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Oberflachliche Venenthrombose

Eine vermeintlich harmlose Erkrankung

0
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Ziel dieser Ubersichtsarbeit ist es, neue Aspekte
einer altbekannten Krankheit zusammenzufassen.

Eine wichtige, neue Erkenntnis ist, dass die sogenannte
«Thrombophlebitis» einer Thrombose entspricht, welche in
einer intra- oder epifaszial gelegenen Vene lokalisiert ist.
Sie kann assoziiert sein mit Lungenembolien und tiefen Bein-
venenthrombosen und birgt somit Risiken. Assoziierte
Erkrankungen wie zugrunde liegende Tumoren, Infekte oder
erworbene wie auch angeborene Gerinnungsstorungen mis-
sen in Betracht gezogen werden. Neue plazebokontrollierte
Studien zeigen einen klaren Benefit der Therapie mit nieder-
molekularem Heparin beziehungsweise dem Pentasaccharid
Fondaparinux. Die Indikation zur Kompressionstherapie ist
bei Varikose klar gegeben, nicht so bei oberflichlichen
Thrombosen in normalkalibrigen Venen.

MerkSAtze ...

< Die oberflachliche Venenthrombose ist in 30 Prozent der Félle

assoziiert mit einer tiefen Venenthrombose, weniger haufig auch
mit einer Lungenembolie.

Die begleitende tiefe Venenthrombose ist per continuitatem oder
als Zweitmanifestation eines Thromboseleidens entstanden.

Thrombophilie und je nach Klinik auch Malignome miissen bei
bestimmten Risikokonstellationen gesucht werden.

Diagnostik der Wahl ist die duplexsonografische Abklarung, sie
muss bei oberflachlicher Venenthrombose mit Frage nach Aus-
dehnung und begleitender tiefer Beinvenenthrombose zwingend
erfolgen.

Die Therapiemodalitat basiert auf dem duplexsonografisch erho-
benen Befund: Bei oberflachlicher Venenthrombose ohne Einbe-
zug des tiefen Beinvenensystems (umschriebener Befall < 10 cm,
> 5 cm entfernt von der Krosse, nicht in der Umgebung einer Per-
foransvene) erfolgt die Gabe von Fondaparinux in tiefer Dosierung
(Prophylaxedosis) gemdss der CALISTO-Studie.

......................................................................

Pathopyhysiologie und Terminologie

Der Terminus «Thrombophlebitis» wird durch die korrek-
tere Bezeichnung «oberflichliche Venenthrombose» nun
auch im deutschen Sprachraum allmahlich ersetzt. Dies ent-
spricht den pathophysiologischen und auch histologisch
nachweisbaren Veranderungen im Verlauf der Thrombusent-
stehung. Die Virchow'sche Trias (Stase, Endothellasion, Ge-
rinnungsstorung) hat auch beim Entstehungsmechanimus
der oberflichlichen Venenthrombose ihren Stellenwert,
wobei sich im akuten Stadium ein vor allem im Klappensinus
entstehender wandadhirenter Thrombus bildet, der nach
proximal wichst. Im Verlauf des Reparationsprozesses wan-
dern Entziindungszellen (Granulozyten, Makrophagen) tiber
die Adventitia ins Venenlumen ein, und der entziindliche Pro-
zess kommt in Gang. Nach im Mittel 16 Tagen kommt es zur
Einsprossung von neu entstandenen kleinen Gefdssen und
damit zur beginnenden Revaskularisation des Thrombus.
Die entztuindlichen Prozesse konnen bei den oberflachlich ge-
legenen Venen zu den klinisch fassbaren Zeichen wie Rubor,
Calor und Dolor fithren (Abbildung 1).

Epidemiologie

Die akute, oberflichliche Venenthrombose ist haufig, in
Deutschland wird die Inzidenz auf 1 bis 10 Promille bezie-
hungsweise 30 0000 Neuerkrankungen pro Jahr geschatzt.
62 Prozent der oberflichlichen Venenthrombosen treten in
einer vorbestehenden, varikds verinderten Vene auf (Variko-
thrombose) (1). In der Basler Studie hatten 6 Prozent der
Minner und 14 Prozent der Frauen anamnestisch Hinweise
fir eine durchgemachte oberflachliche Venenthrombose (2).
Richter et al. beschrieben im Jahr 1905 den ersten Fall einer
Lungenembolie aus einer oberflichlichen Vene (3). Die Post-
Studie gibt Aufschluss tiber die Inzidenz einer vendsen
Thromboembolie bei isolierter oberflichlicher Venenthrom-
bose (4). Decousus et al. untersuchten prospektiv 844 Pa-
tienten iiber drei Monate, 210 Patienten (24,9%) hatten bei
Studieneinschluss eine tiefe Beinvenenthrombose und/oder
eine Lungenembolie. Die Patienten mit isolierter oberflachli-
cher Venenthrombose wurden iiber drei Monate untersucht,
10,2 Prozent entwickelten thromboembolische Komplika-
tionen (Thrombose, Lungenembolie, Ausdehnung der ober-
flichlichen Venenthrombose, Rezidiv der oberflichlichen
Venenthrombose). Pridiktoren fur die Entwicklung einer
Thromboembolie war das minnliche Geschlecht, eine
Anamnese mit durchgemachter tiefer Beinvenenthrombose.
Nicht signifikant fur die Entwicklung einer assoziierten
tiefen Beinvenenthrombose war das Fehlen von Varizen
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Abbildung
einer nicht varikos verdnderten Vene

1: Oberflichliche Venenthrombose der V. saphena magna in

Tabelle 1:

Risikofaktoren fiir die Entwicklung einer tiefen
Beinvenenthrombose bei oberflachlicher

Venenthrombose (22)

Risiko p

Bilaterale oberflachliche Venenthrombose 0.01
Auer>600m ..........................
Mannllcheseeschlechtom ..........................
status nacht|eferBe|nvenenthr°mbose[][]] ..........................
Bemagengkeltogz .........................
|nfekt0[]2 .........................

394

beziehungsweise eine kardiale oder respiratorische Insuffi-
zienz (4). Eine Literaturrecherche mit Einbezug von 15 Stu-
dien bei 2044 Patienten zeigte eine Inzidenz von tiefen Bein-
venenthrombosen von 14 Prozent und Lungenembolien von
3 Prozent (5).

Klinik und Differenzialdiagnose

Eine oberflachliche Venenthrombose kann in varikos verdn-
derten Venen ebenso wie in normalkalibrigen Venen vor-
kommen. Die entziindlichen Verdnderungen der Venenwand
sind bei der oberflichlichen Venenthrombose in nicht varikos
veranderten Venen nicht als Strang palpabel, sondern
manifestieren sich hiufig als flichenformige Rotung (Abbil-
dung 1). Die Rotung kann fehlen, eine alleinige Druckdolenz
im Bereich von epifaszialen Venen der unteren Extremitit
kann bei einer isolierten oberfldchlichen Venenthrombose
vorkommen.

Eine ohne Grundkrankheit aufgetretene oberflichliche
Venenthrombose in einer nicht varikos verdnderten Vene
sollte an eine Neoplasie denken lassen (6). Bei bekanntem
Tumorleiden muss die Tumoraktivitat iiberpriift werden.
Andere Ursachen wie eine Thrombophilie, insbesondere das
Antiphospholipid-Antikorpersyndrom, kommen ebenfalls
infrage.

ARS MEDICI 8 m 2012

Differenzialdiagnose

Eine der hiufigsten Differenzialdiagnosen ist das Erysipel
beziehungsweise die Cellulitis. Die Lokalisation ist haufiger
am Unterschenkel, das Krankheitsbild geht mit Fieber und
Allgemeinsymptomen einher, ebenso kann haufig eine
Lymphadenitis inguinal getastet und duplexsonografisch
abgebildet werden. Weniger haufige Differenzialdiagnosen
sind eine Hautmanifestation bei der Lyme-Borreliose oder
das Sweet-Syndrom. Das Sweet-Syndrom kommt bei hama-
tologischen Erkrankungen (Leukdmie, myeloproliferative
Erkrankungen) oder bei immunologischen Erkrankungen
wie der rheumatoiden Arthritis oder Morbus Crohn vor.
Es wurde erstmals 1964 von Robert Douglas Sweet
beschrieben, es handelt sich um Granulozyteninfiltrate in der
Dermis. (7)

Diagnostik

Die klinische Untersuchung soll neben der Anamnese
und Familienanamnese den Lokalbefund umfassen. Die
Ausdehnung der Rotung ist wichtig, ebenso miissen die
klinischen Zeichen einer vendsen Insuffizienz sowie eine
allfillige Stamm- und Astvarikose der epifaszialen Venen
erfasst werden. Zur weiteren Abklarung ist die Durchfiih-
rung einer Duplexsonografie unerlisslich, einerseits um die
genaue Ausdehnung der thrombosierten Vene zu kennen,
andererseits um begleitende tiefe Beinvenenthrombosen zu
diagnostizieren (8).

Die Unterscheidung in varikos und nicht varikos veranderte
Venen muss klinisch erfolgen. Duplexsonografisch empfiehlt
sich eine Durchmesserbestimmung, der venose Reflux kann
in den obliterierten Venen nicht mehr beurteilt werden.

Oberfléchliche Venenthrombose und Thromboembolie
Meistens verlauft die oberflachliche Venenthrombose selbst-
limitierend ohne wesentliche Morbiditit. Seit der Einfithrung
der Duplexsonografie wissen wir jedoch, dass die oberflach-
liche Venenthrombose sich in das tiefe Venensystem ausdeh-
nen kann, einerseits iiber die Krossen der Vena saphena
magna und der Vena saphena parva, andererseits tiber die
Perforansvenen. Je nach Literaturangabe wird die Haufigkeit
einer tiefen Beinvenenthrombose bei einer oberflichlichen
Venenthrombose mit 6 bis 40 Prozent, diejenige der Lunge-
nembolie mit 1 bis 8 Prozent angegeben (5). Neben der Pro-
pagation in die Tiefe (bei 11%) ist auch eine parallel dazu
sich entwickelnde tiefe Beinvenenthrombose nicht selten. Die
von Lutter et al. beschriebenen Risikofaktoren sind in Tabelle
1 zusammengefasst. Lutter et al. fanden eine identische Hau-
figkeit der mit oberflichlicher Venenthrombose assoziierten
tiefen Beinvenenthrombose bei varikos beziehungsweise
nicht varikos veranderten Venensegmenten. Andere Autoren
sehen die Assoziation haufiger bei nicht varikosen Venen,
niamlich bei 44 bis 60 Prozent, bei der Varikose-assoziierten
Venenthrombose bei 3 bis 20 Prozent (9, 10).

Die rezidivierende oberflichliche Venenthrombose an
sich ist ein Risikofaktor fiir die Entwicklung einer tiefen
Beinvenenthrombose in Risikosituationen wie Immobili-
sation, Operation, Trauma beziehungsweise Schwanger-
schaft (11).

Umgekehrt entwickeln Patienten mit durchgemachter tiefer
Beinvenenthrombose und danach sich manifestierender



Tabelle 2:

Tumor und oberflachliche Thrombose (15)

Tumorart n

Mammakarzinom L
Kolonkarzinom @ B
Hamatologische Tumoren ... B
Hauttumoren e, 3
Osophaguskarzinom L
Prostatakarzinom L
Nierenkarzinom L
Halstumor @ L
Total (4 Patienten hatten zwei Tumoren) 22

Abbildung 2: Oberflichliche Venenthrombose in einer varikos verdn-

derten Vene

oberflachlicher Venenthrombose signifikant haufiger Rezi-
dive einer Thromboembolie, wobei eine hohe Faktor-VIII-
Konzentration einen unabhingigen Risikofaktor darstellt (12).
In der kiirzlich publizierten, gross angelegten epidemio-
logischen MEGA-Studie der Universitit Leiden konnte
gezeigt werden, dass Patienten mit einer durchgemachten
oberflichlichen Thrombose ein 6,3-fach erhohtes Risiko fiir
eine tiefe Beinvenenthrombose und ein 3,9-faches Risiko fiir
eine Lungenembolie hatten (13). In einer kleinen Studie bei
21 Patienten mit oberflachlicher Venenthrombose fanden
Verlato et al. 7 (33%) Lungenembolien ohne Assoziation
zum Vorliegen einer Thrombosierung der Krosse der V. sa-
phena magna (14).

Oberflachliche Venenthrombose und Tumor

In einer prospektiv angelegten Studie entwickelten 17 von
140 Patienten in einem Zeitraum von 9 Jahren einen Tumor.
Die verschiedenen Tumorleiden sind in Tabelle 2 aufgelistet
(15). Laut einer eben erschienenen Studie ist das Risiko, eine
Neoplasie zu entwickeln, vor allem im ersten Jahr nach
Diagnosestellung einer Thrombose am hochsten. Die stan-
dardisierte Inzidenzrate fiir die Entwicklung eines Karzinoms
war in dieser grossen dinischen epidemiologischen Studie
mit 7663 Patienten mit oberflachlicher Venenthrombose
2,46 (2,1-2,86) vergleichbar mit den entsprechenden
Inzidenzraten fiir tiefe Beinvenenthrombose (2,75) und
Lungenembolie (3,27) (16).
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Abbildung 3: Duplexsonografische Dokumentation im
B-Bild einer oberflichlichen Venenthrombose der V. saphena
magna (normalkalibrig) ins Lumen der V. femoralis com-
munis ragend

Abbildung 4: Duplexsonografische Dokumentation im

B-Bild einer oberflichlichen Venenthrombose in einem
varikds erweiterten Ast der V. saphena magna

Therapie

Allgemeine Massnahmen

Der Patient soll mobilisiert werden mit einem wenn moglich
zwei- bis dreilagigen Kompressionsverband. Nach Abklingen
der Entziindungszeichen kann auf die Kompressionstherapie
mit Striimpfen Kompressionsklasse II gewechselt werden.
Lokal applizierte entziindungshemmende und mit Hirudoid®
versetzte Salben haben keine signifikanten Wirksamkeits-
unterschiede feststellen lassen (17).

Antikoagulation

Die Therapie der oberflichlichen Venenthrombose richtet
sich nach der in der duplexsonografisch erhobenen Unter-
suchung gesehenen Ausdehnung. Bei Krosse- oder Perforans-
nahen Thrombosen wird eine orale Antikoagulation fiir 6 bis
12 Wochen empfohlen. Die Stenox-Studie zeigte, dass bei
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einer oberflichlichen Venenthrombose unter Plazebo im Ver-
gleich zu Enoxaparin (Clexane®) 40 mg (Prophylaxedosis)
oder 1,5 mg/kg KG (therapeutische Dosis) 10 Tage nach
Diagnosestellung signifikant haufiger eine proximale Aus-
dehnung der oberflachlichen Venenthrombose entstand. Die
Inzidenz der tiefen Beinvenenthrombose blieb jedoch in allen
Gruppen gleich (18). 20 Prozent versus 3,3 Prozent throm-
boembolische Ereignisse wurden beobachtet in der Gruppe
mit niedrig dosiertem im Vergleich zur Gruppe mit therapeu-
tisch dosiertem unfraktioniertem Heparin, dies in einem
sechsmonatigen Follow-up (19). Ebenfalls signifikant haufi-
ger waren Rezidive der oberflichlichen Venenthrombose.
Belcaro et al. haben 1999 eine Vergleichsstudie zwischen pro-
phylaktischer Dosis mit niedermolekularem Heparin und
operativer Therapie versus alleinige Kompression durchge-
fuhrt. Sie fanden bei der alleinigen Kompression im Vergleich
zu den anderen Therapiemodalititen ebenfalls signifikant
haufiger eine proximale Ausdehnung der oberflichlichen
Venenthrombose (20). Ebenso wurden etwas haufiger tiefe
Beinvenenthrombosen beobachtet.

Die erste plazebokontrollierte Studie bei isolierter oberflach-
licher Venenthrombose ohne Beteiligung des tiefen Bein-
venensystems sowie mit Lokalisation > 3 c¢m entfernt von
einer Krosse beziehungsweise einer Verbindung zum tiefen
Beinvenensystem hat gezeigt, dass unter Fondaparinux
(Arixtra®) 2,5 mg (Prophylaxedosis) signifikant weniger
haufig der kombinierte Endpunkt Thrombose, sympto-
matische Lungenembolie, Ausbreitung der oberflichlichen
Thrombose, Rezidiv der oberflichlichen Thrombose und
Tod beobachtet wurde (Plazebogruppe 5,9 %, Fondaparinux-
gruppe 0,9%). Wenn der Endpunkt nur beziiglich sympto-
matischer Thromboembolie betrachtet wird, finden wir
1,3 Prozent in der Plazebogruppe und 0,2 Prozent in der
Fondaparinuxgruppe, auch diese Differenz ist statistisch
signifikant (21). Es wurde eine Therapiedauer von 45 Tagen
untersucht, es werden weitere Studien zur Therapiedauer
folgen miissen. &
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