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1 Einleitung und Fragestellung 

1.1 Akutes Koronarsyndrom 

Die koronare Herzerkrankung zählt zu den häufigsten Erkrankungen der westlichen Welt 

und stellt auch die häufigste Todesursache dar.  

Tabelle 1: Absolute Sterbefälle in der Bundesrepublik Deutschland [82] 

   Jahr    

 2010 2009 2008 2007 2006 2005 

Sterbefälle pro 

Jahr 

 

858768 

 

 

854544 

 

844439 

 

827155 

 

821627 

 

830227 

Sterbefälle pro 

Jahr in Folge 

chronischer 

ischämischer 

Herzkrankheiten  

 

72734 

 

73899 

 

72683 

 

76915 

 

77845 

 

80998 

Sterbefälle pro 

Jahr am akuten 

Myokardinfarkt 

 

55541 

 

56226 

 

56775 

 

57788 

 

59938 

 

61056 

 

Allein im Jahr 2010 starben in der Bundesrepublik Deutschland 6,5%  (n=55541) aller 

Gestorbenen an einem akuten Myokardinfarkt. Neben der chronischen Angina pectoris, die 

die häufigste Todesursache 2010 mit 8,5 % (n=72734) in Deutschland war, manifestiert 

sich die koronare Herzerkrankung häufig als akutes Koronarsyndrom. [82] Unter diesem 

Begriff werden die „Instabile Angina pectoris“, der „Nicht-ST-Hebungsinfarkt“ (NSTEMI) 

und der „ST-Hebungsinfarkt“ (STEMI) zusammengefasst. Unter dem akuten 

Koronarsyndrom wird eine akute Koronarischämie verstanden, die zu einer Schädigung 

des Herzmuskels mit unterschiedlichem Ausmaß führen kann. Eine solche 

Koronarischämie ist meist bedingt durch eine Plaqueruptur und hat als Folge eine 

hochgradige Stenosierung oder Verschluss einer Koronararterie. Hierdurch kommt es zu 
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einer Sauerstoffmangelversorgung in dem zugehörigen Herzmuskelgebiet. Eine über 

längere Zeit fehlende Myokarddurchblutung führt im betroffenen Gebiet zu einer Nekrose, 

welche sich entweder auf die gesamte Dicke, oder aber nur auf einen Teil der Wanddicke 

des Herzmuskels ausdehnt. 

Bei der Betrachtung der infarktbedingten Veränderungen im Elektrokardiogramm (EKG), 

wird auf die initialen ischämiebedingten Änderungen der ST-Strecke im EKG geachtet. 

Ein laborchemisch nachgewiesener Infarkt mit initialen ST-Hebungen im EKG wird als 

STEMI bezeichnet (ST-Segment Elevation Myocardial Infarction) und führt meist zu einer 

transmuralen Ischämie. Eine subendokardiale Ischämie führt in der Regel nicht zu ST-

Hebungen, sondern zu ST-Senkungen und terminalen T-Wellen-Negativierungen. Dies 

wird als NSTEMI (non ST-Segment Elevation Myocardial Infarction) klassifiziert. [9] 

Bei Patienten, die keine ST-Hebungen im EKG aufweisen, lässt sich entweder eine 

instabile Angina pectoris oder NSTEMI differenzieren [1]. Diese Unterscheidung hierüber 

obliegt der Bestimmung infarkttypischer Laborparameter, die beim NSTEMI erhöht und 

bei der instabilen Angina nicht erhöht sind. [3,8,24] 

Durch die Minderperfusion des Myokards infolge des reduzierten Koronarflusses, kommt 

es zu einem Missverhältnis von Sauerstoffangebot und Sauerstoffverbrauch der 

Herzmuskelzellen. Damit kann die Oxidation, der für die myokardialen Energiegewinnung 

notwendigen Substrate, nicht mehr in ausreichendem Maße stattfinden. Da der Herzmuskel 

nicht über Sauerstoffdepots verfügt, treten die Folgen der Mangelversorgung des 

Herzmuskelgewebes unverzüglich nach Gefäßverschluss auf. Infolgedessen resultiert am 

Herzen, eine Erhöhung des enddiastolischen Volumens und des enddiastolischen Druckes, 

ein Verlust der regionalen myokardialen Kontraktilität mit der Verschlechterung der 

globalen linksventrikulären Pumpfunktion und damit verbunden einer Reduktion des 

Schlagvolumens, des Herzzeitvolumens und der Ejektionsfraktion. [16,75] Sind von der 

Ischämie etwa ein Viertel der linksventrikulären Herzmuskelmasse betroffen, so muss mit 

einer manifesten linksventrikulären Pumpinsuffizienz des Herzens gerechnet werden. Ein 

funktioneller Verlust von etwa vierzig Prozent des Herzmuskels, führt zur Entwicklung 

eines kardiogenen Schocks. Durch eine konsekutive schockbedingte Minderperfusion der 

anderen Organe können ein deletäres systemisches Inflammations-Reaktions-System 

(SIRS) und nachfolgend ein Multiorganversagen (MODS) entstehen. [28,38,72] 
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1.2 Kardiogener Schock 

Der kardiogene Schock ist durch eine kritische Verminderung der kardialen Pumpleistung 

mit konsekutiver Hypoperfusion und inadäquater Sauerstoffversorgung der Organe, sowie 

Störungen der zellulären Sauerstoffverwertung gekennzeichnet. Die Diagnose wird anhand 

klinischer und hämodynamischer Kriterien gestellt und erfordert den Ausschluss anderer 

korrigierbarer Faktoren, wie zum Beispiel ein Hypovolämie oder arterielle Hypoxie, sowie 

den gleichzeitigen Nachweis einer kardialen Dysfunktion. [2,84] Daraus resultierend 

besteht ein erhöhter myokardialer Sauerstoffverbrauch, zum einen bedingt durch eine 

erhöhte Vordehnung des Herzens (LVEDP), die während der Systole eine erhöhte 

Kontraktionskraft des Herzmuskels erfordert, eine erhöhte Nachlast (AoEDP gegen 

linksventrikuläre Ejektion), eine insuffiziente myokardiale Kontraktilität des Herzmuskels, 

eine erhöhte Herzfrequenz mit Herzrhythmusstörungen und eine hohe Nachlast mit 

konsekutiv erhöhter myokardialer Wandspannung. [52] Als infarktbedingter kardiogener 

Schock wird der im Zusammenhang mit einem akuten STEMI oder NSTEMI auftretende 

kardiogene Schock bezeichnet, bzw. jeder kardiogene Schock aufgrund einer ischämischen 

kardialen Genese. [44] Dieser kardiogene Schock tritt durchschnittlich 6,2 h nach einem 

akuten Myokardinfarkt auf. Diese Patienten, die bei stationärer Aufnahme stabil sind und 

im weiteren Verlauf in einen kardiogenen Schock kommen, weisen eine erhöhte 

Sterblichkeit auf. Bei 5 bis 8 % aller Patienten mit akutem STEMI muss mit dem Auftreten 

eines kardiogenen Schockes akut oder im Verlauf der nächsten Tage gerechnet werden. 

[30,31,32,37,38,44] Bei Patienten mit einem NSTEMI kann dies in 2,5 % aller Patienten 

erwartet werden. Als Ursache des infarktbedingten kardiogenen Schocks, besteht eine 

akute Kreislaufinsuffizienz durch ein myokardiales Pumpversagen, wobei in  80 % der 

Fälle das Linksherzversagen führend ist. [41,42,43] 

 

1.3 Geschichte der intraortalen Ballongegenpulsation 

1958 präsentierte Harken, auf dem Kongress „The International College of  Cardiology“  

in Brüssel, das erste Mal eine Methode, das Linksherzversagen durch die Benutzung der 

Gegenpulsation bzw. der diastolischen Augmentation zu Behandeln. Das Prinzip bestand 

darin, aus der Femoralarterie eine bestimmte Blutmenge während der Systole abzuziehen 

und dann dieses Blutvolumen in der Diastole dem Patienten wieder schnell zuzuführen. 
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Dieses Konzept führte zum Anstieg der Herzauswurfleistung und entlastete gleichzeitig die 

Herzfunktion. [36] Diese frühe Methode war jedoch durch viele Komplikationen behaftet, 

einerseits bedingt durch das erforderliche Vorhandensein von Ateriotomien beider 

Femoralarterien und andererseits durch ausgeprägte Turbulenzen, mit Entwicklung von 

starken Hämolysen, in der Pumpenapparatur. In den frühen 60-iger Jahren entwickelte 

dann Moupoulus einen experimentellen Prototyp eines intraaortalen Ballons mit einer 

Zeitsteuerung in Anlehnung an den Herzzyklus, mit einer Insufflation und einer Deflation. 

[67] 1968 erfolgte die Umsetzung der intraaortalen Ballongegenpulsationspumpe (IAPB) 

in die klinische Praxis mit der technischen Weiterentwicklung durch Kantrowiz. [49,50] 

Die erste industriell gefertigte intraaortale Ballongegenpulsationspumpe (IAPB) stellte die 

Firma Datascope 1969  her, ursprünglich noch mit Kohlendioxid als Shuttlegas. 

In den ersten Jahren der IAPB-Therapie wurden die 15 French Ballonkatheter chirurgisch 

eingeführt. Nach Reduktion der Kathetergröße auf 10,5 French wurde ab 1979 das System 

perkutan eingesetzt. Dies ermöglichte nun die Einführung der IAPB auch durch nicht-

chirurgisches Personal am Patientenbett. [39] Ab 1981 ermöglichte ein zusätzliches 

zentrales Lumen die Überwachung des Aortendrucks. Damit verbunden konnte nun auch 

die IAPB über einen Führungsdraht vorgeschoben werden, wodurch diese auch bei 

Patienten mit arteriosklerotisch veränderten Gefäßen und in gewundenen Gefäßen 

implantiert werden konnte. 1982 wurde die IAPB dann mobil, montiert unter einer Trage. 

Im gleichen Jahr konnte nun sowohl Helium, als auch Kohlendioxid als Shuttlegas 

verwendet werden. 1985 wurden die ersten pädiatrischen intraaortalen Ballonkatheter 

entwickelt und im gleichen Jahr erfolgte die Einführung des ersten vorgefalteten intra-

aortalen Katheterballons zur leichteren Einführung in die Femoralarterien. Auch die 

automatische Anpassung an wechselnde Herzfrequenzen, als auch die Insufflation und 

Deflation, wurden automatisiert. 1987 konnte die IAPB durch einen fahrbaren Untersatz 

nun auch in Rettungsfahrzeugen, Rettungshubschraubern und Ambulanzflugzeugen 

eingesetzt werden. [87] Seit 1991 ist es möglich ohne eine Schleuse die IAPB zu 

inserieren, damit verbunden ist durchschnittlich nur eine circa 30%-ige 

Querschnittsverminderung der Arterie des Patienten durch den Katheteranteil 

nachzuweisen.[39] 1998 war es dann möglich über eine 8 French-Schleuse die IAPB 

einzuführen, wodurch die ischämisch bedingten Komplikationen der IAPB vermindert 

werden konnten. 

Aktuell ist die IAPB voll automatisch funktionierend, mit einer Anpassung an die 

Herzfrequenz, an ventrikuläre Extrasystolen (VES) und an Schrittmacherrhythmen mit 
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einer vollautomatischen Anpassung der IAPB an die Insufflation und die Deflation. Durch 

die dramatische Weiterentwicklung der interventionellen Kardiologie, ist eine deutliche 

Zunahme des Einsatzes der IAPB im Rahmen der perkutanen transluminalen 

Koronarangioplastie (PTCA) zu verzeichnen. Jedoch im Gegensatz zu den amerikanischen 

Ländern, bei denen mechanische Unterstützungssysteme sehr häufig eingesetzt werden, ist 

in der Bundesrepublik Deutschland dieser Einsatz immer noch zurückhaltend. [89,90] 

 

1.4 Intraaortale Ballongegenpulsationspumpe (IAPB) 

Die intraaortale Ballongegenpulsationspumpe ist ein mechanisches 

Kreislaufunterstützungs-System zur hämodynamischen Stabilisierung von Patienten im 

kardiogenen Schock. Das System besteht aus einem Polyurethan-Ballon-Katheter, der in 

der thorakalen Aorta descendens platziert wird, verbunden mit einer extrakorporalen 

Pumpe mit Steuergerät. Durch die extrakorporale Pumpe wird der Ballon in der Diastole 

am dikrotischen Punkt, der dem Aortenklappenschluss in der arteriellen Druckkure 

entspricht, rasch mit Helium gefüllt und vor Beginn der Systole wieder vollständig leer 

gesaugt. Die, durch das Ballonvolumen verdrängte Blutmenge in der Aorta thoracalis 

descendens, ist mit der Größe des Ballons vergleichbar und beträgt durchschnittlich 40 

cm³. Dies hat zur Folge, dass der diastolische Aortendruck von dem Ballon angehoben 

wird (Augmentation) und erhöht damit den koronaren Perfusionsdruck in der Diastole der 

Herzaktion. Das rasche Abfließen des lutes, bei Entleerung des Ballons unmittelbar vor 

der Systole, führt dagegen zu einer Abnahme des effektiven aortalen Blutvolumens mit 

einer Abnahme des Aortendrucks und der linksventrikulären Nachlast. Durch die 

Nachlastsenkung führt dies als weitere Konsequenz zu einer Abnahme der Herzarbeit, 

damit verbunden, zu  einer Senkung des myokardialen Sauerstoffverbrauchs und daraus 

resultierend, zu einer Steigerung des Herzzeitvolumens. 

Voraussetzung für das Funktionieren der IAPB ist das Vorhandensein eines 

Mindestschlagvolumens des Herzens. Der Herzindex sollte noch 1,2 l/m²/cm³ betragen und 

der arterielle Mitteldruck über 40 mm Hg liegen. Während der frühen und mittleren 

Diastole fließt das Blut passiv vom Lungenkreislauf in die linke Herzkammer. Am Ende 

der Diastole kontrahieren die Vorhöfe und tragen dadurch zusätzliche 20 % zum 

Kammerfüllungsvolumen bei. Daraufhin wird der Herzmuskel gedehnt. Diese Vordehnung 

des ventrikulären Myokards lässt sich klinisch als linksventrikulärer enddiastolischer 
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Kammerdruck messen. Ein erhöhter LVEDP erfordert jedoch eine erhöhte 

Kontraktionskraft des Herzmuskels. Wenn der Herzmuskel nicht in der Lage ist auf diese 

Vordehnung adäquat zu reagieren, kann dies zu einem Ventrikelversagen führen. In der 

Systole der Herzaktion, beginnt der Ventrikelmuskel sich zu kontrahieren. Diese 

intraventrikuläre Druckerhöhung führt dann zum AV-Klappenschluss. Wenn die AV-

Klappen geschlossen sind, erzeugt der kontrahierende Herzmuskel weiter Druck, bis der 

intraventrikuläre Druck ausreicht, um den aortalen enddiastolischen Druck (bzw. die 

Nachlast) zu überwinden, mit nachfolgender Öffnung der Aortenklappe. Ca. 94% des 

myokardialen Sauerstoffverbrauchs (MVO2) findet zu diesem Zeitpunkt statt. [52] Sobald 

der intraventrikuläre Druck den aortalen enddiastolischen Druck (AoEDP) übersteigt, 

öffnet sich die Aortenklappe, der Ventrikel kontrahiert sich und befördert das Blut über die 

Aorta in den Körperkreislauf. Am Ende der Systole übersteigt der Druck in der Aorta den 

im Ventrikel und die Aortenklappe schließt sich wieder. Damit beginnt die 

Ventrikelrelaxation oder die diastolische Phase der Herzaktion. Die Herzkammern 

beginnen sich passiv weiter zu füllen und der neue Herzzyklus beginnt von vorne.  

 

1.5 Intraaortale Ballongegenpulsation beim kardiogenen Schock 

In der Leitlinie der Deutschen Gesellschaft für Kardiologie für den akuten Myokardinfarkt, 

[33] wird die Implantation einer IAPB im kardiogenen Schock mit einem 

Empfehlungsgrad I und einem Evidenzniveau C bei der  interventionellen oder operativen 

Koronarintervention empfohlen. Darin wird nochmals betont, dass die Implantation der 

IAPB, nur in Verbindung mit invasiven therapeutischen Maßnahmen, wie der percutanen 

Koronarintervention (PCI) und der aorto- koronaren Bypassoperation, zur Senkung der 

Mortalität führt. [88] 

In den STEMI-Leitlinien der American Heart Association (AHA) ist  der Einsatz der IAPB 

genauer definiert: [7] 

 Bei einer Hypotension (systolischer Blutdruck < 90 mm Hg oder arterieller 

Mitteldruck < 30 mm Hg), welche auf andere Interventionen nicht ansprechen 

(Klasse I, Evidenz B) 

 Beim „Low-output-Syndrom“ (Klasse I, Evidenz B) 
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 Bei Patienten, bei denen ein bestehender Schock nicht rasch pharmakologisch 

behoben werden kann (Klasse I, Evidenz B) 

 Zusätzlich zur medikamentösen Therapie bei Vorliegen von rezidivierender, 

ischämiebedingter Angina pectoris und Zeichen der hämodynamischen Instabilität, 

bei schlechter linksventrikulärer Pumpfunktion oder bei großen gefährdeten 

Myokardareal (Klasse I, Evidenz C) 

 Bei therapierefraktären Kammertachykardien zur Reduzierung der bestehenden 

Myokardischämie (Klasse II a, Evidenz B) 

 Bei therapierefraktärer Lungenstauung (Klasse II b, Evidenz C) 

 Bei mechanischen Infarktkomplikationen, wie bei einer akuten 

Mitralklappeninsuffizienz oder einem Ventrikelseptumdefekt (Klasse I, Evidenz B) 

Im IAPB-Benchmark-Register von Cohen [21] wurden 22663 Patienten aus 250 Zentren 

im Zeitraum Juni 1996 bis August 2001 ausgewertet. Die häufigste Indikation für die 

IAPB-Implantation war der kardiogene Schock beim akuten Myokardinfarkt. In mehreren 

Studien konnte durch diese Behandlungsstrategie eine Reduktion der Intrahospital-Letalität 

von bis zu 20% mit einer intraaortalen Ballongegenpulsationsbehandlung dargestellt 

werden. [12,54,64,65,66,67] Grundlage der deutschen, als auch der amerikanischen 

Leitlinien-Empfehlungen, ist die SHOCK-Studie mit 1492 Patienten [44]. Dies ist eine 

multizentrische randomisierte Studie mit akutem Myokardinfarkt und kardiogenem 

Schock. Weitere Grundlage ist eine Meta-Analyse der GUSTO I- Studie [5]. Dabei wurden 

die Daten von Patienten verwendet, die aus einem konservativen Therapiearm der Studie 

bei akutem Myokardinfarkt nach Lyse-Therapie mit einer IAPB behandelt wurden. In 

beiden Studien zeigte sich, dass aggressive therapeutische Interventionen inklusive IAPB-

Anwendung die Überlebensrate nach akutem Myokardinfarkt mit kardiogenem Schock 

deutlich verbessern kann. [15] Die Dauer des IAPB-Einsatzes richtet sich dabei in erster 

Linie nach der hämodynamischen Stabilität des Patienten, dessen Abhängigkeit von 

positiven inotropen Medikationen und  dem Auftreten von IAPB-assoziierten 

Komplikationen. [17,46,48,67,68] 

Anhand zweier getrennter Meta-Analysen aus dem Jahre 2009 [81] untersuchten die 

Autoren den Nutzen der IAPB bei der Behandlung von Patienten mit Herzinfarkt und mit 

infarktbedingtem kardiogenen Schock. Diese Metaanalyse von Sjauw et al. [81] inkludierte 

7 randomisierte Studien mit 1009 STEMI-Patienten. Die IAPB verbesserte hier weder die 

30-Tage-Überlebensrate noch die linksventrikuläre Auswurffraktion, sie war jedoch mit 
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einer signifikant erhöhten Rate an Schlaganfällen und Blutungskomplikationen assoziiert. 

Zusätzlich umfasste die Metaanalyse von Sjauw [81] 9 Kohorten-Studien mit 10529 

Patienten mit infarktbedingtem kardiogenen Schock. Hierbei zeigte sich bei den Patienten 

mit einer systemischen Thrombolyse-Behandlung und Einsatz einer IAPB eine Reduktion 

der Letalität von 18 %, bei Patienten ohne jegliche Reperfusion sogar von 29 %. Dagegen 

waren bei den Patienten mit primärer PCI innerhalb von 30 Tagen eine 6 %-ige 

Übersterblichkeit zu verzeichnen. [77] 

Die Letalität im kardiogenen Schock mit IAPB- Behandlung wird in der Literatur sehr 

divergierend mit 16 bis 56 Prozent angegeben. [43,77,78,81] Die Fallzahlen der einzelnen 

Studien liegen zwischen 302 und 1190 Patienten. Dabei wurden bisher folgenden 

Prädiktoren für die Letalität unter IABP Therapie erhoben, dies sind eine Herzinsuffizienz 

NYHA III und IV, eine prä-interventionelle Niereninsuffizienz, ein Diabetes mellitus, 

ventrikuläre Rhythmusstörungen und die IAPB-Insertion über die Aorta ascendens bei 

peripherer arterieller Verschlusskrankheit. [14,48,70,71,73,77,78,90] 

Daten zum Stellenwert der IABP bei Patienten mit akutem Koronarsyndrom und 

reduzierter linksventrikulärer Pumpfunktion liegen bislang nicht vor. 

 

 

1.6 Fragestellungen 

In einem konsekutiven Patienten-Kollektiv mit akutem Koronarsyndrom und reduzierter 

linksventrikulärer Pumpfunktion mit Einsatz der intraaortalen Ballongegenpulsation 

wurden folgende Fragen evaluiert: 

 

Wie hoch ist die Intrahospitalletalität? 

 

Welches sind Prädiktoren für die Intrahospitalletalität? 
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2 Material und Methoden 

 

Patienten mit einem akuten Koronarsyndrom und reduzierter linksventrikulärer 

Pumpfunktion mit Unterstützung einer intraaortalen Ballongegenpulsation wurden in diese 

Untersuchung eingeschlossen. Voraussetzung war die invasive koronare Diagnostik mit 

dem Ziel der mechanischen Revaskularisation durch eine perkutane Koronarintervention. 

Ausgeschlossen waren Patienten ohne akutes Koronarsyndrom oder solche mit 

konservativer Therapie. Die Definition eines akuten Koronarsyndroms erfolgte in 

Anlehnung an die Leitlinien der „Deutschen Gesellschaft für Kardiologie“. [33,34] Diese 

Leitlinie beinhaltet zum einen den STEMI, den NSTEMI als auch die instabile Angina 

pectoris. Im Klinikum Esslingen wurden auf der internistisch-kardiologischen 

Intensivstation 150 Patienten im Zeitraum von 24 Monaten eingeschlossen. 

 

2.1 IAPB- Insertion und Material 

Die Insertion der IABP erfolgte unter sterilen Bedingungen im Herzkatheterlabor über eine 

8 French Terumo-Schleuse mit Führungsdraht nach Seldinger Technik. Als Zugang diente 

die Arteria femoralis dextra oder sinistra. Als Ballonkatheter wurde bei allen Patienten ein 

Fidelity  (Linear 7,5 Fr.40cc IAB Catheter) French 40 cm³ der Firma Datascope verwendet. 

Die Platzierung der Ballonkatheterspitze erfolgte unter Durchleuchtung in die Aorta 

thoracalis descendens, circa 2 cm distal des Abgangs der linken Arteria subclavia. Zur 

Steuerung der IABP wurde das System 96 (Datascope, Oakland, New York) und das 

System 98 XT (Datascope, Oakland, New York) verwendet. Beide intraaortalen 

Ballonpumpen sind halbautomatisch. Das Einstellen der Insufflation und der Deflation 

erfolgte manuell anhand der Referenzlinien, die zeitliche Steuerung erfolgte über einen 

automatischen R-Zacken-Trigger. 

 

2.2 Perkutane Koronarintervention und Laevokardiographie 

Vor Durchführung der invasiven Diagnostik wurde allen Patienten eine intravenöse Gabe 

von Acetylsalicylsäure 500 mg und 5000 I.E. unfraktioniertes Heparin intravenös 

verabreicht, bei wachen adäquaten Patienten zusätzlich 300 mg Clopidogrel per os.  

Bei unkooperativen, sedierten oder reanimierten Patienten erfolgte nach 

Koronarintervention die Applikation von 300 mg Clopidogrel per Magensonde.  

Nach Durchführung der invasiven Koronarangiographie erfolgte in gleicher Sitzung die 

Intervention an den Koronararterien, wobei nochmals 2500 I.E. unfraktioniertes Heparin 
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vor der Intervention verabreicht wurde. Dabei wurde immer eine primäre perkutane 

transluminale Koronarangioplastie (PTCA) des Infarktgefäßes angestrebt. Nachfolgend 

wurde nach erfolgreicher PTCA eine Stent-Implantation durchgeführt. Je nach 

Koronarmorphologie erfolgte in der gleichen Sitzung auch eine Mehrgefäßintervention mit 

dem Ziel, eine akute komplette Myokardrevaskularisation der Koronarien durchzuführen.  

Bei allen Patienten erfolgte die Gabe eines Glycoprotein- IIb/IIIa-Rezeptorantagonist 

(Tirofiban, Aggrastat®), initialer Start mit einem gewichtsadaptierten intravenösen Bolus 

und nachfolgend einer intravenösen kontinuierlichen Gabe adaptiert nach Gewicht des 

Patienten mit einer weiteren postinterventionellen intensivstationären Fortführung, 

begleitend mit einer kontinuierlichen intravenösen unfraktionierten Heparin-Gabe mit einer 

Ziel-PTT-Wert-Einstellung von 50 bis 70 Sekunden. Am Ende der invasiven Untersuchung 

erfolgte anhand der Laevokardiographie die Bestimmung der linksventrikulären 

Ejektionsfraktion (LVEF). Nach Durchführung der PCI und Vorliegen der 

Laevokardiographie erfolgte die Anlage des intraaortalen Ballonkatheters unter 

Durchleuchtung mit nachfolgendem Transport auf die Intensivstation. Dort erfolgte sofort 

der Anschluss an die intraaortale Ballongegenpulsationspumpe mit Beginn der 

Augmentationen. 

Alle Koronarangiographien und Koronarinterventionen wurden an einer monoplanen 

Röntgenanlage AXIOM Artis der Firma Siemens durchgeführt. 

 

2.3 Basisdaten 

Die Erfassung der Patientendaten erfolgte in Microsoft Excel. Folgende Parameter wurden 

erhoben: Alter, Dauer des intensivstationären Aufenthaltes, Krankenhausaufenthaltsdauer, 

Geschlecht, arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus, Hyperlipidämie, Nikotinabusus, 

Niereninsuffizienz, frühere koronare Bypassoperation, bekannte koronare Herzerkrankung, 

chronisch obstruktive Lungenerkrankung, Killip Klassifikation, prähospitale Reanimation, 

prähospitale Lyse-Therapie.  

 

Folgende Killip Klassen wurden differenziert [53]: 

Killip Klasse I  Keine klinische Zeichen einer Herzschwäche 

Killip Klasse II Rasselgeräusche, S 3 Galopp und erhöhter Jugularvenendruck 

Killip Klasse III Lungenödem 
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Killip Klasse IV Kardiogener Schock, Hypotonie (systolisch < 90 mm Hg), 

Zeichen der peripheren Vasokonstriktion (Anurie, Oligurie, 

Zyanose, Kaltschweißigkeit) 

 

Anhand des 12-Kanal Elektrokardiogramms erfolgte die Differenzierung in einen STEMI 

oder NSTEMI. Anhand der invasiv gemessenen Druckkurven der 

Herzkatheteruntersuchung erfolgte die Erfassung des linksventrikulären endsystolischen 

Druckes (LVESP) und des linksventrikulär enddiastolischen Druckes (LVEDP). Die 

systolischen und diastolischen aortalen Blutdruckwerte inklusive Herzfrequenz wurden im 

Herzkatheterlabor dokumentiert, sowie bei Aufnahme auf der Intensivstation. Hieraus 

wurde der Schockindex, mit dem Quotienten Herzfrequenz des Patienten geteilt durch den 

systolischen Blutdruck (Einheit 1/mmHg*min), kalkuliert. Der Schockindex liegt 

üblicherweise beim Gesunden zwischen 0,4 und 0,7. Bei einem Schockindex > 1 besteht 

ein manifester Schock. 

 

Der mittlere arterielle Blutdruck wurde wie folgt berechnet:  

  (Einheit in mm Hg). 

 

Basierend auf den Koronarangiographien und der perkutanen Koronarintervention wurden 

folgende Werte erfasst: 1-, 2- oder 3-Gefäßerkrankung basierend auf der 

Koronarsegmentzuordnung der AHA/ ACC- Kriterien [1]; Anzahl der implantierten Stents. 

Die Bestimmung der linksventrikulären Ejektionsfraktion erfolgte durch eine monoplane 

Laevokardiographie. Bei den Patienten, die infolge einer bekannten vorbestehenden 

Niereninsuffizienz keine Laevokardiographie erhielten, wurde die Ejektionsfraktion (EF) 

echokardiographisch nach Simpson nach Aufnahme auf der Intensivstation bestimmt. 

Zur Behandlung des kardiogenen Schocks war es erforderlich eine unterstützende 

Katecholamin-Therapie einzuleiten. Bei der notwendigen Katecholamin-Therapie wurde 

zuerst Dobutamin als Inotropikum eingesetzt bis zu einer maximalen Herzfrequenz von 

120/ min. Zusätzlich wurde Noradrenalin als Vasopressor der ersten Wahl eingesetzt. Bei 

weiterhin instabilen Kreislaufverhältnissen erfolgte dann die zusätzliche Gabe von 

Adrenalin. Falls ein initialer Volumenmangel (ZVD < 8mmHG) während der 

Intensivbehandlung ausgeschlossen oder auch ausgeglichen werden konnte, wurde in 

wenigen Fällen zusätzlich der Phosphodiesterase-Hemmer Enoximon eingesetzt. 
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Levosimendan kam in diesem Studien- Zeitraum nicht zum Einsatz. Die Applikation der 

Katecholamintherapie wurde bei Aufnahme auf der Intensivstation und nach 24 Stunden 

auf der Intensivstation erfasst.  

Nach Aufnahme auf die Intensivstation erfolgte bei allen Patienten eine Blutabnahme mit 

der Bestimmung folgender Laborparameter: Hämoglobin, Hämatokrit, Blutzucker. Im 

Verlauf der intensivstationären Behandlung  erfolgte die zusätzliche Bestimmung der 

Maximalwerte der Kreatinkinase (CK), der  Kreatinkinase-MB (CK-MB) und des  

C-reaktiven-Proteins (CRP). 

Weiterhin erfolgte die Erfassung der maschinellen Beatmung, der Komplikationen, wie 

Leistenhämatome, Transfusionsnotwendigkeit durch Leistenhämatome, operationswürdige 

Leistenkomplikationen, Infektionen, disseminierte intravasale Gerinnungsstörungen (DIC), 

Transfusionen und das Nierenversagen, sowie die Dauer des Intensivaufenthaltes. Tod 

(intrahospitale Letalität) und rhythmogene Komplikationen, wie neu aufgetretenes 

Vorhofflimmern, Kammerflattern bzw. Kammerflimmern, wurden ebenfalls erfasst. Die 

IAPB-Therapiedauer wurde von Beginn der Augmentation der intraaortalen Ballonpumpe 

bis zur Entfernung des IAPB-Ballonkatheters erfasst. 

 

2.4 Statistik und Software 

Deskriptive Daten sind als Mittelwerte ± einer Standardabweichung oder als Median mit 

der Spannweite (Minimalwert und Maximalwert) dargestellt. Gruppenunterschiede wurden 

mittels  Chi-Quadrat-Tests evaluiert. Die Prüfung auf Normalverteilung stetiger Parameter 

erfolgte durch den Kolmogorov-Smirnov-Test. Stetige Parameter verschiedener Gruppen 

wurden mit dem t-Test durchgeführt. Nicht normalverteilte Parameter wurden mittels des 

Mann-Whitney-U-Tests analysiert. Für multiples Testen wurde mittels Bonferonni-Faktor 

korrigiert. Eine statistische Signifikanz wurde bei einem p-Wert von kleiner 0,0025 

angenommen. 

Univariate und multivariable Analyse zur Evaluation von Prädiktoren der Mortalität als 

auch Kaplan-Meier Kurven wurden unter Berücksichtigung folgender Variablen 

durchgeführt: Diabetes mellitus, STEMI versus NSTEMI, Beatmung, Katecholamin-

Therapie im Herzkatheterlabor, Notwendigkeit zur Nierenersatztherapie und prähospitale 

kardiopulmonale Reanimation. Die multivariable Analyse wurde mittels der logistischen 

Regressionsanalyse durchgeführt. Kaplan-Meier Kurven wurde mittels Log-rank-Test 

untersucht. Die statistischen Analysen wurden mit dem Statistikprogramm  

STATISTIKA® 7.1 (StatSoft Incorporation, Tulsa, USA) durchgeführt. 
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3 Ergebnisse 

 

3.1 Patientencharakteristika 

In das Patientenkollektiv wurden 150 Patienten, davon 115 Männer (76,7 %) und 35 

Frauen (23,3 %), konsekutiv inkludiert. Das mittlere Alter der Patienten lag bei  64,3 Jahre 

mit einer Standardabweichung  von 12,7 Jahren und einer Altersspanne von 38 bis 91 

Jahren. Das mittlere Alter der männlichen Patienten betrug 63,0 Jahre mit einer 

Standardabweichung von 13,5 Jahre und einer Altersspanne von 38 bis 89 Jahren. Das 

mittlere Alter der weiblichen Patienten betrug 68,3 Jahre mit einer Standardabweichung  

von 13,4 Jahren und einer Altersspanne von 40 bis 91 Jahren. 

An prähospitalen Risikofaktoren für eine arteriosklerotische Erkrankung bestand bei 

29,3% (n=44) ein Diabetes mellitus, bei 64 % (n=96) ein arterieller Hypertonus, bei 46% 

(n=69) eine Hyperlipoproteinämie und bei 42,7 %  (n=64) ein vorbestehender 

Nikotinabusus. In 4 % (n=6) der Fälle war eine chronisch obstruktive Lungenerkrankung 

bekannt. Bei 13,3 % (n=20) der Patienten bestand eine prähospitale Niereninsuffizienz. 

Bei 25,3 % (n=38) ist eine koronare Herzerkrankung vor stationärer Aufnahme bekannt 

gewesen, wobei bei 19,3 % (n=29) ein früherer Infarkt, bzw. PCI und bei 6 % (n=9) eine 

ACVB-OP bekannt war. 24,7 % des Gesamtkollektives (n=37) wurden prähospital 

reanimiert, und bei 5,3 % (n=8) wurde eine prähospitale Lyse-Therapie (Tenecteplase mit 

körpergewichtsbezogenem dosiertem Einfachbolus) durchgeführt. 

 

Als akutes Koronarsyndrom lag bei 107 Patienten (71,3 %) ein ST-Hebungsinfarkt 

(STEMI) und bei 43 Patienten (28,7 %) ein Nicht-ST-Hebungsinfarkt (NSTEMI). Die 

Verteilung auf die Killip-Klassifikation als auch die Basisdaten im Herzkatheterlabor sind 

in den Tabellen 2 und 3 dargestellt. 

 

Tabelle 2: Einteilung in die Killip-Klassifikation bei intensivstationärer Aufnahme 

(n= Anzahl der Patienten, % = Prozent) 

   Killip Klasse I n = 43 (28,7 %) 

   Killip Klasse II n = 46 (30,7 %) 

   Killip Klasse III n = 16 (10,7 %) 

   Killip Klasse IV n = 45 (30,0%) 
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Tabelle 3 zeigt die hämodynamischen Parameter, die im Herzkatheterlabor bzw. auf der 

Intensivstation erhoben wurden. 

 

Tabelle 3: Hämodynamische Parameter im Herzkatheterlabor und bei der 

Aufnahme, sowie bei der Verlegung von der Intensivstation  

(n= Anzahl, mm Hg = Millimeter Quecksilbersäule; /min. = pro Minute; % = 

Prozent)   

Herzkatheterlabor  

Anzahl der Patienten  n = 150 

LVESP  im Herzkatheterlabor 118,6 ± 28,3 mmHg 

LVEDP im Herzkatheterlabor 27,3 ± 7,4 mmHg 

Ejektionsfraktion 24,4 ± 8,0 % 

Aufnahme auf Intensivstation  

Anzahl der Patienten  n = 150 

Systolischer Blutdruck  116,1 ± 27,9 mmHg 

Diastolischer Blutdruck  68,0 ± 19,9 mmHg 

Herzfrequenz  91,8 ± 24,9/min 

Schockindex  0,87 ± 0,48 

Verlegung von Intensivstation  

Anzahl der Patienten  n = 119 

Systolischer Blutdruck  116,0 ± 16,9 mmHg 

Diastolischer Blutdruck  67,5 ± 10,5 mmHg 

Herzfrequenz  82,6 ± 13,2/min 

Schockindex 0,73 ± 0,17 

 

Von den 35 Patienten, die einen Schockindex von größer oder gleich 1 hatten, zeigten im 

EKG  n=26 (74,3%) einen ST-Hebungsinfarkt und n=9 (25,7 %) einen Non-ST-

Hebungsinfarkt. 

In der Laevokardiographie betrug für alle Patienten die mittlere Ejektionsfraktion 24,4 ± 

8,0 %. Differenziert man die Ejektionsfraktion anhand der EKG-Beurteilung in STEMI 

und NSTEMI, dann war die Ejektionsfraktion bei den Patienten mit einem ST-

Hebungsinfarkt mit 24,7 ± 8,1 % und bei den Patienten mit einem Non-ST-Hebungsinfarkt 

mit 23,6 ± 8,1 % vergleichbar. Nach Aufnahme auf der Intensivstation wurden bei 50 % 

der Patienten (n=75) eine begleitende Katecholamintherapie zur aortalen 
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Ballongegenpulsationstherapie durchgeführt. Für die initiale Katecholamintherapie 

(Tabelle 3) wurde in 45% Dobutamin und in 42%  Noradrenalin appliziert. Die 

Kombination von Dobutamin und Noradrenalin wurde bei 37% der Patienten eingesetzt.  

Nach 24 Stunden Behandlung auf der Intensivstation wurden noch 37,5 % der Patienten 

(n=51) mit einer begleitenden Katecholamintherapie zur aortalen 

Ballongegenpulsationstherapie behandelt, wobei innerhalb der ersten 24 Stunden 14 

Patienten verstorben sind. Von den Überlebenden nach 24 Stunden wurden 33 % noch mit 

einer Dobutamin-Therapie und 32 % der Überlebenden mit einer Noradrenalin-Therapie 

behandelt. Auch die Kombination einer Dobutamin- und Noradrenalin-Therapie musste 

nur noch bei 27% der Intensivpatienten verabreicht werden. 10% (n=15) der Patienten 

erhielten bei Aufnahme auf Intensivstation eine Adrenalin-Katecholamintherapie, wobei 

nach 24 Stunden nur noch 1,5% (n=2) der Patienten mit Adrenalin behandelt wurden. 

 

Tabelle 4: Katecholamintherapie der Patienten initial und nach 24 Stunden auf der 

Intensivstation (n = Anzahl; h = Stunde; % = Prozent) 

Initiale Katecholamin-Therapie der Patienten  

      Patienten mit Katecholaminen 75 von 150 (50%) 

      Dobutamin n = 67 (44,7 %) 

      Noradrenalin n = 63 (42,0 %) 

      Adrenalin n = 15 (10,0%) 

      Enoximon n = 3 (2,0 %) 

      Dobutamin oder Noradrenalin n = 74 (49,4 %) 

      Dobutamin und Noradrenalin n = 56 (37,3 %) 

      Dobutamin und Noradrenalin und      

      Adrenalin 

n = 13 (8,7 %) 

Katecholamine-Therapie der Patienten nach 24h auf der Intensivstation 

      Patienten mit Katecholaminen nach 24 h 51 von 136 (37,5%) 

      Dobutamin n = 45 (33,1 %) 

      Noradrenalin n = 43 (31,6 %) 

      Adrenalin n = 2 (1,5 %) 

      Enoximon n = 4 (2,9 %) 

      Dobutamin oder Noradrenalin n = 51 (37,5 %) 

      Dobutamin und Noradrenalin n = 37 (27,2 %) 

      Dobutamin und Noradrenalin und        

      Adrenalin 

n = 2 (1,5 %) 
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In der Koronarangiographie des Gesamtkollektives zeigte sich etwa zu je einem Drittel 

eine koronare 1-, 2- oder 3-Gefäßerkrankung (Tabelle 5). In  93,3% der 

koronarangiographischen Untersuchungen der Patienten wurde gleichzeitig eine 

Koronarintervention durchgeführt. Dabei wurden insgesamt 242 Stents  implantiert. Von 

den 10 Patienten (6,7 %), die keine Intervention erhielten, wurden 5 Patienten (3,3 %) 

einer dringlichen operativen Myokardrevaskularisation zugeführt. Ein Patient wurde zur 

Herztransplantation verlegt und ein Patient wurde im Intervall nach 11 Tagen zur 

kombinierten ACVB-Operation und Mitralklappenersatz verlegt. Bei weiteren 3 Patienten 

(2,0 %) ergab sich kein sinnvoller Ansatz eine Koronarintervention durchzuführen. 

 

Tabelle 5:  

Koronarangiographische Diagnostik im Herzkatheterlabor mit Bestimmung des 

Ausmaßes der individuellen koronaren Herzerkrankung der Patienten  und 

Erhebung der Koronarinterventionen an den verschiedenen koronaren 

Versorgungsgebieten (n = Anzahl der Patienten; % = Prozent) 

 

  Koronare 1-Gefäßerkrankung n = 48 (32,0%) 

  Koronare 2-Gefäßerkrankung n = 49 (32,7%) 

  Koronare 3-Gefäßerkrankung n = 53 (35,3%) 

  Koronarinterventionen n = 140 (93,3%) 

  Anzahl der implantierten Stents je Sitzung 1,7±1,0 

  Anzahl der intervenierten Koronarversorgungsgebiete bei  der Koronarintervention 

  Ein koronares Versorgungsgebiet n = 93 (66,4%) 

  Zwei koronare Versorgungsgebiete n = 43 (30,7%) 

  Drei koronare Versorgungsgebiete n = 4 (2,9%) 

 

 

 

Differenziert man das Patientenkollektiv anhand der diagnostizierten 

Koronarmorphologien, dann zeigte sich bei den Patienten mit einem NSTEMI tendenziell 

eher eine koronare 2- oder 3-Gefäßerkrankung, als eine koronare 1-Gefäßerkrankung. Bei 

den Patienten mit einem ST-Hebungsinfarkt zeigt die Verteilung der 

koronarangiographischen Befunde annähernd ein gleichmäßige Aufteilung in eine 

koronare 1-, 2- oder 3-Gefäßerkrankung (Siehe Abbildung 1). 
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Abbildung 1:  

Anzahl der betroffenen Koronargefäße anhand der Koronardiagnostik  

des Gesamtkollektivs in Abhängigkeit eines ST-elevation-myocardial-infarction  

(= STEMI) oder eines NON-ST-elevation-myocardial-infarction (=NSTEMI) 

 

Nachfolgende Tabellen 6 und 7  zeigen mehrere ausgewählte Laborparameter der Patienten 

bei Aufnahme bzw. im Verlauf des stationären Aufenthaltes mit ihren Minimal- und 

Maximalwerten. 

 

Tabelle 6:  

Minimale und maximale Laborwerte der Patienten bei Krankenhausaufnahme 

 (g  = Gramm; dl = Deziliter; % = Prozent; mg = Milligramm;) 

 
Mess-

Einheit 
Anzahl Mittelwert 

Standard- 

Abweichung 
Min. Max. 

Labor-

Normwerte 

Hämoglobin g/dl 150 14,1 1,9 7,1 18,1 12,5-16,3 

Hämatokrit  % 150 41,4 5,4 20,6 53,0 36,7-47,1 

Blutzucker mg/dl 150 186,7 90,3 50 544 74-109 
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Tabelle 7:  

Minimale und maximale Laborwerte der Patienten im stationären 

Krankenhausaufenthaltes (CK-MB = myokardtypische Creatinkinase; CRP = C-

reaktives Protein; g  = Gramm; dl = Deziliter; % = Prozent; mg = Milligramm; U = 

Unit; l = Liter; µg = Mikrogramm) 

 
Mess-

Einheit 
Anzahl Mittelwert 

Standard- 

Abweichung 
Min. Max. 

Labor-

Normwerte 

Kreatin-

kinase 
U/l 150 3658,8 5578,7 38 50000 <190 

CK-MB U/l 130 364,6 398,8 7 2078 <25 

Troponin µg/l 66 80 86,7 0,1 368,0 <0,15 

Kreatinin mg/dl 150 1,6 0,8 0,7 4,8 0,7-1,3 

CRP mg/l 150 92,5 69,6 1 335 <5,0 

 

 

3.2 Dauer der intraaortalen Ballongegenpulsationspumpen-Therapie 

 

Die Dauer der IABP-Therapie lag zwischen 1 und 170 Stunden mit im Mittel 40,3 ± 23,5 

Stunden. Bei den Patienten, die von der Intensivstation lebend verlegt wurden (n=119), 

betrug die IAPB-Liegedauer 40,1 ± 18,9  Stunden (Spanne 1-95 h). Der Einsatzdauer der 

IAPB-Therapie war zwischen den Patienten mit einem STEMI (n=107) mit 39,5 ± 23,4 

Stunden und den Patienten mit einem NSTEMI 42,1 ± 23,3 Stunden vergleichbar. 

Die Dauer der IABP-Therapie bei Patienten mit einem Schockindex >1 (n = 35) betrug im 

Median 38 Stunden (Spanne 1-95 h), bei den Patienten mit einem Schockindex von ≤1 

(n=115) im Median ebenfalls 38 Stunden (1-170 h). 

 

Die Patienten, bei denen eine linksventrikuläre Ejektionsfraktion größer als 25 % (n = 67) 

nachgewiesen wurde, betrug die IAPB-Therapiedauer im Median 37 Stunden (1-89 

Stunden). Bei den Patienten mit einer linksventrikulären Ejektionsfraktion kleiner 25%, 

damit einer höher eingeschränkten linksventrikulären Pumpfunktion, war der Median der 

IAPB-Therapiedauer nur gering höher mit 41 Stunden (1-170 Stunden). Diejenigen 

Patienten, welche initial bei Aufnahme auf der Intensivstation eine Katecholamintherapie 

erhielten, wurden im Median 44 Stunden (1-170 Stunden) mit der IABP therapiert. Bei 
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Patienten, die ohne eine Katecholamintherapie eine intraaortale Ballongegen-

pulsationstherapie erhielten, betrug der Median der IAPB-Therapiedauer 36 Stunden (1-89 

Stunden). 

Die durchschnittliche Aufenthaltsdauer der Patienten mit akutem Koronarsyndrom und 

IAPB-Therapie auf der Intensivstation betrug 117,9 ± 141,4 (1-707) Stunden. Bei den 

Patienten, die den Intensivaufenthalt überlebt hatten und lebend von der Intensivstation 

verlegt wurden, betrug die Intensivaufenthaltsdauer 120,9 ± 141,7 (1-707) Stunden. 

 

3.3      Invasive maschinelle Beatmung 

 

Während des intensivstationären Aufenthaltes mussten 64 Patienten (42,7 %) des 

Gesamtkollektivs infolge einer zunehmenden oder bestehenden respiratorischen 

Insuffizienz invasiv maschinell beatmet werden.  

Von den 115 Patienten mit einem Schockindex von ≤1 mussten nur 33 % (n=38) der 

Patienten invasiv beatmet werden, bei den Patienten mit einem Schockindex >1 (n=35) 

mussten 74,3 % (n=26) wegen respiratorischer Insuffizienz beatmet werden. 

Patienten mit einem STEMI wurden zu 43,9 % (n=47) und Patienten mit einem NSTEMI 

zu 39,5 % (n=17) beatmet. Unterschiede in der Notwendigkeit zur Beatmung ergaben sich 

entsprechend der Killip Klassifikation (Abbildung 2). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 2: 

Notwendigkeit zur invasiven Beatmung abhängig von der Killip-Klassifikation. 
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Hämofiltrationspflichtiges Nierenversagen 

Von den 150 Patienten waren während des Klinikaufenthaltes 29 (19,3%) im 

hämofiltrationspflichtigen Nierenversagen. Davon waren 20 Patienten (69%) im weiteren 

Verlauf verstorben. Von den 121 Patienten (80,7%) mit IAPB-Therapie ohne ein 

hämofiltrationspflichtiges Nierenversagen verstarben 16 Patienten (13,2%).  

Die Notwendigkeit der Nierenersatztherapie korreliert mit dem Schweregrad der Killip-

Klassifikationseinteilung der Patienten (Abbildung 3). 

 

 

Abbildung 3:  

Patienten mit hämofiltrationspflichtigem Nierenversagen in Abhängigkeit des 

Schweregrades der Killip-Klassifikation. 
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3.4 Komplikationen 

 

Allgemeine nicht-IAPB-assoziierte Komplikationen 

In 22 Fällen (14,7%) zeigt sich im stationären Verlauf eine nosokomiale Pneumonie. Bei 

einem Patienten bestand ein Leberkapselhämatom nach prähospitaler Reanimation und 

prähospitaler Lyse-Therapie. Dieser Patient ist im weiteren intensivstationären Verlauf im 

kardiogenen Schock verstorben.  

Als weitere Komplikation trat bei einem Patienten eine Forrest Ib Blutung bei Ulcus 

ventriculi auf. Diese Blutung konnte gastroskopisch durch eine Unterspritzung mit 

Adrenalin beherrscht werden. 

Periinterventionell traten bei 2 Patienten eine Koronarruptur auf. Bei einem dieser 

Patienten konnte die Koronarruptur erfolgreich mit einem Graft-Stent behandelt werden. 

Bei dem zweiten Patienten mit Koronarruptur entwickelte sich in der Folge ein 

hämodynamischer Perikarderguss. Dieser konnte über eine Perikarddrainage erfolgreich 

therapiert werden. 

Bei 3 (2%) Patienten wurde ein Ventrikelseptumdefekt nachgewiesen. Zwei von diesen 

Patienten verstarben im kardiogenen Schock, der dritte  Patient wurde zur weiteren 

operativen herzchirurgischen Therapie verlegt. Bei 2 (1,3%) Patienten ereignete sich ein 

Reinfarkt infolge einer frühen Stentthrombose mit erfolgreicher Re-Intervention. 

Bei 2 (1,3%) Patienten trat eine DIC (disseminierte intravasale Gerinnungsstörung) auf, die 

sich durch Gerinnungsfaktorengaben, Erythrozytengaben und Frischplasmengaben nicht 

stabilisieren ließ. Bei beiden Patienten war jeweils eine prähospitale Lyse-Therapie mit 

Tenecteplase durchgeführt worden. 

28 (18,7%) Patienten wurde infolge eines Hämoglobin-Abfalls unter 8,0 g/dl mit 

Erythrozytenkonserven bis zu einem Ziel-Hb >8,0 g/dl auftransfundiert. 

 

Rhythmogene Komplikationen 

Bei 32 Patienten (21,3%) trat ein neu diagnostiziertes tachykardes Vorhofflimmern auf. 

Bei 36 Patienten (24%) zeigte sich eine rhythmogene Instabilität mit Kammerflattern oder 

Kammerflimmern, die mittels einer elektrischen externen Kardioversion, bzw. externen 

Defibrillation terminiert wurde. 
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Vaskuläre Komplikationen 

Folgende IABP assoziierte Komplikationen traten auf: 

Nicht Hb-intensive Leistenhämatome  n=12  8 % 

Hb-intensive Leistenhämatome   n=3  2 % 

Operationspflichtige Leistenhämatome  n=2  1,3 % 

Psoashämatom     n=1  0,67 % 

Beinischämie      n=1  0,67 % 

Beinischämie mit Amputation   n=1  0,67 % 

Lokale Infektion     n=0  0 % 

Fehlplatzierung     n=0  0 % 

Aortenperforation oder -dissektion   n=0  0 % 

Ballonruptur      n=0  0% 

 

Insgesamt traten bei 20 (13,3%) Patienten eine relevante Komplikation durch die IAPB-

Therapie auf, wobei bei 8 (5,3%) Patienten ein schwerwiegendes Ereignis vorlag.  Ein 

schwerwiegendes Ereignis wurde definiert, als die notwendige Gabe von 

Erythrozytenkonserven, eine bestehende Beinischämie, eine notwendige Beinamputation 

oder ein hämodynamisch relevantes Leistenhämatom. 

Bei einem Patienten bei vorbestehender AVK II b beidseits musste infolge einer akuten 

anhaltenden Beinischämie eine Oberschenkelamputation durchgeführt werden. Bei einem 

weiteren Patienten erfolgte eine vorzeitige Beendigung der IAPB-Therapie infolge 

Vorfußischämie, die sich nach Entfernen der IAPB und der Gefäßschleuse wieder 

zurückbildete. Ein weiterer vorzeitiger Abbruch der IAPB-Therapie erfolgte infolge eines 

ausgeprägten Leistenhämatoms mit nachfolgender weiterer konservativer Therapie. An 

weiteren Komplikationen trat bei einem Patienten ein Hämoglobinabfall relevantes 

Psoashämatom auf. Dieser Patient ist nach insgesamt 545 Stunden auf der Intensivstation 

an einem ARDS verstorben. Bei einem Patienten musste die IAPB ebenfalls vorzeitig 

entfernt werden, da dieser wegen einer akuten Cholezystitis notfallmäßig operiert werden 

musste. Dieser Patient ist postoperativ infolge anhaltender intraabdominellen Blutungen, 

intensivmedizinisch nicht stabilisierbar, verstorben. 
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3.5 Letalität 

 

Die Letalität der Patienten während des notwendigen intensivstationären Aufenthaltes lag 

bei 20,7 % (n=31). Die Intrahospitalletalität des gesamten Patientenkollektives und 

Krankenhausaufenthaltes betrug 24 % (n=36). Innerhalb der ersten 24 Stunden nach 

intensivstationärer Aufnahme starben 14 Patienten (9,3%). Die mittlere Aufenthaltsdauer 

der verstorbenen Patienten auf der Intensivstation lag bei 106,6 ± 139,4 Stunden (1-545 

Stunden). 76 %  (n=114) der Patienten konnten entweder nach Hause entlassen oder in eine 

anderes Versorgungszentrum verlegt werden. Fünf Patienten (3,3%) starben nach 

Verlegung von der Intensivstation noch intrahospital auf der peripheren Station. 

Bei den 35 Patienten (23,3%), bei denen sich bei intensivstationärer Aufnahme ein 

Schockindex von größer gleich 1 berechnen ließ, sind 20 Patienten (57,1%) im 

Krankenhaus verstorben. Die 30-Tage-Letalität dieser Patienten betrug 57,1% (n=20). Die 

12-Monats-Letalität betrug für diese kardiogene Schock-Patienten 60,0% (n=21). 

Von den 115 Patienten (76,7% des Gesamtkollektives), die initial bei Aufnahme auf 

Intensivstation einen Schockindex von kleiner 1 hatten, damit auch formell nicht im 

kardiogenen Schock waren, starben 16 Patienten (13,9%) im Krankenhaus. Die 30 Tage-

Letalität betrug bei dieser Patientengruppe ebenfalls 13,9% (n=16), die 12 Monats-Letalität 

betrug für diese Patienten 20 % (n=23). 

Für das gesamte Patientenkollektiv betrug die 30-Tage-Letalität 24% (n=36) und die 12-

Monatsletalität 29,0% (n = 44). 

 

Die nachfolgende Abbildung 4 zeigt den Einfluss der vorliegenden Begleiterkrankungen 

auf die Intrahospitalletalität.  
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Abbildung 4: Überleben versus Versterben in Abhängigkeit von Vorerkrankungen 

(KHK = Koronare Herzerkrankung; COPD = Chronic Obstructive Pulmonary 

Disease) 
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Abbildung 5:  

Intrahospitalletalität in Abhängigkeit der initialen Killip-Klassifikations-Einteilung 

bei stationärer Aufnahme  
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Von allen Diabetikern n = 44 (29% des Patientenkollektivs) sind 29% (n = 13) im 

Krankenhaus verstorben. Bei den Nicht-Diabetikern n = 106 (71% des Patientenkollektivs) 

sind 22 % verstorben (n = 23). 

 

Univariate Prädiktoren für die Letalität 

Univariate Faktoren für die Letalität waren eine stark reduzierte linksventrikuläre 

Pumpfunktion (p<0,001), die notwendige Katecholamintherapie (p<0,001), ein erhöhter 

Blutzucker bei Aufnahme auf Intensivstation (p<0,001), die notwendige invasive 

maschinelle Beatmung (p<0,001) und ein hämodialysepflichtiges akutes Nierenversagen 

(p<0,001).  

Keine Prädiktoren für die Letalität waren in den univariaten Berechnungen der 

Schockindex (p=0,81), die konararinterventionspflichtigen Zielgefässe (p=0,53), die 

Laborwerte für das C-reaktive Protein (CRP) (p=0,44) und die  Kreatinkinase (CK) 

(p=0,44). Auch die Leistenkomplikation während der IAPB-Therapie (p=0,96) ergaben 

keinen Hinweis ein Prädiktor für die Letalität zu sein. 

 

 

Nierenersatztherapie 

Die Letalität von Patienten, die im stationären Verlauf eine Nierenersatztherapie erhalten 

hatten, war mit 69,0% (n=20 von 29 Patienten, p<0,001) signifikant höher als bei den 

Patienten ohne Notwendigkeit zur Nierenersatztherapie mit 13.2% (n=16 von 121 

Patienten; p<0,001). Nachfolgend ist die Kaplan-Meier Kurve für dieses Kollektiv mit und 

ohne Nierenersatztherapie dargestellt: 
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Abbildung 6:  

Kaplan Meier Kurve: Letalität für Patienten mit versus ohne Nierenersatztherapie. 

 

 

 

Invasive maschinelle Beatmung 

Die Letalität der Patienten, die invasiv beatmet wurden betrug 51,6 % (n=33 von n=64). 

Von 150 Patienten waren 64 beatmet (42,7%), von den 36 verstorbenen Patienten waren 33 

beatmet (91,7 %) und von den 114 Überlebenden waren nur 31 Patienten (27,2 %) 

beatmet. 

Die Notwendigkeit zur invasiven Beatmung assoziierte mit der Letalität. Nachfolgend ist 

die Kaplan-Meier Kurve für dieses Kollektiv mit und ohne invasive Beatmung  dargestellt: 
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Kumulierte Überlebensanteile (Kaplan-Meier)
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Abbildung 7:  

Kaplan Meier Kurve: Letalität für Patienten mit Beatmung versus ohne 

Beatmung.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Multivariable Analyse 

Um die Prädiktoren für das Überleben einer intraaortalen Ballongegenpulsations-Therapie 

zu differenzieren, erfolgte die Berechnung einer multivariable Analyse in Bezug auf die 

Prädiktoren der Letalität mit folgenden Faktoren: Invasive maschinelle Beatmung, 

prähospitale Reanimation, STEMI, Diabetes mellitus, notwendige Katecholamin-Therapie 

und hämofiltrationspflichtiges Nierenversagen.  

 

 

p < 0,00001 

____ = Patienten mit Beatmung 

------ = Patienten ohne Beatmung 

Zeit des Überlebens in Stunden 
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Tabelle 8:  

Multivariable Analyse mit den Faktoren Beatmung, prähospitale Reanimation, ST-

elevation-myocardial-infarction ( = STEMI), Diabetes mellitus, notwendiger 

Katecholamintherapie und Nierenversagen 

( n= Anzahl der Patienten; CI = Konfidenzintervall; p-Niveau = statistische 

Siginifikanz) 

 

n=150 p-Niveau 

Ratio 

(je Einheit) 

-95% CI +95% CI 

Prähospitale 

Reanimation 

0,21 0,49 0,16 1,50 

Katecholamine 0,86 1,16 0,22 6,19 

STEMI 0,47 1,52 0,489 4,78 

Diabetes mellitus 0,34 1,72 0,55 5,36 

Nierenversagen 0,0098 4,34 1,41 13,35 

Beatmung 0,00039 23,98 4,08 140,84 
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4 Diskussion 

In den europäischen und amerikanischen kardiologischen Leitlinien wird neben der frühen 

invasiven Koronardiagnostik und der Koronarintervention auch eine frühe Implantation der 

intraortalen Ballongegenpulsation [6,7,33,61,63] zur Behandlung des kardiogenen Schocks 

empfohlen. Allerdings wird die intraaortale Ballongegenpulsations-Therapie im 

internationalen Schnitt nur bei circa 20 bis 30% der hiervon betroffenen Patienten 

durchgeführt. [25]  

Trotz aller Bemühungen ist das akute Koronarsyndrom mit der Ausbildung eines 

kardiogenen Schocks ein Krankheitsbild mit einer weiterhin hohen Sterblichkeit [10,35], 

obwohl in den letzten Jahren eine deutliche Verbesserung in der Diagnostik, im 

Monitoring der Patienten und in der Therapie umgesetzt werden konnte. In den Jahren vor 

dem Therapiekonzept mit früher Revaskularisation ohne IAPB-Therapie betrug die 

Letalität beim kardiogenen Schock knapp 70%. [22,41,54] Durch die aktuellen 

Therapiestrategien, in Ablehnung an die Leitlinien des akuten Koronarsyndroms der 

kardiologischen Fachgesellschaften, beträgt  die Letalität derzeit circa 40 bis 50 %. 

[29,79,90]  

Ähnliche Letalitäten konnte über einen Zeitraum von 10 Jahren in den  IAPB-Benchmark-

Registern nachverfolgt werden. [21,25] Vor diesem Hintergrund ist es notwendig, 

patientenabhängige und patientenunabhängige Prädiktoren für die Letalität von Patienten 

mit akutem Koronarsyndrom und reduzierter linksventrikulärer Pumpfunktion zu 

identifizieren. Diese Prädiktoren können Einfluss auf zukünftige Diagnose- und 

Therapiestrategien zur Behandlung des akuten Koronarsyndroms mit  kardiogenem Schock 

nehmen. 

In einem Kollektiv von 150 Patienten mit akutem Koronarsyndrom und reduzierter 

linksventrikulärer Pumpfunktion und intraaortaler Ballongegenpulsations-Therapie nach 

einer invasiven Koronardiagnostik und notwendigen Koronarintervention, konnten wir 

eine Intrahospitalletalität von 24%, eine 30-Tagesletalität von 24% und eine 1-Jahres-

Letalität von 29% aufzeigen. Im Gegensatz zu der SHOCK-Studie [44] und den Daten aus 

der Thrombolyse-Studie GUSTO I [5], die die Grundlagen für die europäischen und 

amerikanischen Leitlinien beim akuten Koronarsyndrom darstellen, sind in unserem 

Patientenkollektiv auch Patienten mit einer intraaortalen Ballongegenpulsations-Therapie 

behandelt worden, die einen Schockindex kleiner 1 hatten, also damit formell nicht im 

kardiogenen Schock waren. Die Indikation für den IABP-Einsatz waren Patienten mit 

einem akuten Koronarsyndrom,  basierend auf einer koronaren Herzkrankheit und einer 
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reduzierten linksventrikulären Pumpfunktion. In dem vorliegenden Patientenkollektiv 

bestand für die Patienten mit einem Schockindex größer 1, also formell im kardiogenen 

Schock, eine Intrahospitalletalität von 57 %. Bei den Patienten mit einem Schockindex 

kleiner 1 betrug die Intrahospitalletalität 13,9 %. Die Intrahospitalletalität des gesamten 

Patientenkollektivs betrug 24%. Vergleicht man diese Intrahospitalletalität mit den 

Benchmark-Registern von Ferguson [25] und Cohen [21], so wurde dort eine annähernde 

Intrahospitalletalität von 20,7 bis 28,7% festgestellt. Betrachtet man jedoch die 

kardiologischen Basis-Studien, wie die SHOCK- oder die GUSTO I-Studie, die den 

Leitlinien der kardiologischen Gesellschaften in Amerika und Europa für den kardiogenen 

Schock zugrunde liegen, so zeigt sich hier eine Intrahospitalletalität von 46,7 bis 57%. 

Vergleichbare Daten zeigten sich in unserem Patientenkollektiv in einer Subgruppe, bei 

denjenigen Patienten, die mit einem positiven Schockindex im kardiogenen Schock waren. 

Für diese Patienten wurde eine Intrahospitalletalität von 57 % festgestellt. 

 

Tabelle 9:  

Intrahospitalletalität und 1-Jahres-Letalität im Vergleich mit der Literatur 

Studie Anzahl  Zeitraum Intrahospital-Letalität 
1-Jahres-

Letalität 

Benchmark 

Registry 

(Ferguson) [25] 

16909 1996-2000 21,2% - 

Benchmark 

Registry 

(Cohen) [21] 

22663 1996-2001 
20,7% (USA) 

28,7% (non-USA) 
- 

SHOCK 

(Hochman) [44] 

 

152 

(302) 
1993-1998 46,7% 50,3% 

 

Saeed [76] 

 

120 2002-2003 47,5% 50,7% 

GUSTO I 

(Anderson) [5] 

 

62 (310) 1995 48% 57% 

Eigene Daten 

Gesamtkollektiv 

 

150 2005-2006 24,0% 29,0% 

Eigene Daten 

Patienten mit 

Schockindex ≤ 1 

115 2005-2006 13,9 % 20 % 

Eigene Daten 

Patienten mit 

Schockindex >1 

35 2005-2006 57,1% 60 % 
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In einer weiteren prospektiven Beobachtungsstudie der nordamerikanischen 

kardiologischen Gesellschaft, im „National Registry of Myocardial Infarction“ [10], zeigte 

sich über einen Zeitraum von 10 Jahren ein Rückgang der Intrahospitalletalität um 12,8 %. 

Ursächlich dafür war die frühe Revaskularisationsbehandlung mit dem Einsatz der 

intraortalen Ballongegenpulsation. In diesem Register von 293633 STEMI-Patienten  

waren 8,6 % (n=25311) im kardiogenen Schock. Dabei zeigte sich zwischen 1995 und 

2004 eine Abnahme der Intrahospitalletalitäten bei STEMI-Patienten von 60,7 bis 47,9%. 

Das IAPB-Benchmark-Register von Ferguson [25] war ein weltweites Register, in dem 

16909 Patienten mit einer IAPB-Therapie erfasst wurden. Hiervon wurden 90 % in der 

USA und 10 % außerhalb der USA behandelt. In diesem IAPB-Register hatten 18,8 % der 

Patienten formell einen kardiogenen Schock. Die Intrahospitalletalität aller Register-

Patienten mit IAPB betrug 21,1%. Wie viele Patienten mit IAPB  im kardiogenen Schock 

verstorben sind, wurde nicht differenziert. In einem weiteren IAPB-Benchmark-Register 

von Cohen [21] wurden die Daten von 22663 Patienten mit einer IAPB-Therapie erfasst. 

Hierbei bestand bei 18,9 % der Patienten in der USA und 20,2% der Patienten außerhalb 

der USA ein kardiogener Schock. Die Intrahospitalletalität aller mit IAPB behandelten 

Patienten betrug bei in den USA behandelten Patienten 20,7 % und bei Patienten, die 

außerhalb der USA behandelt wurden, 28,7 %. Auch hier wurde eine Differenzierung der 

Intrahospitalletalität, abhängig vom kardiogenen Schock, nicht durchgeführt. 

In der SHOCK-Studie [44], die die Grundlage für die kardiologischen Leitlinien darstellt, 

wurden aus einer Gesamt-Population von 1492 Patienten 302 Patienten der Randomisation 

zugeführt und eingeschlossen. Die gleichen Einschlusskriterien bestanden für die Arbeit 

von Anderson et al.  in der GUSTO I-Studie [5]. In dieser Studie wurden nur 62 Patienten 

mit einer IAPB-Therapie von einem Gesamt-Patientenkollektiv von 302 Patienten 

behandelt. In all diesen Studien wurde eine vergleichbare Intrahospitalletalität von 

annähernd 50% festgestellt.  

Eine Erklärung für die höheren Letalitätsraten in der SHOCK-Studie, als auch in der 

GUSTO I-Studie, gegenüber den Benchmark-Registern, ist der Schweregrad der 

Erkrankung des Patientenkollektivs. In SHOCK- und GUSTO-I wurden nur Patienten mit 

einem nachgewiesenen kardiogenen Schock eingeschlossen. Demgegenüber befinden sich 

in den Benchmarkregistern Patienten, die nicht alle zwingend im kardiogenen Schock 

waren.  
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Trotz alledem konnte in der SHOCK-Studie, wie auch in der GUSTO I- Studie gezeigt 

werden, dass die Intrahospitalletalität durch eine frühe Revaskularisations-Therapie und 

eine frühe intraaortale Ballongegenpulsationstherapie von über 60% auf 46,7% reduziert 

werden konnte. Demgegenüber bestand in diesen beiden Studien bei den Patienten, die 

nicht mit diesem Therapieprinzip behandelt wurden, also ohne eine frühe 

Revaskularisationsmaßnahme und ohne eine IAPB-Therapie, eine Intrahospitalletalität von 

76 %.[5,44] 

Korrelierend zu den IAPB-Benchmark-Registern von Ferguson et al. [25] und Cohen et al. 

[21] zeigen sich in unserem Patientenkollektiv annähernd gleiche Intrahospitalletalitäten 

von 24,0%. Ursächlich dafür ist die Therapiestrategie der frühen Revaskularisation und des 

frühzeitigen Einsatzes der IABP-Therapie. Diese Annahme lässt sich auch durch weitere 

Daten in der Literatur bestätigen. Eine frühzeitige Revaskularisierung des Infarktgefäßes 

zeigt eine deutlich bessere Überlebensrate im Kurzzeit- und Langzeitverlauf gegenüber den 

Patienten, die zunächst medikamentös stabilisiert und lysiert worden waren und erst im 

Verlauf einer Revaskularisierung zugeführt wurden.[42,43,45,56,58,85,86]  

Auch in der SHOCK-Studie zeigte sich beim Vergleich der unterschiedlichen 

Therapiestrategien ein deutlicher Unterschied. So waren bei den frührevaskularisierten 

Patienten (n=152) nach einem Jahr noch 46,7% am Leben. Bei der Patientengruppe, die 

initial nur medikamentös stabilisiert (n=149) wurde, waren nach einem Jahr nur noch 

33,6% am Leben. Dieser Vorteil konnte auch schon bei der 30-Tage-Letalität nach 

Infarktereignis nachgewiesen werden. [43] 

Ob der frühe Einsatz einer IAPB-Therapie vor PTCA einen besseren Outcome und eine 

Reduzierung der Infarktgröße bei Patienten mit einem STEMI und fehlenden Zeichen eines 

kardiogenen Schockes zeigt, als nur die Revascularisationsmaßnahme ohne IAPB-

Therapie, wurde in der CRISP AMI-Studie (counterpulsation reduces infarct size pre pci in 

acute myocardial infarction)  untersucht. [69]  

In dieser offenen, multizentrischen, randomisierten Studie wurden insgesamt 377 Patienten 

eingeschlossen. Hierbei konnte gezeigt werden, dass der frühe Einsatz der IAPB vor 

Revaskularisationsmaßnahmen mit mindestens 12 Stunden IAPB-Therapie keinen Vorteil 

zeigt, in Bezug auf Infarktgröße, Letalität  und Major- Komplikationen, gegenüber den 

Patienten, die nur mit einer Revascularisationsmaßnahme ohne IAPB-Therapie behandelt 

wurden. Als  Einschlusskriterium für dieses Patientenkollektiv bestand ein 

Vorderwandinfarkt und nicht ein kardiogener Schock. Betrachtet man das mittlere Alter 

der Patienten in beiden Untersuchungsarmen, dann betrug dies jeweils nur 56 Jahre. 
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Demgegenüber  betrug das mittlere Patientenalter in unserem Patientenkollektiv 64 Jahre, 

wie auch in der SHOCK- und GUSTO-I-Studie. Bemerkenswert ist dabei auch die niedrige 

Letalitätsrate der CRISP-AMI-Studie. Selbst nach 6 Monaten betrug die Letalität bei den 

Patienten mit IAPB-Therapie nur 1,9 % und bei den Patienten ohne IAPB-Therapie 4,0 %. 

Demgegenüber stand in unserem Patientenkollektiv eine Letalität bei Patienten ohne einen 

positiven Schockindex bei 13,9 %. Diese deutliche Diskrepanz der Letalitätsraten zwischen 

der CRISP-AMI-Studie und unserem Patientenkollektiv, als auch den Benchmarkregistern, 

lässt sich nur durch ein deutliches jüngeres, gesünderes und stabileres Patientenkollektiv 

der CRISP-AMI-Studie erklären. 

 

Prädiktoren 

Die initiale mittlere linksventrikuläre Ejektionsfraktion unseres Patientenkollektivs lag bei 

24,4 %, dies entspricht somit ungefähr der mittleren Ejektionsfraktion des SHOCK-

Registers von 29 %. [41,42,43] Dabei ist die linksventrikuläre Ejektionsfraktion jedoch 

kein signifikanter Prädiktor für das Überleben. Gleiches konnte Andrie et al. [6] aus den 

Jahren 2005 und 2006 zeigen. Er fand bei einer kleinen Population von 50 Patienten im 

kardiogenen Schock mit früher Revaskularisation und IAPB-Therapie eine 

durchschnittliche EF von 27,9%. Das Einschlusskriterium für diese Patienten war ein 

kardiogener Schock, ein Ausschlusskriterium war die prähospitale Reanimation. Bei der 

Analyse der linksventrikulären Pumpfunktion dieses Patientenkollektivs, zeigte sich kein 

signifikanter Unterschied, zwischen den überlebenden und verstorbenen Patienten. Unsere 

Ergebnisse in unserem Patientenkollektiv zeigten bei den Verstorbenen einen Trend zur 

höhergradig reduzierten linksventrikulären Pumpfunktion. Das Herzzeitvolumen und die 

davon abgeleiteten Parameter, zum Beispiel der Cardiac-Power-Index, sind 

hämodynamische Parameter, welche ebenfalls unabhängig mit der Sterblichkeit assoziiert 

sind. [14,18,19,26,48]  

Als weiterer Prädiktor wurde die Killip-Klassifikation bei intensivstationärer Aufnahme 

untersucht. Dabei  zeigte sich bei zunehmender Killip-Klassifikation, damit korrelierend 

mit einem schlechterem kardiopulmonalen Zustand des Patienten, eine statistisch 

signifikante Erhöhung der  Intrahospital- Letalität (p<0,0001). Auch Hasdai et al. [37] 

hatten versucht, Prädiktoren für das Überleben nach akutem Herzinfarkt mit kardiogenen 

Schock nach einer Lyse-Therapie zu erfassen. Sie fanden dabei heraus, dass das Alter, der 

systolische Blutdruck, die Herzfrequenz und die Killip-Klassifikation Prädiktoren für die 

Letalität sind. Kritisch ist jedoch zu bemerken, dass nach Killip [53] die Einteilung in die 
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Killip-Klassifikation vorwiegenden durch pulmonale Symptome erfolgt. Diese pulmonalen 

Symptome der Patienten können sicherlich als Ausdruck des Gesamtzustandes interpretiert 

werden, wobei die Ursache zum Einen ein low-output-Syndrom, infolge der myokardialen 

Pumpinsuffizienz, darstellen kann, zum Anderen aber auch eine Überwässerung, infolge 

eines akuten Nierenversagens. Beide Ursachen lassen sich jedoch in direktem 

Zusammenhang auf eine Organminderperfusion, infolge des kardiogenen Schockes, 

ableiten. 

Die Form des akuten Koronarsyndroms, ob STEMI oder NSTEMI, war nicht prädiktiv. 

Damit stellt eine ST-Überhöhung im EKG keinen Prädiktor für das Überleben beim akuten 

Koronarsyndrom dar. 

Als Prädiktor für das Überleben war die Notwendigkeit zur invasiven Beatmung und die 

Notwendigkeit zu einer kontinuierlichen Nierenersatztherapie signifikant.  Ähnliche 

Ergebnisse konnten auch in der TRIUMPH-Studie [51] gezeigt werden. Auch hier konnte 

gezeigt werden, dass die Nierenfunktion einen unabhängigen Einfluss auf die Prognose der 

Patienten hat. Aksnes et al. [4] zeigte ebenfalls bei 110 Patienten in einer retrospektiven 

Studie, bei prä- bzw. postoperativen Implantation einer IAPB bei kardiochirurgischen 

Eingriffen, dass das Nierenversagen, mit einer Odds-Ratio von 1:20, einen starken 

Prädiktor für die Letalität darstellt. In unserem Patientenkollektiv zeigte sich ebenfalls das 

hämofiltrationspflichtige Nierenversagen als Prädiktor für das Überleben mit einer ODDS-

Ratio von 1:4,3. 

Die notwendige Vasopressoren–Therapie, zur Stabilisierung der Hämodynamik, zeigte 

univariat eine statistische Signifikanz für die Intrahospitalletalität (p<0,0001). Diese 

Vasopressor-Therapie im kardiogenen Schock wurde ebenfalls durch Davies et al. [23] und 

auch durch Katz et al., im Rahmen der TRIUMPH-Studie [51], als ein signifikanter 

Prädiktor für die Intrahospitalletalität festgestellt. In unserer multivariaten Analyse zeigte 

sich jedoch für die notwendige Vasopressor-Therapie keine Signifikanz als Prädiktor für 

die Letalität. 

Kammerflattern oder Kammerflimmern trat in 24% der Fälle bei unserem 

Patientenkollektiv auf. In der ISIS-1-Studie (16027 Patienten mit akutem Koronarsyndrom 

und intravenöser Atenolol-Therapie) [47], in der TIMI II B-Studie (1434 Patienten mit 

sofortiger Beta-Blocker-Therapie mit systemischer Lyse-Therapie beim akuten 

Myokardinfarkt) [74] und in der COMMIT-Studie (45852 Patienten mit oraler oder 

intravenöser Metoprolol-Therapie beim akuten Myokardinfarkt) [19] betrug diese Rate 2,5 

bis 3,0 %. In der GISSI-2-Studie dagegen (12377 Patienten mit intravenöser Atenolol-
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Therapie beim akuten Myokardinfarkt) zeigte sich beim akuten Koronarsyndrom in der 

Hospitalphase, eine Häufigkeit der Kammertachykardien bei 4,5% der Patienten. [60] 

Ursächlich für die relativ hohen Raten an rhythmogenen Ereignissen in unserem 

Patientenkollektivs, kann vermutlich die höhergradig reduzierte Pumpfunktion und der 

Schweregrad der Patienten verantwortlich gemacht werden. Im Gegensatz zu den 

antiarrhythmischen Studien ISIS-1, TIMI-II und COMMIT, wurden in  unserem 

Patientenkollektiv Patienten mit prähospitaler Reanimation nicht ausgeschlossen. Ein 

weiteres Ausschlusskriterium dieser Studien war ein bestehender kardiogener Schock bei 

Einschluss in die Beobachtung. [19,47,74]  

 

In der multivariaten Analyse zur Evaluation von Prädiktoren zur Intrahospital-Letalität 

waren, sowohl die invasive maschinelle Beatmung und das hämofiltrationspflichtige  

Nierenversagen, signifikant prädiktiv. Hierbei ergab sich für die invasive maschinelle 

Beatmung eine Odds-Ratio von 1:24 und für das hämofiltrationspflichtige Nierenversagen 

eine Odds-Ratio von 1:4,3. Dieselben Prädiktoren, die invasive maschinelle Beatmung und 

das begleitende Nierenversagen, wurden auch von Andrie et al. 2008 [6] an 50 Patienten 

für die Intrahospitalletalität bei IAPB-Patienten erhoben. In diesem Patientenkollektiv 

waren 21 Patienten (42%) verstorben. Von diesen Verstorbenen waren 20 Patienten (95%) 

beatmet und 6 Patienten (29%) mit einer Hämodialyse-Behandlung, bei akutem 

Nierenversagen, therapiert. Demgegenüber waren bei den 29 Überlebenden (58%)  nur 16 

Patienten (55%) beatmet und 1 Patient (4%) im hämodialysiertem Nierenversagen. 

Insgesamt betrug bei Andrie das Nierenversagen der Patienten mit IAPB-Therapie 14 %. 

Im Vergleich mit unserem Gesamt-Patientenkollektiv betrug das hämofiltrationspflichtige 

Nierenversagen 19,3% (n=29), davon waren 69% (n=20) verstorben. 

Für die Häufigkeiten der IAPB-Komplikationen zeigt sich in der Literatur eine große 

Spannbreite. In dem „Benchmark Registry 2001“ von Ferguson et al. [25], betrugen die 

„major“- Komplikationen der intraaortalen Ballongegenpulsation, wie große Beinischämie, 

starke Blutung oder Ballonlecks, 2,6% aller Fälle mit einer damit verbundenen 

Intrahospital- Letalität von 21,2%. Die Prädiktoren für schwer wiegende IAPB-

Komplikationen waren dabei das weibliche Geschlecht, ein hohes Alter und eine periphere 

AVK. In der Literatur werden nahezu  ausschließlich vaskuläre Komplikationen 

aufgeführt, deren Häufigkeiten mit 8,7% bis 29% angegeben wird. 

[11,13,20,27,49,57,59,62,80] Hierzu zählen die Perforationen und Dissektionen der Aorta, 

die Ischämie des ipsilateralen Beines bei thrombotischen Verschluss oder Gefäßverletzung 
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der Becken-Bein-Arterien und die Blutungen im Bereich der Punktionsstelle. [83] Seltene 

Komplikationen waren die mechanische bedingte Thrombozytopenien, die Hämolyse und 

lokale Infektionen. [40] Nachfolgende Tabelle 9 zeigt eine vergleichbare Häufigkeit von 

Komplikationen in unserem untersuchten Kollektiv zu bisher publizierten Daten. 

 

 

Tabelle 10:  

Komplikationen der intraaortalen Ballongegenpulsations-Therapie in der Literatur 

 

Dabei zeigt sich, dass gegenüber den großen Benchmark-Registern mit einer 

Gesamtkomplikationsrate von circa 7% die Gesamtkomplikationsrate in unserem 

Patientenkollektiv mit 13,3 % deutlich höher ist. Mit ursächlich dafür, könnte der breite 

Untersucher/ Jahr Anzahl (n) 

Gesamt- 

Kompli- 

kationen 

in % 

Schwere 

Kompli- 

kationen 

in % 

Leichte 

Kompli- 

kationen 

in % 

Vasculäre 

Kompli- 

kationen 

in % 

Kantrowitz  

1967-1982 

[50] 

n=733 45 3,8 42,1 22 

Goldberg  

1981-1983 

[30] 

n=101 16,8 16,8 16,8 11,9 

Eltchaninoff  

1985-1990 

[23] 

n=231 13,5 4,8 8,7 9,1 

Cohen  

2000 

[21] 

n=9332 7,2 2,1 3,9 6 

Ferguson 

2000 

[25] 

n=21882 7,05 1,94 3,94 5,94 

Eigene Daten 

2005-2006 n=150 13,3 5,3 8,0 11,3 
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Einschluss von Patienten sein, inklusiv der prähospital lysierten Patienten und der 

prähospital reanimierten Patienten. Trotz der erhöhten Komplikationsrate in unserem 

Patientenkollektiv fand sich kein relevanter Unterschied in den Intrahospitalletalitäten und 

30-Tagesletalitäten gegenüber den Zulassungsstudien und Benchmark-Registern. 

 

Als Prädiktoren für die Behandlung von Patienten mit akutem Koronarsyndrom und 

reduzierter linksventrikulärer Pumpfunktion mit der intraaortalen 

Ballongegenpulsationstherapie konnten wir 2 Faktoren identifizieren. 

Einer dieser Prädiktoren für die Letalität war die invasive maschinelle Beatmung bei 

Lungenversagen. Als weiterer Prädiktor konnte das hämodialysepflichtige Nierenversagen 

diskriminiert worden. Beide Faktoren, das Lungenversagen und das Nierenversagen stellen 

kein eigenständiges Krankheitsbild dar, sondern müssen als Ausdruck der 

hämodynamischen Situation beim akuten Koronarsyndrom interpretiert werden.  

Durch die Behandlung mit der intraortalen Ballongegenpulsation ergaben sich in unserer 

Untersuchung kein Hinweis auf spezifische Faktoren der IAPB-Therapie, die zu einem 

relevanten Einfluss auf eine Erhöhung der Intrahospitalletalität führen würde. 

Somit stellt die frühe Koronardiagnostik und begleitende Koronarintervention mit einer 

nachfolgenden intraaortalen Ballongegenpulsations-Behandlung des akuten 

Koronarsyndroms mit einer reduzierten linksventrikulären Pumpfunktion keine Erhöhung 

der Intrahospitalletalität dar. 
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5 Zusammenfassung 

 

Die Behandlung von Patienten mit einem akuten Koronarsyndrom und kardiogenem 

Schock stellt seit Jahrzehnten eine Herausforderung dar. So wurde seit den 90 er Jahren, 

zum einen von der „Deutschen Kardiologischen Gesellschaft“ und der „American Heart 

Association“ die intraaortalen Ballongegenpulsationstherapie als Therapiemaßnahme für 

diese Patienten empfohlen. In den letzten zehn Jahren mehren sich jedoch die Stimmen, 

dass der Nutzen durch eine IAPB-Therapie bisher nicht in Studien mit hohem Evidenz-

Niveau nachgewiesen werden konnte. So stellt sich nun zum Einen die Frage,  können 

Prädiktoren für das Überleben der Patienten, die  mit einer IAPB-Behandlung beim akuten 

Koronarsyndrom therapiert werden, identifiziert werden und zum Anderen, wie hoch ist 

die mit diesem Therapieschema verbundene Letalität.  

Ziel dieser Studie war es, den klinischen Nutzen der IAPB-Behandlung und der damit 

verbundenen Risiken darzustellen. Dazu wurden 150 Patienten mit einer IAPB-

Behandlung bei Patienten mit einem akuten Koronarsyndrom untersucht. Ausgewertet 

wurden patienten-individuelle Parameter, Kreislaufparameter des Patienten, begleitende 

Katecholamin-Therapien, patienten- individuelle Laborparameter und die im Verlauf 

entstehenden  patienten- individuellen Komplikationen, wie die Notwendigkeit einer 

invasiven Beatmung, die erforderliche Nierenersatztherapie und die IAPB-assoziierten 

Komplikationen.  

Hierbei konnte gezeigt werden, dass die Form des akuten Koronarsyndroms, gleichwohl ob 

ein ST-Hebungsinfarkt oder Non-ST-Hebungsinfarkt vorlag, keinen signifikanten Einfluss 

auf den Outcome der Patienten hatte und auch die mittlere linksventrikuläre Pumpfunktion 

sich bei den beiden Formen des akuten Koronarsyndroms nicht unterschieden. Dabei zeigte 

sich eine Intrahospitalletalität des Gesamtkollektivs von 24 %. Betrachtet man jedoch die 

Subgruppe der Patienten, die im kardiogenen Schock waren, betrug die 

Intrahospitalletalität 57%. Diese erhobenen Daten sind vergleichbar mit der SHOCK-

Studie und der GUSTO-I-Studie, die die Grundlagen der Leitlinien für die deutschen und 

amerikanischen kardiologischen Fachgesellschaften darstellen, zur Therapie des 

kardiogenen Schocks. In der Subgruppe der Patienten, die sich nicht im kardiogenen 

Schock befanden, betrug die Intrahospitalletalität 13,9 %.  

Bei der Analyse von Prädiktoren konnte in der  multivariaten Analyse gezeigt werden, dass 

zum einen die erforderliche  invasive Beatmung mit einer ODDS-Ratio von 1:24 als auch 

das hämofiltrationspflichtige Nierenversagen mit einer ODDS-Ratio von 1:4,3 als 
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wichtigste Faktoren diskriminiert werden konnten.  Um die Prognose, des akuten 

Koronarsyndroms mit eingeschränkter linksventrikulärer Pumpfunktion, beurteilen zu 

können, ist die pulmonale und renale Organfunktion der entscheidende Faktor. Betrachtet 

man als Hauptprädiktor das pulmonale Versagen, dann  trat bei notwendiger 

Beatmungspflichtigkeit eine Intrahospitalletalität von 92 % auf. Als zweiter wichtiger 

Prädiktor ist die renale Funktion zu nennen. Auch hier zeigte sich bei den Patienten, bei 

denen eine Nierenersatztherapie erforderlich war,  eine Intrahospitalletalität von 69 %. 

IAPB-spezifische Faktoren und Komplikationen konnten in unserem Patientenkollektiv 

nicht als Prädiktoren für eine erhöhte Intrahospitalletalität festgestellt werden. 

Zusammenfassend kann damit festgestellt werden, dass für das Überleben der Patienten 

nicht allein die kardiale Funktionseinschränkung entscheidend ist, sondern die pulmonale 

und renale Organfunktion wesentlichen Einflussfaktor auf das Überleben der Patienten 

besitzen. 

Somit ist die Behandlung, eines akuten Koronarsyndroms mit einer eingeschränkten 

linksventrikulären Pumpfunktion, weiterhin eine große intensivmedizinische 

Herausforderung, um dem pulmonalen und renalen Organversagen vorzubeugen.  

Ziel muss es sein, mit Hilfe der Beatmung das pulmonale Organversagen und durch die 

Nierenersatzverfahren das renale Organversagen, zu behandeln und damit das 

Multiorganversagen abwenden zu können. Einfluss auf die Letalität dieser Patienten besitzt 

somit nicht die akute Koronardiagnostik oder Koronarintervention, sondern die 

intensivstationäre Nachbehandlung nach erfolgreicher Koronartherapie. 

Die intraaortale Ballongegenpulsation-Therapie bei Patienten mit akutem Koronarsyndrom 

und eingeschränkter linksventrikulärer Pumpfunktion zeigte keinen Einfluss auf die 

Intrahospitalletalität.  
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