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1 Zusammenfassung 

1.1 Deutsch 
Einleitung: Das Pseudoaneurysma (PSA) stellt eine der häufigsten Kompli-

kationen nach arteriellen Punktionen dar.1 Dabei unterscheiden sich die Kompli-

kationsraten kathetergestützter Verfahren bei diagnostischen Eingriffen deutlich 

von jenen bei therapeutischen Eingriffen.2,3 Zur Behandlung des Pseudoaneu-

rysmas steht eine große Bandbreite an Therapieoptionen zur Verfügung, unter 

anderem die ultraschallgestützte Thrombininjektion (TI) sowie die Therapie mit-

tels konventionellem Druckverband (DV).4–7 Jedoch werden venöse Thrombosen 

nach der Behandlung des Pseudoaneurysmas beschrieben.1,8,9 Der Einfluss von 

Antikoagulantien (AK) und Thrombozytenaggregationshemmern (TAH) sowohl 

auf die Erfolgsraten der Pseudoaneurysmatherapie als auch die anschließende 

Entstehung venöser Thrombosen wurde bisher noch nicht analysiert. 

Fragestellung: Die Effektivität des Druckverbands und der Thrombininjek-

tion bei Patienten mit Pseudoaneurysma und damit assoziierten venösen Throm-

bosen wurde geprüft. Außerdem wurden die Auswirkungen von Antikoagulantien 

und Thrombozytenaggregationshemmern auf die Erfolgsraten der Pseudoaneu-

rysmatherapie und die damit assoziierten venösen Thrombosen untersucht. 

Methoden: Es wurden von Januar 2010 bis Dezember 2018 insgesamt 468 

Patienten mit Pseudoaneurysma untersucht, wovon 238 Patienten in die retro-

spektive Studie eingeschlossen wurden. Die Behandlung des Pseudoaneurys-

mas erfolgte mittels Thrombininjektion oder Druckverband. Nach Ablauf von 24 

Stunden wurde der Therapieerfolg sonographisch kontrolliert, wobei auch auf das 

Neuauftreten venöser Beinvenenthrombosen geachtet wurde. Bei allen Patienten 

wurde die Medikation mit Antikoagulantien und Thrombozytenaggregationshem-

mern zum Zeitpunkt der Pseudoaneurysmatherapie erhoben. 

Ergebnisse: Die Thrombininjektion war dem Druckverband sowohl hinsicht-

lich des größeren Therapieerfolgs (TI 86% vs. DV 52%, p<0,001) als auch der 

geringeren Thromboseinzidenz (TI 7,7% vs. DV 21,3%, p=0,039) signifikant über-

legen. Insgesamt erlitten 40 der 238 Patienten eine neu aufgetretene venöse 

Thrombose der unteren Extremität. Auch bei Betrachtung des Einflusses von An-

tikoagulantien und Thrombozytenaggregationshemmern erwies sich die 
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Thrombininjektion als dem Druckverband signifikant überlegen. Jedoch wurde 

bei der Thrombininjektion eine um 18% niedrigere Erfolgsrate unter Antikoagula-

tion festgestellt (TIoAK 97% vs. TImAK 79%, p=0,22), wohingegen bei Druckver-

bandanlage unter Antikoagulation die Erfolgsrate nur um 6% geringer war 

(DVoAK 57% vs. DVmAK 51%, p=0,38). In Bezug auf die Thromboseraten nach 

Thrombininjektion bzw. Druckverband unter Antikoagulation oder Thrombozy-

tenaggregationshemmern konnten keine signifikanten Unterschiede beobachtet 

werden. 

Fazit: Es konnte nachgewiesen werden, dass die Thrombininjektion eine 

sichere Methode zur Behandlung des Pseudoaneurysmas darstellt und nach An-

sicht der Autoren, bei vorhandener Expertise, primär angewandt werden sollte. 

Denn die Thrombininjektion ist dem Druckverband in Bezug auf Erfolgs- und 

Thromboseraten signifikant überlegen. Antikoagulantien beeinträchtigen den Er-

folg der Thrombininjektion stärker als den des Druckverbands, weshalb bei Not-

wendigkeit einer Pseudoaneurysmatherapie die Pausierung der Antikoagulantien 

im Rahmen einer patientenspezifischen Risiko-Nutzen-Abwägung in Betracht ge-

zogen werden sollte. 

 

1.2 Englisch 
Introduction: The pseudoaneurysm (PSA) is one of the most common com-

plications after arterial punctures.1 The complication rates after catheter based 

interventions differ widely between diagnostic and therapeutic procedures.2,3 It 

exists a wide range of treatment strategies and among others there is the ultra-

sound guided thrombin injection (TI) and the compression bandage (CB) therapy. 

Despite successful pseudoaneurysm closure venous thrombosis are described 

after pseudoaneurysm treatment.1,8,9 The influence of anticoagulation (AC) and 

antiplatelet therapy (APT) on the therapy success of pseudoaneurysm treatment 

as well as on the rate of venous thrombosis after pseudoaneurysm treatment 

have not been examined so far. 

Aim: We examined the efficacy of compression bandage and thrombin in-

jection therapy in patients with pseudoaneurysm and associated venous throm-

bosis. In addition, the influence of anticoagulation and antiplatelet therapy on the 
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therapy success of pseudoaneurysm treatment and associated venous throm-

bosis was examined. 

Methods: In the trial center 468 patients with pseudoaneurysm were ana-

lyzed between January 2010 and December 2018. 238 Patients were included in 

this retrospective study. Pseudoaneurysms were treated either with thrombin in-

jection or compression bandage and 24 hours after treatment all patients were 

examined via ultrasound for therapy success and new onset of venous throm-

bosis of the lower extremities. The medication with anticoagulation and antiplate-

let therapy at the time of pseudoaneurysm treatment was documented for all pa-

tients. 

Results: Thrombin injection was significantly superior to compression band-

age in therapy success (TI 86% vs. CB 52%, p<0,001) as well as in incidence of 

thrombosis (TI 7,7% vs. CB 21,3%, p=0,039). Overall, 40 of 238 Patients pre-

sented new onset of venous thrombosis of the lower extremities. Thrombin injec-

tion therapy is still significantly superior to compression bandage therapy in pa-

tients with anticoagulation or antiplatelet therapy, but we determined a decrease 

in therapy success after thrombin injection in patients with anticoagulation of 18% 

(Tiw/oAC 97% vs. TIwAC 79%, p=0,22). This same effect was less pronounced 

after compression bandage in patients with anticoagulation (CBw/oAC 57% vs. 

CBwAC 51%, p=0,38). The incidence of venous thrombosis after thrombin injec-

tion and compression bandage in patients with anticoagulation or antiplatelet 

therapy showed no significant differences. 

Conclusion: Our study shows that thrombin injection is a safe treatment for 

pseudoaneurysms. Thrombin injection is significantly superior to compression 

bandage in therapy success as well as in incidence of new venous thrombosis. 

Anticoagulation has stronger influence on thrombin injection than on compression 

bandage, therefore pausing the anticoagulation at the time of pseudoaneurysm 

treatment should be considered in context of a patient’s risk-benefit assessment.  



 
 

7 

2 Abkürzungsverzeichnis 

AC    Englisch: anticoagulation 

AK    Antikoagulantien 

APT    Englisch: antiplatelet therapy 

ASS    Acetylsalicylsäure 

CB    Englisch: compression bandage 

DOAK    direkte orale Antikoagulantien 

DV    Druckverband 

FXa    aktivierter Gerinnungsfaktor zehn 

IE    internationale Einheiten 

m    mit 

NMH    niedermolekulares Heparin 

o    ohne 

PSA    Pseudoaneurysma/Englisch: pseudoaneurysm 

TAH    Thrombozytenaggregationshemmer 

TI Thrombininjektion/English: thrombin injection 

UFH unfraktioniertes Heparin 

VKA Vitamin-K-Antagonisten 

w    Englisch: with 

w/o    Englisch: without 
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3 Übergreifende Zusammenfassung 

3.1 Einleitung 
Kathetergestützte endovaskuläre Eingriffe haben in den vergangenen Jah-

ren eine stetige Zunahme verzeichnet, wodurch – trotz Weiterentwicklung der 

Sicherheitsaspekte – auch die nachfolgenden Gefäßkomplikationen vermehrt 

auftraten.10,11 Eine der häufigsten Komplikationen nach kathetergestützten en-

dovaskulären Verfahren stellt das PSA mit einer Inzidenz von 0,5-14% dar.12,13 

Ein PSA entsteht nach arterieller Gefäßpunktion bei ausbleibender oder insuffi-

zienter manueller Kompression der Punktionsstelle oder frustraner Anwendung 

eines arteriellen Verschlusssystems. In Folge dessen kann nach einem Eingriff 

arterielles Blut in das umliegende Gewebe fließen.14,15 Aufgrund des Gewebe-

kontaktes thrombosieren die äußeren Blutanteile des turbulenten Blutflusses und 

es bildet sich eine Aneurysmakammer.16 Der stetige arterielle Blutfluss über dem 

Aneurysmahals verhindert eine Thrombosierung der inneren Blutanteile in der 

Aneurysmakammer, sodass es zu einer stetigen Größenprogredienz des PSA 

kommen kann.15 

Neben asymptomatischen PSA können u. a. inguinale Schmerzen, ausge-

dehnte oder progrediente Leistenhämatome sowie lokale Hautnekrosen bei PSA 

beobachtet werden.17 Bei klinischem Verdacht kann die Diagnose mittels farbko-

dierter Duplexsonographie sehr verlässlich gestellt werden (Sensitivität 94% und 

Spezifität 97%).16,18 Dabei ist das PSA in der B-Mode-Sonographie (Grauskala) 

als hypoechogene Struktur erkennbar. Durch die farbkodierte Duplexsonogra-

phie kann zudem der arterielle Blutstrom (sogenanntes „to and fro sign“) in und 

aus dem PSA dargestellt werden und eine Unterscheidung von den Differential-

diagnosen lokales Hämatom, arteriovenöse Fistel oder flüssigkeitsgefüllte Zyste 

erfolgen.19,20 

Therapeutisch steht eine Vielzahl verschiedener Methoden zur Auswahl, 

wobei die primäre chirurgische PSA-Sanierung aufgrund ihrer hohen Komplikati-

onsrate heutzutage nur noch bei ausgeprägter Kompression der umliegenden 

Strukturen, hoher Rupturgefahr, Infektionen, stärkster Blutung mit drohendem hy-

povolämischen Schock oder frustraner vorheriger Therapie angewandt werden 

sollte.20–22 Bis zur Erstveröffentlichung der Methode der ultraschallgestützten TI 
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im Jahr 1986 durch Cope und Zeit und deren nachfolgender Etablierung als Gold-

standard der PSA-Therapie kam verbreitet die Methode der manuellen – und im 

Verlauf auch ultraschallgestützten – Kompressionstherapie mit DV zum Ein-

satz.4,20,23 Dabei wird der PSA-Hals nach Darstellung mittels Ultraschall manuell 

komprimiert und der lokale Druck für 10-20 Minuten beibehalten. Nach sonogra-

phischer Erfolgskontrolle wird nachfolgend ein DV für 6-24 Stunden angelegt.23,24 

Bei der aktuell als Goldstandard geltenden TI wird das PSA ebenfalls sonogra-

phisch dargestellt und nach vorheriger lokaler Desinfektion unter fortlaufender 

sonographischer Kontrolle Thrombin in die PSA-Kammer appliziert bis entweder 

eine sonographisch sichtbare Thrombosierung der Kammer erreicht wurde oder 

kein ein- und ausströmender Blutfluss mehr darstellbar ist.4,25 Die TI weist dabei 

in der Literatur Erfolgsraten von 89-100% auf.25–28 

Venöse Thrombosen nach erfolgter PSA-Therapie wurden bisher nicht aus-

reichend untersucht. Bei 70 mittels TI behandelten PSA-Patienten diagnostizier-

ten La Perna et al. eine Thrombose der Muskelvene des Musculus soleus, wäh-

rend Meis et al. bei 940 Patienten insgesamt drei Thrombosen als Gefäßkompli-

kation nach endovaskulären Eingriffen unabhängig von einer PSA-Therapie fan-

den.1,9 Aufgrund der bekannten Pathophysiologie der Thromboseentstehung mit 

der sogenannten Virchow-Trias aus veränderter Blutzusammensetzung, verän-

dertem Blutfluss und Gefäßwandveränderungen erscheint ein Zusammenhang 

zwischen Thrombosen und PSA-Therapie plausibel.29,30 Denn durch die Entwick-

lung eines PSA werden der lokale Blutfluss sowie die Gefäßwand modifiziert. 

Ebenso erfolgen weitere Veränderungen, insbesondere des Blutflusses, nach 

PSA-Therapie mittels TI oder DV. 

Durch ihren Einfluss auf die Blutgerinnung haben die Medikamentengrup-

pen der AK und TAH ebenfalls direkte Auswirkungen sowohl auf den Erfolg der 

PSA-Therapie als auch die Entstehung von damit assoziierten venösen Throm-

bosen. Dabei handelt es sich je nach Wirkstoffgruppe um unterschiedliche Me-

chanismen. Sowohl unfraktioniertes Heparin (UFH) als auch niedermolekulares 

Heparin (NMH) binden an das natürliche Antikoagulans Antithrombin III und ver-

stärken dessen hemmende Wirkung auf Thrombin und andere Gerinnungsfakto-

ren wie beispielsweise den aktivierten Gerinnungsfaktor X (FXa).31,32 Dahinge-

gen wird der Effekt von Fondaparinux nahezu ausschließlich über die 
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inaktivierende Bindung von FXa vermittelt.33 Vitamin-K-Antagonisten (VKA) wie-

derum wirken durch Hemmung der Vitamin-K-abhängigen Gerinnungsfaktorsyn-

these der Faktoren II, VII, IX und X in der Leber.34 Die neueren direkten oralen 

Antikoagulantien (DOAK) erzielen ihren gerinnungshemmenden Effekt durch 

eine direkte Hemmung des FXa und haben den Vorteil, als orale Medikamente 

zur Verfügung zu stehen und keine regelmäßigen Laborkontrollen erforderlich zu 

machen.35,36 

Die heterogene Gruppe der TAH hemmt durch unterschiedliche Mechanis-

men die Thrombozytenaggregation. Dabei setzen die verschiedenen Substanzen 

an unterschiedlichen Angriffspunkten an. So bewirkt Acetylsalicylsäure (ASS) 

durch Acetylierung eine irreversible Hemmung der Cyclooxygenasen 1 und 2, 

wodurch die arachidonsäureabhängige Thromboxan-A2-Synthese reduziert 

wird.37,38 Die Gruppe der P2Y12-Inhibitoren, zu der Ticagrelor, Clopidogrel und 

Prasugrel gehören, verringern die Thrombozytenaggregation durch Unterdrü-

ckung der ADP-Bindung an P2Y12-Rezeptoren, wodurch die Degranulation der 

Thrombozyten gehemmt und die Thromboxan-A2-Synthese reduziert wird.39,40 

Beiden Substanzgruppen ist gemein, dass durch die Verringerung von Thrombo-

xan-A2 das positive Feedback zur weiteren Thrombozytenaggregation reduziert 

und die primäre Hämostase gehemmt wird (siehe hierzu auch Abbildung 1). 
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Abbildung 1: Wirkmechanismus von Thrombin (human und bovin) bei Hämostase nach 

Gefäßverletzung. Durch eine Gefäßläsion wird die Thrombozytenaggregation ausgelöst 

und die geschädigten Zellen schütten Gerinnungsfaktoren aus. In der gemeinsamen 

Endstrecke von intrinsischer und extrinsischer Gerinnungskaskade wird physiologisches 

Thrombin aus Faktor II gebildet. Die Serinprotease Thrombin selbst induziert zum einen 

die Umwandlung von Faktor I zu Fibrinmonomeren und zum anderen die Aktivierung von 

Faktor XIII, der wiederum die Fibrinmonomere zu einem kompakten Fibrinnetz verbindet. 

Die Kombination aus aggregierten Thrombozyten am Endothel und dem Fibrinnetz bildet 

einen festen Thrombus, der die Läsion verschließt. An folgenden Stellen setzt die medi-

kamentöse Gerinnungshemmung jeweils an: 1. Thrombozytenaggregationshemmer 

(TAH, z. B. Acetylsalicylsäure oder Clopidogrel) verhindern die Thrombozytenaggrega-

tion. 2. Heparin und direkte Faktor-Xa-Hemmer (z. B. Rivaroxaban) verhindern eine phy-

siologische Fibrinbildung. 3. Direkte Thrombininhibitoren (z. B. Dabigatran) wirken an-

tikoagulatorisch durch ihre Hemmung von Thrombin. 

  

Thrombus (Thrombozytenaggregat) 

 
 

Gefäßläsion 

Thrombozyten
-adhäsion 

Aktivierung der Gerinnungsfaktoren III - XII 

Thrombin Faktor II (Prothrombin) 

Faktor I (Fibrinogen) Fibrinmonomere 

Positive Rückkopplung 

Faktor XIII (fibrinstabilisierender Faktor) 

Fibrinnetz 

Verschluss der Gefäßläsion 

1. 

2. 

3. 
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In der vorliegenden Studie wurde die Inzidenz von venösen Thrombosen 

vor und nach PSA-Therapie mittels TI und DV systematisch erhoben. Diese ob-

jektive Erfassung soll eine genauere Einschätzung der Notwendigkeit eines 

Thrombosescreenings nach PSA-Therapie ermöglichen. Des Weiteren soll durch 

diese Studie die Thromboseinzidenz nach PSA-Therapie mittels TI und DV ob-

jektivierbar gemacht werden, um das Risiko für venöse Thrombosen nach PSA-

Therapie zu minimieren. Die Einflüsse von AK und TAH auf die Erfolgsraten so-

wie die Thromboseinzidenz nach PSA-Therapie wurden zudem systematisch er-

fasst, um einen Therapiealgorithmus in Bezug auf die Medikation mit AK und TAH 

bei PSA-Therapie zu erarbeiten.  

Im Rahmen dieser Studie aufgestellte Hypothesen:  

- Die TI ist eine sichere und erfolgreiche Methode zur PSA-Therapie und 

dem DV überlegen. 

- Die Thromboserate nach TI ist niedriger als nach DV. 

- Die AK (bzw. TAH) beeinflusst die Erfolgsrate der PSA-Therapie negativ, 

während die Thromboseinzidenz nach der PSA-Therapie durch AK (bzw. 

TAH) reduziert wird. 

 

3.2 Darstellung der Publikation 
Die Publikation wurde im Journal Angiology von SAGE Journals veröffent-

licht. Angiology ist eine englischsprachige Fachzeitschrift für periphere und kar-

diale Gefäßerkrankungen (2-Jahres Impact Factor 3,299, 5-Jahres Impact Factor 

3,027). Im Folgenden wird die vorliegende Studie, die der Publikation als Grund-

lage diente, kurz zusammengefasst. 

Zwischen Januar 2010 und Dezember 2018 wurden insgesamt 468 Patien-

ten mit klinischem Verdacht auf ein PSA mittels farbkodierter Duplexsonographie 

(Sonographiegerät HD 11 XE und einem Linearschallkopf 12-3 MHz der Firma 

Philips) untersucht und die Ergebnisse ausgewertet. Dabei wurde sowohl ein ge-

gebenenfalls vorliegendes PSA diagnostiziert als auch die oberflächlichen und 

tiefen Venen beider Beine mittels Kompressionssonographie auf das Vorliegen 

einer venösen Thrombose hin überprüft. In diese retrospektive Studie wurden 

238 Patienten mit diagnostiziertem PSA, Ausschluss einer Beinvenenthrombose 

zum Zeitpunkt der PSA-Diagnose sowie vollständiger Dokumentation der 
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Untersuchungen, der PSA-Therapie und der Patientenmedikation (siehe hierzu 

auch Supplementary figure I) eingeschlossen. Bei gesichertem PSA wurden die 

Patienten nach erfolgter schriftlicher Aufklärung und Einwilligung mittels DV oder 

TI therapiert. Vor und zu Beginn dieser Studie war die Anlage eines DV die Me-

thode der Wahl zur PSA-Therapie im Studienzentrum. Die Entscheidung für die 

jeweilige Behandlungsmethode erfolgte unter Berücksichtigung der anatomi-

schen und klinischen Gegebenheiten des Patienten, der Lokalisation, Länge und 

Breite des Stichkanals und des PSA sowie der Erfahrung des Therapeuten mit 

den beiden Therapiemethoden. Bei der Behandlung mittels DV wurde dieser so-

nographisch kontrolliert über dem PSA angelegt und dem Patienten bis zur The-

rapieerfolgskontrolle am Folgetag Bettruhe verordnet. Bei vorhandener ärztlicher 

Expertise für die Durchführung der ultraschallgestützten TI erfolgte die lokale 

Hautdesinfektion und die sterile sonographische Darstellung des PSA. Für diese 

Studie wurde ausschließlich die 1 ml-Thrombinampulle mit 500 internationalen 

Einheiten (IE) Thrombin des Kombinationspräparates Tissucol kit 1 ml Immuno 

(Baxter Deutschland GmbH, Unterschleißheim, Deutschland) verwendet. Unter 

Aspiration wurde das PSA mittels 18-Gauge-Injektionskanüle mit über einen 

Drei-Wege-Hahn konnektierter 10 ml-Kochsalzspritze (Injekt Solo, B. Braun SE, 

Melsungen, Deutschland) punktiert (NaCl 0,9%). Nach Blutaspiration und sono-

graphischer Kontrolle der Nadelposition (in der Kammer in der Nähe des Aneu-

rysmahalses) wurde unter fortlaufender sonographischer Kontrolle Thrombin ver-

abreicht, bis sich sonographisch durch Echogenitätsanhebung eine Thrombosie-

rung der Aneurysmakammer darstellte. Nach der TI wurden die peripheren Pulse 

der A. tibialis posterior und der A. dorsalis pedis kontrolliert und die Patienten 

erhielten für kurze Zeit einen Sandsack auf die Injektionsstelle. Anschließend 

wurde für zwei Stunden ein leichter Druckverband angelegt und Bettruhe verord-

net. Am Tag nach der PSA-Therapie erfolgte eine erneute farbkodierte Duplexso-

nographie zur Therapieerfolgskontrolle und ein Thrombosescreening des kom-

pletten Venensystems beider Beine mittels Kompressionssonographie. Bei er-

neuter Perfusion des PSA wurde eine weitere Therapie mittels TI oder DV durch-

geführt. Falls eine venöse Thrombose diagnostiziert wurde, so erfolgte die Doku-

mentation und der Beginn einer zum Zeitpunkt der Studie leitliniengerechten The-

rapie mit Fondaparinux oder NMH in gewichtsadaptierter Dosierung. Die Patien-

tenmedikation in Bezug auf AK und TAH wurde zum Zeitpunkt der PSA-Therapie 
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aus der Patientenakte retrospektiv erfasst. Die eingeschlossenen Patienten er-

hielten zur Antikoagulation NMH, UFH, VKA, Fondaparinux und DOAK, während 

ASS, Clopidogrel, Prasugrel und Ticagrelor als TAH verabreicht wurden. Im Zeit-

raum der Studie gab es in der Klinik bei PSA-Diagnose, mit oder ohne venöse 

Thrombose, keine über die aktuellen Leitlinien hinausgehenden klinikinternen 

Vorschriften zur Medikation mit AK und TAH. 

Die statistische Auswertung der erhobenen Daten erfolgte mit SPSS Statis-

tics (Version 22-25 von IBM für Windows und MacOS) in Zusammenarbeit mit 

dem Institut für Biostatistik und mathematische Modellierung der Goethe-Univer-

sität Frankfurt am Main. Die statistische Vorgehensweise, die durchgeführten 

Analysen sowie die Ergebnisse der Studie sind in der Publikation vollständig be-

schrieben, weshalb sie hier nicht erneut im Detail aufgeführt werden. 

Durch detaillierte Auswertung der PSA-Charakteristika zeigte sich in Ergän-

zung zu den in der Publikation aufgeführten Ergebnissen ein signifikanter Unter-

schied bei der Größenverteilung der PSA auf die Therapien TI und DV. So waren 

mittels TI therapierte PSA in 91% der Fälle größer als 2,5 cm, wohingegen nur 

73% der mit DV therapierten PSA größer als 2,5 cm waren (p=0,002). Diesbe-

züglich hatte der DV auch eine signifikant schlechtere Therapieerfolgsrate von 

65% bei PSA größer als 2,5 cm im Vergleich zu einer Erfolgsrate von 84% bei 

Therapie kleinerer PSA (p=0,011). 

Die Sicherheit beider Therapieoptionen wurde ebenfalls analysiert, wobei 

sich nach DV ausschließlich die in der Publikation ausführlich beschriebenen ve-

nösen Thrombosen entwickelten. Nach TI wurden zusätzlich in zwei Fällen 

(2,6%) abgeschwächte periphere Pulse der unteren Extremität im Sinne einer 

passageren arteriellen Embolie palpiert. Duplexsonographisch konnte in beiden 

Fällen bereits nach wenigen Minuten ein regelhafter Fluss aller arteriellen Bein-

gefäße festgestellt werden und es kam zu keinerlei klinischen Symptomen einer 

Ischämie. 

 

3.3 Diskussion 
Im Rahmen der vorliegenden Studie konnte die signifikante Überlegenheit 

der TI gegenüber dem DV bei der PSA-Therapie nachgewiesen werden. Sowohl 

bei der Betrachtung der Therapieerfolgsraten als auch in Bezug auf die 
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Thromboseinzidenz nach PSA-Therapie zeigte sich die TI überlegen. Eine hö-

here Therapieerfolgsrate der TI im Vergleich zum DV konnten auch Stone et al 

in ihrer Übersichtsarbeit belegen.41 Die absolute Erfolgsrate der TI nach zweima-

liger Therapie ist in der vorliegenden Studie vergleichbar mit jener im Review von 

Stone et al. Abgesehen von zwei klinisch stummen passageren arteriellen Em-

bolien nach TI traten postinterventionell ausschließlich die geschilderten venösen 

Thrombosen als Komplikationen auf. Die in der Literatur beschriebenen teilweise 

schwerwiegenden Komplikationen nach TI wie ausgeprägte lokale Schmerzen, 

Infektionen an der Punktionsstelle, arterielle Verschlüsse mit Extremitätenischä-

mie oder Lungenembolien aufgrund von postinterventionellen Thrombosen wur-

den in dieser Studie nicht beobachtet.17,41,42 Als Erklärung für das Ausbleiben 

ausgeprägter arterieller Verschlüsse wird die gezielte sonographische Kompres-

sion des Aneurysmahalses bis zum Sistieren der PSA-Durchblutung vor der In-

jektion von Thrombin in das PSA angesehen. Denn hierdurch kann das Aus-

schwemmen von bereits formierten, aber noch nicht fest vernetzten Emboli wäh-

rend der TI in das kommunizierende arterielle Gefäß verhindert werden. Das Aus-

bleiben von Lungenarterienembolien nach postinterventionellen Thrombosen 

wird auf das routinemäßige Thrombosescreening nach erfolgter PSA-Therapie 

zurückgeführt, da so neu aufgetretene Thrombosen frühzeitig diagnostiziert und 

therapiert werden konnten. Aus Sicht der Autoren sollte daher die TI zur Therapie 

des PSA primär eingesetzt werden, wenn die entsprechende ärztliche Expertise 

zur Durchführung vorhanden ist. 

In einigen Studien zur PSA-Therapie werden Thrombosen als postinterven-

tionelle Komplikationen beschrieben, teilweise mit nachfolgender Lungenarte-

rienembolie.9,17,20 In diesen Studien werden Thromboseraten von absoluten Ein-

zelfällen bis zu maximal 0,5% angegeben. Im Vergleich dazu liegen die Raten an 

venösen Thrombosen in der vorliegenden Studie um ein Vielfaches höher. Die 

Studienergebnisse sind jedoch nur eingeschränkt vergleichbar, da in keiner der 

anderen Studien ein routinemäßiges Thrombosescreening nach PSA-Therapie 

erfolgte. Venöse Thrombosen präsentieren sich in bis zu 50% der Fälle klinisch 

stumm (wobei die Zahlen in Abhängigkeit von den Komorbiditäten der Patienten 

stark variieren), sodass es sehr wahrscheinlich erscheint, dass die tatsächliche 

Zahl an postinterventionellen Thrombosen in bisherigen Studien unterschätzt 
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wurde.43–46 In der Studie von Tzoran et al. konnte nachgewiesen werden, dass 

Patienten mit tiefer Venenthrombose in 35% der Fälle eine klinisch stumme Lun-

genarterienembolie erleiden, was wiederum eine höhere Wahrscheinlichkeit ei-

ner symptomatischen Lungenarterienembolie zur Folge hat.47,48 Relativierend ist 

zu ergänzen, dass in der vorliegenden Studie nur 50% der venösen Thrombosen 

das tiefe Venensystem betreffen und die restlichen 50% im oberflächlichen und 

muskulären Venensystem lokalisiert sind. Laut einer Studie von Decousus et al. 

weisen jedoch wiederum 10% der oberflächlichen Venenthrombosen eine Pro-

gredienz auf, weshalb sie klinisch nicht unterschätzt werden dürfen.49 Bei einer 

in dieser Studie vorliegenden Gesamtthromboseinzidenz von 17% wird ein routi-

nemäßiges sonographisches Thrombosescreening nach PSA-Therapie zum 

Zeitpunkt der Therapieerfolgskontrolle insbesondere nach DV empfohlen, aber 

auch nach TI scheint ein Screening sinnvoll zu sein. 

In dieser Studie ergab der Vergleich der Thromboseinzidenzen nach den 

beiden Therapiemethoden einen signifikanten Unterschied. So zeigte sich nach 

TI eine um 13% geringere Rate an neu aufgetretenen Thrombosen im Vergleich 

zum DV. Nach Ansicht der Autoren ist dieser Unterschied im Wesentlichen auf 

die durch den DV verursachte venöse Stase sowie die Immobilisation der unteren 

Extremitäten bei verlängerter Bettruhe mit DV zurückzuführen. Bereits Dittmer 

und Teasell zeigten in ihrer Übersichtsarbeit aus dem Jahr 1993 auf, dass das 

Risiko der Thromboseentstehung bei Immobilisation erhöht ist.50 In neueren Stu-

dien konnte zudem in Bezug auf Symptome tiefer Venenthrombosen ein thera-

peutischer Nutzen der frühen Mobilisation gegenüber strenger Bettruhe nachge-

wiesen werden, sodass die frühere Mobilisation nach TI in dieser Studie ebenfalls 

zur geringeren Thromboserate nach TI beigetragen haben könnte.51–53 Ein grund-

sätzlich vorstellbarer Einfluss der AK auf die Thromboseinzidenzen nach DV und 

TI scheint in der vorliegenden Studie nicht ursächlich für die Inzidenzunter-

schiede zu sein, da in beiden Gruppen etwa die Hälfte der Patienten mit AK be-

handelt wurden (siehe hierzu auch Supplementary table II). Des Weiteren war 

auch in beiden Therapiegruppen kein signifikanter Unterschied zwischen den 

Thromboseinzidenzen von Patienten mit und ohne AK erkennbar. Die signifikant 

geringere Thromboseinzidenz stellt aus Sicht der Autoren neben der höheren 
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Therapieerfolgsrate der TI einen weiteren Vorteil dieser Therapiemethode gegen-

über dem DV dar. 

Der nachweisbare stärkere Einfluss der AK auf die TI ist durch die kürzere 

Therapiedauer im Vergleich zum DV erklärbar. Denn AK wie beispielsweise 

DOAK oder NMH weisen pharmakodynamisch vier Stunden nach erfolgter Gabe 

einen maximalen Wirkspiegel auf.54 Wenn nun die TI zum Zeitpunkt des maxima-

len Wirkspiegels des NMH erfolgt, wird die Wirksamkeit des applizierten Throm-

bins reduziert, wodurch die TI häufiger frustran verläuft. Im Gegensatz dazu wirkt 

der DV kontinuierlich über viele Stunden hinweg, sodass sich der therapeutische 

Nutzen unabhängig vom maximalen Wirkspiegel der AK entfalten kann. Da die 

geringere Erfolgsrate der TI unter AK auf diesen zeitlichen Zusammenhang zwi-

schen AK-Gabe und PSA-Therapie zurückzuführen ist, sollte nach Ansicht der 

Autoren bei Diagnose eines PSA die Indikation zur AK (unter anderem mittels 

NMH oder DOAK) geprüft und direkt vor TI, falls vertretbar, pausiert werden. 

Im Hinblick auf die Medikation mit TAH und deren Einfluss auf die Thera-

pieerfolgsraten sowie die Thromboseinzidenz nach PSA-Therapie konnte kein 

signifikanter Einfluss nachgewiesen werden. Die prozentual höheren Therapie-

erfolgsraten von DV und TI bei Patienten mit TAH sind unter Vorbehalt zu inter-

pretieren, da anhand der Studiendaten die Tendenz erkennbar ist, dass Patien-

ten mit TAH seltener AK erhalten haben. Eine mögliche Erklärung dafür ist, dass 

bei Patienten, die bereits TAH erhalten haben, eine zurückhaltendere Co-Medi-

kation mit AK erfolgt ist. Die prozentual höheren Therapieerfolgsraten unter TAH 

könnten daher auch auf geringere Raten an AK zurückzuführen sein und nicht 

kausal mit den TAH in Verbindung stehen. Bei Betrachtung der weiteren Literatur 

mit Bezug zu TAH bei PSA-Therapie finden sich nur wenige andere Studien mit 

diesem Untersuchungsschwerpunkt, da der Fokus der meisten Autoren auf der 

Begleitmedikation mit AK bei PSA-Therapie liegt.55,56 Bei Patienten mit klarer In-

dikation für ein Fortführen der TAH-Medikation wie beispielsweise nach Stentim-

plantation bei Myokardinfarkt sollte diese vor PSA-Therapie keinesfalls unterbro-

chen werden. 

Die in der vorliegenden Studie reduzierten Therapieerfolgsraten unter AK 

sind nicht signifikant und können daher einen Einfluss von AK auf die Therapie-

erfolgsraten von TI und DV nicht absolut sicher nachweisen. Aus diesem Grund 
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ist es notwendig, weitere randomisiert-kontrollierte Studien zur Klärung des Ein-

flusses von AK auf den Therapieerfolg und die Thromboseinzidenz nach DV und 

TI durchzuführen, um klare Vorgaben im Umgang mit AK bei Patienten mit PSA 

in der klinischen Praxis zu etablieren. Bis zum Vorliegen derartiger Studienergeb-

nisse bleibt der Umgang mit AK eine individuelle Entscheidung des therapieren-

den Arztes, die nach gründlicher Risiko-Nutzen-Abwägung gefällt werden sollte. 

Zusammenfassend lassen sich aus den Ergebnissen der vorliegenden Stu-

die folgende Empfehlungen für die klinische Praxis der PSA-Therapie ableiten: 

- Bei vorhandener ärztlicher Expertise für die Durchführung sollte die TI die 

Therapieoption der ersten Wahl für die PSA-Therapie sein. 

- Auch bei Patienten mit AK sollte die TI die Therapieoption der ersten Wahl 

zur PSA-Therapie darstellen.  

- Neben der deutlich höheren Therapieerfolgsrate spricht die wesentlich ge-

ringere postinterventionelle Thromboseinzidenz für die Durchführung der 

TI zur PSA-Therapie. 

- Nach erfolgter PSA-Therapie sollte ein routinemäßiges Thrombosescree-

ning mittels venöser Kompressionssonographie beider unterer Extremitä-

ten erfolgen, um neu aufgetretene Thrombosen frühzeitig diagnostizieren 

und therapieren zu können. 

- Vor der PSA-Therapie sollte eine patientenindividuelle Risiko-Nutzen-Ab-

wägung in Bezug auf die AK erfolgen und eine Pausierung der AK unmit-

telbar vor TI in Betracht gezogen werden. 

- Die Medikation mit TAH sollte nur bei Indikation als Sekundärprophylaxe 

und eindeutiger patientenindividueller Risiko-Nutzen-Abwägung vor der 

PSA-Therapie unterbrochen werden (eine Pausierung ist aus pharmako-

logischer Sicht allerdings nur einige Tage vor PSA-Therapie sinnvoll und 

erscheint in der klinischen Umsetzung daher schwierig). 

- Zur genauen Klärung des Umgangs mit AK bei PSA-Therapie sind rando-

misiert-kontrollierte Studien notwendig. 
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7 Anhang 

Supplementary figure I 
Enrollment and Follow-up: 468 patients with PSA were screened and after ap-
plying the inclusion and exclusion criteria, the study cohort consisted of 238 pa-
tients. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Supplementary figure II 
Distribution of new diagnosed thrombosis. 
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Supplementary table I 
Multivariate logistic regression analysis for risk factors of thrombosis after ther-
apy. 
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Supplementary table II 
Distribution of anticoagulants and antiplatelet therapy. 
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Supplementary table III 
Additional baseline characteristics for patients with and without anticoagulation. 
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Supplementary table IV 
Additional baseline characteristics for patients with and without antiplatelet ther-
apy. 
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