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Abteilung fiir Innere Medizin und Pneumologie, Klinik Floridsdorf, Wien

B Anamnese

Ein 73 Jahre alter, mannlicher Patient, 175 cm grof3, mit einem
Korpergewicht von 110 kg (BMI 35,9 kg/m?) stellt sich auf-
grund zunehmender Belastungsdyspnoe seit drei Tagen vor,
sonst gibt er keine Beschwerden an. Anamnestisch berichtet er
auf Nachfrage weiters von einem plotzlichen Bewusstseinsver-
lust vor zwei Monaten, eine Abkldrung erfolgte damals nicht.
Ein Harn-/Stuhlabgang wird verneint.

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

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

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

Es sind keine peripheren Odeme 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 durchgefiihrt, hierbei zeigt sich folgendes:
siehe Abbildung 4.
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Abbildung 1: EKG
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Abbildung 2: Blutgasanalyse unter Raumluft
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Auflosung: Pulmonalembolie

EKG-Befundung: Im EKG (Abb. 1) zeigt sich eine auftillige
S-Zacke in I sowie eine Q-Zacke und eine T-Negativierung in
II1. Weiters zeigt sich eine VES.

Blutgasanalyse: Zu sehen ist eine Hypokapnie mit Hypoxdmie
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): Ausgeprigte beidseitige Pulmonal-
arterienembolie von zentral iiber 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 bestitigt den Verdachtsbefund einer
Pulmonalembolie. Als Risikofaktor gab der Patient an, berufs-
bedingt 8-9 Stunden taglich 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 O,-Insufflation erfolgt initial ebenso.

Dieser Patient hat trotz seines massiven radiologischen
Befundes (beidseitige zentrale Pulmonalarterienembolie)
vergleichsweise geringe Beschwerden und kann nach einer
Woche stationdren 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 unmdoglich, sind Urspriinge im Bereich der oberen Ex-
tremititen und im rechten Herzen. In seltenen Féllen kann es
nach grofien operativen Eingriffen (z. B. Endoprothesen) zu
einer Fettembolie kommen.

Pravalenz

Die Pravalenz der Lungenembolie betrigt in Europa ungefahr
100 Falle pro 100.000 Einwohner. Bei stationdren Patienten ist
das Risiko mit 1-2 % um das Zehnfache erhéht. Mit steigen-
dem Alter erhoht sich das Risiko weiter: Beispielsweise ist das
Risiko in der achten Lebensdekade achtfach erhéht gegentiber
der fiinften Lebensdekade.

Pathogenese

Auslosende Faktoren sind Thromben, welche tiber das vendse
System in die Pulmonalarterien gespiilt werden. Ursache dafiir
ist oft eine plotzliche Anstrengung (Aufstehen, pressorische
Akte, ...).

Es gibt zahlreiche pradisponierende Faktoren fiir eine Ve-
nenthrombose. Die héufigsten hierbei sind Immobilisation
sowie eine bereits vorhergegangene tiefe Venenthrombose
oder Lungenembolie. Aktive Malignome sowie eine laufende
Therapie mit Ostrogenen und Rauchen stellen ebenfalls be-
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Tabelle 1: Wells-Score

Zeichen oder Symptome einer TVT 3 Punkte
PE wahrscheinlichste Diagnose 3 Punkte
HF Uber 100 BpM 1,5 Punkte
Operation oder Immobilisierung < 4 Wochen 1,5 Punkte
Frithere TVT oder PE 1,5 Punkte
Hamoptysen 1 Punkt
Malignom (Therapie, palliativ 0. Diagnose < 6 Monate) 1 Punkt

giinstigende 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 konnen ebenfalls Thromben
entstehen.

Lost sich der Thrombus und verlegt eine Lungenarterie, kommt
es per Definition zu einer Pulmonalembolie. Diese geht auf-
grund des erhohten Widerstands héufig, jedoch nicht immer,
mit einer Druckbelastung des rechten Herzens einher. Weiters
fithrt sie zu einer funktionellen Totraumerhéhung. Dies ge-
schieht, weil die Lungenareale weiter beliiftet werden, ohne
Durchblutung der Kapillaren kann jedoch kein Gasaustausch
erfolgen. Dies fiihrt einerseits zu einer Hypoxie, die Dyspnoe-
bedingte Tachypnoe kann andererseits zu einer Hypokapnie
mit einhergehender Alkalose fithren.

Diagnostik

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

Grundlegend héngt die Diagnostik stark von der Klinik ab.
Zu Beginn steht eine Risikostratifizierung; diese unterteilt in
hohes, mittleres und geringes Letalitétsrisiko. Bei hdmodyna-
mischer Stabilitét 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
durchzufiihren. Dies stellt den Goldstandard der Diagnostik
einer Pulmonalembolie dar.

Besteht aufgrund hdmodynamischer Instabilitit ein hohes
Risiko, ist, falls die Patienten ausreichend stabilisierbar sind,
sofort eine CT-Angiographie durchzufiihren.

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



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
SpO, unter Raumluft < 90 % 1 Punkt

Die haufigsten EKG-Verdnderungen sind Tachykardien. Das
McGinn-White-Syndrom (S-Zacke in I, Q-Zacke in III sowie
T-Negativierungen in III) zeichnet sich, dhnlich wie das P-dex-
troartriale (P-pulmonale) durch eine geringe Sensitivitat, aber
nicht zu unterschitzende Spezifitit fiir Rechtsherzbelastung
aus. Andere Ursachen dieser Belastung konnen 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 Mafinahmen. Bei
Dyspnoe und Sittigungsabfillen ist jedenfalls Sauerstoff zu
geben. Zeigen die Patienten Zeichen einer himodynamischen
Insuffizienz, ist eine intensivmedizinische Betreuung indiziert.
Bei hdamodynamisch 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 verzégern.

Sollte die medikamentdse Therapie aufgrund von Kontraindi-
kationen nicht méglich sein, ist die Moglichkeit der Thrombek-
tomie zweite Wahl. Hierfiir ist ein frithzeitiger Transfer in ein
Zentrum anzustreben. Bei komplettem Kreislaufversagen auf-
grund einer fulminanten Lungenembolie ist eine Lysetherapie
unter prolongierten (60-90 min.) Reanimationsmafinahmen
Zu erwagen.

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

Fallquiz

Die Primdrprophylaxe mittels niedermolekularem Heparin
zahlt zu den wichtigsten Mafinahmen der Prévention, sie senkt
das Auftreten um bis zu 75 %.

Prognose

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

Im weiteren Verlauf ist eine DOAK-Therapie fiir 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 Einschrdnkungen empfeh-
lenswert. Bei auffilligem Beschwerdebild sollte eine CTEPH
(chronisch thromboembolische pulmonale Hypertonie) aus-
geschlossen oder therapiert werden. Die Inzidenz hierfiir be-
tragt um die 3 % in den ersten zwei Jahren.

Take-Home-Message

Wichtig zu beachten ist, dass eine Pulmonalembolie in allen
Auspragungen moglich ist. Die Schwere der Symptomatik
korreliert nicht mit der ,,Grof3e“ 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.
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