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ZUSAMMENFASSUNG

Einleitung Die oberflächliche Venenthrombose (OVT) der

Beinvenen ist mit einer Inzidenz von 0,5–1/1000 Einwohner/

Jahr ein häufiges und mit einer Frequenz assoziierter throm-

boembolischer Ereignisse in bis zu 25% der Fälle ein ernst zu

nehmendes Krankheitsbild. In der vorliegenden Übersichtsar-

beit sollen alle relevanten Aspekte der OVT basierend auf der

aktuellen wissenschaftlichen Literatur behandelt werden.

Methoden Die systematische Übersicht umfasst das Wissen

über die OVT basierend auf dem gesamten, systemisch re-

cherchierten Erkenntnismaterial in den Datenbanken PubMed

und Google Scholar. Eine Literaturrecherche in PubMed von

Publikationen (1968–2018) mit den Suchbegriffen „Super-

ficial vein thrombosis; thrombophlebitis“ ergab 102 aussage-

kräftige Arbeiten, die nach Vorlage der Originalarbeit ausge-

wertet wurden. Teil 1 der Arbeit behandelt Aspekte zur

Definition, Klassifikation, Ätiologie und Diagnostik.

Ergebnisse Die OVT manifestiert sich klinisch neben den ty-

pischen Entzündungszeichen als strangförmige Induration,

die Ausdruck eines thrombotischen Verschlusses epifaszialer

Venen ist. Ätiologisch bedeutsam ist das Vorhandensein von

Varikose (68 % der Fälle), Adipositas (23 %), Gerinnungsstö-

rungen (18%) und Tumorleiden (8%). Das Durchschnittsalter

der Betroffenen beträgt 62 Jahre, in 60% der Fälle sind Frauen

betroffen. Zunehmendes Lebensalter ist ein relevanter Risiko-

faktor. Diagnostisch ist es wichtig, das genaue Ausmaß der

OVT zu beschreiben, insbesondere die Thrombuslänge und

die Entfernung zum tiefen Venensystem. Dies, einschließlich

der Beurteilung des tiefen Beinvenensystems, sollte bei jedem

Patienten mit möglicher OVT zeitnah mittels Ultraschalldiag-

nostik erfolgen. Eine hier vorgeschlagene Klassifikation von

4 Ausprägungsgraden der OVT kann die Zuordnung zur aktu-

ell empfohlenen Therapie erleichtern.

Schlussfolgerung Aufgrund der Häufigkeit und des Risikos

potenziell lebensbedrohender Komplikationen sollte der OVT

der Beinvenen eine größere Beachtung zukommen, insbeson-

dere mit Blick auf eine spezialisierte Diagnostik durch Phlebo-

logen.

ABSTRACT

Introduction Superficial vein thrombosis (SVT) of the leg

veins arises with an incidence of 0,5–1 per 1000 population

per year and is complicated by associated thromboembolic

events in 1 out of 4 cases. Thereby SVT is a frequent and ser-

ious venous disease. This review covers all relevant aspects of

SVT based on the current scientific literature.

Übersicht
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Methods This review article comprises the entire knowledge

about SVT and is based on a systematic PubMed and Google

Scholar search. Selective literature analysis based on a sys-

tematic PubMed search of publications between 1968 and

2018 with search terms “superficial vein thrombosis; throm-

bophlebitis” yielded in 102 relevant publications which were

evaluated for this review. Part 1 of this work compiles aspects

of definition, classification, etiology and diagnostics.

Results Besides the typical clinical signs of inflammation, SVT

mainly presents as restiform induration on the leg, which is

caused by a thrombotic occlusion of epifascial veins. The exis-

tence of varicose veins (68% of cases), obesity (23%), throm-

bophilia (18%), and cancer (8 %) are the most important un-

derlying diseases causing SVT. The average age of patients

with SVT is 62 years; women are more often concerned than

men (ratio 1.5:1). Increasing age is a significant risk factor.

From the diagnostic point of view, it is crucial to describe the

accurate extent of SVT, especially thrombus length and dis-

tance to the deep vein system.

This, and the diagnostic evaluation of the deep veins by

means of compression ultrasound should be performed in a

timely manner in each patient. We propose a classification of

four types of SVT to facilitate the correct choice of treatment

that is currently recommended.

Conclusion Because of its high frequency and the risk of po-

tentially life-threatening complications SVT of the leg veins

should be more focused, especially in terms of diagnostics as

being performed by phlebologists.

Definition

Die oberflächliche Venenthrombose (OVT) ist eine häufige, kli-
nisch gut erkennbare Erkrankung der epifaszialen (superfiziellen)
Venen, gekennzeichnet durch Thrombosierung und – meist kon-
sekutiv – Entzündung der betroffenen Venenabschnitte. Es wird
geschätzt, dass die Inzidenz der OVT die der tiefen Beinvenen-
thrombose übersteigt [1]. Bis vor einigen Jahren war der klinische
Begriff der Thrombophlebitis weithin, und auch international ge-
bräuchlich (superficial venous thrombophlebitis). Die Erkrankung
wird als I80.0 im ICD-10 als „Thrombose, Phlebitis und Throm-
bophlebitis oberflächlicher Gefäße der unteren Extremitäten“ auf-
geführt. In einem internationalen Konsensus-Papier aus dem Jahr
2012 wird empfohlen, denTerminus „Oberflächliche Thromboph-
lebitis“ zu verlassen, da Inflammation und Infektion bei den weit-
aus meisten Fällen nicht die primäre Ursache darstellen. Die Be-
zeichnung „itis“ führt missverständlich häufig dazu, dass
Antibiotika therapeutisch eingesetzt wurden und immer noch
werden, diese aber nur ausnahmsweise bei Vorliegen einer septi-
schen Phlebitis eine Indikation haben. In der weit überwiegenden
Zahl der Fälle liegt eine Thrombosierung in varikösen Venen vor.
Daher der Vorschlag, das Krankheitsbild stringent als „Oberfläch-
liche Venenthrombose“ (superficial vein thrombosis) zu bezeich-
nen [2]. Diese Bezeichnung hat sich nunmehr international durch-
gesetzt [3].

Die Definition nach dem Pathologen Leu versucht die Pathoge-
nese zu berücksichtigen [4]:
▪ Phlebitis: Es handelt sich primär um eine nichtbakterielle Ent-

zündung der Venenwand gefolgt von einem thrombotischen
Gefäßverschluss.

▪ Thrombose: Initial entwickelt sich eine Thrombose durch eine
intravenöse Gerinnung, die primär nicht entzündlich ist, aber
sekundär zur Entzündung der Venenwand (Phlebitis) führen
kann.

Letztlich ist die Leu’sche Definition nie daraufhin untersucht wor-
den, ob bei einer Varikothrombose die Entzündung der Venen-
wand oder die Thrombose infolge der Stase im dilatierten und
elongierten Gefäß das primäre Ereignis ist.

Histopathologisch werden folgende Formen unterschieden:
Varikothrombose, primäre Thrombose in nichtvariköser Vene
und primäre Phlebitis mit oder ohne sekundäre Thrombose. Da je-
doch eine histologische Diagnostik in der täglichen Routine nur in
Einzelfällen – Frage der primären Phlebitis, z. B. im Rahmen von
Autoimmunprozessen – durchgeführt wird, hat dies für die kon-
sentierte Bezeichnung der OVT in der Regel keine Konsequenz.

Klinischer Befund, Anatomie und Klassifikation

Im Stromgebiet der Vena saphena magna, der Vena saphena par-
va oder der Perforansvenen finden sich an einem Segment der
oberflächlichen Venen (Phlebitis) oder Varizen (Varikophlebitis)
umschriebene strangförmige, überwärmte, leicht gerötete,
druckdolente, nichtbakteriell bedingte Indurationen (▶ Abb. 1);
das sind partielle oder komplette thrombotische Venenverschlüs-
se. Sie manifestieren sich häufig unilateral, selten bilateral (weni-
ger als 10%).

Die Mehrzahl der Thrombosen sind nicht okkludierend [5]. In
der Regel haften die Thromben fest an der Venenwand (▶ Abb. 2).
Die Entzündungszeichen Rubor, Calor, Dolor und Tumor sind vor-
handen, eine Beinschwellung – als typisches Symptom der tiefen
Beinvenenthrombose – allerdings nicht.

Die OVT bildet sich meist aufgrund einer venösen Stase und
kann sich in allen epifaszialen Venenabschnitten manifestieren.
Bezogen auf die Gesamtheit oberflächlicher und tiefer Thrombo-
sen der unteren Extremitäten sind die Vena saphena magna in
9,9 %, die Vena saphena parva in 5,7 % und Perforansvenen in
0,3 % der Fälle betroffen [6]. In der französischen STEPH-Popula-
tionsstudie betrafen 52,6 % der OVTs die Vena saphena magna,
12,9 % die Vena saphena parva und 58,5 % andere oberflächliche
Venen [7].

Eine OVT der Stammvenen kann sich auch über den Krossebe-
reich ausdehnen und eine TVT verursachen oder sich transfaszial
auch über die Perforansvenen ausbreiten. Im Bereich der Stamm-
venen ist sowohl ein aszendierendes als auch ein deszendierendes
Wachstum möglich. In der Regel ist das Allgemeinbefinden der
Patienten kaum gestört, die Patienten sind fieberfrei. Es handelt
sich bei der OVT um eine ernst zu nehmende Erkrankung mit
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möglichen schweren Komplikationen wie der tiefen Beinvenen-
thrombose und der Lungenembolie.

Nach Wochen oder Monaten kann eine spontane Lyse des
thrombotischen Verschlusses auch ohne Therapie erfolgen und
somit zur Rekanalisation der Vene führen. Sonografisch lassen
sich jedoch häufig postphlebitische Veränderungen in Form von
echogenen Wandauflagerungen oder Binnenstrukturen nachwei-
sen. Unter Umständen können bräunliche Pigmentationen der
Haut zurückbleiben.

Eine verbindliche Klassifikation der OVT existiert bislang nicht.
Die Arbeitsgruppe um Verrel beschreibt 4 Stadien in Abhängigkeit
von der Lokalisation des proximalen Thrombusendes, insbesonde-
re um herauszuarbeiten, wann eine operative Therapie indiziert ist
[8]: Im Stadium I liegt keine Beteiligung der junktionalen Klappen-
ebene von Vena saphena magna bzw. Vena saphena parva vor; im
Stadium II erreicht der Thrombus die junktionale Klappenebene;
Stadium III zeichnet sich dadurch aus, dass der Thrombus bereits

über die saphenofemorale bzw. saphenopopliteale Junktion in das
tiefe Venensystem hineinreicht; im Stadium IV ist der Thrombus
über eine Perforansvene in das tiefe Venensystem aszendiert.

Unter Berücksichtigung der aktuell empfohlenen therapeuti-
schen Maßnahmen, bei denen die medikamentöse Therapie im
Vordergrund steht, schlagen wir bei Vorliegen einer OVT die fol-
gende Klassifikation vor:

Typ A: OVT von Stamm- (Typ A1), Perforans- (Typ A2) oder Sei-
tenastvenen (Typ A3)
▪ mit folgender Ausdehnung:

– Thrombuslänge jeweils und auch in der Gesamtheit be-
troffener Venenabschnitte <5 cm

– Distanz des proximalen Thrombusendes zur Mündungs-
ebene in das tiefe Venensystem >3 cm

▪ Sollten unterschiedliche Segmente gleichzeitig betroffen sein,
können sie entsprechend benannt werden, z. B. Typ A1,3.

Typ B: OVT von Stamm- (Typ B1), Perforans- (Typ B2) oder Seiten-
astvenen (Typ B3)
▪ mit folgender Ausdehnung:

– Thrombuslänge ≥ 5 cm
– Thrombuslänge ≥ 5 cm additiv (Gesamtheit betroffener Ve-

nenabschnitte) bei gleichzeitiger OVT in unterschiedlichen
Segmenten

– Distanz des proximalen Thrombusendes zur Mündungsebe-
ne in das tiefe Venensystem >3 cm

▪ Sollten unterschiedliche Segmente gleichzeitig betroffen sein,
können sie entsprechend benannt werden, z. B. Typ B1,3.

▶ Abb.2 OP-Präparat einer ca. 4 Wochen alten oberflächlichen
Venenthrombose der V. saphena magna am distalen Insuffizienz-
punkt (Hach III). Z. n. Krossektomie und Stripping. Die Venenwand
wurde inzidiert. Sehr gut sind thrombotisches Material im Venenlu-
men, eine Wandverdickung und die Wandadhärenz des Thrombus
erkennbar.

▶ Abb.1 Klinisches Bild einer akuten Varikothrombose bei einer
64-jährigen Patientin. Seit ca. 2 Wochen bestehende druckdolente
Indurationen am ventrolateralen Unterschenkel bei ungestörtem
Allgemeinbefinden. Vier Wochen zuvor wurde eine therapeutische
Arthroskopie des rechten Kniegelenks durchgeführt.
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Typ C: OVT von Stamm- (Typ C1), Perforans- (Typ C2) oder Seiten-
astvenen (Typ C3)
▪ mit folgender Ausdehnung:

– Distanz des proximalen Thrombusendes zur Mündungs-
ebene in das tiefe Venensystem ≤3 cm (die Thrombuslän-
ge ist hierbei irrelevant)

▪ Sollten unterschiedliche Segmente gleichzeitig betroffen sein,
werden sie entsprechend benannt, z. B. Typ C1,3.

Typ D: OVT von Stamm- (Typ D1) oder Perforansvenen (Typ D2)
mit folgender
▪ Ausdehnung:

– das proximale Thrombusende befindet sich im tiefen
Venensystem

▪ Definitionsgemäß liegt beim Typ D eine tiefe Beinvenen-
thrombose,

▪ ausgehend von einer OVT, vor.

Prävalenz/Inzidenz

In der Bonner Venenstudie gaben 5,3 % der untersuchten Popula-
tion (n = 3072, mittleres Lebensalter: 48 Jahre) an, in der Vorge-
schichte an einer OVT erkrankt gewesen zu sein; 8 % der Frauen
und 2% der Männer waren betroffen [9].

In der amerikanischen Tecumseh-Studie beträgt die Prävalenz
bei den Frauen 0,9 % (n = 3363) und bei den Männern 0,5 %
(n = 3026). Laut Autoren nimmt die Prävalenz im Alter zu
(▶ Tab. 1) [10].

Kakkos et al. ermittelten bei ihren 123 Patienten die Inzidenz
im Verlauf des Jahres: In den Sommermonaten Juni und Juli ist
die Inzidenz am höchsten. Als eine Erklärung hierfür wird die
möglicherweise geringere Adhärenz für die Kompressionsthera-
pie in den warmen Sommermonaten postuliert [11].

In der Städteregion Saint-Etienne (Frankreich) wurden wäh-
rend eines Jahres 265 687 Einwohner von 248 praktischen Ärzten
untersucht. 171 Patienten wiesen eine symptomatische OVT auf;
die jährliche Diagnoserate lag bei 0,64% [7].

Nach Meissner et al. erkranken in den USA jährlich ca. 125 000
Patienten an einer OVT [12].

Somit beträgt die Inzidenz der OVT ca. 0,5–1 auf 1000 Einwoh-
ner pro Jahr.

Laut Statistik des Deutschen Bundesamtes starben 2015 in
Deutschland 1713 Patienten (654 Männer und 1059 Frauen) an
einer OVT [13]. Dies entspricht einer jährlichen Mortalität von
2,1 auf 100 000 Einwohner.

Geschlechterverteilung

In 16 klinischen Studien mit insgesamt 3514 Patienten waren ins-
gesamt 60 % Frauen und 40 % Männer betroffen [14]. Die Ratio
Frauen/Männer beträgt somit 1,5/1. Eine Übersicht über die zu-
grunde liegenden Studien gibt ▶ Tab. 2.

▶ Tab. 1 Altersbezogene Prävalenz der OVT in der Tecumseh-
Studie [9].

Prävalenz (%) Prävalenz (%)

Alter (Jahren) Männer Frauen

n= 3363 n= 3026

10–19 0 0

20–29 0 0,2

30–39 0,4 0,7

40–49 0,6 1,7

50–59 1,7 1,6

60–69 1,7 2,6

70 + 3,2 3,2

gesamt (%) 0,5 0,9

▶ Tab. 2 Geschlechtsverteilung bei OVT-Patienten (nach Daten aus
[14]).

Autor (Jahr) OVT-
Patienten

Geschlechts-
verteilung

n m/w

Ascher et al. (2003) [15] 32 14/18

Bergqvist (1986) [16] 56 21/35

Binder et al. (2009) [17] 46 14/32

Decousus et al. (2010)
[18]

844 296/548

Frappé et al. (2014) [7] 171 60/111

Galanaud et al. (2011)
[19]

788 283/505

Gorty et al. (2004) [20] 60 23/37

Hirmerova et al. (2013)
[21]

138 50/88

Lutter et al. (1991) [22] 186 87/99

Noppeney et al. (2006)
[23]

114 42/72

Pomero et al. (2015) [24] 494 314/180

Prountjos et al. (1991)
[25]

57 23/34

Pulliam et al. (1991) [26] 20 8/12

Sobreira et al. (2009) [27] 60 20/40

Verlato et al. (1999) [28] 21 11/10

Quenet et al. (2003) [29] 427 156/271

gesamt 3514 männlich 1422
weiblich 2092
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Risikofaktoren

1. Alter

Anhand von 15 Studien wurde ein Durchschnittsalter von 58,95
Jahren (n = 3085) ermittelt (▶ Tab. 3) [14].

Gewichtet man die Studien anhand der Stichprobengröße, er-
gibt sich ein Durchschnittsalter von 62 Jahren. Mit zunehmendem
Alter steigt das Risiko, an einer OVT zu erkranken, sukzessiv und
unabhängig vom Geschlecht an [31, 32]. In der retrospektiven
Analyse von Musil et al. konnte gezeigt werden, dass das OVT-Ri-
siko im Alter von 46–69 Jahren um 57% (OR 1,57; 95%-Konfidenz-
intervall (KI) 1,03–2,40; p = 0,036) ansteigt und ab einem Alter
von 70 Jahren sich nahezu verdreifacht (OR 2,93; 95 %-KI 1,50–
5,76; p = 0,001) [31]. Auch bei Müller und Rosenberg war das
7. Lebensjahrzehnt mit 31 % am häufigsten betroffen [33]. Das Al-
ter stellt somit einen relevanten Risikofaktor für die Manifestation
einer OVT dar.

2. Adipositas

Vier Studien errechneten einen durchschnittlichen Anteil von
22,3 % (gewichtet nach Stichprobengröße: 22,1 %) adipöser Pa-
tienten (BMI > 30 kg/m2) bei OVT (n = 2297) (▶ Tab. 4) [14]. In
der retrospektiven Untersuchung von Musil et al. war ein erhöhter

BMI ≥ 25 kg/m2 ein eigenständiger Risikofaktor für das Auftreten
einer OVT nur bei den Frauen [31].

3. Tumorleiden

Patienten mit einem Karzinom des Pankreas, des Kolons, des Öso-
phagus, der Lunge, der Brust, der Prostata oder der Nieren erlei-
den gemäß 13 Studien in 3,6–18,3 % (durchschnittlich 8,1 %, ge-
wichtet nach Stichprobengröße) eine OVT (▶ Tab. 5) [14]. Das

▶ Tab. 3 Durchschnittsalter bei OVT-Patienten (nach Daten aus
[14]).

Autor (Jahr) OVT-
Patienten

Durchschnitts-
alter

n Jahre

Ascher et al. (2003) [15] 32 57,8

Bergqvist et al. (1986) [16] 56 58

Binder et al. (2009) [17] 46 65

Blättler et al. (1993) [30] 25 47

Decousus et al. (2010) [18] 844 65

Frappé et al. (2014) [7] 171 68

Galanaud et al. (2011) [19] 780 65

Gorty et al. (2004) [20] 60 52

Hirmerova et al. (2013) [21] 138 61,4

Lutter et al. (1991) [22] 187 58,4

Noppeney et al. (2006) [23] 114 60

Pomero et al. (2015) [24] 494 56,3

Prountjos et al. (1991) [25] 57 58,3

Sobreira et al. (2009) [27] 60 50,2

Verlato et al. (1999) [28] 21 61,3

Gesamtwert 3085 61,99*

* nach Studiengröße gewichteter Durchschnitt (Σ Durchschnittsalter*
(n)Studie/(n)Gesamt).

▶ Tab. 4 Häufigkeit der OVT bei Adipositas (nach Daten aus [14]);
aufgeführt sind nur die Studien mit einer eindeutigen Definition der
Adipositas (BMI > 30 kg/m2).

Autor (Jahr) OVT-
Patienten

Adipositas

n Häufigkeit (%)

Decousus et al. (2010) [18] 844 28,8

Frappé et al. (2015) [7] 171 25,3

Galanaud et al. (2011) [19] 788 16,1

Pomero et al. (2015) [24] 494 19

Gesamtwert 2297 22,1%*

* nach Studiengröße gewichteter Durchschnitt (vgl. ▶ Tab. 3).

▶ Tab. 5 Häufigkeit eines Tumorleidens bei OVT-Patienten (nach
Daten aus [14]).

Autor (Jahr) OVT-
Patienten

Tumor-
leiden

n Häufigkeit (%)

Bergqvist (1986) [16] 56 3,6

Binder et al. (2009) [17] 46 7

Blättler et al. (1993) [30] 25 12

Decousus et al. (2010) [18] 844 6

Frappé et al. (2014) [7] 171 7,9

Galanaud et al. (2011) [19] 788 8,2

Gorty et al. (2004) [20] 60 7

Hirmerova et al. (2013) [21] 138 6,5

Lutter et al. (1991) [22] 187 14,9

Pomero et al. (2015) [24] 494 9,4

Skillman et al. (1990) [34] 42 4,8

Sobreira et al. (2009) [27] 60 18,3

Verlato et al. (1999) [28] 21 4,8

Gesamtwert 2932 8,1%*

* nach Studiengröße gewichteter Durchschnitt (vgl. ▶ Tab. 3).
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Tumorleiden ist insbesondere ein Risikofaktor für die Manifestati-
on einer Phlebitis einer nichtvarikösen Vene.

4. Orale Kontrazeptiva

Eine ältere prospektive Kohortenstudie berichtet über ein knapp
2,5-fach erhöhtes OVT-Risiko bei Frauen, die orale Kontrazeptiva
einnahmen, verglichen mit Frauen, die keine Kontrazeptiva beka-
men (OR 2,41; 95 %-KI 1,4–2,7; p < 0,01) [35]. Interessanterweise
steigt das Risiko für thromboembolische Ereignisse erheblich –
um das 43-Fache – bei Einnahme oraler Kontrazeptiva und einer
OVT in der Vorgeschichte gegenüber Frauen, die diese beiden Ri-
sikofaktoren nicht aufweisen (OR 43,0; 95%-KI 15,5–119,3) [36].
Ein erhöhtes Risiko durch die Einnahme oraler Kontrazeptiva liegt
auch bei Frauen vor, die keine Varikose aufweisen [37].

5. Gerinnungsstörungen

Daten zur Häufigkeit von Gerinnungsstörungen aus insgesamt
13 Publikationen wurden in den ▶ Tab. 6, 7 zusammengefasst.

Daraus lässt sich folgern, dass bei Patienten mit einer OVT eine
teilweise hohe Prävalenz thrombophiler Gerinnungsstörungen
vorliegt (▶ Tab. 8).

Insbesondere das Vorhandensein von Anti-Cardiolipin-Antikör-
pern, eine erhöhte Aktivität von Faktor VIII sowie ein Antithrom-
bin-III-Mangel waren häufig mit einer OVT assoziiert. Es konnte
gezeigt werden, dass Mutationen der Faktoren II (Prothrombin)
und V (Leiden), die erhöhte Aktivität von Faktor VIII, erhöhte Car-
diolipin-Antikörper sowie ein Protein-S-Mangel das Risiko für die
Entwicklung einer OVT um das 2–7-Fache erhöhen (▶ Tab. 6, 7).

▶ Tab. 6 Prävalenz von Gerinnungsstörungen bei OVT-Patienten (Faktor II, Faktor V, Faktor VIII).

Gerinnungsstörung

Autor (Jahr) Faktor-II
(Prothrombin
G20210A)
-Mutation

Faktor-V-
Leiden
(G1691A)
-Mutation

Faktor-VIII-
Erhöhung

Prävalenz
(%)

Odds Ratio
(95%-KI*)

De Moerloose et al. (1998) [38] + 3,6 3,3 (0,5–36,8)

Martinelli et al. (1999) [39] + 9,6 4,3 (1,5–12,6)

De Moerloose et al. (1998) [38] + 14,3 2,5 (1,0–6,2)

Martinelli et al. (1999) [39] + 15,9 6,1 (2,6–14,2)

Schönauer et al. (2003) [40] + 24 2,0 (1,0–5,2)

* KI = Konfidenzintervall.

▶ Tab. 7 Prävalenz von Gerinnungsstörungen bei OVT-Patienten (Protein C, Protein S, AT-III, APS).

Gerinnungsstörung

Autor (Jahr) Protein-C-
Mangel

Protein-S-
Mangel

AT-III-
Mangel

APS Prävalenz
(%)

Odds Ratio
(95%-KI*)

Engesser et al. (1987) [39] + 7,2

Hanson et al. (1998) [40] + 5,9

De Godoy et al. (2003) [41] + 5,5

Hanson et al. (1998) [40] + 17,6

De Godoy et al. (2001) [42] + 33,3 6,6 (2,5–17,8)

Karathanos et al. (2012) [43] + 2,3

Karathanos et al. (2012) [43] + 14,8 6,7 (1,8–24,5)

Karathanos et al. (2012) [43] + 22,7

APS =Antiphospholipidsyndrom; AT =Antithrombin.
* KI = Konfidenzintervall.
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6. Varikose

Die primäre Varikose ist gleichermaßen ein Risikofaktor für eine
OVT. Wali und Eid fanden elektronenmikroskopisch an varikösen
Venen folgende Veränderungen: Elonginationen und Invaginatio-
nen der Intima und eine Degeneration der Endothelzellen [46].
Diese Schäden sind optimale Bedingungen für das Entstehen einer
Thrombose, die sich tatsächlich in den Varizen manifestiert.

▶ Tab. 9 gibt eine Übersicht über die Häufigkeit der Varikose bei
OVT-Patienten.

Unter Berücksichtigung der Stichprobengröße der einzelnen
Studien (15 Studien, n = 3078) ergibt sich eine durchschnittliche
Häufigkeit von 68% einer vorhandenen Varikose bei bestehender
OVT [14]. Die Varikose stellt somit die Hauptursache für die Ent-
wicklung einer OVT dar [47].

7. Gravidität

Eine Schwangerschaft wird allgemein als Risikofaktor für throm-
boembolische Ereignisse angesehen. Die amerikanische epide-
miologische Tecumseh-Studie mit 7932 Graviden stellte jedoch
fest, dass die Häufigkeit einer OVT bei Schwangeren nur 0,9 pro
1000 Frauen (0,088%) beträgt (▶ Tab. 10) [10].

Ähnliche Ergebnisse fanden McColl et al. bei 72 000 Graviden:
Von 1000 Schwangeren hatten nur 0,07 % der Frauen eine OVT
[48]. Auch James et al. registrierten bei 30 040 Graviden lediglich
14 Frauen (0,08%) mit einer OVT [49]. Somit ergeben sich keine
Hinweise darauf, dass die Prävalenz für eine OVT bei Schwangeren
spezifisch erhöht wäre. Auch für die Postpartalphase, für die ins-
besondere in den ersten 3 Wochen ein bis zu 22-fach erhöhtes
VTE-Risiko beschrieben wurde [50], finden sich keine dezidierten
Angaben in der Literatur, die ein erhöhtes OVT-Risiko belegen
würden.

In 5 Studien mit 1877 OVT-Patienten waren 4 % der Betroffe-
nen Schwangere (▶ Tab. 11) [14].

8. Autoimmunerkrankungen

Bei Auftreten einer OVT in nichtvarikösen Venen, insbesondere
bei rezidivierenden oder lokalisatorisch atypischen Verläufen
(Thrombophlebitis saltans, migrans, Morbus Mondor), sollten
ätiopathogenetisch neben Tumorerkrankungen und Thrombophi-
lien auch Autoimmunerkrankungen in Betracht gezogen werden.
Da es sich scheinbar um seltene Assoziationen handelt, sind, ab-
gesehen vom Antiphospholipidsyndrom (APS), welches als sekun-
däres APS im Rahmen eines systematischen Lupus erythematodes
auftreten kann, keine Daten aus Reviews/Metaanalysen verfügbar.
In der Literatur finden sich Fallberichte zu OVTs bei diversen Vas-
kulitiden (z. B. Thrombangitis obliterans, Morbus Wegener, M.

▶ Tab. 8 Mittlere Prävalenzraten bei OVT-Patienten mit unter-
schiedlichen Gerinnungsstörungen.

Gerinnungsstörungen mittlere Prävalenz
(%)

Protein-C-Mangel 2,3

Faktor-II (Prothrombin G20 210A) -
Mutation

6,6

Protein-S-Mangel 7,7

Faktor-V-Leiden (G1691A) -Mutation 15,1

Antithrombin-III-Mangel 20,2

Faktor-VIII-Erhöhung 24

Antiphospholipidsyndrom (APS) 30,3

Mittelwert 17,5%

▶ Tab. 10 Häufigkeit der OVT bei Schwangeren in der Tecumseh-
Studie [8].

Alter (J) der Schwangeren OVT-Kranke auf
1000 Graviden

16–19 0

20–24 0,3

25–29 2,2

30–34 0,8

35–39 0

40–44 0

Mittelwert 0,9

▶ Tab. 9 Häufigkeit der Varikose bei OVT-Patienten (nach Daten
aus [12]).

Autor (Jahr) OVT-
Patienten

Varikose

n Häufigkeit (%)

Ascher et al. (2003) [13] 32 59,0

Bergqvist (1986) [14] 56 67,8

Binder et al. (2009) [15] 46 100

Blättler et al. (1993) [28] 25 76

Decousus et al. (2010) [16] 844 81,8

Frappé et al. (2014) [5] 171 82,8

Galanaud et al. (2011) [17] 788 64,8

Gorty et al. (2004) [18] 60 80

Hirmerova et al. (2013) [19] 138 89,8

Lutter et al. (1991) [20] 187 51,9

Noppeney et al. (2006) [21] 114 81,3

Pomero et al. (2015) [22] 494 32,2

Skillman et al. (1990) [32] 42 92,8

Sobreira et al. (2009) [25] 60 85

Verlato et al. (1999) [26] 21 80,9

gesamt 3078 68,0%*

* nach Studiengröße gewichteter Durchschnitt (vgl. ▶ Tab. 3).

370 Rass K et al. Oberflächliche Venenthrombose der… Phlebologie 2021; 50: 364–375 | © 2021. Thieme. All rights reserved.

Übersicht

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.



Behçet). 15–40% der an M. Behçet erkrankten Personen entwi-
ckeln beispielsweise eine OVT oder eine TVT [51].

Zusammenfassend lässt sich konstatieren:
Die häufigsten Risikofaktoren bzw. Komorbiditäten einer OVT

sind somit: Varikose (68%), Adipositas (23%), Gerinnungsstörun-
gen (18 %) und das Tumorleiden (8 %). Darüber hinaus lässt sich
feststellen, dass die OVT mit zunehmendem Lebensalter häufiger
auftritt.

Verlauf/Komplikationen

1. Spontanes Wachstum der akuten isolierten OVT

Die OVT ist eine ernst zu nehmende Erkrankung, die auch infolge ei-
ner Lungenembolie tödlich enden kann. Leizorovicz et al. beobach-
teten über einen Zeitraum bis zu 77 Tagen insgesamt 1500 Patien-
ten (Placebo-Gruppe der CALISTO-Studie, Post-hoc-Analyse) mit
einer akuten isolierten OVT: Bei 7,3 % der Patienten vergrößerte
sich die OVT, 9,3 % der Patienten hatten eine tiefe Bein-
venenthrombose (TVT) und 8,9 % erlitten eine Lungenembolie (LE)
[52]. Ähnliche Ergebnisse publizierten auch Chengelis et al. Sie fan-
den ein Thrombuswachstum in die tiefen Venen hinein von 11 %

(n = 263) bei einer durchschnittlichen Beobachtungsdauer von
6,3 Tagen; duplexsonografisch sahen sie, dass die Thrombosen in
der Mehrzahl nicht okkludierend, sondern oft auch frei flottierend
sind [5]. Die Wachstumstendenz des Thrombus in das tiefe Venen-
system hinein war am stärksten ausgeprägt bei OVT-Lokalisation in
der V. saphena magna am Oberschenkel (▶ Tab. 12).

2. Koexistentes Bestehen einer OVT mit einer tiefen
Beinvenenthrombose

Eine OVT kann sich durch appositionelles Wachstum über den Be-
reich der Krossen oder Perforanten ausbreiten und somit eine tie-
fe Beinvenenthrombose verursachen. Durch Aktivierung der Ge-
rinnungskaskade kann bei der Entwicklung oder im Verlauf einer
OVT eine TVT nicht nur per continuitatem, sondern auch autoch-
thon, somit auch am kontralateralen Bein, entstehen. Dies ist
auch der Grund, warum im Rahmen der Ultraschalldiagnostik bei-
de Beine untersucht werden sollen. In 16 Publikationen mit insge-
samt 1745 OVT-Patienten lag in 14,4 % der Fälle koexistent eine
TVT vor (▶ Tab. 13) [53].

In einer weiteren Metaanalyse wird über eine mittlere Präva-
lenz einer begleitenden TVT von 18,1 % (95%-KI 13,9–23,3 %) bei
4358 OVT-Patienten berichtet, wobei die Prävalenz in den Studien
mit prospektivem Design mit 24,0 % (95%-KI 18,9–30,0 %) deut-
lich höher liegt [14].

▶ Tab. 11 Häufigkeit von Schwangeren bei OVT-Patienten in
Einzelstudien (nach Daten aus [12]).

Autor (Jahr) OVT-
Patienten

Gravidität

n Häufigkeit (%)

Ascher et al. (2003) [13] 32 0

Decousus et al. (2010) [16] 844 4,5

Frappé et al. (2014) [5] 171 3,8

Galanaud et al. (2011) [17] 788 3,2

Skillman et al. (1990) [32] 42 11,9

gesamt 1877 4,0%*

* nach Studiengröße gewichteter Durchschnitt (vgl. ▶ Tab. 3).

▶ Tab. 12 Häufigkeit und Lokalisation der OVT bei Thrombus-
aszension in das tiefe Beinvenensystem (nach Daten aus [5]).

Lokalisation der
OVT

Anzahl
Patienten

Thrombus-
aszension, TVT

n= 263 n= 30

Magna-Krosse 58 8 (14%)

Vena saphena
magna OS

67 16 (24%)

Vena saphena
magna US

138 6 (4 %)

▶ Tab. 13 Häufigkeit der tiefen Beinvenenthrombose bei OVT-
Patienten (nach Daten aus [51]).

Autor (Jahr) OVT-
Patienten

Beinvenen-
thrombose

n Häufigkeit (%)

Gervais (1956) [52] 64 6

Gjores (1962) [53] 40 32

Hafner (1964) [54] 133 17

Lofgren (1981) [55] 163 8

Plate (1985) [56] 28 14

Bergqvist (1986) [14] 56 16

Skillman (1990) [32] 42 12

Lutter (1991) [20] 186 28

Prountjos (1991) [23] 57 20

Pulliam (1991) [24] 20 30

Lohr (1992) [57] 43 53

Jorgensen (1993) [58] 44 23

Ascer (1995) [59] 20 40

Blumenberg (1998) [60] 213 8,6

Bounameaux (1997) [61] 551 5,6

Murgia (1999) [62] 85 25,3

gesamt 1745 14,4%*

* nach Studiengröße gewichteter Durchschnitt (vgl. ▶ Tab. 3).
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3. Koexistenz einer OVT mit einer Lungenembolie

In 8 Studien mit insgesamt 886 OVT-Patienten zeigte sich eine
Lungenembolie in 6,3 % der Fälle (▶ Tab. 14) [53].

In der bereits erwähnten Metaanalyse berichten di Minno et al.
über eine ähnliche mittlere Prävalenz von Lungenembolien von
6,9 % (95 %-KI 3,9–11,8 %) bei 2484 OVT-Patienten. Werden nur
die prospektiven Studien betrachtet, steigt die mittlere Prävalenz
auf 8,2 % (95%-KI 4,3–14,9%) [14].

4. Rezidive

Schönauer et al. gingen der Frage nach, ob Patienten mit einer
tiefen Beinvenenthrombose (TVT) und gleichzeitig vorhandener
OVT ein größeres Rezidivrisiko einer erneuten TVT haben als Pa-
tienten mit einer solitären TVT. Die Rezidivquote betrug 27% bei
Patienten mit OVT und 12% bei Patienten ohne OVT, sodass sich
das Rezidivrisiko für Patienten mit OVT etwa verdoppelt (relatives
Risiko 2,1; 95%-KI 1,0–4,2) [40].

Wie häufig sich nach stattgehabter OVT ein thromboemboli-
sches Ereignis entwickelt und ggf. welche unabhängigen Faktoren
das Rezidivrisiko hierfür erhöhen, ist u. a. aktueller Gegenstand ei-
ner umfangreichen prospektiven Beobachtungsstudie (INSIGHTS-
SVT) [67]. Erste Ergebnisse werden in Kürze erwartet.

Histologische Befunde

Nach Ansicht von Davy et al. und Leu sollte der Begriff „Throm-
bophlebitis“ nicht mehr verwendet werden, da er keine eindeuti-
ge Aussage über die Genese erlaubt [4, 68]. Sie favorisieren die
Begriffe „Phlebitis“ und „Thrombose“. Leu schlägt 3 verschiedene
Diagnosen vor, die er histopathologisch eindeutig definieren
kann.
I. Varikothrombose, Varikophlebitis: Eine Thrombose in einer va-

rikös veränderten Vene, bedingt durch lokale Stase und Mikro-
trauma; die Varikophlebitis ist eine Entzündung im Varizen-
endothel.

II. Primäre Thrombose in nichtvariköser Vene, verursacht z. B.
durch Gerinnungsstörungen oder Tumorleiden.

III. Primäre Phlebitis mit oder ohne sekundäre Thrombose.

Diagnostik

1. Eigen- und Familienanamnese

Frühere OVT, Schmerzen im Bein, Varikose, Trauma, Tumorleiden,
Gerinnungsstörungen, orale Kontrazeptiva, tiefe Beinvenen-
thrombose, Lungenembolie in der Eigenanamnese, Thrombosen/
Gerinnungsstörungen in der Familie, insbesondere Verwandte
1. Grades.

2. Inspektion und Palpation

Es finden sich eine umschriebene strangartige Formation im Ver-
lauf einer oberflächlichen Beinvene und ein geröteter Bezirk, der
überwärmt und druckdolent ist, meist im Bereich der Vena saphe-
na magna oder parva.

Die Inspektion mittels Infrarotfotografie/Thermografie [69–
71] wurde zunächst zur bildlichen Darstellung der Phlebitis oder
Thrombose eingesetzt, später jedoch von der Duplexsonografie
abgelöst.

3. Labor- und Umfelddiagnostik

Der D-Dimer-Test ist nicht aussagekräftig bei der OVT. Gillet et al.
führten den Test an 100 Patienten mit gesicherter OVT und feh-
lenden Gründen für falsch positive D-Dimere durch. Trotz beste-
hender OVTwaren in 32% keine erhöhten D-Dimere nachweisbar.
Das Testergebnis war abhängig vom Alter und Ausmaß des
Thrombus. Bei allen über 70-jährigen Patienten war der Test posi-
tiv, während sich bei den Jüngeren nur in 59% der Fälle ein positi-
ves Testergebnis zeigte. Ab einem Thrombusvolumen von
5914mm3 waren alle Tests positiv, allerdings unterschritten 1/3
der Thromben im saphenofemoralen Bereich diese kritische
Größe [72]. Somit ist dieser Test zur Diagnostik der OVT nicht ge-
eignet.

Gegebenenfalls müssen Gerinnungsfaktoren bestimmt wer-
den, die eine Thrombophilie verursachen können, insbesondere
bei OVT in nichtvarikösen Venen, bei rezidivierenden Verläufen
und – analog zur Thombophilie-Diagnostik bei spontaner tiefer
Beinvenenthrombose – bei Patienten mit einem Lebensalter unter
50 Jahren. Das Thrombophilie-Screening besteht gemäß der aktu-
ellen Leitlinie aus: Faktor-V-Leiden-Mutation (ggf. alternativ APC-
Resistenz-Test als nichtgenetisches Screeningverfahren), Pro-
thrombin-20 210-Mutation als genetische Verfahren sowie Pro-
tein C, Protein S, Antithrombin, Lupus-Antikoagulans, Cardioli-
pin-Antikörper und Antikörper gegen Beta-2-Glycoprotein-I als
plasmatische Untersuchungsverfahren. Die Bestimmung von Fak-
tor VIII ist optional [73].

Bei Patienten mit einem Lebensalter von über 50 Jahren und
insbesondere spontanen, rezidivierenden OVTs in nichtvarikösen
Venen sollte ein paraneoplastisches Geschehen in Betracht gezo-

▶ Tab. 14 Häufigkeit von Lungenembolien bei OVT-Patienten
(nach Daten aus [51]).

Autor (Jahr) OVT-
Patienten

Lungenembolie

n Häufigkeit (%)

Gjores (1962) [53] 40 5

Zollinger (1962) [63] 335 10,1

Lutter (1991) [20] 186 4

Pulliam (1991) [24] 20 0

Ascer (1995) [59] 20 0

Blumenberg (1998) [60] 213 0,93

Verlato et al. (1999) [26] 21 33,3

Unno (2002) [64] 51 7,8

gesamt 886 6,3%*

* nach Studiengröße gewichteter Durchschnitt (vgl. Tab. 3).
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gen werden. Als Mindestanforderung an die Untersuchungen zum
Tumorausschluss gilt: gezielte Anamneseerhebung, körperliche
Untersuchung, Basislabor und Aktualisierung der geschlechts-
und altersspezifischen gesetzlichen Tumorfrüherkennungsmaß-
nahmen [73].

4. Kompressionsultraschall (KUS) und farbkodierte
Duplexsonografie (FKDS)

Im Rahmen der Ultraschalldiagnostik sollten mittels Kompressi-
onssonografie (obligatorisch) oder farbkodierter Duplexsonogra-
fie (fakultativ) die Lokalisation und die tatsächliche Ausdehnung
(Gesamtlänge) der OVT an den Stammvenen und ihren Seitenäs-
ten und die Abstände (cm) zu den Krossen bzw. nahgelegenen
Perforansvenen bestimmt werden. Dies ist hinsichtlich der Thera-
piewahl von entscheidender Bedeutung. Eine entsprechende Klas-
sifikation (Typen A-D, vgl. Abschnitt „Klinischer Befund, Anatomie
und Klassifikation“) kann hilfreich sein. Es sollte beschrieben wer-
den, ob der Thrombus die Vene partiell oder komplett okkludiert
oder im Venenlumen frei flottiert. In der Bild-Sonografie stellt sich
die OVT als teils echoarme, teils echoreiche Strukturen in subku-
tan gelegenen Venenabschnitten dar, die nicht komprimierbar
sind (▶ Abb. 3).

In der FKDS finden sich je nach intraluminaler Thrombusaus-
dehnung entweder ein vollständiges Fehlen von Flusssignalen
oder umflossene Thromben sowie im weiteren Verlauf Rekanali-
sierungsprozesse. Eine möglichst genaue Lokalisationsbeschrei-
bung ermöglicht es dem nachfolgenden Untersucher, eine
Wachstumstendenz (Extension/Progression) im Rahmen von
Kontrolluntersuchungen diagnostizieren zu können. Außerdem
sollte mittels Ultraschalldiagnostik geklärt werden, ob koexistent
eine tiefe Beinvenenthrombose vorliegt. Dabei ist auch das kon-
tralaterale Bein zu untersuchen. Die aktuelle europäische Leitlinie
(ESVS) empfiehlt die Untersuchung beider Beine einschließlich
der Unterschenkeletage (WLUS =Whole leg ultrasound scan,
Empfehlungsgrad I, Evidenz-Level B) [3]. Im Verlauf sollte eine er-
neute Ultraschalluntersuchung erfolgen, um eine Progression des
Thrombus auszuschließen. Eine weitergehende Diagnostik, z. B.
mittels Phlebografie oder Funktionsmessungen, ist in der Regel
nicht erforderlich.

Differenzialdiagnose

Differenzialdiagnostisch müssen ein Erysipel ggf. mit Fieber oder
eine Kontaktdermatitis nach Auftragen von Lokaltherapeutika
ausgeschlossen werden, die sich jedoch mehr flächenhaft mani-
festieren und keine strangartigen Indurationen in Venenverläufen
aufweisen.

Zusammenfassung

Die vorliegende Publikation gibt einen Überblick über die derzeit
in der Literatur verfügbaren Daten aus umfangreichen Sammel-
statistiken zur Epidemiologie, Ätiopathogenese, Risikofaktoren
und Koexistenzleiden der OVT. Zudem werden Klinik und Diag-
nostik betrachtet und eine Klassifikation der OVT vorgeschlagen,

die eine rasche Zuordnung zum therapeutischen Vorgehen
ermöglichen soll. Auf die Therapie der OVT wird im 2. Teil dieser
Publikation eingegangen.
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