Leserbrief

Pulmonale Hypertonie als Mitursache?

Leserbrief zu Metelskaya E, et al. Reversible Hdmolyse
und pulmonale Hypertonie unter Rifampicin und Ciprofloxacin.
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Besten Dank fiir die schone Fallprdsentation einer medi-
kamentds-induzierten reversiblen Himolyse mit Dyspnoe.
Bei der genauen Lektiire Thres Artikels ist mir eine erkla-
rungsbediirftige Unstimmigkeit aufgefallen, welche mich
etwas an der Relevanz der von Thnen postulierten pulmo-
nalen Hypertonie als Mitursache der von Ihrem Patien-
ten beklagten Dyspnoe zweifeln ldsst:

Erstens basiert die von Ihnen postulierte pulmonale Hy-
pertonie auf einer echokardiografischen Schitzung. Die
Echokardiografie hat in der Evaluation der pulmonalen
Hypertonie sicherlich ihren Stellenwert, jedoch auch ihre
Limitationen; insbesondere besteht zwischen dem dia-
gnostischen Goldstandard eines Rechtsherzkatheters und
der Echokardiografie nicht immer eine verlédssliche Kor-
relation, so dass gerade auch bei der Schweregradbeur-
teilung die pulmonale Hypertonie sowohl {iber- als auch
unterschétzt werden kann [1].

Zweitens haben Sie bei Ihrem Patienten eine normale
Diffusionskapazitidt gemessen, was beim Vorliegen einer
klinisch-relevanten pulmonalen Hypertonie ebenfalls aus-
sergewohnlich ist. Zumindest bei der pulmonal arteriellen
Hypertonie (Dana-Point-Klassifikation, Klasse 1) fiihrt eine
solche mehrheitlich zu einer messbaren Einschrdnkung
der Diffusionskapazitét [2]. Ob sich eine pulmonale Hyper-
tonie im Rahmen unklarer multifaktorieller Mechanis-
men wie bei Threm Patienten (Dana-Point-Klassifikation,
Klasse 5) lungenfunktionell anders verhélt, entzieht sich
meiner Kenntnis.

Gespannt erwarte ich Thre Antwort und Thre Erklarung
beziiglich der Diskrepanz zwischen der echokardiografi-
schen Schétzung der mutmasslichen pulmonalen Hyper-
tonie und der normalen Messung der Diffusionskapazitit.
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Replik

Besten Dank fiir Thre zwei kritischen Anmerkungen. Wir
sind aus den folgenden Griinden nach wie vor der An-
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sicht, dass die Andmie von 88 g/l nicht allein fiir die Dys-
pnoe verantwortlich gemacht werden kann, sondern dass
die pulmonale Hypertonie (PAH) hier eine relevante Rolle
spielen muss.

Zu Anmerkung 1: Es ist richtig, dass der echokardiogra-
phisch geschétzte systolische pulmonal-arterielle Druck
nur bedingt zur Diagnose einer PAH resp. zur Verlaufs-
kontrolle des pulmonal-arteriellen Drucks beigezogen
werden kann. Denn einerseits ist die PAH durch den pul-
monal-arteriellen Mitteldruck definiert, und andererseits
ist die echokardiographische Messung nicht immer zu-
verldssig. Trotzdem gibt der echokardiographisch tiber
einer Trikuspidalinsuffizienz gemessene systolische Druck-
gradient einen Anhaltspunkt fiir das Vorliegen einer allfil-
ligen PAH, insbesondere, wenn er — wie bei unserem Pa-
tienten vor Umstellung der Antibiotika-Therapie — stark
erhoht ist. Auch spricht die bei unserem Patienten bei gu-
ter Echoqualitdt dokumentierte, ausgepriagte Abnahme
des iiber der Trikuspidalinsuffizienz gemessenen Druck-
gradienten nach Umstellung der AB-Therapie von 70 auf
28 mm Hg fiir eine signifikante Abnahme des pulmonal-
arteriellen Drucks.

Zu Anmerkung 2: In der ausgezeichneten Referenzarbeit
der Gruppe von Wassermann [1] wurden die lungenfunk-
tionellen Parameter bei 79 Patienten mit pulmonal-arte-
rieller Hypertonie analysiert (PAH: Dana-Point- Klassifi-
kation, Klasse 1). Rund drei Viertel der Patienten hatten
eine verminderte Diffusionskapazitit <80% (DLco: diffu-
sing capacity for carbon monoxide). Pathogenetisch wird
die Reduktion der DLco durch ein vermindertes Gefass-
bett erkldrt. Diese Patienten mit PAH haben typische ver-
dickende Wandverédnderungen, die zu einer Reduktion des
Gefdsslumens und damit des Strombetts fithren. Immerhin
hatte aber fast ein Viertel der Patienten in dieser Arbeit
eine normale DLco >80% der Norm.

Bei unserem Patienten postulieren wir eine pulmonale
Hypertonie der Dana-Point-Klassifikation, Klasse 5. In
dieser heterogen zusammengesetzten Gruppe fithren an-
dere Mechanismen als in der Klasse 1 zur pulmonalen
Hypertonie. Es sind uns keine Arbeiten bekannt, bei denen
die DLco bei Patienten mit Hdmolyse und pulmonaler
Hypertonie (z.B. bei Sichelzellandmie) systematisch unter-
sucht wurde.
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