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Thrombophilie
Ubersicht

A Ursachen

A Antithrombin lll-Mangel

A Protein C-Mangel

A Protein S-Mangel

A Erhohte Aktivitat des Gerinnungsfaktors VIII

A Lupus-Antikoagulans/Antiphospholipid-Antikorper
A APC-Resistenz/Faktor V-Leiden

A Prothrombin-Variante

A Hyperhomocysteinamie (?)

A Praktisches Vorgehen




Regulation der Hamostase
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Hamorrhagische Diathese
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Ablauf der Gerinnung
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'Inhibitoren’ der Gerinnung

Gerinnungshemmung
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Ablauf der Fibrinolyse

AKTIVATOREN:
lissue-type Plasminogen Activator, (t=PA)
V.a. In zZirkulation
Urokinase-type Plasminogen-Activator (U-PA)
V.a. perizellulare Proteoclyse

Fibrinogen- Fibrinogen
Fibrin- 1bri
Spaltprodukte




Thrombophilie
BEGRIFF

AErhohtes Thrombose-Embolie-Risiko aufgrund
angeborener und/oder erworbener Hamostase-
oder Fibrinolysestorungen

APravalenz: zirka 1:2'000 (?)

AGesteigerte Aktivatoren der Gerinnung
und/oder verminderte Gerinnungsinhibitoren

AvVerminderte Aktivatoren der Fibrinolyse
und/oder erhohte Fibrinolyseinhibitoren




Thrombophilie
Ubersicht

A Einfthrung v/

A Erhohte Aktivitat des Gerinnungsfaktors VIl

A Lupus-Antikoagulans/Antiphospholipid-Antikérper
A APC-Resistenz/Faktor V-Leiden

A Prothrombin-Variante

A Hyperhomocysteinamie (?)

A Praktisches Vorgehen




Thrombophilie
Antithrombin llI-Mangel

AAT Il hemmt den aktiven Faktor X und Thrombin
AVererbung autosomal dominant

AJe nach molekularem bzw. funktionellem Defekt
unterschiedliche Typen

AErworbene Formen: Lebererkrankungen,
Verbrauchskoagulopathie, nephrotisches Syndrom

ARigorose Thromboseprophylaxe (niedrig
molekulares Heparin) bei Risikosituationen

ANach der ersten Thromboembolie Dauerantikoagu-
lation erwagen, nach der zweiten einflihren

AOvulationshemmer kontraindiziert




