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Zwei Seiten einer Medaille

Definition und Epidemiologie von Venenthrombosen und Lungenembolie

Holger Lawall, Ettlingen

Die Entstehung vendser Thromben ist ein multifaktorielles Geschehen. Auf Basis der

Virchow'schen Trias (Beeintrachtigung des vendsen Riickflusses, Schadigung der Venenwand und
Gerinnungsneigung) kénnen akute Faktoren wie Entziindungen oder Traumata eine Thrombose aus-
Idsen. Ist diese in den tiefen Venen lokalisiert, besteht die Gefahr einer Lungenembolie. Das indivi-
duelle Thromboserisiko entscheidet iiber die Notwendigkeit einer Prophylaxe.

Basiswissen Diagnostik

Venoése Thromboembolie

Definition der venésen Thromboembolie

Unter dem Begriff venése Thromboembolie versteht man
die tiefe Venenthrombose (TVT) und die Lungenembolie
(LE), entweder alleine oder in Kombination. Da Ursachen
und Therapie in beiden Erkrankungsbildern nahezu gleich
sind, spricht man sinnvollerweise von zwei Seiten einer Me-
daille.

Bei der tiefen Beinvenenthrombose handelt es sich um eine
komplette oder partielle intravasale Verlegung der Leit-
und/oder Muskelvenen durch Blutgerinnsel. In iiber 50 %
der Patienten mit tiefer Beinvenenthrombose findet man
eine asymptomatische Lungenembolie. Mehr als 90% der
Lungenembolien haben ihren Ursprung im Zuflussgebiet
der V. cava inferior (Abb. 1).

Aktuelle Untersuchungen belegen, dass in bestimmten
Féllen auch eine oberflichliche Thrombose, meist auf dem
Boden einer epifaszialen (oberflichlichen) Varikose oder
Thrombophlebitis (Venenwandentziindung), zu einer tie-
fen Beinvenenthrombose und /oder Lungenembolie fithren
kann (Beitrag zur Therapie S. 435). Dabei handelt es sich
um krampfaderartige Venenverinderungen von Haut-
venen und Verbindungsvenen (Perforantesvenen) in das
tiefe Venensystem, die mit Venenklappeninsuffizienz ein-
hergehen und hiufig Venenwandentziindungen zur Folge
haben. Diese gehen regelhaft mit umschriebenen lokalen
Thromben einher.

Bei einer Progredienz der Thrombophlebitis in das tiefe Ve-
nensystem liegt definitionsgemaf} eine tiefe Venenthrom-
bose mit allen therapeutischen Konsequenzen vor (s.u.).
Da ausgedehnte Thrombophlebitiden (vor allem in der
V. saphena magna am Oberschenkel) hiufig mit Venen-
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Therapie Patientenfall Zusammenfassung

thrombosen assoziiert sind, ist eine Therapie mit Antiko-
agulanzien sinnvoll. Die Dauer richtet sich nach der klini-
schen Situation [4].

Bei Vorliegen einer sogenannten Kragenknopfthrombose
mit Einwachsen des Thrombus in die V. femoralis commu-
nis oder V. poplitea wird eine chirurigische Thrombekto-
mie mit anschliefSender Crossektomie und gegebenenfalls
Varizenexhairese (oberflichliche Varizenabschnitte werden
mittels kleinster Stichinzisionen zuginglich gemacht und
mit einem Hikchen entfernt) empfohlen.

Je nach Ausdehnung der tiefen Beinvenenthrombose be-
zeichnet man diese als Vier-Etagen-(vom Unterschenkel
bis zur V. iliaca), Drei-Etagen-(mit Befall der V. femoralis
communis oder superficialis), Zwei-Etagen-(mit Befall der
V. poplitea) oder Ein-Etagen-Venenthrombose (ausschlief3-
licher Befall der Unterschenkelvenen).

Chronische Folgen der TVT entstehen durch eine unvoll-
stindige Rekanalisation und bindegewebige Organisation
der Thromben mit Zerstorung der Venenklappen. Die
chronische Abflussbehinderung fithrt in den Venen zu Re-
flux und vendser Hypertonie. Es entwickelt sich eine chro-
nische venése Insuffizienz, die als postthrombotisches Syn-
drom bezeichnet wird.

Etwa 70 % der Patienten entwickeln ein postthrombotisches
Syndrom als Folge der Venenklappeninsuffizienz. Dieses
reicht von Schweregefiihl im Bein bis zu einem schweren
postthrombotischen Syndrom mit Ausbildung von Ulzera
cruri. Letzteres kommt unter konsequenter Kompressions-
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Glossar

Die wichtigsten Venensysteme der unteren Extremi-
tat sind:
m Oberfldchliche Venen: Epifasziale Stammvenen, z. B.
V.saphena magna, V. saphena parva
m Tiefe Venen: Subfasziale Leitvenen, z.B. Vv, iliacae,
V. femoralis, V. poplitea
m Perforatorvenen (transfaszial): Verbindungsve-
nen zwischen dem oberflachlichen und dem tiefen
Venensystem (Hunter, Dodd, Boyd, Cockett)
Crosse: Einmindung der epifaszialen Stammvenen in
das tiefe Venensystem, z.B. der V. saphena magna in
die V. femoralis (bezeichnet nach dem gekrimmten
Ende eines Bischofstabes entsprechend dem anatomi-
schen Verlauf der proximalen V. saphena magna)
Leitvenen: Tiefe Venen der Extremitéten, die i.d. R.
80 % des vendsen Blutes zum rechten Herzen zurick
transportieren, z.B. Vv.iliacae, V.femoralis
Venenthrombose (VT): komplette oder partielle intra-
vasale Verlegung einer Vene durch ein Blutgerinnsel
Lungenembolie (LE): Verlegung bzw. Verengung einer
Lungenarterie, hiufig verursacht durch einen losgelds-
ten Thrombus aus dem venésen System
Vendse Thromboembolie (VTE): tiefe Venenthrom-
bose und Lungenembohe entweder alleine oder in
Kombination
Proximale Beinvenenthrombose: Thrombose der
Beckenvenen und/oder der Oberschenkelvenen. Proxi-
male Thrombosen gehen mit einem erhéhten Lungen-
embolierisiko einher und verursachen héufiger schwe-
re postthrombotische Syndrome.

behandlung und Antikoagulation in etwa 5% der Fille nach
finf Jahren vor.

Risikofaktoren fiir ein postthrombotisches Syndrom sind
hoheres Lebensalter, erhohter Body-Mass-Index und aus-
gedehnte tiefe proximale Beinvenenthrombose.

Atiologie

Bei der Entstehung vendser Thromben handelt es sich oft
um ein multifaktorielles Geschehen. Auf der Grundlage der
Virchow’schen Trias: Stase, Venenwandschadlgung und
Ubergerinnbarkeit (Abb. 2) kommt es nach’ auslosenden
Ereignissen zur venésen Thrombose.

Dabei spielen gerade in der Inneren Medizin zahlreiche en-
dogene und exogene Faktoren eine Rolle, in den operativen
Fichern kommt neben der Immobilisation der direkten Ve-
nenwandschddigung durch Verletzung oder Operation eine
grofie Bedeutung zu.
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Zwei Seiten einer Medaille
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Abb. 1. Das vendse Beinvenensystem; dunkelblau: tiefe Beinvenen;
hellblau: oberflachliche Beinvenen

Unterschieden werden patientenbezogene, dispositionelle
Risikofaktoren (=Basisrisiken, Tab. 1) von expositionellen
Risikofaktoren (Infokasten 1, Tab. 2).

Haufig sind akute Erkrankungen der Ausléser, die von den
patientenbezogenen Risiken noch getriggert werden. Dem
Lebensalter kommt dabei eine herausragende Bedeutung
zu.

S3-Leitlinie: Bei allen Patienten mit operativen
Eingriffen, akuten Erkrankungen oder Verletzungen
soll das Risiko venéser Thromboembolien eingeschétzt
werden und die Indikationsstellung individuell und
risikoadaptiert erfolgen. Dies gilt fiir ambulante und
stationdre Patienten gIeiéhermaBen [2].

Das Gesamtrisiko fiir eine Thrombose ergibt sich aus der
Kombination von expositionellen und dispositionellen Ri-
sikofaktoren.

Auf der Grundlage dieses individuellen Thromboserisi-
kos wird die Entscheidung zur Durchfithrung und Art der
Thromboseprophylaxe getroffen.
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Abb. 2. Virchow'sche Trias

Aus den epidemiologischen Daten ist die klinische Not-
wendigkeit zur Thromboseprophylaxe bei internistischen
Patienten noch nicht prizise definiert. Anders als in der
operativen Phase ist in der Inneren Medizin der Zeitpunkt,
ab dem ein deutlich erhéhtes Thromboserisiko beginnt
und endet, nicht genau abzugrenzen (Beitrag zur Therapie
S. 435).

Das Thromboserisiko fiir akut kranke konservative
Patienten ist nahezu gleich dem Risiko fiir operierte
Patienten.

Dass Patienten mit einer akuten Tumorerkrankung ein
hohes Risiko fiir eine venése Thromboembolie haben, ist
seit Langem bekannt.

Epidemiologie

Die vendse Thromboembolie mit den Symptomen tiefe
Beinvenenthrombose (TVT) und Lungenembolie (LE) ist
eine hdufige Erkrankung und die Inzidenz fiir neu aufgetre-

Tab. 1. Bedeutung der dispositionellen Risikofaktoren
(Basisrisiken)

Risikofaktor Bedeutung
Frihere tiefe Venenthrombose (TVT)/ Hoch

Lungenembolie (LE)
Thrombophilie Gering bis hoch (s. u.)

Maligne Erkrankung Mittel bis hoch

Héheres Lebensalter (> 60 Jahre) Mittel

Venose Thromboembolie (VTE) bei Mittel
Verwandten 1. Grades

Chronische Herzinsuffizienz Mittel

(NYHA HI/1V)

Ubergewicht (BMI > 30 kg/m?) Mittel

Therapie mit Sexualhormonen Gering bis hoch
Schwangerschaft/postpartal Gering
Nephrotisches Syndrom Gering
Varikose Gering
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Infokasten 1. Krankheitsspezifische
Risikofaktoren

Krankheitsbedingte Risikofaktoren

m Akute Tumorerkrankung

m Trauma

m Insult mit Parese der unteren Extremitat
(im Akutstadium)

® Sepsis, Entziindung

® Nephrotisches Syndrom

m Herzinsuffizienz NYHA llI/IV

m Chronisch-entziindliche Darmerkrankungen

m Akute respiratorische Insuffizienz

m Immobilisierung bei akuter Infektion

Behandlungsbedingte Risikofaktoren
m GroBer chirurgischer Eingriff

m Knie- und Hiftgelenksersatz

m Arthroskopie

m Chemotherapie

m Estrogene/Steroide

m Allgemeinanasthesie

tene Beinvenenthrombosen wird in den USA auf etwa 100
pro 100000 Personen pro Jahr geschitzt. Genaue Zahlen fiir
die Bundesrepublik liegen nicht vor, doch wird die Hiufig-
keit auch in Deutschland in einer vergleichbaren Gréfen-
ordnung liegen. Die Inzidenz in den westlichen Industrie-
staaten betragt etwa 0,10 bis 0,12 % jahrlich.

Die Zahl tédlich verlaufender Lungenembolien als Folge
tiefer Beinvenenthrombosen liegt in der Bundesrepublik
bei etwa 40 000 pro Jahr. Damit ist die letale Lungenembolie
als Form der venésen Thromboembolie die dritthaufigste
stationdre Todesursache in Deutschland.

Die zunehmende Alterung der Bevélkerung, aggressive Be-
handlungsverfahren und die Multimorbiditit der oft ilte-
ren Patienten fiithren zu einer unveridndert hohen Inzidenz
vendser Thrombembolien bei Patienten.

Tab. 2. Risikofaktoren der venésen Thromboembolie und
deren Odds-Ratio [2]

Odds-Ratio
(95%-Konfidenz-
-intervall [KID)

23,8 (20,3-27.3)
21,5 (17.3-25,6)
18 (13,4-22,6)
9,5 (33-15,8)

Risikofaktor

Krankenhausbehandlung (Chirurgie)
Krankenhausbehandlung (Innere)
Tumorerkrankung

Herzinsuffizienz
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Tab. 3. Epidemiologie venéser Thromboembolien (VTE) [2, 4-7]

70-113/100 000 Personen/Jahr
30/100 000 Personen/Jahr
400/100 000 Personen/Jahr

Gesamtinzidenz
Alter < 40 Jahre
Alter >70 Jahre
Inzidenz der Lungenembolie

Rezidiv nach VTE Spontane Thrombose 7-8 %/Jahr

Durch OP provoziert 1%/Jahr

Zwei Seiten einer Medaille

Ohne Autopsie 30 %, mit Autopsie 55%

Durch nicht-chirurgischen Risikofaktor provoziert 5,8 %/Jahr

Mortalitat bei VTE

30-Tage-Mortalitat nach TVT 6%, nach LE 12%

Langzeitsterblichkeit (3 J.) 32% nach TVT, nach LE 25%

TVT: tiefe Venenthrombose; VTE: venése Thromboembolie; LE: Lungenembolie

Das Risiko einer vendsen Thromboembolie bei Patienten
tiber 60 Jahren steigt exponenziell. Bei unter 40-Jahrigen
findet man bei 30 pro 100000 Personen eine tiefe Throm-
bose, bei iiber 70-Jihrigen in 300 bis 500 Patienten pro
100000 Personen (Tab. 3).

Zahlreiche populationsbezogene Studien weisen eine
enge Korrelation zwischen dem héheren Lebensalter
und der Inzidenz venéser Thromboembolien nach.

Die Héufigkeit von Lungenembolien als Folge tiefer Ven-
enthrombosen liegt nach Autopsie bei 55 %, ohne Autopsie
bei etwa 30 %. Lungenembolien treten bei proximaler Bein-
venenthrombose hiufiger auf als bei distalen Thrombosen
(3].

Patienten mit spontaner VTE haben das héchste Rezi-
divrisiko. Risikofaktoren fiir das erneute Auftreten einer
Thrombose (Thromboserezidiv) sind spontane (idiopa-
thische Thrombose), proximale Thrombose, minnliches
Geschlecht, héheres Lebensalter, schwere Thrombophilie,
florides Tumorleiden und grofle Restthrombusmasse (im
Ultraschall) [1].

Pathophysiologie

Die Virchow’sche Trias (Abb. 2) fiihrt die pathogeneti-
schen Mechanismen einer venésen Thrombose auf, wobei
die einzelnen Mechanismen entsprechend der jeweiligen
auslésenden Ursache oder Erkrankung eine unterschiedli-
che klinische Wertigkeit besitzen.

Die vendse Stase ist durch die krankheitsbedingte Immobi-
litdt hervorgerufen, die den venésen Riickfluss durch Inak-
tivierung der Muskelvenenpumpe beeintrichtigt. Zusitz-
liche pathologische Befunde (externe Venenkompression
durch Lymphknoten, Himatome, Kompressionssyndrome,
Tumore im kleinen Becken, Aszites u.a.) reduzieren den
venésen Riickstrom. Aber auch eine klinisch manifeste
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Rechtsherzinsuffizienz fithrt iiber kardiale Odeme und eine
verminderte kardiale Pumpfunktion zur vendsen Stase.
Direkte Venenwandschidigungen sind zum einen Endo-
thelldsionen durch internistische Erkrankungen mit Ex-
primierung von wandstindigen Gerinnungsfaktoren, zum
anderen oft Folge von invasiven diagnostischen und/oder
therapeutischen Mafinahmen. Natiirlich kénnen auch
Entziindungen, invasiv wachsende Tumoren, chirurgische
Eingriffe und Bestrahlungen zu einer direkten Venenwand-
schidigung fithren.

Die Ubergerinnbarkeit oder Hyperkoagulabilitit kann an-
geboren oder erworben sein. Hereditire und erworbene
Thrombophilien kénnen die Erstmanifestation einer vend-
sen Thromboembolie begiinstigen oder verursachen. In der
Regel manifestiert sich eine genetisch determinierte vendse
Thromboembolie bis zum 50. Lebensjahr. In spaterem Le-
bensalter kommt der Thrombophilie als Thromboseursa-
che keine Bedeutung mehr zu.

Die Bedeutung der Thrombophilie wird vielfach iiber-
schitzt. Aufer bei homozygoter Form der seltenen Faktor-
V-Mutation, dem nachgewiesenen Antiphospholipid-Anti-
korper Syndrom, Protein-C- und -S-Mangel und seltenen
Kombinationsdefekten ist das Thromboserisiko eher ge-
ring.

Epidemiology and pathophysiology of venous thromboembolism
(VTE)

Venous thromboembolism, manifested as deep venous thrombosis (DVT), pulmo-
nary embolism (PE) or both is a frequent clinical problem. Evidence indicates that
there is much overlap in the etiology, occurence, prognosis and treatment of DVT
and PE. DVT and PE are two sides of one medal and recognized as a single clinical
entity. There are acute risk factors for VTE as stroke with paralysis, severe heart
failure, active cancer, trauma and various surgical procedures. Predisposing risk
factors such as advanced age, previous history of VTE, hormone therapy and others,
may further contribute to the development of thrombosis. There is increasing evi-
dence that proximal superficial thrombosis increases the risk of DVT and PE. The
annual incidence of confirmed episodes of VTE is 100-200 per 100000 inhabitants.
Data clearly show that survival after VTE is worse than expected and the risk of
early death among patients with symptomatic pulmonary embolism is far higher
compared to patients with DVT. The risk of recurrence in spontaneous VTE is high.
The pathophysiology of VTE encompasses venous stasis, venous wall lesions and
hypercoagulability. All contribute to thrombus formation and may lead to venous
thrombosis.
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