
Die Schwangerschaft gilt als Risikofaktor
für die Entstehung venöser Thromboem-
bolien (VTE) wie venöse Thrombosen
(TBVT) und akut lebensbedrohliche Lun-
genarterienembolien (LE). Schwangere
Frauen weisen im Vergleich zu Nicht-
schwangeren ein 4- bis 5-fach gesteiger-
tes Risiko für thrombotische Ereignisse
auf, im Wochenbett sogar um das 20-Fa-
che. Die Inzidenz wird auf 1–2 pro 1000
Schwangerschaften geschätzt [1,2]. Das
erhöhte Risiko besteht bereits bei Eintritt
der Schwangerschaft, persistiert über den
gesamten Zeitraum und steigt in den ers-
ten Wochen postpartal nochmals an. In
80% handelt es sich um isolierte TBVT,
20% assoziiert mit einer LE [2]. Die LE ist
eine der häufigsten Ursachen der mütter-
lichen Morbidität und Mortalität in den
industrialisierten Länder [1]. In 1,1–1,5
pro 100000 Schwangerschaften führt
eine Verlegung der Pulmonalarterie,
meist verursacht durch eine TBVT, zum
Tod [3].

Übliche Diagnose- und Therapiealgorith-
men bei TBVT oder LE sind auf Schwange-
re nicht einfach übertragbar. Da die Klinik
in der Schwangerschaft oft unspezifisch
ist, erfolgt die Diagnosesicherung nicht
immer zeitnah. Eine unverzügliche Siche-
rung bzw. ein Ausschluss der Diagnose bei
klinischem Verdacht ist jedoch aufgrund
der schwerwiegenden Komplikationen
zwingend erforderlich. Die vorliegende
Arbeit beschreibt die diagnostischen und
therapeutischen Schritte der TBVT in der
Schwangerschaft.

Pathophysiologie
!

Während der Schwangerschaft begüns-
tigen diverse physiologische Mechanis-
men das Auftreten einer TBVT oder LE.
Eine wesentliche Rolle spielt dabei die so-

genannte Virchow-Trias mit Alteration
des Endothels, Veränderung der Blutvis-
kosität und Änderung der Strömungs-
geschwindigkeit.

Änderung der Strömungs-
geschwindigkeit
Hierbei stellt schon die eingeschränkte
Mobilisation ein erhöhtes Thromboserisi-
ko dar. Hinzu kommen anatomische Ge-
gebenheitenwie zum einen die Überkreu-
zung der rechten A. iliaca communis
durch die linke V. iliaca communis mit
mechanischer Kompression der Vene. Das
Uteruswachstum führt während der
Schwangerschaft zu einer Kompression
der parauterinen Venen im Becken und
begünstigt damit iliofemoral lokalisierte
und deszendierende Thrombosen.

Durch die Verlangsamung der Strömungs-
geschwindigkeit können proximale TBVT
appositionell aszendierend wachsen und
bergen ein erhöhtes Risiko symptomati-
scher LE.

Alteration des Endothels
Während der Geburt wird das Risiko
durch von Scherkraft verursachte Endo-
thelschäden und eine gerinnungsfördern-
de große Wundfläche zusätzlich erhöht.
Postpartal besteht zudem das Risiko einer
Ovarialvenenthrombose, die sich über die
V. iliaca interna in die benachbarten Be-
ckenvenen ausbreiten kann [4].

Veränderung der Blutviskosität
Im Blut kommt es während der Schwan-
gerschaft zu einer Vermehrung von pro-
koagulatorischen Faktoren (Faktor II, VII,
VIII, X, Fibrinogen, Von-Willebrand-Fak-
tor) und einer Abnahme von Gerinnungs-
inhibitoren (Protein C und S) sowie zu
einer Aktivitätsabnahme von Antithrom-
bin. Als Ausdruck der erhöhten Thrombo-
genität sind die Aktivierungsmarker der

Hämostase Prothrombinfragment, Throm-
bin-Antithrombin-Komplex und D-Dime-
re in der Schwangerschaft erhöht und
steigen im Verlauf an. Diese schwanger-
schaftsassoziierten Veränderungen hän-
gen mit der bevorstehenden Geburt zu-
sammen und stellen eine evolutions-
bedingte Adaptation zur Reduktion der
Blutungsneigung dar [5,6].

Vorbestehende und transiente
Risikofaktoren
Eine weitere Erhöhung des Risikos ent-
steht durch vorbestehende und transiente
Risikofaktoren (l" Tab. 1). Eine wesentli-
che Rolle spielen hierbei thromboembo-
lische Ereignisse in der Vorgeschichte so-
wohl in der Eigen- als auch in der Famili-
enanamnese und eine Thrombophilie. Bei
50% der Frauen mit einer VTE während
der Schwangerschaft oder im Puerperium
konnte eine hereditäre oder erworbene
Thrombophilie diagnostiziert werden [2].

Diagnostik
!

Klinik
Die eher unspezifischen Symptome einer
TBVT sind in der Schwangerschaft noch
schwieriger zu beurteilen. Atembe-
schwerden und/oder Schwellungen der
unteren Extremitäten kommen auch bei
einem normalen Schwangerschaftsverlauf
häufig vor. Neu und plötzlich aufgetretene
Schwellungen, Schmerzen, Überwärmung
und livide Verfärbung der Beine sowie ge-
staute periphere Venen sollten jedoch in
der Schwangerschaft immer hinsichtlich
eines Vorliegens einer TBVT hinterfragt
werden. Aber auch untypische Schmerzen
im Rücken meist paravertebral oder im
Bereich der Leistengegend können hin-
weisend auf eine TBVT sein, werden in
der SS jedoch häufig fehlgedeutet [7]. Da
es keine zuverlässigen Diagnosealgorith-
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men in der Schwangerschaft gibt, gilt es,
unter Beachtung der Anamnese körper-
licher Untersuchungsbefunde und des
Vorliegens von Risikofaktoren das weitere
diagnostische Prozedere zur Abklärung
einer TBVT festzulegen.

Um die klinische Wahrscheinlichkeit un-
ter diesen erschwerten Bedingungen ein-
schätzen zu können, wird der Wells Score
angewandt (l" Tab. 2) [8,9]. Da hier nur
kleine Kohortenstudien, insbesondere für
das Vorliegen einer LE [10], existieren, ist
die Aussagekraft dieses Scores für die
TBVT in der Schwangerschaft jedoch frag-
lich.

Labor
Der sonst als Baustein in der Thrombose-
diagnostik genutzte Laborwert D-Dimer,
der bei der Auflösung von quervernetz-
tem Fibrin durch Plasmin entsteht, ist mit
zunehmender Schwangerschaftsdauer oft
physiologisch erhöht und oberhalb des
festgelegten Referenzwerts von < 0,5mg/l
[11,12]. Zudem kann bei einer hohen kli-
nischen Wahrscheinlichkeit ein unauffäl-
liger Laborwert eine Verlegung insbeson-
dere der peripheren Strombahn nicht mit
letzter Sicherheit ausschließen [13]. Hä-
matome oder Entzündungen, wie sie vor
allem postpartal auftreten, führen eben-
falls zu einem Anstieg des Laborwerts.
Mit Kenntnis dieser physiologischen La-
borschwankungen kann der D-Dimer-

Wert bei Verdacht auf eine Verlegung in
der Beckenetage aber trotzdem von Nut-
zen sein. Die Beckenetage ist bei fort-
geschrittener Schwangerschaft häufig du-
plexsonografisch nicht gut einsehbar. Be-
steht nach Ausschluss einer TBVT des
Ober- und Unterschenkels der Verdacht
auf eine Verlegung der Beckenetage, kön-
nen die D-Dimere unter Beachtung eines
trimesterabhängigen höheren D-Dimer-
Frequenzwerts hilfreich sein und die Sen-
sitivität und Spezifität erhöhen [14].

Eine Thrombophilie konnte bei 50% der
Frauen nachgewiesen werden, die in der
Schwangerschaft eine TBVT oder LE ent-
wickelten. Dies hat zwar zunächst in der
Schwangerschaft keine therapeutische
Konsequenz, kann aber auf längere Sicht,
insbesondere für prophylaktische Maß-
nahmen, z.B. bei einer weiteren Schwan-
gerschaft eine Relevanz haben (l" Tab. 3).
Ein Thrombophiliescreening ist deshalb
im Verlauf ratsam [2,5]. Aufgrund der
Komplexität der Bedeutung der Thrombo-
philie in der Schwangerschaft wird in die-
ser Arbeit auf die Einzelheiten der Throm-
bophilie nicht näher eingegangen [15].

Bildgebende Diagnostik
Zur Diagnostik eines thrombembolischen
Geschehens in der Schwangerschaft be-
steht kein validierter Diagnostikalgorith-
mus. Als Untersuchungsmethode der
Wahl zur Diagnose einer TBVT gilt auch
in der Schwangerschaft die farbkodierte
Kompressionsduplexsonografie. Mit die-
ser Untersuchungsmethode lassen sich
thrombotische Ablagerungen und deren
Beschaffenheit in den Venen beurteilen.
Des Weiteren lassen sich wichtige Diffe-
renzialdiagnosen der TBVT (z.B. Baker-
Zyste, Hämatome usw.) durch die sono-
grafische Darstellung benachbarter Struk-
turen erkennen. Grundsätzlich basiert die
Untersuchungsmethode auf der Frage, ob
das Gefäßlumen durch Druck mit dem
Schallkopf zu komprimieren ist. Das Lu-
men einer normalen Vene lässt sich mit
dem Schallkopf vollständig komprimie-
ren, die Venenwand kann im komprimier-
ten Zustand nicht mehr vom Umgebungs-
gewebe abgegrenzt werden. Liegt eine
Thrombose vor, lässt sich das Lumen nur
noch teilweise oder nicht mehr kompri-
mieren. Die Untersuchung sollte vor allem
im Querschnitt durchgeführt werden, bei
Darstellung im Längsschnitt kann der
Schallkopf seitlich abweichen [16]. Ge-
gebenenfalls kann die zusätzliche Ver-
wendung der farbkodierten Sonografie
zum B-Bild hilfreich sein, insbesondere

Tab. 2 Wells Score zur Beurteilung der klinischen Wahrscheinlichkeit einer TBVT [8].

Wells Score für die tiefe Beinvenenthombose

klinische Merkmale Punkte

aktivemaligne Tumorerkrankung (oder in den letzten 6 Monaten behandelt) + 1,0

Lähmung oder Immobilisation der unteren Extremitäten + 1,0

Bettruhe (> 3 Tage) oder größere Operation in den letzten 12Wochen + 1,0

eindrückbares Ödem am symptomatischen Bein + 1,0

Schwellung des gesamten Beines + 1,0

entlang der Beinvenen lokalisierte Schmerzen + 1,0

Umfangsdifferenz des Unterschenkels > 3 cm im Seitenvergleich + 1,0

erweiterte oberflächliche Kollateralvenen auf der betroffenen Seite (keine Varizen) + 1,0

TVT in der Vorgeschichte + 1,0

alternative Diagnosemindestens ebenso wahrscheinlich wie TVT − 2,0

klinischeWahrscheinlichkeit < 2: gering

2: hoch

Tab. 1 Risikofaktoren für TBVT und LE während der Schwangerschaft und postpartal [4].

bestehende Faktoren transiente Faktoren

maternale Adipositas übermäßige Gewichtszunahme (> 21 kg)

Multiparität Hyperemesis gravidarum

hereditäre und erworbene Thrombophilien Dehydratation

Thrombose oder Thrombophlebitis in der Vorgeschichte Traumata, Blutungen

kardiovaskuläre Risikofaktoren
(u.a. Diabetes mellitus, Nikotinabusus)

Gestationsdiabetes

kardiovaskuläre Erkrankungen
(u.a. Herzklappenerkrankungen)

Schwangerschaftskomplikationen
(u.a. Präeklampsie, protrahierter
Geburtsverlauf)

chronische Erkrankungen (u.a. Lupus erythematodes,
Antiphospholipidsyndrom, chronisch venöse Insuffizienz)

Operationen während der
Schwangerschaft (v. a. Sectio)

myeloproliferative Erkrankungen (z.B. Polycythaemie vera) schwere systemische Infektion

heparininduzierte Thrombozytopenie

Nierenerkrankungen (nephrotisches Syndrom)

Alter > 35 Jahre
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zur Darstellung der schlecht einsehbaren
Beckenvenen. Die farbkodierte Kompres-
sionssonografie ist in der Schwanger-
schaft die Untersuchungsmethode der
Wahl. Ihr Vorteil liegt in der Nichtinvasi-
vität ohne Strahlen- oder Kontrastmittel-
exposition und der beliebigen Wiederhol-
barkeit zur Verlaufsbeobachtung ohne
größere Risiken für Mutter und Kind. Von
Nachteil ist allerdings die Untersucher-
abhängigkeit und erschwerte Beurteilbar-
keit der Beckenvenen v.a. in der Schwan-
gerschaft.

Zur Diagnosesicherung einer iliofemora-
len Thrombose wird die Durchführung
einer Magnetresonanz-Phlebografie emp-
fohlen. Allerdings besteht im 1. und
2. Trimenom eine Kontraindikation gegen
die Verwendung von Kontrastmittel. Im
3. Trimenon kann die Untersuchung bei
zwingender Notwendigkeit mit Kontrast-
mittel mit zyklischer Struktur durch-
geführt werden [1,4].

Therapie
!

Die Betreuung schwangerer Patientinnen
mit einer TBVT und/oder LE sollte inter-
disziplinär erfolgen. In erster Linie ver-
folgt die Behandlung einer TBVT in der
Schwangerschaft das Ziel, die Gefahr einer
LE zu minimieren und eine Thrombusas-
zension zu verhindern. Durch eine frühe
Diagnosestellung und Therapieeinleitung
können auch Spätkomplikationen wie das
postthrombotische Syndrom verhindert
werden. Eine unmittelbare Antikoagula-
tion (unter Berücksichtigung der Kontra-
indikationen) nach Diagnosestellung, aber
auch bei hoher klinischer Wahrschein-
lichkeit ohne primäre Diagnosesicherung,
stellt die Therapie der Wahl dar. Im zwei-
ten Fall sollte dann die Diagnostik ohne
Zeitverzögerung durchgeführt werden.

Antikoagulation
Zur Antikoagulation während der
Schwangerschaft werden unfraktionierte
Heparine (UFH) und niedermolekulare
Heparine (NMH) ohne Bedenken einge-
setzt. Es besteht keine Plazentagängigkeit,
und Heparine werden nur in geringer
Menge und dann nicht wirksam in der
Muttermilch nachgewiesen. Aufgrund
der langjährigen klinischen Erfahrung
können Heparine in der Schwangerschaft
als sicher eingestuft werden [17]. Eine
eventuell aufgrund der Gewichtsschwan-
kungen und Zunahme des zirkulierenden
Blutvolumens benötigte Steuerung der

Heparine kann über die aktivierte partiel-
le Thromboplastinzeit und Anti-Xa-Akti-
vität (Kontrollen 28. und 36. SSW) erfol-
gen. NMH sind gegenüber den UFH auf-
grund der leichteren Handhabung und
dem geringeren Nebenwirkungsprofil
(weniger Osteoporose- und Blutungskom-
plikationen, niedrigeres Risiko für hepa-
rininduzierte Thrombozytopenie) zu be-
vorzugen. Eine längere Halbwertszeit und
schwierige Antagonisierbarkeit sind vor
allem bei geplanten operativen Eingriffen
oder der bevorstehenden Geburt zu be-
rücksichtigen [18]. Hier und bei fort-
geschrittener Niereninsuffizienz stellen
die UFH die Therapie der Wahl dar. Cuma-
rine gelten in der Schwangerschaft als
kontraindiziert, da sie plazentagängig
sind und die Gefahr von kindlichen Blu-
tungen und kongenitalen Fehlbildungen
besteht [19]. In der Stillperiode ist eine
Umstellung der Antikoagulation auf den
Vitamin-K-Antagonisten Warfarin mög-
lich, allerdings erst ab dem 3. postnatalen
Tag.Warfarin ist in der Stillperiode als un-
bedenklich einzustufen [20]. Für die neu-
en direkten Thrombin- und Faktor-Xa-In-
hibitoren besteht derzeit in der Schwan-

gerschaft keine sichere Studienlage. Dana-
paroid oder Fondaparinux sind nur in
Ausnahmefällen wie bei heparininduzier-
ter Thrombozythämie indiziert [21,22].

Blutungskomplikationen
Blutungskomplikationen treten am häu-
figsten während der Entbindung auf, da-
her sollten, wenn medizinisch vertretbar,
die Heparine möglichst mit dem Wehen-
beginn pausiert werden (l" Tab. 4) [23].
Grundsätzlich sollte bei einer frisch auf-
getretenen TBVT (Ende III. Trimester) die
Phase ohne Antikoagulation durch eine
geplante Geburtseinleitung oder Sectio
minimiert werden. Unter Nutzen-Risiko-
Abwägung wird individuell eine frühest-
mögliche Wiedereinleitung der Antiko-
agulation nach der Geburt durchgeführt.
Grundsätzlich wird empfohlen, nach Ab-
klärung einer relevanten Hämorrhagie 6
Stunden nach einer natürlichen Geburt
bzw. 12 Stunden nach einer Sectio wieder
mit der Antikoagulation zu beginnen [24].
Aktuell fehlen genaue Daten ob, wann und
um wieviel die therapeutische Dosis nach
der Akutbehandlung im Verlauf der
Schwangerschaft reduziert werden kann

Tab. 3 Risiko bei vorangegangener Thrombose oder Thrombophilie und entsprechende Indikation zur
Thromboseprophylaxe bei Risikopatientinnen [20].

niedriges Risiko (0–3%)

Z.n. risikoass. venöser Thrombose, nicht hormonassoziiert

Thrombophilie ohne Thrombose (mit Ausnahmen)1

Aufklären

umgehende Diagnostik bei Beschwerden

Kompressionsstrümpfe

NMH bei zusätzl. Risikofaktoren

mittleres Risiko (4–20%)

Z.n. spontaner venöser Thrombose

Z.n. venöser Thrombose + Thrombophilie

Z.n. hormonassoziierter Thrombose

Gabe von NMH

50–100 antiXa/kg/d ab dem 1. Trimenon

hohes Risiko (ca. 20–50%)

Antiphospholipidsyndrom

Antithrombinmangel mit Thrombosen

akute venöse Thrombose/Embolie

multiple venöse Thrombosen in der Vorgeschichte

Gabe von NMH

100–200 antiXa/kg/d
ab dem 1. Trimenon

1 Ausnahmen sind kombinierte schwere Thrombophilien.

Tab. 4 Pausierung der Antikoagulation bei Geburtsbeginn oder geplanter Intervention [23].

vor Punktion/Katheter nach Punktion/Katheter

UFH (Prophylaxe) 4 h 1 h

UFH (Therapie) 4–6 h 1 h (keine i. v. Bolusgabe)

NMH (Prophylaxe) 12 h 2–4 h

NMH (Therapie) 24 h 2–4 h

Fondaparinux (Prophylaxe < 2,5mg/d) 36–42 h 6–12 h
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[25,26]. Empfohlen wird bei diagnosti-
zierter proximaler TBVT oder LE die Fort-
führung der Antikoagulation ab der Erst-
diagnose für die Dauer der Schwanger-
schaft sowie mindestens 6 Wochen post-
partal bzw. über 6 Monate [20].

Kompressionstherapie
Die Durchführung einer konsequenten
Kompressionstherapie lindert die Akut-
symptome der TBVT. Im Verlauf soll sie
die Entstehung eines postthrombotischen
Syndroms verhindern, das sich bei > 50%
der Schwangeren mit TBVT entwickelt.
Betroffen sind hierbei am häufigsten Pa-
tientinnen mit proximaler und aus-
geprägter Thrombose.

Implantation eines
Vena-cava-Schirms (VCS)
Die generelle Implantation eines VCS bei
Schwangeren mit proximaler TBVT wird
nicht empfohlen. Lungenembolien kön-
nen damit zwar vermieden werden, ha-
ben aber keinen Einfluss auf die Kurz-
oder Langzeitmortalität bei höherer Rate
an Rezidivthrombosen [25,27]. Als Indi-
kationen zur Implantation eines Cavafil-
ters gelten die Kontraindikation zur Anti-
koagulation oder rekurrente oder progre-
diente VTE unter bestehender suffizienter
Antikoagulation. Darüber hinaus kann die
Implantation vereinzelt bei speziellen
prä- und perioperativen Bedingungen ge-
geben sein. Das betrifft vorwiegend
Schwangere mit frischer proximaler Ve-
nenthrombose (2–4Wochen vor dem Ent-
bindungstermin) und erhöhtem Blu-
tungsrisiko mit passagerer Kontraindika-
tion zur Antikoagulation oder im Umfeld

von Operationen. Hierbei werden bevor-
zugt wiederentfernbare Systeme einge-
setzt [28].

Lyse
Der Erfolg thrombusbeseitigender Maß-
nahmen mittels Thrombolyse, ggf. in
Kombination mit Thrombektomie, sowie
die kathetergestützte pharmakomecha-
nische Thrombektomie bei frischen ilio-
femoralen TBVT sind zwar belegt (Enden
Lance 2012), deren Durchführung in der
Schwangerschaft aufgrund der hohen be-
handlungsspezifischen Risiken (hohes
Blutungsrisiko für Mutter und Kind) und
der fehlenden Datenlage aber nicht zu
empfehlen. Nur bei Schwangeren mit
einer hämodynamisch instabilen LE sollte
unter einer sorgfältigen Risiko-Nutzen-
Abwägung neben einer adjuvanten Gabe
von Heparin eine lebenserhaltende Lyse-
therapie durchgeführt werden [29].

Thromboseprophylaxe
in der Schwangerschaft
!

Das Risiko einer TBVT in der Schwanger-
schaft ist zwar im Vergleich zur All-
gemeinbevölkerung erhöht, es wird aber
wegen des geringen absoluten Risikos kei-
ne generelle medikamentöse Prophylaxe
empfohlen. Durch eine suffiziente Kom-
pressionstherapie und damit verbunde-
ner Reduktion des Gesamtquerschnitts
des Venensystems können jedoch kli-
nische Beschwerden durch die Überbelas-
tung des Venensystems reduziert werden.
Dies gilt insbesondere für Patientinnen
mit vorbestehender Varikose und/oder

Z.n. Phlebitiden oder Thrombosen in der
Vorgeschichte. Eine Erhöhung der Fluss-
geschwindigkeit durch eine Kompressi-
onstherapie in der Schwangerschaft bis in
die proximalen Venen ist durch Studien
hinreichend belegt [30].

Bei Patientinnen mit Thrombose oder
Thrombophlebitis in der Vorgeschichte,
nachgewiesener Thrombophilie und/oder
vorangegangener Hormonbehandlung im
Rahmen einer Kinderwunschbehandlung
besteht ein erhöhtes Risiko für das Auftre-
ten einer VTE bzw. eines Thromboserezi-
divs. In diesen Fällen ist die Indikation zu
einer medikamentösen Thromboembolie-
prophylaxe mit niedermolekularem He-
parin individuell zu ermitteln. Bewährt
hat sich hier eine Einteilung in 3 Risiko-
gruppen (l" Tab. 3 und 5) [20]. Letztlich
handelt es sich um Einzelfallentscheidun-
gen mit Einschätzung der individuellen
Thrombosegefährdung und darauf auf-
bauender fundierter Stratefizierung zur
risikoadaptierten Prophylaxe.

Interessenkonflikt
!

Die Autoren geben an, dass kein Interes-
senkonflikt besteht.
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Tab. 5 Vorgehen bei Patientinnen mit prophylaktischer Antikoagulation während der Geburt je nach Risi-
kogruppe [20].

niedriges Risiko

Z.n. risikoassoziiert venöser Thrombose,
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