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Diagnostik und Therapie der akuten
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Einleitung

Die Lungenembolie (LE) ist die dritthdufigste
kardiovaskuldre Todesursache und wahrschein-
lich die haufigste klinische, nicht erkannte To-
desursache im Krankenhaus. Die European
Society of Cardiology (ESC) hat in Kooperation
mit der European Respiratory Society (ERS) ihre
Leitlinie zum Management bei akuter LE von
der initialen Diagnostik bis zur Langzeitnach-
sorge auf der Grundlage aktueller Studien iiber-
arbeitet [1,2]. Dieser Beitrag soll einen Uberblick
iiber die aktuellen Empfehlungen und insbeson-
dere relevante Anderungen und Neuerungen
aus dem Jahr 2019 im Vergleich zur LL von 2014
geben (Tabelle 1).

Definition und Epidemiologie

Unter einer Lungenembolie (LE) versteht man
einen partiellen oder vollstaindigen Verschluss
der arteriellen Lungenstrombahn. Dieses kann
sich auf kleine Segmente oder Subsegmente be-
schranken, mehrere Lungenarteriendste oder
auch den Pulmonalarterienstamm betreffen. Je
nach Ausmafs der Verlegung wird dieses mit
zum Teil erheblicher Kreislaufinstabilitdt be-
gleitet. In circa 70 Prozent der Félle sind Becken-
Bein-Thrombosen die Ursache.

Diagnostik/Risikostratifizierung
D-Dimer-Test: Der
Wahrscheinlichkeit adaptierten Cut-off-Werten soll

Gebrauch von altersadjustierten oder
alternativ. zum D-Dimer-

Insgesamt ist die Lungenembolie die dritthdu-
figste kardiovaskuldre Todesursache mit einer
hohen Dunkelziffer, so dass exakte Angaben
zur LE-Inzidenz fehlen. Aktuelle Studien bele-
gen eine deutliche Zunahme der Haufigkeit mit
etwa 109 LE/ 100 000 Einwohner/ Jahr in 2015 im
Vergleich zu 86 Erkrankungen /100 000 Einwoh-
ner / Jahr in 2005 [3]. Allerdings sank die Kran-
kenhaussterblichkeit im gleichen Zeitraum von
20.4% auf 13.9%.

WICHTIG: Die LE ist wahrscheinlich
die haufigste klinisch nicht erkannte
Todesursache im Krankenhaus.

Pathophysiologie

Bei Verlegung der pulmonalarteriellen Strom-
bahn durch einen Embolus kommt es zu einem
akuten Anstieg des pulmonalvaskuldren Wider-
standes mit konsekutiver Erhdhung der rechts-
ventrikuldren Nachlast. Himodynamisch fiihrt
bereits eine 25-30%ige Verlegung der pulmona-
len Strombahn zu einer Steigerung der systoli-
schen Wandspannung des rechten Ventrikels,
einer verminderten rechtsventrikuldaren Aus-
wurffraktion und einem Anstieg des mittleren
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Schwellenwert von 500 ng/ml in Betracht gezogen werden.

In der Gruppe der LE-Patienten ohne hdamodynamische Instabilitdt sollte fur eine
weitergehende Risikostratifizierung die Bestimmung von klinischen oder per
Bildgebung bzw. Labormessung erfassten prognostischen Indikatoren in Betracht
gezogen werden.

Therapie

Bei ,sorgfaltig ausgewahlten” Patienten mit niedrigem Risiko kann eine friihe
Entlassung und ambulante Therapie in Betracht gezogen werden, wenn eine

anschlieRende ambulante Antikoagulation gewahrleistet ist (HoT-PE-Studie).

Im Falle einer oralen Antikoagulation sollten bei Patienten ohne Kontraindikationen
NOAKs eingesetzt werden.

Eine thrombolytische Therapie wird empfohlen fiir Patienten mit hamodynamischer
Instabilitat.

Eine chirurgische pulmonale Embolektomie bzw. eine perkutane kathetergefiihrte
Behandlung wird empfohlen fiir Patienten mit Hoch-Risiko-LE, bei denen eine
Thrombolyse kontraindiziert ist oder erfolglos war.

In Abhéngigkeit von den lokalen Méglichkeiten und Ressourcen wird die Einrichtung
eines ,multidisziplindren Teams” fir das Management von Patienten mit Hochrisiko-
LE und von ausgewdhlten Patienten mit ,intermedidrem” Risiko in der akuten Phase
angeregt (PERC-Team).

Die ECMO kann im Falle eines therapierefraktdren Schocks oder eines
Kreislaufstillstandes in Kombination mit der chirurgischen Embolektomie oder einer
Katheterintervention erwogen werden.
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Tabelle 1

Wichtige Anderungen
der Empfehlungen der
Leitlinie 2019 bzw. neue
Empfehlungen 2019 im
Vergleich zur Version aus
2014
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Tabelle 2

pulmonalarteriellen Drucks (MPAP) [4]. Der
Anstieg des pulmonalarteriellen Druckes hangt
dabei auch von der Pumpleistung des rechten
Ventrikels ab. Eine Verlegung von mehr als 75%
der pulmonalen Strombahn fithrt zur akuten
rechtsventrikularen Dekompensation.

Da der Widerstand im Lungenkreislauf unter
physiologischen Bedingungen sehr niedrig ist
und im Gegensatz zum Systemkreislauf keinen
wesentlichen Schwankungen unterliegt, kann
der rechte Ventrikel im Gegensatz zum linken
Ventrikel eine akute Steigerung der Nachlast
wegen seiner diinnen Wand mit hoher Compli-
ance und geringen kontraktilen Reserven nur
sehr eingeschrankt tolerieren. Bei einer akuten
pulmonalen Hypertonie kann daher der nicht
adaptierte rechte Ventrikel nur maximale Drii-
cke von systolisch 45-50 mmHg aufbringen. Ein
weiterer Druckanstieg ist kaum moglich, es folgt
ein progredientes Rechtsherzversagen.

WICHTIG: Der rechte Ventrikel kann eine
akute Steigerung der Nachlast nur sehr
eingeschrankt tolerieren.

Diagnostik

Symptome

Die Symptome einer Lungenembolie sind hete-
rogen und daher unspezifisch. Neben Dyspnoe
(50% der Patienten) und pleuritischen, thoraka-
len Schmerzen (39%) beschreiben die Patienten
unter anderem auch Husten, Fieber, Himopty-
sen oder Synkopen. Lediglich 24% der Patienten
mit einer LE haben klinische Zeichen einer tiefen
Beinvenenthrombose. Die niedrige Sensitivitét
und Spezifitit der klinischen Prasentation er-
fordert eine friihzeitige Evaluation der Vortest-
wahrscheinlichkeit, um zielgerichtet zu einer
Diagnose zu kommen.

Klinische Wahrscheinlichkeit und D-Dimer-Test
Bei hdamodynamisch stabilen Patienten (Nicht-
Hochrisikopatienten) ist das Risiko fiir lungen-
emboliebedingte Komplikationen oder Tod bei
<1% bis zu 20% in der Akutphase. Daher soll hier
eine vermutete Lungenembolie zundchst besta-

tigt oder ausgeschlossen werden, moglichst un-
ter Vermeidung einer unnotigen CTPA mit Hilfe
des D-Dimer-Tests und klinischer Scores (Genf-
Score und Wells-Score oder alternativ nach den
YEARS-Kriterien, Tabelle 2).

WICHTIG: Bei hamodynamisch stabilen
Patienten sollte der diagnostische Prozess
mit einer Einschatzung der klinischen
Wahrscheinlichkeit mit validierten Scores
beginnen.

Bei hamodynamisch stabilen Patienten soll ein
D-Dimer-Test nur nach vorheriger Einschatzung
der klinischen Wahrscheinlichkeit fiir eine LE
durchgefiihrt werden. Bei niedriger oder mittle-
rer klinischer Wahrscheinlichkeit und normalen
D-Dimeren ist keine weitere Lungenembolie-
Diagnostik erforderlich. Da die Spezifitdt des
D-Dimer-Tests bei Verdacht auf LE mit zuneh-
mendem Alter abnimmt, sollten primar alters-
adjustierte (Alter * 10pg/l (z.B. Grenzwerte 50
Jahre=500pug/l, 60J=600pug/l, 70]J=700ug/1) oder
an die klinische Wahrscheinlichkeit adaptierte
Cut-off-Werte verwendet werden (Klasse-Ila-
Empfehlung) [5]. Bei hoher klinischer Wahr-
scheinlichkeit fiir eine LE soll kein D-Dimer-Test
durchgefithrt werden.

Alternativ kann der YEARS-Algorithmus zur
Anwendung kommen [6]: Liegen Anzeichen
einer tiefen Venenthrombose (DVT), Hamopty-
se oder der klinische Verdacht auf eine Lungen-
embolie als wahrscheinlichste Erklarung fiir die
Symptome vor, wird ab einer D-Dimer-Konzen-
tration von 500 ng/mL eine CT-Diagnostik emp-
fohlen. Ist keines der Kriterien vorhanden, sollte
erst ab einer D-Dimer-Konzentration von 1000
ng/mL eine CT erfolgen (Abb. 3).

WICHTIG: Beim D-Dimer-Test sollten
primdr alteradjustierte oder an die
klinische Wahrscheinlichkeit adaptierte
Cut-off-Werte verwendet werden.

Herzstillstand

Obstruktiver Schock

Persistierende Hypotension

Definition der
ha@modynamischen
Instabilitat bei LE

Notwendigkeit der kardiopulmonalen
Wiederbelebung

RR,, <90 mmHg, oder
Notwendigkeit der Vasopressorgabe
zur Erreichung eines RR,, <90
mmHg trotz adaquater Vorlast
und
Hypoperfusion von Endorganen
(Vigilanzminderung, Oligurie/Anurie,
Laktatdmie, kalte Extremitdten)

RR,, <90 mmHg oder
Abfall des RR,, 2 40 mmHg langer
als 15 Minuten nicht erkldrbar durch
Sepsis, Hypovolamie,
neu aufgetretene
Herzrhythmusstérungen
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Abbildung!

Risikostratifizierung von
Patienten mit LE

LE = Lungenembolie,

RV = Rechter Ventrikel,

SPESI = simplified Pulmonary
Embolism Severity Index,
CT = Computertomographie

Abbildung 2

Diagnostisches Vorgehen bei
V.a.LE

LE = Lungenembolie,

CTPA= Computertomographie-
Angiographie

Abbildung §

Risikostratifizierung und
Therapie bei Patienten mit LE

LE = Lungenembolie,

RV = Rechter Ventrikel,

SPESI = simplified Pulmonary
Embolism Severity Index,

CT = Computertomographie,
ICU = Intensive Care Unit,

IMC = Intermediate Care Unit,
(s)PESI = (simplified) Pulmonary
Embolism Severity Index
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Abbildung 4

Echokardiographische
Beurteilung des rechten
Ventrikels

AP4C= Apikaler Vierkammerblick,
PSAX = Parasternale kurze Achse,
SIVC =Subxiphoidal V. cava
inferior,

TR = Trikupidal-Regurgitation,
PA = Pulmonalarteriell,

IVC = V. cava inferior,

RV = Rechter Ventrikel,

LV = Linker Ventrikel,

RA = Rechtes Atrium, LA = Linkes
Atrium,

TAPSE = tricuspid annular plane
systolic excursion

Abbildung 4

Echokardiographische
Dosierungsschemata von
Rivaroxaban, Apixaban,
Dabigatran und Endoxaban
in der Therapie der akuten
Lungenembolie.

CrCl = Kreatinin-Clearance

RV-Diameter Systolische RV-Belastung PA (/s Druck IVC
Funktion
(AP4C) (AP4C) (PSAX) (AP4C) (SIVC)

M-Mode
TAPSE <16 mm

Vena cava inferior-Diameter
Kollapsindex

CW-Doppler

Behandlungsdauer mind. 3 Monate

.

Dabigatran } _ NMH/Heparin fiir mind 5 d

2 x 150 mg

Hamodynamisch instabile Patienten (Hoch-
risikopatienten), erstmalig in der Leitlinie klar
definiert (siehe Tabelle 2), sind durch eine hohe
Letalitdt gekennzeichnet (30-Tages-Letalitat bei
15% bis zu 65 %) und bendtigen daher eine so-
fortige Diagnosestellung ohne Bestimmung der
Vortestwahrscheinlichkeit oder der D-Dimere
mittels CT-Angiographie (CTPA) und eine The-
rapieeinleitung einschliefSlich Wiedereroffnung
der pulmonalen Geféafistrombahn (siehe Abbil-
dung 4). Ist der Patient zu instabil fiir eine Dia-
gnostik mittels CTPA, reicht auch der Nachweis
einer akuten Rechtsherzbelastung in der Echo-
kardiographie oder zumindest der hochgradige
Verdacht auf eine Lungenembolie bei erhebli-
cher Kreislaufinstabilitdat aus, um eine akute Re-
kanalisierungstherapie zu rechtfertigen.

Bildgebende Verfahren

Diagnostisches Mittel der Wahl zum Nachweis
oder Ausschluss einer LE mit hohem Risiko und
bei Patienten mit nicht-hohem Risiko, aber ho-
her klinischer Wahrscheinlichkeit oder positiven
D-Dimeren ist die CTPA. Im Falle isolierter sub-
segmentaler Fiillungsdefekte in der CTPA kann

der ergianzende Einsatz alternativer bildgebender
Verfahren erwogen werden (Empfehlungsgrad
IIb). Auch die Ventilations-Perfusions-Lungen-
szintigraphie ist geeignet, eine LE zuverldssig
auszuschlieffen (Vorteile: geringere Strahlenbe-
lastung, hohe Sensitivitat sowie fast fehlende Ne-
phrotoxizitat und Allergenitat, Empfehlungsgrad
IA). Eine Magnetresonanzangiographie (MRA)
wird hingegen aufgrund der niedrigen Sensitivi-
tat nicht empfohlen (Empfehlungsgrad III).

WICHTIG: Wenn eine radiologische
Bildgebung erforderlich ist, soll eine CT-
Pulmonalisangiographie durchgefiihrt
werden.

Risiko-Stratifizierung

Allgemeines

Der Schweregrad einer LE und somit das Sterb-
lichkeitsrisiko des Patienten hingt weniger von
der Thrombuslast in der Computertomographie
als von dem Ausmafl der Rechtsherzbelastung,
der daraus resultierenden Kreislaufsituation so-
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wie der individuellen Kompensationsfahigkeit
des Patienten (z.B. durch Begleiterkrankungen)
ab, so dass eine weiterfiihrende Risikostratifizie-
rung notwendig ist, um eine individuelle risiko-
adaptierte Diagnostik und Therapie einleiten zu
konnen. Die Einteilung erfolgt in 4 Risikogrup-
pen (hohes, intermedidr- hohes, intermediar-
niedriges und niedriges Risiko) mit konkreten
therapeutischen Konsequenzen [1] (s. Abb. 1).
Dabei spielen die hamodynamische Stabilitét,
die Rechtsherzfunktion in der Echokardiografie
oder in der CT, sowie die Bestimmung des Trop-
onin und des (s)PESI eine Rolle.

WICHTIG: Patienten mit LE werden
anhand der hamodynamischen Situation,
der Rechtsherzbelastung im Echo oder CT,
biochemischen Markern (Troponin) sowie
dem (s)PESI in 4 Risikogruppen eingeteilt.

Klinik

Um das Risiko hamodynamisch stabiler Patien-
ten mit nachgewiesener Lungenembolie abzu-
schatzen, sollte ein validierter klinischer Score
Anwendung finden. Zur Risikostratifizierung
eignet sich beispielsweise der Simplified Pul-
monary Embolism Severity Index (sPESI) [8]. Im
sPESI werden die Risikofaktoren Lebensalter >
80 Jahre, Tumorerkrankung, chronische Herz-
insuffizienz, chronische Lungeninsuffizienz,
Pulsfrequenz > 110/min, systolischer Blutdruck <
100 mmHg und arterielle Haimoglobinsattigung
<90% mit je einem Punkt bewertet (Tabelle 4).
Die Punkte werden zu einer Gesamtpunktzahl
aufaddiert. Liegt die Gesamtpunktzahl bei 0 be-
tragt das 30-Tages-Todesrisiko 1%. Ab einer Ge-
samtpunkizahl > 1 Punkt liegt das 30-Tages-To-
desrisiko bei 10,9%. Es ist besonders zu betonen,
dass Patienten mit einem niedrigen PESI, aber
echokardiographischen Zeichen einer RV-Dys-
funktion ein deutliches erhOhtes Risiko aufwei-
sen, so dass auch bei diesen Patienten eine Ein-
schiatzung der RV-Funktion erforderlich ist.

Bildgebung des rechten Ventrikels mittels

Echokardiographie oder CT-Angiographie

Echokardiographische Kriterien zur Risikoein-
schatzung von Patienten mit LE beinhalten eine
RV-Dilatation, Verschiebung der Relation der
Durchmesser der Ventrikel (RV/LV), Hypokinesie
der freien RV-Wand, eine erhthte Geschwindig-
keit des trikuspidalen Regurgitationsjets, die ver-
minderte systolische Exkursion der trikuspidalen
Annulusebene (TAPSE) oder Kombinationen der
vorgenannten Kriterien (Abb. 5) [7]. Vier-Kam-
mer-Darstellungen des Herzens mittels CTPA
konnen eine RV-Vergrofierung (Verhéltnis der

RV/LV Durchmesser) als einen Indikator fiir eine
Dysfunktion des rechten Ventrikels aufzeigen.

Biomarker

Bei Patienten mit akuter LE korrelieren die Trop-
onin-Spiegel mit dem Ausmafd der rechtsvent-
rikuldren Dysfunktion. Als Pathomechanismus
der Troponin-Freisetzung wird eine Mikro-Myo-
kardischamie infolge Mismatch zwischen erhoh-
tem Sauerstoffbedarf des versagenden rechten
Ventrikels und dem aktuellen Sauerstoffangebot
angenommen [9]. Die kardialen Troponine I und
T sind hilfreich fiir die Identifizierung von Patien-
ten mit niedrigem Risiko fiir klinische Ereignisse.

Therapie

Antikoagulation

Alle Patienten mit LE benétigen eine therapeuti-
sche Antikoagulation fiir mindestens 3 Monate.
Nach den aktuellen Leitlinien sollte aufSer bei
Patienten mit eindeutigen reversiblen Ursachen
einer LE eine verliangerte Antikoagulation zu-
mindest in Betracht gezogen werden (Klasse-Ila-
Empfehlung). Weitere Empfehlungen zur Dauer
der Antikoagulation sind in Tabelle 5 zusam-
mengefasst.

WICHTIG: Alle Patienten mit LE bendtigen
eine therapeutische Antikoagulation fiir
mindestens 3 Monate

Patienten, die fiir eine Wiedereréffnung der
pulmonalen Geféafistrombahn in Frage kom-
men, sollten initial mit unfraktioniertem (UFH)
oder niedermolekularem Heparin (LMWH) be-
handelt werden. Aufgrund der vergleichbaren
Effektivitat bei besserem Sicherheitsprofil im
Vergleich zu Vitamin-K-Antagonisten (VKA)
gelten heutzutage neue orale Antikoagulantien
(NOAKS) als Therapie der Wahl bei allen ande-
ren Patienten (Abb. 5) [10]. Allerdings sollten
diese Medikamente nicht bei schwerer Nieren-
insuffizienz, schwangeren oder stillenden Pa-
tientinnen oder bei Antiphospholipidsyndrom
eingesetzt werden. Bei Patienten mit aktiven
Krebserkrankungen ist eine Antikoagulation mit
gewichtsadjustiertem LMWH einer oralen Anti-
koagulation mit VKA iiberlegen und wird in den
Leitlinien empfohlen [11]. Gemafs der aktuellen
Studienlage konnen aber auch mit Ausnahme
von gastrointestinalen Tumorerkrankungen die
Substanzen (NOAKSs) Rivaroxaban oder Edoxa-
ban in der Antikoagulation eingesetzt werden
(Empfehlungsgrad Ila). Neue Studienergebnisse
zu anderen NOAKs werden bald vorliegen und
die Antikoagulation bei Krebserkrankungen
stellt aktuelle eine Einzelfallentscheidung dar.
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Tabelle 3

Bestimmung der klinischen
Wahrscheinlichkeit einer LE
mit Hilfe des WELLS-Score
sowie des revidierten Genf-
Scores.

Tabelle 4

Originaler und
vereinfachter Pulmonary
Embolism Severity Index

(PESI) zur klinischen
Prognoseabschatzung bei
Patienten mit LE

WELLS-Score

Revidierter Genfer Score

Kriterium Punkte Kriterium Punkte

Klinisch tiefe Venenthrombose +3 | Alter > 65 Jahre 1

Klinisch vermutlich LE +3|Frihere tiefe  Venenthrombose  oder 1
Lungenembolie (LE)

Tachykardie >100/min +1,5 | Operation oder Knochenbruch innerhalb des 1
letzten Monats

Immobilisierung fur 3 Tage/OP vor 4 Wochen +1,5 | Aktive Neoplasie 1

Anamnestisch TVT oder LAE +1,5 | Einseitiger Beinschmerz 1

Hamoptyse schmerzhafte Palpation der tiefen Beinvenen 1

+1 | und einseitiges Beinodem

Aktives Malignom (letzte 6 Monate) +1 | blutiger Auswurf 1
Herzfrequenz:
75-94/min 1
>95/min 2

Zwei-Stufen-Score:

0-4 Punkte: Geringe Wahrscheinlichkeit einer
Lungenembolie

2 5 Punkte: Hohe Wahrscheinlichkeit einer Lungenembolie
Drei-Stufen-Score:

0-2 Punkte: Geringe Wahrscheinlichkeit einer
Lungenembolie

3-6 Punkte: Mittlere Wahrscheinlichkeit einer
Lungenembolie

2 7 Punkte: Hohe Wahrscheinlichkeit einer Lungenembolie

0-1 Punkt: Geringe Wahrscheinlichkeit einer
Lungenembolie

2-6 Punkte: Mittlere Wahrscheinlichkeit einer
Lungenembolie

2 7 Punkte: Hohe Wahrscheinlichkeit einer
Lungenembolie

Originaler und vereinfachter Pulmonary Embolism Severity Index (PESI)

Parameter Originalversion Vereinfachte Version (sPESI)
Alter Alter in Jahren 1 Punkt (wenn Alter > 80 Jahre)
Mannliches Geschlecht +10 Punkte -
Krebserkrankung +30 Punkte 1 Punkt
Chronische +10 Punkte

Herzinsuffizienz 1 Punkt
Chronische +10 Punkte

Lungenerkrankung

Puls > 110 Schlige/min +20 Punkte 1 Punkt
Systolischer Blutdruck +30 Punkte 1 Punkt
<100 mmHg

Atemfrequenz > 30 Atemziige pro Minute +20 Punkte -
Temperatur < 36 °C +20 Punkte -
Veranderter +60 Punkte -
Mentalstatus

SO, art <90% +20 Punkte 1 Punkt

Klasse I: < 65 Punkte

sehr geringes Risiko fiir 30-Tage-Mortalitét (0

bis 1,6%)
Klasse 11: 66-85 Punkte

geringes Mortalitatsrisiko (1,7 bis 3,5%)

Klasse I1I: 86-105 Punkte

moderates Mortalitatsrisiko (3,2 bis 7,1%)

Klasse IV: 106—-125 Punkte

hohes Mortalitatsrisiko (4,0 bis 11,4%)

Klasse V: > 125 Punkte

sehr hohes Mortalitatsrisiko (10,0 bis 24,5%)

0 Punkte
30-Tage-Mortalitatsrisiko
1,0% (95% K1 0,0%-2,1%)

2 1 Punkt(e)
30-Tage-Mortalitatsrisiko
10,9% (95% KI 8,5%-13,2%)
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Wichtig: Neue orale Antikoagulanzien
(NOAK) sind vor den Vitamin-K-
Antagonisten (VKA) die Therapie der
ersten Wahl.

Ambulante oder stationdire Behandlung?
Basierend auf den Ergebnissen der HoT-PE-Stu-
die sind in wohl selektionierten Niedrigrisiko-
patienten (keine anderen Griinde fiir Hospitali-
sierung, ambulante Unterstiitzung und leichter
Zugang zu medizinischer Versorgung gewahr-
leistet) ohne Zeichen der Rechtsherzbelastung
eine frithe Entlassung und eine ambulante The-
rapie moglich (Klasse-Ila-Empfehlung) [12]. Eine
Hilfestellung im Entscheidungsprozess fiir oder
gegen eine ambulante Therapie kénnen die HES-
TIA-Ausschlusskriterien geben. Werden alle elf
Fragen mit Nein beantwortet, liegt die 3-Monats-
Mortalitdat bei nur circa 1% und die Patienten
konnen entlassen werden. Mithilfe der HESTIA-
Kriterien konnen aber v.a. Patienten identifiziert
werden, die trotz niedrigem Risiko nach PESI
stationdr behandelt werden sollten [13].

Wiedereroffnung der Lungenstrombahn
(Reperfusionstherapie)

Bei Hochrisikopatienten wird neben der syste-
mischen Antikoagulation mit unfraktioniertem
Heparin (Empfehlungsgrad IC) eine systemi-
sche Thrombolyse (Empfehlungsgrad 1B, 2014:
IIa) und bei Kontraindikation oder Versagen der
Thrombolyse eine operative Pulmonale Embol-
ektomie (Empfehlungsgrad IC, 2014: IIb) oder
eine perkutane kathetergesteuerte Behandlung
(Empfehlungsgrad Ila) empfohlen [14, 15]. Fiir
die systemische Thrombolyse werden in den
Leitlinien Dosierungsschemata und Kontrain-
dikationen fiir die Medikamente rtPA (rekom-
binanter Plasminogenaktivator), Streptokinase
und Urokinase angegeben (siehe Tabelle 6).

WICHTIG: Bei Hochrisikopatienten
(hdmodynamisch instabil) wird neben
der systemischen Antikoagulation
mit unfraktioniertem Heparin (UFH)
eine Therapie zur Wiedereréffnung der
Lungenstrombahn empfohlen.

Bei hdmodynamisch stabilen Patienten wird
aufgrund des hohen Blutungsrisikos eine throm-
bolytische Therapie nicht routinemafliig emp-
fohlen. Patienten mit intermediar-hohem Risiko
haben durch eine Thrombolyse zwar eine Re-
duktion der LE-assoziierten-Komplikationsrate,
allerdings ist dies mit einem erhchten Blutungs-
risiko einschliefSlich intrazerebraler Blutungen
verbunden (PEITHO-Studie (,Pulmonary Em-

bolism Thrombolysis“) [16]. Bei hamodynami-
scher Verschlechterung oder ausbleibender Ver-
besserung und niedrigem Blutungsrisiko kann
eine solche Therapie erwogen werden. Die Gabe
der halben {iblichen Dosis Alteplase (50 mg)
wird bei dieser Risikogruppe zur Reduktion des
Blutungsrisikos diskutiert, die Datenlage ist je-
doch noch unzureichend [17].

WICHTIG: Bei Patienten mit intermediar-
hohem Risiko kann bei hamodynamischer
Verschlechterung oder ausbleibender
Verbesserung und bei niedrigem
Blutungsrisiko eine Thrombolyse-Therapie
erwogen werden.

Zur interventionellen Embolektomie sind
verschiedene Methoden etabliert und bereits
klinisch im Einsatz (Rotationsembolektomie,
Rheolytische Embolektomie, Aspirationsem-
bolektomie, Katheterlyse). Insgesamt sind die
Studienergebnisse bei den kathetergestiitzten
Methoden bei kleinen Gruppenzahlen und hete-
rogenen Populationen nicht konklusiv und bis-
her ist kein Verfahren dem anderen unter- oder
iiberlegen [18]. Die Wahl des Verfahrens hangt
somit von der Erfahrung des Zentrums ab. Die
chirurgische pulmonale Embolektomie ist pri-
mar bei echokardiographischem Nachweis eines
Embolus in einem persistierenden Foramen
ovale (PFO), im rechten Atrium oder im rechten
Ventrikel indiziert [19,20]. Zudem sind proxima-
le Emboli chirurgisch gut zugéanglich. Erstmalig
empfiehlt die Leitlinie die extrakorporale Mem-
branoxygenierung (ECMO) als therapeutische
Option zur Stabilisierung der Hamodynamik
als Bridging-Verfahren zur definitiven Therapie
[21,22]. Dabei ist zu betonen, dass durch die An-
lage der grofllumigen vendsen Kantiile {iber die
Leiste Thromben zum rechten Herzen und zur
Lungenstrombahn vorgeschoben werden kén-
nen. Somit sollten Thromben hier vor der Anlage
der Kantile ausgeschlossen werden.

Zur Optimierung und Beschleunigung des
therapeutischen Managements von hdmodyna-
misch beeintrachtigten Lungenemboliepatien-
ten wird die Einrichtung von interdisziplindren
,Pulmonary Embolism Response Teams” (PERT)
empfohlen (Klasse-Ila-Empfehlung) [23].

Schwangerschaft

Lungenembolien sind die haufigste Todesursa-
che bei Schwangeren, wobei das Risiko als be-
sonders hoch in der postpartalen Phase, v. a.
nach Sectio cesarea, angegeben wird. Entspre-
chend niedrig ist die Schwelle zur Veranlassung
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Tabelle 5

Dauer der Antikoagulation Empfehlung

Empfehlungen zur Dauer
der Antikoagulation bei
Lungenembolie

Tabelle 6

Beendigung der Antikoagulation nach -
3 Monaten

Bei Patienten mit einem ersten Ereignis sekundar nach einem
transienten/reversiblen ,Major“-Risikofaktor (Klasse-IB-Empfehlung)

Verlangerung der Antikoagulation -

Bei Patienten mit einem wiederholten Ereignis (nicht assoziiert mit

Uber 3 Monate empfohlen einem transienten/reversiblen ,Major“-Risikofaktor) (Klasse-IB-
(dauerhafte Antikoagulation) Empfehlung)
- —Bei Patienten mit einem Antiphospholipidsyndrom (Klasse-IB-
Empfehlung)

Verlangerung der Antikoagulation -
Uber 3 Monate erwagen
(dauerhafte Antikoagulation) -

Bei Patienten mit einem ersten Ereignis ohne erkennbaren Risikofaktor
(Klasse-llaA-Empfehlung)

Bei Patienten mit einem ersten Ereignis, assoziiert mit einem
persistierenden
(Klasse-llaC-Empfehlung)

- Bei Patienten mit einem ersten Ereignis, assoziiert mit einem
transienten/reversiblen
Empfehlung)

Risikofaktor (auRer Antiphospholipidsyndrom)

»,Minor“-Risikofaktor (Klasse-llaC-

Fibrinolytika zur

Therapie der LE mit
Dosierungsempfehlungen
und Kontraindikationen

oder 100 mg tber 2 h

oder akzeleriert: 0,6 mg/kg Uber 15
min (Maximale Dosis 50 mg)

Substanz Behandlungsschema Kontraindikationen
Rekombinanter Bolus-Injektion von 10 mg Uber 1-2 | Absolut
Plasminogenaktivator (rtPA) | min (gefolgt von 90 mg tiber 2 h) . Friherer hamorrhagischer Schlaganfall

. Ischdmischer Schlaganfall < 6 Monate
. ZNS-Neoplasie oder -Metastasen
. GroRere Verletzungen/Operationen < 3

Streptokinase
100 000 IE/h Giber 12-24 h

250000 IE tiber 30 min, gefolgt von

oder akzeleriert: 1,5 Mio. IE tiber 2 h

Urokinase

4400 IE/kg KG Uber 10 min, gefolgt
von 4400 IE/kg/h Uber 12-24 h
oder akzeleriert: 3 Mio. IE Gber 2 h

Wochen
. Aktive Blutung
Relativ
. Transitorische ischamische Attacke (TIA)
< 6 Monate

. Laufende Therapie mit oralen
Antikoagulanzien

. Nicht komprimierbare arterielle
Punktion

. Schwangerschaft oder postpartale Zeit

<1 Woche

Fortgeschrittene Lebererkrankung

Bakterielle Endokarditis

Aktives Magenulkus

Unkontrollierter Hypertonus > 180

mmHg systolisch

. Traumatische kardiopulmonale
Reanimation

entsprechender Diagnostik bei entsprechendem
Verdacht [24]. Daher liegt nur bei circa 5 % aller
Frauen, bei denen wegen eines klinischen Ver-
dachts eine Computertomografie (CT) erfolgt,
tatsdchlich eine Lungenembolie vor. Die CT be-
lastet aufgrund der Strahlenexposition und des
Kontrastmittels sowohl Mutter, als auch das un-
geborene Kind. Daher empfiehlt die aktuelle LL
in der Schwangerschaft einen diagnostischen Al-
gorithmus bei Verdacht auf LE mit niedrigem bis
intermedidrem Risiko, der neben der klinischen
Einschdtzung der Patientin auf der Bestimmung
der D-Dimere (Aufwertung auf Empfehlungs-
grad Ila), Ultraschallverfahren (Echokardiogra-
phie, Kompressionssonographie) sowie einer
Rontgenaufnahme des Thorax beruht. Der hohe
negativ pradiktive Wert des D-Dimer-Tests be-
steht auch bei Schwangeren, die physiologischer
Weise erhohte D-Dimer-Werte aufweisen. Bei

unklarer Situation mit therapeutischer Konse-
quenz oder in Notfallsituationen kann trotz der
Strahlenexposition eine CTPA oder eine Ventila-
tions-Perfusions-Lungenszintigraphie notwen-
dig werden. Bei Hochrisikopatienten mit einer
LE ist eine systemische Thrombolyse oder eine
operative Embolektomie zu erwidgen (Empfeh-
lungsgrad Ila). Bei niedrigem oder intermedia-
rem Risiko wird eine therapeutische Antikoagu-
lation mit LMWH empfohlen (Empfehlungsgrad
IB). NOAK werden in diesem Fall nicht empfoh-
len.
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Fazit fiir die Praxis

Die neuen ESC-Leitlinien zur akuten Lungen-
embolie (LE) stellen das gesamte Spektrum
der Erkrankung, von Niedrigrisikosituation
mit der Moglichkeit einer friithzeitigen am-
bulanten Therapie bishin zur Notfallsituation
mit der Notwendigkeit einer medikamento-
sen Lyse oder einer interventionellen oder
operativen Wiedererdffnung der Lungen-
strombahn dar.

Patienten mit Lungenembolie (LE) werden
anhand der himodynamischen Situation, der
Rechtsherzbelastung im Echo oder in der CT,
biochemischen Markern (Troponin) sowie
dem (s)PESI in 4 Risikogruppen eingeteilt.

Hémodynamisch instabile Patienten (Hoch-
risikopatienten) bendtigen  eine sofortige
Diagnosestellung am ehesten mittels Compu-
tertomographie-Angiographie (CTPA) oder
Echokardiografie und eine Therapie zur Wie-
dereréffnung der Lungenstrombahn (Lyse,
OP, interventionell)

Auch bei Patienten mit intermedidr-hohem
Risiko sollte bei hdmodynamischer Ver-
schlechterung/Dekompensation (oder aus-
bleibender Verbesserung) und niedrigem Blu-
tungsrisiko eine reperfundierende Therapie
erwogen werden.

Eine Antikoagulation zur Sekundarprophyla-
xe ist fiir mindestens 3 Monate erforderlich.
Neue orale Antikoagulantien (NOAKSs) sind
mit Ausnahmen die Therapie der Wahl.
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Das akute Rechtsherzversagen in der

Intensivmedizin

Kevin Pilarczyk, Jochen Renner, Nils Haake

Take home message

Das akute Rechtsherzversagen (RHV) ist ein hau-
figes und ernstes Krankheitsbild in der Intensiv-
medizin, das jedoch haufig unbemerkt bleibt oder
fehlgedeutet wird. Die haufigsten Ursachen sind
eine akute Dekompensation einer pulmonalen
Hypertension (PH), Lungenembolie, Sepsis, ARDS
sowie kardiochirurgische Eingriffe. Der klinische
Goldstandard in der bettseitigen Diagnostik und
Therapietiberwachung im Rahmen der Intensivthe-
rapie ist die Kombination aus Echokardiographie
und Rechtsherzkatheter. Therapeutische Grund-
pfeiler sind die Beseitigung kausaler Ausloser, die
Senkung des pulmonalvaskuldren Widerstandes
durch die inhalative Gabe von pulmonalselektiven
Vasodilatantien, die Steigerung der Kontraktili-
tat durch Inotropikagabe, die Vorlastoptimierung
sowie die Gewahrleistung eines addquaten Perfu-
sionsdruckes durch Vasopressorgabe. Die Option
einer temporaren mechanischen RV-Unterstiitzung
sollte bei Patienten mit therapierefraktirem RV-
Versagen vor Eintreten irreversibler Organschadi-
gungen in Betracht gezogen werden.

Definition von Funktionsstérungen des
rechten Ventrikels

Eine akzeptierte Definition von Storungen der
rechtsventrikuldren Pumpfunktion gibt es nicht.
Aufgrund der sehr unterschiedlichen Atiologien
und pathophysiologischen Zusammenhange
haben mehrere Fachgesellschaften unterschied-
liche Definitionen von RV-Funktionsstorungen
publiziert [1,2].

Eine Rechtsherzinsuffizienz kann jedoch unter
hamodynamischen Gesichtspunkten als ein Ab-
fall des Schlagvolumens bei Zunahme der end-
diastolischen Fiillung und Abnahme der Aus-
wurffraktion definiert werden.

Als akutes Rechtsherzversagen kann dagegen
eine Rechtsherzinsuffizienz gelten, bei der eine
Hypotonie und/oder ein vermindertes Herzzeit-
volumen (HZV) sowie gleichzeitig Zeichen einer
systemischen Minderperfusion und/oder Stau-
ung vorliegen (Zentralisation, Azidose, Nieren-
versagen, Leberinsuffizienz, Bewusstseinstrii-
bung), so dass eine Therapie mit Inotropika und/
oder Vasopressoren notwendig ist.

Pathophysiologie des
Rechtsherzversagens

Unter physiologischen Bedingungen bestehen
gravierende Unterschiede zwischen dem lin-
ken und dem rechten Ventrikel: Wahrend der
linke Ventrikel muskelstark und kreisrund ist,
ist der halbmondférmige rechte Ventrikel deut-
lich muskelschwiacher mit hoher Compliance
und geringer kontraktiler Reserve [1-3]. Auf-
grund der hohen Compliance zeichnet sich seine
Frank-Starling-Kurve durch eine flache Steigung
aus (geringe Vorlast-Abhéngigkeit).

Da der Widerstand im Lungenkreislauf sehr
niedrig ist und im Gegensatz zum System-
kreislauf keinen wesentlichen Schwankungen
unterliegt, kann der rechte Ventrikel eine akute
Steigerung der Nachlast wegen seiner diinnen
Wand nur sehr eingeschréankt tolerieren, so dass
der nicht chronisch-adaptierte rechte Ventri-
kel nur maximale Driicke von systolisch 45-50
mmHg aufbringen kann. Ein weiterer Druckan-
stieg fithrt zu einem progredienten Rechtsherz-
versagen [1-3]. Bei chronischer Druckbelastung
(Pulmonale Hypertonie) konnen aufgrund einer
RV-Hypertrophie hohere Nachlastwerte toleriert
werden. Allerdings fiithrt eine akute weitere Stei-
gerung der Nachlast auch zu einem Rechtsherz-
versagen.

Waéhrend die Perfusion der linken Koronarien
im Wesentlichen auf die Diastole beschrankt ist,
erfolgt die Koronarperfusion des rechten Vent-
rikels auch systolisch , da der Ventrikeldruck
unter physiologischen Bedingungen rechts so-
wohl diastolisch als auch systolisch niedriger als
der Koronararteriendruck ist. Steigt im Rahmen
eines RV-Versagens der RV-Druck systolisch bei
pulmonaler Hypertonie an mit begleitender
systemischer Hypotonie (Abnahme des systoli-
schen Perfusionsdruckes), so nimmt die systoli-
sche Koronarperfusion signifikant ab [3,4].

Im Rahmen eines Rechtsherzversagens senkt
die Abnahme des rechtsventrikularen Schlag-
volumens auch die linksventrikuldre Vorlast
und somit das linksventrikuldre Schlagvolumen
und das HZV, so dass eine Hypotonie mit re-
flektorischer Tachykardie entsteht, die zu einer
Abnahme der Koronarperfusion auch rechts-
ventrikulér fithrt [3]. Eine Dilatation des rechten
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Tabelle 1

Atiologie des RV-Versagens

Ventrikels mit Verschiebung des interventrikula-
ren Septums nach links fithrt im nicht-dehnbaren
Perikard zu einer Kompression des LV mit Ab-
nahme der LV-Compliance, der LV-Kontrak-
tilitdit und somit des HZV mit Hypotonie mit
kompensatorischer Tachykardie, was zu einer
Reduktion des koronaren Perfusionsdrucks und
damit des myokardialen O,-Angebots fiihrt [3].
Die erhohte Wandspannung und Nachlast des
RV fiihrt jedoch zu einer Erhhung des RV-O,-
Verbrauches, so dass eine myokardiale RV-Isch-
amie entsteht. Es resultiert eine RV-Ischdmie mit
konsekutiver Abnahme der rechtsventrikularen
Kontraktilitdt, die ihrerseits zu einer weiteren
Dilatation des rechten Ventrikels fiithrt (Circulus
vitiosus).

Atiologie/Epidemiologie

Die genaue Inzidenz des akuten Rechtsherzver-
sagens ist unbekannt, da haufig nicht an die Dia-
gnose gedacht wird und die Echokardiographie
auch aktuell nicht flichendeckend zur Abkla-
rung einer hamodynamischen Instabilitat einge-
setzt wird. Es sind jedoch zahlreiche Erkrankun-
gen/Interventionen {iberproportional haufig mit
einer Rechtsherzinsuffizienz assoziiert (Tabelle
2). Dabei werden eine RV-Volumenbelastung
von der RV-Druckbelastung sowie einer Ein-

schrankung der Kontraktilitit abgegrenzt. In
erster Linie sind dies das akute Lungenversagen
(ARDS), die Lungenembolie, akute Myokard-
infarkte mit Beteiligung der RCA und/oder des
RCX und herzchirurgische Eingriffe. Dartiber hi-
naus kann eine akute Steigerung des pulmonal-
arteriellen Druckes bei Patienten mit chronischer
pulmonaler Hypertonie (pulmonal arterieller
Mitteldruck (PAPm) >25 mmHg) im Rahmen
einer Intensivtherapie (v.a. durch Anamie, Hyp-
oxamie, Infektion/Sepsis, Niereninsuffizienz,
Operationen, Rhythmusstorungen, Traumata
oder pharmaklogische Interventionen (negativ-
inotrope Substanzen wie (-Blocker, Therapie-
unterbrechungen der PAH-Medikation, etc.)
die Kompensationsmoglichkeiten des RV iiber-
schreiten und zu einem akut-auf-chronischem-
RV-Versagen fiihren.

Pathophysiologischer Mechanismus Beispiele

Eingeschrankte RV- Kontraktilitat

- Rechtsherzinfarkt
- Relative Ischamie durch erhohte RV-Wandspannung
- Kardiomyopathien

- Arrhytmogene RV-Dysplasie

RV-Volumenbelastung

- Pulmonalinsufizienz

- Trikuspidalinsuffizienz

- Venose Einflussbehinderung (Vena-cava-superior-Syndrom)
- Rhythmusstérungen (VHF)

- Mechanische Beatmung

- Perikardtamponade, Pericarditis constrictiva

RV-Druckbelastung

- Lungenembolie

- Pulmonale Hypertonie

- Hypoxische pulmonale Vasokonstriktion

- Ischamie/Reperfusionsschaden nach herzchirurgischen Eingriffen
- Lungenresektionen

- Pneumonie, ARDS

- Mechanische Beatmung
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Diagnostik und Monitoring

Klinik (Halsvenenstau, Odeme, Aszites, Zyano-
se, Dyspnoe, Schwindel, Synkope) und EKG(P
pulmonale, eine abnorme Rechtsabweichung
des P-Vektors, der SI-QIII-Lagetyp, ein links-ver-
schobener R/S-Ubergang, ein Steiltyp bis Rechts-
typ sowie eine Rechtsverspatung bei Schenkel-
block) kénnen Hinweise auf ein RV-Versagen
geben, sind jedoch héufig unspezifisch.

Die natriuretischen Peptide BNP (,B-type
natriuretic peptide”) und NT-proBNP (,,N-ter-
minal fragment of BNP”) erlauben bei unklarer
Dyspnoe vor allem einen schnellen Ausschluss
der Verdachtsdiagnose Herzinsuffizienz und
werden entsprechend in den nationalen wie in-
ternationalen Leitlinien v.a. in der Notaufnahme
empfohlen. Allerdings gelingt mit ihnen keine
Differenzierung zwischen links- und rechtsven-
trikuldrer Funktionsstorung. Auch das kardiale
Troponin kann aufgrund der Druckbelastung
des RV mit Mikroinfarzierung erhéht sein. Auch
wenn die Computertomographie Hinweise auf
eine pulmonale Hypertonie geben kann, ist sie
im Rahmen der Intensivtheraie in der Regel Pa-
tienten mit V.a. auf LAE vorbehalten. Zwar ist
die Echokardiographie im Unterschied zu ande-
ren Monitoringverfahren eine diskontinuierliche
Methode, erméglicht aber als einziges Verfahren
eine direkte Visualisierung der kardialen Struk-
turen und ihrer Funktion und ist nicht-invasiv
und rund um die Uhr schnell verfiigbar. Daher
stellt die Echokardiographie die Methode der
Wahl beim hamodynamisch instabilen Patienten
zum einen als Screening bzw. Diagnosetool zur
Identifikation von Patienten mit RV-Dysfunktion
bzw. PHT dar [5-9]. Zudem erlaubt es die Beur-
teilung von moglichen Ursachen (LAE, regionale
WBS als Hinweis auf RV-Infarkt) und dient der
Verlaufskontrolle unter Therapie. Die echokar-
diographische Beurteilung des RV ist komplex,
kann aber in der fokussierten Anwendung auf
folgende Fragestellungen reduziert werden [10]:
* Dimensionen des RV ? RV-/LV-Ratio : Nor-

mal < 0.6:1, mafiig vergroflert < 1:1, massiv

vergrofiert > 1:1.

* Rechtsventrikulire Wanddicke? Rechtsvent-
rikuldre Hypertrophie mit Zunahme der end-
diastolischen Wandstarke des rechten Ventri-
kels > 5-6 mm als Ausdruck einer chronischen
rechtsventrikuldren systolischen Druckerho-
hung.

* Systolische rechtsventrikuldre Pumpfunkti-
on ? ,Tricuspid annular plane systolic excur-
sion” (TAPSE) > 18 mm.

* Stellung des interventrikuliren Septums?
D-Sign als Ausdruck einer signifikanten
Rechtsherzbelastung.

e Rechtsventrikuldre Nachlast? Abschitzen
des systolischen PAP iiber Messung der sys-
tolischen Maximalgeschwindigkeit iiber einer
Trikuspidalklappeninsuffizienz, Berechnung
des RA-RV-Druckgradienten mittels modifi-
zierter Bernoulli-Gleichung.

Nur der Rechtsherzkatheter erlaubt die exakte in-
vasive und kontinuierliche Messung der RV-Nach-
last (Beurteilung der pulmonalarteriellen Driicke
in Relation zum Wedgedruck und HZV), der Vor-
last sowie die Bestimmung des Herzminutenvolu-
mens und der gemischtvendsen Sattigung (SvO2)
als dessen Surrogatparameter , so dass der Einsatz
des PAK in Kombination mit der intermittierenden
Echokardiographie fiir das hamodynamische Mo-
nitoring und die Therapiekontrolle im Rahmen des
Rechtsherzversagens unverzichtbar sind.

In der klinischen Routine wird meist der pul-
monalarterielle Mitteldruck (MPAP) bzw. der
pulmonalvaskuldre Widerstand (pulmonary
vascular resistance= PVR) als Mafs fiir die RV-
Nachlast ermittelt. Wie im grofien Kreislauf
(MAP = HZV x SVR) wird jedoch auch im klei-
nen Kreislauf der Blutdruck (mPAP) durch die
Determinanten Widerstand (PVR) und Blutflufl
(HZV) generiert. Daher kénnen im Rahmen ei-
nes RV-Versagens die gemessenen pulmonalar-
teriellen Driicke relativ niedrig sein, obwohl der
pulmonalvaskuldre Widerstand hoch ist und ein
Anstieg des PAP sowohl durch eine verbesserte
RV-Funktion mit gestiegenem HZV (sogar bei
fallendem PVR) oder durch einen Anstieg des
PVR bedingt ist. Im Gegensatz dazu spiegelt der
PVR klinisch meist ausreichend genau die RV-
Nachlast wider. Somit ist es zur Beurteilung des
Therapieerfolges essentiell, nicht isoliert einen
Abfall des PAP zu betrachten, sondern die pul-
monalen Druckverhéltnisse immer im Kontext
des Herzminutenvolumens sowie der pulmona-
len Widerstande zu interpretieren.

Therapie

Die Grundziige der Therapie des akuten Rechts-
herzversagens umfassen [5-9](siehe Abbildung
1):

¢ Kausale Therapie der Grunderkrankung

¢ Allgemeinmafinahmen (Beatmungstherapie,
Rhythmuskontrolle...)

* Gewdhrleistung einer
(Vorlastoptimierung)

* Senkung eines erhéhten pulmonalvaskuldren
Widerstandes (Behandlung einer pulmonalen
Hypertonie)

* Gewahrleistung eines addquaten koronaren
Perfusionsdruckes

¢ Steigerung der myokardialen Kontraktilitat

addquaten Vorlast
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Abbildung 1

Grundziige der Therapie des
akuten Rechtsherzversagens

Kausale Therapie

Oberste Prioritdt bei der Therapie der akuten
Rechtsherzinsuffizienz hat — sofern moglich- die
Beseitigung kausaler Ausloser: Diese umfasst je
nach Grunderkrankung die Thrombolyse oder
Thrombektomie, die chirurgische Sanierung
kongenitaler Herzfehler oder Klappenerkran-
kungen, die Sanierung eines Sepsisherds sowie
die Behandlung von Lungenfunktionsstérun-
gen und der damit einhergehenden Hypoxamie
bzw. Hyperkapnie [5-9].

AllgemeinmaBnahmen

Im Rahmen des allgemeinen Therapieregimes ist
das Erhalten oder Etablieren eines Sinusrhyth-
mus wichtig. Eine hypoxdmische pulmonale
Vasokonstriktion muss zwingend vermieden
werden, so dass bei rechtsventrikuldrer Dekom-
pensation eher grofiziigig Sauerstoff appliziert
werden sollte (Ziel SaO2 > 92%). Eine invasive
mechanische Beatmung sollte bei Patienten mit
akuter Rechtsherzinsuffizienz moglichst vermie-
den werden und wenn mdglich zunéchst eine
nichtinvasive Beatmung oder Atemunterstiit-
zung mittels transnasaler Hochfluss-Sauerstoff-
gabe versucht werden, da die narkosebedingte
Hypotonie mit verminderter Koronarperfusion
sowie die Applikation von hohen Beatmungs-
driicken das Risiko der massiven hamodynami-
schen Verschlechterung birgt [11]. Die Nachlast
des rechten Ventrikels wird in Abhdngigkeit von
den pulmonalen Bedingungen unterschiedlich
durch eine Beatmung mit positivem Druck be-

einflusst: Fiihrt die Beatmung mit PEEP iiber
die Eréffnung von Atelektasen zu einer Vermin-
derung der hypoxischen pulmonalen Vasokons-
triktion zu einer Erhchung des arteriellen Sauer-
stoffpartialdrucks, sinkt die rechtsventrikulare
Nachlast. Resultiert jedoch aus der Beatmung
eine pulmonale Hyperinflation mit Uberblahung
der Alveolen und Kompression der Geféfie, so
verursacht diese eine Widerstandserhohung
(Abbildung 2) [11].

Vorlastoptimierung

Wiéhrend im Rahmen eines RV-Infarkts mit
konsekutivem Pumpversagen haufig eine Vo-
lumenreagibilitdt besteht, ist bei Patienten mit
Nachlasterhchung von einer liberalen bzw. un-
kritischen Volumentherapie abzuraten [5-9].
Dabher sollte aufgrund der Gefahr der Volumen-
iiberladung eine Volumentherapie nur unter
engmaschigem hamodynamischen Monitoring
mit Abschitzung der Volumenreagibilitdt er-
folgen, auch wenn dies -insbesondere bei hoch-
gradiger TI und PH- eine Herausforderung sein
kann. Dabei kénnen insbesondere die Atemva-
riabilitdt der VCI in der Echokardiographie, die
Schlagvolumenvarianz in der Pulskonturanaly-
se oder ein Passive-Leg-Raising-Mand&ver helfen,
Volumenresponder zu identifizieren.

Bei Volumeniiberladung sollte versucht wer-
den, den RV rasch durch Gabe von Schleifen-
diuretika und ggfs. Nitraten zu entlasten. Bei
fehlendem Ansprechen auf Diuretika sollte eine
frithzeitige Nierenersatztherapie zur Bilanzie-
rung erwogen werden.

RV-Kontraktilitat 4
(Inotropikagabe)

Rhythmus-
stabilisierung

Mechanische
Kreislaufunterstiitzung

Rechtsherz-

versagen

Kausale Therapie/
Beseitigung
ausldsender Faktoren

Optimierung RV-
Vorlast

Optimierung der
Beatmung

Perfusionsdruck
(Vasopressorgabe)
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Atelektase

Alveolare (groRe)
GefaRe

Pulmonaler GefaBwiderstand (PVR)

Optimaler PEEP

Gesamt-PVR

Uberdehnung

Senkung eines erhohten pulmonalvasku-
laren Widerstandes

Grundpfeiler der hdmodynamischen Therapie
des akuten RV-Versagens bei erhohter rechts-
ventrikuldrer Nachlast (z.B. dekompensierte PH)
ist die Senkung des pulmonalvaskuldren Wider-
standes mit einer konsekutiven Steigerung des
Schlagvolumens durch die Gabe von (pulmonal-
selektiven) Vasodilatanzien [5-9].

Wiéhrend die frither haufig durchgefiihrte in-
travendse Gabe von Prostacyclin oder der stabi-
len Derivate Iloprost und Treprostinil aufgrund
der systemische Hypotension und der damit
verbundenen Abnahme der Koronarversorgung
nicht mehr empfohlen wird, ist eine RV-Nach-
lastsenkung durch die inhalative Gabe von pul-
monalselektiven Vasodilatantien sehr effektiv.
Dabei stehen in der klinischen Routine v.a. Stick-
stoffmonoxid (bis zu 60 ppm kontinuierlich) und
Iloprost als Prostacyclin-Derivat (6- bis 9-mal
taglich 20-60 pg mit speziellen Verneblersyste-
men) zur inhalativen Anwendung zur Verfii-
gung.

Im Rahmen der NO-Behandlung ist auf eine
Vielzahl von moglichen Nebenwirkungen zu
achten: Entstehung toxischer Abbauprodukte
(Bildung von Met-Hamoglobin, NO,, Sauer-
stoffradikalen und Peroxinitrit), lokal toxische
Wirkung, das mangelhafte oder gar fehlende
Ansprechen auf die NO-Applikation (,non-re-
sponder”, bei bis zu 60% der Patienten), und das

PEEP

so genannte ,Rebound-Phdnomen” (paradoxer
Anstieg des pulmonalen Druckes bei Unterbre-
chung der NO-Inhalation).

Zudem kann der PDE-5-Inhibitor Sildenafil
(dreimal taglich 10 mg (i.v.) oder 20 mg (p.0.))
zur pulmonalen Vasodilatation eingesetzt wer-
den.

Gewadhrleistung eines adaquaten koro-
naren Perfusionsdruckes

Die Koronarperfusion des rechten Ventrikels fin-
det im Gegensatz zum linken Ventrikel nicht nur
diastolisch, sondern auch systolisch statt, da der
systolische Perfusionsdruck in den Koronarien
unter physiologischen Bedingungen deutlich
héher als der systolische intrakavitdre Druck in
der rechten Kammer ist. Kommt es jedoch unter
einem erhohten pulmonalarteriellen Druck zu
einem Anstieg der Druckverhéltnisse im rechten
Ventrikel, so ist insbesondere im Rahmen einer
Hypotension die Koronarperfusion systolisch
deutlich reduziert und es droht eine rechtsven-
trikulédre Ischdmie [4], so dass bei Hypotonie der
Systemdruck durch Vasopressorgabe iiber den
systolischen Pulmonaldruck angehoben werden
muss. Prinzipiell stehen dazu im klinischen All-
tag Noradrenalin, ADH-Analoga (Vasopressin)
und als ultima-ratio Methylenblau zur Verfii-
gung [5-9].

Abbildung 2

Einfluss des
Beatmungsdruckes auf
den pulmonalvaskuldren
Widerstand
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Da Noradrenalin prinzipiell auch zu einer
Vasokonstriktion der Lungengefiafse mit einer
Erhohung der RV-Nachlast fiihrt, stellen ADH-
Analoga aufgrund des NO-vermittelten Abfall
des pulmonalvaskuldaren Widerstandes in nied-
riger Dosierung (0,01 - 0,04 U/min) eine Alterna-
tive bzw. Erganzung zur Noradrenalin-Mono-
therapie dar.

Steigerung der myokardialen Kontraktilitat

Zur Verbesserung der Kontraktilitdt konnen im
Rahmen des RV-Versagens Dobutamin, Phos-
phodiesterase-Inhibtoren, Levosimendan sowie
Adrenalin eingesetzt werden [5-9].

Dobutamin steigert als synthetisches Kate-
cholamin (al-, f1- und (2-Agonist) den Sauer-
stoffverbrauch des Myokards, so dass unter
Dobutamintherapie eine Verschlechterung des
Verhiltnisses von Sauerstoffangebot und -be-
darf resultieren kann. Zudem kann eine kate-
cholamin-induzierte Tachykardie die myokar-
diale Belastung steigern, die koronare Perfusion
reduzieren und die diastolische Funktion sowie
Ventrikelfiillung behindern.

Adrenalin sollte aufgrund der ausgepréagten
Nebenwirkungen (HRST, massive Vasokonstrik-
tion mit Abnahme der Nieren- und Darmdurch-
blutung) nur als Ultima ratio, niedrigdosiert und
kurzfristig appliziert werden.

Levosimendan ist ein sogenannter Kalzium-
Sensitizer: Es kommt nicht zu einer Zunahme
der intrazelluldren Calciumkonzentration und
somit nicht zu einer Zunahme des myokardia-
len Sauerstoffverbrauchs.  Phosphodiestera-
se-Typ-III-Inhibitoren wie Milrinon sind sog.
Inodilatatoren, die zu einer positiven Inotropie
mit direkter vendser und arterieller Dilatation
(Abnahme der Fiillungsdriicke, des PVR und
SVR) fiithren. Da Phosphodiesterase-Typ-III-In-
hibitoren sowie Levosimendan im Gegensatz zu
Katecholaminen die diastolische Relaxation des
Herzens (pos. Lusitropie) verbessern, nicht den
myokardialen Sauerstoffverbrauch erhhen und
in kleineren Studien im RV-Versagen dem Do-
butamin iiberlegen sind, sollten bei manifestem
RV-Versagen auf dem Boden einer gesteigerten
RV-Nachlast aufgrund pathophysiologischer
Vorteile primér Phosphodiesterase-III-Hemmer
bzw. Levosimendan als Inotropika eingesetzt
werden [12]. Bei primar ischdmischem Gesche-
hen sollten Phosphodiesterase-III-Hemmer eher
zuriickhaltend eingesetzt werden.

Mechanische RV-Unterstiitzung

Zur mechanischen Unterstiitzung des RV stehen
neben dem Extracorporeal life support (ECLS)
v.a. die RV-ImpellaTM, Modifikationen des Tan-
demheart TM oder tempordre RVAD-Systeme
(v.a. bei perioperativem RV-Versagen in der Kar-
diochirurgie, vendse Kaniilierung V. femoralis,
die pulmonal-arterielle Kaniilierung im Bereich
der A. pulmonalis iiber eine Gefafs-Prothese) zur
Verfiigung [13]. Die Auswahl des Systems richtet
sich vor dem Hintergrund einer sehr geringen
Evidenz primar nach den spezifischen Charak-
teristika des Kreislaufversagens (rein rechtsven-
trikuldr oder biventrikular, zusétzliche Oxyge-
nierungsstorung?) und v.a. der Expertise des
jeweiligen Zentrums.

Die Implantation eines MCS sollte nach Mog-
lichkeit vor Eintreten irreversibler Organschadi-
gungen erfolgen unter interdisziplinarer, patien-
tenindividueller Evaluation eines realistischen
Therapiezieles (Erholung der RV-Funktion,
Bridge to decision, Bridge to destination) und
frithzeitiger Anbindung an bzw. Kooperation
mit einem Herz-Kreislauf-Zentrum zur Gewahr-
leistung der Option einer friihzeitigen Destina-
tionstherapie.

Fazit fiir die Praxis

¢ Die akute Rechtsherzdysfunktion ist ein hau-
figes Problem auf der Intensivstation und die
assoziierte Sterblichkeit sehr hoch.

® Das akute Rechtsherzversagen wird haufig
nicht erkannt, da der rechte Ventrikel im Stan-
dardmonitoring nicht abgebildet wird.

e Zur Diagnose und zum Monitoring der
Rechtsherzdysfunktion eignet sich v.a. die
Kombination aus Echokardiographie und
Pulmonaliskatheter.

¢ Neben der Beseitigung auslosender Faktoren
bzw. der Behandlung der Grunderkrankung
beinhaltet die haimodynamische Therapie die
Gabe von Vasopressoren und Inotropika, die
Optimierung des Fliissigkeitshaushaltes, eine
an die RV-Funktion angepasste Beatmungs-
strategie sowie die Senkung einer erhdhten
RV-Nachlast

¢ Die Entscheidung {iber die Implantation ei-
nes MCS sollte frithzeitig und interdisziplina-
rer erfolgen.




Journal fiir Andsthesie und Intensivbehandlung & PLEXUS 3-4/2021

21

Literatur

Harjola VP, Mebazaa A, Celutkiene J, Bettex
D, Bueno H, Chioncel O, Crespo-Leiro MG,
Falk V, Filippatos G, Gibbs S, Leite-Moreira
A, Lassus J, Masip ], Mueller C, Mullens W,
Naeije R, Nordegraaf AV, Parissis J, Riley JP,
Ristic A, Rosano G, Rudiger A, Ruschitzka
F, Seferovic P, Sztrymf B, Vieillard-Baron A,
Yilmaz MB, Konstantinides S. Contempo-
rary management of acute right ventricular
failure: a statement from the Heart Failure
Association and the Working Group on Pul-
monary Circulation and Right Ventricular
Function of the European Society of Cardio-
logy. Eur ] Heart Fail. 2016 Mar;18(3):226-41.
Konstam MA, Kiernan MS, Bernstein D,
Bozkurt B, Jacob M, Kapur NK, Kociol RD,
Lewis EF, Mehra MR, Pagani FD, Raval
AN, Ward C; American Heart Association
Council on Clinical Cardiology; Council on
Cardiovascular Disease in the Young; and
Council on Cardiovascular Surgery and
Anesthesia. Evaluation and Management of
Right-Sided Heart Failure: A Scientific State-
ment From the American Heart Association.
Circulation. 2018 May 15;137(20):e578-e622
Guazzi M, Naeije R. Pulmonary hypertensi-
on in heart failure: pathophysiology, patho-
biology, and emerging clinical perspectives.
J Am Coll Cardiol. 2017; 69:1718-1734.
Crystal GJ, Pagel PS. Right Ventricular Per-
fusion: Physiology and Clinical Implicati-
ons. Anesthesiology. 2018 Jan;128(1):202-
218.

Hoeper MM, Benza RL, Corris P, de Perrot
M, Fadel E, Keogh AM, Kiihn C, Savale L,
Klepetko W. Intensive care, right ventricular
support and lung transplantation in patients
with pulmonary hypertension. Eur Respir J.
2019 Jan 24;53(1).

Fischer LG, Van AH, Burkle H. Manage-
ment of pulmonary hypertension: physio-
logical and pharmacological considerati-
ons for anesthesiologists. Anesth Analg.
2003;96(6):1603-16.

Ventetuolo CE, Klinger JR. Management of
acute right ventricular failure in the inten-
sive care unit. Ann Am Thorac Soc. 2014
Jun;11(5):811-22.

Jentzer JC, Mathier MA. Pulmonary Hyper-
tension in the Intensive Care Unit. J Intensi-
ve Care Med. 2016 Jul;31(6):369-85

10.

11.

12.

13.

Opitz C, Rosenkranz S, Ghofrani HA,
Griinig E, Klose H, Olschewski H, Hoeper
M. [ESC guidelines 2015 pulmonary hyper-
tension: diagnosis and treatment]. [Article
in German] Dtsch Med Wochenschr. 2016
Nov;141(24):1764-1769.

Pilarczyk K, Haake N. Konzepte zum fokus-
sierten Ultraschall in der Intensivmedizin.
In: Kluge S, Heringlake M, Schwab S, Muhl
E (Hrsg.) DIVI Jahrbuch 2018/2019: Fortbil-
dung und Wissenschaft in der interdiszipli-
néren Intensivmedizin und Notfallmedizin.
MWV Medizinisch Wissenschaftliche Ver-
lagsgesellschaft; Auflage: 1. (28. November
2018)

Paternot A, Repessé X, Vieillard-Baron A.
Rationale and Description of Right Ventric-
le-Protective Ventilation in ARDS. Respir
Care. 2016 Oct;61(10):1391-6.

Russ MA, Prondzinsky R, Carter JM, Schlitt
A, Ebelt H, Schmidt H, Lemm H, Heinroth
K, Soeffker G, Winkler M, Werdan K, Buerke
M (2009) Right ventricular function in myo-
cardial infarction complicated by cardioge-
nic shock: Improvement with levosimen-
dan. Crit Care Med 37:3017-3023

Kapur NK, Esposito ML, Bader Y, Mori-
ne KJ, Kiernan MS, Pham DT, Burkhoff D.
Mechanical Circulatory Support Devices for
Acute Right Ventricular Failure. Circulation.
2017 Jul 18;136(3):314-326.

Dr. K. Pilarczyk
Lilienstrafle 22-28

24768 Rendsburg

Deutschland
Tel: +49-4331-2002303

Fax: +49-4331-2002310

E-Mail: kevin.pilarczyk@imland.de

Einhaltung ethischer Richtlinien:
Dieser Beitrag beinhaltet keine wvon den Autoren
durchgefiihrten Studien an Menschen oder Tieren.




