
Dr. med. Edouard H.Viollier
Spezialarzt FMH für
Innere Medizin

Dr. med. Anne-Françoise Viollier
Spezialärztin FMH für
Innere Medizin
spez. Onkologie-Hämatologie

Institut Dr. Viollier Praxisnahe Aktualität aus der Labormedizin 57/99

Literatur auf Anfrage

e-mail: contact@viollier.ch

Institut Dr. Viollier
4002 Basel
Spalenring 145/147
Postfach
Tel. 061/486 11 11
Fax 061/482 00 30

VioLab Bern
3001 Bern
Viktoriastrasse 77
Postfach
Tel. 031/330 17 17
Fax 031/330 17 18

VioLab Lausanne
1001 Lausanne
Rue du Midi 10
Case postale
Tel. 021/321 28 28
Fax 021/321 28 29

VioLab Thun
3608 Thun
Bierigut-Strasse 1
Postfach
Tel. 033/335 13 14
Fax 033/335 14 78

VioLab Biel/Bienne
2501 Biel
Murtenstrasse 7
Postfach 1158
Tel. 032/329 90 90
Fax 032/329 90 99

VioLab Bad Ragaz
7310 Bad Ragaz
Medizinisches Zentrum
Postfach
Tel. 081/303 38 70
Fax 081/303 38 71

VioLab Zürich
8044 Zürich
Toblerstrasse 51

Tel. 01/250 74 50
Fax 01/250 75 90

VioLab Lachen
8853 Lachen
Oberdorfstrasse 41
Postfach 238
Tel. 055/451 35 51
Fax 055/442 65 05

Erhöhte Blutungsneigung
Aktuelle Diagnose: von Willebrand’sche Erkrankung

Indikation • Abklärung eines hämorrhagischen Syndroms
• Ausschluss einer Hämophilie A

Prävalenz und Die von Willebrand’sche Erkrankung ist die meist verbreitete, hämorrhagische Gerinnungs-
Genetik störung. Aufgrund breit angelegter Untersuchungen dürfte ihre Häufigkeit bei 1–2 % liegen.

In ihrer schwersten Form (Typ 3) ist sie jedoch selten (0.5 bis 5.3 pro Million Personen). Die Ver-
erbung erfolgt autosomal dominant, mit variabler Penetranz.

Klassifizierung • Typ 1 quantitative Veränderungen bei erhaltener Multimerenstruktur
• Typ 2 qualitative Abnormitäten, z.B. Fehlen bestimmter Mulitmere
• Typ 3 fehlende vWFaktoren (genetisch homozygote und doppelt heterozygote Formen)

Klinisch relevante Formen der v. Willebrand’schen Erkrankung:

Test Type 1 Type 2 A Type 2 B Type 2 N Type 3

Thrombozyten N N N / ± ↓ N N

Factor VIII: C N / ± ↓ N / ± ↓ N / ± ↓ ↓↓ ↓↓↓

vWF: RCo ↓ ↓↓↓ ↓ / ↓↓ N fehlend

vWF: Ag ↓ ↓ ↓ / ↓↓ N fehlend

RIPA (niedrige Dosis) fehlend fehlend erhöht fehlend fehlend

Multimere Normale Fehlen der Fehlen der normal fehlend
Verteilung hochmole- hochmole-

verminderte kularen, kularen
Quantität inter- Multimere

mediären
Multimere

Frequenz > 70 % 10–15 % < 5 % selten selten

Quelle: Thrombosis and Hemorrhage J. Loscalzo A. Schafer 1994
vWF: RCo Ristocetin–Cofaktor–Aktivität
vWF: Ag v. Willebrand Antigen (quantitativ)
RIPA ristocetin–induced platelet aggregation

Screening Thrombozyten TP 9 vWF:RCo TP 60
Blutungszeit (ambulant) TP 15 vWF:Ag TP 45
Partielle Thromboplastinzeit TP 16 Faktor VIII: C TP 50

Material 1 EDTA–Tube, lila
2 Na–Citricum–Tubes, hellblau
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