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Eine 46jihrige, adipdse Patientin (BMI 31,5
kg/m?) klagte iiber persistierende Miidigkeit,
Leistungsintoleranz und progrediente Anstren-
gungsdyspnoe. Ein leichtes Asthma bronchiale
und ein «Restless-legs-Syndrom» wurden zu
diesem Zeitpunkt erfolgreich behandelt. Ana-
mnestisch traten post partum 1983 eine
Lungenembolie und 1984 eine Beckenvenen-
thrombose auf. Die Antikoagulation wurde 1987
wegen eines Kleineingriffes definitiv aufgeho-
ben. Im Jahre 1993 wurde eine atypische Myko-
bakteriose der Lungen (M. kansasii; rechtsbe-
tont) medikamentos behandelt. Wegen seltenen,
geringen Hamoptysen wurde sie im Verlauf wie-
derholt rebronchoskopiert, wobei Sputum- und
BAL-Proben bakteriologisch negativ blieben.

Wegen Progredienz der Anstrengungsdyspnoe
erfolgte jetzt eine Reevaluation. Die Lungen-
funktion zeigte ein geringfiigiges Obstruktiv-
syndrom und eine seit mehreren Jahren un-
verdnderte Arbeitshypoxdmie bei einer Bela-
stung von 80 Watt (PaO. 59 mm Hg, PaCO:
38 mm Hg, pH 7,38). Die Verdnderungen im
Thoraxrontgenbild (Abb. 1: leichte Volumen-
minderung des rechten Hemithorax, retikulo-
noduldre Transparenzminderung, pleurale

Verdnderungen rechts, mediastinale Verkal-
kungen, nicht dargestellter rechter Hilus) und
die seltenen Himoptysen wurden dem Status
nach Mykobakteriose zugeschrieben. Ein Spi-
ral-CT des Thorax zeigte einen vollstindigen
Verschluss der rechten Pulmonalarterie mit
einem zum Teil verkalkten, in das Lumen der
Pulmonalarterienaufzweigung hineinragenden
Thrombus (Abb. 2; Pfeil) [1]. Die Verkalkungen
zeigen, dass die Thromben é&lteren Datums
sind. Retrospektiv waren sie bereits 1993 vor-
handen, wurden aber als «verkalkte Lymph-
knoten bei Mykobakteriose» interpretiert.

Die Diagnose einer chronisch thromboemboli-
schen pulmonalarteriellen Hypertonie wurde
aufgrund der Anamnese und des radiologi-
schen Befundes mit massiver Erweiterung des
Pulmonalishauptstamms (grosser als Aorta) ge-
stellt. Die Symptomatik kann nach lingerem
Wohlbefinden auftreten [2]. Eine Daueranti-
koagulation wurde eingeleitet. Auf die Einlage
eines Cavafilters wurde angesichts der fehlen-
den weiteren Progredienz im CT verzichtet.
Eine Thrombendarterektomie konnte poten-
tiell kurativ sein [2—4]. Auf Echokardiographie,
Rechtsherzkatheterisierung, Pulmonalisangio-

Abbildung 1.

Leichte Volumenminderung

des rechten Hemithorax, retikulo-
nodulare Transparenzminderung,
pleurale Veranderungen rechts,
mediastinale Verkalkungen,

nicht dargestellter rechter Hilus.



graphie oder Perfusionsszintigraphie (bilate-
rale Verdnderungen?) wurde aber verzichtet,
weil die Patientin wegen der perioperativen
Mortalitdt von 7% bis 30% keine Operation
erwog.

Literatur

1 Hirsch AM, Moser KM, Auger WR,
Channik RN, Fedullo PF. Unilateral

thromboembolic pulmonary hyper-
tension. Clin Chest Med 1995;

Swiss Medical Forum Nr. 1/2 10. Januar 2001 30

Abbildung 2.

Vollstandiger Verschluss der
rechten Pulmonalarterie mit einem
2.T. verkalkten, in das Lumen der
Pulmonalarterienverzweigung
hineinragenden Thrombus.
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