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Im Bereich der vendsen Thromboembolie,
welche sowohl die Lungenembolie als
auch die tiefe Venenthrombose umfasst,
gab es in den letzten Jahren richtungs-
weisende neue Erkenntnisse in Bezug auf
Diagnostik und Therapie. Diese wurden
in der Aktualisierung der ESC (European
Society of Cardiology)-Leitlinie von 2014
zur Diagnose und zum Management
der akuten pulmonalen Embolie be-
ricksichtigt. So gibt es unter anderem
Neuerungen in der Empfehlung zu alters-
adjustierten D-Dimer-Grenzwerten und
Vereinfachungen klinischer Wahrschein-
lichkeits-Scores, zum Diagnosealgorith-
mus und zur Therapie einer chronischen
thromboembolischen pulmonalen
Hypertonie (CTEPH), zur Behandlung
und Sekundarprophylaxe von vendsen
Thromboembolien mit Vitamin-K-un-
abhdngigen oralen Antikoagulanzien
(NOAK) sowie zur Wirksamkeit und
Sicherheit einer Reperfusionstherapie bei
Patienten mit intermedidrem Risiko [1].
Die nachfolgende Ubersicht befasst sich
mit diesen neuen Erkenntnissen und gibt
einen Uberblick iiber das diagnostische
und therapeutische Vorgehen bei Ver-
dacht auf eine Lungenembolie geméaf} den
aktuellen ESC-Leitlinien von 2014.

Diagnose der pulmonalen
Embolie

Als Lungenembolie wird ein partieller
oder kompletter Verschluss der Lungen-
arterien, meist durch eingeschwemmte
Blutgerinnsel, bezeichnet. Trotz mo-
dernster Therapieverfahren ist die
Lungenembolie weiterhin eine der Haupt-
ursachen fiir Mortalitdt, Morbiditit und
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Hospitalisierung in Europa. Bei einer
immer élter werdenden Bevolkerung und
einem erhohten Risiko fiir Patienten im
Alter tiber 40 Jahre wird ersichtlich, dass in
Zukunft mit einer erhéhten Inzidenz der
pulmonalen Embolie zu rechnen ist [2].

Leider sind die klinischen Zeichen
und Symptome einer Lungenembolie oft
unspezifisch, und eine rasche Diagnose
meist schwierig. So berichten etwa 50 %
der Patienten {iber Ruhedyspnoe, 39 %
iiber Brustschmerzen, 27 % iiber Dyspnoe
bei Anstrengung, wihrend es nur in 24 %
der Fille zu einer Extremitatenschwellung
und in 5% zu einer Synkope kommt [3].
Diese Zahlen zeigen, dass es kein sicheres
klinisches Zeichen fiir eine Lungen-
embolie gibt.

Aus diesem Grund hat sich die An-
wendung verschiedener Risiko-Scores
in der Praxis als besonders hilfreich er-
wiesen. Der gebrauchlichste Score ist
der Wells-Score, welcher die Patienten
in 3 (niedriges, moderates und hohes
Risiko fiir eine pulmonale Embolie) bzw.
in 2 Risikogruppen aufteilt (pulmonale
Embolie wahrscheinlich oder un-
wahrscheinlich; [4]). Des Weiteren gehort
der revidierte Genfer Score auch zu einem
extern validierten Score-System mit guter
Praktikabilitat. Beide Scores wurden 2008
vereinfacht (8 Tab. 1 und 2) und in den
folgenden Jahren prospektiv validiert [5].

Altersadaptierte
D-Dimer-Grenzwerte

D-Dimere sind Fibrinspaltprodukte,
die nach der Spaltung von querver-
netztem Fibrin durch Faktor XIITa ent-
stehen. Bei akuter Thrombose sind er-

hohte D-Dimer-Plasmakonzentrationen
nachweisbar. Der negative pradikative
Wert einer D-Dimer-Testung ist hoch,
normale Konzentrationen machen eine
akute pulmonale Embolie oder eine tiefe
Beinvenenthrombose unwahrscheinlich.
Jedoch kann der D-Dimer-Wert auch bei
einigen anderen Erkrankungen erhoht
sein, so z. B. bei einer Krebserkrankung,
einer Blutung, postoperativ, nach
Trauma, im Rahmen einer Entziindung
oder aber auch bei Schwangerschaft, was
den positiv-pradiktiven Wert erhohter
D-Dimere deutlich mindert. Auch sinkt
die Spezifitit der D-Dimer-Messung mit
erhohtem Lebensalter, weshalb sie nur
einen sehr beschrankten pradiktiven Wert
fiir die Diagnose einer Lungenembolie hat
[6]. In einer 2013 veroffentlichten Meta-
analyse erlaubte ein altersadaptierter D-
Dimer-Grenzwert (Alter x 10 ug/l) bei
den tiber 50 Jahre alten Patienten eine Er-
hohung der Spezifitit, wobei die Sensitivi-
tit bei iber 97 % blieb [7]. Die multi-
zentrische ADJUST-PE-Studie, in welche
3346 Patienten eingeschlossen wurden,
untersuchte die altersadaptierten D-
Dimer-Grenzwerte. Bei negativem Be-
fund wurden die Patienten keiner
Computertomographie (CT)-Angio-
graphie unterzogen und ohne Anti-
koagulation 3 Monate nachbeobachtet.
In der Gruppe der iiber 75-Jahrigen, in
der 673 Patienten eine geringe klinische
Woahrscheinlichkeit hatten, fithrte die An-
wendung des altersadaptierten D-Dimer-
Grenzwertes zu einem Anstieg der Zahl
der Patienten, bei welchen eine Lungen-
embolie auf Basis der D-Dimer-Messung
ausgeschlossen werden konnte, von 43
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Tab. 1 Wells-Score (Original- und vereinfachte Version). [Mit freundlicher Genehmigung von

Oxford University Press (UK) © European Society of Cardiology, www.escardio.org, aus [1]]

Variable Originalversion Vereinfachte Version
Frihere LE oder TVT 1,5 1
Herzfrequenz > 100 pro Minute 15 1
Operation oder Immobilisation innerhalb der letzten 1,5 1
4Wochen

Hamoptyse 1 1
Aktive Krebserkrankung 1 1
Klinische Zeichen einer TVT 3 1
Alternative Diagnose unwahrscheinlicher als eine LE 3 1
Klinische Wahrscheinlichkeit

Niedrig 0-1 -
Intermedidr 2-6 -
Hoch >7 -
LE unwahrscheinlich 0-4 0-1
LE wahrscheinlich >5 >2

LE Lungenembolie, TVT tiefe Venenthrombose.

Tab. 2 Revidierter Genfer Score. [Mit freundlicher Genehmigung von Oxford University Press

(UK) © European Society of Cardiology, www.escardio.org, aus [1]]

Variable Originalversion  Vereinfachte Version
Frithere LE oder TVT 3 1
Herzfrequenz

75-94 pro Minute 3 1
>95 pro Minute 5 2
Operation oder Fraktur innerhalb des letzten Monats 2 1
Hamoptyse 2 1
Aktive Krebserkrankung 2 1
Unilaterale Schmerzen der unteren Extremitat 3 1
Schmerzen bei Palpation entlang einer tiefen Bein- 4 1
vene und einseitiges Odem

Alter > 65 Jahre 1 1
Klinische Wahrscheinlichkeit

Niedrig 0-3 0-1
Intermediar 4-10 2-4
Hoch =11 =5
LE unwahrscheinlich 0-5 0-2
LE wahrscheinlich >6 >3

LE Lungenembolie, TVT tiefe Venenthrombose.

auf 200, also von 6,4 % auf 29,7 %, ohne
zusitzliche falsch-negative Befunde [8].

Therapie und klinische Relevanz
isolierter subsegmentaler
Lungenembolien

Seit Einfithrung der Multidetektor-CT-
Angiographie ist diese fiir Patienten
mit Verdacht auf eine Lungenembolie
zum Goldstandard der Bildgebung ge-
worden und hat mittlerweile die in-
vasivere Pulmonalisangiographie ab-
gelost. Letztere wird nur noch selten

diagnostisch eingesetzt und kommt vor-
wiegend bei kathetergestiitzten Verfahren
zur Therapie der akuten pulmonalen
Embolie oder der Diagnostik einer
CTEPH zum Einsatz.

Die klinische Relevanz einer in der CT-
Angiographie sichtbaren isolierten sub-
segmentalen Lungenembolie bleibt nach
wie vor fragwiirdig. Die Diagnose einer
subsegmentalen Lungenembolie wurde in
der Einzeldetektor-CT-Angiographie bei
4,7% (2,5-7,6 %), in der Multidetektor-
CT-Angiographie bei 9,4 % (5,5-14,2 %)
der Patienten mit Lungenembolie gestellt

[9]. Ein einzelner subsegmentaler Defekt
hat wahrscheinlich auch nicht die gleiche
klinische Relevanz wie mehrere sub-
segmentale Thromben. Bei Patienten mit
isolierter subsegmentaler Lungenembolie
und negativem Kompressionsultraschall
(zum Ausschluss einer tiefen Beinvenen-
thrombose) sollte die Entscheidung zur
Antikoagulation auf einer individuellen
Basis getroffen werden, unter Beriick-
sichtigung der klinischen Wahrschein-
lichkeit und des Blutungsrisikos [1].

Weiterhin unklar ist, wie mit der zu-
nehmenden inzidentellen Feststellung
einer Lungenembolie in der CT um-
gegangen werden sollte. So ergibt sich
in etwa 1-2% aller CT-Thorax-Unter-
suchungen der Befund einer Lungen-
embolie, am haufigsten bei Patienten mit
einer Tumorerkrankung, aber auch bei
Patienten mit Vorhofflimmern oder einer
Herzinsuffizienz [1, 10]. Eine generelle
Empfehlung kann nicht ausgesprochen
werden; von Experten wird bei Patienten
mit malignen Tumoren, bei denen eine
lobédre oder zentrale Lokalisation von
Thromben detektiert wird, eine Anti-
koagulation empfohlen [11].

Risikoadaptierte Diagnostik der
akuten pulmonalen Embolie

Eine Einteilung der Patienten mit Verdacht
auf eine Lungenembolie sollte primir in
Risikogruppen erfolgen, um die weitere
Diagnostik daran anzupassen. Eine Unter-
scheidung in Hochrisikopatienten, also
himodynamisch instabile Patienten mit
hoher Mortalitit, und Nichthochrisiko-
patienten ist hierzu sinnvoll (8 Abb. 1).
So ist die akute rechtsventrikulidre (RV-)
Dysfunktion ein kritischer Marker fiir die
weitere Prognose.

Zur prognostischen Einschatzung fir
Patienten mit akuter Lungenembolie gibt
es verschiedene Scores, einer davon ist
der PESI (,,pulmonary embolism severity
index®; [12]) bzw. die vereinfachte Form
davon, der sPESI (B Tab. 3; [13]). Die
Starke des PESI liegt in der Identifikation
der Patienten mit einem niedrigen Risiko
fir eine 30-Tages-Mortalitat (PESI Klasse
1 und 2 bzw. sPESI 0), die etwa 30 % aller
Patienten mit Lungenembolie ausmachen.

Ist der Patient mit Verdacht auf eine
Lungenembolie nicht im Schock oder
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hypotensiv, sollten eine klinische Ab-
schitzung der Wahrscheinlichkeit fiir
eine Lungenembolie mittels Testung der
klinischen Wahrscheinlichkeit (z. B. mit
dem Wells-Score) sowie eine D-Dimer-
Messung erfolgen. Mit diesem Vorgehen
lasst sich bei etwa 30 % der Patienten eine
Lungenembolie ausschliefen, mit einem
3-monatigen thromboembolischen Risiko
bei unbehandelten Patienten von weniger
als 1% [1]. Auf eine D-Dimer-Messung
bei Patienten mit hoher klinischer Wahr-
scheinlichkeit sollte verzichtet werden,
da in dieser Population eine negative
Testung selten ist; der Test hat hier einen
sehr niedrigen negativen pradiktiven
Wert [14]. Die Multidetektor-CT-Angio-
graphie ist somit in den meisten Zentren
der erste Test bei Patienten mit hoher
klinischer Wahrscheinlichkeit und der
zweite Test bei Patienten mit positiver D-
Dimer-Testung.

Bei Verdacht auf eine pulmonale
Embolie mit Schock oder Hypotension
ist bei hochgradig instabilen Patienten
eine echokardiographische Untersuchung
mit dem Nachweis einer RV-Dysfunktion
oder rechtskardialer Thromben aus-
reichend, um eine sofortige Reperfusions-
therapie durchzufiihren. Bei Patienten,
die bei Diagnosestellung hdmodynamisch
stabil sind, gibt es jedoch weder klinische
Zeichen noch bildgebende Verfahren oder
Biomarker, welche eine primire Reper-
fusionstherapie rechtfertigen wiirden [1].

Medikamentdse Therapie
der akuten Lungenembolie

Bei Patienten mit akuter Lungenembolie
wird eine Antikoagulation empfohlen,
um frithe Todesfille und Rezidive
einer Thromboembolie zu vermeiden.
Bei Patienten mit hohem oder inter-
medidrem Risiko fiir die Diagnose einer
Lungenembolie sollte die parenterale
Antikoagulation schon wahrend der
diagnostischen Phase verabreicht werden.

Die Therapie der akuten Phase be-
steht iiblicherweise in der parenteralen
Gabe von unfraktioniertem Heparin,
niedermolekularem Heparin (NMH)
oder Fondaparinux iber den Zeit-
raum von 5 bis 7 Tagen. Wenn die Anti-
koagulation dann mit einem Vitamin-
K-Antagonisten fortgesetzt wird, sollte
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Zusammenfassung

Die akute Lungenembolie stellt eine Heraus-
forderung beziiglich einer schnellen
Diagnostik und risikoadaptierten Therapie
dar. In den 2014 verdffentlichten Leitlinien
der Europaischen Gesellschaft fiir Kardiologie
(ESC) zur Diagnose und zum Management
der akuten Lungenembolie gibt es einige
neue Empfehlungen, basierend auf neuen
Studiendaten. Hierzu zdhlen die Weiter-
entwicklung von Risiko-Scores sowie der Ein-
satz eines altersadaptierten D-Dimer-Grenz-
wertes. Zur Risikoabwdgung bei Patienten
ohne Schocksymptomatik empfiehlt sich

die Anwendung des PESI- bzw. sPESI-
Scores, bei intermedidrem Risiko kann

mit Hilfe der Computertomographie (CT)-
Diagnostik oder der Echokardiographie der
rechte Ventrikel schnell beurteilt werden
sowie mittels laborchemischer Parameter
eine weitere Risikostratifizierung erfolgen.
Unterdessen haben die neuen oralen
Antikoagulanzien (NOAK) Eingang in die
Therapieempfehlungen der akuten vendsen
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Thromboembolie und der Rezidivprophylaxe
gefunden und sich als gute und sichere
Alternative zur Standardtherapie mittels
Heparin und Vitamin-K-Antagonisten heraus-
gestellt. Die systemische thrombolytische
Therapie sollte weiterhin aufgrund der még-
lichen Komplikationen in der Gruppe mit
intermedidr-hohem Risiko nur bei hdmo-
dynamischer Verschlechterung erwogen
werden. Auf die Diagnostik und Therapie der
Lungenembolie bei bestimmten Patienten-
populationen (insbesondere chronisch
thromboembolische pulmonale Hypertonie,
Patienten mit Malignomen oder Lungen-
embolie wahrend der Schwangerschaft)
wird in der aktuellen Leitlinie ebenso ein-
gegangen.

Schliisselworter

Venose Thromboembolie - Leitlinien -

Neue orale Antikoagulanzien - Chronische
thromboembolische pulmonale Hypertonie -
PESI

embolism. ESC guidelines 2014

Abstract

Acute pulmonary embolism (PE) still repre-
sents a challenge regarding a rapid diagno-
sis and a risk-adapted therapy. In the 2014
guidelines of the European Society of Cardi-
ology (ESC) on the diagnosis and manage-
ment of acute PE, several new recommenda-
tions have been issued based on new study
data. Some established scores for risk strati-
fication were developed further and there is
now good evidence for the use of age-adjust-
ed D-dimer cut-off levels. For the risk stratifi-
cation in patients without clinical features of
shock, the utilization of the pulmonary em-
bolism severity index (PESI) and simplified
PESI (sPESI) scores is recommended. In pa-
tients with intermediate risk, right ventricu-
lar morphology and function can be evaluat-
ed by computer tomography or echocardiog-
raphy and biomarkers facilitate further risk

Diagnosis and management of acute pulmonary

stratification. For the treatment of patients
with venous thromboembolism with or with-
out PE, the non-vitamin K-dependent oral an-
ticoagulants (NOACs) are a safe alternative to
the standard anticoagulation regimen with
heparin and vitamin K antagonists. Systemic
thrombolytic therapy should be restricted to
patients with high risk or intermediate high
risk with hemodynamic instability. Finally,
new recommendations for the diagnosis and
therapy of patients with chronic thromboem-
bolic pulmonary hypertension (CTEPH), with
cancer or during pregnancy are given.

Keywords

Venous thromboembolism - Guidelines -
New oral anticoagulants - Chronic
thromboembolic pulmonary hypertension -
Pulmonary embolism severity index

ein Bridging erfolgen. Als Alternative
bieten sich neuerdings, bei ausreichender
Nierenfunktion des Patienten, die NOAK
an: Dabigatran (Pradaxa® 150 mg 2-mal
taglich) oder das seit Juni 2015 in Europa
zugelassene Edoxaban (Lixiana®60 mg

1-mal tédglich). Beide Medikamente
konnen jeweils an die 5-tigige Gabe
von (un-)fraktioniertem Heparin bzw.
Fondaparinux direkt angeschlossen
werden. Mit Rivaroxaban (Xarelto®) oder
Apixaban (Eliquis”) kann hingegen ohne
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Abb. 1 A Algorithmus bei Verdacht auf Lungenembolie sowie Bestimmung des klinischen Risikos mit risikoadaptierter
Therapie (CT Computertomographie, Echo echokardiographische Untersuchung, LE Lungenembolie, PES/,,pulmonary
embolism severity index’, RV rechtsventrikuldr; 2Behandlung bezieht sich auf die Behandlung einer Lungenembolie).

(Modifiziert nach [1]).

vorherige Therapie mit einem NMH oder
Fondaparinux sofort begonnen werden.
Bei Rivaroxaban und Apixaban ist zu be-
achten, dass die Dosierung zu Beginn der
Therapie hoher ist als die Dauertherapie.
Bei Rivaroxaban sind dies 2-mal tdglich
15 mg fiir 3 Wochen, danach 20 mg 1-mal
taglich, und bei Apixaban 2-mal tiglich
10 mg tiber 7 Tage, anschlieflend 5 mg
2-mal taglich. Hierbei sind die NOAK
in der Rezidivprophylaxe den Vitamin-
K-Antagonisten nicht unterlegen [15-
20] und in Bezug auf die Gefahr der
Vermeidung groflerer Blutungen wahr-
scheinlich sogar tiberlegen, wie eine grof3e
Metaanalyse gezeigt hat [21].

Dauer der Therapie mit
Antikoagulanzien

Unabhingig vom eingesetzten Praparat
sollte eine Antikoagulation fiir mindestens
3 Monate durchgefiihrt werden. Wenn
diese tiber die 3 Monate hinaus weiter-
gefiihrt werden soll, haben sich die NOAK
als eine sichere Alternative erwiesen [19,
20, 22, 23] und werden von der aktuellen
ESC-Leitlinie als Alternativtherapie
zur Standardtherapie mit Vitamin-K-
Antagonisten empfohlen [1]. Bei Patienten
mit einem Tumor hingegen wird die An-
wendung von NMH priferiert [24].

Thrombolytische Therapie

Als Nebenwirkungen einer systemischen
Lysetherapie kann eine Blutung auf-
treten, gefiirchtet ist vor allem die intra-
kranielle Blutung. In einer 2014 ver-
offentlichten Metaanalyse zeigte sich,
dass die thrombolytische Therapie
das Risiko einer schweren Blutungs-
komplikation deutlich erhéht. So kam
es in der Gruppe mit thrombolytischer
Therapie bei 9,24 % zu einer schweren
Blutungskomplikation, wohingegen dies
nur bei 3,24 % der Patienten unter Anti-
koagulation der Fall war. Auch die Zahl
der intrakraniellen Blutungen war in der
Gruppe mit thrombolytischer Therapie
mit 1,46 % erhoht, in der Gruppe unter
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Tab. 3 PESI (,pulmonary embolism severity index”) und dessen vereinfachte Form (sPESI).

[Mit freundlicher Genehmigung von Oxford University Press (UK) © European Society of

Cardiology, www.escardio.org, aus [1]]

Variable Originalversion Vereinfachte Version

Alter Alter in Jahren 1 Punkt (wenn Alter
>80 Jahre)

Ménnliches Geschlecht +10 Punkte -

Tumorerkrankung +30 Punkte 1 Punkt

Chronische Herzinsuffizienz +10 Punkte 1 Punkt

Chronische Lungenerkrankung +10 Punkte

Herzfrequenz >110/min +20 Punkte 1 Punkt

Systolischer Blutdruck < 100 mmHg +30 Punkte 1 Punkt

Atemfrequenz > 30 Atemziige pro Minute  +20 Punkte —

Temperatur < 36°C +20 Punkte -

Veranderte Vigilanz +60 Punkte -

Arterielle Sauerstoffsdttigung < 90% +20 Punkte 1 Punkt

Risikostratifizierung

Klasse I: <65 Punkte
Sehr niedrige 30-Tages-Morta- Mortalitéts-Risiko
litdt (0-1,6 %) 1,0%

0 Punkte =30-Tages-

(95 %-KI: 0,0-2,1%)

Klasse II: 66-85 Punkte
Niedriges Mortalitatsrisiko
(1,7-3,5%)

Klasse Ill: 86-105 Punkte
Moderates Mortalitatsrisiko
(3,2-7,1%)

=1 Punkt(e) =30-Ta-
ges-Mortailitats-Risiko
10,9%

Klasse IV: 106-125 Punkte
Hohes Mortalitatsrisiko
(4,0-11,4%)

(95 %-KI: 8,5-13,2 %)

Klasse V: > 125 Punkte
Sehr hohes Mortalitatsrisiko
(10,0-24,5%)

KI Konfidenzintervall.

Antikoagulation kam dies nur bei 0,19 %
der Patienten vor [25].

Angesichts der erhohten Blutungs-
gefahr sollte die priméire Reperfusions-
therapie durch systemische Fibrinolyse
Hochrisikopatienten vorbehalten bleiben.
Patienten mit Lungenembolie, die zwar
hdmodynamisch stabil sind, aber in der
Echokardiographie oder in der CT Zeichen
einer RV-Dysfunktion sowie positive Bio-
marker [d. h. entweder Troponin, NT-
proBNP (N-terminales Propeptid des B-
Typ-Natriuretischen Peptids) oder beides]
aufweisen, gehoren zu der intermedidr-
hohen Risikogruppe. In dieser Gruppe
kann die Fibrinolyse zwar ggf. eine hamo-
dynamische Verschlechterung ver-
hindern, erhoht jedoch das Risiko fiir eine
schwerwiegende Blutungskomplikation
oder einen Schlagfall [26]. Daher wird
in den ESC-Leitlinien eine systemische
Thrombolyse fiir Patienten der inter-
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medidren-hohen Risikogruppe nicht
empfohlen; sie sollte aber in Erwadgung
gezogen werden, wenn eine hdmo-
dynamische Instabilitét auftritt. Bei diesen
Patienten konnen auch eine chirurgische
Embolektomie oder kathetergestiitzte Ver-
fahren als Alternativen in Betracht gezogen
werden, welche ein geringeres Blutungs-
risiko aufweisen.

Chronische thromboembolische
pulmonale Hypertonie -
Diagnose und Therapie

Die CTEPH ist eine Unterform der
pulmonalen Hypertonie [27], welche sich
auf dem Boden einer Lungenembolie ent-
wickeln kann. Eine CTEPH entsteht, wenn
bei einer Lungenembolie der Thrombus
nicht lysiert, sondern ein chronischer
Verschluss zentraler oder peripherer
Pulmonalarterienéste verbleibt. Sie ist

somit eine Langzeitkomplikation nach
einer einmalig stattgehabten Lungen-
embolie oder rezidivierenden Lungen-
embolien. Das Auftreten wurde mit einer
kumulativen Inzidenz von 0,1-9,1%
innerhalb der ersten beiden Jahre nach
einer symptomatischen Lungenembolie
beschrieben [28]. Die Schwankung der
Zahlen begriindet sich unter anderem
meist aus dem Unvermdgen einer
Differenzierung einer einmalig auf-
getretenen Lungenembolie von einer
rezidivierenden Lungenembolie.

Laut den ESC-Leitlinien von 2014 wird
empfohlen, die Diagnose einer CTEPH
frithestens nach 3-monatiger effektiver
Antikoagulation zu stellen, um dies von
den Symptomen einer subakuten Lungen-
embolie zu unterscheiden. Die Diagnose-
kriterien sind:
== ein pulmonalarterieller Mitteldruck

>25 mmHg mit einem pulmonal-

arteriellen Wedge-Druck <15 mmHg
in der Rechtsherzkatheterunter-
suchung;

== zumindest ein (segmentaler) Per-
fusionsdefekt in der Perfusions-
szintigraphie oder eine Obstruktion
der Pulmonalarterien in der Multi-
detektor-CT-Angiographie oder
einer konventionellen Rechts-
herzkatheteruntersuchung mit

Pulmonalisangiographie [1].

Die Multidetektor-CT-Angiographie
bleibt also das Diagnosekriterium der
akuten Lungenembolie, der Gold-
standard der Diagnose einer CTEPH ist
anschlieend die planare Ventilations-
perfusionsszintigraphie mit einer 96—
97,4 %igen Sensitivitdt und einer 90-
95 %igen Spezifitat fiir die korrekte
Diagnose [29].

Die Behandlung der Wahl ist eine
chirurgische pulmonale Endarteriektomie
unter Hypothermie und Kreislaufstill-
stand. Hierunter betragt die Mortali-
tait wahrend des Krankenhausauf-
enthalts etwa 4,7 %, mit meist deut-
licher Beschwerdebesserung und nahezu
Normalisierung der Himodynamik [30].
Bei allen Patienten mit CTEPH sollten
die Entscheidung zur Operabilitat be-
ziehungsweise Entscheidungen zu einer
anderen Behandlungsstrategie in einem
multidisziplindren Expertenteam getroffen



werden. Generelle Kriterien fiir eine
Operation sind eine Belastungsdyspnoe
NYHA-Klasse II-IV und die Moglich-
keit einer chirurgischen Erreichbarkeit der
Thromben [1]. Fir inoperable Patienten
mit CTEPH und hiermit schlechter
Prognose entwickelt sich derzeit die
Moglichkeit einer Ballonangioplastie als
eventuelle therapeutische Alternative [31].
Die medikamenttse Therapie einer
CTEPH besteht aus Vollantikoagulation,
Sauerstofftherapie und Gabe von Di-
uretika. Hierbei wird eine lebenslange
Antikoagulation empfohlen, auch nach
pulmonaler Endarteriektomie. Beziig-
lich der Anwendung von NOAKs gibt es
fiir diese Patienten noch keine verlass-
lichen Daten zu Sicherheit und Wirk-
samkeit. Bei Patienten mit persistierender
Symptomatik oder erneuter Entwicklung
einer CTEPH nach operativer Therapie
oder bei inoperablen Patienten wird die
Gabe von Riociugat, einem Stimulator der
Guanylatzyklase, empfohlen.

Lungenembolie wahrend
der Schwangerschaft

In Industriestaaten ist die Lungenembolie
die Haupttodesursache in Bezug auf
schwangerschaftsassoziierte Miittersterb-
lichkeit. Wahrend der Schwangerschaft
sind bereits physiologisch die D-Dimere
erhoht, weshalb die D-Dimer-Testung
bei Verdacht auf eine Lungenembolie
wihrend der Schwangerschaft umstritten
bleibt. Dennoch hat ein normwertiger D-
Dimer-Wert wahrend der Schwanger-
schaft den gleichen pradiktiven Wert
zum Ausschluss einer Lungenembolie
wie in der restlichen Bevélkerung [32],
weshalb die aktuellen Leitlinien auch in
der Schwangerschaft vorerst eine ent-
sprechende Testung sowie die Benutzung
des iiblichen Grenzwertes empfehlen [1].
Bei positivem Befund kann aus Strahlen-
schutzgriinden eine Kompressions-
ultraschalluntersuchung der unteren
Extremitdt durchgefithrt werden, da
beim Nachweis einer proximalen tiefen
Venenthrombose eine Antikoagulation
indiziert wére und sich dann eine weitere
Diagnostik eriibrigt. Bei negativem Be-
fund eignet sich zur weiteren Abkldrung
bei diesen Patientinnen die Perfusions-
szintigraphie, und zusammen mit einem

normalen Rontgenbild ist sie in der Lage,
eine Lungenembolie auszuschliefen.

Da Heparin nicht plazentagingig
ist und auch nicht nennenswert in die
Muttermilch tibergeht, ist es die Therapie
der Wahl bei der Lungenembolie in der
Schwangerschaft. Hier kann die Therapie
mit einer gewichtsadaptierten NMH-
Dosis durchgefithrt werden. Die An-
wendung von Vitamin-K-Antagonisten
sowie NOAK ist jedoch kontraindiziert.

Tumorerkrankung und
Lungenembolie

Patienten mit Malignomen haben im
Vergleich zur Allgemeinbevolkerung
ein 4-mal hoheres Risiko fiir eine vendse
Thromboembolie [33]; das relative Risiko
ist am hochsten beim Plasmozytom (46-
mal hoheres Risiko als beim Gesunden),
gefolgt vom Gehirntumor (20-mal hoher)
und vom Pankreaskarzinom (16-mal
hoher; [34]). Auch unter Chemotherapie
besteht ein 6-fach erhohtes Risiko fiir eine
venése Thromboembolie, verglichen mit
Menschen ohne Tumorerkrankung [33].
Trotzdem empfehlen die aktuellen ESC-
Leitlinien zur vendsen Thromboembolie
keine routinemiflige prophylaktische
Antikoagulation bei einer ambulanten
Chemotherapie, mit Ausnahme jedoch der
Thalidomid- oder Lenalidomidtherapie
beim Plasmozytom [35, 36].

In der Diagnostik bei Verdacht auf
eine Lungenembolie empfiehlt sich auch
bei diesem Patientenkollektiv die Durch-
fithrung einer D-Dimer-Testung; ein
normwertiger Befund hat den gleichen
Stellenwert wie bei Patienten ohne
Malignom. Bei positivem Befund wird
fiir die intermediére und niedrige Risiko-
gruppe in der Akutphase die Gabe von
NMH empfohlen, bei der Hochrisiko-
gruppe unfraktioniertes Heparin. Die
Vollantikoagulation sollte iiber 3 bis
6 Monate erfolgen [1].
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Neuer Europadischer
Gesundheitsbericht

Die Européer rauchen und trinken zu

viel und sind zu dick. Diese nicht ganz so
liberraschende Erkenntnis geht aus dem
Européischen Gesundheitsbericht 2015
hervor, den das WHO-Regionalbiiro fiir
Europa veroffentlicht hat. Die Flaggschiff-
Publikation wird alle drei Jahre vorgelegt,
um iber bislang erzielte Fortschritte in
Bezug auf das 2012 ins Leben gerufene
Programm ,Gesundheit 2020“ in der
Region Bericht zu erstatten. Demnach

ist die Europaische Region zwar auf Kurs
hinsichtlich des Dachziels,Senkung der
vorzeitigen Mortalitat aufgrund von Herz-
Kreislauf-Erkrankungen, Krebs, Diabetes
und chronischen Atemwegserkrankungen”.
Die Raten des Alkohol- und Tabakkonsums
sowie von Ubergewicht und Adipositas, die
zu den Hauptrisikofaktoren fiir vorzeitige
Mortalitat zahlen, blieben aber alarmierend
hoch. So lag der Alkoholkonsum pro Kopf
bei den tiber 15-Jahrigen im Jahr 2010

bei 10,91 und die Pravalenz der Alkohol-
abhangigkeit bei 4,0% bzw. von alkohol-
bedingten Krankheiten bei 7,5%. Zum
Vergleich global: 6,21 bzw. 2,9 und 4,1%.
Hinsichtlich Ubergewicht und Adipositas
rangiert Europa mittlerweile nur gering-
fligig hinter der Region Gesamtamerika
(61% Ubergewichtige und 27% Adipése).
Die hochsten Raten in der erwachsenen Be-
volkerung finden sich in der Tiirkei, wo im
Jahr 2014 rund zwei Drittel der Menschen
als tibergewichtig und fast 30% als fett-
leibig eingestuft wurden. In Deutschland
waren es ca. 55% bzw. rund 20%.

Quelle: www.euro.who.int/de
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