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bu_ Thromboembolische ™
e Erkrankungen (TE)

= Blutgerinnsel konnen die Blutgefasse
am Entstehungsort verstopfen:

j> Thrombose

= Blutgerinnsel werden vom Blutstrom
fortgeschleppt und bleiben stecken:

) Embolie
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Thromboembolien

JrsojoydIoN

n Arterien

= Herzkranzgefass:
Herzinfarkt

= Hirngefass:
Hirninfarkt

= Bein-Arterie:
PAVK

= efcC.
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Thromboembolien

= Venen
= Beinvenenthrombose
= Lungenembolie
= Hirnvenenthrombose
= Bauchvenenthrombose
= etc.
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= Blutgerinnsel werden
vom Blutstrom fort-

I geschleppt und bleiben 7

stecken: 2

= Blutgerinnsel verstopfen
die Blutgefasse :
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o Symptome TVT / LE
Beinvenenthrombose
= Schwellung -
l = Schmerzen =
= Rotung -

= Uberwdrmung

= eingeschrankte
Beweglichkeit
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— Symptome TVT / LE
Lungenembolie
o = Atemnot
1 . = Schmerzen

= Schnelles Atmen
= blaue Lippen

= Ohnmacht

= Kreislaufstillstand
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Thrombophilie
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— Thrombophilie

Wikipedia

Die Thrombophilie (altgriechisch thrombos y 4
,Klumpen' und phileein lieben’) oder

Thromboseneigung bezeichnet di
bedingte odeeigung zur Bildung von

Blutgerinnseln innerhalb von Blutgefalien
(Thrombose) oder von Embolien infolge veranderter
Eigenschaften von Blutzellen, Blutplasma,
Blutstromung und/oder GefalRwanden.
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Hmb .
w o uemerkanonsspia
=~ Normaler Schutz vor Thrombosen

= Endothel
= Die Blutgefasse sind mit Zellen (Endothel)
ausgekleidet, welche verhindern, dass es zu einer

Gerinnungsaktivierung kommt

= Hemmer der Gerinnung:
= Antithrombin
= Protein C/S System

= Fibrinolyse System

= Wird doch ein Gerinnsel gebildet, kommt es zur
Aktivierung der Fibrinolyse mit in der Folge
Auflosung des Gerinnsels
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Wasserfall-
artige
Aktivierung
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b Extrinsic pathway Intrinsic pathway I— Contact actlvation sy—ste; 2 tal
u Tissue Factor-Vli Prekallikrein ——» Kallikrein | JZERN
Phospholipids, Ca2+ high molecular ‘
- weight |
UNIVERSITAT Kininogen
BERN thrombin | _Factor Xlla~e— Factor XIl |
factor Vlia T (R TR RO
Factor IX
|—%SSUG Factor-Vlia | » | ««——— Factor Xla<-———— Factor Xl
I_Phospholipids, Caﬁ':—' Ca2+
— \— oy Factor VI
’?actor IXa, Factor Vllia =
| Phospholipids, Ca2+ ]
— = =T

/ Factor V

o ]

Factor X ——=» ' Factor Xa, Factor Va

Phospholipids, Ca2*
| oehaibes 2 \ . Factor Xl
Prothrombin » Thrombin ———»lCaZ‘“
Factor Xllla

:

Cross-linked

Fibrinogen — Fibrin Fibrin
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Blutstillung
normalerweise im Gleichgewicht

Gerinnsel Auflosung

Gerinnsel Bildung
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ub . . luzerner kant(z)ETT?iRj}E?Nl
—_ Ungleichgewicht
* Thrombose / Blutung

Blutungsneigung Thromboseneigung

N
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U vendse Thrombophilie™ =
''''''''''' Risikofaktoren

= Erworbene
| Risikofaktoren

= Hereditare
Risikofaktoren
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= Alter

= Schon einmal gehabte
Thrombose/Lungenembolie

= Immobilisation, lange Reise

= Chirurgischer Eingriff

= Tumorerkrankung

= Hormone

= Schwangerschaft / Wochenbett

= Knochenmark Krankheiten

= Antiphospholipidantikorper Syndrom
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Relatives Risiko bei ™
erworbenen Risikofaktoren

= Kein Risikofaktor Referenzgruppe

IIIIIIIIIII

s Fruhere vendse Thromboembolie 10

I = Chirurgie 6
= Hospitalisation 11
= Immobilisation 9
= Schwangerschaft 5-10
= Wochenbett 10-30
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= Mutationen:

zu viel Funktion
FV Leiden
APC Resistenz
F II Mutation

= Mangel an:

Zu wenig Funktion
= Antithrombin -
= Protein C
= Protein S .
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= Antithrombin

= AT: 2000-fache Potenzierung durch Heparin
hemmt aktivierte Gerinnungsfaktoren (i1a, xa, viIa, 1Xa, XIa, etc)

I Antithrombin Mangel:

s Pravalenz: 0.02 %
= Relatives Risiko (RR) venose TE: 20
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Extrinsic pathway Intrinsic pathway o e e T '
b [— Contact activation system | ital
u Tissue Factor-Vli Prekallikrein ——» Kallikrein | JZERN
Phospholipids, Ca2+ high molecular
- weight |
UNIVERSITAT Kininogen
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Factor X ——=» ' Factor Xa, Factor Va
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Prothrombin = Thrombin lCaZ+
Factor Xllla

:

Cross-linked

Fibrinogen — Fibrin Eibrin
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e Protein C

Vitamin-K abhangig, braucht Kofaktor Protein S
Halbwertszeit: 5-7 h, Inaktivierung von FVa / FVIIIa

= Pravalenz: 0.2 %

I Protein C Mangel:
= Relatives Risiko (RR) vendse TE: 10
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Vitamin-K abhangig, Kofaktor von Protein C
Inaktivierung von FVa / FVIIIa

= Privalenz: <1%

I Protein S Mangel:
= Relatives Risiko (RR) venodse TE: 10
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= APC-Resistenz/F V Leiden

Faktor V ist resistent auf Inaktivierung durch APC

= Ursache: Mutation im Faktor V
:> genannt Faktor V Leiden

= Pravalenz: 5-10 %

= Risikoerhohung fur vendse Thromboembolien:
FV Leiden 4-8 fach
Pille 2-4 fach

Beides 30-fach (Interaktion!)

FVL Homozygot 100-fach
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sauveesia F IT Mutation

= Mutation im Prothrombin-Gen mit in der Folge
hoherem Faktor II

= Pravalenz: 2-5%
s Relatives Risiko (RR) venose TE: 2-6
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TR .. : .y .. lwzemerkantonsspita
~ Risiko bei hereditdren
""""""""" ” Risikofaktoren
RR PAR

= Kein Risikofaktor 1

= Antithrombin Mangel 10-20 1-2%

= Protein C Mangel 10 1-2%

= Protein S Mangel 10 1-2%

= FV Leiden 5-10 25%

= FII Mutation 2-6 10%

RR = relatives Risiko
Ereignisse gehen zu lasten dieses Risikofaktors

PAR = population attributable risk d.h. wie viele
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w Antikoagulation
- Patienten mit:

= VenOse Thromboembolie
= liefe Venenthrombose

I = Lungenembolie
= Arterielle Thromboembolie

= Vorhofflimmern
= Herzkrankheiten
« Klnstliche Herzklappen

Therapie und Prophylaxe
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= Vitamin K Antagonisten (VKA)
« Marcoumar, Sintrom

I = Direkte orale Antikoagulantien
(DOAK)

= Heparine
= Standard Heparin
= Nieder Molekulare Heparine
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= Vitamin K Antagonisten (VKA)
» Marcoumar, Sintrom

= Direkte orale Antikoagulantien
(DOAK)

= Heparine
« Standard Heparin
= Nieder Molekulare Heparine
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Vitamin K Antagonisten

Vitamin K Antagonisten verhindern die
Bildung normaler Vitamin K abhangiger
Gerinnungsfaktoren
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u Tisue Factor-Vl g Wirkungsort &

Phospholipids, Ca2+
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UNIVERSITAT
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thrombin

factor Vlla

[?issue Factor-Vila

LPhospholipids, Cai”f_] Ve rm i n d e rte

\ Produktion von
Gerinnungsfaktoren

Factor V

A4

‘ Factor X ——=» ' Factor Xa, Factor Va
l_PhosphoIipids, Ca2t |

Factor XllI

Prothrombin » Thrombin ——»lCaZ‘“

I l Factor Xllla

M a rCO u m a r Fibrinogen — = Eibtih LCross-linked

Fibrin
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= Vitamin K Antagonisten (VKA)
« Marcoumar, Sintrom

= Direkte orale Antikoagulantien
(DOAK)

= Heparine
« Standard Heparin
= Nieder Molekulare Heparine
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Apixaban Edoxaban Rivaroxaban Dabigatran
Eliquis® Lixiana® Xarelto® Pradaxa®
Tablette 5/10 mm Tablette 11 mm Tablette 6 mm Kapseln 18 mm
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Pradaxar
110 mg

10 hard capsules
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Lixiana 60 m
edoxaban
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u Tissue Fac erkungSOrt krein ——» Kallikrein | JZERN
Phospholip . o dlecular T
Wirk-Mechanismus ., |
BERN e | vactor Xlla~e— Factor Xl |
factor Vlla T T R e e
Factor IX
Fissue Factor-Vlla | p» | ««— Factor Xla—«————— Factor X
Phospholipids, Ca<* Cal+
‘- T o —] Factor VI
Yy
Hem mt nur \ [?actor IXa, Factor Villa j
m = Phospholipids, Ca2+
aktivierte ==t

Faktoren

Factor X

2

‘ Pradaxa ‘

Factor Xa, Factor Va
N h1ospholipids, Ca2t

Factor XllI

Prothrombin

Xarelto
Eliquis
Lixiana
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“" Zugelassene Indikationen 2025
« Prophylaxe: Orthopédie Schwangerschat
= Apixaban - Rivaroxaban Stillen

I = Prophylaxe: Medizin/Allgemeine Chirurgie
= keines

Venose Thromboembolien Therapie
s Apixaban - Edoxaban- Rivaroxaban

Vorhofflimmern
s Apixaban - Edoxaban- Rivaroxaban

= Mechanische Herzklappe: keines!
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:glli‘m'l“s”“ Med ' kamen*ensp ' egel 24 h
Nagler, Wuillemin. Therapeutische Umschau 2012; 69 (11) VKA - UFH
100 %
_ AN \ Dabigatran '\ =L r—

80 % — once daily: Thrombose Schutz 24 - 36 Stunden

\\

once daily: Blutungsforderung bei
Trauma 8 - 10 Stunden

70 % —

60 % —

50 % —

40 % —|

30 % —|

NMH/Fondaparinux

20 %

10 % —

R|va roxa ban / Edoxa ban

T T l I I T T T
4 h 6 h 8h 10h 12h 14h 16 h 18 h 20 h 22 h 24 h

0 %
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= Vitamin K Antagonisten (VKA)
« Marcoumar, Sintrom

= Direkte orale Antikoagulantien
(DOAK)

= Heparine
» Standard Heparin: Infusion
» Nieder Molekulare Heparine
« (Arixtra)
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= Heparine (NMH)

\\Fraxi|:iarinedb

5700 Ul AXa /0,6 ml
5700 \U AXa /0.6 ml

\ . . ) _ -
. nadroparine calcique - nadroparin calcium m
| Solution injectable - Injectable solution -1
05 ques pre-remplies g - 2 graduated pre-filled syringes
Voie sous-cutanee - Subcutaneous route

! Voie intra-vasculaire en yse - route in ialysi:

\ sanofi~synthelabo

| CLEXANE® 4000.0i:1/0.4

! .
(Enoxaparin sodium)
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[?issue Factor-Vlla —} B
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' Factor V

Factor X ————> Factor Xa, Factor Va

Phospholipids, Ca2+
l— p ——p —_ — -J - Factor XllI

Prothrombin = Thrombin _>1C82+

Factor Xllla

Heparine e e s | e
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