
680 Kasuistiken

Lyse eines ausgedehnten Thrombus in der Arteria carotis 
interna durch einen Glykoprotein IIb/IIIa-
Rezeptorantagonisten

P. Calais1, K. Böck1, J. D.  Herrlinger1, B. Schommer1, J. Schröder2

1 Medizinische Klinik des Kreiskrankenhauses Rendsburg
2 Abteilung für Diagnostische und Interventionelle Radiologie des Kreiskrankenhauses Rendsburg

Dtsch. Med. Wschr. 0012-04722001; 126: 680–683
© Georg Thieme Verlag Stuttgart · New York
Kasuistiken Kasuistiken

Anamnese und klinischer Befund: Ein 55-jähriger Mann wurde
wegen einer akuten rechtsseitigen Arm- und Beinparese und ei-
ner motorischen Aphasie aufgenommen. Zum Zeitpunkt der
Aufnahme waren die Symptome bereits rückläufig. Aus der Vor-
geschichte waren mehrfache feinmotorische Störungen der
rechten Hand im Sinne transitorischer ischämischer Attacken
bemerkenswert. Außerdem bestand ein ausgeprägter Nikotin-
abusus.
Untersuchungen: Mit einem kraniellen Computertomogramm
(CCT) wurde eine akute Blutung ausgeschlossen. Auch für einen
ischämischen Insult fand sich kein Hinweis. Duplexsonogra-
phisch fiel eine filiforme Stenose am Abgang der linken Arteria
carotis interna (ACI) mit einer echoarmen Struktur im nachfol-
genden Gefäßlumen auf. In der nachfolgenden Angiographie
kam ein Appositionsthrombus, der einer linksseitigen filiformen
ACI-Stenose aufsaß und bis zur Schädelbasis reichte, zur Darstel-
lung.
Diagnose, Therapie und Verlauf: Bei einer rückläufigen Halb-
seitensymptomatik mit einer Dauer über 24 Stunden wurde die
klinische Diagnose eines prolongierten ischämischen neurologi-
schen Defizits (PRIND) gestellt. Nachdem im CCT eine Blutung
ausgeschlossen werden konnte, wurde aufgrund der duplexso-
nographisch nachgewiesenen signifikanten ACI-Stenose links
eine Therapie mit Acetylsalicylsäure und Heparin begonnen. An-
giographisch kam ein inoperabler Appositionsthrombus, der auf
der linksseitigen filiformen ACI-Stenose aufsaß, zur Darstellung.
In dieser Situation wurde eine Therapie mit dem Glykoprotein
(GP) IIb/IIIa Rezeptorantagonisten Tirofiban eingeleitet. Hierun-
ter kam es zu einer kompletten Auflösung des Thrombus. An-
schließend konnte die filiforme ACI-Stenose chirurgisch ange-
gangen werden.
Folgerungen: Die vorliegende Kasuistik dokumentiert die Auf-
lösung eines ausgedehnten Thrombus in der ACI unter einem GP
IIb/IIIa-Rezeptorantagonisten. Durch diese adjuvante Therapie
konnte ein primär inoperabler Befund letztlich definitiv chirur-
gisch saniert werden. Ob sich wirklich mit der Gabe von GP IIb/
IIIa-Rezeptorenantagonisten eine neue Therapieoption bei fri-
schen arteriellen intracraniellen Thrombosen ergibt, muss sich
in der Zukunft zeigen.

Lysis of a thrombus in the internal carotid artery by a glyco-
protein IIb/IIIa receptor antagonist

History: A 55-year-old man was admitted with acute right-sided
arm and leg paralysis and motor aphasia, which were regressing
at time of admission. He was known to have had several epi-
sodes of abnormal motor function in the right arm resulting
from transitory cerebral ischaemic attacks. He was a heavy
smoker. 
Investigations: Cranial computed tomography (CCT) excluded
acute bleeding and there was no evidence of a stroke. Duplex
sonography showed a filiform stenosis at the origin of the left in-
ternal carotid artery (ICA) with an echo-poor structure in the dis-
tal lumen. Subsequent angiography demonstrated an inopera-
ble thrombus adherent to the filiform left ICA stenosis and ex-
tending to the base of the skull.
Diagnosis, treatment and course: The neurological symptoms
regressed over 24 hours, confirming the diagnosis of prolonged
ischaemic neurological deficit. CCT having excluded bleeding,
but significant left ICA stenosis by a thrombus having been dem-
onstrated, treatment with acetyl salicylic acid (aspirin) and hep-
arin was initiated. After the described angiographic confirma-
tion of a thrombus adherent to the filiform stenosis, treatment
with Tirofiban, a glycoprotein (GP) IIb/IIIa receptor antagonist,
was begun and the thrombus completely dissolved. The filiform
ICA stenosis was then treated surgically.
Conclusion: This case demonstrates complete lysis of a long
thrombus in the ICA by Tirofiban, making a primarily inoperable
stenosis amenable to surgical intervention. It is not yet clear
whether administration of GP IIa/IIIb receptor antagonists pro-
vides a therapeutic option in the treatment of intracranial arteri-
al thromboses.

Aus Studien und klinischen Erfahrungen ist inzwischen hin-
reichend bekannt, dass unter Glykoprotein IIb/IIIa-Rezeptor-
antagonisten (GPIIb/IIIa-Rezeptorantagonisten) thromboti-
sche Auflagerungen auf rupturierten koronaren Plaques in ih-
ren weiterem Progress aufgehalten bzw. aufgelöst werden

können (3, 7, 10). Abciximab – ein monoklonaler Antikörper
murinen Ursprungs mit spezifischer Wirkung gegen die Gly-
koproteinrezeptoren IIb/IIIa der Thrombozyten – wurde be-
reits erfolgreich in der Therapie des akuten zerebralen Insul-
tes eingesetzt (1).
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Wir berichten erstmals über einen Fall, bei dem ein Appositi-
onsthrombus in der ACI durch den Einsatz des Glykoprotein
IIb/IIIa-Rezeptorantagonisten Tirofiban lysiert werden konn-
te.

Kasuistik
Anamnese
Der 55-jährige Patient klagte über eine seit 2 Stunden plötz-
lich aufgetretene Schwäche mit Taubheitsgefühl im rechten
Arm und Bein sowie Sprachstörungen. Während des letzten
Monats war es häufiger zu Störungen der Feinmotorik der
rechten Hand gekommen. Aus der Vorgeschichte des Patien-
ten waren ein zerebraler Krampfanfall und eine Commotio
cerebri im Rahmen eines Alkoholentzugs zu erfahren. An kar-
diovaskulären Risikofaktoren berichtete der Patient über ei-
nen Nikotinabusus von 40 Zigaretten täglich.

Körperlicher Untersuchungsbefund

Der Patient (85kg, 185 cm) war in einem guten Allgemeinzu-
stand. Neben einer Hypästhesie der rechten Körperhälfte, ein-
schließlich der rechten Gesichtshälfte, bestand eine inkomp-
lette Lähmung des rechten Armes (Parese Grad 3) und des
rechten Beines (Parese Grad 4). Die Muskeleigenreflexe wa-
ren seitengleich auslösbar. Das Babinski Zeichen war beider-
seits negativ. Es bestand eine leichte motorische Aphasie in
Form von Wortfindungsstörungen. Eine Störung der Pupillo-
und Blickmotorik lag nicht vor. Die Pulse der Arteria carotis
communis waren beiderseits tastbar, rechtsseitig fand sich
ein leises Strömungsgeräusch. Der Lungenbefund war ohne
Auffälligkeiten, die Herzaktion war rhythmisch ohne ein auf-
fälliges Herzgeräusch. Der Blutdruck betrug 160/90mm Hg an
beiden Armen. Der Tastbefund des Abdomens war unauffällig.
Die Extremitäten waren schlank, die peripheren arteriellen
Pulse waren seitengleich tastbar.

Klinisch-chemische Befunde

Pathologisch war ein leicht erhöhter Harnsäurespiegel im Se-
rum mit 8,1mg/dl. Das Gesamtcholesterin lag bei 236mg/dl.
Das HDL-Cholesterin bzw. das LDL-Cholesterin betrug 42mg/
dl bzw.156mg/dl. Normalwerte ergaben sich für das Hämato-
gramm einschließlich eines Diff.-Blutbildes, für das C-reaktive
Protein, das Kreatinin, die Serumelektrolyte, die Aktivitäten
der Enzyme LDH, CK, GOT, GPT, alkalische Phosphatase und
gamma-GT. Weiterhin ergaben sich ein unauffälliger Quick-
wert und eine unauffällige PTT.

Ergänzende Untersuchungen

In der kurz nach der Aufnahme erfolgten Computertomogra-
phie des Kopfes (CCT) lag bis auf eine diskrete subkortikale
arteriosklerotische Enzephalopathie ein unauffälliger Befund
vor. Es fand sich kein Hinweis auf eine ischämische Läsion.
Eine farbcodierte Duplexsonographie mit PW-Doppler ergab
eine filiforme Stenose der linken Arteria carotis interna (ACI)
bei einer ausgeprägten verkalkenden Plaque im Bifurkations-
bereich mit einer aufsitzenden echoarmen Struktur mit
höchstgradiger Strömungsbeschleunigung im Stenosebereich
und dem Verlust der Pulsatilität in der nachgeschalteten ACI.
Im weiteren Gefäßverlauf der ACI war ein niederfrequentes
Flusssignal zu verfolgen. Rechtsseitig stellte sich eine hoch-

gradige Abgangsstenose der ACI dar. Bei diesem Duplexbe-
fund war die neurologische Symptomatik im Zusammenhang
mit der linksseitigen ACI-Stenose zu sehen, sodass zur weite-
ren Diagnostik eine Aortenbogen-, Carotis- und Vertebralis-
angiographie durchgeführt wurde (Abb.1 und2). Angiogra-
phisch kam eine filiforme Stenose der linken ACI mit einem
aufsitzenden ausgedehnten Appositionsthrombus, der bis zur
Schädelbasis reichte, zur Darstellung. Rechtsseitig konnte
eine 60- bis 70%ige ACI-Abgangsstenose bestätigt werden. In-
trazerebral zeigte sich ein unauffälliger Gefäßverlauf.

Therapie und Verlauf

Klinisch ergab sich die Diagnose eines PRIND. Nachdem in
dem notfallmäßigen CCT eine Blutung ausgeschlossen und
duplexsonographisch eine filiforme ACI-Stenose nachgewie-
sen werden konnte, wurde zunächst eine Therapie mit Ace-
tylsalicylsäure (100mg täglich oral) und Heparin (intravenös,
PTT-Verlängerung auf das 2- bis 3fache) eingeleitet. Der Blut-
druck lag ohne antihypertensive Medikation bei Werten zwi-
schen 120/70 und 160/90. Aufgrund des duplexsonographi-
schen Befundes wurde eine Angiographie durchgeführt, die
neben einer filiforme ACI-Stenose einen bis in die Schädelgru-
be hineinreichenden Appositionsthrombus zeigte. Ein opera-
tives Vorgehen war aufgrund der Ausdehnung des Thrombus
nicht möglich. Unter der Vorstellung, ein weiteres Thrombus-
wachstum zu verhindern, evtl. sogar in Analogie zu den Be-
funden bei koronaren Thromben eine Lyse des Thrombus zu
erreichen (6), wurde eine Therapie mit Tirofiban begonnen.

Das Dosierungsschema wurde in Anlehnung an die Studien-
schemata bei instabiler Angina pectoris durchgeführt (7). Es
wurde Tirofiban in einer Aufsättigungsdosis von 0,4 µg/kg

Abb.1 Filiforme Stenose am Abgang der linken A. carotis interna (ACI)
mit Appositionsthrombus im Lumen der ACI.
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Körpergewicht pro Minute über 30 Minuten und einer an-
schließenden Erhaltungsdosis von 0,1 µg/kg Körpergewicht
pro Minute über 98 Stunden infundiert. Die Dosierung der
Acetylsalicylsäure wurde auf 300mg oral erhöht, die paren-
terale Heparinisierung unter PTT-Kontrolle wurde fortge-
setzt.

Die klinische Symptomatik war vollständig rückläufig. Zwei
Tage nach Therapiebeginn ließ sich dopplersonographisch
nach wie vor die kurzstreckige filiforme ACI-Stenose nach-
weisen. Poststenotisch betrug der mittlere Fluss jetzt 50cm/s.
Das Gefäßlumen kam jetzt frei zur Darstellung. Die erneute
Angiographie bestätigt die komplette Lyse des Appositions-
thrombus bei unverändertem Befund der filiformen ACI-Ste-
nose (Abb.3). Rechtsseitig war die 60–70%ige ACI-Stenose un-
verändert. Nachdem angiographisch die vollständige Throm-
bolyse nachgewiesen war, erfolgte eine Thrombendarteriek-
tomie bei der linksseitigen filiformen ACI-Stenose.

Diskussion

In dem vorliegenden Fall lag ein ausgeprägter Appositions-
thrombus in der Arteria carotis interna mit der Klink einer
PRIND-Symptomatik vor. Da der Thrombus bis in den in-
tracraniellen Abschnitt der ACI reichte, war eine Thrombend-
arteriektomie allein aufgrund der Emboliegefahr nicht mög-
lich. Es bestand jedoch ein akuter Handlungsbedarf, da einer-

seits rezidivierende embolische Thrombusabgänge mit ent-
sprechenden zerebralen Ischämien und andererseits ein Ver-
schluss der linksseitigen ACI mit der Möglichkeit eines ausge-
dehnten ischämischen linkshirnigen Insult zu erwarten
waren. Eine Lysetherapie ist bei einem derartig ausgedehn-
ten Thrombus mit einem hohen Risiko an thromboemboli-
schen Komplikationen behaftet. Zudem besteht unter einer
aktiven Lysetherapie bei einer zerebralen Ischämie ein nicht
unerhebliches Blutungsrisiko (2, 4, 9). Wir entschieden uns
daher bei dem komplizierten Befund für den Einsatz des GP
IIb/IIIa-Rezeptorantagonisten Tirofiban. Tirofiban ist ein
nicht-peptidischer Antagonist des GP IIb/IIIa-Rezeptors der
Thrombozytenoberfläche. Durch die Bindung an den GP IIb/
IIIa-Rezeptor der Thrombozyten wird eine kompetitive Hem-
mung der Thrombozytenaggregation erreicht.

Durch GP IIb/IIIa-Rezeptorantagonisten können thromboti-
sche Auflagerungen auf rupturierten koronaren Plaques in ih-
rem weiteren Progress aufgehalten bzw. aufgelöst werden
(6, 7). Bei der instabilen Angina pectoris werden GP IIb/IIIa-
Rezeptorantagonisten bereits seit längerem erfolgreich einge-
setzt (7). In Anlehnung an die Wirkungsweise der GP IIb/IIIa-
Rezeptorantagonisten bei der koronaren Herzkrankheit sahen
wir in der Gabe von Tirofiban eine Möglichkeit, den Thrombus
des Patienten zu stabilisieren, ihn evtl. sogar aufzulösen.
Grundsätzlich besteht auch bei einer Therapie mit GP IIb/IIIa-
Rezeptorantagonisten ein Risiko thrombembolischer Kompli-
kationen. Inwieweit sich das Risiko thrombembolischer Kom-
plikationen von dem bei einer Lysetherapie unterscheidet,
lässt sich bisher nicht abschätzen. In dem vorliegenden Fall
bestand weder klinisch noch angiographisch ein Anhalt für
ein thrombembolisches Geschehen unter der Therapie mit Ti-
rofiban.

Abb.2 Der Apposititonsthrombus reicht bis in den petrösen Abschnitt
der ACI (posteroanteriore Projektion).

Abb.3 Kontroll-Angiographie mit vollständiger Lyse des Thrombus in
der ACI.
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Abciximab wurde bereits in der Therapie des akuten Apoplex
eingesetzt. Unter dieser Therapie zeigten sich trotz des Ein-
satzes bei ausgedehnten zerebralen Ischämien keine sympto-
matischen intrazerebralen Blutungen (1). Auch mit Tirofiban
liegen erste Erfahrungen mit der Therapie beim akuten Apo-
plex vor (5, 8). Die Ergebnisse ließen vermuten, dass das Blu-
tungsrisiko unter der Gabe eines GP IIb/IIIa-Rezeptorantago-
nisten bei einem Patienten mit einer PRIND-Symptomatik ge-
ring sei. Wir erreichten eine vollständige Thrombolyse. Eine
Blutung trat nicht auf.

Fazit

Der vorliegende Fall legt eine effektive Wirkung von GP IIb/
IIIa-Rezeptorantagonisten bei einem aufgelagerten Throm-
bus im Bereich der hirnversorgenden Arterien nahe. Sollte
sich diese Wirkung wie auch das geringe Risiko zerebraler
Blutungen unter GP IIb/IIIa-Rezeptorantagonisten bestätigen,
wäre mit dieser Therapie eine neue Option bei Stenosen mit
thrombotischen Auflagerungen im Bereich der hirnversor-
genden Arterien zu sehen.
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