
11.6 Thromboembolische
Erkrankungen in der
Schwangerschaft und
im Wochenbett
T. W. Goecke, W. Rath

11.6.1 Tiefe Bein-/Beckenvenenthrombose
und Lungenembolie

■ Häufigkeiten

Thrombose

Bei der akuten tiefen Bein- und Beckenvenenthrombose
(TVT) handelt es sich um eine partielle oder vollständige
Verlegung der Leit- und/oder Muskelvenen durch Blut-
gerinnsel.

Inzidenz. In der Allgemeinbevölkerung liegt die jährliche
Inzidenz symptomatischer tiefer Bein- und Beckenvenen-
thrombosen bei 90 – 130/100 000 Einwohner. Dies ent-
spricht im Mittel 0,1% der Bevölkerung. Das Basisrisiko
für Schwangere wird mit 0,2% angegeben und ist damit
im Vergleich zur Allgemeinbevölkerung doppelt so hoch.
Die antepartale Inzidenz einer tiefen Beinvenenthrombo-
se bei den unter 35-jährigen Schwangeren wird mit 0,61/
1000 Geburten angegeben. Bei den über 35-jährigen
Schwangeren liegt sie bei 1,21/1000 Geburten.

In den letzten 20 Jahren hat sich vor allem wegen des
zunehmend höheren Alters der Schwangeren und einer
zunehmenden Sektiorate die Thrombosehäufigkeit in der
Schwangerschaft und im Wochenbett verdoppelt [52].
Nach abdominaler Schnittentbindung ist die Häufigkeit
der tiefen Bein- und Beckenvenethrombose mit 3 – 8%
4- bis 8-mal höher und die Embolieletalität mit 2 – 3%
etwa 10-mal höher als nach einer unkomplizierten vagi-
nalen Entbindung.

Risiko. Das Risiko einer Thrombose ist in allen Trimes-
tern in etwa gleich hoch und steigt in den ersten 4 Wo-
chen des Wochenbetts an [23, 28, 40]. Verglichen mit
Nichtschwangeren ist das Risiko einer venösen Thrombo-
se in der Schwangerschaft 5-fach (OR 4,6; 95%-CI
2,7 – 7,8) und in den ersten 3 Monaten nach der Geburt
bis zu 60-fach (OR 60,1; 95%-CI 26,5 – 135,9) erhöht [40].

Lungenembolie

Bei der Lungenembolie (LE) handelt es sich um eine par-
tielle oder vollständige Verlegung der Lungenarterien
durch eingeschwemmte Blutgerinnsel aus der peripheren
venösen Strombahn.

Letalität. 24% der Patienten, deren TVT unbehandelt
bleibt, entwickeln eine Lungenembolie, wovon 15% letal
enden. Die Frühletalität ist abhängig vom Ausmaß der LE
und den bestehenden kardiopulmonalen Begleiterkran-
kungen; bis zu 90% aller Todesfälle ereignen sich inner-
halb von 1 – 2 h nach Symptombeginn [41, 51]. Bei den
Überlebenden ist die Prognose ohne gerinnungshem-
mende Therapie infolge von Rezidivembolien und der zu-
nehmenden rechtsventrikulären Dysfunktion ungünstig.
Andererseits lässt sich die Letalität der massiven LE bei
frühzeitiger Diagnose durch eine adäquate Antikoagulati-
on von 30% auf 2 – 8% senken [2].

Inzidenz. Die Inzidenz fulminanter Lungenembolien in
der Schwangerschaft und im Wochenbett wird mit
0,002% oder 1,1 – 2/100 000 Schwangerschaften angege-
ben und ist zu 20% Ursache der maternalen Letalität im
Wochenbett (17% Blutungen, 16% schwangerschaftsasso-
ziierte Hypertonie). Die Lungenembolie tritt 2- bis 15-
mal häufiger im Wochenbett als während der Schwan-
gerschaft auf. In der ersten Woche nach der Geburt ist die
Inzidenz am höchsten.

Thromboembolische Ereignisse stehen gemein-
sam mit Blutungen an erster Stelle mütterlicher

Todesursachen.

Die Adipositas, die Sectio caesarea aber auch lange Ge-
burtsverläufe, ausgedehnte Geburtsverletzungen und
postpartale Infektionen werden als besondere Risikofak-
toren beschrieben. Bei Nichtschwangeren wird in 70%
der Fälle eine TVT als Ursache einer LE identifiziert; in
30% kann dieser Nachweis nicht erbracht werden. Für
Schwangere werden ähnliche Zahlen angenommen.

■ Pathogenese und Risikofaktoren

In der Schwangerschaft liegen physiologischerweise 3
elementare Veränderungen vor, die die Entstehung einer
Thrombose begünstigen.

Hyperkoagulabilität. Mit zunehmender Schwanger-
schaftsdauer kommt es zu deutlichen Veränderungen im
gesamten Gerinnungssystem (vgl. Kapitel 11.5). Das pro-
koagulatorische Potenzial wird durch eine Aktivitäts-
zunahme zahlreicher Gerinnungsfaktoren (I, V, VII, VIII,
IX, X, XII, vWF) sowie eine erhöhte Thrombozytenadhä-
sivität und -aggregabilität gesteigert. Hinzu kommen eine
Abnahme der Aktivität der Gerinnungsinhibitoren (Pro-
tein S und Antithrombin) sowie eine erhöhte Resistenz
gegen aktiviertes Protein C. Auch die Abnahme der Fibri-
nolyseaktivität (PAI-1, PAI-2, TAFI erhöht, t-PA erniedrigt)
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Tabelle 11.21 Grenzwertkonzentration der Koagulationsfak-
toren für eine normale Hämostase.

Koagulationsfaktoren Grenzwertkonzentrationen

Fibrinogen 100mg/dl

Faktoren II, V, VII, VIII, IX, X 30 – 40%

Faktor XI 20%

Faktor XII 1%
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trägt zu dem in der Schwangerschaft vorliegenden pro-
koagulatorischen Zustand bei. Die schwangerschaftsindu-
zierte Hyperkoagulabilität dient dem Schutz der Schwan-
geren vor erhöhtem Blutverlust unter und unmittelbar
nach der Geburt (Blutung aus Plazentahaftfläche, Ge-
burtsverletzungen).

Stase. Die in der Schwangerschaft vermehrte Produktion
von Prostazyklin und Progesteron führt zu einer Vasodi-
latation der Kapazitätsgefäße und konsekutiv zu einer
Verlangsamung des Blutflusses. Auch im Bereich des Pla-
zentabetts liegt eine nur geringe Blutströmung vor, die
die Thrombosebildung in diesem Bereich begünstigt. So
kann es einerseits im Bereich des Plazentabetts zu Mikro-
thromben mit daraus folgender maternofetaler Perfusi-
onsstörung kommen, andererseits entstehen vor allem
in den unteren Körperregionen in den großen, tiefen ve-
nösen Gefäßen Thrombosen.

Der Grund, warum 84% der Beinvenenthrombosen in
der Schwangerschaft linksseitig auftreten, liegt darin,
dass die A. iliaca communis dextra die linke V. iliaca
communis überkreuzt. In diesem Bereich ist bei 20% der
Erwachsenen eine Intimaproliferation (Beckensporn) zu
finden, sodass es hier, auch unabhängig von dem gravi-
den Uterus, durch Kompression zu einer Strömungsver-
langsamung bis hin zur Stase kommen kann. Erst in der
fortgeschrittenen Schwangerschaft führen auch der Ute-
rus selbst und die abdominelle Druckerhöhung zu einer
Kompression der Blutgefäße im Becken und begünstigen
damit die Thromboseentstehung.

Endothelzellschädigung. In der Schwangerschaft wir-
ken zahlreiche hormonelle und immunologische Prozesse
auf den Endothelverband ein. Besonders aber aufgrund
der gesteigerten Thrombozytenadhärenz in Kombination
mit Erythrozytenaggregation und der oben beschriebe-
nen Stase kann es zu einer hypoxisch bedingten Auf-
lösung des Endothelzellverbandes kommen. Dies führt
zur Exposition von endothelialen Strukturen und pro-

koagulatorischen Substanzen, die neben einer lokalen Va-
sokonstriktion (Thromboxan) durch Anlagerung und Ak-
tivierung von Thrombozyten die Gerinnungskaskade in
Gang setzen. Ähnliche Prozesse mit Läsionen endothelia-
ler Strukturen spielen sich auch im Plazentabett ab, so-
dass lokale Thrombosen (Mikrothromben) im Bereich der
Plazenta entstehen können.

So wie der Diabetes, die Präeklampsie oder Autoim-
munerkrankungen über die Schädigung des Endothels
eine Gerinnungsaktivierung auslösen können, fördern
auch erhebliche Endothelschädigungen bei der Geburt
(vaginal oder operativ) die Thrombosebildung.

Angeborene und erworbene Thrombophilie. Sie sind
bei bis zu 50% der Frauen mit einer schwangerschafts-
assoziierten venösen Thromboembolie nachweisbar und
gelten als bedeutende Risikofaktoren, weil Thrombophi-
lien in unterschiedlicher Weise die physiologische Hyper-
koagulabilität in der Schwangerschaft verstärken können.
Frauen nach einer VTE und/oder mit einer Thrombophilie
weisen ein mehr als 5-fach erhöhtes Risiko während
Schwangerschaft und Wochenbett auf, erneut an einer
VTE zu erkranken (vgl. Kapitel 11.7). Der Nachweis von
Antiphospholipid-Antikörpern (Prävalenz 1 – 5%) erhöht
das relative Risiko für eine VTE in Schwangerschaft und
Wochenbett um das ca. 10-Fache.

Zusätzliche Risikofaktoren. Die schwangerschaftsindu-
zierte Hyperkoagulabilität wird in der normalen Gravidi-
tät im Allgemeinen durch die Hämodilution und Steige-
rung der Mikrozirkulation effektiv kompensiert. Erst bei
zusätzlichen dispositionellen oder expositionelle Risiko-
faktoren kann dieses Gleichgewicht gestört und das Risi-
ko einer Thromboembolie deutlich begünstigt werden.
Über Metaanalysen konnten adjustierte Odds Ratios für
das VTE-Risiko in der Schwangerschaft und im Wochen-
bett ermittelt werden (Tab. 11.22). Mehrere gemeinsam
auftretende Risikofaktoren erhöhen das Gesamtrisiko
noch einmal erheblich [23].
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Tabelle 11.22 Adjustierte relative Risiken für venöse Thromboembolie (VTE) in der Schwangerschaft aus mehreren Metaanalysen
(Quellen: [16] EL II und [40]).

Risikofaktoren Adjustiertes relatives Risiko 95%-CI

Faktor-V-Leiden-Mutation (homozygot) [40] 52,2 12,4 – 219,5

Prothrombinmutation 20 210A (homozygot) [40] 30,7 4,6 – 203,6

Vorausgegangene VTE [25] 24,8 17,1 – 36

Postpartale Blutung und Operation [23] 12,0 3,9 – 36,9

Immobilisierung postpartal [23] 10,8 4,0 – 28,8

Geburtshilfliche Blutung [7] 9,0 1,1 – 71,0

Systemischer Lupus erythematodes [25] 8,7 5,8 – 13,0

Immobilisation präpartal [23] 7,7 3,2 – 19,0

Transfusionen [25] 7,6 6,2 – 9,4

Thrombophlebitis [21, 48] 7,0

Fortsetzung ▶
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Wegen der hohen (und zunehmenden) Prävalenz
spielen die Risikofaktoren, Adipositas, Alter über

35 Jahren und Schnittentbindungen eine zahlenmäßig ent-
scheidende Rolle für das Auftreten von VTE [34].

Risikoeinschätzung

Die Einschätzung des individuellen VTE-Risikos für
Schwangere sollte einer Einteilung in die Risikogruppen
„niedrig“, „mittel“ und „hoch“ erfolgen [15]. Dieser Ein-

teilung liegen expositionelle und dispositonelle Risikofak-
toren und das angenommene Rezidivrisiko einer VTE
ohne prophylaktische Maßnahmen zugrunde. Die expo-
sitionellen Faktoren umfassen Art und Umfang des
Traumas, der Erkrankung, der Immobilität sowie Schwan-
gerschaft und Wochenbett. Zu den dispositionellen Risi-
kofaktoren gehören angeborene oder erworbene Fak-
toren wie die angeborenen/erworbenen Thrombophilien
(vgl. Kapitel 11.7), die Adipositas sowie akute und chro-
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Tabelle 11.22 Fortsetzung

Risikofaktoren Adjustiertes relatives Risiko 95%-CI

Sichelzellanämie [25, 55] 6,7 4,4 – 10,1

Sectio plus postpartale Infektion [23] 6,2 2,4 – 16,2

Präeklampsie + IUGR [23] 5,8 2,1 – 16,0

Herzerkrankung [50, 55] 5,4 2,6 – 11,3

Body Mass Index > 30 [25] 4,4 3,4 – 5,7

Gewicht > 120 kg [43] 4,3 1,3 – 14,8

Reproduktionsmedizin [23] 4,3 2,0 – 9,4

Höhergradige Mehrlinge [50] 4,2 1,8 – 9,7

Postpartale Blutung > 1 l [23] 4,1 2,3 – 7,3

Postpartale Infektion [25] 4,1 2,9 – 5,7

Parität (1 Kind) [28] 4,0 1,6 – 9,8

Sekundäre Sectio [25, 33, 50] 3,6 3,0 – 4,3

Positive Familienanamnese [3, 20] 3,0

Präeklampsie [23, 33] 2,9 2,1 – 3,9

Notfallsectio [23] 2,7 1,8 – 2,4

Nikotinabusus in der Schwangerschaft [30] 2,7 1,5 – 4,9

Adipositas (gesamt) [28] 2,6 1,0 – 6,4

Anämie [25] 2,6 2,2 – 2,9

Zwillingsschwangerschaft [23, 33] 2,6 1,1 – 6,2

Hyperemesis gravidarum [25] 2,5 2,0 – 3,2

Vorzeitige Entbindung < 36 SSW [50] 2,4 1,6 – 3,5

Varizen [7] 2,4 1,0 – 5,4

Parität (> 3 Kinder) [33] 2,4 1,8 – 3,1

Body Mass Index > 25 (postpartal) [23] 2,4 1,7 – 3,3

Blutungen während der Schwangerschaft [25] 2,3 1,8 – 2,3

Rauchen (gesamt) [30] 2,1 1,3 – 3,4

Gewicht 90 – 120 kg [43] 1,9 1,1 – 3,4

Body Mass Index > 25 (antepartal) [23] 1,8 1,3 – 2,4

Gewichtszunahme > 21 kg in der SS [23] 1,6 1,1 – 2,6

Parität (2 Kinder) [33] 1,5 1,1 – 2,6

Alter > 35 Jahre [33] 1,3 1,0 – 1,7
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nische systemische Entzündungen (z. B. Pneumonien, En-
domyometritiden).

Zur Festlegung des individuellen Risikos sind die Fa-
milien- und Eigenanamnese sowie die detaillierte Erfas-
sung von Vorerkrankungen entscheidende Faktoren.
Diese Risikokonstellation variiert in der prä- und post-
partalen Phase geringfügig. Die Risikokonstellationen
der aktuellen deutschen S 3-Leitlinie weichen von den
Angaben der Leitlinie des Royal College of Obstetricians
and Gynaecologists (RCOG) geringfügig ab, sodass in
Tab. 11.23 eine Kombination der Risikokonstellationen
beider Leitlinien aufgeführt ist.

Die drei Risikogruppen dürfen nicht mit der Risikoein-
teilung „niedrig, mittel, hoch“ der Thromboseprophylaxe
in der operativen und konservativen Medizin verwechselt
werden [15], da in den jeweiligen Risikogruppen der
Schwangerschaft das Risiko für symptomatische VTE we-
sentlich (5-fach) höher liegt.

Einstufung. Kommen bei Niedrigrisikoschwangeren
weitere Risikofaktoren hinzu, erfolgt je nach Ausmaß
und Relevanz (Tab. 11.23) eine Einstufung in die nächst-
höhere Risikoklasse. In den englischen Leitlinien [16]
müssen bei einer Niedrigrisikoschwangeren mehr als 3
Niedrigrisikofaktoren zusammenkommen, um sie in die
nächsthöhere Klasse einzustufen. Muss die Schwangere
mit einem niedrigen Risiko stationär aufgenommen wer-

den, reichen bereits 2 zusätzliche Niedrigrisikofaktoren
aus, um sie in die nächsthöhere Stufe einzugruppieren.
Gemäß dieser Risikokonstellation sollte das individuelle
Risiko für jede Patientin ermittelt und entsprechend pro-
phylaktisch behandelt werden (Tab. 11.24).

Aufklärung zur VTE-Prophylaxe

Die getroffene individuelle Risikoabschätzung einer VTE
und die sich daraus ergebenden Maßnahmen der VTE-
Prophylaxe müssen bezüglich Nutzen, Risiko und Alter-
nativen mit der Patientin im Rahmen eines ärztlichen
Aufklärungsgespräches besprochen werden. Das Aufklä-
rungsgespräch kann formfrei geführt werden. Die we-
sentlichen Inhalte ebenso wie eine etwaige Verweigerung
des Einverständnisses und/oder der ärztliche Verzicht auf
eine VTE-Prophylaxe sollten schriftlich (mit Begründung)
dokumentiert werden. Bei nicht zugelassenen Medika-
menten muss über den Off-Lable-Use informiert werden.

■ Thromboseprophylaxe in der Schwangerschaft

Der Stellenwert der medikamentösen VTE-Prophylaxe in
der Schwangerschaft und im Wochenbett ist wegen der
medikolegalen Problematik nicht durch große prospektiv
randomisierte Studien sicher belegt. Somit haben sich die
Empfehlungen der aktuellen Leitlinien mit niedrigem Evi-
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Tabelle 11.23 Ante- und postpartale Risikokonstellationen in der Schwangerschaft (Quellen: [15, 16]).

Risikokonstellation in der Schwangerschaft

Niedriges VTE-Risiko
0 – 2% Rezidivrisiko
ohne Therapie

● Alter > 35, Adipositas (BMI > 30 kg/m2), Parität > 3, Raucherin, ausgedehnte Varikosis, aktuell syste-
mische Infektion, Immobilität (Paraplegie, Reisen > 4 h), Präeklampsie, Dehydratation, Hyperemesis,
Überstimulationssyndrom, Mehrlingsschwangerschaft 3

● Schwangere mit familiärer Thromboseanamnese 2

● Schwangere mit thrombophilen Faktoren ohne eigene oder familiäre Thromboseanamnese 2

● elektive Sectio, vaginal-operative Entbindung, prolongierte Geburt > 24 h, Blutverlust > 1000ml 1,*

Mittleres VTE-Risiko
2 – 20% Rezidivrisiko
ohne Therapie

● Schwangere mit Thrombose in der Eigenanamnese ohne hereditäres thrombophiles Risiko 1

● Schwangere mit wiederholten Spontanaborten oder schwerer Präeklampsie/ HELLP-Syndrom und
Thrombophilie (angeboren, erworben) ohne Thrombose in der Eigenanamnese 1

● Schwangere mit homozygoter Faktor-V-Leiden-Mutation in der Eigenanamnese 1

● Schwangere mit niedrigem Risiko und zusätzlichen Risikofaktoren (Adipositas, Präeklampsie, Infekti-
on, Bettlägerigkeit) 1

● Schwangere mit Komorbidität (Herz-/Lungenerkrankung, chronisch entzündliche Erkrankungen,
nephrotisches Syndrom, Sichelzellanämie, i. v. Drogenabusus) 3

● Schwangere mit chirurgischen Eingriffen in Schwangerschaft oder Wochenbett 3,*
● sekundäre Sectio, verlängerte Hospitalisation, BMI > 40 kg/m2 1,*

Hohes VTE-Risiko
20 – 50% Rezidivrisi-
ko ohne Therapie

● Schwangere mit wiederholten (> 1) Thrombosen in der Eigenanamnese 1

● Schwangere mit homozygoter Faktor-V-Leiden-Mutation, Antithrombinmangel oder kombinierten
thrombophilen Faktoren und einer Thrombose in der Eigenanamnese 1

● Schwangere mit unklarer/östrogenabhängiger Thrombose in der Eigenanamnese 1

● jedes thromboembolische Ereignis 1,*
● immer, wenn in der präpartalen Phase Antikoagulanzien gegeben wurden 1,*, #

1 in der aktuellen deutschen S 3-Leitlinie 2009 [15] und der RCOG Leitlinie 2009 [16] aufgeführt
2 nur in der aktuellen deutschen S 3-Leitlinie 2009 [15] aufgeführt
3 nur in der RCOG 2009 [16] aufgeführt
* gilt nur für die postpartale Phase
# gilt nicht, wenn Antikoagulanzien nur zur Reduktion der Risiken von Schwangerschaftskomplikationen gegeben wurden
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denzgrad „entwickelt“ und müssen daher nach individu-
ellen Gesichtpunkten unter enger Absprache mit der
Schwangeren betrachtet werden [15].

Grundsätzlich wird zwischen physikalischen Maßnah-
men und der medikamentösen Prophylaxe unterschie-
den. Zu den physikalischen Maßnahmen gehören neben
der Hydratation, die aktive Bewegung (Muskelpumpe)
und die Anwendung angepasster, elastischer Kompressi-
onsstrümpfe (MKS-AG, Klasse II), für die eine signifikante
Reduktion des VTE-Risikos [38] nachgewiesen werden
konnte.

Entsprechend der Risikoeinteilung (Tab. 11.23) wird
eine risikoadaptierte Thromboseprophylaxe wie in
Tab. 11.24 aufgeführt empfohlen [15, 16].

Niedermolekulare Heparine

Zur medikamentöse VTE-Prophylaxe werden heute
wegen des besseren Nebenwirkungsprofils und der güns-
tigeren Anwendbarkeit bei gleicher Effektivität überwie-
gend niedermolekulare Heparine (NMH = Enoxaparin,
Dalteparin, Tinzaparin) eingesetzt. Prinzipiell sind alle in
der klinischen Praxis verwendeten NMH zum Einsatz in
der Schwangerschaft und Wochenbett geeignet
(Tab. 11.25).

Niedermolekulare Heparine sind die Antikoagu-
lanzien der Wahl in der Thromboseprophylaxe.

Sie sind bei gleicher Effektivität sicherer als die unfraktionier-
ten Heparine ([16], EL I).

Für eine hochprophylaktische (intermediäre) Dosierung
für Frauen zwischen 50 und 90 kg Körpergewicht wird
eine Verdopplung der Dosierung, verteilt auf 2 Gaben/d
empfohlen [16].

Vorteile. Der Vorteil der Anwendung der NMH liegt in
der längeren Halbwertszeit (12 h), der günstigeren Dosis-
Wirkungs-Beziehung sowie der geringeren Komplikati-
onsrate bezüglich der Entwicklung einer heparinindu-
zierten Thrombozytopenie (HIT II), der Ausbildung einer
Osteoporose und von gravierenden Blutungskomplikatio-
nen.

Eine Laborkontrolle ist bei der prophylaktischen
Dosierung nicht, bei der therapeutischen Dosie-

rung nur ausnahmsweise (z. B. bei Niereninsuffizienz) über
Bestimmung der Anti-Xa-Aktivität erforderlich [14].
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Tabelle 11.24 Empfehlung zur risikoadaptierten Thromboseprophylaxe in Schwangerschaft und Wochenbett (Quelle: [15]).

Maßnahmen zur Thromboseprophylaxe

Niedriges VTE-Risiko
0 – 2% Rezidivrisiko
ohne Therapie

● Information über Prophylaxemaßnahmen
● physikalische Maßnahmen zur Thromboseprophylaxe (Hydratation, Kompressionsstrümpfe, Bewe-

gung)
● peripartale medikamentöse prophylaktische Antikoagulation bei zusätzlichen Risikofaktoren
● Aussetzen der Antikoagulanziengabe unter der Geburt oder 24 h vor elektiven Eingriffen
● postpartale medikamentöse Prophylaxe 2 – 6 Wochen

Mittleres VTE-Risiko
2 – 20% Rezidivrisiko
ohne Therapie

● Beginn mit einer medikamentösen prophylaktische Antikoagulation mit Feststellung des Thrombo-
serisikos in der prophylaktischen Dosierung (Tab. 11.25)

● begleitende physikalische Maßnahmen (Hydratation, Kompressionsstrümpfe, Bewegung)
● Aussetzen der Antikoagulanziengabe unter der Geburt oder 12 – 24 h vor elektiven Eingriffen
● postpartale medikamentöse Prophylaxe für 6 Wochen

Hohes VTE-Risiko
20 – 50% Rezidivrisi-
ko ohne Therapie

● Beginn mit einer medikamentösen prophylaktischen/intermediären Antikoagulation mit Bekannt-
werden der Schwangerschaft (positiver Schwangerschaftstest) oder mit Auftreten eines Risikos

● begleitende physikalische Maßnahmen (Hydratation, Kompressionsstrümpfe, Bewegung)
● nur kurzes (12 h) Aussetzen der Antikoagulanziengabe (NMH) für die Phase der Geburt oder Um-

setzten auf unfraktioniertes Heparin bis 4 h vor der erwarteten Geburt
● postpartale Antikoagulanziengabe in intermediärer Dosis für 6 Wochen
● bei dauerhaft notwendiger Antikoagulation frühzeitiges Umsetzen auf Vitamin-K-Antagonisten

Tabelle 11.25 Empfehlung der Dosierung von NMH zur Thromboseprophylaxe (Quelle: [16]).

Gewicht (kg) Enoxaparin (Clexane) Nadroparin (Fraxiparin) Dalteparin (Fragmin P) Tinzaparin (Innohep)

< 50 20mg/d 2500 IE/d 2500 IE/d 3500 IE/d

50 – 90 40mg/d 5000 IE/d 5000 IE/d 4500 IE/d

91 – 130 60mg/d* 7500 IE/d* 7500 IE/d* 7000 IE/d*

130 – 170 80mg/d* 10 000 IE/d* 10 000 IE/d* 9000 IE/d*

> 170 0,6mg/kg KG/d* 75 IE/kg/d* 75 IE/kg KG/d* 75 IE/kg KG/d*
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NMH passieren die Plazentaschranke nicht und gehen
wahrscheinlich nicht in die Muttermilch über [24]. In
einer großen Metaanalyse von Greer et al. wurde 2005
die Unbedenklichkeit der NMH für den Fetus bestätigt
[11]. Auch wenn die expliziten Zulassungen der NMH
für die Schwangerschaft fehlen, haben die NMH wegen
ihrer geringen Nebenwirkungen zur Anwendungsemp-
fehlung in den internationalen Leitlinien zur Prophylaxe
der VTE bei Schwangeren mit mittlerem und hohem Ri-
siko (ohne Patienten mit Herzklappenersatz) geführt. Die
jüngste S 3-Leitlinie [15] empfiehlt bei längerfristiger An-
tikoagulanziengabe zur Osteoporoseprophylaxe beglei-
tend Kalzium (1000mg/d) und Vitamin D (1000 IE/d) an-
zubieten, auch wenn die optimale Dosierung bisher nicht
ausreichend untersucht wurde [4].

Präpartale VTE-Propylaxe

Für Schwangere in der Niedrigrisikogruppe kann bei
Vorliegen nur eines Risikofaktors auf eine medikamentö-
se Prophylaxe verzichtet werden. Konsequent angewand-
te physikalische Maßnahmen bieten hier einen ausrei-
chenden Schutz, solange keine weiteren Risikofaktoren
hinzukommen.

Bei Hinzutreten weiterer Risikofaktoren muss das in-
dividuelle Risiko höher eingestuft werden. Eine medika-
mentöse, in der Regel gewichtsadaptierte Prophylaxe
(Tab. 11.25) ist mit Festsstellung des erhöhten Risikos zu
beginnen und so lange indiziert, bis der Risikofaktor nicht
mehr vorhanden ist.

Bei kombinierten Risiken und der Einstufung der
Schwangeren in ein mittleres bis hohes Risiko sollte
mit der medikamentösen Prophylaxe (mit Bestätigung
der Schwangerschaft) in der Schwangerschaft begonnen
werden. Begleitende physikalische Maßnahmen reduzie-
ren das Risiko weiter und sollten immer zeitgleich mit
einer medikamentösen Therapie angeboten werden.

Bei Schwangeren mit einem hohen VTE-Risiko sollte
zum frühestmöglichen Zeitpunkt der Schwangerschaft
(positiver Schwangerschaftstest) mit einer hochprophy-
laktischen (intermediären) Dosierung sowie mit physika-
lischen Maßnahmen begonnen werden. Für Schwangere
mit Herzklappenersatz gelten gesonderte Empfehlungen
[2, 13].

Prophylaxe der Reisethrombose

Zur Inzidenz einer Reisethrombose (RTE) bei Schwange-
ren existieren keine Daten. Generell muss aber auch hier
von einem erhöhten Risiko ausgegangen werden. Wäh-
rend des langen Sitzens auf Reisen, insbesondere Flugrei-
sen, ist das relative Risiko für eine VTE für Reisende ohne
Risikofaktoren 2- bis 4-fach erhöht. Das absolute Risiko
ist mit ca. 1 Ereignis auf 4656 Flügen gering, steigt aber
mit der Flugdauer (> 8 – 12 h oder mehreren Flugreisen in
kürzeren Abständen) an [29, 47].

In einem Internationalen Konsensuspapier zur Reise-
thrombose werden reisende Schwangere und Wöchne-
rinnen ohne weitere thrombophile Risikofaktoren in

eine mittlere Risikogruppe eingestuft [47]. Zur Throm-
boseprophylaxe für diese Gruppe werden physikalischen
Maßnahmen und Bewegung, nur in Ausnahmefällen auch
die Gabe von Antikoagulanzien (NMH) 2 – 4 h vor Reise-
antritt empfohlen. Bei zusätzlichen thrombophilen Risi-
ken oder langen Flugreisen (> 8 – 12 h) erfolgt eine Ein-
stufung in die hohe Risikogruppe mit der Empfehlung
zur medikamentösen antikoagulatorischen Prophylaxe
(NMH). Azetylsalizylsäure (ASS) sollte auch wegen des
im Vergleich zur NMH erhöhten Blutungsrisikos zur Pro-
phylaxe der RTE nicht eingesetzt werden [22]. Evidenz-
basierte Leitlinien zur Prophylaxe der RTE existieren der-
zeit noch nicht.

Daten zur Inzidenz einer erhöhten Thromboserate bei
Schwangeren, die sich in großen Höhen (> 2000m) auf-
halten, existieren nicht. Während in einigen Studien bei
milder hypobarer Hypoxämie eine Aktivierung einzelner
Gerinnungsparameter gezeigt werden konnte, wurde dies
in anderen Studien nicht nachgewiesen. Somit müssen
unseres Erachtens, bei Schwangeren ohne Risikofaktoren,
die sich in großen Höhen aufhalten, keine zusätzlichen
Maßnahmen empfohlen werden.

Intrapartale VTE-Prophylaxe

Für Patientinnen, die antepartal eine prophylaktische an-
tikoagulatorische Dosierung (NMH) erhalten haben, sollte
die Applikation mit Beginn regelmäßiger Wehen aus-
gesetzt werden. Physikalische Maßnahmen sind während
der Geburt (auch bei Kaiserschnittentbindungen) fort-
zuführen.

Die Geburt geht 12 h nach der letzten prophylakti-
schen und 18 – 24 h nach therapeutischer Gabe von
NMH nicht mit einem erhöhten Blutungsrisiko einher
[39]. Kürzere Zeiträume führen selten zu höheren Blut-
verlusten (0,43 – 0,91%) [11]. Der Anti-Xa-Spiegel hat kei-
nen Vorhersagewert für das Blutungsrisiko. Liegt nach
Ausschluss anderer Ursachen (HELLP-Syndrom, DIG, chi-
rurgische Blutung) weiter eine Blutungsneigung vor,
kann Protamin gegeben werden (1000 IE Protaminhydro-
chlorid neutralisieren 1000 IE Heparin).

Bei elektivem Kaiserschnitt sollte die letzte pro-
phylaktische Gabe eines NMH 12 – 24 h vor dem

Eingriff erfolgen [15].

Die Einhaltung eines Intervalls von 12 h ermöglicht auch
den Einsatz rückenmarksnaher Analgesieverfahren ohne
erhöhtes Risiko für punktionsbedingte Blutungen
(Tab. 11.26).

UFH. Bei Patientinnen mit hohem Risiko, bei denen eine
Antikoagulanziengabe auch während der Geburt nicht
ausgesetzt werden soll, kann peripartal auf unfraktionier-
tes Heparin (pTT-gesteuert) umgestellt werden. Unfrak-
tioniertes Heparin (UFH) hat eine deutlich kürzere Halb-
wertszeit (4 – 6 Stunden) als NMH, weshalb das Intervall
zwischen der Gabe von UFH und der Anlage einer regio-
nalen Analgesie auf 4 h verkürzt werden kann.
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ASS. Sofern die Schwangere Azetylsalizylsäure einge-
nommen hat, sollte dies möglichst in der 36. SSW abge-
setzt werden.

Postpartale VTE-Prophylaxe

Der prothrombotische Zustand, wie er in der Schwanger-
schaft vorliegt, ist auch mehrere Wochen nach der Ge-
burt noch nachweisbar. Auch wenn die Untersuchungen
der Thrombelastografie darauf hinweisen, dass der hy-
perkoagulable Zustand in der Schwangerschaft sich nach
4 Wochen wieder dem normalen Zustand angepasst hat,
sprechen zahlreiche Beobachtungsstudien [16] dafür,
dass das Thrombose- und Embolierisiko in den ersten
5 – 7 Tagen nach der Geburt am höchsten (Faktor 10 – 15)
ist. Übereinstimmend zeigen mehrere Studien, dass bis
zu 44% der postpartalen Thrombosen und schweren Lun-
genembolien in der 5.– 6. Woche nach der Geburt auftre-
ten. VTE mehr als 6 Wochen nach der Geburt sind dage-
gen ungewöhnlich.

Sectio. Schwangere, die per elektiver Sectio entbunden
wurden, haben verglichen mit der komplikationslosen
Spontangeburt ein 2,2-fach höheres VTE-Risiko. Für die
sekundäre Sectio und die Notsectio verdoppelt sich das
Risiko zusätzlich.

Aufgrund der immer kürzeren Liegezeiten auch
nach Kaiserschnittentbindungen ereignen sich

38% der symptomatischen VTE und 22% der Lungenembo-
lien nach Kaiserschnitt erst nach der stationären Entlassung.

RCOG-Leitlinien. Das RCOG empfiehlt in der aktuellen
Leitlinie zur Thromboseprophylaxe [16] für alle Frauen
mit Zustand nach sekundärer Sectio und Notsectio gene-
rell eine prophylaktische Antikoagulation mit NMH für 7
Tage. Für Frauen, die per elektiver Sectio entbunden wur-
den, wird eine prophylaktische Antikoagulanziengabe für
7 Tage nur dann empfohlen, wenn zusätzliche thrombo-
phile Risiken (z. B. Adipositas, Alter > 40 Jahre, Infektion)
bestehen. Für alle Frauen mit einem BMI > 40 kg/m2 wird
postpartal eine prophylaktische Antikoagulation für 7
Tage empfohlen [16].

Entgegen dieser Leitlinienempfehlung wird seit Lan-
gem in vielen deutschen Geburtskliniken die generelle
Thromboembolieprophylaxe nach Sectio durchgeführt.
Ungeachtet fehlender Evidenz dieser Maßnahme ist zu
bedenken, dass der gezielte und sichere Ausschluss von
einer medikamentösen Thromboembolieprophylaxe
schwieriger und risikoreicher sein kann als die Durchfüh-
rung der generellen Prophylaxe mit NMH nach Sectio. In
diesem Zusammenhang ist zu berücksichtigen, dass häu-
fig keine ausreichende Anamnese zur Erfassung von Risi-
kofaktoren durchgeführt wird oder aber thrombogene
Risikofaktoren vorliegen, die weder der Schwangeren be-
kannt noch vom Geburtshelfer zu erfassen sind (z. B. un-
bekannte Thrombophilien) oder aber unterschätzt wer-
den. Diese „okkulten“ Risikofaktoren werden dann spä-
testens mit der überraschenden Manifestation einer VTE

im Wochenbett evident. Diese Überlegungen gelten auch
im Sinne einer Risiko-Nutzen-Abwägung im Hinblick auf
das günstige Sicherheitsprofil niedermolekularer Hepari-
ne. Die seltenen, mit NMH assoziierten Nebenwirkungen/
Komplikationen dürften für die Schwangere weniger be-
lastend sein, als eine – wenn auch noch seltenere –

Thromboembolie und deren Folgen im Wochenbett. Un-
geachtet dessen ist eine sorgfältige Anamneseerhebung
(auch Familienanamnese) und klinische Untersuchung
jeder Schwangeren vor der Geburt unerlässlich.

S 3-Leitlinie. Die deutsche S 3-Leitlinie zur Thrombose-
prophylaxe [15] differenziert nicht, sondern empfiehlt
generell bei allen Wöchnerinnen mit einem mittleren
oder hohen Risiko eine prophylaktische Antikoagulan-
ziengabe für 6 Wochen postpartal, mindestens aber so-
lange zusätzliche Risikofaktoren bestehen. Die Empfeh-
lungen des RCOG aus dem Jahr 2009 schlagen für Frauen
mit einem intermediären Risiko die Antikoagulation für 7
Tage, bei hohem Risiko für mindestens 6 Wochen vor.

Eine postpartale medikamentöse Prophylaxe sollte
auch bei allen Frauen erfolgen, die eine antepartale Pro-
phylaxe erhielten. Ausgenommen sind Frauen mit prä-
partaler Antikoagulanziengabe, die ausschließlich zur
Prävention bei wiederholten Aborten gegeben wurde.

NMH. Als Mittel der Wahl zur postpartalen Thromboem-
bolieprophylaxe wird in den Leitlinien einheitlich NMH
vorgeschlagen (EL I/II). Es liegen keine evidenzbasierten
Daten vor, wann nach der Geburt mit einer prophylakti-
schen Antikoagulation begonnen / fortgefahren werden
soll. Der Beginn der Antikoagulanziengabe 4 – 6 h nach
vaginaler Entbindung oder Entfernung des Katheters der
rückenmarksnahen Analgesie und 6 – 12 h nach Kaiser-
schnitt erscheint als sicher [15]. Wird der epidurale Ka-
theter zur postpartalen Schmerztherapie weiter belassen,
sollte bei gegebener Indikation auch vor dem Ziehen des
Katheters mit der Gabe von NMH begonnen werden. Der
Katheter kann dann erst 12 h nach der letzten Gabe ent-
fernt werden (Tab. 11.26).

Regionalanästhesie unter Antikoagulation

Die rückenmarksnahe Regionalanästhesie kann im gene-
rellen Vergleich mit der Allgemeinanästhesie das Risiko
lebensbedrohender Komplikationen auch in der Geburts-
hilfe senken [44].

Zeitintervalle. In der Geburtshilfe wird die Inzidenz von
Hämatomen nach Epidural-/Spinalanästhesien mit 1 :
100 000 bis 1 : 168 000 angegeben [31, 45]. Die spinalen
oder epiduralen Hämatome sind häufig mit einer VTE-
Prophylaxe assoziiert, sodass in den Leitlinien Zeitinter-
valle zwischen der Punktion bzw. der Entfernung des
Katheters und der medikamentösen VTE-Prophylaxe an-
gegeben werden [10, 15]. Diese Zeitintervalle beruhen auf
der Pharmakokinetik der einzelnen Substanzen. Sie
geben an, wann die niedrigsten Spiegel erreicht sind
und somit von einer weitgehenden Normalisierung der

Erkrankungen der Mutter in der Schwangerschaft/schwangerschaftsinduzierte Erkrankungen

358

Pa
th
o
lo
g
is
ch

e
Sc
h
w
an

g
er
sc
h
af
t,

G
eb

u
rt

u
n
d
W

o
ch

en
b
et
t

aus: Rath u.a., Geburtshilfe und Perinatalmedizin (ISBN 9783131096821) © 2010 Georg Thieme Verlag KG Stuttgart • New York



Gerinnung auszugehen ist. Das Einhalten der Zeitinter-
valle (Tab. 11.26) soll das Risiko von spinalen/epiduralen
Hämatomen reduzieren. Ausreichend gesicherte Daten
liegen hierzu allerdings nicht vor.

■ Diagnose der Thrombose und Lungenembolie

Zahlreiche Leitlinien zur Diagnose und Therapie der
Thrombose und Lungenembolie sind mit hoher Evidenz
verfasst worden. Für Schwangere liegen nur wenige
Daten vor. Daher wurden die meisten Empfehlungen für
die Schwangerschaft und das Wochenbett aus Studien
mit Nichtschwangeren extrapoliert, sodass es sich über-
wiegend um Evidenzlevel-IV-Empfehlungen handelt.

Klinik. Die klinische Diagnose einer Thrombose und
Lungenembolie ist in der Schwangerschaft deutlich
schwieriger als außerhalb der Gravidität. Klassische Leit-
symptome wie Beinödeme, Wadenschmerz, Dyspnoe
oder Tachykardie (physiologische Sinustachykardie in
der Schwangerschaft bis 110 Schläge/min) sind wenig
richtungsweisend. Dagegen gelten das plötzliche Auftre-
ten dieser Symptome und die einseitige in der Regel
schmerzhafte Beinschwellung (Beinumfangdifferenz
> 2 cm, in 80% links > rechts) als dringende Hinweiszei-
chen. Der Verdacht auf eine VTE ergibt sich daher aus der
Anamnese (Risikofaktoren), der klinischen Symptomatik
und dem schmerzhaften Palpationsbefund an den klassi-
schen Prädilektionsstellen der Thromboseentstehung
(Leiste, Adduktorenkanal, Kniegelenk/Kniekehle, Waden,
Innenknöchel, Fußsohle). Die Fehlerrate einer rein kli-
nisch gestellten Diagnose liegt allerdings bei ca. 30%.
Mit einer Prävalenz von 8% sind auch bei symptomlosen
Patientinnen TVT nachweisbar [56].

Jeder klinische Verdacht auf eine Venenthrombo-
se muss umgehend weiter abgeklärt werden, so-

dass eine therapeutische Entscheidung getroffen werden
kann. Anamnese und klinische Untersuchung allein sind hier-
zu nicht ausreichend [13].

Vorgehen. Bei dem Verdacht auf eine Thrombose oder
Lungenembolie in der Schwangerschaft oder Wochenbett
ist die interdisziplinäre Zusammenarbeit zwischen Gynä-
kologen, Radiologen, Internisten und Gefäßchirurgen er-
forderlich. Einerseits müssen in der Schwangerschaft in-
vasive und belastende Untersuchungen ebenso wie der
Einsatz ionisierender Strahlen möglichst vermieden wer-
den, andererseits müssen die Gefährdungen und Ein-
schränkungen für Mutter und Kind bei unterlassener
und dadurch nicht diagnostizierter VTE für die aktuelle
und folgende Schwangerschaften bedacht werden.

Für die Schwangerschaft existieren aktuell weder vali-
dierte Score-Systeme (z. B. nach Wells [56]) noch geprüfte
Algorithmen zur Diagnose der TVT [13]. Große verglei-
chende Untersuchungen der einzelnen diagnostischen
Verfahren liegen für die Schwangerschaft nicht vor, so-
dass die Abklärung eines Thromboseverdachts in der
Schwangerschaft im Wesentlichen dem bei nicht
schwangeren Patienten entspricht.

Diagnose der Thrombose

In Abb. 11.12 ist ein möglicher Algorithmus bei Verdacht
auf eine TVT in der Schwangerschaft dargestellt. Der di-
agnostische Algorithmus beginnt mit einer Wahrschein-
lichkeitsevaluation anhand der Anamnese, der klinischen
Zeichen und möglicher Risikofaktoren. Bei hoher Throm-
bosewahrscheinlichkeit sollte entsprechend der Leitlinien
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Tabelle 11.26 Empfehlung zu den Zeitintervallen bei Spinal- und Epiduralanästhesie (Quelle [10]).

Medikament Letzte Medikamentengabe vor Punktion/
Katheterentfernung1

Nächste Medikamentengabe nach Punktion/
Katheterentfernung1

UFH (Prophylaxe) 4 h 1 h

UFH (Therapie) 4 – 6 1 h

NMH (Prophylaxe) 12 h 2 – 4 h

NMH (Therapie) 24 h 2 – 4 h

Danaparoid möglichst keine rückenmarknahe Anästhesie oder „Single-Shot“-Verfahren

Fondaparinux 36 – 42 h 6 – 12 h

Hirudine 8 – 10 h 2 – 4 h

Argatroban2 4 h 2 h

Azetylsalizylsäure
(100mg)3

keine keine

Vitamin-K-Antagonisten INR < 1,4 nach Katheterentfernung

1 alle Zeitangaben beziehen sich auf eine normale Nierenfunktion
2 verlängertes Zeitintervall bei Leberinsuffizienz
3 NMH einmalig pausieren, kein NMH 36 – 42 h vor der Punktion oder vor der geplanten Katheterentfernung
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des RCOG 2007 [14] noch während der weiteren Abklä-
rung der Thrombose bereits mit einer therapeutischen
Gabe von Antikoagulanzien bis zum Ausschluss einer
VTE begonnen werden.

Untersuchungen. Mit der Kompressionssonografie in
Kombination mit der farbkodierten Duplexsonografie (s.
Abschnitt „Bildgebende Diagnoseverfahren“) kann heute
eine Thrombose in > 95% der Fälle sicher diagnostiziert
oder ausgeschlossen werden. Nur bei schlechten Unter-
suchungsbedingungen (Adipositas, Lymphödem, V. a.
Thrombose in den retrouterin liegenden iliakalen/cavalen
Blutgefäßen) oder fraglichen Befunden kann der zusätz-
liche Einsatz einer MRT zur Sicherung der Diagnose nötig
werden. Bei nicht unmittelbarer Verfügbarkeit ausrei-
chender diagnostischer Maßnahmen sollte auch bei nied-
riger Thrombosewahrscheinlichkeit bis zum Ausschluss
oder der Bestätigung einer VTE eine Antikoagulation
durchgeführt werden.

Diagnose der Lungeembolie

Ebenso wie die Diagnose der Thrombose ist auch die Di-
agnose der Lungenembolie (LE) in der Schwangerschaft
erschwert, da LE-spezifische Symptome wie Dyspnoe und
Tachykardie oder Hustenreiz unspezifische, die Schwan-
gerschaft begleitende Symptome sein können. Erst das
plötzliche Auftreten von Tachykardie, Dyspnoe mit be-
gleitender Zyanose, thorakalen Schmerzen und Schock-

zustand lassen neben der Fruchtwasserembolie, Luft-
embolie und Pneumothorax an eine Lungenembolie den-
ken.

Für die Diagnose einer Lungenembolie in der Schwan-
gerschaft existieren keine geprüften Algorithmen, sodass
besonders bei vitaler Bedrohung wie bei Nichtschwange-
ren [13] vorgegangen wird (Abb. 11.13).

Untersuchungen. Vitalparameter, Blutgasanalyse, Rönt-
gen-Thoraxaufnahme und EKG sind einzeln bewertet
zur Diagnose einer LE nicht ausreichend. Erst die Kom-
bination aus Anamnese und Klinik ergibt einen Gesamt-
eindruck. Ist die Röntgen-Thoraxaufnahme unauffällig (in
50%), sollte eine Kompressions- und Duplexsonografie an
der unteren Extremität erfolgen (EL IV) [13, 16]. Stellt sich
hier eine TVT als wahrscheinlich auslösende Ursache dar,
ist eine therapeutische Antikoagulation (gleiche Therapie
bei TVT und LE) ohne weitere Diagnostik indiziert (EL IV)
[16]. Nur wenn beide Untersuchungen bei persistierender
Symptomatik oder instabilen Patientinnen unauffällig
sind, ist die Durchführung einer Lungenszintigrafie oder
einer CT-Phlebografie auch in der Schwangerschaft (s.
Abschnitt „Bildgebende Diagnoseverfahren“) indiziert. In
lebensbedrohlichen Situationen ist interdisziplinär die al-
leinige antikoagulatorische Therapie gegen die thrombo-
lytischen Verfahren oder eine Notfallthorakotomie mit
Embolektomie abzuwägen.
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positiv

Anamnese, Risikofaktoren
klinischer Befund

hohe Thrombosewahrscheinlichkeitniedrige Thrombosewahrscheinlichkeit

Antikoagulation bis zum Ausschluss

Kompressionssonografie
Duplexsonografie

Kompressionssonografie
Duplexsonografie

fraglichnegativ positiv

keine Thrombose
keine Antikoagulation

therapeutische Antikoagulation
physikalische Maßnahmen

negativ/
fraglich

therapeutische Antikoagulation
physikalische MaßnahmenAntikoagulation 

bis zum 
Ausschluss

MRT
Antikoagulation 

bis zum 
Ausschluss

fraglich negativpositiv

therapeutische Antikoagulation
ggf. Phlebografie

keine Thrombose
keine Antikoagulation
Kontrolle bei Progress

ggf. nach 7 Tagen

Abb. 11.12 Möglicher Algorithmus zur Abklärung einer Thrombose in der Schwangerschaft (Quelle: [37]).
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Bildgebende Diagnoseverfahren

Sonografie

Zur Diagnostik der tiefen Bein-/Beckenvenen-
thrombose hat sich heute die Kombination

aus Kompressionssonografie (fehlende Kompression eines
Blutgefäßes mit innen liegendem Thrombus) und der farb-
kodierten Duplexsonografie (Blutflussunterbrechung oder
Verschmälerung des Blutstromgebietes durch den verle-
genden Thrombus) als einfach durchzuführendes, kosten-
günstiges und gut verfügbares bildgebendes Verfahren
etabliert [13].

Sensitivität und Spezifität bei der distalen und proxima-
len Thrombose liegen bei 95% und 100%. Für die Diagno-
se einer Thrombose in der V. iliaca externa wird eine
Sensitivität von 66,7% angegeben. Voraussetzung ist die
Verwendung hochauflösender Ultraschallgeräte und die
sorgfältige Untersuchung durch einen geübten Diagnosti-
ker. Dennoch müssen Einschränkungen der Aussagekraft
z. B. bei adipösen Patienten oder bei begleitendem
Lymphödem hingenommen werden. Der Einsatz der
Kompressionssonografie hat den Vorteil, dass differenzi-

aldiagnostisch (Baker-Zyste, Muskelfaserriss, Aneurysmen
oder Tumoren) andere Ursachen einer schmerzhaften
Beinschwellung schnell ausgeschlossen werden können.

Da auch bei unauffälliger Kompressions- und Duplex-
sonografie der proximalen Venen eine Thrombose nicht
vollständig ausgeschlossen werden kann, sollte die Unter-
suchung besonders bei progredienten Symptomen nach
2 – 7 Tagen wiederholt werden, um ggf. die Progression
eines Thrombuswachstums zu erfassen (EL IV) [16]. Die
3-Monats-Inzidenz eines Thrombosenachweises nach ini-
tialem Ausschluss der Krankheit durch eine Kompressi-
onssonografie beträgt zwischen 0 und 0,8% (95%-CI
0,1 – 1,6).

Magnetresonanztomografie

Die MRT-gestützte Thrombosediagnostik nimmt einen
zunehmenden Stellenwert in der apparativen Diagnostik
der VTE ein. Neben der genauen Lokalisation und Aus-
breitung kann in der seriellen Untersuchung auch die
Progression oder Regression eines Thrombus erfasst wer-
den. Die Sensitivität und Spezifität des Verfahrens liegen
im nicht schwangeren Kollektiv bei nahezu 100%. Ver-
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Abb. 11.13 Möglicher Algorithmus zur Abklärung einer Lungenembolie in der Schwangerschaft (Quelle: [37]).
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