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1. Einleitung

1.1 Dimension thrombotischer Komplikationen in der

Unfallchirurgie

Die tiefe Beinvenenthrombose stellt nach wie voreailer haufigsten Komplikationen im
chirurgischen Patientenspektrum dar. Speziell imei8d der Unfallchirurgie ist eine hohe
Inzidenz nach schweren Traumata bzw. groRBeren rgmsahen Eingriffen ohne
thromboseprophylaktische Malinahmen in Hohe von3%047bekannt (3, 63, 90). Das
postthrombotische Syndrom und die Lungenembolibestgyravierende Folgeereignisse
dar, welche die Gesundheit des Patienten bedrohe@rhohe volkswirtschaftliche Kosten
verursachen. Das postthrombotische Syndrom wirdetiia ein Drittel der Falle von
chronisch vendser Insuffizienz angeschuldigt. Nureiwa der Halfte der betroffenen
Venenlumina tritt eine vollstandige Rekanalisatean (16, 64). Gewodhnlich kommt es zu
einer bindegewebigen Organisation mit Zerstorungs de€lappenpparates. Eine
restituierende Therapie fortgeschrittener posttfiatischer Veranderungen ist dann kaum
mehr madglich.

Die Lungenembolie als Folge einer tiefen Venenthrose ist mit einer Inzidenz von 1,5-
22% zu erwarten und nimmt in 1-60% einen letalewlauf (2, 20, 90). Die Zahl von
25000 Todesfallen pro Jahr aufgrund von Lungenembol nach tiefen
Beinvenenthrombosen in der Bundesrepublik Deutschlmmacht die Dimension des
Problems deutlich und gab Anlal3 zu einer genaudrgersuchung des Krankheitshildes

und der Mdglichkeiten der Vorbeugung (36).

1.2 Pathophysiologie der Entstehung von Tiefen @men-

thrombosen

Die Wahrscheinlichkeit eine tiefe Venenthrombosesatwickeln ist durch Risikofaktoren
beschrieben, welche direkt oder indirekt auf die Wrchow 1856 formulierte Trias der
Pathogenese Endothelschadigung, venodse Stase uperkdsgulabilitat zurickgefihrt
werden. Die Venenendothelzelle nimmt eine Rolle @iehscheibe in der Regulierung
koagulatorischer und antikoagulatorischer Vorgamgevendsen Niederdrucksystem ein.

Ihre vorwiegend gerinnungshemmenden Eigenschafésteben in einer mechanischen



Abschirmung subendothelialer Strukturen deren Kdntaum Blut in den endogenen
Schenkel der plasmatischen Gerinnung einmuindet esowi der Produktion von
Prostacyclin, ERDF und Heparin, welche einer Aldiung von Thrombozyten und
Gerinnungsfaktoren entgegenwirkt. Daneben spi@tEipression von Thrombomodulin
auf der Zelloberflache eine entscheidende Rollaigithromboinhibitorische Wirkung des
ProteinC / ProteinS-Systems. Die Fibrinolyse wiudath die Aktivierung von Plasminogen
durch die Endothelzelle gesteuert. Ein intakter dinelzellverband ist somit
Voraussetzung fur die Aufrechterhaltung der Genrgslhomdostase. Endothellasionen
kénnen einerseits durch direkte traumatische Aitamaandererseits durch intraoperative
Venodilatation entstehen. Als weitere Ursachen emrdhemische und immunologische
Noxen bei Entziindung, Hyperlipidamie, EndotoxingnNikotinabusus und Transplantat-
abstofl3ung angeschuldigt (5, 21, 62).

Die vendsen Stase wird heute mehr im Sinne eine&nsgerten, unphysiologischen
Blutflusses diskutiert. Neben der Vorstellung eiNeBkrotraumatisierung der Intima durch
Stromungsverwirbelungen im Bereich von TaschenldappGefaRabzweigungen und
Varizen wurde eine direkte Aktivierung von Geringafaktoren postuliert. Daneben wird
eine hypoxische Schadigung des Endothelzellenvdsbdm Falle einer kompletten
vendsen Stase als auslosendes Moment der Thrombugieangesehen. Haufigste
Ursachen sind der Ausfall der Muskelpumpe bei Bgtigkeit, Immobilisation von
Extremiaten durch Verletzungen und therapeutisca@Mdhmen sowie die komplette oder
teilweise Kompression von Venen bei chirurgischerggffen (62).

Die Hyperkoagulabilitat muf3 als Ausdruck einer Reiton heriditaren und erworbenen
Veranderungen des plasmatischen und zellularenin@ergssystems begriffen werden,
die zu einer erhéhten Gerinnungsneigung fihrenumar sind sowohl Stérungen der
Zusammensetzung und Funktion der Blutzellen wigdtamia vera und Thrombozytose
bzw. Stoffwechselzustdnde mit gesteigerter Aggaiiomsneigung wie Hypoxie, als auch
plasmatische Erkrankungen und humorale Stérungeninceiner erhdhten Fibrinbildung
bzw. verminderten Fibrinolyseaktivitdt einmtnden,verstehen. Diese konnen priméar im
Gerinnungssystem wie bei hereditarem Antithrombiarlel und APC-Resistenz oder
sekundar wie bei Thromboplastindmie nach Gewebgrarggen und paraneoplastischen
Effekten begrindet sein (40, 62, 90, 112).



1.3 Bedeutung von Risikofaktoren fir die Thrombaegn

Die aus den genannten Pathomechanismen abgeleRetéofaktoren definieren in ihrer
individuellen Auspragung das Risiko, einen thromrbbelischen Vorfall zu erleiden. Man
unterscheidet zwischen einem expositionellen umerei dispositionellen Risiko. Unter
Exposition ist im allgemeinen ein akutes Ereigfiga(ilma oder Operation) zu verstehen.
Die prothrombogenen Effekte bestehen in einer Badigang der Integritdt der
GefalRwand, Einschwemmung von Gewebsthromboplastthei Blutbahn und Alteration
der Blutstromung. Dispositionelle Faktoren sind ebwene oder erworbene
thrombosebegilnstigende Eigenschaften des PatieMer&inderungen koénnen in der
zellularen oder plasmatischen Blutzusammensetzumg, der Funktion des
Gerinnungssystems oder der Endothelzelle vorlieg@&emeinsamer Effekt der
dispositionellen Faktoren ist eine Senkung der fifirogeneseschwelle. Zur Manifestation
einer Thrombose kommt es, wenn die Summe der eipuasien und dispositionellen

Faktoren eine kritische Grenze Uberschreitet (64).

Konkret werden als anerkannte expositonelle Risiggif3ere orthopadisch-chirurgische
Eingriffe insb. Knie- und Huftgelenksersatzopenaéin, hiftnahe Frakturen, ausgedehntere
Operationen von malignen Tumoren, RuUckenmarksweenhegten und ausgedehnte
Traumata ganz allgemein genannt. Als dispositienRllsikofaktoren sind einerseits eine
Reihe von hamatogenen Veréanderungen bekannt, welohter dem Begriff
»Thrombophilie® subsummiert werden. Hierunter wardeserschiedene genetische
Verdnderungen im Gerinnungssystem mit erhohter H#mseneigung (wie z.B.
Antiphospolipidsyndrom, Antithrombin- und FaktorMutation, Faktor VIlI-UberschuR,
Protein-C und —S-Mangel) sowie das Nephrotischal&m verstanden. Des weiteren sind
als klinische Risikofaktoren Malignome, Schwangkedt und Postpartalperiode, Alter >
50 Jahre, Therapie mit oder Blockade von Sexualbnem, Chronisch Venése
Insuffizienz, schwere systemische Infektion, starkgbergewicht mit BMI > 30 und
Herzinsuffizienz NYHA 1lI-IV anerkannt und haben idieser Form Eingang in die
deutschen Leitlinien zur Thromboseprophylaxe gefun1).Die o.a. Faktoren werden
von einer Reihe von Autoren akzeptiert 3, 72, 73, 98, 114). Von anderen werden als
weitere Risikofaktoren kurzlich stattgefundener Mgalinfarkt (7), Polycytdamia vera
(74), Chronisch Obstruktive Lungenerkrankung (4#fnnliches Geschlecht (38), eine
Traumaschwere von >30 nach Injury Severity Scal®, (hhalatives Zigarttenrauchen

(142) sowie Intubationsnarkose (im Vergleich zungfanasthesie) (38, 86) angefihrt .
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Risikofaktoren werden meist lediglich in einer Reihufgefihrt, die Erstellung einer
Rangfolge bzw. Quantifizierung ihrer thrombogeneirkihg ist methodisch schwer zu

erfassen und im individuellen Fall verschieden apsd@gt. Des weiteren sind einige der
allgemein akzeptierten Risikofaktoren nicht unbgtials unabhangige Variablen sondern
als bedingt oder zumindest mitbeeinflusst durcheesmdraktoren zu betrachten. So ist im
Allgemeinen eine langere Immobilisationszeit na€imwirkung starkerer Traumata

anzunehmen. Der solitdre Beitrag der thrombogenekwWWy dieser beiden verbundenen
Risikofaktoren kann rechnerisch kaum voneinandéregat werden. Daneben wird eine
rein statische Betrachtung der Risikokonstellatitan klinischen Realitat nicht gerecht.
Vielmehr ist eine dynamische Entwicklung des Ripiladils anzunehmen, bei welcher
Risikofaktoren mit unterschiedlicher Intensitat filween Zeitablauf und in Interaktion

miteinander ein individuelles Gesamtrisiko formen.

Die spezielle Gefahrdungslage des traumatologismthbpadischen Patienten entspricht
dem Zusammenwirken einer Vielzahl der genannteik&ektoren, wobei im allgemeinen
alle drei Virchowschen  Mechanismen involviert sinbie Differenzierung des
Patientenguts weist besonders hohe Inzidenzrateestimmten Untergruppen auf, welche
als Hochrisikopatienten betrachtet werden mussds. sbiche haben sich empirisch
beispielsweise Polytraumatisierte und Patienten at@ktiven Knie- bzw. Hiftgelenks-
ersatzoperationen herausgestellt. Prospektive midiegische Unter-suchungen zu der
Thematik konzentrieren sich zumeist auf Patienteiskr mit erhéhter Gefahrdungslage.
Die Relevanz von ,Bagatelltraumen® fur die Entwichfy vendser Thrombosen ist
hingegen wenig erforscht. Da ca. 50% der Thrombddi@sch nicht auffallig werden,

bleibt die wahre Inzidenz im gesamten Patientesktil im Dunklen.

Es gab verschiedene Ansétze die komplizierten Zosarhange in ein fur die klinische
Praxis handhabbares Modell zu tberfuhren. Diedésmserster Linie Patienten mit hohem
Thromboserisiko, welche einer erhdhten Aufmerksatidedirfen, identifizieren. Zudem
ist es auf der anderen Seite eventuell mdglich &ngpe von Patienten zu identifizieren,
welche nur einem geringen Risiko ausgesetzt ist saohit von einer aggressiven
Prophylaxe und / oder Screening keinen Nutzen gsandber Nachteile davontragen
durfte.



Bei Vorliegen mehrerer Risikofaktoren wird von @elAutoren vereinfachend von einer
additiven Risikozunahme ausgegangen (49). Von Geigal. wurde ein Verfahren
vorgeschlagen, bei dem aus 13 (expositionellen dispositionellen) anerkannten
Risikofaktoren die beim jeweiligen Patienten vaydede Anzahl aufaddiert wurde. Eine
spezifische Gewichtung der RF wurde nicht vorgenemnBei einer Anzahl der RF von
0-1 wurde von einem niedrigem, bei 2-4 von einertlenen und bei >4 von einem hohen
Thromboserisiko ausgegangen. Diese Aussage kateeleit den gemessenen relativen
Thrombosehéaufigkeiten, welche in den drei Gruppsrotbzw. 4,5 bzw. 20% lagen (50).
Einen Vorschlag zur individuellen Risikobestimmung gewichteten expositionellen und
pradisponierenden (dispositionellen) Risiken mathktaas et. al. Das expositionelle
Risiko wird je nach stattgehabtem chirurgischenggffiin die Risikoklassen niedrig,
mittel, hoch mit den zugeordneten Punktewertenver3ehen, das dispositionelle Risiko
wird durch Aufaddierung mit zwischen 0,5 und 1,5nKe gewichteter Risikofaktoren
bestimmt. Die Risikokategorie kann anhand einee®es in einem zweidimensionalem
Koordinatennetz bestimmt werden (64).

Sollte sich die Erfassung und Kategorisierung Ueer derartiges Score-System als
praktikabel und exakt genug erweisen, kdnnte di€sesdlage eines auf das individuelle
Thromboserisiko angepassten Prophylaxe- und Ubé&uvaysregimes sein.

1.4 Thromboseprophylaxe in der Unfallchirurgie

Ziel einer optimalen individualisierten Prophylax& theoretisch eine Korrektur der
vorherrschenden Pathomechnismen, welche sich én ihtensitat an der Gefahrdungslage
des Patienten orientiert. Dabei bewegt sie sich emém Grat zwischen erwinschten
Praventivwirkungen  und  unerwinschten  belastigendeand  gefahrdenden

Begleitwirkungen. Alternativ oder begleitend zu egirintensivierten Prophylaxe wurde
daher die Einfuhrung von Routinescreenings rel@rarRatientengruppen, die ein
frihzeitiges therapeutisches Eingreifen ermdglictaten, vorgeschlagen (38, 77, 94).

Durch die Anwendung moderner Prophylaxemethoden nteon die Gefahr

thromboembolischer Vorfalle erheblich reduziert eesr. So konnte eine deutliche
Inzidenzsenkung von 50-75% auf Werte von 2-28% ierei&h der Traumatologie/
Orthopadie bei konsequenter Anwendung prophylaktisdVialinahmen gezeigt werden

(10, 22,74, 78, 90, 94, 127). Dies kann einerseits als I§rfter prophylaktischen
5



Behandlung andererseits als noch immer nicht unlieddes Restrisiko aufgefasst

werden.

Zwei verschiedene Ansatze — pharmakologische undhamesche Methoden — haben
Eingang in die Thrombosevorbeugung gefunden. Bdideen in einer Vielzahl von
Studien ihre Effektivitat unter Beweis gestellt.

Die pharmakologische Strategie greift direkt in dighrombogenese ein. Durch
Blockierung von Gerinnungsfaktoren wird der Ablauder Gerinnungskaskade
abgeschwacht bzw. unterbrochen. Gegen die throrapbplaktische Wirkung mufl3 ein

Blutungsrisiko auf der anderen Seite abgewogeneverd

Niedermolekulare Heparine werden heute als mod8tardardmethode zur Thrombose-
prophylaxe in chirurgischen Kliniken eingesetzt. sD¥erfahren zeichnet sich durch
Einfachheit der Verabreichung, Komfortabilitat fidlen Patienten, Wirksamkeit und
Sicherheit aus. Operative Knie- und Hiftgelenkdeoggerationen und schwere Traumata
werden als erhebliche Gefahrdung fur eine TVT esnbéatzt. Daher wurden speziell fur
diese Indikationsgruppen eine ganze Reihe von &tudiur Thromboseprophylaxe
durchgefuhrt. FUr endoprothetische Hift- und Kniegksoperationen ohne
Thromboseprophylaxe wurde eine Inzidenz von ca. 56%w. 50-80% an TVT
beschrieben. Davon sind die Halfte oder mehr imetdahenkelbereich lokalisiert (3, 99).
Studien zum Effekt der Prophylaxe mit Niedermolekein Heparin zeigten Inzidenzen
von ca. 10-20% fur HOft- bzw. 20-30% fir Knieendmpesen entsprechend einer
Risikoreduktion von etwa 70 resp. 50 % im Vergleizhr Kontrollgruppe ohne
prophylaktische MalRnahmen (13, 26, 38, 48, 64,138). Der starkste Effekt scheint im
proximalen Beinvenenbereich aufzutreten. Hier wertfeeidenzen an TVT von 2,5-5%
bei Thromboseprophylaxe mit NMH angegeben (30681,78).

Im direkten Vergleich mit unfraktioniertem Hepasohlossen Niedermolekulare Heparine
in ihrer Effektivitdt der Thrombosevorbeugung besab. Bei bedeutenden Traumata
wurde eine Risikoreduktion fur TVT bei Anwendung\dMH im Vergleich zu UFH von
ca. 30% insgesamt und von ca. 60% bezlglich prdemTa/T gemessen (51, 53, 54, 70,
78, 91). Blutungskomplikationen unter Prophylaxé¢ NWVH in der Unfallchirurgie sind in



1-3% der Féalle zu erwarten. Damit scheint das Rigtvas giinstiger zu dem einer low-

dose-Gabe von unfraktioniertem Heparin zu liegdn 73, 91).

In den letzten Jahren kam es zu einer EinfuhrungereReihe neuer Substanzen
(Heparinanaloga, direkte Faktor Xa-Inhibitoren),|cke bisher zur Thromboseprophylaxe
beim operativen Huft- und Kniegelenksersatz zugelassind. In Studien konnten sie
Gleichwertigkeit wenn nicht Uberlegenheit im Veigle zu NMH zeigen . Ob die
Stoffgruppe der Niedermolekularen Heparine jedoetzténdlich ihre Position als
Standardmediaktion zur Thromboseprophylaxe im loffalirgischen Spektrum verlieren
werden, muld erst die weitere Erfahrung mit den nggelassenen Medikamenten zeigen
(132, 137).

Mechanische Methoden der Thromboseprophylaxe eks&re sich von aktiven
Mallnahmen wie Anleitungen zur Betatigung der Myskelpe, Atemgymnastik und
Frihmobilisation Uber statisch passive wie dem @mnagon Kompressionsstrimpfen und
dem Hochlagern von Extremitaten bis zu dynamisclssigpan Anwendungen wie
Bewegungsschienen und intermittierenden Komprassmrichtungen des Beines und
der Fussohle. Ziel der Verfahren ist es durch BdsBhleunigung einer ventsen Stase
beim immobilisierten Patienten zu begegnen. Aldaver Effekt wurde die Steigerung der
Fibrinolyseaktivitdt, nachweisbar an Metaboliten nvd-ibrinolysestimulatoren und
Fibrinzerfallsprodukten, postuliert (5). Wahrendatsich-passive Vorrichtungen einen
gleichférmig erhohten BlutfluR erzeugen wird beitiadn und dynamisch-passiven
Malinahmen eine Immitation der physiologischen 8dnawie sie bei normalem Geh-

und Atemvorgang besteht, angestrebt .

Wie Eisele et. al. klar demonstrierten, konnte iW-Bopplerspektrum der V. femoralis
superficialis eine 2,5fache FlussbeschleunigungMantarflexion der Zehen sowie ein
4fach beschleunigter Fuld bei Plantarflexion im @meB8prunggelenk gemessen werden.
Legt man unphysiologisch veranderten vendsen Flig3 etnen der wesentlichen
atiologischen Faktoren der Thrombogenese zu Grwsaw&ann ein wichtiger Beitrag zur
Thromboseprophylaxe in einfachen, vom Patienten bst#hdig im Liegen
durchzufiihrenden Ubungen gesehen werden. PassiwegBag im Kniegelenk durch
Motorschiene indes zeigte keinen Effekt auf dendgen Abstrom. In Erweiterung seiner

Uberlegungen konnte Eisele in einem biomechaniscMaodell zeigen, wie der
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physiologische Abrollvorgang des FufRes den hauplishen Motor des nattrlichen
ventsen Ruckstroms darstellt. Die Bedeutung digssshanismus wurde deutlich durch
den Vergleich zweier Gruppen sportverletzter Pédiermit Ruhigstellung einer unteren
Extremitat. Wahrend die eine Gruppe unter Einbemghdes oberen Sprunggelenks
komplett immobilisiert war und zur Thromboseproxd mit NMH behandelt war, wurde
die andere frih mit einer Teilbelastung von minelest20 kp ohne zusatzliche Gabe von
NMH therapiert. Es zeigte sich eine Uberlegenheéis dkonzeptes der frithen
Teilbelastung, bei welcher in einem follow-up kéinftreten von Thrombosen gefunden
wurde, wahrend in der anderen Gruppe trotz medik&iser Prophylaxe eine Rate von
immerhin 3,7% TVT auftrat. Eisele schlussfolgertdass der Erhalt natirlicher
Bewegungs- und vendser Flussverhdltnisse ein esitkaider wenn nicht der
entscheidende Faktor zur Vermeidung TVT ist (44, 45

Die Wirksamkeit physikalischer Thrombosevorsorgedewon diversen Forschergruppen
untersucht. Die Risikoreduktion unter orthopadisttaumatologischen Patienten, die mit
der Verwendung von Anit-Thrombose-Strimpfen (ATi®ia erreicht wird, wird auf etwa
50% beziffert (4). Bei der Evaluierung dynamischkempressionssysteme fand sich eine
Inzidenz von 3-7% bei Verwendung eines Dynamiscl@inkompressionssystems
(DBKS) bzw. von 3% beim AV-Impulssystem unter Traapatienten allgemein (39, 128).
Ahnlich  niedrige  Thromboseraten  (6-13%) konnten haucfir elektive
Huftgelenksersatzoperationen gezeigt werden (5). 14¥ die besondere Effektivitat der
DBKS bei immobilen Patienten nach neurologischeraufita verwiesen Knudson et al.
(77). Dies ist angesichts des vorherrrschendenopatietischen Faktors vendse Stase

unmittelbar einsichtig.

Im direkten Vergleich zwischen NMH und dynamiscli@mpressionssystemen bezuglich
ihrer Effizienz der Thromboseverhitung fanden mandhtersucher eine Gleichwertigkeit
beider Konzepte (56, 76, 81,135)edoch bei geringerem Blutungsrisiko der DBKS, (30
46) — heraus. Andere Forschergruppen stellten i@eelegene prophylaktische Wirkung
auf Seiten der Niedermolekularen Heparine (64der der Dynamischen

Beinkompressionssysteme (106) fe®er Vorteil physikalischer Thromboseprophylaxe
besteht in der Vermeidung eines erhdhten Einblgusigos. Windisch et al. wiesen einen
abschwellenden Effekt bei Anwendung des AVI nacheKFEP nach. Dadurch resultiert

maoglicherweise eine schnellere Mobilisierbarkeit r déatienten mit positiven
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Konsequenzen fur die Thromboseprophylaxe (142). hi¢gdeg wirkt sich die
eingeschrankte Anwendbarkeit bei schweren Verlgleanim Bereich der unteren
Extremitat und das Problem der Patienten-Complianca. bei dynamischen
Kompressionssystemen aus. Untersuchungen zeigterkeirekte Lage und Funktion des
AV-Impulssystems in lediglich 59% der Falle aufgdumangelnder Tolerierung durch die
Patienten (8).

Die Kombination von NMH mit Kompressionsstrimpfearsus NMH allein ergab eine
Senkung der Rate an TVT von 38% auf 25% beim Hidtdesersatz (76, 133). Weiterhin
konnte bei Hochrisiko-Patienten gezeigt werdensd#e gleichzeitige Anwendung von
DBKS und NMH (Thromboseinzindenz 2%) der jeweilazeinen MalRnahme (gepoolte
Thromboseinzidenz 6,18%) Uberlegen war (75, 115).

Die Vielzahl mdglicher klinischer Konstellationemdi die z.T. inkositenten Daten der
vorliegenden Kklinischen Studien zur Effizienz prglalktischer MaRnahmen stellt eine
Erschwernis fir eine rationale Thrombosevorsorge Btz Vorliegen von Leitlinien ist

das Vorgehen in der Thromboseprophylaxe internatideineswegs einheitlich. Durch
Qualitdtuntersuchungen konnte gezeigt werden, dasstlinien verschiedener

Fachverbande zu unterschiedlichen Empehlungen kon{@&9) und andererseits (gultig
fur die USA) nur knapp die Halfte der Patienterdar Unfallchirurgie entsprechend der
gultigen Leitlinie therapiert wird (120).

1.5 Farbkodierte Duplexsonographie zur Thrombogguiatik

Da der klinische Nachweis von tiefen Beinvenenthyosen nur in etwa der Halfte der
Falle gelingt, umgekehrt sich ein klinischer Vefddacoft auf andere Ursachen
zuruckfuhren [aR3t, verlasst man sich heute auf Eiesatz technischer Methoden. Die
Phlebographie wurde lange Zeit als Goldstandardadetet. Die der Phlebographie
innewohnenden Nachteile Strahlenbelastung, vetygeieise hohe Kosten, Zeitaufwand
und mogliche Kontrastmittelnebenwirkungésssen sie jedoch alScreeningverfahren

nicht idealerscheinen.

Seit Einfuhrung der B-Bildsonographie in den 1980mnren konnten sich sonographische

Methoden zunehmend als konkurrierendes Verfahrablieten. Die Vorteile der
9



Sonographie sind vielfaltig und Uberzeugend: Niokisivitat, unkomlizierte und
kostengunstige Durchfihrbarkeit, die Moglichkeir denwendung als Bedside-Test, die
Erfassung extravendser Pathologien (wie z.B. Balstez und anatomischer Varianten des
Venensystems, die Unterscheidung zwischen okkledaen und nichtokkludierenden
Thromben und fehlende Strahlenbelastung (48). \endtrombosen koénnen im
Gegensatz zur Venographie direkt dargestellt werd@is nachteilig wird die
Unmaoglichkeit der lokalen sonographischen Messwiglauma-Patienten aufgrund von
Odembildung, offenen Wunden und externer Fixaténré5-20% der Falle sowie eine
hohe Untersuchervariabilitdt ins Feld gefuihrt (8@). Die Zunahme der korrekt positiven
Erfassung von tiefen Venenthrombosen mit zunehmegafahrung des Untersuchers
konnte anhand der Kompressions-Sonographie mitr glearning curve* demonstriert
werden (139). Eine weitere Studie zeigte, dass ragkichen einer ausreichenden
Kenntnis die Ergbnisse verschiedener Untersuchesetr gering voneinander abweichen
(122).

Durch messtechnische Optimierung ist die sonogsapli Darstellbarkeit Tiefer
Beinvenenthrombosen kontinuierlich technisch veddi worden. Die Einfihrung der
farbkodierten Duplexsonographie als Kombination vdonventioneller B-Bild-
Sonographie mit dem innovativen Verfahren der fadirten Dopplersonographie konnte
die rasche Orientierung mit Erkennung der relevar@&ukturen und Erkennung TVT
weiter steigern. Das systematische Absuchen desnggstems durch Nutzung der
Arterien als Leitstruktur und die Identifizierungrdfeinen Unterschenkelvenen sind durch
die Farbkodierung wesentlich vereinfacht. Die Figrkist hilfreich in Venenabschnitten,
die einer Kompressionsuntersuchung nur eingescheaigidnglich sind (37, 126).

Uber den qualitativen Thrombosenachweis hinaus diedBeurteilung hamodynamischer
Veranderungen ermoglicht. Partielle Thromboserelasich somit besser von kompletten
Verschlissen unterscheiden und in Verlaufsuntetsugdn sind  frihzeitig
Rekanalisationen erkennbar. Eine zusétzliche \&sdyeng der Detektionsempfindlichkeit
der Farbdoppler-Sonographie wurde mit Einfihrueg ¢Slow Flow Modus” erreicht,
durch welche auch geringe Flussgeschwindigkeiten distalen Venenabschnitten
farbkodiert abgebildet werden konnten (96).

Da Tiefe Beinvenenthrombosen grundsatzlich als hyktthe Erkrankung eingestuft

werden, missen hohe Anforderungen an die Sengitadr Thromboseerkennung gestellt
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werden. Da die therapeutische Behandlung auch@etrachtliches Risiko darstellt und
somit Fehlbehandlungen mit grof3tmoglicher Sichérlzei vermeiden sind, mufd das
Verfahren auch ein hohes Mald an Spezifitat ganmamie Metanalysen aus dem
Oberschenkelbereich geben eine durchschnittlichesi®atat von 93,4% und eine
Spezifitat von 96,7% an (96).

Ein differenzierteres Bild ergibt sich, wenn die stwertung auf Unterschenkelvenen
ausgedehnt wird bzw. zwischen symptomatischen usygimptomatischen Patienten
unterschieden wird. Wéahrend die Wertigkeit der Me#h im proximalen Venenbereich
und bei symptomatischen Patienten allgemein anatkaf) kamen manche Studien in der
Unterschenkelregion und bei asymptomatischen Ratiezu geringen Sensitivitatswerten,
die sie als Screeningmethode zweifelhaft erschdieen (26, 48, 84, 100, 136).

In einer umfangreichen, 73 prospektive verblindefgnzelstudien umfassenden
Metaanalyse von Dauzat et al. wurde eine mittlexas8ivitat der Ultraschalldiagnostik
des tiefen Venensystems oberhalb des Knies von Bdi%asymptomatischen Patienten
gegeniber 95% bei symptomatischen Patienten elmititgterhalb des Knies betrugen die
Werte 62% gegenuber 82% (37).

Nicolaides und Kalodiki konnten einen deutlichenstg der Sensitivitéat von 95% auf
97% bei proximalen tiefen Venenthrombosen und voaximal 80% auf 87% bei
Unterschenkelvenen-Thrombosen feststellen, wenrt star B-Bildsonographie die

modernere farbcodierte Duplexsonographie zum Eirsan (97).

Im Rahmen der technischen Innovationen und mit zonemder klinischer Erfahrung mit
der Methode kann heute von einer grof3en Exakthest sbnographischen Nachweises
tiefer Venenthrombosen bis in den Unterschenkeltler@usgegangen werden. Die
farbkodierte Duplexsonographie wird vor dem Hintargl von Mel3genauigkeit,
klinischer Handhabbarkeit und Kosteneffizienz aktwe®n der groRen Mehrzahl der
Autoren als das geeignetste Verfahren zum ThromBoseening angesehen (5, 13, 16,
32, 33, 37,58, 59, 117, 123, 124, 125, 126).
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1.6 Sonographische Diagnosekriterien von Tiefen nBsen-

thrombosen

Die von Talbot 1982 aufgestellten Kriterien zum Naeis einer akuten tiefen
Venenthrombose mit der Duplexsonographie

» fehlende Komprimierbarkeit

e Querschnittzunahme

* Vermehrter Reflexbesatz im Lumen

» Keine Kalibervarianz unter Atemmandévern

» Kein Dopplersignal
wurden in der Folgezeit von meheren Untersuchestébigt und besitzen nach wie vor
Gultigkeit. Im Jahr 1987 konnten von Cronan undavbeitern gezeigt werden, dass die
Beurteilung der Kompressibilitat der Venen als gjaz diagnostischer Parameter ausreicht
(34, 95). Der Nachweis einer Inkompressibilitat imiavendsem Thrombus wurde in der
Folge von einer Reihe von Forschern als Hauptkuiberbestatigt und ist heute als
entscheidender und allein ausreichender ParameteiDiagnosestellung einer Tiefen
Beinvenenthrombose allgemein anerkannt. Danebedeneanoch direkte Darstellung des
Thrombus und fehlendes Farbdopplersignal ggf. migrientation des vendsen Flusses
durch distale Kompression v.a. zur Darstellung kleinen Venen im Unterschenkel-

bereich als verlassliche Diagnosekriterien akzeptdy, 48, 100).

Eisele et al. konnten an einem tierexperimenteldodell nachweisen, dafl} eine
farbkodierte ultrasonographische Altersbestimmuagodser Thrombi mdglich ist. Akute
Thromben mit einem Alter bis zu zwei Tagen wurdehdan Kriterien fehlender Blutfluf3,
deutlich erweiterter Venendiameter, Inkompresgddili und niedrige, homogene
(flussigkeitsaquivalente) Binnenechogenitat chamagiert. Subakute Thromben (im Alter
von drei bis funf Tagen) wiesen einen Rlckgang Wesendurchmessers und einen
Anstieg der Echogenitat bei fortbestehender Homitdfeauf. Haufig war eine zentrale
Verdichtung sichtbar. Altere Thromben (>5 Tage) g einen normalisierten
Venendurchmesser bei inhomogenem Binnenecho undfighdfnzeichen einer
randstandigen Rekanalisation (43).

Andere Autoren konnten sich bei Untersuchungen aenddhen lediglich auf einen
erweiterten Venendurchmesser, welcher mindestensdas Doppelte der begleitenden
Arterie definiert wurde, als sicheres diagnostiscBeichen einer akuten Venenthrombose
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festlegen, wéahrend das Kriterium des intraluminaBinnenechos bei Storanfalligkeit

durch Artefakte als unsicher eingestuft wurde (37).

Hertzberg et al. konnten in Vergleichsmessungen Venendiametern thrombusfreier

Venen und solcher mit frischer Thrombosierung zgigdass letztere im Durchschnitt

einen deutlich groReren absoluten und in Bezug lzgleitenden Arterie relativen

Durchmesser aufwiesen. Es existiert jedoch einerlbjygungszone, in welcher im

Einzelfall eine eindeutige Zuordnung allein aufgiutes Venendurchmessers schwierig ist
(68).

1.7 Verteilung und klinische Bedeutung von TVT

Die Bedeutung, die Art, Intensitdit und Lokalisatioon Traumen hinsichtlich

Manifestationsstelle und Ausdehnung einer tiefemerghrombose einnehmen, wird
kontrovers diskutiert. Aus wissenschatftlicher urlchig&cher Sicht ist es interessant zu
klaren, ob es einen bestimmte Verletzungstypen ®&sikofaktoren gibt, die fur ein

bestimmtes Thrombosemuster (proximale oder diskile, oder Mehretagenthrombosen,
ortsstandige oder vom Ort des Traumas entferntermibosen) pradisponieren. Abhangig
vom Gefahrdungsgrad fur embolische Komplikationeder den verschiedenen
Thromboseformen zugeordnet ist, folgen hieraustg@ie klinische Konsequenzen.

Zwar finden sich die meisten Thrombosen an der mMegosition oder distal davon, jedoch
wird immer wieder auf die Mdglichkeit von Fernthrbasen verwiesen. Diese treten meist
erneut an der unteren Extremitat mit grol3erem Alastaur traumatisierten Stelle oder
kontralateral dazu auf. Manche Autoren halten dabier bilaterales Screening fir

unverzichtbar (37, 134), wahrend andere eine Umbbreng ipsilateral zur traumatisierten
Extremitat fir ausreichend erachten (38, 82). Pikmteal. untersuchten 239 Patieten mit
unilateralen Symptomen fur eine TVT durch bilate@uplexsonographie. Es lag bei allen
Personen ein Risiko fir eine TVT aufgrund statédpsan Traumas oder eines malignen
Tumors vor. Bei 55,6% der Untersuchungen bestasigteder Thromboseverdacht auf der
symptomatischen Seite. In 19,7% der Falle wurde &bntralateral gelegene Thrombose
festgestellt. Dadurch konnte gezeigt werden, dassh éei scheinbar wegweisender
Symptomatik ein kontralateral hierzu gelegener doiéteraler thrombotischer Befund

vorliegen kann (101)Entsprechende Befunde kdnnen als klinisch stumnrerilbosen

interpretiert werden, welche ohne entsprechendeseSing nicht offenkundig geworden
13



waren. Hieraus kann weiterhin die Forderung naderei routinemafigen Screening bei
entsprechend hoch liegender Risikosituation fiie diNT abgeleitet werden. Speziell bei
Malignompatienten wurde ein besonders hoher Anteil 34% (11% proximale, 23%

distale) klinisch unaufféallige TVT gefunden (17).

Die Bedeutung einer proximalen tiefen Beinvenentibose hinsichtlich von
Lungenembolie und postthrombotischen Syndrom idbestritten (11, 41, 90). Die
Meinung in Bezug auf Unterschenkelvenenthrombosender wissenschaftlichen
Fachwelt ist jedoch uneinheitlich. Neben der Mddieit der proximalen Progression
vertritt eine Reihe von Autoren auch die Ansichirekter embolischer Abgange aus
kruralen Venen (8, 14, 60, 96). Im ersten Fall wéamnindest eine sonographische
Verlaufsbeobachtung zu fordern um eine Ausbreitinden proximalen Venenabschnitt
(ab Vena poplitea) erkennen und zeitnah behandelkdmnen. Die zweite Moglichkeit
legt nahe, bereits beim Vorliegen alleiniger Unteenkelvenenthrombosen therapeutische
Mallnahmen einzuleiten. Es existieren Untersuchyngeé®e den Erfolg einer
Antikoagulationstherapie bei distalen TVT in Zweéitdehen (116).Entsprechend des
zugrundegelegten Gefahrlichkeitspotentials und dabgeleiteten therapeutischen
Konsequenzen wird auch Uber die Notwendigkeit vauf den proximalen Bereich
beschrankten (110) bzw. kompletten (118), d.h. démterschenkel einbeziehenden,

Ultraschalluntersuchungen diskutiert.

1.8 Problemstellung der Studie

Unter Zuhilfenahme der farbkodierten Duplexsonobm@sollten an einem konsekutiven
Patientengut der unfallchirurgischen Abteilung démiversitat Ulm folgende Punkte

untersucht werden:

1. Bestimmung der allgemeinen Inzidenz der Tiefen Bementhrombose im
Patientengut der unfallchirurgischen Stationen.

2. Inzidenz der TVT in Abhangigkeit von Art und Loksdition eines erlittenen
Traumas oder elektiven Eingriffs und der Immoltiisnszeit (expositionelles
Risiko)

3. Inzidenz der TVT in Abhéangigkeit patientenbezogendrisikofaktoren

(dispositionelles Risiko)
14



Versuch der Identifizierung von Hoch- bzw. Niedisgtogruppen

Lokalisation und Ausdehnung von tiefen Venenthrosdmoin Abhangigkeit von den
aufgetretenen Risikofaktoren

Bestimmung der Rate klinisch stummer Beinvenentiasan

Uberprifung der Effektivitiat des geltenden Propkgtagimes

Klarung der Sinnhaftigkeit eines Routinescreeningi teiner Gruppe von
Hochrisikopatienten
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2. Material und Methoden

2.1 Patientenkollektiv

Im Rahmen einer prospektiven monozentrischen Stwdrelen konsekutiv 438 Patienten,
welche an der unfallchirurgischen Abteilung der Wgnsitat Ulm / Klinik Safranberg
stationar behandelt wurden, untersucht. Das Patigntlektiv bestand aus 259 Mannern
und 179 Frauen im Alter von 17 bis 95 Jahren. D&grémedian betrug 49,5 Jahre.

Nach Erklarung des Einverstandnisses zur Untersugiseitens der Patienten und nach
medizinischer Unbedenklichkeitserklarung seitens d@etlichen Stationsleitung wurden
die Patientencharakteristika auf einem Datenerfagshlatt registriert. Dabei wurden Alter
und Geschlecht der Patienten, Art und ZeitpunktTdtasimas, relevante Nebendiagnosen,
chirurgische MalRBhahmen, Risikofaktoren fur die Eoklang einer Phlebothrombose,
Dauer der Immobilisation bzw. Teilbelastung, kletie Verdachtsmomente auf TVT
sowie Art und Umfang der getroffenen Thrombosepytgpte festgehalten.

In die Studie aufgenommen wurden samtliche Patientelche nach stattgefundenem
Trauma bzw. elektivem chirurgischen Eingriff minggs 2 Tage in stationarer
Behandlung waren und ihr Einverstandnis zur Tenmalerklart hatten.

Ausgeschlossen muf3ten diejenigen Probanden wediemr Einverstandnis verweigert
hatten bzw. bei denen wegen eines Fixateur extedes eines flachigen Haut- bzw.
Weichteildefekts oder anderen chirurgischen odettinm@schen Grinden eine technische
Unmaoglichkeit oder Kontraindikation zur Durchfihguneines Ultraschallscreenings
bestand.

Zeitpunkt der Untersuchung war der Vortag der gapla Entlassung bzw. das Auftreten

eines klinischen Verdachts auf tiefe Venenthrombose

601

501

40

O Méanner
M Frauen

301

20+
10+

0-
<21 21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 >80

Abbildung 1: Altersverteilung der Patienten
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Datenerfassungsblatt

Name Geschlecht m  w

Alter

Risikofaktoren

GroRRe Gewicht BMI

Rauchen > 10 Zig/d Malignome

Herzinsuffizienz Venose Insuffizienz

fuhere Thrombose adaquat/inadaquat
Stationare Liegezeit
davon
Vollentlastung Teilbelastung < 20 kg Vollbelasy
Klinischer Befund

Thromboseverdacht kein Thromboseverdacht
Sonographische Diagnose

keine Thrombose
Thrombose Beckentyp Oberschenkeltyp Unterschenkeltyp
Trauma / Chirurgischer Eingriff

Datum

Prophylaxe
Medikamentés NMH UFH
Physikalisch ATS Mechanische Hilfen Hochlagerung
Physioth. ATG Gehschule Bewegusibungen

17
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2.2 Bestimmung von Risikofaktoren

Angesichts der inkonsistenten Einschatzung beztidlisikofaktoren sollte eine Analyse
der Haufigkeit und Thrombogenitat der in der umfalurgischen Abteilung der
Universitdt Ulm konsekutiv untersuchten 438 Pa@antvorgenommen werden. Die
Risikofaktoren wurden in trauma- bzw. operationshgi#® expositionelle, worunter Art
und Lokalisation der Verletzung zu verstehen sinthd dispositionelle welche
patientenbezogene thrombosebeginstigende Eigetechdérstellen, eingeteilt. Unter
letztere entfielen sowohl exogene (wie z. B. Ranglistrogenhaltige Kontrazeptiva und
Malignome) als auch angeborene (endogene) Tatlestaron welchen eine erhohte
Bereitschaft zur Ausbildung einer tiefen Venenthbase angenommen wird. Die
Immobilisationszeit wird meist dem expositionellRisikokomplex zugerechnet, setzt sich
jedoch aus trauma- und patientenbezogenen Faktoisammen und wurde in der Studie

als eigenstandige Kategorie eingeordnet.

2.2.1 Expositionelle Risikofaktoren

Zur Analyse des expositionellen Risikos wurde dasrld&fzungsmuster der Patienten
anhand von Typ und Lokalisation des Gewebeschaunestanmt:

Die Typeinteilung erfolgte durch Aufteilung der Raten nach den drei Kriterien

Trauma ohne Fraktur

Trauma mit Fraktur

- Elektiveingriff
Unter ,Elektiveingriff* wurden samtliche Indikati@m zusammengefasst, die nicht mit

einem akuten Trauma in unmittelbarem Zusammenhiamgien.

Zur Erfassung der Verletzungslokalisation wurdeer \Klassen, in welche die Patienten

eingeteilt wurden, gebildet:

- Lokalisation 1: Obere Extremitat und Schultetel
- Lokalisation 2: Kopf, Wirbelsaule, BrustkorbdiBecken
- Lokalisation 3: Huftgelenk und Oberschenkel

- Lokalisation 4: Kniegelenk, Unterschenkel und®®Fu
18



Bei der Immobilisationszeit wurden nur die Tage dellentlastung gezahlt. Teilbelastung
mit 20kp wurde wie volle Belastbarkeit der jewetligunteren Extremitat gewertet. Die
jeweiligen Zeiten wurden aus den Krankenakten entnen und anschlieRend die
Patienten entsprechend ihren Entlastungszeiten lasskn von jeweils 4 Tagen

Entlastungszeit aufgeteilt.

2.2.2 Dispositionelle Risikofaktoren

An dispositionellen exogenen RF wurde Rauchen (estehs 10 Zigaretten/Tag),
Vorliegen einer obstruktiven Lungenerkrankung, rfeste Herzinsuffizienz, chronisch
venose Insuffizienz, Ubergewicht (mit BMI von >2%wh >30 als MaR), Vorhandensein
eines malignen Tumors, hoheres Lebensalter undnaBme 06strogenhaltiger
Hormonpraparate beriicksichtigt.

Da eine labortechnische Exploration angeborenepoditionellen Risikofaktoren aus
organisatorischen und kostentechnischen Griundemefiszient betrachtet wurde, wurde
lediglich eine Abschatzung dieser Komponente dwahmnestische Erfassung friherer
Thrombosen vorgenommen. Dabei wurde zwischen ,ataql d.h. durch die frihere
klinische Situation erklarbare (d.h. in zeitlicherdusammenhang mit Trauma,
Schwangerschaft oder langerer Immobilisation) unthadaquaten® TVT ohne
ausreichendes klinisches Aquivalent unterschieden.

Die erfassten Daten wurden primar auf dem fir jedeatienten angelegten
Datenerfassungsblatt registriert und nach AbschkifdJntersuchungen Untergruppen aus
den jeweiligen Risikofaktoren gebildet. Diese damntur Erstellung sog. Vierfeldertafeln,
welche zur weiteren statistischen Analyse dem turstiir Biomathematik der Universitat
Ulm Ubergeben wurden. Tabelle 1 stellt schematidigh Einteilung der analysierten

Risikofaktoren dar.

19



Tab. 1.: Einteilung nach Risikofaktoren

Expositionelle RF

Immobilisation

Dispositionelle warbene

Risikofaktoren

Dispositionelle
angeborene

Risikofaktoren

Verletzungsmuster Rauchen >10 Zig./d Throbosearaenn
- Lokalisation - Entlastungsdauer Maligne Erkramiu - adaquat
- Art der Verletzung Ubergewicht BMI > 25 - inadaquat
> 30
Obstruktive
Lungenerkrankung

Chron. venoése Insuffizienz

Einnahme  &strogenhaltiger

Praparate

Manifeste Herzinsuffizienz

Hoheres Lebensalter

Nach Abschlu? der Befragung wurden die Patienteniskh auf Hinweise auf das
Vorliegen einer Tiefen Beinvenenthrombose untersukherzu wurden die Patienten
Beschwerdeanh.

Spannungsgefuhl im Bein befragt. Im Anschlu3 wurdié® Beine inspiziert und auf

bezuglich thrombosetypischer klinischer Schmerzen oder
Schwellungen im Vergleich zur Gegenseite sowie Selimerzen im Verlauf der tiefen
Beinvenen und auf Wadendruckschmerz hin untersiiziet.Ergebnisse wurden danach
anhand des Scores nach Wells auf die klinische $¢hbmlichkeit des Vorliegens einer
Tiefen Beinvenenthrombose hin UGberprift. Die Eroniigy der ,wahren Thromboserate*
durch die farbkodierte Duplexsonographie erlaubtede Sensitivitat des Wells Scores als
Intrument zur Herausfilterung thromboseverdachtiatienten am konkreten Patientengut

zu Uberprifen.

2.3 Methodik der sonographischen Venendarstellung

Die duplexsonographische Untersuchung wurde mit ¢Raal-time-Duplexsonographen
Q2000 der Firma Siemens durchgefiihrt. Das Screagrilodgte standardmafig mit einem
5-Mhz-Linearschallkopf ~mit einer Eindringtiefe vomaximal 8cm. Zur Impedanz-

reduktion wurde ein Kontaktgel verwendet. Das Gendtde im Dopplerment in ,Small
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Parts®, ,Color-flow*-Modus ,Slow-Flow“-Funktion eigestellt. Alle anderen

Basisfunktionen verblieben in StandardeinstelluDge pathologischen Befunde wurden
mit der vorhandenen Bildaufnahmeeinheit fotogragiauf Diapositiv festgehalten und
anschlielend durch die Bildbearbeitungsstelle amik{im Safranberg zum Abdruck in

ein digitales Format Uberfthrt.

Abb.2: Sonographieeinheit Siemens Q2000
Abbildung mit freundlicher Genehmigung der Firmargens

Der Untersuchungsgang orientierte sich an den Hmypigen der Fachliteratur (34, 85,
95).

Nach einer zweiwo6chigen Einarbeitungszeit unterefftahg und Supervision durch die
radiologische Abteilung wurde selbstandig mit dexssteihe begonnen.

Die Untersuchung wurde in Ruckenlage des Patiefeinleichter Knieflexion und

AulRenrotation des Beines angehobenem OberkorpEbie des Ligamentum inguinale

begonnen. Nach Lokalisation der V. femoralis supitfs wurde der Gefal3strang soweit
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wie moglich nach proximal verfolgt. Der distale Aitder V. iliaca externa war meist der
am proximalsten gelegene Venenabschnitt, der noehe oDarmgasuberlagerungen
darstellbar war. Unter Zuhilfenahme der A. femaradils Leitstruktur wurde die V.
femoralis communis im Transversal- und Longitudichhitt Uber die
Einmundungsstellen der V. saphena magna und Vupdaf femoris nach distal in die V.
femoralis superficialis bis zu ihrem Verlauf im Addorenkanal abgesucht.

Die Beschallung der V. poplitea erfolgte von dbisaBauchlage des Patienten mit leicht
angehobenen Unterschenkeln zur Verbesserung désm§geustands. Wegen der ober-
flachligen Lage des Gefasses wurde mit geringstittigh Anprel3druck des Schallkopfes
agiert. Zuweilen konnte als anatomische Variationdoppellaufiger Verlauf beobachtet
werden.

Die Untersuchung der Unterschenkelvenen erfolgederi in Bauchlage. Die Aufteilung
in die drei Unterschenkelvenen wurde meist im thstaAbschnitt der V. poplitea
gefunden. Die paarig um die gleichnamigen Artemgetegenen Vv. tibiales posteriores
und fibulares konnten bei transversaler Scannerposiim allgemeinen bis in
Unterschenkelmitte, bei glnstiger Situation bisden proximalen 2/3 des Unterschenkels
verfolgt werden.

Die Vv. tibiales anteriores wurden von anterolaieainrem Verlauf in der Streckerloge
auf der gut lokalisierbaren Membrana interosseaeddellt und waren meist in ihrem
nahezu vollstdandigem Verlauf gut einsehbar. Sahwlid/enenabschnitte wurden mit
transversaler und longitudinaler Schallkopfpositimtersucht.

Neben der Uberpriifung der Venenkompressibilitatcldudosierten Druck mit dem
Schallkopf in kurzen Abstanden von ca. 1cm wurdé die Erkennung intraluminaler
Binnenechos geachtet. Bei schlechter Komprimiediader V. femoralis superficialis im
Verlauf durch den Adduktorenkanal wurde durch m#aoeDruck von dorsal ein
Widerlager erzeugt. Die Farbdopplerfunktion fancheeseits Verwendung bei der
Orientierung zur Verfolgung der GefalRverlaufe, aadeeits wurde ein fehlendes oder nur
als Restflud vorhandenes Farbsignal als weitereranketer zur Diagnosestellung
herangezogen. Unter der ,slow flow*-Technik war @iarstellung der vendsen Stréomung
im Unterschenkelbereich in den meisten Féallen ohmenuelle Flussbeschleunigung
maoglich.

22



Abb 3. Transversalschnitt im mittleren Oberschelnéedich mit regelrechtem Flusssignal der V. fenisral
superficialis in der farbkodierten Duplexsonograpfilau ausgefilltes Venenlumen in der Mitte dede3))

Abb 4: Dieselbe V. femoralis superficialis im Lohgiinalschnitt
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Abb. 5: Transversalschnitt von dorsal im Bereich pgeximalen Unterschenkels:

Normalbefund bei 20jahrigem Patienten
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2.4 Angewandte sonographische Kriterien zur Thrased@agnose

Die Diagnose tiefe Venenthrombose wurde in vorlnetge Studie dann gestellt, wenn sich
in der Kompressionssonographie eine Nichtkompripageeit des betreffenden
Venenabschnitts zeigte. Intraluminale Echos inldegitudinalen Venendarstellung und
fehlendes oder auf einen Restfluld reduziertes Bagidrsignal (im Transversal- und
Longitudinalschnitt) wurden zusatzlich zur Bestétig herangezogen, waren jedoch nicht
diagnostisch entscheidend.

Methode der Altersbestimmung von TVT

Die Studie untersuchte Zusammenhange zwischensp@uerenden Faktoren und der
Neuentstehung Tiefer Beinvenenthrombosen. Fur disw&rtung relevant waren somit
nur neu aufgetretene Thromben. Dadurch wurde ebgrekzung zwischen frischen und
alteren Thrombosen notwendig.

Zur Abschatzung des Entstehungszeitpunktes ein@rwaf eine Altersbestimmung in der
Bildgebung erforderlich. Neben anmnestischen uimdddhen Daten muf3ten hierzu sono-
morphologische Kriterien des Thrombus herangezegeden. Die Altersbestimmung der
gefundenen Thrombosen erfolgte auf der Grundlage derexperimentellen

Untersuchungen, wie sie Eisele et al. gefundenrhftis).
Es wurden folgende Kriterien zugrunde gelegt:

Frische Thrombose (1-2 Tage): Fehlender Blutfluytich erweiterter Venendiameter,
Inkompressibilitat, niedrige Binnenechogenitat

Subakute Thrombose (3-5 Tage): Rickgang des Venemuessers, Anstieg der
Echogenitat

Alte Thrombose (> 5 Tage): Normalisierung des Veluweohmessers bei inhomogenem

Binnenecho, randstandige Rekanalisation.
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Abb.6: Thrombose der V. femoralis superficialis m@ntralem Restfluld
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Abb. 7: TVT einer V. fibularis am linken Unterscheh
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Abb.8: Muskelvenenthrombose der Gastrocnemiusgruppe

2.5 Angewandte Thromboseprophylaxe-Regime
Die Entscheidung Uber die durchzufiihrende Thronrogdylaxe oblag der jeweiligen

arztlichen Leitung der unfallchirurgischen Bettatisinen. Fir die Datenauswertung
wurden die Patienten zu verschiedenen Prophylapegru zusammengefasst.
Standardmalfig wurde mit 0,5 ml/d (3000 IE antik&ytoparin (MonoEmboléx) und
Kompressionsstrimpfen von der stationaren Aufnameersorgt. Fakultativ konnten bei
allen obigen Prophylaxegruppen Atemgymnastik unefodHochlagerung der
(traumatisierten) Extremitaten durchgefiihrt werden.

Gruppe 1 bestand aus Patienten, die jegliche PlayxsipalRnahmen oder eine
Komponente der vorgesehenen Standardprophylaxattifarhbosestrimpfe, Certoparin
3000 IE sc. Einmal taglich) verweigerten. Die Gredpgestand aus sechs Patienten ohne
jegliche Prophylaxe, zwei Patienten mit lediglichwendung von ATS und 12 Patienten
mit lediglich Gabe von NMH.

Gruppe 2 umfal3te 101 Patienten, die mit ATS und NMHNormaldosierung versorgt
wurden. Die Gruppe umfasste sowohl Patienten, dimgp voll mobil waren als auch
Patienten mit Bettlagrigkeit, welche jedoch krarggnnastisch aktiv nicht belbt werden

konnten.
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Gruppe 3 umschlol3 eine Zahl von 89 Patienten, mierhalb von vier Tagen keine
Belastbarkeit von mindestens 20kp Auftrittsdruckemht hatten. Zusatzlich zu ATS und
NMH wurde physiotherapeuthische Thromboseprophyilaxkiegen (KG1) angewendet.

Gruppe 4 beinhaltete eine Gruppe von 212 Patiem@nwelchen eine Frihmobilisation
innerhalb der ersten vier Tage (KG2) unter den Bguaingen 20 kp Auftrittsdruck / 20°

Beugung im oberen Sprunggelenk méglich war.

Gruppe 5 umfaldte Patienten, die zusatzlich zu Aft®imer doppelten Dosis (zweimal 0,5
ml/d Certoparin) oder aPTT-adjustiertem UFH eingiisivaren.

Gruppe 6 betraf drei Patienten, die zusatzlich en MalRnahmen aus Gruppe 5 mit

dynamischen Kompressionssystemen behandelt wurden.

Patienten 200+
1804

160+

140+

120+

100+

Abb.9: Ubersicht liber verwendete Prophylaxeregime

ATS: Antithrombosestrimpfe NMH: Niedermolekulsréleparin (Certoparin) in Normaldosierung
(0,5ml/Tag) KG1: Krankengymnastik im Bett KGEruhmobilisation M: Mechanische
Thromboseprophylaxe 2NMH/H: Niedermolekulaeparin in doppelter Dosierung (1,0 ml/Tag) bzw.
PTT-wirksame Behandlung mit unfraktioniertem Hepari
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Bei Patienten, die aufgrund ihres Verletzungsmasteaw. der getroffenen operativen
Eingriffe eine oder beide unteren Extremitatenemtlasten muf3ten, fanden ab dem ersten
postoperativen Tag physiotherapeutische UbungerKeamkenbett inklusive Anleitung

zur selbstandigen Betatigung der Muskelpumpe umdngymnastik statt.

In Kenntnis der protektiven Wirkung gegentber Thibosen und anderen Komplikationen
wurde eine konsequente Frihmobilisation aller Rtgre betrieben. In Fallen, wo eine
direkte Vollbelastung der unteren Extremitaten ppstativ moglich war, wurde diese je
nach Krankheitsbild noch am OP-Tag oder am Folgetatisiert. In den anderen Fallen
erfolgte zum frihestmoglichen Zeitpunkt ein Belaggaufbau mit einer Zwischenstufe
von 20kp und anschlielender Steigerung auf Voltibetsy. Bei Patienten mit
umfangreichen Verletzungen und Unmdglichkeit fridleiiver Mobilisierungsmal3nahmen
wurde durch Einsatz von Geraten zur mechanischambsem Flussbeschleunigung

zumindest eine passive Simulation des physiologisalendsen Stroms angestrebt.

Im Rahmen dieser Studie kamen drei verschiedener@gszur Anwendung:

1. AV-Impulssystem (Fa. Medical Technologies): Dierrichtung besteht aus einer
schuhférmigen Manschette, welche periodisch aufggguwird, dabei den planataren
Venenplexus komprimiert und damit einen Beschleumggimpuls zum proximalen

vendsen Abflul? erzeugt.

2. Dynamische Beinkompression: 1-und 3-Kammersystent-a. HNE Healthcare: Durch
intervallartiges Aufblasen von Luftkammern wird eiach proximal gerichteter vendser
Abstrom erzeugt, welcher bei immobilisierten Paeen die Funktion der

Wadenmuskelpumpe ersetzen soll.
3. Sprunggelenksbewegungshilfe (Arthroflow der Eaxmed): Eine motorbetriebene

Apparatur ahmt den natiurlichen Bewegungsablauf meren Sprunggelenk nach und

erzeugt einen verstarkten venodsen FlulR durch maBstatigung der Wadenmuskelpumpe.
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Abb 10: AV-Impulssystem der Fa. Medical Abb.Dynamisches Beinkompressionssystem
Technologies (Ein- und Dreikammersystem) der Fa. HNE

Healthcare

In Fallen, bei welchen das individuelle Thrombosi&a von arztlicher Seite aus als erhoht
angesehen wurde, fand eine entsprechende EskaldiofProphylaxestufe statt. Diese
bestand in einer zusatzlichen Anwendung von meshhan Systemen (AV-
Impulssystem, Dynamisches Beinkompressionssystear &prunggelenksbewegumgs-
hilfe) oder in einer Verdoppelung der CertoparinsiBobzw. einer PTT-gesteuerten
Vollheparinisierung. Bei Patienten mit ausgedehntértemitatenverletzungen und
folgender langerer Totalentlastung wurde vorzugseveiuf mechanische Methoden der
ventdsen Flussbeschleunigung zurlckgegriffen. Dagedeam eine gesteigerte
pharmakologische Prophylaxe bei mehrfachen odersines thromboembolischen

Ereignissen in der Vorgeschichte oder bei kardisldgen Indikationen zur Anwendung.
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2.6 Statistische Auswertung

Nach Auszéhlung aller Thrombosefdlle wurde zunacts Inzidenz der Tiefen
Beinvenenthrombose im gesamten Patientenkollektestimmt. Dieses kann als
Erfolgskriterium der in der Abteilung fur Unfallahirgie angewandten Thrombose-

prophylaxe angesehen werden.

In den Untergruppen, die aus der Aufteilung derigRggngrundgesamtheit nach
Risikofaktoren und Prophylaxemal3hahmen hervorgingearde jeweils einzeln die
Thromboseinzidenz bestimmt. Diese entsprachen dmmeiljgen absoluten Risiko bei
singularer Betrachtung der einzelnen definierteposkionellen und dispositionellen
Risiken. Anschlieliend wurde mit dem Computerprogna8tatXact das Relative Risiko
bei 95% Konfidenzintervall berechnet. KoninuierkcWariablen wurden in Form von box-
plots dargestellt. Weiterhin wurde die Seitenvéutey der festgestellten Thrombosen mit

der Seite des zuvor stattgefundenen Traumas oeldnan Eingriffs in Beziehung gesetzt.

Im folgenden Schritt wurde das kummulierte Auftretenehrerer dispositioneller
Risikofaktoren sowie das kombinierte Vorkommen estponeller und dispositioneller
Risikofaktoren und Immobilisation > 4 Tage hinslaht ihrer Thromboseinzidenz bei
allen registrierten Thrombosefallen untersucht. Biefstellung hatte zum Ziel, das
Zusammenspiel unterschiedlicher RisikokathegorienHinblick auf ihr thrombogenes
Geamtrisiko ndher zu erhellen. Dabei wurde als sXipes Risiko das Vorliegen einer
Fraktur im Bereich von Becken oder unterer ExtramitPolytrauma, ausgedehnte
Operation eines malignen Tumors und ausgedehnteopitlische Operationen an
Wirbelsaule, Becken, Knie- oder Huftgelenk defihiavie es in den aktuellen Leitlinien
festgelegt ist (49, 111).

In einer weiteren Analyse wurde der Frage nachggganob es Zusammenhange
zwischen dem Vorkommen bestimmter expositionellderadispositioneller Risiken und

der GroRenausdehnung von Thrombosen (proximakistale Thrombosen) gibt.

Danach wurden absolutes und relatives Thrombokeri$iir bestimmte chrirugische
Situationen untersucht, fur welche aus der klirescliErfahrung heraus ein besonders

hohes (endoprothetische Knie- bzw. Huftgelenksdpmeran, Polytrauma) oder niedriges
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(arthroskopische Eingriffe) Thromboserisiko berathtvird oder sich im Rahmen der

vorherigen Risikoanalysen der Studie ergab.

Zuletzt wurde eine Bestimmung von absolutem unditirgdm Risiko bezlglich der
verwendeten ProphylaxemalRnahmen vorgenommen. Dekteali Vergleich der zuvor
gebildeten Prophylaxe-Subgruppen war statistischtraulassig, da keine Randomisierung
der Patienten stattgefunden hatte. Jedoch konntebhéngig von der statistischen

Verteilung einige grundsatzliche Aussagen getroffenden
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3. Ergebnisse

3.1 Ermittlung der Gesamtinzidenz der gefundenem TV

Das Ultraschallscreening erbrachte insgesamt irFdleen den Nachweis einer akuten
tiefen Beinvenenthrombose. Bei einem Patienten wdiar Thrombose mit hochster
Wahrscheinlichkeit bereits zu Hause aufgetretenwlr nach einem Fahrradunfall mit
Knieverletzung dort 14 Tage lang ohne prophylakiésiMalRinahmen immobilisiert, bevor
er der Aufnahme in die Klinik zustimmte. Er wurdghér nicht in die Studie einbezogen.

Die Gesamtinzidenz belief sich somit auf 3,42%. Nginund Frauen waren etwa gleich
betroffen. Unter 259 mannlichen und 179 weiblicliRatienten wurden acht bzw. sieben

Thrombosen, entsprechend einer Inzidenz von 3,08f% 8,91%, nachgewiesen.

3.2 Die Differenzierung der aufgetretenen Thrombiike

Zweimal lag eine Dreietagenthrombose mit Ausdehnunwischen Becken- bis

Unterschenkelregion vor. Betroffen waren ein 60gdm Patient mit Beckenring- und
Schenkelhalsfraktur und eine 70jahrige Patientih sabtotaler Sacrum- und anteriorer
Rektumresektion bei ausgedehntem Chordom des @snsaBeide Thrombosen waren
klinisch symptomatisch. Im ersten Fall trat als Kdikation eine Lungenembolie hinzu,
welche die erste klinische Manifestation darstellteir beide Befunde liegen

phlebographische Bestatigungen vor. Der Patient WhrTage lang vollimmobilisiert.

Weiterere RF bestanden in einer obstruktiven Luageankung und Adipositas. Als
ProphylaxemalRnahmen kamen ATS, NMH in NormaldosésATG zur Anwendung. Die

Patientin war 23 Tage lang vollimmobilisiert, arel®&®F lagen nicht vor, zur Prophylaxe
wurde mit ATS, NMH in Normaldosierung und ATG beUbatt.

Die Kombination Becken- und Oberschenkelvenenthasalirat einmal auf. Es handelte
sich um einen 68jahrigen Patienten mit Huftgelestieééndoprothese bei metastatischer
Huftgelenkszerstorung bei Nierenzellcarzinom. Er 2& Tage lang vollentlastet. Weitere
RF waren Adipositas, Herzinsuffizienz und Varikog®ophylaktisch wurde mit ATS,
NMH in Normaldosis, ATG und KG1 behandelt. Die TVWar symptomatisch,

komplizierend trat eine Lungenembolie auf.
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Oberschenkel-Unterschenkel-Zweietagenthrombosesnlagveimal vor. Es handelte sich
um einen 32jahrigen Patienten mit Polytrauma, 28eTeollentlastet, keine weiteren RF,
Prophylaxe bestehend aus NMH in NormaldosierungAii@. Die Diagnose wurde rein

phlebographisch gestellt, da eine sonographischerslrchung nicht moglich war. Zum
anderen war eine 72 jahrige Patientin mit per- sufatrochantarer Femurfraktur betroffen.
Weitere RF waren Herzinsuffizeinz und Varikosis.eDRrophylaxe bestand aus ATS,
NMH in Normaldosis, ATG und KG1. Eine phlebograpiie Bestéatigung liegt vor. Beide

Thrombosefélle waren klinisch symptomatisch.

Eine isolierte Oberschenkelvenenthrombose trat &immErscheinung. Betroffen war ein
59jahriger Patient mit Beckenosteotomie bei Chosaikom. Der Patient war acht Tage
voll- und vier Tage mit 20kp teilentlastet, weiteRF waren Adipositas, Malignom,
(adaquate) Thromboseanamnese und Varikosis. Padglsgh wurde mit ATS, NMH in
doppelter Normaldosis, ATG und AVI behandelt.

Reine Unterschenkelvenenthrombosen lagen in nellenFéor. Vertreten waren funf

Frauen und vier Manner im Alter zwischen 40 und J&ren. Je einmal trat eine

Tibiakopffraktur, Calcaneusfraktur, Obere Sprunggksfraktur und traumatische

Meniskuslasion auf; viermal wurde eine Knie-, eihmaeine elektive

Huftgelenksendoprothese implantiert

Tab.3: Charakteristika der TVT
Thromboseausdehnung Haufigkeit Lungenembpoli&lin. Symptomatik Lokalisation
| ja | nein | |[ ipsilateral| kontralatera

V. il. s.+V.femoralis+Vv. surales 2 1 2 - 2
V. il. s.+V. femoralis 1 1 1 1 -
V. femoralis 1 - 1 - 1
V. femoralis+Vv. surales 2 1 1 2 -
V. surales 9 - 1 8 8 1

Wie aus der Tabelle zu entnehmen ist, trat in Iflimgseamt 15 Thromboseféllen das

Ereignis auf der Seite des stattgehabten Traumi@s Operationssitus auf. In einem Fall

wurde eine TVT kontralateral zur betroffenen Séatdgestellt. Es handelte sich um eine

Knie-TEP-Op. rechts mit nachfolgender linksseitigeterschenkelvenenthrombose.
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3.3 Erflillte Diagnosekriterien

Zur Diagnosestellung einer Tiefen Beinvenenthorrebesarde eine Nichtkompressibilitat

des betreffenden Venenabschnitts gefordert. Alétzlishe Kriterien wurden eine direkte

Darstellbarkeit des Thrombus in der B-Bildsonograplsowie ein Abbruch des

Farbdopplersignals bzw. Nachweis eines Restflubsegeilokkludierendem Thrombus

verwendet.

Dabei ergab sich

Nichtkomprim

ierbarkeit

eine durchgehende

und des

Ubereinstimmuihgy ~ Kriterien  der

gestorten  Farbdagpmieals. Die  direkte

Thrombusdarstellung indes war nur inkonstant imeibr der proximalen Venen und nur

in einem Fall klar im Unterschenkelvenenbereichhaaweisen. Je weiter distal gelegen,

desto subjektiver und weniger verlasslich ist efigualisierung intraluminal gelegenen

thrombostischen Materials.

Tabelle 4: Gefundene Diagnosekriterien in der soamigischen Untersuchung

Thromboseausdehnung Haufigkeit Nichtkomprimierbirke Direkte Fehlendes Farbdopplersign
Thrombusdarstellung oder Restflul3

V.il. 2 2 2 2

s.+V.femoralis+Vv.

surales

V. il. s.+V. femoralis 1 1 1 1

V. femoralis 1 1 0 1

V. femoralis+Vv. 2 2 1 2

Surales

Vv. surales 9 9 1 9

Bei der Klarung der Frage, ob die wahre Thrombasdenz korrekt bestimmt wurde, sind

folgende Punkte zu bedenken:

Die Untersuchung beschrankte sich auf Patienten mEnipheren Bettenstationen.

Patienten, die direkt von der Intensivstation idexre Kliniken oder Einrichtungen verlegt

wurden oder vor der Untersuchung verstarben, gimgelnt in die Betrachtung ein. Die

errechnete Inzidenz gibt also nur die Haufigkeitrait der auf peripheren Stationen unter

den gegebenen Umsténden mit tiefen Beinvenenthrsembou rechnen ist.

In 14 Fallen wurde die Untersuchung von Seiten Basienten oder der arztlichen

Stationsleitung verweigert. Dabei handelte es saghrheitlich um schwerverletzte oder
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gebrechliche Personen, die nach den geltenden Ba$stals Hochrisikopatienten

betrachtet werden missen.

Patienten mit Installation von externen Fixateuwdar flachigen Weichteildefekten kamen
aus methodischen und hygienischen Grinden futdraschalldiagnostik nicht in Frage
und muf3ten daher aus der Untersuchungsreihe abégsesen werden.

Der Untersuchungszeitraum erstreckte sich knappr de Kalenderjahr, so dass
jahreszeitliche Einflusse auf die Art der aufgetnein Verletzungsmuster weitgehend

minimiert waren.

Theoretisch ist die Moglichkeit einer Thromboausawor Erreichen des Untersuchungs-
zeitpunktes gegeben. Arbeiten, die die Thrombosessgpn thematisieren, zeigen jedoch,
dal3 durch inkomplette Rekanalisation und Intimafmation sonographische Kriterien
selbst unter antikoagulatorischer Therapie nocB598 % nach einer Woche, 75-85 %
nach einem Monat und 55-74 % der Falle nach drendttn nachweisbar sind (12, 29,
113). Die durchschnittliche Zeit bis zur Normalrmsieg ist abhangig von der
Thromboselokalistion und Vorliegen einer kliniscig@ymptomatik und wird zwischen 11
bis 25 Wochen angegeben (106). Das Intervall zwiscRlinischer Aufnahme und
Ultraschallscreening in der vorliegenden Arbeitrbgtim Median7 Tage. Lediglich bei
einem Patienten lag ein Zeitraum von mehr als eiNEmat vor, so dald aus diesem Grund
alle Thrombosen mit grof3er Wahrscheinlichkeit exttagurden.

Die Evaluation samtlicher technischer Mdoglichkeitdar Thrombosediagnostik zeigte
Limitationen auf, die in der Methode selbst odetess des Untersuchers begriindet liegen.
Dabei erreichte die farbkodierte Duplexsonograpivie,im Kapitel Einfihrung dargelegt,
eine sehr hohe Exaktheit, die lber die der Phlepbge hinausreicht. Durch intensives
Training unter Anleitung und Supervision von Assigen der radiologischen Abteilung
wurde die Qualifikation des Untersuchers erworben.

Die gemessene Thromboseinzidenz stellt somit eidehdimogliche Annaherung im
Rahmen des Realisierbaren an die tatsachliche Tizitiénz dar.
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Abb.12: Thrombosekriterium der Nichtkomprimierbdtheei TVT eines Strangs der doppellaufigen V.
fibularis
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Abb.13: Die gleiche Vene im Langsschnitt: FehleKdenprimierbarkeit bei Druckausiibung mit dem
Schallkopf
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3.4 Altersbestimmung der gefundenen Thrombosen

Von Interesse war bei der Diagnostik der gefundérifeombosen auch die Fragestellung,
ob es sich um frische oder éltere Thrombosen haridiel Patienten wurden nach den

Kriterien, wie sie Eisele aufgestellt hat, mit faoklierter Duplexsonographie untersucht.

Bei 15 TVT fand sich das Bild des Typ | mit vergedtém Venendurchmesser, der das
Zweifache des normalen Venenquerschnittes errei@ise Referenzmessung diente das
entsprechende Gefald der Gegenseite). Weitere DEakgmowaren das echoarme
GefalBlumen, der fehlende vendse Flu3 und die fdhaleKomprimierbarkeit des

Venenlumens.

Eine Thrombose erflllte die Kriterien einer Typ-Thrombosierung mit Ausbildung von
starken Binnenechos. Es handelte sich hierbei umaneFahrradunfall , der zu einer 14
tagigen hauslichen Immobilitdt fihrte. Dieser Rdtievurde nicht in die Studie
miteinbezogen, da davon auszugehen war, dass d@mbbse sich bereits praklinisch
entwickelte. Somit entsprechen alle 15 Thrombodenjn der Arbeit aufgefiihrt werden,
dem Bild einer frischen Thrombosierung, die mit Bamtheit im Zeitraum des

stationaren Aufenthaltes aufgetreten war.

Legt man die Methode von Eisele et al. (43) zueilbestimmung der tiefen

Venenthrombose zugrunde, ergibt sich fur die Thrasebunde folgendes Bild:

Tab. 5: Alterseinteilung und Diagnosestellung defugdenen TVT

Altersklasse Priméare Diagnosestellung
klinisch sonographisch
Typ | 6 9
Typ Il 0 0
Typ I 0 1

Typ |; frische TVT, Typ Il: einige Tage alte TVTyp llI: alte TVT

Nach den Kriterien, wie sie Eisele postuliert, sdisalle 15 gefundenen Thrombosen als
frische Ereignisse gewertet werden. Da ein betligblet Anteil der TVT nicht
symptomatisch in Erscheinung tritt und bei den dymmatischen Fallen von einer
Latenzzeit vom Beginn der Thromboseentstehung Mhisn ZAuftritt von klinischen

Beschwerden zu rechnen ist, mul3 eine Methode amglatveverden, die den Zeitpunkt des
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Auftretens der TVT n&herungsweise schatzen kanrigrand der Arbeiten von Eisele

konnte eine relativ genaue Altersbestimung der ifilb@sen vorgenommen werden.

3.5 Expositionelle Risikofaktoren

Die vorliegende Arbeit ndherte sich der Problematikachst auf eine systematisierte Art
und Weise. Als hauptséchliches und zugrundeliegentleromboserisiko wurde die
Gewebstraumatisierung, welche durch direkte Gewaliekung oder einen elektiven
Eingriff hergestellt wurde, angesehen. Es wurdeizhst rein der Ort unabhéngig von der
Art oder Schwere des Traumas oder des elektivegriiis erfasst. Die Patienten wurden
entsprechend der Lokalisation der stattgehabtemiatischen Einwirkung in vier Gruppen
aufgeteilt. Eine Sondergruppe stellten polytrausieate Patienten, bei welchen die
Gewalteinwirkung nicht einer Korperregion alleirgeordnet werden konnte, dar.

In einem zweiten Schritt wurde Art der Gewalteirkming in die Kategorien reines
Weichteiltrauma, Trauma mit knocherner Fraktur weldktiver chirurgischer Eingriff
eingeteilt. Bei einer Fraktur wurde im Vergleichnzwlleinigen Weichteilschaden an der

gleichen Kdrperregion grundsatzlich von einem sabven Trauma ausgegangen.

3.5.1 Differenzierung nach Lokalisation des Traumas

Die Differenzierung der Thrombosefalle nach Lokatiisn der Verletzung erbrachte

folgendes Ergebnis:

Lokalisation 1 (obere Extremitat und Schulterg(rtBletroffen waren 73 Patienten, tiefe

Beinvenenthrombosen wurden nicht festgestellt.

Lokalisation 2 (Throrax, Wirbelsédule und Beckenjirgierunter entfielen 41 Patienten, es
traten vier TVT auf: Eine Dreietagenthrombose, eirigecken-Oberschenkel-

Venenthrombose und eine Oberschenkelvenenthromldag. absolute Risiko betrug

9,7%, das relative Risiko 3,52 (95% Konfidenzbxre0,45-19,52).

Lokalisation 3 (Huftgelenk und Oberschenkel): Dirigpe umfasste 101 Patienten, TVT

traten in drei Fallen auf: Zwei Oberschenkel-Untbesnkel-Venenthrombose und eine
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Unterschenkelvenenthrombose. Das absolute Risiko2pa %, das relative Risiko 0,8
(95% KI: 0,04-4,10).

Lokalisation 4 (Kniegelenk, Unterschenkel und Fuldg Gesamtzahl der Patienten betrug
223 Patienten. Bei acht von ihnen wurden TVT gefumdei denen es sich samtlich um
Unterschenkelvenenthrombosen handelte. Das abs®isi&o wurde auf 3,6 %, das
relative Risiko auf 1,1 (95% KI: 0,26-6,13) erreehn

Tab. 6: TVT in Bezug zur Lokalisation des Traumdss elektiven Eingriffs

Verletzungslokalisation ~ Anzahl Anzahl TVT Absolutes Relatives 95 %
Patienten Risiko Risiko Konfidenzinter
vall
Lokalisation 1 73 0 - - -
Lokalisation 2 41 4 9,7 % 3,5 0,45 -19,5p
Lokalisation 3 101 3 2,9% 0,8 0,04 — 4,1(
Lokalisation 4 223 8 3,6 % 1,1 0,26 — 6,13

3.5.2 Differenzierung nach Art des Traumas

In der Folge wurden die Patienten nach Art ihrerl&eung bzw. des durchgefihrten
elektiven Eingriffs sortiert. Dabei wurde die Steiibopulation auf die Kategorien Trauma
mit Fraktur, Trauma ohne Fraktur und Elektiveingalufgeteilt. Als ,Elektiveingriff
wurden alle operativen Vorgehen eingestuft, diétnmit einem Trauma in unmittelbarem

Zusammenhang standen. Die Verteilung kommt in nabkesder Tabelle zur Darstellung.

Tab. 7: TVT in Bezug zur Art des Traumas / zum Eledingriff

Verletzungsmuster  Anzahl Anzahl TVT Absolutes Relatives 95 %
Patienten Risiko Risiko Konfidenzintervall
Trauma mit 138 7 5,07 % 1,9 0,41-9,8
Fraktur
Trauma ohne 34 1 2,94 % 0,85 0,03-11,56
Fraktur
Elektiveingriff 266 7 2,63 % 0,56 0,10-2.42
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Selektiert man die Patienten nach Trauma mit FraRiauma ohne Fraktur und elektiven

Eingriffen, so bietet sich folgendes Bild:

138 Patienten wurden wegen Frakturen behandelt emér Thromboserate von 7

Thromben (Thromboseinzidenzrate von 5,07 %). BePafienten lag ein Trauma ohne
Fraktur vor, wobei eine Trombose gefunden wurdeidenzrate 2,94 %) wahrend bei 266
elektiven Eingriffen insg. 7 Thrombosen diagnostizivurden, was einer Inzidenzrate von
2,63 % entspricht.

Ein erhbhtes Relatives Risiko zeichnet sich lediglitr die Patienten mit traumatischer
Fraktur ab. Das Risiko gegenuber den nichtbetrefieviergleichspatienten ist annahernd
verdoppelt. Traumata ohne Frakturen liegen etwadauf Hohe des durchschnittlichen
Vorkommens der Studienpopulation. Elektiveingrifiegen mit ungefahr halbiertem
Relativen Risiko gegeniber der Vergleichsgruppeaerdich niedrig. Angesichts der
Tatsache, dass alle sieben in dieser Untergruppgekommenen TVT sich auf Patienten
mit Tumorresektionen im Skelettsystem bei bekanifiatignomen oder Implantationen
von Huft- / Knie-Totalendoprothesen verteilen, tiglart sich die scheinbar niedrige
Thromboserate flr Elektiveingriffe. Die restlichemicht von Thrombosen betroffenen —
Eingriffe setzten sich aus Operationen an SehnehBandapparat, Metallentfernungen,
Arthroskopien ohne unmittelbar vorangegangenes migaund Umstellungsosteotomien

Zusammen.

Die folgende Tabelle zeigt die beiden Analysen keli Lokalisation und Art des
Traumas / Elektiveingriffs im Zusammenhang. Aufgtumler Aufteilung kommen
Subgruppen mit nur geringer Personenzahl zustaDie. weitere Betrachtung mit
Relativzahlen wurde statistisch als nicht sinnvioditrachtet und daher nicht weiter

ausgefuhrt.
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Tab. 8: TVT in Absolutzahlen in Bezug auf Lokalisatund Art des Traumas / des elektiven Eingriffs

Lok 1 Lok 2 Lok 3 Lok 4 PT

n TVT n TVT n TVT n TVT n TVT
TmF 26 0 21 1 36 3 55 3 8 2
ToF 8 0 1 0 4 0 21 1 - -
E 39 0 19 3 61 0 147 4 - -

TmF: Trauma mit Fraktur ToF: Trauma ohne Frakittr Elektiveingriff

Lokalisation 1: obere Extremitat, SchultergurtelduBrustkorb Lokalisation 2: Wirbelsdule und
Beckenguirtel Lokalisation 3: Hiftgelenk und Olosenkel Lokalisation 4: Kniegelenk, Unterschenkel
und Ful3 PT: Polytrauma

n: Anzahl der Patienten TVT: Anzahl der tiefeméathrombosen

Auffallig sind hohe Inzidenzen bei Traumen mit Rtakm Bereich der unteren Extremitat
(Lokalisation 3 und 4), ferner das Fehlen von T\&I Breignissen im Bereich der oberen

Extremitat und umgebenden Strukturen.

Zusammenfassung der Ergebnisse

Das Resumée aus diesen statistischen Auswertueggrsamit folgendes Bild:

1. Verletzungen der oberen Extremitat weisen keineminosen auf

2. Wirbelsaulen- und Beckenverletzungen zeigen eirebdrhromboserisiko von 9,7%,
wobei v.a. Mehretagenthrombosen mit hohem Geféikditsprofil auftreten

3. Knie- und Unterschenkelverletzungen ergeben ebenfaleine  hohe
Thromboseinzidenzrate von 5,45%. Im Gegensatz zletzangen des Beckens und
der Oberschenkel kommt es hier v.a. zu asymptoansis Unterschenkel-
venenthrombosen.

4. Bei Elektiveingriffen mit einem hohen Anteil von @6Personen lielRen sich 7
Thrombosen mit einem Inzidenzwert von 2,63% ermnitite

5. Verletzungen mit Fraktur haben ein weit hoheres offifboserisiko als reine
Weichteilverletzungen.

6. Die hochst Inzidenzrate fand sich bei Polytraumap#gn mit 25%.
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3.6 Dispositionelle Risikofaktoren

Eine Reihe von patientenbezogenen dispositionéisiken werden in der Fachliteratur
immer wieder aufgefiihrt. Die Bedeutung der jewetlidRisikofaktoren fur die Ausbildung
einer TVT wird von den einzelnen Autoren untersdhad bewertet. Ein Ziel der Studie
war die Untersuchung der relativen Bedeutung vare®@nmerkmalen in Bezug auf das

Vorkommen von TVT.

3.6.1 Rauchen

Im Gesamtkollektiv der 438 Patienten befanden $&# Raucher mit einem Tabakkonsum
von mindestens 10 Zigaretten taglich. Diese Zuondrieeruhte auf Angaben der Patienten
auf dem Datenerfassungsbogen. Die sonographischerduohung auf TVT ergab kein

Vorkommen in dieser Subgruppe.

Tab.9: TVT in Bezug zum Risikofaktor Rauchen

Risikofaktor Rauchen
Anzahl Anzahl TVT Absolutes Risikg Relatives Risiko 95% KI
Patienten
128 0 0 0 -

3.6.2 Chronisch obstruktive Lungenerkrankung
Die Gruppe der Patienten mit vordiagnostizierterPRDOumfasste 35 Patienten. Darunter

befanden sich zwei Falle von TVT.

Tab. 10: TVT in Bezug zum Risikofaktor chronischstshktive Lungenerkrankung

Risikofaktor COPD
Anzahl Anzahl TVT Absolutes Risiko Relatives Risiko 95 % K
Patienten
35 2 571 % 1,77 0,06 — 14,1

3.6.3 Herzinsuffizienz
Patienten mit einer vorbekannten Herzinsuffiziengd 1l1-1V wurden in einer weiteren

Risikokathegorie zusammengefasst. Es fanden sitn 64 Personen drei TVT.
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Tab. 11: TVT in Bezug zum Risikofaktor Herzinsuiiaz

Risikofaktor Herzinsuffizienz
Anzahl Anzahl TVT Absolutes Risiko Relatives Risiko 95 % K
Patienten
54 3 5,55 % 1,78 0,14 -11,51

3.6.4 Chronisch vendse Insuffizienz

Patienten mit bekannter chronisch vendser Insefiizi in der Krankengeschichte

umfassten eine Gruppe von 65 Patienten. Daruntedemub TVT festgestellt.

Tab. 12: TVT in Bezug zum Risikofaktor Chronisch@ise Insuffizienz

Risikofaktor Chronisch venése Insuffizienz
Anzahl Anzahl TVT Absolutes Risiko Relatives Risiko 95 % K
Patienten
65 5 7,69 % 2,87 0,46 — 14,65

3.6.5 Thromboembolie in der Eigenanamnese

Wenn bei Patienten bereits thromboembolische Eissgnanamnestisch beschrieben
waren, wurde das Risiko fir ein Sekundarereingisi®dndht angesehen. Insgesamt wurde
eine frihere TVT 27 mal in der Eigenanmnese gendnntlieser Gruppe wurden drei

Patienten mit aktueller TVT festgestellt.

Tab. 13: TVT in Bezug zum Risikofaktor rezidiviedenThrombose

Risikofaktor Thromboembolie in der Eigenanmnese
Anzahl Anzahl TVT Absolutes Risika Relatives Risiko 95 % K
Patienten
27 3 11,11 % 3,81 0,31 - 23,62

Wird nur der Anteil der Patienten separat betrachir eine ,inadaquate” TVT in der
Vorgeschichte d.h. ohne erkennbare pathophysialbgi¥erursachung (wie z.B. langere
Immobilisationszeit) haben, so treten hier zwei Tu\fiter 13 betroffenen Patienten auf.
Dies entspricht einem absoluten Anteil von 15,4%.b@inem Relativen Risiko von 5,02.
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3.6.6 Ubergewicht

Es wurde eine Analyse auf Basis der Definition yoibergewicht* entsprechend einem
BMI > 25 bzw. von ,Fettleibigkeit” entsprechenchem BMI > 30 durchgefiihrt. Geht
man von Ubergewicht aus, so entfallen auf 229 Hette Patienten 11 Thrombosen;
wendet man das Kriterium Fettleibigkeit an, so kamnauf 55 entsprechende Patienten 4

Thrombosefélle.

Tab. 14: TVT in Bezug zum Risikofaktor Ubergewi¢ettleibigkeit

Risikofaktor Ubergewicht BMI > 25

Anzahl Anzahl TVT Absolutes Risiko Relatives Risiko 95 % K
Patienten
229 11 4,8 % 2,5 0,56 — 23,4
Risikofaktor Fettleibigkeit BMI > 30
Anzahl Anzahl TVT Absolutes Risiko Relatives Risiko 95 % K
Patienten
55 4 7,27 % 2,5 0,32 -14,24

3.6.7 Malignome

Bdsartige Neoplasien kdnnen als expositionelleikBiaktor betrachtet werden, wenn der
Grund des chirurgischen Eingriffs in der Tumorremek liegt. Auf der anderen Seite
kbnnen Malignome als dispositioneller Risikofaktaufgefasst werden, da durch
mechanische und/oder paraneoplastische Effekte S$tigigerung der Thromboseneigung
zu erwarten ist. Die Gruppe aller erfassten Paentmit aktiver maligner

Tumorerkrankung betrug 18 Patienten. Es trateresegt drei TVT auf.

Tab. 15: TVT in Bezug zum Risikofaktor Malignom

Risikofaktor Bosartige Tumorerkrankung
Anzahl Anzahl TVT Absolutes Risiko Relatives Risiko 95 % K
Patienten
18 3 16,67 % 5,83 0,49 — 34,7
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Die sehr heterogene Subgruppe der malignen Tunrargtkngen teilt sich auf in
mesenchymale Tumoren mit primarer Lokalisation imskuloskelettalen System und

Tumoren ektodermalen Ursprungs mit oder ohneMet@stang ins Skelettsystem.
Bei zwei Patienten mit der Diagnose ChondrosarkomBereich des Beckens bzw. Os
sacrums kam es zu einer Oberschenkel- bzw. BeckensCGhenkel-Unterschenkelvenen-

Thrombose.

Die nachstehende Aufstellung zeigt die Verteilurey @umordiagnosen in Bezug zum

Auftreten der gefundenen Tiefen Beinvenenthrombosen

Tab. 16: Thrombosevorkommen bei Tumoren mit primmtérsprung im muskuloskelettalen System

Tumorhistologie Anzahl TVT
Ewing-Sarkom 2 0
Primitiver
Neuroekrodermaler Tumor
Osteosarkom
Rhabdomyosarkom
Chondrosarkom

Malignes fibroses1 0
Histiozytom

N
No|O

Tab. 17: Thrombosevorkommen bei Tumoren mit / obelkeundare Metastasierung ins muskuloskelettale
System

Tumorhistologie Anzahl TVT
Skelettmetastasen hed 0

Mammakarzinom
Skelettmetastase bel 1
Hypernephrom
Skelettmetastase bel 0
Prostatakarzinom
Plasmozytom HWK 2 1 0
Metastase bei unbekannterh 1
Primartumor
Lebermetastasen bet 0
Kolonkarzinom
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3.6.8Alter der Patienten:

Die Altersverteilung der Patientenkollktive mit undhne Nachweis einer Tiefen

Beinvenenthrombose wurden in Form von Box Plotegemander aufgetragen.

Alterverteilung

100
90
80

70 | .

.

501 — 49

40

30

20

10

Alter der Patienten (Jahre)

Patienten ohne TVT Patienten mit TVT

Abb. 14: Altersverteilung bei Patienten mit und efirhrombosenachweis

Der Vergleich der Altersverteilung von Patientert ader ohne Thrombosenachweis zeigt,
dass Thrombosepatienten im Mittel &alter sind. Wiatirdie thrombosenegative Gruppe
ziemlich gleich verteilt ist, sieht die thrombosspiwe Gruppe nach oben ,schief verteilt”

aus. Es besteht eine Konzentration von Thrombdeaféilei Patienten im Alter von Ende

60 Jahren. Personen unter 30 sowie tUber 80 Jahmetewin der Thrombosegruppe nicht
gefunden.

3.6.9Einnahme dstrogenhaltiger Hormonpraparate :

Die Patientinnen wurden auf die Einnahme 6strogéigea Hormonpréparate hin befragt.
Die Einnahme erfolgte zur Konzeptionsverhiitung odeur Behandlung der

Postmenopause.

Tab. 18: TVT in Bezug zum Risikofaktor Einnahmerégéenhaltiger Hormonpraparate

Risikofaktor Einnahme dstrogenhaltiger Hormonpraparate
Anzahl Anzahl TVT Absolutes Risiko  Relatives Risiko 95 % K
Patienten
27 1 3,7 % 1,08 0,04 — 36,1
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Pradisponierende Faktoren bei Einschatzung des Thraboserisikos

Neben dem Verletzungsmuster und der Schwere undwsgtehung des Traumas wird das
Thromboserisiko zusatzlich durch pradisponierenaleoffen bestimmt. Hierzu zahlen der
Bodymass-Index, die Altersverteilung, eine zuséltdi Grunderkrankung wie
Herzinsuffizienz und obstruktive Lungenerkrankuogvie eine vendse Insuffizienz bzw.
eine Thromboseanamnese und Rauchen.

Bei der Klassifizierung des untersuchten Krankeegdand sich bei Patienten mit einem
Bodymass-Index von > 25 und BMI > 30 kein signifiker Unterschied. Bei beiden betrug
das RR 2,5. Dieses Ergebnis zeigt, dass Adipostasmittelgradiger Risikofaktor
anzusehen ist. Wahrend aufgrund der Studie Raudisiruktive Lungenerkrankung und
Herzinsuffizienz nur eine untergeordnete Rolle exidg auf das Thromboserisiko spielen,
weist eine priméare oder sekundare Varikosis mit&¥ und eine stattgehabte Thrombose
in der Anmnese mit RR 3,81 ein betréachtliches Risikfil auf. Auffallend ist jedoch die
Untersuchung beim Malignompatienten. Bei 18 Patiedg das Relative Risiko bei 5,83,
das absolute Risiko bei 16,67%. Bei 18 Tumorpatientwurden 3 schwere

Thromboseereignisse diagnostiziert.

Tab.19: Dispositionelle Thromboserisiken im Ubexkli

Patientenanzah Anzahl der| % absolut Relatives 95 % KiI
TVT Risiko

Rauchen >10 Z./q 128 0 0 - -
COPD 35 2 5,71 1,77 0,06-14,1
Herzinsuffizienz 54 3 5,55 1,78 0,14-11,5
> NYHA II
Vendse Insuff, 65 5 7,69 2,87 0,46-14,6
Frihere TVT 27 3 11,11 3,81 0,31-23,6
Ubergewicht

BMI > 25 229 11 4,8 2,5 0,56-23,4

BMI > 30 55 4 7,27 2,5 0,32-14,2
Malignome 18 3 16,67 5,83 0,49-34,7
Ostrogenpraparate 27 1 3,7 1,08 0,04-34,1
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3.7 Immobilitat

Die Immobilitdt nimmt eine Zwischenstellung zwisoheexpositionellen und
dispositionellen Risiken ein, da sie sowohl trauethbgt als auch patientenbedingte
Attribute zeigt. Sie wurde daher nicht einer deildbe vorher genannten Risikogruppen
zugeordnet, sondern als eigene Kategorie definiguafgrund ihrer Eigenschaft als
kontinuierliche Variable erfolgte eine Darstellung Form von Box Plots fur die
Patientenkollektive mit und ohne Thrombosenachwals.,Immobilitat* gewertet wurde
vollstandige Bettlagrigkeit oder vollstandige Estlasng mindestens einer unteren
Extremitat.

Das Thromboserisiko steigt mit zunehmender Immidilbedingt durch eine reduzierte
venose FlieRgeschwindigkeit. Abildung. lweist nach vier Tagen einen Anstieg der
Thromboserate auf, der sich mit zunehmender Beitjiégjt noch vergroRert. Bei 280
Patienten traten bei Vollentlastung in den erstien Vagen lediglich 3 Thrombosen auf,
wahrend mit zunehmender Dauer der Immobilitat dreomboserate ansteigt: Am 5.-8.
Tag wurden bei 97 Patienten 4 Thrombosen diagnedfiam 9.-12. Tag bei 30 Patienten
2 Thrombosen, vom 13.-20. Tag 3 Thrombosen undab&y 3 Thrombosen. Eisele et al.
konnten in ihrer Arbeit Uber Nachbehandlungen mr&erletzungen nachweisen, dass
bei ruhig gestelltem OSG und Entlastung bzw. Tédestung unter 20kp trotz Gabe von
NMH das Thromboserisiko ansteigt. Fazit aus dieseimtersuchungen: Die

Frihmobilisation ist ein wichtiger Aspekt der Thrioosereduzierung.
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Abb.15: Verteilung der Immobilisationsdauer beii®aen mit und ohne Thrombosenachweis
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Fur die Patienten mit TVT-Nachweis lasst sich eime Mittel deutlich langere
Immobilisationsdauer als fur die Patienten ohne Th\dEhweisen. Die Lage des Medians
in der Quartilenbox zeigt in beiden Patientenkdliedn eine ,nach unten schiefe®
Verteilung an, d.h. dass im Bereich der jeweilglarién 50% der Patientenkollektive eine
Konzentration der Félle jeweils am unteren Ende ®edgenbereichs vorliegt. Der
ausgepragte ,Whisker* nach oben in der Nicht-TVTxdre zeigt, dass es zu durchaus

langen Immobilisatonszeiten ohne Thromboseerkragmkommen kann.

Das Gesamtkollektiv wurde nach obenstehenden Inlitéabkriterien in Untergruppen
nach Dauer der Entlastungszeit aufgeteilt. Dabeidem Einzelschritte von jeweils vier
Tagen Entlastungszeit gewéahlt. Die jeweils aufgetren Thrombosefalle wurde gezahilt.

Die Verteilung in absoluten Zahlen kam in Form siSéulendiagramms zur Darstellung.

250

=

200

150

4 B Thrombosefille
205 O Anzahl Patienten
100 —
0
2
50 +— 97 2
55 1 3
30 ,—I FrE
O T T T T 16 T T 1
keine 1bis 4 5 bis 8 9 bis 12 13 bis 16 17 bis20  >20 Tage
Entlastung Tage Tage Tage Tage Tage

Abb.16: Thrombosevorkommen in Bezug zur Dauer dendbilisation

Das prozentuale Vorkommen der TVT in Bezug zu dmmoangefihrten Unterteilung in
Untergruppen von je 4 Tagen Entlastungsdauer wumdeinem Koordinatensystem
dargestellt. Dieses zeigt einen kontinuierlichen ozpntualen Anstieg der

Thrombosehaufigkeit Uber die Dauer der Immobilati
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Abb.17: Prozentuales Thrombosevorkommen in Bezugramobilisationsdauer

3.8 Akkumulierung von Risikofaktoren

Nachdem Risikofaktoren singular im Hinblick auf dAsiftreten Tiefer Beinvenen-

thrombosen analysiert wurden, bestand der naclt$tettSdarin, zu untersuchen, ob eine
Haufung von RF zu einem gesteigerten Thromboseridikirt und / oder es die

Kombination verschiedener Risikokategorien (expasélle RF, dispositionelle RF sowie
Immobilisationsdauer) ist, die gerade die Thrombe&shr beim unfallchirurgischen

Patienten ausmacht.

Abb. 18 zeigt die Haufigkeit der gefundenen dispasellen Risikofaktoren in absoluten
und relativen Zahlen im gesamten untersuchten itatigut. Gewertet wurde, wie héaufig
die o.g. dispositionellen RF bei jedem einzelnetieBten auftraten. Dabei wurde eine
Altersgrenze > 60 Jahren sowie ein Body-Mass-Inde®5 als Grenzwerte fur die
Einstufung als Risikofaktor festgelegt. Die Katagor,Malignom“ wurde dann als
dispositioneller RF gewertet, wenn der Tumor ni@ntind des operativen Vorgehens war
sondern nur als Begleiterkrankung vorlag. Ansonstemrden Malignome als

expositioneller RF gewertet.
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Abb.18: Haufigkeitsverteilung dispositioneller Risfaktoren

Dispositionelle RF traten bei den Patienten mitogwaphisch festgestellter Thrombose in
einer Spanne von 0 — 3 RF pro Patient auf. Je Betioffene hatten keine oder einen
dispositionellen RF, bei sechs Personen lagen mwdibei finf Personen drei RF vor.
Mehr als drei dispositionelle RF pro Patient trateder Thrombosegruppe nicht auf.

Der Durchnitt lag bei 1,9 RF pro Patient wohingegbai den Personen ohne
Thrombosenachweis im Durchschnitt 1,4 RF gezahitiesm

Die additive Wirkung dispositioneller Risikofaktarescheint somit im Rahmen der

Thrombosegefahrdung verhaltnismalig gering zu sein.

In einem weitern Schritt wurde das gleichzeitige rRéammen dispositioneller und
expositioneller Risikofaktoren sowie der — eine &astellung einnehmenden -
Immobilisationszeit betrachtet. Dabei wurde eindlst@ndige Entlastung Uber einen
Zeitraum von mehr als vier Tagen als GrenzwerefiirThromboserisiko festgele@b3).

Expositionelles Risiko wurde in Anlehnung an dientBilung, wie sie von bekannten
Scores vorgenommen wird, als Fraktur im Bereich Becken oder unterer Extremitat,
ausgedehnten orthopadischen Operation in diesemeidBer Malignomoperation oder

Polytrauma definiert (68).

52



7%
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O Entlastung > 4d und exp.
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Odisp. RF und exp. RF
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20% B disp. RF, Entl. > 4d und
exp. RF

Abb.19: Gleichzeitiges Auftreten unterschiedlicRésikokategorien bei verifizierten TVT

Dispositionelle RF: Einzeln oder in Kombination Auftreten von: Rauchef0 Zigaretten / Tag, Einnahme
Ostrogenhaltiger Kontrazeptiva, COPD, Alter > 60Chrda Varikosis, Herzinsuffizienz > NYHA I,
Ubergewicht BMI > 25, Vorhandensein eines maligrinmors ohne Tumoroperation, TVT in der
Patientenanmnese

Entlastung > 4d: Keine Belastung der betroffenen unteren Extrenatir Bettlagerigkeit ununterbrochen
Uber mehr als vier Tage

Expositionelle RF: Frakur im Bereich von Becken oder unterer Extremisiisgedehnte orthopédische
Operation im Bereich der unteren Extremitat, auspate Operation eines malignen Tumors, Polytrauma

Wie aus der Abbildung 19 zu entnehmen ist, singakigionelle Faktoren allein nur
ausnahmsweise an der Thromboseentstehung betdiliginige Entlastungsdauer > 4
Tage kam nicht vor, was im unfallchirurgischen &atienspektrum zu erwarten war. Eine
Kombination aus dispositionellen RF und einer Imihsdtionszeit tber 4 Tagen trat
selten auf. Haufiger wurde die Kombination exposiier RF und Immobilisationszeit > 4
Tage, sowie expositioneller und dispositioneller feBtgestellt. Mit Uber der Halfte der
Falle weitaus am meisten wurde das Auftreten alle genannten Risikokategorien
gesehen.

Bei der Gewichtung dieser Verteilung ergeben suttpeinde Aussagen:

1. Das alleinige Auftreten dispositioneller Risi&kforen - auch wenn sie gehauft auftreten

— scheint ein eher geringes Risiko darzustellen.

2. Das gemeinsame Auftreten expositioneller undoafigionller Risikofaktoren mit
langerer Immobilisationsdauer scheint ein erhebkchhromboserisiko zu bedeuten.
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3. Immobilitat war bei 73 % aller festgestelltenrdimbosen mitbeteiligt und mul3 somit als

gewichtiger Risikofaktor angesehen werden.

4. Bei 87 % aller Thrombosefalle der Studie liethsin expositionelles Risiko finden, so
dass dieses als gefahrlichste einzelne Risikokagegeingestuft werden muf3. Im
unfallchirurgischen Spektrum kommen somit nur selterombosen ohne Auftreten eines

expositionellen Risikos vor.

3.9 Zusammenhéange zwischen Thromboseausdehnung und

Risikofaktoren

Eine weitere interessierende Frage war, ob es eifsammenhang zwischen der
Ausdehnung der Thrombose und den einwirkenden [ogfischen Faktoren gibt. Als
proximale Thrombosen wurden alle TVT im Becken-ro@&erschenkelabschnitt bis zur
V. poplitea angesehen. In manchen Fallen war eimerschenkelvenenthrombose damit
kombiniert. Distale Thrombosen hingegen wurderaafsden Unterschenkelvenenbereich
beschrankte TVT definiert.

Zunachst wurden dispositionelle Risikofaktoren ir dHaufigkeit ihres Auftretens den

TVT in Unterscheidung ihrer Ausdehnung gegenubeefies

Tab. 20: Kumulierte dispositionelle RF in Bezug Zlwromboseausdehnung

Thromboseausdehnung TVT- Summe der dispositionellen RF / Patient
Haufigkeit 0 1 2 3

proximal 6 1 0 3 2

distal 9 1 2 3 3

Die differenzierte Betrachtung der gefundenen Throsepatienten zeigte eine nahezu
gleichmafige Verteilung der kumulierten disposigiten Risikofaktoren im Ober- und
Unterschenkelvenenbereich. Eine Haufung bei Thrambe@ines bestimmten Typs konnte

somit nicht gezeigt werden.
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Ein klarerer Zusammenhang zeigt sich, wenn die gtipaellen Risiken in Beziehung zur
Thromboseausdehnung gesetzt werden. Als expodiBoResiken wurden wieder die im

Risikoscore von Haas vorgeschlagenen Kriterien,sie@ben angegeben sind, verwendet.

Tab. 21: Expositionelle Risikofaktoren in Bezug Zinromboseausdehnung

Thromboseausdehnung TVT- TEP Mal PT #
Haufigkeit

proximal 6 - 3 2 1

distal 9 4 - - 3

TEP: Hift- oder Kniegelenksendoprothesen-ImplaotatMal: Malignomoperation, PT: Polytrauma,
#: Fraktur im Bereich von Becken oder der unté&rtie mitat

Da in einem Falle ausschliel3lich dispositionellsilk&n vorlagen, traten in den Spalten der
expositionellen Risikokategorien nur 14 Thrombokbefduf.

Im Falle von Malignomoperationen und Polytraumaditéen ausschlief3lich proximale TVT
auf. Im Falle von endoprothetischen Knie- oder Beitnksoperationen traten
ausschlie3lich distale TVT auf. Ein gemischtes Bidd) bei Frakturen der unteren

Extremitaten incl. Becken vor.

30

25

20
= 18

15

10

proximale TVT distale TVT

Abb.20: Immobilisationszeit in Bezug zur Thrombassdehnung
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Proximale TVT haben bei den in der Studie festdigsteFallen im Mittel eine doppelt so
lange Entlastungszeit wie distal gelegene Thromihdse kommen jedoch auch proximale

TVT mit kurzer sowie distale TVT mit langerer Liexgst vor.

3.10 Besondere chirurgische Situationen

Empirisch bekannt ist eine besonders hohe InzidenZIVT bei elektiver Knie- bzw
Huftgelenksersatzoperation sowie bei schweren Mehxferletzungen. Theoretisch ist
eine niedrige Inzidenz bei arthroskopischen Eifgnifam Knie- und Huftgelenk zu
erwarten, da von einer nur geringen Gewebezerggprkeiner Endothelschadigung und
kurzen Immobilisationszeiten auszugehen ist. Dalwerden diese Patientengruppen

gesondert betrachtet.

3.10.1 Endoprothesenimplantation

Im untersuchten Patientengut befanden sich 65 Remsobei denen elektiv eine
Gelenksersatzoperation durchgefiihrt wurde. Bei&teRten wurde eine Knie- und bei 40
eine Huftgelenksendoprothese implantiert. Tiefe &rghrombosen wurden in vier Fallen
festgestellt, wobei es sich ausschliel3lich um Weteenkelvenenthrombosen handelte. Das
RR wurde fir alle endoprothetischen Eingriffe aneé<mund Hifte mit 4,13 (95% KIl: 0,34-
25,46) errechnet.

Auf die 40 Huftendoprothesen entfiel lediglich eifgT im Unterschenkelbereich. Bei
den Kniegelenksersatz-Operationen traten drei Yabenkelvenenthrombosen auf. Eine

davon war kontralateral zum Operationssitus loletis

3.10.2 Polytrauma

Als Sondergruppe wurden polytraumatisierte Patrergmgestuft. Bei diesen Patienten
bestehen nach Definition multiple Verletzugen, Wwel@inzeln oder in ihrer Gesamtheit
eine vitale Bedrohung des Patienten darstellen.operative Behandlung besteht meist in
mehrzeitigen Eingriffen an verschiedenen Kérperabgten. Im Allgemeinen ist mit einer

langen Immobilisationszeit zu rechenen. Unter aébtsonen, welche per definitionem als
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Polytraumapatienten betrachtet werden mussten,emuzevei Thrombosen gefunden. Es
handelte sich um eine Dreietagen- und eine Obenkeh&nterschenkel-
Zweietagentrombose. Die Inzidenz wurde mit 25%, RBRswurde mit 8,2 bestimmt (95%
Kl: 0,29-53,45).

3.10.3 Arthroskopische Eingriffe
In 65 Fallen erfolgten rein arthroskopische Eirfgrif Diese verteilten sich

folgendermalen:

47 Arthroskopien des Kniegelenks
11 Arthroskopien des Schultergelenks
5 Arthroskopien des Oberen Sprunggelenks

1 Arthroskopien des Ellenbogengelenks

Thrombosen traten lediglich bei den Kniespiegelungef. Es handelte sich um zwei TVT
im Unterschenkelbereich entsprechend einer Throarhtsvon 4,2% (RR 1,27).

Bei den Kniearthroskopien wurden sechs im Zusamuamggimit einem unmittelbar zuvor
aufgetretenem Trauma durchgefihrt. Darunter entégle TVT. Die Ubrigen 41
Kniearthroskopien wurden als ,Elektiveingriff* va#gommen. Bei dieser Subgruppe trat
ebenfalls ein Thrombosefall auf.

Entlastungszeiten von mehr als vier Tagen tratedrén Fallen auf. Darunter befand sich
ein TVT-Fall und zwar derselbe, der oben in Verbimgl mit einem akut stattgefundenem

Trauma erwahnt war.

3.11 Ergebnisse der angewandten Thromboseprophylaxe

Je nach Einschatzung des Risikos durch die veratiimih@n Arzte und Vorliegen
eventueller Begleiterkrankungen (z.B. Z.n. kardrale Klappenersatz) wurden
unterschiedliche Verfahren der mechanischen und rnpddeologischen
Thromboseprophylaxe eingesetzt. Tabelle 13 zeiggreUberblick Uber die verwendeten

unterschiedlichen Kombinationen an Malinahmen.zurmhoseprophylaxe.
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Tab. 22: Verwendete Prophylaxeregime in Bezug zwdftréten TVT

Prophylaxegruppge 1 2 3 4 5 6
Anzahl der Pat. 20 101 89 212 13 3
Anzahl der TVT 0 3 7 3 1 1

% absolut 3,0 7,8 14 7,7 33,3
OR - 0,8 3,6 0,3 24 14,2
9 % KI - 0,07-25 0,34-5,2 0,05-1,0 0,11-20 0,23-333
Prophylaxegruppe 1: Keine Prophylaxe oder nur Ad@& nur NMH
Prophylaxegruppe 2: NMH und ATS
Prophylaxegruppe 3: NMH und ATS und Krankengyntikam Bett (bei postop. priméarer
Entlastung)

Prophylaxegruppe 4: NMH und ATS und Friihmobilisation (bei postop. Teldstung mit 20
kp) oder physikalisch-apparative Thrombosphytaxe

Verstarkte Antikoagulatiod &4TS

Verstarkte Antikoagulation & und Mechanische

Thromboseprophylaxesysteme

Prophylaxegruppe 5:
Prophylaxegruppe 6

Wie aus der Anzahl der Gruppen des thromboprophligldien Vorgehens zu entnehmen
ist, wurde eine Vielzahl unterschiedlicher Behandkregime angewendet. Die hohe
Variabilitat erklart sich durch individuelle Patteneigenschaften. Als prophylaktische
Basisbehandlung war prinzipiell fur alle Patientdas Tragen von ATS und NMH
(Monoembolex 3000IE), bei Extremitatenverletzungchagerung der betroffenen Seite
sowie krankengymnastische Ubungen im Bett bzw. N&ztion mit Teilbelastung zum
frihestmoglichen Zeitpunkt vorgesehen.

Manche Patienten verweigerten einzelne Komponetitser Basisversorgung. So fanden
bei sechs Personen keinerlei thromboprophylaktiddaBnahmen statt (Gruppe 1), zwei
erhielten nur ATS (Gruppe 2), bei 12 wurde NMH ialléGruppe 3) gegeben. In dieser
Gruppe trat keine TVT auf.

Krankengymnastische thromboseprophylaktische Mafdeahwurden bei 101 Personen
nicht durchgefihrt. Physiotherapeutische thrombageyylaktische Behandlung wurde in
diesen Fallen wegen postoperativ primér vorhandgiodmobilitat nicht fir erforderlich

betrachtet. Bei diesen Patienten war priméar odeh meenigen Tagen volle Belastbarkeit

der unteren Extremitaten gegeben.
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In Gruppe 3 wurden zusétzlich zu den BasismaRnatkrerkengymnastische Ubungen
im Bett durchgefiihrt. Dies betraf im wesentlicheerd®nen, die aufgrund ihrer

chirurgischen Diagnose immobilisiert waren.

Bei 212 Patienten wurde eine Frihmobilisation dgetahrt. Hierbei kamen innerhalb der
ersten vier Tage postoperativ entweder eine Tafltehg 20kp oder eine apparative
Vorrichtungen zur physikalischen Thromboseprophglé&VI, DBKS oder Arthroflow)
zur Anwendung. Diese kamen alternativ dann zum dmswvenn eine Frihmobilisation
nicht moglich war und das Thromboserisiko vom beledmden Stationsarzt als erhoht
eingeschatzt wurde. Insgesamt wurden apparativehdden zwdlfmal verwendet:
Sechsmal kam das AVI zum Einsatz wobei einmal @wxeé& festgestellt wurde, einmal
wurde das DBKS und finfmal der AF benutzt, ohnesdasr TVT gefunden wurden. Bei
den 200 Patienten, bei denen primar eine Frihnsalitin angewendet wurde, kam es in
zwei Fallen zu TVT.

In 13 Fallen wurde die verabreichte Dosierung vamt@parin auf zweimal 3000 IE/Tag
angehoben. Dies war entweder in einer als besondaysh eingeschatzten
Thrombosegefahrdung oder in anderweitigen (z.Bdikéen) Indikationen begrindet. Es

trat in dieser Gruppe ein Thromboseereignis auf.

Schlie3lich wurde in drei Fallen zusatzlich zu dresskalierten Behandlung ein
physikalisch-apparatives System eingesetzt. In edidglaximalvariante kombinierter

Thromboseprophylaxe- mafinahmen trat ein Fall diNdr auf.

Die Folge der Spalten von links nach rechts kammnesthe konsekutive Eskalation der
thromboprophylaktischen MalRBnahmen aufgefasst werdaie Vergleichbarkeit der
Patienten ist eingeschrankt, da die Uber die Plaghgruppen nicht randomisiert waren,
sondern Patienten, bei denen der Gefahrungsgradr léhgeschatzt wurde, i.A. auch
aggressiver thromboprophylaktisch behandelt wurdddennoch zeigt die Aufstellung

einige interessante Gesichtspunkte:

Trotz maximal eingesetzten thromboseverhinderndafidhmen (Gruppe 6) kam es in
einem Fall zum Auftreten einer TVT. Offensichtlithisst sich das Risiko auch durch

Ausschopfung alle prohylaktischen Mittel nicht ganesschalten.
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Im direkten Vergleich der Patienten, bei denen effr@hmobilisierung mit mind. 20 kp
Teilbelastung durchfuihrbar war (Gruppe 4) mit deigien, bei denen lediglich Kranken-
gymnastik im Liegen moglich war (Gruppe 3) zeigthsieine merklich geringere
Thrombosehéaufigkeit bei den Patienten, welche frathitisiert werden konnten.
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4. Diskussion

Die tiefe Beinvenenthrombose ist eine gefiurchtetemilikation in klinischen

Einrichtungen, welche aufgrund ihrer mdoglichen Kamgenzen postthrombotisches
Syndrom und Lungenembolie Gesundheit und Leben Ratienten massiv bedrohen
kénnen. Der Entstehungsmechanismus des KrankHdasbwurde 1856 von Virchow
beschrieben. Seine pathogenetische Trias aus Hildsibn, vendser Stase und
Hyperkoagulabilitdat hat im Grundsatz bis heute @kdit. Risikofaktoren, die die

Wabhrscheinlichkeit des Auftretens einer tiefen \feheombose erhdhen, werden direkt
auf die Virchowschen Faktoren zurtckgefihrt. DansBtz moderner Prophylaxemal3-
nahmen konnte die Thrombosehaufigkeit zwar erhlebsienken, jedoch verbleibt ein
gewisser Prozentsatz an Patienten, die trotz kimrélnwendung der Vorsorge eine tiefe

Beinvenenthrombose entwickeln.

Die vorliegende Studie versuchte das kompliziemeinanderwirken thrombogener
Risikofaktoren, Methoden des Screenings und diziEffz von Prophylaxemethoden, wie
sie an der Universitat Ulm angewendet werden, alyareren. Bei grol3er Probandenzahl
traten insgesamt wenige Thrombosefalle auf, so gageiner der Subgruppenanalysen
statistische Signifikanz auf Basis des 95% Vertnabereichs erreicht werden konnte. Im
Rahmen dieser Limitation gelingt es der Studie ¢bdanteressante Trends aufzuzeigen,

die einen zu Anstol3 zu Analysen mit groRerer ststiser Power liefern konnten.

4.1 Gesamtinzidenz im Vergleich mit Literaturangabe

Die Unfallchirurgie nimmt im gesamten klinischene®pum die Position mit der hochsten
Inzidenz fur tiefe Beinvenenthrombosen ein. Dies@ahe ist dadurch zu erkéren, dal3 bei
diesen Patienten regelmalig alle drei Virchowsctieombogenetische Entstehungs-
mechanismen gleichzeitig wirksam sind. Ohne pragdttische Malinahmen wurden TVT-
Raten von bis zu. 58% beschrieben (3, 58). Durckdame Thrombosevorsorge konnte
eine deutliche Inzidenzreduktion erreicht werden.ie DWerte flr stationare
traumatologische Patienten werden bei Anwendungonthoseprophylaktischer
Maflinahmen zwischen 2-28 % angegeben (22, 33, 530/®4, 128). Die Betrachtung
der tiefen Beinvenenthrombose als eine Krankheité¢nwvird immer mehr von einer
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multifaktorielle Auffassung abgelost, welche in esm komplizierten Zusammenspiel
pathogener und protektiver Faktoren besteht. Uciiezdliche Verletzungsmuster kénnten
mit einem unterschiedlichen Risiko fur tiefe Beineathrombosen verbunden sein — eine
Tatsache, welche die weite Spanne der in der ltite@ngegebenen Inzidenzen erklaren
konnte (90).

Derzeit liegen wenig Untersuchungen vor, welche diezidenz der tiefen
Beinvenenthrombose im gesamten unfallchirurgisdhatientengut zum Gegenstand hat.
Die bestehenden Untersuchungen mit prospektiverighiang fokusieren auf Subgruppen
mit erhéhtem Thromboserisiko. Fur die Erfolgsprigfuthes Prophylaxemanagements ist
jedoch die Erfassung einer reprasentativen Stidggrauswahl nétig. Berlcksichtigt
wurden folglich samtliche Patienten mit mindestd8stindigem stationaren Aufenthalt,
welche sich mit der Untersuchung einverstandenddsd und bei denen aufgrund ihrer

klinischen Situation keine Kontraindikation gegem Eltraschallscreening bestand.

Die Gesamtinzidenz der tiefen Beinvenenthrombose imer vorliegenden Studie
betragt 3,42%

Die in der Literatur zugrundeliegenden traumataolgen Patientenkollektive umfassen
Patienten mit akutem Trauma der unteren Extremiv@rden ausschlief3lich die Patienten
mit Trauma der unteren Extremitat aus der Studteabktet, dann liegt die Inzidenzrate
bei 3,39%.

Da eine Nachverfolgung der Patienten nach Entlassucht stattfand, wurde nur die
Thromboserate bestimmt, soweit sie innerklinischirau Es ist daher mdéglich, dass im
weiteren Verlauf im Rahmen von Anschlussheilbehamgién oder ambulanter
Weiterbehandlung weitere Thrombosen auftraten. sichés immer kirzerer Liegezeiten
entzieht sich somit ein Teil der TVT im traumatakmipen Spektrum der Diagnosestellung
in der Unfallklinik. Die Notwendigkeit einer auscbend langen thrombosepro-
phylaktischen Behandlung wurde in einer doppelwedaten, randomisierten
Multizenterstudie demonstriert. Bei einem Kollektialterer Patienten nach
endoprothetischem Gelenkersatz oder Osteosynthedmpe an der unteren Extremitat
wurde eine Prophylaxedauer mit NMH Uber 14 Tageeimer Behandlung tber 42 Tage
verglichen. In der Uber den langeren Zeitraum beélen Gruppe wurde eine
Thromboseinzidenz von 5,0% im Vergleich zu 14,2%dee Vergleichsgruppe gemessen
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(79). Eisele et al. konnten allerdings zeigen, dass TWiTRehabereich in den meisten
Fallen bereits wahrend der Behandlung in der Akuitklaufgetreten waren. Die in der

Rehaphase neu hinzugekommenen TVT wurden auf f@dalstobilitat zurickgefihrt (45).

4.2 Ableitung von Risikofaktoren aus thrombogenathB-

mechanismen

An erster Stelle einer dergestalten Strategie stishAufklarung und Erforschung der fr
ein Krankheitsgeschehen mafigebenden Einflussfakioned deren Zusammenspiel. Ein
pathophysiologisches Modell der Entstehung vendeesmbosen wurde 1856 von Rudolf
Virchow formuliert. Die darin genannten Entstehdagtoren venfdse Stase,
Hyperkoagulabilitdt und vendser Intimalasion besitzam Prinzip noch immer Gliltigkeit
(21).

Nach einem Modell von G. Vogel kommt es zur Mardéen einer Thrombose bei
Zusammenwirken von expositionellen und dispositieneRisikofaktoren. ,Exposition®
kann direkt auf die von Virchow definierten Bedimgen aus Folge eines akuten
Ereignisses zurtckgefuhrt werden, wahrend ,Dispmsitangeborene oder erworbene
Umstande bezeichntet, die auf langere Sicht geegineé das innere Milieu im Sinne einer
gesteigerten Thrombosegefahr zu beeinflussen (62).

Risikofaktoren Uben ihre pathogene Wirkung Uberatigdhnten Pathomechanismen aus.
Dabei kommt einer oder mehrere der Virchow’schektdfan zur Geltung. Ob hier eine
gewisse Hierarchie der pathogenen Wirksamkeit énezdrisikofaktoren vorliegt und wie
das Thromboserisiko bei Vorliegen mehrerer Risiktfeen durch mégliche additive oder
potenzierende Effekte einzuschéatzen ist, ist Geégadger wissenschaftlichen Diskussion.
Eine praktische, sich hiervon ableitende Fragestiglllautet, ob es maoglich ist, ein
individuelles Risikoprofil mit hinreichend grof3ercBerheit zu bestimmen, woraus sich
Konsequenzen fir die jeweilige Gefahrdungseinscim@tz Prophylaxe und

UberwachungsmafRnahmen ergeben kénnten.
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Venose Stase:

Die ventse Stase wird als dominanter Faktor flrEhestehung tiefer Venenthrombosen
der unteren Extremitaten angesehen. Hierfir werddimekte vendse Endothelschaden
durch Einwirkung von Leukozyten angefiihrt. Diesedsiinter den Bedingungen der Stase
in der Lage, durch die ventse Intima zu migriel@$).( Andere Autoren gehen von einer
durch Blutstase verursachten lokalen Hypoxie mgidatzung thrombogen wirksamer
subendothelialer Strukturen aus (61). Neuere Asffagen, gestitzt auf tierexperimentelle
Untersuchungen, meinen, dass die vendse Staske@itgyar Faktor nicht entscheidend fur
die Ausbildung ventser Thromben sind. Mdglichereeaber sind sie als Verstarker bei
Vorliegen weiterer prothrombogener Faktoren, wirkg80). Ein moéglicher Mechanismus
wird im Zusammenwirken von ,Hyperkoagulabilitat* dipStase” gesehen, bei dem es zu
einer der Akkumulierung aktivierter Gerinnungsfakio im Bereich der vendsen
Taschenklappen kommen soll, welche als Entstehongszder meisten TVT angesehen
werden (28).

Danner et al. beobachteten ein knapp doppelt sbge&uAuftreten vendser Thrombosen
bei Kniegelenksverletzungen mit folgender totaletl&stung der betroffenen Extremitat
im Vergleich zu Patienten mit Kniegelenksverletzuogne Ruhigstellung. Einen
signifikanten Unterschied in der Haufigkeit TVT aehen operativer und konservativer
Behandlung konnte indes nicht festgestellt werd&e. Autoren zogen den Schluf3, dass
die Immobilisation als deutliche Risikovermehrungveerten sei (36).

Im weiteren Sinne wird der Virchow sche Begriff (8tase” als pathologisch verénderter
Blutfluld im venodsen System aufgefasst. Die Tatsaghss vendse Thromben héaufig ihren
Ausgangspunkt an Venenklappen aber auch in Vatieden, fuhrte zu der Hypothese,
dass die Thrombogenese hier durch lokale Wirbelbdgn eingeleitet wird. Es ware
denkbar, dass hierdurch Endothelschaden gesetdemwewelchen den Entstehungsboden

der folgenden Thrombosierung darstellen.
Geht man der Frage nach, warum gerade die unterdrentititen diese hohen

Thromboseraten aufweisen, so findet sich neben dersmald der Verletzung als

Hauptursache die langen Immobilitatszeiten.
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Venose Intimal&sion

Lokale Verletzungen des ventsen Endothels sinchdidirekte traumatische Einwirkungen
oder operative Manipulationen verursacht. Sie fiilme einer Freilegung subendothelialer
Strukturen insb. kollagener Fasern mit thrombogd?@tenz, was in der Folge zu einer
Anlagerung von Thrombozyten und Fibrinfaden fuhrt.

Das Auftreten ventser Mikrointimaschéden fernab d&gerationssitus wurde an
Tiermodellen untersucht. Unter Vollnarkose stehenddunde zeigten in
elektronenmikroskopischen Untersuchungen endothelia Mikrolasionen an
Einmindungen von Seitenasten in Jugluar- oder Famearen, Stellen, an welchen auch
regelmaflig Venenklappen lokalisiert sind. Es windjenommen, dass die beobachteten
Lasionen durch Zugkrafte verursacht werden. Dieggden ihrerseits durch eine
Venendilatation - hervorgerufen durch lokale Hymoxind Anasthesie - ausgeubt.
Hierdurch werden thrombogen wirkende Strukturere wiB. Kollagenfasern, freigelegt.
Studien, die die prozentuelle Erweiterung der Vpatdica postoperativ mit der
Ausgangsweite praoperativ verglichen, zeigten enifkant héheres Vorkommen TVT
bei einer Venodilatation > 20 %. Umgekehrt konritee esignifikant reduzierte Haufigkeit
von TVT bei intraoperativer Gabe der venentonisidemn Substanz Dihydroergotamin
gezeigt werden (5).

Hyperkoagulabilitat

Hyperkoagulabilitdt mufd als Oberbegriff fur einerarerte Blutzusammensetzung
zellularer oder plasmatischer Bestandteile mitrtiivogener Wirkung verstanden werden.
Diese konnen heriditdren oder auch erwobenen Umggr sein und sowohl direkt

prothrombogen als auch Uber eine Verminderung antatjisch-antithrombotischer

Reaktonswege des Gerinnungssystems wirken.

Einige Untersuchungen beschéftigten sich mit dem@angshomdostase starker verletzter
Patienten. Hierzu wurden Marker der plasmatischenn@ung und der Fibrinolyse in der
Post-Trauma-Situation analysiert. Im  Ergebnis te=mtil ein Zustand der

~Hyperkoagulabilitat* mit erhdhter Thrombinbildungbei gleichzeitig redzierter

Fibrinolyse und Anstieg der Thrombozytenzahl wenigge nach dem Traumaereignis.
Lokalisiert kommt es zu erh6hten Konzentrationen on vThrombozyten durch

Stromungsverlangsamungen in der Peripherie, hypl&isStoffwechselstérungen und

Toxine, welche zu einer erhdhten Agglutinationsaegyfuhren (21, 78, 90).
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Die besondere Gefahrdungslage von unfallchirurgisdhatienten liegt im gleichzeitigen
Vorliegen aller Wirkmechanismen der Virchowschera3rDurch Operation u./o. Trauma
liegt durch den Gewebeschaden ein erhéhter Spiegel Gewebsthromboplastin vor.
Daneben ist durch lokale Gewalteinwirkung auch bhdisionen der vendsen Intima zu
rechnen. Ventse Stase kommt in vielen Fallen dyokttraumatisch / -operative Phasen
reduzierter oder aufgehobener Mobilitat und durcbmigression aufgrund lokaler
Schwellung hinzu. Es ist in der Folge mit einemdétln Aktivierungsniveau sowohl des
extrinsischen als auch des intrinsischen Pfadepldematischen Blutgerinnung sowie der
zellularen Gerinnung zu rechnen, welche im Zusansmieh in ein deutlich erhdhtes

Thromboserisiko einmiindet.

Die erwdhnten Pathomechanismen kdnnen direkt hiestimmt werden. Sie treten in der
Realitat in Form von Risikofaktoren in Erscheinumgglche in verschiedener Weise die
beschriebenen Elemente der Virchowschen Trias gereader verstarken. Dabei handelt
es sich um expositionelle Risikofaktoren, die imeldiem Zusammenhang mit einer
Gewebeschadigung durch Trauma oder Operation statar um dispositionelle
Risikofaktoren, die individuelle Eigenschaften d&satienten mit einer erhthten
Thrombosebereitschaft wiederspiegeln. Dazwischehnt stie Immobilisationszeit, welche
durch traumatologische und patientenbezogene Esdlibedingt wird, aber weder einen
Gewebeschaden noch eine individuelle Hyperkoagiitibidirekt reprasentiert. Diese
Risikofaktoren lassen sich im Gegensatz zu denhdinschen Pathomechanismen messen

und in ihrer pathogenen Wirksamkeit analysieren.

4.3 Bedeutung expositioneller Risikofaktoren

Die Differenzierung des Gesamtpatientenkollektraem Art der Verletzung zeigte einen
klaren Risikozusammenhang mit TVT fur den Typ dexufen mit Fraktur (Absolutrisiko

5%, Relatives Risiko 1,9). Die beiden anderen Typemuma ohne Fraktur wiesen mit RR
0,85 und Elektiveingriff mit RR 0,56 ein im Verghhi zur Grundgesamtheit niedrigeres

Risiko auf.

Die Betrachtung unter dem Aspekt der Lokalisaties @raumas bzw. des Elektiveingriffs

zeigte ein erhohtes Risiko fur die Lokalisation Thdrax-Wirbelsdule-Becken) an. Hier
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wurden mit einem Absolutrisiko von 9,7% bzw. Relath Risiko von 3,5 die hdchsten
Vorkommen von TVT gemessen. In Lokalisation 1 (@bé&xtremitat, Schultergtrtel)
wurden keinerlei TVT der unteren Extremitaten festgllt. Die Lokalisationen 3
(Huftgelenk, Oberschenkel) und 4 (Kniegelenk, Usthenkel, Ful}) wiesen mit einem
Relativrisiko von 0,8 bzw. 1,1 eine leicht unterzwb leicht Uberdurchschnittliches

Risikoniveau auf.

Werden diese beiden Aspekte des expositionelleikdgigiegenibergestellt ergibt sich ein

differenzierteres Bild.

Bei 73 Patienten, bei welchen ein Trauma im Bereah oberer Extremitat, Schulter oder
Thorax stattfand, wurde in keinem Fall eine TielrBenenthrombose nachgewiesen. Die
Gruppe umfasste 8 Patienten mit akutem Weichtaittiea 26 Patienten mit kndcherner
Fraktur und 39 Patienten mit elektiv geplantem EfhgUnter Einschrankung der
Aussagekraft bei statistisch nicht signifikantedlZzzl konnte man folgern, dass die
Ausschwemmung von Gewebethromboplastin allein keirgtarken Anstieg des
Thromboserisikos bedingt. Keiner der Betroffenen ldekalisation 1 muf3te immobilisiert
werden. Der Schluf? liegt nahe, dass erst das Zueaspiel von mehreren

pathophysiologischen Mechanismen das signifikamblgie Thromboserisiko ausmacht.

Bei 41 Patienten mit Trauma im Bereich von WirbelsBecken kamen 4 Thrombosen
(entsprechend 9,7%) vor, welche alle im proximaBareich lokalisiert waren und von
denen zwei ihre Brisanz durch die Manifestatioreeibungenembolie unterstrichen. Die
Gruppe umfasste 21 Patienten mit Fraktur, 1 Patienteinem Weichteiltrauma sowie 19
Patienten mit Elektiveingriff, welche mit 3 von FPatienten den hoéchsten Anteil (15,8%)
an Thrombose-vorkommen einer Untergruppe aufwieBere Erklarung hierflr kann in

der zusatzlichen Immobilisierung gesehen werden.

Die Gruppe Huftgelenk / Oberschenkel umfasste 1&tdeften. Sie unterteilte sich in 36
Patienten mit traumatischer knécherner FrakturAunitreten von 3 Thrombosen (8,3%), 4
Patienten mit reinem Weichteiltrauma ohne nachgsswmier Thrombose sowie 61
Patienten mit Elektiveingriff mit Auftreten einerVT (1,6%). Unter Vorbehalt der
nichtsignifikanten Fallzahlen kann ein Zusammenhamt der Schwere des Gewebe-

traumas angenommen werden. Dieses ist bei Traurhdnadktur i.A. als ausgepréagter
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anzunehmen als bei reinem Weichteiltrauma bzwtiglgleplantem Eingriff. Dies bedingt
eine sowohl lokal als auch systemisch erhdhte Kuatnagon an gerinnungsaktiven
Substanzen, lokale Schwellung mit vendser Abfldsesy sowie u.U. direkte
traumatische Schadigung der Endothelschicht deoffieten Venen. Dazu ist in diesen
Fallen fast immer von einer initialen Immobilisatianit im Anschluld ansteigender

Belastbarkeit auszugehen.

In Lokalisationsgruppe 4 wurden 223 Patienten zumsangefasst, welche ein Trauma oder
einen geplant chirurgischen Eingriff im Bereich vdnie, Unterschenkel oder Fuld erlebt
hatten. Die Untergruppe mit traumatischer Frakimfasste 55 Personen und wies 3 TVT
(5,45%) auf. Bei den Patienten mit reinen Weichtzletzungen wurden bei 31 Personen
eine (2,94%) resp. bei den Elektiveingriffen unitdi7 Personen 4 Thrombosen (2,63%)
festgestellt.

Eine andere als die hier gewahlte Form der Eingdngt des expositionellen Risikos
wurde in Form der Vergleichs der Verletzungsschweitedem Vorkommen Tiefer Bein-

venenthrombosen versucht. Dabei wurde als Mal3 édeMungsschwere auf den Injury
Severtiy Score (ISS) zuruckgegriffen. Seitens \Jeestener Forscher kam es zu
unterschiedlichen Bewertungen des Zusammenhangslzen Hohe der Punktzahl im ISS

und Rate des Auftretens von TVT.

Dennis et al. konnten in einer Studie an 395 Traanhanten zeigen, dass Patienten, die
eine Thrombose entwickelten, eine hohere mittlesmkEzahl im ISS hatten als die
Vergleichsgruppe. Jedoch erreichte dieser Wert ekestatistische Signifikanz (39).
Wahrend einige Autoren einen direkten Zusammenkmagler Schwere eines Traumas
sehen (94) vermuten andere, dass vielmehr der Tgm edittenen Verletzung von
Bedeutung ist (37, 49, 105). Hierunter wurden Ws&elenverletzungen und Frakturen
langer R6hrenknochen als besonders kritisch fuEdisvicklung einer TVT gefunden (52,
76).

Eigene Untersuchungen zur Bedeutung des ISS alsev&agewert fur eine TVT wurden
nicht angestellt. Bisherige Untersuchungen andArdgoren konnten keinen belastbaren
Zusammenhang zwischen ISS-Punktzahl und Thrombtidegeng feststellen. Immer

wieder wurde die hohere Bedeutung der Verletzungshn. Lokalisation und Typ des
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Traumas) herausgestellt. Dies spricht fur eineedunig expositioneller Risiken, wie sie in

vorliegender Arbeit vorgenommen wurde.

Abhangig vom chirurgischen Vorgehen ist mit Auféretweiterer moglicher Risiken zu
rechnen. Diese sind auf die Operationsmethode, @lipesdauer, Narkosemethode und
Narkosedauer zurlckzufiihren. Hierbei sind v.a. étekt wie Dauer einer angelegten
Blutsperre, Torquierung von Gefaen im Rahmen vomgekungsmandvern,
Beeintrachtigung des ventésen Ruckstroms bei mad@dnin Beatmung und
Einschwemmung gerinnungsaktiver Knochenmarkbestdadtin die Blutbahn von
Bedeutung (36, 62). Beim einzelnen Patienten iss daismall dieser Faktoren
intraoperativ kaum zu quantifizieren. Daher blieltkase Faktoren in der vorliegenden

Studie unberiicksichtigt.

4.4 Bedeutung dispositioneller Risikofaktoren

Ostrogenhaltige Hormonpraparate

Die Einnahme 0strogenhaltiger Hormonpraparate @it potentielles Risiko fur die

Entwicklung einer TVT. Eine ca. 3,6fach gesteigerfehromboseinzidenz bei

postmenopausaler Therapie mit 6strogenhaltigen adPaitgn bei jedoch insgesamt
geringem absolutem Risiko fand das Team um H. (i&). Eine grof3angelegte Fall-
Kontroll-Studie in England fand keine erhdhte Thbmseinzidenz bei Anwendung
transdermaler Hormonsubstitution. Bei oraler Eimah von Ostrogen oder

Ostrogen/Progesteronpraparaten wurde hingegen @atives Risiko fir die Entstehung
einer Thrombose von 1,5 berechnet (109). Daten tmambogenen Effekt von Hormon-

praparaten speziell bei unfallchirurgischen Paitiexan existieren nicht. Seitens einiger
Autoren wurde jedoch auf das hohe thrombogene Raléyei gleichzeitiger Einnahme

von oOstrogenhaltigen Praparaten und Thrombophiliegdwiesen (47, 112). Die

vorliegende Studie zeigte kein erhohtes Risiko imtersuchten unfallchirurgischen
Patientengut, jedoch ist hier die statistische Rose gering, dass keine verlassliche

Aussage hierzu getroffen werden kann.
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Hoheres Lebensalter

Hoheres Lebensalter wird konstant von allen Autpmeelche sich mit der Analyse von
Risikofaktoren fur die Entstehung einer tiefen l@heombose widmeten, als statistisch
signifikanter Faktor beschrieben (105). Barreliet a konnten einen linearen
Zusammenhang zwischen zunehmendem Alter der Ratieamd Thrombosehaufigkeit
nachweisen. Das Lebensalter wurde als unabhanBigiofaktor eingestuft (13). Andere
Autoren arbeiteten mit einem ,Cut off*-Wert. Ab em bestimmten Lebensalter wurde im
Vergleich zur jungeren Vergleichsgruppe ein erhght@romboserisiko festgestellt und
dieses als gewichteter oder ungewichteter Risikofadefiniert. Dabei gibt es Differenzen
zwischen der als Risiko angesehenen Altersgreiz. 58, 62). Die dahinterstehenden
Ursachen bleiben Gegenstand weiterer UntersuchungenDenkbare
thrombosebegulnstigende Verdnderungen beim altesganken sind verlangerte Phasen
der Immobilisation, Anderungen in der Gerinnungstiostase, erhéhte Vulnerabilitat und
geringeres Regenerationspotential vendser Endetlexiz Als ein mdglicher Hintergrund
des haufigeren Auftretens vendser Thrombosen meigestdem Alter wird auch die

Abnahme von tissue plasminogen activator in ven&s&tothelzellen angegeben (34).

Beim Versuch aus einer Gruppe asymptomatischer niapatienten anhand eines
gewichteten Scores zur Erfassung thrombogener dl@doren besonders gefahrdete
Personen zu identifizieren, zeigte sich in einetetBuchung von Greenfield et al. lediglich

ein signifikanter Zusammenhang mit dem Alter derePden (58).

Thrombophilie

Das bei manchen Patienten vorliegende ,endogenstk&iwurde bei vorliegenden
Untersuchungen nur indirekt berticksichtigt. Zu denetischen Variationen mit erh6htem
Thromboserisiko werden Defekte der kdrpereigenenn@engsinhibition (Protein C- und
Protein S-Mangel, Antithrombinmangel) sowie quéMa oder quantitative
Veranderungen an Gerinnungsfaktoren mit erhohtetiviédt (Prothrombin 20210A-
Mutation und APC-Resistenz = Faktor V- Leiden-Migaf erhdhte Faktor VIII-
Konzentration etc.) gerechnet. Das Vorliegen egeretischen Thrombosepradisposition
bei ,diopatischer Thrombose“ wird von Nicolaidesifa25% geschéatzt (97). Die
Haufigkeit der APC-Resistenz — welche in einer hoygoten und einer heterozygoten
Form vorkommt und die haufigste Form der Thromblighiarstellt — liegt bei ca. 5% der
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Bevolkerung der westlichen Industriestaaten. Jedoesteht eine erhebliche regionale
Variabilitdt, welche in Europa je nach ethnischerkdinft zwischen 0 und 15% betragen
kann (62, 112).

Untersuchungen bezlglich des thrombogenen Potezggditen ein erheblich gesteigertes
relatives Risiko insbesondere in der Kombinatiom genetischer Thrombosedisposition
mit gleichzeitig wirkendem exogenem Faktor (hier niggen haufig bereits
Bagatelltraumen). Bei 20% der Patienten mit Spdhtambose ohne eruierbare
Risikosituation und bei 30% mit ,minor event* (dBettruhe Uber wenige Tage, langere
Reise, leichtes Trauma oder kleinerer chirurgisdBigriff) liel3 sich eine genetische
Abnormitdt des Gerinnungssystems nachweisen. Dasbikierte relative Risiko von
Faktor V-Leiden-Mutation (FVL-M) und einem ,minovent* wird von Eekhoff et al. auf
bis zu 17fach erh6ht geschatzt (40).

Demgegeniber konnten Ryan et al. in einer retrasekStudie an 825 Patienten, welche
prophylaktisch mit Heparin oder Warfarin behandeltirden, keinen signifikanten
Unterschied in der Thrombosehaufigkeit bei Vorlieganer Faktor-V-Leiden-Mutation
feststellen. Sie schlossen daraus, dass ein petoe Screening nach dieser Abnormitét

bei effektiver Thromboseprophylaxe nicht erfordgrlist (113).

Die Haufigkeit des Vorkommens der Faktor-V-Leidentition und anderer genetischer
Risikofaktoren in der deutschen Bevélkerung undtdésichliche Auftreten von TVT im

biographischen Verlauf wurde anhand einer Kohottetis bei 1650 Frauen in Bayern
untersucht. Schramm et al. kamen zu dem Ergebass dine Faktor-V-Leidenmutation
bei etwa 6 % der deutschen Bevolkerung, anderetigehe Thromboembolierisiken bei

weniger als 1 % vorliegen. Der postive pradiktive®\bei bekannter Faktor-V-Leiden-
Mutation fur das Auftreten einer Thromboembolieer Patientenbiographie wird mit 7 %

veranschlagt (121).

Die Gefahr fur thrombotische Sekundarereignissejeshach genetischer Ursache der
Thrombophilie unterschiedlich gelagert. Wahrend Basko bezuglich Faktor-V-Leiden-
Mutation, Prothrombingen-Mutation und AntikardiofipAnti-kdrpern nicht wesentlich
gesteigert ist, besteht ein substanzielles Rib&ioVorliegen von Antithrombin-, Protein
C- oder Protein S-Mangel bzw. Lupus-AntikoagulaB8, (144).Die Einschatzung des
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realen Thromboserisikos durch genetische Dispositiord sowohl durch individuell

unterschiedliche Penetranz einzelner Gendefektawdh durch gleichzeitiges Auftreten
mehrerer Thrombophilieformen verkompliziert. Die dgetung, welche thrombophile
Stérungen bei speziell bei Traumapatienten spielsh,umstritten: Wéahrend einige
Forscher dadurch eine signifikant hohere Thrombeaigamg feststellten (144), wurde
dieser Effekt bei korrekt angewandter Thrombosepytaxe von anderen nicht gefunden
(113). Jedoch gibt es Hinweise fur einen durch Thrombaplpsttraumatisch langer
anhaltenden prokoagulatorischen Status. In der &grenz wird eine verlangerte

thromboseprophylaktische Behandlung empfohlen (47).

Aufwand und Kosten rechtfertigen kein labortechinescScreening auf Gerinnungsdefekte
bei jedem unfallchirurgischen Patienten. Der Nuteeres Thrombophiliescreenings zur
Bestimmung des Rezidivrisikos nach ventser Thrombasd in der Literatur kontrovers
diskutiert (66, 89). Ein generelles Thrombophilresning nach TVT oder bei Familien-
mitgliedern nachgewiesener Thrombophiliebetroffewand angesichts nicht erwiesenen
Nutzens einer prophylaktischen Therapie derzeittniempfohlen (47, 97, 144Ein
genetisches Risiko kann daher in den meisten Féllenindirekt durch anmnestische
Erfassung vorhergehender Thromboseereignisse vermatden.

Die Befragung der Patienten in der vorliegenderdigtergab mit insgesamt bei 6% der
Personen Thrombosen in der Vorgeschichte. Inadéquiatombosen, d.h. TVT ohne
vorhergehenden erklarenden Ausléser, wurden vord&g/Studienpopulation angegeben.
Die Einzelbetrachtung dieses dispositionellen Risiktors erbrachte mit 3,8 einen hohen
Wert fir das Relative Risko einer Thrombose bei déwuater TVT in der
Patientenanmnese. Dies konnte als Hinweis auf egegnchtigen thrombogenen Einfluld
bei Traumapatienten verstanden werden. Da derze# esche und kosteneffiziente
Erfassung nicht realistisch erscheint, bleibt Risikurch thrombophile Veranlagung beim
konkreten Patienten in der Klinik ein Faktor X, dewr wage abgeschatzt werden kann. Die
unterschiedlichen genetischen Konstellationen Imeombophilie und deren Interaktionen
mit weiteren Risikofaktoren und unfallchirurgisch8aenarien machen die Einschatzung
des Beitrags genetischer Defekte zur Thrombosedmnisg bei Unfallpatienten enorm
kompliziert. Fir eine sachgerechte Bewertung waneriangreiche Untersuchungen mit

gezielter Fragestellung erforderlich.
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Atemobstruktion bei COPD

Versuche bezlglich des vendsen Ruckstroms bei Ii@skung der Atemexkursion

(Hechelatmung) konnten zeigen, dass der vendseedflii? zwischen Verlangsamung
und Verlust der Atemmodulation variierte. Der auk dexspiratorische Phase des
Atemzyklus entfallende Spitzenflow betrug im Medialas Doppelte wie in der

Inspirationsphase (44). Der Schlul® lag nahe, dimes mathologische Einschrankung des
exspiratorischen Atemflusses mit einem vermindenendsen Ruckstrom und somit
moglicherweise mit einer erhdhten Thromboseinzidemhergeht. Aus der Studie geht
hervor, dass Atemobstruktion ein ca. 1,7fach edgRtisiko fur die Entstehung einer TVT
im unfallchirurgischen Patientenspektrum bedeutéteben Rickflussbehinderung
aufgrund erhohter intrathorakaler Druckverhéltnidsei COPD durften bei haufig

begleitend auftretender Polyglobulie auch Viskdsué@randerungen eine Rolle spielen.

Herzinsuffizienz

Gewdhnlich tritt eine Herzinsuffizienz bei alterBatienten auf, so dass hier sowohl das
Alter als auch veréanderte Kreislaufparameter zunmagén kommen. Bei einer
Herzinsuffizienz NYHA 1ll und IV kommt es zu eingendsen Ruckflussstauung, die zu
einer Verlangsamung der vendsen Flussgeschwindigkéinrt. Das relative
Thromboserisiko betrug 1,78 und hat somit nur eiméfigen Gefahrlichkeitsgrad fur die

Entwicklung einer Thrombose.

Ubergewicht

Das Vorliegen von Ubergewicht (nach Definition BN2B) zeigte eine Steigerung des
Relativen Thromboserisikos auf das 2,5fache. Issazmeterweise erbrachte dieselbe
Analyse, wenn als Kriterium ,Fettleibigkeit* mit fieitionsgemall BMI>30 gewahlt wird,
eine identische Steigerung des Realtiven Risikessdieint einen Grenzwert zu geben, ab
welchem erhohtes Korpergewicht als Risikofaktorka@m ist. Weitere Steigerungen des
Gewichtes haben dann wohl keinen wesentlichen Usrdiuf das TVT-Risiko mehr. Bei zu
geringer Fallzahl fir eine statistisch signifikamd@issage kann dies nur als Tendenz
beschrieben werden. Zur weiteren Abklarung diesegsidAtspunktes waren

umfangreichere Studien wiinschenswert.
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Rauchen

Rauchen wird allgemein als Risikofaktor fur die \Eicklung TVT gesehen. Umso
verwunderlicher ist es, dass in der Studienpopariabei einer verhaltnismalig grofien
Untergruppe von 128 Personen (29% der Studienptuo)&kein Fall einer TVT war. Die
Interpretation des Ergebnisses ist nicht einfacghk&nte sich um einen zufélligen oder
systematischen Fehler (bei durchschnittlich geriege Alter der Gruppe der Raucher)
handeln. Es gibt Autoren, die im Gegensatz zur Anm@eines Risikos bei Tabakkonsum
sogar einen protektiven Effekt basierend auf nikmgidinger Vasokonstriktion und damit
Reduzierung der vendsen Stase postulieren (140)dldsen Punkt definitiv zu klaren,

bedarf es weiterer gro3er Studienkollektive.

4.5 Bedeutung der Immobilitat

Ein weiterer direkt auf das Virchowsche Postulatizkgehende Risikofaktor ist die

Immobilisationszeit. Diese ist ein entscheidendektér (neben Beeintrachtigund des
venosen Abstroms durch Odem, Z.n. vorangegangemanibose u.a.), der zur ,vendsen
Stase” beitragt.

Eine rudimentére physiologische Situation wurdecdkrankengymnastische Thrombose-
prophylaxe im Krankenbett geschaffen indem die eéP&tn zur Betatigung der

Wadenmuskelpumpe angeleitet wurden. Im weiterend&ueine schnellstmégliche

Mobilisierung mit Extremitatenbelastung angestré&ei einer Reihe von Patienten war
zunachst nur eine Teilbelastung mit 20 kp zulasBigse konnte bei den meisten im
Verlauf bis zur Entlassung auf Vollbelastung erestitverden. Ein interessanter Punkt der
Studie war die Frage, ob die Zahl an nachgewies@ienombosen mit der Zeit der

Immobilisation ansteigt und ob eine Teilbelastung 80 kp bereits einen messbaren

thromboprotektiven Gewinn erbringt.

Patienten mit Thrombosenachweis weisen im Vergleictden Patienten mit negativem
Ultraschallscan eine im Mittel mehr als dreifach lange Immobilisationszeit auf. Als
Immobilisation war komplette Entlastung einer odeider unteren Extremitaten definiert.
Die Schaubilder zur Immobilisationsdauer (Abb. &l Ul7) zeigen Uber die Zeitachse

einen bestandigen Anstieg der prozentualen Throeiboslenz. Unter Vorbehalt der zu
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geringen Fallzahl fir eine statistisch signifikad@ssage liegt eine Tendenz vor, welche
aufzeigt, dass mit der Dauer der Entlastung eimelzmnende Gefahr fur die Ausbildung
einer Tiefen Beinvenenthrombose besteht. Natlmnct angenommen werden, dass die
Patienten mit langerer Entlastungszeit i.A. auah mit schwererer Verletzung sind, so
dass der Anstieg der Thrombosehaufigkeit nichtderrauf die verlangerte vendse Stase

sondern auch auf andere Faktoren der Thrombosekuiss zurlickzufiihren ist (83,)84

In der Praxis ist das isolierte Auftreten von Immishilion als Risikofaktor gerade bei
unfallchirurgischen Patienten kaum anzutreffenlidehr ist der Grund fir Immobilisation
in den meisten Fallen in vorausgegangenem Traureageplanten operativen Eingriffen
zu finden. Somit ist Immobilisation ein Risikofaktaler praktisch immer in Verbindung
mit anderen expositionellen oder dispositionellesiken auftritt und schwer von diesen

getrennt betrachtet werden kann.

Im Umkehrschlul3 konnte allerdings die Verminderudgr Thromboserate durch
FrGhmobilisierung zeigen, dass es sich bei der Ihilisation durchaus um einen
unabhangigen Risikofaktor handelt, da durch diesf8mM&dhme die ventdse Stase jedoch
nicht alle anderen thrombogenen Faktoren beeirtflugrden kénnen. Verschiedene
Forschergruppen fanden bei Patienten mit HuUft-r ddeiegelenksendoprothetik trotz
Thromboseprophylaxe eine signifikant héhere Throselh&ufigkeit, wenn die Patienten
im Anschluf3 (fir mindestens zehn Tage) immobiltsigaren statt sofort mobilisiert zu
werden (2436, 107). Eisele stellte einen Vergleich zwischeeizGruppen von ambulant
behandelten Sportverletzten an. Die eine Gruppe war oberen Sprunggelenk
immobilisiert oder zu weniger als 20 kp belastt&ie wurde mit NMH prophylaktisch
behandelt. Die Vergleichsgruppe war im OSG zu nstefes 20 kp belastbar. Bei ihr
wurde keine pharmakoligische Prophylaxe angewawtihrend bei der NMH-Gruppe
immerhin eine Thrombosehaufigkeit von 3,7% auftrgdaren in der Frihmobilisations-
Gruppe keine TVT zu finden (42).
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4.6 Kombiniertes Auftreten von RF und ihr Gefahrkeitspotential

Nach den Einzelbetrachtungen expositioneller urgphalitioneller Risikofaktoren sowie
der Immobilisationsdauer lag die Frage nahe, wik diese im Zusammenspiel, wie sie in
der klinischen Realitat auftreten, auswirken. Datgide eine Immobilisationszeit von > 4
Tagen als Schwellenwert fir ein Thromboserisiko emognmen (44, 45).Als

expositionelle Risikofaktoren wurden Trauma mit K&usa im Bereich von Becken oder
unterer Extremitat, Implantation von Totalendopestn am Huft- oder Kniegelenk,

Malignomoperation oder Polytrauma gewertet.

4.6.1 Dispositionelle Risikofaktoren in ihnrem kombmierten Auftreten

Zunachst wurde das gleichzeitige Auftreten divedsgpositioneller Risikofaktoren

betrachtet.

Untersuchungen von Gage und Wheeler kamen zu dgebhis, dass das gleichzeitige
Vorliegen diverser dispositioneller Risiken einemiulativen Effekt auf das Gesamtrisiko
haben (50, 140).

Danner et al. konnten indes keinen Zusammenhangchem Thrombosehaufigkeit und
praoperativ erfassten dispositionellen Risiken atlen Haufung erkennen. Die Auswahl
der untersuchten Merkmale entsprach im WesentlidenAuswahl an dispositionellen

RF, welche in der vorliegenden Studie analysientden (36).

Kunz et al. konnten lediglich bei htherem Alter d&wrombosepatienten und bestehender
Varikosis einen Zusammenhang mit erhdhter Throndpefsér finden. Bezuglich Art und
Dauer des chirurgischen Eingriffs oder anderereptgnbezogenen RF konnte ihre Studie

mit orthopédischen Operationen an der unteren Euti#ée keinen Bezug aufdecken. (80).

Das alleinige Vorliegen dispositioneller RF flihitevorliegender Studie nur in einem Fall
zu einer TVT. Es kamen Haufungen bis zu funf diggo®ellen RF vor, ohne dass es hier
zu Thrombosen gekommen waére. Dieses Faktum legte, natass ,klassische®
patientenbezogene Risiken in ihrer Einzelbedeutuiglicherweise tberschétzt werden.
Selbst wenn dispositionelle Risikofaktoren gleigtigeind gehéuft auftreten, kommt es zu
keiner erheblichen Steigerung des Thromboserisikos.
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4.6.2 Kombiniertes Auftreten von dispositionellen od expositionellen

Risikofaktoren und langerer Immobilisationszeit

Dispositionelle RF traten bei nachgewiesenen TVT istaes zusammen mit
expositionellen RF auf (bei 73% d.F.). Es ist dadmkbar, dass dispositionelle RF erst in
Verbindung mit expositionellen RF ihre volle Virale entwickeln. Die Immobilisation
nach o.g. Definition war in fast % aller Félle biege wenn eine TVT festgestellt wurde.
Dies verweist auf die hohe Bedeutung, welche déregeren Immobilisationsdauer bei der
Thromboseentstehung zukommt. Ein expositionelleskRiist in 87% der Thrombosen
mitbeteiligt und muf3 daher als die gefahrlichstazeine Risikokategorie angesehen
werden. Thrombosen kamen fast ausschliel3lich beiclgieitigem Vorliegen von
verschieden Risikokategorien vor. Kommt es zur Kwmation von expositionellen,
dispositionellen Risikofaktoren und Immobilitat, ma entsteht die gefahrlichste

Konstellation fur die Bildung einer Tiefen Venerdhrbose.

Andererseits hat sich gezeigt, dass Thrombosen bhaclgering zu veranschlagendem
Risiko — wenn auch selten — vorkommen kénnen undchalei maximaler

Risikoauspragung Thrombosen nicht zwangslaufigretgit mtssen. Die multifaktorielle
Genese der Thrombosebildung lasst es unmdglichharsen, einen Patienten zu
definieren, bei dem eine Tiefe Venenthrombose nubh&heit auftritt. Somit kann keine
exakte Vorhersage zum Auftreten einer TVT sondemain statistisch fassbares Risiko

fur die Entstehung einer TVT angegeben werden.

Die Risikoeinschatzung in der Klinik wird in vieleRallen diagnosebezogen aufgrund
klinischer Erfahrung vorgenommen. Alternativ wareeeEinschatzung denkbar, die auf
Risikokategorien zurlckgreift, ahnlich wie sie ierdorliegenden Studie zur Anwendung
kamen. Die patientenbezogener Risikoeinschatzumghbedann nicht mehr auf einer
Diagnose mit bekanntem hohen Thrombosepotentialdesan stiitzt sich auf eine
Gesamtsicht, die verschiedene thromboseassoziekéoren bei einem Patienten auf

einen Nenner bringt.

Fur die praktische Arbeit in der Klinik muf3 der faskder Betrachtung weg von der reinen
Sicht der Risikofaktoren und hin auf den realenieéP#tn gerichtet werden. Die Analyse
einzelner Risikofaktoren und deren Konstellationaemindet in ein individuelles

Risikoprofil ein, welches der konkret zu behandelRétient tragt.
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Aufgrund der Komplexitdt des Zusammenspiels delngmnen und protektiven Faktoren
und der nur teilweisen Mdglichkeit diese quanttatu erfassen, scheint es nicht mdglich,
das Gesamtrisiko eines Patienten mit einer klaraR2dhl auszudriicken. Jedoch liegt eine
Erfassung, die sich auf Kategorien wie niedrigesitlenes und groRes Gesamtrisiko
festlegt, im Bereich des Mdglichen.

Zur Abschatzung des Gesamtthromboserisikos wurdehrere Systeme vorgeschlagen.
Am geeignesten erscheint ein Score, der expositeoad dispositionelle Risikofaktoren
in einer adaquaten Gewichtung berlcksichtigt undedaohne groRen Aufwand
durchfuhrbar ist. Der am haufigsten genannte Seworele von S. Haas vorgeschlagen und
hat in modifizierter Form Eingang in die derzeittgjen Leitlinien gefunden (41, 63, 92).
Der Test unterscheidet zwischen mittlerem und héiheRisiko und ist geeignet, eine
Aussage Uber das Risiko eirEnromboseentstehung in der nachsten Zukunft zéetref
Dabei werden patienten- sowie verletzungsbedingtktofen ins Kalkiul gezogen. Das
Konzept erscheint schlissig und gut praktikabel sain. Eine Evaluierung seiner
Treffsicherheit steht indes noch aus. Sollte eiradiger Score seine Vorhersagekraft mit
hinreichender Genauigkeit unter Beweis stellen kdnnwéare es denkbar, das
Thromboserisiko unfallchirurgischer Patienten imhRa&n der Aufnahmeanamnese —
eventuell computergestitzt — zu erfassen und zuchestellung beziglich Ausmald der
thromboseprophylatktischen MalRBhahmen bzw. sonogepdr Verlaufskontrollen zu

machen.

Expositionelle Risiken
Huft-, Kniegelenksersatz
Ausgedehnte Malignom-OP hoch (3)
Allgemeinchirurgie > 30 min
Frakturen untere Extremitéat
Liegegips mittel (2)
Allgemeinchirurgie < 30 min
Bandlasionen untere Extremitat

Gehgips
Arthroskopie niedrig (1)
Pradisponierende Risiken

Thrombophilie 15
Thromboseanmnese 15
Alter >70J 1,5
Alter > 60 J 1,0
Malignom 1,0
Adipositas 0,5
Ausgedehnte Varikose 0,5
Ostrogene (>50 ug) 0,5
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hohes
Risiko

mittleres
Risiko

expositionelle Risiken

pradisponierende Risiken

Abb. 21: Score nach Haas (63)

4.7 Hochrisikogruppen

Aus der empirischen Erfahrung heraus sind Patigni@pen bekannt, welche mit dem
haufigen Auftreten von TVT in Verbindung gebragidrden. Diese Patientenkollektive
werden in der Fachliteratur als Hochrisikogruppemestuft. Es handelt sich hierbei um
Personen, die aufgrund einer speziellen expostemelder dispositionellen Konstellation
als besonders thrombosegefahrdet gelten. Als salehiden Patienten mit ausgedehnten
orthopadischen Operationen, insbesondere Knie- uddftgelenksendoprothetik,

polytraumatisierte und tumorchirurgische Patiergefyefihrt.

4.7.1 Knie- und Hiftgelenksendoprothetik

Bei Patienten mit Hift- bzw. Kniegelenkseratzoperatohne Prophylaxe wurden
Inzidenzen von 47-64% respektive 50-88% gefunde{363, 73, 99). Die Haufigkeiten
lieBen sich durch Anwendung medikamentéser oder harmescher prophylaktische
Malinahmen auf 7,2-40% (13, 26, 38) respektive 50%- (13, 26) senken. Einzelne
Autoren berichten von sehr geringen Inzidenzen vbd % bei HuUft- oder

Kniegelenksersatz unter konsequenter Anwendung pmi@ad postoperativer
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Prophylaxemalinahmen. Dabei kamen bei einigen demRan sowohl pharmakologische
als auch mechanische Methoden zum Einsatz .

In unserem Patientenkollektiv waren 25 Patienten KATEP und 40 H-TEP enthalten.
Davon wurde bei 3 Patienten (ensprechend 12%) bZ®atient (entsprechend 2,5%) eine
TVT sonographisch diagnostiziert. Aufgrund der ggen Fallzahlen lasst sich keine
statistisch signifikante Aussage ableiten. Tendshbildet sich jedoch eine im Rahmen
der Literatur eher im unteren Bereich liegendedermiz ab. Dabei wurden ausschliel3lich
Unterschenkel-Venenthrombosen detektiert. Da Patiermit elektivem HuUft- bzw.
Kniegelenksersatz aus der Literatur als potentiBilekopersonen bekannt sind, wurde
entsprechend einer risikoadaptierten Prophylaxefaken. Dabei kamen primar
intensivierte MaRnahmen mit gleichzeitig medikarieat Prophylaxe mit NMH und
mechanischen Verfahren bei der Mehrzahl der Patiemtir Anwendung. Mit Vorsicht
kann hier von einem Erfolg dieses individualisiertesikoadaptierten Systems der
Thromboseprophylaxe gesprochen werden. Zur Abgiclierder Aussage bedarf es
hoherer Fallzahlen. Eine exakte Erfassung des RKiaxgerfolgs in definierten
Patientengruppen kénnte im Rahmen einer StudieQualitatskontrolle bei Huft- und
Kniegelenksersatzoperationen stattfinden. Danelbeh geitere, im Operationsverfahren
begrindete Faktoren, die zu einer Reduzierung bdesniboserate fihren, denkbar. So ist
aufgrund der hohen Erfahrung mit endoprothetiscBergriffen an der Chirurgischen
Universitatsklinik Ulm u.U. durch gewebsschonend&3perieren und kirzere
Operationszeiten von einer niedrigeren Thromboseatst an Einrichtungen mit geringerer

Haufigkeit endoprothetischer Eingriffe zu rechnen.

Spezielle Risiken werden im operationstechnischeorgdhen bei Huft- oder

Kniegelenksersatzoperationen gesehen. In intrabpenaVenographiestudien konnte eine
Torsion mit kompletter Unterbrechung des femorabsem Blutflusses wahrend der
Entfernung des Huftkopfes und Einsatzes der Pretltesnonstriert werden. In einem
experimentellen Ansatz mit simulierten Huftgelenkaézoperationen an Leichen wurde
von Planés et al. gezeigt, dass es operationstathivedingt, regelmaRig zu Torsionen
und Abknicken der Femoralvene kommt. Beim Kniegetensatz ist das zeitweise
Anlegen eines Oberschenkeltourniquets notwendig. s Awlen erforderlichen

Manipulationen und eventuellen thermischen Schajgn beim Abbinden des
Knochenzements wird eine erhéhte Rate an Endotthetzengen postuliert, welche den

Ausgangspunkt einer gesteigerten Thromboseentgyatanstellen sollen (104).
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Eine weitere Ursache fur die erhohte Rate von Thaembolien wird in
operationstechnisch bedingten Ubertritt von hochingengsaktivem Knochenmark aus
dem Femur in die Zirkulation beim Einsetzen von tigéfenksendoprothesen gesehen.
Derartige Einschwemmungen konnten mittels intraafpegr transdsophagealer
Echokardiographie nachgewiesen werden. Untersu@mngnit intramedullarer
Kontrastmittelgabe am Schaf konnten den leichterrtiitt aus dem Markraum in die
Zirkulation belegen. Bereits bei leichten Druckdraidgen von 200 mmHg kam es zu einer
vollstandigen Phlebographie. Wenda et al. wieserh,ndass die Thromboserate in der
Huftgelenksendoprothetik vom operationsbedingteruckRanstieg in der femoralen
Markhohle abhangt und durch modernere markraunstatide Verfahren reduziert
werden kann (138).

Danner et al. konnten eine exponentielle ZunahnseTdeomboserisikos in Abhangigkeit
von der Dauer der intraoperativen Blutsperre belefelenksersatzoperationen messen
(36).

4.7.2 Malignompatienten

Bereits Mitte des 19. Jahrhunderts erkannte deisétaArzt Trousseau den engen
Zusammenhang zwischen Tumor und Thrombose. Das miduserisiko liegt bei
Tumorpatienten um das 4fache héher als bei gesupdienten (7)Unter der Gruppe der
Tumoren gelten besonders Karzinome des Magen-Daakids, Lungentumore,
Ovarialtumore, Pankreas- und Prostatakarzinome esoirntumore als besondere
Risikogruppe. Geht man der Ursache fiir diese eehbhtomboseneigung nach, so werden
neben GefalBwandschadigungen (auch durch Chematherapdingt), veranderte
Blutstromungsgeschwindigkeiten und v.a. Blut-vegmdgen durch einen erhdhten
tissue-Faktor, vermehrte Gewebsthrombokinase, Thoagtenaktivierung und Erhéhung
des Plasminogenaktivators genannt. Bruns und Erageirkonnten 2007 nachweisen, dass
Mikropartikel, die vom Tumor selber gebildet werderd in die Blutbahn ausgeschwemmt
werden, sich an die GefaRendothelzellen andockener8halten eine Eiweil3struktur, die
eine Gerinnungskaskade in Gang setzen kann. Neblgtrdemapatienten, Patienten mit
schweren Verletzungen der unteren Extremitat, Huitd Knie-TEP missen auch
Tumorpatienten als Hochrisikopatienten eingesteftden (15, 41).

Auf den hohen Anteil klinisch unauffalliger TVT béflalignompatienten wiesen die

Arbeitsgruppen um Beck-Razi und Heidrich hin. Esdem jeweils Thromboseraten von
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30-35% gefunden, welche klinisch nicht in Erschamtraten (17, 67). Hieraus wurde die
Empfehlung abgeleitet, entsprechende Patienten rezikoagulieren (17) oder in ein
Ultraschall-Screening-Programm einzubeziehen (&Y)einer Subgruppenanalyse nicht
operierter Patienten mit bdsartigen Tumoren konmter prophylaktischer Behandlung
mit NMH oder UFH keine erhbéhte Thromboseinzidenz Mergleich zu einer
Kontrollgruppe ohne Krebserkrankung gefunden wex@édi.

Die heterogene Guppe der Malignompatienten wurdeSindien meist immer als
einheitliches Kollektiv angesehen. Vermutlich mu& Bumoren mit unterschiedlicher
Herkunft, Ausdehnung und Begleitumstanden von nigrgleichbaren thrombotischen
Gefahrdungslagen ausgegangen werden. Um ein gesawverstandnis des vom Tumor
ausgehenden thrombogenen Potentials zu gewinnelarfbes weiterer differenzierter

angelegter molekularbiologischer und epidemioldgesdJntersuchungen.

4.7.3 Polytraumapatienten

Bei Polytraumapatienten liegt eine Stituatin voei lder durch multiple und massive
Verletzungen alle drei Virchowschen Pathomechanismieichzeitig aktiviert werden.
Schockzustande und der massive Anfall von Mediatamred Gerinnungfaktoren kénnen
sich gegenseitig verstarken und in eine Spriale D@msiminierter Intravasaler Gerinnung
einerseits und erhohter Blutungsgefahr anderersgitsiinden. Erfahrungsgemafl muf bei
Polytraumapatienten mit einer langdauernden Immsabibn gerechnet werden, was eine
Thromboseentstehung weiterhin begunstigt. Das Zosanwirken von expositionellen,
dispositionellen RF und langer Immobilisation muf massiv thrombogener ,,Cocktail*
betrachtet werden. Auf der anderen Seite kann demeche und / oder mechanische
Thromboseprophylaxe durch Blutungsgefahr und Massigtzungen an den unteren
Extremitaten nur eingeschrankt anwendbar sein. Digeedrige Fallzahl der
Polytraumapatienten in der Studie lasst keinessisth belastbare Aussage zu. Die hohe

Thromboseinzidenz von 25% geht konform mit dem tésch hohen Thromboserisiko.

Die Datenlage der Fachliteratur bezuglich diesdreR&engruppe insgesamt ist sparlich.
Die Vergleichbarkeit ist zudem eingeschrankt, daed?olytrauma-Patienten um eine sehr
heterogen zusammengesetzte Gruppe mit ganz untstkchen Verletzungsmustern
handelt. Die Thromboseinzidenzen fir Patienten olftrvephylaxeschutz variieren
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zwischen 3 und 58% (davon 18% proximale TVT) (58). Speziell fur Patienten mit
Ruckenmarksverletzungen und Frakturen grol3er R&hommen wurde eine hohe
Thromboseinzidenz berichtet (52, 76). Die Studiewelche Vergleiche zwischen
medikamentdsen und physikalisch-dynamischen Pragbyhalinahmen ziehen, zeigten
bei hoher Wirksamkeit keine Uberlegenheit einer deiden Methoden (56, 81Per
Effekt einer kombinierten Therapie scheint jeder r déeiden einzelnen
Prophylaxemethoden Uberlegen zu sein. Jedoch gilzuedieser Fragestellung nur sehr
wenige Untersuchungen (127)Weiterhin gibt es derzeit Unsicherheit im Hinblick
beziglich Art und Beginn einer medikamentdésen Thoaseprophylaxe gerade bei
Patienten nach ausgepragten Schéadel-Hirn-Traurbatajenen einerseits ein erhebliches
Thrombosepotential anderereseits ein nicht zu whtdasigendes Blutungsrisiko
angenommen werden muf (81). Es bedarf zukinftigeveszi fokusierter Studien, um die

unubersichtliche Lage bei Polytraumapatienten dddézan.

4.8 Niedrigrisikogruppen

Analog zur Existenz von Hochrisikogruppen stelthsdie Frage nach dem Vorhandensein
von Niedrigrisikokollektiven, bei welchen mit stardisierten Thromboseprophylaxe-
mal3nahmen gearbeitet werden kann, da von keinemntlieb erhohten Thromboserisiko

ausgegangen werden kann.

4.8.1 Arthroskopische Eingriffe

Forschergruppen, die das Risiko rein arthroskopisElingriffe untersuchten, kamen in der

Mehrzahl zu dem Ergebnis, dass von keinem gesteig@hromboserisiko auszugehen ist.

Adala et al. fanden in einer prospektiven Studia ¥80 Personen nach arthroskopischer
vorderer Kreuzbandrekonstruktion ohne Thrombosdpiape eine Thromboseinzidenz
von 1,78%. Sie schlossen hieraus, dass prophytaktisiaRnahmen bei arthroskopischen
Eingriffen nicht erforderlich seien, aul3er es lagasatzlich andere Risikofaktoren vor (1).
Ebenfalls niedrige Inzidenzraten bei arthroskopmsclkingriffen am Kniegelenk fanden
Adala Jaureguito mit 2,9% (71) und Williams mit % 5141). Patienten wurden jeweils

systematisch nach Knie-Arthroskopie duplexsonogembh nach Tiefen Beinvenen-
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thrombosen abgesucht. Bei den von Williams gefuadedVT handelte es sich
ausschlie8lich um Muskelvenenthrombosen im Gastroamsbereich ohne klinische
Symptomatik. Nach Ansicht der Autoren ist ein Roesicreening auf TVT angesichts der
niedrigen Inzidenz und vergleichsweise hohem Aufivaicht angezeigt. Jedoch wurde

auf die eingeschrankte statistische Power angasightniedrigen Fallzahlen hingewiesen.

Die in vorliegender Studie erhobenen Daten zeigeinabthroskopischen Eingriffen am
Knie TVT in 2 von 47 Fallen. Die Inzidenz lag mi2% im Rahmen der Gesamtinzidenz.
Zwar mussen die vorliegenden Zahlen bei fehlentigistischer Signifikanz mit Vorsicht
betrachtet werden, jedoch lasst sich andererseits klarer Vorteil einer geringeren
Thromboserate bei arthroskopischen Eingriffen #dxhei Es bedarf weiterer gréferer
Studien um zu Kklaren, ob ein arthroskopisches Mwgeim Vergleich zu offenen

Operation beziiglich der Thromboseinzidenz tatsélcldinen wesentlichen Vorteil bietet.

4.8.2 Eingriffe an der oberen Extremitat

Zu den Niedrigrisikogruppen missen auch Patientehaperativen Eingriffen der oberen
Extremitat gezahlt werden. Wie aus der Studie hgeftt, waren bei dieser Gruppe —
unabhangig vom Verletzungsmuster - keine Thrombaségetreten. Bei der Mehrzahl der
Patienten war priméar eine volle Mobilitdt gegebeime Tatsache, welche die Bedeutung
der Immobilitat bei der Thrombogenese noch einnedbit. Das Ergebnis legt nahe, dass
bei Verletzungen, die auf die obere Extremitat bestkt bleiben, eine
Niedrigrisikosituation vorliegt. Nach den Ergebmiss von Eisele et al. sind
AllgemeinmalRnahmen zur Prophylaxe ausreichend.eCigspfehlung wurde auch in den
gultigen Leitlinien zur Thromboseprophylaxe forneuti(41, 44).

4.8.3 Reine Weichteilverletzungen

Auch reine Weichteilverletzungen scheinen nur eingeringen Gefahrdungsgrad
aufzuweisen. In der Studie trat lediglich ein Falhes reinen Weichteiltraumas an der
unteren Extremitat auf, in dessen Folge es zu éinggrschenkelvenenthrombose kam. Es
wurde lediglich ein relatives Risiko von 0,85 flie djesamte Gruppe der Patienten mit
Traumata ohne Fraktur errechnet. Gewohnlich liegtdieser Niedrigrisikogruppe keine

oder nur eine kurze Immobilisationsdauer vor. Dars&z von NMH und zusatzlicher
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mechanischer Thromboseprophylaxe sollte nach daterkeén der Gesamtthrombose-
gefdhrdung abgewogen werden. Die aktuelle Datenlagacht daftr, dass eine
medikamentdése Thromboseprophylaxe nur fir den EaBatzlicher Immobilisation

angezeigt ist (15, 41).

4.9 Zusammenhange zwischen Thromboseausdehnung und

Risikofaktoren

Aus der Fachliteratur sind unterschiedliche Hawditggn proximaler und distaler TVT bei
Knie- bzw. Huftgelenksoperationen bekannt (28, ®8). Die Gegenuberstellung
expositioneller und dispositioneller Risikofaktorenllte die Frage erhellen, ob bestimmte
Risiken zu bestimmten Thromboseformen pradestiniedds proximale Thrombosen
wurden alle TVT mit einem Anteil im Becken- oder &schenkelvenenbereich
bezeichnet. Die Analyse bezuglich der aufsummiedepositionellen Risikofaktoren
erbrachte keinen Zusammenhang zwischen dem Tygd lt@mbose und der Anzahl der
vorkommenden dispositionellen Risikofaktoren. DietiBchtung der expositionellen
Risikofaktoren zeigte, dal3 im Falle von Malignom@penen und Polytraumata
ausschlief3lich proximale TVT, im Falle von endopsiischen Huft- und Kniegelenks-
operationen nur distale TVT auftraten. Die Datealagt zu schwach, um einen klaren
Zusammenhang zu erkennen. Es ware jedoch denkass, & durch unterschiedliche
thrombogen wirkende Lokalsituationen (lokale Schwe, lokale Konzentration an
Gewebsthromboplastin) zu Konstellationen kommt, doestimmte Thrombose-
auspragungen beginstigen. Um diese Frage zu klaw@ren Studien mit wesentlich

groReren Testpopulationen erforderlich.

4.10 Symptomatische und asymptomatische Thrombosdrderen

Gefahrlichkeitsprofil

Thrombosen kénnen durch klinische Symptome wien@tiing, Odem und Schmerz oder
durch klinische Provokationszeichen wie Homan-TiasErscheinung treten. Aus einer

Vielzahl von Untersuchungen heraus ist bekannt,diaf3ein klinische Diagnosestellung
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einer tiefen Beinvenenthrombose unzuverlassigngil werden in nur 50-80% der Falle
klinisch auffallig (11,88).

Eine Reihe von Autoren widmete sich der Fragesigllob es einen charakteristischen
Thrombosetyp gibt, der klinisch symptomatisch irsdaeinung tritt. In einer Arbeit mit
542 konsekutiven Patienten, bei denen der klinischerdacht auf eine tiefe
Beinvenenthrombose gestellt wurde, fanden Cogd. éted den 189 Fallen, in denen die
Diagnose phlebographisch bestatigt wurde, 166 8&%o] eine Thrombose im proximalen
Venenbereich. Dabei lag in 164 (99%) der Féalles ddrgleitende Unterschenkelvenen-
thrombose vor. Die proximalen TVT verteilten sialn 0% auf die V. poplitea, zu 42%
auf V. poplitea und V. femoralis superficialis, 8% auf V. poplitea, V. femoralis
superficialis und profunda, zu 35% auf das gesgrdgimale Venensystem inklusive V.
iliaca externa und zu 8% auf V. femoralis oder Waca externa allein. Okklusive
Thromben lagen bei 146 (88%) Patienten im proximaBereich vor. Isolierte
Unterschenkelvenenthrombosen wurden bei 23 Persofi@9o) festgestellt. Ein
Zusammenhang zwischen der Dauer der Symptomatik derd Ausdehnung oder
OkKklusion der TVT konnte nicht gefunden werden (28)

Cornuz et al. konnten den klinischen Verdacht ao& ervT unter 977 konsekutiven

Patienten lediglich bei 142 (15%) Patienten sonalgszh bestatigen, wobei 121 (85%) im
proximalen und 21 (15%) der Thrombosen im distalenenbereich lagen (32).

Weitere Autoren kommen zu dem Ergebnis, dass évidarzahl der Falle bei klinischem

Verdacht auf Thrombose jeweils eine proximale THryose, eventuell mit zusatzlicher
Unterschenkelthrombosierung, selten jedoch einkers® Unterschenkelvenenthrombose
vorlag (100).

Andere Untersucher kamen zu differierenden ErgsknisBarrelier et al. untersuchten
konsekutiv 1647 Patienten, welche entweder alsk&tsitienten kategorisiert waren und
daher obwohl klinisch unauffallig einem sonographen Screening auf Tiefe
Beinvenenthrombose unterzogen wurden oder wegenséfier Symptomatik mit V.a.

Tiefe Beinvenenthrombose in seine Einrichtung gekthwurden. Der Prozentsatz der
verifizierten Thrombosen in der Gruppe der asympgitisohen Patienten beinhaltete mit
87,3% einen hohen Anteil an isolierten Unterschimiteenthrombosen. Unter der

Patientengruppe mit klinischer Symptomatik war Aateil der alleinigen Unterschenkel-
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venenthrombose mit 83,4% jedoch kaum geringer (0B)itere Autoren berichten von
Haufigkeiten von 17-46% bei Patienten mit klinisth®erdacht auf Tiefe Beinvenen-
thrombose (5538).

Die Ergebnisse der eigenen Untersuchung zeigtemiskhe Symptomatik mit
Thromboseverdacht bei 6 der insgesamt 15 sonog@plestatigten TVT (entsprechend
40%) an. Nur in einem Fall von insgesamt 9 Untezak&klvenenthrombosen entsprechend
11% war diese klinisch manifest. Im Umkehrschluf¥ena8/9 (89%) der gefundenen
isolierten Unterschenkelvenenthrombosen symptomfrei

Im Oberschenkelbereich (mit in drei Fallen Unteesdtelbeteiligung) waren 5/6 (83,3%)
bestatigte TVT Klinisch auffallig, wahrend ein Fathit kombinierter Ober- und
Unterschenkelvenenthrombose klinisch stumm bliebtelder Einschréankung niedriger
statistischer Power sprechen die Resultate teneleener fir die erste Auffassung, dass
proximal gelegene Thrombosen in einem héheren @midch manifest werden, wéahrend
Unterschenkelvenenthrombosen in den meisten FElisisch unentdeckt bleiben. Da es
sich im vorliegenden Patientengut ausschlie3lich Bersonen handelt, die infolge
Gewalteinwirkung oder Operation eine Verletzunglerén hatten, war die Gberwiegende
Mehrzahl zur Zeit der Doppleruntersuchung unterd®elfung mit Analgetika, so dass die
thrombosebezogenen Schmerzen nicht wie sonst wabmgaen wurden. Weiterhin traten
bei Trauma / Operation der unteren Extremitat 14 ggfundenen TVT ipsilateral, eine
kontralateral auf. Das durch das Trauma verursaGleteebeddem konnte in diesem Fall
einerseits eine thrombotisch verursachte Schwelloragkieren, andererseits wurden
bestehende Schmerzen u.U. eher dem Gewebeschademex zusatzlich aufgetretenen
Thrombose zugeordnet. Es ist daher zu vermutess, di@ typische Symptomatik, wie sie
bei TVT auftritt, haufig durch unfallbedingte Vetzeingen verschleiert wird. und daher in
einem geringeren Mal3e wie bei Patienten, welcheais anderen Grinden in stationdrer
Behandlung befinden, klinisch erkannt werden. Deldust die aus der Literatur bekannte
geringe Sensitivitat klinischer Zeichen und Testsunfallchirurgischen Patientengut noch

weiter eingeschrankt.

In vorliegender Untersuchung wurden von den prialérgefahrlich eingestuften Tiefen
Beinvenenthrombosen eine kombinierte Oberschenkédridchenkel-TVT klinisch nicht
erkannt, weiterhin wurden zwei Becken-Oberschekk#krschenkelvenenthrombosen

erst durch das Auftreten von Symptomen einer Luag#olie offensichtlich. Gerade das
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Eintreten dieser Situation héatte durch Kklinisched utechnische Kontrolimethoden
vermieden werden sollen. Wahrend die Notwendiglaets moglichst frihzeitigen
Aufdeckens einer Tiefen Beinvenenthrombose im Beckeder Obeschenkelbereich
unstrittig ist — und hier durch das Auftreten vowez Lungenembolien ihre Brisanz
unterstrichen wurde — wird Uber die Bewertung veolierten Unterschenkelvenen-

thrombosen weiterhin diskutiert.

Umgekehrt stellt sich bei Vorliegen einer klinisnh®ymptomatik nur in ca. 25-50% eine
TVT als ursachlich heraus (5, 6, 28). Die zur Idaien Diagnostik einer TVT

herangezogenen Symptome und Tests sind nicht suéeifir thrombotische Lasionen
und kénnen durch andere Pathologien imitiert werdientraumatologischen Patientengut
— sollte die Extremitatenseite betroffen sein, di klinisch V.a. eine TVT besteht — sind
Schmerz und Schwellung allein aufgrund des Verlggguorgangs schon zu erwarten.
Klinische Tests sind in der post-Trauma-Situatiowahl in ihrer Anwendbarkeit als auch

in ihrer Aussagekraft deutlich eingeschrankt.

Durch Kombination klinischer Indikatoren mit Risiiaiitoren in Scores wurde versucht,
die Wahrscheinlichkeit fur das Vorliegen eineramefVenenthrombose abzuschétzen. Dies
soll den gezielten Einsatz weiterer diagnostisdlafRnahmen und die Einordnung von
deren Ergebnissen erleichtern.

4.11 Kontralaterale Fernthrombosen

Die Ausschwemmung thrombogener Faktoren in die Haloabh und das Vorliegen
dispositiver Risikofaktoren, die im gesamten Kraigsystem wirksam sind, gaben Anlaf3,
Uber die Entstehung sogenannter ,Fernthrombosend, abseits der eigentlichen
Traumatisationsposition  auftreten, nachzudenken. m Zuentstehungsmechanismus
Hyperkoagulabilitat kann eine Endothelschadigungdiigt durch reflektorische

intraoperative Venodilatation hinzutreten.

Nach einseitigen Traumen im Bereich einer unteremelitat sind Fernthrombosen am
ehesten kontralateral hierzu wieder im Bereich wgeren Extremitat zu erwarten. Dies
verweist auf die hohe Bedeutung, die der vendseaseSturch Immobilisation bei der
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Entstehung vendser Thromben zufallt. Damit verbandst die Frage nach der
Notwendigkeit einer Dbilateralen Untersuchung beimcre8ning nach tiefen

Beinvenenthrombosen.

Davidson et al. fanden unter asymptomatischen 3&femen, welche unilateral an der
unteren Extremitat operiert worden waren, ledigliah einem Fall (0,3%) den
farbdopplersonographischen Nachweis einer TVT amirktateralen Bein. Sie folgerten
daraus, dal3 ein routinemalliges Screening der pietoten unteren Extremitat bei

asymptomatischen Patienten unnagtig sei (38).

Zum gleichen Schluf? kamen La Russo et al. Sie fandéer 178 konsekutiven Patienten
mit HUft- oder Kniegelenksersatzoperation kein Aetitn einer kontralateralen TVT. Vor
dem Hintergrund der Kosteneffizienz halten die Aetobilaterale Kontrolluntersuchungen
daher nicht fur geboten (82).

Demgegeniber stellten Barrellier et al. bei 561 ieAtgn mit Knie- oder
Huftgelenksendoprothesenimplantation oder Fraktugr dunteren Extremitat, die
sonographisch positiv auf eine TVT getestet wurdeB29 (58,6%) eine ipsilaterale, in 74
(13,2%) eine kontralaterale und in 158 (28,1%) d¥all bilaterale tiefe
Beinvenenthrombosen fest (13). Villemur et al. famdsogar eine Inzidenz von 20%
kontralateraler, ausschlieBlich distaler, TVT nachperativem Knie- bzw.
Huftgelenksersatz (134).

Einige Autoren verweisen auf den relativ hohen Antkontralateraler tiefer
Beinventhrombosen bei symtomatischen PatientenfaBden Naidich et al. unter 245
Patienten mit unilateraler Symptomatik in 180 Rélkeinen Nachweis einer TVT, bei 44
eine ipsi- und bei drei eine kontralaterale TVTi Biéateralen Symptomen hatten von 149
Patienten 114 keine TVT, zehn eine unilaterale ABdeine bilaterale TVT. Es wird
hieraus der Schlul3 gezogen, dass bei Vorliegem gir@mboseverdachtigen Symptomatik
angesichts der hohen Rate bilateraler und uneregartkontralateraler tiefer
Beinvenenthrombosen in jedem Fall beide untereextéten zu untersuchen sind (93).

Eine Studie von Napolitano et al., die sich mit Haufigkeit asymptomatischer TVT unter

Hochrisiko-Traumapatienten (als solche waren Traatienten, welche auf die
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chirurgische Intensivstation aufgenommen wurden umahobilisiert waren, definiert)
beschaftigte, erbrachte eine Rate bilateraler agymgtischer TVT von 20% (94). Bei der
Untersuchung nur der traumatisierten Seite wareTeih der tiefen Venenthrombosen

unentdeckt geblieben.

Ein systematisches Screening nach asymptomatidefen Beinvenenthrombosen durch
Lohr et al. erbrachte nur in 64% der Falle eine rgimstimmung von klinischer

Symptomatik und seitengleichem duplexsonographiscNachweis einer TVT. Bei 36%

der Patienten, welche eine klinische Symptomatigaden, wurde eine kontralaterale
Thrombose gefunden. Bei asymptomatischen Patientemrde immerhin eine

Thrombosehéaufigkeit von 35% festgestellt (85).

Im vorliegenden Patientengut war unter 15 nachgsemen TVT eine kontralateral zur

traumatisierten / operierten Seite gelegen. Esdimdich um eine Thrombosierung von
Unterschenkelvenen, die nach einer Knie-TEP audtgir war. Obwohl das niedrige

Absolutvorkommen der TVT keine statistisch sigrafike Aussage zulasst, ware doch im
konkreten Fall bei Untersuchung nur der ipsilatmalSeite ein 1/15 der tatsachlich
aufgetretenen TVT unerkannt geblieben. Die gewoenddaten stiitzen daher die Ansicht
vieler Autoren, dass bei der Suche nach TVT — uaabiy von der Lage des Lokalisation
des Traumas und der Angabe einer thromboseverdaohBymptomatik - beide Seiten zu
scannen sind (37, 85, 93, 134).

4.12 Risikoadaptierte Prophylaxe

Eine ideale Prophylaxe zeichnet sich durch sicheveksamkeit bei fehlenden
unerwunschten Nebenwirkungen aus. In der Realitéd @in  Kompromif3 angestrebt.
Dieser beinhaltet eine bestmdgliche Wirksamkeit \mairetbaren Nebenwirkungen. Da
dieses real erreichbare Optimum individuell versdbn gelagert ist, liegt es nahe, die
Thromoseprophylaxe angepasst an das individuekgkadprofil zu gestalten. Abhangig
von einem zuvor bestimmten Risikoniveau fur die Wldang einer Tiefen
Beinvenenthrombose kdnnen die prophylaktischen Maffen eskaliert bzw. deeskaliert
werden. Dabei ist die Intensivierung bzw. Kombioati verschiedener

Prophylaxemalinahmen bei gesteigerter Thrombos&mrait theoretisch ebenso sinnvoll
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wie die Reduktion von Maflinahmen zur Vermeidung Koemplikationen (insbesondere
Blutungen, HIT) bei geringem Thromboserisiko. Weite ware fur die Auswahl
geeigneter ProphylaxemalRnahmen theoretisch dieekiom der im individellen Fall

maf3gebenden thrombogenen Pathofaktoren ideal.

Die Bestimmung eines individuellen Thromboserisilgidei vertretbarem Aufwand nicht
exakt moglich. Zum einen ist das expositionelleil®isbzgl. Gewebezerstérung mit
Ausschittung von Gewebethromboplastin in die Blathalokaler traumatischer oder
chemischer Endothelschadigung und venotser Stadd genau quantifizierbar, zum
anderen ist das dispositionelle Risiko bzgl. gesckgr Variationen mit erhdhter
Thrombogenitat in den meisten Fallen nicht bekadwh ehesten kénnen erworbene
dispositionelle Faktoren wie Rauchen, Einnahme déstnogenhaltigen Kontrazeptiva oder
das Vorhandensein von Malignomen eingeschatzt werdedoch kann auch hier die
Bedeutung eines dieser Faktoren interindividueltersthiedlich wirksam sein. Das
Zusammenspiel mehrerer Faktoren mit eventuellen gegenseitig verstarkender oder
relativierender Beeinflussung ist in der Summe sshzu bestimmen. Die Tatsache, dass
bei ahnlich gelagertem Risiko manche Personen Thogen entwickeln, wéhrend andere
unbeeintrachtigt bleiben, spricht fir das Vorhars#ém protektiver Faktoren, welche
ebenfalls in individuell verschiedener Auspréaguingiiegen. Das Gerinnungssystem ist in
seiner Summe als komplexes System zu begreifersedesxakte Reaktion auf einen
thrombogenen Stimulus nicht vorhersehbar ist. Maehilfi sich mit einer
Risikoabschéatzung. Diese soll im weiteren als &ifterung, um die Patienten mit hohem
Gefahrdungsgrad fir eine Tiefe Beinvenenthrombamauszufinden, begriffen werden.
Bei gegebener Ressourcenbegrenzung ist es sinawbllim weiteren Procedere bezlglich
Uberwachung und gesteigerter ProphylaxemaRnahmen dajenige Gruppe des
Patientenkollektivs zu konzentrieren, bei der vomem hohen Thromboserisiko

ausgegangen werden muf3.

Entstehung und Verlauf von TVT werden von Pathoraaidmen und protektiven
Faktoren, die ihre Wirkung im Patienten entfaltbestimmt. Sinnvolle prophylaktische
Malinahmen orientieren sich an diesem Zusammenspelzielen entweder darauf ab,
pathogenetisch relevante Einflisse auszuschaltenindhrer Wirkung zu neutralisieren
und / oder protektive Krafte zu starken. Kennt nthe im konkreten Fall in einem
Patienten vorliegenden wirksamen Faktoren, waree eimdividualisierte, auf das

personliche Risiko des Patienten abgestimmte Thosejprophylaxe denkbar. Die
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Jdeale” Prophylaxe ware demnach die, welche gedeuam Patienten vorliegenden
pathologischen Wirkungen antagonisiert. Theoretissth es denkbar, dal3 durch ein
derartiges Vorgehen einerseits das Auftreten venbsembosen durch risikoadaptierte
Therapiewahl reduziert, andererseits unerwinsclgkeNwirkungen durch Vermeidung

von ,Uberbehandlung” vermieden werden kénnen.

Ein gewichtiger Faktor der Thrombogenese wird inwdmdsen Stase gesehen. Diese wird
zum einen durch lokale Abflussbehinderung bei Gea@#dbem nach traumatischer
Einwirkung, zum anderen durch Immobilisation, welcAufgrund des stattgefundenen
Unfalls oder der chirurgischen Therapie in vielgllén unvermeidbar ist, verursacht. Ein
prophylaktisches Konzept, das an der pathophysedbgn Wurzel angreift, ist die
Frihmobilisation. Ziel ist es, den physiologisclzarstand des Gehens mit Beschleunigung
des venosen Riuckstroms aus den unteren Extremitéligich Betatigung der
Wadenmuskelpumpe so schnell wie mdglich wiedertstelen. Wo dies nicht méglich
ist, wird versucht den physiologischen Zustand kluttbungen im Liegen so gut wie

maoglich zu imitieren.

Eisele und Mitarbeiter konnten durch experimenttlidersuchungen klar darlegen, dass
durch die Bewegung des OSG im Umfang von 20° und @eilbelastung von 20 kp eine
guasi-physiologische Situation hergestellt und deluuwie Entstehung von Thrombosen
wesentlich minimiert werden kann. Hamodynamisched$dagen im pw-Dopplerspektrum
konnten eine 2,5fache Flussbeschleunigung bei ddreiflexion sowie eine 4fache
Flussbeschleunigung bei der Dorsalextension im @S@er Vena femoralis superficialis
ableiten. Vergleichende Messungen konnten zeigess dler hdmodynamische Effekt
einer Teilbelastung, welche die o0.g. Bedingungdallerdem einer vollen Belastbarkeit
nahezu gleichkommt. Es wurde postuliert, dassha@niboseprophylaktische Wirksamkeit
einer Teilbelastung von 20kp / 20° Beweglichkeit@8G dem einer Vollbelastbarkeit der
unteren Extremitat entspricht (42, 44, 45).

Der Vergleich der verwendeten Prophylaxeregimeremtander ist problematisch, da die
Patienten nicht randomisiert wurden sondern, im e@a&gl, nach Einschatzung der
jeweiligen Arzte einem bestimmten prophylaktischeWorgehen je nach

Gesundheitszustand, Mobilisationsvermégen und @edglgseinschatzung durch die

92



verantwortlichen Arzte eingeteilt wurden. Es konngasher nur einige grundsétzliche
Aussagen getroffen werden.

Unter dem Aspekt der Belastbarkeit der unterendmxitidten betrachtet, zeigt sich, dass
unter der Bedingung der vollen Belastbarkeit postagv / posttraumatisch unter 55
Patienten keine TVT auftraten. Bei Herstellung eiheilbelastbarkeit von 20kp innerhalb
von 4 Tagen postoperativ / posttraumatisch tratger225 Patienten 3 Thrombosen auf
(1,3 %, OR 0,23). Bei Patienten, welche vier TagehnTrauma oder geplanter Operation
im Zustand der kompletten Entlastung waren (diedrabealle Patienten der
Prophylaxegruppen 3, 5 und 6 sowie einen Teil depfe 2) wurde in 12 von 158 Fallen
(7,6 %, OR 7,6) eine TVT gefunden. Zwar ist nicluszuschlieRen, dass unter den
Patienten mit primar nicht moglicher Mobilisierbaitkeine erhéhte Anzahl von Personen
mit héherem traumabdingtem Thromboserisiko befindetioch ist andererseits das Gros
der Patienten mit HUft- bzw. Kniegelenksersatz,civelflr eine hohe Thromboseinzidenz
bekannt sind, in der Gruppe der Patienten zu findesiche frihmobilisiert werden
konnten.  Diese Daten stitzen die Ansicht, dass lderstellung einer quasi-
physiologischen Belastungssituation der unteremextaten ein essentieller Pfeiler der

Thromboseprophylaxe im unfallchirurgischen Patiespektrum darstellt.

Unter den Bedingungen Verletzung in Lokalisationroder Trauma ohne Fraktur bei
gleichzeitig fehlender Immobilisierung wurden keleeThrombosen gefunden. Samtliche
Patienten wurden mit Heparin prophylaktisch behdn@abei ist es nicht sicher, ob das
Fehlen von Thrombosen bei den erwahnten Gruppemaldfedas therapeutische Vorgehen
zurtckzufihren ist oder ob diese Patienten unndtgise medikamentds behandelt
werden obwohl kein nennenswertes Thromboserisilsiebe Es ware Aufgabe weitere
Studien, zu klaren, ob es angebracht ist, bei rmesien definierten Niedrig-

risikokonstellationen auf eine pharmakologischeohfisoseprophylaxe zu verzichten.

Die Prophylaxegruppe 6 stellte mit einer Kombinatéus gesteigerter pharmakologischer
Prophylaxe und gleichzeitiger Anwendung von DBKSe diggressivste verwendete
Variante dar. Sie kam bei schwer verletzten, bgitign Patienten zum Einsatz. Unter
diesen Bedingungen wurde eine TVT diagnostiziert Gesamtzahl von drei Patienten,
die unter diese Gruppe fallen, lassen keine gtatfsthaltbaren Schlussfolgerungen zu.
Die Tatsache, dass selbst unter maximierten PrapbgtalBnahmen noch TVT

vorkommen, zeigt jedoch mit aller Deutlichkeit, sladie Summe der thrombogen

93



wirksamen Einflisse mitunter so machtig ausfallemrk dass die Ausbildung einer
Thrombose auch unter Ausschopfung aller vorhandétrephylaxemdglichkeiten nicht

verhindert werden kann.

4.13 Abwagung von seriellem Routinescreening

Eng verbunden mit der Inzidenz von asymptomatisdiefen Beinvenenthrombosen in

der Unfallchirurgie ist die Frage nach der Sinng&#it von Screeninguntersuchungen
allgemein oder in bestimmten Untergruppen. Einedletdn Diagnoserate bzw. zeitlich

frihere Diagnosestellung von ansonsten nichterkanfithrombosen ist gentber einem
gesteigerten Aufwand an Personal und Material aBgew. Hierzu ist ein moglichst

sensitives und spezifisches Verfahren zu fordera, stwohl das Ubersehen von
Thrombosen als auch deren Fehlbehandlung infolgehfaositiver Diagnostizierung fir

den Patienten potentiell gefahrlich ist.

Ein systematisches Screening nach tiefen Beinvearmmbosen erscheint dann
gerechtfertigt, wenn ein hoher Prozentsatz anddimstummen TVT zu erwarten ist, diese
fur die Patienten eine gesundheitliche Bedrohunigtelden, mit einer geeigneten Methode
ausreichend genau erkannt werden kénnen und sictidiiTherapie hieraus praktische

Konsequenzen ergeben.

Das routinemafiges Screening besonders thrombdésdgedr Patientenkollektive wird
von einer Anzahl von Autoren propagiert. Als Paesgruppen, bei welchen ein
derartiges Vorgehen angezeigt erscheint, werdemsier Linie solche mit orthopédischen
Eingriffen an der unteren Extremitéat, insbesondenee- und Huftgelenksendoprothesen,
genannt (13, 38, 94). Als weitere Hochrisikogrupg@nwelche ein Screening als sinnvoll
eingeschatzt wird, werden Patienten mit Ruckennverkstzungen, Beinamputation,
Becken- und Beinfrakturen (1@1) sowie Patienten mit bdsartigen Tumoren @7)

genannt. Aus zahlreichen Studien hat sich heratsKisiert, dass bei diesen
Patientengruppen mit einer hohen Inzidenz an Tz tprophylaktischer MaRnahmen zu
rechnen ist (10, 13, 94). Das Risiko eine TVT ztwarkeln wird durch weitere Faktoren
wie mannliches Geschlecht (25), hoheres Lebens@l®x und Vollnarkotisierung statt

Spinalanasthesie (62, 86) gesteigert .
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Das entscheidende Argument fur ein Routinescreewiind in einer frihen Erkennung
bisher nichtsymptomatischer Thrombosen gesehers Kibante theoretisch ein friheres
therapeutisches Vorgehen mit Reduzierung der Rat&oasekutiven Lungenembolien

ermaoglichen (94).

Demgegeniber fihren Brothers et al. ins Feld, ierlBtudienpopulation, welche ebenfalls
aus Knie- und Hduftarthroplastien besteht, sei nume eHaufigkeit von 0,5 %
asymptomatischer, durch serielle Duplexsonograpbhigedeckter, TVT aufgetreten. Die
Gesamtinzidenz tiefer Venenthrombosen habe insgasani,4 % betragen. Daher konne
der vermehrte Kostenaufwand in Hinblick auf derglechsweise niedrigen Zusatznutzen
eines Routinescreening nicht gerechtfertigt wer(®f). Spain et al. machen die Frage
nach einem seriellen Screening an der Rate vondngrgbolien in einem Kollektiv von
polytraumatisierten Patienten fest. Sie berichtem wier Fallen unter 213 Patienten
(1,4%). Diese Rate rechtfertigt nach Ansicht der tofen kein aggressives

Screeningprogramm (128).

Einen ahnlichen Ansatz verfolgten Robinson et aheEPatientengruppe von 1024
Personen, bei welchen eine Knie- oder Huftgeleskdroperation durchgefthrt wurde,
waren postoperativ mit Warfarin prophylaktisch badelt. 518 Patienten wurden der
Studiengruppe zugeteilt. RoutinemaRlig wurde mitteBuplexsonographie am
Entlassungstag nach proximalen TVT gefahndet. Esdevu 13 asymptomatische
proximale tiefe Beinvenenthrombosen festgestellelche in der Folge mit Warfarin
weiterbehandelt wurden. Es traten in der Folge Kiamplikationsfalle (1%) auf: Vier
TVT wurden klinisch durch Schmerz symptomatisch, dieem Patient kam es zu einer
iatrogenen Blutung. Daneben wurde eine Vergleialmoe von 506 Patienten, bei welcher
eine Ultraschalluntersuchung nur zum Schein gemaahtde und die Prophylaxe im
Anschlul3 abgesetzt wurde, gefuhrt. Auch hier kamzesinsgesamt finf relevanten
Komplikationen (1%): Dreimal trat eine symptomaltisgroximale TVT, zweimal eine —
nicht todliche — Lungenembolie auf. Aus der Tateacldass sich die Gesamt-
komplikationsrate nicht unterschied, unabhangigoda®b nach TVT gesucht wurde oder
nicht, schlossen die Autoren, dass eine systerhassgcreening keinen relevanten Nutzen

fur den Patienten darstelle (111).
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Ein weiterer Punkt, der bei der Frage nach dem Sarreller Duplexuntersuchungen zu
klaren ist, bezieht sich auf das weitere Vorgeheeimb Nachweis tiefer
Beinvenenthrombosen im Unterschenkelbereich. De@afahrlichkeitspotential und
Wachstumstendenz in den proximalen Venenbereicleirhinvird von verschiedenen

Forschern unterschiedlich eingeschétzt.

Ein Teil von Forschern sieht die tiefe Venenthros®oim distalen d.h.
Unterschenkelvenenbereich als priméar ungefahrlicr fdie Entstehung von
Lungenembolien an, verweist aber auf die Madglichkedass urspriingliche
Unterschenkelthrombosen durch Apposition und Weaehsen nach proximal zur
potentiellen Emboliequelle werden kdnnen (45). Bi@ufigkeit einer Ausbreitung nach
proximal wird mit 20-30 % berichtet (9).

Baud et al. fuhrten follow-up-Untersuchungen an PR&tienten mit sonographisch
gesicherten tiefen Venenthrombosen durch. Dabeidevursystematisch am Tag der
Diagnosestellung und in einem Abstand von 10 Tagamgen-Ventilations-Perfusions-
szintigraphien durchgefuhrt. Es wurden trotz Andéigolation in insgesamt 27 Fallen
Lungenembolien festgestellt. Davon waren 16 asymatisch. Erstaunlich war, dass reine
Unterschenkelvenenthrombosen zu 43% als Ursprumg Lesmgenembolien festgestellt
wurden. Die Rate entsprach der von Poplitealve48%) bzw. der von Femoralvenen-
thrombosen mit 45% (14). Zu vergleichbar hohen rerton 48% resp. 50% kamen
Hollerweger et al. bei der Untersuchung der Emipalesisolierter axialer Unterschenkel-
bzw. Muskelvenenthrombosen (69). Die Geféahrlictderischatzung reiner Unter-
schenkelvenenthrombosen wird von einer Reihe vegiutoren geteilt (96, 102).

Haas et al. untersuchten 1257 Patienten mit Kréedyskersatzoperationen mit préa- und
postoperativen Lungenszintigraphien auf das Vorkemnvon Lungenembolien. Als
Methode zur Aufspirung tiefer Venenthrombosen wutlelebographie 5-7 Tage
postoperativ verwendet.Die Studiengruppe kam zdeinTendenz ahnlichen Erbebnissen
bei jedoch wesentlich niedrigeren Inzidenzzahlentr&t eine Gesamtzahl von 655 reinen
Unterschenkelvenen-Thrombosen (52,1%) und 104 prakein Venenthrombosen (8,3%)
auf. Die distalen Thrombosen fuhrten in 45 Fallef®%) zu Lungenembolien, 11 (1,7%)
traten symptomatisch in Erscheinung. Die Werte gioximale Thrombosen lagen mit
einer Embolierate von 4,8 % (symptomatische Lungdrwdie 1,7%) auf einem

vergleichbaren Niveau. Von den 498 Patienten ohheoribosenachweis hatten 10
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(2,0%) einen szintigraphischen Embolienachweignain(0,2%) handelte es sich um eine
symptomatische Embolie. Die Autoren zogen den $thldass Unterschenkel-
venenthrombosen eine ahnlich groRe Gefahr flir distehung von Lungenembolien wie

Oberschenkelvenenthrombosen darstellen und dagepilert werden sollten (65).

Guias et al. fuhrten eine retrospektive StudieAhklarung des Zusammenhangs isolierter
Unterschenkelvenenthrombosen und Lungenemboliechdudach ihren Zahlen traten
Lungenembolien mit einer Haufigkeit von 15 % beénem Unterschenkelvenenthrombosen
auf. Ob der Grund hierfir in einem proximalem Waehs oder einer direkten
Embolisation aus den Thrombi bestand, wurde vonAlgaren offengelassen (60).

Lotke et al. stellten eine direkte Beziehung zwesthder Gré3e des Thrombus und dessen
Wahrscheinlichkeit zur pulmonalen Embolisation f@&t). Passend zu dieser Feststellung
sehen viele Autoren die Hauptgefahr von Unterschlekenthrombosen in einem
Wachstum nach proximal und einer konsekutiven Ewhghder Embolisationsrate. Die
Haufigkeit einer Ausbreitung ins proximalen Venesisyns wird mit 20-30% angegeben
(9, 13, 26, 99).

Oishi et al. schlugen vor, isolierte Unterschenkebnthrombosen mittels serieller
Untersuchungen zu uberwachen und nur im Falle emximalen Ausbreitung

antikoagulativ zu behandeln (99).

Angesichts einer kontrovers beurteilten Sensitivither Duplex-Sonographie im

Unterschenkelbereich wird von Birdwell et al. eirederholtes Ultraschall-Screeening im
proximalen Venenbereich vorgeschlagen. Bei einednigen Embolierate von 0,6 % bei
Vorliegen einer unauffalligen Kompressionssonogm@aph diesem Messgebiet, wird die
Methode als praktikabel und ausreichend sicher setgg um folgende Lungenembolien

zu verhindern (18).

Alternativ  wird eine Antikoagulationsbehandlung rbei Nachweis TVT im

Unterschenkelbereich vorgeschlagen. Der VorteilBrandlung besteht in einer sicheren
Verhinderung einer weiteren Thrombusprogressiondi@b jedoch das zu einem gewissen
Mal3e gegebene Nebenwirkungsrisiko rechtfertighiisiit geklart und kénnte Gegenstand

weiterer Studien werden.

97



Von Napolitano et al. wird folgendes praktischesrgéhmen vorgeschlagen: Einer
Hochrisikogruppe werden alle traumatologischen ddén zugerechnet, bei welchen
zusatzlich ein Alter > 60 Jahre, ein bestimmtenv@regrad der Verletzung (bestimmt
nach Injury Severety Score ISS > 30) oder eineVartgy des Ruckenmarks vorliegt.

Diese sollten zweimal wochentlich duplexsonogragthisntersucht werden (94).

Als geeigneste Methode wird allgemein die farbkadi®uplexsonographie angesehen, da
sie im Hinblick auf Kosteneffizienz, Durchfiihrbaike&eitaufwand, Nebenwirkungen und
Exaktheit das gunstigste Profil aufweist (13). Oenfolg eines routinemalligen Duplex
Screenings mit der Méglichkeit der Friiherkennung ¥éirombosen und deren zeitnahen
Therapie konnten Van den Berg und Mitarbeiter naib@n. Traumapatienten wurden
kurz vor Beginn der Mobilisierung einer Duplexsngraphie unterzogen. Dabei wurden
in 8,7% der Falle klinisch stumme TVT entdeckt. &urfriihzeitigen Beginn mit
Antikoagulation und Kompressionsstrimpfen konntd diese Weise die Rate von

postthrombotischen und embolischen Komplikationesegkt werden (133).

Angesichts des erhdhten Thromboembolierisikos umtéallchirurgischen Patienten und
davon noch einmal gesteigert in gewissen Subpdpuoknt erscheinen Uberlegungen,
diese routinemafdig auf TVT zu screenen, erwagensider ohnehin schon unzuverlassige
Sensitivitat klinischer Symptome und Tests wirddiasem Patientengut zusatzlich durch
das Vorliegen trauma- bzw. operationsbedingten ®cheés und die Einnahme von
Analgetika Uberlagert, so dass neben der zu emgete erhdhten Thromboserate mit
einem hohen Prozentsatz klinisch nicht erkannte ™ rechnen ist. Dem gegeniber
steht der klinische Alltag mit seinen personelled finanziellen Einschrankungen. Damit
steht fest, dass nur Patienten mit hohem Thromisisgrin ein Screeningprogramm

eingefuhrt werden sollten.

Die Tatsache, dass auch bei korrektem Einsatz mphedtiProphylaxemethoden TVT
vorkommen koénnen, kann als Argument fir routinemégfiScreening bei Patienten mit
hohem Thrombosegefahrdungsgrad aufgefasst werden. DBfinition einer solchen
Gefahrdungsstufe leitete sich bisher aus bestimmtagnosen ab, fir welche eine hohe
Thrombosehéaufigkeit aus der klinischen Erfahrunkpbat war. Moglicherweise liel3e sich
durch ein Scoring-System, welches sich an der Koatlmn der verschiedenen
Risikokategorien orientiert, eine adaquatere Ann#ip an das individuelle
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Thromboserisiko finden. Patienten, die durch eilclss System als Hochrisikopatienten
identifiziert waren, kdénnten nach festem Progranmregelmalligen Abstanden auf das
Vorhandensein von TVT untersucht werden. Ob einariges Vorgehen den

erforderlichen Aufwand rechtfertigt, misste durakitere Studien geklart werden.

Die sonographische Untersuchung der Studie stelt Rlomentaufnahme dar. Beziglich
eines proximalen Wachstums der festgestellten Wolenkelvenenthrombosen kann keine
Aussage getroffen werden. Ebenso kann bei den Nsjee-TVT retrospektiv nicht
bestimmt werden, ob diese aus einer primar reinarierdchenkelvenenthrombose
entstanden sind. Bei den 9 gefundenen Unterschaarietthrombosen trat keine klinisch
manifeste Lungenembolie in Erscheinung. Die Fasfdtur belegt ein proximales
Wachstum isolierter Unterschenkel-Venenthrombosem einem nicht geringen
Prozentsatz. Die Konsequenz hieraus muld  entwedethriombosetherapeutischen
Mallnahmen oder engmaschigen NachuntersuchungenAmgscthluld eines poximalen
Wachstums rein distaler TVT bestehen (110, 118).

4.14 Konsequenzen fir die klinische Praxis

Die vorliegende Studie hat ergeben, dass vor allem Zusammenwirken von
expositionellen und dispositionellen Risikofaktote#i zuséatzlich langerer Immobilisation
das Thromboserisiko erheblich ansteigt. Da einelsDurchuntersuchung aller Patienten
nicht moglich ist, sollte der Fokus der Untersudahanf die Patienten gelenkt werden, die
mittels einer Klassifizierung als stark thrombodébedet erkannt werden. Ein einfach
durchfuhrbarer und aussagekréftiger Score wurde 8onHaas entworfen. In einer
graphischen Darstellung ist es moglich, aus der Isination von expositionellen und
dispositionellen Risiken den Schweregrad der imdigllen Thrombosegefahrdung zu
bestimmen. Sollte es diesem (oder einem &hnlichstkaierten) Test gelingen, seine
Treffsicherheit hinreichend zu belegen, konnte ewotinemalig in ein Klinisches
Assessment integriert werden, welches bei Aufnalenes Patienten in die stationare
Unfallchirurgie das weitere prophylaktische undhiamtrollierende Vorgehen bahnt.
Patienten, die einer Niedrigrisikogruppe zugeordneterden, sind durch

AllgemeinmalRnahmen nach Datenlage ausreichend @escf#1). Hierunter entfallen
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Patienten mit reinem Weichteiltrauma und auf dieretExtremitat beschranktem Trauma,

bei denen eine volle Belastbarkeit gegeben ist.

Patienten mit mittlerem oder hohem Gefahrdungsgmaliten mit Niedermolekularem
Heparin (oder einer vergleichbar effektiven Substgmohylaktisch behandelt werden. Wo
immer madglich sollte eine Frihmobilisation mit dEckpfeilern 20 kp Belastung / 20°
Bewegungsumfang im OSG angestrebt werden. Bei ridate Mobilisierbarkeit sollten
krankengymnastische Ubungen im Liegen oder phyisikalapparative MaRnahmen (AVI,

DBKS etc.) zur Anwendung kommen.

Bei Patienten mit hohem Thromboserisiko ware eutin@maliges Screeningprogramm in
regelmalRigen Zeitabstdnden (z.B. wdchentlich) zwagen. Dazu konnte als nicht-
apparative Methode die Erhebung des Wells-Scoragegohaltet werden. Damit liel3e sich
zeitnah und mit verhaltnismalfiig geringem Aufwanteeévorauswahl derjenigen Patienten
treffen, die einer anschlieRenden apparativen Distga (i.A. Duplexsonographie) zum
definitiven ThromboseausschluR zugefuihrt werden seriis Es existieren mehrere
Vorschlage zu Algorithmen, welche klinische Scoremit verschiedenen

Ultraschallverfahren zu einem gezielten Vorgehemiimieren, um sowohl eine sichere

Thrombosediagnostik als auch Zeit- und Ressourtieieelz zu gewahrleisten (131).
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5. Zusammenfassung

Unfallchirurgische Patienten sind als besonderslgekt fir das Auftreten einer Tiefen
Beinvenenthrombose (TVT) bekannt. Die Thrombogenésg durch Risikofaktoren (RF)
begunstigt, welche sich urspriinglich aus der vorchéw 1856 beschriebenen Trias
Endothelldsion, ventse Stase und Hyperkoagulabilileiten. Im Rahmen einer
monozentrischen Studie an der Unfallchirurgie deiversitat Ulm wurden konsekutiv
438 stationare Patienten mittels eines Fragebogehsr Risikoprofil und farbkodierter
Duplexsonographie auf das tatsachliche Vorliegerel VT hin untersucht. Es fanden
sich 15 frische Tiefe Beinvenenthrombosen, wasrdmadenzrate von 3,24% entspricht.
Vergleicht man dieses Ergebnis mit den Literatuadneg, die zwischen 2 und 28% liegen,

so kann dieses Ergebnis als sehr gut bezeichndewer

Als expositionelles Risiko wird die aus einer tratischen Schadigung entstandene
erhohte Thromboseneigung bezeichnet. Das Patiesitekliv wurde nach Art des
stattgehabten Traumas (Trauma mit Fraktur, Trauhvee d=raktur, Elektiveingriff) und
Lokalisation der Gewebeschadigung in Untergruppdgedeilt. Das Relative Risiko (RR)
fur TVT war v.a. dann erhoht, wenn ein Trauma makEur (RR= 1,9) auftrat oder die
traumatische Einwirkung im Bereich von WirbelsauBecken- (RR=3,5) oder Knie- und
Unterschenkelregion (RR=1,1) vorlag. Bei Lasiondfeira im Bereich der oberen
Extremitéat traten keine TVT auf. Die Ursache hiek@nn direkte Traumafolge oder durch
Immobilitat bedingt sein.

Das dispositionelle Risiko wird aus angeborenen edeorbenen Patienteneigenschaften,
welche zu einem erhdhten Thromboserisiko fiihregeksitet. Es existieren eine ganze
Reihe dispositioneller Risikofaktoren, welche jddoin ihrer Bedeutung in der
Fachliteratur unterschiedlich bewertet werden. Bialyse einzelner dispositioneller RF
zeigte erhthte Thromboseinzidenz v.a. bei Vorliegealigner Tumoren (RR=5,8),
friherer TVT in der Patientenanmnese (RR=3,8), miBot ventse Insuffizienz (RR=2,9)
und Ubergewicht (RR=2,5). COPD (RR=1,8), Herzingighz (RR=1,8) und Einnahme

von Ostrogenhaltigen Pharmaka (RR=1,1) zeigtereman mafigen Einflul3.

In einem weiteren Schritt wurde das Zusammenspidlr unterschiedlichen
Risikokategorien betrachtet. Das alleinige Auftnet®n dispositionellen Risikofaktoren —
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auch wenn sie gehauft vorhanden sind — stellteraativ geringes Risiko dar. Erst im
Zusammenwirken von expositionellen Faktoren undgé#er Immobilisation mit
dispositionellen Faktoren - besonders fortgesamés Alter und Thromboseanmnese -
steigt das Thromboserisiko erheblich an. Immohilitgar bei % aller nachgewiesenen

Thrombosen beteiligt.

Als Hochrisikopatienten werden in der Fachlitera®atienten bezeichnte, bei denen aus
klinischer Erfahrung heraus ein haufiges Vorkomm¥f bekannt ist. Méglicherweise ist
die Bewertung von expositionellen und dispositi@elRF und Umrechnung Utber ein
Scoring-System zu einer Mal3zahl einer rein emgigacSchatzung des Thromboserisikos
Uberlegen. Ein vielversprechender Ansatz scheintStere nach Haas zu sein, welcher
jedoch noch nicht bezuglich seines klinischen Nugzevaluiert wurde.

Analog hierzu wurde versucht, eine Gruppe von Ngethikopatienten zu bestimmen. Als
solche konnten in der Studie Traumen der oder kkkgriffe an der oberen Extremitat
(kein TVT-Nachweis) und reine WeichteilverletzungéRR 0,8) identifiziert werden.
Ursachlich hierfir sind geringere Gewebezerstorusgwie erhaltene Mobilitat
anzunehmen. Im Gegensatz zu in der Literatur haafgefihrten arthroskopischen
Eingriffen, konnte die Studie diese Patientengruppecht eindeutig dem

Niedrigrisikobereich zuordnen.

Unterschenkelvenenthrombosen waren in 1 von 9 frdllmisch nicht zu erkennen.
Beidseitiges Screenen der unteren Extremitatentezeigdem in 1 von 9 Fallen ein
Auftreten kontralateral zum stattgehabten Traumea.B2wertung der Unterschenkel-TVT
bezuglich ihrer Gefahrlichkeit fir den Patienten is der Literatur umstritten. Bei
Annahme einer klinischen Relevanz sollte bei Hmtkopatienten routinemalliges und

bilaterales sonographisches Screening durchgetfilartien.

Ein  direkter  Vergleich der Prophylaxeregime war &g fehlender

Patientenrandomisierung nicht mdglich. Die niedrggsamte Thromboseinzidenz zeigt
jedoch, dass sich der Ansatz einer auf das indaliduThromboserisiko abgestimmten
Prophylaxe, wie er an der Universitatsklinik Salrarg praktiziert wurde, bewahrt. Sollte
sich die personalisierte Bewertung des Thrombadkesdsiber ein Scoring-System als
hinreichend exakt erweisen, kénnte dies Grundlager enoch besser auf den Einzelfall

abgestimmten prophylaktischen Thrombosebehandleing s
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