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Zentralvenenthrombosen bel jiingeren Patienten
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Zusammenfassung

Hintergrund Venenthrombosen sind auch bei jiingeren Pa-
tienten nicht selten. Die Pathogenese dieser Durchblu-
tungsstorungen ist schlecht geklért — entsprechend schwierig
sind kausale Therapie und Prophylaxe gegen Rezidive.
Patienten und Methode In einer retrospektiven Studie ana-
lysieren wir die klinischen Daten von sieben Patienten unter
45 Jahren, die in den beiden letzten Jahren einen retinalen
Venenverschluf} erlitten.

Resultate Anatomische Verdnderungen der Gefafie im Ca-
rotis- und Ophthalmica-Gebiet wurden nicht gefunden, eben-
sowenig Storungen der Hamostase und Fibrinolyse. Hinge-
gen fiel auf, daB alle Patienten iiber eine Stref3-Belastung in
Familie und Beruf berichteten. In der Anamnese wurde auch
hiufig eine Migrédne angegeben. Auf eine vermehrte Vaso-
spastizitdt weisen kalte Extremitéten und Perfusionsstorun-
gen in den NagelfalzgefdBen bei der Kapillarmikroskopie.
Schluifolgerungen Venenthrombosen sind Erkrankungen
des arteriellen und des vendsen Schenkels. Wir stellen die
Hypothese auf, dafl Dysregulationen des Gefédfitonus bei der
Genese der retinalen Venenthrombosen eine wesentliche
Rolle spielen. Vermehrte Vasospasmen und das Unvermo-
gen zur reaktiven Dilatation sind potentielle Mechanismen
bei diesen Perfusionsstorungen. Bei der Beratung des Pa-
tienten und bei der medikamentdsen Therapie sollte diese
mogliche Pathogenese mitberticksichtigt werden.
Schliisselworter Zentralvenenthrombose — Papillophlebitis —
Vasospasmus — vasospastisches Syndrom — Migréne

Central Vein Thrombosis in Young Patients

Background Vein thromboses are not seldom, even in
young patients. The pathogenesis of such perfusion disorders
is poorly understood - accordingly. it is difficult to choose
therapy specific to the causality and appropriate prophylaxis
against recurrence.

Patients and methods In a retrospective study we analyzed
the clinical findings of seven patients under 45 years of age
who suffered a retinal vein occlusion in the past two years.
Results Anatomical changes of the vessels in carotis and
ophthalmica regions were not found, as was the case in he-
mostasis and fibrinolysis, as well. However, all patients re-
ported stress problems in family and occupation. Migraine
was often mentioned in the anamnesis. Coldness of the ex-
tremities and perfusion disorders in the nailfold capillaries ex-
amined under capillary microscopy indicated increased va-
sospasm.

Conclusions Vein thromboses are affections of both the ar-
terial and venous circulation. We hypothesize that dysregu-
lation of vascular tone plays an essential role in the genesis
of retinal vein thromboses. Increased vasospasm and the in-
capacity to reactively dilate are potential mechanisms for
such perfusion disorders. When counseling patients and ap-
plying medical therapy, such a possible pathogenesis should
be taken into consideration.

Key words Central vein thrombosis — papillophlebitis — va-
sospasm — vasospastic syndrome — migraine

Bei dlteren Patienten wird das Auftreten von Zentral-
venenthrombosen (ZVT) mit verschiedenen internisti-
schen Erkrankungen in Verbindung gebracht: so mit Ge-
faBerkrankungen, arterieller Hypertonie, Hyperlipid-
amie und Diabetes mellitus (1,2, 8,17, 18). Bei Patien-
ten unter 50 Jahren bleibt die Genese der vendsen reti-
nalen Verschliisse aber meistens im Dunkeln.

Das klinische Bild der Zentral- oder Venenastthrombo-
se bei jiingeren Patienten ist seit langem bekannt und
wurde unter anderem mit den Begriffen Retinale Vas-
kulitis, venose Stasis-Retinopathie, benigne retinale Vas-
kulitis, nicht-ischamische Zentralvenenthrombose und
,presumed papillophlebitis“ beschrieben (7, 10, 13, 15,
16). Betroffen ist beiderlei Geschlecht in gutem Allge-
meinzustand, wobei normalerweise keine Storung der
Himostase und keine Bluterkrankung nachweisbar sind.
Bedeutsame Hyperlipiddmien und Arteriosklerose sind
ebenfalls nicht zu finden (2, 6). Eine frither postulierte
entziindliche Genese konnte eigentlich nie bewiesen
werden und ist ziemlich unwahrscheinlich (1,9, 10).
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In den letzten beiden Jahren haben wir 7 Patienten un-
ter 45 Jahren mit retinalen Durchblutungsstdrungen v. a.
auf dem venosen Schenkel beobachtet. Aufgrund von
gemeinsamen biographischen, anamnestischen und auch
funktionellen Besonderheiten mochten wir die Hypo-
these aufstellen, daB3 bei den vendsen retinalen Ge-
faBverschliissen funktionelle Dysregulationen eine der
moglichen Ursachen sein kdnnen.

Patienten und Methode

Retrospektiv haben wir die Krankengeschichten der 7 Pati-
enten mit vendsen retinalen Gefaf3verschliissen analysiert, die
wir in den vergangenen zwei Jahren an der Universitits-Au-
genklinik Basel ambulant oder stationér gesehen haben. Ne-
ben der genauen Anamnese und dem ophthalmologischen Sta-
tus gehorte ein hamatologisches Routinelabor zur Untersu-
chung. Ein vollstandiger Gerinnungsstatus wurde nur gezielt
bei Rezidiven durchgefiihrt. Die Nachbeobachtungszeit be-
tragt mindestens 6 Monate.

Das Kollektiv umfaBt zwei Frauen und fiinf Ménner im Alter
zwischen 22 und 41 Jahren. Bei sechs Patienten zeigte sich das
Bild eines Zentralvenenverschlusses; bei einer Patientin war
dieser mit einem Arterienastverschluf3 kombiniert. Ein Pati-
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1. Visus
Abb. 1 Visusentwicklung nach ZVT

ent erlitt eine Venenastthrombose. Cotton-wool-Herde als Zei-
chen einer retinalen Ischdmie waren bei drei Patienten vorhan-
den, bei den andern vier nicht. Der Visus war bei der Erst-
untersuchung bei der Patientin mit zusitzlichem Arterienast-
verschluf3 auf 0,05, bei den andern maBig oder kaum reduziert.
Im Verlauf der Beobachtungszeit besserte sich die Sehschérfe in
der Mehrzahl der Fille auf praktisch normale Werte; bei den bei-
den Frauen, die beide eine wesentliche ischdmische Papillenbe-
teiligung zeigten, stieg der Visus nur auf ca. 0,6 an (Abb. 1).

Anamnestisch wurden keine nicht-okuldren Thrombosen oder
Fehlgeburten als Hinweis auf eine Fibrinolysestdrung ange-
geben. Die Untersuchungen des Blutes fielen alle normal aus:
es wurden namentlich keine Blastosen und keine Stdrungen
der BluteiweiBBe gefunden. Himatokrit und Himoglobin be-
wegten sich generell leicht im oberen Normbereich. Bei 2 Pa-
tienten wurde ohne pathologische Ergebnisse ein vollstandi-
ger Gerinnungsstatus vorgenommen. Wir konnten bei unse-
ren Kranken nie ein Glaukom, eine anatomische Einengung
oder eine hamatologische oder eine vaskulire Grunderkran-
kung finden. Carotis-Doppler-Sonographien und in einzelnen
Fiallen Herz-Echographien blieben ohne Nachweis einer Ste-
nose oder eines Herzklappenfehlers.

Es wurde intensiv nach internistischen Risikofaktoren ge-
fahndet, insbesondere nach Diabetes mellitus, Hyperlipid-
dmien und arterieller Hypertonie. Einzige manifeste Grund-
erkrankung blieb in einem Fall eine grenzwertige Hypertonie.
Obwohl die arterielle Hypertonie bei lteren Patienten als Ri-
sikofaktor fiir die Entstehung einer ZVT angesehen wird, fiel
bei den meisten unserer Patienten sogar eine Tendenz zur Hy-
potonie auf.

In allen Fallen konnten wir — mehr oder weniger stark —in der
Anamnese eine Stre3-Belastung in Beruf oder Familie in Er-
fahrung bringen. Die Ergebnisse der gezielten Anamnese sind
in der Tabelle 1zusammengefaB3t. Hiufig erwihnen unsere Pati-
enten eine klassische Migrine, teilweise mit Flimmerskotomen.
Aufeine gestorte GefaBregulation weisen auch die mehrmals
angegebenen kalten Extremitdten hin. Analog den Patienten
mit Normaldruckglaukom, bei denen ebenfalls eine gestdrte
Regulation der Durchblutung nachgewiesen wurde, finden wir
bei unseren Patienten — in unterschiedlichem Ausmal - bei der
Kapillarmikroskopie akrale Vasopspasmen und in der Farb-
duplex-Sonographie der extraokulidren Gefie eine reduzier-
te BlutfluBgeschwindigkeit und einen erhdhten Widerstand.
Wie schon erwiahnt, besteht sehr hiufig auch eine Tendenz zu

Tab. 1 Jlngere Patienten mit retinalen ven&sen Verschlissen: Ta-
bellarische Ubersicht der Anamnese beziiglich vaskularer Dysregu-
lationen
Patient | Ge- Anamnese StreRR | Mi-
schlecht grane
1 w Probleme in Partner- +++ | +++
beziehung und Beruf
2 m unter Leistungsdruck ++ +
im Beruf
3 m starke Belastung in ++4+ | +
Konzernleitung
Probleme in Partner-
beziehung
4 W Belastungen in Familie | + + Kopf-
schmer-
zen bei
Mens
5 m hohe Belastung im ++4+ | -
Beruf
5 m Belastung im Beruf ++ +
7 m Stellenwechsel, +++ | -
Leistungssport

arterieller Hypotonie. Die beiden Frauen in unserem Kollek-
tiv nahmen keine oralen Kontrazeptiva ein.

Diskussion

Bei dlteren Leuten mit ZVT werden hiufig Hyperlipid-
dmien und eine deutliche Arteriosklerose gefunden und
fiir die Pathogenese mitverantwortlich gemacht. Bei jiin-
geren Leuten scheinen diese Faktoren aber weniger be-
deutsam zu sein. Obschon vendse retinale Durchblu-
tungsstérungen in dieser Altersgruppe relativ hiufig
auftreten, wissen wir wenig Gesichertes iiber die auslo-
senden Mechanismen. Die Patienten befinden sich meist
in gutem Allgemeinzustand. Bluterkrankungen, Stérun-
gen der Hamostase oder der Fibrinolyse werden selten
gefunden. Die Prognose des Visus ist meist giinstig; blei-
bende Visusabnahmen aber sind durchaus méglich (2,
5,6,8).

Auch bei unseren sieben Patienten mit vendsen retina-
len Verschliissen konnten wir keine Hinweise auf eine
internistische Allgemeinerkrankung finden. In Anam-
nese und Routinelabor fehlten Anhaltspunkte fiir hi-
matologische Erkrankungen oder Stérungen der Fibri-
nolyse (19). Dopplersonographische Untersuchungen
der groflen HalsgefdBe wiesen nicht auf anatomische
GefiBeinengungen hin (12). In der Literatur wird die
orale Kontrazeption als Risikofaktor betrachtet: bei un-
seren Patientinnen spielte sie hingegen keine Rolle (11).
Anders als bei dlteren Leuten mit ZVT fanden wir auch
keine okuldren DruckererhShungen.

Wihrend also bei den internistischen Griinden wenig
klassische Dispositionsfaktoren eruierbar waren, konn-
ten wir — mehr oder weniger stark — bei allen Patienten
in der Anamnese eine Belastung in Beruf oder Familie
in Erfahrung bringen. Mehrere Patienten sind ausge-
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sprochen ambitioniert und bekleiden Kaderpositionen
in Industriekonzernen und Banken. Sie geben zu,im Be-
ruf unter einem ausgeprigtem Leistungsdruck zu ste-
hen. Mehrmals wurde auch eine belastete partner-
schaftliche Beziehung angegeben.

Die hédufige Kombination von Migriane und ZVT wur-
de schon frither beschrieben (2,3). Unsere Erklarung ist,
dal sowohl Migrine wie Zentralvenenthrombose in
gleicher Weise urséchlich eine gestorte Gefdregulati-
on haben. Bei der Migrine ist die Fahigkeit zur reakti-
ven GefidRdilatation im Anfall eingeschrénkt (14). Zur
funktionellen Dysregulation der Gefédfle pafit auch die
Tendenz zu hypotonen Blutdruckwerten. Gass und Mit-
arbeiter haben kiirzlich gerade gezeigt, das Patienten
mit niederem Blutdruck deutlich empfindlicher auf den
endogenen Vasokonstriktor Endothelin reagieren (4).

Schon frither wurde darauf hingewiesen, das fiir die Ent-
stehung der venosen retinalen Verschliisse der arteriel-
le Schenkel eine wichtige Rolle spielt. Aufgrund unse-
rer Beobachtungen stellen wir die Hypothese auf, das
bei den vendsen GefaBverschliissen bei Patienten unter
45 Jahren die funktionelle Dysregulation des GefiafBito-
nus im arteriellen und im vendsen Stromgebiet eine
wichtige Rolle spielt. Psychische Belastungen, Stre3, Mi-
graneattacken und arterielle Hypotonie kdnnen funk-
tionelle Gefa3spasmen auslosen, die bei gestorter Ge-
genregulation venose Verschliisse begiinstigen. Die ver-
schiedenen Zeichen einer gestorten GetfdBregulation
sind in unserem Krankengut uneinheitlich vorhanden
und verschieden stark ausgeprégt. Das Gesamtbild aber
ist charakteristisch.

Wenn wir also v.a. bei jiingeren Patienten eine Dysre-
gulation der Durchblutung — dhnlich wie sie bei der Mi-
griane vorkommt — als eine der vielen Ursachen von
Zentralvenenthrombosen zur Diskussion stellen, so gilt
es, den Patienten nach Moglichkeit vor auslosenden Fak-
toren zu schiitzen. Das soll im Rahmen der akuten Be-
handlung, mehr aber noch im Sinne einer Prophylaxe er-
folgen. Falls eine medikamentdse Therapie nétig wird,
bieten sich als Substanzgruppen insbesondere Kalzi-
umblocker und Betablocker sowie Magnesium an, die
auch bei der Therapie der Migriane und der Koronarer-
krankungen ihren Platz haben. Der Patient muf3 ange-
halten werden, nach Moéglichkeit sein Verhalten zu dn-
dern und beispielsweise regelméBig Ausgleichsport zu
treiben. NikotingenuB kann die allfillige Disposition zu
Vasospasmen verschlimmeren.

Die Patienten sprechen auf die verschiedenen Medika-
mente recht unterschiedlich an. Das subjektive Befinden
sowie Kapillarmikroskopie und Farbduplex-Sonogra-
phie der orbitalen GefaBe helfen uns bei der Beurtei-
lung, ob die Tendenz zu Vasospasmen abnimmt. Diese
Verfahren sind nicht-invasiv und relativ kostengiinstig.
Bei einzelnen Patienten persistierte der akrale Vaso-

spasmus trotz Einsatzes von verschiedenen Medika-
menten.

Zusammenfassend: Die Venenthrombosen sind nicht ei-
ne isolierte Erkrankung der lokalen Venen, sondern ei-
ne Perfusionsstorung sowohl des arteriellen wie des
vendsen Schenkels. Funktionelle Dysregulationen der
Durchblutung scheinen uns ein wichtiger pathogeneti-
scher Faktor bei der Genese der ZVT im jlingeren Al-
ter zu sein — im Gegensatz zum ilteren Patienten, wo die
Arteriosklerose hauptverantwortlich sein diirfte.
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