DFP-Literaturstudium: Beinvenenthrombose

Diagnose und
konservative Therapie

Fiur die Diagnose und Behandlung von Beinvenenthrombosen steht ein breites Instrumentarium zur Verfiigung. Frithzei-
tige Diagnose und therapeutische Intervention kdnnen das appositionelle Thrombuswachstum und die Embolisierung
verhindern und postthrombotische Komplikationen vermeiden. Von Dr. Bernhard Partsch

I Die akute Bein- und Beckenvenenthrombose (TVT) ist
durch partielle oder komplette thrombotische Verlegung
tiefer Leit- oder Muskelvenen charakterisiert. Bei Persis-
tenz von Risikofaktoren kann es zu Wachstum des Throm-
bus bzw. Embolisierung in die Lungenstrombahn kom-
men. Nach einer initialen Entziindungsreaktion und fibri-
nolytischer Aktivitdt erfolgt der bindegewebige Umbau,
welcher oft mit Teilrekanalisierung, persistierender Obs-
truktion und Klappendestruktion einhergeht. Diese Verdn-
derungen fithren zu erh6htem venésem Druck (ambulato-
risch vendse Hypertension) und daraus resultierenden
Haut- und Gewebsverdnderungen wie chronische Entziin-
dungen, Hyperpigmentierung, Lipodermatosklerose und
letztendlich Gewebsnekrose (Ulcus cruris venosum), wel-
che typisch fiir das postthrombotische Syndrom sind.
Eine frithzeitige Diagnose und therapeutische Intervention
zielt auf die Verhinderung des appositionellen Thrombus-
wachstums und der Embolisierung sowie der Vermeidung
postthrombotischer Komplikationen ab.

Tabelle 1
Wells Score
Klinische Charakteristik Score
Aktive Tumorerkrankung 1

Lahmung oder rezente Immobilisierung der Beine 1

Bettruhe (>3 Tage),
grof3e Chirurgie (<12 Wochen)

Schmerz/Verhartung entlang tiefer Venen 1

Schwellung ganzes Bein 1

Unterschenkelschwellung >3cm im Vergleich
zur Gegenseite

Eindriickbares Odem am symptomatischen Bein 1
Kollateralvenen 1
Friihere, dokumentierte TVT 1

Alternative Diagnose, mindestens ebenso

wahrscheinlich wie TVT 2

Score =2 Wahrscheinlichkeit fiir TVT hoch
Score <2 Wahrscheinlichkeit fiir TVT nicht hoch
Quelle: aktuelle AWMF-Leitlinie
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Diagnose

Bei klinischem Verdacht ist die Bestdtigung bzw. der Aus-
schluss einer tiefen Beinvenenthrombose die dufierst ver-
antwortungsvolle Tatigkeit des vom Patienten konsultierten
Arztes, die klinische Erfahrung, einen Zugang zur Laborbe-
stimmung des D-Dimers sowie zu einem bildgebenden
Nachweisverfahren (z.B. Duplex Ultraschall) voraussetzt.

Klinische Diagnostik. Am Anfang sollte die Bestimmung
der klinischen Wahrscheinlichkeit (KW) stehen, da die
einzelnen Symptome (Odem, Druckschmerzhaftigkeit,
Umfangdifferenz, verstirkte Venenzeichnung) bei ambu-
lanten Patienten zwar eine Sensitivitdt von 60 bis 90 Pro-
zent, jedoch nur eine geringe Spezifitit aufweisen. Zur
Bestimmung der KW ist der Wells Score” etabliert (Tab. 1).
Laut den ,National Institute of Health and Care Excel-
lence“(NICE)-Guidelines’ weisen die Wells Kriterien eine
Sensitivitdt von 77 bis 98 Prozent auf, wihrend die Spezi-
fitdt bei 37 bis 58 Prozent liegt. Die geringe Spezifitdt be-
deutet im klinischen Alltag, dass diese Kriterien alleine
nicht fiir die Diagnose einer TVT ausreichend sind.

D-Dimer-Test. Ebenso wie der Wells Score hat die D-Di-
mer-Untersuchung eine hohe Sensitivitét (75 bis 100 Pro-
zent) und eine geringere Spezifitdt (26 bis 83 Prozent).’ Die
Bestimmung der D-Dimere basiert auf dem Vorliegen von
Fibrin-Spaltprodukten, wie sie bei Gerinnungsaktivitit
(Fibrinolyse) entstehen. Diese sind nicht fiir thromboti-
sche Prozesse spezifisch, sondern kénnen auch bei ande-
ren Reaktionszustdnden des Organismus wie bei Entziin-
dungen, Operation, Trauma, Schwangerschaft oder akti-
ven Malignomen auftreten. Ein erh6hter D-Dimer-Wertist
dementsprechend kein Nachweis einer TVT.

Fiir quantitative Tests hat sich ein Cut-off-Wertvon 500ug/1
etabliert, welcher jedoch in Abhédngigkeit vom Alter des
Patienten (>50 Jahre) modifiziert werden kann (Alter mal
10pg/1), um die Spezifitdt zu erh6hen, ohne die Sensitivitét
relevant zu senken.’

Der D-Dimer-Test sollte nur bei Patienten durchgefiihrt
werden, die eine geringe bzw. nicht hohe klinische Wahr-
scheinlichkeit im Wells Score aufweisen. Ein negativer D-
Dimer-Test schliefSt bei diesen Patienten eine Thrombose
mit grofler Wahrscheinlichkeit aus und macht eine weite-
re apparative Diagnostik unnotig.

Bei hoher KW ist die Bestimmung des D-Dimers nicht
sinnvoll, da der negative Vorhersagewert der D-Dimer-
Untersuchung nicht ausreichend ist, um eine hohe KW zu
entkriften. Bei hoher KWist dementsprechend die Durch-
fiihrung einer apparativen bildgebenden Untersuchung
obligat.

Apparative Diagnostik. Der Kompressionsultraschall
(KUS) ist die Methode der Wahl, um Beinvenenthrombo-
sen nachzuweisen, und hat international die iiber viele
Jahre gebrduchliche Roéntgenkontrastuntersuchung
(Phlebographie) vollig ersetzt. KUS ist eine sichere, breit
verfligbare, einfach wiederholbare und kosteneffektive
Methode zum Nachweis oder Ausschluss einer TVT. Zum
Ausschluss von Thrombosen der suprainguinalen Strom-
bahn wird zusétzlich die Flussinformation des Duplexge-
rdtes hinzugezogen.

Bei der Durchfithrung des KUS ist die standardisierte Un-
tersuchung der gesamten vendsen Strombahn einschlief3-
lich der Unterschenkelregion wichtig, wobei die Erfah-

Regio poplitea

Kompressionssonographie

Abb. 1: In der Kompressionssonographie inkompressible V. poplitea als Zeichen einer TVT

Sonographie des Unterschenkels

Kompressionssonographie

Abb. 2: In der Kompressionssonographie inkompressible (thrombosierte) V. tibialis posterior

rung des Untersuchers hier von entscheidender Bedeu-
tung ist. Die gesamte Strombahn wird im Venen-Quer-
schnitt in kleinen Abstdnden (2-3cm) intermittierend mit
dem Schallkopf komprimiert, um eine thrombotische
Okklusion auszuschlieflen bzw. nachzuweisen (Abb. 1
und 2). Das Fehlen eines Farbsignals in der C-Bild-Sono-
graphie ergibt keine zusitzliche Information zum KUS
und stellt als alleinige Untersuchung keinen Nachweis ei-
ner thrombotischen Okklusion dar.”

Einschrinkungen kénnen sich durch massive Odeme
oder bei adipdsen Patienten ergeben, weiters kénnen Nar-
ben oder ausgeprégte Gewebsverdnderungen die Diagno-
se erschweren. Die Verwendung von Schallképfen mit
geringerer Frequenz und hoherer Eindringtiefe ist hier oft
hilfreich.

Proximal des Leistenbandes ist die Kompression der ve-
nosen Strombahn auch bei schlanken Patienten oft nur
eingeschrankt moglich. Ein atemmoduliertes venoses
Flusssignal mit Sistieren des Spontanflusses bei Inspirati-
on schliefdt ein proximal gelegenes Strombahnhindernis
jedoch mit ausreichender Sicherheit aus.
Restindikationen fiir eine konventionelle Phlebographie
sind der inkonklusive Duplexbefund in der Fragestellung
Rezidiv-Thrombose oder die Planung eines rekanalisie-
renden Eingriffes. Y
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Vitamin-K-Antagonisten werden zunehmend
durch direkte orale Antikoagulantien abgel6st.

.+« Radiologische Schnittbildverfahren haben in der Fra-
ge der genauen Beurteilung der suprainguinalen Strom-
bahn bzw. in der Bestimmung der proximalen Ausdeh-
nung der Thrombose in die V. cava ihre Berechtigung. Die
Kombination eines Thorax-CT zum Nachweis einer Pul-
monalembolie und einer CT-Phlebographie ermdglichen
die Komplettdiagnostik des gesamten Krankheitsprozes-
ses im Sinne eines ,,one-stop shopping”’

Indikation fiir eine MR-Phlebographie sind elektive Ein-
griffe zur Wiederherstellung der suprainguinalen Strom-
bahn sowie die mégliche Bestimmung des Thrombusal-
ters in der Fragestellung der Abgrenzung Akut-/Rezidiv-
Ereignis’ oder die Detektion von asymptomatischen
Thrombosen, welche der Sonographie entgehen kénnen.’
Sollte die bildgebende Diagnostik im Akutfall (z.B. nachts
oder am Wochenende) nicht zur Verfiigung stehen, sollte
bei hoher KW mit einer Antikoagulation begonnen wer-
den und diese nach eindeutiger Bestédtigung fortgesetzt
bzw. bei apparativem Ausschluss abgesetzt werden.

Bei akuter venoser Thrombose hat die Thrombophilie-
diagnostik keinen Einfluss auf das therapeutische Proze-
dere und ist aus diesem Grund auch nicht routinemafiig
indiziert.”

Unmittelbar nach Diagnosestellung bzw. bis zum siche-
ren Ausschluss einer Thrombose sollte mit der Therapie
begonnen werden. Neben einer Reduktion der akuten
Beschwerden (Schwellung und Schmerzen) durch Kom-
pressionstherapie ist das Ziel der Behandlung, das
Thrombuswachstum zu limitieren und die Embolisie-
rung zu verhindern.

Medikamentose Therapie

Die Initialtherapie unterscheidet sich von der Erhaltungs-
therapie im Wesentlichen hinsichtlich der Dosis des ver-
wendeten Antikoagulans.

In der Initialbehandlungiiber die ersten fiinf bis zehn Tage
haben niedermolekulare Heparine (NMH) (Tab. 2) das
frither gebrduchliche unfraktionierte Heparin (UFH) er-
setzt. Die kérpergewichtsadaptierte Dosierung ohne Not-
wendigkeit der Kontrolle des Wirkstoffspiegels und die

Abb. 3

Initial- und Erhaltungstherapie

duale Therapie - iiberlappend | Tag1

ehemaliger Standard

duale Therapie - Wechsel
Dabigatran (Recover |, I1)
Edoxaban (Hokusai VTE)

Monotherapie

Rivaroxaban
(Einstein DVT/PE)

Apixaban (Amplify)
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mind. 3 Monate
NMH s.c.
VKA

Tag 1 mind. 3 Monate
NMHs.c. 150mg 2x1/d

NMH s.c. | 60mg 1x1/d

Tag 1 mind. 3 Monate
15mg 2x1/d 3 Wochen dann 20mg 1x1/d

10mg 2x/d eine Woche dann 5mg 2x/d

Quelle: B. Partsch

deutlich geringere Rate an Heparin-induzierter Thrombo-
penie wogen den Nachteil der schlechteren Antagonisier-
barkeit im Vergleich zu UFH auf. Mégliche Restindikatio-
nen fiir UFH sind die Antikoagulation dialysepflichtiger
Patienten. Bei Umstellung auf eine Erhaltungstherapie mit
oralen Antikoagulantien (Vitamin-K-Antagonisten) er-
folgte die Gabe von NMH bis zum Erreichen einer INR-
Verldngerung auf das Zwei- bis Dreifache.

Die Notwendigkeit hdufiger Laborkontrollen, die Mog-
lichkeit von Interaktionen mit anderen Arznei- und Nah-
rungsmitteln und die daraus resultierende Unsicherheitin
Bezug auf wirksame Therapiespiegel sind Argumente fiir
Alternativen zu konventionellen Vitamin-K-Antagoni-
sten. Zunehmend werden Vitamin-K-Antagonisten durch
direkte orale Antikoagulantien (DOAK) abgeldst. Zurzeit
sind in Osterreich ein Thrombin(Faktor II)-Inhibitor, Da-
bigatran sowie drei Faktor-X-Inhibitoren, Rivaroxaban,
Apixaban und Edoxaban zur Behandlung der vendsen
Thromboembolie zugelassen. Wahrend Rivaroxaban und
Apixaban auch in der Initialtherapie (ohne NMH) verwen-
detwerden kdnnen, ist bei Dabigatran und Edoxaban eine
Einleitungsphase mit NMH erforderlich (Abb. 3). Im Ver-
gleich zu Vitamin-K-Antagonisten weisen DOAK eine
deutlich geringere Plasmahalbwertszeit auf (Tab. 3).

Dabigatran. Dabigatran ist ein Thrombinantagonist, des-
sen Effektivitdt in grofien doppelblind randomisierten
Studien (RECOVER, REMEDY, RESONATE) bestatigt wur-
de. Sowohl in der RECOVER-" als auch in der REMEDY-
Studie” wurde Dabigatran mit Warfarin verglichen, und es
fand sich neben einer Nichtunterlegenheit hinsichtlich
thromboembolischer Ereignisse eine geringere Rate an
Major- und klinisch relevanten Blutungen im Vergleich zu
Vitamin-K-Antagonisten. In der RESONATE-Studie wurde
Dabigatran mit Placebo (nach drei Monaten aktiver The-
rapie) verglichen, und naturgemaif3 fand sich eine deutlich
geringere Rate thromboembolischer Ereignisse in der
Verum-Gruppe, bei einer gleichzeitig erhohten Rate an
Major- und klinisch relevanten Blutungen.”

In der mit Dabigatran behandelten Gruppe fand sich ei-
ne gering erhohte Rate von akuten koronaren Ereignis-
sen im Vergleich zu Warfarin, welche jedoch nicht statis-
tische Signifikanz erreichte. Dieses Ergebnis wurde
durch eine Metaanalyse bestitigt, in der akute koronare
Ereignisse in der Dabigatran-Gruppe haufiger waren als
in der Vergleichsgruppe."”

Da Dabigatran vor allem renal ausgeschieden wird, sollten
regelmifiige Kontrollen der Nierenfunktion (Kreatinin-
Clearance) durchgefiihrt werden, um eine Akkumulation
und einem daraus folgend erhdhten Blutungsrisiko vorzu-
beugen.

Tabelle 2
Niedermolekulare Heparine zur
Therapie der TVT
. Dosierung Dosierungs-

Wirkstoff (pro kg KG) intervall (tgl.)
Dalteparin 200IE 1x

. Tmg 2x
Enoxaparin 1,5mg x
Nadroparin 85IE 2%

Quelle: B. Partsch



Rivaroxaban. Sowohl in der EINSTEIN-Studie an Patien-
ten mit Beinvenenthrombose" als auch in der EINSTEIN-
PE-Studie an Patienten mit Pulmonalembolie” erwies sich
Rivaroxaban in der Effizienz als ebenbiirtig zu NMH/War-
farin, bei gleichzeitig geringeren Raten an Major- und kli-
nisch-relevanten Blutungen. In einer rezenteren Meta-
analyse von zwolf randomisierten kontrollierten Studien
zeigte sich jedoch ein erhohtes Risiko gastrointestinaler
Blutungen vor allem in der Altersgruppe >75 Jahren."

Apixaban. Die Wirkung von Apixaban im Vergleich zu
Warfarin wurde in der AMPLIFY-Studie” untersucht. Es
zeigte sich weder hinsichtlich der Haufigkeit thromboem-
bolischer Ereignissen noch hinsichtlich der Mortalitétsra-
te ein Unterschied in den beiden Gruppen. Major- und
klinisch relevante Blutungen waren unter Apixaban im
Vergleich zur Warfarin-Therapie seltener. In propxhylakti-
scher Dosierung von 2x 2,5mg/d zeigte sich im Vergleich
zu Placebo kein Unterschied in den Blutungsraten. Anders
als bei Rivaroxaban kam es unter Apixaban zu keinen er-
hohten Raten an gastrointestinalen Blutungen oder aku-
ten koronaren Ereignissen.

Edoxaban. Die HOKUSAI-VTE-Studie” verglich Edoxaban
mit Warfarin. In diese Untersuchung wurden {iiber 8.200
Patienten mit vendser Thromboembolie aus 32 Landern
inkludiert. Nach einer Therapie mit NMH {iber durch-
schnittlich sieben Tage wurden die Patienten in die beiden
Untersuchungsarme randomisiert und fiir die Dauer von
drei bis zwolf Monate antikoaguliert.

Ebenso wie unter Apixaban fand sich weder ein Unter-
schied hinsichtlich der Wirkung noch hinsichtlich Major-
Blutungen oder Mortalitit. Klinisch relevante, Non-Major
Blutungen waren unter Edoxaban seltener.

Wechselwirkungen. Cytochrom-P450-induzierende bzw.
-hemmende Substanzen konnen zu einer Abschwéchung
bzw. zu einer Verstarkung der Wirkung der DOAK fiihren.
Zu der nicht vollstindigen Liste der Cytochrom-P450-Inhi-
bitoren gehoren z.B. Antimykotika wie Ketokonazol oder
Itrakonazol, aber auch HIV-Protease-Inhibitoren wie Rito-
navir oder Antibiotika wie Clarithromycin, die zu einer Ak-
kumulation und damit zu einer erh6hten Blutungsneigung
fithren kénnen. Zu Cytochrom-P450-Induktoren, welche
die gerinnungshemmende Wirkung abschwéchen, geho-
ren unter anderem Antiepileptika wie Carbamazepin oder
Phenytoin, Tuberkulostatika wie Rifampicin, aber auch
pflanzliche Arzneimittel wie Johanniskraut."”

Antidot. Bis dato ist lediglich fiir Dabigatran ein Antidot
mit Idarucizumab verfiigbar und in Osterreich zugelas-
sen. Es handelt sich hier um einen monoklonalen Antikor-
per, welcher direkt an das Dabigatran-Molekiil bindet. In
einer rezenten klinischen Studie an Patienten mit lebens-
bedrohlichen Blutungen bzw. an Patienten mit dringen-
der OP-Indikation fand sich ein Sistieren der Blutung in-
nerhalb von 24 Stunden bei 67,7 Prozent bzw. 93 Prozent
und eine Mortalitat bei 13,5 Prozent bzw. 12,6 Prozent. Die
Thromboserate lag bei 4,8 Prozent.”

DOAK ersetzen zunehmend die konventionelle Daueran-
tikoagulation mit Vitamin-K-Antagonisten. Obwohl sie
eindeutige Vorteile hinsichtlich Dosierbarkeit und fehlen-
der Notwendigkeit von Laborkontrollen haben, sollte man
besonders bei dlteren Patienten mit Komorbiditdten, wie

Tabelle 3
DOAK-Charakteristika
Wirkstoff Dabigatran | Rivaroxaban | Apixaban | Edoxaban
Target Thrombin FXa FXa FXa
Oral verfiigbar ja(3-7%) | ja(80-100%) | ja (~50%) | ja (~62%)
kein Monitoring ja ja ja ja
@ttlere HWZ 12-14 5-13 ~12 10-14
(in Stunden)
Afusscheldung renal -80 33 25 35
(in Prozent)
Antidot zugelassen Idar:giz:mab noch nicht | noch nicht | noch nicht

Quelle: B. Partsch

Tabelle 4

Faktoren fir eine verlangerte Erhaltungstherapie

Kriterium frt:‘re I;:Ltigeesetzte 5:5:: F:’ic(:rtgesetzte
Risikofaktor fortbestehend passager
Genese unklar getriggert
Rezidiv ja nein
Blutungsrisiko gering hoch
Vertraglichkeit der OAK gut schlecht
?};eDrlg:)?erennadc: erhéht normal
Residualthrombus vorhanden fehlend
Geschlecht Mann Frau
Thrombus-Ausdehnung langstreckig kurzstreckig
Thrombus-Lokalisation proximal distal
schwere Thrombophilie ja nein
Patientenpraferenz dafiir dagegen

Quelle: aktuelle AWMF-Leitlinie

chronischer Niereninsuffizienz, aber auch koronarer
Herzkrankheit oder positiver Blutungsanamnese aus dem
Gastrointestinaltrakt, Vorsicht walten lassen.

Dauer der Antikoagulation. In Abhéangigkeit von der Loka-
lisation und Ausdehnung der Thrombose wird eine Thera-
pie von drei bis sechs Monaten empfohlen. Bei bekanntem
passagerem Ausloser (Operation, Trauma, Immobilisation,
orale Kontrazeption oder Schwangerschaft) kann die Anti-
koagulation nach diesem Zeitraum beendet werden. Die
Uberlegung einer verlidngerten Erhaltungstherapie basiert
auf dem erhohten Risiko eines Thromboserezidivs und
muss gegen ein erhdhtes Blutungsrisiko unter oraler Anti-
koagulation abgewogen werden. Faktoren, die in diese Ent-
scheidung Eingangfinden, sind in Tabelle 4 angefiihrt. Jahr-
liche Re-Evaluation ist sinnvoll, um auf Verdnderungen des
Gesundheitszustandes des Patienten bzw. neue wissen-
schaftliche Erkenntnisse addquat reagieren zu kdnnen. e

Cytochrom-P450-induzierende bzw. -hemmende
Substanzen konnen zu einer Abschwichung bzw.
zu einer Verstdarkung der DOAK-Wirkung fiihren.
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Kompressionstherapie

Kompressionstherapie ist die dlteste Behandlungsmoda-
litét tiefer Beinvenenthrombosen. Schon lange vor Ent-
deckung des Heparins wurden Patienten mit festen Ver-
bénden behandelt, da empirisch bekannt war, dass diese
Therapie zu einer unmittelbaren Verbesserung der akuten
Schmerzen und der mit der Beinschwellung assoziierten
Beschwerden fiihrte. In einer randomisierten kontrollier-
ten Studie konnte gezeigt werden, dass die Kompressions-
therapie mit Zinkleimverbanden, aber auch mit Waden-
kompressionsstriimpfen rascher zu einer Beschwerdere-
duktion im Vergleich zu keiner Kompressionstherapie
fithrte.” Die {iber lange Jahre geiibte Praxis, Patienten mit
Thrombose zu immobilisieren, um der Pulmonalembolie
vorzubeugen, ist heute obsolet. Unter Antikoagulation
und Kompressionstherapie ist es méglich, mobile Patien-
ten ambulant mobil zu halten, ohne das Pulmonalembo-
lie-Risiko zu erh6hen.””

Neben der Behandlung akuter Beschwerden ist die Re-
duktion des postthrombotischen Syndroms (PTS) ein wei-
teres Ziel konsequenter Kompressionstherapie. In dieser
Fragestellung wurde in zwei randomisierten Studien ge-
zeigt, dass eine konsequent durchgefiihrte Kompressions-
therapie mit Kompressionsstriimpfen und einem An-
pressdruck von 30 bis 40mmHg im Knéchelbereich zu ei-
ner Halbierung des Risikos, ein postthrombotisches Syn-
drom zu erleiden, fithrte.””

Eine grof3e, rezente, randomisierte Untersuchungkam in
dieser Frage zu einem gegenteiligen Ergebnis und zeigte,
dass das Tragen von Kompressionswadenstriimpfen der
Kompressionsklasse III (30 bis 40mmHg) im Vergleich zu
Placebostriimpfen keinen Vorteil hinsichtlich der Re-
duktion des PTS hatte.” Genauere Lektiire 14sst jedoch
Zweifel hinsichtlich der Randomisierung, der Durchfiih-
rung und besonders der Compliance der Patienten auf-
kommen. So lag die Compliance nach zwei Jahren bei
55,6 Prozent (in den beiden anderen Studien bei >90 Pro-
zent), und eine gute Compliance wurde bereits attestiert,
wenn die Therapie an mehr als drei Tagen pro Woche
durchgefiihrt wurde.

Es fdllt schwer, sich die prominente Publikation einer
wissenschaftlichen Studie vorzustellen, die oraler Kon-
trazeption eine mangelnde Wirkung attestiert, wenn die-
se nur in der Hilfte des Untersuchungszeitraumes einge-
nommen wurde.

Wihrend an der Wirksamkeit von Kompressionstherapie
bei TVT kaum Zweifel bestehen, ist die Frage in Bezug
auf die notwendige Dauer ungeklirt. Die aktuellste Stu-
die” untersuchte die Moglichkeit einer Reduktion der
Dauer der Kompressionstherapie in Abhédngigkeit vom
Beschwerdebild der Patienten. Im Anschluss an eine
sechsmonatige Behandlung mit Kompressionswaden-
striimpfen der Klasse III (30 bis 40mmHg) wurden die
Patienten in zwei Gruppen randomisiert. In einer Grup-
pe wurde die Kompressionstherapie vorzeitig beendet,
wenn sich keine Zeichen eines PTS zeigten.

In der Kontrollgruppe wurde die Therapie tiber 24 Mona-
te, unabhéngig von der klinischen Symptomatik, fortge-
setzt. Das Vorliegen eines PTS wurde in der Gruppe mit
individualisierter Dauer in 29 Prozent (125/432 Patien-
ten), in der Gruppe mit zweijdhriger Therapie in 28 Pro-
zent (118/424) festgestellt, womit die Nichtunterlegen-
heit der individualisiert angepassten Kompressionsdau-
er bestatigt wurde.

Zusammenfassung

Die zunehmende Verbreitung von Duplex-Ultraschallge-
riten erlauben eine Diagnose tiefer Beinvenenthrombo-
sen ohne die Notwendigkeit radiologischer Kontrastmit-
teluntersuchungen.

Die orale Antikoagulation mit DOAKS ermoglicht eine
medikamentdse Therapie mit fixen Dosen ohne Erforder-
nis einer Wirkstoffspiegelkontrolle.

Die Kompressionstherapie mit Kurzzugverbénden erhélt
mobile Patienten mobil und erlaubt eine ambulante Be-
treuung der meisten unserer Patienten.

Eine gute Ausbildung und regelméflige Praxis in der Du-
plexsonographie ist entscheidend, um die diagnostische
Sensitivitdt, aber auch Spezifitdt hoch zu halten.

Es ist zu betonen, dass die vereinfachte Antikoagulation
nicht zu unkritischer Anwendung ohne klare Diagnose
verfiihren sollte. 1
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