
Ein 61-jähriger Mann stürzt mit
dem Fahrrad schwer. Am Unfallort
entwickelt er akute Atembeschwer-
den und ist leicht somnolent. In der
Notaufnahme des Krankenhauses
wird eine Rippenserienfraktur
4. bis 5. Rippe rechts diagnosti-
ziert sowie ein beginnender Span-
nungspneumothorax. Zusätzlich
wird eine BWK-Fraktur am 9. und
10. Brustwirbel sowie ein Schädel-
hirntrauma ersten Grades festge-
stellt. 

Therapie

Nach Anlage der Thorax-Saugdrai-
nage, Durchführung einer ent-
sprechenden Wundversorgung so-
wie der externen Fixierung der
BWK-Fraktur erfolgt sechs Tage
später die ventrale Fusion des 8.,
9. und 10. Brustwirbelkörpers.
Diese Operation verläuft unauf-
fällig. Der Patient wird in Ein-
lungenanästhesie in einem drei-
stündigen Eingriff erfolgreich ver-
sorgt und pulmonal sowie kreis-
laufstabil primär extubiert auf
die nachsorgende Station verlegt. 

Postoperative Nachsorge

In den weiteren Tagen verläuft
die Wundheilung komplikations-
los. Unter Atemtherapie, geplan-
ten Blut- und Kreislaufkontrollen

sowie standardisierter Volumen-
therapie erholt sich der Patient
adäquat. Er befindet sich zu die-
sem Zeitpunkt auf der periphe-
ren orthopädischen Station. Ent-
sprechend der Anweisung der Sta-
tion erhält er täglich dreimal
7.500 Einheiten Heparin subku-
tan und wird krankengymnas-
tisch betreut.
Die Thorax-Saugdrainage ist in-
zwischen entfernt, der Patient ist
mobilisierbar und sitzt für kurze
Zeitphasen im Stuhl. Die Röntgen-
Thoraxaufnahme, die Blutgas-
analysen, sämtliche Laborwerte
und das subjektive Befinden ent-
sprechen dem altersgemäßen
und postoperativen Zustand. 

6. postoperativer Tag 

Gegen 22 Uhr wird die Schwester
auf der Station von Mitpatienten
benachrichtigt. Sie findet den Pa-
tienten mit einem starken Husten-
reiz und der Klage über Luftnot vor. 
Er ist blassgrau, unruhig und hat
leicht bläuliche Lippen. Der Blut-
druck beträgt 180/110 mmHg, die
Herzfrequenz liegt knapp über
150 Schläge/Minute. Beim An-
schluss des Pulsoxymeters fällt ei-
ne O2-Sättigung von nur 55 % auf.

Der hinzu gerufene Stationsarzt
auskultiert bronchovesikuläres
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Editorial

Liebe Kolleginnen und Kollegen,

„Beine, Becken: Brutstätten für Lungen-
embolien“ – titelt die Ärztliche Praxis am
18. Februar 2003. In dem Beitrag heißt
es weiter: In vier von fünf Fällen sind
Thromben aus diesem venösen Gebiet Ur-
sache einer Lungenembolie. THALHOFER
(Berlin) nennt als prädisponierende Fak-
toren Immobilisierung, Alter, kardiale
Krankheiten und invasive Maßnahmen
wie Arthroskopien. In dem Artikel wird
auch auf die prophylaktischen Maß-
nahmen hingewiesen: Frühmobilisation,
Physiotherapie, Wickeln der Beine, Kom-
pressionsstrümpfe und perioperative
Heparinisierung.

Lesen Sie in dieser Ausgabe über die
Folgen eines Fahrradunfalls …

Warum kommt es bei einigen Patienten
zur Phlebothrombose? Gibt es eine erbli-
che Disposition zur Hyperkoagulabilität?
Vielleicht finden Sie den einen oder ande-
ren interessanten Aspekt zur Pathophysio-
logie von Phlebothrombose und Lungen-
embolie. Zur Erinnerung haben wir die
unterschiedlichen Diagnoseverfahren zu-
sammengestellt und gewertet.

In der Therapie hat die Datenlage zu
einem Konsens geführt. Dennoch müssen
– wie immer – im Einzelfall Nutzen und
Risiko abgewogen werden. Doch lesen Sie
selbst!

Dr. med. Peter Kohler

Facharzt für Anästhesiologie
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Atmen, Atemgeräusche auf bei-
den Thoraxseiten und kontinuier-
liche tieffrequente Rasselgeräu-
sche. Er findet kein Hautemphy-
sem und mäßig gestaute Hals-
venen. Der Klopfschall an beiden
Thoraxhälften ist nicht seiten-
unterschiedlich. Die Blutgas-
analyse ergibt einen CO2-Partial-
druck von 5,2 kPa und einen pH
von 7,49.

Unter sofortiger O2-Gabe lässt
sich lediglich eine O2-Sättigung
von 72 % erreichen. Der Patient
wird ohne Verzug auf die benach-
barte Intensivstation verlegt. 
Bereits auf dem Transport treten
massive Blutdruckabfälle auf
(Werte unter 80 mmHg systo-
lisch). Bei Ankunft auf der Inten-
sivstation wird der Patient intu-
bationspflichtig.

Akutphase Intensivstation

Kurzfristig muss der Patient rea-
nimiert werden, da ein messbarer
Blutdruck trotz laufender Druck-
infusion nur noch mit einer Adre-
nalin-Injektion erzielt werden
kann. Differenzialdiagnostisch
wird eine Thoraxaufnahme im
Bett zum Ausschluss eines Pneu-
mo- bzw. Spannungspneumo-
thorax durchgeführt sowie ein
EKG abgeleitet. Gleichzeitig wird
neben einem Blutbild sowie arte-
rieller und zentralvenöser Blut-
gasanalyse eine Bestimmung der
D-Dimere angeordnet. 
Auf der Röntgenthoraxaufnahme
ist weder ein Pneu noch eine
akute Infiltration bzw. Verschat-
tung erkennbar. Im EKG zeigt sich
neben einem neu aufgetretenen
inkompletten Rechtschenkelblock
und einer Sinustachykardie keine
Besonderheit gegenüber den Vor-
EKGs. 

Innerhalb der nächsten fünf Mi-
nuten wird der Patient erneut
massiv hämodynamisch instabil
und muss mechanisch reanimiert
werden. Eine Druckinfusion von
250 ml hypertoner Kochsalzstär-
kelösung (Hyper-HAES®) stabili-
siert für kurze Zeit den Blutdruck
auf Werte um 100 mmHg systo-
lisch. In der Blutgasanalyse ist
trotz einer 100 %-igen O2-Beat-
mung nur eine O2-Sättigung von
92,6 % erreichbar. Trotz Hyper-
ventilation schwankt der CO2-Par-
tialdruck zwischen 6,44 und 10,4
kPa in wiederholten Messungen.
Der pH-Wert liegt bei 7,28. 

Verdacht: Lungenembolie!

Unter dem dringenden Verdacht
einer akuten Lungenembolie wird
eine transthorakale Echokardio-
graphie durchgeführt (Abb. 1). 

Obwohl nur ein subkostaler An-
schnitt möglich ist, zeigen sich
ein normal weiter linker Ven-
trikel und eine gute linksventri-
kuläre Funktion ohne regionale
Kontraktionsstörungen. Der
rechte Ventrikel ist auffallend
dilatiert. Angedeutet zeigt sich
eine paradoxe Septumbewegung,
VCI ist gestaut (23 mm), die Le-
bervenen sind dilatiert. Es findet
sich kein hämodynamisch rele-
vanter Perikarderguss. Der pul-
monalarterielle Druck wird auf
ca. 50 mmHg eingeschätzt. Der
zentralvenöse Druck beträgt etwa
22 mmHg und im inzwischen ein-
getroffenen Laborbericht werden
die D-Dimere mit 9.720 ng/ml
angegeben.
Da der Patient sich erneut hä-
modynamisch verschlechtert
und wieder reanimations-
pflichtig wird, entschließt
sich der Intensivarzt ohne

weitere Diagnostik zu dem Ver-
such einer Lyse.

Lysetherapie und akuter Verlauf

Dem Patienten werden 50 mg rt-PA
injiziert (entspricht ca. 0,6 mg
pro kg KG) und anschließend über
einen Perfusor weitere 50 mg
über zwei Stunden verabreicht.
Unter kurzzeitiger Herzdruckmas-
sage sowie weiterer Volumensub-
stitution und Katecholamingabe
(Kombination aus Dobutamin und
Adrenalin) gelingt es, den Patien-
ten innerhalb der nächsten halben
Stunde zu stabilisieren. 
Über die nächsten sechs Stunden
bleibt der Patient hämodyna-
misch jedoch katecholaminpflich-
tig und bedarf intermittierend
einer weiteren Zufuhr von Adre-
nalin und Volumensubstitution.
Der ZVD sinkt auf Werte von 
16 mmHg. Im Bereich der Punk-
tionsstelle des zentral-venösen
Zuganges bildet sich ein faust-
großes Hämatom. Ansonsten
zeigen sich keine äußerlichen
Blutungen.

Weiterer Verlauf

Innerhalb der nächsten Tage
bleibt der Patient beatmungs-
pflichtig. Im Bereich des rechten
Mittel- und Unterlappens zeigen

Abb.1: Typischer Befund
einer paradoxen

Septumbewegung



sich Infiltrationen, die sich radio-
logisch im Mittelfeld auch als
ausgebildete segmentale In-
farktpneumonie deuten lassen. 
Sonographie und Phlebographie
ergeben keine Hinweise auf peri-
phere venöse Thrombosen.

Der Patient lässt sich hämodyna-
misch gut stabilisieren und ist
nicht mehr katecholaminpflich-
tig. Unter entsprechender Anti-
biotikatherapie und kontinuier-
licher intravenöser Heparinisie-
rung von 500 Einheiten pro Stun-
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de kann der Patient sechs Tage
nach dem Ereignis extubiert wer-
den. Im weiteren Verlauf erholt
er sich sukzessive und kann an-
schließend in die Rehabilitation
verlegt werden. 

Prof. Dr. med. D. M. Albrecht, Dresden

Zum aktuellen Fall

Hintergründe
zur Lungenembolie
Eine Venenthrombose ist die häu-
figste Ursache für eine Lungen-
embolie. Grundsätzlich gilt noch
immer, was Virchow schon vor
mehr als 100 Jahren postulierte.
Drei Faktoren fördern die Entste-
hung: eine lokale Gefäßwand-
läsion, eine Hyperkoagulabilität
und eine Störung des Blutflusses.
Heute geht man davon aus: Einige
Patienten mit Lungenembolie be-
sitzen eine vererbte Prädisposition,
die klinisch bei Stresssituationen
wie Operation und Trauma mani-
fest wird. Doch ist diese Prädispo-
sition nicht die einzige Voraus-
setzung für die Entstehung einer
Lungenembolie.

Im Vordergrund:
Die Hyperkoagulabilität

Neben Gefäßwandveränderungen
und Zirkulationsstörungen bei
verschiedensten Grunderkran-
kungen/Risikofaktoren (Diabetes
mellitus, Hypertonus, Varizen,
Rauchen etc.) ist die Hyperkoa-
gulabilität als wesentlicher Aus-
löser einer Lungenembolie her-
vorzuheben. Ihr liegt ein multi-
faktorielles Geschehen zugrunde.
Es wirken angeborene und er-

Die oben genannten Mangelzu-
stände können ebenso erworben
sein, z. B. durch Lebererkrankun-
gen, Verbrauchskoagulopathien,
Sepsis, Heparintherapie etc.

Exogene und endogene Faktoren

Typische exogene Ursachen einer
Hyperkoagulabilität sind: 

 Kontakt mit Fremdoberflä-
chen (extrakorporale Zirku-
lation, Gefäßimplantate)

 Infektion
 Intoxikation
 Operation
 Schock
 Trauma
 Verbrennung
 Fehltransfusion

Die endogenen Ursachen sind
vielfältig. Sie reichen z. B. vom
diabetischen Koma über Hämos-
tasedefekte, Leberfunktionsstö-
rungen, Malignome, Pankreatitis,
geburtshilfliche Komplikationen
bis zur Herzinsuffizienz. 

Im Brennpunkt:
Die Phlebothrombose

Die Inzidenz der tiefen Phlebo-
thrombose beträgt ca. 1/1000 pro
Jahr und stellt somit ein häufiges
Krankheitsbild dar. Meist bildet
sich ein Initialthrombus in den
unteren Extremitäten. Diese be-
vorzugte Lokalisation bestätigt

worbene (endogene und exogene)
Stimuli zusammen1. 

Erbliche Prädispositionen

Am häufigsten scheint eine erb-
liche Resistenz gegen das akti-
vierte Protein C (aPC) als endoge-
nes antikoagulatorisches Protein
zu sein. Sie ist verbunden mit
einer Einzelpunkt-Mutation auf
dem Faktor-V-Gen – nach dem
Ort der Entdeckung Faktor-V-
Leiden genannt. Einzelpunkt-
Mutation bedeutet: In der DNA
ist nur ein Baustein (Nukleotid)
ausgetauscht, in diesem Falle
Arginin durch Glutamin an Po-
sition 506. Mutationen am Pro-
thrombin-Gen bedingen hingegen
höhere Prothrombinspiegel (Fak-
tor-II, Vorstufe des Thrombins).
Sie haben ein etwa doppelt er-
höhtes Risiko für venöse Throm-
bosen zur Folge.

Seltenere vererbte Gerinnungs-
störungen mit erhöhtem Risiko
der Hyperkoagulabilität sind z. B.:

 Mangel an Antithrombin III
 Mangel an Protein C
 Mangel an Protein S 1,2
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die pathophysiologische Bedeu-
tung eines gestörten Blutflusses.
Typische Ursachen für tiefe Phle-
bothrombosen zeigt Tabelle 1.
95 % der in die Lunge embolisier-
ten Thromben stammen aus den
tiefen Becken- und Beinvenen,
die verbleibenden 5 % aus Arm-
venen, Nierenvenen oder intra-
kardialen Thromben im rechten
Herzen. In Deutschland schätzt
man die Zahl der symptomati-
schen Lungenembolien auf jähr-
lich 200.000 Fälle. Mindestens
10 % davon verlaufen tödlich.
Nur 29 % der autoptisch gefunde-
nen Lungenembolien werden zu-
vor klinisch diagnostiziert2.

Vom Thrombus zum Embolus

Eine Hyperkoagulabilität kann
sich als lokale Thrombusbildung
außer im venösen auch im arte-
riellen System manifestieren. Kli-
nisch wird daher unterschieden
zwischen venösen Thrombosen
(mit der Komplikation Lungen-
embolie) und arteriellen Throm-

im linken Herzen immer wieder
in den linken Ventrikel (paradoxe
Septumbewegung). Dies ist durch
den Zeitversatz von Systole und
Diastole zwischen rechtem und
linkem Herzen erklärt. Letztlich
sinken die Füllung des linken
Ventrikels und die linksventriku-
läre Vorlast. Das HZV nimmt ab.
Eine massive Lungenembolie
führt zum drastischen Druckan-
stieg mit Rechtsherzinsuffizienz.
Der plötzliche Abfall des HZV ver-
ursacht einen akuten Druckabfall
im großen Kreislauf. Bei nicht
vorgeschädigter Lunge führt ein
Verschluss von 60 bis 70 % der
Lungenstrombahn meist inner-
halb von Minuten zum Tode. Bei
Vorschädigung reicht schon ein
wesentlich geringeres Ausmaß. 
Der alveoläre Totraum wird je
nach Ausmaß der verlegten Gefäß-
abschnitte entsprechend erhöht.
Durch Reduktion der Gasaustausch-
fläche kommt es zum gestörten
CO2-Transfer. Es besteht ein Rechts-
Links-Shunt. Eine reflektorische
Stimulation der Chemorezeptoren
hat oft eine alveoläre Hyperventi-
lation zur Folge. Durch Broncho-
konstriktion wird der Atemwegs-
widerstand erhöht. Schließlich
kann die Compliance der Lunge
durch Ödembildung, Verlust an
Surfactant oder durch Lungen-
einblutung vermindert sein.

Auswirkungen auf das Myokard

Die gesteigerte myokardiale Arbeit
hat einen erhöhten Sauerstoff-
bedarf zur Folge. Es besteht meist
ein Missverhältnis zwischen An-
gebot und Bedarf. Durch eine er-
höhte Wandspannung des rechten
Ventrikels ist eine Kompression
der rechten Koronararterie mög-
lich. Der Abfall der linksventriku-
lären Auswurfsleistung bedeutet

TAB. 1: URSACHEN TIEFER
PHLEBOTHROMBOSEN

MIT HÄUFIGKEIT

Tabelle 1: Modifiziert nach Hiller E, Riess H 1

bosen (mit Embolien in anderen
Organen wie z. B. der ischämische
Insult als Komplikation von Vor-
hofflimmern). 
Löst sich ein Thrombus ins Gefäß-
system, wird er begrifflich zum
Embolus (griech: embole = hin-
eindringen). Besonders gefährlich
sind frische Thromben, da sie
noch nicht so gefestigt sind und
einen hohen Anteil lockeren
Materials besitzen. 
Bei der Lungenembolie dringt
der Embolus aus dem venösen
System über das rechte Herz in
die Lungenarterie. Das Ausmaß
des nicht-perfundierten Lungen-
areals hängt von der Größe und
Lokalisation des okkludierenden
Embolus in der Lungenstrombahn
ab. Von diesem Ausmaß wird
auch das klinische Bild bestimmt.

Makrohämodynamik
und Gasaustausch

Kleinere Verschlüsse in der Lun-
genstrombahn können einen er-
höhten Sympathikotonus mit sys-
temischer Vasokonstriktion be-
wirken. Über eine Zunahme des
venösen Rückstromes und somit
eine erhöhte Vordehnung kann
das Herzzeitvolumen (HZV) sogar
steigen.
Bei ausgeprägteren Embolien je-
doch hat die Erhöhung des pul-
monal-vaskulären Widerstandes
(PVR) gegenteiligen Effekt. Der
erhöhte PVR entsteht neben dem
mechanischen Verschluss auch
durch Vasokonstriktion aufgrund
der Freisetzung neurohumoraler
Transmitter (z.B. Serotonin). Die
Nachlast für das rechte Herz
steigt. Das rechtsventrikuläre
Schlagvolumen nimmt ab. Durch
rechtsventrikuläre Druckerhöhung
wölbt sich das interventrikuläre
Septum trotz der höheren Drücke

Operation 15 – 25 %
Unbekannte Ursache 15 – 25 %

Schwangerschaft,
Wochenbett 6 – 15 %

Hormonbehandlung 5 – 10 %
Trauma 5 – 10 %
Immobilisation 5 – 10 %
Körperl. Anstrengung 5 – 10 %

Malignome 3 – 6 %

Venenkatheter 0 – 4 %

Oberflächliche
Thrombophlebitis 0 –   3 %



ebenfalls eine verminderte Perfu-
sion der Koronarien. Alles zusam-
men kann schließlich eine Ischä-
mie bis hin zum Infarkt auslösen.

Klinik

Am häufigsten imponieren kli-
nisch Dyspnoe und Tachypnoe.
Typisch für kleinere, pleuranahe
Embolien sind pleurale Schmer-
zen, Husten oder Hämoptysen.
Verdächtig sind zudem Tachy-
kardie, subfebrile Temperaturen,
erweiterte Halsvenen und ein
betonter zweiter Herzton über
der Pulmonalklappe.
Dyspnoe, Synkopen, Hypotonie
und Zyanose erhärten den Ver-
dacht auf eine massive Lungen-
embolie. Die Symptome können
denen einer koronaren Herz-
erkrankung entsprechen: Unruhe,
Angst, „Angina pectoris“,
Schweißausbruch. Somit kann
eine lebensbedrohliche Lungen-
embolie übersehen werden. Dif-
ferenzialdiagnostisch kommen
z. B. in Frage:

 Myokardinfarkt
 Pneumonie
 COPD (Chronisch obstruktive

Lungenerkrankung)
 Herzvitien
 Asthma
 Perikarditis
 primäre pulmonale Hyper-

tonie
 Rippenfraktur und Pneumo-

thorax3

Das richtige diagnostische Vor-
gehen ist für die Prognose von
entscheidender Bedeutung.

Diagnostik

Bevor es um die Frage Lungen-
embolie geht, muss das diagnosti-

sche Augenmerk der tiefen Bein-
venenthrombose als potenziellen
Auslöser gelten. Hierfür gibt es
körperliche Untersuchungs-
methoden, die mit typischen
Schmerzen beantwortet werden
und Druckschmerzpunkte de-
couvrieren. Die Phlebothrombose
muss durch entsprechende Pro-
phylaxe verhindert oder recht-
zeitig adäquat therapiert werden.

Gerinnungsparameter …

Bei Blutuntersuchungen muss
man unterscheiden zwischen der
Diagnostik bei Verdacht auf Lun-
genembolie und genereller Auf-
deckung einer Hyperkoagulabi-
lität.

… bei akuter Embolie …

Bei akuter Lungenembolie sind
die quantitativen Plasmaspiegel
des D-Dimers im ELISA (enzyme-
linked immunosorbent assay) bei
über 90 % der Patienten erhöht
(>500 ng/ml). Dies ist erklärt
durch plasminvermittelte Spal-
tung des Fibrins als Zeichen einer
kompensatorischen, klinisch aber
insuffizienten endogenen Throm-
bolyse. Ein Latex-Agglutinin-Test
auf D-Dimere ist kostengünstiger,
aber weniger sensitiv. Ist er nor-
mal, sollte ein ELISA-Test folgen.
Aber es muss bedacht werden:
Beide Tests sind nicht spezifisch
für eine Lungenembolie. Erhöhte
Spiegel werden auch bei systemi-
schen Erkrankungen, Myokard-
infarkt und Sepsis gefunden3.

… und bei Hyperkoagulabilität

In Speziallabors können vor allem
die aPC-Resistenz- und die AT-III-
Bestimmung durchgeführt werden.
Das Thromboserisiko ist bei Wer-

ten unter 70 % der Norm erhöht.
Das Protein C (PC) hemmt die
prokoagulatorische Aktivität der
Faktoren Va und VIIIa. Protein S
(PS) ist ein Kofaktor für aktivier-
tes Protein C (aPC). Ein Mangel
von PC und PS erhöht das Throm-
boserisiko weniger stark als Anti-
thrombin.

Weitere Diagnostik

Die Blutgasanalyse gilt heute
nicht mehr als zuverlässig für den
Nachweis einer Lungenembolie3.
Dennoch sollte sie zur Verlaufs-
kontrolle durchgeführt werden.
Meist besteht bei hämodynamisch
wirksamer Embolie eine Hypox-
ämie und Hypokapnie.
Das EKG kann folgende typische
Zeichen zeigen: Sinustachykar-
die, neu aufgetretenes Vorhof-
flimmern oder -flattern, in Ablei-
tung I eine S-Zacke, in Ableitung
V3 eine Q-Zacke und T-Negativie-
rung. Letztere weist in V1 bis V4
auf eine Rechtsherzbelastung
hin.
Ein Thorax-Röntgenbild ist meist
wenig aussagekräftig. Hinweise
sind eine herdförmig vermehrte
Transparenz sowie erweiterte
Pulmonalarterien mit Gefäßab-
brüchen oder periphere keilför-
mige Verdichtungen.
Die Ventilations-Perfusionsszinti-
graphie ist das diagnostisch ent-
scheidende bildgebende Verfah-
ren. Damit lassen sich Perfusions-
ausfälle nachweisen. Die Embolie
kann nur bei Normalbefund aus-
geschlossen werden. Oft finden
sich unspezifische Veränderungen,
die durch weitere Diagnostik be-
stätigt werden sollten.
Wird mit der Beinvenensonogra-
phie eine tiefe Beinvenenthrom-
bose (TBVT) nachgewiesen, ver-
härtet sich bei entsprechender
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ist die Möglich-
keit der Mes-
sung hämo-
dynamischer
Parameter in
der pulmona-
len Strombahn.
Die Methode
ist Vorausset-
zung für die
mitunter indi-
zierte Throm-
bolyse vor Ort

mit Hilfe spezieller Katheter
(Pigtail-Katheter). Wegen des Zeit-
aufwandes und der Kosten wird
das Verfahren jedoch nur ange-
wendet, wenn andere Maßnah-
men bei bleibendem Verdacht
nicht zur Diagnose geführt haben.

Welches Verfahren wann?

Im Notfall sind auf der Intensiv-
station folgende Maßnahmen
schnell durchführbar: Die Echo-
kardiographie, ein EKG sowie die
Blutgasanalyse. Laborchemisch
stehen die D-Dimere im Vorder-
grund. Die Kombination aus ver-
dächtiger Echokardiographie und
positivem Befund bei der Bein-

6 · Zum aktuellen Fall / Expertenforum

Die unbehandelte akute Lungen-
embolie weist eine hohe Letalität
(ca. 30 %) auf. Diese ist durch die
heute übliche umgehende Antikoa-
gulation wesentlich zu senken. Be-
trachtet man alle Lungenembo-
lien, so beträgt die Letalitätsrate
mit suffizienter Antikoagulation
lediglich 1 bis 3 %. 

Thrombolysetherapie
der Lungenembolie

Heparin

Die Behandlung kann mit nieder-
molekularem Heparin ebenso
effektiv durchgeführt werden
wie mit Standardheparin. Dies
ist daher oft ambulant möglich.
Trotz dieser Ergebnisse bleibt
die Prognose der Patienten mit

schwerer Lungenembolie unter
alleiniger Antikoagulation
schlecht. Bei einer Verlegung
der Lungenstrombahn ab ca. 50 %
kommt es, je nach bestehender
Vorbelastung des Patienten, zu
einer hämodynamischen Be-
einträchtigung (siehe Abschnitt
Diagnostik). 

In dieser Situation können Akut-
maßnahmen ergriffen werden,
um den Thrombus rasch wieder
zu beseitigen. Hierzu sind folgen-
de Möglichkeiten gegeben:

Symptomatik der Verdacht auf
eine Lungenembolie. 
Mit der Computertomographie
des Thorax können zentrale Em-
bolien besser als periphere dar-
gestellt werden.
Die Echokardiographie ist als
nicht-invasive Maßnahme zuver-
lässig und schnell, z.B. für den
Nachweis der Rechtsherzbelas-
tung und der linksventrikulären
Füllungszustände.
Die Pulmonalis-Angiographie ist
zwar invasiv, aber das genaueste
Verfahren. Sie gilt als Goldstan-
dard zur Diagnose. Hier lassen
sich Emboli von ein bis zwei Mil-
limeter Größe darstellen. Ein zu-
sätzlicher Vorteil der Methode

venensonographie ist beweisend
für eine Lungenembolie.
Abbildung 2 zeigt schematisch
die Diagnosestrategie, wenn es
sich nicht um einen Notfall han-
delt. 

Immer nur Thrombus?

Abschließend soll noch daran er-
innert werden: Nicht immer ist
ein Thrombus Auslöser einer Lun-
genembolie. Nicht thrombotische
Embolien dürfen nicht übersehen
werden. Nach stumpfen Traumata
und Frakturen größerer Röhren-
knochen kann es zu Fettembolien
kommen. Ebenso findet man in
der Geburtshilfe Fruchtwasserem-
bolien. Tumorteile können in die
pulmonale Strombahn versprengt
werden. Und last but not least
sind Luftembolien möglich – wenn
auch selten. pk

Quellen und weiterführende Literatur:
1: Hiller E, Riess H: Hämorrhagische Diathese und

Thrombose – Grundlagen, Klinik, Therapie. Ein
praxisbezogener Leitfaden für Ärzte und Studieren-
de, 3. Auflage. Wissenschaftliche Verlagsgesell-
schaft mbH Stuttgart, 2002

2: Wilkens H, Sybrecht GW: Erkrankungen des Lungen-
kreislaufs. Aus: Thiemes Innere Medizin, Georg
Thieme Verlag Stuttgart, New York, 2001

3: Goldhaber Z, Luck K, Wagner U: Lungenembolie.
In: Harrisons Innere Medizin 2, 15. Auflage, ABW-
Wissenschaftsverlag, 2003

ABB. 2: DIAGNOSESTRATEGIE
BEI VERDACHT AUF LUNGENEMBOLIE
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ABB. 3: THERAPIESCHEMA

 1. Embolektomie
 2. Katheterfragmentierung
 3. Thrombolyse

Embolektomie

Die Embolektomie zur Behand-
lung einer Lungenembolie wurde
erstmals 1908 von TRENDELEN-
BURG beschrieben. Insgesamt
wurde diese logistisch aufwändige
(Herz-Lungenmaschine notwendig)
und sehr eingreifende Maßnahme
in letzter Zeit selten eingesetzt.
Bei den publizierten Erfahrungen
handelt es sich häufig um extrem
kritische Patienten, die unter
Reanimationsbedingungen oder
im Schock behandelt wurden. Die
größte publizierte Zahl an Fällen
sind 96 in Paris embolektomierte
Patienten. Damit machten sie
ca. 3 % der im Berichtszeitraum
behandelten akuten Lungenem-
bolien aus. Die Letalität lag bei
ca. 40 %. Aktuelle Daten aus Bos-
ton legen nahe: Durch eine sorg-
fältige Patientenauswahl kann
bei standardisierter Operations-
technik die Letalität auf 10 % ge-
senkt werden. Allerdings waren
diese Patienten zum größten Teil
nicht im Schock. Insgesamt ist
wegen der hohen Letalität und
der guten Ergebnisse der Throm-
bolysetherapie die Thrombekto-
mie bei Patienten mit massiver
Lungenembolie weit gehend
durch die Thrombolysetherapie
verdrängt worden. 

Katheterfragmentierung

Über die Fragmentierung eines
pulmonalen Embolus mittels ei-
nes Katheters im Rahmen einer
Pulmonalisangiographie – zum
Teil kombiniert mit einer Throm-
bolysetherapie – ist im wesent-

lichen in kleineren Fallserien
berichtet worden.

Thrombolyse

Da es sich bei der Lungenarterien-
embolie um einen fibrinhaltigen
Thrombus handelt, liegt es nahe,
die Auflösung desselben durch ein
Thrombolytikum zu versuchen.
Drei verschiedene Thrombolytika
stehen hierbei zur Verfügung:

 Streptokinase
 Urokinase
 Rekombinanter Gewebetyp

Plasminogenaktivator (rt-PA)

Die Erfahrungen mit Streptokina-
se zur thrombolytischen Therapie
der akuten Lungenarterienembo-
lie beruhen auf mittlerweile 30
Jahren. Streptokinase kann aller-
dings allergische Reaktionen aus-

lösen. Ihre Effektivität kann durch
das Vorhandensein von Antikör-
pern vermindert sein, zu deren
Neutralisierung eine zusätzliche
Initialdosis von 250.000 I.E. emp-
fohlen wird.
Urokinase und das rekombinant
hergestellte t-PA sind demgegen-
über zwar nicht allergen, ein Blu-
tungsrisiko (die Hauptnebenwir-
kung der Thrombolytika) besteht
jedoch bei allen drei genannten
Substanzen in etwa gleicher Höhe. 

Bisherige Erfahrungen

Welche Erfahrungen mit der
Thrombolysetherapie bei akuter
Lungenembolie gibt es? Zwar sind
mittlerweile einige Studien zur
Lysetherapie publiziert, schwierig
bleibt die Identifikation geeigne-
ter Patienten. Gerade da die Er-
gebnisse der alleinigen Antikoa-
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gulation so gut sind, muss be-
rücksichtigt werden: In einigen
Studien (z. B. UPET und USPET)
wurden stabile Patienten einer
Thrombolysetherapie unterzo-
gen, die mit einer Antikoagula-
tion ebenso gut behandelbar ge-
wesen wären. Bei diesen Patien-
ten kann zwar eine schnellere Ly-
se des Thrombus im Vergleich zur
körpereigenen Fibrinolyse be-
obachtet werden. Ob dies sich
jedoch in einem langfristigen
Überlebensvorteil niederschlägt,
bleibt unklar. 
Bei Patienten mit submassiver
Lungenembolie (Zeichen der
Rechtsherzbelastung, hämodyna-
misch stabil, jedoch ohne Risiko-
faktoren für eine Blutungskom-
plikation) zeigte eine randomi-
sierte Studie, dass durch die zu-
sätzliche Gabe von rt-PA die Not-
wendigkeit der Therapieeskala-
tion (meist zusätzliche Lysethera-
pie) in der Heparingruppe häu-
figer war. Die Letalität wurde
durch die Kombinationstherapie
nicht gesenkt. 

Wenig Zweifel besteht heute zum
Einsatz der Thrombolysetherapie
bei Patienten mit hämodynamisch
instabiler Lungenembolie. Die
Evidenz beruht allerdings ledig-
lich auf Fallserien, in denen eine
rasche Auflösung des Thrombus
und Verbesserung der Hämodyna-
mik beschrieben wurde. 

Kontrollierte randomisierte Stu-
dien zum Einsatz einer Thrombo-
lysetherapie vs. einer alleinigen
Antikoagulation existieren nicht.
Obwohl formal eine Senkung der
Letalität der massiven Lungenem-
bolie durch die Lysetherapie bis-
her nicht gezeigt werden konnte,
besteht jedoch Konsens: Patienten
mit hämodynamisch instabiler

Lungenembolie sollten eine
Thrombolysetherapie erhalten. 
Die Kontraindikationen, die ge-
nerell bei einer Lysetherapie be-
achtet werden sollten (z. B. be-
kannte Blutungsneigung, opera-
tive Eingriffe in letzter Zeit, Be-
einflussung der Blutgerinnung
durch Medikamente) sind bei
einer lebensbedrohenden Lungen-
embolie oft als relative Kontra-
indikationen anzusehen. Nutzen
und Risiko müssen im Einzelfall
gegeneinander abgewogen werden.

Welches Thrombolytikum? 

Grundsätzlich ist eine kurzzeitige
intensiv dosierte Therapie sinn-
voll, um einen möglichst raschen
Erfolg zu erreichen. Vergleichen-
de Untersuchungen zu den ein-
zelnen Thrombolyseschemata in
der oben aufgeführten Indikation
gibt es nur wenige. Daten aus den
USPET-Studien haben jedoch ge-
zeigt: Bei der Thrombolysethera-
pie der nicht massiven Lungen-
embolie gibt es keinen Unterschied
zwischen der Effektivität von
Streptokinase oder Urokinase. 

Die Erfolge von rt-PA in der
Thrombolysetherapie des Myo-
kardinfarkts haben auch zu Stu-
dien bei der Lungenembolie ge-
führt. Wiederum sind allerdings
vorwiegend Patienten mit nicht
massiver Embolie behandelt
worden.
Der rt-PA führt zu einer rascheren
initialen Lyse des Thrombus. Aller-
dings ist schon nach einer Stunde
im Vergleich zu Streptokinase
kein Vorteil bezüglich der Hämo-
dynamik mehr festzustellen. 
Insgesamt ist daher die Frage -
offen, welches Thrombolytikum
zur Therapie der massiven Lun-
genembolie eingesetzt werden

soll. Die früher übliche Lysethera-
pie über 12 bis 24 Stunden wurde
heute zugunsten einer Kurzzeit-
lyse (1 bis 2 Stunden, evtl. kombi-
niert mit einem initialen Bolus)
oder einer reinen Boluslyse ver-
lassen. Die Dosierungen betragen
dabei für rt-PA 100 bis 120 mg,
für Streptokinase ca. 1,5 Mio. Ein-
heiten und für Urokinase eben-
falls ca. 1,5 Mio. Einheiten. Strep-
tokinase ist dabei im Vergleich
mit den anderen Thrombolytika
das deutlich preisgünstigste. Im
Sinne der notwendigen, sehr
raschen Behandlung sollten in
einer Klinik Festlegungen für ein
bestimmtes Thrombolyseschema
getroffen werden. 
Insgesamt erscheint eine Throm-
bolysetherapie indiziert bei Pa-
tienten mit einer lebensbedro-
henden massiven Lungenembolie.
Die Wahl des Thrombolytikums
spielt dabei weniger eine Rolle als
die Auswahl geeigneter Patienten.

Prof. Dr. med. H. Ostermann, München
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