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Einleitung

Atiologie

Die Pfortader, Vena portae, stellt einen kurzen machtigen in die Leberpforte
eintretenden Venenstamm dar, der das Blut von der Cardia des Magens bis zur
oberen Halfte des Rektums, vom Pankreas und von der Milz sammelt. Sie fuhrt das
Blut, das mit Hormonen aus dem Pankreas, mit Nahrstoffen und
Stoffwechselzwischenprodukten aus dem Darm und mit Abbaustoffen aus der Milz

beladen ist, direkt zur Leber.

Die Pfortader verlauft im Lig. hepatoduodenale und wird dort ventral links von der A.
hepatica propria und ventral rechts vom Ductus choledochus begleitet. Hinter dem
Pankreas vereinigen sich folgende Venen zur Pfortader : 1. Vena mesenterica
superior. Diese nimmt das Blut vom Colon transversum, ascendens, Caecum, der
Appendix vermiformis, vom lleum, Jejunum, Duodenum, von der rechten Halfte der
grollen Magenkurvatur und vom Pankreas auf. 2. Vena lienalis. Diese leitet das Blut
aus der Milz, von der linken Halfte der groRen Magenkurvatur und Teilen des
Pankreas ab und nimmt noch die V. mesenterica inferior auf, die ihrerseits das Blut
aus dem oberen Teil des Rektums, dem Sigmoid und dem Colon descendens
sammelt. 3. Vena coronaria ventriculi (Vena gastrica dextra und sinistra). Sie verlauft
an der kleinen Magenkurvatur und mundet mit der kleinen vor dem Pylorus
verlaufenden Vena praepylorica direkt in die Pfortader. Die Vena coronaria ventriculi
anastomosiert aullerdem durch den Hiatus oesophageus mit den

Speiserdhrenvenen.

Die Anastomosen der Pfortader sind von grol3er praktischer Bedeutung . Wird der
FluR in der Pfortader behindert, z.B. durch einen Thrombus oder durch
Widerstandserhdhung in der zirrhotischen Leber, so kommt es zu einer Stauung. Das
Pfortaderblut kann dabei 1. durch die Venae oesophageae (SpeiserOhrenvenen), 2.
durch den Plexus rectalis (Mastdamgeflecht) und 3. durch die Venae paraumbilicales

im Lig. teres hepatis abflielen.



Bei einer Stauung im Magen flie3t das Blut Uber die Venae gastricae zu den Venae
oesophageae ab und kann das Entstehen von Magenfundus- und/oder
Osophagusvarizen beglinstigen. Der weitere AbfluR erfolgt durch die Venae azygos
und hemiazygos in die V. cava superior. Bei einer Stauung im Plexus rectalis kann
es zu Hamorrhoiden kommen. Das Blut flie3t Uber die Venae rectales inferior und
media zur Vena iliaca interna, Vena iliaca communis und Vena cava inferior.
Ausgeweitete Venae paraumbilicales konnen das Blut zu den Bauchdeckenvenen
fuhren, das weiter zur Vena iliaca externa und zur Vena cava inferior abfliel3t. Starke
Erweiterungen der grofReren subkutanen Bauchwandvenen werden als Caput
medusae bezeichnet. Andere Kollateralkreislaufe sind spontane Shunts, zu denen
der splenorenale und mesocavale Shunt gehoren. Eine spezielle Form von
Kollateralen sind portoportale Kollateralen, welche im Rahmen einer
Pfortaderthrombose entstehen kdénnen. Diese Kollateralen ziehen in die Leber und

kénnen Anschluld an intrahepatische Pfortadergefalle haben.

Genugen die neuen Abflisse nicht, so kann es zu Komplikationen kommen.
Flissigkeit kann in die freie Bauchhdhle treten (Aszites) und es kann zu Blutungen

aus den Varizen kommen.

Die Atiologie der Pfortaderthrombose ist vielfaltig. Die myeloproliferative Erkrankung
wird als die haufigste Ursache genannt. Dabei sollen die hohe Blutviskositat und die
hohe Anzahl und Dysfunktion der Thrombozyten eine pathogenetische Rolle spielen
(3, 23). In Abhangigkeit von der diagnostischen Methode und Patientenselektion
kann diese Erkrankung in 6,8-50% der Patienten mit Pfortaderthrombose gefunden
werden (15, 23, 86).

Bei der Leberzirrhose kann die Entstehung einer Pfortaderthrombose durch die
Stagnation des portalen Blutflusses im Stadium der FluBumkehr von hepatopetal zu
hepatofugal, durch eine periportale Lymphangitis und Fibrose beglnstigt werden (4,
62, 63). Okuda und Mitarb. fanden Pfortaderthrombose in 6 von 708 Patienten mit
Leberzirrhose durch transhepatische Portographie und Portographie Uber die A.
mesenterica superior (63). Allerdings kann in starker selektiertem Patientengut, z.B.

bei der Lebertransplantation von Patienten mit einem Malignom in der zirrhotischen



Leber, haufiger eine Pfortaderthrombose gefunden werden. Vorangegangene
portosystemische Kollateralen scheinen die Inzidenz der Pfortaderthrombose bei
Patienten mit Leberzirrhose im Endstadium signifikant von 13,8 auf 38,9% zu
erhdhen (58). Beim Budd-Chiari-Syndrom scheint die Pfortaderthrombose mit der Art
der begleitenden Zirrhose zu korrelieren und ist am haufigsten bei der venoportalen
Zirrhose anzutreffen (58, 81).

Seit mehreren Jahren sind der genetische Mangel an Protein C, Protein S und
Antithrombin Il als haufige Ursache fur die Entstehung von Pfortaderthrombose
akzeptiert (16, 28, 29, 50, 53). Ebenso sind Genmutationen an Faktor V Leiden (2,
24, 28, 42), Prothrombin G20210A (2, 18, 24) und homozygoter TT677 der
Methylethylentetrahydrofolatreduktase (2, 24) als atiologische Faktoren fur die

Pfortaderthrombose bekannt.

Abdominelles Karzinom kann bei Patienten mit Pfortaderthrombose haufig gefunden
werden. Die haufigsten Karzinome sind dabei das Pankreaskarzinom und das
hepatozellulare Karzinom (HCC) (41, 61). Die Pfortader kann direkt infiltriert oder
komprimiert werden. Auch periportale Fibrose nach Operation oder Bestrahlung kann
eine Pfortaderthrombose induzieren. Patienten mit HCC, die paraneoplastische
Syndrome wie Hypercholesterolamie, Hypoglykamie, Hyperkalzdmie und
Erythrozytose entwickeln, neigen haufiger zur Bildung von Pfortaderthrombose als

Patienten ohne solche Syndrome (49).

Die Pfortaderthrombose kann als Komplikation nach Splenektomie, die eine
Blutvenenstase im Milzvenenstumpf zur Folge haben kann (17), Komplikation bei
entzindlichen Erkrankungen, vor allem der Pankreatitis (5), der Lebertransplantation
(52) und Komplikation nach endoskopischer Sklerotherapie von Osophagusvarizen
(2) auftreten. Selten ist die Pfortaderthrombose mit einer Umbilikalvenen-
katheterisierung (78), Appendizitis (90), mit der Einnahme von oralen Kontrazeptiva

(47) und mit kardiovaskularen Anomalien assoziiert (1).



Diagnostik der Pfortaderthrombose mittels bildgebender Verfahren

Das klinische Bild der Pfortaderthrombose hangt von der Akuitat, der Ausdehnung
des Thrombus, der portalen Hypertension und Kollateralisation ab. Sie kann
symptomlos sein, aber auch mit leichten Beschwerden im Oberbauch einhergehen
oder schmerzhaft sein. Bei akutem Auftreten kann es zum Mesenterialinfarkt mit
Schock durch paralytischen lleus kommen. Blutungen aus Varizen und Aszites sind

haufig.

Die Pfortaderthrombose wird mittels bildgebender Verfahren diagnostiziert (40).
Meist wird als erstes Verfahren die Sonographie eingesetzt, da sie nicht invasiv ist
und vom Patienten gut vertragen wird. Der frische Thrombus kann zur Auftreibung
der Pfortader bis zu einem Durchmesser von 13-15 mm fuhren und nahezu echofrei
sein. Dagegen ist der altere Thrombus echogener und kann vom Lebergewebe
schlecht abgrenzbar sein (87). In der Dopplersonographie kommt es zum
Signalverlust innerhalb des thrombosierten Pfortaderabschnittes. Wenn in der B-Bild-
Sonographie kein echogener Thrombus innerhalb der Pfortader zu finden ist, sollte
die Farbdopplersonographie zum Einsatz kommen, da in 10-33% der Patienten mit
Pfortaderthrombose der Thrombus nicht echogen ist und daher im Pfortaderlumen
schlecht abgrenzbar sein kann (13, 87). Wenn der BlutfluR in der Pfortader sehr
langsam ist, kann das Farbsignal in der Farbdopplersonographie fehlen. Die
Dopplersonographie kann dann helfen, zwischen einem sehr langsamen
Pfortaderfluld und einem Pfortaderverschlul® zu differenzieren (83). Ein sog.
Tumorthrombus kann in der Dopplersonographie einen pulsatilen Fluld zeigen (25,
46, 69). Bei der kavernésen Pfortadertransformation findet man eine Masse von
gewunden verlaufenden GefalRen im Leberhilus oder intrahepatisch. Diese sind
Kollateralen, die mit intrahepatischen PfortadergefalRen kommunizieren konnen (43).
Das FluRprofil in den Kollateralen ist gewohnlich flach und ohne die typische kardiale

oder respiratorische Modulation (22).

In der Computertomographie (CT) stellt sich der Pfortaderthrombus isodens oder
leicht hypodens im Vergleich zum umgebenden Gewebe dar. Der frische Thrombus,

der weniger als 4 Wochen alt ist, kann aber auch hyperdens sein (55). Nach



intravendser Kontrastmittelgabe zeigt sich der Pfortaderthrombus als Fulllungsdefekt.

Der frische Thrombus ist typischerweise von Kontrastmittel umgeben.

In der Magnetresonanztomographie (MRT) stellt sich der weniger als 5 Wochen alte
Thrombus in der Pfortader in der T1- und T2-Spinecho-Sequenz hyperintens im
Vergleich zu Leber und Muskel dar. Altere Thromben sind in T2 hyperintens und in
T1 mit variabler Intensitat. Die von Prince (66) beschriebene 3D MR-Angiographie
(MRA) erlaubt die Akquisition eines 3-dimensionalen Datensatzvolumens in weniger
als 30 Minuten. Kreft et al. (44) zeigten, dal} zwischen der MRA und der digitalen
Subtraktionsangiographie (DSA) in der Detektion von Pfortaderthrombose keine

signifikanten Unterschiede bestehen.

Die Katheterangiographie, die heute in DSA-Technik erfolgt, zeigt eine Thrombose
der Pfortader typischerweise als eine Kontrastmittelaussparung innerhalb der
ansonsten perfundierten Pfortader oder als eine fehlende Kontrastierung der
Pfortader im Falle eines Verschlusses. Der frische Thrombus ist typischerweise
kontrastmittelumspult. Bei der kaverndésen Transformation werden zahlreiche
Kollateralen in Projektion auf den Leberhilus sichtbar und zeigen haufig Anschluf® an

intrahepatische Aste der Pfortader.

Zielsetzung

Die endoskopisch nicht beherrschbare Varizenblutung und der therapierefraktare
Aszites bei portaler Hypertension stellen im allgemeinen eine Indikation fir die
Anlage eines transjugularen intrahepatischen portosystemischen Shunts (TIPS) dar
(59, 74, 75). In diesen Arbeiten war die Leberzirrhose die ursachliche Erkrankung fir

die portale Hypertension. Die Pfortader war anatomisch vollig durchgangig.

Bei der Anlage eines TIPS wird eine langere Punktionsnadel Uber die rechte oder
linke Vena jugularis in eine Lebervene eingefuhrt. Unter Durchleuchtungs- und/oder
sonographischer Kontrolle wird ein Pfortadergefald punktiert. Die Pfortader wird dann

mit einem Fldhrungsdraht sondiert. Der FUhrungsdraht muf’ die Pfortader passieren.



Erst nach erfolgreichem Zugang in die Pfortader mit dem Draht kdnnen Uber den
Draht Angiographie-Katheter sowie Ballonkatheter und Stents eingefuhrt und platziert
werden. Der transhepatische Trakt wird gestentet und der Stent nachdilatiert. Damit
wird ein Shunt zwischen dem punktierten Pfortadergefald und der Lebervene
geschaffen. Es wird ein portosystemischer Druckgradient von 10-15 mm Hg
angestrebt (70).

Ein Thrombus in der Pfortader kann fur die Intervention aus zwei Griinden hinderlich
sein. Erstens kann die Sondierung der Pfortader und der Zugang in die Pfortader
erschwert sein, wenn der Thrombus das Pfortaderlumen einengt oder veschlieft.
Damit wird die TIPS-Anlage erschwert. Zweitens kann nach erfolgreichem Zugang in
die Pfortader und Shuntetablierung der Thrombus den Blutfluf3 in die Pfortader und

den TIPS behindern. Damit konnte der TIPS insuffizient sein.

Mehere Arbeiten haben sich mit der interventionellen Rekanalisation von
thrombosierter  Pfortader befal3t. Allerdings waren die verdffentlichten
Patientenzahlen nur sehr begrenzt (12, 35, 67, 89) und es gibt keine standardisierte

Vorgehensweise (21, 40).

In dieser Arbeit soll der Frage nachgegangen werden, inwieweit auf transjugularem
Weg ein Zugang in die thrombosierte Pfortader mit dem FUhrungsdraht moglich ist
und die thrombosierte Pfortader rekanalisiert werden kann. Desweiteren sollen die

Reinterventionshaufigkeit und Uberlebenszeit der Patienten untersucht werden.



Patienten und Methoden

14 Patienten wurden im Alter von 51,8 + 15,8 Jahren (8 mannlich, 6 weiblich) wegen
Pfortaderthrombose der Klinik fir Strahlenheilkunde der Charité Campus Virchow-
Klinikum vorgestellt. 10 Patienten hatten eine Leberzirrhose (7 mit athyltoxischer
Genese, 1 Patient auf dem Boden einer chronischen Hepatitis C, 1 Patient mit nutritiv
toxischer Zirrhose und 1 Patient mit Hamochromatose). Bei 2 Patientinnen war ein
Budd-Chiari-Syndrom bekannt. 1 Patient hatte ein Antiphospholipidsyndrom und eine
Homozysteinamie und 1 Patientin Lebermetastasen bei Mammakarzinom. Von den
Leberzirrhotikern hatten 3 ein multifokales bilobares HCC, welches mehrfach mittels
transarterieller Chemoembolisation behandelt worden war. Die Indikation zur
interventionellen Senkung des Pfortaderdruckes war bei 7 Patienten ein
therapierefraktarer Aszites und bei 7 eine endoskopisch nicht beherrschbare Blutung
aus Osophagus- und/oder Magenfundusvarizen. Bei 13 der Patienten erfolgte die
Intervention elektiv, bei einem wurde bei blutender endoskopisch nicht
beherrschbarer Blutung aus Magenfundusvarizen eine TIPS-Anlage als

NotfallmalRnahme durchgefuhrt.

Die Diagnose Pfortaderthrombose erfolgte bei 5 Patienten in der Sonographie und
CT und bei 8 Patienten nur in der Sonographie. Bei 2 Patienten wurde vor der TIPS-
Anlage eine Mesenterikoportographie durchgefuhrt. Als Ultraschallgerat kam eine
Sonoline Elegra (Fa. Siemens, Erlangen) und als CT-Anlage ein Somatom Plus 4
(Fa. Siemens) zum Einsatz, sofern die CT-Untersuchung in der Klinik fir
Strahlenheilkunde erfolgte. Die Angiographien wurden an einem Multidiagnost (Fa.
Philips, Eindhoven, Niederlande) durchgefiihrt. Bei dem Notfallpatienten, der aus
einem auswartigen Krankenhaus kam, wurde die Pfortaderthrombose erst in der

direkten Portographie wahrend der Intervention festgestellt.



Vorbereitung der Intervention

Vor der TIPS-Anlage wurden eine B-Bild- und Farbdopplersonographie (Typ EUB,
Fa. Hitachi, Tokyo, Japan) durchgeflihrt, um die topographische Beziehung zwischen
den Pfortadergefallen und den Lebervenen darzustellen, da die Punktion
sonographisch gesteuert erfolgen sollte. Dabei wurde ein coronarer Schnitt gewahlt,
da der Punktionsweg von der Lebervene zum Pfortadergefal® etwa in der coronaren
Ebene lag. Es wurde bevorzugt ein Pfortadergefald im rechten Leberlappen als zu
punktierendes Gefall gesucht. Dieses sollte intrahepatisch liegen, damit bei der

Punktion die Leberkapsel moglichst nicht perforiert wird.

Ebenso wurde die V. jugularis interna sonographiert, um maogliche Thrombosen oder
Verschlisse auszuschlieRen. Es erfolgte die Festlegung der Punktionsstelle der
Vena jugularis interna. Dabei sollte die Punktionsstelle der Vene oberhalb der
Schilddruse liegen, um bei einer Fehlpunktion eine Verletzung des gefalireichen
Organs zu vermeiden. Die Punktion der Vene sollte in antegrader Richtung (in
Richtung des Blutflusses) und von ventral erfolgen, so daf die A. carotis communis
medial der Nadel lag und bei zu tiefer Punktion durch die Hinterwand der Vene keine
Verletzung dieser Arterie entstehen konnte. Der Kopf des Patienten war um etwa
45° nach links gedreht (bei Punktion der rechten Vene), damit das Kinn die manuelle
Tatigkeit des Radiologen am Hals nicht storte. Der Halsbereich um die
Punktionsstelle wurde desinifiziert, die Punktionsstelle wurde mit einem sterilen

Lochtuch abgedeckt und die Punktionsstelle nochmals desinfiziert.

Wahrend der gesamten Intervention wurde der Patient an einen EKG-Monitor
angeschlossen. Die gesamte Intervention wurde von einem erfahrenen
Angiographeur durchgefuhrt, der zuvor etwa 100 TIPS-Anlagen selbstandig
durchgefuhrt hatte.



Durchfiihrung der Intervention

In Lokalanasthesie wurde unter sonographischer Kontrolle die rechte oder linke V.
jugularis interna mit einer Hohlnadel punktiert. Dabei wurde der Patient aufgefordert
zu pressen, damit die Vene sich maximal entfaltete und unter dem Druck durch den
Schallkopf und die Nadel nicht kollabierte. Bei Aspiration von venésem Blut wurde
ein J-Fuhrungsdraht (Standard J-Tip, Fa. Cordis, Miami, USA) eingefihrt und unter
Durchleuchtungskontrolle in die Vena cava superior platziert. In Seldinger-Technik
wurde die Punktionsstelle an der Haut und der Vene nacheinander mit einem 4
French Dilatator, anschlieRend mit 6, 8 und 10 French(F)-Dilatator (Fa. Cook,
Bjaeverskov, Danemark) gedehnt. Dann wurde eine 10 cm lange 10 F-Schleuse (Fa.
Cordis) eingefuhrt, die dann mit physiologischer Kochsalzlésung langsam und
kontinuierlich gespult wurde. Der J-Fuhrungsdraht wurde in den rechten Vorhof
weitergeschoben. Uber den Draht wurde ein 9 F-Cholangiographie-Katheter (Fa.
Cook) in den rechten Vorhof eingefuhrt. Nach Entfernen des Drahtes wurde der
Katheter an einen mit physiologischer Kochsalzlosung gefullten Schlauch
angeschlossen. Die HOohe der Wassersaule uber dem Herzen wurde mit einem Lineal
madglichst genau abgelesen und entsprach dem zentralvenésen Druck (ZVD) in cm

Wassersaule vor der TIPS-Anlage.

Ein weicher an der Spitze gebogener hydrophiler 0,035 Inch-Flhrungsdraht (Fa.
Terumo, Tokyo, Japan) wurde in den liegenden Cholangiographie-Katheter
eingefuhrt. Da der Katheter an der Spitze gebogen war, konnte der Draht, der
ebenfalls an der Spitze gebogen war, gut steuerbar in die Vena cava inferior und
eine Lebervene eingefuhrt werden. Falls keine Sondierung der Lebervene gelang,
wurde der Draht in die Vena cava inferior platziert. Der Cholangiographie-Katheter
wurde durch einen Pigtail-Katheter (Fa. Cordis) ersetzt und es wurde eine
Cavographie durchgefuhrt. Hierdurch gelang die retrograde Kontrastierung und damit

die Lokalisation einer Lebervene im Einmundungsbereich in die Vena cava inferior.

Nach Zugang in die Lebervene mit dem Terumo-Fuhrungsdraht wurde der
Cholangiographie-Katheter ebenfalls in die Lebervene eingefuhrt. Der Terumo-

FUhrungsdraht wurde durch einen steiferen Amplatzdraht (Fa. Boston, Miami, USA)



ersetzt. Der Amplatzdraht war stark echogen und lie3 sich sonographisch als eine
sehr echoreiche Struktur leicht erkennen. Es wurde sonographisch beurteilt, ob die
Lebervene diejenige war, aus der eine Punktion eines Pfortadergefales erfolgen
konnte. Falls dies nicht der Fall war, wurde der Amplatzdraht durch den gebogenen
Terumo-Fuhrungsdraht erneut eingewechselt und es wurde versucht, eine andere

Lebervene mit dem Terumo-Fuhrungsdraht zu sondieren.

Die Punktionsstelle der Lebervene wurde sonographisch festgelegt, indem der Draht
in der Lebervene so platziert wurde, dald die Drahtspitze sich in der gleichen
sagittalen Ebene wie das zu punktierende Pfortadergefal® lag. Der Draht wurde
durchleuchtet und der Interventionalist merkte sich die Lage der Drahtspitze. Dann
wurde der Draht tief in die Lebervene eingefuhrt, und Uber den Draht wurde der
Cholangiographie-Katheter in die Lebervene platziert. Eine modifizierte Ross-Nadel
mit einem AufRendurchmesser von 1,85 mm (Fa. Cook) wurde Uber den Draht im
Cholangiographie-Katheter unter Durchleuchtungskontrolle in die Lebervene
eingefuhrt, so dal} die Spitze der Nadel die zuvor festgelegte Punktionsstelle an der
Lebervene erreichte. Die Einflhrung der an der Spitze geschliffenen Nadel in den
Katheter erfolgte langsam und vorsichtig und folgte dem Weg des geringsten
Widerstandes, um eine Perforation des Katheters und Verletzungen der Gefalde und
des rechten Vorhofes zu vermeiden. Der Draht wurde dann entfernt. Durch Drehung
der Nadel gegen den Uhrzeigersinn zeigte die Nadel in eine kaudale
Punktionsrichtung. Die Durchleuchtung wurde gestoppt. Die intrahepatische Punktion
durch die Venenwand und das Parenchym ins Pfortadergefald erfolgte unter
sonographischer Kontrolle. Die Punktionsnadel war sehr echogen und wies im

Sonogramm Wiederholungsartefakte auf.

Es wurde angestrebt, ein intrahepatisches Pfortadergefal® im rechten Leberlappen zu
punktieren. Die Punktion eines perfundierten PfortadergefalRes erkannte der
Punkteur auRer am Ultraschall-Bild auch an der Aspiration von portalvendsem nicht
spritzendem Blut, das im Vergleich zu venosem Blut heller war. Bei Aspiration von
Blut wurde nichtionisches Kontrastmittel (Ultravist 300, Fa. Schering, Berlin) injiziert

und versucht, die Pfortader retrograd zu kontrastieren.
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Falls ein perfundiertes Pfortadergefald punktiert wurde oder falls kein perfundiertes
Gefal punktiert wurde aber das Ultraschallbild die Punktion eines Pfortadergefalies
zeigte, wurde ein steifer hydrophiler 0,035 Inch-FUhrungsdraht (Terumo stiff, Fa.
Terumo), in die Nadel eingefihrt. Es wurde dann versucht, das punktierte

Pfortadergefal® mit dem Draht zu sondieren.

Falls der Draht immer wieder nach lateral in die Leberperipherie abwich, wurde die
Nadel zunachst herausgezogen und Uber den Draht ein blauer 4F-Cobra-Katheter
(Fa. Cordis) in das Pfortadergefal® und in die Leberperipherie eingeflihrt. Nach
Entfernung des Drahtes wurde der Katheter sehr langsam und unter vorsichtiger
Kontrastmittelinjektion zurtckgezogen. Bei Erreichen des Gefalles an der
Punktionsstelle wurde der Draht wieder in den Cobra-Katheter eingefuhrt und mit

leichter Drehung des Katheters in Richtung der Pfortader nach medial gerichtet.

Der Draht wurde weitergeschoben, solange dieser dem mutmalRlichen Verlauf der
Pfortader und der V. lienalis oder mesenterica superior folgte und leicht
vorzuschieben war. Der Cobra-Katheter wurde dann Uber den Draht eingeflhrt. Nach
Entfernung des Drahtes wurde zur Lokalisation und Verifizierung der intravaskularen
Lage des Cobra-Katheters Kontrastmittel injiziert. Bei intravaskularer Lage in der V.
mesenterica superior oder inferior oder in der V. lienalis wurde der Cobra-Katheter
durch einen 4F-Pigtail-Katheter ersetzt. Mit diesem erfolgte eine Portographie sowie
eine Messung des portalvendsen Drucks wie oben zur Messung des ZVD
beschrieben. Es wurden Portographien Uber die V. lienalis, V. mesenterica superior
und inferior durchgefuhrt, um die Thromboseausdehnung im portalvendsen System
sowie Kollateralwege und Varizen darzustellen. Wenn der Pigtail-Katheter sich nicht
ohne weiteres Uber den transparenchymalen Punktionstrakt und die Punktionsstelle
des Pfortadergefalles schieben liel3, dann wurde die Punktionsnadel vorsichtig Uber
den Draht eingeflhrt und der transparenchymale Trakt und die Punktionsstelle noch
mal passiert, um den Weg flr den Katheter zu ebnen. Bei liegendem Amplatz-Draht
wurde die 10 cm lange Schleuse durch eine 41 cm lange Schleuse ebenfalls der
Starke 10 F (Fa. Cook) ersetzt. Diese wurde in das punktierte Pfortadergefal®
platziert.
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Ein Ballon-Katheter mit einem 6 cm langen und 10 mm breiten Ballon (Glidex, Fa.
Boston) wurde uUber den Amplatz-Draht eingefuhrt. Der gesamte transhepatische
Punktionstrakt und der thrombosierte Teil der Pfortader wurden vordilatiert. Nach
jeder Dilatation wurde der Ballon-Katheter durch einen 4 F-Pigtail-Katheter
eingewechselt und eine Kontrollportographie mit dem Pigtail-Katheter durchgefihrt.
Wenn der Thrombus sich bis in den Confluens ausgedehnt hatte, dann wurden auch
die V. mesenterica superior und V. lienalis am confluensnahen Teil mit dilatiert. Die
Prozedur wurde solange wiederholt, bis die Portographie keine weitere
Befundbesserung zeigte. Dann wurden Stents implantiert. Es wurden
selbstexpandierende Stents (memotherm, Fa. Angiomed, Karlsruhe) mit einem
Durchmesser von 10 mm und einer Lange von 4 bis 6 cm implantiert. Der Stenttrakt
sollte nach kranial in die Lebervene hineinreichen und nach kaudal Uber den
thrombosierten Pfortaderabschnitt hinaus, d.h. wenn notwendig auch bis in die V.
mesenterica superior hinein. Der gesamte Stenttrakt wurde mit dem Ballon
nachdilatiert. Wenn die Lebervene schmal war, dann wurde auch diese bis zur

Einmdndung in die V. cava inferior dilatiert.

Nach Etablierung des Shunts sollte bei den Patienten, die schon einmal aus Varizen
geblutet hatten, eine Embolisation durchgefuhrt werden. Hierzu wurde der
Varizenstamm mit dem 4 F-Cobra-Katheter sondiert. Uber einen weichen Terumo-
Flhrungsdraht wurde der Katheter tief in die Varize eingefuhrt. In den Katheter
wurden Coils (Fa. Cook) mit einem eingerollten Durchmesser von 2,0 bis 12,0 mm
und einer gestreckten Lange von 1,2 bis 5,2 cm eingefuhrt und in die Varize
eingelassen. Es wurden soviele Coils eingebracht, bis der Fluy Uber die Varizen

sistierte oder erheblich verlangsamt war.

Vor  Zurlckziehen des Fuhrungsdrahtes aus der Pfortader wurde
dopplersonographisch die FluRgeschwindigkeit in der Pfortader und dem Stent-Trakt
innerhalb des Parenchyms ca. 1 cm distal des Eintrittes des Stents in das punktierte

Pfortadergefal® gemessen. Bei regelrechtem Flul® wurde der Draht gezogen.

Zur Messung des portosystemischen Gradienten wurde ein 4 F-Pigtail-Katheter Gber

den liegenden Draht in die V. portae eingefihrt. Der Draht wurde entfernt, und es
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wurde der Druck in der V. portae in cm Wassersaule gemessen. Dann wurde der
Draht wieder eingefuhrt, und Uber diesen der Katheter in den rechten Vorhof
gezogen. Nach Entfernung des Drahtes wurde der Druck im rechten Vorhof in cm
Wassersaule ermittelt. AnschlieRend wurde der Katheter entfernt. Die Schleuse

wurde durch einen Shaldon-Katheter eingewechselt und der Draht entfernt.

Dopplersonographische Nachsorge

Zur Kontrolle der Durchgangigkeit des Shunts wurden Doppler- und
Farbdopplersonographien 1 Tag, 1 Woche, 4 Wochen nach TIPS-Etablierung und
anschliefend alle 3 Monate durchgefuhrt. Die dopplersonographischen Signale
wurden in tiefer Exspiration vom proximalen Teil des Shunts etwa 1 cm vom Eintritt
des Stents in das punktierte Pfortadergefald abgeleitet. Signifikante Shuntstenose
wurde diagnostiziert, wenn die maximale Blutfluligeschwindigkeit unter 50 cm/s lag

(20, 38). Auf Farbdoppler- oder Powerdopplersonographie wurde verzichtet.
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Ergebnisse

Die rechte V. jugularis interna war bei 13 Patienten normal weit und perfundiert. Bei
einer Patientin zeigte das Sonogramm eine sehr schmale rechte V. jugularis interna,
so dass links transjugular vorgegangen wurde. Bei den anderen 13 Patienten konnte

die rechte Vene gewahlt werden.

Bei allen Patienten konnte ein Pfortadergefald punktiert werden. Bei 4 der 14
Patienten wurde ein perfundierter Ast des rechten Pfortaderastes punktiert, bei 1
Patienten ein perfundierter kleiner akzessorischer rechter Pfortaderast, bei 1
Patientin die perfundierte Pfortaderbifurkation, bei 1 Patienten die teilthrombosierte
Pfortaderbifurkation, und bei 2 Patienten, bei denen die Sondierung des rechten
Pfortaderastes nicht gelang, ein perfundiertes intrahepatisches Pfortadergefald im
rechten Leberlappen, das aufgrund der fehlenden Portographie nicht genau
zugeordnet werden konnte. Bei 5 Patienten wurde ein thrombosierter Ast der rechten
Pfortaderastes punktiert und Uber diesen die Pfortader sondiert. Von der rechten
Lebervene aus wurde in ein Pfortadergefald aus dem rechten Pfortaderast bzw. der
kleine akzessorische rechte Pfortaderast punktiert und von der mittleren Lebervene

aus die Pfortaderbifurkation.

Die Sondierung des punktierten Pfortadergefalles mit dem FUhrungsdraht war in
vielen Fallen erst nach einpaar Versuchen gelungen. In einigen Fallen verlief der
Draht von der Nadelspitze aus zunachst nach lateral in die Leberperipherie und
mufdte, nachdem die Nadel herausgezogen wurde, mit dem Cobra-Katheter nach
medial gesteuert werden. Wenn das punktierte Pfortadergefal® und der rechte
Pfortaderast sondiert werden konnten, gelang der weitere Zugang in die Pfortader
ohne groRen Widerstand. Da der Draht an der Spitze gebogen war, konnte dieser
gesteuert werden. Er wurde in den mutmalllichen Verlauf der Vena mesenterica

superior oder Vena lienalis eingeflhrt.
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Bei den Patienten mit nicht okklusiver Pfortaderthrombose lag der Draht nicht in
jedem Falle im perfundierten Lumen, sondern verlief durch den Thrombus.

Offensichtlich war der Thrombus ohne Widerstand mit dem Draht passierbar (Abb.

1).

Abb. 1 Aufnahme wahrend der TIPS-Anlage bei einer Patientin mit athyltoxischer
Leberzirrhose und Osophagusvarizenblutung. Fiihrungsdraht (Pfeil) verlauft durch
den Thrombus im rechten Pfortaderast und in der Pfortader.
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Von den insgesamt 14 Patienten wurde bei 12 der FUhrungsdraht erfolgreich bis in
die V. mesenterica superior oder V. lienalis vorgeschoben. Die Haufigkeit, mit der
transjugular ein Zugang bis Uber die thrombosierte Pfortader hinaus geschaffen
wurde, war somit rund 86% (12 von 14) (Abb. 2).

Abb. 2 Patient mit Antiphospholipidsyndrom und Homozysteinamie und kaverndser
Transformation der Pfortader. Mesenterikoportographie nach transjugularem Zugang
in die Pfortader zeigt einen Verschlul} der Pfortader und Kollateralen, die zum Teil als
portoportale Kollateralen Anschluss an intrahepatische Pfortadergefalie (dicker Pfeil)

haben. Pigtail-Katheter (dinner Pfeil) im Verlauf durch die verschlossene Pfortader.
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Von den 12 Patienten, bei denen die thrombosierte Pfortader mit dem Fuhrungsdraht
passierbar war und daher eine Portographie durchgefuhrt werden konnte, zeigten 7
einen okkludierten rechten Pfortaderast, von denen 4 Patienten auch eine Okklusion
der gesamten Pfortader hatten und 3 Patienten eine héhergradige (mindestens 50%-
ige) Lumeneinengung der Pfortader zeigten (Tab. 1). Bei einem der 4 Patienten mit
Okklusion des rechten Pfortaderastes und der Pfortader bestand auch eine
kaverndse Transformation der Pfortader und des rechten und linken Pfortaderastes.
Die anderen 5 der 12 Patienten hatten eine hohergradige Einengung des rechten

Pfortaderastes und/oder der Pfortader.

Bei den 2 der insgesamt 14 Patienten (H., |., und L., M.) war keine Sondierung des
rechten Pfortaderastes gelungen. Bei beiden wurde ein perfundiertes Pfortadergefal®
im rechten Leberlappen punktiert. Die Kontrastmitteldarstellung Gber dieses Gefal®
zeigte nur intrahepatische Pfortaderaste im rechten Leberlappen. Der rechte
Pfortaderast und die Pfortader selbst konnten nicht retrograd dargestellt werden
(Abb. 3).
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Tabelle 1 Ausmall der Pfortaderthrombose (okkl. = okklusiv, n. okkl. = nicht

okklusiv bzw. partiell, kav. = kaverndse Transformation)

Nachname, AusmaR der Thrombose
Vorname Pfortader re. Ast li. Ast intrahep. V. mes. sup. V.lienalis
A., S. ja ja ja nein ja nein

okKI. okKI. OkKI. n. okkl.

kav. kav.

B., A. ja** ja ja nein nein nein

okKI. okKkI. okKI.
G., H. ja ja nein nein nein nein

n. okkl. n. okkl.

*%*

H.,H ja ja ja ja nein nein
n. okkl. okKkl. n. okkl.  okkl.

H., K.-P. ja ja ja ja nein nein
n. okkl. okKkl. n. okkl.  n. okkl.

H., I ja*** okKkl. nein nein nein nein
n. okkl.

L., M. ja ja ja ja ja nein
okKkl. okKkl. okKl. okKkl. n. okkKl.
kav. kav. kav. kav.

L.,K ja ja ja ja ja* ja*
okKkl. okKkl. okKl. okKkl. n. okKl. n. okkl.
kav. kav. kav.
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okkl. okkl.

R., S. ja nein
n. okkl.

R., H. ja*** nein
n. okkl.

S.,,N. ja ja

n. okkl. n. okkl.

n. okkl. n. okkl.

S, G. ja ja
n. okkl. okkl.

ja
okKkl.

nein

nein

nein

ja

n. okkl.

ja
okKkl.

ja

okkl.**

nein

nein

nein

nein

ja

n. okkl.

nein

nein

nein

nein

nein

nein

nein

nein

nein

nein

nein

nein

* im confluensnahen Abschnitt
** zentrale intrahepatische Aste

*** bis zum Confluens
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Abb. 3a Patientin mit athyltoxischer Leberzirrhose und therapierefraktarem Aszites.
Nach Punktion von verschiedenen Pfortadergefallen im rechten Leberlappen
Kontrastmittel-Darstellung Uber die Nadel (Bild links, dinner Pfeil) bzw. Gber den

Cobra-Katheter (Bild rechts, dicker Pfeil). Rechter Pfortaderast und Pfortader kamen
nicht zur Darstellung.
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Abb. 3b  Nach den 2 milungenen Versuchen der transjuguléren Sondierung des
rechten Pfortaderastes (Abb. 3a) erfolgte eine Mesenterikoportographie. Cobra-
Katheter (dicker Pfeil) in der A. mesenterica superior. Kavernése Transformation der
Pfortader mit unvollstandiger Rekanalisierung (dinner Pfeil). Die in Abb. 3a
dargestellten Pfortadergefalle waren in der Mesenterikoportographie nicht sichtbar.
Offensichtlich bestand keine direkte Verbindung zwischen den in a und b

dargestellten Gefallen bei Verschlissen von intrahepatischen Pfortadergefalien.
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Von den insgesamt 14 Patienten hatten 9 Patienten einen okkludierten rechten
Pfortaderast und 5 einen nicht okkludierten rechten Pfortaderast. Bei 7 der 9
Patienten (78%) mit Okklusion des rechten Pfortaderastes gelang ein Zugang bis
Uber die Pfortader hinaus, wobei einer von den 7 eine frische Thrombose hatte. Bei
allen 5 Patienten (100%) mit nicht okkludiertem rechtem Pfortaderast gelang ein
Zugang bis Uber die Pfortader hinaus (Tab. 2). Nach dem Vierfeldertest bestand
hinsichtlich der Zuganglichkeit der Pfortader kein signifikanter Unterschied, ob der
rechte Pfortaderast okkludiert war oder nicht (p>0,05). Bei allen Patienten, bei denen
der rechte Pfortaderast sondierbar war, konnte ein Zugang mit dem FlUhrungsdraht

bis Uber die thrombosierte Pfortader hinaus geschaffen werden.
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Tabelle 2 Ausmal der Thrombose in der Pfortader und im rechten Pfortaderast und

Interventionsausgang (okkl. = okklusiv, n. okkl. = nicht okklusiv bzw. partiell, kav. =

kaverndse Transformation)

Nachname, Ausmal der Thrombose Zugang * Rekanalisierung **
Vorname Pfortader re. Ast gelungen gelungen
A., S. ja ja ja ja (TIPS)
okKkI. okkl.
kav.
B., A. ja *** ja ja ja (TIPS)
okKkI. okkl.
G., H. ja ja ja ja (TIPS)
n. okKkl. n. okkl.
H., H. ja ja ja ja (TIPS)
n. okkl. okkl.
H., K.-P ja ja ja ja (TIPS)
n. okkl. okkl.
H., I ja ™ ja nein nein
n. okkl. okkl.
L., M. ja ja
okKkI. OkKiI. nein nein
kav. kav.
L., K. ja ja ja nein (Lyse)
okkl. okkl.
kav. kav.
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P., D. ja ja ja ja (TIPS)

okkl. okkl.

R., S. ja nein ja ja (TIPS)
n. okkl.

R., H. ja *** nein ja ja (TIPS)
n. okkl.

S., N. ja ja ja ja (TIPS)

n. okkl. n. okkl.

S., C. ja ja ja ja (TIPS)
n. okkl. n. okkl.

S, G. ja ja ja ja (TIPS)
n. okkl. okKil.

* Zugang mit dem Fuhrungsdraht bis in den perfundierten Teil der V. mesenterica
superior oder der V. lienalis
** Rekanalisierung der Pfortader

*** bis zum Confluens
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Die bei 12 Patienten durchgefihrte Portographie konnte eine biliare Fistel
ausschlieRen. Insbesondere konnte keine Blutung extrahepatisch festgestellt
werden. Auch entstanden bei der Punktion der V. jugularis interna keine

Fehlpunktionen an der A. carotis oder der Schilddrise.

Die Dilatation der thrombosierten Pfortader brachte in jedem Falle eine
Lumenerweiterung, jedoch waren in den meisten Fallen noch deutliche
thrombotische Auflagerungen bis hochgradige Stenose des thrombosierten
Pfortaderabschnittes zu erkennen (Abb. 4). Nur bei 3 der 11 Patienten, bei denen die
TIPS-Anlage gelungen war, zeigte die Pfortader nach der Dilatation allein nur noch
geringe thrombotische Auflagerungen. Da diese Thromben 2zu weiteren
Thrombenbildungen anregen koénnten, wurden die thrombosierten Abschnitte auf

jeden Fall gestentet.

Es wurden durchschnittlich 2,9 (1 bis 5) Stents mit einer Lange von 3 bis 6 cm
eingesetzt. Der Stent-Trakt reichte in allen Fallen in die Pfortader Uber den

thrombosierten Abschnitt hinaus.

Nach Stentimplantation und Nachdilatation des implantierten Stents wurde in fast
allen Fallen ein frei perfundierter Stenttrakt geschaffen. Nur bei der Patientin mit
Budd-Chiari-Syndrom (S., C.) bestand noch eine sehr kurzstreckige Stenose im
Bereich der Einmindung des Stent-Traktes in die Pfortader. Wegen der bereits

hohen Menge an Kontrastmittelverbrauch wurde die Intervention dennoch beendet.
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Abb. 4 Patient mit Hepatitis C-Zirrhose und HCC und therapierefraktarem Aszites.
Bild oben : Nach Dilatationen der Pfortader wurde ohne Stentimplantation nur ein

schmales Lumen erreicht. Bild unten : Weites Lumen nach Stentimplantation in die
Pfortader.
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Bei 11 der 12 Patienten, bei denen ein Zugang Uber die thrombosierte Pfortader
hinaus erreicht wurde, konnte die Pfortader vollstandig rekanalisiert und ein TIPS
etabliert werden. Bei einem dieser 12 Patienten wurde keine mechanische
Rekanalisation, sondern aufgrund der kurzen Anamnese eine lokale Lyse mit rt-PA
versucht (Abb. 2). Es wurden also bei insgesamt 13 Patienten tatsachlich ein TIPS
versucht. Somit war die technische Erfolgsrate hinsichtlich der TIPS-Anlage 85% (11
von 13).

Durch die TIPS-Anlage wurde bei allen 11 Patienten eine Drucksenkung erreicht. Der
portosystemische Druckgradient sank von durchschnittlich 35 (30 bis 38) auf
durchschnittlich 14,8 (5 bis 24) cm Wassersaule. Bei dem Patienten, bei dem ein
Lyseversuch unternommen wurde, wurden Uber einen in der V. mesenterica superior
platzierten 4F-Pigtail-Katheter rt-PA appliziert (Abb. 2). Die lokale Lyse wurde Uber
insgesamt 7 Tage durchgefiuhrt. Es konnte zunachst eine orthograde Perfusion der
Pfortader erzielt werden. 2 Tage nach Lysetherapie kam es zu einer Rethrombose
der Pfortader. Aufgrund der relativ blanden Klinik ohne Anhalt fir eine mesenteriale

Ischamie wurde auf eine Reintervention verzichtet.

Verlauf der Patienten

Von den 7 Patienten, die einen therapierefraktaren Aszites hatten und bei denen die
TIPS-Anlage gelungen war, konnte bei 6 innerhalb von 2 Tagen ein deutlicher
Rickgang des Aszites beobachtet werden. Die Patienten gaben auch eine
Beschwerdelinderung an. Einer dieser 6 Patienten (A., S.), bei dem vor TIPS-Anlage
und Rekanalisation der Pfortader eine kaverndse Transformation der Pfortader und
des rechten und linken Pfortaderastes vorgelegen hatte (Abb. 5), unterzog sich 13

Monate nach der erfolgreichen TIPS-Anlage einer Lebertransplantation.
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Abb. 5a Patient mit nutritiv toxischer Leberzirrhose. Bild oben : Nach Einfuhrung
des Cobra-Katheters (dinner Pfeil) in den Bereich der Pfortaderbifurkation
retrograde Darstellung von Gefallen im Bereich der Pfortader und einer
dickkalibrigen V. coronaria ventriculi (dicker Pfeil). Bild unten : Nach Einflhrung des
Flhrungsdrahtes (dunner Pfeil) tief in das portalvendése System und der langen
Schleuse wurde Uber die Schleuse dargestellt. Beide Bilder zeigen ausgepragte

kavernose Transformation der Pfortader, des rechten und linken Pfortaderastes.
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Abb. 5b Mesenterikoportographie (Bild oben) und Splenoportographie (Bild unten)
nach TIPS-Anlage zeigen glatt konturierten Stenttrakt, der in die Pfortader bis in die

Nahe des Confluens reicht.
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Bei der Patientin mit Budd-Chiari-Syndrom (S., C.) wurden einen Tag nach der TIPS-
Anlage in der Portographie eine subtotale Stenose des Stenttraktes sowie weitere
Thrombenbildungen in der Pfortader beobachtet. Durch Implantation von weiteren 3
Stents konnte die Stenose im Stenttrakt weitestgehend beseitigt werden, jedoch
konnte im konfluensnahen Abschnitt der Pfortader kein befriedigender Fluss erreicht
werden. Hier bildete sich eine thrombotische Stenose, die auch durch mehrfache
Dilatation nicht beseitigt werden konnte. Da die Patientin eventuell lebertransplantiert
werden sollte und dieser Pfortaderabschnitt fir die Anastomose in Frage kam, wurde
auf eine Stentimplantation in diesem Bereich verzichtet. Der Aszites wurde bei dieser
Patientin weiter konservativ behandelt. Die Patientin unterzog sich 22 Monate spater

einer Lebertransplantation.

Es wurden also 2 Patienten 13 Monate bzw. 22 Monate nach TIPS-Anlage

lebertransplantiert.

Die Uberlebenszeiten sind in Abb. 6 dargestellt. Die Zeit bis zur Lebertransplantation

bei den zwei Patienten wurde hier als Uberlebenszeit angenommen.

Die Uberlebenszeit der 5 Patienten mit therapierefraktdrem Aszites, bei denen die
TIPS-Anlage gelungen war und die nicht transplantiert wurden, betrug 4 Tage bis 3,3
Jahre. Der Patient mit multifokalem HCC und ossarer Metastase des 4.
Halswirbelkérpers (P., D.) starb 4 Tage nach TIPS-Anlage, der andere ebenfalls mit
multifokalem HCC (H., H.) 3 Monate nach der Intervention. Bei dem Patienten mit der
frischen Pfortaderthrombose (B., A.) betrug die Uberlebenszeit 1,5 Monate. Eine
Patientin (R., H.) Uberlebte 9 Monate. Bei dieser Patientin wurde 0,5 Monate und 3
Monate nach TIPS-Anlage wegen Verschlul® des Stenttraktes eine TIPS-Revision
erfolgreich durchgefuhrt, wobei bei der letzten Revision der Stenttrakt in die V.
mesenterica superior hinein verlangert wurde. Eine Patientin (R., S.) Uberlebte 3,3
Jahre und mufte sich in dieser Zeit 3 mal wegen Verschluld des Stenttraktes (1, 5
und 10 Monate nach TIPS-Anlage) einer TIPS-Revision unterziehen. 13 Monate nach
der letzten Revision wurde erneut ein Verschluld des Stenttraktes festgestellt. Bei

fehlendem Aszites wurde aber keine Revision durchgefuhrt.
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Uberlebenszeit
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Abb. 6 Uberlebenszeit der 11 Patienten, bei denen die TIPS-Anlage gelungen war.
Die Anzahl der Patienten auf der x-Achse in % bezogen auf 11, innerhalb des

Diagramms als absolute Zahl.

Die 4 Patienten, die sich wegen Varizenblutung einer TIPS-Anlage unterzogen hatten
und bei denen die TIPS-Anlage erfolgreich war, waren in der gesamten
Uberlebenszeit blutungsrezidivfrei. Die Uberlebenszeit betrug 2 Monate bis 2 Jahre.
Die Uberlebenszeit der Patientin mit Lebermetastasen bei Mamma-Ca. betrug 2
Monate, des Patienten mit multifokalem HCC 4 Monate. Ein Patient Uberlebte 3
Monate und eine Patientin 2 Jahre. Bei der letzteren (G., H.) zeigte sich 14 Monate
nach TIPS-Anlage ein Verschlu® des Stenttraktes. Im Rahmen der TIPS-Revision
konnte durch die Dilatation des Stenttraktes allein ein regelrechter Fluss im

gesamten Shunt wiederhergestellt werden.
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Insgesamt betrug die Uberlebenszeit der 11 Patienten 11,10 + 11,99 Monate (4 Tage
bis 3,3 Jahre). Nach 6 Monaten waren 6 von 11 Patienten (54,5%), nach 1 Jahr 7
von 11 Patienten (63,6%), nach 2 Jahren 10 von 11 Patienten (90,9%) und nach 4

Jahren alle 11 Patienten verstorben.

Sieht man von den 4 Patienten mit maligner Erkrankung in der Leber ab, so betrug
die Uberlebenszeit der 7 Patienten 16,0 + 12,5 Monate (1,5 Monate bis 3,3 Jahre).
Nach 6 Monaten waren 2 von 7 Patienten (28,6%), nach 1 Jahr 3 von 7 Patienten
(42,9%), nach 2 Jahren 6 von 7 Patienten (85,7%) und nach 4 Jahren alle 7

Patienten verstorben.

Keiner der Todesfalle war direkt mit der Punktion oder der TIPS-Anlage assoziiert.
Die Patienten waren an den Folgen der Leberzirrhose oder der malignen Erkrankung

gestorben. Schwere hepatische Enzephalopathie wurde nicht beobachtet.

Bei den TIPS-Revisionen wurde zunachst auf transjugularem Weg eine Dilatation
des Shunts durchgefiihrt. Falls noch nennenswerte Stenosen vorlagen, wurde der

stenosierte Bereich gestentet.

3 Patienten bedurften innerhalb der ersten 6 Monate nach TIPS-Anlage einer TIPS-
Revision wegen einer Thrombose im Stenttrakt. Bei 2 der 3 Patienten bestand
zusatzlich eine Thrombose in der V. portae. Dies entsprach einer Revisionsrate von
insgesamt knapp 30% im ersten Jahr. Eine Patientin von den 3 Patienten entwickelte
einen thrombotischen Stentverschluld bereits einen Tag nach TIPS-Anlage. Wahrend
der TIPS-Revision entwickelte sich noch ein Thrombus am Confluens der Vena
mesenterica superior und Vena lienalis. Aufgrund geplanter Lebertransplantation
wurde dieser fur die Anastomose wichtige Bereich nicht gestentet. Bei der 2.
Patientin war eine TIPS-Revision im ersten Monat nach TIPS-Anlage notwendig. Es
folgte eine weitere Revision 5 Monate nach TIPS-Anlage. Beide Revisionen waren
erfolgreich. 10 Monate nach TIPS-Anlage kam es erneut zum Stentverschluf®. Da
kein Aszites vorlag, erfolgte keine weitere Revision. Die Patientin Uberlebte noch
weitere 17 Monate. Bei der 3. Patientin wurden TIPS-Revisionen 2 Wochen und 3

Monate nach TIPS-Anlage durchgefihrt. Beide Revisionen flhrten zu der
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gewunschten Rekanalisierung. Die Patientin Uberlebte nach der letzten Revision

weitere 6 Monate.

1 Patientin wurde im 2. Jahr nach TIPS-Anlage revidiert (bei 7 Uberlebenden in der
Zeit vom 1. bis 2. Jahr nach TIPS-Anlage). Dies entsprach einer Revisionsrate von
14,3% im 2. Jahr. Bei der Patientin entwickelte sich ein thrombostischer
Stentverschlul3, der erfolgreich rekanalisiert werden konnte. Die Patientin Uberlebte
weitere 10 Monate (Abb. 7).
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Zeitdauer bis zur Revision
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Abb. 7 Zeitdauer nach TIPS-Anlage bis zur notwendigen TIPS-Revision bei den 11
Patienten, bei denen eine TIPS-Anlage gelungen war. Die Anzahl der revidierten
Patienten auf der x-Achse in % ist bezogen auf die Anzahl der Uberlebenden
innerhalb der Zeitdauer. Die Anzahl der Patienten innerhalb des Diagramms als

absolute Zahl.
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Diskussion

Die interventionellen therapeutischen Optionen der Pfortaderthrombose bestehen
aus der mechanischen Rekanalisation der thrombosierten Pfortader und der lokalen
Fibrinolyse mit oder ohne TIPS. Der Zugang in die Pfortader kann transhepatisch
oder, vor allem in den neueren Publikationen, transjugular sein. Die meisten
rekanalisierenden transjugularen Interventionen wurden mit einer TIPS-Anlage

kombiniert.

Die mechanische Rekanalisation kann aus einem Zuruckziehen des Thrombus mit
einem Ballon, einer Aspirationsthrombektomie, einer Ballonangioplastie und
Stentimplantation bestehen. Die erste transhepatische Ballonangioplastie der
Pfortader wurde mit 2 Ballonkathetern mit jeweils 6 mm Ballon durchgefihrt und von
Uflacker et al. (85) beschrieben. Olcott et al. berichteten von einer transhepatischen
Pfortaderballonangioplastie allein und von einer Ballonangioplastie mit nachfolgender

Stentimplantation bei einem Patienten nach Lebertransplantation (64).

Radosevich et al. empfahlen eine transhepatische Katheterisierung vor dem
transjugularen Zugang. Der transhepatische Zugang, so die Autoren, ermdglichten
einen leichteren geradlinigeren Zugang zur Pfortader, in die der Draht mit mehr
Druck in die thrombosierte Pfortader geschoben werden konnte. Dies war besonders
bei chronischen Verschlissen von Vorteil. AufRerdem konnte nach der
transhepatischen Platzierung eines Ballonkatheters distal der Obstruktion der
Thrombus in einen intrahepatischen Pfortaderast zurlickgezogen werden. Mit der
Kombination von transhepatischem und transjugularem Zugang konnten so alle 4
Patienten mit chronischem Pfortaderverschluld erfolgreich behandelt werden,
wahrend Uber den transjugularen Zugang allein von 6 Patienten nur 3 erfolgreich
behandelt werden konnten. Von den 3 rein transjugular und erfolgreich behandelten
Patienten hatten 2 einen weichen Thrombus. Bei dem 3. Patienten bestand eine
Thrombose des rechten und linken Pfortaderastes mit Kollateralbildung und eine freie
Pfortader, die direkt punktiert werden konnte (67).
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Auch Stein und Link konnten eine transhepatische Rekanalisation von chronisch
verschlossener Pfortader, z.T. mit kavernoser Transformation, erfolgreich
durchfihren. Der Pfortaderverschluss wurde dabei gestentet. In 6 der 13 Patienten
konnte ein perfundierter intrahepatischer Ast als AusfluRtrakt benutzt werden. Bei
den anderen 7 Patienten waren die intrahepatischen Pfortaderaste ebenfalls
verschlossen, so dal} ein TIPS implantiert werden mulite. Bei weiteren 5 Patienten,
zum Teil mit chronischer Pfortaderthrombose und zum Teil nur mit chronischem
Milzvenenverschlul®, wurden eine transjugulare Ballonangioplastie, Stentimplantation
und TIPS-Anlage erfolgreich durchgeftihrt (80).

Ganger et al. nutzten nur transjugularen Zugang. Die Autoren gaben an, dal® nach
initialer Aspirationsthrombektomie der Thrombuspfropf mit Hilfe eines Ballons in
einen intrahepatischen Pfortaderast platziert wurde und dann eine Ballonangioplastie
der Pfortader erfolgte. Schliel3lich wurde ein TIPS implantiert. Wenn der Pfropf
extrem grol3 war, dann wurde bis Uber den Thrombus hinaus gestentet. Auf diese
Weise konnten von 11 Patienten mit nicht kavernomatdser Pfortaderthrombose 9

erfolgreich behandelt werden (31).

Walser et al. beschrieben eine Aspirationsthrombektomie Uber einen transjugularen
Zugang, gefolgt von einer TIPS-Anlage. 12 von 13 Patienten mit kompletter nicht
kavernomatdser Pfortaderthrombose konnten erfolgreich behandelt werden. Bei
keinem der 2 Patienten mit kompletter und kavernomatdser Pfortaderthrombose

gelang die Behandlung (91).

Auch die einfache Ballonangioplastie mit zusatzlicher Stentimplantation in die
thrombosierte Pfortader und mit TIPS-Anlage bei Patienten mit Pfortaderthrombose
wurde beschrieben (7, 89). Bei einem Patienten mit frischer Pfortaderthrombose und
subtotalem Verschlu® der Pfortader wurde von Vogl et al. eine TIPS-Anlage
durchgefuhrt, gefolgt von einer Ballonangioplastie der Pfortader und des ebenfalls

thrombosierten rechten Pfortaderastes mit nachfolgender Stentimplantation (89).

Lokale Fibrinolyse bei Pfortaderthrombose ohne mechanische Rekanalisation kann in

mehreren Publikationen gefunden werden. Diese beschrieben die Prozedur als
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transhepatisch (6, 11, 54, 88), transjugular (27, 57, 72) oder Uber die Umbilikalvene
bei einem Neugeborenen (68). Andere Autoren jedoch kombinierten die lokale
Fibrinolyse Uber transjugularen Zugang mit einer TIPS-Anlage. Dabei wurde
zunachst die TIPS-Anlage durchgefihrt und dann die lokale Lyse (45, 57), oder
zuerst die Lyse und dann die TIPS-Anlage (51). Die Fibrinolyse wurde mit Urokinase
oder rt-PA, seltener mit Streptokinase Uber einen Katheter im Pfortadersystem
durchgefuhrt. Eine Kombination von lokaler und systemischer Fibrinolyse wurde von
Gabler et al. bei einem Patienten mit Verschluld des TIPS und partieller
Pfortaderthrombose beschrieben (30).

Bei Patienten mit akut entstandener Pfortaderthrombose und diffuser Thrombose der
V. mesenterica superior wurde von Poplausky et al. und Ludwig et al. eine
fibrinolytische Therapie Uber die A. mesenterica superior beschrieben. Das Ziel
solcher Therapie ist, die Thromben in den Mesenterialvenen aufzulésen. Dabei
wurde Urokinase Uber einen Angiographie-Katheter in die A. mesenterica superior
appliziert (48, 65). Solche transarterielle Therapie wurde von Tsujikawa et al. bei

einem Patienten mit reiner Pfortaderthrombose beschrieben (84).

Die Kombination von mechanischer Rekanalisation und lokaler Fibrinolyse wurde in
vielen Arbeiten beschrieben. Diese erfolgte transhepatisch oder transjugular (8, 19,
35). Blum et al. berichteten von 7 Patienten mit nicht kavernomatdser
Pfortaderthrombose, bei denen Uber transjugularen Zugang eine Ballonangioplastie
der Pfortader, eine TIPS-Anlage und schliellich lokale Fibrinolyse mit technischem
Erfolg durchgeflhrt wurden (12). Durham et al. berichteten von einem Patienten mit
frischer Pfortaderthrombose, bei dem nach einer transjugularen lokalen Lyse der
Restthrombus mittels eines Ballons von der Pfortader retrograd in einen Ast der

Mesenterialvene geschoben wurde (27).

Burger et al. und Sakaguchi et al. beschrieben die Effektivitat des TIPS bei 2 bzw. 5
Patienten mit malignem Lebertumor und portaler Hypertension (14, 76). Bei
Patienten mit HCC wird der Krankheitsverlauf durch die Senkung des
Pfortaderdruckes positiv beeinflul3t, so dass das HCC keine Kontraindikation gegen

eine TIPS-Anlage darstellt (75). Bei Patienten mit malignem Lebertumor und
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Infiltration der Pfortader ist grundsatzlich zu bedenken, dass durch die
Rekanalisationsprozedur Tumorzellen sich von der Pfortader 16sen und dadurch eine
Fernmetastase induziert werden kann. Die Indikation zur Pfortaderrekanalisation

sollte daher vorsichtig gestellt werden (10, 91).

FUr perkutan unzugangliche Pfortader oder kavernds transformierte Pfortader
empfehlen einige Autoren eine Embolisation der Milzarterie mit dem Ziel, den FluR
ins portalvendse System zu reduzieren und so der portalen Hypertension
entgegenzuwirken (91). Als chirurgische Therapie kann die Thrombektomie, z.B. mit

einem Fogarty-Katheter, aufgefihrt werden (32).

Bei der Behandlung der portalen Hypertension durch TIPS wird grundsatzlich die
Meinung vertreten, dass grélere Varizen embolisiert werden sollten, um einen
Konkurrenzfluf® zu vermeiden und das Risiko fur das Entstehen einer Thrombose zu
verringern (8, 27, 38). Dieses Vorgehen sollte bei der Rekanalisation einer
thrombosierten  Pfortader erst recht vertreten werden, da bei einer
Pfortaderthrombose das Risiko flr eine Rethrombose wahrscheinlich groRer ist als

bei Patienten ohne vorangegangene Thrombose.

Auch wenn nach alleiniger Pfortaderangioplastie eine Rekanalisation erzielt werden
kann, wird empfohlen, dass ein TIPS angelegt wird. Der TIPS erhoht die
FluRgeschwindigkeit in der Pfortader und vermindert so das Risiko flr eine
Rethrombose. AuRerdem kann der TIPS den Zugang in die Pfortader fur den Fall

eines Reinterventionsbedarfs erleichtern (9, 12, 51).

Die lokale Lysetherapie bei noch lysierbarer Pfortaderthrombose wird kontrovers
diskutiert. Wahrend Blum et al. (12) bei den Patienten mit Leberzirrhose die
Kombination von lokaler Lyse und TIPS-Anlage favorisieren, ziehen Walser et al. (91)
nur mechanische Mallnahmen vor. Die mechanische Rekanalisation reduziert den
Pfortaderdruck schneller als die Fibrinolyse. Vor allem bei Patienten mit
eingeschranktem Medikamentenabbau bei reduzierter Leberfunktion oder Patienten

mit hdherem Blutungsrisiko sollte keine lokale Lyse erfolgen (91). Andererseits liegt
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der Vorteil der lokalen Lyse darin, dass, zumindest theoretisch, eine komplette

Auflosung des Thrombus moglich ist (12).

Die Implantation eines TIPS bei frei perfundierten PfortadergefaRen stellt fir den
geubten Interventionalisten in den meisten Fallen keine bedeutenden Probleme dar.
So werden technische Erfolgsraten von 95 % bei Richter et al. bis nahezu 100 % bei
Hidajat et al. beschrieben (38, 70). Solch hohe Erfolgsrate von 100 % zeigt sich auch
bei den in dieser Arbeit beschriebenen Patienten mit nicht okklusiver
Pfortaderthrombose. Auch wenn die Anzahl der Patienten flir diese Arbeit geringer ist
als die in den beiden zitierten Arbeiten, so zeigt sich doch ziemlich eindeutig, dafl
eine nicht okklusiv thrombosierte Pfortader fur einen transjugularen Zugang in die
Pfortader keine bedeutenden zusatzlichen Probleme darstellen durfte im Vergleich zu

einer frei perfundierten Pfortader.

Etwas anders ist die Situation bei einer okklusiven Pfortaderthrombose. Bei einer
transjugularen Zugangsrate in die Pfortader von 78 % war ein transjugularer Zugang
in die Pfortader bei okklusiver Thrombose wahrscheinlich schwieriger als bei nicht
okklusiver Thrombose. Radosevich et al. (67) beschrieben Erfolgsraten des
transjugularen Zugangs von 50 % bei 3 von 6 Patienten mit chronischer
Pfortaderokklusion, Stein und Link (80) bei 2 Patienten. Ganger et al. (31) gelang der
Zugang bei 82 % (9 von 11) der Patienten und Walser et al. (91) bei 80 % (12 von
15), wobei samtliche technisch erfolgreich behandelten Patienten der beiden letzten
Arbeitsgruppen nicht kavernomatése Thrombose hatten. Es soll ausdricklich betont
werden, dal} nicht klar ist, was in diesen veroéffentlichten Arbeiten mit dem Ausdruck
"nicht kavernomatose Thrombose" gemeint war bzw. ob eine nicht chronische, also
eher frische Thrombose gemeint war. Walser et al. zum Beispiel (91) setzten
"chronische Thrombose" gleich mit Thrombose mit kavernomatodser Transformation.
Dabei kann eine kavernose Transformation nach 6 bis 20 Tagen bereits entstehen
(22). Auch geht aus den Arbeiten nicht immer genau hervor, ob der Thrombus
okklusiv war, welche Pfortadergefalle thrombosiert waren und welches

Pfortadergefal® punktiert wurde.
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Komplikationen sind auch bei den anderen Arbeitsgruppen selten. Ganger et al.
beschrieben bei 2 von 11 Patienten (18 %) nach transjugularer Intervention eine
Lazeration der Leber und mesenteriales Hdmatom bzw. eine Lazeration der V. cava
inferior (31). Stein und Link beschrieben bei 2 von 21 Patienten (9,5 %) eine
subkapsulare Blutung bzw. intrahepatische Galleleckage, wobei nicht erwahnt wurde,
ob diese nach einer transhepatischen oder transjugularen Punktion auftraten (80).
Radosevich et al. hatten bei den 6, Walser et al. bei den 15 und Blum et al. bei den 7

transjugularen Interventionen bei Pfortaderthrombose keine Komplikationen (67).

Die fehlende Komplikation (0 %) in unserem Patientengut hat vielleicht daran
gelegen, dall immer ein intrahepatisch verlaufendes Pfortadergefal® punktiert werden
sollte und die Punktion sonographisch gesteuert erfolgte. Nur bei 2 Patienten mufite
die Pfortaderbifurkation punktiert werden. Die Ansicht Uber die Bedeutung der
Sonographie zur Punktionssteuerung bei TIPS ist kontrovers. In Deutschland wird
der Sonographie als Steuerungsinstrument grol3e Bedeutung zugemessen, da die
sonographische Punktionssteuerung die Eingriffszeiten und Komplikationsraten
senken kann (38, 56, 73). In den Arbeiten amerikanischer Autoren wird die
Sonographie seltener erwahnt (36). Auf eine retrograde Venoportographie wurde
verzichtet, da das Kontrastmittel langere Zeit im Leberparenchym verbleiben kann

und die Sicht bei der sonographischen Punktionssteuerung storen kann.

Bei den in den Ergebnissen dargestellten Uberlebenszeiten muR berlicksichtigt
werden, dass von den 11 Patienten mit TIPS-Anlage 4 Patienten hochmaligne
Erkrankung hatten und sich zur Zeit der TIPS-Anlage bereits im fortgeschrittensten
Tumorstadium befanden. Diese 4 Patienten hatten erwartungsgemafy dann auch
sehr kurze Uberlebenszeiten, die weniger als 4 Monate betrugen. Die
Pfortaderrekanalisation erfolgte bei diesen Patienten natirlich unter rein palliativen
Gesichtspunkten. Desweiteren ist zu berucksichtigen, dass fur die beiden
lebertransplantierten Patienten die Zeit zur Transplantation als Uberlebenszeit
dargestellt wurde. Tatsachlich war die Uberlebenszeit langer. Ein Vergleich mit der
Literatur hinsichtlich der Uberlebenszeiten ist aufgrund der geringen Patientenzahlen
nur mit Vorbehalt moglich. Walser et al. gaben an, dass 44% der Patienten innerhalb

des Beobachtungszeitraums von 29 Monaten nach durchschnittlich 6,2 Monaten

40



verstorben waren (91). Von den in der Studie von Stein und Link beschriebenen
Patienten waren 38,8% innerhalb eines Beobachtungszeitraumes von 43 Monaten
bzw. 21,4% innerhalb von 6 Monaten verstorben (80). Aus einer Studie von Hidajat
et al. aus der Klinik fur Strahlenheilkunde (38), allerdings bei Patienten ohne
Pfortaderthrombose und ohne maligne Erkrankung, ging hervor, dass etwa 39,1 %

der Patienten innerhalb von 6 Monaten nach TIPS-Anlage verstorben waren.

Von den in der vorliegenden Arbeit dargestellten Patienten mit Pfortaderthrombose
und zum Teil fortgeschrittener maligner Erkrankung Uberlebten 54,5 % weniger als 6
Monate. Abgesehen von den Patienten mit maligner Erkrankung waren es jedoch nur
28,6%, die innerhalb von 6 Monaten nach TIPS-Anlage verstorben waren. Damit war
die Uberlebenszeit der Patienten fir diese Phase nach TIPS-Anlage in &hnlicher
Grolienordnung wie die der Patienten von Stein und Link und nicht schlechter als die

von eigenen Patienten ohne Pfortaderthrombose.

Die Anzahl der in dieser Arbeit beschriebenen Patienten, die sich einer TIPS-
Revision unterzogen haben, war nicht grofRer als die Anzahl der Patienten, die sich
bei fehlender Pfortaderthrombose in der Klinik fur Strahlenheilkunde einer TIPS-
Revision unterzogen hatten (38). So wurden in der Studie von Hidajat et al. (38) aus
dem Jahre 2000 bei Patienten ohne Pfortaderthrombose im ersten Jahr etwa 65%
und im 2. Jahr Uber 30% der Patienten wegen Shuntinsuffizienz revidiert. Es werden
in der Literatur Stenoseraten von 35% bis fast 50% (70) im ersten Jahr beschrieben,
die zu Reintervention fuhren. Im Vergleich dazu waren in der vorliegenden Arbeit
30% der Patienten im ersten Jahr und 14,3% im 2. Jahr revisionsbedurftig. Damit
scheint die Pfortaderthrombose, die vor der Rekanalisierung und TIPS-Anlage

bestanden hat, die Revisionshaufigkeit nach der TIPS-Anlage nicht zu erhéhen.

Bei den Patienten H., I. und L., M., bei denen der TIPS-Versuch frustran war, hatte
vielleicht ein Shunt Uber die linke Lebervene in den linken Pfortaderast versucht

werden sollen. Dieser Weg ist allerdings nicht der Ubliche (39).

Aus den Rekanalisationen bei peripherer arterieller VerschlulRkrankheit (pAVK) weil3

man, dall auch langstreckige alte Verschlisse rekanalisierbar sind. Frustrane
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Rekanalisierungsversuche bei der pAVK liegen meist bei verkalkten Verschlissen
vor. Bei der Pfortaderthrombose liegen jedoch in der Regel keine Verkalkungen vor.
Eine frustrane Rekanalisierung der Pfortader Uber den transjugularen Weg ist daher
wahscheinlich darin begriindet, da® der Draht nach Punktion eines Gefalles des
rechten Pfortaderastes nicht mit genigend Kraft nach medial in Richtung der
Pfortader geschoben werden kann. Manche Autoren empfehlen, zunachst
transhepatisch vorzugehen, um dann bei partieller Rekanalisierung ein TIPS anlegen
zu konnen. Bei der transhepatischen Pfortaderpunktion ist allerdings zu beachten,
dall die Leberkapsel perforiert wird. Bei Patienten mit eingeschrankter Gerinnung

und Aszites sollte diese Methode daher zurtickhaltend angewandt werden.

In der Literatur wird von vielen Autoren zur Verhinderung eines Shuntverschlusses
durch Stentthrombosen die Antikoagulation empfohlen (30, 60, 77). Nach einer
Studie von Sauer et al. aus dem Jahre 1993 bis 1994 war der Unterschied zwischen
Patienten mit und ohne Phenprocoumon-Therapie hinsichtlich der Thromboserate
innerhalb der ersten 3 Monate nach TIPS-Anlage signifikant (p<0,05) (77). Shiffman
wies jedoch auf mdglichen statistischen Mangel hin und stellte die Notwendigkeit
einer Antikoagulation in Frage. Die Antikoagulation sollte wenn Uberhaupt nur bei
Patienten im Stadium Child A und Child B erfolgen (79). Nach Haag et al. erhalten
die Patienten nach der TIPS-Anlage niedermolekulares Heparin subkutan einmal
taglich (33). Die Stentthrombose wird haufig verursacht durch eine biliare Fistel, die
bei der TIPS-Anlage durch die Punktion und Gallenwegsverletzung entstehen kann
(26, 34). Einig ist man sich darin, dafl} die Antikoagulation im Langzeitverlauf nach ca.
4 Wochen nicht notwendig ist (60, 77, 79). Dies wird damit erklart, dal} sich bis dahin
am Stent ein pseudointimaler Uberzug gebildet hat, der die Fistelung in den
Stenttrakt unterbricht (79). Die Gabe von Thrombozytenaggregationshemmern hat im
Gegensatz zur Marcumarisierung keinen EinfluR auf die Bildung einer
Stentthrombose (34, 82).

Ob im speziellen Fall, dal® vor der TIPS-Anlage eine Pfortaderthrombose bestanden
hat, eine Antikoagulation erfolgen soll, ist in der Literatur nicht beschrieben und
wurde man aufgrund der durchweg geringen Patientenzahlen zur Zeit nicht

beantworten. Man kdénnte davon ausgehen, dal die Patienten, die schon einmal eine
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Thrombose entwickelt haben, eher zu einer Thrombose neigen als andere Patienten.
Unter dieser Vermutung sollte man solche Patienten nach TIPS-Anlage vielleicht

antikoagulieren, wenn keine Kontraindikationen bestehen.

Bei den in dieser Arbeit beschriebenen Patienten sind nicht gecoverte Stents
verwendet worden. Mit Polytetrafluoroethylen (PTFE) gecoverte Stents kdnnen nach
einer Studie von Haskal (37) die Durchgangigkeit des TIPS verlangern im Vergleich
zu konventionellen Stents. Vielleicht sollten bei einer Pfortaderthrombose solche
gecoverten Stents eingesetzt werden, damit die thrombotischen Auflagerungen durch

den Stentiberzug den Kontakt zum Lumen und damit ihre Thrombogenitat verlieren.

Eine oft beschriebene Nebenwirkung der TIPS-Anlage ist die hepatische
Enzephalopathie, die u.a. mit Verlangsamung und Konzentrationsschwache
einhergeht. In der Literatur wird oft angegeben, dass die hepatische Enzephalopathie
bei Patienten mit Leberzirrhose nach TIPS-Anlage haufiger auftritt als nach
konservativer oder endoskopischer Behandlung (74). Eine nuklearmedizinische
Untersuchung mit Messung der Leberperfusion ergab jedoch, dass die
Gesamtperfusion der Leber durch die TIPS-Anlage nicht signifikant reduziert wird.
Dies wird dadurch erklart, dass die durch den Shunt hervorgerufene Verminderung
der portalen Leberperfusion durch eine Steigerung der arteriellen Perfusion
kompensiert wird (71). Zumindest bei den Patienten mit okklusiver
Pfortaderthrombose, bei denen das Blut aus dem portalvenésen System Uber
korpereigene Kollateralen und Shunts ohnehin an der Leber vorbeigeleitet wird, sollte
durch den TIPS keine hepatische Enzephalopathie entstehen. Wenn eine hepatische
Enzephalopathie bei solchen Patienten nach TIPS doch neu auftritt, dann kann man

erwarten, dass diese auch ohne TIPS entstanden ware.

Aus den Ergebnissen kann man folgern, dal® eine nicht okklusive
Pfortaderthrombose keinerlei mechanischen Hindernisse flir eine TIPS-Anlage und
keine Kontraindikation gegen eine TIPS-Anlage darstellen sollte. Auch eine okklusive
Pfortaderthrombose mit oder ohne kaverndse Transformation sollte bei gegebener
klinischer  Indikation zu  einem Rekanalisationsversuch  fuhren. Die

Reinterventionshaufigkeit ist nicht groRer als bei Patienten ohne Pfortaderthrombose.
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Bei den Patienten ohne malignen Tumor scheint die Uberlebensrate in den ersten 6
Monaten nach Rekanalisierung der thrombosierten Pfortader und TIPS-Anlage
vergleichbar zu sein mit der von Patienten ohne Pfortaderthrombose nach TIPS-
Anlage. Zur weiteren Beurteilung der Uberlebenszeiten sind Studien mit groRerer

Patientenzahlen durchzufiihren.
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Zusammenfassung

Die endoskopisch nicht beherrschbare Varizenblutung und der therapierefraktare
Aszites bei portaler Hypertension stellen im allgemeinen eine Indikation flr die
Anlage eines transjugularen intrahepatischen portosystemischen Shunts (TIPS) dar.
Bei der Pfortaderthrombose konnte der Zugang in die Pfortader allerdings erschwert
sein. Auch ist nicht klar, wie hoch das Rezidiv nach einer erfolgten Rekanalisierung

sein wurde.

14 Patienten wurden im Alter von 51,8 + 15,8 Jahren (8 mannlich, 6 weiblich) wegen
Pfortaderthrombose vorgestellt. 10 Patienten hatten eine Leberzirrhose
verschiedener Atiologie. Bei 2 Patienten war ein Budd-Chiari-Syndrom bekannt. 1
Patient hatte ein Antiphospholipidsyndrom und eine Homozysteinamie und 1
Patientin Lebermetastasen bei Mammakarzinom. Von den Leberzirrhotikern hatten 3
Patienten zusatzlich ein multifokales bilobuldares HCC, welches mehrfach mittels
transarterieller Chemoembolisation behandelt worden war. Die Indikation zur
interventionellen Senkung des Pfortaderdruckes war bei 7 Patienten ein
therapierefraktarer Aszites und bei 7 eine endoskopisch nicht beherrschbare Blutung

aus Osophagus- und/oder Magenfundusvarizen.

Nach der transjugularen Punktion eines Pfortadergefalles wurde versucht, den
Fuhrungsdraht nach medial in Richtung der Pfortader vorzuschieben. In einigen
Fallen gelang dieses nach einpaar Versuchen. In einigen anderen Fallen verlief der
Draht aus der Punktionsnadel zunachst nach lateral in die Leberperipherie. Die
Punktionsnadel wurde dann gezogen, und ein Cobra-Katheter wurde Uber den Draht
eingefuhrt. Die Katheterspitze wurde an die Punktionsstelle des Pfortadergefalles
platziert. Der Draht konnte dann mit der gebogenen Spitze besser nach medial
gefuhrt werden. Das weitere Vorschieben des Drahtes in die Pfortader und tiefer
gelang dann ohne groRen Widerstand. Da der Draht an der Spitze gebogen war,

konnte dieser gesteuert werden.

Der gesamte transhepatische Punktionstrakt und der thrombosierte Teil der Pfortader

wurden zunachst vordilatiert. Nach jeder Dilatation wurde der Ballon-Katheter durch

45



einen 4 F-Pigtail-Katheter eingewechselt und eine Kontrollportographie mit dem
Pigtail-Katheter durchgefuhrt. Wenn der Thrombus sich bis in den Confluens
ausgedehnt hatte, dann wurden auch die V. mesenterica superior und V. lienalis am
confluensnahen Teil mit dilatiert, wobei ein 8 mm breiter Ballon verwendet wurde. Die
Prozedur wurde solange wiederholt, bis die Portographie keine weitere
Befundbesserung zeigte. Dann wurden Stents implantiert. Es wurden
selbstexpandierende Stents mit einem Durchmesser von 10 mm und einer Lange
von 4 bis 6 cm implantiert. Der Stenttrakt sollte nach kranial in die Lebervene und
nach kaudal Uber den thrombosierten Pfortaderabschnitt, d.h. wenn notwendig auch
in die V. mesenterica superior hineinreichen. Der gesamte Stenttrakt wurde mit dem
Ballon nachdilatiert. Wenn die Lebervene schmal war, dann wurde auch diese bis zur

Einmdndung in die V. cava inferior dilatiert.

Von den insgesamt 14 Patienten wurde bei 12 der Fihrungsdraht erfolgreich bis in
die V. mesenterica superior oder V. lienalis vorgeschoben. Die Haufigkeit, mit der
transjugular ein Zugang bis Uber die thrombosierte Pfortader hinaus geschaffen

wurde, war somit rund 86% (12 von 14).

Von den 12 Patienten, bei denen die thrombosierte Pfortader mit dem Fuhrungsdraht
passierbar war und daher eine Potographie durchgefuhrt werden konnte, zeigten 7
einen okkludierten rechten Pfortaderast, von denen 4 Patienten auch eine Okklusion
der gesamten Pfortader hatten und 3 Patienten eine héhergradige (mindestens 50%-
ige) Lumeneinengung der Pfortader hatten. Bei einem der 4 Patienten mit Okklusion
des rechten Pfortaderastes und der Pfortader bestand auch eine kaverndse
Transformation der Pfortader und des rechten und linken Pfortaderastes. Die
anderen 5 der 12 Patienten hatten eine hohergradige Einengung des rechten

Pfortaderastes und/oder der Pfortader.

Von den insgesamt 14 Patienten hatten 9 Patienten einen okkludierten rechten
Pfortaderast und 5 einen nicht okkludierten rechten Pfortaderast. Bei 7 der 9
Patienten (78%) mit Okklusion des rechten Pfortaderastes gelang ein Zugang bis
Uber die Pfortader hinaus, wobei einer von den 7 eine frische Thrombose hatte. Bei

allen 5 Patienten (100%) mit nicht okkludiertem rechtem Pfortaderast gelang ein
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Zugang bis uber die Pfortader hinaus. Nach dem Vierfeldertest bestand hinsichtlich
der Zuganglichkeit der Pfortader kein signifikanter Unterschied, ob der rechte
Pfortaderast okkludiert war oder nicht (p>0,05). Bei allen Patienten, bei denen der
rechte Pfortaderast sondierbar war, konnte ein Zugang mit dem Fuhrungsdraht bis

Uber die thrombosierte Pfortader hinaus geschaffen werden.

Bei 11 der 12 Patienten, bei denen ein Zugang Uber die thrombosierte Pfortader
hinaus erreicht wurde, konnte die Pfortader vollstandig rekanalisiert und ein TIPS
etabliert werden. Bei einem dieser 12 Patienten wurde keine mechanische
Rekanalisation, sondern aufgrund der kurzen Anamnese nur eine lokale Lyse mit rt-
PA versucht. Es wurden also bei insgesamt 13 Patienten tatsachlich ein TIPS
versucht. Somit war die technische Erfolgsrate hinsichtlich der TIPS-Anlage 85% (11

von 13).

In der Literatur wird empfohlen, im Rahmen der Pfortaderangioplastie auch ein TIPS
zu implantieren. Der TIPS erhoht die FluRgeschwindigkeit in der Pfortader und
vermindert so das Risiko fur eine Rethrombose. AulRerdem kann der TIPS den
Zugang in die Pfortader fur den Fall eines Reinterventionsbedarfs erleichtern. Die
Implantation eines TIPS bei frei perfundierten Pfortadergefal3en stellt fir den gelbten
Interventionalisten in den meisten Fallen keine bedeutenden Probeleme dar. So
werden technische Erfolgsraten von nahezu 100 % beschrieben. Solch hohe
Erfolgsrate zeigt sich auch bei den in dieser Arbeit beschriebenen Patienten mit nicht
okklusiver Pfortaderthrombose. Eine nicht okklusiv thrombosierte Pfortader sollte fur
einen transjugularen Zugang in die Pfortader keine bedeutenden zusatzlichen

Probleme darstellen im Vergleich zu einer frei perfundierten Pfortader.

Etwas anders ist die Situation bei einer okklusiven Pfortaderthrombose. Bei einer
transjugularen Zugangsrate in die Pfortader von 78 % war ein transjugularer Zugang
in die Pfortader bei okklusiver Thrombose wahrscheinlich schwieriger als bei nicht
okklusiver Thrombose. Es sind in der Literatur Erfolgsraten des transjugularen
Zugangs von 50 % bis 82 % beschrieben, wobei im letzteren Fall samtliche technisch

erfolgreich behandelten Patienten nicht kavernomatdse Thrombose hatten.
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Bei den in den Ergebnissen dargestellten Uberlebenszeiten muR berlicksichtigt
werden, dass von den 11 Patienten mit TIPS-Anlage 4 Patienten eine hochmaligne
Erkrankung hatten und sich zur Zeit der TIPS-Anlage bereits im fortgeschrittensten
Tumorstadium befanden. Diese 4 Patienten hatten erwartungsgemaly dann auch
sehr kurze Uberlebenszeiten, die weniger als 4 Monate betrugen. Desweiteren ist zu
bertcksichtigen, dass fur die beiden lebertransplantierten Patienten die Zeit zur
Transplantation als Uberlebenszeit dargestellt wurde. Tatséchlich war die
Uberlebenszeit langer. Ein Vergleich mit der Literatur hinsichtlich der
Uberlebenszeiten ist aufgrund der geringen Patientenzahlen nur mit Vorbehalt
moglich. Walser et al. gaben an, dass 44% der Patienten innerhalb des
Beobachtungszeitraums von 29 Monaten nach durchschnittlich 6,2 Monaten
verstorben waren. Von den in der Studie von Stein und Link beschriebenen Patienten
waren 38,8% innerhalb eines Beobachtungszeitraumes von 43 Monaten bzw. 21,4%
innerhalb von 6 Monaten verstorben. Aus einer Studie von Hidajat et al. aus der
Klinik fur Strahlenheilkunde, allerdings bei Patienten ohne Pfortaderthrombose und
ohne maligne Erkrankung, ging hervor, dass etwa 39,1 % der Patienten innerhalb

von 6 Monaten nach TIPS-Anlage verstorben waren.

Von den in der vorliegenden Arbeit dargestellten Patienten mit Pfortaderthrombose
und zum Teil fortgeschrittener maligner Erkrankung Uberlebten nach der
Rekanalisierung und TIPS-Anlage 54,5 % weniger als 6 Monate. Abgesehen von den
Patienten mit maligner Erkrankung waren es jedoch nur 28,6%, die innerhalb von 6
Monaten nach TIPS-Anlage verstorben waren. Damit war die Uberlebensrate der
Patienten fur diese Phase nach TIPS-Anlage in ahnlicher Grél3enordnung wie die der
Patienten von Stein und Link und nicht schlechter als die von eigenen Patienten

ohne Pfortaderthrombose.

Die Anzahl der Patienten in dieser Arbeit, die sich einer TIPS-Revision unterzogen
haben, war nicht gréfRer als die Anzahl der Patienten, die sich bei fehlender
Pfortaderthrombose in der Kilinik fir Strahlenheilkunde einer TIPS-Revision
unterzogen hatten. So wurden in der Studie von Hidajat et al. aus dem Jahre 2000
bei Patienten ohne Pfortaderthrombose im ersten Jahr etwa 65% und im 2. Jahr Uber

30% der Patienten wegen Shuntinsuffizienz revidiert. Es werden in der Literatur
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Stenoseraten von 35% bis fast 50% im ersten Jahr beschrieben, die zu
Reintervention fuhren. Im Vergleich dazu waren in der vorliegenden Arbeit 30% der
Patienten im ersten Jahr und 14,3% im 2. Jahr revisionsbedurftig. Damit scheint die
Pfortaderthrombose, die vor der Rekanalisierung und TIPS-Anlage bestanden hat,

die Revisionshaufigkeit nach der TIPS-Anlage nicht zu erhéhen.

Aus den Ergebnissen kann man folgern, dal® eine nicht okklusive
Pfortaderthrombose keinerlei mechanischen Hindernisse fur eine TIPS-Anlage und
keine Kontraindikation gegen eine TIPS-Anlage darstellen sollte. Auch eine okklusive
Pfortaderthrombose mit oder ohne kaverndse Transformation sollte bei gegebener
klinischer  Indikation zu  einem Rekanalisationsversuch  fuhren. Die
Reinterventionshaufigkeit ist nicht grof3er als bei Patienten ohne Pfortaderthrombose.
Bei den Patienten ohne malignen Tumor scheint die Uberlebensrate in den ersten 6
Monaten nach Rekanalisierung der thrombosierten Pfortader und TIPS-Anlage
vergleichbar zu sein mit der von Patienten ohne Pfortaderthrombose nach TIPS-
Anlage. Zur weiteren Beurteilung der Uberlebenszeiten sind Studien mit gréRerer

Patientenzahlen durchzufuhren.
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