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34.1 Vorbemerkungen

Man kann niemals alle Probleme auf einen Schlag 
 lösen.

Paul A. M. Dirac (1903–1984)

Bis zu 70 % der Intensivpatienten leiden an Nierenfunk-
tionsstörungen unterschiedlicher Ausprägung, und ca. 
5 % von ihnen bedürfen einer Nierenersatztherapie (1–
3). Eine Nierenfunktionsstörung, die bei kritisch kran-
ken Patienten auft ritt, heißt heute akute Nierenschädi-
gung (acute kidney injury, AKI). Dieses Krankheitsbild 
hat Ähnlichkeit mit dem akuten Lungenversagen 
(ARDS), denn es tritt typischerweise im Rahmen eines 
Multiorganversagens bei Patienten mit einer progre-
dienten systemischen Entzündung auf (1). Die Mortali-
tät bei dialysepfl ichtigen Patienten mit einer AKI liegt 
zwischen 50 und 70 % (3), und diese Zahlen haben sich 
im Laufe der letzten 30 Jahre auch nicht geändert (4). 
Dass sich die Mortalitätsrate beim akuten Nierenversa-
gen (ANV) mittels Hämodialyse nicht senken lässt, ist 
der Aufmerksamkeit all der „EbM1-Freaks“, die uns 
stets predigen, dass Interventionen, die nicht zur Ver-
besserung der Mortalitätsrate beigetragen, abgeschafft   
gehören, ganz off ensichtlich entgangen.

34.2 Diagnostische Kriterien

Der Begriff  „akute Nierenschädigung“ (acute kidney 
injury, AKI) wurde vor mehr als 10 Jahren eingeführt, 
um das breite Spektrum an Nierenfunktionsstörungen 
zu beschreiben, die bei kritisch kranken Patienten auf-
treten können. Zugleich wurde ein System zur Abbil-
dung des Krankheitsschweregrades und der klinischen 
Zielgrößen entwickelt. Damit sollte die Beschreibung 
von Nierenfunktionsstörungen bei kritisch kranken Pa-
tienten standardisiert werden. In der Praxis haben wir 
es jedoch mit einem System von untereinander kon-
kurrierenden Kriterien zu tun, das den Umgang mit 
Nierenfunktionsstörungen bei kritisch kranken Patien-
ten eher zu komplizieren als zu vereinfachen scheint.

 1     EbM = evidenzbasierte Medizin 

34.2.1 Die RIFLE-Kriterien

2002 wurde von einer Expertengruppe, der sogenannten 
Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI) , ein Klassifi kati-
onssystem zur Defi nition der fortgeschrittenen Stadien 
der AKI vorgeschlagen. Dieses fünf Kategorien umfas-
sende System erhielt den Namen RIFLE, ein Akronym 
für Risk (Risiko), Injury (Schädigung der Nieren), Failu-
re (Versagen der Nieren), Loss (Verlust der Nierenfunk-
tion) und End-stage renal disease (terminales Nieren-
versagen). Die RIFLE-Kriterien sind in › Tab.  34.1 zu-
sammengefasst. Es werden drei Schweregrad- und zwei 
Endpunktkategorien unterschieden. Die Defi nition der 
Schweregradkategorien orientiert sich am Serum-Krea-
tinin und an der Urinausscheidung. Kategorie 1 (Risk) 
legt die Mindestanforderungen für die Diagnose einer 
AKI fest: einen Anstieg der Serum-Kreatininkonzentra-
tion um 50 % sowie eine Abnahme der ausgeschiedenen 
Urinmenge auf 0,5 ml/kg/h (Defi nition der Oligurie) für 
eine Zeitdauer von mindestens 6  Stunden. (Stimmen 
Kreatinin- und Urinausscheidungskriterien nicht über-
ein, sollte zur Bestimmung des Schweregrades der 
„schlechteste“ Messwert herangezogen werden.)

Die RIFLE-Kriterien haben zwei Schwachpunkte:
 1. Es wird nicht angegeben, in welchem Zeitraum 

der Anstieg des Serum-Kreatinins erfolgen muss.
 2. Die für die Diagnose einer AKI geforderte Min-

deständerung des Serum-Kreatinins wird als zu 
groß erachtet.

34.2.2 Die AKIN-Kriterien

Wegen dieser Schwachpunkte der RIFLE-Kriterien 
schlug das Acute Kidney Injury Network (AKIN) re-
vidierte Kriterien vor, die im unteren Teil von 
›  Tab.  34.1 aufgeführt sind. Die AKIN-Kriterien 
fordern für die Diagnose der AKI einen geringeren 
Kreatininanstieg (≥  0,3 mg/dl), und der Anstieg des 
Serum-Kreatinins muss innerhalb von 48 Stunden 
erfolgen. Leider wurden die RIFLE-Kriterien nach 
Einführung der AKIN-Kriterien nicht aufgegeben, 
sodass zum gegenwärtigen Zeitpunkt zwei mitein-
ander konkurrierende Systeme für die Diagnose und 
die Klassifi kation der AKI im Umlauf sind.
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34.2.3 Was nun?

Und welche Kriterien soll man nun zur Diagnose und 
Einteilung einer AKI heranziehen? In publizierten 
Übersichtsarbeiten scheint man die AKIN-Kriterien 
zu bevorzugen, doch haben Vergleichsstudien in Be-
zug auf die Outcome-Vorhersage keinen Unterschied 
zwischen den RIFLE- und den AKIN-Kriterien nach-
weisen können, wie ›  Abb.  34.1 belegt. Hier zeigt 
sich, dass die beiden Kriterienpakete hinsichtlich der 
Mortalität zu den gleichen Vorhersagen kommen (5).

34.2.4 Ursachen der Verwirrung

Trotz der beabsichtigten Vereinfachung hinsichtlich 
Defi nition und Einteilung des Nierenversagens bei 
kritisch kranken Patienten sorgt das frisch aus der 
Taufe gehobene Krankheitsbild namens „akute Nie-
renschädigung“ weiterhin für Verwirrung:
 1. Die Diagnose der AKI beinhaltet prärenale Stö-

rungen (z. B. Hypovolämie), bei denen gar keine 
renale „Schädigung“ vorliegt.

 2. Für die Diagnose der AKI wird das Vorhanden-
sein einer Oligurie (d. h. Urinausscheidung 
<  0,5 ml/kg/h) gefordert, wodurch Fälle eines 
nichtoligurischen ANV außer Acht gelassen wer-
den (z. B. interstitielle Nephritis, myoglobinuri-
sches Nierenversagen).

 3. Es besteht Uneinigkeit über den für die AKI-Diagnose 
zu fordernden Mindestanstieg des Serum-Kreatinins.

34.3 Diagnostische 
Überlegungen

34.3.1 Kategorien

Die klinischen Störungen, die die Entwicklung einer 
AKI begünstigen, können nach der Lokalisation der 
Schädigung in prärenal, intrarenal und postrenal 
eingeteilt werden.

 
Tab.  34.1 RIFLE- und AKIN-Kriterien für die akute Nierenschädigung (AKI)

Kategorien Kriterien

Serum-Kreatininanstieg Urinausscheidung**

RIFLE

Risk 
(Risiko)

auf das 1,5- bis <  2-Fache des Ausgangswertes < 0,5 ml/kg/h für 6  h

Injury 
(Schädigung)

auf das 2- <  3-Fache des Ausgangswertes < 0,5 ml/kg/h für 12  h

Failure 
(Nierenversagen)

auf das ≥  3-Fache des Ausgangswertes < 0,3 ml/kg/h für 24  h oder Anurie 
für 12  h

Loss (Verlust der 
 Nierenfunktion)

Verlust der Nierenfunktion für >  4 Wochen

ESRD 
(terminales Nierenversagen)

Verlust der Nierenfunktion für >  3 Monate

AKIN*

Stadium 1 auf >  0,3 mg/dl oder auf das 1,5- bis 2-Fache des 
Ausgangswertes

<  0,5 ml/kg/h für >  6 h

Stadium 2 auf das >  2- bis 3-Fache des Ausgangswertes < 0,5 ml/kg/h für > 12 h

Stadium 3 auf das >  3-Fache des Ausgangswertes oder SCr ≥  4 mg/
dl mit einem akuten Anstieg von ≥  0,5 mg/dl

< 0,5 ml/kg/h für 24 h oder Anurie 
für 12 h

Aus (1) und (2). ESRD = End-Stage Renal Disease, terminales Nierenversagen
 * Gemäß AKIN-Kriterien muss der Anstieg des Serum-Kreatinins innerhalb von 48 h erfolgen.
** Es wird empfohlen, zur Bestimmung der Urinausscheidung das ideale Körpergewicht heranzuziehen.
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Prärenale Störungen

Die Schädigung bei den prärenalen Störungen äußert 
sich in einer Abnahme der Nierendurchblutung. Präre-
nale Störungen sind für etwa 30–40 % der AKI-Fälle 
verantwortlich (6), und die meisten Fälle sind durch 
Volumenmangel und ein niedriges Herzzeitvolumen 
bedingt. Typischerweise spricht eine prärenale AKI auf 
Interventionen zur Verbesserung des systemischen 
Blutfl usses an (z. B. eine Volumenersatztherapie), bei 
sehr niedrigem systemischem Blutfl uss („Low-Flow 
State“, z. B. im hypovolämischen Schock) kann eine sol-
che Maßnahme aber auch frustran verlaufen.

Renale Störungen

Zu den intrarenalen Störungen, die eine AKI verur-
sachen können, gehören die akute Tubulusnekrose 
(ATN) und die akute interstitielle Nephritis (AIN).

ATN Mehr als 50 % der AKI-Fälle sind durch eine 
ATN bedingt. Ursprünglich hatte man die ATN für 
die Folge einer renalen Minderperfusion gehalten, 
inzwischen liegt jedoch überzeugende Evidenz vor, 
dass es sich bei den pathologischen Vorgängen um 
eine infl ammatorische (oxidative) Schädigung der 
Epithelzellen in den Nierentubuli handelt (7). Die 
geschädigten Zellen werden in das Lumen der Nie-

rentubuli abgestoßen. Dort verursachen sie eine Ob-
struktion (›  Abb.  34.2), die luminalseitig einen 
Rückstau im Glomerulus verursacht. Dadurch sinkt 
der eff ektive Filtrationsdruck an den Glomeruska-
pillaren, was wiederum zu einer Abnahme der glo-
merulären Filtrationsrate (GFR) führt. Diesen Vor-
gang bezeichnet man als tubuloglomeruläres Feed-
back (8).

Die ATN ist keine renale Primärerkrankung; typi-
sche Ursachen sind vielmehr schwere Sepsis und 
septischer Schock, Röntgenkontrastmittel, nephro-
toxische Medikamente (z. B. Aminoglykoside) oder 
Rhabdomyolyse mit myoglobinurischer Nierenin-
suffi  zienz.

 
Abb.  34.2 Die Mikroaufnahme einer akuten Tubulusnekrose 
(ATN) zeigt einen mit abgeschilferten Epithelzellen gefüllten 
proximalen Tubulus (gestrichelte Linie).

Abb.  34.1 Vergleich der Kran-
kenhausmortalität nach den ent-
sprechenden RIFLE- und AKIN-
Kriterien bei 291 Patienten mit 
AKI. In Bezug auf die Vorhersage 
der Mortalität besteht zwischen 
den beiden Klassifi kationssyste-
men kein Unterschied. 
Daten aus (5) 
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AIN Auch die akute interstitielle Nephritis (AIN) 
ist Folge einer infl ammatorischen Schädigung, die 
jedoch nicht in den renalen Tubuli, sondern im re-
nalen Interstitium lokalisiert ist (Beschreibung der 
AIN › Kap. 34.5.2).

Postrenale Obstruktion

Nur etwa 10 % der AKI-Fälle sind durch eine distal 
des renalen Parenchyms gelegene Obstruktion ver-
ursacht (6). Die Obstruktion kann die am meisten 
distal gelegenen Anteile der Sammelrohre (Papillen-
nekrose), die Ureter (extraluminale Obstruktion 
durch eine retroperitoneale Raumforderung) oder 
die Urethra (Strikturen) betreff en. Solange beide 
Nieren funktionsfähig sind, führt eine steinbedingte 
Obstruktion des Ureters nicht zu einer AKI.

Häufi ge Ursachen einer AKI

Die Mehrzahl der AKI-Fälle lässt sich auf eine der 
in ›  Tab.  34.2 genannten Ursachen zurückfüh-
ren. Die häufigsten Ursachen für eine AKI sind in 
der linken Spalte aufgezählt. Häufigster Auslöser 
ist eine Sepsis (d. h. Infektion plus systemische 
Inflammation); auf ihr Konto gehen bis zu 50 % 
der AKI-Fälle (3, 9). Berichten zufolge tritt eine 
AKI bei bis zu 40 % der Patienten nach einem grö-
ßeren chirurgischen Eingriff, insbesondere einer 
kardiopulmonalen Bypass-Operation (3), sowie 
bei 30 % der schwerverletzten Patienten (3) auf; 
für weitere 30 % der Fälle ist eine Rhabdomyolyse 
verantwortlich (3). Nephrotoxische Medikamente 

und Röntgenkontrastmittel spielen bei etwa 20 % 
der AKI-Fälle eine Rolle (9). Eine häufige, oftmals 
aber übersehene Ursache ist ein erhöhter abdomi-
naler Druck (Beschreibung ›  Kap. 34.5.4).

34.3.2 Diagnostische Abklärung

Die Beurteilung einer AKI beginnt am Krankenbett 
mit der sonografi schen Untersuchung der Nieren 
auf Anzeichen einer postrenalen Obstruktion. Liegt 
keine solche Obstruktion vor, geht es im weiteren 
Untersuchungsverlauf darum festzustellen, ob die 
Probleme durch eine prärenale Störung (z. B. Volu-
menmangel oder vermindertes Herzzeitvolumen) 
oder durch eine intrinsische Störung der Nieren 
(z. B. ATN oder AIN) verursacht sind. Die Messpa-
rameter in › Tab.  34.3 können (allerdings nur bei 
Patienten mit Oligurie) zur Unterscheidung zwi-
schen einer prärenalen und einer renalen Störung 
beitragen.

Natrium im Spontanurin

Bei prärenalen Störungen geht die renale Minder-
perfusion mit einem Anstieg der Natriumrückre-
sorption in den Nierentubuli und einer daraus 
resultierenden Abnahme der Natriumkonzentra-
tion im Urin einher. Im Gegensatz dazu sind re-
nale „Tubulopathien“ wie die ATN durch eine 
Beeinträchtigung der Natriumrückresorption und 
eine erhöhte Natriumexkretion in den Urin cha-
rakterisiert. Deshalb gilt eine Natriumkonzentra-
tion im Urin (Urin-Na) <  20 mEq/l, die bei Pati-
enten mit AKI aus einer Zufallsurinprobe (Spon-
tanurin) bestimmt wird, als Zeichen einer präre-
nalen Störung, wohingegen ein Urin-Na >  40 
mEq/l als Zeichen einer intrinsischen renalen 
Störung gewertet wird (10).

Ausnahmen Bei Patienten mit laufender diureti-
scher Th erapie oder bei Patienten mit eine chroni-
scher Niereninsuffi  zienz (bei denen es „obligato-
risch“ zu einem Natriumverlust in den Urin kommt) 
kann eine prärenale Störung auch mit einem hohen 
Urin-Na (>  40 mEq/l) einhergehen.

 
Tab.  34.2 Häufige Ursachen einer akuten 
 Nierenschädigung (AKI)

Die häufigsten 
 Ursachen*

Andere häufige 
 Ursachen

 •  Sepsis**
 •  Größere Operation
 •  Volumenmangel
 •  Niedriges Herzzeitvolumen
 •   Nephrotoxische 

 Medikamente

 •  Erhöhter abdominaler
 •  Druck
 •  Kardiopulmonaler Bypass
 •  Trauma
 •  Rhabdomyolyse

 * Aus (9)
 ** Führende Ursache des akuten Nierenversagens
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Fraktionelle Natriumexkretion

Die fraktionelle Natriumexkretion (FENa) stellt ein 
genaueres Maß der renalen Tubulusfunktion dar als 
die Natriumkonzentration im Spontanurin. Sie ent-
spricht dem Quotienten aus der fraktionellen Natri-
um-Clearance und der fraktionellen Kreatinin-Clea-
rance (› Formel  34.1):

 
Na

/  
FE %

/  
U P Na
U P Cr             Formel 34.1 

(wobei gilt: U/P = Urin/Plasma-Verhältnis der Natri-
um- und Kreatininkonzentrationen.) Bei euvolämi-
schen Patienten mit normaler Nierenfunktion beträgt 
die FENa 1 % (d. h., nur 1 % des fi ltrierten Natriums 
wird in den Urin ausgeschieden). Bei prärenalen Stö-
rungen wie einem Volumenmangel weist die FENa 
Werte <  1 % (Ausdruck einer Natriumretention) und 
bei intrinsischen renalen Störungen wie der ATN ty-
pischerweise Werte >  2 % auf (Ausdruck einer erhöh-
ten Natriumausscheidung in den Urin) (11).

Ausnahmen Wie die Natriumkonzentration im 
Spontanurin kann auch die FENa durch eine diureti-
sche Th erapie und eine chronische Niereninsuffi  zi-
enz falsch hohe Werte zeigen (>  1 %) (11). Niedrige 
Werte (<  1 %) kann die FENa auch bei Patienten mit 
sepsisbedingtem Nierenversagen (12), Gabe von 
Röntgenkontrastmitteln (13) und Hämoglobinurie 
oder Myoglobinurie annehmen (14).

Fraktionelle Harnstoffexkretion

Vom Ansatz her ist die fraktionelle Harnstoff exkre-
tion (FEU) mit der FENa vergleichbar; sie entspricht 
dem Quotienten aus der fraktionellen Harnstoff -

Clearance und der fraktionellen Kreatinin-Clearance 
(› Formel  34.2):

 U

/  
FE %

/  
U P U
U P Cr             Formel 34.2 

(wobei gilt: U/P = Urin/Plasma-Verhältnis der 
Harnstoff- und der Kreatininkonzentrationen.) 
Die FEU ist niedrig (<  35 %) bei prärenalen Stö-
rungen (z. B. Volumenmangel) und hoch (>  50 %) 
bei renalen Störungen wie der ATN. Ein großer 
Vorteil der FEU gegenüber FENa besteht darin, 
dass die FEU nicht durch Diuretika beeinflusst 
wird (15).

Unsicherheiten

Wenn sich die Abgrenzung von prärenalen gegen-
über intrarenalen Ursachen einer AKI schwierig ge-
staltet, wird häufi g eine forcierte Volumengabe nö-
tig, um zwischen den beiden Störungsbildern unter-
scheiden zu können (› Kap. 34.4).

34.4 Initiale Therapie

Die initiale Th erapie der AKI sollte Folgendes bein-
halten:
A) Volumeninfusion zur Steigerung des renalen 

Blutfl usses,
B) Absetzen etwaiger nephrotoxischer Medikamen-

te und
C) Behandlung etwaiger Erkrankungen, die für eine 

AKI prädisponieren (z. B. Sepsis).

 
Tab.  34.3 Urinparameter zur Beurteilung der AKI

Parameter Prärenale Störung Renale Störung

Natrium (Na) im Spontanurin < 20 mEq/l > 40 mEq/l

Fraktionelle Natriumexkretion < 1 % > 2 %

Fraktionelle Harnstoffexkretion < 35 % > 50 %

Urin-Osmolalität > 500 mOsm/kg 300–400 mOsm/kg

U/P-Osmolalität > 1,5 1–1,3
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34.4.1 Forcierte Volumengabe

Wenn eine prärenale Ursache der AKI nicht ausge-
schlossen werden kann, ist eine sofortige Volumengabe 
gerechtfertigt. Verzögerungen bei der Korrektur einer 
renalen Minderperfusion können intrarenale Schäden 
nach sich ziehen, weshalb die sofortige Einleitung einer 
Volumenersatztherapie obligat ist. Im Rahmen einer 
forcierten Volumentherapie können kristalloide Flüs-
sigkeiten in Aliquots von 500–1 000 ml und kolloidale 
Flüssigkeiten in Aliquots von 300–500 ml über 30 min 
infundiert werden (16). Die forcierte Volumengabe 
wird fortgesetzt, bis ein Th erapieansprechen (d. h. eine 
Erhöhung der ausgeschiedenen Urinmenge) zu ver-
zeichnen ist oder Bedenken bezüglich einer Volumen-
überlastung in den Vordergrund treten. (Denken Sie 
daran, dass nur 20–25 % der infundierten kristalloiden 
Flüssigkeiten im Intravasalraum verbleiben; d. h., die 
Gabe von 500 ml infundierten Kristalloiden vergrößert 
das Plasmavolumen um lediglich 100–125 ml [› Kap. 
11]. Daher sollte ein forcierter Volumenersatz durch 
kristalloide Flüssigkeiten nicht beendet werden, wenn 
ein Volumen von 500 ml nicht die angestrebte Wirkung 
zeigt.) Bevor die Möglichkeit einer prärenalen Störung 
nicht ausgeschlossen wurde, sollten zur Erhöhung der 
Urinausscheidung auf keinen Fall Diuretika eingesetzt 
werden.

Hydroxyäthylstärke

In mehreren Studien wurde ein Zusammenhang 
zwischen HAES-Lösungen und AKI nachgewiesen 
(› Kap. 12.4.4). Bei Patienten mit AKI ist es daher 
ratsam, bei forcierter Volumentherapie auf Stärkelö-
sungen zu verzichten.

34.4.2 Intrarenale Störungen

Die folgenden Überlegungen sind bei Patienten mit 
einer durch intrarenale Störungen (d. h. ATN und 
AIN) bedingten AKI relevant. Die einzige Möglich-
keit, wie man den Verlauf einer AKI stoppen oder 
umkehren kann, stellt leider das Absetzen der mög-
licherweise auslösenden Medikamente dar.

Furosemid

Obwohl intravenöses Furosemid gern bei Patienten 
mit AKI angewendet wird, führt es in diesen Fällen 
nicht zu einer Verbesserung der Nierenfunktion und 
auch nicht zur Umkehrung eines oligurischen in ein 
nichtoligurisches Nierenversagen (3, 17). Furosemid 
kann die Urinausscheidung in der Erholungsphase 
der AKI verbessern (18), sodass ein Th erapieversuch 
mit Furosemid während dieser Phase sinnvoll ist, 
um Flüssigkeitsansammlungen zu verringern.

Niedrig dosiertes Dopamin

Niedrig dosiertes Dopamin (2 μg/kg/min) kann als re-
naler Vasodilatator wirken, verbessert bei Patienten mit 
AKI aber nicht die Nierenfunktion (19, 20). Außerdem 
kann niedrig dosiertes Dopamin die Hämodynamik (re-
duzierter Blutfl uss im Splanchnikusgebiet), die Immun-
funktion (Unterdrückung der T-Zell-Funktion) und die 
endokrine Funktion (Hemmung der Freisetzung von 
Th yreoidea-stimulierendem Hormon aus der Hypo-
physe) beeinträchtigen (20). Angesichts dieser Kombi-
nation aus fehlendem Nutzen und Schadensrisiko gilt 
die Anwendung von niedrig dosiertem Dopamin bei 
Patienten mit AKI – um mit dem Titel des Beitrags in 
Literaturstelle (20) zu sprechen – als schlechte Medizin.

Nephrotoxische Substanzen

Wie bereits erwähnt, ist die wirksamste Frühinter-
vention, mit der man den Verlauf einer AKI stoppen 
oder umkehren kann, das Absetzen der Medikamen-
te, die eine AKI hervorrufen können. Wie aus 
› Tab.  34.4 hervorgeht, kommt als Auslöser einer 
AKI eine Vielzahl von Medikamenten in Betracht.
 
Tab.  34.4 Am häufigsten mit einer akuten 
 Nierenschädigung (AKI) assoziierte Medikamente

Mechanismus Auslösendes Medikament

Intrarenale 
 Hämodynamik

Am häufigsten: Nichtsteroidale Anti-
phlogistika (NSAIDs)

Sonstige: ACE-Hemmer, An-
giotensin-Rezeptor-
blocker, Ciclosporin, 
Tacrolimus
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34.5 Spezielle Krankheitsbilder

34.5.1 Kontrastmittelinduzierte 
Nephropathie

Jodierte Röntgenkontrastmittel können die Nieren 
auf verschiedene Art und Weise schädigen, z. B. 
durch direkte Schädigung der Nierentubuli, durch 
renale Vasokonstriktion und durch die Bildung toxi-
scher Sauerstoff metaboliten (21). Legt man die 
AKIN-Kriterien für die Diagnose einer AKI zugrun-
de, dann liegt die AKI-Inzidenz nach Kontrastmit-
teluntersuchungen zwischen 8 und 9 % (22). In der 
Regel manifestiert sich die AKI innerhalb von 72 
Stunden nach der Kontrastmitteluntersuchung. Die 
Inzidenz steigt bei Patienten mit Multiorganversa-
gen, chronischer Niereninsuffi  zienz oder unter einer 
Th erapie mit anderen nephrotoxischen Substanzen 
an (23). In den meisten Fällen kommt es innerhalb 
von 2 Wochen zu einer Erholung; eine Hämodialyse 
ist nur vereinzelt notwendig; einige wenige Fälle be-
dürfen einer Nierenersatztherapie (24).

Prävention

Intravenöse Hydratation Die wirksamste Maß-
nahme zur Prophylaxe einer Kontrastmittelnephro-
pathie bei Hochrisikopatienten ist (wenn zulässig) die 
intravenöse Hydratation. Dazu wird empfohlen, 3–12 
Stunden vor Untersuchungsbeginn die Zufuhr von 
isotoner Kochsalzlösung bei 100–150 ml/h einzuleiten 
und sie noch für 6–24 Stunden nach der Untersuchung 
fortzuführen (23). In dringlichen Fällen sollten unmit-
telbar vor der Untersuchung mindestens 300–500 ml 
isotone Kochsalzlösung infundiert werden.

N-Acetylcystein N-Acetylcystein (NAC) ist ein 
Gluthathion-Ersatz mit antioxidativen Eigenschaft en, 
mit dem in der Prophylaxe der kontrastmittelindu-
zierten Nephropathie ganz unterschiedliche Ergeb-
nisse erzielt wurden (3). Eine Auswertung von 16 Stu-
dien, in denen hoch dosiertes NAC (>  1 200 mg/Tag) 
verabreicht wurde, hat allerdings eine Reduktion des 
Risikos für eine kontrastmittelinduzierte Nephropa-
thie von 50 % ergeben (24). Das Hochdosis-Regime 
beinhaltet die zweimal tägliche orale Gabe von 
1 200 mg NAC für 48 Stunden, beginnend am Abend 
vor der Kontrastmitteluntersuchung. Bei dringlichen 
Maßnahmen sollte die erste Dosis von 1 200 mg un-
mittelbar vor der Untersuchung gegeben werden. Un-
geachtet der anhaltenden Diskussion wird NAC we-
gen seiner geringen Kosten und seiner Sicherheit wei-
terhin als Prophylaktikum eingesetzt.

34.5.2 Akute interstitielle Nephritis 
(AIN)

Bei der AIN handelt es sich um eine entzündliche 
Erkrankung des renalen Interstitiums, die sich als 
akutes Nierenversagen manifestiert, allerdings nicht 
immer mit Oligurie einhergeht (25). Das bedeutet, 
dass die AIN sich nicht in allen Fällen zur Diagnose 
einer AKI eignet. In den meisten Fällen resultiert die 
AIN aus einer Überempfi ndlichkeitsreaktion auf 
Arzneimittel, aber auch Infektionen (meist Viren 
oder atypische Erreger) kommen ursächlich in Be-
tracht. Die Medikamente, die am häufi gsten als Aus-
löser einer AIN infrage kommen, sind › Tab.  34.4 
zu entnehmen (26); an der Spitze stehen Antibiotika, 
insbesondere die Penicilline.

Tab.  34.4 Am häufigsten mit einer akuten 
 Nierenschädigung (AKI) assoziierte Medikamente (Forts.)

Mechanismus Auslösendes Medikament

Osmotische 
 Nephropathie

Am häufigsten: Hydroxyäthylstärke

Sonstige: Mannitol, intravenö-
se Immunglobuline

Tubulusläsionen Am häufigsten: Aminoglykoside

Sonstige: Amphotericin B, an-
tiretrovirale Wirk-
stoffe, Cisplatin

Interstitielle 
 Nephritis

Am häufigsten: Antimikrobielle Subs-
tanzen (Penicilline, 
Cephalosporine, Sul-
fonamide, Vancomy-
cin, Makrolide, Tetra-
zykline, Rifampicin)

Sonstige: Antikonvulsiva (Phe-
nytoin, Valproinsäu-
re), H2-Blocker, 
NSAID, Protonen-
pumpeninhibitoren

In Anlehnung an (21)
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Die medikamenteninduzierte AIN ist häufi g (aber 
nicht immer) von Zeichen einer Überempfi ndlich-
keitsreaktion (d. h. Fieber, Exanthem und Eosino-
philie) begleitet. Die Schädigung der Nieren setzt in 
der Regel mehrere Wochen nach der Erstexposition 
ein (26), kann aber auch innerhalb weniger Tage 
nach einer zweiten Exposition auft reten. Eine sterile 
Pyurie und Eosinophilurie sind häufi ge Symptome 
(26). Eine Nierenbiopsie kann die Diagnose sichern, 
wird aber selten durchgeführt. Die AIN klingt nach 
dem Absetzen der Noxe meist spontan ab, eine Er-
holung kann jedoch Monate dauern.

34.5.3 Myoglobinurisches 
Nierenversagen

Bei etwa einem Drittel der Patienten mit diff usen 
Muskelschäden (Rhabdomyolyse) entwickelt sich 
eine akute Nierenschädigung (27, 28). Schuld daran 
ist das Myoglobin, das von den verletzten Muskeln 
freigesetzt wird und die Epithelzellen der Nierentu-
buli schädigen kann. Ursache des Zellschadens 
könnte das im Häm enthaltene Eisen sein (29), das 
durch Bildung von Hydroxylradikalen oxidative 
Zellschäden hervorrufen kann (›  Kap. 22.4.1, 
›  Abb. 22.6). Dies würde auch erklären, weshalb 
Hämoglobin Tubulusschäden verursachen kann.

Die Diagnose einer AKI kann sich im Zusammen-
hang mit einer Rhabdomyolyse schwierig gestalten, 
weil die geschädigten Muskeln Kreatin freisetzen. 
Das Kreatin wird als Kreatinin gemessen und kann 
so zu falsch hohen Kreatininkonzentrationen im Se-
rum führen (29).

Myoglobin im Urin

Myoglobin im Urin kann mit Orthotolouidin-Test-
streifen (Hemastix) nachgewiesen werden, die man 
zum Nachweis von okkultem Blut im Urin verwen-
det. Bei positivem Testergebnis sollte der Urin (zur 
Abtrennung der Erythrozyten) zentrifugiert und der 
Überstand (zur Entfernung des Hämoglobins) durch 
ein Mikrofi lter fi ltriert werden. Bleibt der Test auch 
danach noch positiv, belegt dies das Vorhandensein 
von Myoglobin im Urin. Alternativ kann das Urin-
sediment auf Erythrozyten untersucht werden; d. h. 

ein positiver Orthotolouidin-Test ohne Erythrozyten 
im Urinsediment kann als Hinweis auf eine Myoglo-
binurie gewertet werden.

Die AKI-Diagnose wird durch das Vorhandensein 
von Myoglobin im Urin nicht gesichert, das Fehlen 
von Myoglobin im Urin kann aber zum Ausschluss 
einer myoglobinurischen Nierenschädigung herange-
zogen werden (28).

Therapie

Die wirksamste Maßnahme zur Prävention oder Be-
grenzung einer Nierenschädigung bei Rhabdomyo-
lyse ist eine aggressive Volumenzufuhr zur Verbesse-
rung des renalen Blutfl usses. Auch die Alkalisierung 
des Urins kann helfen, die Nierenschädigung zu be-
grenzen, doch ist ihre Durchführung schwierig und 
oft  auch gar nicht erforderlich. Die Kalium- und 
Phosphatkonzentrationen im Plasma müssen bei 
Vorliegen einer Rhabdomyolyse engmaschig über-
wacht werden, weil diese Elektrolyte aus geschädig-
ten Skelettmuskeln freigesetzt werden und ihre Plas-
makonzentration vor allem bei beeinträchtigter Nie-
renfunktion drastisch ansteigen kann. Rund 30 % 
der Patienten, die eine myoglobinurische Nieren-
schädigung entwickeln, benötigen eine Dialyse (28).

34.5.4 Abdominales 
Kompartmentsyndrom

Als abdominales Kompartmentsyndrom (AKS) be-
zeichnet man den Zustand, in dem ein Anstieg des 
abdominalen Drucks zu einer Funktionsstörung in 
einem oder mehreren lebenswichtigen Organen 
führt (30, 31). In der Regel sind davon der Darm 
(Splanchnikusischämie), die Nieren (AKI) und das 
Herz-Kreislauf-System (vermindertes Herzzeitvolu-
men) betroff en.

Defi nitionen

Die gängigen Defi nitionen im Zusammenhang mit 
dem AKS sind in ›  Tab.  34.5 aufgeführt (30). In 
der Regel beträgt der intraabdominale Druck (IAP) 
5–7 mmHg in Rückenlage (wie man den IAP misst, 
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wird weiter unten beschrieben). Eine intraabdomi-
nale Hypertonie (IAH) ist defi niert als eine anhal-
tende Erhöhung des IAP auf Werte ≥  12 mmHg. Zu 
einem AKS kommt es, wenn der IAP auf Werte über 
20 mmHg steigt und Anzeichen für eine neu aufge-
tretene Organdysfunktion vorliegen.

Prädisponierende Erkrankungen

Das AKS ist herkömmlich mit einem Abdomi-
naltrauma vergesellschaft et, doch können mehrere 
Krankheitsbilder zu einer Erhöhung des IAP führen 
und für ein AKS prädisponieren, u. a. Magendisten-
sion, Darmobstruktion, Ileus, peritoneale Blutun-
gen, Aszites, Darmwandödeme, Hepatomegalie, 
Überdruckbeatmung, Oberkörperhochlagerung und 
Adipositas (31). Bei kritisch kranken Patienten kön-
nen mehrere dieser Faktoren koexistieren, was auch 
erklärt, warum die IAH bei nicht weniger als 60 % der 
Patienten auf internistischen und chirurgischen In-
tensivstationen festgestellt wird (32).

Hohe Volumensubstitution Zu den häufi geren 
und unerkannten Ursachen einer IAH gehört eine 
hohe Volumenzufuhr, die den IAP durch Begünsti-
gung von Flüssigkeitsansammlungen in den Bauch-
organen (insbesondere im Darm) erhöhen kann. In 
einem Bericht über Intensivpatienten mit einer ef-

fektiven positiven Flüssigkeitsbilanz von >  5 Liter 
über 24 Stunden wurde bei 85 % eine IAH und bei 
25 % ein AKS diagnostiziert (33). Auch diese Beob-
achtung leistet ihren Beitrag zu einem wachsenden 
Konsens darüber, dass die Vermeidung einer positi-
ven Flüssigkeitsbilanz die Morbidität und Mortalität 
bei Intensivpatienten senkt (› Kap. 23.5).

Nierenfunktionsstörungen

Eine Erhöhung des IAP kann sich zwar auf nahezu 
alle Organe auswirken (durch Verringerung des ve-
nösen Rückstroms und die daraus resultierende Ab-
nahme des Herzzeitvolumens), am stärksten betrof-
fen sind jedoch die Nieren. Der Einfl uss des IAP auf 
die Nierenfunktion lässt sich anhand der beiden 
nachfolgend beschriebenen Parameter erklären.

Abdominaler Perfusionsdruck Der Antriebsdruck 
für den renalen Blutfl uss ist die Diff erenz zwischen 
dem mittleren arteriellen Druck (MAP) und dem 
mittleren Druck in den Nierenvenen. Übersteigt der 
IAP den renalvenösen Druck, dann ist der Antriebs-
druck für den renalen Blutfl uss die Diff erenz zwischen 
MAP und IAP. Diese Druckdiff erenz wird als abdomi-
naler Perfusionsdruck (APP) bezeichnet:

                 Formel  34.3
 
Tab.  34.5 Definitionen im Zusammenhang mit dem intraabdominalen Druck

Begriff Abkürzung Definition

Intraabdominaler 
Druck

IAP Der in der Bauchhöhle herrschende Druck; Normalwert in Rückenlage: 5–7 mmHg

Intraabdominale 
Hypertonie

IAH Ein anhaltender Anstieg des IAP auf Werte ≥  12 mmHg in Rückenlage

Abdominales 
Kompartment-
syndrom

AKS Ein anhaltender Anstieg des IAP auf ≥  20 mmHg in Rückenlage, der mit einer neu 
aufgetretenen Organdysfunktion einhergeht

Abdominaler 
 Perfusionsdruck

APP Ein Maß für den viszeralen Perfusionsdruck in Rückenlage; der APP ist gleich der 
Differenz zwischen dem mittleren arteriellen Druck und dem intraabdominalen 
Druck: 
APP = MAP – IAP. Der angestrebte APP beträgt ≥  60 mmHg.

Filtrationsgradient FG Die auf den Glomerulus wirkende mechanische Kraft; der FG ist gleich der Diffe-
renz zwischen dem glomerulären Filtrationsdruck (oder MAP – IAP) und dem 
proximalen Tubulusdruck (oder IAP): 
FG = MAP – (IAP × 2)

Aus (30)
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Bei Patienten mit intraabdominaler Hypertonie ist 
der abdominale Perfusionsdruck gleich dem renalen 
Perfusionsdruck; deshalb führt eine Erhöhung des 
IAP durch Senkung des APP zu einer Verminderung 
des renalen Blutfl usses. Wie hoch der APP sein muss, 
um den renalen Blutfl uss aufrechtzuerhalten, weiß 
man nicht; aber in Studien zur intraabdominalen 
Hypertonie und zum intraabdominalen Kompart-
mentsyndrom war die Aufrechterhaltung eines APP 
>  60 mmHg mit einem verbesserten Überleben asso-
ziiert (30).

Filtrationsgradient Als Filtrationsgradient (FG) 
bezeichnet man den Druckgradienten über dem 
Glomerulus; dieser transglomeruläre Filtrationsgra-
dient ist gleich der Diff erenz zwischen dem glome-
rulären Filtrationsdruck (GFP) und dem proximalen 
Tubulusdruck (PTP) (30):

           Formel  34.4

Bei Patienten mit IAH geht man davon aus, dass der 
glomeruläre Filtrationsdruck der Diff erenz zwischen 
MAP und IAP und der proximale Tubulusdruck 
dem intraabdominalen Druck entspricht, sodass 
›  Formel  34.4 auch als ›  Formel  34.5 ausge-
drückt werden kann:

( )       Formel  34.5

Gemäß dieser Beziehung hat eine Erhöhung des IAP 
einen größeren Einfl uss auf die glomeruläre Filtrati-
on (und damit die Urinausscheidung) als eine ver-
gleichbare Abnahme des MAP. Dies könnte erklä-
ren, warum die Oligurie zu den ersten Zeichen einer 
IAH gehört (30).

Messung des intraabdominalen Drucks

Bei Patienten mit akuter Nierenschädigung und ei-
ner für das abdominale Kompartmentsyndrom prä-
disponierenden Erkrankung (denen die Mehrzahl 
der Intensivpatienten zuzurechnen ist) sollte eine 
IAP-Messung durchgeführt werden. Die körperliche 
Untersuchung eignet sich nicht zum Nachweis eines 
erhöhten IAP (34), sodass der IAP gemessen werden 
muss. Standardparameter für den IAP ist der Druck 

in der vollständig entleerten Harnblase (intravesiku-
läres Messverfahren); zur Blasendruckmessung sind 
spezielle Blasen-Drainagekatheter verfügbar (z. B. 
von Bard Medical, Covington, GA). Folgende Bedin-
gungen müssen bei den einzelnen Messungen erfüllt 
sein (30):
A) Der Patient liegt fl ach auf dem Rücken, und der 

Druckabnehmer wird entlang der Medioaxillarli-
nie positioniert.

B) 30–60 Sekunden vor jeder Messung wird eine ge-
ringe Menge (25 ml) einer isotonen Kochsalzlö-
sung in die Blase instilliert.

C) Der IAP wird nur am Ende der Exspiration ge-
messen und nur, wenn es keine Anzeichen für 
Bauchmuskelkontraktionen gibt. Der IAP wird in 
mmHg, nicht in cm H2O angegeben (1 mmHg = 
1,36 cm H2O).

Therapie

Zu den allgemeinen Maßnahmen zur Senkung des 
IAP gehören Sedierung (zur Reduktion von Bauch-
muskelkontraktionen), Vermeidung einer Hochla-
gerung des Kopfes von >  20º über die Horizontal-
ebene (35) sowie Vermeidung einer positiven Flüs-
sigkeitsbilanz. Spezifi sche Maßnahmen richten 
sich nach der Ursache der IAP-Erhöhung; in Be-
tracht kommen können dabei: Druckentlastung 
des Magens, Intestinums oder Kolons, perkutane 
Drainage von Peritonealfl üssigkeit oder ein chirur-
gischer Eingriff  (z. B. wegen Abdominaltrauma 
oder Darmobstruktion). Wie bereits erwähnt, sind 
Bestrebungen zur Einstellung des APP auf 
>  60 mmHg (ggf. mittels Vasopressoren zur Erhö-
hung des MAP) mit besseren Outcomes beim AKS 
assoziiert.

Zur chirurgischen Dekompression bei Patienten 
mit AKS wird geraten, wenn sich der IAP nicht 
durch herkömmliche Maßnahmen senken lässt (35). 
Allerdings birgt ein solches Vorgehen erhebliche Ri-
siken (z. B. Abdomen apertum zur Anlage einer 
Dauerdrainage), und diese Risiken müssen gegen 
die Risiken eines Verzichts auf die Operation abge-
wogen werden.
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34.6 Nierenersatztherapie

Etwa 70 % der Patienten mit höhergradiger akuter 
Nierenschädigung bedürfen irgendeiner Form der 
Nierenersatztherapie (NET). Die üblichen Indikatio-
nen für eine NET bei akuter Nierenschädigung sind 
(a) Volumenüberladung, (b) eine lebensbedrohliche 
Hyperkaliämie oder metabolische Azidose, die nicht 
auf konventionelle Maßnahmen anspricht, und (c) 
die Entfernung von Toxinen (z. B. Ethylenglykol). 
Ansonsten herrscht über den optimalen Zeitpunkt 
einer NET bei höhergradiger akuter Nierenschädi-
gung Unklarheit (36).

Die Anzahl der NET-Verfahren wächst und um-
fasst inzwischen nicht nur Hämodialyse und Hä-
mofi ltration, sondern auch Hämodiafi ltration, 
High-Flux-Dialyse und Plasmafi ltration. Die Be-
schreibungen im Folgenden beschränken sich auf 
die Hämodialyse und Hämofi ltration. Die Mecha-
nismen zur Entfernung von Flüssigkeit und gelös-
ten Substanzen der beiden Verfahren veranschau-
licht › Abb.  34.3.

Abb.  34.3 Mechanismen zur 
Entfernung von gelösten Substan-
zen mittels Hämodialyse und Hä-
mofi ltration. Kleinere Partikel ent-
sprechen kleinmolekularen gelös-
ten Substanzen (z. B. Harnstoff), 
die sich mit beiden Verfahren ent-
fernen lassen, wohingegen die 
größeren Partikel größere Mole-
küle wie z. B. infl ammatorische 
Zytokine darstellen, die eher durch 
Hämofi ltration, als mittels Hämo-
dialyse eliminiert werden können. 

Hämodialyse

Hämofiltration
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34.6.1 Hämodialyse

Die Hämodialyse entfernt gelöste Substanzen durch 
Diff usion. Die Diff usion beruht dabei auf dem Kon-
zentrationsgradienten der gelösten Substanzen über 
die semipermeable Membran. Um diesen Konzent-
rationsgradienten aufrechtzuerhalten, macht man 
sich das Prinzip des Gegenstromaustauschs zunutze, 
bei dem Blut und Dialysefl üssigkeit in entgegenge-
setzten Richtungen entlang der Dialysemembran 
geleitet werden. Mithilfe einer Pumpe wird das Blut 
des Patienten mit einer Geschwindigkeit von 200–
300 ml/min in der einen Richtung über die Dialyse-
membran geführt. Die Dialysefl üssigkeit auf der an-
deren Seite der Membran bewegt sich ungefähr dop-
pelt so schnell, d. h. mit einer Geschwindigkeit von 
500–800 ml/min (37). Zur Akutdialyse werden 
großlumige, zweiläufi ge Katheter benötigt (Be-
schreibung der Katheter in › Kap. 1, › Tab. 1.5 
und › Abb. 1.6).

Vor- und Nachteile

Der Hauptvorteil der Hämodialyse ist die rasche Eli-
mination von kleinmolekularen gelösten Substan-
zen. Um lebensbedrohliche Ansammlungen von Ka-
lium oder organischen Säuren oder die innerhalb 
eines Tages angefallenen stickstoffh  altigen Stoff -
wechselabbauprodukte zu entfernen, sind nur weni-
ge Stunden Dialyse erforderlich. Zu den Nachteilen 
der Hämodialyse gehört, dass sich (a) große Mole-
küle (z. B. infl ammatorische Zytokine) nur begrenzt 
entfernen lassen und dass (b) ein Blutfl uss von 200–
300 ml/min durch die Dialysekammer aufrechter-
halten werden muss. Letzteres geht mit einem Risi-
ko für einen Blutdruckabfall einher, der etwa bei ei-
nem Drittel der mittels Hämodialyse behandelten 
Patienten auft ritt (37).

34.6.2 Hämofi ltration

Bei der Hämofi ltration erfolgt die Elimination gelös-
ter Substanzen nach dem Konvektionsprinzip. Da-
bei wird ein hydrostatischer Druckgradient erzeugt, 
der eine gelöste Substanzen enthaltende Flüssigkeit 
über eine semipermeable Membran entfernt. Da die 

gelösten Stoff e vom Flüssigkeitsstrom „mitgezogen“ 
(engl. drag) werden, bezeichnet man diese Methode 
auch als Solvent Drag (37).

Mittels Hämofi ltration können große Flüssig-
keitsvolumina (bis zu 3 Liter pro Stunde) entfernt 
werden, die Reinigung des Blutes von gelösten Stof-
fen geht jedoch viel langsamer vonstatten als bei der 
Hämodialyse. Um eine eff ektive Elimination der ge-
lösten Stoff e zu gewährleisten, muss die Hämofi ltra-
tion deshalb kontinuierlich durchgeführt werden. 
Da gelöste Substanzen mit Wasser ausgewaschen 
werden, nimmt die Plasmakonzentration der betref-
fenden Substanzen (z. B. Harnstoff ) während der 
Hämofi ltration nicht ab. Deshalb wird intravenös 
eine von gelösten Stoff en freie Flüssigkeit infundiert, 
um einen Teil des entzogenen Ultrafi ltrats zu erset-
zen (das wird oft  notwendig, weil während der Hä-
mofi ltration große Volumina entfernt werden).

Verfahren

Ursprünglich wurden zur Hämofi ltration eine Arte-
rie (Arteria radialis, brachialis oder femoralis) und 
eine große Vene (Vena jugularis interna oder Vena 
femoralis) kanüliert. Bei dieser Methode der konti-
nuierlichen arteriovenösen Hämofi ltration (CAVH) 
dient als Filtrationsdruck der mittlere arterielle 
Druck, sodass dieser Dialysekreislauf ohne Pumpe 
auskommt. Allerdings ist dieses Verfahren für Pati-
enten mit labilem Blutdruck weniger gut geeignet.

Das gebräuchlichere Verfahren stellt deshalb der-
zeit auch die kontinuierliche venovenöse Hämofi ltra-
tion (CVVH) dar. Dabei wird dem Körper venöses 
Blut entzogen und über großlumige, zweiläufi ge Ka-
theter, wie sie auch für die Hämodialyse verwendet 
werden, wieder zugeführt. Bei diesem Verfahren 
muss keine Arterie kanüliert werden; zur Erzeugung 
eines eff ektiven Filtrationsdrucks wird stattdessen 
eine Pumpe eingesetzt.

Vor- und Nachteile

Die Hämofi ltration hat zwei entscheidende Vorteile: 
Erstens erfolgt das Auswaschen der gelösten Stoff e 
langsamer als bei der Hämodialyse; hämodynami-
sche Beeinträchtigungen werden damit unwahr-
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scheinlicher. Zweitens lassen sich mittels Hämofi lt-
ration größere Moleküle auswaschen als bei der Hä-
modialyse, was sie zur Methode der Wahl macht, 
wenn es darum geht, Toxine wie Ethylenglykol zu 
entfernen. Ebenso wird dadurch auch die Eliminie-
rung von Entzündungsmediatoren möglich, was bei 
Patienten mit systemischer Entzündung und Multi-
organversagen einen therapeutischen Vorteil brin-
gen soll (38).

Der wesentliche Nachteil der Hämofi ltration be-
steht darin, dass gelöste Substanzen nur langsam ent-
fernt werden, sodass dieses Verfahren weniger gut 
geeignet ist, wenn es auf die rasche Eliminierung von 
gelösten Substanzen ankommt (z. B. bei einer lebens-
bedrohlichen Hyperkaliämie oder Azidose). Ein neu-
eres NET-Verfahren, die sogenannte Hämodiafi ltra-
tion (das die Eigenschaft en der Dialyse und der Hä-
mofi ltration in sich vereint), ist bei Patienten, bei de-
nen nicht nur das rasche Auswaschen von gelösten 
Substanzen, sondern auch der Entzug von Volumen 
relevant ist, besser geeignet als die Hämofi ltration. 
Beide Verfahren werden von verschiedenen Geräte-
herstellern auch in Kombination angeboten.

34.7 Resümee

AKI und Dirac-Gleichung

Paul Dirac, der Autor unseres Eingangszitats, war 
ein herausragender (und exzentrischer) theoreti-
scher Physiker, auf den der Begriff  der Antimaterie 
zurückgeht (39). Unser Eingangszitat bezieht sich 
auf die von ihm formulierte Dirac-Gleichung zur Be-
schreibung des Verhaltens von Elektronen, für die, 
wie man später nachgewiesen hat, gewisse Ein-
schränkungen gelten. Wie die Dirac-Gleichung hat 
auch das Konzept der akuten Nierenschädigung sein 
Ziel, nämlich die Beschreibung der verschiedenen 
Formen von Niereninsuffi  zienz, die sich bei kritisch 
kranken Patienten entwickeln können, nicht er-
reicht. Weshalb der Begriff  der akuten Nierenschä-
digung verwirrend ist, wird in ›  Kap. 34.2.4 be-
schrieben.

In einem Punkt allerdings unterscheiden sich das 
Konzept der akuten Nierenschädigung und die Di-

rac-Gleichung voneinander: Während die Dirac-
Gleichung unser Wissen um das Verhalten von Elek-
tronen ganz erheblich bereichert hat, trägt das Kon-
zept der akuten Nierenschädigung nur wenig zu un-
serem Verständnis bei, wie oder warum es bei 
kritisch kranken Patienten zum Nierenversagen 
kommt.
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Zusätzliche Informationen zu Kapitel 11.3.3

A4.1 PiCCO-Technologie
Matthias Hoffmann

A4.1.1 Grundlagen

Das Monitoring einer diff erenzierten Volu-
men- und Katecholamintherapie kann sich heu-
te nicht mehr auf die Messung des Blutdrucks, der 
Sauerstoff sättigung und der Ableitung eines EKGs 
beschränken. Auch die Messung des zentralen Ve-
nendrucks, bei dem von Druckverhältnissen auf ei-
nen Volumenstatus geschlossen wird, hat sich hin-
sichtlich seiner Störanfälligkeiten durch intrathora-
kale physiologische und pathophysiologische 
Druckvariablen (Adipositas, Bronchospasmus, La-
gerung) nicht bewährt.
Sinnvolle Parameter bietet ein Rechtsherzkatheter 
(pulmonalarterieller Katheter), dessen Anlage aller-
dings einen relativ invasiven Eingriff  mit entspre-
chendem Risiko darstellt. Die Rate an relevanten 
Komplikationen wie Perforationen des rechten Ven-
trikels, Knotenbildung des Katheters, schwere Ar-
rhythmien und Pulmonalarterienruptur werden in 
der Literatur mit 0,1 % angegeben (1).
Weitere, weniger etablierte Verfahren zur Ermitt-
lung des Herzzeitvolumens sind das LiDCO-System 
und Systeme, die auf der Analyse von Pulsdruckkur-
ven auf Basis statistischer Analysen beruhen.
Während das LiDCO-System (Lithium-Dilutions-
Cardiac-Output) ein Indikatorverdünnungsverfah-
ren ist, bei dem nach venöser Applikation von Lithi-
umchlorid das Herzzeitvolumen durch Analyse der 

Dilutionskurve in der arteriellen Strombahn ermit-
telt wird, basieren die Pulsdruckkurven-Auswertun-
gen auf statistischen Analysen, die durch patienten-
spezifi sche Parameter wie Alter, Größe und Gewicht 
individualisiert werden.
Eine Alternative stellt die PiCCO-Technologie 
dar, die seit 1997 in Europa etabliert ist und ein er-
weitertes hämodynamisches Monitoring mit Mes-
sung des Herzzeitvolumens, dessen Determinanten 
(Vorlast, Nachlast, Kontraktilität) und die Quantifi -
zierung des intra- und extravasalen Lungenwassers 
ermöglicht. Zur Bestimmung dieser Parameter be-
nötigt der Patient einen zentralen Venenkatheter 
und einen arteriell gelegten PiCCO-Katheter, wel-
cher abhängig vom Anlageort in spezifi schen Län-
gen und Durchmessern angeboten wird. Das System 
zeichnet sich durch zwei Th ermistoren aus, mit de-
ren Hilfe nach Injektion eines gekühlten Flüssig-
keitsbolus über die transpulmonale Th ermodiluti-
on statische und über die Pulskonturanalyse konti-
nuierliche Messwerte erlangt werden, die eine diff e-
renzierte Th erapie ermöglichen.
Die Fläche unter dem systolischen Teil der Druck-
kurve (› Abb. 1.1) spiegelt direkt das Schlagvolu-
men (SV) wieder. Über einen Algorithmus wird das 
Schlagvolumen kontinuierlich berechnet und durch 
Multiplikation mit der Herzfrequenz kontinuierlich 
das Pulskontur-Herzzeitvolumen (HZVPC) vali-
de abgeleitet (2–8).
Eine zusätzliche Variable, die die Form der Kurve 
und somit Fläche und Volumen beeinfl usst, ist der 
Widerstand des Gefäßsystems. Abhängig vom 
Krankheitsbild und einer ggf. eingeleiteten Th erapie 
unterliegt dieser starken Schwankungen. Es ist daher 
erforderlich, einen individuellen Berechnungsfaktor 
zu bestimmen, der unmittelbar nach Anlage sowie 
regelmäßig im weiteren Verlauf ermittelt werden 

 Abb. 1.1 Arterielle Pulskontur-
analyse: Die schraffi erte Fläche 
unterhalb des systolischen Teils 
der Druckkurve ist proportional 
zum Schlagvolumen.
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muss. Dieser Berechnungsfaktor wird automatisch 
über die Th ermodilutionsmessung (› Abb. 1.2) er-
mittelt und in das System eingepfl egt.
Für die transpulmonale Th ermodilutionsmessung 
werden im Allgemeinen 15  ml einer kalten Koch-
salzlösung über einen zentralvenösen Katheter inji-
ziert und über einen dort angebrachten Adapter der 
Messzyklus gestartet. Der Kältebolus wird nach Pas-
sage der Herz-Lungen-Strombahn durch den Th er-
mistor des arteriellen PiCCO-Katheters erfasst.
Nach Analyse der Th ermodilutionskurven wird an-
hand eines modifi zierten Stewart-Hamilton-Algo-
rithmus das Th ermodilutions-Herzzeitvolumen 
(HZVTD) (9, 10), ähnlich dem Rechtsherzkatheter 
(pulmonalarterieller Katheter) valide ermittelt (8).
Die Form der transpulmonalen Th ermodilutions-
kurve wird stark von der Menge der intra- und ext-
ravasalen Volumina zwischen Injektions- und De-
tektionsort beeinfl usst. Die Bestimmung spezifi -
scher Durchgangszeiten des Th ermoindikators er-
möglicht die Quantifi zierung spezifi scher Volumina 
im Th orax, insbesondere die des Vorlastvolumens 
und des Lungenwassers (6, 11–15). Die transpulmo-

nale Th ermodilution ist unabhängig vom Atem- 
oder Beatmungszyklus.

A4.1.2 PiCCO Parameter

Herzindex (HI)

Normwert: 3–5 l/m2 Körperoberfl äche
Die PiCCO-Technologie ermöglicht eine diskontinu-
ierliche Messung des Herzindex (HI) über die tran-
spulmonale Th ermodilution sowie eine kontinuierli-
che über die Pulskonturanalyse.
Der Herzindex (› Abb. 1.3) stellt das Herzminu-
tenvolumen indiziert auf die reelle Körperoberfl äche 
dar und spiegelt die globale Perfusion als Produkt 
von Schlagvolumen und Herzfrequenz wider. Für ei-
ne diff erenzierte Diagnostik und Th erapie ist die Be-
stimmung aller Variablen, also auch die der Vor- 
und Nachlast sowie der Kontraktilität erforderlich, 
die wiederum den Schlagvolumenindex (SVI, Norm-
wert 40–60 ml/m2) bestimmen.

 Abb. 1.2 Thermodilutionsmes-
sung: Das HZVTD ermittelt sich aus 
der Fläche unter der Thermodiluti-
onskurve.

Abb. 1.3 Herzindex und seine 
Determinanten.
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Vorlast

Globaler Enddiastolischer Volumenindex 
(GEDI)
Normwert: 680–800 ml/m2 Körperoberfl äche
Allgemein versteht man unter der Vorlast den end-
diastolischen Druck oder besser das enddiastolische 
Volumen. Dem Frank-Starling-Gesetz gemäß kor-
reliert die Größe des in der Systole ausgeworfenen 
Schlagvolumens mit dem enddiastolischen Volu-
men.

Bei einer Erhöhung der Vorlast erfolgt somit eine 
Erhöhung des Schlagvolumens (SV) basierend auf 
einer optimalen Vordehnung der Myokardfasern. 
Werden die Grenzen der optimalen Vordehnung 
überschritten, kommt es wiederum zur Verschlech-
terung der Kontraktilität bis hin zur Dekompensati-
on des kardialen Systems.

Ob eine Erhöhung der Vorlast auch zu einer Erhö-
hung des Schlagvolumens führt, lässt sich durch die 
Schlagvolumen-Variation bzw. Pulsdruck-Variation 
beurteilen.

Schlagvolumen-Variation (SVV), 
Pulsdruck-Variation (PPV)

Normwert: < 10 % ml/m2 Körperoberfl äche
Die Schlagvolumen- bzw. Pulsdruck-Variationen 
sind ein Indikator für die Volumenreagibilität des 
Kreislaufsystems. Bei einer kontrollierten Beatmung 
führt der Anstieg des intrathorakalen Drucks wäh-
rend der frühen Inspiration über die Verschiebung 
pulmonalen Blutvolumens zu einem Anstieg der 
linksventrikulären Vorlast und zu einer Erhöhung 
des Schlagvolumens. Der Anstieg des intrathoraka-
len Drucks führt aber auch zu einer Verringerung 
der rechtsventrikulären Füllung, was bei hypovolä-
men Patienten zu einem verminderten Auswurf 
führt. Hierdurch nimmt während der späten Inspi-
ration das Schlagvolumen ab. Die Schlagvolumen- 
und Pulsdruck-Variationen werden über ein Zeit-
fenster von 30 Sekunden analysiert. Je größer die 
Variation, desto höher ist die Wahrscheinlichkeit, 
dass der Patient von einer Volumengabe profi tiert.
Voraussetzungen für eine valide Berechnung sind:
 • Kontrollierte Beatmung mit einem Tidalvolumen 

von ≥ 8 ml/KG Idealgewicht

 • Sinusrhythmus
 • Artefaktfreie Druckkurven

Nachlast

Systemisch Vaskulärer Widerstandsindex
(SVRI)
Normwert: 1700 – 2400 dyn x sek x cm-5 x m-2

Im klinischen Alltag wird mit der Nachlast der Wi-
derstand bezeichnet, den das Herz beim Pumpen 
überwinden muss. Dies wird durch den Parameter 
Systemisch Vaskulärer Widerstandsindex (SVRI) 
dargestellt.

Kontraktilität

Die myokardiale Kontraktilität repräsentiert die Fä-
higkeit des Herzens, unabhängig vom Einfl uss der 
Vor- oder Nachlast zu kontrahieren und ist wie be-
schrieben eine der Determinanten, die das Schlagvo-
lumen mitbestimmen. Da eine direkte Bestimmung 
der kardialen Kontraktilität im klinischen Bereich 
nicht möglich ist, werden die Globale Auswurff rak-
tion (GEF), der Kardiale Funktionsindex (CFI) 
und der Kardiale Power Index (CPI) als Surrogat-
parameter zur Bewertung der Kontraktilität verwen-
det.

Globale Auswurffraktion (GEF)

Normwert: 25–30 %
Die globale Auswurff raktion stellt den prozentualen 
Anteil des Volumens in einer Herzkammer dar, das 
bei einer einzelnen Kontraktion ausgeworfen wird.

Kardialer Funktionsindex (CFI)

Normwert: 4,5–6,5 1/min
Repräsentiert als Vorlast bezogener Herzleistungs-
parameter das Verhältnis zwischen Herzzeitvolu-
men und Vorlastvolumen (GEDV).

Kardialer Power Index (CPI)

Normwert: 0,5–0,7 W/m2
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Der CPI ist das Produkt aus MAD und HZV. Er gilt 
als stärkster unabhängiger Prädiktor für die Kran-
kenhaus-Mortalität bei Patienten im kardiogenen 
Schock (16, 17).

Linksventrikuläre Kontraktilität (dPmx)

Normwert: 900–1200 mmHg/s
Parameter, der über die Zeit der Systole den errech-
neten Druckanstieg wiedergibt. Wegen seiner indi-
viduellen Abhängigkeit von der Compliance der 
Aorta sollte der Wert nur als Trendparameter ge-
wertet werden.

Extravaskulärer Lungenwasser-Index 
(ELWI)

Normwert: 3–7 ml/kg Idealgewicht
Messung zur Bestimmung der Flüssigkeit im Inter-
stitium des Lungengewebes bzw. in den Alveolen 
und somit auch Quantifi zierung eines Lungen-
ödems. Durch Indizierung auf das normalisierte 
Körpergewicht wird eine Objektivierung des Lun-
genwassers auch bei adipösen Patienten erreicht.

Pulmonalvaskulärer 
Permeabilitätsindex (PVPI)

Normwert: 1,0–3,0 Kardiogenes Ödem, > 3,0 Per-
meabilitäts-Ödem
Das Verhältnis zwischen Extravaskulärem Lungen-
wasser (EVLW) und Pulmonalem Blutvolumen 
(PBV) erlaubt die diff erenzialdiagnostische Unter-
scheidung zwischen einem Kardialen- und einem 
Permeabilitäts-Lungenödem. Das Entscheidungs-
modell (› Abb. 1.4) mit unverbindlichem Charak-
ter kann die individuelle Th erapieentscheidung des 
behandelnden Arztes nicht ersetzen.
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A4.2 Extrakorporale 
Membranoxygenation (ECMO)
Katrin Lichy

Die ECMO ist ein schnell einsetzbares, mobiles, le-
benserhaltendes Verfahren, das temporär die Lungen- 
und Herzfunktion, partiell oder vollständig unterstüt-
zen kann. Eingesetzt wird die extrakorporale Zirkula-
tion daher beim isoliert pulmonalen (vvECMO), kar-
dialen (vaECMO) sowie kardiopulmonalen Versagen 
(vaECMO oder vavECMO) (1). Sie übernimmt für die 
Zeit des Einsatzes den Gasaustausch sowie je nach Un-
terstützungsart die Organperfusion. Hierdurch wird 
dem Arzt die Möglichkeiten gegeben, Interventionen 
(z. B. Herzkatheter, OP) durchzuführen und die Inva-
sivität (z. B. Beatmung) auf das Organ für längere Zeit, 
auf ein Minimum zu reduzieren (1). Dies führt zur 
Unterstützung des Heilungsprozesses und zur Ver-
meidung weiterer iatrogener Schädigung des Organs.

In jeder Herz-Lungen-Maschine steckt mindestens 
eine ECMO. Den „Sprung“ der extrakorporalen Zirku-
lation aus dem Operationssaal (1) in die Intensiv- und 
Interventionsbereiche sowie in den präklinischen Ein-
satzbereich, macht das Verfahren zu einem „Extracor-
poreal Life Support (ECLS)“ (1). Ein Vorteil hierfür 
zeigt sich in der Transportabilität (Intra- und Interhos-
pitaltransport) (2, 9) sowie der geringen Antikoagulati-
on mit dem das Verfahren betrieben werden kann.

Wie oben beschrieben löst ECLS alleine nicht das 
Problem – es muss vielmehr als Gesamtkonzept und 
als Möglichkeit verstanden werden. Hierzu ist ein er-
fahrenes Team mit hoher Expertise notwendig, das 
gleichzeitig die Behandlung und Betreuung des Ver-
fahrens von der primären Versorgung (Kanülierung, 
Team usw.) über die Interventionsphase bis zur 
Langzeitbetreuung gewährleisten kann (2). Heutzu-
tage gehört hierzu der Umgang mit wachen und 
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frühmobilisierten Patienten genauso, wie die Weiter-
führung der Lagerungstherapie. Das „Gesamtkon-
zept ECMO/ECLS“ fängt für das interprofessionelle 
Team (5) im Rahmen der Risikominimierung, Si-
cherheit, Qualität und Wirtschaft lichkeit beim Pati-
enten ohne ECMO an (Erfahrung mit Frühmobilisa-
tion, Lagerungstherapie 180°/135°, Umsetzung von 
Leitlinien, lungenprotektive Beatmung, intensivme-
dizinische Qualitätsindikatoren, Pfl egekompetenz, 
Qualitätsmanagement).
 •  ECMO/ECLS nimmt die Invasivität auf das Organ 

und eröff net Möglichkeiten.
 •  ECMO/ECLS bedeutet ein Verfahren in der Ge-

samttherapie.
 •  ECMO/ECLS erfordert eine hohe Kompetenz des 

gesamten Teams (2, 7, 8, 9).

A4.2.1 Indikationen zum ECLS-
Verfahren

Grundsätzlich sollte ein lebenserhaltendes extrakor-
porales Verfahren nur bei einem sicheren und er-
reichbaren Th erapieziel eingesetzt werden.

Einsatz als veno-venöse ECMO/ECLS 
bei pulmonalem Versagen

„Bridge to decision“
 •  Schnelle Sicherung des Gasaustausches und 

Schaff ung eines Zeitintervalls zur Heilung beim 
akuten Lungenversagen (ARDS › Kap. 23)
 –  Schwere Pneumonie, H1N1, Legionellen usw.
 –  Schwere Sepsis, Septischer Schock
 –  Rauchgasinhalation, Verbrennungen
 –  TRALI (transfusion lung injury)
 –  VALI (ventilator assciated lung injury)
 –  Immunsuppression/Chemotherapie
 –  Aspiration
 –  Autoimmunerkrankungen (z. B. M. Wegener)
 –  Pulmonale Sauerstofft  oxizität
 –  Lungenkontusionen infolge eines Th oraxtraumas

 •  Schnelle Sicherung des Gasaustauschs und Schaf-
fung eines Zeitintervalls für Interventionen (OP) 
beim Polytrauma/Th oraxtrauma mit Abriss von 
Lungengewebe und Gefäßen (Bronchialabriss, 
Trachealabriss).

 •  Schnelle Sicherung des Gasaustauschs und Schaf-
fung eines Zeitintervalls für Interventionen (OP) 
beim massiven akuten Abdomen (z. B. Pankrea-
titis) mit Verlagerung intraabdominaler Organe 
nach oben in den Th oraxbereich.

„Bridge to transplant“ zur Langzeitsicherung des 
Gasaustauschs und Schaff ung eines Zeitintervalls bis 
zur Lungentransplantation.

Einsatz als veno-arterielle oder 
veno-arterio-venöse ECMO/ECLS bei 
kardialem Versagen

„Bridge to recovery“ (1) zur Schaff ung eines Zeitin-
tervalls zur langsamen Regeneration der postoperati-
ven myokardialen Pumpschwäche nach einem herz- 
oder thoraxchirurgischen Eingriff  (z. B. Weaning von 
der HLM, präoperative Anlage bei Tumor- oder Ge-
fäßoperationen im Th oraxbereich)

„Bridge to decision“ (1)
 •  Schnelle Sicherung der Organperfusion, der Zel-

loxygenierung und Schaff ung eines Zeitintervalls 
zur Durchführung von Interventionen (Herzka-
theter, OP) beim kardiogenen Schock (akutes 
Pumpversagen oder akutes auf chronisches 
Pumpversagen)
 –  Akuter Myokardinfarkt
 –  Kardiotoxische Medikamente
 –  Fulminante Myokarditis
 –  „Tako-Tsubo-Syndrom“
 –  Extrakardiale Füllungs- (z. B. Herzbeuteltam-

ponade, tumorbedingt) und Flussbehinderung 
(Lungenembolie)

 –  Fulminante septische Kardiomyopathie (z. B. 
ARDS)

 –  Polytrauma mit kardialer Beteiligung (z. B. 
Contusio cordis)

 •  Schnelle Sicherung der Organperfusion, der Zel-
loxygenierung und Schaff ung eines Zeitintervalls 
zur Durchführung von Interventionen (Herzka-
theter, OP) bei prolongierter Reanimation (prä-
klinisch wie innerklinisch).

„Bridge to bridge“ (1) zur längerfristigen Sicherung 
der Organperfusion und Schaff ung eines Zeitinter-
valls bis zum Einsatz eines Langzeit-Assist-Systems 
(VAD oder Kunstherz).
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„Bridge to transplant“ (1) zur Langzeitsicherung 
der Organperfusion und Schaff ung eines Zeitinter-
valls bis zur Herztransplantation.

Einsatzbereiche der extrakorporalen 
Zirkulation

 •  Pulmologie
 •  Kardiologie: Herzkatheterlabor (HKL) und kar-

diologische Intensivbereiche
 •  Herz- und Th oraxchirurgie
 •  Anästhesiologische Intensivbereiche
 •  Interdisziplinäre Notaufnahme: Schockraum
 •  Präklinischer Notfallbereich/Präklinisches 

 ECMO-Team

A4.2.2 Kriterien zur Kanülierung eines 
ECMO/ECLS-Verfahrens

Der Zeitpunkt, wann ein extrakorporales Verfahren 
angewendet werden sollte, geht derzeit bei allen An-
wendungsbereichen und bei allen Anwendern (6, 7) 
vom „Ultima Ratio“-Verfahren hin zum frühzeitigen 
Einsatz. Die rechtzeitige Schonung und damit Ret-
tung des Primärorgans sowie auch die damit ver-
bundenen Sekundärorgansysteme profi tieren hier-
von. Dies ist jedoch abhängig von der Versorgungs-
struktur (1) (Verfügbarkeit des Systems, lokale Ge-
gebenheiten) sowie dem frühzeitigen Iniziieren der 
Behandlung durch die abgebende Klinik. Erfahrene 
Kliniken (Teams) können Risiken und Komplikatio-
nen der ECMO/ECLS durch ihr Wissen minimieren 
und somit Entscheidungen patientenadaptierter 
treff en.

Pulmonal

Bei den meisten nationalen und internationalen 
ARDS/ECMO-Zentren sind die Indikationsmarker 
gleich (ARDS Netzwerk Deutschland www.ardsnet-
work.de, ELSO – Extracorporeal Life Support Orga-
nisation, www.elso.org) (6, 7, 8).
 •  Oxygenierungsversagen mit schwerer Hypoxä-

mie: Horowitz-Index (P/F) <  100 bei angepassten 
PEEP-Werten (ARDSnetwork Tabelle) (6).

 •  Kombiniertes Versagen der Ventilation und Oxy-
genierung mit dekompensierter Azidose: pH 
<  7,2.

 •  Verlassen lungenprotektiver Beatmung mit Spit-
zen-/Plateudrücken >  35–40 mbar zum Erhalt 
der Oxygenierung und Kohlendioxidelimination 
(7).

 •  Versagen alternativer Th erapiemöglichkeiten 
(z. B. 180°-/135°-Lagerung, NO-Beatmung).

 •  Vermeiden einer Intubation bei „bridge to trans-
plant“ (sog. „Wach-ECMO“) (5)

Kardial

Allgemein gültige, festgelegte Kriterien (Standards) 
beim Einsatz des kardialen Verfahrens, gibt es, nati-
onal wie auch international, aktuell kaum. Die 
Grenzwertfestlegung an einem HZV-Wert wurde 
wieder verworfen. Die Erfahrung in großen kardio-
logischen Zentren mit hoher Expertise (hohen Fall-
zahlen) zeigt jedoch, dass gerade im Bereich der Ka-
theterinterventionen und in der präklinischen Phase 
unter Reanimation, ein frühzeitiger Einsatz des Ver-
fahrens eine weitere Schädigung des primären Or-
gans sowie der Sekundärorgane verhindern kann 
(1). Gute Indikationsmarker sind:
 •  Versagen konservativer Th erapie (z. B. kreislauf-

wirksamer Medikamente, IABP).
 •  Dynamische Verschlechterung der ScVO2 und ein 

Anstieg des Laktat-Werts (Organperfusionsin-
dex) (1).

 •  Kritischer Anstieg des ZVD (1).
 •  Hoher PVR-Wert mit Zeichen des Rechtsherzver-

sagens (1).

B E A C H T E
Fieber: Bei Patienten mit extrakorporalem Kreislauf, wie 
Hämofiltration oder Dialyse und ECMO, kann durch den 
extrakorporalen Wärmeverlust ein Temperaturanstieg 
unterdrückt werden.

A4.2.3 Funktionsprinzip

Die ECMO/ECLS bietet die Möglichkeit, extrakorpo-
ral dem Blut Sauerstoff  zuzuführen sowie Kohlendi-
oxid zu eliminieren (komplette Übernahme des Gas-
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austauschs). Dieses Grundprinzip fi ndet bei der ve-
no-venösen Kanülierung (vvECMO/ECLS) im Be-
reich des Lungenersatzes seine Anwendung. Bei der 
veno-arteriellen Kanülierung (vaECMO/ECLS) wird 
das Grundprinzip mit einer veränderten Kanülie-
rung ergänzt. Die rückführende Kanüle wird in der 
A. femoralis platziert, somit wird das Blut unter 
Umgehung des kleinen Kreislaufs retrograd (aortal) 
zugeführt. Hierdurch wird ein kontinuierlicher Blut-
fl uss und damit „Blutdruck“ bereitgestellt, der wei-
terhin die Organe mit oxygeniertem Blut versorgt 
(Steuerung über den MAP-Wert). Bei veno-arteriel-
ler ECMO/ECLS besteht jedoch immer die Gefahr 
eines sog. „Harlekin-Phänomens“ (zerebrale und 
kardiale Hypoxie, bei Hyperoxygenierung in den ab-
hängigen Bereichen) (3). Dies entsteht dadurch, 
dass die sog. „Blutscheide“ (Zusammentreff en von 
nicht-oxygeniertem Blut aus dem kleinen Kreislauf 
und oxygeniertem Blut aus der ECMO) sich unter-
halb der thorakalen Aorta befi ndet. Der retrograd 
oxygenierte Blutfl uss der ECMO reicht nicht aus, um 
den Aortenbogen zu erreichen. Bei vaECMO/ECLS 
fl ießt kaum Blut durch den kleinen Kreislauf, da die 
entziehende Kanüle das Blut direkt vor dem rechten 
Vorhof entzieht. Bei vavECMO/ECLS wird dem klei-
nen Kreislauf, über eine zusätzliche rückführende 
Kanüle in der V. jugularis, oxygeniertes Blut, ange-
boten. Die benötigte Unterstützung (je nach kardia-
ler Funktion) kann durch die Höhe des Flusses in 
der jeweiligen Kanüle reguliert/gesteuert werden.

A4.2.4 Grundprinzip bei ECMO/ECLS

Extrakorporale Oxygenierung

Die Höhe des Blutfl usses, der die Hohlfasern um-
spült, steuert die Höhe des Sauerstofft  ransfers.

B E A C H T E
Steuerung:
1 l Blutfluss/min. Bei 1 l/100 % O2 = minimale Oxygenie-

rung
5 l Blutfluss/min. Bei 1 l/100 % O2 ≅ maximale Oxygenie-

rung

Die Höhe des möglichen Blutfl usses ist von der Ka-
nülengröße (Gefäßgröße) und dem Volumenstatus 

abhängig. Zusätzlich ist der Sauerstofft  ransfer im 
Oxygenator abhängig von Einfl ussgrößen (3):
 •  O2-Partialdruckdiff erenz im Blut
 •  Hämodynamik (HZV) und Bluteigenschaft en 

(Hb, Hkt usw.) des Patienten
 •  Sauerstoffb  indungskapazität (konstant) 1,36 ml/g
 •  Zustand der Oxygenatormembran (Sekundär-

membranbildung z. B. durch Anhaft ung von 
Th romben, Fibrinbelägen)

Extrakorporale 
Kohlendioxidelimination

Die Höhe des Gasfl usses (O2-Flowmeter oder Gas-
blender) durch die Hohlfasern, steuert die Höhe des 
Kohlendioxidtransfers (Auswaschung – Spülgas).

B E A C H T E
Steuerung:

1 l/Gasfluss = minimale CO2-Elimination
12–15 l/Gasfluss = maximale CO2-Elimination

Zusätzliche Funktion bei vaECLS und 
vavECLS

Die Höhe des Blutfl usses im extrakorporalen Kreislauf 
steuert die Höhe des retrograden aortalen Blutfl usses. 
Eine daraus resultierende „Hyperoxygenierung“ kann 
durch den Einsatz eines Gasblenders (Luft -Sauerstoff -
Mischer) verhindert werden. Die Steuerung erfolgt 
über die Blutfl usshöhe nach kardialem Auswurf.

A4.2.5 ECMO/ECLS – Technische und 
Materialkomponenten

Jede ECMO besteht im Wesentlichen aus einem 
plasmadichten „Membranoxygenator“, der unzähli-
ge Hohlfasern enthält (3). Innerhalb der Hohlfasern 
strömt die „gasförmige Phase“, diese wird durch ei-
ne Membran (mikroporöse Platten- oder Hohlfaser-
membran, Silikonmembran) vom Blut getrennt. Der 
Gasaustausch fi ndet in der „künstlichen Lunge“ 
durch einen Diff usionsvorgang statt und folgt damit 
den gleichen Gesetzmäßigkeiten wie in der Lunge. 
Die Höhe des Gasfl usses durch die Hohlfasern, be-
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stimmt die Höhe der CO2-Elimination. Das Blut 
fl ießt hingegen – pumpenbetrieben (Zentrifugal-
Diagonalpumpe) und kontinuierlich – an den Hohl-
fasern vorbei. Die Höhe des Blutfl usses steuert die 
Oxygenierung. Über großlumige Kanülen wird das 
Blut durch das Schlauchsystem zum Oxygenator 
(venöse Kanülenlage) und in den Kreislauf zurück 
gepumpt (venöse oder arterielle Kanülenlage). Der 
Pumpenkopf und damit die Höhe der Umdrehungen 
wird über die Konsole gesteuert. Gleichzeitig erfolgt 
über die Konsole eine Überwachung von verschiede-
nen Systemwerten (z. B. Fluss- und Blasensensor, 
Drucksensor). Der Oxygenator enthält meist einen 
Anschluss für einen Wärmetauscher, somit erhält 
man eine gleichbleibende Bluttemperatur im extra-
korporalen System (3).
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Zusätzliche Informationen zu Kapitel 46.4:

Ein großer Teil des Fortschreitens besteht darin, dass 
wir fortschreiten wollen.

Lucius Annaeus Seneca (ca. 4 v. Chr.– 65 n. Chr., Selbsttötung 
auf Geheiß seines ehem. Schülers Nero, Kaiser v. 54– 68 n.Chr.), 

römischer Politiker, Rhetor, Philosoph und Schrift steller

A4.3 Mechanische 
Thrombektomieverfahren
Franziska Krause

Mehrere erst kürzlich publizierte Studien zur me-
chanischen Th rombektomie zeigten einen deutli-
chen Th erapieeff ekt (ESCAPE, EXTEND-IA, MR 
CLEAN, REVASCAT, SWIFT-PRIME). Die Indikati-
on stellt sich mit dem Nachweis eines proximalen 
Gefäßverschlusses (Carotis-T, M1-Segment der A. 
cerebri media) bei Fehlen ausgedehnter Ischämie-
demarkation im jeweils abhängigen Stromgebiet. 
Die maximale Ausdehnung der ischämischen Schä-
digung, bei welcher eine mechanische Th rombekto-
mie noch nützlich ist, wird aus den genannten Stu-
dien noch nicht klar. Einheitlich wurden jedoch die 
Patienten mit großen Infarktfrühzeichen im CT 
ausgeschlossen, wobei hier der ASPECT-Score zur 
 standardisierten Abschätzung der Infarktausdeh-
nung zur Anwendung kam. Basierend auf einem 
ASPECT-Score von 6–10 ist von einem Th erapieef-
fekt  auszugehen (1).

A N M E R K U N G
Hilfreich zur Abschätzung der Infarktgröße ist der stan-
dardisierte ASPECT-Score. Er beschreibt die Ausdehnung 
des ischämischen Ödems im Stromgebiet der Arteria ce-
rebri media. Er kann Werte zwischen 0 und 10 anneh-
men, wobei der Wert 0 einer diffusen Schädigung im 
gesamten Stromgebiet beschreibt.

Auch das maximale Zeitfenster ist aktuell noch un-
klar. Eindeutig ist das der Erfolg erheblich zeitab-
hängig ist. Die Mechanische Th rombektomie zu-
sätzlich zur intravenösen Th rombolyse (Zeitfenster 
bis 4,5 h) wird innerhalb von 6 Stunden nach Sym-
ptombeginn empfohlen. Das Ziel ist die Rekanalisa-
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tion mit Hilfe sogenannter (Stern-)Retriever. Die 
endovaskuläre Rekanalisierungstherapie sollte in 
spezialisierten Zentren mit einem multidisziplinä-
rem Team aus Neurologen, Neurointerventionalis-
ten bzw. Neuroradiologen, sowie Anästhesisten 
 erfolgen.

Bei Kontraindikationenen für eine intravenöse 
Th rombolyse ist die mechanische Th rombektomie 
die First-line-Th erapie für einen großen Gefäßver-
schluss (2).

Für Krankenhäuser ohne die Möglichkeit einer 
endovaskulären Th erapie empfi ehlt sich ein sog. 
Bridging-Konzept. Nach Beginn einer i. v. Lysethe-
rapie (evtl. in reduzierter Dosis, z. B. 0,6 mg/kg KG 
rtPA) erfolgt eine sofortige Verlegung in ein Zent-
rum zur Intervention (3)
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A4.4 Antithrombotische Therapie – 
Aspirin
Franziska Krause

Mehrere kleine Studien und nun auch eine größere 
chinesische Studie (CHANCE: Clopidogrel in High-
Risk-Patients with Acute Non-disabling Cerebrovas-
cular Events) zeigten, dass eine duale Th rombozy-
tenfunktionshemmung mit ASS und Clopidogrel in 
den ersten 3 Wochen nach TIA oder leichtem Schlag-
anfall zu einer signifi kanten Reduktion von Re-In-
farkten ohne wesentliche Erhöhung des Blutungsrisi-
ko führt (1).

Die derzeit laufende POINT-Studie (Platelet-Ori-
ented Inhibition in New TIA and Minor Ischemic 
Stroke), deren Ergebnisse erst im September 2016 
vorliegen werden, prüft  ob die Ergebnisse der 
CHANCE-Studie auch auf kaukasische Patienten 
übertragbar ist (www.pointtrial.org).
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A4.5 Antithrombotische Therapie  – 
Orale Antikoagulation bei 
Vorhoffl immern
Franziska Krause

Ungefähr jeder fünft e Schlaganfall ist Folge einer 
kardialen Embolie auf der Grundlage von Vorhof-
fl immern. Das Embolierisiko hängt von einer Reihe 
zusätzlicher Faktoren wie Alter, Geschlecht, Hyper-
tonie, Herzinsuffi  zienz, Diabetes, früherer Schlagan-
fall oder TIA und Gefäßerkrankungen ab. Zur Ab-
schätzung des Risikos für einen Schlaganfall wurden 
die sogenannten CHADS2- und CHA2DS2-Vasc-
Scores etabliert (1).

Unter oraler Antikoagulation besteht prinzipiell 
ein erhöhtes Risiko für Blutungen. Hohes Alter, 
Sturzgefahr und Demenz sind hinsichtlich der Nut-
zen-Risiko-Abschätzung keine Kontraindikationen 
für eine orale Antikoagulation. Es sollten jedoch die 
regelmäßige Einnahme der Medikation sowie die 
entsprechenden Kontrollen gewährleistet sein. 
Schwere zerebrale Mikroangiopathie erhöht das Ri-
siko zerebraler Blutungskomplikationen bei oraler 
Antikoagulation.

Zur Abschätzung des Blutungsrisikos wurde der 
HAS-BLED-Score etabliert (2). Als Standard für die 
orale Antikoagulation gilt die Behandlung mit ei-
nem Vitamin-K-Antagonisten, der indirekt in die 
plasmatische Gerinnung eingreift . In Deutschland 
sind das Phenprocoumon und Warfarin. Notwendig 
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