Definition Lungenembolie

Die Lungenembolie (Synonym: Lungenarterienembolie, Pulmonalar-
terienembolie) bezeichnet den Verschluss einer oder mehrerer Lun-
genarterien durch einen Embolus (abgel6stes Blutgerinnsel bzw.
Thrombus), der hdufig aus dem vendsen System stammt.

Ursache der Lungenembolie - In den allermeisten Fdllen ist
die Lungenembolie eine Komplikation der tiefen Beinvenen-
thrombose (S.292). Alle Risikofaktoren fiir eine tiefe Beinve-
nenthrombose foérdern also auch das Risiko einer Lungen-
embolie (z.B. Immobilitdit durch langes Sitzen oder Gips,
orale Kontrazeptiva oder Gerinnungsstorungen). Der

Erkrankungen des Lungenkreislaufs

Thrombus 16st sich entweder spontan oder begiinstigt durch
plotzliche Druckdnderungen (z.B. Pressen beim Stuhlgang,
plotzliche korperliche Anstrengung) ab und wird iiber die
untere Hohlvene {iber das rechte Herz in die Lungenarterien
verschleppt (» Abb. 11.38).

.'Merke Thrombus - Embolus

Lést sich ein Thrombus (also ein Blutgerinnsel in einem GefdR) ab
und wird er mit dem Blut verschleppt, nennt man ihn Embolus und
spricht folglich von einer Embolie (auch Thromboembolie).

Auswirkungen der Lungenembolie - Kleinere Embolien blei-
ben oft unbemerkt und werden durch das kérpereigene Fi-
brinolysesystem rasch wieder abgebaut. Ist der Embolus
aber grofl8 genug, um einen Lungenarterienast zu verlegen,
fithrt der plotzliche GefdBverschluss zu einem akuten An-
stieg des LungengefdBwiderstands. Das rechte Herz muss
nun gegen den ploétzlichen Druckanstieg im Lungenkreislauf
(akute pulmonal-arterielle Hypertonie) anpumpen. Da der
Druck im Lungenkreislauf normalerweise nur niedrig ist,

Abb. 11.38 Entstehung und Auswirkungen einer Lungenembolie.
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schafft es die rechte Herzkammer nicht, gegen diese Belas-
tung anzukommen und ausreichend Blut in die Lungen zu
beférdern. Es entwickelt sich eine akute Rechtsherzinsuffi-
zienz, das Herzminutenvolumen und der Blutdruck fallen ab
(akutes Cor pulmonale).

Durch den GefdaRverschluss gelangt das Blut nicht mehr zu
den Alveolen und wird folglich nicht mit Sauerstoff angerei-
chert. Die betroffenen Lungenabschnitte werden zwar noch
beliiftet (die Ventilation ist ja in Ordnung), allerdings nicht
durchblutet. Man spricht auch von einer vermehrten Tot-
raumventilation (=Beliiftung ohne Durchblutung). Aus die-
sem Grund nimmt die Sauerstoffkonzentration im Blut ab
(Hypoxamie). Auch die linke Kammer schafft es in dieser Si-
tuation nicht mehr, ausreichend Blut auszuwerfen, wodurch
das Herzminutenvolumen weiter abféllt. In der Folge fallt
auch der Blutdruck und es kann sich ein Kreislaufschock ent-
wickeln.

Kommt es immer wieder zu kleineren Embolien, kann
langfristig der Druck im kleinen Kreislauf steigen (chro-
nisch-pulmonale Hypertonie).

Lungenembolie - Entstehung und Folgen

Ausgangspunkt der meisten Lungenembolien ist eine tiefe
Beinvenenthrombose. Teile davon I6sen sich ab und wer-
den als Embolus mit dem vendsen Blut tiber das rechte
Herz in die Lungenarterien transportiert. Ist der Embolus
zu groB, um vom kérpereigenen Fibrinolysesystem rasch
wieder aufgel6st zu werden, kann er einen Lungenarte-
rienast verlegen. Zu den wichtigsten Folgen zdhlen:
Ausbildung einer akuten Rechtsherzinsuffizienz
vermehrte Totraumventilation mit daraus resultierender
arterieller Hypoxdamie
Blutdruckabfall und Kreislaufschock, wenn auch die
linke Kammer versagt
pulmonale Hypertonie bei immer wieder auftretenden
kleinen Embolien

Das erste Zeichen ist oft die plotzliche Atemnot. Spéter kom-
men auch Husten und atemabhdngige Brustschmerzen da-
zu. Die Patienten sind oft sehr verdngstigt und haben Be-
klemmung und Schweif8ausbriiche. Atem- und Herzfre-
quenz sind deutlich beschleunigt. Gelegentlich husten die

Tab. 11.8 Wells-Score.

Patienten Blut (Hamoptyse), was Ausdruck eines Lungenin-
farkts ist. Die plotzliche Druckerh6éhung kann man an den
gestauten Halsvenen erkennen (der Blutfluss in den rechten
Vorhof ist durch den Lungenhochdruck erschwert, also staut
sich das Blut vor dem Herzen in die Venen zuriick). Aus-
geprdagte Embolien kénnen lebensbedrohlich sein und mit
schweren Kreislaufreaktionen einhergehen: Der Blutdruck
sackt ab und die Patienten werden bewusstlos.

Bei dlteren Patienten verlaufen Lungenembolien oft symp-
tomarm. Selbst die Atemnot kann fehlen und es besteht mit-
unter nur eine leichte Atemfrequenzsteigerung mit leichter
Tachykardie. AuSerdem konnen bei geriatrischen Patienten
Synkopen, Schwindel und unklares Sehen auf eine Lungen-
embolie hinweisen.

Da die Lungenembolie potenziell lebensgefahrlich ist, muss
die Diagnostik schnell und gezielt ablaufen.

Wie wahrscheinlich ist eine Lungenembolie? -+ Anhand der
Anamnese (z.B.: Bestehen Risikofaktoren einer tiefen Bein-
venenthrombose? Gab es in der Vergangenheit eine Throm-
bose/Embolie?) und der klinischen Untersuchung (Bluthus-
ten? Tachypnoe?) sollte der Arzt zundchst einschétzen, ob
eine Lungenembolie wahrscheinlich ist. Hierfiir verwendet
man den sog. Wells-Score (> Tab. 11.8).

.' Merke Lungenembolie
Da die Risikofaktoren im Alter gehduft auftreten, muss bei geriatri-
schen Patienten immer an eine Lungenembolie gedacht werden.

Diagnosesicherung ° Bei Patienten mit niedrigem und mitt-
lerem Risiko (nach Wells-Score) werden die sog. D-Dimere
im Blut bestimmt. D-Dimere entstehen, wenn im Kérper ein
Blutgerinnsel aufgelést wird. Bei einem negativen D-Dimer-
Test (D-Dimere im Serum <500ng/ml) liegt sehr wahr-
scheinlich keine Lungenembolie vor.

ACHTUNG

Ein positiver D-Dimer-Test ist allerdings kein Beweis fiir eine Lungen-
embolie, da ndmlich auch Infektionen, Tumorerkrankungen, eine
Schwangerschaft oder eine Operation die D-Dimere erhéhen kén-
nen.

An erster Stelle der bildgebenden Diagnostik steht eine Spi-
ral-CT des Thorax mit Kontrastmittel. Hier erkennt man den
Embolus an der Kontrastmittelaussparung in der Lungen-
arterie. Das heil3t, die Stelle des Thrombus bleibt dunkel, das

Kriterium Punktzahl
klinische Zeichen der tiefen Beinvenenthrombose (z.B. druckschmerzhaftes, geschwollenes Bein) 3
Lungenembolie wahrscheinlicher als andere Diagnosen 3
Herzfrequenz >100/min 1,5
Immobilisation >3 Tage oder Operation in den letzten 4 Wochen 1,5
Lungenembolie oder tiefe Beinvenenthrombose in der Anamnese 1,5

Hamoptyse (Bluthusten)

Krebserkrankung (aktiv oder in den letzten 6 Monaten)

<2 Punkte: Wahrscheinlichkeit niedrig; 2-6 Punkte: Wahrscheinlichkeit mittel; >6 Punkte Wahrscheinlichkeit hoch
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Abb. 11.39 Lungenembolie in der Spiral-CT des Thorax.

Man erkennt den Embolus in der Lungenarterie gut. Er ist dunk-
ler als das restliche GefaR (Pfeile), da er das verabreichte Kon-
trastmittel nicht aufnimmt. Der Embolus verlegt das GefdR nicht
vollsténdig. Der helle Bereich spiegelt das kontrastmittelhaltige
Blut wider, das am Embolus vorbeiflieRt.

restliche GefdBlumen wird hell, da hier Kontrastmittel
durchflieBen kann, » Abb. 11.39). Ist sie nicht verfiigbar,
kann alternativ eine Lungenperfusionsventilationsszintigra-
fie angefertigt werden (Durchblutung im Verhaltnis zur Be-
liftung).

Bei Patienten mit hohem Risiko (nach Wells-Score) und bei
Patienten mit positiven D-Dimeren kann zusdtzlich eine
Kompressionssonografie der Beinvenen durchgefiihrt wer-
den. Lasst sich hier eine tiefe Beinvenenthrombose (S.292)
erkennen, ist die Ursache der Embolie gefunden.

Abschétzung des himodynamischen Risikos « Das Ausmaf der
Rechtsherzbelastung kann gut in der transdsophagealen
Echokardiografie abgeschdtzt werden (z.B. eingeschrankte
Beweglichkeit der Herzwand, gedehnte rechte Kammer).
Das Ausmal$ der himodynamischen Beeintrdchtigung des
Patienten ist entscheidend fiir die Therapieplanung.

Lungenembolie - Klinik und Diagnostik

Patienten mit Lungenembolie leiden an plétzlicher Atem-
not, Brustschmerzen und spucken evtl. Blut. Bei aus-
gepragten Embolien kommt es zum Kreislaufversagen.
Im Rahmen der Diagnostik wird zundchst die Wahrschein-
lichkeit einer Lungenembolie (anhand des Wells-Scores)
abgeschatzt. AnschlieBend erfolgt die Diagnosesicherung.
Hierzu werden die D-Dimere bestimmt und es wird eine
Spiral-CT des Thorax und eine Lungenszintigrafie durch-
gefiihrt. Eine Kompressionssonografie der Beinvenen
gibt weiter Auskunft iber die Ursache. Mit dem Herz-
katheter schdtzt man ab, wie stark der Kreislauf durch die
Embolie beeintrdchtigt ist.

Erkrankungen des Lungenkreislaufs

Der Patient sollte mit erh6htem Oberkorper gelagert werden
und Sauerstoff {iber eine Nasensonde erhalten. Dann wird
ein peripher-vendser Zugang gelegt. Gegen die Schmerzen
und zur Sedierung helfen Morphin und Benzodiazepine.

ACHTUNG

Morphin und Benzodiazepine kénnen die Atmung hemmen!

Bei Blutdruckabfall muss der Kreislauf stabilisiert werden.
Hierfiir wird Volumen und - falls diese MaBnahme nicht
ausreicht - Noradrenalin gegeben. Der Patient muss dann
umgehend und sehr vorsichtig in die nachste Klinik trans-
portiert werden. Wichtig ist, dass bereits beim Verdacht auf
eine Lungenembolie (also bereits im Notarztwagen) Heparin
gespritzt wird.

Sobald die Diagnose gesichert ist, muss dafiir gesorgt wer-
den, dass das betroffene Gefd8 wieder durchblutet wird und
keine neuen Embolien entstehen. Je nach Schweregrad der
Lungenembolie gibt es unterschiedliche Therapieansatze:

Bei einer leichten Lungenembolie sind die Patienten kreis-
laufstabil. Diese Patienten erhalten eine Antikoagulation,
damit sich keine weiteren Emboli bilden. Ublich ist ein nie-
dermolekulares Heparin (z. B. Enoxaparin), das subkutan ge-
spritzt wird.

Patienten mit einer schweren Lungenembolie sind kreis-
laufinstabil. Unter Umstdnden entstehen sogar ein Schock
und ein Herz-Kreislauf-Stillstand, sodass eine Reanimation
notwendig sein kann. Auch diese Patienten erhalten eine
Antikoagulation mit Heparin. Hier ist unfraktioniertes Hepa-
rin das Mittel der Wahl, es wird intravenos verabreicht. Bei
ausgepragten Lungenembolien ist der Korper selbst nicht
mehr in der Lage, den Embolus aufzul6sen. Das heif3t, zur
Wiedereroffnung des GefdfSes muss eine medikamentose Fi-
brinolyse durchgefiihrt werden. Sofern keine Kontraindika-
tionen bestehen (z.B. Schlaganfall oder erhohte Blutungs-
neigung), wird der Patient mit sog. Fibrinolytika (z. B. Uroki-
nase oder Streptokinase) behandelt. Sie sorgen dafiir, dass
vermehrt Plasmin aus Plasminogen gebildet wird. Plasmin
16st dann den Embolus auf. Bei manchen Patienten kann der
Embolus auch mit einem Katheter zerkleinert und dann ly-
siert werden. Wenn all diese MaBnahmen versagen, bleibt
nur noch die operative Entfernung des Embolus.

Neben der Akutbehandlung muss unbedingt verhindert
werden, dass sich in Zukunft erneut Gerinnsel bilden. Des-
halb bekommen die Patienten bereits wahrend der Anti-
koagulation mit Heparin zusdtzlich orale Antikoagulanzien
(z.B. Phenprocoumon [Marcumar]). Am 2.-5. Tag der Hepa-
rinbehandlung bekommen sie die erste Tablette. Die Gerin-
nungsparameter miissen wahrenddessen regelmdRig {iber-
wacht werden. Der wichtigste Parameter ist dabei die INR
(S.694). Wenn die INR den therapeutischen Bereich von 2-3
erreicht hat, beendet man die Heparininjektionen, sodass
der Patient nur noch die oralen Antikoagulanzien einneh-
men muss. Wie lang diese Behandlung weitergefiihrt wird,
hdngt von weiteren Faktoren ab (z.B.: Erste Thrombose? Un-
gekldrte Ursache? Zusdtzliche Krebserkrankung?), mindes-
tens jedoch {iber 3-6 Monate. Als Medikament kann mittler-
weile auch Rivaroxaban (S.753) (Xarelto) eingesetzt werden.
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Etwa 3-8% aller Lungenembolien verlaufen tddlich. Die
Prognose hdngt vor allem von der GréBe der Embolie und
den Vorerkrankungen des Patienten ab. Entscheidend fiir
die Prognose sind die friihzeitige Diagnose und der schnelle
Therapiebeginn.

Lungenembolie - Therapie

Besteht bei einem Patienten der V. a. eine Lungenembolie,
sollte sofort (also bereits im Notarztwagen) mit einer He-
parinisierung begonnen werden. Wenn die Diagnose in
der Klinik gesichert ist, richtet sich die weitere Therapie
nach der hdmodynamischen Situation (stabil oder nicht
stabil). Grundsétzlich stehen 2 Ansdtze zur Verfligung: die
Antikoagulation mit verschiedenen Heparinprdparaten, die
das Entstehen neuer Embolien verhindern soll, und die sys-
temische Lyse zur Wiedereroffnung des verschlossenen
GefdRes. Zur Vermeidung weiterer thromboembolischer
Ereignisse wird am 2.-5. Tag Uberlappend zur Heparinga-
be mit einer oralen Antikoagulation begonnen (sog. Se-
kundarprophylaxe).

Eine Lungenembolie muss nicht immer durch ein vendses
Gerinnsel verursacht werden. Zwar seltene, aber doch mog-
liche Ursachen sind:
Die Fettembolie: Hierzu kommt es, wenn Fett aus dem
Knochenmark der langen Rohrenknochen in die Blutbahn
gelangt, z. B. nach einer offenen Oberschenkelfraktur oder
beim Einbringen einer Hiiftprothese.
Die Luftembolie: Tritt Luft in das vendse System ein, kann
es zur Luftembolie kommen. Zum Beispiel bei Verletzun-
gen groBer Venen. Das Risiko einer Luftembolie durch
Luftblasen in einer Infusion ist duRBerst gering.
Die Fruchtwasserembolie: Eine Fruchtwasserembolie kann
entstehen, wenn unter der Geburt Amnionfliissigkeit in
das miitterliche Blut eindringt.

Definition Pulmonale Hypertonie

Von einer pulmonalen Hypertonie (Lungenhochdruck) spricht
man, wenn der mittlere Blutdruck in der Pulmonalarterie (Lungen-
schlagader) unter Ruhebedingungen auf>25 mmHg ansteigt. Unter
einem Cor pulmonale versteht man eine Hypertrophie (VergréRe-
rung) und/oder Dilatation (Erweiterung) der rechten Herzkammer
durch die (ibermdRige Belastung im Rahmen einer Lungenerkran-
kung und die daraus folgende pulmonale Hypertonie.

Pulmonale Hypertonie - Eine pulmonale Hypertonie entsteht,
wenn sich der Widerstand im Lungenkreislauf erhéht. Dies
kann verschiedene Ursachen haben:
Die LungengefdRe sind mechanisch verlegt (z.B. bei einer
Lungenembolie) oder durch eine Entziindung eingeengt
(z.B. bei interstitiellen Lungenerkrankungen).

Die Lungengefif3e ziehen sich zusammen (Vasokonstrikti-
on): Dies tritt reflektorisch ein, wenn Alveolen nicht mehr
beliiftet werden (z.B. bei einer COPD), damit das Blut in
andere, gut beliiftete Alveolen umverteilt wird (Euler-Lilje-
strand-Reflex). So versucht der Korper, fiir eine ausrei-
chende Oxygenierung zu sorgen. Auf Dauer ist dieser Ef-
fekt jedoch kontraproduktiv, da der Lungendruck ansteigt.
Die LungengefdRe miissen zu viel Blut beférdern (Volu-
meniiberlastung): Bei einer Linksherzinsuffizienz (S.225)
kann das Blut nicht mehr ausreichend in den Korperkreis-
lauf ausgeworfen werden und staut sich daher zuriick in
die Lunge. Auch Herzfehler (S.241) kénnen zu einer Volu-
meniiberlastung der Lunge fiihren, und zwar, wenn das
Blut vom linken Herzen durch ein Loch in der Herzschei-
dewand wieder in das rechte Herz zuriickflie3t und so er-
neut in den Lungenkreislauf gelangt. Oder wenn das Blut
tiber eine undichte Herzklappe (Mitralklappe) wieder zu-
riickflieft.

Langfristig fithren die Erkrankungen zu Umbauvorgdngen
an den LungengefdBen. Es wird vermehrt Bindegewebe in
die GefdBe eingelagert, sodass deren Elastizitit abnimmt.
Das GefdBlumen nimmt ab und der Widerstand in den Gefd-
Ben wird gréBer. Dadurch steigt dann auch der Druck in den
Lungenarterien (> Abb. 11.40).

Akutes Cor pulmonale + Einen akuten Druckanstieg kann die
rechte Herzkammer nur sehr begrenzt tolerieren, bevor sie
dilatiert und ihre Funktion verliert. Klinisch treten Zeichen
einer akuten Rechtsherzinsuffizienz auf (z. B. Odeme, gestau-
te Halsvenen). Ursache fiir einen akuten Druckanstieg sind
z.B. die Lungenembolie oder ein akuter Asthmaanfall.

Chronisches Cor pulmonale < Auf chronische Druckbelastun-
gen kann sich die rechte Herzkammer besser einstellen, in-
dem ihre Muskelschicht langsam an Masse zunimmt
(Rechtsherzhypertrophie). Jedoch kann sich die Muskel-
schicht nur begrenzt verdicken und mit der Zeit kommt der
Ventrikel nicht mehr gegen den chronisch erhéhten Druck
an. Es entsteht eine chronische Rechtsherzinsuffizienz
(S5.224).

Die haufigsten Ursachen eines chronischen Cor pulmonale
sind vorbestehende Lungenerkrankungen wie z.B. COPD,
eine fortgeschrittene Lungenfibrose, rezidivierende kleinere
Lungenembolien und die Linksherzinsuffizienz.

Die pulmonale Hypertonie wird nach der offiziellen Klassifi-
kation (Dana Point, 2008) in 5 verschiedene Klassen einge-
teilt. Nur die Erkrankungen der 1. Klasse werden auch pul-
monal-arterielle Hypertonie genannt, bei allen tibrigen For-
men spricht man von pulmonaler Hypertonie.
Klasse 1: pulmonal-arterielle Hypertonie (z.B. idio-
pathisch, vererbt, medikament6s bedingt)
Klasse 2: pulmonale Hypertonie bei Erkrankungen des lin-
ken Herzens
Klasse 3: pulmonale Hypertonie bei Lungenerkrankungen
und bei Hypoxdmie
Klasse 4: pulmonale Hypertonie durch chronische Embo-
lien
Klasse 5: pulmonale Hypertonie mit unklarer Ursache
oder verschiedenen Einflussfaktoren (z.B. systemische Er-
krankungen wie Sarkoidose, Stoffwechsel-, Bluterkrankun-

gen)
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Abb. 11.40 Entstehung der pulmonalen Hypertonie.
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Bei vielen Patienten stehen die Symptome der zugrunde lie-
genden Erkrankung im Vordergrund, da die pulmonale Hy-
pertonie selbst lange Zeit nur sehr diskrete Beschwerden
macht. Die typischen Symptome treten hdufig erst bei ver-
mehrter Belastung auf. Die korperliche Leistungsfdhigkeit
der Patienten nimmt ab, sie leiden unter vermehrter Miidig-
keit und Belastungsdyspnoe (Atemnot bei Belastung). Au-
Berdem kann es zu Schwindel und Synkopen (pl6tzliche Be-
wusstlosigkeit) kommen. Erste Hinweise auf ein Rechtsherz-
versagen beim Cor pulmonale sind Beinddeme, gestaute
Halsvenen sowie eine vergréfSerte Leber mit Aszites.

Wegen der oft wenig ausgeprdgten Beschwerden wird die
Diagnose meist erst spdt gestellt. Die wichtigste Unter-
suchung ist die Echokardiografie. Hiermit lassen sich z.B.
das Ausmalfd der Hypertrophie und Dilatation bestimmen
sowie der pulmonale Druck abschitzen. Genau messen kann
man den pulmonalen Druck nur in der Rechtsherzkatheter-
untersuchung. Die Rechtsherzkatheteruntersuchung ist v.a.
wichtig, um die Diagnose zu bestdtigen und den Schwere-
grad zu erfassen. Im EKG und im Réntgenthorax-Bild sieht
man erst im Verlauf Verdnderungen. Bei der Auskultation

hért man aullerdem einen lauten 2. Herzton und ein spe-
zielles Herzgerdusch (Graham-Steell-Gerdusch), wenn die
rechte Kammer dilatiert.

Die Behandlung der pulmonalen Hypertonie ist sehr schwie-
rig. Im Vordergrund steht die Behandlung der Grunderkran-
kung. Insbesondere Patienten mit pulmonal-arterieller Hy-
pertonie sollten eine konsequente orale Antikoagulation mit
Phenprocoumon (Marcumar) erhalten. Bei diesen Patienten
sind auch Medikamente zur Lungendrucksenkung sinnvoll.
Solche Medikamente sind z.B. Phosphodiesterase-Hemmer
wie Sildenafil (Viagra). Viagra wird nicht nur bei einer erek-
tilen Dysfunktion eingesetzt, sondern ist auch fiir die Be-
handlung von Patienten mit pulmonal-arterieller Hyper-
tonie zugelassen. Man nutzt seine gefderweiternde Wir-
kung aus, um den Lungendruck bei diesen Patienten zu sen-
ken.

Weitere wichtige TherapiemaRBnahmen sind:

Die Leistungsfdhigkeit der Patienten kann durch eine an-

gepasste korperliche Belastung gesteigert werden, daher

sollten sich die Patienten im Rahmen der individuellen

Moglichkeiten kérperlich betdtigen.

Patienten mit chronischer Hypoxdmie bendtigen eine Sau-

erstoff-Langzeittherapie. Wird der Sauerstoff konsequent

I care Krankheitslehre (ISBN 978-3-13-241824-0),© 2020. Thieme. All rights reserved.
Dieses Dokument ist nur fiir den personlichen Gebrauch bestimmt und darf in keiner Form an Dritte weitergegeben werden!

Usage subject to terms and conditions of license.

371



372

Atmungssystem

tiber mindestens 16 Stunden pro Tag gegeben, kann das
den erhdhten Druck in den Pulmonalarterien senken.
Sinnvoll sind auerdem Impfungen gegen Pneumokokken
und Influenza.

Frauen sollten konsequent verhiiten, da eine Schwanger-
schaft fiir die Patientinnen unter Umstdnden lebens-
gefahrlich werden kann.

Patienten mit Symptomen einer Rechtsherzinsuffizienz
miissen auch entsprechend behandelt werden. Eine Thera-
pie mit Diuretika ist angezeigt, um dem Korper das tiber-
schiissige Wasser zu entziehen.

ACHTUNG

Wahrend der Diuretikatherapie miissen der Volumen- und der Elek-
trolythaushalt des Patienten (iberwacht werden (Blutentnahme und
Gewichtskontrolle).

Sprechen die Patienten auf die bisherigen Mafnahmen
nicht an, kann man operativ ein Loch in der Vorhofschei-
dewand schaffen (sog. atriale Ballonseptostomie). Durch
dieses Loch flieRt ein Teil des Blutes vom rechten Vorhof
direkt in den linken Vorhof und umgeht die Lunge. Man
erzeugt somit einen kiinstlichen Links-rechts-Shunt. Da-
durch nimmt zwar die Sauerstoffsittigung des Bluts ab,
aber die Leistung des linken Herzens und die Rechtsherz-
insuffizienz bessern sich. Langfristig hilft diesen Patienten
allerdings nur eine Herz-Lungen-Transplantation.

Die Prognose hangt entscheidend vom Schweregrad der Er-
krankung ab. Bei manifester Rechtsherzinsuffizienz und Ru-
hedyspnoe liegt die 3-Jahres-Uberlebensrate bei ca. 40 %.

Pulmonale Hypertonie und Cor pulmonale

Eine pulmonale Hypertonie entsteht, wenn der mittlere
Druck in der Lungenschlagader in Ruhe auf >25mmHg
ansteigt. Sie kann durch eine Vielzahl verschiedener Er-
krankungen ausgel6st werden, die zu einer Widerstands-
erhéhung im kleinen Kreislauf fiihren. Einen chronischen
Druckanstieg kann das rechte Herz besser tolerieren als ei-
nen akuten, allerdings entwickelt sich mit der Zeit auch
hier eine chronische Rechtsherzinsuffizienz (chronisches
Cor pulmonale). Die hdufigsten Ursachen eines chro-
nischen Cor pulmonale sind vorbestehende Lungenerkran-
kungen (z.B. COPD, Lungenfibrose), rezidivierende kleine-
re Lungenembolien und die Linksherzinsuffizienz.

Die pulmonale Hypertonie selbst verursacht lange Zeit
nur sehr diskrete Beschwerden (Leistungsminderung,
vermehrte Miidigkeit, Belastungsdyspnoe). In den meisten
Fillen fallen die Patienten erst im Spatstadium durch die
typischen Symptome und klinischen Zeichen einer Rechts-
herzinsuffizienz auf.

Die pulmonale Hypertonie diagnostiziert man mittels
der Echokardiografie bzw. einer Rechtsherzkatheter-
untersuchung. Die Behandlung der Patienten ist sehr
schwierig und umfasst immer mehrere Ansdtze: z. B. Sau-
erstoff-Langzeittherapie, Behandlung der Rechtsherzinsuf-
fizienz mit Diuretika, Antikoagulation und medikamentose
(z. B. mit Sildenafil) oder operative Drucksenkung.

Definition Lungenédem

Ein Lungenddem ist eine Ansammlung von Fliissigkeit im Zellzwi-
schenraum (sog. interstitielles Lungenédem) und in den Lungen-
bldschen (sog. alveoldres Lungenédem).

Ein Lungentdem entsteht, wenn Fliissigkeit aus den Lungen-
kapillaren in das Zellzwischengewebe der Lunge (Interstiti-
um) austritt. Es handelt sich dann um ein interstitielles Lun-
genddem. Sobald das Interstitium die ausgetretene Fl{issig-
keit nicht mehr aufnehmen kann, dringt diese bis in die Lun-
genbldschen vor. Es bildet sich ein alveoldres Lungenddem.
Durch das Lungenédem kann sich die Lunge nicht mehr nor-
mal ausdehnen und die Diffusionsstrecke fiir die Atemgase
verldngert sich. Dadurch entwickelt sich eine schwere respi-
ratorische Insuffizienz, die zu einem Abfall der Sauerstoff-
sdttigung im Blut (Hypoxdmie) fiihrt.

Kardiales Lungenédem - Die mit Abstand hdufigste Ursache
des Lungenddems ist die Linksherzinsuffizienz (S.225). Wenn
die Funktion der linken Herzkammer beeintrachtigt ist, ver-
langsamt sich der Blutfluss und das Blut staut sich in die Lun-
genstrombahn zuriick. Dadurch steigt der Druck in den Lun-
genkapillaren an und die Fliissigkeit wird aus den Kapillaren
in das umgebende Gewebe gepresst (> Abb. 11.41).

Nicht kardiales Lungenédem - Seltenere Ursachen eines Lun-

genddems sind:
Niereninsuffizienz und Lebererkrankungen: Bei der Nie-
reninsuffizienz gehen Eiweif3e {iber den Harn verloren, bei
chronischen Lebererkrankungen werden nicht mehr genii-
gend EiweiRe gebildet. Dadurch sinkt der kolloidosmoti-
sche Druck im Blut ab, was ebenfalls dazu fiihrt, dass Fliis-
sigkeit ins Gewebe austritt.
Hohenlungenédem: Das Hohenlungenddem entsteht bei
Bergsteigern, die zu schnell in groBe Hohen aufgestiegen
sind. Die Gefahr ist erhdht bei einem Aufenthalt in Héhen
tiber 2500m. Durch die Hypoxie steigt der pulmonale
Druck tibermdfRRig an. Beim Hohenlungenddem tritt die
Fliissigkeit v. a. in die Alveolen iiber.
Postexpansionsédem: Wenn Lungengewebe, das iiber ldn-
gere Zeit kollabiert war, sich zu schnell wieder ausdehnt,
kann sich auch ein Odem bilden. Dies ist z. B. der Fall nach
einer zu schnellen Abpunktion groRer Pleuraergiisse.
toxisches, allergisches und entziindliches Lungenédem:
Bei diesen Odemformen ist die Durchldssigkeit der Lun-
genkapillaren aufgrund der Entziindung bzw. der Toxine
erhoht. Beispiel sind die Aspiration von Magensaft oder
eine Rauchgasvergiftung. Fiir Ndheres zum toxischen Lun-
genddem siehe auch das Kapitel zum ,,ARDS*" (S.374).
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Erkrankungen des Lungenkreislaufs

Abb. 11.41 Entstehung eines kardialen Lungendems. -

O Lungenddem - Ursachen

Ein Lungenddem ist eine Flissigkeitsansammlung im Lun-
Bl st sich fin gengewebe, die zu einer Storung des Gasaustausches
LungengefiRe Linksherzinsuffizienz fuhrt. Die mit Abstand haufigste Ursache des Lungen-
6dems ist die Linksherzinsuffizienz. Hier staut sich das
Blut vor dem Herzen in der Lunge (sog. kardiales Lungen-
6dem). Ausloser des nicht kardialen Lungenédems sind
z.B. Niereninsuffizienz, Lebererkrankungen, ein Aufenthalt
in groBen Hohen, die Ausdehnung von kollabiertem Lun-
gengewebe (Postexpansionsddem) oder der Kontakt mit
toxischen Substanzen (toxisches Lungenédem).
Zunachst befindet sich die Flissigkeit im Lungenintersti-
tium (interstitielles Lungengewebe), spater dringt sie
auch in die Alveolen vor (alveoldres Lungenodem).

zurlick

Alveole

? Interstitium
TA\ Kapillare

In den KapillargefaRBen
steigt der Druck und Zunachst bestehen Atemnot und Husten. Man spricht bei

Fliissigkeit tritt aus diesen Symptomen auch von einem Asthma cardiale, wenn
die Herzinsuffizienz die Ursache fiir das Lungenddem ist.
Die Patienten atmen schneller als normal. Im Liegen ver-
schlechtert sich die Atemnot, da sich die Fliissigkeit so {iber
die Lunge ausbreiten kann. Im Sitzen lassen die Beschwer-
den ein wenig nach. Oft setzen die Patienten auch die Atem-
hilfsmuskulatur ein, indem sie sich mit den Hinden abstiit-
zen. Tritt die Fliissigkeit in die Alveolen iiber, nimmt die
Atemnot dramatisch zu. Die Patienten sind blass oder zya-
interstitielles Odem notisch und sehr unruhig und haben Angst zu ersticken. Ty-
pisch ist auch der schaumige, manchmal blutige Husten.
Haufig hort man bereits aus der Entfernung das Brodeln in
der Lunge.

Im Interstitium sammelt
sich Fliissigkeit

Die Symptomatik (Atemnot, Husten, Tachypnoe-/kardie,
Zyanose) ist oft eindeutig, sodass die Diagnose anhand der
Klinik gestellt werden kann. Das typische Brodeln findet sich
erst beim alveoldren Lungenddem. Hier hért man grobblasi-

alveolires Odem ge Rasselgerdusche iiber den unteren Lungenabschnitten,
Fliissigkeit tritt auch die hdufig schon ohne Stethoskop wahrnehmbar sind. In der
in die Alveole iiber Zu wenig O, im Blut Rontgenthorax-Aufnahme ldsst sich das Lungenddem gut

darstellen (» Abb. 11.42). Um sicherzugehen, ob es durch
eine Herzschwdche verursacht wird, kann man auch eine
0, H o, Echokardiografie durchfiihren.

Das Odem beeintrach- Lungenédem - Symptome
tigt den Gasaustausch
Die Betroffenen klagen tiber Atemnot und Husten (sog.

J Asthma cardiale). Die Atemnot verschlechtert sich v.a.

im Liegen. Tritt die Flissigkeit in die Alveolen Gber, werden
Ateminsuffizienz < die Patienten zyanotisch und husten Schaum, der blutig
verfarbt sein kann. In der Auskultation hért man die typi-

schen grobblasigen Rasselgerdusche (Brodeln). Zur wei-
teren Diagnostik fertigt man eine Rontgenthorax-Auf-
nahme an und fiihrt eine Echokardiografie durch, um die
Linksherzinsuffizienz als Ursache nachzuweisen.
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374

Atmungssystem

Abb. 11.42 Lungenédem im Rontgenthorax.

Die Rontgenthorax-Aufnahme zeigt ein sehr stark ausgepragtes
Lungenddem (alveoldres Lungenddem). Man erkennt symmetri-
sche Verdichtungen, deren Form an einen Schmetterling erin-
nert (,Schmetterlingsédem*). Der Patient ist kardial reanimiert
worden (es sind die Defibrillationselektroden zu erkennen) und
hat in diesem Rahmen das Lungenédem entwickelt.

Die Patienten miissen sofort richtig gelagert werden: sit-
zend mit aufrechtem Oberkérper und herabhingenden Bei-
nen (sog. Herzbettlagerung). Dadurch sinkt der Druck in den
LungengefdRen. Wichtig ist auRerdem eine hohe Sauerstoff-
zufuhr (bis zu 101/min) iiber eine Nasensonde; evtl. muss
auch Sekret abgesaugt werden. Daneben sollte man beruhi-
gend mit dem Patienten sprechen und ihm Morphin oder
Benzodiazepine (Diazepam) zur Beruhigung und gegen die
Schmerzen geben, denn Angst kann die Atemnot weiter ver-
starken. Hierbei muss man immer die atemdepressive Wir-
kung dieser beiden Substanzen beachten.

Bei einer Linksherzinsuffizienz versucht man, die Volu-
menbelastung auf das Herz medikament6s zu senken. Hier-
zu erhalten die Patienten z.B. 2 Hiibe Nitroglyzerin (Nitro-
spray). Auch das Schleifendiuretikum Furosemid (Lasix)
mindert das Fliissigkeitsvolumen und damit die Herzbelas-
tung.

Ldsst sich das Lungenddem durch diese MaSnahmen nicht
beherrschen, werden die Patienten iiber eine CPAP-Maske
nicht invasiv beatmet. Im Zweifelsfall miissen sie intubiert
und maschinell mit Uberdruck beatmet werden.

Sobald sich der Patient stabilisiert hat, muss die Grund-
erkrankung behandelt werden (z.B. Therapie der Linksherz-
insuffizienz, Dialyse bei Niereninsuffizienz, Behandlung
eines allergischen Schocks).

Lungenddem - SofortmaRnahmen

Oberkorperhochlagerung

Sauerstoffgabe (bis zu 101/min) Giber eine Nasensonde
Sedierung mit Morphin oder Benzodiazepinen (auf atem-
depressive Wirkung achten!)

bei Linksherzinsuffizienz: Nitroglyzerin und Furosemid,
um die Volumenbelastung des Herzens zu verringern
Beatmung, wenn keine dieser MaBnahmen Erfolg hat

Definition Akutes Lungenversagen
Das ARDS (Acute Respiratory Distress Syndrome) bezeichnet das
akute Lungenversagen, das als Folge einer Schddigung pulmonaler
(z.B. Inhalation toxischer Substanzen) oder systemischer Ursache
(z. B. Sepsis) entsteht. Es ist durch schwere Luftnot, Hypoxdmie und
diffuse Infiltrate in der Lunge gekennzeichnet. Es handelt sich um
ein akut lebensbedrohliches Krankheitsbild, das mit hoher Sterblich-
keit verbunden ist.

Das IRDS (Infant Respiratory Distress Syndrome) kommt bei Friih-
geborenen vor und wird durch die unreife Lunge und den damit ver-
bundenen Mangel an Surfactant ausgelést.

Bei einem ARDS kommt es zu einer schweren Schddigung
des Lungengewebes. Die Ursachen sind vielfdltig
(» Abb. 11.43):
direkte Lungenschadigung: schwere Pneumonie, Lungen-
prellung, Aspiration von Magensaft oder Wasser (Beinahe-
Ertrinken), hohe Beatmungsdriicke wahrend der maschi-
nellen Beatmung, Inhalation toxischer Substanzen (z.B.
Reizgasinhalation)
indirekte Lungenschddigung: im Rahmen einer systemi-
schen Erkrankung: Sepsis, schwere Infektionen (z.B. akute
Pankreatitis), Verbrennung, Polytrauma, Schock, Ver-
brauchskoagulopathie, Vergiftungen

Alle diese Ausloser fithren zur selben Schadigungskette, die

typischerweise in 4 Phasen ablduft. Teilweise iiberlappen

sich die Phasen:
Phase 1 (Akutphase): Die Lungenkapillaren werden durch
die Schddigung durchldssig, sodass Fliissigkeit in das Lun-
genzwischengewebe iibertritt (Stadium des interstitiellen
Lungenddems).
Phase 2: Entziindungszellen wandern in das Gewebe ein
und setzen Substanzen frei, die die Wand der Lungenblds-
chen zerstoéren. So kann die Fliissigkeit in die Lungenblds-
chen eintreten (Stadium des alveoldren Lungenddems).
Phase 3: Mit den Lungenbldschen werden auch die Pneu-
mozyten geschddigt, diejenigen Zellen, die das Surfactant
bilden. Fehlt Surfactant, fallen die Alveolen in sich zusam-
men (Alveolenkollaps) und es bilden sich viele kleine sog.
Atelektasen, also luftleere Bereiche, in denen kein Gasaus-
tausch mehr stattfinden kann (Stadium der Hypoxie).
Phase 4: Um den Sauerstoffmangel zu kompensieren, bil-
den sich neue Bindegewebs- und GefdRzellen. Dies fiihrt
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