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Hintergrund

Die Pfortaderthrombose (PVT) ist eine
partielle oder komplette Verlegung der
Pfortader durch thrombotisches Mate-
rial [1]. Die Thrombose kann dabei im
Pfortaderast selbst oder in ihren intrahe-
patischen Aufzweigungen entstehen; ent-
sprechend klassifiziert man auch in ei-
ne intrahepatische oder extrahepatische
PVT.Dariiber hinaus kann die Thrombo-
se eine weitere Ausdehnung in die Milz-
vene oder in die Vena (V.) mesenterica
superior nehmen [1].

)) Eine vorbestehende
Leberdysfunktion kann die
therapeutischen Méglichkeiten
beeinflussen

Um die therapeutischen Moglichkeiten
besser einordnen zu konnen, muss unter-
schieden werden, ob die Thrombose bei
bzw. sogar hauptsachlich aufgrund einer
vorbestehenden Leberzirrhose entstanden
ist oder aber keine andere Lebererkran-
kung zugrunde liegt. Pfortaderthrombo-
sen ohne vorbestehende Leberzirrhose
konnen einzig aufgrund einer Throm-
bophilie entstehen, aber auch auf andere
Ursachen, wie ein Malignom, eine ab-
dominelle Sepsis oder eine Pankreatitis,
zuriickzufithren sein.

Das Management der PFT bei Pa-
tienten mit Leberzirrhose unterscheidet
sich insofern von dem Management von
Patienten ohne vorbestehende Leberzir-
rhose, da eine vorbestehende Leberdys-
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funktion die therapeutischen Moglich-
keiten beeinflussen kann. Die Verfah-
ren der Embolektomie, eine Lebertrans-
plantation oder die Anlage eines transju-
guldren intrahepatischen portosystemi-
schen Shunts (TIPS) miissen interdiszi-
plindr besprochen werden. Es gilt abzu-
wigen, ob diese Mdglichkeiten aufgrund
der schweren Leberdysfunktion mit kon-
sekutiver Blutungsdiathese oder aber auf-
grund des schlechten Allgemeinzustands
eines Patienten mit fortgeschrittener Le-
berzirrhose nicht mehr zur Verfiigung
stehen. Auch die Moglichkeiten der An-
tikoagulation kénnen bei diesen Patien-
ten nicht immer komplett ausgeschopft
werden [2, 3].

Atiologie der nichtzirrhotischen
Pfortaderthrombose

Bei Patienten ohne vorbestehende Leber-
zirrhose entsteht die PVT meistens durch
eine angeborene oder erworbene Gerin-
nungsstérung [1]. Primédr myeloprolife-
rative Erkrankungen sind haufige Ursa-
chen fiir eine Hyperkoagulation. Dazu
gehoren die essenzielle Thrombozythé-
mie (ET), die Polycythaemia vera (PV),
die primére Myelofibrose und die chroni-
sche myeloische Leukdmie. Weitere rele-
vante Erkrankungen mit Veranderungen
des Gerinnungssystems als Ursache fir
die Entstehung einer PVT, neben den pri-
mar myeloproliferativen Erkrankungen,
sind in @ Infobox 1 aufgefiihrt.

Bei den sog. intraabdominellen in-
flammatorischen Zustinden muss be-
dacht werden, dass auch diese die Ent-
stehung einer PVT begiinstigen konnen.

Wichtiger Pathomechanismus ist die en-
dovaskuldre endotheliale Dysfunktion,
die durch Inflammation hervorgerufen
oder ausgelost werden kann.

» Eine vorbestehende
Leberdysfunktion kann die
therapeutischen Moglichkeiten
beeinflussen

Oftmals ist auch die Kombination aus
den bereits genannten Gerinnungssto-
rungen in Kombination mit einem ,,sec-
ond hit“ im Sinne eines intraabdominel-
len inflammatorischen Zustands fiir das
Auftreten einer PVT verantwortlich. Da
die Pfortader mit Blut aus dem Intestinal-
trakt versorgt wird, liegt es nahe, dass
Endothelien der Pfortadergefifie durch
Inflammation, die sich im Zustromgebiet
der Pfortader abspielt, aktiviert werden
und dies zu einer Thrombosebildung in
der Pfortader fithren kann.

Infobox 1  Haufige Ursa-
chen fiir die Entstehung einer
Pfortaderthrombose

== Paroxysmale nachtliche Himoglobinurie
(PNH)

== Antiphospholipidsyndrom

== Hyperhomocysteinamie,

== Protein-C- und -S-Mangel

== Antithrombin-Ill-Mangel

== Faktor-V-Leiden-Mutation

== Thrombotisch-thrombozytopenische
Purpura

== Heparininduzierte Thrombozytopenie
Typll
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‘ Erstdiagnose Pfortaderthrombose ‘

‘ Leberzirrhose? Begleiterkrankungen? Ausléser? Akut vs. chronisch? ‘

‘ Ggf. unmittelbar Antikoagulation mit NMWH starten ‘

‘ Dignostisches Workup mit ggf. CT oder MRT, OGD, Gerinnungsdiagnostik ‘

Interdisziplindre Diskussion

Radiologisch-interventionelle
Rekanalisation / TIPS

Antikoagulation
NMWH vs. DOAK vs. Vit. K-AG

Lebertransplantation

Reevaluation nach 3 Monaten

Abb. 1 A Algorithmus zur Diagnostik und Therapie der Pfortaderthrombose. Bei jeder Erstdiagnose
gilteszundchst, den Ausldser/die Ursache der Pfortaderthrombose zu eruieren. Danach ist es sinnvoll,
unmittelbar mit einer Antikoagulation zu beginnen, ein entsprechendes diagnostisches Work-up zu
erganzen und den Fall interdisziplindr zu besprechen. Nach jeder gewéhlten Therapieentscheidung
erfolgt eine Reevaluation nach 3 Monaten. CT Computertomographie, DOAKdirekte orale Antikoagu-
lanzien, MRT Magnetresonanztomographie, NMIWH niedermolekulares Heparin, 0GD Osophagogas-
troduodenoskopie, TIPS transjuguldrer intrahepatischer portosystemischer Shunt, Vit. K-AG Vitamin-

K-Antagonist

Zu diesen intraabdominellen inflam-
matorischen Zustdnden gehéren insbe-
sondere die Pankreatitis, die Cholangitis
und die Appendizitis. In seltenen Fillen
kénnen auch stattgehabte Operationen
im Zustromgebiet der Pfortader wie die
Splenektomie, die laparoskopische Kol-
ektomie oder das Abdominaltrauma in
Kombination mit den zuvor genannten
prothrombotischen Veranderungen zu
einer PVT fiihren [4].

Erginzend gibt es bislang einzelne
Fallberichte tiber die Assoziation einer
Coronaviruserkrankung 2019 (COVID-
19) mit dem Auftreten einer PVT [5-7].
Hierzu existieren allerdings bislang noch
keine Studiendaten.

Atiologie der zirrhotischen
Pfortaderthrombose

Die Priavalenz der PVT bei Patienten mit
Zirrhose wird zwischen 0,6 und 16 %
angegeben. Patienten mit Leberzirrhose
und hepatozellulirem Karzinom haben
eine Pravalenz von bis zu 35%. Die Pa-
thophysiologie der PVT bei Patienten mit
vorbestehender Leberzirrhose lisst sich
iber die Virchow-Trias erkliren. Die-
se beinhaltet einen verlangsamten Pfort-
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aderfluss, oftmals gepaart mit einer Hy-
perkoagulabilitit und einem vaskuldren
Endothelschaden durch eine chronische
Inflammation im Rahmen der Leberzir-
rhose.

Der Zusammenfluss der Milzvene
und der V. mesenterica superior bildet
den sog. Konfluenz, aus dem wiederum
die Pfortader entspringt. Die Pfortader
transportiert das gesamte Blut von Milz
und Diinndarm zur Leber. Patienten
mit Leberzirrhose haben iiblicherwei-
se genau in diesem Gebiet einen ver-
langsamten Blutfluss, unter anderem
aufgrund der bereits vorbestehenden
Leberzirrhose und des damit beding-
ten verminderten Blutflusses {iber die
intrahepatischen Leberiste. Dies ist ei-
nerseits auf eine vermehrte Bildung von
Vasokonstriktoren zuriickzufiihren, aber
auch auf zirrhotische Umbauvorginge
in der Leber mit Sklerosierung der be-
teiligten Blutgefifle. Dariiber wiederum
kommt es vermehrt zu Thrombosen im
Pfortaderstromgebiet.

Diagnostisches Vorgehen

Anamnese, korperliche
Untersuchung, Laborwerte

Die PVT ist bei vielen Patienten asym-
ptomatisch. Dies gilt sowohl fiir die
zirthotische als auch fir die nicht-
zirrhotische PVT. Manchmal werden
Bauchschmerzen berichtet, vielleicht ist
auch ein gastrointestinaler Infekt vor-
ausgegangen. Den genauen Zeitpunkt
der Entstehung der PVT kann man
jedoch meistens nicht genau erfassen.
Manchmal prisentieren sich Patienten
mit einem Vollegefithl oder einer zu-
nehmenden Splenomegalie. Auch kann
in Einzelfillen das erste hinweisgebende
Ereignis eine gastrointestinale Blutung
sein. Ebenso gibt das erstmalige Auftre-
ten von Aszites oder die Zunahme der
Aszitesbildung entsprechende Hinweise.
Sollte die PVT in die V. mesenterica su-
perior hineinreichen, kann dies zu einer
intestinalen Diinndarmischémie, Diinn-
darminfarkten bis hin zum Diinndarm-
ileus mit entsprechender Symptomatik
fithren.

) Die akute oder chronische
PVT flhrt nicht zu einem
hohergradigen Anstieg der
Leberwerte

Im Regelfall fiihrt die akute oder chroni-
sche PVT nicht zu einem hohergradigen
Anstieg der Leberwerte, manchmal ist
ein voriibergehender Anstieg zu beob-
achten. Bei chronischer PVT kommt es
aufgrund der Splenomegalie regelhaft zu
Thrombozytopenien.

Doppler-Sonographie und
Schichtbildgebung

Die Doppler-Sonographie ist Mittel der
ersten Wahl zur Diagnostik der PVT mit
einer hohen Sensitivitit und Spezifitit.
Normalerweise sieht man isoechogenes
oder hyperechogenes Material innerhalb
der Pfortader mit kompletter oder par-
tieller Ausfiillung des Lumens und feh-
lendem oder reduziertem Portalvenen-
fluss. Der kontrastverstarkte Ultraschall
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kann hierbei helfen, den nicht vorhan-
denen Fluss noch einmal besser als in
der Doppler-Sonographie darzustellen.
Im Regelfall sollte aber die Sonographie
zur Evaluation des genauen Ausmafles
der PVT durch eine Computertomogra-
phie (CT) und/oder Magnetresonanzto-
mographie (MRT) der Abdominalgefifie
erganzt werden. Die Sensitivitit und Spe-
zifitdt des MRT ist hierbei besonders gut
[8].

Gastroskopie

Jeder Patient mit neu diagnostizierter
PVT muss einer Endoskopie zugefithrt
werden, um mogliche Osophagusvari-
zen, Fundusvarizen, eine portal-hyper-
tensiven Gastropathie oder ektope gast-
rische oder duodenale Varizen zu detek-
tieren.

Thrombophiliediagnostik
Bei nichtzirrhotischer PVT ist eine
Thrombophiliediagnostik, inklusive Eva-
luation beziiglich JAK2-Mutationsstatus,
Antiphospholipidsyndrom, Protein-C-/
Protein-S-Mangel,  Antithrombin-Ill-
Level und Faktor-V-Leiden Mutation,
durchzufiihren.

Therapieentscheidung

Bei jeder neu diagnostizierten PVT sollte
eine interdisziplindre Diskussion erfolgen,
in der zwischen einer radiologischen Re-
kanalisation, einer alleinigen Antikoagu-
lation oder ggf. einer Lebertransplanta-
tion zu entscheiden ist. Eine neu diagno-
stizierte PVT kann sowohl konservativ
als auch interventionell-radiologisch be-
handelt werden [9-11]. Individuell ist das
Risiko der Intervention mit dem Risiko
der potenziell ausbleibenden Rekanali-
sation abzuwégen.

» Das Interventionsrisiko ist mit
dem Risiko einer ausbleibenden
Rekanalisation abzuwagen

Faktoren wie bestehende Begleiterkran-
kungen, die potenzielle Dauer des bereits
bestehenden Verschlusses, das Vorliegen
von Umgehungskreisldufen, das Ausmafd
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Zusammenfassung

Die Pfortaderthrombose ist eine seltene
Erkrankung, die eine Thrombose im
Zustromgebiet der Pfortader in die Leber
beschreibt bzw. in der Leber selbst in den
entsprechenden Pfortaderasten lokalisiert
ist. Oftmals liegt bereits eine chronische Le-
bererkrankung bzw. ein Malignom der Leber
selbst oder unmittelbar benachbart liegender
Organe vor; die Pfortaderthrombose kann
aber auch bei Patienten auftreten, die keine
entsprechende Vorerkrankung haben. Bei je-
der neu diagnostizierten Pfortaderthrombose
gilt es zu entscheiden, ob unmittelbar oder
im Verlauf eine radiologisch-interventionelle
Rekanalisation vorgenommen wird oder ein
rein konservativer Therapieversuch mit Anti-
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koagulanzien erfolgt. Aber auch chirurgische
Verfahren, wie eine Shuntanlage oder die
Notwendigkeit einer Lebertransplantation,
missen hierbei beriicksichtigt werden.

Fiir diesen Therapiealgorithmus ist die
Kontaktaufnahme mit einem entsprechenden
Zentrum sinnvoll. Die Therapieentscheidung
muss die Ursache der Pfortaderthrombose
und die Begleiterkrankungen addquat
beriicksichtigen.

Schliisselworter

Transjugularer intrahepatischer porto-
systemischer Shunt - Antikoagulanzien -
Thrombophilie - Diagnostische Bildgebung -
Gastroskopie

Abstract

Portal vein thrombosis is a rare disease that
describes a thrombosis in the extrahepatic

or intrahepatic portion of the portal vein.
Chronic liver disease or malignancy of the
liver itself is often already present. However,
inflammation or malignancy of nearby organs
can also cause portal vein thrombosis. In addi-
tion, portal vein thrombosis can also occur in
patients who have no corresponding previous
illness. With every newly diagnosed portal
vein thrombosis, an interdisciplinary decision
is necessary: radiological intervention for

Portal vein thrombosis—treatment options

recanalization, solitary anticoagulant therapy
or surgical procedures (e.g., shunt installation
or liver transplantation) have to be discussed.
It is necessary to contact an appropriate
center for this. The therapeutic decision must
include the portal vein thrombosis etiology
and accompanying diseases of the patient.

Keywords

Transjugular intrahepatic portosystemic
shunts - Anticoagulants - Thrombophilia -
Diagnostic imaging - Gastroscopy

der Thrombose und die potenziellen in-
dividuellen technischen Schwierigkeiten
der Rekanalisation miissen dabei be-
riicksichtigt werden (vgl. auch @ Abb. 1).
Gerade die Chronifizierung einer PVT
erschwert oftmals im Verlauf die Aufls-
sung des Thrombus, sodass es in jedem
Fall sinnvoll ist, bei Erstdiagnose ein
entsprechendes Zentrum zu kontaktie-
ren. Dort muss entschieden werden,
ob zunichst ein konservativer Thera-
pieversuch begonnen oder unmittelbar
interventionell-radiologisch ~vorgegan-
gen wird. Ebenso sollte spitestens nach
3 Monaten eine Reevaluation des ge-
wihlten Therapiepfades erfolgen.

Indikation zur Antikoagulation

Der Beginn einer Antikoagulation ist
grundsitzlich immer indiziert, solange
keine Kontraindikationen bestehen. Zu
den Kontraindikationen zdhlen vor allem
die Blutungsrisiken, die nicht durch die
PVT selbst verursacht werden. Bei aus-
gepréagter Thrombozytopenie muss das
Risiko einer Blutung nochmals beson-
ders beriicksichtigt, mit dem Patienten
besprochen werden und ggf. eine Re-
duktion der Dosis der Antikoagulation
erfolgen. Ergdnzend sei an dieser Stelle
angemerkt, dass die medikamentése und
interventionelle Blutungsprophylaxe bei
Vorliegen von Osophagusvarizen analog
zu einem Patienten mit Leberzirrhose
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und Osophagusvarizen durchzufiihren
ist.

Auswahl des Antikoagulans

Im Regelfall bietet es sich an, eine An-
tikoagulation mit einem niedermoleku-
laren Heparin in therapeutischer Dosie-
rung unmittelbar nach Diagnosestellung
zu starten. Danach schlief3t sich das wei-
tere therapeutische Work-up an. Die Da-
tenlage beziiglich der Auswahl der richti-
gen Antikoagulation ist bislang rudimen-
tar und stiitzt sich fast ausschlieflich auf
retrospektive Daten [12-16]. Grundsitz-
lich gilt es aber zu berticksichtigen, dass
der Einsatz von oralen Antikoagulanzien
(DOAK) stets ,,off label erfolgt.

Eine Zulassungsstudie ist voraussicht-
lich nicht geplant. Insofern bleiben nur
die bislang vorhandenen Daten, die al-
lerdings sowohl fiir DOAK als auch fiir
Vitamin-K-Antagonisten sowie fiir nie-
dermolekulare Heparine ein vergleichba-
res Ansprechen beziiglich Rekanalisation
und ebenso ein vergleichbares Nebenwir-
kungsprofil zeigen.

» Der Einsatz oraler
Antikoagulanzien erfolgt stets
,off label”

Unter den verschiedenen DOAK gibt es
bislang keine priferierte Substanz [17,
18]. Grundsitzlich besteht in ausgewihl-
ten Fillen immer die Moglichkeit, Vita-
min-K-Antagonisten einzusetzen.

Dauer der Antikoagulation

Eine Antikoagulation sollte zunéchst in
jedem Falle fir 3 Monate erfolgen, sofern
sich keine entsprechenden Kontraindi-
kationen im Verlauf ergeben. Auch nach
erfolgter interventionell-radiologischer
Rekanalisation wird die Antikoagula-
tion zunichst fortgefithrt. Die erste
Verlaufskontrolle ist nach 3 Monaten
sinnvoll. Zu diesem Zeitpunkt sollte
erneut interdisziplindr die Fortfithrung
der Antikoagulation besprochen werden.
Oftmals ergibt sich allerdings auch aus
der Grunderkrankung heraus bereits die
Notwendigkeit einer lebenslangen Anti-
koagulation. Ist dies allerdings nicht der
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Fall, dann erfolgt nach weiteren 3 Mo-
naten die erneute Reevaluation und bei
kompletter Auflosung des Thrombus und
niedrigem Risikoprofil fiir eine erneute
Thrombose (z.B. klarer Ausloser des
Erstereignis und keine relevante Throm-
bophilie) kann die Antikoagulation zu
diesem Zeitpunkt beendet werden.

Interventionell-radiologische
Pfortaderrekanalisation

Die interventionelle Pfortaderrekanali-
sation ist eine anspruchsvolle und zeit-
aufwendige Prozedur, die einen grofien
Erfahrungsschatz der Interventionalisten
auf dem Gebiet des transjuguldren intra-
hepatischen portosystemischen Stent-
shunts (TIPSS)/der Pfortaderinterven-
tion voraussetzt. Haufig sind repetitive
Eingriffe notwendig (initial, im Verlauf),
um ein addquates Ergebnis zu erzielen.
Trotz maximalen Einsatzes ist die Er-
folgsquote optimal, was insbesondere
fir Patienten mit schon linger beste-
hender PVT und fiir Patienten mit sehr
ausgedehnten, in die viszerale Peripherie/
V.-lienalis-Strombahn reichenden Throm-
bosen zutrifft. Deswegen und aufgrund
der desastrosen Prognose bei Chronifi-
zierung einer PV'T mit Entwicklung von
Komplikationen ist eine Intervention
frih interdisziplindr (vgl. @Abb. 1) zu
diskutieren.

Zugangsweg

Die interventionell-radiologische Pfort-
aderrekanalisation kann tiber 2 Zugangs-
wege erfolgen: perkutan transhepatisch/
transsplenisch oder via eines Zugangs
tiber einen TIPSS (Beschreibung der
Technik siehe im Folgenden). Wann wel-
ches Verfahren zur Anwendung kommt,
hingt primédr vom Grad der intrahepa-
tischen Beteiligung der PVT ab: Ist die
intrahepatische Pfortaderstrombahn frei,
kann ein perkutan transhepatischer oder
transsplenischer Rekanalisationsversuch
erfolgen; ist hingegen die intrahepatische
Pfortaderstrombahn partiell oder total
thrombotisch verlegt, muss tiber einen
TIPSS-Zugang die Rekanalisation erfol-
gen. Dies ist primér dadurch begriindet,
dass nach erfolgreicher Thrombektomie
iber den guten Abstrom durch den
TIPSS ein guter Fluss generiert wird,

der den Pfortaderhauptstamm/die vor-
geschaltete viszerale venose Strombahn
offen halt —iiber die thrombosierte intra-
hepatische Strombahn ist kein addquater
Fluss zu erwarten, was eine hohe Re-
thrombosewahrscheinlichkeit bedingt.

» Die Zugangswahl ist ein
dynamischer Prozess

Die Zugangswahl ist aber auch ein dy-
namischer Prozess: So kann es sein,
dass nach perkutan transhepatischer/
transsplenischer ~ Pfortaderrekanalisa-
tion kein guter hepatopetaler Fluss
ersichtlich und somitein zusdtzlicher
TIPSS notwendig ist, um den Pfortader-
hauptstamm/die vorgeschaltete viszerale
vendse Strombahn iiber einen hohen
Fluss offen zu halten.

Technik

Die Pfortaderrekanalisation sollte in In-
tubationsnarkose erfolgen: Zum einen ist
die Prozedur schmerzhaft, zum anderen
kann durch eine Intubationsnarkose ein
Atemstillstand fiir die Pfortaderpunktion
herbeigefiihrt werden, was insbesondere
bei Zugang iiber einen TIPSS vorteilhaft
ist. In @ Abb. 2 ist eine erfolgreiche Pfort-
aderrekanalisation mittels TIPSS anhand
eines entsprechenden Fallbeispiels darge-
stellt.

Perkutan transhepatische oder
transsplenische Pfortaderrekanali-
sation

Unter sonographischer Fithrung wird
mit einer 21G-Chiba-Nadel ein perfun-
dierter, peripherer Pfortaderast punktiert
(alternativ transsplenisch oder beides).
Uber einen 0,018er-Draht wird dann auf
eine 4F-Schleuse gewechselt, die dann
wiederum iber ein 0,035er-Draht auf
eine grofere Schleuse, z.B. 8F, gewech-
selt wird. Anschlieffend erfolgt dann die
Thrombektomie (z.B. iiber einen 8F-
Aspirationskatheter [idealerweise mit
gewinkelter Spitze], ggf. assistiert tiber
ein Fragmentationssystem mit Vaku-
umunterstiitzung oder aber auch eine
Ballonangioplastie zur Thrombusfrag-
mentierung). Wenn notwendig, z.B. bei
Vorliegen einer ursichlichen Stenose,



Hier steht eine Anzeige.

@ Springer



Schwerpunkt

Abb. 2 A Erfolgreiche Rekanalisation einerfrischen Pfortaderthrombose beieiner47-jahrigen Patientin mit Budd-Chiari-Syn-
drom bei JAK2-Mutation und akutem Leberversagen. a und b zeigen eine koronar rekonstruierte Computertomographie in
der venodsen Kontrastmittelphase. Darstellung einer kompletten Okklusion der Pfortader bis in die proximale V. mesenterica
superior (VMS) und V. mesenterica inferior (VMI). Die V. lienalis ist ebenso okkludiert. Ausgepragter Aszites. c Angiographische
Lagekontrolle in der thrombosierten Pfortader nach sonographisch gefiihrter transkavaler Punktion. d Computertomogra-
phisch bekannte Extension des Thrombus bis in die VMSund VMI. Nach Einlage eines Stentgrafts zwischen V. cava inferior
und Pfortader und Aspirationsthrombektomie sind die Pfortader sowie die proximale VMSund VMl wieder rekanalisiert (mit
wandstandigen Restthromben; e f). Eine Verlaufscomputertomographie 3 Tage nach Pfortaderrekanalisation zeigt einen per-
fundierten transjuguldren intrahepatischen portosystemischen Stentshunt (TIPSS; g), einen perfundierten Pfortaderhaupt-
stamm (h) und die VMS/VMI (i) bei regredientem Aszites

sollte ein Stenting des Abschnitts er-
folgen, wobei primir Bare Metal Stents
(selbstexpandierend) zum Einsatz kom-
men. Bei insuffizienter mechanischer
Thrombektomie sollte die lokale medika-
mentdse Lysetherapie erwogen werden;
dies aber nur, wenn der initiale Zugang
ohne multiple Punktionsversuche er-
folgte und dariiber hinaus auch keine
anderweitigen Kontraindikation gegen
eine Lyse bestehen.

Wenn nach Thrombektomie/Lyse
kein adidquater Fluss tiber die hepati-
sche Pfortaderstrombahn vorliegt, sollte
ein TIPSS angelegt werden, um das
Rethromboserisiko zu reduzieren [19].
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Pfortaderekanalisation iiber einen
TIPSS

Uber einen transjugulidren Zugang wird
tiber dedizierte Katheter eine lange 10F-
Schleuse in die rechte Lebervene ein-
gebracht. Sodann erfolgt unter perku-
tan sonographischer Steuerung (Assis-
tenz durch zweiten Interventionalisten)
die Punktion der Pfortader. Die sonogra-
phisch gefithrte Punktion ist hierbei na-
hezu zwingend notwendig, um eine exak-
te Stichrichtung darzulegen und schluss-
endlich eine sichere Lage der Nadel in der
thrombosierten Pfortader zu verifizieren
(vor Drahtmanipulation etc.). Die iibrige
Steuerungstechniken (nach Landmarke,

iiber indirekte Portographie) sind bei ok-
kludierter Pfortader entweder nicht mog-
lich (indirekte Portographie) und/oder
mit hohem Blutungsrisiko verbunden,
da in der Regel eine hohe Anzahl von
frustranen Punktionsversuchen notwen-
dig ist, um das Ziel zu erreichen.

Einen Sonderfall stellt die Pfortaderre-
kanalisation bei Budd-Chiari-Syndrom
dar: Besteht eine vollstindige Okklusion
der Lebervenen, muss tiber einen trans-
kavalen Zugang die Pfortader punktiert
werden; ein Vorgang der zwingend unter
sonographischer Fithrung erfolgen muss.

Ist die thrombosierte Pfortader er-
reicht (korrekte Lage verifiziert iiber
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Schwerpunkt

Sonographie, typischen Drahtverlauf,
altblutige Aspiration und Angiogramm;
siche @ Abb. 2), wird der Zugang iiber
einensteifen 0,035er-Draht gesichertund
nach Ballonangioplastie des Parenchym-
trakts die 10F-Schleuse in die Pfortader
vorgebracht. Die weitere Thrombektomie
erfolgt analog zur perkutanen transhe-
patischen/transsplenischen  Pfortader-
rekanalisation, wobei initial bzw. ab-
schlieflend der TIPSS-Trakt mit einem
dedizierten, mit Polytetrafluorethylen
(PTFE) gecoverten Stentgraft gesichert
wird (eine frithe Einbringung des Stent-
grafts wihrend der Prozedur erleichtert
tiber den einsetzenden Fluss die Mo-
bilisierung/Dislokation der Thromben).
Gegebenenfalls kann die Pfortaderreka-
nalisation iiber einen transsplenischen
Zugang assistiert werden (zur Pfortader-
punktion oder zur Thrombektomie;

(19]).

)) Die Pfortaderrekanalisation
kann tiber einen transsplenischen
Zugang assistiert werden

Wenn keine adiquate mechanische
Thrombektomie moglich ist bzw. diese
von Beginn an als nicht ausreichend er-
scheint (sehr grofle Thrombenlast), sollte
eine lokale Lyse iiber einen Lysekatheter
im Thrombus erwogen werden (s. im
Vorangegangenen).

Antikoagulation

Der Eingriff erfolgt unter Antikoagula-
tion mit Heparin. In der direkten post-
interventionellen Phase sollte eine the-
rapeutische Antikoagulation fortgefiihrt
werden (Zielwert der partiellen Throm-
boplastinzeit: 60-80s). Fir die weitere
Antikoagulation gibt es keine allgemei-
nen Empfehlungen, sie richten sich auch
nach der Grunderkrankung. Sollte ein
sehr guter Fluss iiber den viszeralen Ve-
nen vorliegen, ist das Rethromboserisi-
ko gering [20]. Nichtsdestotrotz und auf-
grund der hdufigdoch noch vorliegenden
Restthromben und eines nicht optima-
len Abstroms sollte eine Vollantikoagula-
tion z.B. mit niedermolekularem Hepa-
rin initiiert werden (z.B. 3 Monate), die,
wenn erforderlich, auf eine Langzeitthe-
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rapie mit neuen oralen Antikoagulanzien
(NOAK) umgestellt werden konnte [21].

Erfolgsrate

Die Erfolgsrate der Pfortaderrekanalisa-
tion wird in der Literatur (Metaanaly-
se, gemischt chronische und akute PVT)
mit bis zu 95% beschrieben; eine klei-
nere retrospektive Analyse von Patienten
mit alleinig akuter PVT beschreibt einen
technischen Erfolgvon 94,1 % (komplette
Rekanalisation: 52,9 %; partielle Rekana-
lisation: 42,2 %; [20, 21]). Die Offenheits-
raten werden in der Metaanalyse mit ge-
mischt chronischer und akuter PVT mit
84 % nach 12 Monaten angegeben [20].
Bei akuter PVT wird eine primire Of-
fenheit nach 6, 12 und 24 Monaten von
88,2; 74 und 74 % und eine sekundire Of-
fenheit (inklusive Revisionen) von 88,2;
88,2 und 88,2 % beschrieben, wobei die
Patienten mit JAK2-Mutation eine hohe-
re Rethromboserate aufweisen [21].

Ein wichtiger Einflussfaktor auf die
12-Monats-Offenheitsrate ist zudem das
Ausmaf$ der Thrombose (mit Involvie-
rung der V. mesenterica superior: 77 %,
ohne 86 %; [20]).

Kontrolle

Alsleicht zugdngliche Modalitdt zur Kon-
trolle der Offenheit der Pfortader/des ein-
gebrachten Stents hat sich die Sonogra-
phie gezeigt, wobei diese in der Frithpha-
se nach Einbringen eines Stentgrafts auf-
grund von Artefaktiiberlagerungen noch
keine suffiziente Beurteilung des Blutflus-
ses im Stent erlaubt.

Sollte die Sonographie einen Hinweis
auf eine Restenose o. A. aufweisen, sollte
eine Verifikation mittels CT oder TIPSS-
Darstellung erfolgen.

Komplikationen

Als mogliche Komplikationen sind Blu-
tungen (in der Regel im Leberparen-
chym), Gallengangsalterationen und In-
fektionen zu nennen. Die Rate von Ma-
jor-Komplikationen wird mit bis zu 10 %
angegeben (gemischtes Kollektiv chroni-
sche und akute PVT; [20]). Bei Einsatz
einer lokalen Thrombolyse ist die Kom-
plikationsrate mit 17,6 % hoher. [20].

Der Zugangsweg iiber einen TIPSS
ist mit weniger Komplikationen ver-
gesellschaftet als der transhepatische
oder transsplenische Zugangsweg (5,2
vs. 13,3 %; [20]).

Kleinere Serien mit rein akuten PVT-
Patienten zeigen keine interventions-
assoziierten Major-Komplikationen auf
(21, 22].

Fazit fiir die Praxis

== Das diagnostische Work-up bei der
Pfortaderthrombose umfasst im Re-
gelfall eine kontrastmittelgestiitzte
Bildgebung und eine Gastroskopie
zur Erhebung des Varizenstatus.

== Die Ursachenabkldrung ist essenziell
und bezieht auch entsprechende
Voroperationen und Entziindungen
der benachbart liegenden Organe
mit ein.

== Die Therapieentscheidung muss
interdisziplinar unter Einbeziehung
der interventionellen Radiologie, der
Chirurgie und der Gastroenterologie
erfolgen.
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Chirurgische Interventionen
bei Morbus Crohn

Neben der Co-
litis ulcerosa ist
Morbus Crohn die
wichtigste chro-
nisch-entziindli-
che Darmerkran-
kung. Nach wie
vor ist sie trotz
aller moderner
Medikation nicht heilbar, daher ist auch
der Viszeralchirurg in seinem klinischen
Alltag haufig mit diesem Krankheitsbild
konfrontiert.

Mit den Beitrdgen in Der Chirurg 01/2021
mdchten wir Ihnen einen aktuellen Uber-
blick an die Hand geben, welcher bei der
chirurgischen Behandlung von Morbus-
Crohn-Patienten hilfreich ist und Sie in
Ihrer fachlichen Diskussion mit gastroente-
rologischen Partnern unterstiitzt.

== Medikamentdse Therapie chronisch
entziindlicher Darmerkrankungen

== Anastomosentechnikenin der Morbus-
Crohn-Chirurgie

== ||eitis terminalis Crohn - Ist die primare
Operation die bessere Therapie?

== Minimalinvasive und roboter-
assistierte Chirurgie bei chronisch
entziindlicher Darmerkrankung

Suchen Sie noch mehr zum Thema?
Mit e.Med - den mafB3geschneiderten Fort-
bildungsabos von Springer Medizin - ha-
ben Sie Zugriff auf alle Inhalte von Sprin-
gerMedizin.de. Sie konnen schnell und
komfortabel in den fiir Sie relevanten Zeit-
schriften recherchieren und auf alle Inhalte
im Volltext zugreifen.

Weitere Infos zu e.Med finden Sie auf
springermedizin.de unter ,Abos”
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