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Zusammenfassung 
Einleitung: Die Lungenembolie (LE) stellt ein potenziell lebensbedrohliches akutes 

kardiovaskuläres Krankheitsbild dar. Bei Erstvorstellung präsentieren sich jedoch 

mehr als 95 % der Patient*innen hämodynamisch stabil, eine stationäre Aufnahme 

zur Behandlung ist somit nicht prinzipiell erforderlich. Insbesondere solche 

Patient*innen, für denen ein niedriges 30-Tage Mortalitätsrisiko berechnet wurde, 

könnten für eine primär ambulante Behandlung infrage kommen.  

Ziel: Evaluierung des ambulanten Behandlungspotenzials von stationär 

behandelten Patient*innen mit einer akuten, hämodynamisch stabilen LE mittels 

retrospektiver Risikostratifizierung in einem tertiären Zentrum. 

Methoden: Retrospektive Datenauswertung aller innerhalb eines 36-monatigen 

Zeitraumes (2017-2019) stationär an der Universitätsklinik Innere Medizin, LKH 

Graz behandelten Patient*innen mit der Diagnose einer hämodynamisch stabilen, 

akuten LE. Der simplified Pulmonary Embolism Severity Index (sPESI) und der 

HESTIA-Kriterien Score wurden retrospektiv zur Risikostratifizierung bei akuter 

Lungenembolie ohne Rechtsventrikuläre (RV) Dysfunktion für alle Datensätze 

berechnet. Anhand der Ergebnisse erfolgte die Gruppierung in ein Niedrigrisiko- 

(Low-Risk = ambulante Behandlung) und Nicht-Niedrigrisiko (Non-Low-Risk = 

stationäre Behandlung) Kollektiv.  

Ergebnisse: Insgesamt wurden 704 Datensätze von stationär behandelten 

Patient*innen mit akuter, hämodynamisch stabiler LE ohne RV Dysfunktion 

retrospektiv ausgewertet. Nach Risikostratifizierung mittels sPESI und HESTIA 

wurden 185 Patient*innen (26%) Low-Risk klassifiziert und wären primär für eine 

ambulante Behandlung in Frage gekommen. Das durchschnittlich Alter der Low-

Risk Patient*innen war mit 55 Jahren deutlich geringer im Vergleich zur gesamten 

Population (65,9 Jahre), deren mittlere stationäre Aufenthaltsdauer betrug 6,7 Tage 

(1 – 23 Tage). Eine tiefe Beinvenenthrombose war in 38,9% zusätzlich zur 

Lungenembolie vorhanden in der Low-Risk Gruppe.  

Schlussfolgerung: Durch die konsequente, routinemäßige Risikostratifizierung 

mittels sPESI und HESTIA können Low-Risk Patient*innen im Rahmen des 

Erstkontaktes in der Notaufnahme für eine potenzielle, primäre ambulante 

Behandlung identifiziert werden, sofern keine RV Dysfunktion vorliegt.   
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Abstract 

Introduction: Pulmonary embolism (PE) is a potentially life-threatening acute 

cardiovascular disease. However, upon initial presentation, more than 95% of 

patients are hemodynamically stable, meaning hospitalization for treatment is not 

generally necessary. In particular, patients for whom a low 30-day mortality risk has 

been calculated could be suitable for primary outpatient treatment. 

Aim: To evaluate the outpatient treatment potential of inpatients with acute, 

hemodynamically stable PE using retrospective risk stratification. 

Methods: Retrospective data evaluation of all patients treated as inpatients at the 

University Hospital of Graz, department of internal medicine within a 36-month 

period (2017-2019) with a diagnosis of hemodynamically stable, acute PE without 

signs of right-ventricular (RV) dysfunction. For this purpose, the simplified 

Pulmonary Embolism Severity Index (sPESI) together with the HESTIA-criteria 

score were retrospectively calculated for all data sets to assess the 30-day mortality 

risk and the potential of outpatient treatment of acute pulmonary embolism. Patients 

were then discriminated into groups defined as low-risk (= outpatient treatment) and 

non-low-risk (= inpatient treatment). 

Results: A total of 70 data sets from hospitalized patients with acute, 

hemodynamically stable PE were retrospectively evaluated. After risk stratification 

using sPESI and HESTIA-criteria, 185 patients (26%) were classified as low-risk 

and would have been primarily eligible for outpatient treatment. The mean age of 

the low-risk patients was 55 years, significantly lower compared to the entire 

population (65.9 years), whose average length of inpatient stay was 6.7 days (1 - 

23 days). Deep vein thrombosis was present in 38.9% in addition to pulmonary 

embolism in the low-risk group. 

Conclusion: Through consistent, routine risk stratification using sPESI and HESTIA-

criteria, low-risk patients can be identified for potential primary outpatient treatment 

during the initial contact in the emergency room showing normal RV function. 
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1 Einleitung 

1.1 Definition Lungenembolie, hämodynamisch stabil/instabil 

Als Lungenembolie (LE) wird ein partieller oder vollständiger Verschluss einer oder 

mehrerer Lungenarterien durch ein venöses Gerinnsel bezeichnet. In mehr als 

neunzig Prozent der Fälle betrifft dies den Abschnitt aus dem Vena cava inferior 

Stromgebiet und kann durch eine tiefe Venenthrombose (TVT) der Bein- oder 

Beckenvenen ausgelöst werden. Embolien der oberen Extremitäten treten in 4-10% 

auf. TVT und LE werden zur Krankheitsentität venöse Thromboembolie (VTE) 

zusammengefasst, wobei sich zwei Drittel der venösen Thromboembolien als TVT 

manifestieren, ein Drittel tritt als Lungenembolie auf. Bleibt bei diesem Geschehen 

das Herzkreislaufsystem stabil (Blutdruck und Puls normal), dann spricht man von 

einer hämodynamisch stabilen Lungenembolie. Ein Kreislaufschock mit 

Blutdruckabfall und Pulsanstieg kennzeichnet per Definition die Lungenembolie als 

hämodynamisch instabil (Tabelle 1). (1-3) 

1.2 Definition TVT 

Unter dem Begriff einer akuten TVT versteht man einen thrombotischen teilweisen 

oder vollständigen Verschluss einer oder mehrerer tiefen Venen durch 

Blutgerinnsel, der mit der Gefahr einer LE einhergeht. 

Thrombosen betreffen am häufigsten die Venen der unteren Extremitäten. Es gibt 

zwei Arten von Thrombosen: Thrombosen der tiefen Leitvenen (als TVT bezeichnet) 

und Thrombosen der epifaszialen Venen, als (OVT) bezeichnet. Die häufigste 

Lokalisation der TVT betrifft mit 40% die Unterschenkelvenen, gefolgt von den 

Femoralvenen (20%), Poplitealvenen (16%), lediglich vier Prozent betreffen das 

proximale venöse Beckenvenenstromgebiet. Als Folgeerscheinung kann eine 

chronische Abflussstörung des venösen Blutes mit der Entwicklung einer venösen 

Hypertonie durch eine unvollständige Rekanalisation (bindegewebige Organisation 

der Thromben) oder durch insuffiziente Venenklappen nach einer thrombotischen 

Erkrankung entstehen. Insbesondere wenn bereits vorher schon eine chronische 

venöse Insuffizienz (CVI) bestand, alles Faktoren welche die Entwicklung eines 

postthrombotischen Syndroms (PTS) und auch die Entstehung von Rezidiven 

begünstigen können. Eine möglichst frühzeitige adäquate Diagnosestellung und 
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Behandlungsbeginn soll das appositionelle Thrombus Wachstum eindämmen und 

so auch das Risiko von Entstehung einer Lungenembolie reduzieren. (4) 

1.3 Pathophysiologie und komplizierende Faktoren 

Die 3 Pathophysiologischen Hauptphasen sind in Abbildung 1 zusammengefasst. 

Im Detail kommt es zum Verschluss des Pulmonalhauptstammes oder seiner Äste 

durch eine Thromboembolie, dieser führt zu einem plötzlichen Anstieg des 

pulmonalen Gefäßwiderstands (Nachlast), einem verminderten Herzzeitvolumen 

und Hypotonie (Phase 1). Schwere Lungenembolien verursachen eine Hypoxämie 

durch die Vergrößerung des funktionellen Totraumes (Beatmung ohne Perfusion) 

und eine reduzierte Blutkontaktzeit in nicht betroffenen Lungenregionen. 

Thrombozyten-Mediatoren wie Tromboxan A2 und Serotonin sowie Fibropeptid B, 

ein Nebenprodukt des Fibrinogenabbaus, erhöhen die Vasokonstriktionen in den 

Lungengefäßen, was die Nachlast erhöht. Eine Rechtsherzdekompensation kann 

aufgrund einer Druckbelastung in der rechten Herzkammer und Myokardischämie 

auftreten (Phase 2). Solange sich das System mit Blutdruckstabilität und einer 

normocarden Herzfrequenz kompensiert erhält, spricht man von einer 

hämodynamisch stabilen Lungenembolie. 

Bei anhaltender Krankheitsdauer kommt es jedoch zu einer hämodynamischen 

Instabilität mit einem Vorwärtsversagen und Abnahme des Herzzeitvolumens. Die 

Folge ist ein Kreislaufschock mit Blutdruckabfall und Pulsanstieg (Phase 3).  

Nur bei zehn Prozent der Fälle tritt ein Lungeninfarkt ein (Verlust von 

Lungengewebe) auf. Insbesondere bei vorbestehender Herzinsuffizienz kann die 

Embolisation kleiner Segmentarterien distal der Anastomose des 

Bronchialkreislaufes zu einem hämorrhagischen Lungeninfarkt führen. Ein 

Lungeninfarkt kann den Verlauf der Erkrankung durch die Entstehung einer 

Infarktpneumonie zusätzlich verkomplizieren und eine stationäre Behandlung mit 

einer intravenösen Antibiose notwendig machen. (3, 5) 
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1.4 Epidemiologie 

Venöse Thromboembolien sind weltweit die dritthäufigste kardiovaskuläre 

Todesursache nach Myokardinfarkt und Schlaganfall. 

Daten aus Europa und den USA zufolge zählt die VTE zu den häufigsten 

Erkrankungen in der Allgemeinbevölkerung mit einer gemittelten Inzidenz von 100–

200/100 000 Patient*innenjahren in allen Altersgruppen. (2, 7)  

Trotz dieser hohen Zahlen ist die Aufmerksamkeit der Bevölkerung für 

Lungenembolien (54 %) und TVT (44 %) deutlich geringer als für Herzinfarkte 

(88 %) und Schlaganfälle (85 %). (8) 

Das Alter spielt eine bedeutende Rolle bei der Häufigkeit von VTE, da Menschen 

ab achtzig Jahren ein fast achtmal höheres Risiko haben als Menschen unter fünfzig 

Jahren. Diese Daten zeigen die Bedeutung von Lungenembolien und TVT für die 

alternde Bevölkerung in Europa und anderswo auf der Welt, zusammen mit den 

erheblichen jährlichen Kosten von VTE in Krankenhäusern (geschätzt auf bis zu 8,5 

Milliarden € in der EU). (6) 

Seit 2005 gibt es einen rückläufigen Trend bei den Todesraten in der Akut- oder 

Krankenhausphase der Lungenembolie, wobei die Krankenhausmortalität von 

20,4 Prozent auf 13,9 Prozent gesunken ist. Auch die durchschnittliche 

Krankenhausaufenthaltsdauer hat sich in den letzten Jahren von zwölf auf acht 

Tage verringert. Allerdings gibt es auch einen kontinuierlichen Anstieg der 

Inzidenzraten (von 85 auf 109 pro 100 000 Patient*innenjahren). (9) 

1.5  Prädisponierende Faktoren 

Die Virchow-Trias beschreibt die Entstehung einer venösen Thromboembolie. Sie 

beschreibt drei Faktoren, die zur Bildung von Thrombosen beitragen können: 

Veränderungen der Blutzusammensetzung (Hyperkoagulabilität), Veränderungen 

der Strömungsgeschwindigkeit und Veränderungen der Gefäßwand. Mindestens 

einer dieser Risikofaktoren ist bei 75 bis 96 Prozent der Patient*innen mit VTE 

vorhanden. Wenn einer dieser Risikofaktoren vorhanden ist, sollte eine klinische 

Vortestwahrscheinlichkeitsprüfung durchgeführt werden. Die prädisponierenden 

Faktoren werden verwendet, um die Wahrscheinlichkeit eines Vorliegens einer VTE 
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einzuschätzen, und in weiterer Folge auch die Behandlungsdauer und das 

Rezidivrisiko einer VTE zu bestimmen. (10-12) 

Eine VTE ist eine multifaktorielle Erkrankung, die durch den Zusammenhang 

zwischen dispositionellen (Patient*innenseitigen) Faktoren und externen, von der 

Umwelt auf die betroffenen Personen einwirkenden (expositionellen) Risikofaktoren 

verursacht wird. (6) 

Eine detaillierte Übersicht über Risikofaktoren/Risikosituationen für eine VTE sind 

in Tabelle 2 zusammengefasst. Die traditionellen dispositionellen Risikofaktoren für 

VTE umfassen eine eigene positive Anamnese für VTE, hereditäre und erworbene 

Thrombophilien sowie eine positive Familienanamnese einer VTE. (4) 

Ein höheres Lebensalter, Übergewicht (Body-Mass-Index über 30 kg/m2), 

Schwangerschaft, die Einnahme von kombinierten hormonellen Kontrazeptiva oder 

Hormonersatztherapie und Autoimmunerkrankungen stellen weitere Risikofaktoren 

dar. (13-15). 

Operative Eingriffe und Traumata sowie längere Immobilisierung sind expositionelle 

Risikofaktoren. Dazu gehören Polytraumata, operative Eingriffe in der Brust-, 

Bauch- oder Beckenregion sowie Eingriffe an der Wirbelsäule, dem Becken und 

dem Hüft- oder Kniegelenk. Andere Erkrankungen, die während der 

Hospitalisierung oder Immobilisation auftreten, systemische Infektionen wie 

Pneumonie, Sepsis, COVID19 und zentralvenöse Katheter sowie lange Flugreisen 

oder Autofahrten erhöhen das VTE-Risiko. (13, 16) 

Patient*innen, die in Krankenhäusern untergebracht sind, haben ein signifikant 

höheres Risiko, an einer VTE zu erkranken, wobei die medizinischen Gründe für die 

Unterbringung im Krankenhaus das Risiko beeinflussen. Bei dreißig Prozent der 

Thrombosen und Embolien lässt sich kein klarer Auslöser für die Erkrankung finden. 

(4, 17)  

Sind Kinder von Lungenembolien mit Thrombosen betroffen, liegen die Ursachen 

meist an schweren hereditären Thrombophilien, chronischen Erkrankungen oder 

liegenden zentralen Venenkathetern. (18) 
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1.6 Geschlechterspezifische prädisponierende Faktoren 

Die Lungenembolie ist bei Frauen im Alter von 15 bis 55 Jahren eine der häufigsten 

Todesursachen, vor allem die Schwangerschaft und das Wochenbett stellen ein 

hohes Risikopotential dar. (6, 19)  

Auf die gesamte Lebenszeit gerechnet, ist das VTE-Risiko von Frauen etwas höher 

als das von Männern, wobei sich bei Frauen die VTE häufiger in Form einer 

Lungenembolie manifestiert und Männer häufiger an einem Rezidiv leiden. (20, 21) 

Die Einnahme Östrogenhaltiger oraler Kontrazeptiva ist mit einem erhöhten VTE-

Risiko verbunden, insbesondere in Zusammenhang mit Nikotinabusus. (22-24) 

Kombinierte orale Kontrazeptiva (diese enthalten sowohl Östrogen als auch ein 

Gestagen) gehen mit einem zwei- bis sechsfachen hohen VTE-Risikos einher. (24, 

25) 

Reine Progesteron Pillen (in kontrazeptiven Dosen verwendet) hingegen sind nicht 

mit einem erheblichen Anstieg des VTE-Risikos verbunden und eignen sich 

besonders für Frauen mit einer VTE in der eigenen Anamnese oder einer positiven 

Familienanamnese für VTE. (25, 26)  

Bei postmenopausalen Frauen, die eine Hormonersatztherapie erhalten variiert das 

VTE-Risiko stark. (27) 
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Tabelle 2: Prädisponierende Faktoren für venöse Thromboembolien (4) 

 

1.7 Klinische Symptomatik 

In dreißig bis fünfzig Prozent der Fälle gibt es keine typischen klinischen Symptome. 

Die häufigsten Symptome einer Lungenembolie sind Dyspnoe, Brustschmerz, 

Synkope oder Hämoptysen. Allerdings gelten diese Symptome als unspezifisch. (4)  
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Auch asymptomatische Verläufe oder Lungenembolien als Zufallsbefunde sind 

möglich. Neben den Symptomen ist es wichtig, die prädisponierenden Faktoren 

einer VTE und Lungenembolie zu kennen. Es werden jedoch bei bis zu vierzig 

Prozent aller Patient*innen mit einer Lungenembolie keine prädisponierenden 

Faktoren festgestellt, das Ereignis wird demnach als idiopathisch klassifiziert. (4) 

1.8 Klinische Vortestwahrscheinlichkeit 

Bei Betroffenen, die hämodynamisch stabil sind, sollte der diagnostische Prozess 

mit einer Bewertung der klinischen Wahrscheinlichkeit starten. Es ist möglich, die 

klinische Wahrscheinlichkeit einer Lungenembolie anhand von Symptomen, 

anamnesebezogenen Informationen, prädisponierenden Faktoren und klinischen 

Befunden zu bestimmen. Die Vortestwahrscheinlichkeit kann mithilfe von klinisch 

gut validierten, und breit im klinischen Alltag angewendeten Scores wie Geneva-

Score (original oder vereinfacht) und/oder dem Wells-Score (2- oder 3-stufig; hohes 

und niedriges- bzw. hohes, mittleres und niedriges Risiko) berechnet werden. (28-

31)  

Bei Anwendung des dreistufigen Wells Scores wird der Verdacht einer 

Lungenembolie in etwa sechzig bis achtzig Prozent der Fälle bestätigt, bei mittlerer 

Wahrscheinlichkeit in etwa zwanzig bis dreißig Prozent und bei niedriger 

Wahrscheinlichkeit in etwa fünf bis zehn Prozent der Fälle. Die diagnostische 

Aussagekraft ist bei der 3-stufige Bewertung als auch bei den vereinfachten Scores 

gleichwertig (Tabelle 4). (29, 32, 33)  
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1.8.1 Geneva-Score 

Tabelle 3: Geneva-Score zur Einschätzung der Klinischen Wahrscheinlichkeit des 
Vorliegens einer TVT/LE (6) 

 



10 
 

1.8.2 Wells Score 

Tabelle 4: Wells-Score zur Abschätzung der klinischen Wahrscheinlichkeit einer 
Lungenembolie (4) 

 

1.9 D-Dimer 

D-Dimere sind Fibrinabbauprodukte, die durch den fibrinolytischen Prozess 

entstehen. 

Alle Situationen, in denen Fibrin abgebaut wird, zeigen einen erhöhten D-Dimer 

Wert. Sie umfassen ein höheres Alter, Traumata, Infektionen, Entzündungen, 

Schwangerschaft, Krebs oder chirurgische Eingriffe, die weniger als vier Wochen 

zurückliegen. (34) 

Die Empfindlichkeit der D-Dimer-Messung ist jedoch nicht spezifisch für 

Thromboembolien, weshalb sie als einziger Test nicht sicherstellen kann, ob eine 

Lungenembolie vorliegt. Normwertige D-Dimer machen ein thrombotisches 

Geschehen allerdings unwahrscheinlich. 

In quantitativen ELISA- und ELFA-basierten Testverfahren liegt der negative 

prädiktive Wert der im Normbereich befindlichen D-Dimer-Befunde über 95 %. (35) 

Die D-Dimer-Messung eignet sich für Patient*innen mit niedriger bis mittlerer 

klinischer Wahrscheinlichkeit, die hämodynamisch stabil sind. Falls der D-Dimer 
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Wert negativ ist, kann eine zusätzliche Bildgebung abgelehnt werden, da D-Dimere 

im Normbereich in Verbindung mit einer niedrigen oder mittleren klinischen 

Vortestwahrscheinlichkeit eine Lungenembolie mit hoher Wahrscheinlichkeit 

ausschließen (Sensitivität 91–100 %; Spezifität 25–63 %). (36) 

Da eine zusätzliche Bildgebung bei Patient*innen mit hoher klinischer 

Wahrscheinlichkeit unumgänglich ist, kann bei diesen Personen auf einen D-Dimer-

Test verzichtet werden (Abbildung 3). 

In der Regel wird ein erhöhter D-Dimer Wert mit einem Begrenzungswert von 500 

ng/ml bestimmt. Um den Anteil der Patient*innen mit niedriger Wahrscheinlichkeit 

ohne Bildgebung zu erhöhen, wird der altersadjustierte Grenzwert (Alter x 10 ng/ml 

bei einem Lebensalter über 50 Jahre) angewendet. (37) 

Die Wahrscheinlichkeit falsch-negativer Befunde beträgt 0,94 %. 

 

Abbildung 3: Abklärung eines Verdachtes auf Lungenembolie bei hämodynamisch 
stabilen Patient*innen anhand des vorgeschlagenen Algorithmus der S2k Leitlinie 



12 
 

unter Einbeziehung von klinischer Vortestwahrscheinlichkeit und D-Dimer 
Bestimmung als Basis für die Durchführung einer CTPA (4) LUS= 
Lungenultraschall; VDUS= venöser Duplex Ultraschall; EchoKg= Echokardiografie; 
V/Q-Szinitigrafie= Ventilations/Perfusions-Szintigrafie 

Ein weiterer, auch bereits in den Leitlinien reflektierter diagnostischer 

Abklärungsalgorithmus der Lungenembolie bei hämodynamisch stabilen 

Patient*innen wo auch der D-Dimer Wert einfließt, ist der YEARS-Algorithmus. 

Dieser kann insbesondere angewendet werden, um eine radiologische 

Überdiagnostik zu vermeiden. (38) 

Für die Identifizierung einer Lungenembolie durch diesen Algorithmus müssen die 

sogenannten klinischen YEARS-Kriterien (1. klinische Zeichen einer tiefen venösen 

Thrombose 2. Hämoptysen 3. Lungenembolie als wahrscheinlichste Diagnose) in 

Kombination mit einem gemessenen D-Dimer-Grenzwert von 500 ng/ml bzw. 

1000ng/ml angewendet werden. Liegt keines der drei YEARS-Kriterien vor, kann 

ein D-Dimer-Grenzwert von 1000 ng/ml angewendet werden (Abbildung 4). (4, 38) 
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Abbildung 4: YEARS Algorithmus (38) 

1.10 Bildgebende Verfahren zur Diagnostik einer akuten LE 

Folgend werden die Bildgebenden Verfahren zur Diagnostik einer akuten 

Lungenembolie beschrieben und sind nochmals in Tabelle 5 detailliert hinsichtlich 

deren Schwächen/Stärken und Aussagekraft zusammengefasst. 

1.10.1 CTPA 
Die CTPA-CT-Pulmonalisangiografie eignet sich als Bildgebung bei der Diagnostik 

einer Lungenembolie am besten. Eine CTPA ist überall erhältlich und liefert ein 

nahezu eindeutiges Ergebnis (entweder LE positiv oder negativ) und kann eine 

alternative Diagnose liefern, um die Symptome der Person zu erklären.  

Die CT-Pulmonalisangiografie hat eine Sensitivität von 94 % (95 %-KI 89–97%) und 

eine Spezifität von 98 % (97–99 %). (39)  

Isolierte subsegmentale und inzidentelle LE werden zunehmend aufgrund der 

Verbesserung der Bildqualität und der zunehmenden Verbreitung von CT-Diagnostik 

entdeckt. (9, 40) 
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Um eine Überdiagnostik mit erhöhter Strahlenbelastung und Übertherapien zu 

vermeiden, sollten bei der Entscheidung für eine CT-Diagnostik die klinische 

Vorstestwahrscheinlichkeit geprüft werden oder vorab eine D-Dimer-Testung 

erfolgen. (4) 

Neben einer hervorragenden Auflösung, welche die Emboli bis in die 

Subsegmentarterien darstellt, liefert die CTPA Informationen zur Schätzung der 

hämodynamischen Belastung. Das Verhältnis des Durchmessers des rechten 

Ventrikels (RV) zum linken Ventrikel (LV) in der Enddiastole ist von großer 

prognostischer Bedeutung. Es wird angenommen, dass ein RV/LV-Verhältnis von 

mehr als 1,0 in Transversalschichten oder mehr als 0,9 in 4-Kammer-

Rekonstruktionen einen Hinweis auf eine Belastung des Rechtsherzes gibt. Diese 

Belastung ist mit einer höheren Frühmortalität verbunden. (41, 42) 

Für die Beurteilung der Widerstandserhöhung ist das Verhältnis der Pulmonalarterie 

zur Aorta ascendes entscheidend – liegt dieses > 1, liegt eine Widerstandserhöhung 

vor. (43).  

1.10.2 Ventilations-Perfusions-Szintigrafie 
Die Lungenszintigrafie, auch Ventilations- und Perfusions-Szintigrafie (V/Q-

Szintigrafie) genannt, ist ein nuklearmedizinisches Verfahren zur Beurteilung der 

Durchblutung (Perfusion) und der Belüftung (Ventilation) der Lunge.  

Der V/Q-Scan ist ein strahlungsärmeres und kontrastmittelschonendes Verfahren, 

das vorzugsweise bei ambulanten Patient*innen mit geringer klinischer 

Wahrscheinlichkeit und unauffälligem Thorax Röntgen, jungen (insbesondere 

weiblichen) Personen, Schwangeren, Betroffenen mit Vorgeschichte von 

Kontrastmittelinduzierter Anaphylaxie und Patient*innen mit schwerer 

Niereninsuffizienz eingesetzt werden kann. (6, 34) 

Die Ventilationsuntersuchung erfolgt durch die inhalative Aufnahme von Tc-99m-

markierten Aerosolen oder Tc-99m-markierten Nanopartikeln (Technegas). Bei der 

Perfusionsuntersuchung wird intravenös Tc-99m-markiertes, makroaggregiertes 

Albumin (MAA) oder Mikrosphären verabreicht, welches einen kleinen, jedoch 

aussagekräftigen Anteil der Lungenstrombahn markiert und damit die 

Lungenperfusion darstellt. Allergische Reaktionen auf Tc-99m-MAA sind kaum 
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vorhanden. Die Durchführung einer Lungenszintigraphie ist bei einer 

Niereninsuffizienz nicht kontraindiziert.(4) 

Der Ventilationsscan soll die Spezifität erhöhen: Die Ventilation in hypoperfundierten 

Segmenten sollte bei akuter LE normal sein. Durch die Ventilationsstudie können 

eine reduzierte Perfusion als Mismatch-Ergebnisse (d.h. normwertige Ventilation bei 

reduzierter Perfusion) oder Match-Ergebnisse betrachtet werden. Mismatch-

Befunde sprechen für eine Lungenembolie und Matchbefunde dagegen. Obwohl ein 

Röntgen-Thorax-Befund vorliegt, können Perfusionsauffälligkeiten bei einer nicht 

durchgeführten Ventilationsuntersuchung häufig nicht vollständig beurteilt werden, 

was zu einem höheren Anteil diagnostisch nicht aussagekräftiger Befunde führt. (4) 

1.10.3 Magnetresonanztomografie/MR-Angiografie  
Die Magnetresonanztomographie und MR-Angiografie stellen eine Untersuchung 

der Lungenstrombahn ohne Strahlenbelastung dar. Sie wird mit Gadolinium-

haltigem intravenös verabreichtem Kontrastmittel durchgeführt. (4) 

MR kann zum Ausschluss einer Lungenembolie verwendet werden. Die aktuelle MR-

Technologie zeigt eine hohe Spezifität und hohe Sensitivität für proximale 

Lungenembolien, aber eine begrenzte Sensitivität für distale Lungenembolien. 

Dreißig Prozent der Untersuchungen liefern kein eindeutiges Ergebnis. (44) 

Die Magnetresonanz-Lungenangiografie sollte nur in Zentren in Betracht gezogen 

werden, in denen sie routinemäßig durchgeführt wird, und nur bei Betroffenen, für 

die Standardtests kontraindiziert sind. (45) 

1.10.4 Pulmonalisangiografie 
Die invasive Katheter basierte Pulmonalisangiografie hat zu rein diagnostischen 

Zwecken keinen Stellenwert mehr und wird nur mehr geplanten Rekanalisation 

mittels endovaskulärer- oder chirurgischer Verfahren angewendet (z.B. Katheter 

gesteuerte Thrombektomie (4, 46, 47) 
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Tabelle 5: Zusammenfassung und Wertigkeit der Bildgebenden Verfahren zur 
Diagnose der Lungenembolie (6) SPECT=Single-Photon-
Emissionscomputertomographie 

 

1.11 Ergänzende Diagnostik nach detektierter Lungenembolie 

1.11.1 Transthorakale Echokardiographie 
Durch eine akute Lungenembolie kann es zu einer Druckbelastung und 

Funktionsstörung des rechten Herzens (RV-rechter Ventrikel) kommen, welche in 

der Echokardiographie nachgewiesen werden kann. Patient*innen welche eine RV 

Dysfunktion aufweisen, leiden auch häufiger an Rezidive.(48) 

Da der rechte Ventrikel eine besondere Geometrie aufweist, gibt es keinen einzelnen 

echokardiografischen Parameter, der Auskunft über die RV-Größe oder -funktion 

liefert. 

Bei hämodynamisch stabilen Patient*innen ist eine Echokardiografie nicht zwingend 

durchzuführen, da das Fehlen einer RV-Druckbelastung oder Dysfunktion eine 

Lungenembolie nicht ausschließt. Allerdings eignet sich die Untersuchung zum 

Ausschluss anderer Erkrankungen wie einer linksventrikulärer 

Pumpfunktionsstörung, einer Aortendissektion, eines Perikarderguss oder eines 

Mitralklappenabrisses. 

Bei hämodynamisch instabilen Patient*innen schließt ein Fehlen einer RV-

Überbelastung oder Dysfunktion eine Lungenembolie als Ursache aus. 
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Zur Beurteilung der RV-Druckbelastung werden folgende Parameter herangezogen 

(Abbildung 5 A-D) : Vergrößerte rechte Kammer, McConnell-Zeichen, dilatierter RV, 

abgeflachtes interventrikuläres Septum, dilatierte V. cava inferior mit verminderter 

inspiratorischer Kollabierbarkeit. 

Auch ein direkter Thrombusnachweis im rechten Herzen ist möglich. Für einen 

direkten Thrombusnachweis in der A. pulmonalis ist eine TEE erforderlich. (3) 

 

Abbildung 5: Graphische Darstellung der transthorakalen echokardio- graphischen 
Parameter zur Beurteilung der RV-Druckbelastung (6) 

1.11.2 Ultraschall der Beinvenen 
Die Ursache einer Lungenembolie ist in vielen Fällen eine TVT der unteren 

Extremität. 

Die sonografische Untersuchung der Beine oder bei Verdacht auch der oberen 

Extremität kann sinnvoll sein, da Patient*innen mit Verdacht auf eine Lungenembolie 
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(hoher klinischer Wahrscheinlichkeit und/oder positiver D-Dimer-Testung) bei 

Bestätigung einer TVT auch eine vermutete Lungenembolie als bestätigt gilt. (4) 

Die erste Wahl zum Nachweis einer tiefen Beinvenenthrombose ist die Sonografie. 

Hierfür werden verschiedene Arten der Sonografie miteinander kombiniert: die B-

Bild- bzw. Kompressionssonografie und die Duplexsonografie, bei der 

Strömungsphänomene, mittels Farbkodierung und/oder Dopplerfrequenzspektrum 

dargestellt werden. (4) 

Vorteile der Sonografie sind ihre gute Verfügbarkeit, rasch durchführbar, die 

Untersuchung ist nichtinvasiv und Kostengünstig. (4)  

Der Kompressionsultraschall weist eine hohe Spezifität (99 %) auf, ist jedoch mit 

einer geringen Sensitivität (39 %) verbunden. (49) 

Wird durch die Sonografie ein Gerinnsel in den proximalen Venen der unteren 

Extremitäten eines Betroffenen mit klinischem Verdacht auf Lungenembolie 

diagnostiziert, kann eine gerinnungshemmende Therapie bei solchen Patient*innen 

ohne weitere Untersuchung begonnen werden. (6) 

1.12 Risikostratifizierung 

Bei Patient*innen mit Verdacht auf eine akute Lungenembolie ist die rasche 

Risikostratifizierung von großer Wichtigkeit, um die weitere Behandlungsform zu 

bestimmen. Patient*innen werden entweder in hämodynamisch stabil oder in 

hämodynamisch instabil eingeteilt (Tabelle 1). Patient*innen, die eine 

hämodynamische Instabilität aufweisen, müssen unverzüglich intensivmedizinisch 

überwacht und behandelt werden. Patient*innen, die hämodynamisch stabil sind, 

müssen weiter stratifiziert werden, um festzustellen, ob eine ambulante oder 

stationäre Behandlung notwendig ist. Dafür sollen in einem ersten Schritt klinische 

Scores wie der Pulmonary Embolism Severity Index (PESI) oder dessen 

vereinfachte Form (sPESI), sowie der HESTIA-Kriterien Score verwendet werden. 

PESI bzw. sPESI sind validiert und geeignet für die Vorhersage der 30-Tage 

Mortalität bei diesen Patient*innen, die HESTIA-Kriterien enthalten zusätzlich zur 

hämodynamischen Bewertung auch pragmatische Komponenten wie z.B. die 

häusliche Versorgung, das individuelle Blutungsrisiko und die Nierenfunktion um 

eine ambulante Behandlungsoption herauszufiltern. In einem zweiten Schritt sollen 

durch Echo bzw. CTPA in Kombination mit dem Troponinwert eine RV-Dysfunktion 
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evaluiert werden, um so möglicherweise ein erhöhtes Risiko für eine 

Frühsterblichkeit zu identifizieren und eine stationäre Behandlung/Überwachung 

erforderlich machen. (4) 

Wegweisende Studien verglichen unter Anwendung von vordefinierten 

Entscheidungskriterien (Ausschlusskriterien für ambulante Behandlung) die 

Wirksamkeit, Sicherheit und Effizienz der ambulanten mit der stationären 

Versorgung von Patient*innen mit akuter, symptomatischer Lungenembolie. Es 

konnte gezeigt werden, dass sich an Hand der vordefinierten Stratifizierungskriterien 

und Ausschluss einer RV Dysfunktion eine Kategorisierung in ein 

Niedrigrisikopatient*innen-Kollektiv mit ambulanter Behandlung einer 

Lungenembolie hinsichtlich Wirksamkeit, Sicherheit und Akzeptanz durch die 

Patient*innen nicht von der stationären Behandlung unterscheidet, aber die 

Krankenhausaufenthaltstage reduzierte. (50, 51) 

Somit soll möglichst rasch und frühzeitig herausgefunden werden – idealerweise 

beim Erstkontakt in der Notaufnahme - welche Patient*innen ambulant behandelt 

werden können, und welche eine stationäre Versorgung benötigen. Klinische Scores 

wie der sPESI oder HESTIA-Kriterien sind validierte Instrumente um Patient*innen 

mit niedrigem 30-Tage Mortalitätsrisiko, ohne relevante Co-Morbiditäten, mit 

adäquater Krankheitseinsicht und Adhärenz und einer adäquaten häuslichen 

Versorgung primär herauszufiltern und in Zusammenschau mit anderen Faktoren 

wie die RV Dysfunktion im Sinne des „shared-decision making“ eine entsprechende 

Entscheidung zu treffen. (4, 51, 52)  
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Abbildung 6: Risikoadaptierte Behandlungsstrategie bei akuter LE gemäß der 
gültigen ESC Leitlinie 2019 (6) 
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Tabelle 6: Klassifizierung der Patient*innen mit akuter LE auf Basis des frühen 
Sterberisikos und Risiko-Indikatoren. (6) 

 

1.13 PESI/sPESI 

Die Risikostratifizierung beginnt mit einem validierten klinischen prognostischen 

Score bei Patient*innen, die hämodynamisch stabil sind und eine nachgewiesene 

Lungenembolie aufweisen. Der Schweregradindex der Lungenembolie 

(PESI/sPESI) ist geeignet, um dies zu erreichen. Der PESI berücksichtigt das Alter 

und Geschlecht, Komorbidität wie kardiovaskuläre und pulmonale Vorerkrankungen 

sowie klinische Parameter bei der Diagnose wie Blutdruck, Puls, Atemfrequenz, 

Temperatur, Vigilanz und arterielle Sauerstoffsättigung. Etwa 30 Prozent der LE-

Patient*innen haben einen sPESI von 0 oder fallen in die Kategorie I-III (PESI). Es 

besteht bei diesen Patient*innen bei angemessener Antikoagulation ein nur geringes 

Risiko für einen ungünstigen Verlauf in der Akutphase. (30-Tages- Mortalität 1,0%; 

95%-KI 0,0–2,1%). (4) 

Jedoch inkludieren der PESI und der sPESI-Score keine RV-Dysfunktionen. Diese 

sollten zusätzlich zu den Scores in die Risikostratifizierung miteinbezogen werden. 
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Patient*innen mit einem sPESI-Score > 1 haben ein intermediäres klinisches Risiko, 

da sie eine 30-Tages-Mortalität von 10,9 % (95 %-KI 8,5–13,2 %) haben. (4, 53, 54)  

Diese Patient*innen mit einem intermediären Risiko könne weiter in ein intermediär-

niedriges oder intermediär-hohes Risiko eingeteilt werden. 

Dazu werden RH-Belastungszeichen im Echo oder CTPA oder erhöhte kardiale 

Biomarker (z. B. Troponin) miteinbezogen. (4, 53, 54) 

Tabelle 7: Variablen und entsprechende Punkte für Berechnung ursprünglicher und 
vereinfachter PESI (6) 
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1.14 HESTIA 

Patient*innen, die für die ambulante Behandlung in Frage kommen, können auch 

mit den HESTIA-Kriterien identifiziert werden. (51)  

Voraussetzung dafür sind fehlende Komorbiditäten, Compliance und eine adäquate 

häusliche Versorgung. Die HESTIA-Kriterien umfassen neben hämodynamischer 

Stabilität, Blutungsrisiko, Schmerzerfassung, O2-Sättigung und Leber- und 

Nierenparametern auch eine dokumentierte Heparin- induzierte Thrombozytopenie 

(HIT) in der Krankengeschichte. Sollte der Punkt HIT bejaht werden, muss dies nicht 

unbedingt ein Ausschluss aus der ambulanten Behandlung bedeuten, da es seit der 

Publikation 2011 steigende Erfahrungswerte im Bereich der Anwendung der 

direkten oralen Antikoagulantien (DOAKs) gibt. Beispielsweise ermöglicht der 

Verzicht auf Heparin nach vorausgegangener HIT eine frühzeitige ambulante 

Betreuung mit einem DOAK sowohl in der Initial- als auch Erhaltungsphase. (4, 50) 
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Tabelle 8: HESTIA Kriterien (4) 

 

0 Kriterien erfüllt = ambulante Behandlung anstreben, ab 1 Kriterium erfüllt = 
„shared-decision making“ bzgl. stationäre / ambulante Behandlung 

1.15 Initiale Antikoagulation 

Welche initiale Antikoagulation für die betroffene Person in Frage kommt, 

entscheidet der hämodynamische Zustand. Patient*innen mit einer klinisch mäßigen 

oder hohen Vortestwahrscheinlichkeit sollten vor Erhalt der Testergebnisse mit 

Antikoagulantien behandelt werden. Dies muss parenteral erfolgen, was mit 

niedermolekularem Heparin (NMH) und unfraktioniertem Heparin (UFH) möglich ist. 

Es gibt keinen signifikanten Unterschied im Blutungsrisiko zwischen NMH und UFH. 

Aufgrund seiner kürzeren Halbwertszeit und besseren Kontrollierbarkeit wird für 

hämodynamisch instabile Patient*innen jedoch die Anwendung von UFH empfohlen. 

(55-57) 

Bei hämodynamisch stabilen Patient*innen kommen parenterale Antikoagulantien 

oder eine orale Therapie mit den NOAKs Apixaban und Rivaroxaban (Apixaban 

10 mg/Tag für 7 Tage oder Rivaroxaban 15 mg/Tag für 21 Tage) zur Anwendung. 

(58, 59) 

Behandlungsoptionen sollten individuell festgelegt werden. Bei Patient*innen mit 

hohem Risiko für eine sich im Verlauf eventuell entwickelnden hämodynamischen 

Instabilität (shift-High-Risk) mit notwendiger Thrombolystherapie, sollte der Beginn 

einer parenteralen Therapie der Vorzug gegeben werden. Bei 

Niedrigrisikopatient*innen wird eine initiale orale Antikoagulation mit DOAKs 
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bevorzugt, da diese Patient*innen derzeit überwiegend ambulant behandelt oder 

frühzeitig vom Krankenhaus entlassen werden können. (60-63) 

1.16 Systemische Thrombolyse 

Die systemische Thrombolyse reduziert das Thrombusvolumen in der betroffenen 

Pulmonalarterie schnell und reduziert den rechtsventrikulären Druck. (64, 65) 

Der Behandlungserfolg ist am größten, wenn die Thrombolyse innerhalb von 

48 Stunden nach Beginn der Symptome eingeleitet wird. In manchen Fällen kann 

auch bei unmittelbar auftretender hämodynamischer Instabilität eine sogenannte 

Rescue-Lyse mit einer niedrigeren Dosierung und rascherem Ablauf verabreicht 

werden. Eine Thrombolyse kann im individuellen Fall jedoch auch nach 6–14 Tagen 

noch sinnvoll sein. (66, 67) 

Zur systemischen Thrombolyse können Streptokinase, Urokinase und 

rekombinanter Gewebe-Plasminogen-Aktivator (rt-PA) verwendet werden. (4) 

Vor Gabe einer systemischen Thrombolyse muss immer das Risiko für schwere 

Blutungen, besonders für intrakranielle Blutungen miteinbezogen werden.  

In der folgenden Tabelle 9 werden absolute Kontraindikationen sowie relative 

Kontraindikationen aufgelistet. 

Tabelle 9: Absolute und relative Kontraindikationen für eine systemische 
Thrombolyse (4) ZNS= Zentrales Nervensystem; TIA= transitorischen ischämischen 
Attacke 
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1.17 Endovaskuläre und chirurgische Reperfusion bei 
Lungenembolie 

Für Lungenembolie Patient*innen, welche hämodynamisch instabil sind und eine 

systemische Thrombolyse kontraindiziert ist oder bei denen eine systemische 

Thrombolyse nicht zum gewünschten Erfolg führte, bieten sich endovaskuläre oder 

chirurgische Reperfusionsverfahren zur Therapie an.  

Endovaskuläre Verfahren ermöglichen es ein Thrombolytikum direkt in die 

pulmonalarterielle Strombahn zu applizieren und so eine Dosisreduktion von etwa 

10–20 % zu erreichen, was mit einem geringeren Blutungsrisiko einhergeht. (68, 69) 

Darüber hinaus können Thromben oder Emboli direkt aus den Pulmonalarterien 

durch endovaskuläre Kathetertechniken und offene chirurgische Verfahren entfernt 

werden, was zu einer schnelleren Stabilisierung des Kreislaufs in der Akutphase 

einer Lungenembolie beiträgt. (4) 

Bis jetzt gibt es keine randomisierten Vergleichsstudien von systemischer 

Thrombolyse und kathetergesteuerten Thrombolyse, auch CDT (Catheter Directed 

Thrombolysis) genannt bei Patient*innen mit hohem oder intermediärem Risiko für 

LE. Es gab auch keine randomisierten und kontrollierten Studien, die den Einsatz 

von CDT im Vergleich zu einer alleinigen Antikoagulation bei LE-Patient*innen mit 

hohem Risiko verglichen haben.(4)  

Die Möglichkeit einer chirurgische pulmonale Embolektomie besteht bei 

Patient*innen mit zentralen Thromben. Nach einer Sternotomie ohne 

kardioplegischem Herzstillstand werden die Lungenarterien eröffnet und die 

Thromben mechanisch entfernt und/oder abgesaugt.(4, 64) 

1.18 Vena-Cava-Filter 

Der Vena-Cava-Filter wird als mechanische Prophylaxe der Lungenembolie in die 

Vena-Cava inferior eingesetzt. Der Cava-Filter wird bei Patient*innen mit absoluter 

Kontraindikation für eine antithrombotische Therapie, rezidivierender 

Lungenembolie unter laufender Antikoagulation und in der Primärprävention bei 

Patient*innen mit hohem VTE-Risiko eingesetzt. Die Filter verweilen einigen 

Wochen oder Monaten und können dann wieder entnommen werden. Die 
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Komplikationen welche mit Cava-Filter-auftreten, sind häufig und können 

schwerwiegend sein, daher muss die Indikation sehr streng gestellt werden. (6) 

1.19 Therapiephasen und derzeit zugelassene Therapieoptionen 

Die Therapiephasen und die entsprechend dafür eingesetzten 

Antikoagulationsregime sind in Abbildung  zusammengefasst. Am Beginn steht eine 

intensivierte Initialphase (7-21 Tage) mit dem Ziel eine Progression der 

Lungenembolie zu verhindern. Im Anschluss erfolgt die Erhaltungsphase unter 

Standarddosierung der jeweiligen Antikoagulantien (unter Berücksichtigung der 

jeweiligen Dosisreduktionskriterien lt. SMP), welche zumindest für 3-6 Monate 

dauern soll. Danach soll eine sorgfältige Nutzen-Risiko Evaluierung der 

Antikoagulationstherapie unter Einbeziehung von Patient*innenbezogenen Faktoren 

hinsichtlich Rezidivrisiko und Blutungsrisiko erfolgen. Auf Basis dieser kann dann 

eine Beendigung oder Fortsetzung (in Standarddosierung oder in reduzierter 

Dosierung) der Antikoagulationstherapie gemeinsam mit den Patient*innen 

entschieden werden (die Patient*innenpräferenz sollten in die Entscheidung 

miteinbezogen werden). Für die Sekundärprophylaxe in reduzierter Dosis ist 

Rivaroxaban und Apixaban in den Leitlinien angeführt. (4) 
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Abbildung 7: Therapiephasen und derzeit zugelassene Therapieregime für die 
Sekundärprophylaxe der Lungenembolie (4) 

1.20 Langzeitfolgen einer Lungenembolie  

Innerhalb der ersten Monate nach einer akuten Lungenembolie ist die Reperfusion 

der Pulmonalarterien unter einer adäquaten Antikoagulationstherapie bei den 

meisten Patient*innen wiederhergestellt. In seltenen Fällen treten jedoch 

persistierende und organisierte Thromben auf, die zu einer chronisch-

thromboembolischen pulmonalen Hypertonie (CTEPH) führen, welche eine 

hochgradige Einschränkung in der Lebensqualität mit sich bringt und auch eine 

potentielle Lebensbedrohung durch die chronische Rechtsherzbelastung mit RV-

Dekompensation darstellen kann. (6) 

Das Ziel einer effektiven Lungenembolie-Nachsorgestrategie sollte daher sein, 

Patient*innen mit anhaltenden Symptomen eine angemessene Versorgung 

(Bewegungsrehabilitation, Behandlung von Komorbiditäten, Verhaltensaufklärung 

und Veränderung von Risikofaktoren) zu bieten und die Früherkennung einer 

CTEPH zu gewährleisten. (6) 
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2 Material und Methoden 

Es erfolgte eine retrospektive Datenanalyse an der Universitätsklinik für Innere 

Medizin am LKH Graz unter Verwendung der elektronischen Krankenakten und 

Ambulanzkarten. Die Auswahl der Patient*innen erfolgte anhand der Diagnose 

akute Lungenembolie welche zwischen 1.1.2017 und 31.12.2019 an der 

Universitätsklinik für Innere Medizin am LKH Graz in der Notaufnahme gestellt 

wurde und in Folge dann auf einer Bettenstation stationär behandelt wurden.  

2.1 Ethikvotum und Datenschutz 

Diese wissenschaftliche Untersuchung wurde durch die Ethikkommission der 

Medizinischen Universität Graz genehmigt (EK Nr.: 33-563ex2021). 

Alle Patient*innen werden durch eine eindeutige Nummer verschlüsselt 

(pseudonymisiert). Die zu analysierenden Daten werden in einer Excel-Tabelle auf 

einem Computer mit Beschränkungen für den Zugriff in der Abteilung für Angiologie 

gespeichert und dann ausgewertet.  

Nur autorisierte Personen haben Zugriff auf die Daten. 

2.2 Wissenschaftlicher Hintergrund 

Mittels retrospektiver Datenauswertung aller stationär behandelten Patient*innen 

mit der Diagnose akute Lungenembolie in diesem Zeitraum wurde das ambulante 

Behandlungspotenzial nach Durchführung einer Risikostratifizierung und 

Ausschluss einer RV-Dysfunktion (erhoben anhand von negativen Troponin 

Werten, vorliegenden Echo- und/oder CTPA Befunden) evaluiert. Zur 

Risikostratifizierung wurden jeweils der sPESI und die HESTIA Kriterien 

herangezogen. Beide Instrumente sind klinisch validiert und in den aktuell gültigen 

Leitlinien zur Risikoabschätzung einer akuten Lungenembolie hinsichtlich der 

Berechnung der 30-Tage Mortalität und zur Filterung von potentiellen, primären 

ambulant behandelbaren Patient*innen verankert worden. Der sPESI beinhaltet 

Alter, Krebserkrankungen (stattgehabte und/oder aktive), chronische Herz-

Lungenerkrankung, Herzfrequenz, Blutdruck und Sauerstoffsättigung. Die HESTIA 

Kriterien beinhalten im wesentlichen auch Komponenten des sPESI, jedoch sind 

zusätzliche Kriterien wie aktive Blutung oder hohes Blutungsrisiko, Lungenembolie 

trotz bestehender Antikoagulation, starke Schmerzen (Analgetika intravenös für 
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mehr als 24 Stunden nötig), andere medizinische oder soziale Gründe die gegen 

eine ambulante Behandlung einer akuten Lungenembolie sprechen.  

Die Bedeutung einer initialen Risikostratifizierung hinsichtlich Schwere und des zu 

erwartenden Mortalitätsrisikos einer erlittenen akuten Lungenembolie ohne Zeichen 

einer RV-Dysfunktion rückt zunehmend in den Vordergrund, um einerseits 

Patient*innen rasch und sicher behandeln zu können, andererseits aber auch um 

keine unnötigen stationären Behandlungen durchzuführen. 

2.3 Erhebungsmethoden 

Basierend auf den 2019er-Leitlinien der Europäischen Gesellschaft für Kardiologie 

(ESC) zur Diagnose und Behandlung der akuten Lungenembolie wird eine in vier 

Gruppen unterteilte Risikostratifizierung durchgeführt: geringes Risiko (LR), 

intermediär-niedriges Risiko (IML), intermediär-hohes Risiko (IMH) und hohes 

Risiko (HR). (6) 

Da für diese Diplomarbeit die Untersuchung hinsichtlich des Potenzials der 

ambulant behandelbaren Patient*innen aus einem stationär behandelten Kollektiv 

maßgeblich war, und diese ausschließlich LR zuordenbar waren, wurden die 

Patient*innen sinngemäß in zwei Gruppen unterteilt: 

Low-Risk (LR) und Non-low-Risk (NLR). LR-Patient*innen durften keine Zeichen 

einer RV-Dysfunktion aufweisen und mussten sowohl im sPESI als auch in den 

HESTIA Kriterien jeweils 0 Punkte bzw. Kriterien aufweisen, sobald sPESI oder 

HESTI 1 ergaben, erfolgte die Zuordnung zur NLR Gruppe. 

2.4 Arbeitshypothese 

Mittels retrospektiver Datenanalyse wird die Risikostratifizierung an den stationär 

behandelten Patient*innen mit der Diagnose einer akuten, hämodynamisch stabilen 

Lungenembolie durchgeführt.  

Die Fragestellung lautet, wie hoch unter konsequenter Anwendung von sPESI und 

HESTIA-Kriterien zum Zeitpunkt der Diagnosestellung in der Notaufnahme, 

zusätzlich zu den initial ambulant behandelten Patient*innen, das Potential zur 

primär ambulanten Behandlung innerhalb stationär behandelten Kollektivs gewesen 

wäre. 
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2.5 Zielgröße 

Die Hauptzielgröße beschreibt den Anteil (%) der stationär behandelten 

Patient*innen im Beobachtungszeitrum von 36 Monaten mit akuter, 

hämodynamisch stabiler Lungenembolie ohne RV-Dysfunktion und Zuordnung als 

LR-Lungenembolie mit ambulantem Behandlungspotential (sPESI=0; HESTIA=0). 

Weitere ausgewertete, beschreibende Faktoren für die LR-Lungenembolie Gruppe 

sind Geschlecht, Alter, Vorhandensein einer TVT. 

2.6 Einschluss- und Ausschlusskriterien 

Einschlusskriterien: Patient*innen, die wegen einer in der Notaufnahme mittels 

CTPA diagnostizierten akuten Lungenembolie in Folge stationär behandelt wurden.  

Ausschlusskriterien: Patient*innen, die wegen einer akuten, hämodynamisch 

instabilen Lungenembolie stationär behandelt wurden, und/oder Zeichen 

(Troponinauslenkung/Echo/CTPA) einer RV-Dysfunktion aufwiesen.  

2.7 Statistische Analyse  

Anhand der Zusammenführung der gesammelten Daten in einer Microsoft-Excel-

Datei konnten diese ausgewertet und mit Hilfe von SPSS berechnet sowie 

statistisch dargestellt werden. 
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3 Ergebnisse 

3.1 Patienten und Patientinnen 

In die Studie durften Patient*innen im Alter von 18 bis 120 Jahren eingeschlossen 

werden, die wegen einer akuten, hämodynamisch stabilen Lungenembolie ohne 

Zeichen einer RV-Dysfunktion stationär behandelt worden sind. 

Die eingeschlossenen Patient*innen waren zwischen 18 und 96 Jahre alt, das 

Durchschnittsalter betrug 65,9 Jahre. 

Die Flow Charts der Abbildungen 8 und 9 beschreiben die Vorgehensweise uns 

Selektion der Patient*innen für die Datenanalyse. Insgesamt erhielten 981 

Patient*innen im untersuchten Zeitraum in der Notaufnahm der UKIM LKH Graz die 

Diagnose akuter, hämodynamisch stabiler Lungenembolie ohne Zeichen einer RV-

Dysfunktion. Davon wurden primär 181 Patient*innen (18%) ambulant behandelt, 

96 Patient*innen (10%) wurden an externe Krankenanstalten zur stationären 

Behandlung transferiert. Die übrigen 704 Patient*innen (72%) wurden direkt an 

einer Bettenstation der UKIM im LKH Graz stationär aufgenommen und behandelt. 

 

Abbildung 8: Darstellung der Vorgehensweise und Selektion für die Datenanalyse 
in Frage kommenden Patient*innen 
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Von den 704 aus gewerteten Datensätzen wurde der Zeitpunkt aus der 

Notaufnahme gewählt und retrospektiv der sPESI und die HESTIA Kriterien 

angewendet und demnach die Gruppierung der Patient*innen in LR-Lungenembolie 

und NLR-Lungenembolie unternommen. Von den 704 Patient*innen entfielen 185 

(26,3%) in die LR-Gruppe (= sPESI + HESTIA 0 Punkte). Alle anderen 519 

Patient*innen (73,7%) entfielen in die NLR-Gruppe. Die häufigste Ursache für die 

Zuordnung zur NLR-Gruppe war das Vorhandensein eines Malignoms (in der 

Vorgeschichte oder aktives Malignom; 39,3%) und die Begleiterkrankung 

Infarktpneumonie bei Diagnosestellung (18,9%) wie in Abbildung 9 dargestellt. 

 

Abbildung 9: Gruppierung der Patient*innen in LR und NLR mittels sPESI und 
HESTIA. 

* Andere Ursachen die für eine Zuordnung zur NLR Gruppe führten, waren verteilt 

auf kardiopulmonale Begleiterkrankungen (12,2%), höhergradige 

Nierenfunktionseinschränkung CKD IV u. V (11,7%), unzureichende soziale 

Versorgung im häuslichen Bereich (10,8%), eingeschränkt periphere 

Sauerstoffsättigung (4,9%) und veränderte Vitalfunktionsparameter (2,2%) 

Von den 704 untersuchten Datensätzen ergab sich ein mittleres Alter 65,9 Jahren, 

wobei sich das mittlere Alter der 185 Patient*innen die der LR-Lungenembolie 

Gruppe zuordenbar waren, sich mit 55,5 Jahren deutlich jünger ergab (Tabelle 10 

und Tabelle 11; Abbildung 10). 
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Tabelle 10: Alter der Patient*innen gesamt (LR- und NLR-Gruppe) 

Deskriptive Statistik 

 n Minimum Maximum Mittelwert Std.- Abweichung 

Alter bei 

Erstdiagnose 
704 18 96 65,9 17,2 

 

Tabelle 11: Alter der Patient*innen LR-Gruppe 

Deskriptive Statistik  

 n Minimum Maximum Mittelwert Std.- Abweichung 

Alter bei 

Erstdiagnose 
185 18 80 55,5 16,2 

 

 

Abbildung 10: Altersverteilung bei Erstdiagnose aller 704 Patient*innen die von der 
Notaufnahme mit akuter Lungenembolie ohne RV-Dysfunktion einer stationären 
Behandlung unterzogen wurden. Der Rote Balken markiert das mittlere Alter der 
Gesamtpopulation, der blaue Balken markiert das mittlere Alter der LR-Gruppe. 

 

3.2 Geschlecht 

Die Verteilung der Geschlechter war ausgewogen. Im Datensatz waren Daten von 

368 Patienten (52,3%) und 336 Patientinnen (47,7%) enthalten. 
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Tabelle 12: Geschlechterverteilung 

                              n                % 

männlich 368 52,3 

weiblich 336 47,7 

Gesamt 704 100,0 

 

Abbildung 11: Geschlechterverteilung der Gesamtpopulation (1-blau = männlich; 2-
orange = weiblich) 

3.3 Einteilung in Risikogruppen anhand sPESI + HESTIA 

185 Patient*innen hatten sowohl sPESI als auch HESTIA = 0 Punkte und wurden in 

die LR-Lungenembolie Gruppe zugeteilt. 519 Patient*innen hatten sowohl sPESI ³1 

Punkt als auch HESTIA ³1 Punkt und wurden daher in die NLR-Lungenembolie 

Gruppe eingeteilt. Es wurde keine weitere Unterteilung dieser Patient*innen 

(intermediär-niedriges Risiko, intermediär-hohes Risiko oder Hochrisiko -LE) 

gemacht (Tabelle 13; Abbildung 12). 
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Tabelle 13: Risikogruppenverteilung:  

LR: sPESI + HESTIA = 0 Punkte; NLR: sPESI + HESTIA = ³1 Punkt 

                              n                % 

LR 185 26,3 

NLR 519 73,7 

Gesamt 704 100,0 

 

Abbildung 12: Risikogruppen (LR=1-blau; NLR=2-orange) 

3.4 Aufenthaltsdauer 

Die 185 Patient*innen in der LR-Lungenembolie Gruppe wurden durchschnittlich 

6,7 Tage stationär behandelt (Tabelle 14; Abbildung 13). 

Tabelle 14: Stationäre Aufenthaltsdauer der Patient*innen die der LR-
Lungenembolie Gruppe zugeordnet wurden. 

 n Minimum Maximum Mittelwert Std.- Abweichung 

Aufenthaltsdauer 185 1 23 6,7 3,5 
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Abbildung 13: Aufenthaltsdauer, mittlere Aufenthaltsdauer (roter Balken = 6,7d) 

3.5 LE + TVT 

Bei 72 Patient*innen aus der LR-Lungenembolie Gruppe konnte begleitend zur LE 

auch eine TVT diagnostiziert sonografisch diagnostiziert werden zum Zeitpunkt der 

Erstuntersuchung in der Notaufnahme (Tabelle 15; Abbildung 14). 

Tabelle 15: Patient*innen aus der LR-Lungenembolie Gruppe die zusätzlich zu LE 
auch eine TVT hatten. 

                              n               % 

Ja 72 38,9 

Nein 113 61,1 

Gesamt 185 100,0 
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Abbildung 14: TVT (1-blau = Ja; 2-orange = Nein) 
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4 Diskussion 

Die Lungenembolie stellt ein potenziell lebensbedrohliches akutes kardiovaskuläres 

Syndrom dar. Trotzdem präsentieren sich mehr als 95 Prozent der Patient*innen 

bei der Vorstellung hämodynamisch stabil, darunter auch solche mit niedrigem 

Risiko, die möglicherweise für eine sofortige oder vorzeitige Entlassung in Frage 

kommen könnten. (66) Basierend auf Studien, welche die Sicherheit der 

ambulanten Betreuung von Niedrigrisiko-Patient*innen bestätigten, wird in dieser 

Diplomarbeit der Fokus auf das Potenzial einer ambulanten Behandlung von primär 

nach Diagnosestellung in der Notaufnahme stationär geführten Patient*innen am 

Klinikum Graz evaluiert.  

Grundlage für diese Untersuchung waren einerseits eine Studie, welche das 

ambulante Behandlungspotenzial von Patient*innen mit hämodynamisch stabiler 

Lungenembolie ohne RV-Dysfunktion bereits sehr früh aufzeigte, die Home 

Treatment of Pulmonary Embolism (HoT-PE) Studie, die von 2014 bis 2018 

durchgeführt wurde, und andererseits die 2021 veröffentliche HOME-PE Studie, die 

sPESI und HESTIA Kriterien als Risikostratifizierungsinstrumente miteinander 

verglichen hat. (52, 66)  

HoT-PE schloss 576 Patient*innen aus sieben Ländern ein und konnte zeigen, dass 

die ambulante Behandlung (vorwiegend mit einem DOAK – Rivaroxaban) von 

Niedrigrisiko-Lungenembolie-Patient*innen wirksam und sicher ist. (19, 66) Die 

HOME-PE-Studie, veröffentlicht 2021, schloss knapp 1000 Patient*innen ein und 

zeigte, dass beide Methoden (sPESI und HESTIA-Kriterien) im Head-to-Head 

vergleichbare Sicherheit und Wirksamkeit bei der Triage von Lungenembolie-

Patient*innen für die Heimbehandlung aufweisen, vorausgesetzt es wird zusätzlich 

abschließend ein „shared-decision making“ von den Letztverantwortlichen 

Ärzt*innen durchgeführt. (52) 

Die Risikostratifizierung von akuten, hämodynamisch stabilen LE-Patient*innen ist 

in nun in den aktuellen Leitlinien klar definiert, wobei Niedrig-Risiko-Patient*innen 

effizient und sicher für eine ambulante Behandlung klassifiziert werden können. 

Trotzdem ist, so wie es in HOME-PE gezeigt wurde, zusätzlich zu den Scores, ein 

„shared-decision making", also eine gemeinsame Entscheidungsfindung zwischen 

Ärzt:innen und Patient*innen, sinnvoll und notwendig. Beide Instrumente, ergänzt 
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durch die Meinung des behandelnden Arztes/der behandelnden Ärztin, 

ermöglichten es, mehr als ein Drittel der Patient*innen zu Hause zu behandeln, 

wobei Komplikationen sehr selten auftraten (54). 

Die gleichzeitige Anwendung beider Scores erscheint also sinnvoll, da der sPESI-

Score hinsichtlich des Mortalitätsrisikos wegweisend ist, jedoch andere wichtige Co-

Morbiditäten wie z.B. eine höhergradig eingeschränkte Leber- oder Nierenfunktion, 

eine erhöhtes Blutungsrisiko – was eine orale Antikoagulation mit DOAKs negativ 

beeinflussen kann, bis hin zur Kontraindikation, aber auch die Lebensumstände wie 

häusliche Versorgung der Patient*in gar nicht berücksichtigt und so auch eine 

primär ambulante Behandlung nicht ermöglicht. Diese Faktoren sind jedoch klar im 

HESTIA-Score reflektiert und sind aus unserer Sicht eine sinnvolle und klinisch 

relevante Ergänzung in der Entscheidungsfindung zur Risikostratifizierung in 

Richtung ambulante Behandlung der Lungenembolie. 

Ein weiteres Ausschlusskriterium für eine ambulante Behandlung im sPESI-Score 

ist beispielsweise eine Malignom Erkrankung (aktiv- oder in der Vorgeschichte), 

obwohl diese Patient*innen oft eine gute häusliche Pflege vorweisen können, 

gerade diese Patient*innen sehr gut an das ärztliche Versorgungssystem 

angebunden sind und damit ohnehin sehr viel Zeit in ärztlicher Observanz bzw. im 

Spital verbringen. In unserem ausgewerteten Kollektiv waren etwas mehr als 39% 

mit einem aktiven Malignom oder eines solchen in der Vorgeschichte enthalten und 

sind somit in die NLR-Lungenembolie Gruppe zugeordnet worden und von einer 

möglichen ambulanten Behandlung der Lungenembolie exkludiert worden. Aus 

klinischer Erfahrung ist gerade bei diesen Patient*innen die Präferenz nicht im Spital 

behandelt werden zu müssen, besonders ausgeprägt, daher sehen wir gerade auch 

in diesem Kollektiv noch einiges an realistischen Potenzials für eine ambulante 

Behandlung einer Lungenembolie, auch in den wegweisenden Studien HoT-PE und 

HOME-PE waren ein gewisser (niederiger) Prozentsatz an Malignom Patient*innen 

vertreten. Dahingehend spielen auch die nun verfügbaren, robusten Daten aus 

randomisiert-kontrollierten Studien, die eine DOAK Behandlung bei 

Krebsassoziierter VTE untersucht haben und im Vergleich zur Therapie mit 

niedermolekularen Heparin zumindest nicht unterlegen – bzw. sogar überlegen 

waren in Bezug auf Rezidiv VTE bei vergleichbarem bzw. etwas erhöhten 
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Blutungsrisiko. Hier gilt es sicher, weitere prospektive Daten aus kontrollierten 

Studien mit diesem Patient*innengut abzuwarten. (70)  

In diesem Kontext sind die HESTIA-Kriterien als zusätzliche, umfassendere - 

pragmatische Methode angewendet, besonders wertvoll. Mit den beiden Scores 

lässt sich ein sogenanntes „shared-decision making“ deutlich fundierter und 

„realitätsnah“ durchführen – das hat die HOME-PE Studie sehr gut gezeigt: nach 

dem „shared-decision making“ durch die/den Letztverantwortliche Ärztin/ 

Letztverantwortlichen Arzt glichen sich die beiden Triage Instrumente in der 

Trennschärfe wieder an. (52) 

Das zusätzliche Potenzial für eine ambulante Behandlung von hämodynamisch 

stabilen Lungenembolie-Patient*innen ohne RV-Dysfunktion liegt in dieser 

Untersuchung bei etwas mehr als ein Viertel der stationär behandelten Fälle, das 

entspricht knapp 19% der Gesamtpatient*innen. Zählt man die initial bereits 

ambulant behandelten Fälle von 18% dazu, dann entspricht das ca. 37% und ist 

somit ähnlich wie in der HOME-PE Studie gefunden wurde - mit mehr als einem 

Drittel. (52)  

Auch in einer kürzlich publizierten Studie in der die ambulante versus stationäre 

Behandlung einer akuten Lungenembolie an einem tertiären Zentrum über einen 

retrospektiven Beobachtungszeitraum von 4 Jahren evaluiert wurden, konnten 26% 

der Patient*innen als LR-Lungenembolie zugeordnet werden (sPESI, HESTIA), 

davon wurden wiederum nur 47% primär ambulant behandelt, dies ist ebenfalls in 

sehr guter Übereinstimmung mit unseren erhobenen Daten. (71) 

Die Ergebnisse unsere Studie haben naturgemäß Limitierung in ihrer Interpretation, 

die sicherlich hauptsächlich mit ihrem retrospektiven Charakter zusammenhängen. 

Es wurden keinerlei Daten hinsichtlich Outcome der Patient*innen erhoben, eine 

Aussage über den unmittelbaren medizinischen Effekt bzw. Auswirkungen der 

jeweiligen Behandlungsgruppen (LR u. NLR) sind nicht möglich. Die Tatsache, dass 

in dieser Studie lediglich eine Zuordnung entweder in Low-Risk (LR) oder in Non-

low-Risk (NLR) erfolgte, lässt keinen Aufschluss auf das ambulante 

Behandlungspotenzial jener Patient*innen zu, die gemäß ESC Guidline als 

intermediär-LR bzw. intermediär-high-risk stratifizierbar gewesen wären. Jene 

Patient*innen mit intermediärer Einschätzung wurden in dieser Untersuchung 

automatisch als NLR klassifiziert und nicht weiter ausgewertet. Hier könnte auch ein 
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gewisser Prozentsatz an potenziell ambulant behandelbaren Patient*innen 

vorhanden sein, wie auch kürzlich in einer retrospektiven Analyse gezeigt werden 

konnte – 20% der intermediär-LR Patient*innen wurden ambulant behandelt. (71) 

Es wurde keine Vergleichsanalyse zwischen sPESI und HESTIA durchgeführt, da 

sich aus unserer Sicht beide Scores sinnvoll ergänzen und deren kombinierter 

Einsatz den Radius an Überlegungen zur Entscheidungsfindung ambulant versus 

stationäre Behandlung der akuten LE breiter reflektier. Dadurch ist keine Aussage 

aus diesen Daten möglich welcher Score eine „bessere“ oder „schlechtere“ 

Diskriminierung erlaubt, da nur jene Patient*innen in die LR-Lungenembolie Gruppe 

zugeordneten wurden, die sowohl sPESI = 0 Punkte als auch HESTIA = 0 Punkte 

aufwiesen.  

Ein weiterer limitierender Faktor ist die retrospektive Analyse von Einflussgrößen 

wie "medizinischer- oder sozialer Grund für die Aufnahme ins Krankenhaus", das 

ein HESTIA-Kriterium darstellt: der mögliche Bias darin besteht aufgrund der 

individuellen ärztliche Bewertung durch welche die tatsächliche Entscheidung über 

die ambulante Behandlung bzw. über die stationäre Aufnahme von Patient*innen 

beeinflusst werden könnte. Ebenfalls wichtig in der Entscheidungsfindung 

hinsichtlich ambulante versus stationäre Behandlung sind sicherlich ergänzende 

Daten wie z.B. das gleichzeitige Vorhandensein von tiefen Venenthrombosen, ob 

es sich um ein rezidivierendes VTE-Ereignis handelt und auch wie die 

Patient*innenpräferenz ist. Diese Daten liefern wertvolle Informationen zur 

Bewertung der Sicherheit, diesbezüglich konnten wir in unserer Studie leider nur 

das Vorhandensein einer TVT für alle LR-Lungenembolie Patient*innen zuverlässig 

ermitteln. Andererseits liegen die Vorteile des retrospektiven Ansatzes darin, dass 

wir im Gegensatz zu klinischen Studien alle konsekutiven Patient*innen, bei denen 

eine akute LE diagnostiziert wurde, einschließen- und somit auch eine große Anzahl 

von Patient*innen auswerten konnten. Daher kann diese Studie einen 

repräsentativen, umfassenden Querschnitt über die klinische Praxis bei 

Patient*innen mit einer akuten Lungenembolie und hämodynamischer Stabilität, die 

in einem tertiären Krankenhaus behandelt werden, liefern. 
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5 Ausblick 

Die Ergebnisse aus dieser retrospektiven Datenanalyse von Patient*innen mit 

akuter, hämodynamisch stabiler Lungenembolie ohne Zeichen einer RV-

Dysfunktion, die primär über die medizinische Notaufnahme in einem tertiären 

Zentrum zur stationären Behandlung zugeordnet worden sind, zeigen ein 

zusätzliches Potenzial an primär ambulant behandelbaren Patient*innen auf. 

Aufgrund ihrer einfachen Struktur ermöglichen klinische Scores wie sPESI und 

HESTIA-Kriterien eine rasche Bed-side Risikostratifizierung und können die 

Entscheidungsfindung in Bezug auf Behandlung und Patient*innenzuweisung 

ambulant versus stationär erleichtern. Eine flächendeckende, konsequente 

Anwendung dieser Scores zur Risikostratifizierung in den Notfallsambulanzen 

könnte helfen, die Zahl der stationär behandelten Lungenembolie-Fälle reduzieren 

und somit auch zu einer Reduktion von stationären Versorgungsengpässen - 

insbesondere in Spitzenzeiten (wie z.B. in den Wintermonaten mit dem gehäuften 

Auftreten von infektiösen, isolationspflichtigen Atemwegserkrankungen) führen, 

dadurch könnten wahrscheinlich auch Kosten im Gesundheitswesen eingespart 

werden.  
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