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Komplikation  
Lungenembolie

Postoperative Lungenembolien treten 
meist in einem zeitlichen Abstand von et-
wa 0–20 Tagen nach dem operativen Ein-
griff auf. Das Risiko für akute Lungenem-
bolien bleibt auch über einen Zeitraum 
von 2–3 Monaten nach chirurgischen Ein-
griffen hoch. Operationen der unteren Ex-
tremitäten einschließlich Hüften sind mit 
einem doppelt so großen Risiko belastet 
wie die übrigen Eingriffe.

Die Emboliequelle findet sich bei über 
75% der Patienten mit Lungenembolie im 
Bereich des Venensystems der operierten 
Extremität [].

Über die Inzidenz der Erkrankung exis-
tieren in der Literatur keine einheitlichen 
Angaben. Nach Schätzungen und retro-
spektiven Analysen ist eine Lungenembo-
lieereignisrate von etwa 60–80 Fällen pro 
Jahr bezogen auf 00.000 Patienten anzu-
nehmen [2]. Vermutlich liegt die Dunkel-
ziffer weitaus höher, wenn diesbezüglich 
den Obduktionsstatistiken geglaubt wer-
den kann [4].

Die Letalität der akuten Lungenembo-
lie beträgt trotz zunehmender Therapie-
optionen über 0% [3] und ist abhängig 
vom

F Schweregrad des Ereignisses per se,
F vorbestehenden Begleiterkrankun-

gen (. Tabelle 1) und Risikofaktoren 
(. Tabelle 2) sowie

F Zeitfenster des Erkennens der Lungen-
embolie bis zur Einleitung einer suffi-
zienten Behandlung.

 Dieses Zeitfenster kann sehr klein 
sein. Etwa 20% der Patienten mit letzt-
lich tödlicher Lungenembolie verstar-
ben innerhalb von 2 h [9].

Insgesamt – inklusive nicht postoperativer 
Lungenembolien – dürften in etwa 50.000 

Fällen jährlich pulmonale Embolien als to-
desursächliches oder zumindest teilursäch-
liches Ereignis anzuschuldigen sein [4].

Vor diesen Hintergrund wird deut-
lich, dass alle Anstrengungen unternom-
men werden müssen, um eine Lungenem-
bolie zu verhindern. Dies erfordert einer-
seits prophylaktische Maßnahmen mit 
z. T. auch hohem finanziellem Aufwand 
zur Vermeidung von Thrombosen im ve-
nösen System, andererseits muss ein em-
bolieverdächtiges klinisches Bild einer ra-
schen und beweisenden Diagnostik zuge-
führt werden, damit unverzüglich eine ef-
fektive Therapie eingeleitet werden kann.

Diagnostik

Im Allgemeinen liegt das diagnostische Pro-
blem der akuten Lungenembolie nicht im 
Fehlen ausreichender Methoden, sondern 
in der Deutung der meist uncharakteristi-
schen klinischen Symptome (. Tabelle 3) 
und Befunde (. Tabelle 4). Die weitere Di-
agnostik umfasst elektrokardiographische, 
röntgenologische und laborchemische Un-
tersuchungen einschließlich Blutgasanalyse. 
Die transthorakale Echokardiographie, das 
Mehrschichtspiral-CT sowie farbduplex-
/dopplersonographische bzw. kompressi-
onssonographische Untersuchungen sind 

Tabelle 1

Prädisponierende Faktoren/Erkrankungen für thrombembolische Ereignisse

Angeborene Zustände Erworbene Zustände

Mangel an Gerinnungsfaktoren
• Antithrombin III
• Protein C
• Protein S
• Heparinkofaktor II

Exsikkose, Hämoglobinkonzentration
Lupusantikoagulans
Antiphospholipidsyndrom
Neoplasma
Myeloproliferative Erkrankungen

Mutationen von Gerinnungsfaktoren
• Prothrombin
• APC-Resistenz (Faktor-V-Leiden)

Nephrotisches Syndrom
Leberzirrhose
Östrogene, Schwangerschaft, Wochenbett

Störungen der Fibrinolyse
• Mangel an Plasminogen
• Mangel an Gewebeplasminogenaktivator
•  Erhöhung des Gewebeplasminogenaktiva-

torinhibitors
• Hyper- oder Dysfibrinogenämie

Eklampsie, Präeklampsie
Infektionskrankheiten, Sepsis
Chronisch-entzündliche Darmerkrankungen
Chronisch-obstruktive Atemwegserkrankun-
gen (COPD)
Morbus Behçet

Andere Störungen
• Erhöhte Konzentration des Faktors VIII
• Sichelzellanämie
• Klinefelter-Syndrom
• Hyperhomozysteinämie

Paroxysmale nächtliche Hämoglobulinurie
Hyperviskositätssyndrome
Apoplex, Immobilisation
Herzinsuffizienz, Adipositas
Heparininduzierte Thrombozytopenie Typ II

Modifiziert nach Heinrich [7]
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Tabelle 5

Elektrokardiographische Befunde 
bei akuter Lungenembolie [22]

Befund Häufigkeit [%]

Sinusrhythmus 80

Rechtsschenkelblock  8

T-Inversion 40

ST-Senkung 25

Rhythmusstörung 25

Leitungsstörung 10

QRS-Achsendrehung 15

Tabelle 6

Röntgenologische Befunde  
der akuten Lungenembolie [14]

Befund Häufigkeit  
[%]

Zwerchfellhochstand 40–60

Infiltrat 40

Pleuraerguss 30

Plumpe Pulmonalgefäße 40

Atelektase 20

Regionale Minderperfusion 15

Herzgrößenänderung 10

belle 2 aufgeführt, an eine Lungenembolie 
gedacht werden.

Die klinischen Untersuchungsbefun-
de sind ebenfalls unspezifisch, und kein 
Befund ist für sich pathognomonisch; sie 
können jedoch die Verdachtsdiagnose stüt-
zen. Von den in . Tabelle 4 genannten Be-
funden kommen Tachypnoe und Tachy-
kardie am häufigsten vor [8].

Laborbefunde/Blutgasanalyse

D-Dimer
Die laborchemische Bestimmung dieses Fi-
brinogenabbauprodukts hat sich aufgrund 
des schnellen, standardisierten und repro-
duzierbaren Nachweisverfahrens in der 
initialen Diagnostik der Thrombembolie 
durchgesetzt und ist zudem in vielen Stu-
dien gut untersucht. Die Sensitivität wird 
mit 98% oder höher angegeben [].

Normale, mittels ELISA gemessene D-
Dimer-Spiegel können diagnostisch als 
Ausschlusskriterium für eine Lungenem-
bolie gewertet werden. Ein normaler D-
Dimer-Wert macht die Thrombose und 
in deren Folge eine pulmonale Embolie 
sehr unwahrscheinlich. Allerdings ist die 
Spezifität niedrig, da alle Erkrankungen 
oder Zustände, die mit einer Mikrothrom-
benbildung und reaktiven Fibrinolyse ein-
hergehen (z. B. nach chirurgischen Ein-
griffen, schwere Infektionen, maligne Tu-
moren), erhöhte D-Dimer-Spiegel zeigen 
[2]. Erfahrungsgemäß sollten bei postope-
rativen Patienten ein Anstieg der D-Dime-
re mehrere Tage nach dem chirurgischen 
Eingriff sowie sehr hohe D-Dimer-Spiegel 
nach Operationen Anlass zur Thrombem-
boliediagnostik geben.

Arterielle Blutgasanalyse
Sie wird oft im Rahmen der differenzialdi-
agnostischen Überlegungen eingesetzt. Bei 
einer Lungenembolie zeigt sie typischerwei-
se die Kombination von Hypoxämie und 
Hypokapnie. Oft ist jedoch nur der pCO2-
Wert erniedrigt, was signalisiert, dass nur 
durch eine Hyperventilation ein noch aus-
reichend hoher pO2-Wert aufrechterhal-
ten werden kann. Selbst ein Normalbefund 
schließt eine Lungenembolie nicht aus.

Weitere Laboruntersuchungen
Alle weiteren laborchemischen Marker 
(z. B. LDH-Erhöhung) sind unspezifisch 

einfache, nichtinvasive und kostengünstige 
Verfahren, die mit ausreichender Sicherheit 
die Verdachtsdiagnose Lungenembolie be-
stätigen können bzw. mit denen bei embo-
lieverdächtiger Klinik eine Thrombose des 
Venensystems als Quellgebiet für Embolisa-
tionen erkannt werden kann.

Klinische Symptome und Befunde

Die Symptome einer Lungenembolie sind 
häufig unspezifisch (. Tabelle 3), beson-
ders dann, wenn kardiopulmonale Be-
gleiterkrankungen vorliegen. Nur 20% 
der Patienten weisen die klassische Tri-
as aus Dyspnoe, Hämoptysen und pleuri-
tischem Schmerz auf [20]. Tritt aber das 
Symptom Hämoptoe z. B. bei einem jun-
gen, ansonsten gesunden postoperativen 
Patienten auf, der keinerlei Gründe für ei-
ne andere Genese bietet, ist das Bluthus-
ten als ein „diagnostisches Geschenk“ zu 
bewerten. Auch wenn es bei den Sympto-
men Dyspnoe und Thoraxschmerz viele 
Ursachen geben mag, sollte beim Vorhan-
densein von Risikofaktoren, wie in . Ta-

Tabelle 2

Risikofaktoren einer Lungenembolie

Risikofaktoren 
[%]

Alter 
<40 Jahre

Alter 
>40 Jahre

Trauma 28  3

Neoplasma  3 45

Immobilisierung 43 33

Längere Reisen 10  3

Frühere 
Lungenembolien

 5 13

Frühere Bein-
venenthrombose

10 13

Chirurgischer 
Eingriff

20 28

Östrogene/orale 
Antikonzeptiva

 5  5

Keine  
Risikofaktoren

28 15

Modifiziert nach Green et al. [6]

Tabelle 3

Symptomatik der akuten  
Lungenembolie [1]

Symptom Häufigkeit [%]

Dyspnoe 85

Thoraxschmerz 88

Angst 59

Husten 53

Hämoptysen 30

Schweißausbruch 27

Synkope 13

Herzrasen 44

Tabelle 4

Klinische Befunde der akuten  
Lungenembolie [1]

Befund Häufigkeit [%]

Tachypnoe 92

Rasselgeräusche 58

Betonter 2. Herzton 53

Tachykardie 44

Fieber (>37,8°C) 43

3. Herzton 34

Schweißausbruch 36

Thrombophlebitis 32

Ödeme 24

Herzgeräusche 23

Zyanose 19
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Zusammenfassung
Lungenembolien sind häufige und schwer-
wiegende Komplikationen einer Kranken-
hausbehandlung. Sie erfordern eine ra-
sche und richtige Diagnostik, um die dem 
Schweregrad der Erkrankung entsprechen-
de Behandlung unverzüglich einleiten zu 
können. Wegen der uncharakteristischen 
klinischen Befunde sollten zuerst schnell 
durchzuführende, nichtinvasive Untersu-
chungsmethoden wie Echokardiographie 
und Mehrschichtspiraltomographie An-
wendung finden. Unter den laborchemi-
schen Parametern hat der D-Dimer-Test 
hinsichtlich thrombembolischer Ereignis-

se eine große Bedeutung. Bei unklaren Be-
funden ist eine weiterführende, teilweise 
zeitaufwändigere Diagnostik (wie Ventilati-
onsperfusionsszintigraphie und Pulmonali-
sangiographie) gerechtfertigt. Da eine aku-
te Lungenembolie häufig als Komplikation 
einer tiefen Beinvenenthrombose auftritt, 
kommt der Thromboseprophylaxe eine be-
sondere und wichtige Bedeutung zu.

Schlüsselwörter
Lungenembolie · Thrombose · Diagnostik · 
Prophylaxe

Abstract
Pulmonary embolism is a frequent and seri-
ous complication in surgical patients in hos-
pital. Rapid and accurate diagnosis is essen-
tial to allow treatment appropriate to its 
severity without delay. As clinical signs and 
symptoms are noncharacteristic, rapidly per-
formed, noninvasive procedures should first 
be carried out, such as echocardiography 
and spiral computer tomography, to verify 
the diagnosis. Among laboratory methods, 
the D-dimer test is the only one that has ma-
jor value in supporting or excluding a throm-
botic/thromboembolic event. If findings re-
main equivocal ventilation-perfusion scin-

tigraphy and pulmonary angiography are 
justified, but these are now regarded as sec-
ond-line diagnostic procedures in acute em-
bolism because of logistic problems (avail-
ability, transport of unstable patients). Since 
acute pulmonary embolism is frequently a 
complication of deep vein thrombosis in the 
leg, however, prophylaxis of venous throm-
bosis remains particularly important.

Keywords
Pulmonary embolism · Thrombosis ·  
Diagnosis · Prophylaxis

Pulmonary embolism as a complication

und zur Diagnostik der Lungenembolie 
nicht geeignet, aber im späteren Verlauf 
von Bedeutung.

Die Labormedizin hat in den letzten 
Jahren hinsichtlich der Thrombophilie ei-
nen großen Beitrag geleistet. Neben lang 
bekannten Risikokonstellationen durch 
vermindertes AT III sind gegenwärtig ei-
ne Vielzahl weiterer genetisch determinier-
ter Defekte beschrieben (z. B. APC-Resis-
tenz, Protein C und S), die ein erhöhtes 
Thrombophilierisiko aufweisen (. Tabel-
le 1). Sie sind zwar in der Akutdiagnostik 
nicht nützlich, haben aber für spätere Fol-
geentscheidungen einen hohen Wert und 
sollten deshalb in Akutsituationen und 
vor Antikoagulation – wegen der Vitamin-
K-Abhängigkeit wesentlicher Gerinnungs-
proteine – veranlasst werden. In der rech-
ten Spalte von . Tabelle 1 sind dazu er-
worbene, überwiegend laborchemisch fass-
bare Störungen aufgelistet, die ein erhöh-
tes Thromboserisiko beinhalten.

Elektrokardiogramm

Die Ausprägung der pathologischen EKG-
Zeichen ist vom Schweregrad der Lungen-
embolie abhängig. . Tabelle 5 gibt einen 
Überblick über gelegentlich anzutreffende 
Veränderungen des EKG. Auch bei dieser 
Untersuchung gibt es keine beweisenden 
Zeichen einer Lungenembolie. Ein Lagety-
pwechsel, z. B. vom Linkstyp eines präope-
rativen EKG zu einem Rechtstyp im Embo-
lie-EKG, sollte jedoch an eine Lungenem-
bolie denken lassen. Die im EKG auftreten-
den Veränderungen beruhen auf einer er-
höhten Druckbelastung mit konsekutiver 
Ischämie im rechten Ventrikel. Die meis-
ten Patienten zeigen nur eine Tachykardie 
mit kurzzeitigen Rhythmus- und unspezi-
fischen Erregungsrückbildungsstörungen.

Röntgenthorax

Eine konventionelle Thoraxaufnahme 
(. Abb. 1) ist ebenfalls nur selten für die 
Sicherung der Diagnose geeignet (. Ta-
belle 6). Gelegentlich finden sich direkte 
Zeichen einer Lungenembolie wie z. B. Ge-
fäßabbrüche (Westermark-Zeichen) oder 
eine Dilatation der Pulmonalarterie, des 
rechten Ventrikels und Vorhofs sowie der 
V. cava superior und der V. azygos. Als indi-
rekte Zeichen sind manchmal ein Zwerch-

S233Trauma und Berufskrankheit · Supplement 1 · 2005 | 



fellhochstand, ein begleitender Pleuraer-
guss oder eine keilförmige Verschattung 
als Ausdruck des Perfusionsausfalls zu be-
obachten. Kleine Embolien können sich 
gelegentlich durch basal gelegene Platte-
natelektasen (Fleischner-Linien) zu erken-
nen geben, die durch Verlust der Oberflä-
chenspannung an den Alveolen entstehen 
[20].

Transthorakale Echokardiographie

Sie nimmt mit dem Nachweis einer rechts-
ventrikulären Dysfunktion eine zentrale 
Stellung in der Diagnostik der akuten Lun-
genembolie ein (. Abb. 2). Mit diesem 
bildgebenden Verfahren kann eine hämo-
dynamisch relevante Embolie in kürzester 
Zeit am Patientenbett nachgewiesen oder 
ausgeschlossen werden (. Tabelle 7). Das 

Erkennen einer hämodynamischen Beein-
trächtigung stellt die Weichen für das wei-
tere therapeutische Vorgehen (z. B. Lyse).

Die Echokardiographie ist auch bei Pa-
tienten mit fulminanter Lungenembolie 
und instabilen Kreislaufverhältnissen un-
verzüglich und direkt am Krankenbett 
möglich [2].

Die differenzialdiagnostisch zu beach-
tende chronische Rechtsherzbelastung 
geht im Gegensatz zur akuten Rechtsherz-
belastung mit einer Hypertrophie des rech-
ten Ventrikels einher. Weiterhin kann ein 
flottierender oder adhärenter Thrombus 
im rechten Herzen, z. B. bei einem postope-
rativen Patienten auf der Intensivstation 
mit liegendem zentralvenösem Venenka-
theter direkt nachgewiesen werden. Dopp-
lersonographisch ist zudem der pulmonal-
arterielle Druck direkt oder indirekt über 

die fast immer vorhandene Trikuspidalin-
suffizienz messbar.

Mehrschichtspiralcomputer-
tomographie

Sie hat sich aus röntgenologischer Sicht 
als die Methode der Wahl für die Diagnos-
tik der zentralen Lungenembolie bis zur 
Segmentebene durchgesetzt (. Abb. 3, 4). 
Um die Pulmonalgefäße beurteilen zu kön-
nen muss der Patient im Gegensatz zum 
MRT nur wenige Sekunden den Atem an-
halten. Ein weiterer Vorteil ist die gleichzei-
tige Darstellung eines evtl. vorliegenden 
Lungeninfarkts oder einer Begleiterkran-
kung der Lunge, des Herzens und des Me-
diastinums. Bis zu einem gewissen Grad 
kann auch eine akute Embolie von einer 
älteren unterschieden werden [9].

Abb. 1 9 Röntgenthorax-
p.-a.-Aufnahme bei  
akuter Lungenembolie, a 
Zwerchfellhochstand,  
b „Hilusamputation“  
(Westermark-Zeichen)

Abb. 2 8 Zweidimensionale Echokardiographie, akutes Cor  
pulmonale mit ausgeprägter rechtskardialer Dilatation ohne  
Nachweis einer rechtsventrikulären Hypertrophie

Abb. 3 8 Spiral-CT mit direkter Darstellung pulmonaler Embolien 
beidseits durch Kontrastmittelaussparung bzw. -abbruch
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Als sichere Zeichen einer Lungenem-
bolie gelten Füllungsdefekte oder das so 
genannte Schienenstrangzeichen (umflos-
sene lang gestreckte Aussparungen) und 
Wandunregelmäßigkeiten. Das Spiral-CT 
gilt deshalb als die sicherste und schnells-
te Methode, um eine zentrale – und damit 
massive oder submassive – Lungenembo-
lie direkt nachzuweisen.

Des Weiteren kann der Kontrastmittel-
bolus bei schwer beeinträchtigten Patien-
ten, da er für die Diagnostik ohnehin ge-
geben wird, zusätzlich für eine Abklärung 
des Venensystems des Abdomens und der 
unteren Extremitäten als häufigste Embo-
liequellen ausgenutzt werden [8]. Der CT-
Befund sagt jedoch nichts zur hämodyna-
mischen Bedeutung des Embolieereignis-
ses aus.

Ultraschalluntersuchung  
des venösen Systems

Die Kompressionssonographie als einfa-
che und nichtinvasive Methode hat bei ho-
her Sensitivität und Spezifität aus internis-
tischer Sicht bei Venenthrombosen als Em-
boliequelle einen hohen Stellenwert. Bei ei-
ner negativen Kompressionssonographie 
und einem negativen D-Dimer-Test ist 
auch eine akute Lungenembolie relativ un-
wahrscheinlich [5]. Bei freien Flussverhält-
nissen in den Venen, positivem D-Dimer-
Test und embolieverdächtiger klinischer Si-
tuation ist eine Lungenembolie nicht ausge-
schlossen, da gelegentlich auch das gesam-
te Material abgelöst worden sein kann.

Die Kompressionssonographie und 
farbkodierte Duplexsonographie mittels 
Dopplertechnik, bei denen sich zusätzlich 
Strömungen und Geschwindigkeiten des 
Bluts erfassen lassen, haben sich zudem als 
Standardmethoden zur Objektivierung ei-
ner tiefen Bein- oder Armthrombose etab-
liert [].

Erweiterte Diagnostik

Bei stabilen Patienten und unsicheren Be-
funden können weitere Untersuchungen, 
die allerdings zeitaufwändiger, kostenin-
tensiver und teils auch invasiver sind, zum 
Einsatz kommen. Weiterhin sollten Prak-
tikabilitätsgründe und Verfügbarkeit diag-
nostischer Methoden Berücksichtigung 
finden.

Pulmonalisangiographie
Sie galt viele Jahre als Goldstandard für 
die Objektivierung des Befundes einer 
Lungenembolie. Kritisch ist jedoch, dass 
einerseits die ständige Verfügbarkeit der 
Untersuchung, gerade als Notfalluntersu-
chung bei Nacht, nicht gegeben ist und an-
dererseits die Methode aufgrund ihrer In-
vasivität gewisse Risiken für den Patienten 
aufweist.

Die Angiographie als ergänzende Un-
tersuchung sollte genutzt werden, wenn 

bei fortbestehender Klinik die Diagnose 
z. B. mit der Echokardiographie und/oder 
Computertomographie nicht zu sichern 
war.

Kombinierte Ventilations-  
und Perfusionsszintigraphie
Mit ihr steht ein gutes bildgebendes Verfah-
ren zum Ausschluss einer Lungenembolie 
zur Verfügung, weswegen diese Methode 
aus nuklearmedizinischer Sicht als Metho-
de der Wahl bezeichnet wurde. Durch die 

Abb. 4 9 Spiral-CT, a Kontrastmittelabbruch 
als Zeichen eines embolischen Verschlusses 
in der rechten Pulmonalarterie und den  
Segmentarterien im rechten Ober- und  
Unterlappen, b sekundäre Rekonstruktion 
der pulmonalen Gefäßstruktur mit  
Kontrastmittelaussparung in 3D-Darstellung

Abb. 5 8 MRT mit direkter Darstellung pulmonaler Embolien bis in die Peripherie, erkennbar 
an Kontrastmittelabbrüchen und -aussparungen, a thrombembolisches Material im  
Mittellappen, b multiple Embolien im linken Unterlappen
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Tabelle 7

Echokardiographische Befunde bei akuter und chronischer pulmonaler  
Hypertonie

Akut Chronisch

Rechtsventrikuläre Dilatation >30 mm Muskeldicke des rechten Ventrikels >5 mm

Maximale systolische Flussgeschwindigkeit 
des Regurgitationsjets der  
Trikuspidalinsuffizienz >2,8 m/s

Maximale systolische Flussgeschwindigkeit 
des Regurgitationsjets der  
Trikuspidalinsuffizienz >3,8 m/s

Hypokinesie des rechten Ventrikels Normo-/Hyperkinesie des rechten Ventrikels

Paradoxe Septumbewegung

Diastolischer Diameter der Pulmonalarterie 
>12 mm/m2

Modifiziert nach Hofmann et al. [10]

Tabelle 8

Thromboserisikokategorien

Niedriges Risiko Mittleres Risiko Hohes Risiko

Chirurgische  
Patienten

Große Chirurgie,  
Alter <40 Jahre ohne  
Risikofaktoren
Kleine Chirurgie,  
Alter 40–60 Jahre  
ohne Risikofaktoren,  
kleinere Traumen

Große Eingriffe,  
Alter 40–60 Jahre  
ohne Risikofaktoren
Kleinere Eingriffe,  
Alter >60 Jahre
Kleine Chirurgie im 
Alter von 40–60 Jahren 
mit früherer  
Thrombembolie oder 
Östrogentherapie

Große Operationen, 
Alter >60 Jahre
Große Eingriffe,  
Alter 40–60 Jahre, 
bei Malignomen oder 
früherer Thrombembo-
lie
Fraktur oder ortho-
pädische Operation an 
Becken, Hüfte, Beinen
Thrombophilie

Internistische 
Patienten

Leichtere internistische 
Erkrankungen

Immobilisierung,  
kardiale Insuffizienz

Apoplex
Alter >70 Jahre
Kardiale 
 Dekompensation
Frühere  
Thrombembolie
Thrombophilie

geringe Verbreitung der kostenintensiven 
und strahlenbelastenden Untersuchung 
sollte die Szintigraphie nur in unklaren 
Fällen mit diskrepanten Befunden oder 
bei klinischem Verdacht auf chronisch re-
zidivierende Lungenembolien zur Anwen-
dung kommen [5].

Magnetresonanztomographie
Sie ist hinsichtlich der diagnostischen Aus-
sagekraft ungefähr mit dem Mehrschicht-
spiral-CT vergleichbar. Sie kann jedoch 
nicht bei schwer dyspnoischen Patienten 
eingesetzt werden, da diese kaum den 
Atem über die notwendige Untersuchungs-
zeit von 20–30 s anhalten können. Subseg-
mentale Embolisationen können gelegent-

lich weniger gut dargestellt werden [8]. Ei-
nen großen Vorteil bietet jedoch die Ga-
be eines paramagnetischen nichtjodhalti-
gen Kontrastmittels, sodass diese Unter-
suchung alternativ bei bekannten hypert-
hyreoten Patienten zum Einsatz kommen 
kann. Bei Ausdehnung der Untersuchung 
können analog dem Mehrschicht-Spiral-
CT Thrombosen in den Bein- und Becken-
venen dargestellt werden [3] (. Abb. 5).

Prophylaxe und Therapie

Die Effizienz physikalischer und medika-
mentöser Maßnahmen zur Thrombose-
prophylaxe wurde in mehreren klinischen 
Studien nachgewiesen. Durch die Eintei-

lung in niedrige, mittlere und hohe Risi-
kogruppen (. Tabelle 8) und der damit 
verbundenen, der Kategorie entsprechen-
den Behandlung der Patienten konnte ei-
ne deutliche Reduktion von thrombembo-
lischen Ereignissen um bis zu 50% erreicht 
werden [7]. Allerdings haben diese Maß-
nahmen auch ihren Preis. So wurden in 
unserem Klinikum im Zeitraum von Janu-
ar bis Juni 2003 allein für die Thrombose-
prophylaxe mit niedermolekularen Hepa-
rinen fast 50.000 EUR ausgegeben.

Die medikamentöse Prophylaxe orien-
tiert sich an den Risikogruppen. Die Gabe 
von unfraktionierten Heparinen ist weit-
gehend wegen geringerer Effektivität und 
den häufigeren Injektionen verlassen wor-
den. Niedermolekulare Heparine können 
in einer Dosierung von 750–5000 An-
ti-FXa-Einheiten - bis 2-mal täglich gege-
ben werden. Bei Hochrisikopatienten und 
ungenügender Mobilität ist eine Prophyla-
xedauer von mindestens 3 Wochen oder 
länger nach Krankenhausentlassung oder 
bis zur Gipsabnahme angezeigt [6].

Zu den etablierten physikalischen Me-
thoden zählen die am häufigsten verwende-
ten Thromboseprophylaxestrümpfe (die oh-
nehin bei allen Risikogruppen als Basismaß-
nahme angewandt werden sollten), die inter-
mittierende pneumatische Kompression so-
wie die Atemtherapie und die Krankengym-
nastik mit dem Ziel der Frühmobilisierung. 
Die Implantation eines so genannten Kava-
schirms (V.-cava-Block) wird nur in Einzel-
fällen bei Kontraindikationen gegen eine an-
tithrombotische Therapie eingesetzt.

Die Behandlung einer Lungenembolie 
selbst richtet sich nach dem Schweregrad 
und reicht von der konservativen Thera-
pie mit unfraktioniertem PTT-gesteuer-
tem oder niedermolekularem Heparin 
über Thrombolyse, meist mittels tPA oder 
Urokinase, bis hin zur chirurgischen Inter-
vention. Des Weiteren ist eine effektive ora-
le Antikoagulation mit einem Vitamin-K-
Antagonisten für mindestens 6 Monate er-
forderlich. Sollte es zu einer Rezidivembo-
lie kommen, muss bei Nachweis eines here-
ditären Gerinnungsdefekts eine lebenslan-
ge Antikoagulation erfolgen [8].

Fazit für die Praxis

Für die Verdachtsdiagnose Lungenembo-
lie gibt es keine typische Symptomatik 

S236 | Trauma und Berufskrankheit · Supplement 1 · 2005

Intensivmedizin des Polytraumas



und keine charakteristischen klinischen 
Befunde. Die elektrokardiographischen 
und röntgenologischen Befunde spielen 
überwiegend differenzialdiagnostisch ei-
ne wichtige Rolle. Mit dem laborchemi-
schen D-Dimer-Test kann eine relevan-
te Lungenembolie weitestgehend ausge-
schlossen werden. Fällt dieser Test posi-
tiv aus, müssen bei entsprechender Klinik 
nichtinvasive Untersuchungsmethoden 
angewendet werden, wobei die transtho-
rakale Echokardiographie einen wesentli-
chen Platz für die Erkennung eines akuten 
Cor pulmonale einnimmt. Wegen der ho-
hen Wahrscheinlichkeit einer gleichzeitig 
vorliegenden Venenthrombose kann ei-
ne Kompressions- oder/und farbkodierte 
Duplexsonographie die Verdachtsdiagno-
se erheblich stützen. Bei einer fulminan-
ten Lungenembolie ist jedoch der echokar-
diographische Befund so typisch, dass un-
verzüglich unter Verzicht weiterer Untersu-
chungen mit der Therapie begonnen wer-
den kann. Das Mehrschichtspiral-CT hat 
sich wegen der ständigen Verfügbarkeit 
sowie der schnellen und sicheren Befun-
derhebung durchgesetzt.
Die Therapie der Lungenembolie richtet 
sich nach dem Schweregrad.
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