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Ursache des kardiogenen Schocks
ist meist ein akutes Linksherzver-
sagen

Im klassischen Fall fiihrt eine myo-
kardiale Ischamie und Nekrose zur
Verminderung der kardialen Pump-
leistung
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Lernziel

Nach Lektiire dieses Beitrags ...

== kennen Sie die klinischen und hamodynamischen Symptome, die auf einen kardioge-
nen Schock hinweisen.

== sind Sie mit dem Vorgehen zur Revaskularisation des InfarktgefaBes vertraut.

== liberblicken Sie die medikament6sen und ggf. maschinellen Strategien zur Kreislauf-
unterstiitzung.

== Wissen Sie, wann eine Volumengabe sinnvoll und warum deren Steuerung schwierig ist.

== kennen Sie die MaBnahmen, die der Vorbeugung bzw. Behandlung des Multiorgandys-
funktionssyndroms dienen.

Einleitung

Die beiden héufigsten Ursachen fiir die Sterblichkeit im Zusammenhang mit einem akuten Myokard-
infarkt sind arrhythmogene Ereignisse sowie die Entwicklung eines kardiogenen Schocks im Ver-
lauf der Erkrankung. Wahrend arrhythmogene Ereignisse insbesondere vor dem Kontakt mit Ret-
tungsdienst und Notarzt eine Rolle spielen, entwickelt sich der infarktbedingte kardiogene Schock
(IkS) - in Abhéngigkeit vom betroffenen Gefif3 — haufig im Verlauf der Erkrankung (8 Tab. 1, [1]).
Ursachlich ist meist ein akutes Linksherzversagen, eher selten dagegen eine akute Mitralinsuffizienz,
ein akuter Ventrikelseptumdefekt (VSD), ein Rechtsherzversagen oder eine Herzbeuteltamponade
(B Tab.2,[2]).

Die Sterblichkeit ist beim kardiogenen Schock trotz kardiologischer und intensivmedizinischer
Fortschritte weiterhin hoch. Sie liegt bei etwa 50-80%. Aufgrund der immer fritheren Revaskulari-
sation und der Verbesserungen in der intensivmedizinischen Versorgung besteht jedoch ein Trend
zu einer geringeren Sterblichkeit [3]. Im klassischen Fall kommt es beim IKS durch eine myokardiale
Ischamie und Nekrose zur Verminderung der kardialen Pumpleistung, einhergehend mit einer Hypo-
perfusion und inaddquaten Sauerstoffversorgung des Myokards und der Organe. In der Folge nimmt
die Pumpfunktion weiter ab und das Schockgeschehen schreitet voran.

Durch die Ischdmie und Reperfusion der verschiedenen Mikrostrombahnen wird zudem eine
generalisierte Entziindungsreaktion ausgelost, die ihrerseits kreislaufdepressiv wirkt. Da es — wenn
auch seltener — bei Nicht-ST-Hebungsinfarkten ebenfalls zum kardiogenen Schock kommen kann,
scheint diese Entziindungsreaktion nicht ausschlieflich von der Infarktgrofie abzuhéngen, sondern
auch durch andere Faktoren beeinflusst zu werden, z. B. durch die Anzahl der erkrankten Geféifie
oder individuelle, genetisch bedingte Unterschiede in der Produktion diverser Zytokine auf unter-
schiedliche Reize.

Die Behandlung des kardiogenen Schocks stiitzt sich auf 3 Saulen:

1. die schnellstmogliche Revaskularisation des Infarktgefif3es;
2. die medikamentose und ggf. maschinelle Kreislaufunterstiitzung und

Treatment of infarction-related cardiogenic shock

Abstract

Infarction-related cardiogenic shock, which is usually a result of left ventricular failure, still has a poor
prognosis with a mortality rate of 50-80%. A crucial factor for therapy is the earliest possible reopen-
ing of the occluded coronary artery. The medical treatment of shock includes cardiovascular therapy
with dobutamine as an inotrope and norepinephrine as a vasopressor of choice, guided by the com-
bination of pressure and flow parameters (e.g. mean blood pressure 65-75 mmHg and cardiac in-
dex >2.5 /min'm?). The best available therapy of cardiogenic shock includes intensive medical thera-
peutic measures for the prevention and treatment of multiple organ dysfunction syndrome (MODS).
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Tab.1 Mittlere Zeitdauer bis zur Entstehung des Schocks nach Symptombeginn in Abhangigkeit vom

betroffenen GefaRsegment bei Patienten mit Herzinfarkt. (Adaptiert nach [1])

Betroffenes Koronargefafd Mittlere Zeitdauer (Median, h)
Alle GefaRe 6,2
Hauptstamm der linken Koronararterie 1,7
Rechte Koronararterie 35
Ramus circumflexus 39

Ramus interventricularis anterior [“left anterior descen- 11,0
ding coronary artery” (LAD)]

Vendses Bypassgefald 10,9
Daten aus dem SHOCK-Trial-Register.

Tab.2 Ursachen des Schocks bei 1422 Patienten mit kardiogenem Schock nach Myokardinfarkt.

(Adaptiert nach [2])

Ursache Anzahl Patienten Anteil (%)
Linksherzversagen 1116 78,5
Akute Mitralinsuffizienz 98 6,9
Andere Ursachen? 95 6,7
Akuter Ventrikelseptumdefekt 55 3,9
Rechtsherzversagen 40 2,8
Tamponade 20 14

Klappenerkrankung; Uberdosierung mit 3-Blockern oder Kalziumantagonisten; dilatative Kardiomyopathie; kardiogener
Schock im Zusammenhang mit einer Blutung oder Komplikation im Herzkatheterlabor.

Tab.3 Zeichen des kardiogenen Schocks

1. Klinische Zeichen 2. Hamodynamisches Monitoring

Periphere Minderdurchblutung mit Agitiertheit und Systolischer Blutdruck <90 mmHg
Verwirrtheit

Blasse, kiihle und schweiBige Haut Blutdruckabfall um mindestens 30 mmHg vom Aus-
gangswert (iber 30 min

Periphere Zyanose Anlage einer intraaortalen Ballongegenpulsation

Verminderte Urinproduktion Herzindex <2,2 I/min/m? bzw. pulmonalarterieller Ver-

schlussdruck >15 mmHg

Zeichen der myokardialen Belastung (3. Herzton)
Pulmonalvendse Stauung

3. die Behandlung bzw. Privention eines Multiorgandysfunktionssyndroms (MODS).

Die nachfolgenden Ausfithrungen beruhen auf den evidenzbasierten Therapieempfehlungen der
deutsch-osterreichischen S3-Leitlinie zur Behandlung des IkS [4].

Diagnose

Aufgrund des dringlichen Handlungsbedarfs beim kardiogenen Schock ist eine schnelle Diagnos-
tik unerlésslich. Die rasche Erkennung des kardiogenen Schocks ist therapieentscheidend. Da der
kardiogene Schock meist als Folge des akuten Verschlusses einer Koronararterie eintritt, stehen die
Symptome des akuten Myokardinfarkts im Vordergrund. Hinzu kommt als Kardinalsymptom des
Schockgeschehens eine Hypotonie, die auch nach Ausgleich eines initialen Volumenmangels persis-
tiert. Die klinischen Zeichen stehen hierbei im Vordergrund, sie sind fiir den Notarzt zur Diagnose-
stellung ausreichend. Ist die Diagnose uneindeutig, helfen invasive himodynamische Parameter bei
der Sicherung (8 Tab. 3).

Zu beachten ist, dass etwa 10% der Patienten im kardiogenen Schock initial niedrig normale oder
nur gering erniedrigte Blutdruckwerte aufweisen [5], die auf eine Erh6hung des peripheren Wider-
stands zurtickzufiihren sind. Die Notwendigkeit der schnellen Revaskularisation impliziert fiir das
praklinische Setting, dass der Patient in ein Krankenhaus mit der Moglichkeit zur Akutrevaskulari-
sation gebracht werden sollte.

Die schnelle Erkennung des kardio-
genen Schocks ist therapieentschei-
dend

Etwa 10% der Patienten weisen im
kardiogenen Schock initial niedrig
normale oder nur gering erniedrigte
Blutdruckwerte auf
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Die Katecholamindosis sollte so
hoch wie nétig und so niedrig wie
moglich gewahlt werden

Die Volumensteuerung gestaltet
sich schwierig

Die Pulskonturanalyseverfahren
sind nicht fiir den Einsatz wahrend
der intraaortalen Ballongegenpul-
sation validiert

Die Revaskularisation darf nicht ver-
zogert werden
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Therapie

Die initiale Stabilisierung von Herz, Kreislauf und Lungenfunktion ist einerseits notwendig, um den
Patienten sicher zur weiteren Therapie in das Akutkrankenhaus befordern zu kénnen, und weiter-
hin, um dort die Koronarintervention sicher und effektiv zu gestalten.

Katecholamine

Sowohl im klinischen als auch im praklinischen Setting sind Katecholamine weiterhin die zentrale
medikamentdse Therapieoption. Die Dosis sollte so hoch wie notig und so niedrig wie moglich ge-
wiahlt werden. Aufgrund der einfachen Anwendung (nur eine Substanz, positive Inotropie und Va-
sokonstriktion) war zur initialen Stabilisierung die Gabe von Dopamin weitverbreitet. Aufgrund der
negativen Studienergebnisse empfiehlt die deutsch-osterreichische IkS-Leitlinie [4] jedoch zur dif-
ferenzierten Steuerung Dobutamin mit positiv inotroper Wirkung und Noradrenalin, das die Vaso-
konstriktion steigert und ebenfalls positiv inotrop ist.

Insbesondere bei Noradrenalin wird héufig verkannt, dass es tiber den p1-Rezeptor eine stark
positive inotrope Wirkung besitzt, wobei dieser Effekt in Bezug auf eine Steigerung des Herzzeitvo-
lumens (HZV) infolge der starken, al-rezeptorvermittelten Vasokonstriktion augenscheinlich nicht
zum Tragen kommt. Wire die Substanz nicht stark inotrop, wiirde das HZV infolge der vasokon-
striktorischen Wirkung abnehmen.

Volumengabe

Definitionsgemaf} zeichnet sich der kardiogene Schock dadurch aus, dass eine Volumengabe kaum
eine Verbesserung bewirkt. Die vorsichtige Volumengabe von maximal 500 ml einer kristalloiden
Losung kann aber v. a. bei primdrem Vorwértsversagen ohne pulmonalvendse Stauung und Ras-
selgerdusche zu einer Katecholamineinsparung fithren. Auch bei einer etwaigen rechtskardialen Be-
teiligung tragt die Volumengabe héufig zu einer Stabilisierung des Patienten bei. Schwierig gestal-
tet sich jedoch die Volumensteuerung: Sowohl der zentrale Venendruck (ZVD) als auch der pulmo-
nalarterielle Okklusionsdruck (PAOP) zeigen insbesondere beim beatmeten Patienten nur unzurei-
chend an, ob die Volumengabe zu einer Verbesserung fithrt. Auch die neueren Pulskonturanalyse-
verfahren [“pulse-induced contour cardiac output (PiCCO)] konnten bislang keine tiberzeugenden
Daten liefern, die ihre Eignung zur Volumensteuerung im kardiogenen Schock belegen wiirden. Da-
her sollte stets gepriift werden, inwieweit die gemessenen Werte (ZVD, Blutvolumina, HZV) echo-
kardiographisch durch die Kammerfiillung und Pumpfunktion bestitigt werden. Zu beachten ist,
dass die Pulskonturanalyseverfahren nicht fiir den Einsatz wihrend der intraaortalen Ballongegen-
pulsation (IABP) validiert sind.

Wird mit der Volumengabe keine Stabilisierung des Patienten erreicht, muss insbesondere bei
einem Hinterwandinfarkt eine rechtsventrikuldre Infarktbeteiligung in Betracht gezogen werden,
die durch eine ST-Streckenhebung in V4R sowie den typischen echokardiographischen Befund dia-
gnostiziert werden kann.

Die Mafinahmen zur Stabilisierung miissen ,,on the go* durchgefiihrt werden, d. h., sie diirfen die
Revaskularisation nicht verzégern.

Revaskularisation

Die schnellstmégliche Revaskularisation (B8 Abb. 1) der infarktbedingenden Koronararterie ist die
wichtigste und effektivste Mafinahme zur Behandlung des IkS. Sie darf nicht verzogert werden. In
der Regel schlief3t sie sich direkt an die diagnostische Koronarangiographie an und umfasst die per-
kutane Koronarintervention (PCI) mit Stentimplantation. Dass die Revaskularisation zur Senkung
der Sterblichkeit fiihrt, ist spatestens seit der Durchfithrung der randomisierten SHOCK-Studie [6,
7, 8] evident. Die frithzeitige Wiederherstellung einer addquaten koronaren Perfusion ist ein wesent-
licher Pridiktor fiir das Langzeitiiberleben, wobei pro 1.000 behandelte Schockpatienten 132 Leben
gerettet werden konnen.



REVASKULARISATION
v

| Falls noch nicht erfolgt: 1-mal x 250-500 mg ASS i.v., dann 100 mg ASS/Tag |

v

| Unfraktioniertes Heparin: Bolus 60 U/kg, max. 4000-5000 U, dann kontinuierliche Infusion, PTT-Zielwert 50-70 s/ACT >150 s |

| Koronarangiographie | <

v
Antionell

angehbare Lasion?

v

Mdglichkeit zur
invasiven Diagnostik und Therapie innerhalb
von 90 min

Frih-
phase des
IKS, Symptome
<3h

Weitere Pathologie
(hochgradige

ML,VSD)?
& <
a IABP, falls vorhanden
GPIIITQLI)ajA_nta onist ¢
ciximab)
* | Transportin KH mit
Clopidogrel 600 mg p.o., HKL

danach 75 mg/Tag

v Einzelfallentscheidung:
@ - MehrgeféB-PCl sofort
- MehrgefaB-PCl im Intervall
PCI (Stentimplantation) - operative Revaskularisation im Intervall
des ZielgefaBes 4

| Operative Revaskularisation

— Erfolgreiche
interventionelle Re-
vaskularisation

~  Weitere
ischdmierelevante
tenosierungen?

Abb. 1 A Revaskularisation. Die moglichst rasche Wiedererdffnung des verschlossenen InfarktgefaBes erfolgt in

der Regel mithilfe der PCI. Weitere Erlduterungen s. Text. 2 Derzeit gibt es keine ausreichende Evidenz fiir die Inser-
tion der intraaortalen Ballonpumpe im Rahmen von PCl oder aortokoronarer Bypassoperation. Bei Fibrinolysethera-
pie sollte die IABP angewendet werden. ACT, Activated clotting time”; ASS Acetylsalicylsdure; GP Glykoprotein; HKL
Herzkatheterlabor; IABP intraaortale Ballongegenpulsation; IKS infarktbedingter kardiogener Schock; KH Kranken-
haus; MI Mitralinsuffizienz; PCI perkutane Koronarintervention; PTT partielle Thromboplastinzeit; STEM/ ST-Hebungs-
myokardinfarkt; VSD Ventrikelseptumdefekt. (Adaptiert nach [9])

Steht die PCI initial nicht zur Verfiigung, sollte im Falle eines ST-Hebungsmyokardinfarkts mog-
lichst rasch eine Fibrinolyse initiiert und der Patient — IABP-gestiitzt — in ein Zentrum mit der Mog-
lichkeit zur Akut-PCI transportiert werden. Bei einem Nicht-ST-Hebungsmyokardinfarkt kann im
Vorfeld der PCI ein Glykoprotein(GP)-IIb/IIla-Rezeptorantagonist gegeben und die intraaortale Bal-
lonpumpe implantiert werden. Liegen mehrere signifikante Stenosierungen vor, muss im Einzelfall
entschieden werden, ob neben der Infarktarterie auch andere Gefifle revaskularisiert werden sollen
oder ob dies im Intervall interventionell bzw. operativ durchgefiihrt werden kann [9].

Ist aufgrund der Koronaranatomie ein perkutanes Vorgehen nicht mdglich oder liegen weitere
mechanische Komplikationen vor, z. B. eine Mitralinsuffizienz oder ein VSD, ist auch im kardioge-
nen Schock die operative Revaskularisation - ggf. mit Behebung der mechanischen Komplikation -
die Therapie der Wahl; nach den verfiigbaren Daten ist dieses Verfahren mit einer in Anbetracht der
Schwere des Krankheitsbilds geringen Sterblichkeit verbunden [10]. Die friithzeitige Verkleinerung
des ischamischen bzw. nekrotischen Areals fithrt sowohl zu einer Verbesserung der verbleibenden  Die Akutrevaskularisation ist eine

Pumpfunktion als auch zu einer geringeren ischamischen Mitralinsuffizienz [11]. Die frithzeitige Re- ~ der wichtigsten antiinflammatori-
vaskularisation geht zudem mit geringeren Werten von Inflammationsparametern wie Interleukin-6 ~ schen Maf8nahmen in der Behand-
einher, was belegt, dass die Akutrevaskularisation auch eine der wichtigsten antiinflammatorischen  lung des kardiogenen Schocks

Mafinahmen in der Behandlung des kardiogenen Schocks ist.
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Die Thrombolyse hat beim kardio-
genen Schock hinsichtlich der Wie-
dererdffnung des InfarktgefaBBes
nur einen geringen Effekt

Katecholamine bilden weiterhin die
Basis der medikamentdsen Therapie

Im katecholaminrefraktaren kardio-
genen Schock sollte Levosimendan
der Vorzug vor Phosphodiesterase-
lll-Hemmern gegeben werden
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100 Hazard Ratio
p=0,07 (Log-rank-Test) (95%-Konfidenzintervall)
= 80 _ Schockart:
gw, Noradrenalin hypovolamisch
T 60+ kardiogen —#—
e septisch
% 40 Dopamin alle Patienten
E 0,5 1,0 1,5
S 20+ «— —>
Noradrenalin  Dopamin
0 : r : : : : - besser  besser
0 4 8 12 16 20 24 28
Tage nach Randomisierung
Anzahl Patienten
Noradrenalin 821 617 553 504 467 432 412 394
Dopamin 858 611 546 494 452 426 407 386
a b

Abb. 2 A Uberlebensraten der mit Noradrenalin bzw. Dopamin behandelten Schockpatienten in der SOAP-II-Stu-
die. a Im Vergleich von Dopamin und Noradrenalin bei Patienten im Schock zeigt sich ein Trend zu einem geringen
Uberlebensvorteil unter Noradrenalin (p=0,07). b In der préspezifizierten Subgruppenanalyse ergibt sich ein Uberle-
bensvorteil unter Therapie mit Noradrenalin bei Patienten im kardiogenen Schock. (Adaptiert nach [15])

In Abhingigkeit von der Ausbildung eines MODS beobachtet man haufig, dass es mit der Eroft-
nung des Infarktgefif3es zu einer merklichen Stabilisierung der Patienten kommt und in einigen Fal-
len bereits nach kurzer Zeit kein Schock mehr vorliegt.

Aufgrund der tiberagenden Bedeutung der schnellstmoglichen Wiedereroffnung des Infarktge-
fafles sollten alle Patienten mit Verdacht auf einen kardiogenen Schock in ein Krankenhaus einge-
liefert werden, in dem eine sofortige Herzkatheteruntersuchung moglich ist. Die Thrombolyse hat
beim kardiogenen Schock hinsichtlich der Wiedereroffnung des Infarktgefifles nur einen geringen
Effekt, vermutlich, da aufgrund des geringen Perfusionsdrucks im kardiogenen Schock keine Pene-
tranz der Thrombolytika in den thrombotischen Verschluss erreicht wird.

Kreislaufunterstiitzung

Medikamentdse Therapie

Vielversprechende Konzepte der medikamentdsen Therapie im kardiogenen Schock haben sich bis-
her aufgrund fehlender grofler Studien (Levosimendan; [12]) oder negativer Ergebnisse (NO-Hem-
mung; [13]) nicht durchgesetzt. Demzufolge bilden weiterhin Katecholamine die Basis der medika-
ment6sen Therapie. Wihrend Noradrenalin in einer Dosierung von 0,1-1 pg/kg/min der Vasopres-
sor der Wahl ist (@ Abb. 2), ist Dobutamin das bevorzugte Inotropikum. Im Bereich von 2,5-10 pg/
kg/min besteht eine Dosis-Wirkungs-Beziehung. In einer multizentrischen Kohortenbeobachtungs-
studie an 1058 katecholaminbehandelten Schockpatienten [14] hatten die mit Dobutamin bzw. Nor-
adrenalin therapierten Patienten kein erhéhtes Sterberisiko, wohl aber die mit Dopamin behandel-
ten. Die prospektive SOAP-II-Studie ergab fiir Noradrenalin bei Patienten mit Schock im Trend eine
geringere Sterblichkeit [28-Tagessterblichkeit: 45,9% vs. 50,2%; Odds Ratio (OR): 1,19; Konfidenzin-
tervall: 0,98-1,44; p=0,07] sowie signifikant weniger Arrhythmien als fiir Dopamin (12,4% vs. 24,1%;
B Abb. 2a), v. a. Vorhofflimmern war seltener. In der praspezifizierten Subgruppe der Patienten mit
kardiogenem Schock fiihrte die Noradrenalinbehandlung zu einem signifikant besseren Uberleben
im Vergleich zur Behandlung mit Dopamin (OR: 0,75; p=0,03; @ Abb. 2b, [15]). Im Falle eines ka-
techolaminrefraktaren IkS spricht die Studienlage eher fiir den zusitzlichen Einsatz von Levosimen-
dan in einer Dosis von 0,05-0,2 pg/kg/min als fiir die Gabe von Phosphodiesterase(PDE)-III-Hem-
mern wie Enoximon oder Milrinon [16], wobei im kardiogenen Schock aufgrund der Gefahr einer
Hypotonie auf die Sattigungsdosis verzichtet werden sollte.

Moglicherweise wichtiger als das jeweilige Katecholamin ist die Maxime, Katecholamine in ge-
ringstmoglicher Dosierung zu verwenden. Hierzu empfiehlt die IKS-Leitlinie [4] die Steuerung der
Hamodynamik in Korridoren (B Abb. 3). Wichtig ist hierbei die regelmaf3ige Reevaluation der Ha-
modynamik in Bezug auf einen etwaigen Volumenbedarf und ggf. die Reduktion der Katecholamine.



Hamodynamisches Monitoring
HZV/HI, MAP, CPI

v

MAP
>65 mmHg und

<75 mmHg

| Noradrenalln’\ll'edumeren

Noradrenalin steigern,
ggf. Dobutamin steigern

SVR=
800-1000
dyn-s/cm®.

>800-1000
dyn-s/cm?

<800-1000
RegelmaBige Reevaluation der dyn-s/cmS
Therapieziele, insbesondere muss auf einen
erneuten Volumenbedarf nach Senkung der
Nachlast geachtet werden
(echokardiographische Verlaufskontrolle)

Medikation belassen,
HZV bestimmen
|

Noradrenalin reduzieren,
Nitrate/NPN
[

Levosimendan,
PDE-Hemmer
|

| Medikation belassen

<
<
N

Zielparameter der medikamentdsen Therapie:

MAP=65-75 mmHg bei SVR=800-1000 dyn+s/cm® oder
MAP=65-75 mmHg bei HI>2,51 I/min/m? oder
MAP=65-75 mmHg bei S,0,>65% oder
CP>0,6 W (CPI>0,4 W/m?)
bei jeweils minimalem Einsatz von Katecholaminen, einer Herzfrequenz <110/min und Besserung der klinischen
Zeichen des kardiogenen Schocks

A

Abb. 3 A Hamodynamische Steuerung der Schocktherapie. CP,Cardiac power”; CPl,cardiac power index”; Hl Herz-
index; HZV Herzzeitvolumen; MAP,mean arterial pressure” (mittlerer arterieller Druck); NPN Nitroprussidnatrium;
PDE Phosphodiesterase; Sy0, gemischtvendse Sauerstoffséttigung; SVR,,systemic vascular resistance” (systemischer
GefaBwiderstand). (Adaptiert nach [9])

Ziel der himodynamischen Steuerung bei persistierender Schocksymptomatik ist die Blutdruck-
stabilisierung zur Sicherstellung einer ausreichenden Perfusion der vitalen Organe. Um dieses Ziel
bei ausreichender Vorlast und mit moglichst geringem Katecholamineinsatz zu erreichen, ist meist
ein engmaschiges invasives himodynamisches Monitoring sinnvoll. Die himodynamische Steuerung
anhand des mittleren arteriellen Drucks (MAP), systemischen Gefifiwiderstands (SVR) und Herz-
index (HI)] orientiert sich an der klinischen Praxis, zunéchst einen ausreichenden Blutdruck zu ge-
wihrleisten bzw. im Falle relativ erhohter Blutdruckwerte das geschadigte Herz durch eine Nachlast-
senkung zu entlasten. Mittel der Wahl zur Anhebung des MAP bei Werten <65 mmHg ist Noradre-
nalin. Bei MAP-Werten >75 mmHg ist der erste Schritt die Reduktion der Katecholamine, insbeson-
dere von Noradrenalin. Sind die MAP-Werte nach Beendigung der Therapie mit Noradrenalin (evtl.
auch mit Dobutamin) weiterhin erhoht, sollte eine Nachlastsenkung mit Nitraten oder Nitroprus-
sidnatrium (NPN) erfolgen - die Osterreichische Gesellschaft fiir Internistische und Allgemeine In-
tensivmedizin (OGIAIM) und die Osterreichische Kardiologische Gesellschaft (OKG) bevorzugen
die Senkung des SVR mit Nitraten.

Nach der Justierung des Blutdrucks wird die Nachlast durch Bestimmung des SVR gepriift. Im
Falle einer relativ erhéhten Nachlast (SVR >800-1000 dynes/cm?®) sollte ein vorsichtiger Versuch
der Noradrenalinreduktion erfolgen bzw. die Nachlast durch NPN gesenkt werden. Bei SVR <800-
1000 dynes/cm® wird die Medikation zunichst belassen.

In beiden Fillen wird als weitere Mafinahme der HI evaluiert. Liegt bei einem MAP von 65-
75 mmHg und einem SVR um 900 dynes/cm® der HI bei etwa 2,5 [/min/m?, ist von einer ausreichen-
den Inotropie auszugehen. Problematisch ist jedoch die Konstellation, bei der zur Aufrechterhaltung
eines MAP von 65 mmHg ein niedriger HI vorliegt und sich somit ein hoher SVR errechnet. In die-
sem Fall, in dem meist bereits hohe Noradrenalindosierungen notwendig sind, ist eine Reduktion der
Noradrenalindosis haufig nicht moglich oder sie fithrt zu einem deutlichen Abfall des MAP. In dieser
Konstellation ist die Gabe inotroper Substanzen zu erwégen, z. B. Levosimendan oder PDE-Hemmer.

Ziel der hamodynamischen Steue-
rung bei persistierender Schock-
symptomatik ist die Blutdruckstabi-
lisierung

Mittel der Wahl zur Anhebung des
mittleren arteriellen Drucks bei
Werten <65 mmHg ist Noradrenalin
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Die Himodynamik muss
regelmagBig reevaluiert werden
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| Evaluation Atmung }— —p Therapie des MODS

Indikation zur Beatmung?

Physische Erschépfung mit psychischer

Alteration? b4
—| Primdres Riickwértsversagen? |— Blutzucker >150 mg/dL Oligo-/Anurie
(8,3 mmol/l)
Hohe Atemarbeit
(AF, Hilfsmuskulatur?)
—| Hypoxie trotz 101/min O, ? |—

i Einstellun: f
Assistierte Beatmung 2-4102 liber B7 <150 mg?dl Dialyse

(CPAP, BIPAP) Nasensonde
(<8,3 mmol/l)

Kontrolle tgl./alle 6 h
i 9
ﬁ

Therapieziele Atmung/Beatmung:

p0O,>10,6 kPa/80 mmHg
pH>7,2 (>7,15 bei unveranderter Kreislaufstabilitat)
F0,<0,65
Kontrollierte
JA Beatmung

Tidalvolumen max. 6 ml/kgKG
pinsp max. 30 mbar +
Hamodynamik

v

| Oberkorperhochlage |—

4 <n> <
) >
CRRT oder tgl.
intermittierende

Assistierte Beatmung
> fortsetzen

Abb. 4 A Ventilation und MODS-Therapie. Nach der hdamodynamischen Stabilisierung wird die Indikation zur Beat-
mung erneut evaluiert. Auch im kardiogenen Schock kann zunéchst eine nichtinvasive assistierte Beatmung mithil-
fe einer Maske versucht werden; gelingt auf diesem Wege jedoch keine rasche ventilatorische Stabilisierung, besteht
die Indikation zur maschinellen Beatmung. Im Rahmen des MODS wird eine Hyperglykamie mit Insulin behandelt.
Bei einem akuten Nierenversagen als Folge des kardiogenen Schocks sollte friihzeitig ein Nierenersatzverfahren ein-
gesetzt werden. AF Atemfrequenz; BIPAP biphasic positive airway pressure”; BZ Blutzucker; CPAP,continuous posi-
tive airway pressure”; CRRT ,continuous renal replacement therapy” (kontinuierliches Nierenersatzverfahren); MODS
Multiorgansdysfunktionssyndrom. (Adaptiert nach [9])

Nach der Etablierung dieses himodynamischen Zielkorridors ist eine regelméfSige Reevaluation
der Himodynamik notwendig; hierbei ist insbesondere darauf zu achten, dass nach Senkung der
Nachlast hiufig ein Volumenbedarf ausgeglichen werden muss [9].

Mechanische Unterstiitzungssysteme

Bisher wurde kein Uberlebensvorteil mechanischer Unterstiitzungssysteme nachgewiesen. Lange Zeit
galt die IABP als effektives Verfahren zur Kreislaufunterstiitzung im kardiogenen Schock. In diesem
Zusammenhang wurden die diastolische Erhohung des Blutdrucks und somit eine — wenn auch ge-
ringe — Anhebung des MAP, eine Verbesserung der Koronardurchblutung und eine Nachlastsenkung
postuliert. Die einzige derzeit vorliegende prospektive, randomisierte Studie zum Einsatz der IABP
ergab im Vergleich zur Kontrollgruppe keinen himodynamischen Nutzen; der APACHE-II-Score so-
wie Interleukin-6 als Marker des MODS bzw. der systemischen Inflammation wurden nicht beein-
flusst [17]. Diese Ergebnisse korrelieren mit einer Metaanalyse und einer Cochrane-Analyse [18], in
der die IABP keinen Vorteil fiir Patienten brachte, die mit PCI behandelt wurden. Im Falle der Meta-
analyse [19] kam es sogar zu einer 6%igen Steigerung der Sterblichkeit. Die IABP-Shock-II-Studie,
die in Kiirze veréffentlicht werden soll, wird méglicherweise klaren, ob die Patienten von einer IABP-
Implantation profitieren.



Im Gegensatz zum geringen hamodynamischen Nutzen der IABP bewirken verschiedene links-
ventrikuldre Unterstiitzungssysteme wie die Impella®-Pumpe oder TandemHeart® eine deutliche Stei-
gerung des MAP und HI. Bislang konnte jedoch weder in einzelnen Studien noch in einer Metaana-
lyse [20] ein positiver Effekt auf die Sterblichkeit im kardiogenen Schock nachgewiesen werden. Die  Ein positiver Effekt linksventriku-

Studien waren allerdings klein, eine entsprechend gepowerte Studie in Bezug auf die Mortalitit liegt ~ larer Unterstiitzungssysteme auf
noch nicht vor. Auch zur extrakorporalen Membranoxygenierung sowie zum Einsatz portabler Herz-  die Sterblichkeit im kardiogenen
lungenmaschinen wie Lifebridge® liegen noch keine prospektiven Daten vor. Schock ist nicht erwiesen

Multiorgandysfunktionssyndrom

Pravention und Behandlung

Die Sterblichkeit wird beim kardiogenen Schock einerseits durch die kardiale Funktionseinschran-
kung bedingt, stirker jedoch noch durch die rasche Entwicklung eines MODS, das letztlich die Prog-
nose bestimmt. Die wichtigsten MafSnahmen zur Prophylaxe sind wie bereits oben genannt die Kreis-
laufstabilisierung und eine moglichst schnelle Revaskularisation.

Dariiber hinaus scheinen intensivmedizinische Mafinahmen (8 Abb. 4), die im septischen
Schock zur Letalititssenkung beitragen, auch im kardiogenen Schock von Bedeutung zu sein. Hier-
zu zdhlt insbesondere die Beatmung. Ist sie notwendig, sollte im IkS, anders als beim kardialen Lun-
genddem, die invasive Beatmung bevorzugt werden. Zum einen kann so eine addquate Oxygenie-
rung sichergestellt werden, zum anderen ist eine Entlastung des Herzens durch eine Reduktion der

Atemarbeit und Nachlastsenkung méglich. Sofern es himodynamisch vertretbar ist, sollte die Beat- ~ Im hamodynamisch vertretbaren
mung den Kriterien einer lungenschonenden Beatmung entsprechen, d. h. mit einem maximalen Vo- ~ Rahmen sollte die Beatmung den
lumen von 6 ml/kg pradiktives Kérpergewicht (Méanner: 50+0,91x[Korpergrofie (cm)—152,4]; Frau-  Kriterien einer lungenschonenden
en: 45,5+0,91x[Korpergrofie (cm)—152,4]) bei einem maximalen Druck von 30 mbar. Eine permis- Beatmung entsprechen

sive Hyperkapnie kann dabei toleriert werden.

Der Blutzucker sollte im kardiogenen Schock <150 mg/dl (<8,3 mmol/l) gehalten werden, eine
strengere Einstellung auf Werte von 80-110 mg/dl (4,4-6,1 mmol/l) kann aufgrund der hiufigen
Hypoglykidmien nicht empfohlen werden. Die Substitution von Erythrozytenkonzentraten empfiehlt
sich beim Patienten im kardiogenen Schock ab einem Hamoglobinwert <7,0 g/dl (<4,3 mmol/l) bzw.
einem Hamatokritwert <25%. Zielwerte der Substitution sind ein Himoglobinwert von 7,0-9,0 g/dl
(4,3-5,6 mmol/l) bzw. ein Himatokritwert >25%, bei dlteren Patienten >30%.

Fazit fiir die Praxis

== Ausschlaggebend fiir eine erfolgreiche Behandlung des kardiogenen Schocks sind eine rasche
Diagnosestellung und die schnellstmdgliche Wiederer6ffnung des InfarktgefaBes.

== Die medikamentose Kreislaufunterstiitzung sollte mit Dobutamin und Noradrenalin in einem
engen hamodynamischen Korridor erfolgen. Ein minimaler Einsatz von Katecholaminen ist da-
bei die Maxime der Behandlung.

== Ziel ist die Vermeidung eines prognosebestimmenden MODS, das - falls doch schon eingetre-
ten - entsprechend der deutsch-dsterreichischen S3-Leitlinie [4] behandelt werden sollte.
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Welche Aussage zur Genese und Symp-
tomatik des kardiogenen Schocks ist
richtig?

Der kardiogene Schock tritt nur beim
ST-Hebungsinfarkt auf.

Hauptursachen fiir den kardiogenen
Schock sind die Ventrikelruptur und
ischdmische Mitralinsuffizienz.

Der kardiogene Schock kann sich zu Be-
ginn mit niedrig normalen Blutdruckwer-
ten prasentieren.

Zur Symptomatik gehdrt immer eine
pulmonalvendse Stauung.

Der Schock beginnt meist zu Beginn des
akuten GefaBverschlusses.

Wie sollte die medikamentose Kreislauf-
unterstiitzung des kadiogenen Schocks
laut Leitlinie erfolgen?

Nur mit Dopamin.

Mit Suprarenin und Dopamin.

Mit Dobutamin und Suprarenin.

Mit Dobutamin und Noradrenalin.

Nur mit Suprarenin.

Welche der folgenden Aussagen ist rich-
tig? Vor der invasiven Koronardiagnos-
tik oder vor der Herzkatheteruntersu-
chung. ...

ist ein erweitertes hamodynamisches Mo-
nitoring notwendig.

darf die medikamentdse Unterstiitzung
des Kreislaufs die weitere Koronardiagnos-
tik und Revaskularisationstherapie nicht
verzogern.

sollte ein zentralvendser Katheter zur ZVD-
Messung gelegt werden.

sollte ein Pulmonaliskatheter gelegt wer-
den.

sollte ein PiCCO-System platziert werden.

Welche Aussage zur Revaskulierung ist
richtig? Die operative Revaskularisation
soll ...

stets im Intervall erfolgen.

bei entsprechender Indikation sofort erfol-
gen.

O

00 0O 0O

00 00O

00O

nur in Kombination mit einem,assist
device” erfolgen.

nur bei gleichzeitigem VSD durchgefiihrt
werden.

nur bei Ruptur des Ventrikels durchge-
fiihrt werden.

Welche Aussage zur Volumentherapie im
kardiogenen Schock trifft zu? Die Volu-
mentherapie mit Kristalloiden ...

ist im kardiogenen Schock obsolet.

kann - insbesondere bei Senkung der

Nachlast — die Himodynamik stabilisieren.

ist der Gabe von kolloidalen Losungen
unterlegen.

fiihrt zu Hypernatridmie.

fiihrt zu Hypokalidmie.

Zur Steuerung der Himodynamik im
Rahmen der Herz-Kreislauf-Therapie gilt
laut der S3-Leitlinie "Infarktbedingter
kardiogener Schock" welche Aussage?
Die Bestimmung des MAP ist ausreichend.
V.a.ZVD und PAOP sind wichtig.

Die Bestimmung des HZV ist eine Soll-
Empfehlung.

Klinische Parameter sind ausreichend.
Nur der Pulmonaliskatheter liefert aurei-
chende Daten.

Welche Aussage zur mechanische Kreis-
laufunterstiitzung mit der IABP im IkS
trifft zu?

Die IABP ist in ihrer Wirksamkeit hin-
sichtlich des Uberlebens im kardiogenen

Schock noch nicht hinreichend untersucht.

Die IABP ist linksventrikuldren Unterstiit-
zungssystemen in Bezug auf die hdmo-
dynamische Verbesserung iiberlegen.
Die IABP fiihrt zur Hdmolyse.

Die IABP ist nur mit 14-F-Schleusen moglich.

Die IABP ist nur bei gleichzeitiger PCl sinn-
voll.

Bitte beachten Sie:

0O 000 O

O 0O 0O O O

O

O
O

Teilnahme nur online unter:
springermedizin.de/eAkademie

Die Frage-Antwort-Kombinationen

werden online individuell zusammengestellt.
Esistimmer nur eine Antwort moglich.

Welche Aussage zur Wiedererdffnung
des InfarktgefaRes ist richtig? Die Wie-
derer6ffnung des Infarktgefales ...

kann nur nach Riicksprache mit einem
operativen Zentrum durchgefiihrt werden.
ist diewichtigste TherapiemaBnahmeimkS.
hat keinen Einfluss auf die Sterblichkeit.

ist nach Implantation eines Unterstiit-
zungssystems auch im Intervall moglich.
gelingt meist durch alleinige Gabe von
Acetylsalicylsaure.

Welche Aussage zu Levosimendan
trifft zu?

Levosimendan ist eine Substanz

mit geringem Risikopotenzial.
Levosimendan ist positiv inotrop und
vasokonstriktorisch.

Levosimendan ist negativ inotrop
und vasodilatierend.

Levosimendan ist positiv inotrop
und vasodilatierend.

Levosimendan ist den PDE-Hemmern
unterlegen.

Welche Aussage zur Beatmung

im kardiogenen Schock ist richtig?

Sie ist bei primdrem Vorwdrtsversagen
obligat.

Sie sollte bei schlechter Oxygenierung als
nichtinvasive Beatmung durchgefiihrt
werden.

Sie sollte mit mdglichst hohem positivem
endexspiratorischem Druck durchgefiihrt
werden.

Sie sollte mit mdglichst hohen Frequen-
zen durchgefiihrt werden.

Sie sollte die hamodynamische Stabilitat
nicht beeintrachtigen.

Diese zertifizierte Fortbildung ist 12 Mona-

te auf springermedizin.de/eAkademie
verfiigbar. Dort erfahren Sie auch den
genauen Teilnahmeschluss. Nach Ablauf
des Zertifizierungszeitraums konnen Sie
diese Fortbildung und den Fragebogen
weitere 24 Monate nutzen

Notfall + Rettungsmedizin 5 - 2012 ‘ 455



e.Akademie - die kltgste Art, sich fortzubilden

springermedizin.de/eAkademie

Die e.Akademie von Springer Medizin bietet Fortbildung,
die Ihren Bedirfnissen optimal angepasst ist: Mochten Sie
CME-Beitrage lhrer abonnierten Zeitschrift nutzen? Oder
bevorzugen Sie die flexible Auswahimdéglichkeit aus allen
verfiigbaren Fortbildungskursen? Die e.Akademie bietet
all das.

Mehr Service fiir alle!

Die e Akademie macht es Ihnen noch einfacher, lhre Fortbildung zu
planen, Ihren Lernerfolg zu messen und zu dokumentieren:

— Die Kurslibersicht umfasst alle Fortbildungen der e.Akademie.
Hier kdnnen Sie die gewiinschten Kurse starten, fir die spatere
Teilnahme vormerken und die Kursdetails einsehen. Auf Wunsch
koénnen Sie die Kurstibersicht auch nach Zeitschriften oder Fach-
gebieten einschranken.

— Mein Kursplaner zeigt alle Kurse an, die Sie vorgemerkt oder
bereits begonnen haben.

— Mein Kursarchiv/Punktekonto bietet Ihnen jederzeit einen
Uberblick tGber die Ergebnisse Ihrer Kursteilnahme und Ihr per-
sonliches Punktekonto. Dartber hinaus haben Sie die Mdglich-
keit, Ihre Teilnahmebescheinigungen einzusehen und Kurse zu
Ubungszwecken zu wiederholen.

— e.Akademie aktuell informiert Sie tber aktuelle
Fortbildungsthemen. Sie kénnen diesen kostenlosen monat-
lichen Newsletter abonnieren
unter springermedizin.de/
Newsletter

Home  Medizin

Vorteile fur

Das Fachportal fur Arzte

Fachzeitschriften von Springer Medizin nutzen. Die e CMEs werden
erganzt durch die neuen e-Learningformate e.Tutorial und e.Tuto-
rial.plus.

Das eTutorial ist speziell fir die Online-Fortbildung konzipiert und
didaktisch optimiert. Klar gegliederte Lernabschnitte, besondere
Hervorhebung von Merksatzen, zoomfahige Abbildungen und
Tabellen sowie verlinkte Literatur erleichtern das Lernen und den
Erwerb von CME-Punkten.

Das e.Tutorial.plus bietet multimedialen Zusatznutzen in Form von
Audio- und Videobeitrdgen, 3D-Animationen, Experteninterviews
und weiterfiihrende Informationen. CME-Fragen und Multiple-
Choice - Fragen innerhalb der einzelnen Lernabschnitte ermogli-
chen die Lernerfolgskontrolle.

» Weitere Informationen zum e.Med-Paket und Gratis-Test-
angebot unter springermedizin.de/eMed

Beratung & Kontakt:
kundenservice@springermedizin.de
Tel. 0800/7780777

Q Springer Medizin

Zeitschriftenabonnenten

Als Zeitschriftenabonnent stehen Ih-
nen nach wie vor alle zertifizierten
Fortbildungskurse lhrer Zeitschrift als
e.CME (Beitrags-PDF plus CME-Frage-

Kursiibersicht

Kursiibersicht

bogen) zur Verfigung. Darlber hinaus

konnen Sie Kurse lhrer Zeitschrift, deren

Zertifizierungszeitraum abgelaufen ist,

weiterhin fur lhre Fortbildung und per-

sonlichen Wissenscheck nutzen.

Teilnehmen in 3 Schritten

1. Auf springermedizin.de einloggen
bzw. einmalig registrieren. Bitte ge-
ben Sie hierbei lhre Abonummer ein
(Adressaufkleber).

2. e.Akademie auswahlen.

3. ,Kursubersicht” > ,Kurse meiner
Fachzeitschriften” auswahlen und
den gewdinschten Kurs merken oder
gleich starten. Der Kurs kann jeder-
zeit unterbrochen und spater fortge-
setzt werden.

Noch mehr Vorteile mit dem

e.Med-Paket

Mit e Med kénnen Sie alle Kurse der 54

Zum Stant der Forthildungskurse loggen Sie sich bitte mit lhrem Sprnger Medizin Login ein. Als
Zeitschriftenabonnenten kénnen Sie die e CME Module Ihrer Zeitschrift bearbeiten. Die mit FIN
gekennzeichneten Beitrage stehen lhnen fir einen begrenzten Zeitraum jeweils kostenfrei zur
Verfigung. Ein e Med-Zugang berechtigt Sie zur Teilnahme an allen Forthildungen

498 Eintrage - sonien nach | Aktualitat El

GEFASSCHIRURGIE, CHIRURGIE
Konservative der ar
Verschlusskrankheit
aus: Gefasschirurgie 52012
von: H. Bahner, U. Klemp, 5. Pourhassan, M. Pillny, M. Aleksic, T. Nowak
K M. Balzer, B. Geier, K. Kroiger

Gefdsschirurgie

Bewertungen: % % % % % (1) | Im Angebot seit: 24.05 2012
Zertifiziert bis: 24 05 2013 | CME-Punkte: 3
Kurzinfo > | Medien Format:

-t

RADIOLOGIE
Radiologie der Nebennieren

aus: Der Radicloge 52012
von: A Saleh

Bewertungen: % % % % (1) | Im Angebot seit: 24.05 2012

Zertifiziert bis: 24 052013 | CME-Punkte: 3
Hurzinfo » | Medben Format:

ORTHOPADIE UND UNFALLCHIRURGIE, CHIRURGIE
Zelibasierte Therapieoptionen von

Gelenkknorpeldefekten
aus: Der Orthopade 52012
von: 5. Grassel, S. Anders

Bewertungen: % % % % i (1) | Im Angebot seit: 24 05 2012

Zertifiziert bis: 24052013 | CME-Punkte: 3
Kurzinfo > | Medien Format:

Sete: [ (€12 ... 50 31

Kurse der DGIM
Mein Kursplaner
Mein Kursarchiv / Punktekonto

FAQ

» MEINE CME PUNKTE

Insgesamt m

“ KURSAUSWAHL EINSCHRANKEN
) Auswahl turucksetzen
Zeitschriften ¥

Fachgebiete >



