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Diagnose und Therapie des kardiogenen
Schocks im akuten Myokardinfarkt

Carlo Federico Fichera®, Nathalie Thelemann™, Georg Fiirnau

* geteilte Erstautorenschaft

@ Thieme

Der kardiogene Schock ist weiterhin neben malignen Herzrhythmusstérungen die
fir die Prognose relevanteste Komplikation des akuten Myokardinfarkts mit einer
Mortalitdt von 40-50%. Dieser Artikel soll das Thema von der Diagnose bereits in der
prahospitalen Phase (iber die akute Triage bis zur Therapie beleuchten.

Einleitung

Im Bereich der Intensivtherapie ist der kardiogene Schock
(CS) ein Krankheitsbild, mit dem die Arzte haufig kon-
frontiert sind und das bei 4-10% der mit akutem Koro-
narsyndrom (ACS) aufgenommen Patienten auftritt. Die
Inzidenz des CS beim akuten Myokardinfarkt (AMI) bei
Krankenhausaufnahme hat in den letzten Jahren sogar
zugenommen. Dies diirfte in erster Linie einer besseren
praklinischen Versorgung geschuldet sein, durch die Pa-
tienten im CS nunmehr haufiger noch in ein Krankenhaus
transportiert werden kénnen und nicht im hduslichen
Umfeld versterben [1-6]. Trotz aller beim AMI erreichten
Verbesserungen mit einer deutlichen Mortalitatsreduk-
tion in den letzten Jahrzehnten [7] ist die Mortalitdt im
Falle eines CS weiterhin sehr hoch und liegt bei einer Rate
von 40-50% nach einem Monat [3,5,8,9].

FALLBEISPIEL

Kardiogener Schock beim akuten Myokardinfarkt
Bei Nicht-ST-Hebungs-Myokardinfarkt (NSTEMI) und
Hypotension sowie erh6htem Laktat erfolgte die so-
fortige Transferierung ins Herzkatheterlabor. Hier
zeigte sich eine koronare 3-GefaR-Erkrankung mit
hochgradiger Hauptstammstenose als Culprit Lesion.
Da sich die Himodynamik schon bei der diagnosti-
schen Kontrastmittelinjektion in die linke Koronar-
arterie verschlechterte, erfolgte die Anlage eines
perkutanen Unterstiitzungssystems (Impella CP).
Nachfolgend konnte mittels PCl der Hauptstamm-
bifurkation eine Verbesserung der hdmodynamischen
Situation erreicht werden.
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ABKURZUNGEN

ACS akutes Koronarsyndrom

AMI akuter Myokardinfarkt

AV atrioventrikuldr

CABG koronararterielle Bypassoperation

a Cardiac Index, Herzindex: HZV/Kérperoberflache

CPI Cardiac Power Index: CPI [W/m2 = Cl x MAD x 0,0022

CPR kardiopulmonale Reanimation

cS kardiogener Schock

ECLS Extracorporeal Life Support

ECMO extrakorporale Membranoxygenierung

eNOS endotheliale Stickstoffmonoxidsynthase

HzV Herzzeitvolumen

IABP intraaortale Ballongegenpulsation

iNOS induzierbare Stickstoffmonoxidsynthasen

LCx Ramus circumflexus der Arteria coronaria sinistra

LVAD linksventrikuldres Unterstiitzungssystem

MAD/MAP arterieller Mitteldruck/Mean arterial Pressure

MCS Mechanical circulatory Support

MTH milde therapeutische Hypothermie

NO Stickstoffmonoxid

NSTEMI  Nicht-ST-Hebungs-Myokardinfarkt

PCl perkutane Koronarintervention

pCO, Kohlendioxidpartialdruck

PCWP pulmonalkapillarer Verschlussdruck

PiCCO Pulse Contour cardiac Output (Pulskontur-Herzzeit-
volumen)

pO3 Sauerstoffpartialdruck

RAAS Renin-Angiotensin-Aldosteron-System

RCA Arteria coronaria dextra

RVEDP rechtsventrikuldrer enddiastolischer Druck

SCAI Society for Cardiovascular Angiography & Interventions

SIRS Systemic Inflammation Response Syndrome

Y Schlagvolumen

Sv02 venodse Sauerstoffsattigung

SVR systemarterieller Widerstand
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PRAXIS
Ursachen fiir einen kardiogenen Schock
Myokardiale Ursachen
= akuter Myokardinfarkt
- Funktionsverlust von >40% des Myokards
- Funktionsverlust von <40% des Myokards mit Arrhythmie
oder Vasodilatation
- rechtsventrikularer Infarkt
- mechanische Komplikation
* Papillarmuskelruptur
* Ventrikelseptumdefekt
* Ruptur der freien Wand
- akute dekompensierte Herzinsuffizienz
- Dekompensation einer chronischen Herzinsuffizienz
- Erstmanifestation einer Herzinsuffizienz
e chronische Ischdmie
« dilatative Kardiomyopathie
* Myokarditis
e Stresskardiomyopathie (Tako-Tsubo)
 schwangerschaftsassoziierte Herzinsuffizienz:
- Peripartum-Kardiomyopathie
- Dissektion einer Koronararterie
endokrine Erkrankungen (Schilddriisenstérungen,
Phdochromozytom)
= Postkardiotomie-Schock nach Herzoperationen

= dynamische Einengungen des linksventrikuldren Ausflusstrakts
= Stunning nach Herzstillstand und erfolgreicher kardiopulmonaler

Wiederbelebung
= myokardiale Dysfunktion im Rahmen eines septischen Schocks
= myokardiale Kontusion im Rahmen eines Traumas

Vaskuldre Ursachen
= native Klappen
- Stenose
- akute Insuffizienz
- Obstruktion der Klappe
= prothetische Klappe
- Obstruktion der Klappe (z. B. Thrombose)
- Versagen einen Klappensegels
- mechanisches Problem
- Klappendehiszenz

Rhythmologische Ursachen

= supraventrikuldre Tachykardie mit sehr schneller Uberleitung
= ventrikuldre Tachykardie
= Bradykardie

Extrakardiale Ursachen und Obstruktionen

= Perikardtamponade
= Konstriktion
= Lungenembolie

Andere Ursachen
= Vergiftungen
= Hypothermie mit myokardialer Dysfunktion

40
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mmm  Merke

Beim akuten Myokardinfarkt ist das Auftreten eines
kardiogenen Schocks neben malignen Rhythmus-
storungen die hdufigste Todesursache.

Die aktuellen Empfehlungen und Therapieansdtze fiir
Deutschland und Osterreich basieren auf der im Jahr
2010 initial erschienenen S3-Leitlinie, welche gerade in
einer aktualisierten Revision veroffentlicht wurde [10,
11]. Darlber hinaus wurden in den letzten Jahren erst-
mals auch Leitlinien der groBen internationalen Fachge-
sellschaften zu dem Thema publiziert [12].

Pathophysiologie des
kardiogenen Schocks

Die Atiologien des CS sind unterschiedlich, jedoch kann
man den Cl in ungefdhr 80% der Félle auf einen akuten
Myokardinfarkt (AMI) mit akutem Linksherzversagen zu-
rickfihren [7,13,14]. Auch mechanische Komplikatio-
nen eines AMI kénnen im CS resultieren. In diesen Féllen
konnen eine hochgradige akute Mitralklappeninsuffizienz
aufgrund eines Papillarmuskelabrisses, die Ruptur einer
freien Wand mit Perikardtamponade oder ein Ventrikel-
septumdefekt ursdachlich sein. Ein Rechtsherzversagen
kann ebenfalls ein Ausléser des CS sein. Dies ist selten
isoliert und kann héufig auf eine akute Lungenarterien-
embolie oder eine chronische, akut dekompensierte pul-
monale Hypertonie zurtickgefiihrt werden, aber auch ein
AMI mit Beteiligung der rechtsventrikuldren Koronarver-
sorgung und konsekutiver Dysfunktion des rechtsventri-
kuldren Myokards kann eine Ursache sein [15].

Als weitere Genese fiir den CS findet man auch hochgra-
dige Herzrhythmusstérungen. Diese kdnnen primar oder
sekundar bedingt sein; dazu zdhlen Kammerflimmern
oder -flattern sowie ventrikuldre Tachykardie und Brady-
kardie. Akute sowie chronische Klappenvitien, wie Aor-
tenklappenstenose und Mitralklappeninsuffizienz, Aor-
tendissektion, eine Tako-Tsubo-Kardiomyopathie oder
die Endstufe einer schweren chronischen Herzinsuffizienz
und eine Myokarditis kénnen sich ebenso als Genese fiir
einen CS erweisen (s. Infobox).

m—— (ave

Mechanische Ursachen fiir einen kardiogenen Schock
wie Papillarmuskelruptur oder -dysfunktion, die
Ruptur einer freien Wand mit Perikardtamponade
und ein Ventrikelseptumdefekt miissen friihzeitig
durch eine Echokardiografie ausgeschlossen werden.
Hinweise fiir die Genese des Schocks konnen jedoch
bereits durch eine ausfiihrliche Auskultation, EKG-
Diagnostik und, wenn méglich, Anamnese (ggf.
Fremdanamnese) schon im prahospitalen Bereich
geliefert werden.

Fichera CF et al. Diagnose und Therapie... Notfallmedizin up2date 2020; 15: 39-55

Dieses Dokument wurde zum personlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielféaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



» Tab. 1 Schweregrade des kardiogenen Schocks (nach SCAI - Society for Cardiovascular Angiography & Interventions, [18]).

Stufe Beschreibung

A - atrisk noch keine Zeichen oder Symptome eines CS, aber mit erhéhtem Risiko,

drohender kardiogener Schock

B - beginning CS

beginnender kardiogener Schock
C - classic CS

klassischer kardiogener Schock
hinaus

D - deteriorating/doom
sich verschlechternder kardiogener Schock

einen CS zu entwickeln, z. B. Patienten mit groRen akuten Myokardinfarkten

relative Hypotension oder Tachykardie noch ohne Zeichen der Hypoperfusion

manifeste Hypoperfusion mit Notwendigkeit der Therapie mittels Katecholaminen
oder mechanischer Kreislaufunterstiitzung inkl. ECLS tiber eine reine Volumengabe

Patient mit der Klinik wie aus Gruppe C, der sich aber unter der Therapie klinisch
verschlechtert

auf die initiale Therapie zeigt sich beim Patienten keine klinische Stabilisierung

E - Extremis

unter Reanimation

CS = kardiogener Schock; ECLS = extracorporeal Life Support

Die Bildung eines CS resultiert aus einer generellen Min-
derperfusion der zentralen Organe und der Extremitdten
bedingt durch einen Abfall des Herzzeitvolumens (HZV)
sowie des arteriellen Mitteldrucks (MAP). Dieser tritt in
der Frithphase des CS beim akuten Myokardinfarkt durch
eine infarktbedingte akute systolische und diastolische
Dysfunktion auf [16,17]. Als Gegenregulation fiir diese
Hypotonie ergibt sich eine Aktivierung des Renin-Angio-
tensin-Aldosteron-Systems (RAAS) zur Steigerung des
systemischen Widerstands. Dieser fiihrt jedoch zur Erho-
hung der Nachlast mit weiterem Abfall des HZV durch ein
vermindertes Schlagvolumen (SV). Die akute diastolische
Dysfunktion flihrt zusétzlich zum Lungenddem, basie-
rend auf einer Steigerung der Vorlast. Die resultierende
schlechtere Oxygenierung des Blutes verstarkt wiederum
die myokardiale und allgemeine Ischdmie. Diese Schock-
spirale verursacht eine generalisierte Minderperfusion
des gesamten Korpers, die mit der Gefahr eines Multi-
organversagens einhergeht.

Der CS ist kann in unterschiedliche Schweregrade unter-
teilt werden. Eine Klassifizierung hierzu wurde unlangst
von der amerikanischen Gesellschaft fiir kardiovaskuldre
Angiografie und Interventionen (Society for Cardiovascu-
lar Angiography & Interventions — SCAI) publiziert [18] (s.
» Tab. 1).

Bei ldnger bestehendem kardiogenem Schock entwickelt
sich eine systemische inflammatorische Reaktion (SIRS)
mit einem weiteren Abfall der Mikrozirkulation und der
peripheren und kardialen Perfusion. Insgesamt kann
man diese Entwicklung als Teufelskreis beschreiben. Un-
behandelt fiihrt dieser Prozess in den meisten Fallen zum
Tod [12,19].
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Patient im Herzstillstand unter kardiopulmonaler Reanimation oder mit ECLS-Unter-
stiitzung ohne eigene addquate kardiale Aktion

Diese inflammatorische Reaktion wird durch verschiede-
ne Mediatoren ausgeldst. Hier spielen wahrscheinlich
endotheliale (eNOS) und induzierbare (iNOS) Stickstoff-
monoxidsynthasen eine entscheidende Rolle. Eine direkte
Kardiotoxizitdt, die auch z.B. im septischen Schock beob-
achtet werden kann, resultiert aus der vermehrten Bil-
dung von Stickstoffmonoxid (NO) und Peroxynitrit. Die
genauen Abldufe dieser Reaktionen sowie die Rolle von
anderen Mediatoren (z.B. Interleukin 6 oder der Tumor-
nekrosefaktor a) sind bisher nicht abschlieBend geklart
[16].

Im Rahmen der Behandlung des CS kdnnen verschiedene
Therapieansdtze oder Komplikationen ein SIRS auslosen
oder verstarken; hierzu zahlen Reperfusionsverfahren,
wie eine perkutane Koronarintervention (PCl), aortokoro-
nare Bypassoperation (CABG) oder eine Thrombolyse, so-
wie invasive Diagnostik auf der Intensivstation. Transfusi-
onspflichtige Blutungen kénnen ebenso ein SIRS triggern
[20,21].

Ein Schema zu den pathophysiologischen Zusammen-
hdngen zeigt » Abb. 1.
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akuter Myokardinfarkt |

y

LV-Dysfunktion
systolisch * diastolisch

Pro-Inflammation

Katecholamin-Sensitivitat ¢

Kontraktilitat |

mechanische *
Unterstiitzung: HZV[SV |
LVAD/IABP .
Inotropika/ vV v v v
Vasopressoren :
i SIRS N . perlp!were Blutdruck ¢ N LVEDP *t SN
l eNOS/iNOS ‘\( Perfusion N Koronar- 4 Lungenddem { <
_ - NO, Peroxynitrit, P Vasokonstriktion, 4 perfusion { Hypoxie 1 P4
Blutung/Transfusion > IL-6. TNFo 1 Fliissigkeits-
7% ' retention
v v
Reperfusion: | | Ischdmie |
PCI/CABG v
SVR | q

[ progressive LV-Dysfunktion |

| Tod |

» Abb. 1 Konzept der Pathophysiologie des kardiogenen Schocks. Das aktuelle Konzept der Pathophysiologie beinhaltet die klassische Schock-
spirale mit Erniedrigung des Herzzeitvolumens und konsekutiver genereller Hypoperfusion. Zusatzlich werden auch andere Regelsysteme dar-
gestellt, die einerseits durch den kardiogenen Schock ausgel6st werden konnen, andererseits aber auch die Schockspirale beeinflussen (schwarze
Pfeile). In Griin sind die Angriffspunkte der Therapien abgebildet, die roten Pfeile stellen Komplikationen der Therapien mit moglichen negativen

Einflissen dar.

CABG = koronararterielle Bypassoperation; eNOS = endotheliale Stickstoffmonoxidsynthasen; HZV = Herzzeitvolumen; IABP = intraaortale Ballon-
gegenpulsation; iNOS = induzierbare Stickstoffmonoxidsynthasen; LV = linker Ventrikel; LVAD = linksventrikuldres Unterstiitzungssystem;

LVEDP = linksventrikuldrer enddiastolischer Druck; NO = Stickstoffmonoxid; PCl = perkutane Koronarintervention; SIRS = Systemic Inflammation
Response Syndrome; SV = Schlagvolumen; SVR = systemischer vaskuldrer Widerstand; TNFa = Tumornekrosefaktor alpha

Diagnose des kardiogenen Schocks

Praklinisch

Klinik

Die Diagnose stellt sich bei Anzeichen einer akuten Min-
derperfusion der Endorgane: Diese kann sich zeigen als
= Zentralisierung mit kiihlen, marmorierten Extremi-

taten,

= verlangerte Rekapillarisierungszeit,
= Vigilanzminderung,
= Oligurie (Urinausscheidung <20 ml/h) oder Anurie.

Beim CS treten zudem folgende Symptome der Herzin-

suffizienz auf:

= Dyspnoe bei Lungenddem im Rahmen der Linksherz-

insuffizienz,
= gestaute Jugularvenen,
= periphere Odeme bei einer Rechtsherzinsuffizienz [10,

11,22].

Auskultation

Durch die Feststellung eines Systolikums bei der Auskul-
tation des Herzens kann bereits die Verdachtsdiagnose
einer mechanischen Komplikation des AMI durch eine
akute Mitralklappeninsuffizienz oder einen Ventrikelsep-
tumdefekt sowie differenzialdiagnostisch der Verdacht
auf das Vorliegen einer dekompensierten Aortenstenose
gestellt werden.

Blutdruck

Bei persistierender Hypotonie mit systolischen Werten
unter 90 mmHg muss an das Vorliegen eines CS gedacht
werden. Jedoch kénnen im CS trotzdem in bis zu einem
Viertel der Félle, aufgrund einer peripheren Vasokonstrik-
tion, Blutdriicke Gber 90 mmHg gemessen werden. Dies
kommt in erster Linie bei jlingeren Patienten oder bei
Patienten mit bekanntem Hypertonus vor. Eine regel-
maRige Reevaluation der Symptomatik mithilfe eines ad-
dquaten Monitorings muss deshalb erfolgen.

Fichera CF et al. Diagnose und Therapie... Notfallmedizin up2date 2020; 15: 39-55
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Auch bei initial stabilen Infarktpatienten kann sich im
Verlauf noch ein CS entwickeln. Dies hat auch eine
zusatzliche prognostische Bedeutung.

EKG

Nichtinvasive und invasive Messungen spielen eine wich-
tige Rolle fiir die Diagnose des CS. Hierbei ist eine korrek-
te EKG-Diagnostik von immenser Bedeutung. Die Erken-
nung eines AMI durch die typische Klinik und ST-Stre-
cken-Veranderungen im 12-Kanal-EKG mit ggf. Erweite-
rung um laterale Ableitungen ermdglicht die friihzeitige
Einleitung einer addquaten Therapie [23].

TAKE HOME MESSAGE

Wichtig fir die Prognose im kardiogenen Schock ist
die moglichst frithzeitige Diagnosestellung. Diese
sollte im Idealfall schon im Notarztwagen erfolgen.

Innerklinisch
Echokardiografie

Durch eine Echokardiografie kénnen eine systolische
oder diastolische Dysfunktion sowie Klappenvitien oder
ein Ventrikelseptumdefekt nachgewiesen werden. Da
diese Untersuchung im Regelfall prahospital nicht mog-
lich ist, ist eine sorgfaltige Auskultation durch den Not-
arzt unabdingbar. Eine entsprechende Untersuchung
sollte aber nicht eine schnelle Revaskularisation ver-
zégern. Bei Verdacht auf eine mechanische Infarktkom-

FALLBEISPIEL

Alternative Ursache fiir einen kardiogenen Schock
im akuten Myokardinfarkt

Ungefahr eine Woche nach dem Auftreten von thora-
kalen Beschwerden wird bei zunehmender Luftnot der
Notarzt gerufen. Es zeigt sich im EKG ein ST-Strecken-
hebungsinfarkt, und bei hdmodynamischer sowie re-
spiratorischer Instabilitdt erfolgen die direkte Ankiin-
digung und der Transfer ins Herzkatheterlabor. Hier
zeigt sich lediglich eine subtotale Stenose der mitt-
leren A. circumflexa. Dies erklart zwar den Infarkt,
aber nicht die hdmodynamische Instabilitat. Vor ge-
planter PCl wird daher direkt am Herzkathetertisch
eine Echokardiografie durchgefiihrt. Diese zeigt eine
akute hochstgradige Mitralklappeninsuffizienz auf-
grund eines Papillarmuskelabrisses.

Nach Riicksprache mit der Herzchirurgie erfolgt die
sofortige Verlegung in den Operationssaal zum chi-
rurgischen Klappenersatz bei gleichzeitiger Revasku-
larisation der betroffenen Koronararterie mittels By-
passversorgung.

Fichera CF et al. Diagnose und Therapie... Notfallmedizin up2date 2020; 15: 39-55

plikation sollte eine Echokardiografie bestenfalls direkt
im Herzkatheterlabor durchgefiihrt werden [24].

Laboruntersuchung

Als Folge der akuten Minderperfusion der Endorgane
kann laborchemisch Laktat im Serum nachgewiesen wer-
den. In der Notaufnahme bzw. im Schockraum, in vielen
Herzkatheterlaboren und im Verlauf auf der Intensivstati-
on ist die Kontrolle dieser Werte auch fiir die weitere
Prognose bedeutsam. Prdklinisch ist jedoch meist keine
Bestimmung diese Werte moglich.

Hamodynamische Parameter

Die Definition des kardiogenen Schocks umfasst hdmo-
dynamische Parameter. Diese konnen im intensivmedizi-
nisch erweiterten haimodynamischen Monitoring mithilfe
eines pulmonalarteriellen Katheters oder durch kontinu-
ierliche Pulskonturanalyse erfasst werden.

Zeichen des Vorwadrtsversagens [12,25] sind:

= eine persistierende Hypotonie (systolischer Blutdruck
<90 mmHg oder ein MAP um 30 mmHg niedriger als
der Grundwert)

= mit einhergehender akuter signifikanter Minderung
des Herzindex (CI) (<1,81/min/m? ohne Unterstiit-
zung oder <2,0-2,21/min/m? mit Unterstiitzung je
nach benutzter Definition).

Gleichzeitig missen aber auch addquate oder erhohte
Fillungsdriicke (d.h. linksventrikuldrer [26] enddiasto-
lischer Druck >18 mmHg oder rechtsventrikuldrer end-

PRAXIS
Diagnostische Kriterien fiir das Vorliegen
eines kardiogenen Schocks

Nichtinvasiv ermittelte Kriterien

= Blutdruck systolisch <90 mmHg tiber mindestens 30 Minuten
ohne Vorliegen einer Hypovoldmie oder Katecholamine und/oder
mechanische Unterstiitzung, um den Blutdruck >90 mmHg zu

halten
= Zeichen der Endorganhypoperfusion
— zerebral: Agitiertheit oder Eintriibung
- renal: Anurie oder Oligurie (< 20 ml/h Urinausscheidung)
- peripher: kalte, blasse, schweiRige Haut, Zyanose
- erhdhtes Serumlaktat in der arteriellen Blutgasanalyse

= pulmonale Stauung mit Lungen6dem und/oder Pleuraergtissen

Invasiv gemessene Kriterien

= erniedrigtes Ruhe-HZV (Cl < 2,2 |/min/m?2)

= pulmonalkapilldrer Verschlussdruck (PCWP) 2 15 mmHg
= CPI<0,4 W/m2
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diastolischer Druck [RVEDP] >15mmHg) als Zeichen
eines Riickwartsversagens vorliegen [27, 28].

Zusétzliche prognostische Aussagekraft hat die Kombina-
tion von Cl und arteriellem Mitteldruck (MAD) als Formel
zur Berechnung des Cardiac-Power-Index (CPI) [29]:

CPI [W/m?] = Cl x MAD x 0,0022

m—  \lerke

Insgesamt sollte aber die Verdachtsdiagnose auf
einen kardiogenen Schock bereits klinisch, also ohne
erweiterte Himodynamik, gegebenenfalls bereits in
der préklinischen Situation gestellt werden.

Monitoring des kardiogenen Schocks

Zur Uberwachung von Patienten im CS ist ein intensivme-
dizinisches invasives Monitoring notwendig. Zusatzlich
zum kontinuierlichen Monitoring sollten regelmaRig kli-
nisch und apparativ diverse Organfunktionen tiberwacht
werden.

Laborparameter

Biomarker gelten als diagnostische sowie prognostische
Werkzeuge in der Behandlung des CS. Die Bestimmung
der relevanten Laborparameter erfolgt zum einen mittels
regelméRiger Point-of-Care-Testverfahren in Form von
Blutgasanalysen sowie (ber serielle Bestimmungen {ber
das Zentrallabor.

Laktat

s |\Verke
Einer der wichtigsten Diagnose- und Verlaufs-
parameter ist das arterielle Laktat.

Die Messung ist in den meisten Fallen im Rahmen einer
Blutgasanalyse mdoglich, was eine sofortige Verfligbarkeit
der Werte innerhalb von Minuten zul3sst. Neuere bioche-
mische Konzepte gehen nicht mehr von einer Laktaterho-
hung nur aufgrund einer unzureichenden Versorgung des
Koérpers mit Sauerstoff aus. Adrenerge Stimulation und
oxidativer Stress dirften hier ebenso eine Rolle spielen
[30].

Marker zur Uberwachung der Organfunktionen

Eine haufige Organdysfunktion im CS stellt das akute Nie-
renversagen mit niedriger bis fehlender Urinausscheidung
als Ausdruck einer systemischen Hypoperfusion dar. Als
etablierte Marker sind das Serumkreatinin sowie die glo-
meruldre Filtrationsrate wesentlicher Bestandteil der La-
borkontrollen in der Intensivmedizin. Es konnte ein enger
prognostischer Zusammenhang belegt werden, sodass
ein akutes Nierenversagen Einzug als primarer Endpunkt
in Studien zum CS (s. CULPRIT SHOCK) gehalten hat [8,
31].

@ Thieme

Auch ein akutes Leberversagen kann Folge eines CS sein
und nimmt Einfluss auf die Mortalitdt. Als Ursachen sind
hier sowohl eine arterielle Hypoperfusion als auch eine
vendse Stauung vorrangig. Laborchemisch sind erhéhte
Transaminasen zu beobachten [32].

Hamodynamische Uberwachung

In der hdmodynamischen Uberwachung von Patienten im
CS kann neben einer direkten kontinuierlichen Uberwa-
chung des arteriellen Blutdrucks ein erweitertes hdmody-
namisches Monitoring durchgefiihrt werden.

Blutdruck: Als fiihrendes Diagnosekriterium kommt dem
systemischen Blutdruck eine besondere Rolle zu. Prakli-
nisch steht eine nichtinvasive Blutdruckmessung zur ers-
ten Einschdtzung und Diagnosestellung zur Verfiigung.
Hier sollten bei fragwiirdigen Messungen auch Fehlmes-
sungen durch eine Wiederholung an der anderen Extre-
mitdt ausgeschlossen werden. Die direkte invasive Mes-
sung ermdglicht hingegen eine zeitechte, kontinuierliche
Erfassung des MAD. Zudem ist eine regelmaRige Uberwa-
chung der Oxygenierung per arterieller Blutgasanalyse
(pO3, pCO,) sowie die Detektion weiterer Parameter wie
unter ,Laborparameter® (s.0.) beschrieben, moglich.

Die Empfehlung der ersten Version der S3-Leitlinie sah ei-
nen Zielblutdruck von MAD 65-75 mmHg vor [10]. In der
aktuellen Fassung wird bei ,,grenzwertig“ stabilen Patien-
ten (Herzfrequenz < 100/min bzw. < 110/min bei Vorhof-
flimmern, Laktat konstant oder fallend, Diurese erhalten)
ein MAD von =55 mmHg empfohlen. Ansonsten sollte
der Wert auf = 65 mmHg angehoben werden. Bei Werten
oberhalb von 75 mmHg sollten die Katecholamine redu-
ziert werden [11].

Fiir den septischen Schock konnten bereits randomisierte
Studiendaten erhoben werden, die zeigen, dass durch
eine Anhebung auf hochnormale Werte (MAP 80-
85 mmHg) kein Vorteil zu verzeichnen ist [33]. Bei Patien-
ten nach kardiopulmonaler Reanimation gibt es aller-
dings Hinweise in einer kleinen randomisierten Studie,
dass die zerebrale Oxygenierung verbessert werden
konnte [34]. Ob diese Beobachtung allerdings auch Un-
terschiede im klinischen Uberleben mit adiquater zere-
braler Funktion bewirken kénnte, muss erst durch ada-
quate, multizentrische Studien geklart werden. Diese
Studien stehen fiir den CS aber noch aus.

Weiterfilhrendes hamodynamisches Monitoring: Zen-
trale Bedeutung fiir die Therapiekontrolle und -anpas-
sung kommt dem Herzzeitvolumen (HZV) bzw. dem auf
die Korperoberflaiche umgerechneten Cardiac Index (Cl)
zu. Folglich steht deren Monitoring im Mittelpunkt der er-
weiterten himodynamischen Uberwachung im CS und ist
so auch in den Leitlinien empfohlen [35]. Die Bestim-
mung des Cl erfolgt invasiv (iber Thermodilution oder
Pulskonturanalyse (Schlagvolumenvarianz) per pulmona-
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larteriellem Katheter bzw. iber arterielle Messverfahren
(wie z.B. PiCCO oder FloTrac Sensor). Hierliber kénnen
neben dem ClI (Ziel >2,21/m2) ebenfalls der systemarte-
rielle Widerstand (SVR, Ziel 800-1000 dyn xsxcm™),
die gemischtvendse Sdttigung (S,0,, Ziel >65%) und der
prognostische Cardiac Power Index (CPI) bestimmt wer-
den:

s \erke
Der CPl ist der starkste unabhdngige Pradiktor fiir die
Krankenhaussterblichkeit im CS [29].

Der zentralvenése Druck ist in der kritischen Phase des
Schocks zur Beurteilung des Flissigkeitsstatus unzurei-
chend und soll nicht als alleiniger Vorlastparameter zur
Volumensteuerung herangezogen werden [35].

Per Echokardiografie kann die direkte Beurteilung der Aus-
wirkung einer Volumensubstitution erfolgen. Insbeson-
dere bei rechtventrikuldrer Beteiligung kann auf diese
Weise schnell eine Aussage Gber die Fillung des rechten
Ventrikels und gegebenenfalls Volumenbedarf getroffen
werden.

Ein weiteres nichtinvasives Tool zum Monitoring im CS
kann die Uberwachung der sublingualen Mikrozirkulation
sein. Uber orthogonale Polarisations-Spektral-Analyse
kann diese gemessen werden. Untersuchungen stiitzen
die Hypothese, dass mit der Modulation der Mikrozirkula-
tion Einfluss auf Endorganschdden und somit Multiorgan-
versagen genommen werden kann. Aktuell stellt die
Uberwachung der Mikrozirkulation keine Standard-
methode dar, ist jedoch potenziell ein zukiinftiges Werk-
zeug.

Therapie des kardiogenen Schocks

Revaskularisation

s \lerke

Zum aktuellen Zeitpunkt ist die friihe Revaskularisa-
tion die einzige mit einem Uberlebensvorteil belegte
Therapie im infarktbedingten CS.

Die hierfir maRgebliche randomisierte ,SHould we
emergently revascularize Occluded Coronaries for cardio-
genic shocK (SHOCK)“-Studie konnte einen signifikanten
Uberlebensvorteil nach 6 Monaten bis zur Langzeitana-
lyse nach 6 Jahren fir die friihe Revaskularisation mit per-
kutaner Koronarintervention (PCl) oder koronararterieller
Bypassoperation (CABG) zeigen [14,27,36]. Die priméare
Revaskularisation durch PCl ist aktuell das Mittel der Wahl
(» Abb. 2). Diese ist breit verfligbar. In der 2012 publi-
zierten Intraaortic-Balloon-Pump-in-Cardiogenic-Shock-
II-(IABP-SHOCK-II-)Studie wurde bei ca. 96% der Fille ein
primdr interventionelles Vorgehen gewdhlt. Im Vergleich
dazu lag die Rate an primérer chirurgischer Revaskularisa-
tion mittels CABG nur bei 1% [37].

Bisher wurden im Rahmen der Revaskularisation bei Pa-
tienten mit Herzinfarkt und koronarer MehrgefdRerkran-
kung auch nicht infarktrelevante Koronarstenosen zu-
sdtzlich zur Infarktarterie behandelt. Die CULPRIT-
SHOCK-Studie zeigte zum ersten Mal, dass sich diese
Strategie als prognostisch unterlegen im Vergleich zur al-
leinigen Versorgung der sogenannten ,,Culprit Lesion“ in
der Akutphase erweist. Weitere Stenosen sollten in einer
zweiten Sitzung behandelt werden [8,38].

nein

bliche Therapie des
akuten Koronarsyndroms

akuter Myokardinfarkt

Hypotonie
RR <90 mmHg systolisch

klinische Zeichen einer peripheren
Minderperfusion

» Dyspnoe mit Lungenddem?

» kalte, marmorierte Extremitdten?
» Oligurie?

» Agitation oder Vigilanzminderung?

ja

» Hypotonie trotz Volumentherapie?
» Katecholamine notwendig?

nein ja

v

kardiogener
Schock

» Abb. 2 Algorithmus zur nichtinvasiven Diagnostik des kardiogenen Schocks.
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Die MehrgefaR-PCl bei kardiogenem Schock wurde daher
inzwischen in den europdischen STEMI-Leitlinien und den
aktuellen Leitlinien zur Revaskularisation zurlickgestuft
[39].

Die Thrombolyse sollte nur dann zur Anwendung kom-
men, wenn eine PCl nicht in einem addquaten Zeitfenster
durchgefiihrt werden kann. In Deutschland sollte dieser
Fall aufgrund der infrastrukturellen Voraussetzungen eine
absolute Ausnahme bleiben [12]. Dazu hat sich eine Lyse-
therapie bei Patienten im CS als deutlich weniger effektiv
im Vergleich bei Patienten mit stabiler Himodynamik er-
wiesen.

= (Cave

Aufgrund der Notwendigkeit einer frithen Revaskula-
risation sind Fehlzuweisungen in nicht addquat aus-
gestattete Krankenhduser unbedingt zu vermeiden.

Allein die Zeitverzégerung durch den notwendigen Se-
kundartransport ergibt eine hohere Mortalitdt [40] (s.
» Abb. 3). Eine aktuelle Registerstudie aus Deutschland
zeigt deutlich den Einfluss auch von kurzen Zeitverzoge-
rungen auf die Mortalitdt im kardiogenen Schock [41].

TAKE HOME MESSAGE

Eine friihe praklinische Erkennung des kardiogenen
Schocks mit Transport des Patienten in ein Kranken-
haus mit 24-h-PCl-Bereitschaft spielt eine wichtige
Rolle fiir die Prognose.

| Verdacht auf akutes Koronarsyndrom |

Zeitverlust!
A 4 v

Notarzt 4{ Hausarzt Selbsttransport l

Krankenhaus ohne
PCl-Bereitschaft

Transfer

\ 4
Krankenhaus der
Maximalversorgung

» Abb. 3 Flussschema zur prahospitalen Triage des akuten ST-Strecken-
hebungsinfarkts gemdR den europadischen Leitlinien, dieses gilt gleichfalls
fur den akuten Myokardinfarkt mit kardiogenem Schock.

PCl = perkutane Koronarintervention
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Medikamentdse Therapie

Sowohl die medikamentdse Akutbehandlung als auch die
weiterfiihrende Therapie erfolgt bei unklarer enteraler
Resorptionskapazitdt und Metabolisierung in der Regel
intravends.

s |\Vierke

Die rasche Etablierung eines venésen Zugangs ist Vo-
raussetzung und sollte maglichst praklinisch erfol-
gen.

Bei desolatem peripherem Venenstatus empfiehlt sich
spatestens im klinischen Setting die Anlage eines zentral-
vendsen Katheters insbesondere in Hinblick auf eine et-
waige notige Katecholamin-Therapie. Dies sollte aber
eine PCl nicht verzégern.

Volumensubstitution, Vasopressoren und Inotropika

Um hypotoniebedingte Endorganschiaden in der hdmo-
dynamischen Instabilitdt zu vermeiden und weil bei Pa-
tienten im CS meist ein absoluter oder relativer Volumen-
mangel vorliegt, sollte eine vorsichtige kontrollierte Sub-
stitution von kristalloiden Lésungen erfolgen. Diese erhdlt
addquate Fillungsdriicke aufrecht und verbessert durch
Vorlastmodulation das HZV positiv.

Bei einer rechtsventrikuldren Beteiligung ist eine ausrei-
chende Volumensubstitution zur Optimierung der Vorlast
im rechten Ventrikel von besonderer Bedeutung.

mmmm— (Cave

Die Volumensubstitution sollte an die Klinik des Pa-
tienten adaptiert durchgefiihrt werden, es besteht
die Gefahr einer Aggravation der pulmonalvenésen
Stauung bis zum Lungenédem mit Verschlechterung
der Oxygenierung.

Nur bei ausgepragter Volumeniberladung sollten Schlei-
fendiuretika eingesetzt werden. Hier sind niedrige Bolus-
gaben bzw. eine kontinuierliche Infusion alleinigen insbe-
sondere hohen Boli vorzuziehen. So kann eine durch hohe
Boli vermittelte Reflexvasokonstriktion und konsekutiv
Erhéhung des peripheren Widerstandes vermieden wer-
den [35].

Reicht eine Volumensubstitution zur Aufrechterhaltung
eines addquaten mittleren Blutdrucks nicht aus, ist der
Einsatz von Inotropika und Vasopressoren angezeigt.

Als initiales Katecholamin sollte prdklinisch und in der
ersten klinischen Phase wahrend der primaren Diagnostik
und Therapie Noradrenalin (0,1-1 ug/kgKG/min) einge-
setzt werden [11]. Vor allem gegeniber Adrenalin hat
sich hier Noradrenalin in einer kleinen randomisierten
Studie durch eine geringere Rate an persistierenden CS
iberlegen gezeigt [42].
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Verbrennung und Infarkt

Nach Sturz in ein Gartenfeuer mit groRfldchigen Ver-
brennungen zeigt sich nach initialer Versorgung durch
die Plastische Chirurgie eine zunehmende hamody-
namische Instabilitat. Bei gleichzeitig auffalligem EKG
mit ausgeprdgten Erregungsriickbildungsstérungen
mit ST-Senkungen und T-Negativierungen in V,-Vg
erfolgte die kardiologische Vorstellung mit dem Ver-
dacht auf einen akuten Myokardinfarkt mit kardio-
genem Schock.

In der sofort durchgefiihrten Herzkatheterunter-
suchung zeigte sich eine koronare 2-GefaB-Erkran-
kung mit chronischem Verschluss der RCA (rechte
Koronararterie) und subtotaler LCx-Stenose (LCx =
Ramus circumflexus der linken Herzkranzarterie) als
akute Lasion. Es wurde eine PCI mit Stentimplantation
in der LCx durchgefiihrt, der chronische RCA-Ver-
schluss wurde gemaR der CULPRIT-SHOCK-Studie
nicht interveniert.

Direkt nach der Revaskularisation konnte bei Bes-
serung der hdmodynamischen Situation die Kate-
cholamin-Dosierung deutlich reduziert werden.

Weiterfiihrend wird auf der Intensivstation dann zur dif-
ferenzierten Steuerung eine Kombination mit Dobutamin
(2,5-10 pg/kgKG/min) empfohlen, welches (ber seine
positive Inotropie und Nachlastsenkung den Cl positiv be-
einflusst [11]. Dopamin wird fiir den kardiogenen Schock
nicht mehr empfohlen, da in der SOAP II-Studie fiir die
pradefinierte Subgruppe der Patienten mit CS fiir Norad-
renalin ein Uberlebensvorteil gezeigt werden konnte, der
am ehesten auf die proarrhythmogene Wirkung des Do-
pamins zuriickgefthrt wird [43].

m—  \lerke

Die Dosierung der Katecholamine sollte generell
aufgrund von deren Nebenwirkungen, insbesondere
der Proarrhythmogenitat, immer auf dem niedrigs-
ten moglichen Niveau erfolgen, und sie sollten
moglichst liber einen zentralvendsen Katheter
verabreicht werden.

Im katecholaminrefraktdren Schock kann eine Behand-
lung mit Levosimendan versucht werden [35]. Der Kalzi-
umsensitizer bedingte in kleinen Patientenserien eine
Steigerung der ClI sowie eine Senkung des systemischen
Widerstandes [44]. GroRere Studien fehlen jedoch noch.
In jedem Fall ist eine Therapie mit Levosimendan dem
Einsatz von Phosphodiesterase-Ill-Hemmern vorzuziehen
[44]. Im septischen Schock zeigte eine Levosimendan-
Therapie allerdings keinen positiven Einfluss auf das

Fichera CF et al. Diagnose und Therapie... Notfallmedizin up2date 2020; 15: 39-55

Uberleben [45]. Dies bestitigte sich auch in der Subgrup-
pe fiir Patienten mit Hinweis auf eine kardiale Dysfunk-
tion [46].

Thrombozytenaggregationshemmung

In Ermangelung spezieller Empfehlungen zur antithrom-
bozytdren Therapie im CS beruft man sich hier auf die
Vorgaben der Leitlinien zum AMI.

Es gilt zu beachten, dass eine veranderte Himodynamik
und daraus resultierende Organminderperfusion die en-
terale Resorption sowie die Aktivierung der als Prodrug
vorliegenden Medikamente verringern kann. Des Wei-
teren kann es bei Endorganschaden, z.B. im akuten Nie-
ren- oder Leberversagen, zu einer gestérten Elimination
aktivierter Metabolite kommen. Dies erhdht die Plasma-
halbwertszeiten und fiihrt gegebenenfalls zu erhdhten
Wirkspiegeln.

Antithrombozytare Therapie: Analog zum akuten Koro-
narsyndrom erfolgt die initiale Gabe von Azetylsalizylsdure
prahospital 250-500 mg i.v., eine orale Gabe wie beim
ACS ohne kardiogenen Schock ist bei unklarer Resorption
im Gastrointestinaltrakt nicht zu empfehlen.

Die P2Y12-Hemmer Prasugrel und Ticagrelor werden in
der Giblichen Dosierung verabreicht (Prasugrel 60 mg p. o.
und Ticagrelor 180 mg p. 0.). Der Einsatz von Clopidogrel
(Initialdosis 600 mg p.o) wird nur noch bei Kontraindi-
kationen fiir neue Thrombozytenaggregationshemmer
empfohlen [35].

Bei intubierten und beatmeten Patienten wird die anti-
thrombozytdre Begleittherapie gemorsert Uber eine
nasogastrale Sonde eingegeben. Eine rein intravendse
Medikation wie z.B. Cangrelor erscheint theoretisch vor-
teilhaft. Randomisierte Daten stehen hier jedoch noch
aus [47].

Glykoprotein-lIb/llla-Inhibitoren sollten bei Patienten im
kardiogenen Schock in Hinblick auf mégliche Blutungs-
komplikationen nur nach strenger Indikationsstellung
(hohe Thrombuslast, No-Reflow-Phdnomen nach Sten-
ting) eingesetzt werden [24].

Thrombinhemmung: Zur Thrombinhemmung ist die int-
ravendse Gabe von unfraktioniertem Heparin auch préhos-
pital weiterhin Mittel der Wahl (préhospital i.v. Bolusgabe
von 70-100 U/kgKG). Das Verabreichen von niedermole-
kularem Heparin subkutan ist aufgrund der gestorten Re-
sorption bei Minderperfusion und Zentralisation nicht
empfohlen.

Zum Einsatz von Bivalirudin bei Schockpatienten besteht
derzeit keine ausreichende Studienlage, insbesondere
randomisiert kontrollierte Studien fehlen. Bei vermehrt
berichteten Stentthrombosen unter Bivalirudin sollte der
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Einsatz kritisch gesehen und die Indikation streng gestellt
werden [48,49].

Therapie von Rhythmusstérungen
im kardiogenen Schock

Herzrhythmusstérungen kénnen durch die Verringerung
des ClI sowohl ursachlich fiir die Ausbildung eines CS sein
als auch einen bereits bestehenden CS weiter destabilisie-
ren. Die Diagnose erfolgt mittels EKG. Sofern es die ha-
modynamische Situation des Patienten zuldsst, sollte ein
12-Kanal-EKG angefertigt werden. Sowohl bradykarde
Herzrhythmusstérungen wie AV-Blockierungen oder Si-
nusknotendysfunktionen als auch Tachykardien (ventri-
kuldre Tachykardie, Kammerflimmern, Vorhofflimmern
oder -flattern) spielen eine Rolle.

Kurze bradykarde Phasen lassen sich gegebenenfalls kurz-
fristig mit Atropin behandeln, wohingegen hohergradige
AV-Blockierungen die Anlage eines externen Schritt-
machers bzw. das Einschwemmen eines passageren
Schrittmacherkabels erforderlich machen.

Bei der Behandlung tachykarder Herzrhythmusstérungen
(meist Vorhofflimmern oder Vorhofflattern) muss die
vorherrschend negativ-inotrope Wirkung eines GrofSteils
der Antiarrhythmika beachtet werden. Insbesondere
Betablocker erhdhen nachgewiesenermaRen die Sterb-
lichkeit im kardiogenen Schock [50]. Deshalb sollte pri-
mar eine Rhythmisierung per Elektrokardioversion ange-
strebt werden. Bleibt diese frustran, ist weiterhin Amio-
daron durch seine vergleichsweise geringe negative Ino-
tropie das Antiarrhythmikum der Wahl [35, 50].

Mechanische Unterstiitzungssysteme

Mechanische Unterstiitzungssysteme sind schon lange
als Therapieansatz des CS von zentralem Interesse. Die
Aufrechterhaltung des Cl unter Einsparungen im Bereich
der potenziell kardiotoxischen und nebenwirkungsrei-
chen Katecholamine ist hier die Idee. Jedoch ldsst die ak-
tuelle Studienlage eine konkrete Empfehlung tiber die Art
des Device sowie den optimalen Implantationszeitpunkt
nicht zu. In einer Metaanalyse iber randomisierte Studi-
en zum Einsatz verschiedener MCS zeigte sich ein Effekt
auf die Himodynamik (MAP) sowie auf das Serumlaktat,
eine Reduktion der Mortalitdt konnte jedoch nicht nach-
gewiesen werden [51]. Als erklarender Ansatz sind hier si-
cher die GefaR- und Blutungskomplikationen zu nennen,
die positive Effekte moglicherweise auftheben kénnen.

@ Thieme

Perkutane Systeme ohne
Oxygenierung/Decarboxylierung

Die Konzepte zur linksventrikuldren Unterstiitzung ohne
gleichzeitige Membranoxygenierung basieren auf einer
Reduktion der Nachlast bzw. einem aktiven Entladen des
linken Ventrikels.

Intraaortale Ballonpumpe: Die intraaortale Ballonpumpe
(IABP) war tiber Jahre das am haufigsten genutzte mecha-
nische Unterstlitzungssystem. Jedoch konnten die theo-
retisch positiven hamodynamischen Effekte der IABP in
einer kleinen randomisierten Studie bei Patienten im in-
farktbedingtem CS im Vergleich zu einer Kontrollgruppe
nicht belegt werden [52]. Die randomisierte, multizentri-
sche IABP SHOCK lI-Studie konnte in diesem Patienten-
kollektiv bei 600 Patienten keine Reduktion der Mortali-
tat nach 30 Tagen, 12 Monaten und jiingst im Langzeit-
Follow-up nach 6 Jahren nachweisen [9,37,53].

Basierend auf den Daten tiber die 30-Tages- und 1-Jahres-
Mortalitdt erfolgte die Rickstufung der Empfehlung in
den europdischen Leitlinien zum Einsatz der IABP im kar-
diogenen Schock von einer Klasse initial I C in den Leitlini-
en von 2008 [54] Gber IIb B im Jahr 2012 [55] auf aktuell
Il B (kontraindiziert) [12, 24,39, 56].

Impella: Mit dem Impella-System steht ein weiteres per-
kutanes Unterstiitzungssystem zur Verfiigung. Ebenfalls
tiber einen arteriellen Zugang wird die mikroaxiale Rota-
tionspumpe (iber die Aortenklappe in den linken Ventri-
kel eingebracht, saugt das Blut aus dem Ventrikel und
gibt es in die Aorta ascendens ab. Mit den verschiedenen
Ausfiihrungen (Impella 2.5, Impella CP, Impella 5.0) kdn-
nen Flussraten zwischen 2,5-5 |/min erreicht werden, mit
der Impella RD-Herzpumpe steht ein Device zur rechts-
ventrikuldren Unterstiitzung mit ca. 4l/min zur Ver-
figung. Auch bei dem Einsatz des Impella-Systems konn-
te einerseits der Fluss in den Koronararterien verbessert,
andererseits scheint der myokardiale Sauerstoffver-
brauch gesenkt zu werden. Die linksventrikuldre Entlas-
tung erfolgt ohne Nachlasterhéhung und somit im Ver-
gleich zu Systemen mit Rickfiihrung Giber eine Leistenka-
niile (extracorporeal Life Support [ECLS], TandemHeart)
besser [57].

Die hamodynamischen Parameter zeigen sich unter Im-
pella denen unter IABP-Therapie (iberlegen [51]. Beziig-
lich der 30-Tages-Mortalitdt konnte jedoch bis dato kein
Vorteil durch den Einsatz einer Impella gezeigt werden
[51,58]. Aufgrund groBerer GefdaRzugdnge (Impella 12—
14 F, IABP 7-8 F) konnten in der Impella-Gruppe héufiger
schwere oder lebensbedrohende Blutungen (8,5 vs.
3,0%, p<0,01) und periphere GefdRkomplikationen (9,8
vs. 3,8%, p=0,01) beobachtet werden [59].
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Um endgliltig das Nutzen-Risiko-Profil abschatzen zu
kénnen, werden die Daten der randomisierten DanGer
SHOCK-Studie dringend erwartet (NCT01633502) [60].

Extracorporeal Life Support

Der Unterschied zu bereits genannten Unterstiitzungs-
systemen liegt beim ECLS mit extrakorporaler Membran-
oxygenierung (ECMO) in der Moglichkeit einer Decarb-
oxylierung und Oxygenierung des Blutes und somit der
Ersatz der Lungenfunktion sowie einer htheren Flussrate
von bis zu 7 |/min. Beim CS wird in erster Linie eine venos-
arterielle ECMO eingesetzt. Uber eine vendse Kaniilie-
rung (V. femoralis, V. subclavia, V. jugularis interna) wird
das Blut mittels Zentrifugalpumpe (ber eine Membran
geleitet. Hier erfolgen dann die Eliminierung von CO, so-
wie die Oxygenierung. Uber einen arteriellen Zugang (an-
tegrader Zugang A. femoralis) wird das Blut riickgefiihrt.

Im Vergleich zum Einsatz eines Impella-Systems lieB sich in
einer retrospektiven Arbeit mit 128 Patienten keine Re-
duktion der 30-Tages-Mortalitat zeigen [61]. Komplika-
tionen in Form von Extremitatenischdmien, Blutungskom-
plikationen und Infektionen konnten hédufigerin der Grup-
pe der ECMO detektiert werden [61]. Aktuell untersuchen
2 Studien diese Therapieform im CS (ECLS-SHOCK,
NCT03637205 und EURO-SHOCK, NCT03813134).

TAKE HOME MESSAGE

Bei therapierefraktarem kardiogenem Schock kann
die mechanische Kreislaufunterstiitzung mittels
perkutanem Assist Device erwogen werden.

Neue Therapieansdtze

Trotz moderner Techniken und schnellerer und addqua-
ter Betreuung der Patienten ist die Mortalitdt im Falle
eines CS weiterhin extrem hoch [62]. In den Unter-
suchungen neuer Behandlungskonzepte liegt daher aktu-
ell ein Schwerpunkt.

Eine milde therapeutische Hypothermie (MTH), die einer
Verminderung der Kérpertemperatur auf 32°C bis 34°C
entspricht, wird seit Beginn der 2000er-)ahre regelmaRig
bei Patienten mit vorhergehender prdhospitaler kardio-
pulmonaler Reanimation (CPR) durchgefiihrt. Dies fiihrt
zu einer Verbesserung der neurologischen Outcomes
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[26,63,64]. Die groRen, randomisierten Studien, die die
Vorteile einer MTH nach CPR dokumentierten, schlossen
Patienten mit CS aus aufgrund des Verdachts, dass die
Hypothermie das Herz zusatzlich belasten konnte [26,
65]. Im Verlauf konnten jedoch mehrere Tierstudien eine
signifikante Verbesserung des MAP, des SV und der vend-
sen Sauerstoffsattigung (S,0;) nachweisen [66,67]. Die
kiirzlich publizierte randomisierte SHOCK-COOL-Studie
untersuchte dies bei 40 intubierten und beatmeten Pa-
tienten im CS ohne Indikation zur MTH. Bei 20 wurde die
Korperkerntemperatur, zusdtzlich zum konventionellen
Schockmanagement, auf 33°C abgesenkt. Hier konnten
keine Unterschiede in Bezug auf den primdren Endpunkt
CPI nach 24 h und andere Parameter nachgewiesen wer-
den. Ebenso ergaben sich keine Hinweise auf die Verbes-
serung des Uberlebens [68].

Bei Patienten mit hochgradig eingeschrdnkter systo-
lischer Funktion mit elektrokardiografischem Nachweis
einer Dyssynchronie (Schenkelblock) hat sich im thera-
pierefraktaren CS eine linksventrikuldre Stimulation in
einer kleinen Patientenkohorte ohne Kontrollgruppe als
potenzielle Therapieoption gezeigt. Bei 15 Patienten im
CS konnte mittels Anlage einer transjuguldren Sonde in
den Koronarsinus eine Mortalitdt von 47% beobachtet
werden. Dies lag deutlich unter der prognostizierten
Mortalitdt in dieser Kohorte mit refraktarem CS [69]. Die-
se Effekte miissen aber noch in addquaten randomisier-
ten Studien tiberpriift werden.

Ausblick

Der CS hat trotz aller Verbesserungen der Therapie des
AMI weiterhin eine hohe Mortalitdt und stellt eine groRe
Herausforderung fiir die Behandler dar. Wichtig sind eine
moglichst frithe Diagnosestellung, um eine addquate
Therapie mit schneller Revaskularisation gewahrleisten
zu kénnen. Um dies zu ermdglichen, ist eine griindliche
praklinische Diagnostik unabdingbar, denn in den vielen
Féllen kann ein CS schon im Notarztwagen erkannt wer-
den.

In Zukunft werden moglicherweise Transporte mit LVAD
zunehmen. In vielen Fillen werden solche Transporte
von spezialisierten Teams, die mancherorts schon gebil-
det sind, durchgefiihrt werden. Allerdings sollte sich je-
des Notarzt- oder Intensivtransportsystem mit diesem
Thema auseinandersetzen.
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KERNAUSSAGEN

= Die Mortalitdt beim kardiogenen Schock liegt bei
40-50%. Rund 80% der kardiogenen Schocks
basieren auf einem akuten Myokardinfarkt. Etwa
5-15% aller Myokardinfarkte entwickeln einen
kardiogenen Schock.

Die Verdachtsdiagnose ,kardiogener Schock*“ kann
bereits beim ersten Patientenkontakt mittels EKG,

Blutdruckmessung, Anamnese und klinischer Un-
tersuchung gestellt werden.

Bei Patienten mit infarktbedingtem kardiogenem
Schock sollten unverziiglich eine invasive Koronar-
diagnostik mit anschlieBender Revaskularisation
durchgefiihrt werden.

Eine friihe Diagnose sowie ein zeitnaher Transport
in ein Krankenhaus der maximalen Versorgung und
eine frithe Revaskularisation mittels PCl oder ggf.
CABG ist fiir die weitere Prognose des Patienten
von entscheidender Bedeutung.

Zur hamodynamischen Stabilisierung sind Dobuta-
min und Noradrenalin die Mittel der 1. Wahl. Die
Dosierung sollte immer so niedrig wie mdglich
gewahlt werden.

Linksventrikuldre Unterstlitzungssysteme kénnen
im therapierefraktaren kardiogenen Schock in

Zentren implantiert werden. Implantationszeit-
punkt, Art des Device und prognostischer Nutzen
sind aktuell noch Untersuchungsschwerpunkte
einiger Studien.
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Frage 1

Ein Patient mit infarktbedingtem kardiogenem Schock sollte un-

verziglich ...

A ein invasives erweitertes hamodynamisches Monitoring er-
halten.

B auf einer Intensivstation aufgenommen werden, um eine
schnelle initiale Stabilisierung zu erreichen.

C fur eine akute Herztransplantation gescreent werden.

D eineinvasive Koronardiagnostik mit konsekutiver Revaskulari-
sation erhalten.

E (ber einen passageren Herzschrittmacher mit einer Herzfre-
quenz von 90-100/min stimuliert werden.

Frage 2

Eine der folgenden Aussagen im Zusammenhang mit der Steue-

rung der Katecholamin-Therapie ist falsch. Welche?

A Der Zielblutdruck sollte mdglichst niedrig gewahlt werden,
aber eine ausreichende Perfusion muss erhalten bleiben.

B Noradrenalin kann bereits préklinisch in einer Dosierung von
0,1-1 pg/kgKG/min gegeben werden.

C Dopamin ist im kardiogenen Schock als Vasopressor auf-
grund einer hoheren Rate an Herzrhythmusstérungen dem
Noradrenalin unterlegen und sollte daher nicht mehr ver-
wendet werden.

D Um eine addquate Perfusion aller Organe zur Verhinderung
eines Multiorganversagens zu gewahrleisten, empfiehlt die
aktuelle Leitlinie, hochnormale Blutdruckwerte anzustreben.

E Eine Katecholamin-Therapie sollte moglichst immer Gber ei-
nen zentralvendsen Zugang mittels Perfusor verabreicht wer-
den.

Frage 3

Was gehort nicht zur initialen Basisdiagnostik des kardiogenen
Schocks?

A Blutdruckmessung

B Bestimmung des PCWP

C Anamnese, ggf. Fremdanamnese

D Auskultation

E 12-Kanal-EKG
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Frage 4

Bei wie viel Prozent aller Myokardinfarkte ist mit dem Auftreten
eines kardiogenen Schocks zu rechnen?

A 0,05-0,1%

B 0,1-1%

C 1-2%

D 2-4%

E 4-10%

Frage 5

Eine der Aussagen (iber den kardiogenen Schock ist falsch. Wel-

che?

A Der kardiogene Schock ist eine systemische Reaktion auf eine
generalisierte Hypoperfusion.

B Die 30-Tages-Mortalitdt des kardiogenen Schocks liegt um
40-50%.

C Initial kommt es zu einem Abfall der peripheren Widerstiande
und dadurch zur Hypotonie.

D Bis zu einem Viertel der Patienten kdnnen Blutdriicke auch
knapp iber 90 mmHg aufweisen.

E Im therapierefraktaren kardiogenen Schock kann eine me-
chanische Kreislaufunterstiitzung mit einem perkutanen As-
sist Device in Erwdgung gezogen werden.

Frage 6

Welches ist kein klinisches Zeichen im kardiogenen Schock?
A marmorierte, kaltschweiRige Haut

B Oligurie

C pulmonale Stauung mit Rasselgerduschen

D Vigilanzminderung oder Agitiertheit

E Flushsymptomatik im Gesicht mit Rotung und Hitzegefiihl

» Weitere Fragen auf der folgenden Seite...
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Fortsetzung...

Frage 7

Welche Aussage trifft im kardiogenen Schock zu?

A

Es kann im Verlauf zur Entwicklung eines SIRS (systemic In-
flammation Response Syndrome) nur bei septischer Superin-
fektion im Rahmen einer ventilatorassoziierten Pneumonie
kommen.

Blutkonserven beeinflussen den Verlauf durch die Steigerung
der Zahl der Sauerstofftrager und Reduktion der Ischdmie
positiv und sollten bei allen Patienten mit einem Hamoglo-
binwert < 10 mg/dI verabreicht werden.

Katecholamine sollten aufgrund der Nebenwirkungen so
niedrig wie moglich dosiert werden. Bei leidlich stabilen Pa-
tienten kann ein arterieller Mitteldruck bis 55 mmHg akzep-
tiert werden.

Mechanische Komplikationen wie ein Ventrikelseptumdefekt
oder ein Papillarmuskelabriss miissen in einer Akut-MRT aus-
geschlossen werden.

Ein akutes Leberversagen im kardiogenen Schock bedarf
einer gesonderten hochkalorischen Erndhrung.

Frage 8

Was muss bei einer rechtsventrikuldren Beteiligung im kardioge-
nen Schock bei Hinterwandinfarkt besonders beachtet werden?

A

Es sollten lateral erweiterte Ableitungen (V;-Vg) im EKG ab-
geleitet werden.

Ein eventuell vorhandener pulmonalarterieller Katheter sollte
entfernt werden, um eine weitere Irritation des Myokards zu
unterbinden.

Der rechtsventrikuldre Infarkt ist fiir die Prognose unbedeu-
tend und bedarf keiner weiteren Beachtung.

Eine ausreichende Volumengabe ist notwendig, um die Vor-
last fiir den rechten Ventrikel zu optimieren.
Kompressionsstriimpfe helfen, die Entwicklung von Beindde-
men zu verhindern, und erhohen damit auch das intravasale
Volumen.
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Frage 9

Welche Kombination an Katecholaminen ist nach derzeitiger Evi-
denz beim kardiogenen Schock einzusetzen?

A

m o N ®

Levosimendan und Dopamin
Dobutamin und NO-Synthase-Inhibitor
Noradrenalin und Dopamin
Noradrenalin und Dobutamin
Noradrenalin und Adrenalin

Frage 10

Welche Aussage gilt im kardiogenen Schock nicht?

A

Ein kardiogener Schock kann sich auch im Verlauf entwickeln,
daher ist ein korrektes Monitoring beim akuten Koronarsyn-
drom unbedingt notwendig.

Eine friihe Revaskularisation mittels PCl oder CABG bringt
prognostisch Vorteile.

Bei einer MehrgefdRerkrankung sollte akut nur die Culprit Le-
sion behandelt werden. Weitere Stenosen kénnen im Verlauf
revaskularisiert werden.

Der Verdacht auf das Vorliegen eines kardiogenen Schocks
sollte bestmdoglich schon in der Erstdiagnostik im Notarzt-
wagen gestellt werden.

Um eine mdglichst friihe Reperfusion zu erzielen, ist eine fa-
cilitated PCl mittels sofortiger Lyse und anschlieRend
schnellstmdoglicher PCI das Mittel der Wahl.
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