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3 Besenreiservarizen

Besenreiser stellen an sich keine Krankheit dagleath schon 1949 von@JTHILLIER [268]
Uber schmerzhafte Besenreiser berichtet wurde [341]. BRUNNER [58] stellte bei 0,3 %
seines Patientengutes (7000) dolente BesenreiserAach in der neueren Literatur sind
solche Hinweise (Schmerzen, Beinschwellungen, hékbt Missempfindungen) immer
wieder zu finden [157; 213; 268; 357].Trotzdem IstelBesenreiser an sich keine Krankheit
dar. Eine amerikanische Studie [37] zeigte 1987 daR Besenreiservarizen amerikanische
Frauen mehr stéren, als irgendein anderes kosrnetigeroblem.

So stellen Besenreiser fur einige (wenige) einemschhafte, fir andere eine psychische
Belastung dar [49; 106; 173].

3.1 Aktueller Kenntnisstand
3.1.1 Problematik der Nomenklatur

Im anglo- amerikanischen Sprachraum wird der BEBekenreiservarize durch eine Vielzahl
von Synonymen ersetzt:

telangiectasia [77; 111; 138; 141; 155; 210; 2&%, 316; 327]
sunburst varicosities [43; 360] bzw. sunburst vengemish [41; 132]
spider bursts [139]

spider (leg) veins [153; 163; 349]

venous flare [155]

cutaneous venules [155]

capillary veins [155]

leg ,thread veins” [111]

starburst blood vessels [314]

Das dabei am haufigsten auftretende Synonym ist ddsisTeleangiektasie. Der Begriff
telangiectasia taucht zum ersten Mal 1807 ben GRAF auf, der damit ein fir das
menschliche Auge sichtbares, oberflachliches Geé&#ghreibt. [133; 327].

PsycHREMBEL [Aufl. 257] beschreibt Teleangiektasien als bleibe Erweiterungen kleiner
oberflachlicher Hautgefal3e, selten angeboren, neembrben. An den unteren Extremitaten
werden diese als Folge einer chronisch vendselffirisnz gesehen.

Teleangiektasien werden von einigen Autoren im @ngimerikanischen Sprachraum als 0,1
bis 1 mm gro3e Gefalie, die entweder arteriellepillaeen oder venésen Ursprungs sind,
beschrieben [82; 116; 284; 290; 310; 327]. Ein wendJrsprung bei Gefal3en von 0,2-2 mm
und ein kapillarer bei kleineren (< 0,2 mm) ist efladls beschrieben worden [21]. Andere
wiederum sprechen von einem (hauptsachlich) ventssprung der Teleangiektasie [147;
314]. Im deutschen Schrifttum wird dagegen von mingndeutig vendsen Ursprung der
Besenreiser gesprochen [45; 234; 235; 276; 336] 38tradermale Venektasie [46].
Arteriell gespeist wird von einer Teleangiektasesgrochen.

Dies ist insofern problematisch, als daf} das dbat$¢ort Besenreiser auf ein vendses Gefal}
an den Beinen hinweist, (spider) telangiectasiagdgen bezieht sich u. a. auch auf das
Gesicht (Couperose) und auch auf arteriell gesp&stalle.
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3.1.2 Die Epidemiologie der Varikosis

G. NoBEL gehdrt wahrscheinlich zu den ersten, die in Krahkeisern Untersuchungen Uber
die Haufigkeit der Varikosis (nicht nur der Beseseevarikosis) anstellten. Er kam 1918
aufgrund seiner Untersuchungen an acht Wiener I8pitau dem Schluf3, dal3 Venenleiden
aul3erordentlich haufig und bedeutsam seien. Dieeltedg erfahren nicht nur die
Betroffenen, sondern auch in nicht geringem MaRRe ®olkswirtschaft und die
Krankenkassen. Hierzu einige Zahlen:

- 1977 kam es bei ca. 900.000 Mannern und ebensenvigbuen zu einer Erkrankung der
Venen- und/oder Lymphgefa3e. Diese Erkrankungertemainsgesamt 7,2 Mio.
Arbeitsunféahigkeitstage zur Folge.

- Die Health Econ Studie ermittelte 1980 mehr als B#lionen DM Aufwendungen fur
die gesetzliche Krankenversicherung. Der volkswirédtliche Verlust (Arbeitsausfall und
Frihberentung) wurde auf 418 Millionen DM beziffewteitere 47,3 Millionen DM
muldten private Krankenversicherer, offentliche Atdeber und die Rentenversicherung
aufbringen. Die Gesamtkosten belaufen sich fur @80it auf 1,3 Milliarden DM.

- DINKEL bezifferte diese fur 1986 auf 1,8 Milliarden DM,akdchall fur 1987 auf 2,5
Milliarden DM.

Die Basler Studie, an 3744 Mannern und 785 Fraa#e Arbeitnehmer in der chemischen
Industrie) im Alter zwischen 25 und 74 Jahren dgegbihrt, bestatigte nicht die bis dahin
verbreitete Meinung, dal3 Frauen weit haufiger vaménleiden betroffen (3—9mal haufiger)
sind als Manner [261; 308; 384-387]. Schliel3t mida Bypen und Schweregrade ein, hatten
insgesamt 55 % der Manner und 56 % der Frauen\&n&osis. Besenreiser und retikulére
Varizen wurden bei 30 % der Untersuchten, beim Mamaal, bei der Frau 4mal haufiger als
Stammvarizen angetroffen. Die Stammvarikosis firglelh bei 20 % der Manner und 11 %
der Frauen und ist meist mit Besenreisern und/odikularen Krampfadern kombiniert.
Frauen hatten 1,3mal haufiger Besenreiser als Manne

Basierend auf der Basler Studie gibt die Tubingedi® [95] die Untersuchungen an 3008
Frauen und 1522 Mannern im Alter zwischen 18 undJ@Bren in der Bundesrepublik
Deutschland 1981 wieder. 86 % der Untersuchtentereiyyerdnderungen des Beinvenen-
systems, von denen 58 % als geringfugig, Kklinismtnrelevant, eingestuft wurden. Laut
Befunderhebung waren Frauen nur geringfligig staskam Venenleiden betroffen als
Manner. Allerdings waren ihre Erkrankungen deutlgdhwerer, und sie wiesen haufiger
Mehrfachbefunde auf.

Eine weitere Studie, WHO- Projekt 052, untersud¢hteuen und Manner im Alter zwischen
35 und 49 Jahren. Insgesamt wurden bei 18 % dern&témnd 55 % der Frauen
Besenreiservarizen nachgewiesen. Alle Formen dekdse einbezogen, wurden bei 10 %
der Manner und bei 33 % der Frauen Krampfaderntlgngr und schwerer Auspragung*
festgestellt [211].

Innerhalb der Minchner Venenstudie kam es zur Jatérung von 500 Frauen und Mannern
zwischen 16 und 94 Jahren. Die Haufigkeit der Bemanveranderungen betrug 56 % bei
Frauen und 44 % bei Mannern.
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Die Bonner Venenstudie der Deutschen GesellsclimftPhlebologie an 3072 Probanten
konnte eine chronische Veneninsuffizienz (CEAP-sKifikation [208]: C3-C6) bei jeder
5. Frau und jedem 6. Mann nachweisen [275]. Siktestierner ein Vorkommen isolierter
Teleangiektasien bzw. retikularer Venen in 59 % Béle (Frauen und Manner nahezu
gleichhaufig) fest.

Die Medizinische Hochschule Hannover untersuchte Bdrsonen im Alter zwischen 16 und
64 Jahren. 83 Personen oder 18,8 % (34 Frauen 8nM&hner) wiesen pathologische
Venenbefunde auf.

Alle Studien zeigten, dal3 es keine statistischifsigmten Unterschiede in der Haufigkeit von
Venenerkrankung zwischen Frauen und Mannern gieseBreiservarizen waren tendenziell
bei Frauen aber etwas haufiger.

Im Gegensatz dazu konnte in der ,Dusseldorf- EgsBeamtenstudie® 2002 [213] an 9100
stadtischen Angestellten (57 % Manner; 43 % Frauem) statistisch signifikanter
Unterschied im Auftreten der Besenreiser bei Frg@&n%) und Mannern (6 %) festgestellt
werden. Studien, die ihr Patientengut aus dem rmesichen Praxisalltag beziehen, kommen
zu ahnlichen Ergebnissen. Die Varikosis hat demreach Verbreitung von 7 % bis 60 %,
und kommt 2 bis 4mal haufiger bei Frauen als bemigin vor [157; 314].

WIDMER et al. [384] stellten sich in diesem Zusammenhaing Frage, ob nicht die
Venenerkrankungen der unteren Extremitaten vonFdan aus modischen Grinden starker
beachtet und vermehrt der Behandlung zugefiihrt everdUnterstitzend hierfur ist
anzumerken, dalR im Rahmen der hier vorgestelltamdi&tetwa 300 Patienten zur
Sklerosierungs- bzw. Laserbehandlung untersuchtdevyrunter diesen befanden sich zwei
Manner. Diesen Trend bestatigen Studien und Erfajstoerichte [82; 349].

Untersuchungen zeigen, dal3 Besenreiser haufig meme insuffizienten, retikularen
Néahrgefal3 verbunden sind — in fast 90 % der Fa®#{326; 373]. In etwa 15 % der Falle
besteht ein ,Anschlul3* zum tiefen Venensystem [325]. Auch klinisch unauffallige,
isolierte Besenreiserbefunde konnen Hinweis aufe eimestehende Insuffizienz des
oberflachlichen Venensystem bzw. einer Perforarseem [349].

3.1.3 Die Atiologie der Besenreiservarizen

Die genaue Atiologie ist unbekannt, die morphologen Befunde lassen hypothetisch die
Vermutung zu, dafl3 Refluxe in der Mikrozirkulatioerdaut haufig beteiligt sind [132; 360].
In diesem Zusammenhang wird auch eine konstitulenépillarwandschwéache diskutiert
[132; 388].

Als Risikofaktoren konnen folgende Aspekte gelten:

- genetische Pradisposition [35; 147; 161; 300] 3®s zu 90 %) [82]

- Ubergewicht [81; 217; 300],

- zunehmendes Alter [35; 63; 147; 382],

- langes Stehen oder Sitzen [103; 147; 172; 308}, 38

- Hormone (z.B. durch erhohte Ostrogen- und Pregestezeptorendichte in der GefaBwand;
ist allerdings sehr umstritten [294]) [103; 14721300; 382],

- Schwangerschaft [1; 101; 141; 147; 194; 382; 389]

- physikalische Traumata (auch iatrogen: z. B aiedgektatisches Matting) [147; 172; 217],

- Sonnenexposition [6; 90; 342].
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3.1.4 Die klinische Einteilung der Besenreisenamiz

1949 nahmen BbiscH und RLzER folgende Einteilung, basierend auf dem klinischen
Erscheinungsbild, der Teleangiektasie vor:

Abb. 9 a: linearb: verzweigtc: spinnenférmigd: punktférmig[132].

Diese Einteilung wird auch heute noch von vieleiohen benutzt [80; 117; 157; 290; 314].
DuFry [82] erstellte eine Einteilung nach pathologisched visuellen Parametern, basierend
auf der Einteilung von EVERDALE und SALKER von 1941 [139]. Dabei unterscheidet er
sowohl Farbe als auch den Grad der Assoziatiomemt tiefen vendsen System. Er integriert
dabei auch das sogenannte teleangiektatische glattinss [326] verfeinerte diese
Einteilung. So kam es zu folgender Varizenklasatiibn:

Typisierung Klinik Durchmesser Farbe
| Teleangiektasie 0,1-1 mm Rot
la teleangiektatisches | netzartig < 0,2 mm Hellrot
Matting
1] Venektasie zumeist erhaben 1-2 mm Violet, Zylan
11 retikulare Varize 2—4 mm Zyan; Blau
\Y Nichtsaphenale Varizepriméare Varize haufig mit 3-8 mm Blau bis
insuff. Perforans verbunden Blaugrin
\% Saphena Varize >8 mm Blau(-grin

Tab. 1: Varizenklassifikation nach ¥ss[326].
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Die Farbanderung mit VergroRerung des Gefalldurcteneshatte BGELEISEN [37]
festgestellt. Eine Verbindung zwischen dem moglchiesprung des Gefal3es (arteriell oder
vends) und der Farbe wurde anhand des untersattiedliOxidationsgrades von roten und
blauen GefaRen hergestellt. Demnach entstammencheétl GefalRe (mittlere £
Konzentration 5,9 kPa) dem arteriellen, blaulichuttfere Q- Konzentration 5,11 kPa) dem
vendsen Kapillarbett [327].

Rein atiologische Unterscheidungen hat3dANER [381] zugrunde gelegt. Er unterscheidet
stauungsbedingte Venektasien, hormonale Dysreguokti Venektasien, arterio- vendse
Anastomosen und Schwangerschaftsvenektasien. Himie fGruppe ordnete er als rein
kosmetisch problematisch ein.

3.1.5 Zur Histologie von Besenreiservarizen

Besenreiser sind pathologisch verdnderte Venen Kaggims, in einer Tiefe zwischen
175 pm und 28um vom Stratum granulosum aus gemessen [360; 388jw&den haufig
von einem Nahrgefal3 unterhalten, das sowohl eiisedau Tiefe aufsteigende (erweiterte)
Vene als auch eine oberflachliche retikulare Vaseim kann [388].

Sie besitzen ungleichmallig verdickte Wéande. Dera®eénderweiterung entsprechen
wiederholt duR3erst diinne Gefallwandabschnitte. Bfél$svdnde bestehen aus Endothelien,
Fibroplasten, Myozyten, kollagenen und elastischaser sowie aus Oxytalanfasern. Man
kann eine ungleichmalige Entwicklung der Elasticaterea, Gitterkollagen und
Matrixvesikel beobachten.

Keine dieser Befunde ist ein spezifisches Phanowhken Besenreiservarizen; allein die
Kombination bestimmt das charakteristische Bild.

Die erhebliche Wandverdickung ist durch daslace sche Gesetz zu erklaren, wonach die
Wandspannung dem Radius der Kurvatur proportiosial Steigende Gefal3weite hat eine
starkere Belastung der Wand zur Folge.

Die  morphologischen Befunde sind als Umbauvorgangen Sinne von
Anpassungsphanomenen zu deuten [360]. Die ausléseintpulse hierflr sind unbekannt
(siehe Kap. 2.6; S. 13 ff.).
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3.2 Behandlungsmethoden der Besenreiservarizen

3.2.1 Die Sklerosierung
3.2.1.1 Historischer Abril3

Die Sklerosierung von Varizen ist ebenso Teil dateBologie, wie auch die chirurgische
Behandlung. Zwischen beiden Therapien gab es baienMitte des 20. Jahrhunderts ein
Gerangel um die jeweilige Vorherrschaft [333; 37Jile Besenreiservarikosis wurde erst ab
etwa 1970 Gegenstand intensiverer Untersuchungen.

Die phlebologische Therapie greift mit
ihren Wurzeln bis in die Antike zurtck.
Das erste Schriftstiick, das von ,gewissen
serpentinenférmigen Windungen am Bein*
(interpretiert als Varizen) berichtet, datiert
von 1550 vor Christus @ERS Papyrus).
Die erste lllustration einer Varize findet
man in der Akropolis (siehe Abb. 10). Auf
dieser ist auch der Vvielleicht erste
Phlebologe, Doktor MyNoOs (dem die
Tafel gewidmet ist), verewigt.
HIPPOKRATES (460-377 v. Chr.) beschrieb
die Technik der Beinverb&nde [335] und in
,De Ulceribus* Varizen und Ulzerationen.
Die Gefal3chirurgie fand ihren Ursprung
wahrscheinlich in Agypten (Schule fir
Medizin, Alexandria) durch EROPHILOS
und ERASISTRATOS270 v. Chr. Es dauerte
dann 400 Jahre bisL@uDIUs GALEN (130-
200) die Varizenoperation beschrieb.

Abb. 10: Diese Dctor AIYNOS gewimete
Gedenktafel zeigt die bisher é&lteste Varizen-
darstellung (4. Jh. v. Chr. Akropolis Athen) [56].

Ein Jahrtausend spater war es 1306 Maiteefl DE MONDEVILLE der den (Kompressions-)
Verband gegen Ulzerationen des Beines erfolgraitse&zte. Weitere 100 Jahre spater war es
LEONARDO DA VINCI, der das vendse System des Beines studierte uctthe&e (siehe Abb.
11 und 12).
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Abb. 11: LEONARDO DA VINCI's Darstellung des Abb. 12: LEONARDO DAVINCI’s Studienzeichnung
vendsen Beinsystems [56]. des Venengeflechts der Leistengegend [56].

1584 legte EBRICIUS VON ACQUAPENDENTEmIt der Entdeckung der Venenklappen und der
Erkenntnis deren zentraler Rolle innerhalb der Btktlation den Grundstein unseres
Wissens uber die vendse Zirkulation [336]. Bis Edde 18. Jahrhunderts wurden Besenreiser
mit dem Brenneisen ,behandelt”.

Die moderne Ara der Phlebologie leiteteMasso RiIMA 1838 mit der Beschreibung des
vendsen RuckfluRes Uber die Crosse der V. saphagaarein. Allerdings konnten sich seine
chirurgischen Eingriffe (hohe Ligatur der Einmindwmd Saphenektomie) wegen der hohen
Mortalitat nicht durchsetzen [335; 336]ABRIEL PRAVAZ entwickelte 1851 die Stahlkandle.
Ein Jahr spater versuchten seine Schiler die Vagdwn Varizen mittels Eisenchlorid.
VALETTE und DESGRANGEShatten mit der Jodtaninldsung mehr Erfolg, trotadelieb die
Verodung eine auf wenige Arzte beschrankte Behamgdimethode. 1891 trieb dann
TRENDELENBURG die Chirurgie mit der Bestatigung und Durchsetzudey RMA schen
Feststellungen voran. Die Ligatur der Crosse wutdeh die Saphenektomie mit grof3en
Schnitten erganzt. 1896 fand EIDRE mit seiner Behauptung, dal3 ein dauerhafter
Verodungseffekt nur durch vorausgehende Lasionv@ezenendothels zu erreichen sei, die
Erklarung fur die bis dahin erlangten Mil3erfolger déerddung. 1910 entwickelte der
Wiesbadener ThermalarztsSEHER den nach ihm benannten Fischerverband.

Die Monopolstellung der chirurgischen Varizenbehang wurde erst wéahrend des ersten
Weltkrieges erschuttert, alsaBL LINSER in Deutschland undedN SICARD in Frankreich
(jeder wul3te aber von der Arbeit des anderen amffyrder Nachrichtensperre nichts)
annahernd zeitgleich bei der Behandlung der LuesMdirddung der zuvor mit Salvarsan
punktierten Armvene beobachteten. Die gleiche Belotbmg machten sie bei intravasaler
Injektion von Beinvarizen: der Anfang der moderi@kierosierungstherapie. 1938 beschrieb
SICARDS beriihmtester SchileloURNAY die Stichinzision, 5 Jahre nach der Beschreibwarg d
Mikrosklerotherapie (in dieses Gebiet fallt die BeHlung von Besenreisern) durch
BIEGELEISEN1933 [268].
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Mit Ausbruch des zweiten Weltkrieges verbreitetemegakanische Chirurgen den 1907 von
BaBcock entwickelten Stripper, durch den die Chirurgie deie Auftrieb bekam und die
Verdédung in den Hintergrund drangte.

Am 11. September 1947 wurde die erste phlebologisgbsellschaft der Welt, die Société
Francaise de Phlébologie, vom¥RIOND TOURNAY gegrindet. Zu diesem Zweck erfand er
die Bezeichnung ,Phlebologie“. Im deutschsprachiGaum war KRL SIGG die treibende
Kraft der Verdédungstherapie [150], allerdings lehet jegliche chirurgischen Eingriffe ab
[332].

Die sogenannte Kompressions- Sklerosierung, urgficinvon ScG 1952 beschrieben [320;
321], wurde vor allem im englischen Sprachraum lluFEGAN, der aufgrund eines
Bettenmangels von der chirurgischen Varizen- augé dimbulante Kompressions-
Verddungsbehandlung auswich, in den 60er Jahreannek64, 93; 99; 152; 197; 266; 321,
338; 347]. 1960 schufAN DER MOLEN durch Kompressionsstrimpfe die Grundlagen der
modernen Kompressionstherapie.

Seit 1962 gab es eine intensive Zusammenarbeitchems operativen und konservativen
Phlebologen, die in der Festlegung der Indikatiopeider Methoden gipfelte [219; 275; 335;
336].

»In der Behandlung der Stammvarikose mit Ausscimgjtdes proximalen Insuffizienspunktes
und des insuffizienten Venenanteils gilt die opeeal herapie als Methode der ersten Wahl.
Die Therapie der Stammvarikose durch Sklerosietogiggndlung ist jedoch ebenfalls
maoglich. Bei der Ausschaltung von Seitenastvarizemd insuffizienten Perforanten
konkurriert die Sklerosierungsbehandlung mit derkp&nen Phlebextraktion und mit der
Perforantenunterbindung bzw. mit der endoskopiscliRarforantendissektion. Fir die
Behandlung von kleinkalibrigen, intrakutanen Vanizgetikulare Varizen, Besenreiser) gilt
die Sklerosierungsbehandlung als Methode der ersiahl® (Leitlinien zur
Sklerosierungsbehandlung der Varikose — DeutsclselSehaft fir Phlebologie) [275].

In den vergangenen Jahren rickte verstarkt dieusesiderosierung in den Mittelpunkt des
Interesses. Uber die Moglichkeit des Aufschaumesrschiedener Verodungsmittel hatten
bereits MCAUSLAND 1939 [392], ®BACH 1944 [104] und &G 1949 berichtet [275]. Zur Zeit
existieren mehrere gangige Methoden nacbNMREUX [104], HENRIET [275], CABRERA
[104], BENIGNI- SADOUN [104], MINGO- GARCIA [104], TESSARI [348] und RULLINI [104;
105].

So vielfaltig die Therapiemdglichkeiten, so manaltf sind die zur Verfigung stehenden
Sklerosierungsmittel.
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gegeben:

Jahr Verddungsmittel (Handelsname) Erstbeschreiber

1840 absoluter Alkohol Monteggio, Leroy, D Etidl¢

1850-3 | Eisenchlorid Pravaz, Caunard

1855 Jodtaninlésung Valette und Desgranges

1880 “Chloral” Negretti

1890 Jod-Jodkalium Losung (Vistarin®) Schiassi

1904 5% phenol solution Tavel

1906 Potassium iodo-iodine Tavel

1910 Sublimat Scharf

1916 hypertonische NaCl (Varicophtin® bzw Linser
Imosalin®)

1917 hypertonische Glukose (Variko® bzw. Kausch
Calorose®)

1919 Natrium-Salizylat Sicard und Gaugier

1919 Natrium-Bicarbonat Sicard und Gaugier

1920 Bichlorid of mercury Wolf

1921 Chinin- Urethan Genevrier

1922 Biiodine of mercury Lacroix, Bazelis

1925 chromicized glycerin Jausion

1926 Hypertone NaCl mit procaine Linser

1927 50% grape sugar Doerffel

1929 Natrium citrate Kern und Angel

1929 20-30% hypertonic saline Kern und Angel

1930 Natrium-Morrhuat [anionische Fettsduren] |Higgins und Kittel
(Varicocid®)

1933 Jod + Natriumjodid Gerson

1933 Chromglyzerin (Sclérémo®) Jausion

1939 Schaumsklerosierung (Natrium-Morrhuat) McAndléOrbach 1944)

1946 Natrium-Tetradecyl-Sulfat (Sotradecol® bzw.Reiner
Trombovar®)

1949 Phenolated mercury und Ammonium Tournay ud i

1959 Jod + Benzylalkohol (Variglobin® bzw. Imhoff und Sigg
Varigloban®)

1966 Hydroxypolyethoxydodecan (Aethoxysklerol@enschel und Eichenberger
Sotravarix® bzw. Phlebodestra®lI)

1969 Hypertone NaCl und Dextrose (Sclerodex®

1975 Hypertone NaCl und heparin Foley

1985 Sotradecol und Haemacel Green und Morgan

1995 Schaumsklerosierung (z. B. Varisolve®) Montreu

Tab. 2: Uberblick Giber die Erstbeschreibung verschiedevermdungsmittel [nach 132 abgestimmt bzw.
erweitert durch: 30; 71; 73; 82; 131; 143; 146;;1¥51; 155; 169; 189; 192; 236; 258; 268; 269; 2/3; 298;
313; 327; 335; 336; 355; 365; 392; 398].
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Aethoxysklerol® wurde urspriinglich in den 50er &mhf72] als Oberflachen-, Epidural- und
Lokalanasthetikum [72; 147] unter dem Handelsna®em 600 [148] eingefihrt. Bald stellte
sich heraus, dal3 es in Folge der Injektion zur ¥eng oberflachlicher, kleiner Hautgefalie
kam und man es schlie3lich als Verdodungsmittel etérte. Um Temperatureffekte des
Hydroxypolyethoxydodecan zu verhindern (MolekUlaggtion) setzte man 5 %
Ethylalkohol der Losung hinzu [72; 268]. So enth&lnl Aethoxysklerol® 0,05 mg reines
Ethanol. Erste Erfahrungen beschriebHENBERGER1969 [89] in Deutschland, @Ry et al.

in Frankreich [148], EccCIATORE in Italien [60], AcoBSENiIn Danemark [193] und &FERIN
Osterreich [185].

Aethoxysklerol® stellt heute das in Europa meidtveitete Verdodungsmittel dar. In den USA
sind durch die Food and Drug Administration nurr&decol® und Natrium-Morrhuate flr
die Behandlung von Besenreisern zugelassen [14R;2; 286; 375].

So hat sich im Laufe von Jahrzehnten/JahrhundeiteeRhlebologie (weiter-) entwickelt. Die
Behandlung von Besenreisern mittels Sklerosieruatgehst in den letzten drei Jahrzehnten
einen grofReren Stellenwert eingenommen, inshesenaéer kosmetischen Gesichtspunkten.

3.2.1.2 Feingewebliche Reaktionen nach der Skienasg

Erste Versuche zur Ergrindung der Wirkungsweisev@eddungsmittel wurden in den 20er
Jahren an der dorsalen Hasenohrvene durchgefuPft:Blchlorid of mercury , 30 % NacCl
und 50 % grape sugar , 30 % Natrium-Salizylat 6860% Calorose® und Natrium-Morrhuat
[131].

Verddungsmittel wirken auf das Endothel: Die Enét#tbllen quellen und schilfern ab [265;
395]. In der Folge bildet sich ein roter Abscheigsthrombus [52; 248; 394], der
entsprechende Reaktionen der Gefal3wand auslosei8lien von volliger Reaktionslosigkeit
bis zu periphlebitischen Reaktionen der Intima [1&fter weitgehender Verschonung der
Media), die schon nach 2 Stunden einsetzen kér8&rilp8; 380].

In der weiteren Folge, versucht der OrganismusTdenmbus durch endogene und exogene
spontane Thrombolyse zu beseitigen. Gelingt dielstivird der Thrombus ausgetrocknet. Es
wandern Leukozyten ein, die thrombotisches Mateaaflésen und nach Phagozytose
abtransportieren. Schlie3lich sprossen Kapillarend uFibroblasten ein, die ein
Granulationsgewebe bilden und den Thrombus ,orgeneis”. Das entstehende
Narbengewebe kann die Venenlichtung vollstandigr aloch nur unvollstandig ausfillen. Es
bilden sich Narbenplatten, Septen oder auch s&rk¥erbindungen. Obliterierte
Venenabschnitte konnen mit der Zeit vollstandigrie®rt werden.

Bei der Thrombusbildung sind diese Vorgange zéithcht normiert. Noch 4 Wochen nach
der Verédung lassen sich neben vollstandig orgamési auch noch rote Thromben, ohne
eine Reaktion der GefaRwand, nachweisen [336].

Die Sklerose ist selektiv, d. h. sie beschrankh sacsschliel3lich auf varikbs veranderte
Bereiche [248]. Der Sklerosierungseffekt hangt niclur von der Konzentration des
injizierten Mittels in der Besenreiservarize ab,nd&n auch von der Kontaktzeit
Varizenendothel- Ver6dungsmittel [331].
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3 Stwrsden el Wersdung

I8 e e Verkkduing

Abb. 13: 3 Stunden nach Verddung ist histologisch einellQung und teilweise Abschilferung des Endothels,
sowie die Bildung eines roten Thrombus (bei depBrétion geschrumpft) erkennbar. Nach 15 Stundiirdfér
Thrombus die ganze Venenlichtung aus und ist fest der Wand verankert. Eine beginnende
Thrombusorganisation ist nach 24 Stunden ersithtli® Tage nach Verddung haben weitere Einsprossung
von Fibroblasten und Kapillaren stattgefunden [336]
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3.2.1.3 Nebenwirkungen der Verddungsbehandlun@ésenreiservarizen

Die Problematik der Besenreiserverddung bestehtht nicur im Ausbleiben eines
Behandlungserfolges, sondern auch im Auftreten Webenwirkungen bei (teilweise)
erfolgreichen Behandlungen.

Mogliche Nebenwirkungen werden im Folgenden genannt

3.2.1.3.a Hyperpigmentierung

Hyperpigmentierungen nach Sklerosierungen sindemier Haufung von 0,2-73 % [8; 60;
61; 72; 82; 112; 113; 124, 129, 136; 144; 147, 148L; 179; 216; 228; 231, 233; 241, 259;
298; 299; 319; 321; 357; 358; 366-368] in der latar zu finden. Obwohl der Grol3teil der
Autoren von reversibler Hyperpigmentierung [8; 1489; 321; 358] spricht, hatUBry [82]
bis zu 5 Jahre persistierende Hyperpigmentierur{§e¥) beschrieben.drez [225] konnte
die Depigmentierung zeitlich um 82 % mit einem BEdwelatbildner (,Deferoxamine
Mesylate*) beschleunigen.

Unbestritten ist die Tatsache, dal3 es sich bei Kyg®entierungen um Hamosiderin-
ablagerungen handelt [82; 147; 148; 216; 259].diigfisch zeigt sich ,das Bild einer von der
thrombosierten Vene ausgehenden lymphogen- petldskrfolgenden Abraumsiderose®,
bei normalem Melaningehalt [29]. Als Ursache werddbauprodukte von ins Interstitium
geschwemmten Erythrozyten (evtl. durch GefaRrudidy; 148; 156; 241; 287; 341; 350;
357], zu hoch konzentrierte Verddungsmittel [2580eine durch Entziindungsvorgénge
veranderte Permeabilitdit der Venenwand diskutigfine friihzeitige Inzision evtl.
vorhandener postsklerotherapeutischer endovarikibgaratischer Ansammlungen wird als
Hyperpigmentierungspravention empfohlen [378].

3.2.1.3.b Teleangiektatisches Matting

Das teleangiektatische Matting, eine netzartigeafmalung kleinster (0,2 mm Durchmesser)
hellroter GefalRe, als Nebenwirkung ist in 0,06-3% 72; 74; 82; 83; 136; 147; 148; 228;
232; 241; 298; 299; 311; 314; 358; 366; 368] ddndBwllungen aufgetreten. Wie es zum sog.
Matting kommt ist nicht geklart. Gefal3ruptur (zuo@er Injektionsdruck) wéahrend des
Sklerosierens [82], zu grof3es Applikationsvolumem Zuge einer Injektion und eine
behandlungsinduzierte Neoangiogenese [61; 127;148;; 241; 259; 391] werden diskutiert.
Problematisch ist, dal3 das Matting auf Grund semagigen Gefal3durchmessers zu 10 %
therapieresistent ist [82; 147; 259; 298].

3.2.1.3.c Paravasale und intraarterielle Injektion

Paravasale Injektionen kdnnen zu anhaltenden Sclemend Parésthesien flhren.
Intraarterielle Injektionen sind wegen der teilveeggol3flachigen Nekrosen (durch
embolisierte terminale Stromwege [329]), die auerhresultieren, zu vermeiden. Sie kdnnen
durch direkte (versehentliche) Punktion einer Aeteder durch RickfluR aus dem
Kapillarbett wahrend der Applikation des Ver6dungssts in die vorgeschaltete Arteriole
zustande kommen [39; 220; 358].
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3.2.1.3.d Nekrose

Nekrosen werden in 0,1-4 % [72; 147; 228; 262; 28®; 299; 321; 366; 368] beschrieben.
Eine (Uberdosierte) Paravasalinjektion wird hies Hiauptursache vermutet [82; 147; 272;
285; 298]. Eine intraarterielle Injektion [31; 378Rann ebenfalls ursachlich sein, eine
bakterielle Superinfektion wird ausgeschlossen [293
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3.2.2 Die Laserbehandlung

3.2.2.1 Historischer Abril3

Das gedankliche Fundament des Lasers (Acronym Ilfighf Amplification by Stimulated
Emission of Radiation®) schuf AlbertigsTEIN 1917 [12; 26; 183; 305; 353] im Rahmen
seiner Quantentheorie zur Strahlung [383].

GORDEN, ZEIGER und TOWNES erbauten 1954 den ersten MASER (Microwave amglifon
by stimulated emission of radiation) [154; 209; B3@AIMAN entwickelte 1959 den ersten
Rubin Laser mit einer Wellenlange von 694 nm [3; 22, 26; 183; 215]. Es folgten 1961 der
Neodymium: Yttrium-Aluminium-Granat Laser (Nd:YAG)it einer Wellenlange von 1064
nm, 1962 der Argon Laser mit einer Wellenlange 8@4 nm und der Carbon Dioxid Laser
(CO,) 1964 [3; 26; 310]. Die ersten Tests mit dem Rubaser am Menschen fihrte
L. GoLbMAN 1963 an gutartigen Hautveranderungen durch [1228§6 stellten S8ROKONIN
und LANKARD zeitgleich mit $HAFER den ersten Farbstofflaser vor. Es setzte einentasa
Entwicklung verschiedenster Lasersysteme ein. Eibersicht Gber heute gebrauchliche
vaskulare Lasersysteme gibt Tabelle 3 wieder.

Lasertyp Hersteller/Laser Wellenlange(nm) | Pulsdaudgims)
gepulste Lichtquellen 515-1200
ESC/PhotodermVL 2-25
gepulster Farbstofflaser 585 0,45
Candela/SPTL1B
Cynosure/ \/
langgepulster Farbstofflaser 585, 590, 595, 600 1,5
Candela/Sclerolase
Cynosure/LV, VLS
Dioden 800, 810, 930
Gallium arsenid LaserLite/Featherlite 805+/- 25 50-250
AlGaAs Coherent/Lightsheer 800 5-30
langgepulster Nd:YAG 1064
Altus/CoolGlid 10-100
ESC/Vasculight 2-16
HGM/Veinlase 50
Laserscope/Orion 1-50
Laser Aesthetics/Varija
frequenzverdoppelter 532
Nd:YAG (KTP)
Coherent/Versapulse 2-50
Cynosure/lllustra -200
Iriderm/Diolite 1-100
Laserscope/Aura/Orign 1-50
langgepulster Alexandrjit 755
Candela/GentleLase 3
Cynosure/ LPIR 5, 10, 20
ESC / EpiTouch Alex 2
Argon 488, 514
Aesculap/Medite¢ 200

Tab. 3: Heute gebrauchliche Lasersysteme fiir vaskulaséoh&n [modifiziert nach 2; 13; 18; 23; 28; 55; 62;
68; 76; 78; 108; 114; 115; 118; 119; 122; 123; 11224; 128; 149; 162; 165; 166; 176; 190; 202; Z08; 212,
214; 239; 240; 242-245; 247; 251; 281; 283; 282; &1 2; 315; 346; 351; 352; 361; 363; 383; 390].
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3.2.2.2 Physikalische Grundlagen des Lasers

RUTHERFORD zeigte durch seine Streuversuche, wie ein Atongehdut ist. Es besteht
demnach aus negativ geladenen Elektronen, die wmindi Kern befindlichen positiv
geladenen Protonen und neutralen Neutronen kreiBemaus entwickelte &HR sein
Atommodell. In diesem Zusammenhang hat er folgepdstuliert:

1. Die Elektronen koénnen sich nur auf bestimmten, efestBahnen bewegen
(Hauptquantenzahl).

2. Die Elektronen kdnnen nur von Bahn zu Bahn springed geben dabei Energie in
Form von Strahlung, wie z. B. Licht, ab (Emissian\Strahlung) oder nehmen Energie
auf (Absorption von Strahlung).

Licht kann als elektromagnetische Welle dargesteditden.

Elektrisches Feld

Magnetisches Feld

Ausbreitungs-
richtung

Abb. 14: Licht als elektrische Welle [32].

Das elektromagnetische Feld des Lichtes bestehtemem sich periodisch andernden
elektrischen Feld und einem dazu senkrecht venagie magnetischen Feld. Die maximale
Geschwindigkeit ¢ (Lichtgeschwindigkeit 299.792.4%§ ist abhangig von der Wellenlange
A bzw. der Frequena:

C=AXU

Elektromagnetischen Wellen kann man allerdings aeiclen Teilchencharakter zuordnen,
umgekehrt jedem Teilchen eine Welle. Dieser WeélleHichen- Dualismus schlagt sich auch
beim Laser nieder. So wird man zur Beschreibung\Wggange beim Laser auch hier von
Teilchen (Photonen) oder Wellen sprechen.
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Um Strahlung zu erzeugen, muf ein Elektron voneseisrundzustand (nicht bzw. geringer
angeregt: B, in dem das Atom stabil ist, auf ein ,hOheres fgremiveau” (angeregt: J&
angeregt werden. Elektronen haben das Bestrebeh,aiiaer kurzen Verweilzeit (ca. $3)

im angeregten Zustand ,Ewieder spontan in einen Zustand niedrigerer Epergj
zurtckzufallen. Man nennt diesen Vorgang spontanes&on. Das Elektron gibt dabei seine
Energie in Form eines Photons (elektromagnetisStrahlung) ab.

Wird ein angeregtes Atom von einem Photon mit geteatEnergie g getroffen, so wird der
Zerfall in den Zustand feschleunigt. Bei diesem Vorgang bleibt das ursgiiche Photon
erhalten, und beim Zerfall des Atoms in den Grustind E wird ein identisches Photon
freigesetzt.

Dieser Vorgang wird als induzierte Emission bezeath

Ein Photon
mdurier! den
Zerfall eintes
angerggten
Energie-
niveaus.
D_'abei wird
2In zweltes
Photen rmal
gleicher Phase
und Wellen-
linge crzeugt.

Ea
NNy Vab

Yab NN Vab

Eb

Abb. 15: Prinzip der induzierten Emission [32].
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Die vom Laser ausgehende Strahlung hat drei wieliNlgrkmale.

a. Kohiirenz

rHumiiche
Kohgiren:

grithche
Knhirenz

Abb. 16: Die Strahlung ist kohéarent, d.h. alle Wellenzigyed exakt in Phase zueinander, sowohl
zeitlich als auch raumlich [32].

b. Kollimation

A -
- konventionclle
'l“.\! j Lichuquelle
X =
é %"—: Laser
— -

Abb. 17: Die Strahlung ist stark kollimiert, d.h. das Stembiindel ist fast parallel zueinander. Uber
grof3e Entfernungen nimmt ein Laserstrahl nur wani@ourchmesser zu [32].

¢. Monochromasic

&
Lascrlicht

=

=

X - =% normales
5 = ‘ Licht

- .
Wellenlinge
Abb. 18:

Die Laserstrahlung ist monochromatisch, d.h. alkellenziige haben die gleiche
Wellenlange, Frequenz und Energie [32].
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3.2.2.3 Die Wirkung vaskularer Laser auf biologes¢ewebe

Die Wirkung vaskularer Laser auf biologische Geweilse die einer thermischen
Photosklerosierung. Irreversible Gewebeschadeentia 60 °C auf.

Temperatur (°C)Gewebeeffekte

37 keine irreversiblen Gewebeschad

1)
S

40 — 45 Enzyminduktionen,
Odemausbildung,
Membranauflockerung und
in Abhangigkeit von der Zeit Zelltad

60 Proteindenaturierung,
beginnende Koagulation und
Nekrosen

80 Kollagendenaturierung,
Membrandefekte

100 Trocknung

> 150 Karbonisierung

> 300 Verdampfung, Vergasung

Tab. 4: Thermische Laserwirkung auf Gewebe in Abhangigkei
verschiedener Temperaturen [32].

Wenn Strahlung auf Gewebe trifft, dringt sie minmabmender Leistung in die Tiefe des
Gewebes ein und wird teilweise gestreut, u. a.durtterschiedliche Streuungsindices Luft
(n = 1) und Stratum corneum (n = 1,55) [138], ubdaabiert. Dementsprechend bildet sich
ein Temperaturgradient im Gewebe aus [67; 109].

In der Anwendung des Lasers mit dem Ziel der Entfeg eines kosmetisch unerwiinschten
GefalRes, z. B. einer Besenreiservarize, erfahrtddieh Oxy- bzw. Desoxyhdmoglobin
absorbierte Energie eine Umwandlung in Hitze [20; 20; 110; 205; 312], im Sinne einer
photoakustischen Energieumwandlung [340]. Diestfir Zerstorung des Gefalies (siehe
Abb. 19 a-d) [271].

Dieser Vorgang lauft kaskadenartig ab. Die Absorptier Laserstrahlung durch Hamoglobin
fuhrt zunédchst zu dessen Denaturierung [249] miscllreRender Vaporisation und
Dehydrierung [343] des/der Erythrozyten, nach demhénius- Modell [255]. Dem schliel3t
sich die Plasmaproteindenaturierung mit simultaBdndhung der Plasmaviskositat und
Freisetzung von Mediatorstoffen an. Hamostase uasb$pasmus manifestieren schliel3lich
die GefaRschadigung [376; 246]. Hierflur ist einel@helquellung im Sinne einer ,sterilen
Entziindung® bei einer Absorptionswarmeentwicklungarca 60-70 °C nétig [337].
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= : B
Abb. 19: a) zeigt eine Besenreiservarize des Beines
unmittelbar vor, b) unmittelbar nach Behandlung mit
einem VersaPulse VPW 532 nm Laser. Dabei sind
eine GefaBwandschadigung und ein Fibrinthrombus
erkennbar. 5 Tage postoperativ (c) wird dies gefolg
durch eine GefaBwandnekrose, sowie perivaskularen
Kollagenveranderungen. Nach 3 Wochen (d) ist eine
Gefalobliteration ersichtlich [4].
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Problematisch dabei ist, dall es infolge der Lasdnsing auch zu unerwinschten
Kollateralschaden kommen kann. Dieses Problemegriff983 AIDERSONuUNd RARRISH [15]
auf und postulierten das Prinzip der selektivent@thermolyse. Danach muf3 das primére
Interesse darin bestehen, die richtige Wellenl&amgeverwenden, um die groéRtmadgliche
Selektivitat der Zielstruktur zu erreichen. Die Abstionsfraktion (A), die wéhrend eines
einzigen Laserimpulses durch die Zielstruktur absot wurde ist ungefahr:

AO1-¢e" 01-10%
A = Absorptionsfraktion
e = Elementarladung
o = Absorptionskoeffizient der Zielstruktur
€ = molarer Extinktionskoeffizient der Zielstruktur
¢ = Konzentration der Zielstruktur
d = Durchschnittsgrof3e der Zielstruktur

A kann 1 nicht Ubersteigen. Fur exzellente Spéitifitird in der Beziehungziei / 0umgebung
ein Wert von 10 oder hoher erreicht werden, die IMbgeit der selektiven Thermolyse
bestehe aber eventuell schon ab 2. Ein entschezdéiaktor bei der Wahl der Wellenlange.
Im Falle einer Uberlagerung von Ziel- und Umgebwstigektur, wie dies bei Besenreisern
i. allg. der Fall ist, da hier Melanin und Hamogllals Zielstruktur interagieren, ist dies
besonders zu beachten. So erhdoht Pigmentierun@eiamtabsorption im Gewebe und damit
auch die Temperaturentwicklung [121].

Unabhéngig von der gewahlten Wellenlange, konnéreldiche Kollateralschéden, z. B.
durch eine zu lang gewahlte Laserexpositionszeip(lsdauer), verursacht werden. Dadurch
kommt es zu einer unkontrollierten Hitzeausbreiturje in einer unspezifischen
Koagulationsnekrose gipfelt. Auf der anderen Seitdd der Laserimpuls lang genug sein, um
das Zielchromophor auf 60 bis 70 °C ,zu erhitze®t.Mittelwert beider Extreme wird mit
der thermalen Relaxationszeif) (heschrieben. Diese ist definiert als Zeit, diadigt wird,

um die Zentraltemperatur einera@s schen Temperaturverteilung, die gleichgrol3 wie der
Zielstrukturdurchmesser (d) ist, um 50 % zu erngar [257]. Flr zylindrische
Zielstrukturen ist,tfolgendermal3en definiert:

t, O (d/16k)

Der Ubergang von spezifischen und unspezifischemthlen Schaden wird erreicht, wepn t
Uberschritten wird. Im Umkehrschluf® bedeutet dasli€i Therapie von Besenreisern, dal3 die
Impulsdauer kleiner oder maximal gleich grol3 derrialen Relaxationszeit sein muf3.

Die Aufgabe des Laseranwenders besteht darinjidigals entsprechende Anwendungsgebiet
adaquate Laserparameter zu wahlen, um so moéglmladealen Hitzeschaden zu vermeiden
[16].

Ein wichtiger Faktor in Bezug auf mdgliche Hitzeddbn bzw. deren Minimierung, ist die
Kihlung. Eine effiziente Kiihlung ermdglicht dem Beldler eine Erhéhung der verwendeten
Laserenergie, ohne dabei das Nebenwirkungsrisiksteigern [65; 177; 186; 227; 274; 345;
370]. MaJaroN et al. [230] sprechen von einer Verdopplung deseranergie (in der
Behandlung des Naevus flammeus). Zudem wird (bere eMerminderung der
Schmerzintensitat berichtet [11; 138], gepriift twlee amerikanische FDA.
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Die gangigsten Kiihimethoden sind:

a) Eiswirfelkihlung
Die Eiswirfel werden entweder 3 Sekunden lang \emn d.aserimpuls auf die Haut
gelegt [280], oder es wird durch sie hindurch gafias

b) Kuhlkivetten

Eine mit Glykol- versetztem Wasser durchflossenenKer, die auf der der Haut
zugewandten Seite Uber eine flexible Membran verfingl so einen optimalen Kontakt
zur Hautoberflache gewéahrleisten soll [253].

c) Luftkiihlung
Ein auf —20 °C bis -30 °C vorgekuhlter, kontinuirer Luftstrom, der auf die
Hautoberflache gelenkt wird [256; 280].

d) Kontaktkiihlung mittels gekuhlter Saphirglas@at{sog. chilled tip)
Ahnlich der Kuhlkivette, jedoch ohne flexible Merabrauf der der Haut zugewandten
Seite. Diese besteht zumeist aus Saphirglas [68; 25

e) Dynamische Kuhlung (z. B. durch Kryogenspray)
Ermoglicht individuell verstellbare, kurze (20 —0b@s) Impulse (zumeist Kryogen:
1,1,1,2- tetrafluorethan —B,F,), sowohl vor als auch nach dem Laserimpuls [256].

Methodenunabhéngig erfahrt die Hautoberflache tseraiach einer Sekunde eine
Temperaturreduktion [14; 397] zwischen 33 % beiwgidelkiihlung [296], 45 % bei
Luftkihlung [280], 50 % bei Kontaktkthlung [17; 370nd bis zu 130 % bei dynamischer
Kryogenspraykihlung [17].

Besonders bei dunklen und gebrdunten Hauttypent&ahurch die Kahlvorrichtungen eine
Vermindung der Nebenwirkungen erreicht werden. [Bilassifizierung der einzelnen
Hauttypen erfolgt nachifzPATRICK.

Die HTzPATRICK- Hauttypklassifikation wurde 1975 eingefuhrt, um ftre Psoriasis
Photochemotherapie die korrekte Ultraviolet A Bildiosis bei Patienten mit weil3er Haut
auswahlen zu kénnen. Die Klassifizierung erfolgtinder Patienteneinschatzung tber deren
Hautreaktion nach ungeschitzter Sonnenexpositi@n éime Dauer von 45 bis 60 Minuten
(FDA- Richtlinie) [7; 97].

Hautfarbe | Hauttyp | Sonenbrand Hautbrdunung
Weil3 I Ja (rasch, intensiviNein
Il Ja (immer) Minimal
11} Ja (mild) Ja
\Y Nein Ja
Braun V Nein Ja
Schwarz | VI Nein Ja

Tab. 5: ATzPATRICK- Hauttypklassifizierung [97].



37

W NI YAG dicde  MNIYAG ErnYAG Co,
alexandrile
dve— by l
Lo + ‘ i} Y 2 =
Lot /-\ \ IS E 'IL
‘.-"l---.-__-_._
il - e
5
:._'.- Melanin I
E . . S | | :
E._ L \ g S0 Y 1]
'Ei \ ‘Wertar
e o
= Cavramagkbin \
] ——— -
0.l f -
Al .h._._ L r——L .f.
S S0 0 A LU
Wavclongth (mm)

Abb. 20: Absorptionsverhalten bei unterschiedlichen Wédlegen [47].
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3.2.2.4 Nebenwirkungen der Laserbehandlung beirBeservarizen

Die Problematik der Laserbehandlung von Besenreisesteht nicht nur im Ausbleiben eines
Behandlungserfolges, sondern auch im Auftreten Webenwirkungen bei (teilweise)
erfolgreichen Behandlungen, ebenso wie dies bevdaidung der Fall ist.

Mogliche Nebenwirkungen werden im Folgenden genannt

3.2.2.4.a Rétung

Rotungen treten bei (fast) jedem Patienten unrbdatehach erfolgter Laserbehandlung im
behandelten Areal auf [57; 187]. Sie sind innerhdby ersten 48 Stunden reversibel.
Ursachlich hierfir ist meist eine unspezifische étpsion der Laserstrahlung durch intra- und
extrazellulares Wasser [13].

3.2.2.4.b Blasen- und Quaddelbildung

Odemattse Veranderungen der Hautoberflache sindricis einer starken Hitzeentwicklung
im behandelten Areal. Starker als bei einer ismierRotung. Auch hier ist von einer
vollstandigen Reversibilitat (innerhalb von zweigéa) auszugehen.

3.2.2.4.c Schorfbildung

Schorfbildungen bzw. Krusten treten haufig 0-25 %;[200; 297; 339] nach Laser-
behandlungen auf. Sie sind Ausdruck einer Uberhgaler Epidermis. Die Verwendung von
Kahlvorrichtungen minimiert die Wahrscheinlichkeier Schorfbildung erheblich, dennoch
tritt sie insbesondere nach Kontaktverlust des souilled tip“ mit der Hautoberflache
wahrend des Laserns auf.

Insgesamt sind Krusten aber, falls sie nicht vortieR&en abgekratzt werden und man den
asthetischen Makel (besonders nach facialen Betiagelh) beiseite lai3t, als Nebenwirkung
zu vernachlassigen. Nach zwei, spatestens drei ¥osind sie nicht mehr existent [181;
282].

3.2.2.4.d Hyperpigmentierung

Hyperpigmentierungen sind wohl die am meisten zabbehtenden Nebenwirkungen bei der
Lasertherapie. Ihr Auftreten wird mit 0-83 % [5;; 11®; 24; 33; 36; 59; 65; 84, 85; 111, 135-
137; 159; 175; 187; 188; 191; 201; 207; 238; 2434;2291; 310; 322; 374; 382; 388]
angegeben. Ihre Reversibilitat, 3-6 Monate, wird der Mehrheit der Autoren vertreten [5;
36; 187; 188; 191; 238; 284; 382]. Jedoch ist awmi hartnackigen Hyperpigmentierungen,
langer als ein Jahr [111], berichtet worden. Beglen Studien konnte innerhalb des
Beobachtungszeitraumes nur eine Milderung festtifegterden [59; 374; 388]. Die Ursache
wurde zunachst in einem Melaninsyntheseimpuls ddashLasern [188] vermutet, was durch
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eine patho-histologische Untersuchung [111] mit rhellichem Melaninanteil in einer (!)
Biopsie bestatigt schien. ¥k et al. [388] wiesen allerdings in 33 Stanzbiopsien
hyperpigmentierter Areale HamosiderinablagerungerKorium nach. Ein Modell, welches
die Unterstiutzung vieler Autoren erhalt [10; 259;13B Demnach wird die
Hyperpigmentierung nach Laserbehandlung durch Hiélmosablagerungen verursacht. Ob
diese durch eine Extravasation von Erythrozyterr addeRahmen des Abbaus des GefalRes
(einige Autoren berichten von einer Zunahme/ Inteesing der Hyperpigmentierung bei
grolRerem Behandlungserfolg/Clearance) entstetwisthei der Sklerosierung, nicht geklart.

3.2.2.4.e Hypopigmentierung

Hypopigmentierungen als unerwiinschte Nebeneffekteden in der Literatur mit einer

Haufigkeit von 0-32 % [5; 10; 19; 36; 84; 111; 188;]1; 187; 188; 191; 238; 284; 310; 322;
382; 388] angegeben. Die Angaben lber das Versdawinschwanken. Von einem

generellen Verschwinden nach 3-6 Monaten [5; 18%; 382; 388] wird ebenso berichtet,
wie Uber die Tendenz zur Dauerhattigkeit [111; 243]

Hypopigmentierungen treten besonders gehauft bakldo Hauttypen und/oder gebraunten
Patienten auf. Ursachlich ist die Konkurrenz dedai@s (Melanozyten) mit Hamoglobin als
Zielchromophor. Bei dunklen Hauttypen/ gebraunteatigdten kommt es zu einer
Laserlichtabsorption durch Melanin und einer epiteden Melanozyten- und melaninhaltigen
Keratinozytenschadigung [36; 254; 317; 344; 388].

3.2.2.4.f Narbenbildung

Narben sind mit oder ohne vorherige Kiihlung auf rdbsierung (insbesondere bei stark
gebraunten Patienten oderiTZPATRICK Hauttyp 1l und hdher) der Laserenergie
zurtckzufiihren. Dies fuhrt zu einer unkontrollierterhitzung von Epidermis und Dermis,
verbunden mit deren struktureller Schadigung.



