
1. Einleitung

Die akute venöse Thromboembolie 
(VTE) stellt einen der häufigsten kardio-
vaskulären Notfälle dar. Nach den Ergeb-
nissen europäischer und amerikanischer 
Register beträgt die jährliche Inzidenz 
diagnostizierter VTE 150–200 Fälle pro 
100.000 Einwohner [1, 2, 3]. Die prädispo-
nierenden Faktoren werden in . Tab. 1 
zusammengefasst. In etwa einem Drittel 
dieser Fälle stellt die akute Lungenembo-
lie (LE) und nicht die Venenthrombose 
die Hauptdiagnose dar. Bei einer durch-
schnittlichen Letalitätsrate von 11% inner-
halb der ersten 2 Wochen nach Diagno-
sestellung [4] versterben schätzungsweise 
über 100.000 Patienten in den USA und 
40.000 Patienten in der Bundesrepublik 
jährlich an den Folgen einer LE.

Die letzte Leitlinie der Europäischen 
Gesellschaft für Kardiologie (ESC) zur Di-
agnose und Therapie der LE wurde im Jahr 
2000 veröffentlicht [5] und war in den ver-
gangenen 8 Jahren eines der am häufigsten 

heruntergeladenen Dokumente aus der In-
ternetseite des European Heart Journal. An-
gesichts der Fortschritte in der Risikostra-
tifizierung, Diagnostik und Therapie der 
LE erschien eine Aktualisierung der Leitli-
nie dringend notwendig. Die wesentlichen 
Änderungen der aktuellen (2008), überar-
beiteten ESC-Leitlinie [6] lassen sich unter 
folgenden Punkten zusammenfassen:
F	�Einführung einer standardisier-

ten Definition von Empfehlungs- 
(. Tab. 2) und Evidenzgraden 
(. Tab. 3) für die Bewertung thera-
peutischer, aber auch diagnostischer 
und Risikostratifizierungsverfahren,

F	�neue, „klinische“ Definition des 
Schweregrades einer LE auf der Basis 
des LE-bedingten Todesrisikos (ho-
hes, mittleres und niedriges Risiko) 
anstelle der Thrombuslast oder des 
pulmonalarteriellen Druckes,

F	�Erstellung unterschiedlicher diagnos-
tischer Algorithmen für hämodyna-
misch instabile (hohes Risiko) ver-
sus normotensive (nicht-hohes Risi-
ko) Patienten mit Verdacht auf aku-
te LE unter Berücksichtigung der kli-
nischen Prioritäten in der jeweiligen 
Situation,

F	�Evaluierung des Stellenwertes bildge-
bender Verfahren und Biomarker in 
der weiterführenden Einteilung nor-
motensiver Patienten in die Kategorie 
des mittleren oder niedrigen LE-be-
dingten Todesrisikos,

F	�Erarbeitung risikoadaptierter thera-
peutischer Strategien für die Akut-
phase der LE,

F	�Stellungnahme zu spezifischen Pro-
blemen in Zusammenhang mit der 
LE, wie beispielsweise die Behand-
lung schwangerer Patientinnen, das 
Management und die Sekundärpro-
phylaxe der LE bei Patienten mit ma-
ligner Erkrankung, die Heparin-in-
duzierte Thrombozytopenie und die 
chronisch-thromboembolische pul-
monale Hypertension.

Im Folgenden werden die wichtigsten As-
pekte der neuen ESC-Leitlinie näher er-
läutert. Eine eigenständige Leitlinie der 
DGK wird nur noch als Kurzfassung (Po-
cket-Guideline) erscheinen.

2. Definition des Schweregrades 
der Lungenembolie

Der klinische Schweregrad einer akuten 
LE stellt eine individuelle Abschätzung 
des LE-bedingten Todes- oder Komplika-
tionsrisikos des Patienten in der Akutpha-
se (Hospital- bzw. 30-Tages-Letalität) dar. 
Dieses Risiko korreliert allenfalls grob 
und unzuverlässig mit der Größe, Form 
oder anatomischen Verteilung der Embo-
li in den Pulmonalarterien.

Die bisher validierten Risikomarker 
einer akuten LE lassen sich in 3 Gruppen 
einteilen (. Tab. 4): 
1.	� klinische Marker der hämodyna-

mischen Instabilität, 
2.	� Marker der rechtsventrikulären (RV) 

Dysfunktion und 
3.	� Biomarker der myokardialen Schädi-

gung. 
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Als Erstes sollte das Vorliegen eines (kar-
diogenen) Schocks oder einer persistie-
renden arteriellen Hypotension (wie in 
. Tab. 4 definiert) bestätigt oder ausge-
schlossen werden, denn dieser Befund 
bestimmt, ob es sich um eine Hochrisi-
ko- oder Nicht-Hochrisiko-LE handelt. 
Letztere Einteilung ist entscheidend für 
das therapeutische Vorgehen („Manage-
ment“) bei akuter LE (. Abb. 1). Die Ein-
teilung sollte außerdem bereits bei kli-
nischem Verdacht auf LE verwendet wer-
den, da sie, wie im folgenden Kapitel be-
schrieben und in . Abb. 2 und 3 darge-
stellt, eine an die Dringlichkeit der Situ-
ation angepasste diagnostische Strategie 
ermöglicht.

3. Diagnostische Verfahren 
und Algorithmen

Eine Vielzahl uncharakteristischer Thorax- 
und Atembeschwerden gibt im klinischen 
Alltag Anlass zur Verdachtsdiagnose Lun-
genembolie. Dazu gehören Dyspnoe mit 
plötzlichem Beginn (80% der Fälle einer 
nachfolgend bestätigten LE), pleuritische 
oder (seltener) retrosternale Thorax-
schmerzen (52%), Husten (20%), Synko-
pe (19%) und Hämoptysen (11%). Tachyp-
noe (70%), Tachykardie (26%), Zyanose 
(11%) oder Fieber >38,5°C (7%) sind gele-
gentlich vorhanden [7, 8]. Neben der Un-
tersuchung des Thorax sollte systematisch 
nach Zeichen einer Beinvenenthrombose 
gesucht werden, auch wenn die Inzidenz 
diagnoseweisender klinischer Befunde in 
dieser Hinsicht niedrig ist (15%). Thorax-
röntgenaufnahmen, EKG-Veränderungen 
und die Befunde der arteriellen Blutgas-
analyse können den klinischen Verdacht 
auf LE erhärten oder abschwächen, je-
doch nicht definitiv bestätigen oder wi-
derlegen. Zur weiteren Eingrenzung der 
Verdachtsdiagnose ist es daher empfeh-
lenswert, aus einer Kombination anam-
nestischer Angaben, klinischer Befunde 
und Basisdiagnostik die klinische oder 
Prätest-Wahrscheinlichkeit für das Vorlie-
gen einer LE zu bestimmen. Die aktuali-
sierte ESC-Leitlinie legt besonderen Wert 
auf die Verwendung validierter, expliziter 
Scores (Wells-Score, revidierter Genfer 
Score), welche eine standardisierte Ein-
schätzung der LE-Wahrscheinlichkeit als 
niedrig, mittel oder hoch – bzw. einer LE 
als wahrscheinlich oder unwahrschein-
lich – ermöglichen ([9, 10]; . Tab. 5). 
Diese Scores haben sich für die Auswahl 
und Reihenfolge bildgebender Untersu-
chungen zur definitiven Bestätigung oder 
zum Ausschluss der Lungenembolie als 
besonders hilfreich erwiesen.

Nach Ermittlung der klinischen Wahr-
scheinlichkeit hängen der Einsatz des D-
Dimer-Tests und die Auswahl bildge-
bender Verfahren zur Diagnose oder 
zum Ausschluss der vermuteten LE im 
Wesentlichen von der klinischen (hämo-
dynamischen) Instabilität des Patienten 
und der vorhandenen Infrastruktur vor 
Ort ab. Entsprechend einem risikoadap-
tierten Management empfiehlt die aktu-
elle ESC-Leitlinie zwei unterschiedliche 

diagnostische Algorithmen für Patienten 
mit vermuteter Hochrisiko- versus Nicht-
Hochrisiko-LE:
F	�Der hämodynamisch instabile Patient 

mit Verdacht auf Hochrisiko-LE stellt 
einen medizinischen Notfall dar. Der 
empfohlene Algorithmus (. Abb. 2) 
auf der Basis der CTPA oder, alterna-
tiv, eines am Patientenbett durchge-
führten (in der Regel transthoraka-
len) Echokardiogramms ist in der La-
ge, eine „schwere“ (Hochrisiko-)LE 
prompt nachzuweisen und damit 
die Indikation zur sofortigen Thera-
pie (Thrombolyse/Embolektomie) zu 
stellen. Bei einem negativen CT- oder 
Echokardiographie-Befund (Aus-
schluss von Thromben und RV-Dys-
funktion) muss dagegen nach ande-
ren Ursachen des Schocks gesucht 
werden. Dieser Algorithmus basiert 
auf dem Konsens der Mitglieder der 
ESC-Task Force (Empfehlungsgrad I, 
Evidenzgrad C), da für Patienten mit 
Schock oder Hypotension bisher kei-
ne Validierung diagnostischer Maß-
nahmen mittels prospektiver Ma-
nagement-Studien erfolgt ist.

F	�Beim normotensiven Patienten mit 
Verdacht auf Nicht-Hochrisiko-LE 
hat dagegen die diagnostische Sicher-
heit absolute Priorität. Zahlreiche di-
agnostische Verfahren und Kombi-
nationen von Untersuchungen sind 
grundsätzlich in der Lage, eine LE 
zuverlässig nachzuweisen oder aus-
zuschließen. Allerdings hat die Leit-
linien-Kommission der ESC nach 
gründlicher Überlegung und un-
ter Berücksichtigung sowohl der in 
den letzten 3 Jahren publizierten Dia-
gnose- und Management-Studien [11, 
12, 13] als auch der klinischen Reali-
tät in den europäischen Ländern be-
schlossen, einen einheitlichen dia-
gnostischen Algorithmus auf der Ba-
sis der Multidetektor-CT-Pulmona-
lisangiographie (MDCT) zu empfeh-
len (. Abb. 3). Diese Empfehlung 
schließt allerdings keineswegs die Va-
lidität anderer Untersuchungen (ins-
besondere der Szintigraphie) und di-
agnostischer Kriterien aus; Letzte-
re werden in . Abb. 4 zusammenge-
fasst.

Abkürzungen

aPTT aktivierte partielle Thrombo
plastinzeit

BNP brain natriuretic peptide

CT Computertomographie/-tomo-
gramm

CTPA computertomographische 
Pulmonalisangiographie/-angio
gramm

ELISA Enzyme-Linked ImmunoSorbent 
Assay

ESC European Society of Cardiology/ 
Europäische Gesellschaft für 
Kardiologie

H-FABP Heart-type Fatty Acid-Binding 
Protein

HIT Heparininduzierte Thrombo
zytopenie

INR International Normalized Ratio

KUS Kompressionsultrasonographie/ 
-sonogramm

LE Lungenembolie

MDCT Multidetektor-Computertomo-
graphie/-tomogramm

NMH niedermolekulare Heparine

NT- 
proBNP

N-terminal proBNP

NYHA New York Heart Association

PIOPED Prospective Investigation On  
Pulmonary Embolism Diagnosis

RHK Rechtsherzkatheterisierung

RV rechter Ventrikel

TVT tiefe Venenthrombose

UFH unfraktioniertes Heparin

V/Q Scan Ventilations-Perfusions-Szinti-
graphie/-Szintigramm

VKA Vitamin-K-Antagonisten

VTE venöse Thromboembolie
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4. Therapeutische Strategien 
in der Akutphase

Wie bereits in Zusammenhang mit der 
Diagnostik (Abschnitt 3) erläutert, wird 
in der aktuellen ESC-Leitlinie auch für 
die Therapie der akuten Lungenembolie 
erstmals eine strukturierte, risikoadap-
tierte Strategie befürwortet. Die Empfeh-
lungen werden in . Tab. 6 und 7 zusam-
mengefasst.

Hochrisiko-LE

Hämodynamisch instabile Patienten mit 
Hochrisiko-LE haben eine hohe Letalitäts-
rate bereits in den ersten Stunden des sta-
tionären Aufenthaltes [14]. Daher bedür-
fen diese Patienten – abgesehen von all-
gemeinen kreislaufunterstützenden Maß-
nahmen und der Antikoagulation mit un-
fraktioniertem Heparin (UFH) bereits bei 
Äußerung des klinischen Verdachts – ei-
ner sofortigen thrombolytischen Behand-
lung zur Entlastung des rechten Ventri-
kels (Empfehlungsgrad I, Evidenzgrad A; 
. Tab. 6). Die bisher validierten und 
aktuell zugelassenen thrombolytischen 
Schemata wurden in einer vorherigen 
Leitlinie [15] und in einem kürzlich er-
schienenen Übersichtsartikel [16] zusam-
mengefasst. Bei Vorliegen absoluter Kon-
traindikationen gegen die Lyse – nach den 
in Zusammenhang mit dem akuten Myo-
kardinfarkt erstellten ESC-Kriterien [17] – 
oder falls die Lysetherapie erfolglos bleibt 
[18], können, je nach Logistik und Ex-
pertise im jeweiligen Zentrum, operative 
(Empfehlungsgrad I, Evidenzgrad C) oder 
interventionelle (Empfehlungsgrad IIb, 
Evidenzgrad C) Rekanalisationsverfah-
ren angewendet werden. 

Der routinemäßige Einsatz von Ca-
vafiltern zur Rezidivprophylaxe wird in 
der Therapie bzw. Sekundärprävention 
der akuten LE nicht empfohlen (Empfeh-
lungsgrad III, Evidenzgrad B). Cavafilter 
können jedoch indiziert sein, wenn eine 
therapeutische Antikoagulation absolut 
kontraindiziert ist oder LE-Rezidive trotz 
suffizienter Antikoagulation auftreten 
(Empfehlungsgrad IIb, Evidenzgrad C). 
Die zeitliche Begrenzung der Filterim-
plantation (Einsatz temporärer, wieder-
entfernbarer Filter) ist anzustreben, um 
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Zusammenfassung
Jährlich versterben schätzungsweise 
40.000 Patienten in Deutschland an einer 
akuten Lungenembolie (LE). Die neue (2008) 
ESC-Leitlinie stellt den klinischen Schwere-
grad, nämlich das LE-bedingte Todes- oder 
Komplikationsrisiko, in den Vordergrund 
empfohlener Management-Konzepte. So 
stellen hämodynamisch instabile Patienten 
mit Verdacht auf Hochrisiko-LE einen medi-
zinischen Notfall dar. Die CT-Pulmonalisan-
giographie (CTPA) oder Echokardiographie 
kann die LE bestätigen und die Indikation zur 
Thrombolyse/Embolektomie stellen. Bei nor-
motensiven Patienten (Nicht-Hochrisiko-LE) 
werden diagnostische Algorithmen auf der 
Basis der Multidetektor-CTPA bevorzugt. Die 
initiale Antikoagulation sollte aus niedermo-

lekularem Heparin oder Fondaparinux beste-
hen. Allerdings profitieren möglicherweise 
einige normotensive Patienten mit RV-Dys-
funktion und/oder myokardialer Schädigung 
von einer frühen thrombolytischen Behand-
lung (mittleres Risiko). Die Dauer einer Se-
kundärprophylaxe (oralen Antikoagulation) 
nach akuter LE sollte mindestens 3 Monate 
betragen. Bei stabiler Antikoagulation und 
niedrigem Blutungsrisiko ist nach unprovo-
zierter LE eine unbefristete Weiterführung 
der Therapie zu erwägen.

Schlüsselwörter
Lungenembolie · Diagnose · Therapie ·  
Prognose · Leitlinie

Commentary on the ESC Guidelines on Diagnosis and 
Management of Acute Pulmonary Embolism

Abstract
As many as 40,000 patients in Germany die 
of acute pulmonary embolism (PE) each 
year. The updated (2008) ESC guidelines em-
phasize the importance of adjusting man-
agement strategies to the clinical severity of 
PE, i.e. the death or complication risk in the 
acute phase. Haemodynamically unstable pa-
tients with suspected high-risk PE should un-
dergo emergency CT pulmonary angiogra-
phy (CTPA) or, alternatively, echocardiogra-
phy. If PE is confirmed, thrombolysis or surgi-
cal embolectomy should be performed with-
out delay. In normotensive patients (non-
high-risk PE), diagnostic algorithms based on 
multi-detector CTPA are generally preferred. 

Initial anticoagulation includes low-molecu-
lar-weight heparin or fondaparinux. Howev-
er, selected normotensive patients with right 
ventricular (RV) dysfunction and/or myocar-
dial injury may benefit from early thrombol-
ysis (intermediate-risk group). Oral anticoag-
ulation for secondary prophylaxis should be 
continued for at least 3 months. In patients 
with unprovoked PE, stable INR and low 
bleeding risk, indefinite anticoagulation may 
be considered.

Keywords
Pulmonary embolism · Diagnosis · Treatment · 
Prognosis · Guidelines
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sekundäre Cavathrombosen und Throm-
boembolien zu vermeiden.

Nicht-hohes Risiko

Für normotensive Patienten mit nicht-ho-
hem Risiko steht die Antikoagulation mit 
einem niedermolekularen Heparin oder 
Fondaparinux in gewichtsadaptierter Do-
sierung [15] im Vordergrund der Akutthe-

rapie (Empfehlungsgrad I, Evidenzgrad A; 
. Tab. 7). Lediglich Patienten mit einem 
sehr hohen Blutungsrisiko oder schwerer 
Niereninsuffizienz sollten mit UFH be-
handelt werden (Empfehlungsgrad I, Evi-
denzgrad C). In letzterem Fall sollte in re-
gelmäßigen Intervallen eine Anpassung 
der UFH-Dosis auf der Basis validierter 
Nomogramme erfolgen [19], um die aPTT 
auf therapeutischem Niveau (1,5- bis 2,5-

fach des Normwertes) zu erhalten. Von 
einer routinemäßigen thrombolytischen 
Behandlung wird bei normotensiven Pa-
tienten abgeraten.

Mittleres Risiko
Patienten mit normalem arteriellem Blut-
druck zum Zeitpunkt der Diagnose, aber 
Nachweis einer RV-Dysfunktion (Echo-
kardiographie, CT, natriuretische Pepti-
de) und/oder myokardialer Schädigung 
(Herztroponin I oder T, H-FABP) kön-
nen nach den Ergebnissen zahlreicher 
(wenn auch unkontrollierter) Studien ei-
ne Letalitätsrate von 3–15% aufweisen ([20, 
21, 22, 23]; . Tab. 4). Daher hält die aktu-
elle ESC-Leitlinie eine weitere Risikostra-
tifizierung normotensiver Patienten in die 
Kategorie entweder des mittleren oder des 
niedrigen Risikos mithilfe der in . Tab. 3 
aufgeführten Parameter und Kriterien für 
sinnvoll (Empfehlungsgrad IIa, Evidenz-
grad B). Weitere prognostische Biomarker 
befinden sich derzeit in Erprobung [24]. 

Die therapeutischen Konsequenzen ei-
ner Einteilung in die Kategorie des mitt-
leren Risikos sind allerdings – abgese-
hen von der Notwendigkeit einer stati-
onären Behandlung und initialen Inten-
sivüberwachung – noch nicht endgültig 
geklärt: Die einzige kontrollierte Studie, 
welche die klinischen Vorteile einer frü-
hen thrombolytischen Behandlung bei 
normotensiven Patienten mit RV-Dys-
funktion untersuchte, konnte eine signifi-
kante Reduktion des kombinierten End-
punktes „Mortalität oder Therapieeskala-
tion“ nachweisen [25]. Die Gesamtmorta-
lität war jedoch in beiden Behandlungs-
gruppen (Thrombolyse plus Heparin vs. 
Heparin alleine) niedrig. Mit dem Stellen-
wert der Thrombolyse bei LE-Patienten 
mit mittlerem Risiko befasst sich aktuell 
eine große multizentrische europäische 
Studie (Pulmonary Embolism Internati-
onal Thrombolysis Study: EudraCT-Nr.: 
2006-005328-18).

Niedriges Risiko
Hämodynamisch stabile, normotensive 
Patienten ohne Hinweis auf RV-Dys-
funktion haben unter effektiver Antiko-
agulation eine Letalitätsrate von ≤2% [26, 
27]. Daher besteht keine Indikation zur 
Thrombolyse oder mechanischen Reka-
nalisation (Empfehlungsgrad III, Evidenz-

Therapeutische

KonsequenzenMyokardiale
Schädigung

RV-
Dysfunktion

KLINISCH
(Schock,

Hypotension)

+-

-+

Niedrig

<1%

Mittel

3–15%

Ambulante 
Therapie bzw. 

frühe  
Entlassung 

erwägen

--

Stationäre 
Behandlung, 
Monitoring

++

Nicht

hoch

Thrombolyse
oder

Embolektomie

(+)*(+)*
Hoch

>15%

RISIKOMARKER
LE-bedingtes

frühes

TODESRISIKO

Abb. 1 8 Risikostratifizierung und risikoadaptiertes Management der akuten Lungenembolie. *Bei kli-
nischer Instabilität, d. h., bei Vorliegen von kardiogenem Schock oder persistierender arterieller Hypo-
tension ist ein weiterer Nachweis der RV-Dysfunktion oder myokardialen Schädigung mittels Biomar-
ker nicht mehr erforderlich. Dies gilt auch für echokardiographische Befunde, sofern die Echokardio-
graphie nicht bereits zur Diagnose der Hochrisiko-LE verwendet wurde (. Abb. 2)

CTPA

nein ja

positiv negativ 

ja, CT jetzt verfügbar,
Patient stabilisiert

nein ja,  CT  
weiterhin 

 nicht verfügbar

CT sofort verfügbar ?  

Andere Ursache 
der Instabilität 

Thrombolyse / 
Embolektomie 

Echokardiogramm 

RV-Dysfunktion ? 

Andere Ursache 
der Instabilität 

Abb. 2 8 Diagnostischer Algorithmus für hämodynamisch instabile Patienten (Schock, persistierende 
Hypotension) mit Verdacht auf Hochrisiko-Lungenembolie
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grad B). Die gewichtsadaptierte Injekti-
on eines niedermolekularen Heparins ist 
für die meisten Patienten dieser Gruppe 
die erste Wahl. Eine frühe Mobilisierung 
wird grundsätzlich empfohlen, und mit 
der oralen Antikoagulation (s. folgender 
Abschnitt) kann bereits am zweiten Tag 
begonnen werden [15]. Ausgewählte Pa-
tienten können früh entlassen bzw. am-
bulant behandelt werden. Hierzu können 
validierte prognostische klinische Scores 
hilfreich sein [28]. Allerdings reichte die 
Evidenz zum Zeitpunkt der Erstellung der 
ESC-Leitlinie nicht aus, um die genauen 
Kriterien für eine ambulante Behandlung 
der LE festzulegen.

5. Langzeitantikoagulation 
und Sekundärprophylaxe

Ohne effektive Sekundärprophylaxe kann 
die Rezidivrate symptomatischer venöser 
Thrombosen und Lungenembolien bis zu 
30% in einem Zeitraum von 8–10 Jahren 
betragen [29, 30, 31]. Diese Tatsache un-
terstreicht die Notwendigkeit der Therapie 
mit oralen Antikoagulanzien. Dabei soll-
te bei stabilen Patienten bereits am ersten 
oder zweiten Tag mit der Einnahme von 
Vitamin-K-Antagonisten (VKA) begonnen 
werden. Die Heparinbehandlung wird über 
mindestens 5 Tage, zunächst überlappend 
mit den VKA weitergeführt (Empfehlungs-
grad I, Evidenzgrad A) und erst dann been-
det, wenn die International Normalized Ra-
tio (INR) an zwei aufeinanderfolgenden Ta-
gen im therapeutischen Bereich (2,0–3,0) 
liegt (Empfehlungsgrad I, Evidenzgrad C). 
Die Empfehlungen hinsichtlich der Dau-
er der oralen Antikoagulation (. Tab. 8) 
stimmen im Wesentlichen mit der eben-
falls 2008 aktualisierten Leitlinie des Ame-
rican College of Chest Physicians überein 
[32]. Unter Berücksichtigung des dauerhaft 
erhöhten Rezidivrisikos nach dem Erste-
reignis einer „idiopathischen“ (unprovo-
zierten) LE [33, 34] wird empfohlen, bei sta-
biler Antikoagulation und niedrigem Blu-
tungsrisiko eine unbefristete Weiterfüh-
rung dieser Therapie zu erwägen (Empfeh-
lungsgrad IIb, Evidenzgrad B).

6. Spezifische Aspekte

Schwangerschaft.  Bei schwangeren 
Frauen mit Verdacht auf LE ist eine kor-

Tab. 1  Prädisponierende Faktoren für venöse Thromboembolien

  Patientenbezogen Situationsbezogen

Stark prädisponierende Faktoren (Odds Ratio >10)

Knochenfrakturen (Hüfte, untere Extremitäten)   X

Hüft- oder Kniegelenksersatz   X

Größere allgemeinchirurgische Eingriffe   X

Größeres Trauma   X

Rückenmarksverletzung   X

Moderat prädisponierende Faktoren (OR 2–9)

Arthroskopische Knieoperationen   X

Zentralvenöse Zugänge   X

Chemotherapie   X

Chronische Herzinsuffizienz, respiratorische Insuffizienz X  

Hormonersatztherapie X  

Maligne Erkrankungen X  

Orale Antikonzeptiva X  

Immobilisation nach Schlaganfall X  

Schwangerschaft (peripartum) – Stillzeit   X

Frühere venöse Thromboembolie X  

Thrombophilie X  

Schwach prädisponierende Faktoren (OR <2)

Bettlägerigkeit >3 Tage   X

Immobilisation im Sitzen (lange Auto- oder Flugreisen)   X

Zunehmendes Alter X  

Laparoskopische Chirurgie (Cholezystektomie)   X

Adipositas X  

Schwangerschaft (antepartum) X  

Chronisch-venöse Insuffizienz, Varikosis X  

Tab. 2  Empfehlungsgrade

I Evidenz und/oder allgemeine Übereinkunft, dass eine Therapieform oder eine diagnostische 
Maßnahme effektiv, nützlich oder heilsam ist

II Widersprüchliche Evidenz und/oder unterschiedliche Meinungen über den Nutzen/die Ef-
fektivität einer Therapieform oder einer diagnostischen Maßnahme

  IIa Evidenz/Meinungen favorisieren den Nutzen bzw. die Effektivität einer Maßnahme

  IIb Nutzen/Effektivität einer Maßnahme ist weniger gut durch Evidenz/Meinungen belegt

III Evidenz und/oder allgemeine Übereinkunft, dass eine Therapieform oder eine diagnostische 
Maßnahme nicht effektiv, nicht möglich oder nicht heilsam und im Einzelfall schädlich ist

Tab. 3  Evidenzgrade

A Daten aus mehreren ausreichend großen, randomisierten Studien oder Metaanalysen

B Daten aus einer randomisierten Studie oder mehreren großen nicht randomisierten Studien

C Konsensusmeinung von Experten, basierend auf Studien und klinischer Erfahrung

Tab. 4  Parameter, die eine Risikostratifizierung der akuten LE ermöglichen

Klinische Risikomarker Schock
Hypotensiona

Marker der RV-Dysfunktion Dilatation, Hypokinesie oder Druckbelastung des rechten Ventrikels 
im Echokardiogramm
RV-Dilatation im CT
BNP- oder NT-proBNP-Erhöhung
Erhöhung des Pulmonalisdruckes bei der RHK

Marker der myokardialen 
Schädigung

Erhöhung des Herztroponins T oder I
Erhöhung des H-FABP (vorläufige Daten)

aDefiniert als RRsys <90 mmHg oder RR-Abfall um ≥40 mmHg über >15 min, wenn diese nicht durch eine neu 
aufgetretene Arrhythmie, Hypovolämie oder Sepsis bedingt sind.
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rekte diagnostische Abklärung absolut 
notwendig, da im Falle einer Bestätigung 
der Diagnose eine mehrmonatige Antiko-
agulation erforderlich ist. Die ESC-Leitli-
nie betont, dass alle diagnostischen Un-
tersuchungen – einschließlich der CTPA 

– mit geringem strahlungsbedingtem Ri-
siko für das ungeborene Kind verbunden 
sind. Niedermolekulare Heparine sind die 
Antikoagulanzien der Wahl zur Sekundär-
prävention nach diagnostizierter LE in der 
Schwangerschaft und sollten für mindes-

tens 3 Monate nach der Entbindung wei-
tergegeben werden. VKA sind kontraindi-
ziert, vor allem im ersten und dritten Tri-
mester der Schwangerschaft.

Krebserkrankung.  Es ist unumstritten, 
dass maligne Tumoren einen der wich-
tigsten prädisponierenden Faktoren für 
die Entstehung von TVT und LE dar-
stellen. Dennoch wird in dieser wie 
auch in früheren [15] Leitlinien ein rou-
tinemäßiges, ausführliches Tumorscree-

ning – über die für die Allgemeinbevöl-
kerung vorgesehene Krebsvorsorge hin-
aus – für Patienten mit unprovozierter 
LE nicht empfohlen. Patienten mit einer 
Krebserkrankung, bei denen eine LE dia-
gnostiziert wurde, sollten für die ersten 3–
6 Monate NMH erhalten (Empfehlungs-
grad IIa, Evidenzgrad B) und anschlie-
ßend VKA oder NMH lebenslang bzw. bis 
die Krebserkrankung definitiv geheilt ist 
(Empfehlungsgrad I, Evidenzgrad C).

Heparin-induzierte Thrombozytopenie 
(HIT).  Hierbei handelt es sich um eine le-
bensbedrohliche (Letalitätsrate 8–20%) 
immunologische Reaktion auf Heparin 
[35]. Das Risiko des Auftretens einer HIT 
ist am höchsten (3–5%) bei Patienten, die 
sich in der postoperativen Phase befin-
den und UFH (in prophylaktischer oder 
therapeutischer Dosierung) erhalten ha-
ben, insbesondere im Rahmen von ortho-
pädischen Eingriffen. Dagegen haben Pa-
tienten in der Inneren Medizin und Ge-
burtshilfe, die mit NMH behandelt wer-
den, eine viel geringere HIT-Inzidenz von 
<1%, und unter Fondaparinux ist das Risi-
ko einer HIT praktisch nicht existent. Be-
züglich der aktuellen Empfehlungen zum 
Monitoring der Thrombozytenzahl un-

Tab. 5  Validierte Scores zur Ermittlung der klinischen Wahrscheinlichkeit einer LE

Revidierter Genfer Score (9) Wells-Score (10)

Variable Punkte Variable Punkte

Prädisponierende Faktoren Prädisponierende Faktoren

Alter >65 Jahre +1    

Frühere TVT oder LE +3 Frühere TVT oder LE +1,5

Operation oder Knochenfraktur innerhalb des letzten Monats +2 Frische Operation oder Immobilisation +1,5

Aktive Krebserkrankung +2 Krebserkrankung +1

Symptome Symptome

Einseitiger Beinschmerz +3    

Hämoptyse +2 Hämoptyse +1

Klinische Zeichen Klinische Zeichen

Herzfrequenz
75–94 Schläge pro Minute
≥95 Schläge pro Minute

 
+3
+5

Herzfrequenz
>100 Schläge pro Minute

 
+1,5

Schmerz bei Palpation entlang einer tiefen Beinvene, einseitiges Ödem +4 Klinische Zeichen einer TVT +3

    Klinische Einschätzung

    Alternative Diagnose unwahrscheinlicher als LE +3

Klinische Wahrscheinlichkeit Klinische Wahrscheinlichkeit

Niedrig
Mittel
Hoch

0–3
4–10
≥11

Niedrig
Mittel
Hoch

0–1
2–6
≥7

    Klinische Wahrscheinlichkeit (dichotomisiert)

    LE unwahrscheinlich
LE wahrscheinlich

0–4
>4

Tab. 6  Empfehlungen zur Akutbehandlung der Lungenembolie – Hohes Risiko

  Grad Evidenz

Sofortiger Beginn der Antikoagulation mittels UFH I A

Behandlung der arteriellen Hypotension infolge des RV-Versagens I C

Einsatz von Vasopressoren bei hypotensiven Patienten I C

Dobutamin und Dopamin für Patienten mit erhaltenem arteriellem 
Druck, aber niedrigem Herzminutenvolumen

IIa B

Aggressive Flüssigkeitszufuhr III B

Sauerstoff für Patienten mit Hypoxämie I C

Thrombolytische Therapie für Patienten mit kardiogenem Schock oder 
persistierender Hypotension

I A

Chirurgische Embolektomie indiziert für Patienten mit hohem Risiko, bei 
denen die Thrombolyse absolut kontraindiziert oder erfolglos war

I C

Interventionelle (kathetertechnische) Embolektomie oder Fragmentie-
rung proximaler Thromben als Alternative zur chirurgischen Therapie für 
Patienten mit hohem Risiko, bei denen die Thrombolyse absolut kontra-
indiziert oder erfolglos war

IIb C
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Klinische Wahrscheinlichkeit 

niedrig mittel hoch 

Ausschluss einer Lungenembolie 

Normales Pulmonalisangiogramm (historischer „Goldstandard“) + + + 

D-Dimer-Test    

negativ, hochsensitiver Assay + + - 

negativ, qualitativer „bedside“ Assay + - - 

V/Q-Scan    

normal + + + 

nicht-diagnostisch* + - - 

nicht diagnostisch*, kombiniert mit negativer proximaler KUS + + ± 

CTPA    

normales Einzeldetektor-CT und negative KUS + + ± 

normales Multidetektor-CT + + ± 

Diagnose (Bestätigung) der Lungenembolie 

LE-Nachweis im Pulmonalisangiogramm  + + + 

Hohe LE-Wahrscheinlichkeit im V/Q-Scan ± + + 

Nachweis proximaler TVT in der KUS  + + + 

CTPA    

LE im Einzeldetektor- oder Multidetektor-CT (mehr als ein 
subsegmentaler Defekt bzw. proximal liegende Thromben) 

± + + 

LE im Einzeldetektor- oder Multidetektor-CT (ein isolierter 
subsegmentaler Defekt) 

± ± ± 

Abb. 4 9 Validierte diagnostische 
Verfahren und Kriterien für die Be-
stätigung bzw. den Ausschluss ei-
ner LE bei normotensiven Pati-
enten (Nicht-Hochrisiko-LE) in Ab-
hängigkeit von der klinischen 
Wahrscheinlichkeit (+, grün: aus-
reichendes diagnostisches Krite-
rium, keine weitere Abklärung er-
forderlich; –, rot: unzureichendes 
Kriterium, weitere Diagnostik not-
wendig; ±, gelb: umstrittenes Kri-
terium, weitere Abklärung zu er-
wägen.  
*Niedrige oder mittlere Wahr-
scheinlichkeit einer LE definiert 
nach den PIOPED-Kriterien)

Klinische Wahrscheinlichkeit

Keine
Therapie*‡ 

MDCT

niedrig/mittel

ELISA D-Dimer 

hoch

positivnegativ 

>500 µg/l  

<500 µg/l 
MDCT 

Therapie*†

positiv negativ

Therapie*
Keine

Therapie*#

Abb. 3 9 Diagnostischer Algorithmus für normoten-
sive Patienten mit Verdacht auf Nicht-Hochrisiko-Lungen-
embolie. Falls anstelle des hochsensitiven ELISA-D-Di-
mer-Tests ein qualitativer „Bedside-Test“ eingesetzt wird, 
ist dieser nur bei Patienten mit niedriger klinischer Wahr-
scheinlichkeit (oder bei „unwahrscheinlicher LE“ nach dem 
dichotomisierten Wells-Score – s. Tab. 5) in der Lage, eine 
LE auszuschließen. Bei hospitalisierten Patienten ist der 
diagnostische Stellenwert der D-Dimer-Bestimmung ge-
ring. *Gemeint ist – für die Nicht-Hochrisiko LE – die The-
rapie mit Antikoagulanzien (s. Abschnitt 4). †Das Multide-
tektor-CT gilt als positiv, wenn mehr als ein subsegmen-
taler Thrombus oder mindestens ein proximal liegender 
Thrombus nachgewiesen wird. ‡Wenn anstatt eines MDCT 
ein Einzeldetektor-CT der „älteren“ Generation durchge-
führt wurde, ist bei negativem Befund auch eine Kom-
pressionsultrasonographie der unteren Extremitäten er-
forderlich, um eine LE mit Sicherheit auszuschließen. #Bei 
negativem MDCT trotz hoher klinischer Wahrscheinlich-
keit kann zur Erhöhung der diagnostischen Sicherheit ei-
ne weitere diagnostische Abklärung notwendig sein, ins-
besondere bevor eine endgültige Entscheidung gegen ei-
ne Antikoagulation getroffen wird
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ter Heparinantikoagulation wird der Le-
ser auf kürzlich publizierte Übersichtsar-
beiten [16] und Leitlinien [36] verwiesen.

Flottierende Thromben in den rechten 
Herzhöhlen.  Der echokardiographische 
Nachweis großer mobiler (flottierender) 
Thromben in den rechten Herzhöhlen ist 
ein seltener Befund (<4%) bei unselek-
tierten normotensiven Patienten mit aku-
ter LE [37], im Gegensatz dazu aber re-
lativ häufig (7–18%) bei instabilen Pati-
enten auf der Intensivstation [38]. Große 
flottierende Thromben sind eindeutig mit 
einer hohen frühen Letalität sowie – bei 
offenem Foramen ovale – mit der Gefahr 
paradoxer Embolien [39] assoziiert, auch 
wenn der tatsächliche, von der RV-Dys-
funktion und hämodynamischen Insta-
bilität unabhängige prognostische Wert 
dieses Befundes umstritten bleibt. So-
wohl die sofortige Thrombolyse als auch 
die chirurgische Embolektomie erschei-
nen auf der Basis unkontrollierter Daten 
effektiv, während eine Heparinantikoagu-
lation alleine nicht ausreicht.

Chronisch-thromboembolische pulmo-
nale Hypertonie (CTEPH).  Die CTEPH 
ist eine schwere Komplikation einer bzw. 
einer rezidivierenden LE. Ihre Inzidenz 
nach dem Erstereignis einer definitiv be-
stätigten, unprovozierten LE beträgt nach 
neuesten Daten weniger als 1% im 3-Jahres-
Follow-up [40]; andererseits wurde in ei-
ner früheren Publikation eine deutlich hö-
here Rate von 3,8% im 2-Jahres-Follow-up 
berichtet [41]. In der aktuellen ESC-Leit-
linie wird kein routinemäßiges Screening 
der Überlebenden einer akuten LE für das 
Auftreten einer CTEPH empfohlen, auch 
wenn inzwischen viele Kliniker in Europa 
dies für sinnvoll erachten und praktizie-
ren. Die chirurgische Thrombendarterek-
tomie – nach klar definierten Indikations-
kriterien [42] – ist die Therapie der Wahl 
für die CTEPH; die postoperative 3-Jah-
res-Überlebensrate kann bis zu 80% be-
tragen [43]. Die medikamentöse Senkung 
des pulmonalarteriellen Druckes bei ino-
perablen Patienten ist eine Option, welche 
sich derzeit im Stadium der klinischen Er-
probung befindet.

Interessenkonflikt.  Der korrespondierende Autor 
gibt an, dass kein Interessenkonflikt besteht.
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Organspende - Deutschland 
kann mehr
Es ist ein Erfolg der Transplantationsmedizin, 

dass in den letzten 45 Jahren in Deutschland 

rund 94.000 Organe transplantiert wurden. 

Nach einem Rückgang der Organspenderzah-

len im Jahr 2008 nehmen im ersten Quartal 

2009 die Spenderzahlen wieder zu. Wie die 

jüngste Repräsentativbefragung der Bundes-

zentrale für gesundheitliche Aufklärung 

(BZgA) zur Organ- und Gewebespende zeigt, 

haben im Jahr 2008 17 Prozent der Befragten 

einen Organspendeausweis ausgefüllt, im 

Jahr 2001 waren es noch 12 Prozent. 

Die aktuellen Studienergebnisse der BZgA 

zeigen, dass 50 Prozent der Befragten gut bis 

sehr gut über das Thema informiert sind. Mit 

48 Prozent ist der Anteil derer, die bereits dar-

an gedacht haben, sich einen Organspende-

ausweis zu besorgen, ähnlich hoch. Deswe-

gen konzentriert die BZgA ihre Aufklärung-

sangebote auf drei Ziele: Die breite Streuung 

des Organspendeausweises, die Einbindung 

von Kooperationspartnern und die Inten-

sivierung des Gesprächsangebotes für 

Bürgerinnen und Bürger. Im Mittelpunkt aller 

Aktivitäten steht, Bürgerinnen und Bürger zu 

motivieren, ihre persönliche Entscheidung für 

oder gegen eine Organentnahme nach dem 

eigenen Tod auf einem Organspendeausweis 

zu dokumentieren. Ärztinnen und Ärzte 

werden dabei von drei Viertel aller Befragten 

als wichtigste Gesprächspartner zum diesem 

Thema benannt. Gegenüber 59 Prozent im 

Jahr 2001 hat damit das Vertrauen in die ärzt-

liche Beratung deutlich zugenommen.

Quelle:

Bundeszentrale für gesundheitliche Aufklä-

rung (BZgA)

www.bzga.de
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