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Lymphbildung und Lymphtransport
beim experimentellen Lymphédem

Von P. Hutzschenreuter und H. Briimmer

Als Lymphe wollen Rusznyak u.a. (1969) nur jene Flissigkeit verstan-
den wissen, welche sich in Lymphgefifien befindet. Mit Lymphbildung
beschreiben wir jenen Vorgang, welcher die Bildung der lymphpflichtigen
Last (LPL, Foldi, 1983) und deren Ubertritt aus dem Interstitium in die in-
itialen Lymphgefifie umfaflt. Die LPL muf} unter physiologischen Bedin-
gungen stindig aus dem Interstitium entfernt werden. Beim Gesunden
macht die LPL 10-20 % der anfallenden Ultrafiltratmenge von insgesamt
201 (Silbernagel und Despoponlos, 1983) aus. Die LPL unterteilt man nach
M. Foldi (1983) in die Eiweifilast, die Wasserlast, die Zellast und die Fett-
last. Um die, vom hierfiir zustindigen Transportsystem, d.h. vom
Lymphgefiflsystem, zu erbringende Leistung charakterisieren zu kén-
nen, prigte M. Foldi (1983) hierfiir den Begriff Lymphtransportkapazitit
(LTK). Wenn ein Ungleichgewicht zwischen LPL und LTK zuungunsten
der LTK vorliegt, dann bildet sich ein Lymphodem aus (Foldz, 1983).

In dieser Studie stellten wir uns folgende Fragen:

1. lassen sich aus experimentell mefibaren Groflen wie interstitiellem
Fliissigkeitsdruck (IFP) und intravasalem Lymphdruck Riickschlisse
auf Mechanismen bei der Lymphbildung und beim Lymphtransport
ziehen und

2. verindert MLD diese Mefigroflen und welche Folgen hat dies?

Lymphbildung

Fiir den Eintritt der LPL in das initiale Lymphgefafy (Lymphbildung)
werden heute im wesentlichen 4 Mechanismen verantwortlich gemacht:
1. kolloidosmotische und hydrostatische Driicke auflerhalb und in den

initialen Lymphgefifien (Casley-Smith, 1988),
2. mechanische Druckunterschiede (Silberberg, 1988),
prilymphatische Kanile — low resistance pathways (Haxck, 1988) und
4. histomechanische Ursachen (Castenholz, 1988).

)
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Meflimethoden: Den extravaskuliren interstitiellen Fliissigkeitsdruck
(IFP) registrierten wir im Subkutangewebe in Metatarsusbereichen bei
6 Schafen vor 1, 8, 16 und 26 Wochen nach operativer Entfernung der
Lnn. poplitei (Lymphadenektomie) mit der Mefimethode nach Scholan-
deru.a. (1968).

Den intravasalen Lymphdruck und die Anderungen der Lymphangio-
motorik registrierten wir in einem operativ freigelegten Lymphkollektor
tiber eine darin plazierte Kaniile und iiber ein Schlauchsystem mit einem
Statham-Element, d.h. einem elektronischen Druck-Meflaufnehmer
(Hutzschenreuter und Briimmer, 1986).

Der Lymphflufs lief sich mittels Laser Doppler Flowmetrie Methode
(Perimed PF3, Tendal, 1982) mit einer in einem Abstand von 1-2mm
oberhalb des operativ freigelegten peripheren Lymphkollektors plazier-
ten Mefisonde bestimmen.

Ergebnisse: im gesunden Subkutangewebe betrugen die IFP-Werte mi-
nus 1 bis minus 2 Torr bezogen auf Luftdruck. Bereits 1 Woche nach
Lymphadenektomie stiegen die IFP-Werte im Mittel auf plus 1,5 bis 2,8
Torr (Abb. 1) an. Der Lymphdruck in gesunden Lymphgefifien betrug
15-17 Torr. Er stieg nach Lymphadenektomie auf 40 Torr (Abb. 2) an.
Damit hat sich die Druckdifferenz zwischen IFP und intravasalem stati-
schem Lymphdruck von anfinglich 15 Torr auf 38 Torr erhoht.

Lymphtransport

Unter Lymphtransport verstehen wir den Weitertransport von Lym-
phe in den Lymphkollektoren iiber die Hauptlymphstimme (Ductus tho-
racicus, Ductus intercostalis dexter und Ductus intercostalis sinister) bis
zu deren Einmiindungsstellen in die Venae subclavia sinister und dexter.
In den peripheren Lymphkollektoren geschieht der Lymphtransport ak-
tiv durch Kontraktionen ihrer Lymphangione und im Bereich der Haupt-
lymphstimme passiv als Folge von Druckinderungen im Abdomen und
Thorax, bedingt durch unsere Spontanatmung (Hutzschenreuter, 1991).

Ergebnisse: unter MLD erhohte sich der intravasale Lymphdruck bis
auf 60-65 Torr (Abb.2). Die Werte des Lymphflusses betrugen in den
Kollektoren der gesunden Hinterbeine 30-40 PF3-Einheiten. Nach Vor-
liegen eines sekundiren Lymphddems erhohte sich der Lymphfluf auf
45-50 PF3-Finheiten (Abb.3). Wihrend einer MLD-Behandlung stieg
dieser bis auf 6065 PF3-Einheiten an (Abb. 3).
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Abb. 1: Interstitieller Fliissigkeitsdruck in Torr im gesunden Subkutangewebe in der 1., 8.,
16. und 26. Woche nach Lymphadenektomie, n = 6, als Box- und Whisker-Graphik (Diet-
lein und Gammel, 1982).

X = arithmetischer Mittelwert

= = geometrischer Mittelwert oder Median

D =Box, d.h. 50 % aller Werte

T l = Whisker, d.h. 95% aller Werte ohne auffillige Streuung

- =Extraplots, d.h. auffillige Streuung

13



Torr

80 schaf 158 . Periphere ML
Uq L To158. 1
s | iy
40
30 -
vor wihroend nach

20 -
10

stehende Kreise

0 120 240 380 480 600 720 840 960 1080 1200

Zaeit (@ac)

Abb. 2: Intravasaler Lymphdruck vor, wihrend und nach Manueller Lymphdrainage (ste-
hende Kreise) in Torr (Y-Achse) im peripheren Lymphgeffs.
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Abb. 3: Lymphfluff (Durchflufirate) im operativ freigelegten Lymphgefiff wihrend MLD-
Behandlung.
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Diskussion

Beim sekundiren Lymphddem geht man davon aus, dafl es wegen redu-
zierter LTK zu einem Anstieg der LPL im Interstitium kommt (Foldi,
1983). Fiir uns ergab sich daraus zunichst die Frage, ob beim sekundiren,
experimentell erzeugten Beinlymphédem die LPL in Form einer Veridnde-
rung des IFPs mefibar wird. Scholander u.a. (1968) wiesen mit Hilfe ihrer
Docht-Mefimethode im gesunden Gewebe der Subkutis negative IFP-
Werte nach. Solche negativen IFP-Werte lieflen sich im Subkutangewebe
gesunder Schafe auch von uns nachweisen (Abb. 1). Bereits nach 1 Woche
nach Lymphadenektomie (Abb. 1) fanden sich positive IFP-Werte. Sie
blieben positiv bis zur 26. Woche. Nach Guyton und Barber (1980) han-
delt es sich beim IFP um eine biophysikalische Grofie, welche sich in ei-
nem biphasischen Fliissigkeitssystem aus den osmotischen Druckdiffe-
renzen zwischen der darin befindlichen freien, mobilen Flissigkeit und ei-
nem Gewebegel ergibt. Bleiben infolge reduzierter LTK mehr Eiweifle im
Interstitium liegen als abtransportiert werden sollen, dann dndern sich
diese osmotischen Druckdifferenzen und damit der IFP. Eiweifle binden
wegen ihrer spezifischen elektrischen Ladungen immer Wassermolekiile
an sich.

Welche Riickschliisse ergeben sich aus den gleichfalls nachweisbaren
Anderungen der intravaskuliren Lymphdriicke in bezug auf die Lymph-
bildung? Errechnet man aus den beim chronischen Lymphodem nach-
weisbaren IFP-Werten und aus den gemessenen intravasalen Driicken (in-
travasale Lymphdruckwerte minus IFP-Werte) die sich daraus ergeben-
den Druckdifferenzen, dann betragen diese unter physiologischen Bedin-
gungen 23 Torr. Beim Vorliegen einer Lymphostase steigt die Druckdiffe-
renz von 23 Torr auf 70 Torr an. Die Erhéhung der Druckdifferenzen
beim Vorliegen eines chronischen Lymphodems konnte erkliren, warum
vermehrt interstitielle Fliissigkeit in initiale Lymphgefifie im Sinne der
mechanischen Druckunterschiede (Mechanismus 2 der Lymphbildung)
gelangt. Und diese Druckdifferenz 1afit sich mit MLD sogar bis auf 93
Torr steigern. Die nachgewiesenen Druckdifferenzen zwischen Intersti-
tium und Lymphgefif} sind notwendig, damit das Lymphsystem unter
physiologischen Bedingungen nach dem Prinzip eines Pumpsystems ar-
beitet, weil eine Druckdifferenz das Flieffen einer Materie erst moglich
macht. Auflerdem kénnen wir diese Druckdifferenzen durch MLD auf 93
Torr steigern.
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Die Ursache fir die Ausbildung eines sekundiren Lymphodems und
damit einer reduzierten LTK diirfte die operativ vorgenommene Unter-
brechung einer unbestimmbaren Anzahl von Lymphkollektoren des tie-
fen Lymphgefifisystems sein. Zunichst antworten die verbliebenen
Lymphkollektoren mit einer Steigerung ihrer LTK (Foldi, 1983). Diesen
Vorgang bezeichnet Féldi (1983) lymphostatisches Odem. Aus dem nach-
weisbaren Anstieg des IFP (Abb. 1) schlieSen wir auf eine mechanische
Insuffizienz bis zur 26. postoperativen Woche, d.h., die LTK reichte
nicht aus, um die LPL abzutransportieren. Eine andere, die LTK besser
charakterisierende Mefgrofle hatten wir im zu messenden Lymphflufl.

Wahrend sich in gesunden Lymphkollektoren ein Lymphfluff von 30-
40 PF3-FEinheiten nachweisen lief}, erreichte dieser in der 26. Woche nach
Lymphadenektomie Werte von 50 PF3-Einheiten. Dieser Anstieg um
25% reichte jedoch nicht aus, um die anfallende LPL zu beseitigen
(Abb. 1). Daraus ergibt sich die Frage, ob MLD beim experimentell er-
zeugten chronischen Lymphodem die LTK noch steigert? Diese Frage ist
zu bejahen (Abb. 3). Wihrend der MLD-Behandlung kommt es zu einem
Anstieg des Lymphflusses um weitere 15-20 PF3-Einheiten (Abb. 3).

Wie ist die Erh6hung des Lymphflusses unter MLD zu erkliren? In ei-
genen Untersuchungen lief sich nachweisen, dafl MLD sowohl auf das
Blutgefiflsystem als auch auf das Lymphgefifisystem einwirkt (Hutz-
schenreuter u.a., 1991). Unter MLD kommt es zunichst zur Anderung
des vegetativen Status’ (Hutzschenrenter und Eblers, 1986). Die damit
auslésbare sympathikolytische Wirkung fithrt sowohl zu einer Erweite-
rung der Gefifle der Mikrozirkulation der Haut als auch zur Erweiterung
peripherer Lymphkollektoren. In den Blutgefilen der Haut lief sich
gleichzeitig eine Abnahme ihres Blutflusses nachweisen. Vom theoreti-
schen Standpunkt geht die Gefiflerweiterung mit Zunahme des submura-
len Wanddruckes einher, welche wiederum eine Zunahme der Filtrations-
rate zur Folge hat (Bernoullisches Theorem). Die weitgestellten Lymph-
kollektoren der Haut kénnen ebenfalls mehr Lymphe aufnehmen, und
auch bei thnen erhoht sich der intravasale Wanddruck. In In-vitro-Unter-
suchungen wies Mislin (1971) nach, daf} die Lymphangione auf Wand-
druckerh6hung mit einer erhéhten Kontraktionsrate pro Zeiteinheit rea-
gieren. Zusitzlich dehnen wir durch unsere MLD-Grifftechniken die
glatten Muskelzellen in jenen Lymphkollektoren, welche gerade damit
behandelt werden. MLD-Grifftechniken 16sen somit in den Lymphangio-
nen zusitzlich Kontraktionen aus (physiologisch 24 pro Minute, unter
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MLD beim sekundiren Lymphddem 6-8 pro Minute. Die unter MLD-
Behandlung nachweisbare Erhéhung der Kontraktionsrate der Lymphan-
gione hat somit zwei Ursachen: 1. die Erhohung des Innendruckes
(Abb. 2), ausgel6st durch die sympathikolytische Wirkung der MLD und
2. durch die Dehnung der glatten Muskelzellen wihrend der Grifftechnik.

Zusammenfassend beantworten wir die anfangs gestellte Frage wie
folgt:

1. die positiven konstanten IFP-Werte von der 1. bis zur 26. Woche beim
Lymphddem und bei Lymphadenektomie sprechen dafiir, daff die
Lymphtransportkapazitit nicht ausreicht, um die LPL aus dem Inter-
stitium zu entfernen. Die LPL ist dabei auch nicht iiber eine Erhéhung
der nachgewiesenen Druckdifferenzen zwischen IFP und intravasalen
Lymphdrucken kompensierbar.

2. Die Grifftechniken der Manuellen Lymphdrainage nach Dr. Vodder
aktivieren das Lymphgefiffsystem noch zusitzlich, was sich in einem
Anstieg des Lymphflusses manifestiert. Dafl dieser erhdhte Lymph-
flufl zu einer Reduktion der Odemfliissigkeit im Interstitium erkrank-
ter und gesunder Extremititen fiihrt, deutet auf eine Aktivierung des
gesamten Lymphgefiflsystems durch MLD hin. Die nachweisbaren
Druckdifferenzen deuten wir als wirksamen Pumpmechanismus.
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