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Quintessenz

@ Die Thrombophlebitis tritt hdufiger in varikés verdnderten Venen als in nicht
varikos verdnderten Venen auf.

® Unbehandelt kann sich die Thrombophlebitis nach proximal oder distal
ausdehnen, inshesondere bei Vorliegen von Risikofaktoren (Alter >60 Jahre,
ménnliches Geschlecht, durchgemachte tiefe Beinvenenthrombose).

® Bei Thrombophlebitiden, insbesondere in nicht varikds verdnderten Venen,
sollte das Vorliegen eines Malignoms oder einer Thrombophilie in Betracht ge-
zogen werden.

@ Ein gleichzeitiges Vorliegen einer Thrombose oder einer Lungenembolie ist
bei der Thrombophlebitis hdufiger, als man denkt, und tritt in durchschnittlich
17% der Félle auf.

® Die Diagnostik der Wahl ist die duplexsonographische Abkldrung.

@® Bei ausgedehnter Thrombophlebitis mit Gefahr der Propagation in die Tiefe
ist, bei gleichzeitiger konsequenter Kompressionstherapie, die Antikoagulation
zu empfehlen (je nach Fall fiir 6 bis 12 Wochen).

Summary
Superficial thrombophlebitis: an overview

® Thrombophlebitis is commoner in varicose than in non-varicose veins.

® [funtreated thrombophlebitis may spread proximally or distally, especially if
risk factors are present (age >60 years, male sex, history of deep vein thrombosis).

® Thrombophlebitis, particularly in non-varicose veins, suggests the presence
of malignancy or thrombophilia.

Simultaneous thrombosis or pulmonary embolism in association with throm-
bophlebitis is commoner than generally assumed (mean 17%,).

® The diagnostic procedure of choice is duplex ultrasound.

® Where the thrombophlebitis is extensive with a risk of progress to involve
deep veins, anticoagulation is recommended (for 6 to 12 weeks depending on
the case), with simultaneous persevering compression therapy.

® Randomised controlled studies are lacking for this therapeutic recommen-
dation.

Definition

Die Thrombophlebitis entspricht einer Entziin-
dung der oberflachlichen Venen mit oder indu-
ziert durch Thrombusbildung. Das Lumen der
Vene wird durch den Thrombus vollstindig
oder partiell obliteriert, die Wand ist entziindlich

verdndert. Eine Thrombophlebitis kann in vari-
kos verdnderten Venen ebenso wie in normal-
kalibrigen, nicht varikds verdnderten Venen vor-
kommen.

Epidemiologie

Die akute oberflichliche Thrombophlebitis ist
hédufig. In den USA (Bevolkerungszahl unge-
fahr 281 Millionen) wird die Inzidenz auf
125000 Neuerkrankungen pro Jahr geschétzt
[1]. In der epidemiologischen Erhebung im
Rahmen der Basler Studie fanden Widmer et al.
bei 6% der Méanner und bei 14% der Frauen
des untersuchten Kollektivs (Arbeiter eines
Pharmaunternehmens) Hinweise auf eine akute
oder durchgemachte Thrombophlebitis [2]. In
35 bis 46% der Fille sind Manner mittleren
Alters (um 54 Jahre) betroffen. Am héaufigsten
wird eine Thrombophlebitis bei linger liegen-
den intravendsen Kaniilen beobachtet. Der
andere wichtige préddisponierende Faktor ist
die Varikose. Rund 62% der Phlebitiden treten
in einer varikds verdanderten Vene auf [3]. Ins-
gesamt wurde bei 22% der untersuchten Pa-
tienten mit Varikose eine Thrombophlebitis ge-
funden [4]. Weitere konkomittierende Faktoren
sind das Alter (>60 Jahre), Adipositas, Nikotin-
abusus oder eine durchgemachte tiefe Bein-
venenthrombose bzw. Thrombophlebitis. Fakto-
ren, welche die Ausdehnung der Thrombo-
phlebitis begiinstigen, sind ebenfalls das Alter
(>60 Jahre), das méannliche Geschlecht sowie
eine durchgemachte tiefe Beinvenenthrombose
[1].

Klinik

Das klinische Bild ist charakterisiert durch
Schwellung, Verhartung und Schmerzhaftigkeit
eines entziindeten, oberflichlichen Venenseg-
ments (Abb. 1 EX). Die Haut dariiber ist tiber-
wiarmt und gerdtet. In schweren Fillen kann sie
erysipeldhnlich aussehen, sich also als flichen-
hafte Rotung und Uberwirmung manifestieren.
Schmerzen bereitet bereits das Anspannen der
darunterliegenden Muskulatur.

CME zu diesem Artikel finden Sie auf S. 183 oder im Internet unter www.smf-cme.ch.
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Abbildung 1

Rotung der Oberschenkelinnenseite sowie geroteter
Strang bei duplexsonographisch nachgewiesener
Thrombophlebitis der rechten Vena saphena magna.

Atiologie

Die Virchowsche Trias (Stase, Endothelldsion,
Gerinnungsstorung) spielt wie bei der tiefen
Beinvenenthrombose auch bei der Entstehung
der Thrombophlebitis eine wichtige Rolle. Die
Stase und die Lision des Endothels wurden be-
schrieben, die Hyperkoagulabilitit als weitere
Ursache einer Thrombophlebitis ist bis jetzt nur
in einer kleinen Patientengruppe untersucht
worden. Dabei wiesen 12 von 29 Patienten mit
oberflachlicher Thrombophlebitis eine Throm-
bophilie auf, am héufigsten wurde ein Anti-
thrombin-III-Mangel gefunden [1]. Hanson et al.
bestétigen diese Beobachtung bei 10 von 17 Pa-
tienten [5]. Andere, meist mit einer Thrombo-
phlebitis in nicht varikés verdnderten Venen
einhergehende, Gerinnungsstérungen sind der
Mangel an Faktor XII [6], Protein C (peripartale
Thrombophlebitis) [7], Antithrombin ITI, Protein
S und das Antikardiolipinantikérpersyndrom [8].
Bei einer Thrombophlebitis in einer nicht vari-
kos verdnderten Vene muss auch das Vorliegen
eines paraneoplastischen Syndroms [9] bzw., bei
einem Tumorleiden in Remission, eines Rezidivs
in Betracht gezogen werden.
Thrombophlebitiden werden auch im Rahmen
von Systemerkrankungen wie generalisierten
bakteriellen, selten auch viralen Infekten (Zyto-
megalie-Virus-Infektion) beschrieben. Bei ande-
ren Systemaffektionen wie etwa bei Morbus
Behget, Sarkoidose und Morbus Biirger (Thromb-
angitis obliterans) lassen sich ebenfalls gehduft
Thrombophlebitiden beobachten (siehe Ab-
schnitt «Sonderformen der Thrombophlebitis»).
Eine Varikophlebitis (Abb. 2 K1) liegt vor, wenn
die Entziindung in einer Varize entstanden ist;
die Varikophlebitis ist die hdufigste Form einer
Thrombophlebitis.

Sonderformen der Thrombophlebitis

Septische Thrombophlebitis

Die septische Thrombophlebitis tritt im Rah-
men einer Sepsis, hdufig am Ort der Infusions-
kaniile auf. Die Katheterspitze kann durch einen
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angelagerten, septischen Thrombus zur Embo-
liequelle werden. Die suppurative septische
Thrombophlebitis der Vena jugularis interna
oder externa bei oropharyngealen oder odonto-
genen Infekten (meist Fusobakterium necropho-
rum) wird als sogenanntes Lemierre-Syndrom
bezeichnet. Gefdhrlich sind die drohende Arro-
sion der Arteria carotis interna und die sich nach
intrakraniell ausbreitende, aufsteigende Throm-
bophlebitis der Vena jugularis interna [10].

Thrombophlebitis nach paravenéser Injektion

Insbhesondere bei Vorliegen eines Paravasats von
zytotoxischen Medikamenten kann im Bereich
der Entziindung eine Nekrose entstehen [11]. Die
Venenwand wird geschédigt, die Obliteration der
Vene ist in diesem Fall wahrscheinlich sekundér.

Phlebitis saltans oder migrans

Die Phlebitis saltans oder migrans entspricht
einer Thrombophlebitis in einer nicht varikos
verdnderten Vene, die zeitlich gestaffelt an ver-
schiedenen Lokalisationen auftreten kann. Am
héufigsten (bis zu 62%) finden wir diese Form
der Thrombophlebitis bei einer Thrombangitis
obliterans (Morbus Biirger) [12]. Auch im Rah-
men von Vaskulitiden wie der Wegener-Granu-
lomatose, dem Lupus erythematodes oder der
Riesenzellarteriitis bei Polymyalgia rheumatica
wurde diese Form der Thrombophlebitis be-
schrieben [13]. Bevorzugte Lokalisation ist die
Aussenseite der Beine, seltener sind die Arme
oder der Stamm betroffen. Eine Probebiopsie
empfiehlt sich insbesondere, um die Diagnose

Abbildung 2
Varikophlebitis an der linken Oberschenkelseite.
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einer Thrombangitis obliterans iiberhaupt stel-
len zu kénnen.

Mondor-Phlebitis

Bei der Mondor-Krankheit [13] handelt es sich
um eine Thrombophlebitis der Vena epigastrica
superficialis, oder der Vena thoraco-epigastrica
(Abb. 3 ). Sie ist selbstlimitierend und wurde
erstmals vom franzosischen Chirurgen Henry
Mondor (1885-1962) beschrieben [14]. Fir
Einzelfille ist eine Assoziation mit einem Mam-
makarzinom [15], einer Thrombophilie (Anti-
kardiolipinantikdrpersyndrom, Protein-C-Mangel)
[16, 171 und mit Hepatitis C [18] dokumentiert.

- .~

Abbildung 3
Mondor-Phlebitis der rechten Vena thoraco-epigastrica
bei einer jungen Frau.

Differentialdiagnose
der Thrombophlebitis

Lyme-Borreliose

Die flichenhafte Rotung nach einem Zeckenbiss
bei der Lyme-Borreliose [19], das sogenannte
Erythema migrans, unterscheidet sich von der
Thrombophlebitis einerseits durch die Ana-
mnese, andererseits durch die Morphologie der
Lasion (runde Begrenzung, zentrale Aufhellung)
[20]. Die Laboruntersuchungen helfen bei der
Diagnosestellung weiter. In Einzelfdllen wurde
zusétzlich zur Infektion mit Borrelien eine Phle-
bitis saltans beschrieben, histologisch handelt es
sich um eine granulomatodse perivaskulidre Ent-
ziindung mit Nachweis von Immunglobulin-
depots [19].

Sweet-Syndrom

Bei hdmatologischen Erkrankungen wie dem
myelodysplastischen Syndrom und der akuten
myeloischen Leukdmie (AML) wurden rotliche
Hautverdnderungen festgestellt, die als soge-
nanntes Sweet-Syndrom bezeichnet werden
[21]. Abbildung 4 K zeigt eine Patientin mit
dieser Manifestation bei AML im Blastenschub.
Histologisch entsprechen die stark schmerzen-
den roten Hautverdnderungen entziindlichen
Infiltraten in der Lamina propria der kleinen
Gefdsse der Subkutis [22].
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Thrombophlebitis und
tiefe Beinvenenthrombose

Die oberflichliche Thrombophlebitis wurde
lange Zeit als eine selbstlimitierende Erkrankung
ohne wesentliche Morbiditdt oder Mortalitdt an-
gesehen. Seit der Einflihrung der Duplexsono-
graphie wurde jedoch vermehrt festgestellt, dass
sich die oberflichliche Thrombophlebitis in das
tiefe Venensystem ausdehnen kann, und zwar
einerseits iiber die Krosse der Vena saphena
magna bzw. der Vena saphena parva, anderer-
seits iiber Perforansvenen. Neben der Propaga-
tion in die Tiefe ist auch eine sich parallel dazu
entwickelnde tiefe Beinvenenthrombose nicht
selten.

Je nach Literaturangabe wird die Haufigkeit
einer tiefen Beinvenenthrombose bei einer ober-
flachlichen Thrombophlebitis mit 6 bis 44% an-
gegeben. Tabelle 1 & gibt einen Uberblick iiber
die Daten der verschiedenen Studien. Ebenfalls
sind darin die Griosse der untersuchten Kollek-
tive und der prozentuale Anteil der Varikophle-
bitiden zusammengestellt. Mit Ausnahme eines
Kollektivs betrdgt der Anteil an Patienten mit
Varikophlebitiden mehr als 60%. Insgesamt
wurden 2044 Patienten in zum Teil prospektiv
untersuchten Kollektiven beschrieben. Auf die
Gesamtzahl aller Patienten bezogen, wurde
bei 13,9% eine tiefe Beinvenenthrombose ge-
funden. Die mit 6% (31 von 551) angegebene tief-
ste Priavalenz in einer retrospektiv (1994-1997)
analysierten Patientenpopulation erkldrt sich
moglicherweise einerseits durch die lediglich
proximale Untersuchung der Beinvenen, ande-
rerseits durch die Grosse des Kollektivs [23].
Chengelis et al. haben bei 9286 Patienten mit
Verdacht auf eine tiefe Beinvenenthrombose in
19% zusétzlich zur tiefen Beinvenenthrombose
eine Thrombophlebitis gefunden. Innerhalb von
2 bis 10 Tagen wurden 263 Patienten mit isolier-
ter Thrombophlebitis auf eine Propagation un-
tersucht. Hierbei zeigten 30 der 263 Patienten
(11%) eine dokumentierte Ausdehnung ins tiefe
Beinvenensystem (21mal iiber die Krosse der
Vena saphena magna, 3mal {iber jene der Vena

S

Abbildung 4
Sweet-Syndrom, Hautveranderung bei akuter
myeloischer Leukamie.
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Tabelle 1. Haufigkeit der tiefen Beinvenenthrombose (TVT) und von Lungenembolien (LE)

bei oberflachlicher Thrombophlebitis je nach Literatur.

Autor Jahr n VAR n (%) Diagnostik TVT n (%) LE n (%)
Gjores [40] 1962 40 UB CH 13 (33) 2(8)
Hafner [41] 1964 94 UB CH 9 (7) 3(2)
Husni [4] 1982 221 221 (100) CH 15 (7) 10 (0,5)
Plate [42] 1985 28 19 (68) PG 4 (19) 2(7)
Bergqvist [25] 1986 56 38 (67) PG 9 (16) 0(0)
Skillman [43] 1990 42 39 (93) PL, DS, PG 5(12) 0(0)
Prountjos [26] 1991 57 UB PG 11(20) UB
Lutter [28] 1991 186 63 (34) DS 53 (28) 8 (4)
Jorgensen [44] 1993 44 41 (93) DS 10 (23) UB
Barrelier [45] 1993 105 uUB DS 31(30) UB
Blattler [46] 1993 25 22 (88) DS, PL 11 (44) UB
Chengelis [24] 1996 263 UB DS 30 (11) UB
Bounameaux [23] 1997 551 uB DS 31(6) uB
Blumenberg [47] 1998 232 UB DS 20 (9) 2(1)
Gillet [48] 2001 100 88 (88) DS 32 (32) 3(3)
Total 2044 284 (13,9) 30 (3)

DS = Duplexsonographie, PL = Plethysmographie, PH = Phlebographie, CH = Chirurgie, UB = unbekannt, VAR = Varikose

saphena parva und 6mal {iber die Perforans-
venen) [24].

In einigen Publikationen ist die Prévalenz einer
tiefen Beinvenenthrombose bei der Varikophlebi-
tis im Vergleich zur Prdavalenz bei Thrombophle-
bitiden in nicht varikos verdnderten Venen tiefer
(3-20% vs. 44-60%) [25-27]. Andere Autoren wie
Lutter et al. beschreiben eine identische Haufig-
keit der assoziierten tiefen Beinvenenthrombosen
bei Varikophlebitis und Thrombophlebitis; der
Anteil der Patienten mit einer Varikophlebitis lag
in dieser Arbeit mit 34% am tiefsten [28].

Die Risikofaktoren, eine tiefe Beinvenenthrom-
bose bei oberflichlicher Thrombophlebitis zu
erleiden, wurden retrospektiv an 186 Patienten
untersucht [28]. Es sind dies die rezidivierende
Thrombophlebitis an sich, ebenso wie Risiko-
situationen (Immobilisation, Operation, Trauma,
Schwangerschaft) [7]. Lutter et al. nennen zu-
dem das ménnliche Geschlecht, ein Alter von
>60 Jahren, eine bilaterale Thrombophlebitis,
eine durchgemachte tiefe Beinvenenthrombose,
einen Infekt und Bettligerigkeit als signifikant
assoziiert mit einer tiefen Beinvenenthrombose
bei der Thrombophlebitis (Tab. 2 &) [28].

Lungenembolie und Thrombophlebitis

Im Jahr 1905 wurde der erste Fall einer Lungen-
embolie bei einer oberflachlichen Thrombophle-
bitis beschrieben [29]. In Autopsiestudien betrug
die Prdvalenz von Lungenembolien 23%, in 6%
der Félle fiihrte die Lungenembolie zum Exitus
letalis [30]. Die Lungenembolie ist auch heutzu-
tage eine hiufige Todesursache. In einer Studie
wurde bei 7 von 21 Patienten mit der Klinik einer

oberflachlichen Thrombophlebitis gleichzeitig
eine Lungenembolie festgestellt [31]. In Tabelle 1
sind die ibrigen in der Literatur bekannten Préa-
valenzzahlen aufgelistet. Diese Daten zeigen,
dass eine weiterfiihrende Diagnostik bei der
Klinik einer Thrombophlebitis unabdingbar ist.

Diagnostik

Bei der klinischen Untersuchung soll der Lokal-
befund erfasst und dokumentiert werden, inshe-
sondere ist die Ausdehnung der Rétung wichtig.
Ebenso miissen die klinischen Zeichen einer vend-
sen Insuffizienz (Pigmentierung im Bereich des Mal-
leolus medialis oder lateralis) sowie eine allfallige
Stamm- bzw. Astvarikose der epifaszialen Venen
gesucht werden. Zur weiteren Abkldrung gehort die
Duplexsonographie [32]; dies einerseits, um die ge-
naue Ausdehnung der Thrombophlebitis bzw. Vari-
kophlebitis in bezug auf die tiefen Venen zu kennen,
andererseits, um, wie oben erwdhnt, begleitende
tiefe Beinvenenthrombosen zu diagnostizieren [33].

Tabelle 2. Risikofaktoren fiir die Entwicklung
einer tiefen Beinvenenthrombose bei oberflachlicher
Thrombophlebitis nach Lutter et al. [28].

Risiko P
Bilaterale Thrombophlebitis 0,01
Alter >60 Jahre 0,01
Mannliches Geschlecht 0,01
Status nach Thrombose, Lungenembolie 0,01
oder Thrombophlebitis

Bettlagerigkeit 0,02
Infekt 0,02
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Therapie

Allgemeine Massnahmen

Der Patient soll mobilisiert werden. Lokal appli-
zierte Salben haben im Vergleich zu Plazebo in
einer von Bergqvist et al. publizierten prospek-
tiven Studie keinen signifikanten Nutzen gezeigt
[34]. In derselben Studie wurden verschiedene
Zusammensetzungen von Lokalthereupeutika
(Heparinoid® Créme, Piroxicam Gel) getestet, die
Ausdehnung der phlebitisch verdnderten Venen-
segmente und die Schmerzintensitidt (visuelle
Analogskala) waren identisch [34].
Kompressionsverbdnde konnen, falls dies die
Schmerzen zulassen, bereits von Beginn weg an-
gelegt werden. Zur Rezidivprophylaxe wird das
Tragen eines Kompressionsstrumpfes empfoh-
len. Nach Langstreckenfliigen wurde allerdings
in der Gruppe mit einer Kompression (Unter-
schenkelkompressionsstriimpfe der Kompressi-
onsklasse I) etwas héufiger eine Varikophlebitis
gefunden [34]. Vermutlich entstand diese durch
Einengung und konsekutive Stase der epifaszia-
len Varizen im Kniekehlenbereich. Es empfiehlt
sich moglicherweise fiir die Odem- und Throm-
boseprophylaxe bei Langstreckenfliigen, Patien-
ten mit Varikose einen Oberschenkelkompressi-
onsstrumpf zu verschreiben.

Antikoagulation

Je nach Ausdehnung der Thrombophlebitis wird
eine Therapie mit niedermolekularem Heparin
in therapeutischer Dosierung empfohlen. Bei
krosse- oder perforansnahen Phlebitiden muss
eine orale Antikoagulation fiir 6 bis 12 Wochen
diskutiert werden. Die sogenannte Stenox-Studie
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(superficial thrombophlebitis treated by enoxa-
parin) zeigte, dass bei einer Thrombophlebitis
unter Plazebo im Vergleich zu Enoxaparin in
prophylaktischer (40 mg) bzw. therapeutischer
(1,5 mg/kg KG) Dosierung 10 Tage nach der
Diagnosestellung signifikant haufiger eine proxi-
male Ausdehnung der Thrombophlebitis ent-
stand. Die Inzidenz der tiefen Beinvenenthrom-
bose blieb jedoch in allen Gruppen gleich [36]. In
einem Sechs-Monate-Follow-up liessen sich in
der Gruppe mit niedrig dosiertem Heparin signi-
fikant mehr thromboembolische Ereignisse be-
obachten als in der Gruppe mit therapeutisch
dosiertem unfraktioniertem Heparin (20 vs.
3,3%) [37]. Ebenfalls kam es in der Gruppe mit
niedrig dosiertem Heparin bedeutend haufiger
zu Rezidiven der Thrombophlebitis sowie zu
begleitenden tiefen Beinvenenthrombosen. Bel-
caro et al. haben 1999 eine Vergleichsstudie
zwischen einer prophylaktischen Dosis mit
niedermolekularem Heparin sowie einer opera-
tiven Therapie und einer alleinigen Kompression
durchgefiihrt. Sie stellten bei der alleinigen Kom-
pression im Vergleich zu den anderen Thera-
piemodalititen eine signifikante Haufung der
proximalen Ausdehnung der oberflichlichen
Thrombophlebitis und von assoziierten tiefen
Beinvenenthrombosen fest [38]. Unprézis sind
zudem die neusten Empfehlungen des Amercian
College of Chest Physicians (ACCP), deren Evi-
denzlevel mit I B bewertet wurde. Sie lauten:
Mindestens vier Wochen Therapie mit unfrak-
tioniertem oder niedermolekularem Heparin
in «mittlerer» Dosierung [39]. Weitere Studien
miissen diese Therapieansitze kontrolliert prii-
fen.
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