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Summary 
Lipedema is a chronic progressive fat distribution disorder 
that predominantly affects women and is characterised by 
regional dysregulation of subcutaneous adipose tissue. Cur-
rent histological, molecular biological and imaging findings 
indicate an imbalance between fat cell regeneration and dege-
neration. 

Increased vascular permeability leads to the activation of pe-
rivascular stem cell populations, increased angio- and adipo-
genesis, and thus to a narrowing of the lymphatic vessels that 
transport waste products away. The resulting dermal-subder-
mal lymphatic congestion ultimately perpetuates stem cell 
activation and a so-called regenerative imbalance (6, 9, 10, 
15). Surgical reduction of hyperplastic adipose tissue by  
means of liposuction under tumescent anaesthesia can inter-
rupt these mechanisms and also has a high safety profile in 
large-volume procedures (29, 31, 33). 
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Klinisches Bild und  
epidemiologische Aspekte
Das Lipödem ist durch eine symmetrische Fettgewebsver-
mehrung an den Extremitäten mit Aussparung von Händen 
und Füßen charakterisiert. Häufige Symptome sind Druck- 
und Spannungsschmerz, eine erhöhte Neigung zu Suffusio-
nen sowie eine eingeschränkte Dellbarkeit der Haut (1, 2). 

Die Erkrankung ist klar von Adipositas und Lymphödem ab-
zugrenzen, wie in der aktuellen S2k-Leitlinie dargestellt (3). 
Die Prävalenz wird auf etwa 5 % geschätzt, wobei hormonelle 
Umbruchphasen eine zentrale Rolle bei der Manifestation 
und Progression spielen (3, 4).

Fettgewebe als dynamisches Organ
Das Fettgewebe unterliegt einem kontinuierlichen Umbau-
prozess mit einem jährlichen Zellturnover von etwa 10 % (5). 
Regenerative Prozesse werden dabei wesentlich durch peri-
vaskulär lokalisierte »adipose-derived stem cells« (ADSC) 
gesteuert. 

Beim Lipödem ist dieser fein regulierte Mechanismus regio-
nal entkoppelt, was zu einer pathologischen Akkumulation 
von Fettzellen führt (6). Historische anatomische Beobach-
tungen zur Lipophobie bestimmter Hautareale liefern bis 
heute wertvolle klinische Hinweise (7, 8).
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Zusammenfassung
Das Lipödem stellt eine chronisch progrediente Fettverteilungsstörung dar, die überwiegend Frauen betrifft und durch eine 
regionale Dysregulation des subkutanen Fettgewebes gekennzeichnet ist. Aktuelle histologische, molekularbiologische und 
bildgebende Befunde deuten auf eine Störung des Gleichgewichts zwischen Fettzellregeneration und -degeneration hin. 

Eine erhöhte vaskuläre Permeabilität führt zur Aktivierung perivaskulärer Stammzellpopulationen, zu gesteigerter Angio- 
und Adipogenese und somit zu einer Einengung der abtransportierenden Lymphgefäße. Der daraus resultierende dermale- 
subdermale Lymphstau perpetuiert schließlich die Stammzellenaktivierung und eine sogenannte regenerative Schieflage (6, 9, 
10, 15). Die operative Reduktion des hyperplastischen Fettgewebes mittels Liposuktion in Tumeszenzanästhesie kann diese 
Mechanismen unterbrechen und zeigt auch bei großvolumigen Eingriffen ein hohes Sicherheitsprofil (29, 31, 33).
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Pathophysiologische Mechanismen
Eine genetisch und hormonell modulierte Erhöhung der en-
dothelialen Permeabilität (»leaky vessels«) gilt als frühes pa-
thophysiologisches Ereignis (15). In der Folge kommt es über 
die stromal-vaskuläre Fraktion (SVF) zur Aktivierung angio-
gener und adipogener Signalwege (6, 9). Extrazelluläre Vesi-
kel mit spezifischen microRNAs fördern die Ausbildung ver-
größerter, metabolisch wenig aktiver Adipozyten (9–11).

Gleichzeitig führen entzündliche Reaktionen mit Beteiligung 
von Makrophagen und Mastzellen nicht zu einer effektiven 
Elimination überschüssiger Fettzellen, sondern perpetuieren 
den Prozess. Histologisch zeigen sich sogenannte »crown- 
like structures« als Ausdruck dieses fehlgeschlagenen Kom-
pensationsversuchs (10, 12).

Lymphatische Beteiligung und  
klinische Konsequenzen
Die Zunahme des Fettgewebes bewirkt eine funktionelle Kom-
pression lymphatischer Strukturen mit dermalem und subder-
malem Lymphstau (13–15). Bildgebende Verfahren wie Mag-
netresonanztomografie (MRT) sowie mikrolymphatische Un-
tersuchungen bestätigen diese Veränderungen (13, 14). Kli-
nisch resultieren daraus Schmerz, Schweregefühl, erhöhte 
Blutungsneigung sowie funktionelle Einschränkungen bei 
meist fehlender metabolischer Systemerkrankung (16).

Hormonelle Modulation
Die lokale Hochregulation der Aromatase im subkutanen Fett-
gewebe führt zu einer intrakrinen Östrogenwirkung, die Adi-
pogenese, Entzündung und Fibrose begünstigt (18–20). Dies 
erklärt die klinische Beobachtung von zusätzlicher Krank-
heitsprogression in Pubertät, Schwangerschaft und Menopau-
se (23–26). Exogene hormonelle Einflüsse und bestimmte Me-
dikamente können diesen Effekt verstärken (24–27).

Therapiegrenzen und Risiken  
der operativen Behandlung
Obwohl die Liposuktion in Tumeszenzanästhesie ein hohes 
Maß an Sicherheit aufweist, sind klare Grenzen zu beachten. 
Die Lidocaindosis muss streng gewichtsbezogen berechnet 
werden, da bei höheren Dosierungen verzögerte Resorp
tionsverläufe mit langanhaltenden Plasmaspiegeln auftreten 
können (29). Patientinnen mit Leberfunktionsstörungen, 
kardialen Vorerkrankungen oder relevanten Medikamenten-
interaktionen erfordern eine besondere Risikoabwägung.

Epinephrin verbessert die lokale Hämostase und reduziert 
die systemische Resorption, kann jedoch bei intravasaler Ap-

plikation oder bei gleichzeitiger Einnahme nicht-selektiver 
Betablocker relevante hämodynamische Effekte verursachen 
(29, 31).

Abb. a–c: a) Ultraschallbild einer massiven Hypovolämie der Vena 
hepatica nach großvolumiger Liposuktion. b und c) Wiederauffül-
lung des Venenvolumens nach Infusion von einem Plasmaexpan-
der
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Der Blutverlust ist weniger vom absoluten Aspiratvolumen 
abhängig als von individuellen Faktoren wie niedrigem Kör-
pergewicht, niedrigem Body-Mass-Index (BMI) oder einer 
erhöhten Gefäßdichte bestimmter Regionen. Die sonografi-
sche Beurteilung der Vena cava inferior und der Lebervenen 
stellt dabei einen praktikablen Parameter zur Abschätzung 
des intravasalen Volumenstatus dar und sollte insbesondere 
bei großvolumigen Eingriffen in die perioperative Volumen-
steuerung integriert werden. 

Mehrzeitige Operationskonzepte und ein strukturiertes peri-
operatives Monitoring sind daher essenziell (33, 29). Vier 
wesentliche Nebenwirkungsmechanismen der großflächigen 
Liposuktion in Tumeszenz-Lokalanästhesie und Sedoanalge-
sie sind präoperativ aufzuklären und auch zu beachten: 

1. Hypovolämie (Schock) (Abb.)

In eigenen Studien konnten wir mittels Impendanzmessung 
und Ultraschallkontrolle der großen Venen (Vena cava, Vena 
hepatica) die Grenzen des Eingriffsvolumens ohne Neben-
wirkung feststellen. Aus dieser Studie konnten wir mittels 
Tumeszenz-Lokalanästhesie (TLA) maximal 20 % des gemes-
senen Gesamtfetts entfernen. Mittlerweise konnte dieses 
Faktum in mehreren 1.000 Eingriffen bestätigt werden. Diese 
pathologische Volumensverschiebung konnte auch durch 
orale und intravenöse Flüssigkeitssubstitution in einem Aus-
maß von mindestens einem dreiviertel Liter Flüssigkeit pro 
entnommenen Liter Fett verhindert werden (33, 29).

2. Blutverlust

In unserer Studie mit insgesamt 40 Eingriffen wurde ein Hämo-
globin (Hb)-Verlust von durchschnittlich 2 mg Hb festgestellt. 
Besonders problematisch waren hierbei Patienten nach CO-
VID-Infektionen und Impfungen sowie Patienten nach einer 
bariatrischen Therapie, Patienten mit Eisenmangel und Patien-
ten mit einem Lebensalter über 60 Jahre anzusehen (33, 29).

3. Thromboseprophylaxe

Prophylaktisch wird bei unseren Patienten eine »low dose«- 
Heparin-Injektion über 10 Tage gegeben. Bei Thrombophi-
lie-Patientinnen (ca. 5 % der Kohorte) wird über einen verlän-
gerten Zeitraum von insgesamt 3 Wochen diese Heparin-Pro-
phylaxe durchgeführt (34).

4. Infektionsprophylaxe

Eine Infektionsprophylaxe ist bei allen Patientinnen gefor-
dert, zumal die Talgdrüsen der Lipödemhaut durch den 
Druck von innen signifikant atrophisieren. Präoperativ soll-
ten fettende Salben und antiseptische Schampoos den Haut-
zustand vor dem Eingriff optimieren. Interoperativ wird dem 
Lidocain in der TLA-Lösung antibiotische Eigenschaften zu-
geschrieben (38). Zudem wird über eine Woche eine Antibio-

tikaprophylaxe durchgeführt. Postoperativ werden die Ein-
stichstellen mit einer lokalen Antibiotokacreme unter Appli-
kation wasserabweisender Klebefolien versorgt.

Postoperative Nachsorgen mit Lymphdrainagen (manuell 
und mechanisch), radiärer Stoßwelle (Verhärtungen, Stau-
ungen) und Ultraschall (Entzündungen) sind sowohl für die 
Patientinnen als auch für das Operationsteam eine wirksame 
Sicherheitsschiene (34, 36).

Therapeutische Effekte der Liposuktion
Durch die subtotale Entfernung des hyperplastischen sub-
kutanen Fettgewebes unter Schonung der Subdermis kommt 
es zur Wiederherstellung lymphatischer Drainagewege und 
zur Unterbrechung der persistierenden Stammzellaktivie-
rung durch das Ödem im dermal-subdermalen Raum (13, 
29–31). Klinisch resultiert häufig eine rasche Reduktion von 
Schmerz, Spannungsgefühl und Blutungsneigung (28, 34,). 
Energiebasierte Zusatzverfahren zur Straffung (beispielswei-
se Laser oder Radiofrequenz) sind hierfür nicht erforderlich 
und potenziell nachteilig (35, 37).

Schlussfolgerung
Das Lipödem ist Ausdruck einer regionalen Störung der Fett-
gewebsdynamik mit lymphatischer und hormoneller Beteili-

Abb. 2a und b: a) Prä- und b) postoperativer Befund einer erfolg-
reich durchgeführten Liposuktion des Lipödems mit Verschwin-
den aller Krankheitssymptome und des metabolischen Bauchfetts
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gung. Die Liposuktion in Tumeszenzlokalanästhesie stellt bei 
sorgfältiger Indikationsstellung und Einhaltung klarer Si-
cherheitsgrenzen eine einzigartige effektive und sichere The-
rapieoption dar (29–34).
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