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Zur Diagnostik und Therapie der Schockformen

Empfehlungen der InterdisziplinGren Arbeitsgruppe Schock der DIVI - Teil Ill*

Kardialer Schock

Vorbemerkung

Der kardiale Schock [1] umfasst alle kardialen und extrakar-
dialen Erkrankungen, die zu einer unmittelbaren Funktions-
storung des Herzens mit nachfolgendem Schockzustand
fithren. Der vielfach benutzte Begriff , kardiogener Schock
trifft im eigentlichen Wortsinn nur auf primédre kardiale
Funktionsstérungen zu.

Definition

Der kardiale Schock ist durch eine primdre kritische
Verminderung der kardialen Pumpleistung mit konsekutiver
inaddquater Sauerstoff-Versorgung der Organe gekenn-
zeichnet [3, 7, 17, 36, 37, 46, 64, 65]. Die Diagnose wird
anhand klinischer und/oder hdmodynamischer Kriterien
gestellt und erfordert den Ausschluss anderer korrigierbarer
Faktoren (z. B. Hypovoldmie oder arterielle Hypoxie) sowie
den gleichzeitigen Nachweis einer kardialen Dysfunktion.

Fiihrende Symptome und Befunde

Klinisch finden sich Zeichen der Kreislaufzentralisation wie
o Agitiertheit und/oder Bewusstseinstriibung,

e blasse, kiihle, schweifige Haut und

e Oligurie.

Hdmodynamisch liegt

e ¢in SAP <90 mm Hg [62] und

e ¢in CI < 2,2 I/min/m? KOF vor.

e Der PAOP (oder PCWP) ist regelmiBig > 18 mm Hg;
beim Rechtsherzinfarkt kann er jedoch niedrig normal
sein.

*  Rechte vorbehalten.
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Pathogenese

Allgemeines

Pathogenetisch liegen dem kardialen Schock myogene,
mechanische oder rhythmogene Ursachen zugrunde (Tab. 1).
Dartiber hinaus kann es auch beim schweren hypovo-
lamischen Schock und im Rahmen eines septischen oder
anaphylaktischen Schocks zu einer Myokarddepression
kommen.

Myogen

In diesem Fall wird der kardiale Schock durch eine regional
oder global herabgesetzte Pumpfunktion des linken und/
oder rechten Ventrikels verursacht. Ursachen sind:

e Linksherzinfarkt bzw. Rechtsherzinfarkt,

ischdmische, dilatative oder restriktive Kardiomyopathie,
Myokarditis,

Pharmako-Kardiotoxizitit bzw. Intoxikation durch
Zytostatika (speziell Anthrazykline), Ca-Antagonisten,
B-Blocker, Antiarrhythmika, Digitalis, trizyklische
Antidepressiva, Neuroleptika und sympathomimetische
Drogen,

e ventrikuldre Hypertrophie,

¢ stumpfes Herztrauma.

Mechanisch

Erkrankungen der Herzklappen

Akute und chronische Erkrankungen der Herzklappen
(Insuffizienz, Stenose oder kombiniertes Vitium) mit oder
ohne begleitende myogene Funktionseinschrankung konnen
Ursache eines kardialen Schocks sein. Hierzu zihlen auch
Funktionsstorungen nach Klappenersatz (wie akute Throm-
bosierung einer Klappenprothese) oder der Teilausriss einer
infizierten Kunstklappe.

Mechanische Komplikationen nach Myokardinfarkt
Hierzu zdhlen die Papillarmuskel-Dysfunktion, die Teil-

ruptur des Papillarmuskels und der komplette Papillar-
muskel-Abriss mit konsekutiver schwerer Mitralklappen-
Insuffizienz. Die Ventrikelseptum-Ruptur nach Myokard-
infarkt ist typischerweise im Ubergangsbereich vom nekroti-
schen zum vitalen Gewebe lokalisiert und fiihrt zum Links-
Rechts-Shunt. Die Ruptur der freien Wand des linken Ven-
trikels verlduft perakut mit sofortiger, hdimodynamisch rele-
vanter Perikardtamponade.

Intrakavitdre Flussbehinderung

Hier liegt primédr keine myogene Funktionseinschriankung,
sondern eine Flussbehinderung durch intrakavitire
Thromben vor, die auf Vorhofebene oder im Ventrikel loka-
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lisiert sein konnen. Auch kardiale Tumoren wie Vorhof-
myxome konnen zu einer relevanten Einschrinkung des
intrakardialen Blutflusses und im Einzelfall zur Verlegung
auf Klappenebene fiihren.

Extrakardiale Flussbehinderung

Die akute Verlegung der pulmonalen Strombahn durch eine
Lungenarterienembolie kann zu einer abrupten Nachlast-
erhohung des rechten Herzens mit konsekutivem Pumpver-
sagen fiihren.

Kardiale bzw. extrakardiale Fiillungsbehinderung
Die akute Perikardtamponade und der Spannungspneumo-

thorax behindern die diastolische Fiillung beider Herz-
hohlen mit nachfolgender Abnahme des SV. Im weiteren
Sinne kann auch eine Aortendissektion zum kardialen
Schock fiihren.

Rhythmogen

Supraventrikuldre bzw. ventrikuldre Tachykardien fiithren in
Abhiéngigkeit von der Kammerfrequenz, der Dauer der
Rhythmusstérung sowie einer evtl. vorbestehenden FEin-
schrankung der kardialen Pumpfunktion zum klinischen
Bild des kardialen Schocks.

Auch bei bradykarden Rhythmusstorungen (z. B. hohergradi-
ge Blockierung der sinuatrialen oder atrioventrikuldren
Uberleitung) hingt die Ausbildung eines kardialen Schocks
von der Kammerfrequenz, der Dauer der Rhythmusstorung
sowie einer evtl. vorbestehenden Einschrénkung der kardia-
len Pumpfunktion ab.

Pathophysiologie

Ausgangspunkt der systemischen Gegenregulationen im
kardialen Schock ist die systolische Funktionsstorung mit
herabgesetzter Auswurfleistung oder die diastolische Funk-
tionsstorung mit verminderter ventrikuldrer Fiillung. Im
Vordergrund steht die Aktivierung des sympathischen
Nervensystems sowie neurohumoraler, renaler und lokaler
vasoregulatorischer Mechanismen. Ziel der Gegenregula-
tionen ist die Wiederherstellung und Aufrechterhaltung ei-
nes ausreichenden HZV mit suffizienter Organperfusion.

Der Abfall des Blutdrucks aktiviert zundchst das sympathi-
sche Nervensystem. Der erhohte Sympathikotonus steigert
den Vasomotorentonus und damit die SVR; davon sind
sowohl die prékapilliren als auch die postkapilldren
Abschnitte betroffen. Es kommt zur Kreislaufzentralisation
mit Minderperfusion von Haut, Muskulatur, Splanchnikus-
gebiet und Niere, die iiber eine hohe Dichte an a,-Adreno-
zeptoren verfiigen; gleichzeitig dilatieren die Koronargefifie.
Insgesamt resultiert eine Erhohung des Blutdrucks mit
Umverteilung der Perfusion zugunsten der lebenswichtigen
Organe Herz und ZNS. Dariiber hinaus nimmt die Kontrak-
tilitdt durch Rekrutierung der myokardialen inotropen
Reserve zu, und Fliissigkeit wird aus dem Interstitium in den
Intravasalraum verlagert. Die Hypotonie induziert ferner die

Tabelle 1: Einteilung des kardialen Schocks. Nach (37, 65).

Myogen
e Linksherzinfarkt, Rechfsherzinfarkt
e Ischdmische, dilatative, restriktive Kardiomyopathie
e Myokarditis
*  Pharmako-Kardiotoxizitat bzw. Intoxikationen
- Zytostatika, speziell Anthrazykline
- Co-Antagonisten, B-Blocker, Antiarrhythmika,
Digitalis, Antidepressiva, Neuroleptika, Drogen
* Ventrikulére Hypertrophie
e Stumpfes Herztrauma

Mechanisch
e Herzklappenerkrankung (Stenose, Insuffizienz, kombinier-
tes Vitium)
Papillarmuskel-Dysfunktion bzw. -Ruptur
Ventrikelseptum-Ruptur
Ruptur der freien Ventrikelwand
Hypertrophe Kardiomyopathie
Intrakavitére Flussbehinderung
- Vorhofthromben, Ventrikelthromben
- Myxom, andere Herztumoren
e Exfrakardiale Flussbehinderung
- Lungenarterienembolie
* Kardiale bzw. extrakardiale Fullungsbehinderung
- Perikardtamponade
- Spannungspneumothorax
e Aortendissektion
e Traumatische Herzschadigung

Rhythmogen
* Tachykarde Rhythmusstérungen

- Supraventrikul&re bzw. ventrikuldre Tachykardie
e Bradykarde Rhythmusstérungen.

verstirkte Freisetzung von ADH mit vermehrter renaler
Wasserretention, wobei ADH zusétzlich zur Vasokon-
striktion beitrdgt. Weiter wird in Folge der inaddquaten
Nierenperfusion und sympathischen Stimulation das Renin-
Angiotensin-Aldosteron-System aktiviert. Der konsekutive
Anstieg von Angiotensin II fithrt zur peripheren Vasokon-
striktion und vermehrten Aldosteron-Synthese; die renale
Na-Retention und Wasserresorption und damit das totale
Blutvolumen steigen an.

Auf kardialer Ebene kommt es zur progredienten Abnahme
des koronaren Blutflusses mit erhohter Sauerstoff-Extrak-
tion, Laktat-Produktion und normaler bis reduzierter Sauer-
stoff-Aufnahme und damit zur Ausbildung eines Circulus
vitiosus aus vermindertem koronarem Blutfluss, myokar-
dialer Ischdmie und sinkender Kontraktilitit. Die konsekuti-
ve zelluldre Hypoxie fiihrt zur anaeroben Glykolyse mit zu-
nehmendem Verlust von ATP und zelluliren Energie-
reserven, wobei Laktat akkumuliert und die intrazellulére
Azidose verstdrkt. Durch Versagen der energieabhingigen
Ionenpumpen der Zellmembran nimmt das transmembrano-
se Potential ab, und Na und Ca akkumulieren in der Zelle.
Ca-Akkumulation und intrazellulire Hypoxie wiederum
aktivieren intrazelluldre Proteasen, so dass die myokardiale

Schockformen: Kardialer Schock
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Zellschadigung bei schwerer und anhaltender myokardialer
Ischdmie irreversibel wird und pathomorphologisch das Bild
der Myokardnekrose zeigt [36].

Vor allem beim Myokardinfarkt trigt auch der program-
mierte Zelltod (Apoptose) zum myokardialen Funktions-
verlust bei [6,48]. Die Apoptose im Randgebiet des Infarkts
ist Folge von Ischdmie und Reperfusion. Gelegentlich lésst
sich eine Apoptose auch in anderen, vom Myokardinfarkt
unabhingigen Abschnitten des Herzmuskels nachweisen;
hier werden die Aktivierung der inflammatorischen
Kaskade, oxidativer Stress und Dehnung der Myozyten als
Ursache diskutiert.

Diagnostik

Grundlagen

Die Basisparameter SAP, MAP und HR ermdoglichen zusam-
men mit dem klinischen Bild eine erste orientierende
Beurteilung des kardialen Schocks. Dariiber hinaus ist aus
diagnostischen und therapeutischen Griinden grundsitzlich
eine weitergehende invasive Uberwachung erforderlich.
Die diagnostischen und therapeutischen Mafinahmen sollen
unverziiglich und ggf. gleichzeitig eingeleitet werden, da die
akute Letalitit des kardialen Schocks hoch ist [17]. Stets sind
nichtkardiale Schockursachen wie Hypovoldmie oder Sepsis
auszuschliefen.

Basisdiagnostik

Anamnese und allgemeine klinische Diagnostik

Zur unverzichtbaren Anamnese und korperlichen Unter-

suchung zéhlen [3, 10, 17, 36, 46]:

Erhebung der Vorgeschichte (kardiovaskuldre Risiko-
faktoren, kardiale Vorerkrankungen und Interventionen,
kardiochirurgische Eingriffe) und der jetzigen Anamnese
(Art, Beginn und Dauer der Symptome, aktuelle
Medikation),

e Beurteilung von AZ und Bewusstsein (Eintriibung) und
Inspektion auf Operationsnarben (Thorakotomie,
Venenentnahme),

¢ Beurteilung klinischer Zeichen der Hypoperfusion mit
Bewertung von Hautperfusion und -kolorit (kiihl bis
kalt-schweissig, blass bis marmoriert) sowie palpatori-
sche Abschitzung von Pulsqualitit und Herzrhythmus
(tachykard oder bradykard, regulir oder irregulér, peri-
pheres Pulsdefizit),

e Suche nach klinischen Zeichen des Riickwdrtsversagens
wie gestaute Halsvenen (bei 15 - 30° Oberkdper-Hoch-
lagerung), peripheren Odemen, Hepatomegalie und
Aszites,

*  Auskultation und Perkussion der Lunge (Lungenddem,
Pleuraergiisse),

e Auskultation des Herzens (abgeschwichte Herztone;
Extratone wie 3. oder 4. Herzton bei schwerer Herzin-
suffizienz und Gallopprhythmus; systolische Gerdusche
insbesondere bei Mitralklappen-Insuffizienz, Aorten-
klappen-Stenose und Ventrikelseptum-Defekt; diastoli-

sche Gerdusche insbesondere bei Aortenklappen-In-
suffizienz und Mitralklappen-Stenose; systolisch-diastoli-
sches Maschinengerdusch bei Perforation eines Sinus-
Valsalvae-Aneurysmas).

Allgemeine apparative Diagnostik

Neben der initialen nicht-invasiven, moglichst oszillometri-

schen Blutdruckmessung sind folgende allgemeine apparati-

ve Untersuchungen erforderlich:

e Bestimmung der psaO, mittels Pulsoxymetrie zur Ab-
schitzung des arteriellen Sauerstoff-Angebots an die
Gewebe. Weiter wird durch Erfassung der Pulskurve die
mechanische Herzaktion ausgezihlt, und das periphere
Plethysmogramm kann zur qualitativen Bewertung von
MAP und Volumenstatus dienen. Bei einer psaO, <
90 % ist unverziiglich die FiO, zu erhohen (Sauerstoft-
Zufuhr, ggf. mit kontrollierter Beatmung).

o Ré-Ubersichtsaufnahme der Thoraxorgane (a.-p.) insbe-
sondere zur Beurteilung von HerzgroBe und -form, des
tibrigen Mediastinums, der pulmonalen Perfusion, eines
Lungenddems und von Pleuraergiissen.

e Anlage eines Blasenverweilkatheters zur exakten Bestim-
mung der stiindlichen Urinproduktion (kritischer unte-
rer Grenzwert 0,5 ml/kg KG). Wenn in Abhéngigkeit von
Ursache und Sekundirkomplikationen des kardialen
Schocks Diuretika verabreicht werden, dient die
Messung der Urinproduktion auch der Therapiekon-
trolle.

e Bestimmung der Korperkerntemperatur zum Ausschluss
oder Nachweis einer Hypo- oder Hyperthermie.

EKG-Ableitung
Die Aufzeichnung eines 12-Kanal-EKG zum Nachweis eines

akuten oder alten Myokardinfarkts oder einer myokardialen
Ischidmie ist unverzichtbar. Dariiber hinaus konnen relevan-
te Rhythmusstorungen wie AV-Blockierung, Tachyar-
rhythmia absoluta bei Vorhofflimmern, gehdufte VES und
ventrikuldre Tachykardien nachgewiesen werden.

Die kontinuierliche Erfassung der Herzfrequenz und des
Herzrhythmus ist ebenfalls obligatorisch. Ein kritischer
Grenzwert der Herzfrequenz ist nicht bekannt und von int-
rinsischen Faktoren wie diabetische Neuropathie, SA-
Blockierung, AV-Blockierung oder Bradyarrhythmia ab-
soluta sowie von extrinsischen Faktoren wie Einnahme von
B-Blockern abhingig. Durch eine Arrhythmie- und ST-
Streckenanalyse konnen sowohl Rhythmusstorungen als
auch stumme myokardiale Ischdmien friihzeitig erkannt
werden. Die Herzfrequenzvariabilitdt kann zur Abschitzung
der Prognose dienen.

Invasive arterielle Druckmessung
Grundsétzlich besteht die Indikation zur invasiven arteriel-

len Druckmessung, um den Blutdruck unter einer Katecho-
lamin-Therapie von Schlag zu Schlag zu erfassen.

Dariiber hinaus erméglicht eine arterielle Verweilkaniile die
gef. repetitive Vornahme einer BGA. Atmungsabhingige
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Schwankungen der Druckkurve weisen auf einen Volumen-
mangel hin. Unter Beachtung der klinischen Gesamtsitua-
tion gilt ein SAP < 90 mm Hg als wesentliches Kriterium des
manifesten kardialen Schocks [17, 36].

Zentraler Venenkatheter

Neben der Bestimmung des CVP ist die Anlage eines mehr-
lumigen ZVK vor allem aus therapeutischen Griinden indi-
ziert; er ermoglicht insbesondere eine sichere Katecholamin-
Zufuhr und erleichtert wiederholte Blutentnahmen.

Bei der Wahl der Punktionsstelle sind potentielle Blutungs-
risiken unter Thrombolyse sowie plasmatischer und throm-
bozytarer Antikoagulation zu beachten. Die V. subclavia und
die V. jugularis interna sind zu meiden und komprimierbare
Punktionsorte wie die V. jugularis externa, basilica, cephalica
oder femoralis zu bervorzugen.

Echokardiographie
Die TTE und insbesondere die TEE sind essentieller

Bestandteil der Diagnostik des kardialen Schocks.

Sie ermoglichen u. a. die Bewertung der Pump- und
Klappenfunktion des linken und rechten Ventrikels, die
Detektion akuter Komplikationen des Myokardinfarkts wie
Ventrikelseptum-Defekt oder Papillarmuskel-Abriss und
die Beurteilung der grof3en herznahen Gefifie.

Allgemeine Laborparameter
Neben dem Hb-Wert, den Serum-Elektrolyten (einschlieBlich

Mg) sowie Kreatinin und Harnstoff sind folgende allgemeine

Laborparameter zu bestimmen:

e Wiederholte arterielle BGA zur Beurteilung des pulmo-
nalen Gasaustauschs und des Sdure-Basen-Haushalts.
Eine systemische Azidose fiihrt zur arteriellen Vasodila-
tation mit konsekutiver Abnahme der SVR; gleichzeitig
ist die Reaktion der Vasomotoren und des Myokards auf
eine o~ oder B-adrenerge Stimulation herabgesetzt.

e Die Bestimmung der Laktat-Konzentration im Plasma
dient dem Nachweis einer prolongierten schweren
Gewebehypoxie, die durch inadidquate Perfusion, schwe-
re Hypoxémie, erhohten Sauerstoff-Verbrauch oder eine
Kombination dieser Faktoren hervorgerufen wird [41].
Nicht hypoxiebedingte Erhéhungen der Laktat-Konzen-
tration (z. B. bei Lebererkrankungen oder Einnahme von
Metformin) sind auszuschlieBen.

Biochemische Marker des Myokardschadens
Die biochemischen Marker des Myokardschadens haben

zentrale Bedeutung fiir Diagnose, Differentialdiagnose,

Therapie und Risikoabschétzung:

e Mit einer Erhohung der kardialen Troponine T und I
(cTnT, cTnl) ist etwa 2 h nach Eintritt des Myokard-
schadens zu rechnen.

e FEin Anstieg der CK-MB (normal bis 10 % der gesamten
CK) ist nach 4 - 6 h zu erwarten. Weiterhin ist die CK-MB
ein wichtiger Marker in der Diagnostik des Re-Infarkts
und der Infarktausdehnung.

Gerinnungsstatus
Durch eine vorbestehende oder akute Therapie mit Antikoa-

gulantien sowie den Einsatz von Thrombolytika besteht ein
deutlich erhohtes Blutungsrisiko.

Zur unverzichtbaren Uberwachung der Gerinnungsfunktion
dienen:

e PTT,

® Prothombin-Zeit als INR oder Quick-Wert,

¢ Fibrinogen-Konzentration und die

e Thrombozyten-Zahl.

Die D-Dimere werden insbesondere bei Verdacht auf
Lungenarterienembolie bestimmt. Ein negativer Wert
schlieBt eine akute Thromboembolie weitgehend aus. Die
Aussagekraft eines positiven Befunds ist dagegen einge-
schrankt, weil die D-Dimere bei einer Vielzahl anderer
Erkrankungen wie Neoplasien und entziindlichen Prozessen
sowie postoperativ und im hoheren Lebensalter erhoht sind.

Erweiterte Diagnostik

Grundlagen

Klinische Zeichen wie Blutdruck, Urinproduktion, Hals-
venenfiillung, Hautperfusion und Hautturgor erlauben keine
zuverldssige Einschétzung der Himodynamik [20].

Zur Diagnostik und Therapie von Patienten im kardialen
Schock ist die Kenntnis des HZV zwingend erforderlich.
Das HZV wird neben der HR wesentlich durch Vorlast,
Nachlast und Inotropie bestimmt. Nach dem Frank-Starling-
Prinzip ist die Kontraktilitdt von der enddiastolischen
Muskelfaserlinge abhéngig; diese wiederum ist proportional
dem enddiastolischen Volumen, das damit als Vorlast eine
wichtige Determinante des HZV ist.

CvP

Der CVP entspricht dem RAP und dieser - bei fehlender
Trikuspidalklappen-Insuffizienz und -Stenose - nidherungs-
weise dem enddiastolischen Druck im rechten Ventrikel; er
darf jedoch nicht mit dem LAP gleichgesetzt werden [24].
Seine Bedeutung im kardialen Schock ist damit auf die
Beurteilung der rechtsventrikuldren Vorlast begrenzt, wobei
nur sehr hohe und sehr niedrige Werte aussagekréftig sind.

HZV-Bestimmung und verwandte Messwerte
Der PAK ist ein Grundpfeiler der erweiterten hdmodynami-

schen Uberwachung [47, 50].

Zur Steuerung der medikamentdsen Therapie und mechani-

schen Kreislaufunterstiitzung ist er grundsitzlich in folgen-

den Fillen indiziert:

e Kompliziert verlaufender Linksherzinfarkt,

e Rechtsherzinfarkt,

e Vorwirtsversagen mit Hypotonie und Oligurie,

e Riickwirtsversagen mit Dyspnoe, Hypoxdmie und
Lungenddem,

e Unterscheidung zwischen kardialem und nicht-kardia-
lem Schock.

Schockformen: Kardialer Schock
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TISS und SAPS-Erfassung mit INDOK von DATAPEC

Sichern Sie sich bereits heute lhre Erlése von morgen!

Im Rahmen der neuen DRG-Abrech-
nungsregeln, die zum 01.01.2005 in
Kraft getreten sind, ist die Erfassung von
OPS301-Codes vorgeschrieben, die eine
tagliche Ermittlung des vereinfachten
TISS- und SAPS-Scores flr Intensivpati-
enten voraussetzen. Darlber hinaus
konnen in 2005 Zusatzentgelte fur
teure Medikamente, u. a. Antibiotika
und Sepsispraparate, als 8-012-Codes
abgerechnet werden. Basis hierftr ist
die innerhalb einer Intensivbehandlung
verabreichte Wirkstoffdosis.

Die Dokumentation der zur Abrech-
nung notwendigen Wirkstoffe aus
den einzelnen Praparaten entfillt,
da durch das in INDOK integrierte
vollstandige Praparate-Verzeichnis
die Wirkstoffmengen automatisch
erfasst sind.

INDOK VON DATAPEC REDUZIERT
DEN ARBEITSAUFWAND

Mit der Sondererfassung fir diese
Scores werden die benétigten Para-
meter aus der tdglichen Dokumentation
automatisch abgeleitet und in einer
Ubersichtlichen Form als Karteiblatt
angezeigt.

Bei der hohen Zahl von taglich 24
einzelnen Parametern je Patient und
Tag ergibt dies bei einer 15 Betten-
Station in einem Jahr 131.400 Ein-
zelwerte und 10.950 Berechnungen.
Das PDMS INDOK entlastet durch die
teilautomatische Ermittlung dieser Para-
meter und reduziert den erheblichen
Zusatz-Arbeitsaufwand fur das Intensiv-
personal. Fehlen zur korrekten Ermitt-
lung der Scores Parameter, kénnen
diese im System einfach manuell er-
ganzt werden.

Eine Plausibilitatsprifung stellt den kor-
rekten Status der Scores sicher und es
wird sofort ersichtlich, wenn die Ermitt-
lung fir diesen Tag noch nicht abge-
schlossen ist.
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Die tégliche Erfassung der Scores mit INDOK von DATAPEC im Uberblick.
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einem Report ausgedruckt oder Uber
die Kommunikationsschnittstelle an das
Abrechnungs-System (bertragen wer-
den.
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Eine zunehmend genutzte Alternative ist die arterielle
Pulskontur-Analyse mittels PiCCO-System [25], die jedoch
keine Bestimmung der Driicke im kleinen Kreislauf sowie
der PVR und svO, ermoglicht. Weiter bedarf die Methode
bei Patienten mit eingeschrinkter linksventrikuldrer
Pumpfunktion, kardialem Schock oder Vitien weiterer
Validierung.

Herzkatheter-Untersuchung und PCI

Patienten mit akutem Myokardinfarkt bzw. myokardialer
Ischdmie und kardialem Schock sollen unverziiglich einer
Herzkatheter-Untersuchung mit Moglichkeit der PCI zuge-
fithrt werden [30].

Die Latenz bis zur Intervention soll moglichst gering sein,
ohne dass eine feste Stundengrenze angegeben werden
kann. Bei fortbestehenden Ischédmiezeichen wie Angina pec-
toris ist eine PCI auch nach lingerem Intervall indiziert, da
hier von noch vitalem Gewebe auszugehen ist, das grund-
sédtzlich von einer Reperfusion profitiert [53].

Bei primédr mechanischer Ursache des kardialen Schocks
(Papillarmuskel-Ruptur, ischdmischer Ventrikelseptum-
Defekt, Klappenvitium) ist die Indikation zur Herzkatheter-
Untersuchung in Abhédngigkeit von evtl. chirurgischen
MaBnahmen zu stellen. Die Herzkatheter-Untersuchung
kann im Einzelfall wertvolle Zusatzinformationen zur
Graduierung der Lasion bzw. einer koexistenten KHK lie-
fern.

Therapie

Grundlagen

Allgemeines

Alle therapeutischen Interventionen sind darauf ausgerich-
tet, die Ursachen der progredienten myokardialen Dys-
funktion zu beseitigen. Dabei stehen die rasche Stabilisie-
rung der Himodynamik (Optimierung von Vorlast, Inotro-
pie und Nachlast sowie konsekutiv von HR und SV) und
damit die Wiederherstellung einer adidquaten Gewebe-
perfusion mit ausreichendem Sauerstoff-Angebot sowie -
beim akuten Myokardinfarkt - die Wiedereréffnung der
Koronargefdle im Vordergrund. Mechanische Komplika-
tionen sind so rasch wie moglich einer chirurgischen
Therapie zuzufiihren.

Eine vorbestehende orale Medikation mit Nitraten, B-
Blockern, Ca-Antagonisten, ACE-Hemmern und AT)-
Antagonisten ist fiir die Dauer des Schockzustandes abzu-
setzen, weil sie die bestehende arterielle Hypotonie verstir-
ken konnen.

Sauerstoff-Zufuhr, Intubation und Beatmung
Bei Patienten im kardialen Schock ist unverziiglich die FiO,

zu erhohen. Dies kann iiberbriickend durch Sauerstoff-
Zufuhr tiber Maske oder Nasensonde erfolgen.

Im manifesten kardialen Schock ist die frithzeitige Intu-
bation mit kontrollierter Beatmung und Analgosedierung

indiziert, um die Atemarbeit zu reduzieren und eine sichere
Oxygenierung zu gewdahrleisten.

Gefifzuginge
Suffiziente Gefdizugdnge sind Voraussetzung einer addqua-

ten Therapie des kardialen Schocks.

Priklinisch sind zwei groflumige Venenzugénge anzulegen,
damit Katecholamine getrennt infundiert und versehentliche
Bolusinjektionen vermieden werden. Ein ZVK ist prikli-
nisch nur indiziert, wenn keine periphere Vene punktiert
werden kann. Dagegen ist die Anlage eines ZVK bei der kli-
nischen Primdrversorgung obligat. Ist ein PAK indiziert, wird
dieser priméar und anstatt des ZVK angelegt, wobei Modelle
mit wenigstens vier Lumina zu wéhlen sind.

Analgesie und Sedierung
Durch suffiziente Analgesie und Sedierung werden die iiber-

schieBende sympathische Aktivitdt sowie der Sauerstoff-
Verbrauch vermindert und die Vor- und Nachlast gesenkt
[36].

Bei spontan atmenden Patienten ist Morphin Mittel der

Wahl, das starke analgetische Potenz mit einer euphorisie-

renden Komponente verbindet. Durch zentrale sympathi-

sche Ddmpfung und moderate Histamin-Freisetzung sinkt
dariiber hinaus die Vor- und auch die Nachlast.

e Morphin wird fraktioniert nach Wirkung und abhingig
vom AZ des Patienten dosiert. Initial werden 0,05 - 0,1
mg/kg KG (entsprechend 4 - 8 mg) i.v. appliziert. Die
volle Wirkung setzt erst nach 5 - 10 min ein; iibereilte
Nachinjektionen mit Uberdosierung sind daher zu ver-
meiden. Atmung und Kreislauf sind sorgféltig zu tiber-
wachen (EKG, Pulsoxymetrie).

Bei agitierten Patienten ist hdufig eine zusétzliche Sedierung

und Anxiolyse erforderlich, die meist mit Midazolam erfolgt.

e Midazolam wird in Boli von 1 - 2 mg (Gesamtdosis je
nach AZ 0,025 - 0,05 mg/kg KG; entsprechend 2 - 4 mg)
titrierend i.v. appliziert. Besonders in Kombination mit
Opioiden kann es zur Kreislauf- und Atemdepression
kommen. Atmung und Kreislauf sind sorgfiltig zu iiber-
wachen (EKG, Pulsoxymetrie).

Die Analgosedierung beatmeter Patienten erfolgt auf einem
schmalen Grat. Einerseits bedarf der Patient einer wirkungs-
vollen Analgesie, andererseits konnen schon kleine Anal-
getika-Dosen durch Reduktion der endogenen Katechola-
min-Ausschiittung die Kreislaufsituation erheblich ver-
schlechtern. Die vollige Unterbindung der in dieser Situation
lebenserhaltenden endokrinen Stressantwort muss vermie-
den werden [2].

Elektrolyt-Stérungen und Azidose

Abweichungen der K- und Mg-Konzentration vom Normal-
wert sind umgehend auszugleichen, da insbesondere niedri-
ge Werte das Auftreten von Rhythmusstérungen begiinsti-
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gen. Die hiufig vorliegende metabolische Azidose (ggf. mit
respiratorischer Komponente) vermindert die Ansprech-
barkeit der Adrenozeptoren und wirkt damit negativ-
inotrop.

Unter der Voraussetzung von Normoxie und Normokapnie
ist bei einem Basendefizit > 10 mmol/l - entsprechend einem
pH < 7,25 - eine Pufferung mit Na-Bikarbonat in einer
Initialdosis von 1 mmol/kg KG indiziert [52, 60, 61, 67];
ersatzweise kann auch Trometamol (THAM, TRIS) verwen-
det werden.

Die genannte Dosis ist geeignet, den BE im Extrazellular-
raum (entsprechend 20 % des KG) von - 10 mmol/l auf -
5 mmol/l anzuheben, ohne damit eine Rebound-Alkalose zu
induzieren.

Herzrhythmusstorungen

Allgemeines

Grundsitzlich ist eine Frequenzkontrolle mit Sinusrhythmus
anzustreben.

Bradykardie
Lésst sich eine kreislaufwirksame Bradykardie bei Sinus-

rhythmus nicht medikamentds anheben (z. B. Injektion von
0,5 - 1,0 mg Atropin i.v.),ist eine zunéchst passagere Stimula-
tion erforderlich.

Indikationen fiir die passagere Schrittmacheranlage sind ins-

besondere [53]:

e AV-Block II. Grades Typ Mobitz,

e AV-Block III. Grades,

o Dbifaszikuldrer Schenkelblock mit alternierendem Block-
bild,

e medikamentos
Sinusarrest > 3's.

therapierefraktirer rezidivierender

Die transvenose Stimulation ist vorzuziehen; die transkutane
Stimulation ist auf Notfille begrenzt, da sie schmerzhaft ist
und ggf. eine Analgosedierung erfordert.

Tachykardie
Grundsitzlich werden Tachykardien mit schmalen oder brei-

ten Kammerkomplexen unterschieden. Supraventrikulére
Tachykardien kénnen sowohl schmale als auch (bei intra-
ventrikuldrem Leitungsblock) breite Komplexe aufweisen,
wihrend ventrikuldre Tachykardien stets durch breite
Komplexe gekennzeichnet sind. Jede Form ist unverziiglich
zu behandeln.

Im kardialen Schock erfolgt vorrangig die stufenweise elek-
trische R-Zacken-getriggerte Kardioversion mit 100,200 und
360 J (oder der entsprechend geringeren biphasischen
Energie). Sie hat Vorrang vor einem medikamentosen
Therapieversuch mit Amiodaron (beim Erwachsenen 150 -
300 mg langsam i.v.).

Bei liegendem passagerem Schrittmacher kann bei Vorhoft-
lattern eine atriale, bei gesicherter ventrikuldrer Tachykardie

eine ventrikulire Uberstimulation (,,overdrive®) versucht
werden.

Vorlasterhohung

Bei allen Patienten im kardialen Schock ist ein Volumen-
mangel auszuschlieBen und ggf. umgehend zu behandeln
[30].

Klinische Zeichen sind trockene Schleimhdute und stehende
Hautfalten, wéhrend eine Volumeniiberladung durch
Gallopprhythmus, feuchte Rasselgerdusche oder Zeichen
der Lungenstauung in der Ro-Ubersicht der Thoraxorgane
gekennzeichnet ist. Als himodynamische Anhaltswerte fiir
die Indikation zur Volumensubstitution gelten ein CVP < 10
mm Hg sowie ein PAOP < 15 mm Hg.

Bei ausgeprigtem Volumenmangel (z. B. CVP < 5 mm Hg)
wird zunéchst der Intravasalraum durch titrierende Zufuhr
isoonkotischer kolloidaler Losungen wie 4 % GEL 30, 6 %
HES 200/0,5 oder 6 % HES 130/0,4 aufgefiillt. Kristalloide
Losungen werden ergéinzend zum Ersatz des interstitiellen
Defizits eingesetzt, bei leichteren Formen auch allein zum
Ausgleich des intravasalen und interstitiellen Volumen-
mangels.

Die Volumenzufuhr soll unter engmaschiger klinischer
Kontrolle von CVP, PAOP und HZV erfolgen. Da kein
Richtwert fiir einen optimalen CVP oder PAOP bei
Patienten mit eingeschrénkter linksventrikuldrer Pumpfunk-
tion bekannt ist, macht die Optimierung des HZV eine indi-
viduelle Titration erforderlich.

Positiv inotrope Substanzen

Allgemeines

Bei Patienten mit zunehmender linksventrikuldrer Funk-
tionseinschrankung sind die endogenen Katecholamin-
Konzentrationen im Plasma regelmifig stark erhoht. Diese
pathophysiologische Reaktion, die auf den Erhalt eines aus-
reichenden HZV zielt, ist grundsétzlich sinnvoll und darf
nicht durch medikamentose MaBnahmen, z. B. eine {iber-
schiefende sympatholytische Analgosedierung, konterka-
riert werden [2]. Eine zusitzliche exogene Katecholamin-
Zufuhr ist ebenfalls problematisch und kann, z. B. durch
Verbrauch der myokardialen Energietrager oder verstarkte
Desensibilisierung von B-Adrenozeptoren, zum katechola-
minrefraktidren Herzversagen fiihren. Die Effizienz der viel-
fach praktizierten Kombination mehrerer Katecholamine ist
nicht belegt. Insgesamt dient der Einsatz positiv inotroper
Substanzen der tiberbriickenden himodynamischen Stabili-
sierung.

Positiv inotrope und vasokonstriktorische Substanzen
(Tab. 2) sollen erst eingesetzt werden, wenn trotz allgemei-
ner Optimierung von Vor- und Nachlast sowie HR ein
MAP < 60 mm Hg persistiert. Uber den konkreten Einsatz
muss im Einzelfall unter Beachtung der pharmakologischen
Kenndaten und der aktuellen hdmodynamischen Parameter
entschieden werden. Die Dosierung soll so gering und die
Applikationszeit so kurz wie moglich sein.

Schockformen: Kardialer Schock
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Tabelle 2: Kiinisch relevante Katecholamin-Effekte an kardiovaskul&ren Adreno- und Dopamin-Rezeptoren.
*In vivo durch Barorezeptor-Stimulation parasympathische Gegenregulation.

Rezeptor 04y B, B, D,

Lokalisation Glatte Gef&dBmuskulatur Myokard Glatte Gef&Bmuskulatur  Renale und mesenteriale
Arterien

Effekt Vasokonstriktion Positiv ino- und chronotrop Vasodilatation Vasodilatation

Dobutamin + +++ + -

Noradrenalin +++ P N -

Adrenalin ++ ++ ++ -

Dopamin + ++ - .

Der Stellenwert einiger Substanzen kann derzeit nicht
abschliefend beurteilt werden. Fiir Dopexamin liegen trotz
seines insgesamt giinstigen Wirkprofils und der bereits mehr-
jahrigen Verfligbarkeit keine ausreichenden Daten zum
Einsatz beim kardialen Schock vor. Die neue Stoffgruppe
der ,,Calcium-Sensitizer* stellt einen neuen Ansatzpunkt zur
Steigerung der Inotropie dar; hier konnte fiir Levosimendan
eine Reduktion der Letalitdt nach Myokardinfarkt mit
schwerer Herzinsuffizienz gezeigt werden [44].

Dobutamin

Bei nur gering ausgeprégter Hypotonie (SAP > 80 mm Hg)
ist Dobutamin das Katecholamin der ersten Wahl [30].
Dobutamin ist ein weitgehend selektiver p,-Adrenozeptor-
Agonist, der in hoherer Dosis ab etwa 7,5 pg/kg KG/min
auch o,- und B,-Adrenozeptoren stimuliert. Bei Dosen von
2,5 - 15 pg/kg KG/min steigt vor allem die myokardiale
Kontraktilitdt, wihrend HR und SVR weitgehend unbeein-
flusst bleiben. Folge ist eine Zunahme des HZV und der
Koronarpertusion [36, 46].

Trotz der erhohten Kontraktilitdt bleibt der myokardiale
Sauerstoff-Verbrauch im genannten Dosisbereich durch
Abnahme des linksventrikuléren Volumens und der Wand-
spannung im Wesentlichen unveridndert. Der fehlende An-
stieg der SVR wird durch gleichzeitige o,-Adrenozeptor-ver-
mittelte Vasokonstriktion und [,-Adrenozeptor-vermittelte
Vasodilatation erkldrt. Dosen tiber 15 ug/kg KG/min sind
wegen relevanter Zunahme von myokardialem Sauerstoff-
Verbrauch, HR und SVR obsolet. Insbesondere bei
Patienten mit Volumenmangel kann Dobutamin die arteriel-
le Hypotonie verstirken. Weiter kann Dobutamin eine
Tachyarrhythmie auslosen.

Noradrenalin

Noradrenalin ist im kardialen Schock bei therapierefrakta-
rer Hypotonie indiziert.

Die Substanz hat vorwiegend o-adrenerge Effekte - ihr
Einsatz erfolgt unter der Vorstellung, durch Erhohung des
MAP die koronare und zerebrale Perfusion zu steigern.
Initial werden Dosen von etwa 0,05 pg/kg KG/min verab-
reicht, die unter invasiver hamodynamischer Uberwachung
angepasst werden.

Adrenalin

Adrenalin ist im kardialen Schock als ultima ratio bei ander-
weitig nicht zu steigernder Inotropie indiziert.

Die Substanz erregt dosisabhingig -, B,- und o-Adreno-
zeptoren. In niedriger Dosis von 0,03 - 0,1 ug/kg KG/min mit
vorwiegender B-Stimulation steigen die kardiale Kontraktili-
tit und das HZV. Mittlere Dosen von 0,1 - 0,2 pg/kg KG/min
stimulieren sowohl o- als auch B-Adrenozeptoren und
erhohen damit gleichzeitig Nachlast und Kontraktilitét. Bei
Dosen iiber 0,2 pg/kg KG/min dominiert die o-vermittelte
Vasokonstriktion.

Dopamin
Dopamin stimuliert sowohl dopaminerge Rezeptoren (D, -

D;) als auch B;-, 0,- und o,,-Adrenozeptoren. Die hdimodyna-
mischen Effekte sind dosisabhingig. In niedriger Dosis
(1 - 3 pg/kg KG/min) werden die D,-Rezeptoren in Niere
und Splanchnikusgebiet stimuliert; damit wird insbesondere
die renale Perfusion verbessert. Hohere Dosen (4 - 10 pg/kg
KG/min) steigern iiber die Stimulation von B,-Rezeptoren
die myokardiale Kontraktilitit. Bei Dosen > 10 pg/kg
KG/min treten o,-agonistische Effekte mit einer Vasokon-
striktion im Bereich von Haut und Muskulatur hinzu, was
die erstgenannten Effekte konterkariert. Dariiber hinaus
setzt Dopamin iiber D;-Rezeptoren an den terminalen sym-
pathischen Synapsen Noradrenalin frei [31]. Wegen dieser
insgesamt wenig iiberschaubaren und nicht selektiven
Wirkung tritt der Einsatz von Dopamin zunehmend in den
Hintergrund.

Phosphodiesterase-Hemmer

Die PDE-III-Hemmer Amrinon und Milrinon wirken posi-
tiv-inotrop und vasodilatierend (,,Inodilator). Sie haben
eine lange HWZ (Amrinon > 15 h, Milrinon > 2 h) und
unterscheiden sich darin wesentlich von den anderen positiv-
inotropen Substanzen mit einer HWZ im Minutenbereich.
Im Vergleich zu Katecholaminen sind PDE-III-Hemmer
weniger positiv-chronotrop und arrhythmogen. Hervorzu-
heben ist die B-Adrenozeptor-unabhingige Wirkung und
damit fehlende Toleranzentwicklung.

PDE-III-Hemmer konnen bei geringer Inotropie und hoher
Nachlast zur Katecholamin-Einsparung fiithren. Ein Versuch

Andsth Intensivmed 2005;46:161-176
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ist insbesondere bei Patienten mit dekompensierter chroni-
scher Herzinsuffizienz sowie ausgeprigter B-Blockade
gerechtfertigt.

Nachlastsenkung

Im kardialen Schock diirfen nachlastsenkende Medikamente
nur vorsichtig eingesetzt werden, da sie - abhingig von
Potenz und HWZ - zur therapierefraktiren arteriellen
Hypotonie fiihren konnen. Eine Nachlastsenkung kann
jedoch bei verschiedenen Ursachen des kardialen Schocks
(z. B. Mitral- oder Aortenklappen-Insuffizienz) das SV
erhohen. Fiir diese Situationen ist Nitroprussidnatrium
besonders geeignet. Die Substanz ist besonders potent, gut
steuerbar, sowohl pra- wie postkapilldr dilatierend und hat
eine sehr kurze HWZ von etwa 1 min. Die Infusion erfolgt
einschleichend, beginnend mit 0,2 - 0,5 pg/kg KG/min, und
wird unter invasiver himodynamischer Uberwachung
titriert.

Mechanische Kreislaufunterstiitzung

Intraaortale Ballongegenpulsation - IABP

Die IABP steigert die diastolische Perfusion der Koronar-
arterien und senkt gleichzeitig die linksventrikuldre Nach-
last; das HZV nimmt ohne Anstieg des myokardialen Sauer-
stoff-Verbrauchs zu. Das Verfahren gilt daher als ideale the-
rapeutische Mafinahme beim kardialen Schock vor allem
ischdmischer Genese [16, 30, 36, 58, 62]. Retrospektive Ana-
lysen sprechen fiir eine Senkung der infarktbedingten Letali-
tat nach frithzeitigem Einsatz der IABP [4]; ferner liegen
Hinweise vor, dass die IABP in Kombination mit Reper-
fusionsmafnahmen wie Thrombolyse und PCI die Prognose
verbessert [33, 55].

In Krankenhdusern ohne Maglichkeit zur PCI ist die IABP
in Kombination mit Thrombolyse eine wichtige Option in
der Therapie des akuten Myokardinfarkts mit kardialem
Schock, bis der Patient zur weiteren Intervention in ein kar-
diologisches Zentrum verlegt werden kann [33, 36, 55, 63].
Auch bei operationsbediirftigen mechanischen Komplika-
tionen des akuten Infarkts ist die IABP zur iiberbriickenden
Stabilisierung bis zur chirurgischen Versorgung indiziert [53,
62]. Die schwere Aortenklappen-Insuffizienz ist eine
Kontraindikation der IABP.

Weitere mechanische Unterstiitzungssystem
(..assist devices*)

Mechanische Unterstiitzungssysteme werden in kurz-, mit-
tel- und langfristig einsetzbare Pumpsysteme eingeteilt, die
je nach Typ uni- oder biventrikuldr implantiert werden. Die
Indikationsstellung erfolgt nach Grunderkrankung und
Prognose.

Ist ein Patient im kardialen Schock medikamentds und inter-
ventionell nicht ausreichend therapierbar oder nach einem
kardiochirurgischen Eingriff nicht von der Herz-Lungen-
Maschine zu entwohnen, ist die Verwendung einer Zentri-
fugalpumpe [49] gerechtfertigt, die eine Pumpleistung bis
6 /min ermoglicht. Das System kann bei Erwachsenen und

Kindern zur links-, rechts- oder biventrikuliren Unter-
stiitzung verwendet werden. Hauptanwendungsgebiete sind
das intra- und perioperative Rechts- oder Linksherzversagen
ohne begleitende Storung der Lungenfunktion. Bei rechts-
ventrikuldrer Unterstiitzung erfolgt die vendse Drainage
iiber eine Kaniile im rechten Vorhof; das entnommene Volu-
men wird iliber die Zentrifugalpumpe in den Pulmonal-
arterien-Hauptstamm zuriickgepumpt. Bei linksventrikulé-
rer Unterstiitzung erfolgt die Drainage aus dem linken Vor-
hof oder aus der Spitze des linken Ventrikels mit Riickfuhr
in die Aorta ascendens oder abdominalis. Die Implantations-
dauer ist auf zwei Wochen begrenzt [18].

Mit der Hemopump® ist eine Alternative zur links- und
rechtsventrikuldren Unterstiitzung verfiigbar, bei der eine
endovaskulédre Turbinenpumpe entweder perkutan (iiber ein
FemoralgefdB) oder intraoperativ in den rechten oder linken
Ventrikel eingebracht wird [56]. Die Pumpleistung betrégt
bis 5 I/min, die Liegedauer ebenfalls bis zwei Wochen.

Ist eine myokardiale Erholung in diesem Zeitraum zweifel-
haft, sind mittel- bis lingerfristig nutzbare Systeme indiziert
[27]. Dazu zdhlen Systeme wie Thoratec® (extrakorporal
gelegen; biventrikulér einsetzbar; Einsatzdauer empfohlen
bis 1 Jahr), Novacor® (bis auf Steuerkabel voll implantierbar;
nur linksventrikulér einsetzbar) und TCI-Heartmate® (dhn-
lich Novacor®).

ECMO - Extrakorporale Membranoxygenierung

Die ECMO erlaubt neben der mechanischen Unterstiitzung
des Kreislaufs durch das Pumpsystem die gleichzeitige
Oxygenierung des geforderten Blutes iiber einen integrier-
ten Membranoxygenator, so dass neben der Kreislauf-
insuffizienz auch schwere Stérungen der Lungenfunktion
behandelt werden konnen. Das System wird veno-arteriell
oder seltener veno-venos in den Leistengefdfien angelegt.
Die Methode wird bei schwerem Myokardinfarkt, nach
Komplikationen der PCI sowie bei postoperativem kardio-
pulmonalem Versagen angewendet [21, 45, 57]. Dariiber hin-
aus hat sie sich speziell bei Neugeborenen mit schwerem
Lungenversagen bewahrt [11].

Vorgehen bei speziellen Krankheitsbilder

Myokardinfarkt

Leitsatz und Basistherapie

Die Wiedereroffnung des infarktinduzierenden GeféBes ist
das erste Ziel der Therapie des akuten Myokardinfarkts mit
kardialem Schock.

Die Gabe von Thrombozyten-Aggregationshemmern wie
ASS oder ADP-Antagonisten (Clopidogrel) und die simul-
tane Antikoagulation mit unfraktioniertem Heparin gehoren
zur Basistherapie des akuten Myokardinfarkts (Tab. 3). Auch
die direkte Blockade der thrombozytiren Glykoprotein
(GP) IIb/Illa-Rezeptoren mit Substanzen wie Abciximab,
Tirofiban oder Eptifibatid senkt die Letalitdt bei akutem
Infarkt und kardialem Schock [32]; allerdings bediirfen diese
Ergebnisse noch der weiteren Bestétigung.

Schockformen: Kardialer Schock
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Tabelle 3: Antithrombozytdre und antithrombotische Therapie und Thrombolyse-Therapie beim akuten Myokardinfarkt.

Substanz Dosierung Praparat (Beispiel)
Hemmung der Thrombozytenaggregation
ASS Initial 500 mg i.v.!, danach 100 mg/d per os Aspisol®

Aspirin® 100
Clopidogrel 75 mg per 0s Plavix®

Unfraktioniertes Heparin

Initial 60 IE/kg KG i.v., danach
12 [E/kg KG/hi.v.23

Thrombolyse
Streptokinase 1,5 Mio |E Uber 60 min i.v. Streptokinase Braun®
Alteplase Gesamtdosis 100 mg: Actilyse®
15 mg Uber 1 - 2 min i.v.; dann
50 mg Uber 30 min und 35 mg Uber 60 min i.v.
Reteplase Gesamtdosis 20 U: Rapilysin®
2 x 10 U im Abstand von 30 min i.v.
Tenecteplase Nach KG Uber 5- 10 si.v.: Metalyse®

< 60 kg: 30 mg
60 - 70 kg: 35 mg
70 - 80 kg: 40 mg
80 - 90 kg: 45 mg
> 90 kg: 50 mg

1 Falls nicht mit ASS vorbehandelt.

2 In Kombination mit Alfeplase maximal 4.000 IE als Bolus bzw. 1.000 IE/h fUr Patienten > 70 kg KG.

3 In Kombination mit nichtselektiven Thrombolytika (Streptokinase, Urokinase) soll 6 h lang kein Heparin gegeben werden. Danach Beginn mit
1.000 IE/h bei aPTT < 70 s. Die aPTT soll um das 1,5- bis 2fache verldngert sein (53).

PCI

Die frithe und komplette Reperfusion nach akutem Myo-
kardinfarkt ist die wesentliche Determinante fiir den Erhalt
der linksventrikuldren Pumpfunktion und das Uberleben
des Patienten und wird durch eine primdre PTCA in iiber
90 % der Fille erreicht [23, 28, 68].

Die randomisierte SHOCK-Studie [34, 35] ergab eine ver-
besserte 1-Jahres-Uberlebensrate durch die friithe Revasku-
larisation bei Patienten mit Myokardinfarkt und kardialem
Schock [35]. Diese Ergebnisse wurden noch vor der Ara der
routineméBigen  Stent-Implantation und Gabe von
GP IIb/IIIa-Antagonisten gewonnen. Obwohl prospektive
randomisierte Studien zur Stent-Implantation beim kardia-
len Schock nicht vorliegen, deuten die zum Myokardinfarkt
vorliegenden Daten darauf hin [29, 43], dass diese in
Kombination mit neuen antithrombozytéren Substanzen die
Prognose der Patienten im kardialen Schock weiter verbes-
sern werden [5].

Thrombolyse

Ein positiver Effekt der Thrombolyse beim kardialen Schock
ist bislang nicht eindeutig gesichert [8, 9, 13]. Mogliche
Ursachen sind die im kardialen Schock reduzierte Koronar-
perfusion mit Inhibierung der spontanen und medikamento-
sen Fibrinolyse sowie die blutdruckabhingig verminderte
Diffusion des Thrombolytikums in den Thrombus. In jiinge-

ren Studien konnte jedoch ein positiver Effekt der
Kombination von Thrombolyse mit IABP und anschlieen-
der PCI gezeigt werden [40, 55].

Bypasschirurgie

Eine unmittelbare operative Intervention ist beim akuten
Myokardinfarkt wegen der betrichtlichen perioperativen
Risiken [42] nur indiziert, wenn die Rekanalisation eines
InfarktgefdBes und himodynamische Stabilitdt nicht durch
medikamentdse und interventionelle Manahmen zu errei-
chen sind.

Rechtsherzinfarkt

Eine rechtsventrikuldre Beteiligung [39] tritt zumeist beim
Hinterwand-, posterioren oder Lateralwandinfarkt auf; sie
ist neben der Pumpstérung durch schwer beherrschbare
brady- und tachykarde Rhythmusstérungen charakterisiert
und hat eine schlechte Prognose.

Vorlastsenkende Medikamente wie Nitrate und Diuretika
sind abzusetzen. Durch titrierende Volumengabe ist die
Vorlast des rechten Ventrikels bis zur Optimierung des SV
anzuheben. Die frithzeitige Reperfusion mittels Thrombo-
lyse bzw. PCl ist essentiell [15].

Mechanische Komplikationen nach Myokardinfarkt
Papillarmuskel-Insuffizienz und -Ruptur

Schockformen: Kardialer Schock
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Die ischdmisch bedingte Papillarmuskel-Insuffizienz ist
durch Optimierung der antiischdmischen Therapie, Vor- und
Nachlastsenkung sowie PCI in der Regel zu stabilisieren.
Erst wenn dies nicht gelingt, ist die chirurgische Versorgung
indiziert [53]. Eine Nachlastenkung, z. B. mit Nitroprussid-
natrium und IABP, kann zur tiberbriickenden Stabilisierung
beitragen.

Der akute Papillarmuskel-Abriss mit konsekutiver schwerer
Mitralklappen-Insuffizienz ist eine lebensbedrohliche Kom-
plikation und gilt als notfallméfBige Indikation zum Klappen-
ersatz [53].

Ventrikelseptum-Ruptur

Bei etwa 4 % aller Infarktpatienten mit kardialem Schock
tritt in den ersten zwei Wochen nach dem Infarkt eine
Ruptur des Ventrikelseptums auf [12]. Bei himodynamisch
relevantem Links-Rechts-Shunt mit konsekutivem Nieren-
versagen ist die Prognose ohne schnellen operativen
Verschluss des Defekts nahezu infaust und der Eingriff
daher trotz des hohen Operationsrisikos indiziert. Zur iiber-
briickenden Stabilisierung konnen IABP und medikamento-
se Nachlastsenkung dienen [53].

Bei restriktivem Ventrikelseptum-Defekt (ohne Lungen-
iiberflutung) ist der operative Verschluss nach einem Inter-
vall von etwa sechs Wochen anzustreben. Je ldnger die
Operation aus dem subakuten Stadium hinausgezogert wer-
den kann, desto deutlicher sind die Rénder des Defekts ver-
narbt, und um so einfacher kann die Patchplastik im
Narbengewebe verankert werden.

Ruptur der freien Wand

Eine nicht unverziiglich chirurgisch behandelte Ventrikel-
ruptur fithrt zur todlichen Perikardtamponade. Bei Zustand
nach Herzoperation, Perikarditis oder altem Infarkt konnen
vorbestehende Verwachsungen des Herzbeutels mit dem
Herzen vor einer Perikardtamponade schiitzen (,,gedeckte
Perforation®).

Als ultima ratio erfolgt die unverziigliche Perikarddrainage,
die aus dem linken Kostoxiphoidal-Winkel nach kranial ein-
gebracht wird, mit anschlieBender rascher Volumensubstitu-
tion. Damit kann in seltenen Fillen eine gewisse Stabilisie-
rung bis zum Versuch der operativen Versorgung erzielt wer-
den [26, 51, 53].

Extrakardiale Flussbehinderung

Lungenarterienembolie

Bei fulminanter Lungenarterienembolie mit kardialem
Schock ist zunéchst eine therapeutische Heparinisierung ein-
zuleiten. Dazu wird zunéchst ein Bolus von 60 1E/kg KG
(maximal 5.000 IE) injiziert, an den sich eine Infusion von 12
IE/kg KG/h (maximal 1.000 IE/h) anschlieBt, um ein PTT im
Bereich des 1,5 - 2fachen Normalwerts zu erzielen. Zur
Beseitigung der akuten rechtsventrikuldren Nachlaster-
hohung ist die unverziigliche Thrombolyse Mittel der Wahl
[59]. Dazu konnen z. B. 0,6 mg/kg KG Alteplase (bis 50 mg)
als Bolus mit nachfolgender Infusion von 1,5 mg/kg KG (bis

100 mg) tber 2 h gegeben werden; alternativ auch 3 Mill-
ionen E Urokinase iiber etwa 15 min.

Bei einer Lungenarterienembolie mit protrahierter kardio-
pulmonaler Reanimation treten die allgemeinen Kontraindi-
kationen der Thrombolyse-Therapie in den Hintergrund und
haben allenfalls relativen Charakter (z. B. eine kiirzlich statt-
gehabte intrakranielle Blutung). In entsprechenden Zentren
stellt die operative Embolektomie eine zusitzliche Option
dar.

Kardiale und extrakardiale Fiillungsbehinderung
Perikardtamponade und -erguss

Perikardtamponaden und -ergiisse, die zu himodynamischer
Instabilitdit mit Schock fiihren, sind unverziiglich unter
Ultraschallkontrolle zu drainieren.

Die Perikarddrainage wird aus dem linken Kostoxiphoidal-
Winkel nach kranial eingebracht.

Spannungspneumothorax

Ein klinisch (hypersonorer Klopfschall bei fehlendem Atem-
gerdusch), radiologisch oder sonographisch diagnostizierter
kreislaufwirksamer Spannungspneumothorax ist unverziig-
lich zu entlasten [38].

Im Notfall erfolgt die Entlastung im 2. ICR in der Medio-
klavikularlinie (Monaldi-Drainage), ansonsten mittels
Thoraxdrainage im 4. ICR in der vorderen Axillarlinie [22].

Herzklappenerkrankung
Klappenerkrankungen konnen in Abhéngigkeit vom

Schweregrad der Stenose oder Insuffizienz bzw. deren
Kombination einen kardialen Schock verursachen. Der chir-
urgische Klappenersatz ist sowohl bei der kritischen Aorten-
und Mitralklappen-Stenose als auch bei der akuten Aorten-
und Mitralklappen-Insuffizienz Mittel der ersten Wahl. Die
Indikation zum chirurgischen Vorgehen muss sich im
Einzelfall am Grad der linksventrikuldren Funktionsein-
schrankung und den Begleiterkrankungen des Patienten ori-
entieren. Die medikamentdse Therapie dieser Patienten ist
schwierig; sie orientiert sich an der individuellen Patho-
physiologie und erfordert eine invasive hdmodynamische
Uberwachung.

Aortendissektion

Bei der Typ A-Dissektion konnen mehrere lebensbedrohli-
che Komplikationen mit kardialem Schock auftreten. Dazu
zéhlen die Perikardtamponade durch Einblutung in den
Herzbeutel, die akute Aortenklappen-Insuffizienz durch
Dissektion in die Aortenwurzel sowie die Dissektion der
Koronararterien mit konsekutivem Infarkt. Das Ruptur-
Risiko liegt in den ersten 24 h bei 1 - 2 % pro Stunde. Daher
muss die Typ A-Dissektion unverziiglich operativ versorgt
werden [60].

Bei der Typ B-Dissektion ist eine Operation nicht grundsétz-
lich indiziert, da die Gefahr einer Aortenruptur gering ist
und die Uberlebensrate bei konservativer sowie ggf. inter-
ventioneller Therapie nach einem Monat etwa 80 % errei-
chen kann. Uber das konkrete Vorgehen muss im Einzelfall

Schockformen: Kardialer Schock
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entschieden werden. Das konservative Vorgehen stellt den
Regelfall dar, wihrend die chirurgische Intervention vorwie-
gend bei ischamischen Komplikationen zu erwigen ist [14].

Traumatische Herzschddigung
Ein stumpfes Thoraxtrauma kann mit einer Herzkontusion

einhergehen, die in etwa 50 % der Fille [54] zu Rhythmus-
und Kontraktionsstorungen fiihrt. Die stationire Uberwa-
chung mit Echokardiographie, kontinuierlicher EKG-
Ableitung und Troponin I-Testung sind obligat. Sind
Troponin I-Test und EKG unauffilllig, kann der Patient nach
24 h entlassen werden. Bei pathologischen Befunden ist der
Patient weiter zu iiberwachen, um das Auftreten von
Rhythmus- und Kontraktionsstérungen rechtzeitig diagno-
stizieren und therapieren zu konnen [19].
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