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1 Einleitung 

1.1 Der kardiogene Schock – Definition und Epidemiologie 

Der kardiogene Schock ist die Folge einer kardiogenen Dysfunktion und der damit ver-

bundenen verminderten Herzleistung. Aufgrund der stark reduzierten Herzleistung kann 

kein ausreichender Blutkreislauf mehr aufrechterhalten werden. Folge der Kreislaufinsta-

bilität ist eine hypotensive Minderperfusion aller Endorgane. Laut Definition der aktuel-

len Leitlinien spricht man bei Vorliegen eines systolischen Blutdrucks (RR) < 90 mmHg 

über mindestens 30 Minuten (min.) ohne Katecholamin- oder Vasopressoren-Medikation, 

beziehungsweise bei einem Blutdruck von > 90 mmHg unter Katecholamin/Vasopresso-

ren-Therapie und/oder einem Bedarf eines Herzunterstützungs-Systems von einem kar-

diogenen Schock. In Abbildung 1 sind die Kriterien des kardiogenen Schocks nochmals 

zusammengefasst.  

 

Vor allem die Nieren benötigen aber aufgrund ihrer Filtrationseigenschaften eine ausrei-

chende Durchblutung, um ihre Funktion aufrechtzuerhalten. Durch die verminderte 

renale Perfusion und den Abfall des Blutdrucks in der Niere kann es zu einer Anurie 

(Harnausscheidung unter 30 ml/h) kommen. Ursache der Anurie ist die sinkende glome-

ruläre Filtrationsrate (GFR), die nur bei ausreichendem Perfusionsdruck aufrechterhalten 

werden kann.  Aus diesem Grund gehört das prärenale Nierenversagen oder das kardio-

renale Syndrom Typ 1 zu den nicht selten auftretenden Komplikationen des kardiogenen 

Schockes. Dabei beschreibt das kardiorenale Syndrom Typ 1 die Kombination aus gleich-

zeitiger kardialer und renaler Pathologie [Hasdai, 2000; Janssens, 2016; Hollenberg, 

1999]. Die therapeutischen Möglichkeiten des kardial bedingten ANV sind weiterhin sehr 

begrenzt. Die Unterstützung der Nierenperfusion durch sogenannte „Mechanical circula-

tory support systems“ (MCS) ist ein möglicher Ansatz der Reduktion der renalen 

Abbildung 1: Kardiogener Schock –Kriterien mod. nach [Hochman, 1999] 
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Komplikationen bei kardiogenem Schock. Jedoch konnte bisher noch kein eindeutiger 

Einfluss solcher Systeme, zu denen auch die Impella®-Mikroaxialpumpen gehören, auf 

die renale Perfusion nachgewiesen werden. 

Die Hauptursache des kardiogenen Schockes ist der akute Myokardinfarkt (AMI) bzw. 

das akute Koronarsyndrom (ACS), welches in verschiedene Entitäten differenziert wird. 

Dabei wird das ACS nach laborchemischen und elektrokardiographischen Kriterien in 

Angina Pectoris, Nicht-ST-Hebungsinfarkt (NSTEMI) und ST-Hebungsinfarkt (STEMI) 

unterteilt. Die Inzidenz des kardiogenen Schockes unterscheidet sich in den verschiede-

nen Entitäten des ACS. Patienten und Patientinnen mit STEMI zeigen mit 5-10% die 

höchste Inzidenz im Verlauf einen kardiogenen Schock zu erleiden. Patienten und Pati-

entinnen mit NSTEMI erleiden mit einer Inzidenz von 2-4% seltener einen kardiogenen 

Schock [Lauridsen, 2015]. Die Abbildung 2 veranschaulicht nochmals die Untergliede-

rung des ACS in Angina Pectoris, NSTEMI und STEMI. 

 

Zu wichtigsten Risikofaktoren der Entwicklung eines ACS und akuten Myokardinfarkts 

gehören ein bereits vorbestehender Diabetes mellitus, ein fortgeschrittenes Alter, bereits 

erlittene Myokardinfarkte in der Vorgeschichte, eine verminderte Ejektionsfraktion, 

Klappendefekte, hochgradige Stenosen der Koronarien, Mehrgefäßerkrankung, weibli-

ches Geschlecht sowie angeborene Herzanomalien [Widimsky, 1988; Gowda, 2008; 

Stork, 2005]. 

In etwa 50% der Fälle des infarktinduzierten kardiogenen Schockes ist die Herz-Vorder-

wand betroffen [Gowda, 2008]. Die Vorderwand des linken Ventrikels wird hauptsäch-

lich durch den Ramus interventricularis anterior (RIVA) und Ramus Circumflexus ver-

sorgt. Ein Verschluss des RIVA bewirkt eine verminderte Perfusion des Myokards des 

Abbildung 2:  Diagnostik und Untergliederung des ACS aus [Hamm, 2004] 
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linken Ventrikels und so eine starke Reduktion der linksventrikulären Pumpfunktion 

[Büttner, 2003]. Der infarktinduzierte kardiogene Schock weist mit 55-99% Letalitätsrate 

im Vergleich zu den in Tabelle 1 gerannten anderen Ursachen die höchste Sterblichkeit 

auf. [ Holmes, 1999; Störk, 2005; Lindholm, 2003].  

Tabelle 1: Beispiele der Ursachen des kardiogenen Schockes aus [Gowda, 2008; Hochman, 2000] 

Ventrikel- und  

Klappenapparat-Defekte 

Papillarmuskel-Dysfunktion, Papillarmuskel-Bruch, Chorda-

Bruch, freie Wandruptur, Septumsruptur 

Kardiomyopathien schwere dilatative Kardiomyopathie 

Herzklappendefekte Aortenstenose, Mitralstenose, Aorteninsuffizienz 

Entzündungen Myokarditis, Endokarditis 

Klappenbehinderungen Thromben, Tumore und Plaques verschiedener Ätiologie 

Andere Ursachen Aortendissektion, direktes Ventrikeltrauma, Herztamponade 

 

Als Prädiktoren der erhöhten Sterblichkeit im kardiogenen Schock zeigten sich vor allem 

hohe Konzentrationen von Laktat und Herzenzymen (CK-MB, Troponin), sowie des Kre-

atinin-Wertes in der laborchemischen Kontrolle. Die Kreatinin-Konzentration steigt auf-

grund des kardial bedingten Nierenversagens [Mavric, 1991]. So zeigte sich in einer Stu-

die bei 253 untersuchten Patienten und Patientinnen mit kardial bedingten akuten Nieren-

versagen (ANV) eine Sterblichkeit von 80% [Janssens, 2016]. Das ANV verursacht dem-

nach einen Anstieg der Mortalität des kardiogenen Schockes und gilt als lebensbedrohli-

che Komplikation.  

Die Symptomatik des kardiogenen Schockes ist vielfältig und zeigt sich, vom jeweiligen 

Patienten abhängig, sehr variabel. Die meisten Patienten und Patientinnen weisen eine 

kompensatorisch erhöhte Herzfrequenz auf, um die verminderte Auswurfsleistung und 

den verminderten Blutdruck auszugleichen. Aufgrund des Rückstaus in die Lungengefäße 

sind oftmals in der Auskultation der Lunge stauungsverursachte Rasselgeräusch hörbar. 

Weiterhin führt die Dysfunktion des Herzens zu einer Durchblutungsstörung der periphe-

ren Körperteile und des Gehirns. Dies ist oft Ursache für Bewusstseinsstörungen, wie 

Verwirrtheit oder Agitiertheit [Dill, 2009]. 
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1.2 Pathophysiologie des kardiogenen Schockes 

Einleitend kommt es bei einem, durch den akuten Myokardinfarkt verursachten, kardio-

genen Schock zu einem sogenannten „circulus vitiosus“. Die verminderte Eigenversor-

gung des Herzens mit sauerstoffreichem Blut über die Koronararterien führt zu einer wei-

ter zunehmenden Einschränkung der myokardialen Pumpfunktion des Herzens. Durch die 

Reduktion der Pumpleistung kommt es zu einer Blutstauung im Kreislaufsystem. Folglich 

erhöht die vermehrte Volumenbelastung die Wandspannung des Herzens und verursacht 

einen vermehrten Sauerstoffbedarf des Myokards. Durch die steigende kardiale Belastung 

kann der Verlust der Pump- und Auswurfleistung nochmals weiter voranschreiten. Es 

resultiert eine hypotensive Minderperfusion aller Endorgane sowie eine progrediente 

Verschlechterung der Koronardurchblutung. Wird der „circulus vitiosus“ nicht mittels 

vasoaktiver Pharmaka und/oder einem „Mechanical circulatory support systems“ durch-

brochen, führt dieser meist im weiteren Verlauf zum Tode des Patienten oder der Patientin 

[Aymong, 2007]. 

Auf den Zusammenbruch des Kreislaufes reagiert der Körper mit bestimmten Eigenregu-

lationsmechanismen. Dabei bildet der Sympathikus sowie das Renin-Angiotensin-Al-

dosteron-System (RAAS) die Hauptakteure. Durch die erhöhte Ausschüttung von Renin 

aus der Niere kommt es zu einer Steigerung des Gefäßwiderstandes. Zusätzlich steigt die 

Vasopressin-Ausschüttung und hemmt konsekutiv die Diurese. Dies hat eine weiter fort-

schreitende Hypervolämie zur Folge [Topalian, 2008; Janssens, 2016]. Das hierdurch ver-

mehrt gefühlte Volumensystem bewirkt den Anstieg der Vorlast. Auch die Nachlast des 

Herzens steigt aufgrund der vermittelten Vasokonstriktion. Die erhöhte Vor- als auch 

Nachlast verursacht eine zusätzliche Belastung des bereits geschädigten Herzens. 

Dadurch resultiert eine weitere Abwärtsspirale der Herzleistung, Koronardurchblutung, 

sowie Endorgan-Perfusion und begünstigt nochmals ein mögliches prärenales ANV 

[Janssens, 2016]. Die Gabe von Diuretika um der Überwässerung entgegenzuwirken stellt 

ein zusätzliches Risiko der renalen Beeinträchtigung da [Gowda, 2008].  

Die sympathische Aktivierung bewirkt eine kompensatorische Tachykardie. Steigt die 

Herzfrequenz an, verkürzt sich die diastolische Phase. In der Diastole findet die Durch-

blutung des Herzens über die Koronarien statt. Eine kompensatorische Tachykardie be-

deutet demnach die Reduktion der Perfusion und Sauerstoffversorgung des Myokards. 

Folglich sinkt die kardiale Funktion weiter ab [Califf, 1994]. Abbildung 3 fasst den Ab-

lauf der Spirale noch einmal zusammen. 
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Auf der zellulären Ebene sterben die Herzzellen aufgrund der andauernden Hypoxie ab. 

Die Hypoxie verursacht im Inneren der Zelle eine Apoptose auslösende Signalkaskade. 

Zunächst werden die Caspase-Enzyme aktiviert. Diese bewirken die Induktion einer 

Reihe von lysosomalen Enzymen.  

Als Effekt der lysosomalen Aktivität werden die Zellorganellen und die Desoxyribonuk-

leinsäuren (DNA) aufgelöst, der Zellkern fragmentiert (Karyorrhexis) und das freie Chro-

matin kondensiert (siehe Abbildung 4).  

Abbildung 4: Apoptotische Signalwege in ischämischen Kardiomyozyten aus [Hitoyuki, 2000] 

Abbildung 3: Hämodynamik des kardiogenen Schockes mod. nach [Hollenberg, 1999] 
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Zusätzlich kann es durch die Hypoxie zu der Schwellung und Ruptur der Zelle kommen. 

Die Schwellung ist durch eine Veränderung der mitochondrialen Aktivität bedingt. Auf-

grund des Sauerstoffmangels steigt die Energiegewinnung mittels anaerober Glykolyse. 

Hierdurch akkumuliert Laktat sowie Protonen in der Zelle und verursachen eine Ver-

schiebung der Konzentrationsgradienten von Natrium und Calcium. Zusätzlich bilden die 

hypoxischen Zellen durch die anaerobe Energiegewinnung weniger Adenosintriphosphat 

(ATP). Daraus resultiert eine funktionelle Beeinträchtigung der ATP-abhängigen Ionen-

kanäle sowie der Regulation der Ionengradienten. Folglich steigt die Konzentration der 

Elektrolyte intrazellulär an und lässt die Zelle anschwellen. Durch die Schwellung kann 

die Zellmembran rupturierten und proinflammatorische Mediatoren, wie zum Beispiel 

Stickstoffmonoxid (NO) freigesetzt werden. Ein zu starker Anstieg proinflammatorische 

Mediatoren bedingt im infarktfernen Herzgewebe die Apoptose und den dazugehörigen 

Zelluntergang [Prondzinsky, 2004; Aymong, 2007; Kloner, 1998]. Durch Auflösung der 

Durchtrittsbarriere der Zellmembran gehen auch die, diagnostisch genutzten, Her-

zenzyme der Creatinkinase-Muscle-Brain-Type (CK-MB), Troponin und Myoglobin ver-

mehrt in den Blutkreislauf über und können mittels Blutanalyse gemessen werden 

[Gowda, 2008]. 

 

1.3 Diagnostik & Therapie im kardiogenen Schock 

Zu Beginn der Hospitalisation der Patienten und Patientinnen werden die Kriterien des 

kardiogenen Schockes meist nicht erfüllt. Laut GUSTO I- Studie weisen nur etwa 11% 

bereits bei Ankunft in der Klinik Schockanzeichen auf [Holmes, 1995].  Zunächst steht 

ein akutes Geschehen wie der oftmals ursächliche Myokardinfarkt und der in Abbildung 

2 dargestellte diagnostische Ablauf im Vordergrund. Erst der meist infarktbedingte zu-

nehmende „circulus vitiosus“ führt einige Stunden bis Tage nach der Hospitalisation zum 

kardiogenen Schock. Eine Studie aus dem Jahr 2002 zeigte, dass im Median meistens 

etwa 6,2 Stunden nach Infarktgeschehen die ersten Anzeichen eines kardiogenen Scho-

ckes auftreten [Menon, 2002]. Auch in den ersten Stunden des kardiogenen Schockes sind 

die meisten Patienten und Patientinnen noch klinisch unauffällig. Nur mittels hämodyna-

mischer Messungen ist die Frühphase detektierbar. Als Indikator liegt dabei der Herzin-

dex (HI) regelmäßig unter 1,8l/min/m2. Der Herz-index ist nach der folgenden Formel 

definiert:  

Herzindex = Herzminutenvolumen / Körperoberfläche [m2]. 
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Als Goldstandard der hämodynamischen Überwachung gilt die Diagnostik mittels inva-

siven Pulmonaliskatheter. Zusätzlich kann durch die Echokardiographie das HZV sowie 

der Herzindex ermittelt werden. Eine neuere und nicht invasive Alternative der hämody-

namischen Diagnostik stellt das „Non Invasive Cardiac System™ (NICaS™)“ dar. Dabei 

werden über vier geklebte Elektroden mittels Bioimpedanz-Messung die hämodynami-

schen Widerstände des Körpers gemessen [Lavie, 2018].  

Wie bereits in den Kriterien (siehe Abbildung 1) beschrieben steigt auch der mittels Pul-

monaliskatheter bestimmte Pulmonary Capillary Wedge Pressure (PCWP) regelmäßig 

über 18mmHg an. Der PCWP gibt annähernd den im linken Ventrikel herrschenden, end-

diastolischen Druck (LVEDP) an [Hochman, 1999; Nieminen 2005]. Interstitielle 

Ödeme, Hypoxie und alveoläre Hämorrhagien sind die Auswirkungen eines Anstiegs des 

PCWP/LVEDP bzw. einer pulmonalen Hypertonie [Rosenkranz, 2010].  

Aufgrund der hohen Mortalität des kardiogenen Schockes ist eine frühe Erkennung und 

Therapie unabdingbar. Ein mögliches Schema der Schock-Risiko-Früherkennung zeigt 

der in Abbildung 5 beschriebene Risiko-Score.  

 

Zusätzlich zu den bereits aufgeführten Anzeichen eines kardiogenen Schockes sind in der 

körperlichen Untersuchung folgende Befunde möglich: unregelmäßige, schnelle und 

schwer tastbare periphere Pulse, sonographisch detektierbare Jugularis- und Leberstau-

ung aufgrund des rechtsventrikulären Versagens sowie ein möglicher dritter und vierter 

Herzton oder ein Systolikum in der Auskultation aufgrund eines Klappenmechanik-De-

fektes [Hollenberg, 1995].  

 

Abbildung 5: Schock-Risiko-Score zur frühzeitigen Abschätzung des Risikos einer Schockentstehung nach Herzinfarkt 
aus [Störk, 2005] 
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Folgende Verfahren werden daher als standardisierte apparative Diagnostik und Verlaufs-

kontrolle des kardiogenen Schockes / Myokardinfarktes genutzt: 

- Dauerhafte hämodynamische invasive Messung des Blutdruckes 

- Blutentnahme mit Blutbild, Herzenzymen (CK-MB, Troponin), 

Blutgasanalyse (BGA), Nierenfunktions- und Gerinnungsparameter 

- 12-Kanal-Elektrokardiogramm (EKG) 

- Röntgen-Thorax-Aufnahme 

- Herzechographie 

Besteht bereits die Verdachtsdiagnose eines kardiogenen Schockes beziehungsweise ei-

nes AMI sollte die Standard-Diagnostik auf Laborchemie und EKG beschränkt werden, 

da eine Verzögerung der Reperfusion mittels invasiver Koronardiagnostik und -interven-

tion bzw. operativer Bypassversorgung eine mögliche schlechterer Prognose bewirkt. 

[Ashby, 2003]. 

Bei der akuten Therapie des AMI stehen verschiedene Methoden zur Verfügung. Im All-

gemeinen ist die Therapie mittels fibrinolytischer Pharmaka, die perkutane transluminale 

koronare Angioplastie und perkutane koronare Intervention (PTCA + PCI) oder die ope-

rative Bypassversorgung möglich. 

Die fibrinolytische Therapie bei AMI ist als primäre Therapieoption oder in Kombination 

mit einer PTCA + PTA einsetzbar. Die alleinige fibrinolytische Therapie ist allerdings 

den modernen und invasiven Maßnahmen unterlegen und sollte nur durchgeführt werden, 

wenn aufgrund fehlender Krankenhausressourcen oder Komorbidität des Patienten oder 

der Patientin, die eine invasive Intervention ausschließen, keine anderen Therapiemetho-

den möglich sind [Davernoy, 2005]. Genutzte Pharmaka sind dabei die Plasmin-aktivie-

renden Enzyme oder die Urokinase [Lancet, 1990]. Eine unverzögerte fibrinolytische 

Therapie kann den im Koronarsystem befindlichen Thrombus auflösen und die Infarkt-

größe reduzieren und sollte daher schnellstmöglich begonnen werden [Antman, 2004].  

Die operative Bypassoperation stellt eine mögliche Therapieoption bei chronischen Ver-

schlüssen der Koronararterien dar. Bei der Behandlung des AMI spielt der operative By-

pass jedoch eine eher untergeordnete Rolle. Nur wenige Studien führten einen Vergleich 

des Outputs zwischen der PTCA + PTA und der Bypassoperation bei der Therapie des 

AMI durch [Kolth, 2014]. Dabei zeigte sich zwar kein Unterschied der postinterventio-

nellen Letalität zwischen der Therapie von Patienten und Patientinnen mit AMI mittels 
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PTCA + PCI oder operativer Bypassoperation [Caggegi, 2011]. Jedoch liegt bei Patienten 

und Patientinnen mit AMI aufgrund von Multimorbidität und/oder hohem Lebensalter 

oftmals ein hohes Risiko für intra- oder postoperative Sterblichkeit vor. Aus diesem 

Grund ist eine operative Behandlung des AMI meist nicht möglich [Park, 2009; Caggegi, 

2011; Yamamoto, 2021]. Daher ist die minimalinvasive Technik der PTCA + PCI die 

meist angewandte Methode der invasiven Revaskularisation eines akuten koronaren Ver-

schlusses.  

Bei der auf dem Herzkatheter basierendem PTCA + PCI werden Stenosen mittels Kathe-

ter geführten Koronardrähten, Ballons und Stents versorgt. Aufgrund der signifikant ver-

ringerten 30-Tage-Letalität bei invasiv revaskularisierten Patienten und Patientinnen ge-

genüber medikamentös behandelten, gilt die Notfall-Revaskularisierung bei AMI beglei-

tet von kardiogenem Schock als Therapie erster Wahl [Hochman, 1999; Prondzinsky, 

2004]. Ergänzend zeigt die aktuelle Studienlage, dass eine Kombination aus Stent und 

Glykoprotein-IIb/IIIa-Rezeptorantagonisten einen positiven Effekt auf die Überlebens-

rate der Patienten und Patientinnen mit kardiogenen Schock haben kann. Diese Pharmaka 

hemmen zusätzlich die Thrombozytenaggregation um weitere Thrombusbildung zu ver-

hindern. Gängige Wirkstoffe dieser Medikamentenklasse, sind Abciximab, Eptifibatid 

und Tirofiban [Chan, 2002]. Die Abbildung 6 veranschaulicht noch einmal die technische 

Methode der PCI. 

 

Abbildung 6: Technische Methoden der PCI aus [Birgitte Lerche-Barlach, 2016] 
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Die weiterführende Therapie des kardiogenen Schockes findet unter kontinuierlicher 

Kontrolle der Vitalparameter auf einer Intensivstation statt. Die Patienten und Patientin-

nen werden mittels angepasster Volumentherapie hämodynamisch stabilisiert und erhal-

ten zusätzlichen Sauerstoff um die Reduktion des Sauerstoffangebots durch den vermin-

derten Kreislauf entgegenzuwirken. Ist die hypotone Situation nicht mit der Volumenthe-

rapie einzustellen kommen die ionotrop wirkenden Katecholamine wie Noradrenalin und 

Dobutamin zum Einsatz. Noradrenalin wirkt dabei wesentlich auf periphere vasokonstrik-

torische Alpha-Rezeptoren und bewirkt dementsprechend einen Anstieg des mittleren ar-

teriellen Blutdruckes (MAP). Dies führt durch eine parasympathische Gegenregulation 

zu einer Reduktion der HF. Jedoch ist die direkte kardiale Wirkung von Noradrenalin 

gering. Dobutamin gehört zu den synthetischen Katecholaminen und zeigt vor allem eine 

positive ionotrope Wirkung bei kardialen Beta-1-Rezeptoren. Es wirkt weniger auf Al-

pha- oder Beta-2-Rezeptoren als Adrenalin und bewirkt daher einen positiven ionotropen 

Einfluss ohne eine starke vasokonstriktorische Wirkung zu zeigen. Das Dobutamin erhöht 

dabei annähernd isoliert das HZV und die kardiogene Schlagkraft und ist daher ein häu-

figer Bestandteil der Therapie des kardiogenen Schockes [Mutschler, 2008; Esser, 2017; 

Tuttle, 1995]. Der Einsatz von Katecholaminen ist gewöhnlich erforderlich, sollte jedoch 

zeitlich begrenzt werden. Laut aktueller Studienlage wird das Überleben durch Kate-

cholamine nicht verlängert, sondern dient als Überbrückungsmaßnahme für weiterfüh-

rende therapeutische Intervention. Aufgrund der positiv ionotropen Wirkung der Kate-

cholamine können diese zu Komplikationen wie tachykarden Rhythmusstörungen oder 

Vorhofflimmern führen. Folge wäre wiederum die Verminderung der Sauerstoffversor-

gung des Myokards.  

Weiterhin erhalten die Patienten und Patientinnen eine temporäre Antikoagulation mit 

Heparin als Gerinnungsinhibitor sowie die meist lebenslange Thrombozytenaggregati-

onshemmung mittels Acetylsalicylsäure (ASS), um weitere Thrombenbildung in den Ko-

ronarien zu verhindern. Daneben sollte vor oder kurz nach einer koronaren Intervention 

die zusätzliche Gabe von P2Y12-Inhibitoren wie Ticagrelor oder Prasugrel erfolgen und 

12 Monate fortgeführt werden [de Waha, 2014]. 

Zusätzlich zu der Volumentherapie, Katecholamintherapie und Antikoagulation ist der 

Einsatz von „Mechanical circulatory support systems“ möglich. Zu diesen Systemen ge-

hören unter anderen die extrakorporale Membranoxygenierung (ECMO) sowie die 
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Impella®-Mikroaxialpumpen. Dabei erfolgt die Unterteilung in mittel- oder kurzfristige 

hämodynamische Unterstützungssysteme [Ferrari, 2015].  

 

1.3.1 Die Impella®-Mikroaxialpumpe 

Die Impella®-Mikroaxialpumpen der Firma Abiomed gehören zu den intrakorpalen und 

temporär unterstützenden Systemen. Die ersten Impella®-Mikroaxialpumpen kamen im 

Jahr 2004/2005 auf den Markt und gelten als die kleinsten linksventrikulären Unterstüt-

zungssysteme der heutigen Zeit. Zu aktuellem Stand gibt mehrere verschiedene Ausfüh-

rungen der Impella®-Mikroaxialpumpen, die sich in der möglichen maximalen Pumpleis-

tung unterscheiden. Die Indikation der jeweiligen Pumpleistung wird nach dem individu-

ellen Bedarf der kardialen Unterstützung des Patienten oder der Patientin gestellt. Die 

Impella 2.5® Herzpumpe fördert maximal 2,5 Liter/Minute. Ein weiteres Modell der Abi-

omed GmbH ist die Impella CP® Herzpumpe mit einer Pumpleistung von maximal 3,5 

Litern/Minute. Die Impella 5.0® Herzpumpe leistet maximal 5 Liter/Minute und kann 

optional auch über die Arteria axillaris eingebracht werden. Die Impella RP® Herzpumpe 

fördert im Unterschied zu den anderen Ausführungen Blut aus der unteren Hohlvene in 

die Pulmonalarterie und unterstützt so vor allem das rechte Herzsystem und wird nicht 

über die femorale Arterie, sondern Vena femoralis eingebracht [Impella 2.5® Ventricular 

Support Systems – for Use During Cardiogentic Shock and High-Risk PCI Heart, 2020]. 

Einen Überblick über die verschiedenen Impella®-Mikroaxialpumpen der Abiomed 

GmbH zeigt die Abbildung 7. 

Abbildung 7: Produktfamilie der Abiomed GmbH mod. nach [Impella 2.5® Ventricular Support Systems – 
for Use During Cardiogentic Shock and High-Risk PCI Heart, 2020] 
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Aufgebaut ist die Impella®-Mikroaxialpumpe aus dem jeweiligen 2.5, 3.5 oder 5.0 Ka-

theter entsprechend der maximalen Pumpleistung von 2,5 Liter/min beziehungsweise 3,5 

oder 5,0 Liter/min, einer Konsole mit Bedienfläche, einer Alarmeinrichtung, einer Ver-

sorgungseinheit (Power Supply) für den dauerhaftem Betrieb sowie einem Akku für die 

Stromversorgung beim Transport, und einem Pumpen-Spülsystem (Purge-System) (siehe 

Abbildung 8) [Impella 2.5® Ventricular Support Systems – for Use During Cardiogentic 

Shock and High-Risk PCI Heart, 2020]. 

 

Das distale Ende besteht aus einem „Pigtail“-Katheter und dient der Stabilisation des Sys-

tems im linken Ventrikel. Proximal folgt eine Kanüle mit spiralförmigem Schaft mit einer 

Biegung von 45 Grad (siehe Abbildung 9). Zwischen diesen beiden Komponenten befin-

det sich eine Öffnung, die der Ansaugung des Blutes aus dem linken Ventrikel dient.

Abbildung 8: System-Komponenten einer Impella®-Mikroaxialpumpe aus [Impella 2.5® Ventricular Support 

Systems – for Use During Cardiogentic Shock and High-Risk PCI Heart, 2020] 

 

Abbildung 9: Aufbau eine Impella®-Mikroaxialpumpe mod. nach [Impella 2.5® Ventricular 

Support Systems – for Use During Cardiogentic Shock and High-Risk PCI Heart, 2020] 
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Eine weitere Öffnung befindet sich am in der Aorta befindlichen Ende des Katheters, um 

das angesaugte Blut aus dem linken Ventrikel wieder in die Aorta auszustoßen. Diesem 

Teil des Katheters folgt der Motor der mikroaxialen Pumpe. Am Ende des Systems be-

findet sich eine Überwachungseinheit, um den Aorten- beziehungsweise linksventrikulä-

ren Druck zu messen. Weiter proximal der Druck- und Überwachungseinheit folgt der 

Katheteranteil, der den Körper des Patienten oder der Patientin in der Leiste verlässt und 

das intrakorporale System mit der Bedienungskonsole verbindet. Dieser besteht aus ei-

nem Lumen für die Druckmessung, dem Kabel für die Konsole und einem Lumen für die 

Spülung der Pumpe. [Impella 2.5® Ventricular Support Systems – for Use During Car-

diogentic Shock and High-Risk PCI Heart, 2020].  

Mittels der Konsole kann das System überwacht und stufenweise eingestellt werden.  An 

der Konsole kann die Stufe P0 bis P8 gewählt werden, die sich der in der maximalen 

Flussrate pro Minute unterscheiden. Diese Stufen dienen der genauen Einstellung der 

Pumpleistung und sollten an das jeweilige HZV des Patienten angepasst werden. Die Ta-

belle 2 zeigt nochmals die verschiedenen Leistungsstufen und dazugehörigen Flussraten 

der Impella 2.5®-Mikroaxialpumpe. Zu beachten ist, dass es sich dabei um Herstelleran-

gaben handelt und die jetzt endliche Flussrate von der hämodynamischen Situation (z.B. 

Volumenstatus und Ventrikelfüllung) des Patienten oder der Patientin abhängig ist. 

Tabelle 2: Leistungsstufen der Impella 2.5®-Mikroaxialpumpen aus [Impella 2.5® Ventricular Support Systems – for 
Use During Cardiogentic Shock and High-Risk PCI Heart, 2020] 

Leistungsstufe P Flussrate in [l/min] 

P1 0,0-1,1 

P2 0,8-1,5 

P3 1,1-1,7 

P4 1,3-1,8 

P5 1,5-1,9 

P6 1,7-2,1 

P7 1,8-2,2 

P8 2,1-2,4 

P9 (Boost) 2,1-2,5 
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Zusätzlich kann über den Monitor der Konsole überwacht werden, ob die Pumpe richtig 

positioniert ist und welche Drücke im System herrschen. Die Abbildung 10 zeigt die Po-

sitionsprüfung sowie die positionsabhängigen Druckkurven des richtig platzierten Sys-

tems. [Impella 2.5® Ventricular Support Systems – for Use During Cardiogentic Shock 

and High-Risk PCI Heart, 2020]. 

 

Die Impella®-Mikroaxialpumpen sind kontinuierliche Systeme und generieren daher ei-

nen Herzzyklus unabhängigen ununterbrochenen Blutfluss. Die linksventrikulären Im-

pella®-Mikroaxialpumpen transportieren das Blut aus dem linken Ventrikel über die Aor-

tenklappe in die Aorta ascendens und unterstützen dadurch die geschwächte kardiale 

Pumpfunktion.  

Daneben reduziert die Impella®-Mikroaxialpumpe das enddiastolische Volumen 

(LVEDV) sowie enddiastolischen Druck (LVEDP) und steigert den koronaren Spitzen-

Blutfluss (siehe Abbildung 11). 

Abbildung 10: Druckkurven und Platzierungsanzeige mod. nach [Impella 2.5® Ventricular Support Systems – for Use 
During Cardiogentic Shock and High-Risk PCI Heart, 2020] 

 

Abbildung 11: Koronare Flussgeschwindigkeit unter Impella®Mikroaxial-
pumpe aus [Lam, 2009] 
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Dies führt zu einer vorteilhaften Änderung des Gleichgewichts zwischen myokardialer 

Sauerstoffversorgung und myokardialem Sauerstoffbedarf. Es zeigte sich, dass dieser 

Einfluss die Größe sowie Auswirkungen des Infarktes signifikant verkleinern kann 

[Meyns, 2003].  

Die koronare Durchblutung wird dabei durch zwei Mechanismen verbessert. Zum einen 

erhöht das System den Aortendruck und so den Durchblutungsdruck der Koronargefäße. 

Zum anderen sinkt durch den Entlastungsmechanismus der Impella®-Mikroaxialpumpe 

mittels kontinuierlicher Reduzierung des ventrikulären Volumens die linksventrikuläre 

Wandspannung und führt zu einer nachfolgenden Reduzierung des herrschenden Ge-

fäßwiderstandes. Zusätzlich erhält das neurohumorale System die Möglichkeit wieder ins 

Gleichgewicht zu finden.  

Zusammengefasst führt der Einsatz einer Impella®-Mikroaxialpumpe also durch die Stei-

gerung des MAP zu einer verbesserten Hämodynamik, entlastet den linken Ventrikel 

durch Steigerung des Herzminutenvolumen (HMV) und führt zu einer verbesserten 

Durchblutung der Endorgane. Theoretisch kann so der „circulus vitiosus“ der Ischämie 

durchbrochen und die myokardiale Dysfunktion stabilisiert werden. Dies ermöglicht zum 

einen eine schnellere und erfolgreichere Erholung des Herzens und zum anderen eine 

Reduktion der möglichen Komplikationen an weiteren Organen [Reynolds, 2008].  

In den Abbildungen 12 und 13 wird noch einmal die schematische Funktion der Im-

pella®-Mikroaxialpumpe sowie ihren Einfluss auf den kardialen Output, HZV, MAP und 

dem HI zusammengefasst [O´Neill, 2014].  

Abbildung 13: Verbesserung des Herzindex unter             
Impella® Mikroaxialpumpe aus [Seyfarth, 2008] 

 

 

 

Abbildung 12: Hämodynamische Effekte der                          
Impella®Mikroaxialpumpe aus [O´Neill, 2014] 
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Die Abbildung 14 stellt den Durchbruch der Schockspirale mittels Impella®-Mikroaxial-

pumpe nochmals vereinfacht dar. 

 

Abbildung 14: „Umkehrung der Schockspirale durch die Impella 2.5® im kardiogenen Schock“ aus [Impella 2.5® 

Ventricular Support Systems – for Use During Cardiogentic Shock and High-Risk PCI Heart, 2020] 
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Eingebracht wird das Katheter-Pumpen-System mittels Herzkatheter-Technik über die 

linke oder rechte Arteria femoralis bzw. Arteria axillaris. Um die richtige Position und 

Platzierung der Pumpe gewährleisten zu können, erfolgt die Implantation unter thorako-

skopischer Kontrolle oder radiologischer Durchleuchtung. Die Abbildung 15 veranschau-

licht die optimale Lage der Pumpe im Herzen. Die genaue Position wird während der 

Implantation über die bereits dargestellten Druckkurven ermittelt. 

 

Nach ausreichender Unterstützung der kardialen Pumpleistung muss das System wieder 

explantiert werden. Vor der Explantation ist eine sukzessive Entwöhnung (Weaning) des 

Pumpsystems nötig. Zunächst sollten die Bedingungen des „Weaning“ geprüft werden. 

Zu den Bedingungen des „Weaning“ gehört ein MAD über 60 mmHg ohne Katechola-

mintherapie sowie ein stabiler ZVD sowie Herzrhythmus [Tschöpe, 2018]. Des Weiteren 

sollte bei reduzierter linksventrikulären Auswurfleistung eine negative Volumenbilanz 

bestehen.  Nach üblichem Schema wird die Pumpe in zwei bis drei Stunden Intervallen 

um zwei P-Leistungsstufen reduziert. Dabei wird der Patient oder die Patientin ununter-

brochen hämodynamisch kontrolliert. Zuletzt wird die Leistung der Pumpe von P2 auf 

P1reduziert und die Pumpe in die Aorta zurückgezogen. Anschließend wird die Pumpe 

ausgeschaltet (P0) und explantiert. Nach Explantation ist ein Abdrücken der Punktions-

stelle in der Leiste über mindestens 20 Minuten nötig [Impella 2.5® Ventricular Support 

Systems – for Use During Cardiogentic Shock and High-Risk PCI Heart, 2020]. Während 

der Reduktion der Leistungsstufen wird der Patient oder die Patientin regelmäßig mittels 

Herzechographie überwacht. Zeigt das Monitoring einen Abfall des Blutdruckes oder 

starken Anstieg der Herzfrequenz beziehungsweise die Herzechographie eine Dilatation 

Abbildung 15: Position der Impella®-Mikroaxialpumpe im lin-
ken Herzen aus [Werner, 2018] 
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der Ventrikel sollte die Impella®-Mikroaxialpumpe belassen werden. Die Ventrikeldila-

tation deutet hier auf eine noch nicht ausreichende kardiale Regeneration der Pumpfunk-

tion und ventrikuläre Überbelastung hin [Tschöpe, 2018]. Wie lange die Pumpsysteme 

im kardiogenen Schock angewendet werden, ist vom jeweiligen Unterstützungsbedarf des 

Patienten oder der Patientin abgängig. Zugelassen sind die Impella®-Mikroaxialpumpen 

für durchschnittlich 5,4 ± 4,5 Tage. In 72% der Fälle ist eine dauerhafte Entwöhnung ohne 

weitere Langzeitunterstützung möglich [Lemaire, 2014]. Weiterhin zeigte sich in einer 

Studie, dass vor allem die frühzeitige Unterstützung eines Patienten oder Patientin mit 

einem AMI mittels einem Unterstützungssystem, wie zum Beispiel einer Impella®-Mik-

roaxialpumpe die Überlebensrate erhöhen kann [Hollenberg, 1995]. 

Wie bei jeder invasiven Intervention gehören Infektionen bzw. Sepsis, Blutungen, auto-

reaktive Reaktionen auf den Fremdkörper und Thrombosen zu den möglichen Komplika-

tionen der Impella®-Mikroaxialpumpen. Weiterhin kann das Pumpensystem dislozieren 

und die Gefäß- oder Ventrikelwände verletzen. Aufgrund der Überwindung der Aorten-

klappe kann es auch hier zu möglichen Verletzungen der Klappe kommen [Impella 2.5® 

Ventricular Support Systems – for Use During Cardiogentic Shock and High-Risk PCI 

Heart, 2020].  

 

1.4 Komplikation des kardiogenen Schockes – Das akute Nierenversagen 

Das akute Nierenversagen ist definiert als eine reversible und akut innerhalb von 48 Stun-

den eintretende Verminderung der Nierenfunktion [Schrier, 2004; Himmelfarb, 2007]. 

Dabei können alle Funktionen der Niere, wie Volumen-, Elektrolyt-, oder Säure-Basen-

Haushalt bis hin zur Entgiftungsfunktion harnpflichtiger Substanzen, beeinträchtigt wer-

den. [Herold, 2008; Lameire, 2004]. Die Definition und Kriterien des ANV waren lange 

Zeit klinisch nicht einheitlich geregelt und unterschieden sich oftmals innerhalb zusam-

menarbeitender Kliniken. Aktuell werden über 35 verschiedene Definitionen und Krite-

rienlisten genutzt. Das Acute Kidney Injury Network (AKIN) erarbeitete schließlich ei-

nen international anerkannten Kriterienkatalog, um das ANV einheitlicher zu definieren.  

Nach diesen Kriterien muss mindestens eines der folgenden Kriterien erfüllt sein, um die 

Diagnose des ANV stellen zu können [Mehta, 2007]: 

1. Zunahme des Serumkreatinins um mind. 0,3 mg/dl innerhalb von 48 Stunden 

2. Zunahme des Serumkreatinins um 50% oder über das 1,5-fache der Baseline 
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3. Reduktion der Harnausscheidung unter 0,5 ml/ kg KG/ Stunde über sechs Stunden 

kg KG= Kilogramm Körpergewicht 

Das ANV ist nicht immer direkt zu erkennen, sondern stellt ein komplexes Syndrom da, 

dass sich durch einen diskreten Kreatinin-Anstieg, aber auch als lebensbedrohliches Er-

eignis mit Dialysepflichtigkeit äußern kann [Goldberg, 2008]. Anhand der „Risk, Injury, 

Failure, Loss and End stage renal disease-Kriterien“ (RIFLE-Kriterien) kann das ANV in 

Stadien mit verschiedenen Letalitätsrisiken eingeteilt werden (siehe Abbildung 16) [Se-

gerer, 2014]. 

 

Die Ursache eines akuten Nierenversagens ist entweder prä-renal, intra-renal oder post-

renal bedingt. Dem prärenalen Nierenversagen liegt meist eine Durchblutungsstörung/Is-

chämie der Niere aufgrund einer kardiologischen oder hämodynamischen Pathologie zu-

grunde. Daneben kann auch eine systemische Vasodilatation durch Sepsis oder Zytokin-

vermittelte Vasokonstriktion zu einem prärenalen Nierenversagen führen. Mit etwa 27% 

ist der kardiogene Schock die häufigste Ursache. Das prärenale Nierenversagen macht 

etwa 60% des ANV aus. Daher ist der kardiogene Schock einer der häufigsten Ursachen 

eines ANV. Danach folgt mit 35% das intrarenale Nierenversagen aufgrund einer inner-

halb der Niere bestehenden Pathologie. Bedingt ist der intrarenale Schaden meist durch 

Tubulusnekrosen in Folge eines Entzündungsgeschehens (z.B. Glomerulonephritiden 

oder Nephritiden). Auch nephrotoxische Substanzen wie Medikamente oder Kontrastmit-

tel sind häufige Gründe für einen intrarenalen Defekt. Das postrenale Nierenversagen 

macht nur etwa 5% des ANV aus. Hier liegt in den häufigsten Fällen eine Abflussstörung 

Abbildung 16: RIFLE-Kriterien aus [Segerer, 2014] 
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des Harnes zu Grunde. Eine Abflussstörung entwickelt sich meist durch Nierensteine, 

maligne Tumore oder anatomische Fehlbildungen des Nierenbeckens, des Harnleiters 

oder der Harnröhre [Herold, 2008; Lameire, 2004]. Die Tabelle 3 zeigt nochmals einen 

Überblick der Ätiologie des ANV. 

Tabelle 3: Ätiologie des akuten Nierenversagens nach [Uchino 2005; Herold, 2008] 

 Mögliche zugrundeliegende Pathologien 

prärenal (65%) Kardiogener Schock (26,9%), Hypovolämie (25,6%), 

hepatorenales Syndrom (5,7%) 

intrarenal (35%) Septischer Schock (47,5%), nephrotoxische Medikamente 

(19%)  

postrenal (5%) Nierensteine, maligne Tumore des Harnsystems/kleinen Be-

ckens, anatomische Fehlbildungen, Prostatahyperplasie 

 

Verschiedene Studien zeigten, dass 7,2% aller im Krankenhaus behandelten Patienten 

und Patientinnen ein ANV erleiden. Auf der Intensivstation erleiden sogar 5-30% aller 

Patienten und Patientinnen ein ANV [Nash, 2002; Uchino, 2005]. Meist ist das ANV auf 

Intensivstationen ein Bestandteil eines multiplen Organversagens. [Hasper, 2008; Him-

melfarb, 2007].  

Nach einer Studie aus dem Jahr 2004 liegt die Krankenhaussterblichkeit von intensivme-

dizinisch versorgten Patienten und Patientinnen mit einem ANV bei etwa 35-50%. Sind 

diese Patienten und Patientinnen bereits dialysepflichtig liegt die Krankenhaussterblich-

keit sogar bei etwa 50-70% [Kierdorf, 2006; Mehta, 2004]. Dabei stellt aktuell vor allem 

der Kreatinin-Serum-Spiegel den prognostischen Faktor dar. So erhöht ein Anstieg des 

Kreatinin-Spiegels um bereits 0,3 mg/dl die Mortalität der Patienten und Patientinnen um 

ein Vielfaches [Chertow, 2005]. Wird das akute Auftreten des ANV überlebt droht zu-

sätzlich ein erhöhtes Risiko für eine Chronifizierung des Nierenversagens. So entwickeln 

etwa 4% dieser Patienten und Patientinnen ein chronisches Nierenversagen und 10% wer-

den langfristig dialysepflichtig [Goldberg, 2008; Uchino, 2005]. 

 



Einleitung 

21 
  

1.4.1 Pathophysiologie des ischämisch bedingten Nierenversagens  

Das ischämische Nierenversagen ist die Folge der Minderversorgung der Niere mit sau-

erstoffreichem Blut aufgrund einer Hypovolämie oder verminderter Herz-Kreislauf-Leis-

tung [Lameire, 2004]. Bedingt durch den zytologischen Kalziumanstieg einer hypoxi-

schen Gefäßendothel-Schädigung kommt es zusätzlich zu einer Vasokonstriktion der ver-

sorgenden Gefäße. Dadurch steigt der Gefäßwiderstand in den Vasa afferens und efferens 

an. Folglich sinkt der nötige Filtrationsdruck und die glomeruläre Filtrationsrate (GFR) 

ab [Daugharty, 1975; Conger, 2001].  Auch die kompensatorische Vasodilatation mittels 

NO-Freisetzung ist durch den ischämischen Endothelschaden beeinträchtigt und zeigt 

meist keinen ausreichenden dilatativen Gegenmechanismus [Bonventre, 2003]. Ist eine 

alleinige verminderte kardiale Leistung bei sonst normovolämem Zustand ursächlich für 

das ANV führt zusätzlich das Rückwärtsversagen zu einem erhöhten Druck im renalen 

venösen System. Dadurch bilden sich nicht selten interstitielle Ödeme im Nierengewebe. 

Aufgrund der begrenzten Dehnbarkeit der Nierenkapsel droht durch die Volumenzu-

nahme ein renales Kompartmentsyndrom [Janssens, 2016]. Morphologisch zeigt sich da-

bei eine Schwellung der Zellen, die Ablösung der Tubuluszellen von der Basalmembran 

und die Obstruktion der Tubuluslumina durch Zellbestandteile oder Proteinaggregatio-

nen. Das Lumen der Tubulussysteme wird somit undicht und der Primärharn kann in das 

Interstitium gelangen [Thadhani, 1996; Racusen, 2001]. Wie bei den meisten Organver-

sagen spielt auch bei dem Nierenversagen ein inflammatorischer Prozess eine Rolle. So 

bilden sich durch die Schädigung des Endothels vermehrt Adhäsionsstellen für Leukozy-

ten. Diese dringen durch chemotaktische Botenstoffe gelockt in das Interstitium ein und 

setzen reaktive Sauerstoffspezies frei, welche die zellulären Proteine und die DNA spal-

ten [Chatterjee, 1999; Rabb, 1998; Thadhani, 1996]. Weiterhin bilden die Leukozyten 

zusätzliche Vasokonstriktoren wie Thromboxane, Leukotriene und Endothelin, die den 

beschriebenen Prozess zusätzlich beschleunigen [Espinosa, 1996; Caramelo, 1996]. Ab-

bildung 17 zeigt den schematischen Ablauf der Pathophysiologie bei einem ischämisch 

bedingten ANV. 
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Auf zellulärer Ebene führt der Sauerstoffmangel der Niere zu einem Erliegen der 

Atmungskette. Freie Radikale sammeln sich an und abbauende Enzyme werden aktiviert. 

Dies hat zur Folge, dass die Niere die nötigen Natrium- und Chlorid-Gradienten nicht 

mehr aufrechterhalten kann und seine Wasserresorptionsfunktion verliert [Lameire, 2004; 

Molitoris, 1999]. 

 

1.4.2 Diagnostik & Therapie des ANV – Die Rolle des Renal Resistive Index (RRI) 

Die standardisierte Diagnostik beinhaltet die Ultraschallsonographie der Niere, die labor-

chemische Untersuchung des Blutes und Urins sowie die Beurteilung des Volumenhaus-

haltes. Die Blutanalyse weist bei einem ANV, aufgrund der verminderten Ausscheidung, 

eine erhöhte Konzentration des Kreatinin- und Harnstoff-Serumspiegels auf. Die jeweili-

gen Referenzwerte liegen für den Kreatinin-Serumspiegel bei Männern etwa bei 0,6-1,2 

mg/dl und bei Frauen bei 0,5-1,0 mg/dl. Daneben kann der Urinstatus weiteren Auf-

schluss über einen möglichen entzündlichen Vorgang und über das Filtrationsvermögen 

der Niere geben. Sonographisch ist oftmals eine verstärkt echoreiche Auflockerung des 

Nierenparenchyms als Zeichen des ANV erkennbar [Segerer, 2014].  

Zusätzlich kann sonographisch der RRI ermittelt werden. Der RRI ist ein mittels gepulster 

Dopplersonographie ermittelter prognostischer Faktor für den Gefäßwiderstand und die 

Durchblutungssituation des Nierengewebes. Neueste Studien zeigten jedoch, dass der 

 Abbildung 17: Pathophysiologie des ischämischen Nierenversagens mod. nach [Schrier, 2004] 
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RRI keinesfalls den einfachen Gefäßwiderstand der Nierengefäße widerspiegelt, sondern 

einen komplexen und noch nicht völlig geklärten Hämodynamikfaktor darstellt. Dabei 

kann der RRI nach aktuellen Studien Auskunft über den Schweregrad der Nierenschädi-

gung und über die arteriosklerotische Belastung ihrer Gefäße geben. Daher dient der RRI 

als guter Prädikator des prärenalen ANV. Außerdem hilft der RRI bei der Unterscheidung 

einer persistierenden renalen Dysfunktion gegen eine transiente Störung. Eine dauerhafte 

renale Dysfunktion weist meist einen signifikant höheren RRI als ein zeitlich begrenztes 

Geschehen auf [Boddi, 2016]. 

Eine weitere Studie beschreibt, dass durch die Messung des RRI eine bessere Vorhersage 

des ANV bzw. der Chronifizierung der renalen Dysfunktion möglich ist als durch die 

üblicherweise genutzte Kreatinin-Clearance im Urin. Dabei steigt der RRI meist früher 

als die Kreatinin-Clearance an und kann so vorzeitig der Feststellung eines Nierenversa-

gens dienen [Darmon, 2011]. 

Die Bestimmung des RRI wird rechnerisch mit der in 2.3 genannten Formel durch das 

Sonographiegerät durchgeführt. Einflussfaktoren des RRI sind unter anderem der arteri-

elle Blutdruck, eine aktuelle Katecholamin-Therapie, bestehende Niereninsuffizienz und 

das Alter des Patienten oder der Patientin [Darmon, 2011].  

Der Referenzwert des RRI von gesunden Probanden und Probandinnen liegt zwischen 

0,5 bis 0,6 [Cawenberghs, 2016]. Bei kritisch kranken und hospitalisierten Patienten und 

Patientinnen liegt dieser etwa bei 0,71 (0,66 bis 0,77) [Darmon, 2011]. Patienten und 

Patientinnen die sich in einer hämodynamischen Schocksituation befinden zeigen mit ei-

nem durchschnittlichen RRI von 0,75 einen weiteren Anstieg [Rozemeijer, 2019]. Dabei 

gilt bereits ein RRI-Anstieg über 0,7 nach aktuellen Erkenntnissen als pathologisch erhöht 

[Ponte, 2014].   

Die therapeutischen Maßnahmen bei einem ANV sind noch immer begrenzt. Keine me-

dikamentöse Therapie erwies sich in Studien am Menschen als eindeutig wirksam. So-

wohl Dobutamin zur Förderung der Durchblutung als auch Diuretika, die die Nierenfunk-

tion verbessern sollen, zeigten bis heute keine eindeutige Wirksamkeit [Ho, 2006; 

Chertow, 1996]. Auch ein therapeutischer Einsatz von atrialen natriuretischen Peptid oder 

dem „insulin growth-factor-1“ erwies sich in einer Studie aus dem Jahr 2009 als nicht 

eindeutig wirksam [Tumlin, 2009]. Daher bildet die Beseitigung der ursächlichen Patho-

logie des ANV und die bestmögliche Kontrolle der Auswirkungen noch immer die Eck-

pfeiler der heutigen Therapie. Bei dem ischämischen Nierenversagen ist es von primärer 
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Bedeutung, dass eine ausreichende renale Perfusion wiederhergestellt wird. Im Falle ei-

nes ursächlichen kardiogenen Schockes kann auch die renale Perfusion durch die ionot-

rope medikamentöse Therapie und/oder mechanische kardiale Unterstützung mittels ei-

ner Impella®-Mikroaxialpumpe positiv beeinflusst werden [Markus, 2019]. Bei dem in-

trarenalen bzw. toxischen ANV sollte vordringlich die sofortige Prüfung der Medikation 

stattfinden und alle nephrotoxischen Substanzen, falls möglich, abgesetzt werden. Liegt 

ein postrenales ANV vor, bildet die Beseitigung der Abflussbehinderung die primäre The-

rapie. Bei der Überwachung der Auswirkungen des ANV ist eine schnellstmögliche Nor-

malisierung des Hydratationszustandes sowie des Säure- und Basenhaushaltes und der 

Elektrolytkonzentrationen von zentraler Bedeutung [Jaschinski, 2009]. Wird der Zustand 

des Patienten oder der Patientin trotz aller möglichen Therapieoptionen schlechter oder 

die Nierenfunktionseinschränkung im Verlauf chronisch, ist als letzte Möglichkeit nur 

noch ein Nierenersatzverfahren oder die Transplantation eines Spenderorganes möglich. 

Als Nierenersatzverfahren kommen die Hämodialyse sowie die Peritonealdialyse in 

Frage. Indikationen bilden hierfür potenziell lebensbedrohliche Komplikationen, wie ur-

ämische Enzephalopathie, Dyspnoe bei Diuretika-refraktärem Lungenödem, Hyperkaliä-

mie, Nausea sowie urämisches Erbrechen und Perikarditis [Segerer, 2014]. 

 

1.5 Fragestellung der Studie 

Das prärenale ANV aufgrund der verminderten Herzleistung im kardiogenen Schock ist 

noch immer eine häufig auftretende Komplikation. Dabei geht das prärenale ANV mit 

einer deutlich schlechteren Prognose sowie erhöhten Mortalität des kardiogenen Scho-

ckes einher. Diese klinische Arbeit untersucht den hämodynamischen Einfluss der Im-

pella®-Mikroaxialpumpe auf die renale Perfusion.  

Dabei dient die Bestimmung des RRI als Marker für den Einfluss der Impella®-Mikro-

axialpumpe auf die renale Funktion im kardiogenen Schock.  

Ziel der Studie ist Untersuchung des Einflusses der Impella®-Mikroaxialpumpen-Sys-

teme auf die renale Perfusion im Hinblick auf eine postulierte Nephroprotektion bei in-

tensivpflichtigen Patienten und Patientinnen im kardiogenen Schock. Dies geschieht un-

ter Anpassung der individuell notwendigen Leistungsniveaus der Impella®-Unterstüt-

zung. Daneben soll der Stellenwert des RRI als möglicher Diagnostik- und Überwa-

chungsparameter der renalen Perfusion und Funktion hämodynamisch kompromittierter 
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Patienten und Patientinnen im kardiogenen Schock unter einer Impella®-Unterstützung 

diskutiert werden.  



Material und Methodik 

26 
  

2 Material und Methodik 

2.1 Studiendesign und Auswahl des Patientenkollektivs 

Die Studie wurde nach Genehmigung des Ethikvotums innerhalb des Zeitraumes 06/2018 

bis 06/2021 als nicht-randomisierte Studie durchgeführt. Die in der Studie eingeschlos-

senen Patienten und Patientinnen wurden allesamt auf der kardiologischen Intensivstation 

des Universitätsklinikums Marburg behandelt und erklärten sich (bzw. deren eingesetzte 

Vertreter) nach ausführlicher Aufklärung schriftlich zur Studienteilnahme bereit.  

Insgesamt wurden 28 konsekutive Patienten und Patientinnen mit kardiogenem Schock 

und Indikation zur myokardialen Unterstützung mittels Impella®-Mikroaxialpumpe ein-

geschlossen. 

Die in die Studie eingeschlossenen Patienten und Patientinnen mit kardiogenem Schock 

erfüllten alle die folgenden Kriterien: 

1. Alter über 18 Jahre 

2. Vorliegen einer koronaren Herzerkrankung oder ischämischer Kardiomyopathie 

3. katecholaminpflichtiger kardiogener Schock nach beschriebenen Kriterien 

4. Indikation zur Impella®-Therapie 

Ausgeschlossen wurden Patienten und Patientinnen mit diagnostizierter Nierenabfluss-

störung, Einnierigkeit, autoimmunen oder polyzytischen Nierenerkrankungen sowie re-

levanten Vitien wie z.B. hochgradiger Mitralinsuffizienz, Aortenstenose oder Aortenin-

suffizienz. 

 

2.2 Studienablauf 

Zunächst wurde bei den eingeschlossenen Patienten und Patientinnen die nötige hämo-

dynamische Stabilität geprüft. Als hämodynamisch stabil definierten wir dabei Patienten 

und Patientinnen mit einem MAP von mindestens 60mmHg über eine Stunde ohne Ver-

änderung des Leistungsniveaus der Impella®-Mikroaxialpumpe, der Katecholamin-Do-

sis oder der Volumentherapie.  

Nach Bestätigung der hämodynamischen Stabilität der teilnehmenden Patienten und Pa-

tientinnen konnten die Messungen nach dem in Abbildung 18 dargestellten 
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Hauptprotokoll beginnen. Dabei wurde das Leistungsniveau wie in Abbildung 18 darge-

stellt, in bestimmten Zeitintervallen verändert.  

  

Die Katecholamindosis sowie Volumentherapie blieben dabei ohne Veränderung. So 

konnte der direkte Einfluss des Leistungsniveaus einer Impella®-Mikroaxialpumpe auf 

den RRI ausgewertet werden. 

Initial wurden je zwei Messung bei unverändertem Leistungsniveau durchgeführt, um die 

hämodynamische Stabilität und Konstanz des RRI des Probanden oder der Probandin zu 

bestätigen. Anschließend wurde die Impella®-Leistung, wie in Abbildung 18 beschrie-

ben, um jeweils 0,5 L/min erhöht und weitere Messungen durchgeführt. Die letzte Mes-

sung des Hauptprotokolls fand bei der ursprünglichen Leistungsstufe der Impella® des 

Probanden oder der Probandin statt. Alle Messungen des RRI wurden innerhalb von etwa 

fünf Stunden unter sonst unveränderten Bedingungen durchgeführt, um eine möglichst 

störfaktorfreie Korrelation zwischen RRI und der Impella® vermittelten Steigerung des 

HZV darzustellen. 

Neben dem RRI wurden, wie in Abbildung 18 beschrieben, weitere hämodynamische 

Werte erhoben. Diese bilden jedoch keinen Bestandteil dieser Arbeit. 

   

Abbildung 18: Hauptprotokoll 
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2.3 RRI-Ermittlung mittels Dopplersonographie 

Die Dopplersonographie wurde mit dem Ultraschallgerät Philips Sparq gemäß des Stan-

dardverfahrens (siehe Abbildung 19) am Patientenbett durchgeführt. Zum Einsatz kam 

dabei die 2-6 MHz gepulste Dopplersonde des Ultraschallsystems. Die Messungen des 

RRI der linken und rechten Niere wurden nach einem festen Schema durchgeführt. Jeder 

Patient oder Patientin wurde dabei ohne Wechsel des Untersuchers gemessen, um eine 

möglichst unverfälschte Vergleichbarkeit des Verlaufes der Werte gewährleisten zu kön-

nen. Die Untersucher waren ausreichend in der sonographischen Untersuchung der Niere 

geschult. Zunächst wurde die Niere sonographisch möglichst im gesamten Querschnitt 

dargestellt. Anschließend wurde mithilfe des Farbdopplers eine messbare interlobuläre 

Arterie der Niere aufgesucht und von dieser drei aufeinander folgende Impulswellen mit-

tels Pulswellen-Dopplersonographie gemessen (siehe Abbildung 19). 

 

Anhand der gemessenen Impulswellen stellten wir manuell die systolische Spitzenge-

schwindigkeit (PSV), sowie die enddiastolische Geschwindigkeit des Blutflusses (EDV) 

der Arterie fest.  Das Gerät berechnete daraufhin, basierend auf der unten genannten For-

mel den jeweiligen RRI des Nierengefäßes. 

RRI = (PSV- EDV): PSV 

Nach Ermittlung des RRI der linken und rechten Niere wurde der durchschnittliche RRI 

beider Nieren berechnet. Die Werte unterscheiden sich im Seitenvergleich laut aktueller 

Literatur nur etwa um 5-8% [Grande, 2017]. 

Abbildung 19: Renal-Doppler-Ultraschall mit RRI-Messung aus [Cawenberghs, 
2016] 
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2.4 Weitere erhobene klinische Parameter 

Neben den bereits aufgeführten Daten der sonographischen RRI-Messung erfolgte bei 

jeder Messung die Dokumentation weiterer Parameter. Neben der jeweiligen Leistungs-

stufe und Flussrate des Impella®-Systems wurden weitere Einflussfaktoren auf das HZV 

erhoben. Hierzu gehören weitere Kreislauf- oder Atmungsunterstützungssysteme, die Ka-

techolamintherapie oder Sedierung des Patienten oder der Patientin. Zusätzlich wurden 

die Parameter des standardisierten intensivmedizinischen Monitorings der Kreislaufüber-

wachung dokumentiert. Mithilfe der Blutgasanalyse, Volumenbilanz und Blutanalyse des 

Kreatininspiegels erfolgte die standardisierte Überwachung des renalen Zustandes des 

Patienten oder der Patientin. Die Tabelle 4 fast die genannten Parameter nochmals zu-

sammen. 

Tabelle 4: weitere erhobene klinische Parameter 

Erhebung über: Parameter: 

Blutgasanalyse Laktat, Sauerstoffpartialdruck (PO2), Base Excess (BE), 

Kohlenstoffdioxidpartialdruck (PCO2), Hämoglobin (Hb), 

Hämatokrit (Hct), potentia Hydrogenii (PH) 

Blutanalyse Kreatinin 

Monitoring Blutdruck nach Riva Rocci (RR), Atemfrequenz (AF), HF, 

Temperatur, positive end-expiratory pressure (PEEP),  

Inspirationsdruck (PI), inspiratorische Sauerstofffraktion 

(FiO2) 

Atmungs-/ 

Kreislauf-Unterstützung 

Left Ventricular Assist Device (LVAD),  

Bilevel Positive Airway Pressure (BIPAP), 

Continuous Positive Airway Pressure (CPAP) 

Impella®-System P-Level und Flussrate in L/min 

Sedativa-Perfusor Dormicum/Sufentanil/Propofol  

in Mikrogramm/min (Flussrate) 

Katecholamin-Perfusor Noradrenalin/Dobutamin  

in Mikrogramm/min (Flussrate) 

Volumenbilanzierung Gesamtbilanz, Urinbilanz, Kontrastmittel-Gabe 
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2.5 Methodische Verfahren der Diagramm- und Schaubildgestaltung und statisti-

sche Auswertung 

Jegliche dargestellten Diagramme und Schaubilder wurden mittels Microsoft Excel 2019 

oder Microsoft PowerPoint der Version 2019 erstellt. Alle Schaubilder wurden selbst er-

stellt oder aus einer in der Beschriftung genannten Quelle übernommen oder modifiziert. 

Die erhobenen Daten werden als absolute Variablen und Prozentsätze (%) für kategori-

sche Variablen bzw. als Mittelwert mit Standardabweichung (SD) präsentiert. Die SD 

entsprechend der Verteilung der Variablen wurde eingehalten. Die Normalverteilung 

wurde mithilfe des Shapiro-Wilk-Tests, sowie des Pearson Tests überprüft und nachge-

wiesen. Nach der Prüfung der Normalverteilung wurden die Unterschiede der Eigen-

schaften mithilfe des Studenten t-Testes untersucht. Korrelationen zwischen den ver-

schiedenen Variablen wurden mittels Bravais-Pearson- oder Spearman-Rho-Analyse 

durchgeführt. Sowohl bei dem Vergleich von Mittelwerten nach Studenten t-Test als auch 

bei der Korrelationsanalyse wurde ein p-Wert unter 0,05 als Signifikant angesehen. 

 

2.6 Einverständniserklärung und Votum der Ethikkommission 

Wenn ein Patient oder eine Patientin die Einschlusskriterien erfüllte, wurde er oder sie 

über die Studieninhalte und die möglichen Risiken informiert und musste eine schriftliche 

Einverständniserklärung abgeben. Zusätzlich erhielten alle Patienten und Patientinnen 

vor Einwilligung eine ausführliche schriftliche Patienteninformation. Für Patienten und 

Patientinnen, die nicht einwilligungsfähig waren, folgte die Einverständniserklärung und 

Unterzeichnung des Dokumentes durch den gesetzlichen Betreuer oder die gesetzliche 

Betreuerin nach mutmaßlichem Willen. 

Da die sonographische Messung des RRI eine Standardprozedur auf der kardiologischen 

Intensivstation darstellt und keine zusätzliche Behandlung oder Diagnostik erfordert, 

konnte die Aufklärung und Einverständniserklärung der Datennutzung des Patienten oder 

der Patientin auch nachfolgend durchgeführt werden. 

Das Studienprotokoll wurde der Ethikkommission des Uniklinikums Marburg vorgelegt 

und mit positiven Ethikvotum genehmigt. 
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3 Ergebnisse 

3.1 Studienpopulation und Patientencharakteristika  

Es wurden insgesamt 28 Patienten und Patientinnen im kardiogenen Schock und Im-

pella®-Unterstützung in die Studie eingeschlossen.  

Das durchschnittliche Alter der Studienpopulation betrug 67 Jahre (SD bei ± 14,57 Jahre). 

Dabei war der Anteil von männlichen Probanden mit 78,6% signifikant höher als der An-

teil von weiblichen Patientinnen (21,4%).  

Der durchschnittliche BMI der Patienten und Patientinnen mit einer Impella®-Mikroaxi-

alpumpen-Unterstützung lag bei 25,94 Kg/m² (SD bei ± 3,4 Kg/m²).   

Bei der standardisierten Kreatinin-Blutanalyse zeigte sich ein durchschnittlicher Wert 

von 1,81 mg/dl bei einer SD von ± 1,04 mg/dl. Eine Auswertung des Verlaufes konnte 

aufgrund des kurzen Beobachtungszeitraumes nicht stattfinden.  

Bei der Erhebung der hämodynamischen Parameter zeigte sich ein durchschnittlicher sys-

tolischer Blutdruck von 115,27 mmHg (SD bei ± 18,37 mmHg) sowie ein diastolischer 

Blutdruck von 59,53 (SD bei ± 11,23 mmHg). Der durchschnittliche MAP lag bei 77,86 

mmHg (SD bei ± 13,16 mmHg). Die Herzfrequenz der Patienten und Patientinnen lag bei 

durchschnittlich 100 Schlägen pro Minute (SD bei ± 14,05 Schläge pro Minute). 

Die durchschnittliche Katecholamindosis sowie Volumentherapie der Patienten und Pa-

tientinnen blieb im gesamten Zeitraum der Messungen unverändert, sodass ausschließlich 

eine Veränderung des jeweiligen Leistungsniveaus der Impella® stattgefunden hatte. Der 

systolische und diastolische Blutdruck zeigte dadurch keine signifikanten Schwankungen 

zwischen den jeweiligen Messungen. Dabei ergab sich nur eine minimale Abweichung 

von durchschnittlich ± 4 mmHg des systolischen bzw. ± 3 mmHg des diastolischen Blut-

druckes der Patienten und Patientinnen zwischen der ersten und letzten Messung. 

Der jeweilige durchschnittliche RRI wurde aus den Werten der linken und rechten Niere 

berechnet. Bei drei Patienten wurde aufgrund der nicht messbaren linken Niere der durch-

schnittliche RRI nur anhand der rechten Niere ermittelt. Die durchschnittliche Differenz 

zwischen linker und rechter Niere lag hierbei mit einer SD von ± 0,011 nur bei 0,011. Die 

maximale Abweichung zwischen dem RRI der linken und rechten Niere lag bei 0,066.  
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Die Tabelle 5 zeigt nochmals die Patientencharakteristika der Probanden und Probandin-

nen mit einer Impella®-Mikroaxialpumpen-Unterstützung. Hierbei ist zu beachten, dass 

diese Tabelle die jeweiligen Daten zum Zeitpunkt vor Veränderung des Leistungsniveaus 

der Impella® darstellt. 

Tabelle 5: Patientencharakteristika der Patientenpopulation mit Impella®-Unterstützung vor Veränderung des Leis-
tungsniveaus 

Männlich/Weiblich 22/6 

 Mittelwert Maximum Minimum SD 

Alter in Jahren 67 87 40 ± 14,57 

BMI in Kg/m² 25,94 33,2 19,7 ± 3,40 

Syst. Blutdruck in mmHg 115,27 150 75 ± 18,37 

Diast. Blutdruck in mmHg 59,53 100 36,5 ± 11,23 

MAP in mmHg 77,86 111 54 ± 13,16 

HF in Schlägen pro Minute 100 144 64 ± 14,05 

Kreatinin in mg/dl 1,81 4,41 0,63 ± 1,04 

 

Neben der oben beschriebenen Studienpopulation wurden weitere 6 Patienten und Pati-

entinnen im kardiogenen Schock ohne Impella®-Mikroaxialpumpen-Unterstützung für 

die Bestätigung des RRI-Referenzwertes von hospitalisierten kritisch kranken Patienten 

und Patientinnen in der Studie beobachtet. Der durchschnittliche RRI dieser Patienten 

und Patientinnen lag mit einer SD von ± 0,087 bei 0,712 (siehe Tabelle 6 und Abbildung 

20). Dadurch konnten auch unsere Ergebnisse den Referenzwert von 0,71 (0,66 bis 0,77) 

aus der Literatur für hospitalisierte und kritisch kranke Patienten und Patientinnen bestä-

tigen [Darmon, 2011].  

Patienten-Anzahl Ø RRI links Ø RRI rechts Ø RRI  

gesamt 

SD 

Ø RRI gesamt 

6 0,697625 0,7273125 0,71246875 ± 0,087 

Tabelle 6: Ø RRI-Werte von hospitalisierten Patienten und Patientinnen im kardiogenen Schock ohne Impella® 

0
0,2
0,4
0,6
0,8

1

0 1 2 3 4 5 6 7

RRI-Verteilung von Patienten und Patientinnen im kardiogenen 

Schock ohne Impella®

Abbildung 20: RRI-Verteilung von Patienten und Patientinnen im kardiogenen Schock ohne Impella® 
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3.2 Einfluss der Impella®-Mikroaxialpumpen-Unterstützung auf den RRI 

Die Ergebnisse unserer Studie zeigen einen eindeutigen Zusammenhang zwischen der 

Impella®-Flussrate und dem RRI. Alle 28 Patienten und Patientinnen zeigten bei der je-

weiligen Steigerung der Impella®-Leistung eine signifikante Reduktion des RRI. Dabei 

lag die Korrelation nach Bravais-Pearson zwischen der Flussrate der Impella® und dem 

durchschnittlichen RRI der Patienten und Patientinnen mit einer Signifikanz von p = 

0,017 bei -0,26. Es besteht daher ein signifikanter Zusammenhang zwischen der Steige-

rung der Flussrate einer Impella® und der Reduktion des RRI.  

Die Tabelle 7 zeigt nochmals den RRI-Verlauf aller eingeschlossenen Patienten und Pa-

tientinnen. Als RRI-Basiswert wurde der Mittelwert der beiden ersten Messungen vor 

Veränderung der Flussrate der Impella® verwendet. Dabei zeigte sich nach Vergleich der 

Mittelwerte der RRI-Werte alle Probanden und Probandinnen dieser beiden Messungen 

kein signifikanter Unterschied (p= 0,92). Die mittlere Differenz des RRI der beiden Mes-

sungen vor Leistungssteigerung der Impella® lag bei 0,002. 

Tabelle 7: RRI-Werte in der Studienpopulation bei Steigerung der Impella®-Leistung  

Patient  RRI- 

Basiswert 

 

P-Level 

(Flussrate) 

 RRI 

bei +0,5L 

 

P-Level 

(Flussrate) 

 RRI 

bei +1,0L 

 

P-Level 

(Flussrate) 

Differenz des 

 RRI von 

±0L zu +0,5L 

Absolut 

(p-Wert < 0,001) 

Differenz des 

 RRI von 

±0L zu +1,0L 

Absolut 

(p-Wert < 0,001) 

1 0,745 

(P2) 

(1,8L/min) 

0,748 

(P6) 

(2,3L/min) 

0,706 

(P8) 

(2,6L/min) 

 

0,0026 

 

0,0392 

2 0,5265 

(P2) 

(1,4L/min) 

0,446 

(P5) 

(2,0L/min) 

0,3835 

(P8) 

(2,5L/min) 

 

0,0805  

 

0,143  

3 0,821 

(P2) 

(1,9L/min) 

0,7255 

(P4) 

(2,4L/min) 

0,651 

(P7) 

(3,0L/min) 

 

0,095  

 

0,1698  

4 0,793 

(P3) 

(1,7L/min) 

0,6885 

(P6) 

(2,2L/min) 

0,6405 

(P8) 

(2,5L/min) 

 

0,1045  

 

0,1525  

5 0,6473 

(P2) 

(1,1L/min) 

0,562 

(P4) 

(1,55L/min) 

0,552 

(62) 

(1,9L/min) 

 

0,085  

 

0,0952  

6 0,813 

(P2) 

(1,5L/min) 

0,717 

(P5) 

(1,9L/min) 

0,674 

(P8) 

(2,4L/min) 

 

0,096  

 

0,139  

7 0,669 

(P2) 

(1,3L/min) 

0,619 

(P4) 

(1,8L/min) 

0,4905 

(P5) 

(2,2L/min) 

 

0,05  

 

0,1785  

8 0,798 

(P2) 

(1,6L/min) 

0,7165 

(P5) 

(2,1L/min) 

0,6685 

(P8) 

(2,6L/min) 

 

0,0815  

 

0,1295  

9 0,812 

(P2) 

(1,6L/min) 

0,721 

(P5) 

(2,1L/min) 

0,6615 

(P7) 

(2,4L/min) 

 

0,091  

 

0,1505  

10 0,72 

(P2) 

(2,0L/min) 

0,686 

(P4) 

(2,5L/min) 

0,65 

(P6) 

(3,0L/min) 

 

0034  

 

0,07  

11 0,7885 

(P2) 

(2,1L/min) 

0,6475 

(P4) 

(2,6L/min) 

0,612 

(P6) 

(3,1L/min) 

 

0,141  

 

0,1765  
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Patient  RRI- 

Basiswert 

 

P-Level 

(Flussrate) 

RRI 

bei +0,5L 

 

P-Level 

(Flussrate) 

RRI 

bei +0,5L 

 

P-Level 

(Flussrate) 

Differenz des 

 RRI von 

±0L zu +0,5L 

Absolut 

(p-Wert < 0,001) 

Differenz des 

 RRI von 

±0L zu +1,0L 

Absolut 

(p-Wert < 0,001) 

12 0,641 

(P2) 

(1,1L/min) 

0,491 

(P5) 

(1,6L/min) 

0,435 

(P8) 

(2,0L/min) 

 

0,15  

 

0,206 

13 0,656 

(P2) 

(1,7L/min) 

0,572 

(P4) 

(2,2L/min) 

0,535 

(P7) 

(2,7L/min) 

 

0,084  

 

0,121  

14 0,7365 

(P3) 

(1,5L/min) 

0,685 

(P6) 

(2,0L/min) 

0,6505 

(P8) 

(2,6L/min) 

 

0,0515  

 

0,086  

15 0,82 

(P2) 

(1,5L/min) 

0,778 

(P5) 

(2,0L/min) 

0,7515 

(P8) 

(2,5L/min) 

 

0,0422  

 

0,0688  

16 0,7095 

(P3) 

(1,4L/min) 

0,686 

(P5) 

(1,9L/min) 

0671 

(P7) 

(2,4L/min) 

 

0,0235  

 

0,0385  

17 0,6955 

(P2) 

(1,3L/min) 

0,65 

(P5) 

(1,8L/min) 

0,6 

(P7) 

(2,3L/min) 

 

0,0455  

 

0,0955  

18 0,6785 

(P2) 

(1,5L/min) 

0,6265 

(P5) 

(2,0L/min) 

0,569 

(P8) 

(2,5L/min) 

 

0,052  

 

0,1095  

19 0,6979 

(P2) 

(1,4L/min) 

0,606 

(P5) 

(1,9L/min) 

0,571 

(P8) 

(2,4L/min) 

 

0,092  

 

0,1269  

 

20 0,7465 

(P2) 

(1,1L/min) 

0,649 

(P3) 

(1,6L/min) 

0,61 

(P5) 

(1,9L/min) 

 

0,0975  

 

0,1365  

21 0,8485 

(P2) 

(1,6L/min) 

0,759 

(P5) 

(2,1L/min) 

0,758 

(P8) 

(2,5L/min) 

 

0,0895  

 

0,0905  

22 0,6925 

(P2) 

(1,6L/min) 

0,6455 

(P5) 

(2,1L/min) 

0,605 

(P8) 

(2,6L/min) 

 

0,047  

 

0,0875  

23 0,802 

(P2) 

(1,5L/min) 

0,697 

(P5) 

(2,0L/min) 

0,613 

(P8) 

(2,5L/min) 

 

0,105  

 

0,189  

24 0,7025 

(P2) 

(1,2L/min) 

0,6815 

(P5) 

(1,7L/min) 

0,6485 

(P8) 

(2,0L/min) 

 

0,021  

 

0,054  

25 0,7675 

(P2) 

(2,3L/min) 

0,7435 

(P6) 

(2,9L/min) 

0,705 

(P8) 

(3,3L/min) 

 

0,024  

 

0,0625  

26 0,714 

(P2) 

(0,9L/min) 

0,653 

(P5) 

(1,4L/min) 

0,6125 

(P8) 

(1,9L/min) 

 

0,061  

 

0,1015  

27 0,745 

(P2) 

(1,3L/min) 

0,7015 

(P4) 

(1,8L/min) 

0,6555 

(P7) 

(2,3L/min) 

 

0,0435  

 

0,0895  

28 0,6775 

(P2) 

(1,8L/min) 

0,5985 

(P4) 

(2,3L/min) 

0,5635 

(P6) 

(2,8L/min) 

 

0,079  

 

0,114  
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Die Abbildung 21 stellt die jeweilige Veränderung des RRI durch die Steigerung der 

Impella®-Leistung der 28 Patienten und Patientinnen graphisch da.  

 

Resultierend aus der Auswertung aller Patienten und Patientinnen ergaben sich die durch-

schnittlichen RRI-Werte aus Tabelle 8 für die jeweilige Steigerung der Impella®-Leis-

tung um +0,5 L/min bzw. +1,0 L/min. 

Tabelle 8: Ø RRI-Werte bei Steigerung der Impella®-Leistung 

Ø RRI-Basis  

(SD) 

Ø RRI bei +0,5 L/min 

(SD) 

Ø RRI bei +1,0 L/min 

(SD) 

Signifikanz 

 (p-Wert) 

0,731 

(± 0,0718) 

0,661 

(± 0,0772) 

0,616 

(± 0,0846) 

 

< 0,001 

 

Daraus berechnete sich mittels des Studenten t-Tests die in Tabelle 9 beschriebene signi-

fikante Reduktion des Ø RRI durch die Steigerung der Leistung einer Impella®-Mikro-

axialpumpe. 

Tabelle 9:  Reduktion des Ø RRI bei Steigerung der Impella®-Leistung 

 Absolut Signifikanz (p-Wert) 

Ø RRI-Reduktion bei Steigerung der  

Impella®-Leistung um 0,5 L/min 

 

0,070 

 

< 0,001 

Ø RRI-Reduktion bei Steigerung der 

Impella®-Leistung um 1,0 L/min 

 

0,115 

 

< 0,001 

Abbildung 21:  RRI-Werte der Patienten und Patientinnen bei Steigerung der Impella®-Leistung 

0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

0,7

0,8

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28

RRI-Werte der Patienten und Patientinnen bei Steigerung der

Impella®-Leistung

RRI Basiswert RRI bei +0,5 L/min RRI bei  +1,0 L/min RRI bei +0,0 L/min



Ergebnisse 

36 
  

Die Abbildung 22 bildet die signifikante Reduktion des Ø RRI durch die jeweilige Un-

terstützung des HZV von +0,5 L/min bzw. +1,0 L/min durch die Impella®-Mikroaxial-

pumpe nochmals graphisch ab. 

Abbildung 22: Ø RRI-Reduktion bei Steigerung der Impella®-Leistung 

 

Aufgrund der fehlenden Möglichkeit der exakten Flussraten-Bedienung über die P-Le-

vel der Impella®-Mikroaxialpumpe konnte nicht immer eine genaue Steigerung um 

+0,5 L/min bzw. +1,0 L/min erreicht werden. Die SD bei einer Steigerung von +0,5 

L/min lag bei ± 0,034 L/min. Bei Steigerung um 1,0 L/min bei ± 0,094 L/min. 

Nach Durchführung der Messungen bei gesteigerter Impella®-Flussrate erfolgte zur Va-

lidierung des Ausgangsniveaus die erneute Einstellung der Ausgangsflussrate der Im-

pella®. Dabei ergab sich mit einer Differenz von 0,0254 (p-Wert von 0,451) kein signi-

fikanter Unterschied des Ø RRI der Validierungsmessung zu dem vorher gemessenen Ø 

RRI-Basiswert der Patienten und Patientinnen. Der RRI steigt also nach dem Zurück-

schalten der Impella®-Flussrate wieder annähernd auf den Ausgangwert zurück (siehe 

auch Abbildung 21). 

 

3.3 Korrelation zwischen dem RRI und Kreatinin 

Um die Korrelation zwischen dem RRI und Kreatinin zu prüfen wurden die Patienten und 

Patientinnen anhand des RRI-Grenzwertes von 0,75 mg/dl unterteilt. Dabei wiesen 10 

von 28 Patienten und Patientinnen einen Kreatininwert über dem Grenzwert von 0,75 

mg/dl auf. Die Tabelle 10 veranschaulicht die Ergebnisse der Vergleichs-Analyse der 

Gruppen. 
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Tabelle 10: Vergleich des Ø Kreatininwertes in Abhängigkeit vom RRI 

 Mittelwert SD Diff. p-Wert 

Ø Kreatinin bei RRI ≥ 0,75 in mg/dl 2,15 ±1,07  

0,556 

 

0,2 Ø Kreatinin bei RRI ≤ 0,75 in mg/dl 1,59 ±0,99 

 

Die Vergleichs-Analyse der Mittelwerte nach Studenten t-Test zeigten keinen signifikan-

ten Unterschied des Kreatininwertes dieser beiden Gruppen (siehe Tabelle 10). Weiterhin 

zeigte auch die Korrelationsanalyse nach Bravais Pearson mit einem Korrelationskoeffi-

zienten (r) von r= 0,067 keinen signifikanten Zusammenhang (p=0,547) zwischen hohen 

RRI- sowie Kreatininwerten. Dabei beschreibt der Koeffizient r die jeweilige Effektstärke 

zwischen den in der Korrelationsanalyse verglichenen Variablen. Dabei gilt nach beste-

hender Literatur eine Effektstärke der Korrelation bei |r|= 0,1 als klein, bei |r|= 0,3 als 

mittel und bei |r|= 0,5 als hoch. Liegt der Koeffizient r unter 0,1 zeigt dies keinen Zusam-

menhang der beiden Größen [Cohen, 1992]. Eine genaue Analyse des Auftretens eines 

ANV nach den AKIN-Kriterien anhand des Kreatinin-Verlaufes konnte aufgrund unvoll-

ständigen langfristigen Verlaufsdaten des Kreatininspiegels aller Patienten und Patientin-

nen nicht durchgeführt werden.  

 

3.4 RRI-Korrelation mit weiteren Patientencharakteristika  

Die Analyse einer möglichen Korrelation zwischen Patientencharakteristika und dem 

RRI-Wert der Patienten und Patientinnen wurde nach Bravais-Pearson bzw. Spearman 

Rho durchgeführt. Die Stärke eines möglichen Zusammenhanges wurde jeweils anhand 

des Korrelationskoeffizienten nach Bravais-Pearson gemessen (siehe oben). 

Die Korrelationsanalyse nach Bravais-Pearson zwischen dem BMI und RRI zeigte eine 

signifikante mittlere Effektstärke bei r= 0,41. Ein eindeutiger Zusammenhang zwischen 

einem hohen BMI und höheren RRI-Werten ist daher anzunehmen. Die Tabelle 11 stellt 

den Vergleich der RRI-Bereiche von Patienten und Patientinnen mit einem BMI über dem 

Mittelwert gegenüber der Population unter dem Mittelwert nochmals da. 

Tabelle 11: Vergleich des RRI in Abhängigkeit vom BMI 

 ØRRI RRI-Max. RRI-Min. SD ØDiff. p-Wert 

BMI unter Mittelwert, n=15 0,71 0,82 0,53 0,08  

0,05 

 

0,008 BMI über Mittelwert, n=13 0,76 0,85 0,66 0,05 
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Die Korrelationsanalyse nach Spearman-Rho zwischen dem Alter und RRI zeigte mit ei-

nem Korrelationkoeffizienten von r= 0,06 keinen signifikanten (p= 0,59) Zusammen-

hang. Jedoch konnte die deskriptive Analyse einen leichten Unterschied des RRI bei Pa-

tienten und Patientinnen über bzw. unter dem Mittelwert von 67 Jahren nachweisen. Die 

Tabelle 12 verdeutlicht den deskriptiven Unterschied des RRI in Abhängigkeit von dem 

Alter nochmals.  

Tabelle 12: Vergleich des RRI in Abhängigkeit vom Alter 

 ØRRI RRI-Max. RRI-Min. SD ØDiff. p-Wert 

Alter unter Mittelwert, n=14 0,71 0,79 0,67 0,03  

0,023 

 

0,4 Alter über Mittelwert, n=14 0,74 0,85 0,52 0,09 

 

Die Korrelationsanalyse nach Spearman-Rho zwischen dem Geschlecht und RRI zeigte 

mit einem Korrelationkoeffizienten von r= -0,071 keinen signifikanten (p= 0,52) Zusam-

menhang. Auch die deskriptive Analyse konnte keinen signifikanten Unterschied des RRI 

zwischen dem weiblichen und männlichen Geschlecht nachweisen. Dabei ist zu beachten, 

dass nur 6 weibliche Probandin in der Studie eingeschlossen wurden. Die Tabelle 13 ver-

deutlicht die deskriptive Analyse des RRI in Abhängigkeit von dem Geschlecht noch ein-

mal.  

Tabelle 13: Vergleich des RRI in Abhängigkeit vom Geschlecht 

 ØRRI RRI-Max. RRI-Min. SD ØDiff. p-Wert 

Weibliches Geschlecht, n=6 0,72 0,82 0,52 0,11  

0,02 

 

0,59 Männliches Geschlecht, n=22 0,73 0,85 0,64 0,06 

 



Diskussion 

39 
  

4 Diskussion  

4.1. Der postulierte nephroprotektive Effekt der Impella®-Mikroaxialpumpe bei 

Patienten oder Patientinnen im kardiogenen Schock 

Die kritische Abnahme der Endorganperfusion des Patienten oder der Patientin im kardi-

ogenen Schock resultiert als Folge des bereits erläuterten reduzierten kardialen Outputs 

und Abfalles des mittleren arteriellen Druckes. Der Perfusionsverlust des renalen Systems 

ist aufgrund des großen Anteiles besonders ausgeprägt [Cawenberghs, 2016]. Daneben 

führt die begleitende Hypotension zu einer sympathischen Gegenregulation. Die daraus 

resultierende Vasokonstriktion bewirkt einen zusätzlichen Anstieg des renalen Gefäßwi-

derstandes und verstärkt die bereits bestehende renale Minderperfusion. Folglich können 

die selbstregulierenden Mechanismen des renalen Perfusionssystems nicht mehr aufrecht-

erhalten werden und die eigentlich konstante glomeruläre Filtrationsrate geht verloren. 

Die Ergebnisse unserer und bereits bestehender Studien lassen eine positive Wirksamkeit 

der Impella®-Mikroaxialpumpe bei den beschriebenen Mechanismen der renalen Schä-

digung im kardiogenen Schock schlussfolgern. Die myokardiale Unterstützung reduziert 

den Widerstandsanstieg der renalen Gefäße durch die vasokonstriktorische Gegenregula-

tion [Rozemeijer, 2019; Markus, 2019]. Begründet ist diese postulierte Nephroprotektion 

der Impella®-Pumpsysteme vor allem durch ihre Funktionsweise mittels kontinuierlichen 

Flussform und positiven Einfluss auf den MAP.  

Bereits Abbildung 12 und 13 stellen den positiven Einfluss der Impella®-Mikroaxial-

pumpen auf den MAP sowie kardialen Outputs dar [O´Neill, 2014]. Zusätzlich zeigte 

bereits eine Studie aus dem Jahr 2017 den positiven Effekt der Mikroaxialpumpen auf 

den MAP und beschrieb ein vermindertes Risiko für das Auftreten eines ANV gegenüber 

Patienten oder Patientinnen ohne kardiales Unterstützungssystem [Flaherty, 2017]. Diese 

Studie nutzte jedoch ausschließlich laborchemische Parameter, wie die Kreatinin-

Clearance und die glomeruläre Filtrationsrate, für die renale Funktionsdetektion und Ob-

jektivierung eines ANV. Die sonographische RRI-Messung, wie sie in unserer Studie 

zum Einsatz kam, wurde nicht durchgeführt. Dabei können vor allem Veränderungen der 

kompensatorischen Steigerung des renalen Druckes und die daraus resultierenden mikro-

vaskulären Schäden durch den RRI besser dargestellt werden [Cawenberghs, 2016].  

Neben der Stabilisierung des MAP ist auch die spezielle Funktionsweise mittels kontinu-

ierlicher Flussform ein möglicher Faktor des postulierten nephroprotektiven Stellenwer-

tes der Impella®-Mikroaxialpumpe. Ein pulsatiler Blutfluss, wie er durch die verminderte 

Windkesselfunktion der Aorta entsteht, kann die renale Perfusion negativ beeinflussen. 
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Dabei kann die pulsatile mechanische Hochdruckbelastung die Endothel- und Mediazel-

len der kleinen renalen Gefäße schädigen. Durch die verminderte Elastizität bei der kom-

pensatorischen Vasokonstriktion im kardiogenen Schock ist der Schutz gegen Hochdruck 

der renalen Gefäße besonders stark abgeschwächt. Auch die extrarenalen peripheren Ar-

terien können dabei eine erhöhte Hochdruckanfälligkeit zeigen [Cawenberghs, 2016]. 

Der von den Impella®-Mikroaxialpumpen generierte kontinuierliche Blutfluss führt zu 

keiner vermehrten Hockdruckbelastung und verursacht so keinen zusätzlichen schädigen-

den Einfluss für das Gefäßsystem. 

 

 

4.2 Einfluss der Impella®-Mikroaxialpumpe auf die Prävalenz des ANV 

Bereits 2017 beobachteten Flaherty und Pants ein reduziertes Risiko für das ANV bei 

Patienten und Patientinnen mit kardialer Unterstützung mittels Impella®-Mikroaxial-

pumpe. Das Patientenkollektiv dieser Studie umfasste 230 Patienten und Patientinnen 

nach einer Hochrisiko-PCI und mit schwer reduzierter EF unter 35%. 115 der Patienten 

und Patientinnen erhielten nach stattgefundener PCI eine mechanische Herzunterstützung 

mittels einer Impella 2.5®-Mikroaxialpumpe. Die Detektion des ANV in dieser Studie 

erfolgte nicht mittels sonographischer RRI-Messung, sondern anhand der aktuellen Di-

urese sowie AKIN-Kriterien. Nur etwa 5,2% der Gruppe mit einer Impella®-Unterstüt-

zung entwickelten im Verlauf ein ANV. Hingegen zeigten die Patienten und Patientinnen 

ohne kardiales Herzunterstützungssystem eine Prävalenz von 27,8%. Daneben lag die 

Notwendigkeit einer Dialyse bei der Gruppe mit Impella 2.5®-Mikroaxialpumpe mit 

0,6% weit unter der der Kontrollgruppe (6.1%) [Flaherty, 2017]. Auch anhand des Krea-

tininspiegels der Untersuchungsgruppen stellte sich ein signifikanter Unterschied dar. Die 

Patienten und Patientinnen mit einer Impella 2.5®-Mikroaxialpumpe zeigten am dritten 

Tag nach Implantation einen Kreatininspiegel von 1,19 +/- 0,33. Der Kreatininwert der 

Patienten und Patientinnen ohne Unterstützungssystem lag am dritten Tag etwa bei 1,67 

+/- 0,81 [Flaherty, 2017].  

Unserer Studie wiederum beobachtete einen durchschnittlichen Kreatininspiegel von 1,81 

(SD bei ± 1,04) bei den Patienten und Patientinnen mit einer Impella®-Mikroaxialpum-

pen-Unterstützung. Der genaue Langzeitverlauf der Kreatininwerte unsere Studienpopu-

lation war aufgrund noch nicht vorgesehener Nachbeobachtung der Patienten und Patien-

tinnen nicht möglich, sodass eine genaue Klassifikation des ANV anhand der AKIN-Kri-

terien nicht durchgeführt werden konnte. Aus diesem Grund konnte ein direkter Vergleich 
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der Prävalenz des ANV anhand der AKIN-Kriterien zwischen dem Patientenkollektiv der 

Studie von Flaherty und Pants und unserem Kollektiv nicht stattfinden.  

Hinzukommend zeigte die Studie von Flaherty und Pants sowie eine frühere Studie von 

Lauridsen von 2015, dass die Wirkung der Impella®-Mikroaxialpumpe auf die Prävalenz 

des ANV von verschiedenen Faktoren abhängig ist. Vor allem Patienten und Patientinnen 

mit bereits bestehenden Risikofaktoren zeigten eine signifikante Reduktion der Prävalenz 

eines ANV nach mechanischer kardialer Unterstützung. Als Risikofaktoren galten dabei 

weibliches Geschlecht, arterielle Hypertonie, Diabetes Mellitus, Dyslipidämie, reduzier-

ter EF und ACS oder 3-Gefäß-koronare Herzerkrankung (KHK) in der Vorgeschichte. 

Ein prophylaktischer Einsatz einer Mikroaxialpumpe als Nierenprotektion ist also vor al-

lem in dieser Gruppe besonders effektiv. Das Alter zeigte dabei keinen signifikanten Ein-

fluss auf das Risiko ein ANV zu entwickeln [Flaherty, 2017; Lauridsen, 2015]. 

Weiterführend zeigten andere Studien, aufgrund einer verkürzten Hospitation bzw. Re-

duktion nosokomialer Komplikation, eine Verbesserung der Gesamtmortalität und Sen-

kung der Prävalenz des Nierenversagens bei Patienten und Patientinnen mit einer hämo-

dynamischen Unterstützung. Dabei wirkte sich die myokardiale Unterstützung mittels ei-

ner Impella®-Mikroaxialpumpe jedoch vor allem auf die Verlängerung der kurzfristigen 

und mittellangen Überlebenszeit aus. Auf die langfristige Überlebenszeit zeigte sich kein 

signifikanter Einfluss [Marenzi, 2010; Cassasus, 2015]. 

 

4.3 Bedeutung des RRI hinsichtlich der Mortalität des ANV im kardiogenen Schock 

Im Jahr 2016 beobachtete die Studie „Renal Resistive Index and mortality in critical pa-

tients with acute kidney injury“ von Boddi und Bonizzoli bei intensivmedizinisch betreu-

ten Patienten und Patientinnen mit ANV im kardiogenen Schock einen Zusammenhang 

zwischen steigenden RRI und erhöhter Mortalität. Dabei war der RRI stationär verstor-

bener Patienten oder Patientinnen mit durchschnittlich 0,85 (0,79 bis 0,94) bereits vor-

zeitig signifikant höher als der durchschnittliche Wert von 0,77 (0,7 bis 0,88) der nicht 

verstorbenen Patienten und Patientinnen. Die Studie erkannte besonders bei akutem Auf-

treten des Nierenversagens einen starken Anstieg der Mortalität sowie des RRI. Erlitt ein 

Patient ein ANV stieg die Mortalität von 17% auf 28% an [Boddi, 2016]. Die Studie von 

Lauridsen von 2015 zeigte in einem ähnlichen Kollektiv sogar einen Anstieg der Morta-

lität von 36% auf 62% [Lauridsen, 2015]. Dabei gehört das ANV zu den häufigsten Kom-

plikationen in der intensivmedizinischen Behandlung von Patienten und Patientinnen. 

Eine Studie aus dem Jahr 2010 beobachtete bei etwa 30 bis 50% der intensivmedizinisch 
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behandelten Patienten und Patientinnen nach akutem Myokardinfarkt ein transientes 

ANV. Dementsprechend konnte auch bei dieser Gruppe ein Mortalitätsanstieg von 53% 

auf 87% ermittelt werden [Marenzi, 2010]. Eine Optimierung der Nierenprotektion von 

intensivpflichtigen Patienten und Patientinnen mit akutem Myokardinfarkt oder kardio-

genen Schock wäre daher ein möglicher Ansatz um die weiterhin hohe Mortalität zu sen-

ken. Dabei könnte der prophylaktische Einsatz nephroprotektiver Herzunterstützungssys-

teme wie eine Impella®-Mikroaxialpumpe und die engmaschige Therapiekontrolle mit-

tels RRI-Bestimmung hilfreicher Ansatz sein [Marenzi, 2010]. 

 

 

4.4 Vorteile des RRI gegenüber des Kreatininspiegels als Regulationsparameter der 

myokardialen Unterstützung mittels Impella®-Mikroaxialpumpe 

Die kardiale Unterstützung mittels einer Impella®-Mikroaxialpumpe steht unter ständi-

gem intensivmedizinischem Monitoring. Überwiegend genutzte Kontrollparameter bil-

den unter anderen der MAP sowie der standardisierte Kreatininspiegel. Dabei wird eine 

regelmäßige Anpassung des Leistungsniveaus anhand dieser Parameter des Patienten 

oder der Patientin durchgeführt. Jedoch steigt der laborchemische Kreatinspiegel erst ver-

zögert bei einem renalen Funktionsverlust von etwa 50% an [Granata, 2014]. Die verzö-

gerte Stabilisation der renalen Hämodynamik durch Anpassung der Therapie kann eine 

Mortalitätssteigerung der Patienten und Patientinnen bewirken [Marenzi, 2010]. Der RRI 

wiederum spiegelt als spezifischer Marker der renalen Perfusion die unmittelbare hämo-

dynamische Lage der Niere wider und ermöglicht so eine unverzögerte Therapieanpas-

sung der mechanischen myokardialen Unterstützung [Darmon, 2011; Markus, 2019]. Die 

verminderte kardiale Pumpleistung bzw. ein reduzierter systemischer Druck zum Zeit-

punkt der sonographischen RRI-Messung ist daher unmittelbar mit einer Veränderung 

des RRI verbunden. Auch unsere Studie zeigte die sofortige Reaktion des RRI auf eine 

Reduktion bzw. Steigerung der mechanischen Herzunterstützung. Dabei zeigt der RRI 

meist ein umgekehrtes Verhältnis zum MAP und diastolischen Blutdruck [Cawenberghs, 

2016; Meyns, 2003]. Bereits eine frühere Studie erkannte eine aussagestärkere Risikobe-

wertung durch die RRI-Detektion gegenüber anderen genutzten Parametern bei der Steu-

erung möglicher Volumentherapie oder Einleitung einer Dialyse [Boddi, 2019]. Aus die-

sen Gründen könnte der RRI neben der standardisierten Kreatinin-Kontrolle als relevan-

ter renaler Prognosefaktor bei kardiogen bedingten ANV fungieren [Darmon, 2011; Mar-

kus, 2019; Cawenberghs, 2016].  
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Nachteil der sonographischen RRI-Messung gegenüber der Kreatinin-Kontrolle ist der 

zeitliche Mehraufwand der diagnostischen Durchführung. Jedoch kann zunächst eine ein-

zige RRI-Messung zu Beginn der kardialen Unterstützung ausreichen, um einen hämo-

dynamischen Status und deren möglichen Verlauf des Patienten oder der Patientin zu be-

stimmen [Darmon, 2011].  

 

4.5 Systemische und lokale Einflussfaktoren des RRI  

Eine bereits 2016 durchgeführte Transplantationsstudie beobachtete die systemischen 

und lokalen Einflussfaktoren der renalen Resistance. Dabei wurde vorrangig der intra-

renale Gefäßzustand des Spenderorganes sowie das Alter und weibliches Geschlecht des 

Patienten als signifikante Einflussfaktoren der renalen Resistance identifiziert [Cawen-

berghs, 2016; Boddi, 2016]. Vor allem bei Patienten und Patientinnen mit einem Alter 

über 40 Jahre war ein starker Anstieg des RRI nachweisbar. Die erhöhte Resistance im 

steigenden Alter ist durch die vermehrte arteriosklerotische Belastung der Gefäße und der 

damit einhergehenden reduzierten Elastizität der renalen Gefäße begründet. Durch die 

reduzierte Compliance der Gefäße entstehen vermehrt pulsatile statt kontinuierliche 

Flussformen in dem renalen Gefäßsystem. Die stärkere Belastung durch den pulsierenden 

Blutstrom verletzt das Endothel der kleinen renalen Gefäße. Dabei wird auch die glatte 

Muskulatur der Gefäße geschädigt und so die renale Perfusion verschlechtert. Diese Form 

des Gefäßschadens ist bereits bei einem erhöhten systolischen Spitzenfluss (PSV) des 

linken Ventrikels nachzuweisen [Ponte, 2014]. Unsere Ergebnisse zeigten wiederrum 

keine signifikante Korrelation zwischen dem weiblichen Geschlecht oder steigenden Le-

bensalter und dem RRI. Die Patienten und Patientinnen in unserer Studie waren durch-

schnittlich 67 Jahre alt. Die Patienten und Patientinnen mit einem Lebensalter über dem 

Mittelwert von 67 Jahren zeigten nur eine durchschnittliche RRI-Differenz von 0,023 (p= 

0,4) gegenüber Patienten und Patientinnen mit einem Alter unter 67 Jahren. Auch bei dem 

weiblichen Geschlecht konnten wir keinen signifikanten Unterschied der RRI-Werte ge-

genüber den männlichen Patienten nachweisen. Jedoch lag der weibliche Anteil mit einer 

absoluten Zahl von 6 Patientinnen nur bei 21,4% der Studienpopulation.  

Der BMI der Patienten und Patientinnen ist ein weiterer Einflussfaktor des renalen Wie-

derstandes. Eine Bevölkerungsstudie konnte eine positive Korrelation zwischen dem RRI 

und hohem BMI nachweisen [Ponte, 2014]. Die positive Korrelation zwischen BMI und 

RRI wurde durch unsere Ergebnisse bestätigt. Dabei lag der RRI-Wert unserer Patienten 
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und Patientinnen mit einem BMI über dem Mittelwert von 25,94 Kg/m² durchschnittlich 

0,05 über den Werten von Patienten und Patientinnen mit einem BMI unterhalb von 25,94 

Kg/m² 

Auch die Katecholamin-Therapie beeinflusst den RRI durch die Steigerung des MAP und 

Reduktion der Gefäßelastizität. In unserer Studie kamen vorrangig Noradrenalin (Arte-

renol) und Dobutamin als Katecholamine zum Einsatz. Der Einsatz von Katecholaminen 

bewirkt die Steigerung des MAP. Die Steigerung des MAP sollte eine Reduktion des RRI 

bewirken [Aktories, 2013; Müller, 2012; Esser, 2017]. Dieser Effekt ist jedoch stark von 

der Dosis der Katecholamine abhängig. Eine vergangene Studie zeigte eine Dosis-unab-

hängige Wirkung der Katecholamine auf den RRI, da das Ausmaß der Wirkung vor allem 

durch die jeweilige Effektivität der MAP-Steigerung abhängig sei [Darmon, 2011]. Je-

doch zeigte unsere Studie bei einer zu hohen Dosis der Katecholamine einen negativen 

Einfluss auf die renale Perfusion. Eine zu hohe Dosis der Vasopressoren bewirkte, dass 

der direkte vasokonstriktorische Einfluss auf den renalen Gefäßwiderstand dem positiven 

Einfluss auf den MAP überwiegt und eine insgesamt schlechtere renale Perfusion resul-

tiert [Markus, 2019].  

 

4.6 Stärken und Schwächen der Studie 

Trotz der geringen Anzahl (n= 28) der eingeschlossenen Patienten und Patientinnen 

zeigte unsere Studie bereits eindeutige Ergebnisse. Jedoch kann die geringe Probanden-

zahl einen Risikofaktor für nicht repräsentative Ergebnisse darstellen und sollte nochmals 

in einem größeren Kollektiv verifiziert werden. Ursächlich für die Anzahl der Probanden 

und Probandinnen waren die strengen Einschluss- und Indikationskriterien einer myokar-

dialen Unterstützung mittels Impella®-Mikroaxialpumpe.  

Daneben war der Wechsel des Untersuchers oder des verwendeten Ultraschallgerätes als 

Risikofaktor der Interobserver-Variabilität zu vermeiden. Um diesen Einflussfaktor zu 

minimieren wurden keine Wechsel des Untersuchers während der Messungen durchge-

führt. Des Weiteren waren die Untersucher nicht an der Therapie der eingeschlossenen 

Patienten und Patientinnen beteiligt und konnten daher eine unabhängige Datenerhebung 

gewährleisten. Aufgrund einer möglichen Variabilität des RRI durch Wechsel des Ultra-

schallgerätes wurde zusätzlich bei allen Messungen der Studie dasselbe Philips Sparq-

Ultraschallgerät verwendet. 
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Als Stärke der Studie zeigte sich die Bereinigung möglicher Störfaktoren und die dadurch 

resultierenden unbeeinflussten Ergebnisse. Die Therapie mittels Katecholaminen und In-

fusionsvolumen blieb im Verlauf der Messungen unverändert, damit eine möglichst di-

rekte Wirkung des jeweiligen Leistungsniveaus der Pumpe dargestellt werden konnte. 

Zusätzlich zeigten die Patienten und Patientinnen während der Untersuchung annähernd 

konstante Herzfrequenzen und Blutdrücke. Dadurch konnte eine Variabilität des RRI 

durch Veränderung des systemischen Blutdruckes ausgeschlossen werden. Durch die 

Kontrolle dieser Faktoren konnten die RRI-Messungen ohne signifikante Verfälschungen 

durchgeführt werden. Der Störfaktor der nicht vollständig beachtet werden konnte bildet 

die intensivmedizinische Beatmung. Eine Veränderung dieser konnte während des Zeit-

raumes der Messungen nicht immer vermieden werden. 

 

4.7 Ausblick 

Aufgrund der monozentrischen Durchführung der Untersuchungen sollte eine weiterfüh-

rende Studie mit größerer Probandenzahl durchgeführt werden. Zusätzlich wurde keine 

langfristige Beobachtung der Patienten und Patientinnen nach stationärer Entlassung 

durchgeführt. Eine Ausweitung des Beobachtungszeitraumes könnte zusätzliche Erkennt-

nisse über die Mortalität und Verlauf der Nierenfunktion der Patienten und Patientinnen 

geben. Weiterhin wäre durch eine langfristige Beobachtung ein geeigneter Vergleich der 

möglichen Langzeitfolgen sowie Dialysepflichtigkeit mit den Ergebnissen aus [Flaherty, 

2017] möglich. 

 

4.8 Schlussfolgerung 

Die Ergebnisse unserer Studie können den positiven Einfluss der Impella®-Mikroaxial-

pumpe aus bereits bestehender Literatur bestätigen. Die hämodynamische Unterstützung 

mittels einer Impella®-Mikroaxialpumpe zeigt ihren positiven Einfluss auf die renale 

Perfusion auch anhand der sonographischen Darstellung des RRI. Ein Einsatz eines Im-

pella®-Pumpsystems kann daher als ein möglicher Ansatz der Reduktion der renalen 

Komplikationen im infarktinduzierten kardiogenen Schock angesehen werden.  

Zusätzlich konnte sich die RRI-Detektion als signifikanter und unmittelbarer Kontrollpa-

rameter der renalen Perfusion von Patienten und Patientinnen mit einer Impella®-Mikro-

axialpumpen-Unterstützung beweisen. Der RRI zeigte bei der Überwachung eines kardial 
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bedingten Nierenversagens durch die sofortige Reaktion des RRI auf die Steigerung und 

Reduktion der Impella®-Flussrate einen Vorteil gegenüber der Blutanalyse des Krea-

tinins. 
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5 Zusammenfassung / Summary 

5.1 Zusammenfassung  

Das prärenale ANV nach infarktinduziertem kardiogenem Schock ist noch immer eine 

häufige Komplikation mit weiterhin hoher Letalität. Zum aktuellen Zeitpunkt gibt es nur 

wenige therapeutische Ansätze, um die Prävalenz und Letalität dieser Komplikation zu 

senken. Die temporäre hämodynamische Unterstützung des Kreislaufes mittels eines me-

chanischen Pumpsystems ist einer der möglichen Ansätze. Bereits die Studie von Flaherty 

und Kollegen aus dem Jahr 2017 zeigte die positiven renalen Auswirkungen der mecha-

nischen Herzunterstützung mittels einer Impella®-Mikroaxialpumpe bei hospitalisierten 

kritisch kranken Patienten und Patientinnen. Die Impella®-Systeme gehören zu den in-

trakorporal gelegenen linksventrikulären mechanischen Herzunterstützungssystemen. 

Dabei entlasten die Systeme mittels des kontinuierlichen Bluttransportes vom linken 

Ventrikel in die Aorta das kardiale System und führen zu einer Verbesserung der Perfu-

sion aller Endorgane.  

Frühere Studien untersuchten die Verbesserung der renalen Perfusion durch die Unter-

stützung des HZV mittels einer Impella®-Mikroaxialpumpe jedoch nur anhand der Kre-

atinin-Blutanalyse sowie Diurese des Patienten oder Patientinnen. Unsere Studie nutzte 

als erstes die sonographische RRI-Detektion um den positiven Einfluss der mechanischen 

Herzunterstützung auf das renale System nachzuweisen. Dabei könnte die sonographi-

sche Messung des RRI den hämodynamischen Einfluss der Impella®-Mikroaxialpumpe 

spezifischer und störungsfreier als die Blutanalyse des Kreatinins abbilden. 

Unsere Ergebnisse zeigten eine signifikante Senkung des RRI durch Steigerung des HZV 

durch die mechanische Herzunterstützung. Eine Steigerung der Impella®-Leistung um + 

0,5 L/min zeigte bereits eine signifikante (p< 0,001) Reduktion des RRI um 0,07 (9,6%). 

Die Leistungssteigerung auf +1,0 L/min erbrachte sogar eine signifikante (p< 0,001) Re-

duktion des RRI um 0,115 (15,74%).  

Der positive Einfluss der Impella®-Mikroaxialpumpe auf die renale Perfusion konnte da-

her auch mittels der RRI-Detektion nachgewiesen werden und sollte als möglicher Ansatz 

der Reduktion renaler Komplikationen im kardiogenen Schock angesehen werden. 
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5.2 Summary 

The prerenal acute kidney failure after infarct-induced cardiogenic shock is still a frequent 

complication with high mortality. At the moment there are only a few therapeutic ap-

proaches to reduce the prevalence and lethality of this complication. Temporary hemody-

namic support of the circulatory system by means of a mechanical pump system is one of 

the possible approaches. The study by Flaherty and colleagues from 2017 already showed 

the positive effects of mechanical cardiac support using an Impella®-microaxial-pump in 

hospitalized critically ill patients. The Impella®systems belong to the intracorporeal left 

ventricular mechanical cardiac support systems. The systems support the cardiac system 

by means of continuous blood transport from the left ventricle into the aorta and lead to 

an improvement in the perfusion of all organs. 

Previous studies examined the improvement of renal perfusion with the support of the 

cardiac output by means of an Impella®-microaxial-pump. These studies used only the 

blood analysis of creatinine and diuresis of the patient to detect renal problems. Our study 

was the first one to use sonographic RRI detection to demonstrate the positive influence 

of mechanical cardiac support on the renal system. The sonographic measurement of the 

RRI can show the hemodynamic influence of the Impella®-microaxial-pump more spe-

cifically and without interference of other factors than the blood analysis of the creatinine. 

Our results showed a significant decrease of the RRI by increasing the cardiac output by 

the use of mechanical cardiac assistance. An increase of the Impella®-performance by + 

0.5 L/min showed a significant (p <0.001) reduction of the RRI by 0.07 (9.6%). The in-

crease of the performance to +1.0 L/min even resulted in a significant (p <0.001) reduc-

tion in the RRI by 0.115 (15.74%). The positive influence of the Impella®-microaxial-

pump on renal perfusion could therefore also be demonstrated by means of RRI detection 

and should be considered a possible approach to reducing renal complications in cardio-

genic shock.
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7 Anhang 

7.1 Patientencheckliste 
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