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Leserbriefe

Leserbrief

Hatte der Patient eine chronische thrombo-
embolische pulmonale Hypertonie?

Leserbrief zu Hrusovszky AP, et al. Pulsus paradoxus [1]

Mit grossem Interesse haben wir den Besonderen Fall
von Hrusovszky et al. über den Pulsus paradoxus ge­
lesen. Wir möchten den Autoren gratulieren, dass sie
sich im Zeitalter der technisierten Medizin die Zeit neh­
men, einfach zu messende, aber leider mehrheitlich in
Vergessenheit geratene Parameter zu interpretieren
und in einen klinischen Kontext zu bringen. Es wird
über einen Patienten mit akuter zentraler Lungenem­
bolie berichtet, bei dem der eindrücklich dokumen­
tierte Pulsus paradoxus auf die sich entwickelnde
Rechtsherzinsuffizienz hinweist.
Bei genauerer Betrachtung des Monitorausdruckes und
der Computertomographie fielen uns zusätzliche inter­
essante Veränderungen auf, zu denen wir uns gerne
eine Bemerkung erlauben würden:
1. Die invasive hämodynamische Untersuchung zeigt ei­

nen mittleren pulmonalen arteriellen Druck (mPAP)
von 50 mm Hg. Klinisch und experimentell konnte
gezeigt werden, dass sich erst ab einer Obstruktion
von mehr als 50% des Lungengefässbettes eine pul­
monale Hypertonie (mPAP 025 mm Hg) entwickelt
[2, 3]. Auch bei einer schwersten akuten Lungen­
embolie kann der mPAP aufgrund des nicht vorbelas­
teten und somit unkonditionierten rechten Ventrikels
nie über 40 mm Hg ansteigen [3, 4]. Deshalb muss
davon ausgegangen werden, dass der Patient schon
früher Lungenembolien erlitten hat und deshalb an
einer vorbestehenden chronischen thromboembo­
lischen pulmonalen Hypertonie (CTEPH) leidet. In
diesem Zusammenhang ist darauf hinzuweisen, dass
bei der CTEPH nur in etwa 40% der Fälle venöse
Thromboembolien bekannt sind [5].

2. Das Vorliegen einer CTEPH wird durch die Compu­
tertomographie des Thorax unterstützt. Gemäss
Computertomographie scheint die Grösse der Aorta
normal zu sein; nimmt man daher an, dass der Aor­
tendurchmesser altersentsprechend 31 mm misst
[6], beträgt derjenige des Pulmonalishauptstammes
41 mm. Eine Erweiterung der Pulmonalarterie von
29 mm hat eine Sensitivität von 87% beziehungs­

weise eine Spezifität von 89% für das Vorliegen ei­
ner pulmonalen Drucksteigerung [7]. Misst die
Breite 33 mm, erhöht sich die Spezifität sogar auf
95% (bei einer entsprechend tieferen Sensitivität
von 58%) [8].

Aus unserer Sicht besteht somit kein Zweifel, dass der
vorgestellte Patient an einer CTEPH leidet. Dass die
Krankheit bisher unbekannt war, ist nicht untypisch
angesichts der oft fehlenden Anamnese von venösen
Thromboembolien und der oft langen Latenz vom Auf­
treten der ersten Symptome bis zur Diagnose einer pul­
monalen Hypertonie.
Wir würden deshalb empfehlen, beim Patienten nach
sechsmonatiger oraler Antikoagulation eine erneute
Rechtsherzkatheteruntersuchung, Lungenszintigraphie
und Pulmonalisangiographie im Hinblick auf eine allfäl­
lig mögliche pulmonale Endarterektomie [9] durchzu­
führen.
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