Ubersicht

Schliisselworter
kardiale Komorbidita-
ten — COPD - Asth-

ma bronchiale — idio-
pathische Lungenfibrose
— Sarkoidose —
Pleuraerguss —
Bronchialkarzinom

Key words

cardiac comorbidities —
COPD - bronchial
asthma — idiopath-

ic pulmonary fibrosis —
sarcoidosis — pleural
effusion — lung cancer

COPD: chronisch ob-
struktive Lungener-
krankung, CMR:
kardiale Magnetre-
sonanztomographie,
FDG-PET: Fluordes-
oxyglucose-Positronen-
Emissions-Tomographie,
ICD: implantierbarer
Kardioverter-Defibrilla-
tor, IPF: idiopathische
Lungenfibrose, KHK: ko-
ronare Herzerkrankung,
(NT-pro-)BNP: (N-termi-
nales pro-)Brain Natri-
uretic Peptide

© 2018

Dustri-Verlag Dr. Karl Feistle
ISSN 0341-3055

DOI 10.5414/ATX02285

Atemwegs- und Lungenkrankheiten, Jahrgang 44, Nr. 1/2018, S. 2-9

Kardiale Komorbiditaten bei Lungen-

erkrankungen

F. Trinkmann?, I. Akin'.2 und J. Saur’

1. Medizinische Klinik, Universitdtsmedizin Mannheim, Medizinische Fakultét
Mannheim der Universitat Heidelberg, 2DZHK (Deutsches Zentrum fiir Herz-
Kreislauf-Forschung), Standort Heidelberg/Mannheim

Kardiale Komorbidititen bei Lungen-
erkrankungen

In den letzten Jahren konnten komple-
xe kardiorespiratorische Wechselwirkungen
identifiziert werden. Diese legen nahe, dass
die Koexistenz kardialer und pulmonaler Er-
krankungen nicht allein durch gemeinsame
Risikofaktoren erkliart werden kann, und die
Pathogenese wird mehr und mehr vor dem
Hintergrund lokaler und systemischer In-
flammation verstanden. Dies gilt nicht nur
fiir die Volkskrankheiten COPD und Asth-
ma bronchiale, sondern auch fiir die sel-
tenere idiopathische Lungenfibrose. Kar-
diale Komorbidititen spielen auch beim
Bronchialkarzinom und bei Pleuraergiissen
eine wichtige Rolle, wihrend sich die Hin-
weise verdichten, dass die kardiale Sarkoido-
se gelegentlich die erste Manifestationsform
der Erkrankung sein kann. Dariiber hinaus
bereiten iiberlappende Symptome kardialer
wie pulmonaler Erkrankungen wie Dyspnoe
oder thorakale Schmerzen héufig differen-
zialdiagnostische Probleme und stellen eine
interdisziplindre Herausforderung dar.

Cardiac comorbidities in pulmonary
disease

Identification of cardiorespiratory inter-
actions in recent years suggests that coexist-
ing cardiac and pulmonary disease cannot
be attributed solely to shared risk factors.
Both, local and systemic inflammation seem
to play a central role in the development of
not only widespread diseases such as COPD
or bronchial asthma but also rare idiopathic
pulmonary fibrosis. Cardiac comorbidities
are also important when evaluating patients
with lung cancer or pleural effusions while
cardiac sarcoidosis is increasingly under-
stood as first manifestation of the disease.
Moreover, overlapping symptoms of cardio-
vascular as well as pulmonary diseases such
as dyspnea or chest pain often complicate
differential diagnosis requiring a multidisci-
plinary approach.

Herz und Lunge stellen nicht nur ana-
tomisch, sondern auch funktionell eine eng
zusammenhéngende Einheit dar. Es ist daher
nicht verwunderlich, dass sich Erkrankun-
gen beider Organe haufig beeinflussen oder
koinzident auftreten. In den letzten Jahren
konnten komplexe kardiorespiratorische
Wechselwirkungen identifiziert werden, die
nahe legen, dass die Koexistenz kardialer
und pulmonaler Erkrankungen nicht allein
durch gemeinsame Risikofaktoren erklart
werden kann. Die Pathogenese wird mehr
und mehr vor dem Hintergrund lokaler und
systemischer Inflammation im Sinne eines
»kardiopulmonalen Kontinuums* verstan-
den [1]. Dariiber hinaus bereiten iberlap-
pende Symptome kardialer wie pulmonaler
Erkrankungen wie Dyspnoe oder thorakale
Schmerzen hdufig differenzialdiagnostische
Probleme und stellen eine interdisziplindre
Herausforderung dar. Im Folgenden soll ein
Uberblick iiber kardiale Komorbidititen bei
den wichtigsten Lungenerkrankungen gege-
ben werden. Die Auswirkungen pulmonaler
Medikation auf das Herz und kardialer auf
die Lunge werden im Beitrag von Wische
und Mitarbeitern in diesem Themenheft dar-
gelegt.

COPD

Bei mehr als 4 von 5 COPD-Patienten
besteht mindestens eine weitere Erkrankung,
von denen kardiovaskulédre die hochste Pri-
valenz aufweisen [2, 3]. Zur Entstehung ei-
ner KHK trdgt die endotheliale Dysfunktion
wesentlich bei, und der Prozess wird durch
die systemische Inflammation sowie den oxi-
dativen Stress weiter beschleunigt. Eine zeit-
gleich bestehende COPD wird bei etwa 80%
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der Patienten mit Koronarintervention nicht
diagnostiziert und betrifft insbesondere die
leichten und mittleren Stadien [4], in denen
noch bessere therapeutische Moglichkeiten
bestehen. Vice versa werden elektrokardio-
graphische Zeichen eines abgelaufenen Myo-
kardinfarkts im Rahmen einer akuten COPD-
Exazerbation in 70% der Fille tibersehen [5].
Auch Revaskularisationsstrategien sind bei
Patienten mit COPD mit schlechteren Lang-
zeitergebnissen verbunden [6, 7]. Als mogli-
ches klinisches Korrelat findet sich ein diffu-
ser atherosklerotischer Befall der koronaren
Makro- sowie Mikrogefifle [8], der sowohl
einer Bypass-Operation als auch perkuta-
nen Interventionen schlechter zugénglich ist
als umschriebene Lasionen. Die etwa 2- bis
3-fach erhohte kardiovaskuldre Morbiditdt
und Mortalitdt [9] wird bei COPD-Patienten
in den géngigen Risiko-Scores nicht abgebil-
det, obwohl die Krankheit selbst potenziell
einen unabhdngigen kardiovaskuldren Ri-
sikofaktor darstellt [10]. Die Prdvalenz der
arteriellen Hypertonie von etwa 50% unter-
scheidet sich bei Patienten mit COPD nicht
von der Allgemeinbevolkerung [11].

Nach umfassender Aufarbeitung ist bei
etwa 1 von 5 COPD-Patienten mit einer
bis dato nicht diagnostizierten chronischen
Linksherzinsuffizienz zu rechnen [12], und
umgekehrt liegt bei jedem dritten Herzinsuf-
fizienz-Patienten zeitgleich eine obstruktive
Ventilationsstorung vor [13]. Diese Koinzi-
denz bereitet nicht nur diagnostische Schwie-
rigkeiten, sondern ist auch mit einer erheb-
lich schlechteren Prognose vergesellschaftet
[14]. Der Versuch einer Abgrenzung der pul-
monalen und kardialen Einschrankungen soll-
te in einer stabilen Phase bei ausgeglichenem
Fliissigkeitshaushalt erfolgen. Abhéngig vom
Schweregrad der Atemwegsobstruktion ist bei
der primér zur Abklarung einer begleitenden
Herzinsuffizienz zu empfehlenden Echokardi-
ographie mit eingeschrénkten Untersuchungs-
bedingungen zu rechnen. Neben der CMR
steht mit der Spiroergometrie eine Methode
zur Verfiigung, die eine funktionelle Phéno-
typisierung ermdglicht und oftmals hilft, die
Ursache der Leistungslimitation zu identifi-
zieren. Die natriuretischen Peptide besitzen
thren priméren Stellenwert im Ausschluss
einer Herzinsuffizienz mit alters- und ge-
schlechtsunabhingigen Grenzwerten fiir NT-
pro-BNP < 125 pg/ml und BNP < 35 pg/ml

[15]; erhohte Werte sollten jedoch Anlass zur
weiteren Abklarung geben. Die Entwicklung
einer pulmonalen Hypertonie ist sowohl auf
dem Boden einer COPD (Nizza Gruppe 3) als
auch bei Patienten mit Linksherzinsuffizienz
(Nizza Gruppe 2) mit einer schlechteren Pro-
gnose vergesellschaftet. Fiir eine ausfiihrliche
Abhandlung des komplexen Themas sei auf
den Beitrag von Skowasch und Mitarbeitern
in diesem Themenheft verwiesen.

Das insgesamt erhohte Risiko eines
plotzlichen Herztodes bei COPD-Patienten
wird iiberwiegend ventrikuldren Herzrhyth-
musstorungen zugeschrieben und nimmt bei
héufigen Exazerbationen weiter zu [16]. Der
Todeszeitpunkt liegt in der Hélfte der Fille
in der Nacht, was eine Assoziation mit der
schlafbedingten Hypoventilation vermuten
lasst. Das Auftreten von Vorhofflimmern
bei Patienten mit COPD héngt von der Ein-
schrankung der Lungenfunktion ab und ist
1,8-fach erhoht [17]. Therapeutisch wird der
Ausgleich der Hypoxie und respiratorischen
Azidose als Eckpfeiler verstanden, da ande-
renfalls mit einer schlechteren Wirksamkeit
der Medikation oder elektrischen Kardiover-
sion zu rechnen ist. Dariiber hinaus stehen
auch minimalinvasive interventionelle Ver-
fahren wie die Pulmonalvenenisolation zur
Verfligung.

Asthma bronchiale

Mehr noch als bei der COPD liegt der
therapeutische Fokus auf der Modulation
lokaler pulmonaler Entziindungsreaktionen,
und inhalative Steroide stellen die Basis
der pharmakologischen Asthmatherapie dar.
Im Tiermodell lassen sich zahlreiche Uber-
schneidungen zwischen der inflammatori-
schen Pathophysiologie von Asthma und
kardiovaskuldren Erkrankungen feststellen.
Leukotriene als potente inflammatorische
Substanzen finden sich sowohl in atheros-
klerotischen Plaques [18] als auch in asth-
matisch verdnderten Bronchiolen. Pulmonal
fithren sie zur Bronchokonstriktion, Odem-
bildung und Migration von Eosinophilen
[19], wéhrend sich vaskulér eine Assoziation
mit der Plaque-Instabilitit nachweisen ldsst
[20]. Auch die Aktivierung von Mastzellen
im Rahmen allergischer Prozesse triagt zur
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Tab. 1. Kriterien zur Unterscheidung von Transsudat und Exsudat.
‘ Transsudat ‘ Exsudat
Proteinquotient
Protein gqy,ss/Proteinggrm ‘ <05 ‘ >0,5
oder
LDH-Quotient
I-DHErquss/LDHSerum ‘ = 0’6 ‘ 2 0’6
oder
LDHe, o | <2/3desULNimSerum | > 2/3 des ULN im Serum

falls uneindeutig

Proteingradient

Proteingerm — Proteing quss \ > 3,1 g/dl \ <31 g/dl
falls weiter uneindeutig
Albumingradient

Albumingg,, — Albuming s > 1,2 g/dl <1,2 g/
NT-pro-BNPg,s¢ > 1.300 pg/ml < 1.300 pg/ml
Cholestering, s < 60 mg/dl > 60 mg/dl

LDH: Laktat-Dehydrogenase, NT-pro-BNP: N-terminales pro-Brain Natriuretic Peptide, ULN: obere
Grenze des Normalwerts (upper limit of normal). Modifiziert nach [31, 32].

Atherosklerose-Entstehung und Plaque-In-
stabilitdt bei [21].

Dies schldgt sich insgesamt in einer 1,9-
fach erhohten Pravalenz fiir kardiovaskuldre
und 1,4-fach erhohten Privalenz fiir zerebro-
vaskuldre Erkrankungen nieder [22], und die
arterielle Hypertonie stellt in Deutschland
die hiufigste kardiovaskuldre Komorbiditit
(etwa 25%) bei Asthmapatienten dar [23].
Typischerweise auch nachts auftretende
Symptome eines Asthma bronchiale kon-
nen differenzialdiagnostische Schwierigkei-
ten bei der Abgrenzung zu nédchtlichen Be-
schwerden bei der Herzinsuffizienz bereiten
(,,Asthma cardiale®). Dariiber hinaus kann
sich auf dem Boden der pulmonalvendsen
Stauung eine sekundére bronchiale Obstruk-
tion entwickeln [24]. Bei persistierendem
Asthma finden sich vermehrt kardiovasku-
lare Ereignisse [25], und erhohte Immun-
globulin-E-Spiegel sind bei Patienten mit
Dyslipiddmie mit einer hoheren Myokard-
infarktrate assoziiert [26]. Patienten mit ei-
ner zumindest intermittierend kontrollierten
Erkrankung haben dagegen kein erhdhtes
Risiko. Insbesondere bei ilteren Erwach-
senen gestaltet sich die Erstdiagnose eines
Asthmas schwierig. Frauen mit einem im Er-
wachsenenalter beginnenden Asthma haben
ein doppelt so hohes Risiko fiir das Auftreten
einer koronaren Herzerkrankung oder eines
Schlaganfalls. Bei Ménnern oder Patientin-
nen mit einem im Kindesalter beginnenden

Asthma lief3 sich dagegen kein erhdhtes Ri-
siko nachweisen [27], und hierfiir kdnnte der
modulierende Einfluss der Ostrogene auf
inflammatorischen Zytokine urséchlich sein.
Dariiber hinaus bestehen zwischen einem im
Kindesalter und im Erwachsenenalter auf-
tretendem Asthma auch in Hinblick auf die
immunologischen und inflammatorischen
Mechanismen Unterschiede [28].

Pleuraerguss

Die Herzinsuffizienz stellt die héufigs-
te Ursache fiir ein Transsudat dar. Erglisse
kardialer Genese lassen sich in tiber 80%
der Félle bilateral nachweisen und sprechen
in der Regel innerhalb von 48 Stunden gut
auf eine diuretische Therapie an [29]. Pneu-
monien und Malignome sind die hiufigsten
Ursachen fiir exsudative Erglisse [30], diese
lassen sich aber auch im Rahmen einer aku-
ten Perikarditis oder Lungenembolie nach-
weisen. In der diagnostischen Aufarbeitung
kommt der Unterscheidung zwischen Trans-
sudat und Exsudat nach wie vor groe Be-
deutung zu. Mittels der hdufig verwendeten
Light-Kriterien werden jedoch etwa 25% der
Transsudate falschlicherweise als Exsudate
klassifiziert, und dies betrifft insbesondere
Patienten unter diuretischer Therapie [31].
Hier kann die Bestimmung der Gradienten
fiir Gesamtprotein und Albumin zwischen
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Blut und Pleuraerguss, des NT-pro-BNP [31]
wie auch des Cholesterins [32] im Erguss
hilfreich sein (Tab. 1).

Interstitielle Lungen-
erkrankungen

Bei 88% der Patienten mit IPF liegt min-
destens eine weitere Komorbiditét vor. Auch
hier kommt den kardiovaskuldren Entititen
mit 78% immense Bedeutung zu [33], und
neben respiratorischen und infektiologischen
Komplikationen tragen sie zur Mortalitdt bei
[34]. Respiratorische Symptome kdnnen das
Vorliegen einer begleitenden kardiovaskuld-
ren Erkrankung maskieren und diese kann
wiederum durch die IPF-bedingte Hypoxie
und pulmonale Hypertonie mit konsekuti-
ver Rechtsherzbelastung weiter aggravieren.
Insgesamt ist bei etwa 1 von 4 IPF-Patienten
mit einer begleitenden KHK zu rechnen. Da-
bei scheint eine durch die IPF ausgeldste sys-
temische Inflammation deutlich zur Atheros-
klerose beizutragen und kann ebenfalls nicht
allein durch traditionelle Risikofaktoren wie
das Zigarettenrauchen erkldrt werden [35].
Auch das Risiko fiir das Auftreten eines
akuten Koronarsyndroms oder pectanging-
sen Beschwerden ist etwa 1,5- bis 1,8-fach
erhoht [36], und dies wird weiter aggraviert,
indem IPF-Patienten weniger héufig pri-
méir- und sekundarpriaventive Medikamente
wie Statine oder Betablocker verschrieben
werden [36]. Insbesondere Statine schei-
nen dabei einen positiven Einfluss auf das
Outcome zu haben [37]. Das héufig bei ta-
chykarden Rhythmusstdrungen verwendete
Amiodaron kann zur Entstehung fibrotischer
Lungenverdnderungen beitragen, sodass un-
ter Langzeittherapie regelmdBige Kontrollen
von Symptomen und Transferfaktor erfolgen
sollten. Bei den heute iiblicherweise ange-
wendeten Tagesdosen von 200 mg betrdgt
das Risiko etwa 0,1 — 0,5% [38]. Eine Uber-
sicht weiterer potenziell lungentoxischer
Medikamente ist unter http://www.pneumo-
tox.com/ abrufbar.

Bei der Sarkoidose ist in mehr als 90%
der Félle eine Lungenbeteiligung nachweis-
bar. Klinisch findet sich jedoch in etwa 5%
der Fille auch ein kardialer Befall, wihrend
Autopsie- und CMR-Studien von deutlich
grofleren Zahlen im Bereich von 25% aus-

gehen [39]. Durch Verbesserung der bildge-
benden Diagnostik mehren sich die Belege,
dass die kardiale Sarkoidose die erste Ma-
nifestationsform der Erkrankung sein kann.
In vorselektionierten Kollektiven findet sich
bei bis zu 34% der Patienten mit neu auf-
getretenen und nicht anderweitig erklérten
kompletten AV-Blocken oder monomorphen
ventrikuldren Tachykardien eine zuvor nicht
diagnostizierte kardiale Sarkoidose [40, 41].
Im Allgemeinen dominieren kardiale Symp-
tome im Vergleich zu extrakardialen, und bis
zu 2/3 der Patienten weisen keine anderen
Manifestationen auf [42]. Zur Evaluation
einer asymptomatischen Erkrankung kommt
im klinischen Alltag insbesondere der CMR
und der FDG-PET Bedeutung zu, mittels de-
rer sich Narbengewebe, Fibrose und Entziin-
dung nachweisen lassen. Allgemein lassen
sich aufgrund einer spérlichen Datenbasis
keine Empfehlungen zum Screening auf eine
Sarkoidose geben. Insbesondere bei jlinge-
ren Patienten mit unerkldrtem hohergradigen
AV-Block (Mobitz 11° oder I1I°), unerklarter
anhaltender monomorpher ventrikulédrer Ta-
chykardie, arrhythmogener rechtsventriku-
larer Kardiomyopathie oder idiopathischer
Herzinsuffizienz erscheint eine weiterfiih-
rende Diagnostik gerechtfertigt [43]. Wéh-
rend bei pulmonaler Beteiligung insgesamt
eine hohe Spontanremissionsrate besteht,
wird bei Vorliegen einer klinisch manifesten
kardialen Sarkoidose im Allgemeinen eine
immunsuppressive Therapie empfohlen. Die
kardiale Form weist eine schlechtere Prog-
nose auf und hingt stark vom Ausmal} der
linksventrikuldren Dysfunktion ab [44]. Un-
klarheit beziiglich der Therapieindikation
und Prognose besteht bei asymptomatischer
kardialer Sarkoidose [39]. Umstritten ist
auch, bei welchen Patienten eine Immunsup-
pression zum Erhalt oder zur Besserung der
linksventrikuldren Pumpfunktion beitragt
[42, 45]. Reizleitungsstorungen werden bei
kardialer Sarkoidose im Rahmen der aktuell
giiltigen Leitlinien behandelt, beinhalten je-
doch Besonderheiten bei vorriibergehender
Riickbildung eines hohergradigen AV-Blocks
und die Erweiterung auf einen ICD bei beste-
hender Schrittmacherindikation [43]. Ventri-
kuldre Rhythmusstérungen entstehen in der
Regel auf dem Boden eines Re-Entries um
granulomatdses Narbengewebe oder aktive
Entziindungsareale. Letzteres rechtfertigt die
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Initiale Evaluation
= ThRCRI 2 2
= behandelte kardiale Erkrankung
= Verdacht auf neue kardiale Erkrankung
= Treppensteigen < 2 Etagen

Cnen

‘ Funktionsdiagnostik |

Kardiologische Evaluation

Konservative Therapie
= Optimierung der Medikation
= Rehabilitation

einer < 30%

Koronarintervention

Reevaluation nach
6 Wochen

Abb. 1.

einer < 60%,
aber beide > 30% /
nein
. VO,peak
jeweils Treppensteigen > 22 hm > 20 ml/kg/min oder
>60% oder 75% des Solls
Shuttle Walk Test > 400 m

mittleres Risiko

VO,peak
10 -20 ml/kg/min oder
35-75% des Solls

VO,peak
< 10 ml/kg/min oder
<35% des Solls

hohes Risiko

Praoperative Risikostratifizierung beim Bronchialkarzinom. hRCRI: thorakaler Revised Cardiac

Risk Index, ppoFEV,: vorhergesagte postoperative 1-Sekunden-Kapazitat, ppoTLCO: vorhergesagter
Transferfaktor der Lunge fiir Kohlenstoffmonoxid, hm: Ho6henmeter, VO,peak: maximal gemessene Sau-
erstoffaufnahme, #siehe Ausfilhrungen im Text. Modifiziert nach [48], eigene Ergénzungen.

Einleitung einer Immunsuppression, wéh-
rend eine Katheterablation zwar moglich,
jedoch mit méBigen Erfolgsraten behaftet ist
[39]. Die Risikostratifizierung des plotzli-
chen Herztodes und der ICD-Therapie orien-
tiert sich im Wesentlichen an der Einschrén-
kung der linksventrikuldren Pumpfunktion,
dem Vorliegen von ventrikuldren Rhythmus-
storungen und ungeklérten Synkopen [43].

Bronchialkarzinom

Auf dem Boden der gemeinsamen Risi-
kofaktoren liegt bei bis zu 35% der Patien-
ten mit Bronchialkarzinom eine begleitende
kardiovaskuldre Erkrankung vor und wei-
tere 29% leiden an einer COPD [46]. Dies
hat betriachtliche Auswirkungen auf das
Management von Patienten mit potenziell
resektablen Tumoren. In aller Regel stellt
das chirurgische Vorgehen die onkologisch
beste Therapieoption dar, die jedoch immer
kritisch mit den kurzfristigen und langfristi-
gen individuellen Risiken abgewogen wer-
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den muss. Insbesondere das Vorliegen ei-
ner KHK mit Stent-Implantation erhoht das
Operationsrisiko und ist im weiteren Verlauf
mit einem Anstieg der Mortalitdt und kardio-
vaskulédrer Ereignisse verbunden [47].

Zur initialen kardiologischen Risikostra-
tifizierung eignet sich der thorakale Revised
Cardiac Risk Index (ThRCRI) und in Ab-
héngigkeit der klinischen Belastbarkeit und
pradizierten postoperativen Lungenfunkti-
onswerte sind gegebenenfalls weitere Belas-
tungsuntersuchungen notwendig (Abb. 1).
Die Leitlinien des American College of
Chest Physicians (ACCP) empfehlen bei
leichteren Einschridnkungen der pradizierten
postoperativen Lungenfunktion die Durch-
fihrung ecinfacher Belastungstests als Sur-
rogat-Untersuchung fiir die Spiroergometrie
[48]. Dies geht insbesondere bei der Zuord-
nung zum niedrigen Risikobereich iiber die
gemeinsamen Empfehlungen der European
Respiratory Society (ERS) und European
Society of Thoracic Surgery (ESTS) hinaus
[49] und problematisch sind unter anderem
Einschrinkungen bei der Standardisierung
(Treppensteigen) sowie Unterschitzungen
bei niedriger Belastbarkeit (Shuttle Walk
Test). Dies unterstreicht den unverandert ho-
hen Stellenwert der Spiroergometrie, und ne-
ben der prdoperativen Risikostratifizierung
lassen sich sowohl symptomatische als auch
stumme myokardiale Ischdmien nachweisen
[50]. Fiir eine prophylaktische Revaskulari-
sation bei stabiler KHK gibt es bisher keine
Datengrundlage [48], und in Hinblick auf
die Durchfilhrung und Dauer einer dualen
Thrombozytenaggregationshemmung  bei
Stent-Implantation ist eine enge interdiszi-
plindre Abstimmung notwendig. Patienten
nach Pneumektomie weisen im Vergleich
zu einem geringen Resektionsausmal} eine
schlechtere Prognose auf, die neben dem
Lungenfunktionsverlust unter anderem auch
auf anatomische Verdnderungen mit konse-
kutiven funktionellen Einschrinkungen zu-
rickgefiihrt wird [51].

Eine durch die medikamentése Tumor-
therapie induzierte Kardiotoxizitit mani-
festiert sich klinisch haufig in Form einer
Herzinsuffizienz, myokardialen Ischémie,
Perimyokarditis oder Herzrhythmusstorun-
gen. Dabei sind insbesondere Patienten mit
einer bekannten kardiovaskuldren Erkran-
kung geféhrdet, und neben der cisplatinba-

sierten Chemotherapie [52] sowie dem beim
kleinzelligen Bronchialkarzinom verwende-
ten Doxorubicin [53] betrifft dies auch neu-
ere Substanzen wie Angiogenesehemmer,
Tyrosinkinaseinhibitoren oder Immunthera-
peutika.

Fazit

Patienten mit Lungenerkrankungen lei-
den haufig unter kardiovaskuldren Komor-
biditdten, die einen erheblichen Einfluss
auf Morbiditdt und Mortalitit haben. Die
Pathogenese wird zunehmend vor dem Hin-
tergrund lokaler und systemischer Inflamma-
tion verstanden und nicht mehr allein durch
das Vorliegen gemeinsamer Risikofaktoren.
Auch iberlappende Symptome stellen eine
interdisziplindre Herausforderung dar, so-
dass zukiinftige diagnostische und therapeu-
tische Strategien eine integrative Sichtweise
der Krankheitsbilder erfordern.
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