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Editorial
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Liebe Leserinnen und Leser,

die vorliegende Ausgabe bietet erneut ein Panorama aktueller Entwicklungen, die uns in der pneumologi-
schen Praxis unmittelbar betreffen: ein Leitlinien-Update zur Pulmonalembolie in der Schwangerschaft, 
ein umfassendes State-of-the-Art zum malignen Pleuramesotheliom, eine praxisnahe Real-World-
Analyse zur Single-Inhaler-Triple-Therapie bei Asthma sowie ein Fallquiz, das die klinische Alltags
tauglichkeit diagnostischer Algorithmen eindrücklich demonstriert. 

Diese Beiträge verbinden leitlinienbasierte Evidenz mit pragmatischer Versorgung und weisen zugleich 
auf Lücken in Forschung und Versorgungsrealität hin. Diese Ausgabe bringt Wissenschaft und Praxis 
zusammen. Sie fordert uns auf, Leitlinien bewusst in den Alltag zu übertragen, neue Therapien kritisch 
zu prüfen und die Patientinnen und Patienten stets zentral zu stellen. Ich lade Sie ein, die Artikel auf-
merksam zu lesen, die vorgeschlagenen Algorithmen in Ihrem Setting zu prüfen und sich aktiv an der 
Weiterentwicklung von Diagnostik und Therapie zu beteiligen.

Ich wünsche Ihnen eine interessante Lektüre und verbleibe mit den besten Wünschen!

Ihr
Arschang Valipour



6 J PNEUMOLOG 2026; 14 (1)

Update der ESC-Guidelines 2025:  
Pulmonalembolie in der Schwangerschaft*)

F. Köck1, 2, A. Fazekas1, A. Tammaa2, A. Valipour1

	� Einleitung

Hintergrund
Frauen haben während der Schwangerschaft und bis etwa 
sechs Wochen nach der Entbindung ein erhöhtes Risiko, eine 
venöse Thromboembolie (VTE), d. h. eine Pulmonalembo-
lie (PE) (~20 %) oder tiefe Venenthrombose (TVT) (~80 %) 
zu entwickeln (Tabelle 1). Besonders hoch ist das Risiko im 
dritten Trimenon und in den ersten 6 Wochen nach der Ent-
bindung [1].

Dieses Risiko entsteht durch den hyperkoagulabilen Zustand, 
der im Verlauf der Schwangerschaft zunimmt und insbesonde-
re um die Entbindung den Höhepunkt erreicht [2]. Dies ist phy-
siologisch sinnvoll, um vor dem erhöhten Blutungsrisiko durch 
einen Abort oder die Entbindung zu schützen [3]. Zusätzlich 
begünstigt die Kompression der Beckengefäße durch den wach-
senden Uterus die Entstehung thrombotischer Ereignisse [2]. 
Aufgrund der Anatomie ist die tiefe Venenthrombose häufiger 
im linken Bein lokalisiert und im Vergleich zu nichtschwange-
ren Vergleichsgruppen häufiger in den Iliakalvenen [4].

Die Pulmonalembolie ist eine der Hauptursachen für die ma-
ternale Mortalität in entwickelten Ländern und verantwortlich 
für etwa 14 % der Todesfälle [5].

Klinische Präsentation und Risikofaktoren  
der Pulmonalembolie
Die klinische Präsentation beschränkt sich in erster Linie auf 
respiratorische Symptomatik, wobei die Symptome teilweise 
denen bei einer normalen Schwangerschaft ähneln (Tabelle 2) 
[6]. Insgesamt unterscheidet sich die Symptomatik nicht von 

der einer PE bei Nicht-Schwangeren [7]. Auf Grund der oft un-
spezifischen Symptomatik und da das erhöhte Risiko für eine 
Thromboembolie bekannt ist, wird bei Schwangeren häufiger 
eine Pulmonalembolie vermutet [8].

	� Diagnostik

Vortestwahrscheinlichkeit – Pregnancy-adapted 
YEARS algorithm
Um die Vortestwahrscheinlichkeit zu berechnen, kann der 
Pregnancy-adapted YEARS Algorithm verwendet werden 
(Abbildung 1). Hier konnte in einer prospektiven Studie eine 
Reduktion der Durchführung einer CT-PA von 65 bis 32 % 
(erstes bzw. drittes Trimenon) erreicht werden. Der schwanger-
schaftsadaptierte YEARS-Algorithmus ergänzt den klassischen 
YEARS-Algorithmus um eine Kompressionssonographie bei 
Zeichen einer TVT. Bei Vorliegen einer TVT wird keine zu-
sätzliche CT-PA zum Nachweis einer PE durchgeführt [9].

Pregnancy-adapted Geneva Score (PAG-Score)
Der PAG-Score ist aus Tabelle 3 ersichtlich und ergibt je nach 
Punkten eine

	− niedrige (0–1 Punkte),
	− mittlere (2–6 Punkte),
	− hohe (≥ 7 Punkte)

klinische Vortestwahrscheinlichkeit. In einer Studie von 
Robert-Ebardi et al. zeigte sich für die drei Gruppen eine Prä-
valenz von jeweils 2,3 %, 11,6 % bzw. 61,5 % für eine Pulmonal-
embolie (PE) bei Schwangeren [10].

Somit kann der PAG-Score ein nützliches Instrument zur Ab-
schätzung der PE-Prävalenz bei schwangeren Patientinnen mit 
Verdacht auf Pulmonalembolie sein. Allerdings ist bisher eine 
prospektive Validierung noch ausständig [6, 10].

D-Dimer
Bisher wurden in den ESC-Guidelines keine Trimester-spezi-
fischen Grenzwerte festgelegt, tendenziell steigt das D-Dimer 
über die Schwangerschaft hinweg an [11].

*) Dieser Beitrag wird auch in GynAktiv 1/2026 publiziert.
Aus der 1Abteilung für Innere Medizin und Pneumologie und 2Abteilung für Gynäkologie 
und Geburtshilfe, Klinik Floridsdorf, Wien
Korrespondenzadresse: Prim. Priv.-Doz. Dr. Arschang Valipour, Abteilung für Innere 
Medizin und Pneumologie, Klinik Floridsdorf, A1210 Wien, Brünnerstraße 68,  
E-Mail: arschang.valipour@gesundheitsverbund.at

Kurzfassung: Aufgrund physiologischer Verände-
rungen besteht während der Schwangerschaft sowie 
in der unmittelbaren Zeit nach der Entbindung ein er-
höhtes Risiko für thromboembolische Ereignisse. Die 
Pulmonalembolie zählt weiterhin zu den häufigsten 
maternalen Todesursachen in entwickelten Ländern.

Für die Diagnostik wird eine Kombination aus der 
Einschätzung der Vortestwahrscheinlichkeit (zum 
Beispiel Pregnancy-adapted YEARS-Algorithmus, 
Pregnancy-adapted Geneva Score), von labor
chemischen Parametern (D-Dimer) und bildgeben-
den Verfahren (Sonographie der tiefen Bein- und 
Beckenvenen, computertomographische Pulmona-
lisangiographie) empfohlen. Darüber hinaus sollte 

eine rasche Einleitung der Antikoagulation und eine 
interdisziplinäre Betreuung angestrebt werden.

Schlüsselwörter: Pulmonalembolie, Schwanger-
schaft, Pregnancy-adapted YEARS-Algorithmus, 
Pregnancy-adapted Geneva-Score

Abstract: Update of ESC guidelines 2025: 
pulmonary embolism in pregnancy. Due to 
physiological changes, there is an increased risk of 
thromboembolic events during pregnancy and in the 
immediate postpartum period. Pulmonary embo-
lism remains one of the leading causes of maternal 
mortality in developed countries.

For diagnostic evaluation, a combination of pre-
test probability assessment (e.g. pregnancy-adapted 
YEARS algorithm, pregnancy-adapted Geneva 
score), laboratory parameters (D-dimer), and imag-
ing techniques (sonography of the deep veins of the 
lower extremities and pelvis, computed tomographic 
pulmonary angiography) is recommended. In addi-
tion, prompt initiation of anticoagulation therapy 
and interdisciplinary management should be pur-
sued. J Pneumolog 2026; 14 (1): 6–9.

Keywords: pulmonary embolism, pregnancy, preg-
nancy-adapted YEARS algorithm, pregnancy-adap-
ted Geneva score
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Ein negativer D-Dimer Wert kann zum Ausschluss einer PE 
bei Patientinnen mit niedriger oder mittlerer Vortestwahr-
scheinlichkeit genutzt werden [12].

Bildgebung

Computertomographische Pulmonalisangiographie (CT-PA)
Wenn durch Sonographie und Laborwerte kein eindeutiges Er-
gebnis erzielt werden konnte, sollte in erster Linie eine CT-PA 
durchgeführt werden [7]. Eine diagnostische Abklärung sollte 
bei Schwangeren oder Frauen postpartal nicht verzögert werden.

Bei Durchführung eines CT-PA beträgt die Strahlenbelastung 
für den Fetus etwa 0,1 mSv. Die effektive maternale Dosis be-
trägt 1,4 mSv, während 2,9 mSv als mittlere absorbierte Dosis 
der Mamma gemessen wurde [13]. Die Schwelle für teratoge-
ne kanzerogene Effekte beim Fetus liegt deutlich darüber bei 
50–100 mSv [14]. Die diagnostische Effizienz der Low-dose-
CT- PA ist bei Verwendung moderner Rekonstruktionsverfah-
ren mit der der Standard-CT-PA vergleichbar [15].

CT-PA erhöht das Risiko für Brustkrebs bei der Patientin 
nur minimal und ist im Vergleich zum Benefit eines PE-
Ausschlusses bei eindeutigem Verdacht nicht relevant [16]. Bei 
einer 30-jährigen Frau beträgt die durch eine einmalige CT-PA 
verursachte zusätzliche Brustkrebsinzidenz etwa 9,53 Fälle pro 
100.000 Untersuchungen. Im Vergleich zur Basisinzidenz von 
13.341 Fällen pro 100.000 entspricht dies einem Anstieg des 
relativen Risikos von weniger als 0,1 % [17].

Ventilations- und Perfusions-Szintigraphie (V/Q-Szintigraphie)
Bei einem Standardprotokoll liegt die Strahlenbelastung für 
die Patientin bei etwa 1,8 mSv und ist somit geringer, als bei 
einer CT-PA [18]. Die Strahlenexposition für den Fetus liegt 
etwa bei 0,5 mSv und ist ebenfalls deutlich unterhalb des 
Schwellenwertes [4]. Eine V/Q-Szintigraphie ist nur empfoh-
len, wenn eine CT-PA nicht verfügbar ist und sollte nur bei 
Vorliegen eines unauffälligen Thoraxröntgens durchgeführt 
werden, um eventuelle Differentialdiagnosen auszuschließen 
[7].

Da Risiko für Mutter und Fetus sowie diagnostische Effizienz 
beider Verfahren vergleichbar sind, aber die V/Q-Szintigraphie 
durch das erforderliche Thoraxröntgen und die eingeschränkte 
Erfassung von Differentialdiagnosen Nachteile aufweist, wird 
bevorzugt eine CT-PA durchgeführt.

Sonographie der tiefen Beinvenen
Bei Nachweis einer TVT ist dies laut Pregnancy-adapted 
YEARS Algorithm ausreichend für die Diagnose PE und es 
muss keine zusätzliche CT-PA durchgeführt werden [9].

In der Population der Schwangeren tritt eine TVT häufiger in 
den Iliakal-Gefäßen und auf der linken Seite auf [19].

Laut ESC-Guidelines 2025 soll eine Kompressions-Ultraschall-
untersuchung der Infrainguinal-Venen und eine Sonographie 
der Iliakal-Venen erfolgen. Wenn diese inkonklusiv ist oder 
keinen TVT-Nachweis bringt, die Symptome aber weiterhin 
bestehen, sollte eine zusätzliche Bildgebung (z. B. Wiederho-
lung der Sonographie, Magnetresonanz-Venographie) erfol-
gen [7].

	� Therapie

In der Schwangerschaft erfolgt die Antikoagulation mit nieder-
molekularem Heparin (oder alternativ mit unfraktioniertem 
Heparin), da diese weder die Plazenta passieren noch in die 
Muttermilch übertreten [4, 7]. Eine Therapie mit direkten ora-
len Antikoagulanzien (DOAK) oder Vitamin-K-Antagonisten 
(VKA) wird in der Schwangerschaft nicht empfohlen, da beide 
Substanzklassen die Plazenta passieren können und bislang 
nur wenige Studien zur sicheren Anwendung in der Schwan-
gerschaft vorliegen [16].

Tabelle 3: Pregnancy-adapted Geneva Score (PAG-Score)

Beim PAG-Score werden 0 bis 20 Punkte für folgende Symptome 
vergeben:

Faktoren Punkte
Alter > 40 Jahre +1

Operation (unter Anästhesie) oder Fraktur der unteren 
Extremitäten im letzten Monat

+2

TVT oder PE in der Anamnese +3

Einseitiger Schmerz der unteren Extremitäten +3

Hämoptysen +2

Empfindlichkeit der unteren Gliedmaßen und einseitige 
Schwellung

+4

Herzfrequenz > 110 Schläge pro Minute +5

Abbildung 1: YEARS-Faktoren

1 oder mehrere YEARS-Faktoren 
vorhanden =
D-Dimer-Grenze 0,5 mg/L

Keine YEARS-Faktoren vorhanden = 
D-Dimer-Grenze 1,0 mg/L

YEARS-Faktoren
– Zeichen einer TVT
– Hämoptysen
– PE als wahrscheinlichste Diagnose

Tabelle 1: Inzidenz VTE (nach [23, 24])

1–2 : 1000 Schwangerschaften
Davon TVT: 0,7–1,5
Davon PE: 0,3–0,5
Risiko-Erhöhung: etwa 4–5-fach

Tabelle 2: Risikofaktoren für PE während der Schwangerschaft 
(nach [6])

Frühere Thromboembolie
Alter > 35 Jahre
Body-Mass-Index von > 30 kg/m²
Multiparität
Komorbiditäten
Präeklampsie
Immobilität
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In der Stillzeit ist hingegen eine Umstellung auf VKA möglich, 
da diese nicht in die Muttermilch übertreten und als unbe-
denklich gelten. Im Gegensatz dazu werden DOAK in der Mut-
termilch nachgewiesen, weshalb ihre Anwendung aufgrund 
fehlender Studiendaten derzeit nicht empfohlen wird [20].

Laut ESC-Guidelines sollte eine erste Dosis der Antikoagulation 
bei dringendem Verdacht auf VTE oder bei Verzögerung der 
Diagnostik noch vor der Bildgebung durchgeführt und bis zur 
Bestätigung oder zum Ausschluss der Diagnose fortgeführt wer-
den [7]. Es sollte mit gewichtsadaptiertem (Gewicht der Früh-
schwangerschaft) LMWH therapiert werden. Nach der Entbin-
dung sollte eine therapeutische Antikoagulation für mindestens 
6 Wochen erfolgen, insgesamt jedenfalls für 3 Monate [7].

Entbindung unter therapeutischer Antikoagulation
Da einerseits eine Sectio mit einem erhöhten Blutungsrisiko 
verbunden ist und andererseits bei Frauen unter Antikoagu-
lation mit einem größeren Risiko für Wundheilungsstörungen 
zu rechnen ist, sollte – sofern keine spezifischen geburtshilf-
lichen Indikationen bestehen – grundsätzlich eine vaginale 
Entbindung bevorzugt werden [20, 21].

Zur besseren Steuerung unter therapeutischer Antikoagulation 
bei erhöhtem Risiko für VTE ist ein Wechsel zu unfraktionier-
tem Heparin etwa 36 h vor geplanter Entbindung möglich [7]. 
Dies kann bis etwa 4–6 h vor der Entbindung gegeben werden 
[20].

Bei therapeutischer Antikoagulation mit niedermolekularem 
Heparin sollte die letzte Dosis etwa 24 Stunden vor der Ent-
bindung verabreicht werden [22]. Meist ist eine Einleitung 
nicht notwendig, sondern die Antikoagulation kann mit dem 
spontanen Einsetzen der Wehen beendet werden. Nach der 
Entbindung sollte die Antikoagulation nach 6–12 Stunden bei 
vaginaler Geburt bzw. nach 12–24 Stunden nach Sectio erneut 
begonnen werden [20].

	� Fazit

Insgesamt ermöglichen die ESC-Guidelines von August 2025 
eine strukturierte Vorgehensweise für die Diagnostik und The-
rapie bei Verdacht auf eine Pulmonalembolie in der Schwan-
gerschaft und tragen so dazu bei, unnötige Strahlenbelastung 
zu vermeiden (Abbildung 2).
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State-of-the-Art-Behandlung  
des malignen Pleuramesothelioms

M. Papunashvili1, T. Klikovits1, 2, S. Watzka1, 2, 3

	� Einleitung

Das Pleuramesotheliom (PM) stellt einen seltenen, hochaggres
siven Tumor der Pleura dar, der überwiegend mit einer beruf-
lichen oder umweltbedingten Exposition gegenüber Asbest 
assoziiert ist. Trotz Verbesserungen in der Diagnostik sowie 
der Etablierung multimodaler Therapiekonzepte werden die 
Tumore häufig erst in fortgeschrittenen Stadien diagnostiziert, 
was weiterhin mit einer ungünstigen Prognose einhergeht.

In einer 2019 im „Journal für Pneumologie“ publizierten Über-
sichtsarbeit wurden Epidemiologie, Diagnostik und Therapie 
des malignen Pleuramesothelioms basierend auf den 2018 pu-
blizierten Leitlinien der American Society of Clinical Oncology 
umfassend dargestellt. In den letzten sieben Jahren haben sich 
jedoch insbesondere im Bereich der systemischen Therapie 
relevante Weiterentwicklungen ergeben: Immuncheckpoint-
Inhibitoren sowie kombinierte chemoimmuntherapeutische 
Strategien wurden in randomisierten Studien untersucht und 
sind inzwischen fester Bestandteil internationaler Leitlinien [1].

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, die seit 2019 publizierten 
Daten zusammenzufassen und ein aktuelles, praxisorientiertes 
Update zum Stand der Therapie des malignen Pleuramesothe-
lioms zu geben.

	� Epidemiologie

Im Jahr 2021 wurden weltweit 31.908 neue Mesotheliomfäl-
le diagnostiziert, was einem leichten Anstieg im Vergleich zu 
2019 und etwa einer Verdopplung gegenüber 1990 entspricht 
[2–5]. Auch im Jahr 2022 blieb die Krankheitslast hoch, mit 
30.633 neuen Fällen und einer Inzidenz von 0,28 pro 100.000 
Einwohner (siehe Abbildungen 1 und 2) [2, 5].

Zwischen Ländern und Weltregionen zeigten sich deutliche 
Unterschiede: Während in vielen Ländern mit Asbestverbot 
rückläufige Trends beobachtet wurden, fanden sich in Kroa-
tien, Slowenien und in der Republik Korea bei Männern, sowie 
in Kanada bei Frauen steigende Inzidenzen [2, 3]. Signifikante 
Rückgänge der Neuerkrankungen wurden hingegen in beiden 
Geschlechtern unter anderem in Deutschland, der Türkei und 
Belarus beschrieben [3]. Bei Männern waren die Fallzahlen 
außerdem deutlich rückläufig in Australien, Israel, den Nieder-
landen, Neuseeland, Norwegen, dem Vereinigten Königreich 
und in der weißen Bevölkerung der USA [2, 3].

Die Exposition gegenüber Asbest stellt den wichtigsten Risiko-
faktor für die Entstehung des Pleuramesothelioms dar. In Eu-
ropa und Nordamerika lässt sich bei 70–90 % der betroffenen 
Männer eine Asbestexposition nachweisen. Bei Frauen ist die-
ser Anteil geringer und beruht überwiegend auf nicht-berufli-
chen Expositionen, etwa im häuslichen oder umweltbedingten 
Kontext [6, 7]. Nach Inhalation lagern sich die Asbestfasern 
in der Pleura ab und führen zu einer chronischen, über Jahr-
zehnte persistierenden Entzündungsreaktion. Diese langan-
haltende Inflammation mit kontinuierlicher Freisetzung von 
Entzündungsmediatoren trägt wesentlich zur Malignom-Ent-
stehung bei [4].

Charakteristisch ist eine extrem lange Latenzzeit zwischen As-
bestexposition und klinischer Manifestation, die häufig 20 bis 
50 Jahre oder mehr beträgt [4].

Die ersten Symptome sind in der Regel unspezifisch und 
äußern sich etwa durch thorakale Schmerzen, Dyspnoe oder 
eine reduzierte Belastbarkeit. Aufgrund dieser wenig charak-
teristischen Klinik erfolgt die Diagnosestellung häufig erst in 
fortgeschrittenen Stadien: Bei rund 57 % der Patienten liegt 
zum Zeitpunkt der Diagnose bereits ein Stadium III–IV vor 
[8].

Neben der Asbestexposition werden weitere ätiologische Fak-
toren diskutiert. Hierzu zählen insbesondere die Exposition 
gegenüber ionisierender Strahlung sowie genetische Prädispo-

Aus der 1Abteilung für Thoraxchirurgie, Klinik Floridsdorf, Wien, 2Karl Landsteiner Institut 
für thoraxchirurgische Forschung, Klinik Floridsdorf, Wien, und 3Paracelsus Medizinische 
Privatuniversität, Salzburg
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Kurzfassung: Das maligne Pleuramesotheliom ist 
ein lokal wachsender bösartiger Tumor der Pleura mit 
weltweit steigender Inzidenz und außerordentlich 
schlechter Prognose. Systemische Therapie ist der Gold-
standard in der Behandlung. In selektionierten Fällen 
können eine lungenerhaltende Resektion, intrakavitäre 
Therapie und Strahlentherapie erwogen werden, idea-
lerweise im Rahmen prospektiver Studien. Die optima-
le Kombination dieser Modalitäten ist noch nicht aus-
reichend definiert. Da die etablierten therapeutischen 
Ansätze weitgehend auf retrospektiven Studien be-
ruhen, sind dringend prospektiv randomisierte Multi

center-Studien gefordert, um den Stellenwert dieser 
Therapiemodalitäten eindeutig festzulegen.

Schlüsselwörter: Pleuramesotheliom, Chemothe-
rapie, Chirurgie, Strahlentherapie

Abstract: State-of-the-art treatment of pleu-
ral mesothelioma. Pleural mesothelioma is a 
locally progressive malignant tumor of the pleura 
with worldwide increasing incidence and extraordi-
narily dismal prognosis.  Systemic treatment is the 
standard of care. Lung-sparing surgery, intracavitary 

treatment and radiation treatment can be considered 
in selected cases, preferably within prospective trials. 
However, the optimal combination of these thera-
peutic modalities has not yet been defined properly. 
Since most of the present evidence comes from retro-
spective studies, multicentric randomized controlled 
trials are urgently warranted to evaluate thoroughly 
the real therapeutic benefit of each of these modali-
ties. J Pneumolog 2026; 14 (1): 10–6.

Keywords: Malignant pleural mesothelioma, che-
motherapy, surgery, radiation therapy
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sitionen [9–12]. Von besonderer Bedeutung ist dabei die Mu-
tation des BAP1-Gens. Darüber hinaus können auch Verände-
rungen in anderen Tumorsuppressorgenen wie NF2, TP53 und 
SETD2 eine Rolle spielen [12].

Rauchen stellt keinen direkten Risikofaktor für das Pleura-
mesotheliom dar. Allerdings erhöht es bei asbestexponierten 
Personen das Risiko für die Entwicklung eines Bronchialkar-
zinoms erheblich [13].

	� Diagnostik und Staging

Die Diagnostik des Pleuramesothelioms sollte in einem klar 
strukturierten, interdisziplinären Setting erfolgen. Typischer
weise stellen sich die Patienten mit wiederkehrenden Pleura
ergüssen und/oder einer Pleuraverdickung vor, häufig in 
Kombination mit Dyspnoe, thorakalen Schmerzen und un-
gewolltem Gewichtsverlust [1, 14]. Sowohl die aktualisierte 
ASCO-Leitlinie als auch die NCCN-Leitlinien (Version 2.2025) 
empfehlen initial eine kontrastmittelgestützte CT-Untersu-
chung von Thorax und Oberbauch [1, 15].

Bei initial symptomatischen Pleuraergüssen empfiehlt die 
ASCO-Leitlinie zudem eine Thorakozentese mit zytologischer 
Untersuchung zur weiteren Abklärung eines möglichen Me-
sothelioms [1].

Bei unklaren CT-Befunden können zusätzliche bildgebende 
Verfahren eingesetzt werden: Die PET-CT kann insbesondere 
bei fraglichen malignen Prozessen einen zusätzlichen diagnos-
tischen Nutzen bieten, wobei eine erhöhte metabolische Akti-
vität nicht spezifisch ist und auch entzündliche oder infektiöse 
Ursachen widerspiegeln kann [1, 15]. Die MRT liefert eine 
überlegene Weichteildarstellung und ermöglicht eine genau-

ere Beurteilung lokaler Tumorausbreitung, insbesondere hin-
sichtlich Brustwandinfiltration oder Beteiligung angrenzender 
Strukturen [14].

Gewebegewinnung
Die zytologische Untersuchung von Pleuraergüssen kann als 
initiales Screening dienen, weist jedoch eine begrenzte Sen-
sitivität auf und ist als alleinige Methode nicht ausreichend 
verlässlich. Bei unauffälligem oder nicht wegweisendem zyto-
logischen Befund ist daher eine weiterführende histologische 
Sicherung mittels Gewebebiopsie erforderlich [1, 15].

Die Leitlinien empfehlen bei Patienten mit starkem Verdacht 
auf ein Pleuramesotheliom eine zeitnahe thorakoskopische 
Biopsie. Diese ermöglicht die histologische Diagnosesiche-
rung, ein molekulares Profiling sowie die genaue Bestimmung 
des pathologischen Subtyps (epitheloid, sarkomatoid oder bi-
phasisch), was entscheidend für die weitere Therapieplanung 
ist [1, 15].

WHO-Klassifikation 2021
Die WHO-Klassifikation thorakaler Tumoren aus dem Jahr 
2021 hat mehrere relevante Neuerungen eingeführt, die mitt-
lerweile auch in den aktuellen NCCN-Leitlinien berücksichtigt 
werden. Dazu gehört die Definition des Mesothelioms in situ 
als präinvasive Läsion, die durch einen Verlust von BAP1 oder 
eine CDKN2A-Deletion bei fehlender Invasion gekennzeich-
net ist [15, 16]. Zudem wurden terminologische Anpassungen 
vorgenommen: Der Begriff „diffuses malignes Pleurameso
theliom“ wurde zu „diffuses Pleuramesotheliom“ vereinfacht, 
ebenso wurde „lokalisiertes malignes Pleuramesotheliom“ in 
„lokalisiertes Pleuramesotheliom“ umbenannt. Auch die Be-
zeichnung „gut differenzierter papillärer mesothelialer Tu-
mor“ (WDPMT) wurde neu eingeführt [1, 15, 16].

Abbildung 1: Globale Inzidenz des Mesothelioms nach Geschlecht, alle Altersgruppen, Männer, im Jahr 2022 (Quelle: Ferlay J, Ervik M, Lam F, Laversanne M, 
Colombet M, Mery L, Piñeros M, Znaor A, Soerjomataram I, Bray F. Global Cancer Observatory: Cancer Today. International Agency for Research on Cancer, 
Lyon, France, 2024. Available from: https://gco.iarc.who.int/today)
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Darüber hinaus wird das BAP1-Tumorprädispositionssyn-
drom als hereditäres Krebssyndrom beschrieben, das durch 
heterozygote Keimbahnvarianten im BAP1-Gen verursacht 
wird [15]. Somit wird auch mittlerweile die routinemäßige 
Testung auf eine BAP1-Keimbahnmutation bei allen Fällen mit 
Pleuramesotheliom empfohlen.

Immunhistochemie zur Bestätigung der mesothelia-
len Differenzierung
Die Immunhistochemie (IHC) stellt einen zentralen Bestand-
teil der pathologischen Diagnostik des Mesothelioms dar 
[15]. Sowohl ASCO- als auch NCCN-Leitlinien empfehlen 
die Verwendung eines Markerpanels, das aus mindestens zwei 
mesothelialen und zwei epithelialen (karzinomspezifischen) 
Markern besteht [1, 15].

Zu den typischerweise beim Mesotheliom positiv expri-
mierten Markern zählen Calretinin, nukleäres WT1, D2-40/
Podoplanin sowie Zytokeratine 5/6 [15]. Demgegenüber sind 
Marker wie CEA (polyklonal), TTF-1, Claudin-4 und EPCAM 
(z. B. MOC31, BerEP4), die häufig bei Adenokarzinomen posi-
tiv sind, beim Mesotheliom in der Regel negativ [1, 15, 16].

Da kein einzelner immunhistochemischer Marker eine aus-
reichende Sensitivität und Spezifität aufweist, wird von der 
ASCO-Leitlinie ausdrücklich ein kombinierter Panelansatz 
empfohlen (evidenzbasiert, mittlere Evidenzqualität, starke 
Empfehlung) [1].

Beim sarkomatoiden Mesotheliom ist die Aussagekraft vie-
ler mesothelialer Marker eingeschränkt, da diese häufig nur 
schwach oder gar nicht exprimiert werden. In diesem Subtyp 
gilt D2-40/Podoplanin als sensitivster Marker. Darüber hinaus 
wird GATA3 als potenziell hilfreicher diagnostischer Marker 

untersucht, da er in sarkomatoiden bzw. desmoplastischen 
Mesotheliomen häufig stark exprimiert wird, während dies bei 
sarkomatoiden Karzinomen deutlich seltener der Fall ist [15].

Prognostische und prädiktive Marker
Patienten mit epitheloidem Mesotheliom zeigen bei Ver-
lust von BAP1 bei gleichzeitig erhaltener p16-Expression in 
uni- wie auch multivariaten Analysen ein verlängertes Über-
leben [15]. Auch das Vorliegen von Keimbahnmutationen im 
BAP1-Gen ist mit einer günstigeren Prognose assoziiert [15]. 
Die Aussagekraft der PD-L1-Immunhistochemie als prognos-
tischer Faktor oder prädiktiver Biomarker für den Einsatz von 
Checkpoint-Inhibitoren beim Mesotheliom ist bislang nicht 
eindeutig geklärt [15, 17, 18].

Molekulare Diagnostik
Die Mehrzahl der Mesotheliome weist wiederkehrende ge-
netische Veränderungen in Tumorsuppressorgenen und epi-
genetischen Regulatoren auf, darunter BAP1, NF2, TP53 und 
SETD2 [15]. Besonders häufig ist das BAP1-Gen betroffen, 
wobei dessen Inaktivierung durch unterschiedliche Mecha-
nismen erfolgen kann, wie Punktmutationen, Kopienzahlver-
luste, strukturelle Rearrangements oder kleine chromosomale 
Deletionen [15, 16, 19].

Die NCCN-Leitlinien empfehlen den Einsatz von Next-Ge-
neration Sequencing (NGS) insbesondere in diagnostisch un-
klaren Fällen. Durch panelbasierte NGS-Untersuchungen mit 
umfassender Analyse von BAP1, CDKN2A/MTAP, TP53 und 
NF2 lassen sich bei etwa 95 % der Mesotheliome pathogene 
genetische Veränderungen nachweisen [15].

Serumbasierte Biomarker wie das lösliche mesothelinverwand-
te Peptid (SMRP) und Osteopontin weisen nur eine begrenzte 

Abbildung 2: Globale Inzidenz des Mesothelioms nach Geschlecht, alle Altersgruppen, Frauen, im Jahr 2022 (Quelle: Ferlay J, Ervik M, Lam F, Laversanne M, 
Colombet M, Mery L, Piñeros M, Znaor A, Soerjomataram I, Bray F. Global Cancer Observatory: Cancer Today. International Agency for Research on Cancer, 
Lyon, France, 2024. Available from: https://gco.iarc.who.int/today)
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Evidenz hinsichtlich ihres diagnostischen Nutzens auf [15]. In 
den NCCN-Leitlinien wird SMRP als optionale Untersuchung 
eingestuft [15].

Staging – IASLC 9. Edition
Die NCCN-Leitlinien 2025 übernehmen das aktualisierte 
TNM-Staging-System der 9. Edition der IASLC, in dem erst-
mals eine quantitative Erfassung der Pleuraverdickung (Psum) 
berücksichtigt wird, da diese einen starken prognostischen 
Faktor darstellt [15, 20]:
T1: Psum ≤ 12 mm ohne Beteiligung der Fissuren (Fmax ≤ 5 mm)
T2: Psum ≤ 12 mm mit Fissurbeteiligung oder Infiltration des 
mediastinalen Fettgewebes ODER Psum > 12–30 mm
T3: Psum > 30 mm
T4: Infiltration von Rippen oder mediastinalen Strukturen, 
diffuse Beteiligung der Thoraxwand, transmurale Invasion 
von Zwerchfell oder Perikard, Befall der kontralateralen Pleura 
oder maligner Perikarderguss (siehe Tabelle 1) [21].

	� Therapie

Die systemische Therapie des pleuralen Mesothelioms hat sich 
seit 2019 deutlich weiterentwickelt: Immuncheckpoint-Inhibito-

ren sind mittlerweile in der Erstlinientherapie bei nicht resektab-
ler Erkrankung fest verankert [1, 15]. Die Auswahl der Erstlinien-
therapie orientiert sich heute stärker als früher an der Histologie 
(epitheloid versus biphasisch/sarkomatoid) sowie an patienten-
spezifischen Faktoren wie Komorbiditäten, insbesondere Auto-
immunerkrankungen, Nierenfunktion und dem Blutungs- bzw. 
Thromboserisiko unter Anti-VEGF-Therapie [1, 22–24].

Systemtherapie
Die duale Checkpoint-Blockade mit Nivolumab und Ipilimu-
mab stellt derzeit den bestbelegten Erstlinienstandard bei nicht 
resektablem pleuralem Mesotheliom dar und ist mit einem an-
haltenden Überlebensvorteil verbunden. In der Phase-III-Stu-
die CheckMate 743 (n = 605) zeigte sich im Vergleich zu Platin/
Pemetrexed ein verlängertes medianes Gesamtüberleben von 
18,1 gegenüber 14,1 Monaten (HR 0,74; p = 0,0020) [23]. Auch 
im 3-Jahres-Follow-up blieb dieser Vorteil bestehen [25]. Im 
5-Jahres-Follow-up mit einer medianen Nachbeobachtungs-
zeit von 66,8 Monaten betrugen die 5-Jahres-Überlebensraten 
14 % versus 6 % (HR 0,74). Nach Adjustierung für nachfol-
gende Immuntherapien im Chemotherapie-Arm (24 %) zeigte 
sich weiterhin ein signifikanter Überlebensvorteil zugunsten 
der dualen Immuntherapie (HR 0,64) [26].

Tabelle 1: TNM-Klassifikation, 9. Auflage (mod. nach [21])

Primärtumor (T)

Kategorie Klinisches T (cT) Pathologisches T (pT)

TX Tumor nicht beurteilbar

T0 Kein Tumor vorhanden

T1 Tumor auf ipsilaterale Pleura begrenzt mit Psum* ≤ 12 mm und 
ohne Infiltration der Fissur (Fmax** ≤ 5 mm)

Tumor auf ipsilaterale Pleura begrenzt ohne Infiltration der Fissur

T2 Tumor auf ipsilaterale Pleura begrenzt in beliebiger Tiefe, mit 
einem oder mehreren der folgenden Punkte: 
Infiltration der Fissur (Fmax** > 5 mm) 
Mediastinale Fettinvasion 
Umschriebene Invasion des Brustwandweichgewebes

Tumor auf ipsilaterale Pleura begrenzt in beliebiger Tiefe, mit 
einem oder mehreren der folgenden Punkte: 
Infiltration der Fissur (Fmax** > 5 mm) 
Mediastinale Fettinvasion 
Umschriebene Invasion des Brustwandweichgewebes 
Zwerchfellinvasion ohne Durchbruch

T3 Tumor auf ipsilaterale Pleura begrenzt mit Psum* > 20 mm mit 
oder ohne: 
Infiltration der Fissur (Fmax** > 5 mm) 
Mediastinale Fettinvasion 
Endothorakale Faszie 
Umschriebene Invasion des Brustwandweichgewebes

Tumor auf ipsilaterale Pleura begrenzt (mit oder ohne Fissurinva-
sion) und mind. einer von: 
Infiltration der Fissur (Fmax** > 5 mm) 
Mediastinale Fettinvasion 
Endothorakale Faszie 
Umschriebene Invasion des Brustwandweichgewebes

T3 Tumor auf ipsilaterale Pleura begrenzt mit Psum* > 30 mm mit 
oder ohne: 
Infiltration der Fissur (Fmax** > 5 mm) 
Mediastinale Fettinvasion 
Endothorakale Faszie

Tumor auf ipsilaterale Pleura begrenzt (mit oder ohne Fissurinva-
sion) und mind. einer von: 
Infiltration der Fissur (Fmax** > 5 mm) 
Mediastinale Fettinvasion 
Endothorakale Faszie 
Umschriebene Invasion des Brustwandweichgewebes

T4 Tumor mit Invasion eines oder mehrerer der folgenden Punkte:
Brustwand- (Rippen-) Invasion 
Herz, Gefäße, Ösophagus, Trachea 
Diffuse viszerale Invasion 
Direkte Extension über das Zwerchfell oder das Perikard 
Direkte Extension zur kontralateralen Pleura 
Maligner Perikarderguss

Tumor mit Invasion eines der folgenden Punkte: 
Brustwand- (Rippen-) Invasion 
Herz, Gefäße, Ösophagus, Trachea 
Diffuse viszerale Invasion 
Direkte Extension über das Zwerchfell oder das Perikard 
Direkte Extension zur kontralateralen Pleura 
Maligner Perikarderguss

* Psum = pmax 1 + pmax 2 + pmax 3 (Summe aus 3 Messungen der max. Dicke des Pleuratumors entlang des Brustfells oder Mediastinums in den 
drei Abschnitten des Brustfells oben – mitte – unten, jeweils durch 2 Linien begrenzt: eine am oberen Bogen der Aorta, die zweite am oberen linken 
Atrium)
** Fmax = max. Dicke des Pleuratumors entlang der Fissuren, gemessen anhand sagittaler Schnitte
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Die Chemoimmuntherapie (Pembrolizumab plus Pemetrexed 
und Platin) stellt eine evidenzbasierte Alternative in der 
Erstlinie dar. In der Phase-III-Studie IND.227/IFCT-1901 
(n = 440) zeigte sich gegenüber alleiniger Chemotherapie ein 
verbessertes Gesamtüberleben von 17,3 gegenüber 16,1 Mo-
naten (HR 0,79; p = 0,0324) sowie eine deutlich höhere objek-
tive Ansprechrate (62 % vs. 38 %; p < 0,0001). Allerdings ging 
die Kombination mit einer höheren Rate an Nebenwirkungen 
≥ Grad 3 einher (27 % vs. 15 %) [24].

Anti-VEGF-basierte Therapieansätze behalten weiterhin 
eine klinische Relevanz, allerdings lässt sich ein genereller 
„Triplet“-Standard mangels signifikanten Vorteils im primären 
Gesamtüberleben bislang nicht begründen. In der Phase-III-
Studie BEAT-meso (n = 400) wurde der primäre Endpunkt 
des Gesamtüberlebens nicht erreicht (20,5 vs. 18,1 Monate; 
HR 0,84; p = 0,14) [22]. Dennoch zeigte sich ein Vorteil im 
progressionsfreien Überleben (9,2 vs. 7,6 Monate; HR 0,72; 
p = 0,0021) sowie Hinweise auf eine Interaktion mit der His-
tologie: Während Patienten mit nicht-epitheloidem Subtyp 
profitierten (OS-HR 0,51), zeigte sich kein Vorteil beim epithe
loiden Subtyp (OS-HR 1,01; Interaktion p = 0,012) [15, 22].

Die Histologie stellt den zentralen klinischen Faktor für die 
Wahl der Erstlinientherapie dar. Aufgrund des in CheckMate 
743 besonders ausgeprägten Überlebensvorteils bei nicht-
epitheloiden Subtypen (biphasisch bzw. sarkomatoid) wird in 
dieser Gruppe bevorzugt eine Therapie mit Nivolumab und 
Ipilimumab empfohlen [23]. Bei epitheloider Histologie sollte 
die Erstlinienbehandlung individuell gewählt werden, wobei 
Optionen wie Nivolumab plus Ipilimumab, Platin/Pemetrexed 
(mit oder ohne Bevacizumab) sowie Chemoimmuntherapie 
(Pembrolizumab plus Platin/Pemetrexed) unter Berücksich-
tigung von Komorbiditäten, Nebenwirkungsprofil und Thera-
pieziel abgewogen werden [1, 15]. Biomarker wie PD-L1, Tu-
mormutationslast (TMB) oder MSI sollten hingegen nicht zur 
Entscheidung zwischen Chemotherapie und Immuntherapie 
herangezogen werden [1].

Chirurgie
Die operative Behandlung hat beim malignen Pleurameso
theliom (MPM) immer noch einen hohen Stellenwert, wird 
jedoch mittlerweile kontroverser diskutiert und ist nur für 
eine selektierte Patientengruppe geeignet. Ziel des Eingriffs 
ist die möglichst vollständige Entfernung des sichtbaren Tu-
morgewebes (makroskopisch komplette Resektion, MCR), um 
entweder die Überlebenszeit zu verbessern oder Beschwerden 
zu reduzieren [1, 15, 27]. Die Wahl, ob eine operative Thera-
pie durchgeführt wird, richtet sich nach mehreren Kriterien, 
darunter das Tumorstadium, die histologische Subtypisierung 
(insbesondere der epithelioide Typ), Erfahrung des behan-
delnden Zentrums, der Allgemeinzustand der Patienten sowie 
die Lungenfunktion. Die Therapieentscheidung sollte grund-
sätzlich im interdisziplinären Tumorboard und vorzugsweise 
in spezialisierten Zentren getroffen werden [1, 15, 25, 27].

Im Rahmen der chirurgischen Therapie stehen zwei wesent-
liche Operationsverfahren zur Verfügung: Bei der Pleurekto-
mie/Dekortikation (P/D) werden sowohl die Pleura parietalis 
als auch die Pleura visceralis entfernt, während das Lungen-
parenchym erhalten bleibt. In der erweiterten Variante, der 

sogenannten erweiterten P/D (EPD), erfolgt zusätzlich die Re-
sektion von Zwerchfell und/oder Perikard mit anschließender 
Rekonstruktion. Diese Verfahren sind im Vergleich zur extra-
pleuralen Pneumonektomie mit einer geringeren periopera-
tiven Mortalität und Morbidität assoziiert und gehen in der 
Regel mit einer besseren postoperativen Lebensqualität einher 
[28, 29]. Allerdings besteht insbesondere bei fortgeschrittener 
Erkrankung das Risiko, dass Tumorreste verbleiben.

Demgegenüber steht die extrapleurale Pneumonektomie 
(EPP), bei der neben der Pleura auch die gesamte Lunge, das 
Zwerchfell und das Perikard einer Thoraxseite entfernt werden. 
Zwar ermöglicht dieses Vorgehen eine radikalere Tumorresek-
tion, ist jedoch mit einer deutlich erhöhten Komplikationsrate 
und Mortalität verbunden und wird daher heutzutage nur 
noch selten durchgeführt [29, 30]. In den letzten Jahren hat 
sich die chirurgische Strategie zunehmend zugunsten lungen-
erhaltender Verfahren wie der P/D entwickelt [28, 29], wäh-
rend die EPP nur noch in ausgewählten Ausnahmefällen zum 
Einsatz kommt.

Allerdings profitieren nicht alle Patienten von einer chirur-
gischen Therapie. Eine Operation kommt vor allem für Pa-
tienten in gutem Allgemeinzustand (ECOG 0–1) in Betracht, 
insbesondere bei epithelioider Histologie, fehlenden Fernme-
tastasen oder ausgedehnter Lymphknotenbeteiligung sowie 
bei lokal begrenzter Erkrankung ohne Infiltration essenzieller 
anatomischer Strukturen [1, 31]. Demgegenüber sollte bei 
Patienten mit biphasischer oder sarkomatoider Histologie, 
eingeschränktem Allgemeinzustand oder fortgeschrittener 
Tumorerkrankung in der Regel von einer operativen Therapie 
abgesehen werden [1, 15].

Zusammenfassend hat die chirurgische Therapie des Mesothe
lioms heute vor allem im Kontext eines multimodalen Behand-
lungskonzepts ihren Stellenwert, da eine alleinige operative 
Zytoreduktion als nicht ausreichend angesehen wird und in 
der Regel durch systemische Therapien und/oder Strahlen-
therapie ergänzt werden muss [1, 15]. Die Ergebnisse der 
MARS-2-Studie unterstreichen, dass ein operatives Vorgehen 
nicht routinemäßig bei allen Patienten indiziert ist, da es im 
Gesamtkollektiv mit einem kürzeren Überleben und einer hö-
heren Komplikationsrate assoziiert war [4, 31].

Dennoch zeigt eine aktuelle Analyse von Opitz et al. (2025), 
dass bei sorgfältiger Patientenselektion – insbesondere bei 
epitheloider Histologie in frühen Krankheitsstadien – für etwa 
13 % der operierten Patienten ein Langzeitüberleben von mehr 
als fünf Jahren möglich ist [32]. Vielmehr sollte die Chirurgie 
daher auf solche Fälle mit günstiger Prognose beschränkt blei-
ben. Die Indikationsstellung sollte dabei immer im interdis-
ziplinären Tumorboard erfolgen, während die Durchführung 
spezialisierten Zentren vorbehalten bleibt, um das operative 
Risiko zu minimieren und den therapeutischen Nutzen zu ma-
ximieren [1, 15].

Strahlentherapie
Die Strahlentherapie (RT) beim Pleuramesotheliom ist ein 
Bestandteil der multimodalen Therapie, wird jedoch nicht als 
alleinige kurative Option eingesetzt. Ihr Stellenwert hat sich in 
den letzten Jahren von einer routinemäßigen prophylaktischen 
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Anwendung hin zu einer gezielten palliativen und selektiven ad-
juvanten Nutzung in spezialisierten Zentren verschoben [1, 33].

Am häufigsten wird die RT zur Symptomlinderung bei fortge-
schrittener Erkrankung eingesetzt, insbesondere zur Schmerz-
kontrolle bei Infiltration der Brustwand [15, 33]. Fraktionen 
von 4 Gy pro Tag zeigen hierbei eine bessere Wirksamkeit als 
niedrigere Dosen; typische Schemata sind 800 cGy einmalig, 
400 cGy in 5 Fraktionen oder 300 cGy in 10 Fraktionen [1, 15, 
33]. Zudem kann sie bei Obstruktionen sowie bei Hirn- oder 
Knochenmetastasen angewendet werden.

Im adjuvanten Setting nach Operation dient die RT der Reduk-
tion lokaler Rezidive. Nach EPP kann eine hemithorakale Be-
strahlung erfolgen, ebenso nach P/D oder EPD mittels IMRT, 
die das Überleben im Vergleich zur rein palliativen RT verbes-
sern kann [1, 33, 34]. Allerdings ist die Anwendung technisch 
anspruchsvoll und mit einem erhöhten Risiko für eine poten-
ziell tödliche Pneumonitis verbunden [33, 35].

Die prophylaktische Bestrahlung von Interventionskanälen wird 
auf Grundlage der SMART-Studie nicht mehr routinemäßig 
empfohlen, da kein klarer Nutzen gezeigt werden konnte. Sie 
bleibt auf Fälle mit histologisch positiven Kanälen beschränkt 
[15, 35, 36]. Die neoadjuvante RT gilt weiterhin als experimentell 
und wird außerhalb klinischer Studien nicht empfohlen [1, 37].

Insgesamt ist die RT heute immer noch vor allem ein Instru-
ment der Palliation und kann in ausgewählten Fällen nach 
Operation zur Verbesserung der lokalen Tumorkontrolle bei-
tragen, sofern sie in spezialisierten Zentren mit moderner 
Technik durchgeführt wird.

Supportive Therapie und palliative Therapie
Die Patienten mit Pleuramesotheliom (PM) weisen häufig eine 
ausgeprägte Symptomlast auf, die sich insbesondere durch 
Dyspnoe, Schmerzen, Fatigue und eine eingeschränkte körper-
liche Belastbarkeit äußert und mit einer deutlich reduzierten 
Lebensqualität einhergeht [15, 38]. Ein zentraler Bestandteil 
der Versorgung ist daher die gezielte Symptomkontrolle. Da-
bei spielt das Management von Pleuraergüssen, beispielsweise 
durch Pleurodese oder die Anlage eines Dauerkatheters, eine 
wesentliche Rolle zur Linderung der Dyspnoe [1, 38]. Ebenso 
ist eine konsequente Schmerztherapie nach dem WHO-Stu-
fenschema erforderlich, wobei aufgrund der häufig komplexen 
und multifaktoriellen Schmerzgenese auch interventionelle 
Verfahren zum Einsatz kommen können [1, 15, 38, 39].

Ergänzend dazu tragen rehabilitative Maßnahmen wie Atem-
physiotherapie, körperliches Training, Ernährungsberatung 
sowie psychologische Unterstützung dazu bei, die funktionelle 
Kapazität und Lebensqualität zu verbessern [15, 39]. Die früh-
zeitige Einbindung der Palliativmedizin gewinnt zunehmend an 
Bedeutung, wird jedoch noch nicht flächendeckend umgesetzt. 
Zwar sind eindeutige Überlebensvorteile bisher nicht gesichert, 
dennoch ist sie essenziell für ein effektives Symptommanage-
ment und die Bewältigung akuter Krisensituationen [1, 38].

Neue Therapieansätze
In den letzten Jahren hat die systemische Therapie des Pleu-
ramesothelioms eine deutliche Weiterentwicklung erfahren. 

Während die platinbasierte Chemotherapie, insbesondere 
die Kombination aus Cisplatin und Pemetrexed, weiterhin 
eine wichtige Rolle spielt [1, 22, 24, 39], gewinnen vor allem 
Immuncheckpoint-Inhibitoren zunehmend an Bedeutung. 
Darüber hinaus werden weitere PD-1/PD-L1- und CTLA-4-
Inhibitoren, darunter Nivolumab, Pembrolizumab, Durvalu-
mab und Tremelimumab, in unterschiedlichen Therapieansät-
zen – als Monotherapie, in Kombination oder zusammen mit 
Chemotherapie – in Phase-II- und Phase-III-Studien unter-
sucht [23, 25, 26].

Parallel dazu rücken auch zielgerichtete und personalisier-
te Therapieansätze zunehmend in den Fokus. So konnte im 
MAPS-Trial durch die Ergänzung von Bevacizumab zur Stan-
dardchemotherapie eine moderate Verbesserung des Überle-
bens erreicht werden [40].

Weitere Strategien zur Hemmung der Angiogenese sowie an-
dere molekulare Zielstrukturen werden aktuell untersucht, wo-
bei die Ergebnisse bislang heterogen ausfallen [41–43]. Auch 
genetische Alterationen wie BAP1, NF2 und CDKN2A stehen 
im Zentrum biomarkerbasierter Studien, haben jedoch bisher 
noch nicht zur Etablierung klar wirksamer zielgerichteter The-
rapien geführt [43, 44].

Ergänzend werden multimodale Konzepte weiterentwickelt, 
bei denen systemische Therapien mit lokalen Verfahren wie 
Operation, Strahlentherapie oder intrakavitäre Therapie – bei-
spielsweise mit onkolytischen Viren oder hyperthermen An-
sätzen – kombiniert werden, um die lokale Tumorkontrolle zu 
verbessern [41].

	� Ausblick

Trotz dieser Fortschritte bleibt das Pleuramesotheliom insge-
samt eine prognostisch ungünstige Erkrankung [15, 41]. Zu-
künftig ist vor allem mit einer weiteren Individualisierung der 
Therapie zu rechnen. Molekulare Profilierung und Biomarker 
(z. B. PD‑L1‑Expression, Genexpressions‑Signaturen, Tumor-
mutationslast, genetische Veränderungen wie BAP1‑Status) 
sollen helfen, Patienten für bestimmte Immun‑ und Kombina-
tionsstrategien besser auszuwählen [43–45].

Ein weiterer wichtiger Punkt ist die Optimierung multimoda-
ler Konzepte: Die Rolle von Chirurgie, Strahlentherapie und 
Immuntherapie in verschiedenen Sequenzen und Kombinatio-
nen wird intensiv untersucht, um onkologische Effektivität mit 
akzeptabler Morbidität zu verbinden. Parallel dazu gewinnt die 
supportive und palliative Versorgung weiter an Stellenwert, 
um Lebensqualität und Symptomkontrolle zu verbessern.
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Fallquiz
B. Domonkos, A. Valipour

Abteilung für Innere Medizin und Pneumologie, Klinik Floridsdorf, Wien

	� Anamnese

Ein 73 Jahre alter, männlicher Patient, 175 cm groß, mit einem 
Körpergewicht von 110 kg (BMI 35,9 kg/m²) stellt sich auf-
grund zunehmender Belastungsdyspnoe seit drei Tagen vor, 
sonst gibt er keine Beschwerden an. Anamnestisch berichtet er 
auf Nachfrage weiters von einem plötzlichen Bewusstseinsver-
lust vor zwei Monaten, eine Abklärung erfolgte damals nicht. 
Ein Harn-/Stuhlabgang wird verneint.

Die Sozialanamnese zeigt sich unauffällig, der Patient arbeitet 
als Taxifahrer. Die Familienanamnese zeigt, dass die Mutter 
des Patienten mit 40 Jahren einen Insult erlitt; der jüngere 
Bruder verstarb plötzlich vor kurzer Zeit, die Ursache ist dem 
Patienten nicht bekannt.

Als Vorerkrankungen sind unter anderem eine arterielle Hy-
pertonie, Adipositas, ein IDDM Typ 2 (HbA1c 7,3 %), eine 
Polyneuropathie, eine chronische Niereninsuffizienz und eine 
COPD bekannt.

Dauermedikation
Rilmenidin 1 mg 0-0-1
Amlo/Valsartan/HCT 10/160/12,5 mg 1-0-0

ASS 100 mg 1-0-0
Atorvastatin 40 mg 0-0-1
Tamsulosin ret. 0,4 mg 0-0-1
Synjardy 12,5/1000 mg 1-0-1
Novo Rapid Penfill 28-20-0 IE
Insulatard Flexpen 0-0-22 IE
Spiolto 2-0-0
Oleovit 20 gtt/Woche

	� Untersuchungen

Im durchgeführten Status ist der Patient wach und vollkom-
men orientiert. Auskultatorisch zeigt sich Vesikuläratmen, das 
Herz rein, rhythmisch und normofrequent.

Es sind keine peripheren Ödeme tastbar, die Waden sind weich 
und nicht druckdolent. Der restliche Status ist bland.

EKG: siehe Abbildung 1.
Arterielle Blutgasanalyse: siehe Abbildung 2.
Labor: siehe Abbildung 3.
CT: Bei den vorliegenden Werten wird eine Computertomo-
graphie der Lunge durchgeführt, hierbei zeigt sich folgendes: 
siehe Abbildung 4.

Abbildung 1: EKG Abbildung 2: Blutgasanalyse unter Raumluft
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	� Was ist die wahrscheinlichste Ursache für 
die Dyspnoe?

	− Kardiale Dekompensation
	− Akut exazerbierte COPD
	− Pulmonalembolie
	− Akutes KoronarsyndromAbbildung 3: Labor

Abbildung 4: Computertomographie
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	� Auflösung: Pulmonalembolie

EKG-Befundung: Im EKG (Abb. 1) zeigt sich eine auffällige 
S-Zacke in I sowie eine Q-Zacke und eine T-Negativierung in 
III. Weiters zeigt sich eine VES.

Blutgasanalyse: Zu sehen ist eine Hypokapnie mit Hypoxämie 
bei jedoch ausgeglichenem pH (Abb. 2).

Labor: Laborchemisch zeigen sich D-Dimer, NT-pro-BNP so-
wie Troponin deutlich ausgelenkt (Abb. 3).

CT-Befundung (Abb. 4): Ausgeprägte beidseitige Pulmonal-
arterienembolie von zentral über parazentral nach segmental 
reichend und alle Lungenlappen betreffend. Es sind keine Zei-
chen eines Lungeninfarktes oder einer Rechtsherzbelastung zu 
sehen.

Das Spiral-CT der Lunge bestätigt den Verdachtsbefund einer 
Pulmonalembolie. Als Risikofaktor gab der Patient an, berufs-
bedingt 8–9 Stunden täglich zu sitzen (Taxifahrer). Es erfolgt 
eine therapeutische Antikoagulation mit Inhixa 100 mg 1-0-1, 
welche im Verlauf auf Lixiana 60 mg per os 1-0-0 umgestellt 
wird. Eine O₂-Insufflation erfolgt initial ebenso.

Dieser Patient hat trotz seines massiven radiologischen 
Befundes (beidseitige zentrale Pulmonalarterienembolie) 
vergleichsweise geringe Beschwerden und kann nach einer 
Woche stationären Aufenthalts in ambulante Pflege entlassen 
werden.

	� Beschreibung

Der mit Abstand wichtigste Ursprungsort des Thrombus ist 
der Bereich der Bein- und Beckenvenen. Selten, wenn auch 
nicht unmöglich, sind Ursprünge im Bereich der oberen Ex-
tremitäten und im rechten Herzen. In seltenen Fällen kann es 
nach großen operativen Eingriffen (z. B. Endoprothesen) zu 
einer Fettembolie kommen.

	� Prävalenz

Die Prävalenz der Lungenembolie beträgt in Europa ungefähr 
100 Fälle pro 100.000 Einwohner. Bei stationären Patienten ist 
das Risiko mit 1–2 % um das Zehnfache erhöht. Mit steigen-
dem Alter erhöht sich das Risiko weiter: Beispielsweise ist das 
Risiko in der achten Lebensdekade achtfach erhöht gegenüber 
der fünften Lebensdekade.

	� Pathogenese

Auslösende Faktoren sind Thromben, welche über das venöse 
System in die Pulmonalarterien gespült werden. Ursache dafür 
ist oft eine plötzliche Anstrengung (Aufstehen, pressorische 
Akte, …).

Es gibt zahlreiche prädisponierende Faktoren für eine Ve-
nenthrombose. Die häufigsten hierbei sind Immobilisation 
sowie eine bereits vorhergegangene tiefe Venenthrombose 
oder Lungenembolie. Aktive Malignome sowie eine laufende 
Therapie mit Östrogenen und Rauchen stellen ebenfalls be-

günstigende Faktoren dar. Nach operativen Eingriffen kann 
das erhebliche Risiko einer Pulmonalembolie durch prophy-
laktische Gabe eines niedermolekularen Heparins signifikant 
gesenkt werden. Durch langes Sitzen und damit einhergehen-
des Abknicken der A. poplitea können ebenfalls Thromben 
entstehen.

Löst sich der Thrombus und verlegt eine Lungenarterie, kommt 
es per Definition zu einer Pulmonalembolie. Diese geht auf-
grund des erhöhten Widerstands häufig, jedoch nicht immer, 
mit einer Druckbelastung des rechten Herzens einher. Weiters 
führt sie zu einer funktionellen Totraumerhöhung. Dies ge-
schieht, weil die Lungenareale weiter belüftet werden, ohne 
Durchblutung der Kapillaren kann jedoch kein Gasaustausch 
erfolgen. Dies führt einerseits zu einer Hypoxie, die Dyspnoe-
bedingte Tachypnoe kann andererseits zu einer Hypokapnie 
mit einhergehender Alkalose führen.

	� Diagnostik

Die Symptome der Pulmonalembolie sind unspezifisch und 
reichen von Dyspnoe, Abgeschlagenheit oder atemabhängigem 
Thoraxschmerz über Hämoptysen, Synkopen bis zum akuten 
Kreislaufversagen. Klinisch präsentieren sich die Patienten 
auch mit Tachypnoe oder Tachykardie. Manche Patienten sind 
jedoch auch vollkommen asymptomatisch.

Grundlegend hängt die Diagnostik stark von der Klinik ab. 
Zu Beginn steht eine Risikostratifizierung; diese unterteilt in 
hohes, mittleres und geringes Letalitätsrisiko. Bei hämodyna-
mischer Stabilität ist von einem mittleren oder geringen Risi-
ko auszugehen. Hier ist die Vortestwahrscheinlichkeit mittels 
Wells- (oder alternativ Geneva-) Score zu erheben (Tabelle 1). 
Bei geringer Vortestwahrscheinlichkeit (= Wells-Score von 
≤ 4) erfolgt eine Laboruntersuchung des D-Dimers. Bei hoher 
Vortestwahrscheinlichkeit (= Wells-Score > 4) oder positivem 
D-Dimer ist eine CT-Angiographie der Arteria pulmonalis 
durchzuführen. Dies stellt den Goldstandard der Diagnostik 
einer Pulmonalembolie dar.

Besteht aufgrund hämodynamischer Instabilität ein hohes 
Risiko, ist, falls die Patienten ausreichend stabilisierbar sind, 
sofort eine CT-Angiographie durchzuführen.

Der D-Dimer-Wert stellt die wohl wichtigste Laboruntersu-
chung dar. Wenn auch sehr selten, kann eine Pulmonalembolie 
auch ohne D-Dimer-Erhöhung ablaufen. Andererseits gibt es 
zahlreiche weitere Ursachen für eine D-Dimer-Erhöhung, un-
ter anderem Traumata, eine Operation in den letzten 30 Tagen, 
Aortendissektionen, Sepsis, gerinnungshemmende Therapien, 
Pneumonien, Schwangerschaften und viele mehr.

Tabelle 1: Wells-Score

Zeichen oder Symptome einer TVT 3 Punkte
PE wahrscheinlichste Diagnose 3 Punkte
HF über 100 BpM 1,5 Punkte
Operation oder Immobilisierung < 4 Wochen 1,5 Punkte
Frühere TVT oder PE 1,5 Punkte
Hämoptysen 1 Punkt
Malignom (Therapie, palliativ o. Diagnose < 6 Monate) 1 Punkt
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Die häufigsten EKG-Veränderungen sind Tachykardien. Das 
McGinn-White-Syndrom (S-Zacke in I, Q-Zacke in III sowie 
T-Negativierungen in III) zeichnet sich, ähnlich wie das P-dex-
troartriale (P-pulmonale) durch eine geringe Sensitivität, aber 
nicht zu unterschätzende Spezifität für Rechtsherzbelastung 
aus. Andere Ursachen dieser Belastung können mittels Echo 
ausgeschlossen werden.

	� Therapie

Die Therapie der Pulmonalembolie besteht aus zwei Aspekten: 
einerseits die Akutversorgung der Erkrankung, andererseits 
die Prophylaxe.

Die Akuttherapie erfolgt mit grundlegenden Maßnahmen. Bei 
Dyspnoe und Sättigungsabfällen ist jedenfalls Sauerstoff zu 
geben. Zeigen die Patienten Zeichen einer hämodynamischen 
Insuffizienz, ist eine intensivmedizinische Betreuung indiziert. 
Bei hämodynamisch instabilen Patienten mit eingetretenem 
Schockgeschehen (obstruktiv oder kardiogen) ist eine soforti-
ge Antikoagulation mittels unfraktioniertem Heparin (80 IE/
kg KG) zu beginnen. Dies ist ebenfalls bei einem positiven 
Wells-Score noch vor CT indiziert. Die Diagnostik darf die 
Therapie in diesem Fall nicht verzögern.

Sollte die medikamentöse Therapie aufgrund von Kontraindi-
kationen nicht möglich sein, ist die Möglichkeit der Thrombek
tomie zweite Wahl. Hierfür ist ein frühzeitiger Transfer in ein 
Zentrum anzustreben. Bei komplettem Kreislaufversagen auf-
grund einer fulminanten Lungenembolie ist eine Lysetherapie 
unter prolongierten (60–90 min.) Reanimationsmaßnahmen 
zu erwägen.

Stabile Patienten bekommen eine therapeutische Antikoagu-
lation mit direkten oralen Antikoagulanzien oder niedermo-
lekularem Heparin. In den meisten Fällen ist diese auf drei 
Monate begrenzt, in einigen Fällen (Rezidiv einer TVT/PE, 
Thrombophilie oder aktive Tumorerkrankung) auf sechs Mo-
nate zu verlängern. Gerade dies ist wichtig für die Prophylaxe, 
da das Rezidivrisiko bis zu 30 % beträgt.

Die Primärprophylaxe mittels niedermolekularem Heparin 
zählt zu den wichtigsten Maßnahmen der Prävention, sie senkt 
das Auftreten um bis zu 75 %.

	� Prognose

Die Prognose ist stark abhängig von der Ausprägung der Er-
krankung. In der Akutphase hat sich der sPESI-Score etabliert 
(Tabelle 2). Dieser bietet eine Möglichkeit der Risikostratifizie-
rung. Ein sPESI von 0 Punkten korreliert mit einer 30-Tages-
Letalität von 1 %, ab einem Punkt oder mehr von ≥ 10 %.

Im weiteren Verlauf ist eine DOAK-Therapie für mindes-
tens drei Monate essentiell. Sollte keine klare Ursache (Reise, 
OP, …) erkennbar sein, ist ein Thrombophiliescreening oder 
eine Malignomsuche indiziert.

Nach Ablauf der DOAK-Therapie ist eine Wiedervorstellung 
zu klinischer Symptomatik und Einschränkungen empfeh-
lenswert. Bei auffälligem Beschwerdebild sollte eine CTEPH 
(chronisch thromboembolische pulmonale Hypertonie) aus-
geschlossen oder therapiert werden. Die Inzidenz hierfür be-
trägt um die 3 % in den ersten zwei Jahren.

	� Take-Home-Message

Wichtig zu beachten ist, dass eine Pulmonalembolie in allen 
Ausprägungen möglich ist. Die Schwere der Symptomatik 
korreliert nicht mit der „Größe“ des Verschlusses. Genauso ist 
bei einer fulminant verlaufenden Erkrankung nicht von einem 
zentralen Verschluss auszugehen.

Bei hoher klinischer Vortestwahrscheinlichkeit (Wells-Score 
> 4) soll ein Verzicht des Labors zugunsten der Bildgebung 
erfolgen.

Literatur:
1. Herold G et al. Innere Medizin. Eigenverlag, Köln, 2022.
2. Wendelboe AM, Raskob GE. Global burden of thrombosis: epidemiologic aspects. Circ Res 2016; 
118: 1340–7.
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Tabelle 2: sPESI-Score (simplified pulmonary embolism 
severity index)

Alter > 80 Jahre 1 Punkt
Malignom in der Vorgeschichte 1 Punkt
Chronische Herzinsuffizienz oder Lungenerkrankung 1 Punkt
Tachykardie > 110 BpM 1 Punkt
Hypotonie < 100 mmHg 1 Punkt
SpO₂ unter Raumluft < 90 % 1 Punkt
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	� Real-World Effectiveness and Safety of Single Inhaler Triple 
Therapy with Beclometasone/ Formoterol/ Glycopyrronium 
in Moderate to Severe Asthma: TriMaximize Study

Gessner C et al. J Asthma Allergy 2026; 19: 582286

Einleitung
Das übergeordnete Ziel einer Asthma
therapie ist die Minimierung von Asth-
masymptomen, die Maximierung der 
Lungenfunktion sowie Vermeidung 
von Exazerbationen, unabhängig vom 
Schweregrad der Erkrankung. Trotz 
Behandlung mit inhalativen Kortiko-
steroiden (ICS) sowie langwirksamen 
Beta-2-adrenergen Agonisten (LABA) 

verbleiben 35–45 % der Asthmapatien-
ten unkontrolliert [1, 2].

Gemäß der GINA Global Strategy for 
Asthma Management and Prevention 
sollte die Asthmatherapie regelmäßig 
kontrolliert und angepasst werden, 
basierend auf klinischer Bewertung, 
Symptomen, Patientenpräferenzen und 
Nebenwirkungen [3]. Die Behandlung 

wird stufenweise gesteigert, um die 
Symptome zu kontrollieren und Exazer-
bationen zu vermeiden, gemäß dem von 
GINA empfohlenen Vorgehen [3].

Um prospektive Daten von Asthma
patienten mit einer Kombinations
behandlung von mittel- (87 / 5 / 9 µg) 
oder sehr hochdosiertem (172 / 5 / 9 µg) 
extrafeinem Beclomethason-Dipropio-
nat + Formoterolfumarat + Glycopyr-
ronium (BDP/FF/G, Single Inhaler) 
(Trimbow®) zu erhalten, wurde die Tri-
Maximize-Studie durchgeführt.

Patienten und Methodik
TriMaximize ist eine nicht-interventio-
nelle, prospektive Multicenter-Studie, die 
in acht europäischen Zentren (Österreich, 
Dänemark, Frankreich, Deutschland, Ita-
lien, Polen, Spanien, UK, Registrierung 
2021–2024) durchgeführt wurde. Das 
primäre Ziel war es, Patientencharakteris-
tika sowie Therapiepfade für erwachsene 
Patienten mit mittlerem bis schwerem 
Asthma, die mit BDP/FF/G bis zu 36 
Monaten behandelt werden, zu beschrei-
ben. Die Bewertung umfasste demogra-
phische und klinische Charakteristika, 
pulmonale Parameter, Therapiepfade, 
Asthmakontrolle (gemessen mittels ACT 
[asthma control test]) sowie die gesund-
heitsbezogene Lebensqualität (HrQoL, 
gemessen mittels Mini-AQLQ [Mini 
Asthma Quality of Life Questionnaire]).

Ergebnisse
Insgesamt wurden 1445 Patienten (davon 
62,8 % Frauen, mittleres Alter: 57,6 Jah-
re) eingeschlossen. Vor der Therapieum-
stellung auf mittelstark dosiertes BDP/
FF/G erhielten 75,7 % der Patienten eine 
fixe ICS/LABA-Kombination. Die meis-
ten Patienten, die eine sehr hochdosierte 
BDP/FF/G-Therapie erhielten, nahmen 
zuvor eine fixe ICS/LABA-Kombination 
(52,9 %) oder freie ICS/LABA/LAMA-
Kombinationen (43,2 %) ein.

Während der Studie verblieben 87,1 % 
der Patienten bei der BDP/FF/G-Kom-
bination. Nach 12 Monaten verwende-
ten weniger Patienten (12,4 %) systemi-
sche Kortikosteroide (SCS), verglichen 
mit der Baseline (33,2 %). Der Gebrauch 
von Notfallmedikamenten sank von 6,1 
(Baseline) auf 3,6 Hübe pro Woche nach 
12 Monaten.

Während des ersten Jahrs traten bei 
79,5  % der Patienten keine Exazerba-
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Abbildung 1: Asthmakontrolle (gemessen durch ACT-Score): (A) gesamte Studienpopulation, (B) 
Patienten mit mittelstarker und sehr starker BDP/FF/G-Therapie (Nachdruck aus: Gessner C et al. Real-
world effectiveness and safety of single inhaler triple therapy with beclometasone/ formoterol/ gly-
copyrronium in moderate to severe asthma: TriMaximize study. J Asthma Allergy 2026; 19: 582286, 
©Gessner C et al., published and licensed by Dove Medical Press Ltd., Creative Commons License 4.0 
[http://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/])
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tionen auf, noch mussten sie SCS an
wenden.

Die klinische Drei-Komponenten-Re-
mission wurde in 45,6 % (Jahr 1) bzw. 
59,3 % (Jahr 2 und 3) der Patienten er-
reicht; die Vier-Komponenten-Remis
sion wurde in 39,5 % (Jahr 1) bzw. 47,9 % 
(Jahr 2 und 3) der Patienten erreicht.

Die Verbesserungen der Asthmakontrol-
le (mittlere ACT-Veränderungen nach 
12 Monaten: 3,9, nach 36 Monaten: 4,8 
(p < 0,0001) (Abbildung 1) und der Le-
bensqualität (mittlere Mini-AQLQ-Ver-
änderungen nach 12 Monaten: 0,8, nach 
36 Monaten: 0,9 (p < 0,0001) übertrafen 

die jeweiligen minimalen klinisch wichti-
gen Unterschiede. Das FEV₁ (Forced ex-
piratory volume in 1 second) nahm um 
142 mL nach 12 Monaten zu (p < 0,0001).

Schlussfolgerung
Die TriMaximize-Studie konnte zeigen, 
dass die BDP/FF/G-Therapie eine ef-
fektive und sichere Single-Inhaler-Be-
handlung bei einer internationalen Ko-
horte von Patienten mit moderatem bis 
schwerem Asthma über 3 Jahre darstellt. 
Die Patienten wiesen eine rasche und 
stabile Verbesserung bei Exazerbatio-
nen, Asthmasymptomen, verringertem 
Gebrauch von Notfallmedikation und 
oraler Kortikosteroidgabe auf, bei besse-

rer Kontrolle der Atemwegserkrankung. 
Zum ersten Mal gibt es prospektive 
Remissionsdaten für Asthmapatienten 
mit BDP/FF/G-Inhalationstherapie in 
einem Real-World-Setting.
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Fachkurzinformation zum Inserat auf Seite 17
Trimbow 87 Mikrogramm/5 Mikrogramm/9 Mikrogramm Druckgasinhalation, Lösung. Zusammensetzung (arzneilich wirksame Bestandteile nach Art und Menge): 
Jede abgegebene Dosis (die Dosis, die das Mundstück verlässt) enthält 87 Mikrogramm Beclometasondipropionat (Ph.Eur.), 5 Mikrogramm Formoterolfumarat-Dihydrat (Ph.Eur.) und 9 
Mikrogramm Glycopyrronium (als 11 Mikrogramm Glycopyrroniumbromid (Ph.Eur.)). Jede abgemessene Dosis (die Dosis, die das Ventil verlässt) enthält 100 Mikrogramm Beclometa-
sondipropionat (Ph.Eur.), 6 Mikrogramm Formoterolfumarat-Dihydrat (Ph.Eur.) und 10 Mikrogramm Glycopyrronium (als 12,5 Mikrogramm Glycopyrroniumbromid (Ph.Eur.)). Wirkstoff-
gruppe: ATC-Code R03AL09. Anwendungsgebiete: COPD: Zur Erhaltungstherapie bei erwachsenen Patienten mit moderater bis schwerer chronisch obstruktiver Lungenerkrankung 
(COPD), die mit einer Kombination aus einem inhalativen Kortikosteroid und einem langwirksamem Beta-2-Agonisten oder einer Kombination aus einem langwirksamen Beta-2-
Agonisten und einem langwirksamen Muskarin-Antagonisten nicht ausreichend eingestellt sind (zu den Wirkungen hinsichtlich Symptomkontrolle und Prävention von Exazerbationen 
siehe Abschnitt 5.1). Asthma: Zur Erhaltungstherapie bei erwachsenen Patienten mit Asthma, die mit einer Kombination aus einem langwirksamen Beta 2-Agonisten und einem mittel-
dosierten inhalativen Kortikosteroid nicht ausreichend eingestellt sind und bei denen im vergangenen Jahr mindestens eine Asthma-Exazerbation aufgetreten ist. Gegenanzeigen: 
Überempfindlichkeit gegen die Wirkstoffe oder einen der in Abschnitt 6.1 genannten sonstigen Bestandteile. Hilfsstoffe: Ethanol, Salzsäure, Norfluran (Treibmittel). Name oder Firma 
und Anschrift des pharmazeutischen Unternehmers: Chiesi Farmaceutici S.p.A., Via Palermo 26/A, 43122 Parma, Italien. Weitere Angaben zu Warnhinweisen und Vorsichts-
maßnahmen für die Anwendung, Wechselwirkungen mit anderen Mitteln, Nebenwirkungen sowie Gewöhnungseffekten sind der veröffentlichten Fachinformation 
zu entnehmen. Abgabe: Rezept- und apothekenpflichtig, wiederholte Abgabe verboten. Erstellungsdatum/Änderungsdatum: 20.01.2021

https://ginasthma.org/ 2025-gina-strategy-report/
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