Im Sommer 2014 hat die European Society of Cardiology (ESC) die liberarbeitete Leitlinie zur
Behandlung der akuten Lungenembolie herausgegeben. Dieser Artikel stellt wichtige Empfeh-

lungen daraus zur Behandlung der haufig vital bedrohten Patienten vor.

Einleitung

Als Komplikation einer provozierten (z.B. nach ortho-
pddischer Operation) oder unprovozierten (ohne
erkennbaren Ausloser) tiefen Venenthrombose droht
der Tod durch eine Lungenembolie. Eine Lungenembo-
lie kann einerseits wahrend der Behandlung kritisch
kranker Patienten auf der Intensivstation entstehen,
andererseits werden akut an einer Lungenembolie
erkrankte Patienten hdufig primar auf einer Intensiv-
station behandelt. Daher muss jeder auf einer Intensiv-
station tdtige Arzt mit Pathogenese, Diagnostik und
Therapie der Lungenembolie vertraut sein. Im Sommer
2014 hat die European Society of Cardiology (ESC) eine
exzellent ausgearbeitete und im Klinikalltag sehr hilf-
reiche Leitlinie herausgegeben, deren wichtigste Punk-
te und insbesondere fiir die Akuttherapie relevante
Empfehlungen im Folgenden zusammengefasst werden
(Infobox 1) [1].

Nomenklatur. Die semantische Diskussion, ob eine
Lungenembolie korrekterweise als ,Lungenarterien-
embolie“ zu bezeichnen wdre, ist eher akademischer
Natur und im angelsidchsischen Raum weitgehend irre-
levant. Der Begriff ,Lungenembolie* ist sowohl inter-
national klinisch gebrduchlich als auch korrekt, denn
eine Abgrenzung zu einer ,Lungenvenenembolie* -
die es nicht gibt - oder einer ,,Bronchialarterienembo-
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Leitlinienempfehlungen

Die Empfehlungsklassen der Leitlinien der European
Society of Cardiology (ESC) und der Deutschen
Gesellschaft fiir Kardiologie (DGK) entsprechen
folgender Nomenklatur:
I ,soll“ (klare Indikation)
lla ,sollte“ (die Evidenz/Expertenmeinung spricht
trotz widerspriichlicher Daten fiir die MaBnahme)
IIb ,kann“ (Nutzen/Effektivitat der MaBnahme ist
weniger gut belegt)
Il ,sollte nicht“ (es wird empfohlen, die MaBnahme
zu unterlassen)

Die Evidenzgrade beruhen auf folgenden Grundlagen:

A mehrere randomisierte Studien

B eine randomisierte oder mehrere groRe, nicht
randomisierte Studien

C Konsensusmeinungen von Experten und/oder
kleinen Studien, retrospektiven Erhebungen oder
Registern

lie* in den Vasa privata - die spontan nicht klinisch
relevant auftritt, sondern lediglich iatrogen bei Lun-
genblutung als Bronchialarterienembolisation zur
Blutstillung angewendet wird - ist nicht nétig. Eine
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LDH [U]1] 273 ok 351 ok
CK [U/1] 48 ok 68 ok
Myoglobin [ng/ml] 54 ok 63 ok
Troponin T (EDTA) [ng/ml] 0,019 ok
proBNP [pg/ml] 1382 ok 1555 ok

Abb.1 56-jahriger Patient mit 1 Stunde zuvor aufgetretener Lungenembolie. Beginnende, akute Rechtsherzbelastung im CT und auch laborchemisch fassbar
(Troponin T und proBNP leicht erh6ht, CK und Myoglobin normwertig). Mehrere Segment-Pulmonalarterien beidseits sind durch einen elongierten Embolus ver-
legt (gelbe Pfeile), der auf der Pulmonalisbifurkation reitet. Der Durchmesser des rechten Ventrikels tibersteigt diskret denjenigen des linken Ventrikels (rote
Doppelpfeile). Echokardiografisch liegt noch kein D-Sign vor (Abflachung des Ventrikelseptums - nicht dargestellt). Die Tabelle zeigt die laborchemischen
Parameter bei Aufnahme (rechts) und 4 Stunden spater (links, rot - auBerhalb des Referenzbereichs, ok - validiert).

Lungenembolie betrifft immer die Pulmonalarterien
und fiihrt dort zur Verlegung der Strombahn.

Atiologie. Bei mehr als 20% der Patienten mit Lungen-
embolie war die tiefe Venenthrombose klinisch stumm
geblieben oder ldsst sich keine Emboliequelle mehr
nachweisen, weil ein kompletter Venenthrombus
embolisierte. In seltenen Féllen embolisiert ein rechts-
kardialer Thrombus, z.B. bei Vorhofflimmern oder bei
rechtskardialen Klappenauflagerungen, der dann aber
in der Regel zu kleinen, teils asymptomatischen Lun-
genembolien fiihrt.

Symptomatik. Fiir den Patienten kann eine Lungen-
embolie klinisch stumm verlaufen und erst als Zufalls-
befund entdeckt werden (z.B. bei einer Verlaufs-CT-
Untersuchung bei Tumorpatienten). Das Spektrum

der klinischen Erstmanifestationen erstreckt sich {iber
akut bis schleichend einsetzende thorakale Schmerzen,
Husten, Stress und Dyspnoe bis hin zum Schock und
Herzstillstand.

Therapie. Der wichtigste Baustein der Therapie einer
tiefen Venenthrombose ist die plasmatische Anti-
koagulation in therapeutisch wirksamer Dosierung,
um ein fortschreitendes Thrombuswachstum und die
Embolisierung zu verhindern.

Hdmodynamisch instabile Patienten mit Lungen-
embolie im Schock weisen mit iiber 15% eine enorm
hohe 30-Tage-Mortalitdt auf und bediirfen einer
umgehenden Wiederer6ffnung der verlegten Lungen-
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strombahn - in der Regel primar mit einer systemi-
schen Thrombolyse [1]. Besonders schwierig féllt aber
oft die Entscheidung, ob bei hamodynamisch stabilen
Patienten mit einer Lungenembolie mit mittlerem
Risiko die Lungenstrombahn rekanalisiert werden
sollte, wenn Zeichen einer akuten Rechtsherzbelastung
vorliegen — wie beim in Abb. 1 vorgestellten Patienten.
Auch fiir diese Falle geben die neuen Leitlinien hilf-
reiche, evidenzbasierte Entscheidungshilfen.

Risikofaktoren

Nach wie vor ist die von Rudolf Virchow 1856 postu-
lierte Virchow-Trias die Grundlage fiir das Verstandnis
der Pathogenese vendser thromboembolischer Ereig-
nisse. Virchow fiihrte aus, dass eine erhdhte Gerinn-
barkeit des Bluts (Hyperkoagulabilitit), ein verlang-
samter Blutfluss (Stase) und eine Schddigung der
GefdBwand Ursachen fiir das Entstehen von Thrombo-
sen sind. Die Faktoren, die zu den genannten Verande-
rungen fiithren, sind mannigfaltig und viele dieser Fak-
toren sind bei Intensivpatienten vorhanden. Da eine
Lungenembolie in bis zu 90% der Fille ihren Ursprung
in einer tiefen Beinvenenthrombose hat, geht man von
gleichartigen Risikofaktoren fiir eine Lungenembolie
wie fiir eine tiefe Beinvenenthrombose aus. Im Folgen-
den wird daher nicht zwischen Risikofaktoren fiir eine
Lungenembolie oder eine tiefe Beinvenenthrombose
unterschieden, sondern es werden einheitlich Risiko-
faktoren fiir thromboembolische Ereignisse genannt.

Dieses Dokument wurde zum persénlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



Tabelle 1

Hereditdre Thrombophilien. VTE: venése Thromboembolie.

Gerinnungsstérung

Faktor-V-Leiden-Mutation (heterozygot)
Faktor-V-Leiden-Mutation (homozygot)
Faktor-II-Mutation (heterozygot)

Faktor-V-Leiden- u. Faktor-ll-Mutation (heterozygot)
Protein-S-Mangel (heterozygot)

Protein-C-Mangel (heterozygot)

Antithrombin-Mangel (heterozygot)

Bei den Risikofaktoren unterscheidet man angeborene
(hereditdre Thrombophilie) von erworbenen Risikofak-
toren, die erst im Laufe des Lebens erworben werden.
Diese kénnen zeitlich begrenzt oder permanent vor-
handen sein. In den meisten Fdllen miissen allerdings
mehrere Faktoren zusammenkommen, damit ein
thromboembolisches Ereignis auftritt. Die venose
Thromboembolie ist somit ein typisches Beispiel fiir
eine multifaktorielle Erkrankung.

Angeborene Risikofaktoren. Die hereditdre Thrombo-
philie ist definiert als genetisch determinierte Neigung
zu Thromboembolien. Zu den angeborenen Risikofak-
toren zdhlen die in Tab. 1 aufgefiihrten Verdnderungen,
welche mit einem unterschiedlich hohen Risiko fiir
thromboembolische Ereignisse einhergehen und in
unterschiedlicher Pravalenz in der Bevolkerung auftre-
ten, wobei die Angaben in der Literatur teils erheblich
variieren.

Von der haufigsten hereditiaren Thrombophilie -
der heterozygoten Faktor-V-Leiden-Mutation - sind
etwa 5% der Bevolkerung betroffen. Das relative
Risiko dieser Personen fiir eine vendse Thrombo-
embolie liegt ebenfalls bei etwa 5 %.

Die hdufigsten beiden Verdnderungen, die bei Patien-
ten mit vendser Thromboembolie nachweisbar sind,
sind die APC-Resistenz, deren hdufigste Ursache die
Faktor-V-Leiden-Mutation ist, und die Prothrombin-
Mutation (Faktor-II-Mutation). Beide Verdnderungen
sind bei 50-60% der Patienten mit thromboemboli-
schen Ereignissen nachzuweisen. Unter bestimmten
Bedingungen kann eine APC-Resistenz auch erworben

Pravalenz Relatives Risiko
3-7% 5-8% 20-40%
0,02% 40-50% 3%
1-3% 3% 7-16%

<0,05% 20% 2,3%
0,7-2,3% 5-11% 2-4%
0,2-0,5% 7-10% 4-5%
0,1-0,3% 4-50% 1,5-3%

sein (z.B. in der Schwangerschaft oder unter Einnahme
von Ovulationshemmern), wobei die klinische Bedeu-
tung dieser Verdnderung nicht klar ist.

Seltenere angeborene Verdnderungen sind der Mangel
an Protein S, Protein C oder Antithrombin sowie die
sehr seltenen Fille eine Dysfibrinogendmie. Der here-
ditdre Antithrombinmangel weist dabei das hochste
Risiko fiir eine vendse Thromboembolie auf, wihrend
die Faktor-II- und -V-Mutationen mit einem geringeren
Risiko fiir Thromboembolien einhergehen, dhnlich dem
Risiko fiir Thromboembolien wédhrend einer Schwan-
gerschaft.

Zusdtzlich zu den genannten Ursachen hat sich in den
letzten Jahren gezeigt, dass ein permanent erhohter
Faktor VIII mit einem ca. 5-fach erh6hten Thrombose-
risiko assoziiert ist, wobei transitorische Erhohungen
(z.B. im Rahmen einer Akut-Phase-Reaktion) ausge-
schlossen werden miissen. Insbesondere das Rezidiv-
risiko fiir eine vendse Thromboembolie scheint bei
Patienten mit einem persistierend erhohtem Faktor VIII
deutlich erh6ht zu sein [2].

Auf mogliche weitere hereditdre Ursachen, die mit
einem erhohten Risiko fiir thromboembolische Ereig-
nisse in Verbindung gebracht werden, wird aufgrund
der Seltenheit der Veranderungen und des fraglichen
Zusammenhangs nicht ndher eingegangen.

Ein Screening auf eine hereditdre Thrombophilie ist bei
einem thromboembolischen Ereignis bei Patienten auf
der Intensivstation nicht sinnvoll, da im Rahmen des

akuten Ereignisses verschiedene Marker verdndert sein
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Anteil bei Patienten mit VTE
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Erworbene Risikofaktoren fiir Thromboembolien

m Alter

m friihere thromboembolische
Ereignisse

® [mmobilisierung, Bettldgrigkeit,
Ldhmung

® Trauma

® Operation

® Malignom

m hamatologische Erkrankungen
- Polyzythaemia vera
- essenzielle Thrombozythdmie
- paroxysmale nachtliche

Hamoglobinurie

m Schwangerschaft und Wochen-
bett

m zentralvenoser Katheter

m internistische Erkrankungen
- akuter Herzinfarkt
- Herzinsuffizienz
- respiratorische Insuffizienz
- Infektionen
— chronische entziindliche

Darmerkrankungen

- nephrotisches Syndrom
- chronische Lebererkrankungen
- Morbus Behget
m Medikamente
- orale 6strogenhaltige Kontra-
zeptiva
- Hormonersatztherapie
- Tamoxifen
— Thalidomid, Lenalidomid
- Glukokortikoide
- Bevacizumab
- intravendser Drogenabusus
- Heparin (heparininduzierte
Thrombozytopenie)
- Chemotherapie
m Antiphospholipid-Syndrom (APS)
® anatomische Anomalien
- Paget-Schroetter-Syndrom
- May-Thurner-Syndrom
- Abnormitdten der V. cava
inferior (Agenesie, Hypoplasie,
Malformation)
m (Jbergewicht

konnen und somit nicht verwertbar sind (z.B. Protein S,
Protein C, Antithrombin) und andererseits der Nach-
weis einer Thrombophilie keine therapeutischen Kon-
sequenzen zur Folge hat.

Erworbene Risikofaktoren. Erworbene Risikofaktoren
oder prddisponierende Faktoren fiir Thromboembolien
sind mannigfaltig, wobei den bedeutendsten Risiko-
faktor das hohere Lebensalter darstellt. Durch ein
hoheres Lebensalter wird das allgemeine Thrombose-
risiko, das durch hereditdre oder erworbene Risikofak-
toren bereits vorhanden ist, durch Interaktion der ver-
schiedenen Risikofaktoren im Sinne der Multikausalitat
erhoht. Eine Ubersicht iiber weitere erworbene Risiko-
faktoren gibt Infobox 2 ohne Anspruch auf Vollstandig-
keit.

In 2 unabhdngigen Studien war bei Intensivpatienten
das Risiko fiir eine Lungenembolie durch folgende Fak-
toren erhoht [3,4]:

= schwere exazerbierte COPD

m akute internistische Erkrankung

= meningeale Blutung

= Fraktur der Wirbelsdule

= schwere Hypoxdmie

= Fehlen einer medikament6sen Thromboseprophylaxe
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Ein Screening auf eine hereditdre Thrombophilie ist
bei einem thromboembolischen Ereignis bei Inten-
sivpatienten nicht sinnvoll. Eine Vielzahl der typi-
schen Charakteristika von Intensivpatienten erh6ht
ihr Risiko fiir eine venése Thromboembolie.

Heparininduzierte
Thrombozytopenie

Widhrend das Screening auf eine hereditdre Thrombo-
philie beim Akutereignis nicht sinnvoll ist, muss man
beim Verdacht auf eine heparininduzierte Thrombo-
zytopenie (HIT) eine rasche Abkldrung veranlassen,
da die sofortige Beendigung der Heparingabe und der
Umstieg auf ein alternatives Antikoagulans lebens-
rettend fiir den Patienten sein kann. Auch wenn die
Inzidenz der HIT mit 0,3 -0,5% bei Intensivpatienten
niedrig ist, kann das Ubersehen einer HIT fatale Folgen
haben [5]. In der Literatur wird eine Amputationsrate
von bis zu 6%, eine Mortalitdt von bis zu 7% und eine
Lungenembolie in bis zu 25% der Fille einer HIT
berichtet.

Symptomatik. Der Verdacht auf eine HIT ergibt sich u.a.

bei folgenden klinischen Auffdlligkeiten:

= Thrombozytopenie oder Thrombozytenabfall um 50%
vom Ausgangswert ab dem vierten Tag nach Beginn
der Heparintherapie (cave: auch bei Reexposition
innerhalb von 30 Tagen durch noch vorhandene
Antikérper auch innerhalb von 24 Stunden méglich)

m Progression eines thromboembolischen Ereignisses
trotz Heparingabe

m arterielle GefdBverschliisse

m Hautverdnderungen an Einstichstellen der Heparin-
injektionen (z.B. Hautnekrosen, Quaddeln).

Diagnostik. Da eine Thrombozytopenie gerade bei
Intensivpatienten nicht selten ist, sollte man die klini-
sche Wahrscheinlichkeit mit verschiedenen Score-
Systemen ermitteln (z.B. 4T-Score, HEP-Score) sowie
die Diagnose rasch bestatigen oder ausschlief3en (Anti-
gen-Test und ggf. Bestdtigung durch einen funktionel-
len Test). Erwdhnt werden muss allerdings, dass z.B.
bei bis zu 50% der kardiochirurgischen Patienten
HIT-Antikérper nachgewiesen werden, aber nur 1-2%
dieser Patienten thrombotische GefdRBverschliisse ent-
wickeln [6].

Dieses Dokument wurde zum persénlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



Primarprophylaxe

Aufgrund des hohen Risikos fiir thromboembolische
Ereignisse bei Intensivpatienten mit einer nicht uner-
heblichen Letalitdt bei einer Lungenembolie ist eine
entsprechende Thromboseprophylaxe von enormer
Bedeutung. Wann immer mdoglich sollte man unter
Abwdgung des Nutzens und des Risikos (Prophylaxe
vs. Blutungsrisiko) eine medikamentose Thrombose-
prophylaxe durchfiihren. Aufgrund der Besonderheiten
bei Intensivpatienten erhalten diese hdufig weiterhin
unfraktioniertes Heparin als kontinuierliche intra-
vendse Gabe. Griinde hierfiir sind:

m kurze Halbwertszeit bei i.v. Gabe, sodass Inter-
ventionen nach Unterbrechung der i.v. Gabe rasch
durchgefiihrt werden kénnen

m einfachere Antagonisierung bei Blutungen

= nicht so ausgeprdgte Akkumulation bei Nieren-
insuffizienz

Grundsdtzlich kann man aber auch bei Intensivpatien-
ten niedermolekulare Heparine und Fondaparinux ein-
setzen, wobei bei Niereninsuffizienz eine entsprechen-
de Dosisanpassung erforderlich ist. Bei Patienten mit
einem hohem Blutungsrisiko oder schwerer Thrombo-
zytopenie (<20000 /ul) sind physikalische MaSnahmen
als Alternative zur medikamentdsen Antikoagulation
zu erwdgen, auch wenn ihr Nutzen zum Teil kritisch
diskutiert wird.

Risikobeurteilung

Unabhdngig von Grof3e und Lokalisation des Embolus

in der Bildgebung (meist CT) muss man sofort eine

Einschdtzung des frithen Mortalitatsrisikos vorneh-

men, denn hiervon hdngt das weitere Vorgehen ab [1].

Mit sehr einfachen und schnell verfiigbaren Mitteln

kann der behandelnde Arzt innerhalb weniger Minuten

einschdtzen, ob eine Hoch-, Intermediar- oder Niedrig-

risiko-Lungenembolie vorliegt (Tab.2):

= Bei Hochrisiko-Lungenembolie dominiert klinisch die
hdmodynamische Instabilitdit. Wenn die Lungen-
strombahn nicht umgehend rekanalisiert wird, liegt
die 30-Tage-Letalitdt bei iber 15% (in einigen Studien
sogar bis zu 65%).

= Bei Intermedidrrisiko-Lungenembolie liegt die friihe
Sterblichkeit zwischen 3 und 15%. Die aktuellen
Leitlinien konnen erstmals - gestiitzt auf aktuelle
Studien - Intermedidrrisiko-Patienten definieren,
die von einer Rekanalisierung profitieren (bei akuter
Rechtsherzbelastung, myokardialer Ischdmie und
niedrigem Blutungsrisiko; s.u.).

= Niedrigrisiko-Patienten sollten nicht rekanalisiert
werden und kénnen in vielen Fallen frith ambulant
behandelt werden.

Pulmonary Embolism Severity Index. Eine feinere
Risikobeurteilung erlaubt der Pulmonary Embolism
Severity Index (PESI), der anhand 11 klinischer Cha-
rakteristika 5 Risikoklassen unterscheidet [1,7]. Zu

Risikobeurteilung und risikoadaptierte Therapie der Lungenembolie.

30-Tage- Risikomarker

Mortalitatsrisiko
Schock akute Rechts-

herzbelastung

hoch (>15%) W W

intermediar (3-15%) - +

niedrig (<1%) - -

Therapie
myokardiale Nekrose
(Troponin)
irrelevant m UFH
m Thrombolyse
m ggf. Embolektomie
m nach Stabilisierung NMH/Fondaparinux + VKA oder DOAK
> m UFH +Thrombolyse (ggf. Embolektomie) erwdgen
m NMH/Fondaparinux + VKA
m DOAK

- m NMH/Fondaparinux + VKA
= DOAK

- m NMH/Fondaparinux + VKA
m DOAK

DOAK: direkte orale Antikoagulanzien; NMH: niedermolekulares Heparin; UFH: unfraktioniertes Heparin; VKA: Vitamin-K-Antagonisten
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den Charakteristika zdhlen u.a. Alter, Herz- und Atem-
frequenz, malignes oder kardiopulmonales Grundlei-
den, Vigilanz- oder Oxygenierungsstérung. Fiir die bei-
den niedrigsten PESI-Klassen (Friihletalitdt 0-1,6%
und 1,7-3,5%) erlauben die Leitlinien eine ambulante
Behandlung mit einer Klasse-IlaB-Empfehlung.

Diagnostik

Symptomatik und Labor. Typische Symptome sind
Dyspnoe, thorakale Schmerzen, Husten, Fieber,
Hamoptysen, Synkope und Symptome einer tiefen
Venenthrombose. Die klinische Vortestwahrscheinlich-
keit fiir eine vendse Thromboembolie kann mit dem
Wells- oder dem Genfer Score ermittelt werden.
Laborchemisch kann die Bestimmung der D-Dimere
sehr hilfreich sein, weil mit einem assayabhangigen,
negativ pradiktiven Wert von iiber 95% eine venose
Thromboembolie recht sicher ausgeschlossen werden
kann (3-Monats-Risiko fiir eine vense Thrombo-
embolie zwischen 0 und 0,4%).

Bei hoher Vortestwahrscheinlichkeit und typischen
Symptomen sollte man eine weiterfiihrende Diag-
nostik durchfiihren, weil auch negative D-Dimere
keine absolute Sicherheit bieten kdnnen.

Als Marker der myokardialen Schadigung bei akuter
Rechtsherzbelastung dienen im Wesentlichen Troponi-
ne und BNP oder NT-proBNP. Der frithe Marker ,heart-
type fatty acid-binding protein“ (H-FABP) hat wie das
NT-proBNP einen hohen negativ pradiktiven Wert von
99% fiir die 30-Tage-Mortalitat.

CT-Angiografie. Goldstandard fiir die Darstellung einer
Lungenembolie ist die Multidetektor-CT-Angiografie
mit Kontrastmittel.

Ventilations-Perfusions-Szintigrafie. Die Starken der
alternativ anwendbaren Ventilations-Perfusions-
Szintigrafie sind die geringere Strahlenbelastung (ca.
1,1mSv vs. 2-6mSv bei der CT), die hohe Sensitivitdt
(ein normales Szintigramm schlief3t eine Lungenembo-
lie mit hinreichender Sicherheit aus) und die fast feh-
lende Nephrotoxizitdt und Allergenitdt.

Pulmonalisangiografie. Die invasive Pulmonalisangio-
grafie bleibt wegen des hohen Komplikationsrisikos
Notfillen vorbehalten - wenn etwa im Herzkatheter-
labor reanimiert wird (IIbC-Empfehlung). Immerhin
kann man damit innerhalb von Minuten transarteriell
eine KHK und Aortendissektion sowie transvends eine
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Lungenembolie als Ursache eines Herzstillstands aus-
schlieBen bzw. diagnostizieren.

MRT. Die Magnetresonanztomografie hat in der Lun-
genemboliediagnostik noch nicht Einzug in die klini-
sche Anwendung gefunden.

Echokardiografie. Bei allen Patienten mit vermuteter
oder nachgewiesener Lungenembolie und hohem oder
intermedidrem Risiko sollte man unbedingt eine Echo-
kardiografie durchfithren. Mit ihr kann man eine
rechtsventrikuldre Dysfunktion als Zeichen einer aku-
ten Rechtsherzbelastung nachweisen (u.a. Septumab-
flachung als D-Sign, rechtsventrikuldre Erweiterung).
Nicht zweifelsfrei ausschlief3en lassen sich akute
Anteile bei chronischer Rechtsherzbelastung mit einer
globalen Reduktion der systolischen rechtsventrikula-
ren Pumpfunktion (bei akuter Rechtsherzbelastung
zumindest noch erhaltene apikale Kontraktilitdt) und
ggf. einer Abnahme der rechtsventrikuldren Wand-
durchmesser. Der direkte Nachweis von echogenen,
teilmobilen Strukturen im rechten Herzen oder den
Pulmonalarterien erleichtert die Diagnose (auch mit
transdsophagealer Echokardiografie moglich).

Venose Kompressionssonografie. Die vendse Kompres-
sionssonografie kann eine tiefe Venenthrombose als
Ursprung der Lungenembolie sicher diagnostizieren.

Therapie

Patienten mit Lungenembolie, die auf einer Intensiv-
station behandelt werden, haben meist ein hohes oder
intermedidres frithes Todesrisiko aufgrund der Lun-
genembolie (Tab.2). Ist bei hamodynamischer Instabi-
litdt eine CT nicht unmittelbar moéglich, kann auch der
echokardiografische Nachweis einer akuten Rechts-
herzbelastung eine Thrombolyse rechtfertigen. Ande-
rerseits erlaubt das Fehlen dieser echokardiografischen
Zeichen den Ausschluss einer Lungenembolie als
Schockursache. Sind bei Instabilitdt weder Echo-
kardiografie noch CT verfiigbar oder bei préklinischer
Reanimation nicht méglich, kann auch die Verdachts-
diagnose ,Lungenembolie* eine Thrombolyse rechtfer-
tigen.

Hochrisikopatienten
Volumengabe. Zur himodynamischen Stabilisierung ist

eine milde Volumengabe (500 ml Kristalloidlésung)
moglich.
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Eine massive Volumentherapie kann die rechtsven-
trikuldre Funktion durch Overstretching weiter
verschlechtern.

Katecholamine. Katecholamine der Wahl im refrak-
taren Schock sind Adrenalin und Noradrenalin. Bei
reduziertem Herzindex kann man unter Beachtung
der vasodilatierenden Wirkung bei einigen Patienten
Dobutamin geben. Pathophysiologisch sinnvoll
erscheint auch Levosimendan, fiir das es bei Lungen-
embolie jedoch bislang nur eine unzureichende Evi-
denz gibt (nur Fallserien) [1]. Primdr sollte man das
hypoxische respiratorische Versagen mit einer Sauer-
stoffinsufflation behandeln. Ein persistierendes Fora-
men ovale oder ein atrialer Septumdefekt kdnnen bei
Rechts-links-Shunt die Oxygenierungsstérung ver-
schlechtern. Ist eine nicht invasive oder invasive Be-
atmung erforderlich, muss man darauf achten, den
positiven endexspiratorischen (PEEP) und endinspira-
torischen Druck méglichst gering zu halten, um das
Preload méglichst wenig zu reduzieren. Eine extra-
korporale Herz- oder Lungenunterstiitzung mit ECMO
oder ECLS kann in refraktdren Féllen lebensrettend
sein.

Unfraktioniertes Heparin. Alle Hochrisikopatienten
sollte man mit unfraktioniertem Heparin in therapeu-
tischer Dosierung (Ziel: 1,5- bis 2,5-fache aPTT-Verldn-
gerung) antikoagulieren (Klasse-IC-Empfehlung).

Thrombolyse|Embolektomie. Daneben ist unverziiglich
eine systemische Thrombolyse (IB-Empfehlung) oder -
wenn die Lyse absolut kontraindiziert oder frustran
verlaufen ist - eine chirurgische Embolektomie erfor-
derlich (IC-Empfehlung). Nur wenn auch die chirur-
gische Embolektomie nicht méglich ist, sollte man
kathetergestiitzte Verfahren einsetzen (IlaC-Empfeh-
lung).

In Giber 90% der Fille fiihrt eine systemische Thrombo-
lyse zur raschen hamodynamischen Stabilisierung.
Wird die Initialphase iiberlebt, bildet sich die akute
Rechtsherzbelastung sowohl unter unfraktioniertem
Heparin als auch nach zusatzlicher Lyse meist inner-
halb von 7 Tagen zuriick.

In Deutschland setzt man zur Lyse meist Alteplase ein
(rt-PA, Actilyse): Zundchst wird ein Bolus von 10mg
injiziert, gefolgt von einer Perfusorinfusion von 90 mg
iiber 2 Stunden (Tab.3). Eine Halbierung der Alteplase-
dosis auf 50mg war in 2 kleineren Studien dhnlich
effektiv, aber sicherer als die Standarddosierung von
100mg [1]. Bislang geben die Leitlinien jedoch keine

Tabelle 3

Systemische (intravenose) Thrombolyse.

Substanz Applikationsregime
Streptokinase
(unfraktioniertes Heparin
wird wdhrend der Applika-
tion pausiert)

m 250000 IE Gber 30 min
m anschlieBend 100000 IE/h Giber 12-24 Stunden

m akzeleriert: 1,5 Mio. IE Giber 2 Stunden

Urokinase
(unfraktioniertes Heparin
wird wdhrend der Applika-
tion pausiert)

m 4400 IE/kg Giber T0 min
m anschlieBend 4400 1E/kgKG/h Giber 12-24h

m akzeleriert: 3 Mio. IE (iber 2 Stunden

Alteplase ® 100 mg iiber 2 Stunden

m akzeleriert: 0,6 mg/kgKG Gber 15min (max. 50 mg)

Praferenz fiir das eine oder andere Regime. Die Nied-
rigdosis-Alteplasegabe erfolgt akzeleriert tiber 15 min
(0,6 mg/kgKG, Maximaldosis 50 mg). Insbesondere fiir
blutungsgefdhrdete Patienten erscheint dieses Regime
praktikabel.

Tenecteplase (TNK-tPA, 30-50mg Bolus iiber 5-10s
gewichtsadaptiert) ist wie auch Reteplase und Desme-
toplase zur Therapie der Lungenembolie in Deutsch-
land bislang nicht zugelassen.

Infobox 3 listet absolute und relative Kontraindikatio-
nen fiir eine systemische Lyse auf. Wird eine Thrombo-
lyse jedoch als ultima ratio bei erfolgloser Reanimation
bei vermuteter Lungenembolie durchgefiihrt oder ldsst
sich keine himodynamische Stabilisierung bis zur
Durchfiihrung einer chirurgischen oder interventio-
nellen Embolektomie erreichen (bzw. ist eine ECLS
nicht verfiigbar), gelten auch absolute Kontraindika-
tionen nur noch als relativ.

Intermediarrisiko-Patienten

Bei Intermedidrrisiko-Patienten mit akuter Rechts-
herzbelastung und einer Erh6hung der myokardialen
Nekroseparameter sollte man die Moglichkeit einer
systemischen Lyse priifen, sofern das Blutungsrisiko
gering erscheint (IlaB-Empfehlung). Ist die Lyse nicht
moglich oder frustran verlaufen, kann man eine chi-
rurgische (IIbC-) oder interventionelle Embolektomie
(IIbB-Empfehlung) erwdgen. Rationale der blutungs-
affinen Lyse ist die mit bis zu 15 % hohe Friihletalitat der
Intermedidrrisiko-Patienten.
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Kontraindikationen fiir eine systemische Thrombolyse

absolute Kontraindikationen:

= Hirnblutung

m jschamischer Insult vor weniger

als 6 Monaten
m ZNS-Malignom

® schweres Trauma, Operation

relative Kontraindikationen:

® TIA vor weniger als 6 Monaten

m orale Antikoagulation

m Schwangerschaft oder erste
postpartale Woche

m picht komprimierbare Punktions-

oder Schadel-Hirn-Trauma vor stelle

weniger als 3 Wochen

m gastrointestinale Blutung vor
weniger als 1 Monat

® bekannte Blutungsneigung

® traumatische Reanimation

m refraktdre Hypertonie (systoli-
scher Blutdruck tiber 180 mmHg)

m fortgeschrittene Lebererkran-
kung

m infektidse Endokarditis

m aktives Magenulkus

Die im Friihjahr 2014 publizierte PEITHO-Studie zeigte
bei 1006 Intermedidrrisiko-Patienten eine signifikante
Halbierung des primdren Endpunkts ,Tod oder himo-
dynamische Dekompensation“ (Abb. 2). Signifikant
vervielfacht wurden jedoch Blutungskomplikationen.
Intrakranielle Blutungen wurden durch die Verabrei-
chung von Tenecteplase von 0,2% auf 2,0% erhoht.
Diese deutliche Risikoerh6hung im Gesamtkollektiv
erscheint inakzeptabel hoch. Die Subgruppenanalyse
zeigte jedoch, dass jiingere Patienten (unter 75 Jahre)
mit einer relativen Risikoreduktion fiir den primdren
Endpunkt um 67 % besonders deutlich profitierten und
ihr Blutungsrisiko nicht so stark erhoht war wie das der
dlteren Patienten.

p=0,02

p<0,001

. Plazebo

B Tenecteplase

0 -
Tod/ Tod schwere Hirnblutung
Dekompensation extrakranielle
Blutung

Abb.2 Relevante Endpunkte im Gesamtkollektiv der PEITHO-Studie, die Effekte der sys-
temischen Thrombolyse bei Patienten mit Intermediarrisiko-Lungenembolie mit akuter
Rechtsherzbelastung untersuchte (nach [31]).
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Zusammenfassend ldsst sich mit einer systemischen
Thrombolyse das Mortalitdtsrisiko deutlich senken und
ist fiir jiingere Patienten mit relativ geringem Blu-
tungsrisiko sinnvoll, weil der klinische Nettonutzen
iiberwiegt. Das akzelerierte, dosishalbierte Alteplase-
regime wurde zwar in PEITHO nicht untersucht,
erscheint aber pathophysiologisch sinnvoll und ist
durch die Leitlinien gedeckt. Alternativ kann auch die
volle Alteplasedosierung nach Standardregime nach
Einzelfallabwédgung gegeben werden. Auch bei Inter-
medidrrisiko-Patienten sollte man eine begleitende
Antikoagulation mit unfraktioniertem Heparin durch-
fithren.

Die Indikation zur Thrombolyse bei Intermediér-
risiko-Patienten sollte man sorgfdltig abwégen. Sie
kann aber bei jiingeren Patienten mit niedrigem
Blutungsrisiko das Uberleben deutlich verbessern.

Chirurgische und inter-
ventionelle Behandlung

Bei Hochrisiko- oder Intermedidrrisiko-Lungenembolie
mit rechtsventrikuldrer Dysfunktion ist eine chirurgi-
sche oder interventionelle Therapie insbesondere dann
indiziert, wenn eine Lyse oder Antikoagulation nicht
moglich ist oder nicht erfolgreich war. Fiir die Hoch-
risiko-Lungenembolie liegt in diesen Féllen eine
Klasse-IC-Empfehlung vor [1]. Der Zustand des Patien-
ten diktiert hierbei die Notwendigkeit und Geschwin-
digkeit des Vorgehens.

Zundchst sollte man alle MaBnahmen unternehmen,
um den Patienten himodynamisch und respiratorisch
zu stabilisieren. Kommt es trotz medikamentdser The-
rapie nicht zu einer Stabilisierung der Himodynamik,
sollte man eine Hypoperfusion des Patienten nicht
tolerieren, sondern ein extrakorporales Unterstiit-
zungssystem (ECLS) einsetzen. Dies ist in der Notfall-
situation {iber den Zugang der Leistengefifde per Punk-
tion oder mit chirurgischer Freilegung der GefdRe
moglich. Ist der Patient hingegen himodynamisch
stabil genug, ist eine operative oder interventionelle
Embolektomie moglich. Ob eine chirurgische oder
katheterbasierte Embolektomie in Erwdgung gezogen
wird, hdngt insbesondere von der Verfiigbarkeit und
Expertise ab. Ein direkter Vergleich der beiden Metho-
den wurde bislang nicht durchgefiihrt, Daten zur
Effektivitdt beider Therapieformen sind nur begrenzt
verfiigbar.
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Chirurgische Embolektomie

Die chirurgische Embolektomie kann lediglich in einem
grofBen Zentrum mit Herz-Lungen-Maschine und herz-
chirurgischem Personal durchgefiihrt werden. Auf-
grund der Schwere der Erkrankung ist dieser Eingriff
insbesondere bei dlteren Patienten mit einer hohen
Sterblichkeit verbunden (bis zu 46 % bei den tiber 80-
Jdhrigen) [8]. Neben der Klasse-IC-Empfehlung fiir die
chirurgische Embolektomie bei kontraindizierter oder
fehlgeschlagener Thrombolyse kann in Einzelfédllen
aufRerhalb der Leitlinienempfehlung auch dann eine
chirurgische Therapie erwogen werden, wenn ein gro-
Ber Thrombus im Foramen ovale, im rechten Herzen
oder dem Pulmonalarterienhauptstamm durch Echo-
kardiografie oder CT gesichert wurde [9].

Einschrankend liegt zur chirurgischen Embolektomie
allerdings im Vergleich zur thrombolytischen Therapie
nur eine ungeniigende Evidenz vor. In einer Kohorten-
studie mit 40 Hochstrisiko-Patienten konnte die chi-
rurgische Embolektomie erneute Lungenembolien und
schwere Komplikationen wie Massenblutung und
Todesfdlle im Vergleich zur wiederholten Lyse nume-
risch reduzieren, nachdem eine initiale Lyse erfolglos
geblieben war [9]. Wahrend der chirurgischen pulmo-
nalen Embolektomie leitet eine intraoperative trans-
0sophageale Echokardiografie den Operateur. Diese
beeinflusste in einer systematischen Untersuchung das
chirurgische Vorgehen bei 10% der Patienten [10].

Das chirurgische Vorgehen sieht in den meisten Fallen
den Anschluss an die Herz-Lungen-Maschine in bika-
valer Technik vor, denn die Thrombektomie kann dann
am schlagenden Herzen durchgefiihrt werden. Hierzu
wird die Pulmonalarterie meist im Truncus pulmonalis
erdffnet, anschlieBend werden mit chirurgischem
Instrument, grolRen Embolektomiekathetern oder mit
manueller Kompression der Lungenfliigel die Throm-
ben geborgen. Ziel der Therapie ist eine méglichst voll-
standige Entfernung der Thromben (Abb. 3).

Das Outcome nach chirurgischer Embolektomie
bestimmt hauptsachlich der praoperative Zustand des
Patienten. Ist er vor der chirurgischen Therapie zwar
hdmodynamisch instabil, aber es lag kein Herzstill-
stand vor, so zeigen dltere Untersuchungen eine Uber-
lebenswahrscheinlichkeit von iiber 95% [11]. Die
Sterblichkeit bei Patienten, die zuvor einen Herzstill-
stand erlitten hatten, ist hingegen deutlich hoher
[11-14].

Abb.3 Frische, mit chirurgischer Embolektomie geborgene Emboli im GréRBenvergleich
mit einer 5-ml-Spritze.

Zusammengefasst ist die chirurgische Embolektomie
die Therapie der Wahl fiir Patienten mit Hochrisiko-
Lungenembolie, die nicht lysiert werden kénnen (bei
Vorliegen absoluter Kontraindikationen) oder wenn
eine Lyse fehlgeschlagen ist. Der Prasident des North
Atlantic Thrombosis Forum (NATF) Samuel Goldhaber
vom Brigham and Women'’s Hospital in Boston, USA, rdt
dringend zur Etablierung multidisziplindrer Teams an
den groRRen Zentren unter Einbeziehung von in der
Embolektomie erfahrenen Herzchirurgen. Ahnlich der
Heart Teams konnen auf diese Weise schnell fundierte
Entscheidungen getroffen und umgesetzt werden, die
dem individuellen Risiko dieser vital bedrohten
Patienten gerecht werden.

Die chirurgische Embolektomie muss als Alterna-
tive bei Hochrisikopatienten sehr friih in Betracht
gezogen werden, wenn eine Thrombolyse nicht
moglich oder nicht erfolgreich ist (Klasse-1C-Emp-
fehlung). Sie kann das Leben der akut bedrohten
Patienten retten und rechtfertigt auch die notfall-
maRige Verlegung in ein Zentrum mit erfahrenen
Herzchirurgen.

Interventionelle Embolektomie und lokale
Thrombolyse

Zur interventionellen Embolektomie sind verschiedene
Methoden etabliert und bereits klinisch im Einsatz,
obwohl sie bislang nur in kleinen Serien untersucht
wurden und bislang noch nicht mit anderen Techniken
in randomisierter Form verglichen wurden. Wegen der
bislang noch hohen Komplikationsraten betonen die
Leitlinien den hoheren Stellenwert der chirurgischen
Embolektomie [1].
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Rheolytische Embolektomie. Uber eine groRlumige,
venos gelegte Schleuse wird mit einem speziellen
Katheter unter Druck Kochsalzlsung in die Embolie-
zone eingespritzt, um damit den Embolus zu fragmen-
tieren. Es folgt die sofortige Absaugung von Fragmen-
ten, Gerinnseln und Restkochsalz mit dem Katheter.

In einer kleinen Serie von 12 Patienten konnten 10
Patienten mit dieser Prozedur gerettet werden (Sterb-
lichkeit 17%) [15]. Uber den Katheter kann dann direkt
auch eine Thrombolyse appliziert werden [16]. Auch
kleinlumige Katheter und seit kurzer Zeit verfiigbare
steuerbare Drahte mit einem Hohlraum eignen sich zur
gezielten Applikation von Thrombolytika [17].

Rotationsembolektomie. Die Rotationskatheterfrag-
mentierung fiihrt zur Fragmentierung des Embolus mit
oder ohne gleichzeitige Aspiration der Gerinnselfrag-
mente [18,19]. In den meisten Fallen kann hiermit eine
Rekanalisierung erzielt werden. In den vorliegenden
Studien rangiert die Sterblichkeit bei dieser Therapie-
form zwischen 5 und 20% [20].

Aspirationsembolektomie. Uber einen groflumigen
Zugang kann der Embolus mit einem Katheter mit
Unterdruck abgesaugt werden. Einige Autoren kombi-
nieren diese Art der Absaugung mit einer vorherigen
Fragmentation mit Pigtailkatheter oder Ahnlichem
[21,22].

Kathetergestiitzte Thrombolyse. Uber in Pulmonalpo-
sition direkt proximal des Embolus platzierte Katheter
kann lokal eine niedrig dosierte Thrombolyse appliziert
werden (z.B. Actilyse). Die Effektivitdt der lokalen Lyse
kann mechanisch oder durch Beschallung mit Ultra-
schall hoher Energie verstdrkt werden. Diese Verfahren
haben aber noch nicht Einzug in die klinische Routine
gehalten.

Tabelle 4

Therapie der venésen Thromboembolie mit DOAK.

Rivaroxaban

Dabigatran

Apixaban

Europaische Zulassung Initialdosis
2012 2x15mg
fiir 21 Tage
2014 niedermolekulares Heparin
2014 2x10mg
flir 7 Tage
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Antikoagulation

Wichtigster Pfeiler der Therapie der Lungenembolie ist
zweifelsfrei die plasmatische Antikoagulation in thera-
peutischer Dosierung. In der Akutphase sollte man
unfraktioniertes Heparin nur dann verwenden, wenn
in einer Hochrisikosituation oder bei Intermedidr-
risiko-Patienten eine Thrombolyse durchgefiihrt wird.
Wegen besserer Evidenz sollte man in allen anderen
Fillen entweder parenteral niedermolekulares Heparin
oder Fondaparinux einsetzen (IA-Empfehlung) mit
iiberlappender Einstellung auf einen Vitamin-K-Anta-
gonisten (Ziel-INR: 2 -3) oder ein direktes orales Anti-
koagulans (DOAK) wie Rivaroxaban, Dabigatran oder
Apixaban (IB-Empfehlung) [1]. Im Vergleich zu Vita-
min-K-Antagonisten sind DOAK bei der Verhinderung
von Rezidiven einer vendsen Thromboembolie nicht
unterlegen, weisen aber ein deutlich reduziertes
Blutungsrisiko auf. Fiir Patienten mit schwerer Nieren-
insuffizienz (GFR <15 ml/min bei Rivaroxaban und
Apixaban bzw. GFR <30ml/min bei Dabigatran) stehen
DOAK jedoch nicht zur Verfiigung.

Rivaroxaban. Der Faktor-Xa-Hemmer Rivaroxaban ist
basierend auf dem EINSTEIN-Phase-3-Studienpro-
gramm seit 2012 zugelassen und seither im klinischen
Einsatz (Tab.4) [23]. Fiir die ersten 3 Wochen werden
2x15mg verabreicht, gefolgt von der Erhaltungsthera-
pie mit 1x20mg. Durch die Extensionsstudien (Abb.4)
wurde in die Leitlinien bereits eine Therapieverldnge-
rung mit den DOAK zur Sekunddrprophylaxe der
unprovozierten Lungenembolie um 6 - 12 Monate auf-
genommen und fiir Patienten mit niedrigem Blutungs-
risiko empfohlen (IlaB-Empfehlung) [1]. Rivaroxaban
kann dann mit 1x20mg fiir weitere 12 Monate gege-
ben werden [24].

Erhaltungsdosis Sekundarpravention

1x20mg 6-12 Monate
1x20mg

2x150mg bis 6 Monate
2x150mg

2x5mg 12 Monate

2x2,5 oder 5mg
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Dabigatran. Seit dem Sommer 2014 ist auch der

Thrombininhibitor Dabigatran zur Lungenembolie- 10 VTE

therapie zugelassen (Zulassungsstudie RE-COVER) [25].

Initiiert wird die Therapie mit Dabigatran 2x 150 mg,

laut der Zulassung aber nicht direkt mit einer Mono- _ VTE

gabe des DOAK, sondern dhnlich wie bei Vitamin-K- § 671 VTE

Antagonisten iiberlappend mit niedermolekularem =

Heparin. Nach Ablauf der Therapiedauer kann bei g 49

niedrigem Blutungsrisiko mit 2x 150 mg um 6 Monate . Em’i{g&

verlingert werden (Abb.4) [26]. 24— Blutung | Eﬁ:‘t’ﬁg —

Apixaban. Mit Apixaban ist seit Sommer 2014 ein 0 | ; ! J b
Rivaroxaban Dabigatran Apixaban

weiterer Faktor-Xa-Hemmer zugelassen und kann
dhnlich wie Rivaroxaban direkt (ohne Uberlappung
mit niedermolekularem Heparin) in der Dosierung von
2x10mg liber 7 Tage gegeben werden (Zulassungs-

12 Mon, 1 x20mg 6 Mon, 2 x 150 mg 12 Mon, 2x2,5mg

Abb.4 Raten der Rezidive einer vendsen Thromboembolie und schwerer Blutungsereig-
nisse in den Extensionsstudien der DOAK zur sekundérprophylaktischen Therapieverldnge-
rung nach Ablauf der reguldren Therapiedauer [24, 26, 28]. Orange und blau - Plazebo,

studie AMPLIFY) [27]. Es schlieRt sich die Erhaltungs-
therapie mit 2 x5mg an. Bei niedrigem Blutungsrisiko
ist gemdf der AMPLIFY-EXT-Studie eine Sekundarpro-
phylaxe fiir 12 Monate mit der Erhaltungsdosis 2 x5 mg
moglich (Abb.4) [28]. Mit Apixaban wurde neben der
reguldren Erhaltungsdosis auch die Therapieverlidnge-
rung mit halbierter Dosis untersucht (2% 2,5 mg) und
verhinderte Rezidive einer venésen Thromboembolie
dhnlich effektiv, ohne das Blutungsrisiko zu erhéhen.
Die Sekunddrprdavention mit 2 x2,5 mg ist daher insbe-
sondere fiir dltere Patienten oder solche mit reduzier-
ter Nierenfunktion attraktiv. Sowohl Apixaban als auch
Rivaroxaban kénnen bei Niereninsuffizienz bis zu einer
GFR von 30 ml/min gegeben werden (zulassungskon-
form sogar bis 15ml/min méglich). Dabigatran wird
zwar stdrker renal metabolisiert, kann aber ebenfalls
zulassungskonform bis zu einer GFR von 30 ml/min
eingesetzt werden.

Therapiedauer. Zur reguldren Therapiedauer geben die
neuen Leitlinien etwas konkretere Hinweise als dltere
Versionen, obwohl die Spannen immer noch recht grof3
sind und weiterhin ein wesentliches Gewicht auf indi-
viduellen Therapieentscheidungen liegt. Nach einer
Lungenembolie durch eine tiefe Venenthrombose, die
von einem transienten Faktor provoziert wurde (z.B.
orthopddische Operation), sollte fiir 3 Monate behan-
delt werden (IB-Empfehlung) [1]. Nach unprovozierter
Lungenembolie sollte man fiir mindestens 3 Monate
eine Antikoagulation durchfiihren (IA-Empfehlung)
und eine Verldngerung je nach Rezidiv- und Blutungs-
risiko erwdgen. Nach einem Rezidiv einer vendsen
Thromboembolie sollte dauerhaft antikoaguliert wer-
den (IB-Empfehlung).

griin und rot - DOAK.

Nach Beendigung der plasmatischen Antikoagulation
kann, basierend auf den positiven Daten der WARFASA-
und ASPIRE-Studien, auch eine langerfristige Platt-
chenhemmung mit Azetylsalizylsdure (ASS) erwogen
werden [29, 30]. Mit ASS lassen sich Rezidive einer
vendsen Thromboembolie dann effektiv verhindern,
wenn eine therapeutische Antikoagulation wegen dem
Uberwiegen des Blutungsrisikos nicht mehr gerecht-
fertigt erscheint. Patienten mit einem Rezidiv einer
vendsen Thromboembolie sollten hingegen nicht mit
ASS, sondern mit einer plasmatischen Daueranti-
koagulation therapiert werden.

Fiir Patienten mit absoluter Kontraindikation fiir eine
Antikoagulation sollte man beim Nachweis einer tiefen
Venenthrombose in der unteren Extremitdt einen
(passageren) V.-cava-Filter erwédgen (IlaC-Empfehlung)
[1]. Auch bei Rezidiven einer vendsen Thromboembolie
unter Antikoagulation mit therapeutischer INR oder
plausibler tdglicher DOAK-Einnahme sollte die Filter-
platzierung erwogen werden.

DOAK sind dhnlich effektiv, aber deutlich sicherer
als Vitamin-K-Antagonisten. Eine Therapieverldn-
gerung sollte mit DOAK erwogen werden. Auch die
Plattchenhemmung mit ASS verhindert Rezidive
einer vendse Thromboembolie und kann fiir eine
Dauertherapie in Betracht gezogen werden, wenn
keine plasmatische Antikoagulation mehr erforder-
lich ist.
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Kernaussagen

m Hochrisikopatienten mit Lungen-
embolie sind hdmodynamisch
instabil und sollten umgehend
einer pulmonalen Rekanalisie-
rung zugefiihrt werden, um die
hohe Letalitdt zu reduzieren.

m Therapie der Wahl ist in der Regel
eine systemische Thrombolyse,
alternativ sollte man eine chirur-
gische Embolektomie anstreben.

m Auch Intermedidrrisiko-Patien-
ten mit akuter Rechtsherzbelas-
tung und einer Erh6hung der
myokardialen Nekroseparameter
profitieren von einer Lyse, wenn
sie junger als 75 Jahre sind, ein

niedriges Blutungsrisiko haben
und keine Kontraindikationen
vorliegen.

m Zentraler Pfeiler der Lungen-
embolietherapie ist die sofortige
plasmatische Antikoagulation in
therapeutischer Dosierung.

® Neu zugelassen sind fiir Therapie
und Sekundarprophylaxe die
DOAK Rivaroxaban, Dabigatran
und Apixaban, die dhnlich
effektiv Rezidive einer vendsen
Thromboembolie verhindern,
aber weniger Blutungskomplika-
tionen verursachen als Vitamin-
K-Antagonisten.
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CME-Fragen

Haufig fihrt man bei Patienten mit
akuter Lungenembolie noch wéh-
rend des initialen Aufenthalts auf der
Intensivstation nach Therapieeinlei-
tung ein Thrombophilie-Screening
durch. Die Bestimmung welches der
folgenden Parameter ist dabei sinn-
voll?

Herr K. ist ein 56-jdhriger Raucher
mit akuter Dyspnoe. Sie stellen bei
hdamodynamischer Stabilitat eine
ausgedehnte Lungenembolie fest
und registrieren echokardiografi-
sche Zeichen einer akuten Rechts-
herzbelastung. Troponin ist erhoht.
Wie schdtzen Sie sein Risiko ein, in
den nachsten Tagen bis Wochen an
der Lungenembolie zu versterben?

Unter welchen Bedingungen ware
zur Therapie von Herrn K. eine
systemische Thrombolyse sinnvoll?

Welche Patienten sollten umgehend
eine systemische Thrombolyse
erhalten?

In welchen Féllen sollte man die
Platzierung eines Filters in der
V. cava inferior erwdgen?

CME.thieme.de

CME-Teilnahme
» Viel Erfolg bei Ihrer CME-Teilnahme unter http://cme.thieme.de

» Diese Fortbildungseinheit ist 12 Monate online fiir eine CME-Teilnahme verfiigbar.
» Sollten Sie Fragen zur Online-Teilnahme haben, unter
http://cme.thieme.de/hilfe finden Sie eine ausfiihrliche Anleitung.

Faktor-V-Mutation
Faktor-II-Mutation
Protein C und Protein S
Antithrombin

keiner

moANwW >

sehr gering (<0,001 % 30-Tage-Mortalitdt)
gering (<0,1% 30-Tage-Mortalitdt)
intermediar (3 -15 % 30-Tage-Mortalitat)
hoch (>15% 30-Tage-Mortalitdt)

sehr hoch (>80 % 30-Tage-Mortalitét)

moANw >

wenn eine Operation geplant ware

wenn eine Blutungsneigung bestiinde

wenn er (iber schwarzlichen Stuhl berichtete

wenn keine Hinweise auf eine erhéhte Blutungsneigung vorldgen

wenn Herr K. berichtete, dass vor Kurzem ein maligner Gehirntumor festgestellt wurde

mogANnwm >

A bei hdmodynamischer Instabilitdt und nachgewiesener Lungenembolie ohne erkennbare
Kontraindikationen

B bei Hypertonie, akuter Rechtsherzbelastung und vermuteter Lungenembolie

C unter Reanimation nach schwerem Autounfall mit Polytrauma

D bei hamodynamischer Stabilitdt und echokardiografischem Verdacht auf eine rechtskardiale
Raumforderung ohne erkennbare Kontraindikationen

E bei Lungenembolie und Thrombophilie ohne Rechtsherzbelastung ohne erkennbare
Kontraindikationen

bei tiefer Beinvenenthrombose, Lungenembolie und Niereninsuffizienz

bei Thrombose der V. saphena magna

bei Lungenembolie, tiefer Beinvenenthrombose und Gastritis

bei Lungenembolie, tiefer Beinvenenthrombose und offenem Schadel-Hirn-Trauma

moANw@ >

bei 4-Etagen-Thrombose und Niedrigrisiko-Lungenembolie unabhédngig von der Antikoagulation

Dieses Dokument wurde zum personlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



CME-Fragen

Welche Therapieoptionen sind bei
Patienten mit Hochrisiko-Lungen-
embolie zur hamodynamischen
Stabilisierung sinnvoll?

In welchen Féllen sollte chirurgisch
embolektomiert werden?

Welches Verfahren sollte generell
waéhrend einer chirurgischen
Embolektomie angewendet
werden?

Welches Regime ist zur Lungen-
embolietherapie zugelassen?

Welcher Thrombozytenhemmer
kann nach geplantem Absetzen
einer plasmatischen Antikoagulation
zur Therapie einer vendsen Throm-
boembolie, basierend auf guten
Studiendaten, eingesetzt werden?

Lungenembolie auf der Intensivstation

A primdr alleinige Dobutamingabe

B intravendse Vasodilatatorengabe

C milde Volumengabe, Noradrenalin, ggf. Suprarenin

D aggressive Volumentherapie analog des Vorgehens bei hdmorrhagischem Schock
E intravenoser Betablocker

A bei Hochrisiko-Lungenembolie und relativer Kontraindikation fiir eine Thrombolyse
B bei Niedrigrisiko-Lungenembolie und relativer Kontraindikation fiir eine Thrombolyse
C bei gutem Ansprechen auf eine initiale Lyse

D bei Niedrigrisiko-Lungenembolie und hohem Leidensdruck

E bei Hochrisiko-Lungenembolie und absoluter Kontraindikation fiir eine Thrombolyse
A ECLS

B Kompressionssonografie der tiefen Venen

C begleitende intravendse Thrombolyse

D trans6sophageale Echokardiografie

E Hirndrucksonde

A niedrig dosierte Tenecteplase

B Dabigatran initial 2x 110 mg, dann 2x150mg

C Rivaroxaban initial 2x15mg fiir 21 Tage, dann 1x20mg

D initiale Gabe von Phenprocoumon als Monotherapie

E niedrig dosierte Alteplase bei Niedrigrisiko-Lungenembolie

A Ticagrelor

B ASS

C Cangrelor

D Prasugrel

E Eptifibatid

¢
]
()]
©
e
(]
>
7]
(]
©
[o2}
c
=]
£
£
=
7]
=}
N
=
S
.
>
c
(o2
c
=]
2
=
«©
=
k)
>
c
(]
>
c
(]
e}
Ko}
)
[}
=
]
=
c
=]
e
(]
<
o
o
>
©
o
Qo
[
]
c
Q
<
o
=
Q
7]
4
(]
o
1S
S
N
(]
kel
=
=}
=
-
c
[
£
=}
=
o
)
%]
(0]
7]
2
(a]



