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Thrombophilie -

was und wann abklären?



Thrombophilie

Übersicht

ÅEinführung

ÅUrsachen
ÅAntithrombin III-Mangel

ÅProtein C-Mangel

ÅProtein S-Mangel

ÅErhöhte Aktivität des Gerinnungsfaktors VIII

ÅLupus-Antikoagulans/Antiphospholipid-Antikörper

ÅAPC-Resistenz/Faktor V-Leiden

ÅProthrombin-Variante

ÅHyperhomocysteinämie (?)

ÅPraktisches Vorgehen



Regulation der Hämostase
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Hämorrhagische Diathese
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Thrombophilie
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Ablauf der Gerinnung

Zellschädigung
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'Inhibitoren' der Gerinnung
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Ablauf der Fibrinolyse

Fibrinogen
Fibrin

Fibrinogen-
Fibrin-

Spaltprodukte

AKTIVATOREN:
Tissue-type Plasminogen Activator (t-PA)

v.a. in Zirkulation
Urokinase-type Plasminogen-Activator (u-PA)

v.a. perizelluläre Proteolyse

Plasminogen Aktivator 
Inhibitor-1 (PAI 1)

a2-Antiplasmin

Plasminogen Aktivator
Inhibitor-2 (PAI 2)

Plasminogen Plasmin



Thrombophilie

BEGRIFF

ÅErhöhtes Thrombose-Embolie-Risiko aufgrund 

angeborener und/oder erworbener Hämostase-

oder Fibrinolysestörungen

ÅPrävalenz: zirka 1:2'000 (?)

ÅGesteigerte Aktivatoren der Gerinnung 

und/oder verminderte Gerinnungsinhibitoren

ÅVerminderte Aktivatoren der Fibrinolyse 

und/oder erhöhte Fibrinolyseinhibitoren
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Übersicht
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Thrombophilie

Antithrombin III-Mangel

ÅAT III hemmt den aktiven Faktor X und Thrombin

ÅVererbung autosomal dominant

ÅJe nach molekularem bzw. funktionellem Defekt 

unterschiedliche Typen

ÅErworbene Formen: Lebererkrankungen, 

Verbrauchskoagulopathie, nephrotisches Syndrom

ÅRigorose Thromboseprophylaxe (niedrig 

molekulares Heparin) bei Risikosituationen

ÅNach der ersten Thromboembolie Dauerantikoagu-

lation erwägen, nach der zweiten einführen

ÅOvulationshemmer kontraindiziert


