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Risikostratifikation ist immer ein
wesentlicher Aspekt therapeuti-
scher Entscheidungen – so auch

bei der Behandlung von Patienten mit
chronischer Herzinsuffizienz. Daher
beschäftigten sich über die vergange-
nen Jahrzehnte viele Studien mit der
Fragestellung, welche Parameter bei
Patienten mit linksventrikulärer Dys-
funktion prognostisch relevant sind.
Als wichtige Prädiktoren von Morbi-
dität und Mortalität konnten so ver-
schiedene Parameter identifiziert
werden, wobei sich die meisten der
publizierten Studien auf die Analyse
linksventrikulärer Messgrößen kon-
zentrierten. Entscheidend für die
Prognose der Patienten sind beispiels-
weise die linksventrikuläre Ejektions-
fraktion und die maximale Sauerstoff-
aufnahme unter Belastung (peak-vO2).

Konzentriert man sich bezüglich
der Risikostratifikation jedoch auf
die Analyse von Patienten mit
schwerst eingeschränkter linksven-
trikulärer Funktion (LVEF < 20%),
verliert die LVEF natürlicherweise
ihre prognostische Wertigkeit. Zu-
dem ist der klinische Verlauf und die
Lebenserwartung innerhalb dieser
Gruppe sehr inhomogen, wobei die
Ursachen hierfür letztlich nicht ge-
klärt sind. Untersuchungen jüngeren
Datums legen nahe, dass die Prog-
nose solcher Patienten wesentlich
von rechtsventrikulären Parametern
determiniert wird. Hierbei kommt
der sekundär pulmonalen Hyperto-
nie insofern eine Schlüsselposition
zu, als der pulmonalvaskuläre Wi-
derstand die Nachlast des rechten
Ventrikels bestimmt und somit eine

begleitende sekundäre pulmonal-
venöse Hypertonie letztlich das
Herzzeitvolumen weiter limitieren
kann.

Die Forschungsergebnisse der
vergangenen Jahre haben vor allem
die primär pulmonal-arterielle Hy-
pertonie mehr ins Bewusstsein der
klinischen Medizin gerückt. Die kli-
nische Bedeutung der meisten se-
kundären Formen und insbesondere
der pulmonal-venösen Hypertonie
wird hingegen weiterhin meist mehr
zur Kenntnis genommen als prog-
nostisch eingestuft. Im Folgenden
soll darum eine Übersicht über Klas-
sifikation, Pathophysiologie und kli-
nische Einteilung der pulmonalen
Hypertonie dargestellt werden. Der
Schwerpunkt liegt aber auf der pul-
monal-venösen Hypertonie auf dem
Boden einer Herzinsuffizienz.

Klassifikation der 
pulmonalen Hypertonie
Die aktuell gültige Klassifikation

der pulmonalen Hypertonie ist an
ätiologischen Gesichtspunkten aus-
gerichtet. Die ursprüngliche WHO-
Klassifikation wurde 1998 in Evian
revidiert und 2003 in Venedig
nochmals erweitert (Tab. 1). Auf-
grund unterschiedlicher pathogene-
tischer Sequenzen und daraus resul-
tierenden prognostischen und the-
rapeutischen Konsequenzen ist es

Die pulmonal-venöse Hypertonie ist ein wichtiger Prädiktor der Mortalität bei Patienten mit
schwerer linksventrikulärer Dysfunktion. Der pulmonal-arterielle Druck korreliert hierbei
linear mit dem kapillären Verschlussdruck und schützt so einerseits den linken Ventrikel vor
einer Volumenüberladung, erhöht jedoch andererseits die rechtsventrikuläre Nachlast. Letzt-
endlich ist die Entwicklung einer pulmonal-venösen Hypertonie bei chronischer Herzinsuffizi-
enz auf die ansteigenden linksventrikulären Füllungsdrucke aufgrund der zunehmenden links-
ventrikulären Dysfunktion zurückzuführen. Von prognostischer Bedeutung scheinen – insbe-
sondere zumindest bei Patienten mit schwerst eingeschränkter linksventrikulärer Dysfunktion
– rechtsventrikuläre Parameter zu sein. Im Zentrum der therapeutischen Strategie steht die
Optimierung der linksventrikulären Vorlast und des linksventrikulären Füllungsdruckes. Dazu
eignen sich zum Beispiel operative Maßnahmen an Herzklappen und Koronarsystem – insbe-
sondere aber auch eine Behandlung mit Diuretika und ACE-Hemmern, mit dem Ziel, die Vor-
und Nachlast des Herzens zu optimieren.
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unentbehrlich, die Nomenklatur
einzuhalten. Wichtig ist vor allem
die Unterscheidung zwischen pul-
monal-arteriell und pulmonal-
venös, da sich viele der neu zugelas-
senen medikamentösen Optionen
auf die pulmonal-arteriellen Formen
beziehen.

Von großer Bedeutung für die
Kardiologie ist die sekundäre pul-
monal-venöse Hypertonie bei Er-
krankungen der linken Herzkammer
oder Herzklappen und Linksherz-
insuffizienz. Während eine akute
Druckerhöhung in den Lungenvenen
zum klinischen Bild des Lungen-
ödems führt, mündet eine chroni-
sche Stauung häufig in die Ausbil-
dung einer reaktiven pulmonalen
Vasokonstriktion mit konsekutiver
sekundärer pulmonaler Hypertonie.
Definitionsgemäß gehören diese
Formen der pulmonalen Hypertonie
zu den pulmonal-venösen Erkran-
kungen, weil die Druckerhöhung im
kleinen Kreislauf primär durch eine
Erhöhung des Lungenvenendrucks
bzw. des linksatrialen Drucks be-
dingt ist.

Physiologie und 
Pathophysiologie
Die pulmonale und die systemi-

sche Strombahn unterscheiden sich
in ihrer Physiologie erheblich. So
sind der kleine Kreislauf als so ge-
nanntes Niederdrucksystem und der
große Kreislauf als Hochdrucksys-
tem bekannt. Da die Lungenstrom-
bahn im großen Kreislauf zwi-
schengeschaltet ist, wirkt sich eine
Erhöhung des Widerstands im pul-
monalen Stromgebiet letztlich auch
auf die systemische Oxygenierung
und die Leistungsfähigkeit des Pa-
tienten aus. Um einen adäquaten
Gasaustausch aufrecht erhalten zu

können, ist die gesunde Lunge eine
hochvaskularisierte Struktur mit
einem beeindruckenden vaskulären
Netzwerk und einer Gesamtober-
fläche von zirka 80 m2. 

Wie in jedem Stromkreislauf
sind Widerstand und Spannung we-
sentliche Determinanten des Flus-
ses. Der Widerstand der Pulmonal-
strombahn (PVR) ist aufgrund der
anatomischen Besonderheiten mit
geringer Muskularisierung der prä-
kapillären Arteriolen sehr niedrig,
die wesentliche Strecke der Compli-
ance und der Volumenfüllung des
Gefäßbettes ist das Kapillarbett.

Steigt der pulmonale Druck
durch körperliche Belastung, deh-
nen sich die Lungengefäße druck-
passiv aus, zusätzlich werden in
Ruhe eingeschränkt perfundierte
Areale rekrutiert. So bleibt der pul-
monal-arterielle Druck auch unter
Belastung annähernd konstant. Die
Spannung definiert sich im kleinen
Kreislauf aus der Druckdifferenz
zwischen dem mittleren pulmonal-
arteriellen Druck und dem mittleren
Verschlussdruck – dies ist der so ge-
nannte transpulmonale Gradient
(TPG), der beim gesunden Menschen
nur wenige mmHg beträgt. Daher
genügen im kleinen Kreislauf bereits
kleine Druckgradienten, um ein ad-
äquates Blutvolumen zu transpor-
tieren (Tab. 2).

Auch pathophysiologisch unter-
scheidet sich die pulmonale Strom-
bahn vom Systemkreislauf, wobei
der hypoxischen Vasokonstriktion
(Euler-Liljestrand) – im Gegensatz
zur hypoxischen Vasodilatation der
autonom regulierten Organe der
Systemzirkulation – die größte Be-
deutung zukommt. Spielt patho-
genetisch bei der primär pulmonal-
arteriellen Hypertonie die Genmuta-

tion des knochenmorphogeneti-
schen Proteinrezeptors Typ II eine
wichtige Rolle, so sind bei der Aus-
bildung einer sekundär pulmonalen
Hypertonie vor allem Hypoxie (z.B.
Schlafapnoesyndrom), Rheologie
(z.B. chronisch thrombembolische
pulmonale Hypertonie), Inflamma-
tion (z.B. chronisch obstruktive Lun-
generkrankung, COPD) und ver-
mehrter Scherstress im Rahmen von
Hyperzirkulationsvitien (z.B. Ventri-
kelseptumdefekt bzw. Vorhofsep-
tumdefekt, VSD/ASD) entscheidende
Faktoren.

Untersuchungen zur primären
pulmonalen Hypertonie (PPH) und
assoziierten Erkrankungen konnten
zeigen, dass verschiedene Krank-
heitsbilder, die über unterschiedli-
che Mechanismen eine pulmonal-
vaskuläre Hypertonie auslösen kön-
nen, ab einem bestimmten Punkt in
einer gemeinsamen pathophysiolo-
gischen Endstrecke münden. Wurde
über lange Zeit die These einer über-
wiegend vasokonstriktorischen Ge-
nese der pulmonalen Hypertonie
(PHT) favorisiert, hat in den vergan-
genen Jahren ein Paradigmenwech-
sel hin zur pulmonal-endothelialen
Dysfunktion mit resultierender
Vasokonstriktion, pathologischer
Proliferation vaskulärer Zellen, vas-
kulärem Remodeling und „In-situ“-
Thrombose in der Mikrostrombahn
stattgefunden.

Hierbei kommt es im Verlauf zur
Intimafibrose, zur Hypertrophie der
Gefäßmedia der Arteriolen und zur
De-novo-Muskularisierung präka-
pillärer Arteriolen. Die Zunahme
intimaler und medialer Diameter
mündet in eine Querschnittsreduk-
tion des pulmonalen Gefäßbettes,
und damit steigt der pulmonal-vas-
kuläre Widerstand. Dieser Über-

Tab. 1 EVIAN-Klassifikation 1998 
(komprimierte Darstellung)

1. pulmonal-arterielle Hypertonie
2. pulmonal-venöse Hypertonie
3. pulmonale Hypertonie bei Erkrankungen des

respiratorischen Systems
4. pulmonale Hypertonie infolge chronischer

thrombotischer und/oder embolischer Prozesse
5. andere Erkrankungen mit Mitbeteiligung der

Lungengefäße

Tab. 2 Physiologische Werte der rechtsventrikulären 
Hämodynamik

systolischer pulmonal-arterieller Druck 18–25 mmHg
diastolischer pulmonal-arterieller Druck 6–10 mmHg
mittlerer pulmonal-arterieller Druck 12–16 mmHg
Lungenkapillardruck (PCWP = „pulmonary 6–10 mmHg
capillary wedge pressure“)
transpulmonarer Gradient (TPG) 6–8 mmHg
Lungengefäßwiderstand 60–120 dyn·s·cm-5

(PVR = „pulmonary vascular resistance“)
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linksatrialen Druckes und der da-
raus resultierenden pulmonal-venö-
sen Stauung entwickelt sich – wie
bei den arteriellen Formen – eine
endotheliale Dysfunktion mit neuro-
humoraler Aktivierung und Ausbil-
dung einer Arteriopathie. Über die
endotheliale Dysfunktion entsteht
somit aus der pulmonal-venösen
eine sekundär pulmonal-arterielle
Hypertonie.

Zwischen den linksventrikulären
Füllungsdrücken und dem pulmo-
nal-vaskulären Widerstand besteht
eine lineare Korrelation (Abb. 1). Soll
der transpulmonale Gradient und
damit das Herzzeitvolumen nicht
abfallen, scheint die Entwicklung
einer pulmonalen Hypertonie in die-
ser Konstellation zunächst eine
adaptive Reaktion zu sein. Anders
als bei den arteriellen Verlaufsfor-
men schützt die pulmonale Wider-
standserhöhung durch eine Regula-
tion des venösen Rückstromes den
linken Ventrikel vor einer Volumen-
überladung.

Wird der pulmonale Widerstand
medikamentös gesenkt, besteht so-
mit die Gefahr einer akuten links-
ventrikulären Dekompensation mit
Ausbildung eines Lungenödems.
Werden die linksventrikulären Fül-
lungsdrucke durch die Optimierung
der Herzinsuffizienztherapie redu-

ziert, so ist in Grenzen auch mit einer
Reduktion der pulmonal-arteriellen
Druckwerte zu rechnen. Bei anhal-
tender pulmonal-venöser Stauung
kommt es jedoch wie bei den arteri-
ellen Formen zu einem vaskulären
Remodeling, und der anatomisch fi-
xierte Anteil der pulmonalen Hyper-
tonie kann – zumindest kurzfristig –
medikamentös nicht mehr positiv
beeinflusst werden. 

Definition
Ist der pulmonal-arterielle Druck

(PA-Druck) nur intermittierend er-
höht, wird die pulmonale Hyper-
tonie entsprechend der systemisch-
arteriellen Hypertonie als latent ein-
gestuft. Als manifest gilt die pulmo-
nale Hypertonie erst bei einer persis-
tierenden Erhöhung des pulmonal-
arteriellen Drucks in Ruhe. Fixiert ist
eine pulmonale Hypertonie dann,
wenn selbst unter reiner Sauerstoff-
atmung oder medikamentöser Vaso-
dilatation der pulmonal-vaskuläre
Widerstand nicht um mehr als 20%
reduziert werden kann. Tabelle 3
fasst die Grenzwerte für den pulmo-
nal-arteriellen Druck in Ruhe und in
Bewegung zusammen.

Klinische und hämo-
dynamische Einteilung
Abnehmende Leistungsfähigkeit,

rasche Ermüdung, Belastungsdys-
pnoe, Sinustachykardie, Schwindel
und Synkopen unter Belastung, Zya-
nose sowie Brustschmerzen kenn-
zeichnen das klinische Erscheinungs-
bild der pulmonalen Hypertonie.
Liegt eine rechtsventrikuläre Dekom-
pensation vor, kommt es zu Halsve-
nenstauungen, peripheren Ödemen,
einer Stauungsleber und Aszites. Ter-
minal mündet die pulmonale Hyper-
tonie in eine Kombination aus rechts-
ventrikulärem Vor- und Rückwärts-
versagen im kardiogenen Schock mit
konsekutivem Multiorganversagen.
Ist das Herzzeitvolumen in Ruhe
deutlich reduziert, liegt eine schwere
pulmonale Hypertonie vor. Sinkt da-
bei die gemischtvenöse Sättigung un-
ter 50%, ist der Patient vital bedroht.

In Anlehnung der NYHA-Sta-
dieneinteilung bei der Linksherz-
insuffizienz wird die pulmonale
Hypertonie ebenfalls in vier Stadien
eingeteilt (normale Belastbarkeit, Be-

gang von einem primär vasokons-
triktiven Prozess zu einem vasopro-
liferativen Geschehen mündet häu-
fig in einem so genannten Circulus
vitiosus, welcher den Wechsel von
einer zunächst reaktiven in eine fi-
xierte pulmonale Hypertonie mar-
kiert. Der Verlauf der pulmonalen
Hypertonie ist hierbei in der Regel
progredient.

Letztlich ist die Entwicklung der
pulmonal-venösen Hypertonie bei
einer chronischen Herzinsuffizienz
auf die ansteigenden linksventri-
kulären Füllungsdrucke bei zuneh-
mender linksventrikulärer Dysfunk-
tion zurückzuführen. Eine beson-
dere Rolle hat hierbei eine beglei-
tende Mitralklappeninsuffizienz mit
hoher v-Welle und hohen linksatria-
len Drücken. Auf dem Boden dieses
„Rückwärtsversagens“ des linken
Ventrikels mit einem Anstieg des

Abb. 1 Lineare Korrelation von linksventrikulärem Füllungsdruck und 
pulmonal-arteriellem Druck
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Tab. 3 Definition der pulmonalen 
Hypertonie

Ruhe
mittlerer pulmonal-arterieller Druck > 25 mmHg
systolischer pulmonal-arterieller Druck > 30 mmHg

Belastung
mittlerer pulmonal-arterieller Druck > 35 mmHg
systolischer pulmonal-arterieller Druck > 40 mmHg
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schwerden bei starker körperlicher
Belastung, leichter körperlicher Be-
lastung, in Ruhe). Wichtig ist hierbei,
zu berücksichtigen, dass die klinische
Beschwerdesymptomatik und die hä-
modynamischen Messparameter kei-
ner strengen Korrelation unterliegen
und Patienten mit hohen pulmonal-
arteriellen Drucken klinisch zum Teil
nur wenig beeinträchtigt sind. Dies
ist auf die Interaktion zwischen der
Pulmonalstrombahn und der systoli-
schen rechtsventrikulären Funktion
zurückzuführen. Solange der rechte
Ventrikel den erhöhten pulmonal-
vaskulären Widerstand überwinden
kann, bleibt das Herzzeitvolumen
konstant. Dekompensiert der rechte
Ventrikel jedoch im Verlauf, wird er
auch keinen hohen Pulmonalisdruck
mehr erzeugen können.

Elektrokardiografische Zeichen
der pulmonalen Hypertonie und
Rechtsherzhypertrophie sind prog-
nostisch wenig aussagekräftig, da
beispielsweise ein myokarditisch
oder ischämisch geschädigter rech-
ter Ventrikel nicht adaptieren kann.

Rechtsventrikuläre Funktion 
und Hämodynamik
Bei Patienten mit einer ein-

geschränkten linksventrikulären
Funktion und pulmonal-venöser
Hypertonie ist es wichtig, die rechts-
ventrikuläre Funktion und die Hämo-
dynamik zu bestimmen, da beide
Parameter eine prognostische Bedeu-
tung besitzen. Als nichtinvasive
Methode bietet sich hierfür die Echo-
kardiografie an. Im Vergleich zur Be-
stimmung der Ejektionsfraktion des
linken Ventrikels, der eine geometri-
sche Funktion (Ellipse) zugrunde
liegt, ist der rechte Ventrikel aufgrund
seiner komplexen Morphologie mit
keiner geometrischen Figur gut echo-
kardiografisch zu quantifizieren.

Für die tägliche Praxis bietet es
sich zwar an, im apikalen Vier-Kam-
mer-Blick das enddiastolische und
endsystolische Volumen zu planime-
trieren und daraus die rechtsventri-
kuläre Ejektionsfraktion zu berech-
nen. Sowohl die Ejektionsfraktion als
auch die Volumina werden jedoch im
Vergleich zu anderen Methoden wie
der Kernspintomografie noch immer
deutlich unterschätzt. Eine sehr gute
Korrelation mit der rechtsventri-

kulären Ejektionsfraktion ist dage-
gen aus der Bestimmung der Bewe-
gung des Trikuspidalklappenringes
und aus Dopplerparametern, die zur
Ermittlung des so genannten Tei-In-
dex herangezogen werden, möglich.
Zudem kann mithilfe dieser Para-
meter eine prognostische Aussage
getroffen werden. 

Anders als der linke Ventrikel
verfügt der rechte Ventrikel vorwie-
gend über longitudinale Muskel-
fasern, die zu einer deutlichen baso-
apikalen Bewegung des Trikuspidal-
klappenringes während der Systole
führen. Bleibt die baso-apikale Be-
wegung unter 20 mm, ist dies ein
pathologischer Befund, ein Wert un-
ter 14 mm bei Patienten mit einer
primär linksventrikulären Dysfunk-
tion hat durch das erhöhte Auftreten
kardialer Ereignisse eine prognosti-
sche Bedeutung.

Die Bestimmung des Tei-Index
erfolgt über die Ermittlung der Zeit
des pulmonalen Ausstroms sowie
der Zeit zwischen dem Ende und
dem Beginn des trikuspidalen Ein-
stroms. Dieser Parameter ist ein Indi-
kator der globalen rechtsventri-
kulären Funktion. Erhöhte Werte
finden sich bei Patienten mit rechts-
ventrikulärer Dysfunktion. Der Index
eignet sich gut zur Verlaufskontrolle,
da ein Anstieg um 0,1 mit einem
erhöhten Risiko – um das 1,3-Fache –
für kardiale Ereignisse einhergeht. 

Mithilfe der Echokardiografie ist
es möglich, den systolischen, den
diastolischen und den mittleren pul-
monal-arteriellen Druck zu eva-
luieren. Am weitesten verbreitet ist
heute die Bestimmung des systoli-
schen pulmonal-arteriellen Druckes,
der über die dopplerechokardiografi-
sche Bestimmung des Druckgradien-
ten zwischen rechtem Ventrikel und
Vorhof bei Vorhandensein einer Tri-
kuspidalklappeninsuffizienz mög-
lich ist. Um den systolischen pulmo-
nal-arteriellen Druck zu erhalten,
addiert man zu dem ermittelten Gra-
dienten noch den rechtsatrialen
Druck zwischen rechtem Ventrikel
und Vorhof, wodurch sich eine sehr
gute Korrelation zu invasiv gemesse-
nen Werten ergibt.

Den diastolischen und den mittle-
ren pulmonal-arteriellen Druck er-
mittelt man über die dopplersonogra-

fische Bestimmung des Druckgra-
dienten zwischen Pulmonalarterie
und rechtem Ventrikel bei Vorhan-
densein einer Pulmonalklappeninsuf-
fizienz. Den diastolischen pulmonal-
arteriellen Druck erhält man aus dem
enddiastolischen Druckgradienten
und dem rechtsatrialen Druck, den
mittleren pulmonal-arteriellen Druck
aus der Analyse des frühdiastolischen
Druckgradienten.

Einfluss auf den Verlauf 
der Herzinsuffizienz
Insbesondere in Kombination

mit einer eingeschränkten rechts-
ventrikulären Funktion bestimmt die
pulmonal-venöse Hypertonie so-
wohl die ergometrische Belastbar-
keit als auch die Überlebenswahr-
scheinlichkeit der Patienten mit
schwer eingeschränkter linksventri-
kulärer Dysfunktion. Hierbei scheint
die rechtsventrikuläre Ejektionsfrak-
tion prognostisch aussagekräftiger
zu sein als die üblicherweise spiroer-
gometrisch bestimmte Peak-Sauer-
stoffaufnahme (peak-vO2). Wie er-
läutert, determiniert der pulmonal-
vaskuläre Widerstand die Nachlast
des rechten und die Vorlast des lin-
ken Ventrikels. Um den transpulmo-
nalen Gradienten und somit die Hä-
modynamik aufrecht erhalten zu
können, muss adaptiv eine positive
Korrelation zwischen linksventri-
kulären Füllungsdrücken und pul-
monal-arteriellen Drücken bestehen.

Wie stark diese reaktive pulmo-
nale Vasokonstriktion und das be-
gleitende pulmonal-vaskuläre Re-
modeling ausgeprägt ist, unterliegt
jedoch großen individuellen Schwan-
kungen. Hierbei spielen neben der
systolischen auch die diastolische
linksventrikuläre Funktion und das
Ausmaß einer begleitenden Mitral-
klappeninsuffizienz sowie wahr-
scheinlich genetische Faktoren eine
Rolle. Kann der kompetente rechte
Ventrikel in der Regel die erhöhte
Nachlast kompensieren, kommt es
beim ischämisch oder myokarditisch
geschädigten rechten Ventrikel unter
Belastung zum Abfall des Herzzeitvo-
lumens, da die systolische rechtsven-
trikuläre Funktion stärker von der
Nachlast als von Kontraktilität und
Füllungszustand determiniert wird
und die Pulmonalstrombahn auf-
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grund des veränderten Vasotonus
nicht relaxieren kann.

Unter Belastung resultiert somit
bei schwerer sekundärer pulmonal-
venöser Hypertonie oftmals ein
Abfall des linksatrialen Druckes
(PCWP) mit einer Abnahme der
linksventrikulären Vorlast und kon-
sekutivem Abfall des Herzzeitvolu-
mens. Im fortgeschrittenen Stadium
kommt es schließlich zum Abfall des
Herzzeitvolumens unter Ruhe-
bedingungen. Aufgrund der ventri-
kulären Interaktion zwischen rech-
tem und linkem Ventrikel (gemein-
same Muskelbündel, gemeinsames
interventrikuläres Septum, gemein-
samer perikardialer Raum) führt ein
Anstieg des rechtsventrikulären
enddiastolischen Diameters zudem
zu einer diastolischen Kompromit-
tierung des linken Ventrikels.

Kommt es im Verlauf zur rechts-
ventrikulären Dekompensation mit
einem Abfall der systolischen Funk-
tion und entwickelt sich eine höher-
gradige Trikuspidalklappeninsuffizi-
enz, so wird auch bei erhöhtem pul-
monal-vaskulären Widerstand kein
erhöhter pulmonal-arterieller Druck
mehr nachweisbar sein. 

In Anbetracht der begrenzten
Verfügbarkeit von Spenderorganen
und der bei Patienten mit linksven-
trikulärer Dysfunktion letztlich oft-
mals diskutierten Option einer

Herztransplantation, sollte aufgrund
der prognostischen Bedeutung der
sekundär pulmonal-venösen Hyper-
tonie und begleitender Rechts-
herzdysfunktion zur Risikostrati-
fizierung zusätzlich zur spiroergo-
metrischen Testung eine invasive
hämodynamische Evaluation des
kleinen Kreislaufs erfolgen. Hierbei
gilt, dass die pulmonal-venöse
Hypertonie vor allem in Kombina-
tion mit einer begleitenden rechts-
ventrikulären Dysfunktion als prog-
nostisch ungünstig einzustufen ist.

Operative Revaskularisation
Patienten mit chronischer Herz-

insuffizienz und einer ischämischen
oder dilatativen Kardiomyopathie
unterziehen sich häufig einer ope-
rativen Revaskularisierungsmaß-
nahme oder Herzklappenkorrektur,
um die linksventrikuläre Funktion
zu optimieren. Die pulmonale Hy-
pertonie spielt hier insofern eine
Rolle, als durch die extrakorporale
Zirkulation an der Herz-Lungen-
Maschine massiv Zytokine aktiviert
werden. So kann sowohl eine vorbe-
stehende pulmonal-venöse Hyper-
tonie aggravieren als auch diese
selbst durch den kardiopulmonalen
Bypass ausgelöst werden.

Mehrere Untersuchungen – so-
wohl im Tiermodell als auch bei kar-
diochirurgischen Patienten – zeigen,

dass die postoperative Beatmungs-
zeit und die perioperative Morbi-
dität und Mortalität eng mit dem
Vorliegen einer pulmonalen Hyper-
tonie korrelieren. Die optimale the-
rapeutische Strategie zur Führung
kardiochirurgisch kritisch kranker
Patienten mit pulmonaler Hyper-
tonie und Rechtsherzdysfunktion ist
komplex. Möglicherweise bieten
hier selektive pulmonal-vaskuläre
Vasodilatanzien zukünftig neue The-
rapieoptionen. 

Prognose einer 
Herztransplantation
Klinisch von hoher Bedeutung ist

die sekundäre präkapillare Erhöhung
des Widerstands bei Patienten mit
der Option einer Herztransplanta-
tion (HTX), da das gesunde Spender-
herz das Druckniveau der pulmona-
len Strombahn dauerhaft kompen-
sieren muss. Daher ist es obligat, vor
der Aufnahme der Patienten in die
Transplantationsliste – und im wei-
teren Verlauf in halbjährlichen Inter-
vallen – eine Rechtsherzkatheterun-
tersuchung durchzuführen, um die
pulmonal-vaskulären Widerstände
und pulmonal-arteriellen Drücke zu
ermitteln. Besteht eine pulmonale
Hypertonie, erfolgt in der Regel eine
Reversibilitätstestung (Atmung rei-
nen Sauerstoffs oder intravenöse Ap-
plikation medikamentöser Vasodila-
tanzien), um therapeutische Optio-
nen für den Zeitraum nach der Trans-
plantation abzuklären. 

Vor allem der transpulmonale
Gradient hat eine hohe prädiktive
Aussagekraft über die postoperative
Morbidität und Mortalität. So betrug
bei Patienten mit einem transpul-
monalen Gradienten von mehr als
12 mmHg die Ein-Jahres-Mortalität
nach der Herztransplantation 36%.
Lag der Gradient dagegen unter die-
sem Grenzwert, war die Ein-Jahres-
Mortalität jedoch nur 5%. Eine
fixierte, also eine kurzfristig nicht
therapierbare pulmonale Hyper-
tonie verbietet die Durchführung ei-
ner orthotopen Herztransplantation,
da postoperativ in einem hohen Pro-
zentsatz mit einem akuten Rechts-
herzversagen des Spenderorgans ge-
rechnet werden muss.

Nach wie vor ist die rechtsventri-
kuläre Dysfunktion bei pulmonaler

Abb. 2 Überlebenswahrscheinlichkeit von Patienten mit 
schwer eingeschränkter linksventrikulärer Funktion
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Gruppe 1: normaler pulmonal-arterieller Druck, rechtsventrikuläre Ejektionsfraktion erhalten (n = 73)
Gruppe 2: normaler pulmonal-arterieller Druck, reduzierte rechtsventrikuläre Ejektionsfraktion (n = 68)
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Hypertonie für die Hälfte aller kar-
dialen Komplikationen und für 19%
aller frühen Todesfälle nach ortho-
toper Herztransplantation verant-
wortlich. Kann die Transplantation
hingegen erfolgreich durchgeführt
werden, so ist mit einem reversen
Remodeling der Pulmonalstrom-
bahn zu rechnen, da die linksventri-
kuläre Dysfunktion als Ursache der
pulmonalen Hypertonie kurativ be-
handelt wurde.

Ob es die wissenschaftlichen
Fortschritte in der Entwicklung
selektiv pulmonal-vaskulärer Vaso-
dilatanzien möglich machen wer-
den, auch Patienten mit schwerer
pulmonaler Hypertonie mithilfe
einer intensiven „pulmonal-vasku-
lären Konditionierung“ zu trans-
plantieren, müssen zukünftige Stu-
dien zeigen. Da sich bisher bei fixier-
ter pulmonaler Hypertonie die
Durchführung einer orthotopen
Herztransplantation verbietet, ver-
bleibt momentan letztlich nur die
Option einer kombinierten Herz-
Lungen-Transplantation, mit deut-
lich schlechterer Prognose.

Therapeutische Optionen
Da in der Pathogenese der pul-

monal-venösen Hypertonie der
erhöhte pulmonal-kapilläre Ver-
schlussdruck eine Schlüsselrolle be-
sitzt, steht die Optimierung der
linksventrikulären Vorlast und des
linksventrikulären Füllungsdruckes
im Zentrum der therapeutischen
Strategie. Neben operativen und
interventionellen Maßnahmen an
Herzklappen und Koronarsystem,
welche die linksventrikuläre Hämo-
dynamik verbessern sollen, steht
somit insbesondere die diuretische
Therapie und die nachlastsenkende
Therapie mittels ACE-Hemmern im
Vordergrund. Möglicherweise kann
ein frühzeitiger Einsatz dieser Subs-
tanzgruppen die Entwicklung einer
pulmonal-venösen Therapie hinaus-
zögern.

Im Gegensatz zur pulmonal-ar-
teriellen Hypertonie besteht für die
pulmonal-venöse Hypertonie keine
Zulassung für Medikamente, deren
Wirkung direkt am pulmonal-arte-
riellen Schenkel der Lungenstrom-
bahn ansetzt. Obwohl bei Patienten
mit chronischer Herzinsuffizienz

mehrere Interventionsstudien mit
vasoaktiven Pharmaka – wie dem
nichtselektiven Endothelin-Rezep-
torantagonisten Bosentan oder dem
Prostazyklinanalogon Iloprost – eine
akute hämodynamische Verbesse-
rung zeigten, ist ein Benefit durch
eine Langzeittherapie mit diesen
Substanzen bisher nicht belegt. Die
publizierten Daten der FIRST1-Studie
und auch präliminäre Daten aus
ENABLE2 zeigten, dass eine akute hä-
modynamische Verbesserung nicht
mit dem Langzeiteffekt eines vaso-
aktiven Pharmakons gleichzusetzen
ist.

A Major Predictor – The Value of
Pulmonary Venous Hypertension 
in Chronic Heart Failure
Pulmonary venous hypertension is a
major predictor of mortality in pa-
tients with severe left ventricular
dysfunction. The pulmonary arterial
pressure correlated linearly with the
capillary occlusion pressure, thus
protecting the left ventricle on the
one hand while increasing the right
ventricular afterload on the other. In
the last resort, development of pul-
monary venous hypertension in pa-
tients with chronic cardiac insuffi-
ciency is due to the increasing left
ventricular filling pressures resulting
from progressive left ventricular dys-
function. Especially the right ventri-
cular ejection fraction would appear
to be of particular importance. At the
centre of the therapeutic strategy is
the optimisation of the left ventricu-
lar preload and left ventricular filling
pressure. Suitable methods for achie-
ving this are, for example, surgical

procedures on the cardiac valves and
coronaries, but in particular also
treatment with diuretic agents and
ACE-inhibitors with the aim of opti-
mising preload and afterload.

Key Words
left ventricular dysfunction – pulmo-
nary endothelial dysfunction – pul-
monary venous hypertension – right
ventricular dysfunction – transpul-
monary gradient – echocardiogra-
phic quantification – risk stratifica-
tion – therapeutic options
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Tab. 4 Einteilung des Schweregrades der pulmonalen arteriellen 
Hypertonie

Schweregrad Symptome Echokardiografie Rechtsherzkatheter
leicht NYHA I PAP 35–55 mmHg PAM 21–40 mmHg
mäßig NYHA II PAP > 55 mmHg PAM > 40 mmHg
schwer NYHA III reduzierte rechtsventrikuläre Funktion SvO2 < 60%
sehr schwer NYHA IV schwer reduzierte rechtsventrikuläre Funktion SvO2 < 50%

PAP = systolischer pulmonal-arterieller Druck; PAM = pulmonal-arterieller Mitteldruck; 
SvO2 = gemischt venöse Sauerstoffsättigung nach (30)

1 flolan international randomized survival
trial

2 endothelin antagonist bosentan for lo-
wering cardiac events in heart failure
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