmittel (z.B. Lipio-
dol®; 3-5ml) direkt in ein operativ freigelegtes
und vorher durch Patentblau angefarbtes Lymph-
gefdfl (Kollektor) am FuBriicken (selten Hand-
riicken) mittels einer Druckpumpe injiziert und
dann die Kollektoren eines Biindels (ventromedia-
les am Bein oder basildares am Arm) durch Ront-
genaufnahmen dargestellt. Eine solche Unter-
suchung wurde erstmals 1943 von M. Servelle be-
schrieben und 1955 von ].B. Kinmonth in die Rou-
tinediagnostik eingefiihrt. Diese Methode liefert
die aussagefdhigsten Bilder vom Lymphsystem in
Bezug auf die anatomischen Verdnderungen
(» Abb. 1.33). Ein wadssriges Kontrastmittel reicht
aus, wenn es nur um die Darstellung der Kollekto-
ren an den Extremitdten geht. Sollen jedoch auch
Lymphknoten, iliakale und lumbale Lymphgefilse
oder der Ductus thoracicus dargestellt werden,
muss ein Olhaltiges Mittel genommen werden,
weil das wassrige zu schnell aus den Kollektoren
herausdiffundiert. Die direkte Lymphographie
wurde bis etwa 1980 hdufig auch zur abdominalen
Tumordiagnostik eingesetzt, da damals Sonogra-
phie, Computertomographie, Magnetresonanzto-
mographie und Positronenemissionstomographie
noch nicht zur Verfiigung standen.

Normale Kollektoren stellen sich dabei im Ront-
genbild etwa 1-2 mm breit dar, obwohl sie physio-
logisch nur 0,5 mm dick sind. Eine kiinstliche Dila-
tation der Kollektoren durch den Druck des Kon-
trastmittels ist hierfiir die Ursache. Diese Unter-
suchung kann bei Patienten mit einem primdren
Lymphddem eine Verschlechterung des Odems be-
wirken, da besonders das 6lhaltige Kontrastmittel
zu ZerreifSungen der meist hypoplastischen Lymph-
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gefdfle mit Kontrastmittelaustritt ins Gewebe
fiihrt (» Abb. 4.3) und als Folge eine Narbenbil-
dung um die Lymphgefd3e entstehen kann. Bei der
seltenen Lymphangiektasie oder der primdren
Lymphknotenfibrose ist die Lymphographie aller-
dings ungefahrlich. AuBerdem hat das lymphan-
giographische Ergebnis meist keine therapeutische
Konsequenz, nur bei der sehr seltenen primdren
Lymphknotenfibrose ist ein operatives Vorgehen
moglich. Bei Patienten mit einem sekunddren
Lymphdodem ist die direkte Lymphographie ebenso
wie die Lymphszintigraphie nicht indiziert, da die
Ursache der LymphgefiafZblockade bereits bekannt
ist.

Die Letalitdt, die diese Untersuchungsmethode
durch allergische Kontrastmittelreaktionen und
Lungenembolien durch Ol verursacht, wird mit
1:1000 angegeben. AuRerdem schadigt das Kon-
trastmittel die Lymphknoten, da es Fibrosierungen
erzeugt. Die direkte Lymphographie wird daher
heutzutage als zu gefdhrlich angesehen und auch
wegen der Gefahr, dass sich der Zustand des
Odems verschlimmern kann, in der lymphologi-
schen Diagnostik nicht mehr eingesetzt, allenfalls
in Ausnahmesituationen, z.B. bei Verdacht auf
Lymphleck bei Chylothorax und Chylaszites, vor
LymphgefdRoperationen oder bei gutachterlichen
Fragestellungen.

Abb. 4.3 Direkte Lymphographie mit ZerreiBen von
hypoplastischen LymphgefaRen und Austritt von Kon-
trastmittel ins Gewebe, Aufnahme 3 Tage nach der
Injektion. (Quelle: U. Herpertz)

4.3.3 Indirekte (interstitielle)
Lymphographie

Bei der indirekten Lymphographie wird ein was-
serhaltiges Kontrastmittel (z.B. Isovist®; 2-3 ml)
ins Interstitium des intrakutanen Lymphkapillar-
netzes injiziert, das dann auf physiologischem
Wege von den Lymphkapillaren aufgenommen
wird und in Form von Rontgenbildern nach 5 bis
20 Minuten dargestellt werden kann. Diese Unter-
suchungsmethode kann prinzipiell in allen Kérper-
regionen durchgefiihrt werden, wird aber prak-
tisch fast ausschlielich am FuR bei Verdacht auf
ein primdres Lymphodem gemacht. Mit der indi-
rekten Lymphographie kénnen besonders die Prd-
kollektoren und die anschlieRenden Kollektoren
iiber eine Linge von 20 bis 40 cm (Durchmesser
0,2-0,5mm) abgebildet werden (> Abb. 4.4). Eine
Darstellung von Kapillaren, von kompletten Kol-
lektoren und von Lymphknoten erfolgt mit dieser
Methode in der Regel nicht, da die Kontrastmittel-
konzentration in den Kollektoren durch das lang-
same Einstromen des Mittels iiber die Lymphpfor-
ten in die initialen Lymphgefde erheblich gerin-
ger ist als bei der direkten Lymphographie und die
wasserlosliche Kontrastfliissigkeit relativ schnell
aus den LymphgefdBen wieder herausdiffundiert.
Die Untersuchung ist nur aussagekraftig, wenn da-
bei eine Lymphangiektasie der Biindelkollektoren
festgestellt wird. Bei Hypoplasie der Kollektoren
stellen sich diese meist nicht dar, und es kann nur
aufgrund erweiterter Prdkollektoren und eines
dermal back flow indirekt eine Hypoplasie der Kol-
lektoren angenommen werden.

Abb. 4.4 Indirekte Lymphographie der Unterschenkel,
rechts Normalbefund, links ektatische kollaterale
LymphgefdRe bei Hypoplasie der Hauptkollektoren.
(Quelle: U. Herpertz)
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