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Deutsch-österreichische 
S3-Leitlinie „Infarktbedingter 
kardiogener Schock – Diagnose, 
Monitoring und Therapie“

Leitlinien

Hinweise

1.	 	Leitlinien	gelten	für	Standardsitua-
tionen	und	berücksichtigen	die	aktu-
ellen	wissenschaftlichen	Erkenntnis-
se.	Durch	die	Leitlinien	soll	die	Me-
thodenfreiheit	des	Arztes	nicht	ein-
geschränkt	werden.	Die	Leitlinien	
wurden	von	den	Autoren	mit	größ-
ter	Sorgfalt	erarbeitet,	dennoch	kann	
für	die	Richtigkeit	–	insbesondere	von	
Dosierungsangaben	–	keine	Verant-
wortung	übernommen	werden.

2.	 	Die	vorliegende	Leitlinienversion	ist	
die	gekürzte	Printversion	der	elek-
tronischen	Langversion	(eLV).	Die	
eLV	sowie	der	Methodenreport	kön-
nen	auf	der	Homepage	der	AWMF	
(http://leitlinien.net/)	sowie	ggf.	auf	
den	Homepages	der	beteiligten	Fach-
gesellschaften	eingesehen	werden.	
Eine	Publikation	der	Printversion	in	
den	jeweiligen	Journalen	der	Fachge-
sellschaften	wird	begrüßt.

3.	 	Die	Printversion	enthält	sämtliche	
Leitlinienempfehlungen	fortlaufend	
mit	arabischen	Ziffern	nummeriert;	
die	zugehörige	Nummerierung	der	je-
weiligen	Leitlinienempfehlung	in	der	
elektronischen	Langversion	findet	
sich	in	geschweiften	Klammern	{	}	am	
Ende	der	Empfehlung.

4.	 	In	der	vorliegenden	Printversion	wer-
den	nur	ausgewählte	Publikationen	
im	Literaturverzeichnis	geführt	und	
im	Text	in	chronologischer	Reihen-

folge	in	eckigen	Klammern	[]	zitiert.	
Die	jeweils	zu	dieser	Publikation	zu-
gehörige	Nummerierung	in	der	elek-
tronischen	Langversion	findet	sich	
im	Literaturverzeichnis	am	Ende	des	
jeweiligen	Zitats	in	runden	Klam-
mern	(eLV	x).	In	der	Printversion	zi-
tierte	und	nur	im	Literaturverzeich-
nis	der	elektronischen	Langversion	
aufgeführte	Publikationen	werden	in	
der	Printversion	mit	der	Bezeichnung	
(eLV	x)	im	Text	zitiert.

5.	 	Bei	den	Leitlinienempfehlungen	fin-
det	sich	der	jeweilige	Empfehlungs-

grad	(↑↑, ↑, ↔, ↓, ↓↓,	. Tab. 1)	vor	
der	Empfehlung	und	der	Evidenz-
grad,	1++,	1+,	2++,	2+,	3,	4,	. Tab. 1)	
am	Ende	der	Empfehlung.

6.	 	Die	Empfehlungen	sind	jeweils	kapi-
telweise	in	Leitlinientabellen	zusam-
mengefasst.	Die	Tabellen	und	Abbil-
dungen	sind	chronologisch	mit	ara-
bischen	Ziffern	bezeichnet,	die	Num-
merierung	der	jeweiligen	Tabelle/	
Abbildung	in	der	elektronischen	
Langversion	ist	in	runden	Klammern	
()	hinzugefügt.

Gekürzte Printversion der elektronischen Langversion (eLV: http://leitlinien.net/AWMF-Leitlinien-Re-
gister Nr. 019/013; Entwicklungsstufe 3 + IDA; HTML-Code aktualisiert: 25.06.2010).
Kommentar
-  Zweck dieser Leitlinie ist die Darstellung sowohl der kardiologischen als auch der intensivmedi-

zinischen Aspekte der wirksamen Behandlung der Patienten mit infarktbedingtem kardiogenem 
Schock. Dieser kombinierte Ansatz ist notwendig, da die Prognose des IkS-Patienten nicht nur von 
der Wiederherstellung der adäquaten Herzleistung und Organperfusion abhängig ist, sondern auch 
von der erfolgreichen Behandlung des bei protrahiertem Schock sich entwickelnden Multiorgan-
Dysfunktions-Syndroms (MODS).

-  Im Hinblick auf den Einsatz der IABP bei IkS-Patienten weicht die vorliegende Leitlinie entscheidend 
sowohl von der europäischen als auch von der amerikanischen ab (s. . Tab. 6), da letztere Leitlinien 
bei IkS-Patienten generell eine Klasse-I-Empfehlung (starke Empfehlung) sehen.

- Die vorliegende Leitlinie wird 2013 überarbeitet werden.
Comments
-  Aim of this guideline is to illustrate both, the cardiological as well as the intensive care medicine 

aspects of the effective treatment of patients with myocardial infarction complicated by cardioge-
nic shock. This combined approach is necessary as prognosis of these patients is not only dependent 
from restoration of cardiac function and blood flow to the organs, but also from successful treatment 
of the developing multiorgan dysfunctions syndrome (MODS) during prolonged shock in these pati-
ents.

-  With respect to the use of IABP in ICS patients, this guideline does not give a recommendation to use 
IABP in PCI-treated patients, while the ESC and American guidelines for myocardial infarction give a 
class I recommendation.

- This guideline will be revised in 2013.
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1. Einführung

Der	 kardiogene	 Schock	 –	 meist	 Folge	
eines	linksventrikulären	Pumpversagens	
–	ist	die	häufigste	intrahospitale	Todesur-
sache	bei	akutem	Herzinfarkt.	Einen	kar-
diogenen	Schock	erleiden	5–10%	aller	Pa-
tienten	mit	Herzinfarkt,	akut	oder	inner-
halb	der	ersten	Tage.	Die	Sterblichkeit	des	
IkS	liegt	bei	50–80%,	wobei	sich	aufgrund	
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Deutsch-österreichische S3-Leitlinie „Infarktbedingter 
kardiogener Schock – Diagnose, Monitoring und Therapie“

Zusammenfassung
Hintergrund.  Diese Leitlinie (http://leitlini-
en.net/) fokussiert ausschließlich auf den in-
farktbedingten kardiogenen Schock (IkS). 
Beide Strategien, sowohl die kardiologische 
als auch die intensivmedizinische, sind zur er-
folgreichen Behandlung der Patienten mit IkS 
essenziell. Dennoch beschäftigen sich sowohl 
die europäische als auch die amerikanische 
Herzinfarkt-Leitlinie nahezu ausschließlich 
mit den kardiologischen Aspekten.
Methoden.  In einem nominalen Gruppen-
prozess der Delegierten der Deutschen und 
Österreichischen Gesellschaften für Kardiolo-
gie, Internistische und Interdisziplinäre Inten-
sivmedizin, Herz- und Thoraxchirurgie, Anäs-
thesiologie sowie Prävention und Rehabilita-
tion wurde unter Leitung der Arbeitsgemein-

schaft der medizinisch-wissenschaftlichen 
Fachgesellschaften (AWMF) die Evidenz zur 
Diagnose, zum Monitoring und zur Therapie 
des IkS systematisch gesammelt und – darauf 
aufbauend – Empfehlungen ausgearbeitet.
Ergebnisse.  Es wurden 111 Empfehlungen 
erarbeitet und – darauf basierend – 7 Algo-
rithmen mit konkreten Anweisungen zum 
Handlungsablauf. Anhang 1 fasst einige 
 wesentliche Empfehlungen zusammen.

Schlüsselwörter
Algorithmen · Intraaortale Ballon · Gegen-
pulsation (IABP) ·  Kardiogener Schock ·  Leit-
linien · Myokardinfarkt · Multiorgandysfunk-
tions-Syndrom (MODS)

German-Austrian S3 guideline “Diagnosis, monitoring and 
therapy of cardiogenic shock due to myocardial infarction”

Abstract
Background.  The present guideline (http://
leitlinien.net/) focuses exclusively on cardio-
genic shock due to myocardial infarction (in-
farction-related cardiogenic shock, ICS). The 
cardiological as well as the intensive care 
medicine strategies dealt with in this guide-
line are essential to the successful treatment 
of patients with ICS. However, both European 
and American guidelines on myocardial in-
farction focus on cardiological aspects.
Methods.  Evidence on diagnosis, monito-
ring and therapy of ICS was collected and 
re  commendations compiled in a nominal 
group process by members of the German 
and Austrian Societies for Cardiology, Medical 

and Interdisciplinary Intensive Care Medicine, 
Cardiac Surgery, Anaesthesiology, and Cardi-
ac Preventive Medicine under the auspices of 
the German Working Group of Medical Scien-
tific Societies (AWMF).
Results.  A total of 111 recommenda-
tions and seven algorithms were compiled. 
 Anhang 2 summarizes some of the essential 
statements.

Keywords
Algorithms · guidelines · intraaortic balloon 
counterpulsation (IABP) ·  cardiogenic shock · 
myocardial infarction · multiorgan dysfunc ion 
syndrome (MODS)
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des	häufigeren	Einsatzes	der	 frühzeiti-
gen	Revaskularisation	ein	Rückgang	der	
Sterblichkeit	abzeichnet	[1].

Vier	Aspekte	erscheinen	zur	Prognose-
verbesserung	der	Patienten	mit	infarktbe-

dingtem	kardiogenem	Schock	von	zentra-
ler	Bedeutung	zu	sein:
F  Die	Diagnose	des	IkS	muss	zum	frü-

hestmöglichen	Zeitpunkt	–	möglichst	
schon	in	der	Prähospitalphase	–	ge-

stellt	werden,	damit	der	Patient	um-
gehend	in	ein	Herzkatheterlabor	mit	
Erfahrung	in	Akut-Koronarinterven-
tionen	transportiert	werden	kann!	
Die	Diagnose	lässt	sich	klinisch	stel-
len,	eine	invasive	hämodynamische	
Diagnostik	ist	nicht	erforderlich!

F  Der	notarztbegleitete	Transport	des	
Patienten	sollte	zu	demjenigen	Herz-
katheterlabor	erfolgen,	welches	in	
kürzester	Zeit	erreichbar	ist	und	
über	entsprechende	Erfahrung	und	
	Logistik	zur	Betreuung	dieser	Patien-
ten	verfügt!

F  Die	frühestmögliche	Wiedereröff-
nung	des	verschlossenen	Infarktgefä-
ßes	–	i.	d.	R.	mittels	PCI	–	ist	die	ef-
fektivste	Maßnahme	zur	Senkung	der	
hohen	Letalität.	Wann	immer	mög-
lich,	sollte	diese	Revaskularisation	als	
Therapie	der	ersten	Wahl	angestrebt	
werden!

F  Der	IkS	ist	nicht	nur	eine	Erkrankung	
des	Herzens!	Die	Prognose	des	Pa-
tienten	wird	durch	das	im	Rahmen	
des	Schockgeschehens	auftretende	
MODS	determiniert	[2]!	Demzufol-
ge	sind	die	möglichst	rasche	Schock-
behebung	und	eine	optimale	intensiv-
medizinische	Behandlung	des	auftre-
tenden	MODS	bei	Patienten	mit	IkS	
zwingend!

2. Methodik

2.1. Zielsetzung

Allgemeine	Empfehlungen	zur	Behand-
lung	des	IkS	für	alle	in	der	Betreuungs-
kette	integrierten	Ärzte/Ärztinnen	(Haus-
arzt,	Notarzt,	Kardiologe	und	Internist,	
Intensivmediziner,	 Herzchirurg,	 Anäs-
thesist,	Rehabilitationsmediziner).

2.2. Definition und Erläuterung 
des Begriffs „Leitlinie“

Die	 hier	 verwandte	 „Leitliniendefini-
tion“	orientiert	sich	an	der	Definition	der	
„Agency	for	Health	Care	Policy	and	Re-
search“	für	die	„Clinical	Practice	Guide-
lines“	der	USA.	Leitlinien	sind	systema-
tisch	entwickelte	Darstellungen	und	Emp-
fehlungen	mit	dem	Zweck,	Ärzte	und	Pa-
tienten	bei	der	Entscheidung	über	ange-
messene	Maßnahmen	der	Krankenver-
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Tab. 1 (eLV 2.3.A. gekürzt) Empfehlungsgrade und Evidenzniveaus

Empfehlungsgrade
↑↑ Starke Empfehlung: „soll“ (i. d. R. begründet auf Studien mit Evidenzgrad 1++ oder 1+)
↑ Empfehlung: „sollte“ (i. d. R. begründet auf Studien mit Evidenzgrad 2++ oder 2+)
↔ Empfehlung offen: „kann“ (es liegen keine sicheren Studienergebnisse vor, die eine 

 günstige oder schädigende Wirkung belegen)
↓ Ablehnung: „sollte nicht“ (negative Empfehlung)
↓↓ Starke Ablehnung: „soll nicht“ (starke negative Empfehlung)

Evidenzniveaus

1++ Qualitativ hochstehende systematische Übersichtsarbeiten von randomisierten kontrol-
lierten Studien (RCTs) oder RCTs mit sehr geringem Bias-Risiko

1+ Gut durchgeführte systematische Übersichtsarbeiten von RCTs oder RCTs mit geringem 
Bias-Risiko

2++ Qualitativ hochstehende systematische Übersichtsarbeiten über Fall-Kontroll- oder 
 Kohortenstudien mit sehr niedrigem Störgrößen(Confounder)- oder Bias-Risiko und 
 hoher Wahrscheinlichkeit für ursächliche Zusammenhänge

2+ Gut durchgeführte systematische Übersichtsarbeiten über Fall-Kontroll- oder Kohorten-
studien mit niedrigem Störgrößen(Confounder)- oder Bias-Risiko und mäßigem Risiko 
nicht ursächlicher Zusammenhänge

3 Nichtanalytische Studien

4 Konsensusmeinung von Experten basierend auf Studien und klinischer Erfahrung oder 
im Interesse der Patientensicherheit (z. B. Monitoring)
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sorgung	 (Prävention,	Diagnostik,	The-
rapie	und	Nachsorge)	unter	spezifischen	
medizinischen	Umständen	zu	unterstüt-
zen.

Leitinien	geben	den	Stand	des	Wissens	
(Ergebnisse	von	kontrollierten	klinischen	
Studien	und	Wissen	von	Experten)	über	
effektive	und	angemessene	Krankenver-
sorgung	zum	Zeitpunkt	der	Drucklegung	
wieder.	 In	 Anbetracht	 der	 Fortschritte	
wissenschaftlicher	Erkenntnisse	und	der	
Technik	müssen	periodische	Überarbei-
tungen,	Erneuerungen	und	Korrekturen	
vorgenommen	werden.

Die	Empfehlungen	der	Leitlinien	kön-
nen	nicht	unter	allen	Umständen	ange-
messen	 genutzt	 werden.	 Die	 Entschei-
dung	darüber,	ob	einer	bestimmten	Emp-
fehlung	gefolgt	werden	soll,	muss	vom	
Arzt	unter	Berücksichtigung	der	beim	in-
dividuellen	Patienten	vorliegenden	Gege-
benheiten	und	der	verfügbaren	Ressour-
cen	getroffen	werden.

2.3. Empfehlungsgrade 
und Evidenzniveaus

Bei	der	Erstellung	dieser	Leitlinie	wur-
den	die	zugrunde	liegenden	Studien	von	
dem	Expertenkomitee	gesichtet	und	an-
hand	 von	 Evidenzniveaus	 klassifiziert	
(. Tab. 1).

2.4. Methodisches Vorgehen

Eine	methodische	Beratung	erfolgte	durch	
Frau	Prof.	Dr.	med.	Ina	Kopp	(Arbeitsge-
meinschaft	der	wissenschaftlichen	medi-
zinischen	Fachgesellschaften	–	AWMF).	
Als	Grundlage	für	diese	Leitlinie	diente	
die	systematische	Literatursuche	(s.	“Me-
thodenreport“	der	eLV).	Die	Grundlagen	
des	methodischen	Vorgehens	sind	in	den	
Literaturzitaten	wiedergegeben	(eLV	4–7).	
Dieses	Vorgehen	sowie	die	abschließende	
Verabschiedung	 der	 Leitlinie	 in	 einem	
nominalen	Gruppenprozess	erlaubte	die	
	Erstellung	dieser	S3-Leitlinie.

2.5. Durchführung

Die	Durchführung	der	Leitlinienerarbei-
tung	erfolgte	im	Zeitraum	2004–2010	und	
ist	in	der	eLV	sowie	im	Methodenreport	
ausführlich	beschrieben.

2.6. Gültigkeit und Publikation

Eine	Überarbeitung	durch	die	Leitlinien-
gruppe	soll	spätestens	2013	erfolgen.

Die	Publikation	dieser	Printversion	ist	
in	den	jeweiligen	Journalen	der	beteiligten	
Fachgesellschaften	vorgesehen.

3. Algorithmensynopsis: 
Diagnose, Monitoring und 
Therapie des infarktbedingten 
kardiogenen Schocks

F  Die	Behandlungsziele	beim	infarktbe-
dingten	kardiogenen	Schock	sind

a)	 	die	frühestmögliche	koronare	
	Reperfusion	(Wiedereröffnung	des	
verschlossenen	Koronargefäßes),

b)	 	die	Aufrechterhaltung	bzw.	Wieder-
herstellung	einer	adäquaten	Perfu-
sion	und	Oxygenierung	der	vitalen	
	Organe,

c)	 	die	Prävention	und	Begrenzung	des	
Multiorgan-Dysfunktions-Syndroms	
und	Multiorganversagenes	sowie	die	
supportive	Unterstützung	der	Organ-
dysfunktionen,

d)	 	die	frühzeitige	Versorgung	mechani-
scher	Infarktkomplikationen.

F  Kap.	3	fasst	die	wesentlichen	Aspekte	
der	systematischen	Leitlinienempfeh-
lungen	der	Kap.	4–10	als	Algorithmen	
für	den	zeitlichen	Ablauf	der	Patien-
tenbetreuung	zusammen.

Algorithmus A

Diagnostik I – Kardiogener 
Schock ja/nein?
F  Die	Verdachtsdiagnose	„infarkt-

bedingter	kardiogener	Schock	(IkS)“	
wird	aufgrund	des	12-Ableitungs-
EKGs	(„Infarkt:	STEMI“)	und	der	
klinischer	Befunde	(„kardiogener	

AKUTER MYOKARD-
INFARKT

NEIN

Diagnostik I - kardiogener Schock ja/nein?

JA

präinterventionelle
Diagnostik

Koronarangiographie sofort

Koronarangiographie innerhalb < 2 h bis 72 h

-Hypotonie nach Behebung eines Volumenmangels?
-Katecholamine zur Kreislaufunterstützung?

-Kalte Extremitäten?
-Oligurie?

JA

NEIN

STEMI

JA

KARDIOGENER
SCHOCK Abb. 2

Hypotonie
RR < 90 mmHg sys,

Vd. auf Schock?

Abb. 1 7 
(eLV Abb. 3a) Algorith-

mus A. Diagnostik I –  
Kardiogener Schock ja/

nein? Vd. Verdacht
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Schock“)	gestellt	(. Abb. 1).	Selbst	
im	Fall	eines	seltenen	IkS	infolge	
eines	NSTEMI	–	im	EKG	keine	ST-
Streckenhebungen	–	kann	der	Not-
arzt	anhand	klinischer	Kriterien	den	
IkS	im	Zusammenhang	mit	einem	
akuten	Koronarsyndrom	diagnosti-
zieren.

F  Wichtigstes Symptom	des	IkS,	jedoch	
nicht	obligat,	ist	eine	Hypotonie	mit	
einem	anhaltenden	systolischen	Blut-
druck	von	<90	mmHg	(Kap.	4).	Zu-
sätzlich	sollte	auf	klinische	Zeichen	
wie	kalte	Extremitäten	und	eine	Oli-
gurie	geachtet	werden.	Häufig	fin-
det	sich	bei	Patienten	im	kardioge-
nen	Schock	ein	relativer	Volumen-
mangel	bzw.	gelegentlich,	insbeson-
dere	bei	älteren	Patienten	und	in	den	
Sommermonaten,	sogar	ein	absoluter	
Volumenmangel.	Demzufolge	steht	
das	zur	Aufrechterhaltung	einer	aus-
reichenden	Zirkulation	notwendi-
ge	Volumen	zur	Erhöhung	der	Vor-
last	nicht	zur	Verfügung.	Aus	diesem	
Grund	ist,	außer	im	akuten	Rück-
wärtsversagen/Lungenödem	mit	pul-

monalen	Rasselgeräuschen,	eine	ini-
tiale	Volumengabe	von	500–1000	ml	
einer	kristalloiden	Lösung	zu	erwä-
gen.

F  Jeder	vierte	Patient	im	IkS	präsen-
tiert	sich	ohne initiale Hypotonie;	ver-
mutlich	wird	durch	eine	periphe-
re	Vasokonstriktion	ein	Blutdruckab-
fall	verhindert,	jedoch	um	den	Preis	
einer	Abnahme	des	Herzzeitvolu-
mens	bzw.	des	Herzindex	in	Folge	
der	Nachlasterhöhung.	Klinisch	ste-
hen	hier	Organminderperfusionen	
und	kalte	Extremitäten	im	Vorder-
grund.	Da	eine	Oligurie	häufig	erstes	
Zeichen	dieser	Form	des	kardiogenen	
Schocks	ist,	sollte	bei	jedem	Patienten	
mit	akutem	Myokardinfarkt	die	Urin-
ausscheidung	von	Beginn	an	bilan-
ziert	werden,	umso	mehr,	als	es	durch	
die	Kontrastmittelexposition	der	an-
zustrebenden	Herzkatheteruntersu-
chung	zu	einer	weiteren	Beeinträchti-
gung	der	Diurese	kommen	kann.	Psy-
chische	Alterationen,	v.	a.	eine	unge-
wöhnliche	Agitation	des	Patienten,	
können	bereits	erste	Zeichen	einer	

schockbedingten	Hypoperfusion	des	
ZNS	sein.

Algorithmus B

Initiale Stabilisierung vor 
Herzkatheteruntersuchung
F  Die	initiale	Stabilisierung	von	Herz-,	

Kreislauf-	und	Lungenfunktion	des	
Patienten	(. Abb. 2)	ist	zur	sicheren	
und	effizienten	Durchführung	der	
Koronarintervention	notwendig.

F  Neben	der	Gabe	von	Katecholami-
nen	besteht	die	initiale	Stabilisie-
rung	(Kap.	6.1.1.)	v.	a.	in	der	Einlei-
tung	einer	maschinellen	Beatmung	
bei	respiratorischer	Insuffizienz	und	–	
bei	nachgewiesener	Infarzierung	des	
rechten	Ventrikels	im	Rahmen	eines	
Hinterwandinfarkts	–	in	der	ausrei-
chenden	Volumengabe.

F  Die	Katecholamintherapie	sollte	vor-
zugsweise	mit	Dobutamin	(positiv	
	inotrope	Wirkung)	und	Noradrena-
lin	(positiv	inotrope	und	vasopres-
sorische	Wirkung)	erfolgen.	Ist	der	
	Patient	auf	diese	Weise	nicht	ausrei-

Initiale Stabilisierung

JA JA

JA

Kreislaufstabilität?

NEIN

NEIN

NEIN

NEIN

NEIN

Stabilisierung durch Gabe von
Katecholaminen

(Dobutamin + Noradrenalin)

Kreislaufstabilität?

Kreislauf-
stabilität?

Vd.a. rechtskardialen
Infarkt?

erneute
Volumengabe

evtl. unter
Echokontrolle

Respiratorische 
Stabilität?

Abb. 3Abb. 1

Intubation
+

kontrollierte
Beatmung1

1 Eine sog. "lungenprotektive Beatmung" sollte zum frühestmöglihen Zeitpunkt angestrebt werden (Kriterien: pinsp. max.
30mbar, Tidalvolumen max. 6ml/kg prädiktives Körpergewicht     : 45,5+0,91(Größe in cm-152,4);     : 50+0,91 (Größe in
cm-152,4)), wobei primär die hämodynamische Stabilität im Vordergrund steht.

Abb. 2 8 (eLV Abb. 3b) Algorithmus B. Initiale Stabilisierung vor Herzkatheteruntersuchung
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chend	hämodynamisch	stabilisierbar,	
ist	insbesondere	bei	einem	Hinter-
wandinfarkt	an	eine	rechtskardiale In-
farzierung	zu	denken,	welche	sich	als	
ST-Streckenhebung	in	(V3R)/V4R	und	
durch	den	charakteristischen	echo-
kardiographischen	Befund	zu	erken-
nen	gibt.	In	diesem	Fall	sollte	eine	
Volumengabe	durchgeführt	und	der	
Patient	bei	fortbestehender	Instabi-
lität	intubiert	und	schnellstmöglich	
einer	Koronarrevaskularisation	zuge-
führt	werden.

F  Der	medikamentöse	Therapieversuch	
einer	hämodynamischen	Stabilisie-
rung	darf	allerdings	die	nachfolgende	
Koronarrevaskularisation	nicht	un-
verhältnismäßig	lange	prolongieren!	
Insbesondere	bei	schwieriger	medika-
mentöser	Stabilisierung	erweist	sich	
die	Koronarrevaskularisation	als	ein-
zige	lebensrettende	Maßnahme.

F  Wird	die	Atmung	des	Patienten	auf-
grund	der	Atemfrequenz	und	der	
subjektiven	Einschätzung	der	Atem-

arbeit	als	für	nicht	für	ausreichend	er-
achtet,	sollte	die	Intubation mit nach-
folgender kontrollierter Beatmung	
durchgeführt	werden,	wobei	auch	in	
der	Phase	der	initialen	Stabilisierung	
eine	„lungenschonende	Beatmung“	
angestrebt	werden	sollte.

Algorithmus C

Revaskularisation
F  Die	möglichst	rasche	Wiedereröff-

nung	des	verschlossenen	Infarktge-
fäßes	(. Abb. 3)	erfolgt	i.	d.	R.	mit-
tels	perkutaner	Koronarintervention	
(PCI).

F  Steht	die	PCI	(Kap.	5.1.)	initial	nicht	
zur	Verfügung,	so	sollte	im	Fall	eines	
STEMI	möglichst	rasch	eine	Fibrino-
lyse	initiiert	(Kap.	5.2.)	und	der	Pa-
tient	–	IABP-unterstützt	(Kap.	6.2.)	–	
in	ein	Zentrum	mit	der	Möglichkeit	
zur	Akut-PCI	transportiert	werden.	
Bei	einem	NSTEMI	kann	im	Vor-
feld	der	PCI	ein	GPIIb/IIIa-Rezeptor-

antagonist	(Kap.	5.4.)	gegeben	und	die	
IABP	implantiert	werden.

F  Die	PCI	der	„Infarktarterie“	erfolgt	in	
aller	Regel	als	Stentimplantation	unter	
intensiver	Thrombozytenaggrega-
tionshemmung.	Gelingt	keine	inter-
ventionelle	Revaskularisation,	sollte	
schnellstmöglich	die	operative Versor-
gung	(Kap.	5.3.)	durchgeführt	werden.	
Liegen	mehrere	signifikante	Stenosie-
rungen	vor,	muss	im	Einzelfall	ent-
schieden	werden,	ob	neben	der	„In-
farktarterie“	auch	andere	Gefäße	re-
vaskularisiert	werden	oder	ob	dies	im	
Intervall	interventionell	oder	operativ	
durchgeführt	werden	kann.

Algorithmus D

Diagnostik II – Persistierender 
Schock nach Revaskularisation?
F  Nach	Revaskularisation	ist	die	ent-

scheidende	Frage,	ob	die	Interven-
tion	zu	einer	raschen	Beseitigung	
des	Schocks	geführt	hat	oder	nicht	

  
  

  



(. Abb. 4).	Hierbei	steht	zunächst	
die	erneute	klinische	Einschätzung	im	
Vordergrund.	Kann	hierbei	ein	per-
sistierender	kardiogener	Schock	aus-
geschlossen	werden,	ist	eine	invasi-
ve	Messung	der	Hämodynamik	nicht	
obligat.	Bei	nicht	eindeutigen	Befun-

den	–	v.	a.	bei	normotensiven	Blut-
druckwerten,	aber	schlechter	Diure-
se	und	kühlen	Extremitäten	–	besteht	
häufig	eine	Schocksymptomatik	mit	
eingeschränkter	Zirkulation,	wobei	
normotensive	Blutdruckwerte	reflek-
torisch	durch	einen	relativ	erhöhten	

systemischen	Gefäßwiderstand	auf-
rechterhalten	werden,	allerdings	zu-
lasten	des	Herzindex.

F  In	diesen	Fällen	gibt	die	Bestimmung	
der	hämodynamischen	Parameter	
–	Herzindex,	SVR,	PAOP,	Cardiac	
Power	Output/	Cardiac	Power	Index	

Revaskularisation

REVASKULARISATION

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

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

Möglichkeit zur
inv. Diagnostik und Therapie innerhalb von

90min

JA

JA

JA

Weitere Pathologie
(hochgr. MI, VSD)? NEIN

NEIN

Koronarangiographie

Interventionell
angehbare

Läsion?

NEIN

#

GP-IIb/IIIa-Antagonist
(Abciximab)

Clopidogrel 600 mg p.o., danach
75 mg/Tag

#

PCI (Stentimplantation)
des Zielgefäßes

JA

JA

JA

NEIN

Erfolgreiche
interventionelle Re-

vaskularisation

Weitere
ischämierelevante
Stenosierungen?

NEIN

Einzelfallentscheidung:
- Mehrgefäß-PCI sofort
- Mehrgefäß-PCI im Intervall
- operative Revaskularisation im Intervall

Operative Revaskularisation

Transport in KH mit
HKL

Fibrinolyse
IABP, falls

vorhanden

STEMI ?

JA

Früh-
phase des

IKS, Symptome
< 3h

NEIN

ACT: Aktivierte "Clotting" -Zeit, ASS: Acetylsalicylsäure, GP IIb/IIa: Glykoprotein IIb/IIIa, HKL: Herzkatheterklabor, IABP:
introaortale Gegenpulsation, KH: Krankenhaus, MI: Mitralinsu¨zienz, PCI: Perkutane Koronarintervention, VSD:
Ventrikelseptumdefekt
# Für die Insertion der IABP gibt es derzeit keine ausreichende Evidenz für den Einsatz im Rahmen von PCI oder ACB. Bei
Fibrinolysetherapie sollte die IABP angewendel werden.

Abb. 2 Abb. 4

JA

Abb. 3 8 (eLV Abb. 3c) Algorithmus C. Revaskularisation
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(Kap.	4)	–	Aufschluss	über	die	Per-
sistenz	des	Schockgeschehens.	Eine	
Nachlastsenkung	bei	erhöhtem	SVR	
in	Kombination	mit	einer	vorsichti-
gen	Volumengabe	nach	Nachlastsen-
kung	kann	die	Katecholamindosis	re-
duzieren	bzw.	in	Einzelfällen	über-
flüssig	machen.

Algorithmus E

Hämodynamische Steuerung 
der Schocktherapie
F  Ziel	der	hämodynamischen	Steue-

rung	bei	persistierender	Schocksym-
ptomatik	(. Abb. 5)	ist	die	Blut-
druckstabilisierung	zur	Sicherstellung	
einer	ausreichenden	Perfusion	der	vi-
talen	Organe.	Um	dieses	Ziel	bei	aus-

reichender	Vorlast	und	mit	mög-
lichst	geringem	Katecholaminein-
satz	zu	erreichen,	ist	meist	ein	engma-
schiges	invasives	hämodynamisches	
Monitoring	notwendig	(Kap.	4).	Die	
Empfehlungen	und	Zielparameter	
(. Abb. 5)	beruhen	v.	a.	auf	Exper-
tenkonsens	und	sind	nicht	oder	nur	
mit	geringem	Evidenzgrad	prognose-
validiert	(Kap.	6.1.).

F  Die	in	. Abb. 5	dargelegte	Reihen-
folge	der	Hämodynamiksteuerung 
(MAP, SVR, HI)	orientiert	sich	an	der	
klinischen	Praxis,	zunächst	einen	aus-
reichenden	Blutdruck	zu	gewährleis-
ten	bzw.	im	Fall	relativ	erhöhter	Blut-
druckwerte	das	geschädigte	Herz	
durch	Nachlastsenkung	zu	entlasten.	
Der	Zielkorridor	für	den	arteriellen	

Mitteldruck	wurde	zwischen	65	und	
75	mmHg	gewählt,	da	in	diesem	Be-
reich	bei	dem	Großteil	der	Patienten	
ein	ausreichender	Perfusionsdruck	
zur	Verfügung	steht.	Mittel	der	Wahl	
zur	Anhebung des MAP bei Werten 
unter 65 mmHg	ist	Noradrenalin.

F  Bei	MAP-Werten oberhalb von 
75 mmHg	ist	der	erste	Schritt	die	Re-
duktion der Katecholamine, insbeson-
dere des Noradrenalins;	bei	weiter-
hin	erhöhten	Werten	des	MAP	nach	
Beendigung	der	Therapie	mit	Nor-
adrenalin	und	(evtl.	auch	mit	Do-
butamin)	sollte	eine	Nachlastsen-
kung durch  Nitrate	oder	Nitroprus-
sidnatrium (NPN)	erfolgen.	Nach	
der	Justierung	des	Blutdrucks	wird	
die	Nachlast	durch	Bestimmung	

Abb. 3 Abb. 5

Diagnostik II - Schock nach Revaskularisation?

postinterventionelle
Diagnostik

PERSISTIERENDER
KARDIOGENER SCHOCK

Hypotonie
trotz Ausschluss eines

Volumenmangels?

Katecholamine
zur Kreislaufunter-

stützung?

Oligurie?

Kalte Extremitäten?

NEIN JA

JA

Hämodynamisches Monitoring

CI < 2,2 l/min/m2

opt: PAOP
> 15 mmHg2

CP < 0,6 W oder.
CPI < 0,4 W/m2

Resolution des
kardiogenen Schocks

nach Revaskularisation

Monitorüberwachung
für mindestens 48 h

1Cardiac Power (CP) = Arterieller Mitteldruck (MAP) x Herzzeitvolumen (CO) x 0,0022,

2Im SHOCK-Trial wurde ein PAOP (pulmonalarterieller Verschlussdruck) von 15 mmHg als Diagnose-
Cardiac Power Index (CPI) = Arterieller Mitteldruck  (MAP) x Herzindex (CI) x 0,0022

Kriterium verwendet; andere De�nitionen (z. B. Braunwald) verwenden einen PAOP von 18mmHg.

Abb. 4 8 (eLV Abb. 3d) Algorithmus D. Diagnostik II – Persistierender Schock nach Revaskularisation? 
opt: PAOP optional: PAOP
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des	SVR	geprüft.	Im	Fall	einer	rela-
tiv	erhöhten	Nachlast	(SVR>800–
1000	dyn	×	s	×	cm-5)	sollte	ein	vor-
sichtiger	Versuch	der	Reduktion	
des	Noradrenalins	erfolgen	bzw.	die	
Nachlast	durch	NPN	gesenkt	wer-
den.	Bei	systemischen	Widerständen	
von	<800–1000	dyn × s × cm-	5	wird	
die	Medikation	zunächst	belassen.	In	

beiden	Fällen	wird	als	weitere	Maß-
nahme	der	Herzindex	evaluiert.

F  Liegt	bei	einem	MAP zwischen 65 
und 75 mmHg	und	einem	SVR um 
900 dyn × s × cm-5	der	Herzindex bei 
etwa 2,5 l × min-1 × m-2,	so	ist	von	
einer	ausreichenden	Inotropie	auszu-
gehen.	Problematisch	ist	jedoch	die	
Konstellation,	bei	der	zur	Aufrecht-

erhaltung	eines	MAP	von	65	mmHg	
ein	niedriger Herzindex	vorliegt	und	
sich	somit	ein	hoher	systemischer	
Widerstand	errechnet.	In	diesem	Fall	
(meist	sind	hier	bereits	hohe	Norad-
renalindosierungen	notwendig)	ist	
eine	Reduktion	der	Nordrenalindo-
sis	häufig	nicht	möglich	bzw.	führt	
zu	einem	deutlichen	Abfall	des	MAP.	

Abb. 4 Abb. 6

Hämodynamische Schocktherapie      

NEIN

NEIN

NEIN

MAP< 65 mmHg

MAP
>65 und <75

mmHg

JA

JA

Noradrenalin reduzieren,
NPN2

Noradrenalin reduzieren,
Nitrate/NPN

Medikation weiter
HZV bestimmen

Medikation belassen

Noradrenalin steigern,
ggf. Dobutamin steigern

SVR=
800-1000

dyn x s x cm-5

SVR
>800-1000
dyn x s x 

cm-5

SVR
<800-1000
dyn x s x 

cm-5

Hl > 2,5 l/m-5

Levosimendan
PDE-Hemmer

Regelmäßige Reevaluation der Therapieziele,
insbesondere muss auf einen erneuten

Volumenbedarf nach Senkung der Nachlast
geachtet werden

(eckokardiographische Verlaufskontrolle)

ZIEL-Parameter der medikamentösen Therapie:

MAP 65-75 mmHg bei SVR 800-1000 dyn x s x cm-5oder

MAP 65-75mmHg bei CI >2,5l/m2 oder

CP > 0,6 W (CPI > 0,4 W/m2)1 

MAP 75 mmHg bei SvO2 > 65%  oder

bei jeweils minimalem Einsatz von Katecholaminen, einer Herzfrequenz < 110/min und Besserung der klinischen Zeichen
des kardiogenen Schocks

1Ein CPO von 0,6 W entspricht einem Herzzeitvolumen von 5l/min bei einem arteriellen Mitteldruck von 65 mmHg und einem 

2 Vor Therapiebeginn mit Nitraten bzw. Nitroprussidnatrium wird bei erhöhtem SVR die Therapie mit Noradrenalin stets beendet.

systemisch-vaskulären Widerstand von 880 dyn x sec x cm-5

ÖKG und ÖGIAIM bevorzugen bei erhöhtem SVR trotz Beendigung der Katecholamine die Behandlung mit Nitroglycerin
gegenüber der Therapie mit NPN.

Hämodynamisches Monitoring
HZV/HI, MAP, CPI

MAP>75 mmHg

Abb. 5 8 (eLV Abb. 3e) Algorithmus E. Hämodynamische Steuerung der Schocktherapie
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Abb. 5 Abb. 7

Ventilation und MODS

Therapie des MODS

Hypoxie trotz 10 l/min O2?

JA

JA

JA

JA

NEIN

NEIN

NEIN NEIN

Blutzucker>150 mg/dl
(8,3 mmol/l)3 Oligo-/Anurie

CRRT1 oder tgl.
intermitt. Dialyse

Einstellung
BZ<150 mg/dl
(<8,3 mmol/l) Kontrolle tgl./alle 6h

assistierte Beatmung

(CPAP, BiPAP)

assistierte Beatmung
fortsetzen

Oberkörperhochlage2

2-4 l/min O2 über

Nasensonde

Therapieziele Atmung/Beatmung:
pO2 > 10,6 kPa /80 mmHg

pH>7,2(>7,15 bei unveränderter Kreislaufstabilität)

FiO2<0,65

Sedierung/Analgesie

Evalution der
Agitation/Sedierung

(EASS)

Ziel für die
Behandlung der
Analgesie setzen

Ziel für 
Sedierung

 setzen

Ziel für die
Behandlung des

Delir setzen

Schmerzevaluation
(Schmerzskala)

tägl. Kontrolle der Ziele:
-Dosierung titrieren/
 Ausschleichen
-Aufwachen erwägen
-Dosierung tgl. um 10-25%
 reduzieren

-Fentanyl 0, 8-3, 5μg/kgKG/h
-Sufentanil 0,15-0,7
(1,0)μg/kg/KG/h

akut: Midazolam 2-5mg 
alle 15min

Langzeitsedierung:
Midazolam 0,01-0,18mg/kgkG/h

Haldol 2,5-5mg alle 10-20min,
25% der Dosis als 
Erhaltungsdosis

3Die ÖGIAIM emp¥ehlt einen Blutzuckerzielbereich von 80-120mg/dl (4,4-6,7 mmol/l)

4RASS: Richmond Agitation-Sedation Scale 5CAM-ICU: Test zur Evaluation eines Delir auf der Intensivstation

1CRRT: kontinuierliche Nierenersatztherapie               2In den Sepsis-Leitlinien wird eine Oberkörperhochlagerung von 45˚ empfohlen

Evaluation Atmung

Indikation zur Beatmung ?

physische Erschöpfung mit
psychischer Alteration ?

primäres Rückwärtsversagen ?

Hohe Atemarbeit
(AF, Hilfsmukulatur?)

su¨ziente Beatmung

kontrollierte
 Beatmung

Tidalvolumen max. 6 ml/
kgKG

pinsp max.30mbar
+ Hämodynamik

JA

NEIN
Fühlt sich der Patient wohl,

sind Schmerzen, Agitation und
Delir kontrolliert?

Nichtpharmakol. Behandlung
Optimierung der Umgebung, 

Lagerung

Evalution eines Delir (CAM-
ICU)

Abb. 6 8 (eLV Abb. 3f) Algorithmus F. Atemunterstützung und MODS-Therapie
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Bei	dieser	Konstellation	ist	die	Gabe	
inotroper	Substanzen,	wie	z.	B.	Le-
vosimendan	oder	PDE-Hemmer,	zu	
erwägen.	Nach	der	Etablierung	die-
ses	hämodynamischen	Zielkorridors	

ist	eine	regelmäßige	Reevaluation	
der	Hämodynamik	notwendig;	hier-
bei	ist	insbesondere	darauf	zu	ach-
ten,	dass	nach	Senkung	der	Nach-
last	häufig	ein	Volumenbedarf	be-

steht,	welcher	ausgeglichen	werden	
muss.	Für	das	hämodynamische	Mo-
nitoring	herzchirurgischer	Patienten	
wurden	kürzlich	eine	eigene	S3-Leit-
linie	publiziert	[13],	welche	in	dieser	

Weaning

WeaningAbb. 6

NEIN

NEIN

NEIN

JA

JA

JA

Fortsetzen der Beatmung
erneute

Prüfung der Parameter min.
alle 8 Stunden

PEEP < 7-8 mmHg

hämodynamischer Steuerung
Therapie entsprechend

fortsetzen

-

Toleranz?

SaO2 > 90%

8<AF1<30

Hämodynamik ähnlich

Monitorüberwachung für mindestens 48 h

1AF: Atemfrequenz
2Vt: Tidalvolumen
3ASB: assistierte Spontanatmung

AF1/Vt2 < 105 Atemzüge
 × min–1 × L–1

keine Vasopressoren

adäquater neurologischer
Status

Spontanatmungsversuch
T-Stück

über 30 min

oder

ASB3 (7 cmH2O)

Hämodynamische
Stabilität?

Hämodynamisches
Monitoring

HZV/HI, MAP,
CP/CPI

paO2/FiO2 > 250 mmHg

geringe / keine
Analgosedierung

Beatmungsunterstützung
-

stufenweise Reduktion

Extubation

Abb. 7 8 (eLV Abb. 3g) Algorithmus G. Weaning. (In Anlehnung an ein generelles Weaningschema nach [239, 240], mod. für 
Patienten mit IkS)
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Leitlinie	ausreichende	Berücksichti-
gung	findet.

Algorithmus F

Atemunterstützung und 
MODS-Therapie
F  Auch	im	kardiogenen	Schock	kann	

zunächst	eine	nichtinvasive	assistierte	
Beatmung	mit	Hilfe	einer	Maske	ver-
sucht	werden;	gelingt	hierdurch	je-
doch	keine	rasche	ventilatorische	Sta-
bilisierung,	besteht	die	Indikation	zur	
maschinellen	Beatmung	(. Abb. 6).	
Soweit	die	Hämodynamik	nicht	be-
einträchtigt	wird,	sollte	diese	von	Be-
ginn	an	entsprechend	den	Kriterien	
einer	lungenschonenden	Beatmung	
erfolgen	(Kap.	8.1.)–	d.	h.	mit	einem	
Atemzugvolumen	von	maximal	6	ml/
kg	prädiktivem	Körpergewicht	und	
einem	Spitzendruck	von	maximal	
30 mbar	–	wobei	eine	permissive	Hy-
perkapnie	toleriert	werden	kann.	
Nach	der	hämodynamischen	Stabili-
sierung	wird	die	Indikation	zur	Beat-
mung	erneut	evaluiert.

F  Sowohl	für	den	spontan	atmenden	
als	auch	den	beatmeten	Patienten	im	
kardiogenen	Schock	ist	die	adäquate	
Therapie	einer	eventuellen	Agitation,	
von	Schmerzen	und	ggf.	einer	psy-
chotischen	Bewusstseinslage	im	Rah-
men	eines	hirnorganischen	Psycho-
syndroms	notwendig.	Hierbei	sind	
eine	Schmerzskala, der RASS-Score 
 sowie der CAM-ICU	zur	Diagnostik	
wertvolle	Instrumente.

F  Im	Rahmen	des	MODS	(Kap.	8	und	
9)	sollte	eine	Hyperglykämie	mit	In-
sulin	behandelt	werden	(Zielwert	
des	Blutzuckers	<150mg/dl	bzw.	
<8,3	mmol/l).	Bei	einem	akuten	Nie-
renversagen	als	Folge	des	kardioge-
nen	Schocks	sollte	rechtzeitg	ein	Nie-
renersatzverfahren	eingesetzt	werden	
(kontinuierliche	venovenöse	Hämo-
dialyse/Hämofiltration	bzw.	tägliche	
Dialyse).

Algorithmus G

Weaning , Nachsorge 
und Rehabilitation
F  Ist	eine	hämodynamische	Stabilität	

ohne	oder	zumindest	mit	nur	gerin-

Tab. 2 Leitlinienempfehlungen E 1–E 12: Definition, Diagnostik und Monitoring
↑↑ E 1. Rasches Handeln! Diagnostische und therapeutische Maßnahmen sollen unverzüglich 

und simultan durchgeführt werden! (3/4) {eLV 4.3.1.A.}
↑↑ E 2. Die Diagnose „infarktbedingter kardiogener Schock“ soll anhand der klinischen Sympto-

matik und der nichtinvasiven hämodynamischen Messungen gestellt werden; invasive Hämo-
dynamikparameter sind dazu nicht erforderlich! (3/4) {eLV 4.3.1.B.}

↑↑ E 3. Basismonitoring: Wegen des hohen Gefährdungsgrads des Patienten mit IkS sollen 
 folgende Maßnahmen baldmöglichst durchgeführt werden:

mindestens einmal täglich: körperliche Untersuchung inkl. Auskultation,
EKG-Monitoring der Herzfrequenz und des Herzrhythmus,
invasive Blutdruckmessung,
Pulsoxymetrie,
Blasenverweilkatheter zur Diuresemessung (3/4) {eLV 4.3.3.A.}

↑↑ E 4. 12-Ableitungs-EKG (12-A-EKG) soll durchgeführt werden:
spätestens <10 min nach Krankenhausaufnahme geschrieben und von qualifiziertem Arzt 
beurteilt,
erneute Registrierung bei jeder neuen Schmerzepisode und nach 6–12 h,
Wiederholung 30–60 min nach PCI/ACB bzw. ≤90–120 min nach Beginn einer systemischen 
Thrombolyse,
erneut bei Änderungen des klinischen Zustandsbilds,
erneut bis zum Abklingen der Schocksymptomatik mindestens einmal täglich,
bei V. a. inferioren Infarkt: 12-A-EKG um V4r (rechtsventrikuläre Infarktbeteiligung) bzw. V7–V9 
(posteriorer Infarkt) erweitern (3/4) {eLV 4.3.3.B.}

↑↑ E 5. Echokardiographie: Das unverzichtbare TTE und – in Abhängigkeit von der Fragestellung 
– das TEE sollen baldmöglichst nach Aufnahme durchgeführt werden, ohne die Herzkatheter-
untersuchung zu verzögern (3/4) {eLV 4.3.3.C.}

↑↑ E 6. Röntgenaufnahme des Thorax: Initial soll eine Röntgenaufnahme des Thorax angefertigt 
werden zur Beurteilung von

Herzgröße, Herzform,
zentralen Gefäßen (z. B. Aneurysma)
Lungenperfusion,
Lungenödem,
Pleuraergüssen,
Infiltraten,
Pneumothorax und
zur Kontrolle zentraler Venenzugänge (3/4) {eLV 4.3.3.D.}

↑↑ E 7. Die Körperkerntemperatur soll zumindest einmal täglich gemessen werden (3/4) {eLV 4.3.3.E.}
↑↑ E 8. Allgemeine Laborparameter sollen grundsätzlich einmal täglich bestimmt werden, 

 angepasst an Krankheitsverlauf und Beschwerdebild:
Blutbild,
Serumelektrolyte,
Transaminasen,
Bilirubin,
Blutzucker,
Harnstoff,
Serumkreatinin,
Plasmalaktat (3/4) {eLV 4.3.3.F.}

↑↑ E 9. Biochemische Marker des Myokardschadens sollen entsprechend der Leitlinie „Akutes 
Koronarsyndrom“ bestimmt werden:

kardiale Troponine T oder I (cTnT, cTnI),
CK-MB,
Warten auf Ergebnis soll Diagnose- und Therapieprozess bei EKG-dokumentiertem STEMI 
nicht verzögern! (3/4) {eLV 4.3.3.G.}

↑↑ E 10. Gerinnungsstatus: Standardmäßig sollen bestimmt werden:
Thrombozytenzahl,
aPTT,
Prothrombinzeit,
Fibrinogen (3/4) {eLV 4.3.3.H.}

↑↑ E 11. Arterielle Blutgasanalysen: Standardmäßig sollen durchgeführt werden:
Beurteilung des pulmonalen Gasaustausches und des Säure-Basen-Haushalts (3/4) {eLV 4.3.3.I.}

↑↑ E 12. Eine Herzzeitvolumen(HZV)-Messung soll bei jedem Patienten baldmöglichst und zur 
Therapiesteuerung im weiteren Verlauf durchgeführt werden! (3/4) {eLV 4.3.4.}

Zusammenfassung der Leitlinienempfehlungen des Kap. 4.
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gen	Katecholamindosen	erreichbar,	
kann	der	Weaningprozess	(Kap.	8.1.6.)	
nach	einem	standardisierten	und	eta-
blierten	Weaningprotokoll	erfolgen	
(. Abb. 7).

F  Eine	aktuelle	Metaanalyse	[293]	pro-
pagiert	die	Gabe	von	Kortikoiden	
vor	Extubation	zur	Vermeidung	von	
Larynxödemen	(„numbers	needed	to	
treat“	{NNT}	=11)	und	Reintubation	
{NNT	=28},	v.	a.	bei	Risikopatienten.	
Allerdings	ist	dafür	eine	mehrmalige	
Kortisongabe	innerhalb	der	12–24	h	
vor	Extubation	erforderlich	[293].	
Bezüglich	intubierter	IkS-Patienten	
liegen	dazu	noch	keine	Erfahrungen	
vor.

F  Nach	überstandener	Akutphase	ist	
der	Patient	mit	IkS	im	Rahmen	der	
nachfolgenden	Nachsorge	und	Re-
habilitation	–	soweit	noch	nicht	ge-
schehen	–	einer	sorgfältigen	kardio-
vaskulären	Risikostratifizierung und 
Risiko faktorbehandlung	zuzuführen,	
mit	Ausschöpfung	aller	zur	Verfü-
gung	stehenden	Präventionsmaßnah-
men	(Kap.	10).	Nicht	wenige	dieser	
Patienten	profitieren	in	erheblichem	
Maß	von	diesem	Gesamtkonzept	und	
zeigen	im	weiteren	Verlauf	bei	guter	
	Lebensqualität	eine	nur	wenig	einge-
schränkte	linksventrikuläre	Pump-
funktion.

4. Definition, Diagnostik 
und Monitoring

Zusammenfassung	der	Leitlinienempfeh-
lungen	des	Kap.	4.	in	. Tab. 2.

4.1. Definition
F  Der	kardiogene Schock	ist	durch	eine	

kritische	Verminderung	der	kardia-
len	Pumpleistung	mit		konsekutiver	
Hypoperfusion	und	inadäquater	
Sauerstoffversorgung	der	Organe	ge-
kennzeichnet.	Die	Diagnose	wird	an-
hand	klinischer	und	hämodynami-
scher	Kriterien	gestellt	(E 1)	und	er-
fordert	den	Ausschluss	anderer	kor-
rigierbarer	Faktoren	(z.	B.	Hypo-
volämie	oder	arterielle	Hypoxie)	so-
wie	den	gleichzeitigen	Nachweis	einer	
kardialen	Dysfunktion	[3].

F  Als	infarktbedingter kardiogener 
Schock (IkS)	wird	ein	kardiogener	

Schock	bezeichnet,	welcher	im	Zu-
sammenhang	mit	einem	Myokard-
infarkt	(akuter	ST-Strecken-Eleva-
tions-Myokardinfarkt,	STEMI,	oder	
Non-ST-Strecken-Elevations-Myo-
kardinfarkt,	NSTEMI)	auftritt	[4,	5],	
aber	auch	–	entsprechend	der	aktuel-
len	universellen	Definition	des	Myo-
kardinfarkts	[6]	–	jeder	kardiogene	
Schock	myokardischämischer	Genese	
mit	Troponinerhöhung.

F  Klinisch	finden	sich	Zeichen	der	
Kreislaufzentralisation	[3]	und	
Organdysfunktion	wie

1	Agitiertheit,
1	blasse,	kühle,	schweißige	Haut,
1	Zyanose	und
1	Oligurie	(Urinvolumen	<20	ml/h).
F  Hämodynamisch	werden	–	nach	Aus-

schluss	einer	Hypovolämie	–	folgende	
Kriterien	zugrunde	gelegt	[7,	8,	9,	10]:

1		systolischer	Blutdruck	<90	mmHg	
für	mindestens	30	min

1		oder	ein	Blutdruckabfall	um	min-
destens	30	mmHg	vom	Ausgangs-
wert	für	mindestens	30	min.

1		Bei	Patienten	mit	einem	systoli-
schen	Blutdruck	über	90	mmHg,	
die	zur	Stabilisierung	des	Blut-
drucks	Katecholamine	und/oder	
eine	intraaortale	Ballongegenpulsa-
tion	(IABP)	benötigen,	liegt	bei	ent-
sprechenden	klinischen	Zeichen	
ebenfalls	ein	kardiogener	Schock	
vor.

1		Parameter	des	erweiterten	hämody-
namischen	Monitoring	wie	HZV/
HI	und	PAOP	(Kap.	4.3.4.)	sind	zur	
Diagnosestellung	des	kardiogenen	

Schocks	nicht	zwingend	erforder-
lich	(E 2).

1		In	der	SHOCK-Studie	[10]	wurden	
als	hämodynamische	Schockkrite-
rien	verwendet:		
HI	<2,2	l	×		min-1	×	m-2	+	PAOP	
>15	mmHg.

4.2. Ätiologie
F  Die	. Tab. 3	zeigt	die	unterschied-

lichen	Schockursachen	nach	Herz-
infarkt.

F  „IkS“	wird	im	Folgenden	für	den	
IkS	infolge	myokardialen	Versagens	
(„Linksherzversagen“	in	. Tab. 3)	
verwandt;	andere	Schockformen	–	
wie	z.	B.	infolge	mechanischer	In-
farktkomplikationen	–	werden	spezi-
fiziert.

4.3. Diagnostik und 
Monitoring (E 1–E 12)
F  Rasches	Handeln	ist	notwendig	(E 1)!	

Der	IkS	hat	eine	sehr	hohe	Letali-
tät	(≥50%),	und	jede	Verzögerung	der	
Diagnosestellung	(. Abb. 1, 4)	in	der	
Prähospital-	und	Hospitalphase	er-
höht	das	Risiko	des	Patienten	zu	ver-
sterben	[1,	8]!

4.3.1. Basisdiagnostik
F  Die	Diagnose	eines	IkS	ergibt	sich	

aus	dem	Vorliegen	klinischer	Zeichen	
und	nichtinvasiver	hämodynamischer	
Befunde	eines	kardiogenen	Schocks	
in	Verbindung	mit	einem	Myokard-
infarkt	[4,	5].

F  Anamnese und Untersuchungsbefund 
bei Aufnahme	Die	genaue	Erhebung	
der	Krankenvorgeschichte	(Patienten,	

Tab. 3 (eLV 4.2.B.) Schockursachen bei 1422 Patienten mit kardiogenem Schock bei/
nach Myokardinfarkt. (Adaptiert nach [11])

Schockursache Anzahl Patienten
(n)

Anteil
(%)

Linksherzversagen 1116 78,5

Akute Mitralinsuffizienz 98 6,9

Andere Ursachena 95 6,7

Akuter VSD 55 3,9

Rechtsherzversagen 40 2,8

Tamponade 20 1,4
Zu den Ursachen des kardiogenen Schocks generell s. (eVL Tab. 4.2.A.). 
VSD Ventrikelseptumdefekt; a Klappenerkrankung; Überdosierung mit β-Blockern oder Kalziumantagonisten; 
dilatative Kardiomyopathie; kardiogener Schock im Zusammenhang mit einer stattgehabten Blutung oder 
Komplikation im Herzkatheterlabor.
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Angehörige	oder	mitbehandelnde	
Ärzte)	ist	unverzichtbar,	ebenso	wie	
die	der	aktuellen	Anamnese,	die	Eru-
ierung	der	Medikamenteneinnahme	
und	die	körperliche	Inspektion	und	
Untersuchung.

F  Hierbei	ist	auf	folgende	Punkte	
	besonders	zu	achten:

Vorgeschichte:
1	Kardiale	Vorerkrankungen
1		Interventionen	(Koronararterien,	

Karotiden,	periphere	Gefäße)
1	Kardiochirurgische	Eingriffe
Aktuelle Medikation
Allgemeinzustand, Bewusstsein	(Eintrü-
bung,	Unruhe)
Inspektion:
1	Hautzustand
1		Operationsnarben	(Thorakotomie,	

Venenentnahmen)
Klinische Zeichen der Hypoper fusion:
1		Hautperfusion	und	Hautkolorit	

(blass,	marmoriert)
1		Hauttemperatur	(kühl,	kalt-schwei-

ßig)
Pulsqualität und Herzrhythmus:
1	tachykard/bradykard
1	regulär/irregulär
1	peripheres	Pulsdefizit
Auskultation der Lunge:
1	Lungenödem,	Pleuraergüsse
Auskultation des Herzens:
1	abgeschwächte	Herztöne,
1	3.	Herzton,	Galopprhythmus
1		systolische	Geräusche	(Aorten-

klappenstenose,	Mitralinsuffizienz,	
Ventrikelseptumdefekt)

1		diastolische	Geräusche	(Aortenin-
suffizienz,	Mitralklappenstenose)

Zeichen der Linksherzinsuffizienz:
1		Zeichen	des	Vorwärtsversagens	

(s.	oben)
1	Lungenödem
Zeichen der Rechtsherzinsuffzienz:
1		Trias:	Hinterwandinfarkt,	Hypoten-

sion	und	Bradykardie
1		gestaute	Halsvenen	(Beobachtung	

in	15–30°	Oberkörperhochlage-
rung),	periphere	Ödeme/Anasarka	
(eher	im	chronischen	Zustand)

1		Hepatomegalie/Aszites	(eher	im	
chronischen	Zustand)

1		abgeschwächtes	Atemgeräusch	
	basal	(Pleuraergüsse),	in	Verbin-
dung	mit	Linksherzversagen

4.3.2. Indikationen und 
Kategorien des Monitorings
F  Das	Basismonitoring (E 3–E 11)	ist	für	

alle	Patienten	obligat,	es	schließt	die	
zeitnahe	Anwendung	eines	kardial-
bildgebenden,	bettseitigen	Verfahrens	
mit	ein.

F  Das	erweiterte Monitoring	(optional)	
ist	denjenigen	Patienten	vorbehalten,	
die	sich	unter	der	Anwendung	des	
Basismonitorings	diagnostisch	und	
therapeutisch	nicht	ausreichend	füh-
ren	lassen.

F  Die	Invasivität	der	zu	wählenden	Ver-
fahren	muss	sorgfältig	im	Rahmen	
einer	Risiko-Nutzen-Abwägung	ge-
prüft	und	der	Zeitabgriff	bestimm-
ter	Parameter	(kontinuierlich	oder	
diskontinuierlich)	festgelegt	werden.	
Die	Instabilität	des	Patienten	bzw.	die	
Wahrscheinlichkeit,	dass	ein	vital	be-
drohliches	Ereignis	eintritt,	sind	hier-
bei	die	bestimmenden	Faktoren.

F  Die	Anlage	eines	zentralvenösen 
 Venenkatheters	ermöglicht	eine	siche-
re	Katecholaminzufuhr	und	erleichtert	
wiederholte	Blutentnahmen;	sie	soll-
te	allerdings	dringliche	Therapiemaß-
nahmen,	wie	z.	B.	Reperfusionsmaß-
nahmen,	nicht	verzögern.	Punktions-
bedingte	Blutungsrisiken	(geplante	sys-
temische	Fibrinolyse)	sind	zu	beachten.

4.3.3. Basismonitoring (E 3–E 11)
4.3.3.1. Aussagen zu den Empfehlungs- und 
Evidenzgraden

F  Die	Maßnahmen	im	Bereich	des	Ba-
sismonitoring	werden	durchweg	mit	
einer	hohen	Empfehlungsstärke	trotz	
nahezu	fehlender	Evidenz	bewertet:

1		Alle	genannten	Maßnahmen	ent-
sprechen	dem	akzeptierten	Stan-
dard	im	ärztlichen	Alltag;	es	be-
steht	allgemeiner	Konsens	der	Teil-
nehmer	für	eine	„Soll“-Empfehlung	
(↑↑)	trotz	der	geringen	Evidenz,	
	gerechtfertigt im Sinne der Patien-
tensicherheit.

4.3.3.2. Präklinisches Monitoring

F  Als	obligate	Bestandteile des präklini-
schen Monitorings	bei	IkS	gelten:

1		körperliche	Untersuchung	und	
Anamneseerhebung

1		kardiovaskuläres	Monitoring	mit	
Blutdruck,	Herzfrequenz	und	EKG

1		respiratorisches	Monitoring	mittels	
Pulsoxymetrie,	Atemfrequenz	und	
Atemmuster

1	12-Ableitungs-EKG
1	Kapnometrie
1	Blutzucker-Schnelltest

4.3.3.3. Basismonitoring in der Notaufnah-
me und auf der Intensivstation

F  Das	intrahospitale	Basismonitoring	–	
kontinuierlich	oder	verlaufsorientiert/
intermittierend	–	kann	als	Weiterfüh-
rung/Vervollständigung	eines	bereits	
präklinisch	eingeleiteten	Monitorings	
zur	lückenlosen	Patientenüberwa-
chung	betrachtet	werden:

1		kardiovaskuläres	Monitoring	mit	
invasiver	Blutdruckmessung,	kon-
tinuierlicher	Herzfrequenz-	und	
EKG-Ableitung	inkl.	12-Ableitungs-
EKG-Registrierungen	(E 3–E 4)	
und	Echokardiographie	(E 5)

1		respiratorisches	Monitoring	mit-
tels	Pulsoxymetrie,	Atemfrequenz,	
Atemmuster,	ggf.	Respiratormoni-
toring

1	Basislaboranalysen	(E 8–E 10)
1	Röntgenaufnahme	des	Thorax	(E 6)
1	Körpertemperaturmessung	(E 7)
1		Ein-	und	Ausfuhrbilanzierung	

(	Blasenkatheter)

4.3.3.4. Messung des ZVD

F  Der	ZVD	[12]	korreliert	bei	schwer	
kranken	Patienten	nur	unzureichend	
mit	dem	rechtsventrikulären	enddias-
tolischen	Volumen	und	ist	daher	als	
Vorlastparameter	zur	Steuerung	der	
Therapie	mit	Volumen	nicht	geeignet	
bzw.	soll	nur	unter	Berücksichtigung	
weiterer	klinischer	Untersuchungs-
befunde	und	Ergebnisse	apparativer	
Messmethoden	verwendet	werden1.

1   Die Expertenkommission der Monitoring-
Leitlinie für herzchirurgische Patienten [13] 
empfiehlt die ZVD-Messung trotz der metho-
denimmanenten Limitationen wegen der grö-
ßeren Häufigkeit von akuten postoperativen 
Perikardtamponaden im operativen Setting; 
hier kann das ZVD-Monitoring zur frühzeitigen 
Erkennung einer Perikardtamponade beitragen.
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F  Kommentar:	Aufgrund	divergierender	
Meinungen	bzgl.	der	Wertigkeit	des	
ZVD	zur	Evaluation	der	Vorlast	wur-
de	einstimmig	beschlossen,	die	Aus-
sage	zum	ZVD	nicht	–	wie	ursprüng-
lich	–	als	Empfehlung	zu	formulie-
ren,	sondern	lediglich	eine	erläutern-
de	Feststelllung	abzugeben.	Die	ÖKG	
hält	eine	routinemäßige	Messung	
des	ZVD	im	kardiogenen	Schock	für	
nicht	notwendig.

4.3.4. Erweitertes 
hämodynamisches Monitoring

F  Zur	Therapiebeurteilung	und	Ver-
laufskontrolle	des	Patienten	im	kar-
diogenen	Schock	ist	die	Kenntnis	des	
HZV	zwingend	erforderlich	(E 12):	
Das	HZV	ist	die	Regelgröße	des	
Herz-Kreislauf-Systems	und	wird	im	
Wesentlichen	durch	Vorlast,	Nachlast	
und	Kontraktilität	sowie	die	Herzfre-
quenz	bestimmt.	Klassische	klinische	
Zeichen	wie	Blutdruck,	Urinausschei-
dung,	Halsvenenfüllung,	Hautperfusi-
on	und	Hautturgor	erlauben	keine	zu-
verlässige	Einschätzung	der	Hämody-
namik	beim	schwerkranken	Intensiv-
patienten	(eLV	50).

4.3.4.1. Pulmonalarterienkatheter- 
Monitoring

F  Der	PAK	ist	weiterhin	ein	Grund-
pfeiler	der	erweiterten	hämodynami-
schen	Überwachung	(eLV	51),	nach	
internationaler	Empfehlung	[14]	zur	
Steuerung	der	medikamentösen	The-
rapie	und	der	mechanischen	Kreis-
laufunterstützung	indiziert bei:

1		kompliziert	verlaufendem	Links-
herzinfarkt

1	Rechtsherzinfarkt
1		Vorwärtsversagen	mit	Hypotonie	

und	Oligurie
1		Rückwärtsversagen	mit	Dyspnoe	

und	Hypoxämie
1	akutem	Lungenödem
1		Unterscheidung	von	kardialem	und	

nichtkardialem	Schock
F  Betont	werden	muss	allerdings,	dass	

ein	prognostischer Nutzen	des	PAK-
Monitoring	bisher	nicht gezeigt	wor-
den	ist,	weder	bei	kardiogenem	
Schock	noch	bei	akuter	Herzinsuffi-

zienz	[15]	oder	anderen	Intensivpa-
tienten	[16],	sieht	man	von	dem	Nut-
zen	bei	schwer	traumatisierten	Pa-
tienten	(eLV	56)	einmal	ab.	Anderer-
seits	fand	sich	aber	in	mehreren	ak-
tuellen	kontrollierten	Studien	auch	
nicht	die	propagierte	Übersterblich-
keit	als	Folge	von	Komplikationen	des	
PAK-Monitoring	[16].

F  Therapieziele	(s.	auch	Kap.	6.1.2.	und	
. Abb. 5)	bei	der	Steuerung	der	Hä-
modynamik	mit	dem	PAK	sind:

1	HI	>2,5	l	×	min-1	×	m-2

1		SVR	zwischen	800–
1000	dyn	×	s	×	cm-5

1	MAP	65–75	mmHg
1		optional:	PAOP	<18–22	mmHg	

(unter	Berücksichtigung	des	PEEP)

4.3.4.2. Arterielle Pulskonturanalyse mittels 
PiCCO-System

F  Das	„PiCCO-System“	(eLV	57)	er-
möglicht	neben	der	HZV-Messung	
auch	die	Bestimmung	des	intratho-
rakalen	Blutvolumens	(ITBV)	und	
des	globalen	enddiastolischen	Volu-
mens	(GEDV),	welche	möglicherwei-
se	sogar	besser	die	Vorlast	des	linken	
Herzens	widerspiegeln	als	der	PAOP.	
Nicht	möglich	mit	diesem	System	ist	
die	Bestimmung	der	Drücke	im	klei-
nen	Kreislauf	sowie	des	pulmonalen	
Gefäßwiderstands.	Die	klinische	Va-
lidierung	und	Wertigkeit	dieses	Mo-
nitoringverfahrens	bei	Patienten	mit	
schwerer	Herzinsuffizienz	liegt	vor	
[17],	nicht	jedoch	mit	kardiogenem	
Schock.	In	der	einzigen	prospekti-
ven	Studie,	welche	bisher	den	Nut-
zen	des	PiCCO-Monitorings	mit	dem	
des	PAK-Monitorings	bei	331	kritisch	
kranken	Patienten	verglichen	hatte	
[18],	zeigten	sich	lediglich	eine	länge-
re	Beatmungsdauer	und	eine	höhere	
–	zu	hohe?	–	Flüssigkeitszufuhr	in	der	
PiCCO-Gruppe;	Unterschiede	in	pro-
gnostisch	relevanten	Zielkriterien	wie	
z.	B.	der	Krankenhausletalität	fanden	
sich	nicht.

F  Bei	Patienten	mit	IABP	wird	die	Puls-
kontur	durch	die	diastolische	Insuff-
lation	gravierend	verändert;	in	dieser	
Situation	ist	die	HZV-Bestimmung	
mit	Pulskonturanalyse	(z.	B.	mit	dem	

PiCCO-System)	nicht	zuverlässig	und	
auch	nicht	validiert.

4.3.4.3. Cardiac Power (Output)/Cardiac 
Power Index

F  Das	Herz	ist	eine	muskuläre	mechani-
sche	Pumpe,	die	sowohl	Fluss	(HZV/
HI)	als	auch	Druck	(MAP)	generie-
ren	kann.	Diese	kombinierte	Druck-	
und	Flussarbeit	berücksichtigt	der	
„	Cardiac	Power	(Output)/Cardiac	
Power	Index“	[19]:

CP(O) (W) = HZV × MAP × 0,0022 bzw.	
CPI (W/m2) = HI × MAP × 0,0022

F  Patienten	mit	kardiogenem	Schock	
besitzen	einen	CPI	von	0,1–0,4	W/m2,	
wohingegen	der	Normalbereich	bei	
0,5–0,7	liegt	(s.	auch	Kap.	6.1.	und	5).	
Bei	541	Patienten	des	SHOCK-Trial-
Registers	[20]	war	der	CP(O)	nach	
Anpassung	an	Alter	und	Hypertonie	
der	aussagekräftigste	unabhängige	hä-
modynamische	Prädiktor	der	Kran-
kenhaussterblichkeit:	je	niedriger	der	
CP(O),	desto	höher	die	Sterblichkeit	
[20,	21].	Dies	wurde	generell	bei	Pa-
tienten	mit	akuten	kardialen	Erkran-
kungen	bestätigt	[21].

F  Die	Berechnung	nicht	nur	des	CPI	
–	als	Maß	der	linksventrikulä-
ren	Herzarbeit	–	sondern	auch	des	
rechtsventrikulären CPI (rvCPI = 
MPAP × HI × 0,0022)	–	als	Maß	der	
rechtsventrikulären	Herzarbeit	–	er-
laubt	eine	differenziertere	Einschät-
zung	sowohl	der	links-	als	auch	der	
rechtsventrikulären	Funktionsein-
schränkung	im	kardiogenen	Schock	
[22]:	ein	mindestens	30%iger	Anstieg	
des	rvCPI	innerhalb	der	ersten	24	h	
korreliert	mit	einer	höheren	Überle-
bensrate	[22].

4.3.4.4. Venöse Oxymetrie

F  Die	venöse	Oxymetrie	mit	Messung	
der	gemischtvenösen	(SvO2,	A.	pul-
monalis)	bzw.	zentralvenösen	(SzvO2,	
V.	cava	sup.)	Sauerstoffsättigung	ist	
bei	der	Therapiesteuerung	des	septi-
schen	Schocks	validiert	und	etabliert	
[23],	weniger	jedoch	bei	der	des	kar-
diogenen	Schocks.	Vorschläge	für	den	
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Einsatz	von	SzvO2/SvO2	zur	Therapie-
steuerung	beim	Patienten	mit	IkS	fin-
den	sich	in	Kap.	6.1.	und	. Abb. 5.

4.3.4.5. Monitoring der Mikrozirkulation

F  Noch	kein	Standardverfahren,	jedoch	
erfolgversprechend,	ist	das	Monito-
ring	der	Mikrozirkulation	der	Mund-
höhlenschleimhaut	[24]	von	Schock-
patienten	(s.	eLV	und	eLV	64–74).

4.4. Prädiktoren des Auftretens 
eines infarktbedingten 
kardiogenen Schocks

F  Bei	ACS-Patienten	können	klini-
sche	Prädiktionsmodelle	das	Auf-
treten	eines	kardiogenen	Schocks	
mit	Wahrscheinlichkeit	vorhersagen	
(Tab.	4.4.A./B.	in	eLV	und	eLV	75,76),	
ebenso	ein	abnormer	Nüchternblut-
zuckerspiegel	[25].	4.5.	Prädikto-
ren	der	30-Tage-Letalität	der	Patien-

ten	mit	infarktbedingtem	kardiogem	
Schock

F  Eine	retrospektive	Analyse	der	
TRIUMPH-Studie	[9]	mit	396	Patien-
ten	mit	IkS	und	erfolgreicher	PCI	hat	
als	Prädiktoren	der	30-Tage-Letalität	
(45,5%)	den	systolischen	Blutdruck,	
die	Kreatininclearance	und	den	Vaso-
pressorenbedarf	identifiziert	[26].

Tab. 4 Leitlinienempfehlungen E 13–E 29: Frühestmögliche Koronarperfusion

Revaskularisation: PCI/Fibrinolyse/ACB
↑↑ E 13. Revaskularisation/PCI: Unabhängig vom Zeitpunkt des auslösenden Infarkts soll die möglichst frühzeitige Revaskularisation des 

 verschlossenen/stenosierten Koronargefäßes – i. d. R. mittel PCI – erfolgen (1+) [10, 27, 28] {5.1.2.A.-C.}

bei initialem Schockgeschehen: PCI <2 h seit erstem Arztkontakt (3/4)
bei Auftreten des Schocks mit zeitlicher Latenz zum akuten Infarktgeschehen: frühestmöglich invasive Diagnostik und ggf. Revaskularisation (3/4)

↑ E 14. Das intrakoronare Stenting sollte bevorzugt werden (3/4) {5.1.5.A.}
↑↑ E 15. Revaskularisation bei komplexer KHK: Auch bei linkskoronarer Hauptstammstenose und/oder koronarer 3-Gefäß-Erkrankung soll eine unver-

zügliche – wenn auch häufig erschwerte – Revaskularisation angestrebt werden, in Absprache des Kardiologen mit dem Herzchirurgen (3/4) {5.1.6.A.}
↔ E 16. Ein- vs. Mehrgefäß-PCI: Im Einzelfall kann eine Mehrgefäß-PCI anstelle der Eingefäß-PCI der Infarkt-Koronararterie durchgeführt werden (3/4) 

{5.1.6.B.}
↑↑ E 17. Nicht erfolgreiche PCI: Bei Erfolglosigkeit der TVR soll in Absprache mit dem Herzchirurgen die Möglichkeit der ACB geprüft werden (3/4) 

{5.1.6.C.}
↑↑ E 18. PCI beim Diabetiker: Auch beim Diabetiker soll eine möglichst frühzeitige Reperfusion – i. d. R. mittels PCI – des verschlossenen/stenosierten 

Koronargefäßes durchgeführt werden, unabhängig vom Zeitpunkt des auslösenden Infarkts (3/4) {5.1.7.A.}
↑ E 19. PCI beim Älteren: Auch bei Patienten >75 Jahre sollte nach individueller Abwägung eine frühzeitige Revaskularisation erwogen werden (3/4) 

{5.1.7.B.}
↑ E 20. PCI bei Männern und Frauen: Nicht nur Männer, sondern auch – trotz deutlich schlechterer Datenlage – Frauen sollten einer möglichst 

 frühzeitigen Revaskularisation zugeführt werden (3/4) {5.1.7.C.}
↑↑ E 21. Die systemische Fibrinolyse soll bei denjenigen Patienten durchgeführt werden, bei denen eine frühe PCI aus unterschiedlichen Gründen keine 

Therapieoption darstellt (3/4) {5.2.2.A.}
↑ E 22. Systemische Fibrinolyse mit anschließender PCI: Bei Patienten mit Erstversorgung <3 h nach Symptomenbeginn und bei denen eine PC nicht 

<90 min begonnen werden kann, sollte eine systemische Fibrinolyse auch vor geplanter PCI durchgeführt werden (3/4) {5.2.2.B.}
↑↑ E 23. Eine sofortige ACB soll erwogen werden bei (3/4) {5.3.A.}:

erfolgloser PCI
linkskoronarer Hauptstammstenose
koronarer 3-Gefäß-Erkrankung
begleitender schwerer valvulärer Erkrankung
mechanischen Infarktkomplikationen (Ventrikelseptumruptur, hochgradige Mitralinsuffizienz, Papillarmuskelruptur), s. auch (E 47).

Begleittherapie der Revaskularisation mit gerinnungsaktiven Substanzen
↑↑ E 24. ASS soll unabhängig von der Reperfusionstherapie mit einer Initialdosis von 250–500 mg i.v. gegeben werden, gefolgt von einer Dauertherapie 

mit 100 (75–325) mg p.o./Tag (3/4) {5.4.1.A.}
↑↑ E 25. Clopidogrel bei PCI soll gegeben werden mit einer „loading dose“ von 600 mg, gefolgt von 75 mg/Tag sowohl bei Stentimplantation (5.4.1.B.) 

als auch bei alleiniger Ballonangioplastie (5.4.1.C.); zur Behandlungsdauer und Einsatz bei ACS generell s. die jeweils aktuellen ACS- und PCI-Leitlinien 
(3/4) {5.4.1.B./C.}

↑ E 26. Abciximab sollte bei allen Patienten gegeben werden, bei denen innerhalb der nächsten 60–90 min eine PCI geplant ist (3/4) {5.4.1.D.}
↑↑ E 27. Antikoagulation: Bei allen Patienten mit IkS soll eine Antikoagulation durchgeführt werden; Standard ist unfraktioniertes Heparin (3/4) 

{5.4.2.A.}
↑ E 28. Heparin-Dosierung: Um sich mit der Heparingabe alle therapeutischen Optionen (PCI, ACB, systemische Fibrinolyse, konservative Therapie) 

offen zu halten, sollte initial eine i.v.-Bolusgabe von unfraktioniertem Heparin (60–70 Einheiten/kgKG, maximal 4000–5000 Einheiten) gegeben 
 werden, gefolgt von einer Dauerinfusion von 12 Einheiten/kgKG/h, mit einer aPTT von 50–70 s. (3/4) {5.4.2.B.}

↓ E 29. Verzicht auf s.c. zu applizierendes Heparin: Aufgrund der im IkS nicht vorhersagbaren subkutanen Resorption sollte bei fehlender Datenlage 
auf den Einsatz von s.c. zu applizierendem niedermolekularen Heparin verzichtet werden (3/4) {5.4.2.C.} 

Zusammenfassung der Leitlinienempfehlungen der Kap. 5.1.–5.4.
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5. Frühestmögliche 
Koronarreperfusion
F  Die	frühestmögliche	Koronarreper-

fusion	–	i.	d.	R.	mittels	PCI	–	ist	die	
wichtigste,	effektivste	und	prognose-
entscheidende	Therapiemaßnahme	
bei	IkS!

F  Zusammenfassung	der	Leitlinien-
empfehlungen	der	Kap.	5.1.–5.4.	in	
. Tab. 4.

5.1. Perkutane Koronarintervention 
(PCI; E 13–E 20)
F  Die	frühestmögliche	PCI	(. Abb. 3)	

ist	bei	Patienten	mit	IkS	die	wichtigste	
und	prognostisch	am	besten	evidenz-
abgesicherte	(eLV	Tab.	5.1.3.)	Maß-
nahme	(E 13)!

5.1.1. Angiographische 
Charakteristika und 
klinische Korrelationen
F  Die	mittlere	Zeitdauer	bis	zum	Auf-

treten	eines	IkS	liegt	bei	6,2	h	nach	
Symptomenbeginn	und	variiert	je	
nach	verschlossenem	Koronargefäß	
(eLV	Tab.	5.1.1.A.)	im	Mittel	von	1,7	h	
(LCA-Hauptstamm)	bis	10,9	h	(venö-
ser	Bypass;	[28,	29,	30]).	Auch	Sterb-
lichkeit	(35–70%)	und	Reinfarktra-
te	(19–42%)	variieren	in	Abhängigkeit	
vom	betroffenen	Koronargefäß	(eLV	
Tab.	5.1.1.B.)

5.1.2. Ergebnisse der Akut-PCI
F  Die	Überlegenheit	des	Konzepts	der	

frühestmöglichen koronaren Revasku-
larisation	ist	spätestens	seit	dem	ran-
domisierten	SHOCK-Trial	[10,	31]	
evident.	Die	frühzeitige	Wiederher-
stellung	einer	adäquaten	koronaren	
Perfusion	ist	ein	wesentlicher	Prädik-
tor	für	das	nachfolgende	Langzeit-
überleben	[27].

F  Wenn	auch	der	primär angestreb-
te Endpunkt,	die	30-Tage-Gesamt-
sterblichkeit,	lediglich einen Trend	zu-
gunsten	der	frühen	Revaskularisa-
tion	(Überlebende:	PCI/ACB:	56,0	
vs.	46,7%;	p=0,11)	aufwies,	zeig-
ten	der	sekundäre Endpunkt	„6-Mo-
nats-Überleben	(PCI/ACB	vs.	me-
dikamentös-konservatives	Prozede-
re:	63,1	vs.	50,3%,	p=0,027;	[10])	und	
auch	die	Ergebnisse	nach	12	Mona-
ten	(. Abb. 8;	46,7	vs.	33,6%;	p<0,03;	

[31])	sowie	nach	6	Jahren	(32,8	vs.	
19,6%;	p=0,03;	[27])	die	Evidenz	für	
das	Konzept	der	Wiedereröffnung	
des	verschlossenen	Koronargefäßes	
(„IRA-Patency“;	s.	auch	Tab.	5.1.2.	
und	5.1.3.	in	der	eLV).	Patienten	mit 
erfolgter Akutrevaskularisation	zeigten	
im	SHOCK-Trial	eine	verbesserte Ein-
Jahres-Überlebensrate,	wobei	pro	1000	
behandelter	Patienten	132	Leben	ge-
rettet	werden	konnten	[31].

F  Prognostische Faktoren	für	die	
30-Tage-Letalität	waren	in	der	
TRIUMPH-Studie	[26]	bei	uni-
variabler	Betrachtung:	Lebens-
alter;	Hochdruck,	Myokardinfarkt,	
ACB	und	Schlaganfall	in	der	Vorge-
schichte;	initial	niedriger	Hämoglo-
binspiegel,		niedrige	Thrombzyten-
zahl	und	reduzierte	Kreatininclea-
rance;	Zeitintervall	von	Infarktbe-
ginn	bis	Wiederherstellung	des	Flus-
ses	in	der	Infarkt-Koronarie;	niedri-
ger	RRsyst.	unter	Vasopressorenthe-
rapie;	Zahl	der	Vasopressoren;	Nor-
adrenalindosierung	und	Ino	tropika-
Einsatz.	Bei	Einbeziehung	multi-
variabler	Betrachtungsweisen	kris-
tallisieren	sich	der	initiale	systoli-
sche	Blutdruck	unter	Vasopressoren-
therapie,	die	Kreatininclearance-
Einschränkung	und	die	Zahl	der	
eingesetzten	Vasopressoren	als	die	
wesentlichen	Letalitätsprädiktoren	
heraus	[26].	Erfahrungsgemäß	ist	
auch	eine	der	Revaskularisation	vor-
ausgegangene	kardiopulmonale	Re-
animation	mit	einem	ungünstigen	
Verlauf	assoziiert	(s.	auch	Kap.	7.3.).

F  Ein-Jahres-Überlebende eines	IkS	ha-
ben	in	der	Mehrzahl	nur	eine	leich-
te bis mäßige Herzinsuffizienz,	wo-
bei	sich	auch	hier	ein	Vorteil	für	die	
revaskularisierten	Patienten	ergibt	
(s.	auch	eLV	Abb.	5.1.2.2.):	83%	der	
Ein-Jahres-Überlebenden	zeigten	nur	
ein	leichtes	bzw.	mäßiges	Herzinsuf-
fizienzstadium	(NYHA	I,	II;	[31,	32];	
s.	auch	[33,	34,	35]).	Im	deutschspra-
chigen	Raum	ist	die	Akut-PCI	für	
Schockpatienten	in	zahlreichen	Kran-
kenhäusern	verfügbar	[36].

5.1.3. Einsatz von GPIIb/IIIa-
Rezeptorantagonisten bei der PCI
Siehe	Kap.	5.4.1.

5.1.4. Adjunktive PCI 
nach Lysetherapie
Siehe	Kap.	5.2.2.

5.1.5. Intrakoronares Stenting (E 14)
F  Bei	Patienten	mit	STEMI	senkt	die	

koronare	Stentimplantation	im	Ver-
gleich	zur	alleinigen	Ballonangioplas-
tie	die	Häufigkeit	nachfolgender	Re-
interventionen	wie	PCI	oder	ACB	[37,	
38].	Je	höher	das	Letalitätsrisiko,	um-
so	wahrscheinlicher	profitiert	der	Pa-
tient	dann	auch	von	einer	Stentim-
plantation	[38].

F  Im	GRACE-Register	[39]	war	bei	Pa-
tienten	mit	IkS	die	PCI	mittels	int-
rakoronarer	Stentimplantation	der	
stärkste	unabhängige	Prädiktor	im	
Hinblick	auf	das	Überleben	bzw.	die	
Senkung	der	Krankenhaussterblich-
keit	(OR=3,99,	95%-KI=2,41–6,62).

F  Offensichtlich	besonders	günstig	ist	
der	Einsatz	intrakoronarer	Stents	in	
Kombination	mit	dem	GPIIb/III-RA	
Abciximab	[40,	41].

F  In	aktuellen	Vergleichsstudien	von	
DES	mit	BMS	bei	Patienten	mit	aku-
tem	Herzinfarkt	waren	Hochrisikopa-
tienten	(mit	kardiogenem	Schock,	mit	
linkskoronarer	Hauptstammstenose	
und	mit	schwerer	Mehrgefäßerkran-
kung)	weitgehend	ausgeschlossen	
worden,	sodass	zur	Frage	des	Einsat-
zes	beschichteter	Stents	bei	Patienten	
mit	IkS	derzeit	noch	keine	evidenz-
gesicherte	Aussage	getroffen	werden	
kann	(eLV	95–100).

5.1.6. Revaskularisation bei 
komplexem Koronarbefund 
und nicht erfolgreicher PCI
F  Im	SHOCK-Trial	hatten	20%	der	IkS-

Patienten	eine	LCA-Hauptstammste-
nose	und	64%	eine	koronare	3-Gefäß-
Erkrankung	[10].	Diese	Patienten	stel-
len	für	die	Revakularisation	eine	be-
sondere	Herausforderung	dar.	Die	
Etablierung	regionaler Herzinfarkt-
Netzwerke	kann	gerade	bei	diesen	Ri-
sikopatienten	durch	eine	Verkürzung	
der	Symptom-Interventions-Zeit	zur	
raschen	und	effektiven	Revaskulari-
sationsbehandlung	beitragen.	Im	in-
dividuellen	Fall	ist	die	Wahl	des	Re-
vaskularisationsvorgehens	–	PCI	oder	
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ACB	–	im	Dialog von Kardiologen 
und Herzchirurgen	zu	treffen.

F  Linkskoronare Hauptstammstenose 
(E 15)

Patienten ohne infarktbedingten 
 kardiogenen Schock:
1		Basierend	insbesondere	auf	den	Er-

gebnissen	der	SYNTAX-Studie	[42]	
empfiehlt	die	ESC-Myokard-Revas-
kularisations-Leitlinie	[43]	bei Pa-
tienten mit stabiler KHK	im	Fall	
einer	LCA-Hauptstammstenose	das	
operative	Vorgehen	gegenüber	der	
PCI	(Empfehlungsgrad	I	(ACB)	vs.	
IIa,	IIb,	III	(PCI)	je	nach	Konstella-
tion).

1		In	einer	kleineren	PCI-Serie	mit	in-
trakoronarer	Stentimplantation	bei	
Patienten mit akutem Myokard-
infarkt	und	linkskoronarer	Haupt-
stammstenose	[44]	war	ein	be-
reits	vor	der	PCI	bestehender	gu-
ter		TIMI-Flussgrad	(≥2)	mit	einer	
günstigen	Prognose	verbunden.

 Patienten mit infarktbedingtem 
 kardiogenem Schock
1		Kasuistiken	[45,	46,	47]	berichten	

über	positive	Ergebnisse.
F  Mehrgefäß-PCI (E 16)
1		Ob	in	der	Akutphase	des	kardio-

genen	Schocks	eine	Mehrgefäß-
PCI	im	Gegensatz	zur	Infarktgefäß-
Intervention	(Eingefäß-PCI)	vor-
teilhaft	ist,	bleibt	unklar.	In	einer	
Subgruppenanalyse	des	SHOCK-
Trial	([48],	Diskussion	in	eLV)	lag	
die	Ein-Jahres-Überlebensrate	nach	
Eingefäß-PCI	günstiger	als	nach	
einer	Mehrgefäßl-PCI	(55	vs.	20%;	
p=0,048).	Die	ESC-Revaskularisa-
tions-Leitlinie	[43]	favorisiert	beim	
IkS	eine	komplette	Revaskularisa-
tion.

1		Aufgrund	einer	Subgruppenana-
lyse	der	SHOCK-Studie	scheint	
die	Mehrgefäß-PCI der  operativen 
 Revaskularisation gleichwertig	zu	
sein	[49]:	die	Ein-Jahres-Letali-
tät	bei	Patienten	mit	Hauptstamm-
stenose	und/oder	Mehrgefäßer-
krankung	war	nicht	unterschied-
lich	(PCI,	n=81:	48,1%;	ACB,	n=47:	
53,2%;	p=0,71).

F  Nicht erfolgreiche PCI (E 17)
1		In	diesen	Fällen	sollte	stets	die	ope-

rative	Revaskularisation	angestrebt	
werden	(s.	auch	Kap.	5.3.1.).

F  Prävention der distalen Embolisierung 
bei PCI

1		Die	ESC-Myokardrevaskularisa-
tions-Leitlinie	[43]	gibt	der	Throm-
busaspiration	bei	STEMI	[5,	50]	
eine	Klasse	IIa/A-Empfehlung.	In	
einer	kleinen	monozentrischen	re-
trospektiven	Analyse	ist	über	güns-
tige	Effekte	einer	Thrombusaspi-
ration	bei	IkS-Patienten	berichtet	
worden	[51].

5.1.7. Prognosefaktoren 
Diabetes, Alter und Geschlecht
F  Diabetes mellitus (E 18)
1 Diabetiker	mit	IkS	profitieren	risi-

koadjustiert	in	gleichem	Umfang	
wie	Nichtdiabetiker	von	einer	Akut-
revaskularisation	[52].

F  Lebensalter (E 19)
1		Im	SHOCK-Trial	fiel	bei	den	unter	

75-jährigen	Patienten	der	Unter-
schied	zugunsten	der	frühen	Revas-
kularisation	signifikant	aus	(51,6%	
Überlebende	in	der	Gruppe	der	
Frührevaskularisation	vs.	33,3%	in	
der	Gruppe	der	medikamentös-
konservativ	behandelten	Patienten,	
[31]).	Ab	einem	Alter	von	75	Jahren	
fand	sich	dann	jedoch	kein	signi-

fikanter	Überlebensvorteil	bei	den	
Patienten	mit	früher	Revaskulari-
sation	(Überlebensrate	20,8%	{Re-
vaskularisation}	und	24,4%	{medi-
kamentös-konservativ},	[31]).	Al-
lerdings	waren	nur	56	(18,5%)	der	
	Patienten	≥75	Jahre.

1		Zusätzliche	Auswertungen	des	
SHOCK-Trial,	des	SHOCK-Trial-
Registers	sowie	weiterer	Unter-
suchungen	[26,	27,	31,	35,	53,	54,	
55]	dokumentierten	dann	aber	
auch	einen	Behandlungsvor-
teil	bis	zu	6	Jahren	nach	dem	In-
farkt	für	Patienten	in	höherem	Al-
ter,	im	SHOCK-Trial	nicht	nur	für	
die	PCI,	sondern	auch	für	die	ACB	
[49].

F  Geschlecht (E 20) Obwohl	bei	den	
Frauen	mit	IkS	im	SHOCK-Trial-Re-
gister	weitaus	mehr	ungünstige	Ko-
morbiditätseffekte	vorlagen,	profitier-
ten	sie	in	vergleichbarer	Weise	von	
einer	frühen	Revaskularisationsthe-
rapie	wie	Männer	[56].	Auch	in	der	
TRIUMPH-Studie	[26]	war	die	Prog-
nose	bei	Frauen	nicht	ungünstiger	als	
bei	Männern.

5.2. Systemische 
Fibrinolyse (E 21, E 22)
F  Mit	der	systemischen	Fibrinolyse	

(. Abb. 3)	begann	die	Ära	der	er-
folgreichen	Reperfusionsstrategie	bei	
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Abb. 8 8 (eLV 5.1.2.A.) 12-Monats-Überlebenskurven bei Patienten mit infarktbedingtem kardioge-
nem Schock in Abhängigkeit von der Therapieform. Bei Patienten mit IkS zeigen die Kaplan-Meier-
Überlebenskurven nach 12 Monaten ein signifikant (p=0,04) besseres Überleben in der Gruppe der 
frühen Revaskularisation („early revascularisation“, ERV) im Vergleich zu der initial medikamentös be-
handelten Patientengruppe („initial medical stabilization“, IMS). (Aus [31], mit freundlicher Genehmi-
gung der American Medical Association)
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akutem	Myokardinfarkt,	welche	be-
sonders	wirksam	beim	Einsatz	in	der	
Prähospitalphase	zu	sein	scheint	[57,	
58].

5.2.1. Fibrinolyse zur 
Schockprophylaxe
F  In	den	placebokontrollierten	rando-

misierten	Studien	führt	der	frühzei-
tige	Einsatz	der	fibrinolytischen	The-
rapie	zu	einer	signifikanten	Verrin-
gerung	des	Auftretens	eines	kardio-
genen	Schocks	bei	Patienten	mit	ST-
Hebungs-Infarkt	[59].	In	der	CAP-
TIM-Studie	haben	sich	Hinweise	
für	eine	Reduzierung der Schockinzi-
denz bei	sehr	frühzeitiger	prähospita-
ler	Einleitung	der	Fibrinolyse	im	Ver-
gleich	zur	Primär-PCI	ergeben	[60].

5.2.2. Fibrinolyse bei 
manifestem Schock
F  Patienten mit Schock in der Initial-

phase des STEMI
1		Zur	fibrinolytischen	Therapie	bei	

Patienten	mit	bereits eingetretenem 
Schock	gibt	es	nur	wenige	und	wi-
dersprüchliche	Daten:	sowohl	nur	
geringe	[61,	62,	63]	als	auch	beson-
ders	ausgeprägte	[59]	therapeuti-
sche	Effekte	sind	beschrieben	wor-
den.

1		Im	SHOCK-Trial	war	die	Ga-
be	eines	Fibrinolytikums	in	der	
	Gruppe	der	initial	konservativ	
	geführten	Patienten	mit	einer	si-
gnifikanten Senkung der Ein-Jah-
res-Sterblichkeit	verbunden	(60	
vs.	78%,	p=0,01),	ohne	Zunahme	
schwerer	Blutungskomplikatio-
nen	[64].	Im	größeren	SHOCK-
Trial-Register	lag	die	Sterblich-
keit	der	lysierten	Patienten,	welche	
zusätzlich	mit	der	IABP	behan-
delt	worden	waren,	im	Vergleich	
(eLV	. Abb. 5.2.2.)	am	niedrigs-
ten	[65].	Eindrucksvoll	zeigte	sich	
aber	auch	in	allen	diesen	Unter-
gruppen	die	signifikante	Über-
legenheit	der	Revaskularisation	
(PCI/ACB).

1		Nach	primärer	systemischer	Fi-
brinolyse	erscheint	eine	mechani-
sche	Kreislaufunterstützung	sowie	
die	frühe	invasive	Diagnostik	und	
interventionelle	Therapie	sinnvoll	

[60,	61].	Wegen	der	hohen	IkS-Ster-
blichkeit	von	70–80%	ohne	jegliche	
Reperfusionstherapie	sollten	die	
Kontraindikationen	für	eine	syste-
mische	Fibrinolysebehandlung	sehr	
eng	gefasst	werden.

1		Zahlreiche	Fibrinolytika	(Strepto-
kinase,	Gewebe-Plasminogen-	
Aktivator	(t-PA),	APSAC,	u.	a.;	[5,	
62])	sind	bei	Patienten	mit	IkS	ein-
gesetzt	worden,	ohne  erkennbare 
spezifische Unterschiede.	Viel	ent-
scheidender	ist	der	möglichst	ra-
sche	Behandlungsbegin	schon	in	
der	Prähospitalphase	[57].

1		Zur	Frage	einer	systemischen	Fibri-
nolysetherapie	bei	Patienten	mit	IkS	
vor	einer	–	zum	frühestmöglichen	
Zeitpunkt	durchzuführenden	–	ge-
planten	PCI	(„adjunktive Fibrino-
lyse-Behandlung“)	fanden	sich	keine	
validen	Studiendaten.

1		Im	SHOCK-Trial	war	der	zusätzli-
che Einsatz der IABP	bei	einer	in-
itialen	systemischen	Fibrinolyse-
therapie	mit	einem	besseren	Über-
leben	nach	12	Monaten	ohne	ver-
mehrte	Blutungskomplikationen	
assoziiert	[64],	weshalb	der	IABP-
Einsatz	generell	bei	systemischer	
Fibrinolyse	empfohlen	werden	
kann	(s.	Kap.	6.2.).

1		Bei	Patienten	des	„National	Regis-
try	of	Myocardial	Infarction“	[66],	
bei	denen	eine	fibrinolytische	The-
rapie	durchgeführt	worden	war,	
senkte	die	IABP	die	Letalität	von	
67	auf	49%,	nicht	jedoch	in	der	An-
gioplastiegruppe	(45	vs.	47%;	[66];	
s.	auch	Kap.	6.2.).

5.2.3. Patienten mit 
protrahiertem Schock nach 
der Initialpase des STEMI
F  Bei	Patienten	mit	akutem	Herzin-

farkt	und	protrahiertem	Schock,	mit	
Schockbeginn	mehr	als	6	h	nach	
Herzinfarktsymptombeginn,	er-
scheint	eine	systemische	Fibrinolyse	
wegen	der	nachlassenden	Effektivität	
mit	zunehmender	Ischämiedauer	[67]	
nicht	mehr	empfehlenswert.

5.2.4. Fibrinolyse bei 
kardiopulmonaler Reanimation 
im Rahmen eines akuten 
Myokardinfarkts
(Siehe	auch	Kap.	7.3.)
F  Die	bisher	vorliegenden	Daten	zur	

	Fibrinolyse	nach	Reanimation	zeigen	
keine	wesentliche	Zunahme	schwerer	
Blutungskomplikationen	[68].

F  Die	TROICA(Thrombolysis	in	Car-
diac	Arrest)-Studie	[69]	hat	allerdings	
gezeigt,	dass	die	Fibrinolyse	nach	Re-
animation	–	d.	h.	ohne	nachgewiese-
nen	Myokardinfarkt	und	ohne	Lun-
genembolie	–	die	Letalität	nicht	sen-
ken	kann.

5.3. Operative Koronar-re-
vaskularisation (E 23)
F  Die	Ergebnisse	des	SHOCK-Trial	und	

des	SHOCK-Trial-Registers	haben	
wichtige	Erkenntnisse	über	den	Stel-
lenwert	der	ACB	bei	IkS-Patienten	er-
bracht	(. Abb. 3).

5.3.1. Die Rolle der Notfall-
Bypassversorgung (ACB; E 23)
F  Die	Notfallrevaskularisierung	bei	IkS	

ist	i.	d.	R.	die	PCI (s.	Kap.	5.1.).
F  Die	Rolle der chirurgischen Myokard-

revaskularisierung	im	kardiogenen	
Schock	wird	immer	noch	kontrovers	
diskutiert	[70,	71,	72].	Die	Letalität	
der	Bypassoperation	ist	in	der	Früh-
phase	nach	Myokardinfarkt	gegen-
über	einem	späteren	Zeitpunkt	deut-
lich	erhöht.	Nach	einer	ersten	Studie	
aus	den	1970er-Jahren	[73],	in	der	die	
postoperative	Letalität	bis	zu	40%	be-
trug,	wurde	die	Empfehlung	ausge-
sprochen,	eine	6-wöchige	Latenzzeit	
zwischen	Myokardinfarkt	und	By-
passoperation	verstreichen	zu	lassen.	
Neuere	Operationstechniken	deuten	
eine	Verminderung	des	chirurgischen	
Risikos	an	(eLV	137–140).	Angesichts	
der	immer	noch	bestehenden	hohen	
Letalität	der	akuten	chirurgischen	Re-
vaskularisierung	stellt	sich	die	Frage,	
ob	sich	das	Letalitätsrisko	des	Spon-
tanverlaufs	durch	eine	Bypassopera-
tion	absenken	lässt.	Für	den	Patienten	
mit	IkS	ohne	frühe	Revaskularisie-
rung	wird	die	6-Monats-Letalität	mit	
63%	angegeben	[10].
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F  Eine	aktuelle	risikoadjustierte mono-
zentrische retrospektive Auswertung	
beschreibt	eine	geringere	Letalität	
derjenigen	IkS-Patienten	mit	kom-
plexer	KHK	(3-Gefäß-Krankheit),	bei	
denen	nach	der	initialen	PCI	noch	
eine	ACB	angeschlossen	worden	war	
(30-Tage-Letalität	40,9	vs.	20,5%)	[74].

F  Aufbauend	auf	den	Daten	des	
SHOCK-Trial	[31,	75]	sollte	der	Pa-
tient	unverzüglich	mittels	Bypassope-
ration	versorgt	werden,	wenn	relevan-
te	revaskularisationspflichtige/-wür-
dige	Stenosen	in	Form	einer	schweren	
koronaren	3-Gefäß-Erkrankung	oder	
einer	Hauptstammstenose	zusätzlich	
zum	IRA-Gefäß	vorliegen	(E 23).	Als	
günstiges	Zeitfenster	für	die	Opera-
tion	werden	≤8–12	h	nach	Sympto-
menbeginn	für	die	Wiederherstellung	
der	Koronardurchblutung	angesehen,	

oder	dann	wieder	ab	dem	7.	Tag	nach	
Ereignis.	Zu	diesem	Zeitpunkt	besteht	
ein	fast	wieder	normalisiertes	Risi-
ko	[76,	77].

5.3.2. Prognosefaktoren
Siehe	eLV	und	(eLV	144–146).

5.3.3. Spezifika der ACB-Operation 
bei Patienten mit infarktbedingtem 
kardiogenem Schock
Siehe	eLV	und	(eLV	140,	147,	148,149).

5.4. Begleittherapie 
der Revaskularisation 
mit gerinnungsaktiven 
Substanzen (E 24–E 29)

5.4.1. 
Thrombozytenfunktionshemmer
F  Acetylsalicylsäure (ASS; E 24)

1 ASS	(. Abb. 3)	wirkt	über	die	
Hemmung	der	Thromboxansyn-
these.	Mit	einer	„loading	dose“	von	
250–500	mg	i.v.	lässt	sich	innerhalb	
von	10	min	eine	effektive	Thrombo-
zytenaggregationshemmung	erzie-
len.	In	der	ISIS-2	[78]	und	in	ande-
ren	Studien	[79]	war	ASS	additiv	
zur	Fibrinolyse	wirksam,	ohne	dass	
eine	Zunahme	schwerer	Blutungs-
komplikationen	beobachtet	worden	
war	[79].	Auch	bei	PCI	reduziert	
ASS	die	Rate	ischämischer	Kompli-
kationen.

F  Thienopyridine
1 Clopidogrel	und	Ticlopidin	hemmen	

die	ADP-induzierte	Thrombozy-
tenaggregation	und	sind	daher	syn-
ergistisch	mit	ASS	wirksam.

1		Mit	einer	„loading dose“ von 600 mg 
Clopidogrel p.o.	lässt	sich	innerhalb	

Tab. 5 Leitlinienempfehlungen E 30–E 43: Medikamentöse Herz-Kreislauf-Unterstützung
↑ E 30. Hämodynamisches Konzept der medikamentösen Herz-Kreislauf-Unterstützung – Initialtherapie vor PCI

Folgendes Vorgehen sollte gewählt werden:
Ausschluss eines ggf. bestehenden Volumenmangels durch Anheben des PAOP mittels Flüssigkeit auf 15–18 mmHg bzw.– falls noch kein invasives 
Monitoring vorliegt – durch vorsichtige Flüssigkeitsgabe von 500 ml – anschließend Dobutamingabe, mit einer blutdruck-/klinikorientierten Dosis-
steigerung im Bereich 2,5–10 μg/kg/min. Falls mit Dobutamin keine ausreichenden Perfusionsdrücke erzielt werden können, zusätzliche Infusion  
von Noradrenalin (3/4) {6.1.2.A., 6.1.2.B.}(. Abb. 2)

↑ E 31. Hämodynamisches Konzept der medikamentösen Herz-Kreislauf-Unterstützung – Fortsetzungstherapie bei Persistenz des Schocks nach PCI
Bei Persistenz der Schocksymptomatik nach erfolgreicher Revaskularisation sollte ein erweitertes hämodynamisches Monitoring (HZV-Messung) 
 etabliert und die kreislaufunterstützende Pharmakotherapie entsprechend der klinischen Evaluation und den erhobenen Parametern reevaluiert  
und angepasst werden (3/4) {6.1.1.A.}

↑ E 32. Hämodynamischer Zielkorridore – medikamentöse Herz-Kreislauf-Unterstützung bei Persistenz des Schocks nach PCI
Es sollte ein PAK-Monitoring etabliert und eine Pharmakon-Differenzialtherapie eingeleitet werden zur Erzielung eines hämodynamischen Zielkor-
ridors von MAP 65–75 mmHg + HI >2,5 l × min-1 × m-2 bzw. MAP 65–75 mmHg + SVR um 800–1000 dyn × s × cm-5 – regelmäßige Reevaluierung 
der Hämodynamik unter Beachtung, dass nach Nachlastsenkung häufig ein auszugleichender Flüssigkeitsbedarf besteht (3/4) {6.1.1.A., 6.1.2.C.} 
(. Abb. 5) 

↑ E 33. Alternative hämodynamische Zielkorridore – medikamentöse Herz-Kreislauf-Unterstützung bei Persistenz des Schocks nach PCI
Alternativ zu E 32. sollte in Erwägung gezogen werden: MAP 65–75 mmHg + gemischtvenöse (SvO2; >65%) bzw. zentralvenöse (SzvO2) Sauerstoff-
sättigung – Cardiac Power Index (CPI) >0,4 W × m-2 bzw. Cardiac Power Output (CPO) >0,6 W (3/4) {6.1.2.A., 6.1.2.D.} (. Abb. 5) 

↑ E 34. Für den inotropen Support sollte Dobutamin eingesetzt werden (3/4) {6.1.3.1.A.} 
↑ E 35. Noradrenalin sollte insbesondere in der Initialphase ohne hämodynamisches Monitoring in Kombination mit Dobutamin eingesetzt werden, 

wenn unter Dobutamin allein kein ausreichender Perfusionsdruck zu erzielen ist. (3/4) {6.1.3.2.A.}
↔ Levosimendan (E 36.) und Phosphodiesterase(PDE)-Hemmer (Enoximon, Milrinon; E 37.) können bei Katecholaminrefraktärität versucht werden 

(3/4) {6.1.3.3.A. und 6.1.3.4.A.}
↑ E 38. Im katecholaminrefraktärem Schock sollte initial Levosimendan gegenüber einem PDE-Hemmer (Enoximon) bevorzugt werden (1+) [120] 

{6.1.3.3.B.}
↓↓ * E 39. Dopamin soll nicht angewendet werden (3/4) {6.1.3.5.A.}
↑ E 40. Als inotropes Katecholamin sollte Dobutamin und als Vasopressor Noradrenalin dem Dopamin vorgezogen werden (3/4) {6.1.3.5.B.}
↔ E 41. Adrenalin kann bei bei therapierefraktärer Hypotension zum Einsatz kommen, falls unter Dobutamin und Noradrenalin keine ausreichende 

hämodynamische Stabilisierung zu erreichen ist (3/4) {6.1.3.6.A.}
↔ ** E 42. Vasodilatoren – bevorzugt Nitroglyzerin oder Nitroprussidnatrium – können bei Schockpatienten mit eingeschränkter Pumpfunktion, 

einem MAP >75 mmHg und erhöhter Nachlast (SVR >800–1000 dyn × s × cm-5) unter invasivem hämodynamischen Monitoring zur Nachlastsenkung 
und damit zur kardialen Entlastung eingesetzt werden, wenn eine Reduktion bzw. Beendigung der Vasopressoren nicht zu der gewünschten Sen-
kung des SVR in den Zielbereich von 800–1000 dyn × s × cm-5 führt. (3/4) {6.1.3.10.A.}

↑ E 43. Diuretika sollten symptomatisch eingesetzt werden bei Zeichen der Flüssigkeitsüberladung (3/4) {6.1.4.A.}
Zusammenfassung der Leitlinienempfehlungen des Kap. 6.1. *Die Empfehlung wurde mehrheitlich getragen, mit einer Stimmenthaltung.
**ÖGK und ÖGIAIM bevorzugen bei erhöhtem SVR trotz Beendigung der Katecholamine die Behandlung mit Nitroglyzerin gegenüber der Therapie mit Nitroprussidnatrium.  
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von	2	h	eine	effektive	Thrombozy-
tenaggregationshemmung	erzielen.

1		Die	bisherigen	Erfahrungen	bezie-
hen	sich	weitestgehend	auf	den	Ein-
satz	vor	und	nach	PCI	–	insbeson-
dere	mit	Stentimplantation	–	und	
bei	Patienten	mit	akuten	koronaren	
Syndromen	[80,	81].

1		Bei	STEMI-Infarktpatienten	mit	
ausschließlicher	(CLARITY-Stu-
die,	[82])	oder	überwiegender	
(	COMMIT-Studie,	[83])	Fibrinoly-
setherapie ohne PCI	erhöhte	die	Ga-
be	von	Clopidogrel	die	Offenheitsra-
te	des	Infarkt-Koronargefäßes	und	
senkte	die	Letalität.

1		In	der	Commit-Studie	[83]	konn-
te	Clopidogrel	das	Auftreten	eines	
IkS	während	der	Krankenhauspha-
se	nicht	signifikant	senken	(mit	
Clopidogrel	4,3%;	ohne	Clopidogrel	
4,6%;	p=0,15).

1 Clopidogrel,	insbesondere	eine	„loa-
ding	dose“	von	600	mg	nach	Ent-
scheidung	zur	PCI,	führt	zu	einem	
schnelleren	Wirkungseintritt	und	
hat	weniger	schwere	Nebenwirkun-
gen	als	Ticlopidin	[84,	85].	Daher	
ist	diese	Substanz	zu	bevorzugen	
und	bei	allen	Patienten	mit	PCI	im	
Schock	indiziert	(E 25).

1		Studienerfahrungen	mit	Prasugrel	
liegen	für	Patienten	mit	ACS	[86],	
nicht	jedoch	für	IkS-Patienten	vor.

F  Glycoprotein-IIb/IIIa-Rezeptor-Anta-
gonisten (GP IIb/IIIa RA; E 26)

1		Die	effektivste und vollständigste 
Hemmung der Thrombozytenfunk-
tion	gelingt	mit	der	i.v.-Gabe	von	
Inhibitoren	des	Thrombozyten-
Glycoprotein-IIb/IIIa-Rezeptors.

1		Die	umfangreichsten	Erfahrun-
gen	bei	IkS-Patienten	liegen	für	
den	monoklonalen	Antikörper	
	Abciximab	vor	[37,	87,	88,	89];	weite-
re	GPIIb/IIIa-Rezeptor-Antagonis-
ten:	s.	eLV	(spärliche	Datenlage).

1		Bei	IkS-Patienten	war	in	nichtran-
domisierten	Vergleichen	sowie	in	
einer	Metaanalyse	der	Einsatz	von	
Abciximab	mit	einer	Senkung der 
Sterblichkeit	verbunden	([40,	41,	90,	
91,	92];	eLV	Abb.	5.4.1.).

1		Ein	wesentlicher	Anstieg	schwerer	
Blutungskomplikationen	war	dabei	
nicht	zu	beobachten.

5.4.2. Thrombinhemmer
F  Unfraktioniertes Heparin
1		Der	Standard	ist	nach	wie	vor	un-

fraktioniertes	Heparin	(E 27).
1		Bei	primärer PCI	ist	unfraktionier-

tes	Heparin	mit	einer	Ziel-ACT	von	
250–350	s	(in	der	Regel	i.v.-Bolusga-
be	von	5000–10.000	U,	70–100	IE/
kg)	i.v.	zu	verabreichen	([93];	E-28).	
Die	Heparininfusion	ist	über	24–
48	h	fortzusetzen.

1		Im	Fall	einer	systemischen Fibrino-
lyse	empfiehlt	sich	ein	Bolus	von	
60	IE/kg	(maximal	4000	IE),	ge-
folgt	von	einer	Infusion	von	12	IE/
kg/h	über	48–96	h,	mit	einer	Ziel-
aPTT	von	50–70	s	[94].	Die	aPTT	
ist	nach	3	und	6	h	zu	kontrollieren	
und	die	Heparininfusion	dement-
sprechend	anzupassen.

F  Eingeschränkte Heparinresorption 
nach s.c.-Gabe bei Patienten mit in-
farktbedingtem kardiogenem Schock

1		Die	Wirksamkeit	der	s.c.-Gabe	von	
unfraktioniertem	Heparin	oder	
niedermolekularem	Heparin	kann	
bei	Patienten	mit	einem	niedri-
gen	HZV	oder	bei	Patienten,	wel-
che	Vasopressoren	erhalten,	durch	
eine	verminderte	Resorption	beein-
trächtigt	sein,	wie	anhand	der	er-
niedrigten Anti-Xa-Spiegel	nach	s.c.-
Gabe	von	niedermolekularem	He-
parin	gezeigt	worden	ist	[95,	96,	97,	
98].	Der	klinische	Stellenwert	dieses	
Laborbefunds	bei	Intensivpatienten	
ist	allerdings	noch	offen	[95].

1		In	Anbetracht	der	möglichen	Re-
sorptionsprobleme	sollte	bei	Pa-
tienten	mit	IkS	auf	den	Einsatz von 
s.c. zu applizierendem niedermole-
kularem Heparin verzichtet werden	
(E 29).	Es	muss	allerdings	auch	be-
tont	werden,	dass	die	i.v.-Heparin-
gabe	zur	Thromboseprophylaxe	
nicht	prospektiv	validiert	ist	[99],	
obwohl	die	Gabe	von	intravenösem	
Heparin	mit	einem	signifikant	ge-
ringeren	Thromboembolierisiko	
verknüpft	ist	[99].

6. Herz-Kreislauf-Unterstützung
F  Neben	der	möglichst	raschen	Wie-

dereröffnung	des	verschlossenen	In-
farkt-Koronargefäßes	(Kap.	5)	ist	die	
Aufrechterhaltung einer adäquaten 

Organperfusion	mittels	medikamen-
töser	und	mechanischer	Herz-Kreis-
lauf-Unterstützung	(Kap.	6)	der	zwei-
te	wichtige	Eckpfeiler	der	Behand-
lung	des	Patienten	mit	IkS.	Gelingt	es	
nicht,	eine	adäquate	Organperfusion	
zu	sichern,	so	muss	mit	dem	Auftre-
ten	eines	MODS	(Kap.	8)	gerechnet	
werden,	welches	letztendlich	die	un-
günstige	Prognose	des	Patienten	mit	
IkS	bestimmt.

6.1. Medikamentöse Herz-Kreis-
lauf-Unterstützung (E 30–E 43)

Zusammenfassung	der	Leitlinienempfeh-
lungen	des	Kap.	6.1.	in	. Tab. 5.

6.1.1. Konzept der 
medikamentösen 
Herz-Kreislauf-Unterstützung
F  In	der	Initialphase	des	IkS	sollen	Hä-

modynamik	und	Atmung/Beatmung	
soweit	stabilisiert	werden	(. Abb. 2),	
dass	eine	Koronarangiographie	und	
ggf.	PCI	(s.	Kap.	5.1.)	ohne	Zeitver-
zug	möglich	ist.	Zu	diesem	Zeitpunkt	
ist	meist	noch	kein	erweitertes	hämo-
dynamisches	Monitoring	vorhanden,	
sodass	die	Herz-Kreislauf-Stabilisie-
rung	mit	einem	Inotropikum	(Dobu-
tamin)	und	ggf.	mit	einem	Vasopres-
sor	(Noradrenalin)	nach	klinischen	
und	hämodynamischen	Kriterien	
(MAP,	Herzfrequenz)	erfolgen	muss,	
sowohl	in	der	Hospital-	als	auch	in	
der	Prähospitalphase	(E 30).

F  Therapieziel	der	medikamentösen	
Herz-Kreislauf-Unterstützung	bei 
Schockpersistenz nach PCI	(E 31)	ist	
die	Verbesserung	der	Perfusion	und	
des	O2-Angebots	des	Herzens	und	der	
vitalen	Organe,	ohne	dabei	den	O2-
Verbrauch	des	Herzens	inadäquat	zu	
erhöhen.

6.1.2. Pathophysiologische 
Überlegungen, Zielkorridore 
und Therapieoptionen
F  Das	„Druck- und Fluss-Konzept“	mit	

seinen	Zielkorridoren	(E 32, E 33)	
möchte	nicht	nur	einen	ausreichen-
den	Blutdruck,	sondern	auch	eine	
ausreichende	Perfusion	sicherstellen	
(. Abb. 5).
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F  Katecholamine	sollten	nur	so lange wie 
notwendig	und	nur	in	der	unbedingt 
erforderlichen Dosierung	eingesetzt	
werden	(E 34, E 35, E 39–E 41),	da	ho-
he	Katecholamindosen	bzw.	prolon-
gierte	Katecholamingaben	über	einen	
erhöhten	myokardialen	Sauerstoff-
verbrauch	kardiotoxische	Effekte	ha-
ben,	im	Herzen	proinflammatorisch	
wirken	und	schließlich	auch	über	ver-
mehrte	Rhythmusstörungen	die	Leta-
lität	bei	höhergradiger	akuter	als	auch	
chronischer	Herzinsuffizienz	erhöhen	
können	[100,	101].

F  Der	Kalziumsensitizer	Levosimendan	
(E 36, E 38)	und	Phosphodiesterase-III-
Hemmer	(E 37, E 38)	stellen	Therapie-
optionen	bei	katecholaminrefraktärer	
links-	und	rechtsventrikulärer	Pump-
funktionseinschränkung	dar.

F  Das	Einsatzspektrum	der	Vasodilata-
toren	(Nitroglyzerin, Nitroprussidna-
trium;E 42)	liegt	v.	a.	bei	IkS-Patien-
ten	mit	Rückwärtsversagen,	bei	denen	

man	meist	relativ	erhöhte	systemische	
Gefäßwiderstände	vorfindet.

F  In	den	letzen	Jahren	zeichnet	sich	bei	
der	Therapie	der	akuten	Herzinsuffi-
zienz,	sowohl	mit	dem	Bild	des	kar-
diogenen Schocks	als	auch	mit	dem	
des	akuten	Lungenödems	ein	Para-
digmenwechsel	ab:	weg von der reinen 
Stimulation der Ventrikel	hin	zu	deren	
Entlastung	durch	Senkung	der	Nach-
last.

6.1.3. Inotrop-vasoaktive 
Substanzen
6.1.3.1. Dobutamin (E 34, E 40)
Wirkung:	HZV-Steigerung	durch	positi-
ve	Inotropie	bei	leichter	Nachlastsenkung	

F  Dosierung:	Therapie	mit	
2–3	µg	×	kg-	1	×	min-1	beginnen,	Titra-
tion	nach	Wirkung.	Im	Bereich	von	
2,5–10	µg	×	kg-1	×	min-1	besteht	eine	
Dosis-Wirkungs-Beziehung;	die	zu-
sätzliche	Wirksteigerung	bei	Do-

sierungen	>20	µg	×	kg-1	×	min-1	er-
scheint	fraglich.	Bei	mit	β-Blockern	
behandelter	vorbestehender	chroni-
scher	Herzinsuffizienz	sind	oft	höhere	
Dosierungen	erforderlich	[102,	103].

F  Studiendaten:	In	einer	multizentri-
schen	Kohorten-Beobachtungstu-
die	mit	1058	katecholaminbehandel-
ten	Schockpatienten	hatten	die	mit	
Dobutamin	bzw.	Noradrenalin	the-
rapierten	Patienten	kein	erhöhtes	
Sterbe	risiko,	wohl	aber	die	mit	Do-
pamin	bzw.	Adrenalin	(nur	univariat,	
nicht	multivariat)	behandelten	[104].

6.1.3.2. Noradrenalin (E 35, E 40)

F  Wirkung:	starke	positiv	inotrope	und	
vasopressorische	Wirkung.

F  Dosierung:	Mit	i.v.-Infusionen	von	
0,1–1	µg	×	kg-1	×	min-1	lässt	sich	zu-
meist	eine	effektive	Anhebung	des	
mittleren	arteriellen	Blutdrucks	erzie-
len	(Ausnahme:	unkorrigierte	Azido-

  
  

  



se).	Eine	Dosisobergrenze	im	kardio-
genen	Schock	wurde	bisher	nicht	de-
finiert.

F  Studiendaten:
1		Keine	Übersterblichkeit	in	einer	

multizentrischen	Kohorten-Beob-
achtungstudie	([104];	s.	6.1.3.1.)

1		Der	Vergleich	von	Adrenalin	mit	
Noradrenalin	in	einer	prospektiven 
kontrollierten und randomisierten 
Studie bei septischem Schock	[105]	
erbrachte	keinen	Vorteil	für	Norad-
renalin	bezüglich	der	28-Tage-Le-
talität	(Adrenalin:	40%,	Noradre-
nalin:	34%;	RR	0,86;	KI	0,65–1,14;	
p=0,31);	die	mit	Adrenalin	behan-
delten	Patienten	hatten	allerdings	
an	einigen	Tagen	signifikant	häufi-
ger	pathologisch	niedrige	Blut-pH-	
und	pathologisch	erhöhte	Laktat-
werte.

1		In	einer	prospektiven, randomi-
sierten multizentrischen Studie	
(	SOAP-II,	. Abb. 9,	[106])	zum	
	Vergleich	von	Noradrenalin	und	
Dopamin	bei	Patienten	mit	Schock	
unterschiedlicher	Ätiologie	zeigten	
sich	ein	Trend	zu	einer		geringeren	
Sterblichkeit	unter		Noradrenalin	
(28-Tage-Sterblichkeit:	45,9%)	im	
Vergleich	zu	Dopamin	(28-Tage-
Sterblichkeit:	50,2%;	OR	1,19;	KI	
0,98-1,44;	p=0,07)	(. Abb. 9a)	
	sowie	signifikant	weniger	(12,4	vs.	
24,1%)	Arrhythmien,	v.	a.	Vorhof-
flimmern.	In	der	prospektiv	fest-
gelegten	Subgruppe	der	Patienten	
mit	kardiogenem	Schock	ergab	sich	
für	die	Patienten	mit	Noradrenalin	
ein	signifikant	besseres	Überleben	
als	für	die	Patienten	mit	Dopamin	
(. Abb. 9b).

6.1.3.3. Levosimendan (E 36, E 38)

F  Wirkungsmechanismus:	Steigerung	
der	kardialen	Inotropie	durch	Ca2+-
Sensibilisierung	und	Nachlastsen-
kung	(Abnahme	des	SVR)	infolge	
einer	K+-Kanal-vermittelten	Vaso-
dilatation	[107].

F  Dosierung:
1		Da	die	Wirkung	von	Levosimendan	

nicht	so	rasch	eintritt	wie	bei	Kate-
cholaminen,	kann	die	Gabe	einer	
initial	höheren	Dosis	(„loading	

	dose“	12–24	µg/kg	über	10	min)	vor	
der	üblichen	24	h	dauernden	Infu-
sion	(0,05–0,2	µg/kg/min)	versucht	
werden.

1		Der	bei	einigen	Patienten	zu	beob-
achtende	Druckabfall	nach	Bolus-
gabe	kann	durch	Volumengabe	und	
durch	Steigerung	der	Vasopressor-
dosis	aufgefangen	werden.

1		Von	Vorteil	dürfte	neben	der	gerin-
geren	Arrhythmieneigung	im	Ver-
gleich	zu	Katecholaminen	[108]	
die	lang	anhaltende	Wirkung	nach	
einer	einmaligen	Gabe	über	24	h	
infolge	der	Entstehung	aktiver	Me-
taboliten	mit	langer	Halbwertszeit	
sein.

F  Studiendaten:	Die	größte	Studien-
erfahrung	mit	dem	in	Österreich,	
aber	nicht	in	Deutschland	für	die	
akute	Herzinsuffizienz	zugelassenen	
Levosimendan	liegt	für	Patienten	mit	
akuter	Herzinsuffizienz	vor,	wohin-
gegen	für	Patienten	mit	kardiogenem	
Schock	und	speziell	für	Patienten	mit	
IkS	die	Datenlage	weit	dürftiger	ist.

Studiendaten bei Patienten mit  akuter 
Herzinsuffizienz
1		Die	vorhandenen	kontrollierten	

Studien	zum	Einsatz	von	Levosi-
mendan	bei	akuter	Herzinsuffizienz	
[107,	109,	110]	erlauben	nur	be-
grenzt	Rückschlüsse	auf	Effekte	bei	
Patienten	im	kardiogenen	Schock,	
da	in	diesen	Studien	zumeist	Pa-
tienten	mit	einem	SBP	<85–
90	mmHg	ausgeschlossen	worden	
waren.	Patienten	mit	Linksherzver-
sagen	nach	Myokardinfarkt	schei-
nen	über	einen	6-h-Zeitraum	Levo-
simendan	jedoch	zumindest	gleich	
gut	wie	Dobutamin	zu	vertragen	
[110].

1		Die	größte	Levosimendanstudie	
bei	akuter	dekompensierter	Herz-
insuffizienz	–	die SURVIVE-Stu-
die	[109]–mit	1327	Patienten,	konn-
te	zwar	initial	einen	stärkeren	Ab-
fall	des	kardialen	Schädigungsmar-
kers	BNP	durch	Levosimendan	auf-
zeigen,	nicht	jedoch	einen	Überle-
bensvorteil.

1		Eine	aktuelle Metaanalyse	[107]	
zur	Wirksamkeit	von	Levosimen-
dan	bei	akuter	schwerer	Herzinsuf-
fizienz	(19	Studien	mit	3650	Patien-

ten,	Vergleich	Levosimendan	vs.	
Dobutamin	sowie	vs.	Placebo)	fasst	
die	Daten	zusammen:	In	den	8	Stu-
dien	mit	insgesamt	1979	Patienten	
des	Levosimendan-vs.-Dobutamin-
Vergleichs	beeinflusste	Levosimen-
dan	die	Hämodynamik	signifikant	
günstiger	als	Dobutamin:	der	HI	
lag	um	0,33	l	×	min-1	×	m-2	höher,	
der	PAOP	um	2,9	mmHg	niedriger,	
und	der	BNP-Spiegel	konnte	um	
595	pg	×	ml-1	stärker	gesenkt	wer-
den.	Im	Vergleich	zur	Dobutaming-
ruppe	war	die	Letalität	in	der	Le-
vosimendangruppe	um	25%	nied-
riger	(OR	0,75;	95%-KI	0,61–0,92;	
p=0,005).

Studiendaten bei Patienten mit 
 kardiogenem Schock
1		In	den	bisher	vorliegenden	nicht-

Prognose-ausgerichteten Studien	lie-
ßen	sich	bei	Patienten	mit	kardio-
genem	Schock	durch	Levosimen-
dan	–	entweder	zusätzlich	zur	Stan-
dardtherapie	[110,	111]	oder	im	Ver-
gleich	mit	Dobutamin	–	signifi-
kante	Verbesserungen	des	Herz-
index	–	meist	≥30%	–	[108,	112]	–	
und	des	Cardiac	Power	ohne	Auf-
treten	schwerwiegender	Arrhyth-
mien	erzielen;	parallel	zum	An-
stieg	des	HZV	bzw.	LVSWI	kam	es	
zu	einer	Abnahme	des	SVR	[111,	113,	
114].	Bei	25	Patienten	mit	katechol-
aminrefraktärem	IkS	erzielte	Levo-
simendan	neben	der	Besserung	der	
linksventrikulären	auch	eine	Besse-
rung	der	rechtsventrikulären	Funk-
tion	(rvCPI	↑,	PVR	↓;	[22]).	Wei-
terhin	wurden	positive	Effekte	auf	
diastolische	Funktion	[115]	und	–	
bei	Nicht-Schock-Patienten	–	ACS-
Stunning	nach	PCI	[116]	beschrie-
ben.	In	einer	kleinen	Studie	(22	Pa-
tienten	mit	kardiogenem	Schock	
nach	primärer	PCI)	ergab	sich	
kein	signifikanter	Unterschied	zwi-
schen	Levosimendan	und	Dobuta-
min	[117].	Bei	28	Patienten	mit	sep-
tischem	Schock	führte	Levosimen-
dan	zur	Verbesserung	des	Hämody-
namik	und	der	regionalen	Durch-
blutung	[118].

1		In	einer	prospektiven, randomisier-
ten, kontrollierten, monozentrischen 
Studie	[119]	waren	32	Patienten	mit	
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refraktärem	IkS	zusätzlich	zur	Stan-
dardtherapie	inkl.	Inotropika	nach	
erfolgter	Revaskularisierung	und	
IABP	entweder	mit	Levosimen-
dan	(12	μg	×	kg-1	über	10	min,	dann	
0,1	μg	×	kg-1	×	min-1	für	50	min	und	
anschließend	0,2	μg	×	kg-1	×	min-	1	
für	23	h)	oder	mit	dem	Phospho-
diesterasehemmer	Enoximon	
(0,5	mg	×	kg-1	als	initiale	Dosis,	an-
schließend	2–10	μg	×	kg-1	×	min-1	
kontinuierlich)	behandelt	worden.	
Die	30-Tage-Überlebensrate	war	in	
der	Levosimendangruppe	mit	69%	
(11/16)	signifikant	(p=0,023)	höher	
als	in	der	Enoximongruppe	(37%;	
6/16).	Die	invasiven	hämodynami-
schen	Parameter	innerhalb	der	ers-
ten	48	h	waren	in	beiden	Gruppen	
vergleichbar.	Die	Autoren	dieser	
durchaus	kontrovers	diskutierten,	
aber	auch	aufgrund	des	signifikan-
ten	Ergebnisses	vorzeitig	beende-
ten	Studie	(s.	Kommentare	in	[119])	
schlussfolgerten,	dass	bei	schwerem	
und	refraktärem	IkS	Levosimendan	
zusätzlich	zur	Standardtherapie	die	
Überlebenschancen	im	Vergleich	
zu	Enoximon	verbessert.

6.1.3.4. Phosphodiesterase(PDE)-III-Inhibi-
toren (E 37, E 38)

F  Wirkung:	Enoximon	und	Milrinon	
sind	selektive	Phosphodiesterase-III-
Inhibitoren,	welche	den	Abbau	von	
zyklischem	AMP	hemmen;	die	resul-
tierende	positiv	inotrope	(geringer	als	
bei	Dobutamin)	und	die	vasodilatie-
rende	Wirkung	(stärker	als	bei	Dobu-
tamin)	bewirken	eine	Steigerung	des	
HZV.	Enoximon	oder	Milrinon	soll-

ten	in	Kombination	mit	Dobutamin	
gegeben	werden,	da	der	kombinierte	
positiv	inotrope	Effekt	grösser	ist	als	
jener	der	Einzelsubstanzen	[103,	120].

F  Dosierung:	Kontinuierliche	Infusion	
von	maximal	48	h	in	einer	Dosierung	
von	0,375–0,75	µg	×	kg-1	×	min-1	(Mil-
rinon)	bzw.	1,25–7,5	µg	×	kg-1	×	min-1	
(Enoximon);	auf	die	Bolusgabe	sollte	
wegen	der	ausgeprägten	Hypotonie-
gefahr	verzichtet	werden.

F  Studiendaten:
1 Nebenwirkungen:	Bei	längerfristiger	

Anwendung	ist	über	eine	Zunah-
me	maligner	Rhythmusstörungen	
[121]	und	intrapulmonaler	Shunts	
[122]	berichtet	worden,	Letzteres	re-
sultierte	in	einer	konsekutiven	Ver-
schlechterung	der	Oxygenation	und	
einem	vermehrten	O2-Bedarf.

1 Randomisiert-kontrollierte Studie:	
Milrinon	konnte	bei	Patienten	mit	
akut	dekompensierter	Herzinsuf-
fizienz	in	der	OPTIME-CHF-Stu-
die	mit	951	Patienten	keine	Senkung	
der	Sterblichkeit	erzielen	[121].	In	
einer	Post-hoc-Analyse	hatten	ko-
ronarkranke	Patienten	mit	dekom-
pensierter	Herzinsuffizienz	in	der	
Milrinongruppe	sogar	eine	höhere	
Ereignisrate	(Tod	+	Rehospitalisie-
rung:	42	vs.	36%,	p=0,01;	[123]).

1 Mit β-Blocker vorbehandelte Patien-
ten:	Kardial	dekompensierte	koro-
narkranke	Patienten	unter	β-Block-
er-Therapie	profitieren	von	einer	
PDE-III-Hemmer-Gabe	mehr	als	
von	einer	Dobutamintherapie	[103].

1 „Bridge to heart transplantation“:	In	
einer	prospektiven	randomisierten	
Studie	mit	36	terminal	herzinsuffi-
zienten	Patienten	wurden	Dobuta-

min	und	Milrinon	über	50±46	Ta-
ge	bis	zur	Herztransplanation,	zur	
Implantation	eines	Herzunterstüt-
zungssystems	oder	bis	zum	Tod	
verfolgt	[124].	Es	ergaben	sich	keine	
Unterschiede	hinsichtlich	Rechts-
herzhämodynamik,	Tod,	Notwen-
digkeit	zur	Vasodilatator-/inotropen	
Therapie	oder	der	Notwendigkeit	
für	eine	mechanische	Herzunter-
stützung	vor	der	Transplantation.	
Allerdings	waren	die	Gesamtkosten	
der	Patienten	in	der	Milrinongrup-
pe	mit	16.270±1334	US-Dollarwe-
sentlich	höher	als	die	380±533	US-
Dollar	der	Dobutamingruppe!

6.1.3.5. Dopamin (E 39, E 40)

F  Die	fehlende	Nephroprotektion	des	
Dopamins,	seine	zahlreichen	mögli-
chen	Nebenwirkungen	und	das	un-
günstigere	Abschneiden	im	Vergleich	
zu	Noradrenalin	in	Studien	(s.	6.1.3.2.)	
begründen	die	Empfehlungen	E 39	
und	E 40,	auf	den	Einsatz	von	Dopa-
min	zu	verzichten.

6.1.3.6. Adrenalin (E 41)

F  Wirkung und Dosierung:
1		In	niedriger Dosierung (0,005–

0,02 µg × kg-1 × min-1) steigert	Adre-
nalin	das	HZV	(β-mimetische	Wir-
kung).

1		In	höheren Dosierungen (0,03–0,15–
0,3–0,5 µg × kg-1 × min-1) dominie-
ren	zunehmend	die	α-adrenergen	
vasokonstriktorischen	Effekte.

F  Nebenwirkungen
1 Bei primärer Verwendung  anstelle 

von Dobutamin	ist	eine	deutliche	
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II-Studie. (Adaptiert nach 
[106].) a Im Vergleich von 
Dopamin und Noradrena-

lin bei Patienten im Schock 
zeigt sich im Trend ein ge-

ringer Überlebensvorteil bei 
Noradrenalingabe (Intent-to-

treat-Gruppe). b In der prä-
spezifizierten Subgruppen-

analyse ergibt sich ein Über-
lebensvorteil unter Therapie 
mit Noradrenalin bei Patien-
ten im kardiogenen Schock
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Reduktion	des	HZV	möglich,	be-
dingt	durch	die	auch	in	geringen	
Dosierungen	bereits	nachweisbare	
Erhöhung	der	Nachlast.

1		Im	septischen Schock	zeigt	Adre-
nalin	eine	schlechtere	Darmperfu-
sion	und	einen	stärkeren	systemi-
schen	Laktatanstieg	als	Noradre-
nalin/-Dobutamin	(eLV	218),	und	
experimentell	einen	stärkeren	Lak-
tatanstieg	im	venösen	Splanchni-
kusblut	als	unter	Noradrenalin	
(eLV	219).

F  Erhöhte Sterblichkeit in Kohorten-
studien

1		Katecholaminpflichtige	Patienten	
nach Myokardinfarkt	wiesen	eine	
deutlich	schlechtere	Prognose	auf,	
wenn	sie	Adrenalin	erhalten	hatten	
[125].

1		In	der	SOAP-Kohortenstudie	
(6.1.3.2.)	hatten	die	mit	Adrena-
lin	behandelten	der	insgesamt	1058	
Schockpatienten	unterschiedlicher	
Ätiologie	in	der	univariaten,	nicht	
aber	in	der	multivariaten	Analyse	
eine	höhere	Sterblichkeit	[104].

F  Günstige Effekte bei herzchirurgischen 
Patienten

1		Bei	herzchirurgischen pädiatrischen 
Patienten mit „Low-output-Syn-
drom“scheint	die	Gabe	von	Adrena-
lin	aufgrund	seiner	vasokonstrin-
gierenden	und	positiv	inotropen	
Wirkung	von	Vorteil	zu	sein	[126].

F  Non-Inferiorität	gegenüber	Nor-
adrenalin	bei	septischem	Schock	
[105]:	s.	6.1.3.2.

6.1.3.7. Dopexamin

F  Für	die	Therapie	des	IkS	spielt	
Dopex	amin	[127]	keine	Rolle.

6.1.3.8. Vasopressin

F  Nach	derzeitiger	Datenlage	gibt	es	für	
den	Einsatz	von	Vasopressin	bei	IkS	
keine	ausreichende	Evidenz	(Daten-
lage	bei	nicht-kardiogenem	Schock:	
siehe	eLV)..

6.1.3.9. Herzglykoside

F  Für	Herzglykoside	sehen	die	Experten	
der	vorliegenden	Leitlinie	aufgrund	
des	ungünstigen	Nebenwirkungspro-
fils	und	der	nur	geringen,	verzögert	
einsetzenden	inotropen	Wirkung	bei	
Patienten	mit	IkS	und	Sinusrhythmus	
keine	Indikation.

6.1.3.10. Vasodilatatoren (E 42)

F  Vasodilatatoren (Nitrate, Nitroprussid-
natirum, Nesiritide)	werden	bei	akuter	
Herzinsuffizienz	primär	zur	Behand-
lung	der	Lungenstauung	und	damit	
der	Dyspnoe	eingesetzt.	Diese	Wir-
kung	erzielen	Vasodilatatoren,	ohne	
dabei	das	Schlagvolumen	zu	vermin-
dern	oder	den	myokardialen	Sauer-
stoffverbrauch	zu	steigern,	was	be-
sonders	bei	Patienten	mit	ACS	rele-
vant	ist.	Bei	IkS	kann	durch	den	Ein-
satz	von	Vasodilatatoren	die	Nachlast	
sowohl	des	linken	als	auch	des	rech-
ten	Ventrikels	gesenkt	und	damit	das	
Herz	entlastet	werden.	Bei	den	nied-
rigen	Blutdruckwerten	im	IkS	ist	dies	
allerdings	nur	unter	optimalem	inva-
sivem	hämodynamischem	Monito-
ring	unter	speziellen	Voraussetzungen	
gerechtfertigt.

F  Nitrate
1 Wirkungen:	In	niedriger	Dosierung	

überwiegend	Venodilatation,	in	hö-

heren	Dosen	auch	Dilatation	der	
Arterien,	mit	Wirkungsverlust	bei	
i.v.-Gabe	nach	16–24	h	infolge	Tole-
ranzentwicklung.	Die	Nachlastsen-
kung	ist	geringer	als	die	von	Nitro-
prussidnatrium.

1 i.v.-Dosierung: Glyzeroltrinit-
rat	20–200	μg/min	bzw.	0,3–0,5–
4	µg	×	kg-	1	×	min-1;	Isosorbid-
dinitrat(ISDN)	1–10	mg	×	h-1.

1 Indikationen und Studiendaten:	Bei	
Lungenstauung	und	insbesondere	
Lungenödem	zeigen	Nitrate	eine	gu-
te	klinische	Wirkung	infolge	der	zur	
Vorlastsenkung	des	linken	Ventri-
kels	führenden	Venodilatation.

F  Nitroprussidnatrium
1 Wirkung:	Balancierter	Vasodilatator	

mit	Dilatation	sowohl	der	Arterien	
als	auch	der	Venen,	sehr	raschem	
Wirkungseintritt,	kurzer	Halbwerts-
zeit	und	ohne	Einfluss	auf	die	Myo-
kardkontraktilität.	Die	im	kardioge-
nen	Schock	erhöhte	Nachlast	wird	
gezielt	gesenkt	und	damit	das	Herz	
entlastet.

1 Dosierung: Startdosis	
0,1	µg	×	kg-	1	×	min-1, Steigerung der 
Dosis –	z.	B.	alle	2–3–5	min	–	bis	
5(10)	µg	×	kg-1	×	min-1	unter	Kont-
rolle	von	MAP	und	SVR	mittels	in-
vasivem	hämodynamischem	Mo-
nitoring!	Damit	kann	die	Nachlast-
senkung	titriert	und	so	über	eine	
Senkung	des	erhöhten	SVR	das	
HZV	sukzessiv	gesteigert	werden;	
NPN	kann	mit	Inotropika	kombi-
niert	werden.

Studiendaten:
1		Bei	113	Patienten	mit	terminaler	

Herzinsuffizienz	auf	der	Transplan-
tationswarteliste	war	bei	intermit-
tierender	NPN-Infusion	der	kombi-
nierte	Ein-Jahres-Endpunkt	„Herz-
transplantation	+	Tod“	signifi-
kant	seltener	als	bei	intermittieren-
der	Dobutamininfusion	(51	vs.	84%;	
[128]).

1		78	NPN-behandelte	Patienten	mit	
akuter	Herzinsuffizienz	zeigten	
im	Vergleich	zu	97	Patienten	ohne	
NPN	eine	deutlichere	Verbesserung	
der	Hämodynamik	und	eine	gerin-
gere	Sterblichkeit	(29	vs.	44%;	[129];	
eLV	Abb.	6.1.3.10.).

Tab. 6 Leitlinienempfehlungen E 44–E 47: Intraaortale Ballongegenpulsation
↑ E 44. Bei IkS und primärer systemischer Fibrinolyse: IABP sollte implantiert werden (3/4) 

{6.2.5.A.}
↔ E 45. Bei IkS und primärer PCI: IABP kann implantiert werden; die Datenlage hinsichtlich des 

prognostischen Nutzens ist allerdings unklar (3/4) {6.2.5.B.}
↑ E 46. Patiententransport: Kann keine sofortige PCI erfolgen, sollte bei akuter systemischer 

Fibrinolysetherapie bzw. zur hämodynamischen Stabilisation zum Transport in ein Interven-
tionszentrum eine IABP implantiert werden (3/4) {6.2.6.A.}

↑ E 47. Mechanische Infarktkomplikationen: Beim Auftreten mechanischer Infarktkomplikationen 
– insbesondere eines Ventrikelseptumdefekts – sollte durch den Einsatz der IABP vor dem Transfer 
in die Herzchirurgie die hämodynamische Situation verbessert werden (3/4) {6.2.7A.}

Zusammenfassung der Leitlinienempfehlungen des Kap. 6.2.
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Nebenwirkungen
1 Gefahr der Zyanidintoxikation	infol-

ge	toxischer	Metabolite	bei	prolon-
gierter	Anwendung;	Antagonisie-
rung	mit	Natriumthiosulfat.

1 Rebound-Phänomene:	Behandlung	
ausschleichen!

1 Klinisch wohl nicht relevante korona-
re Steal-Phänomene	bei	ACS	mög-
lich	[130].

F  Nesiritide
1		Bei	Patienten	mit	IkS	liegen		bisher	

keine	Erfahrungen	mit	Nesiriti-
de	vor.	Die	aktuelle	ASCEND-HF-
Studie	konnte	bei	Patienten	mit	de-
kompensierter	Herzinsuffizienz	
keinen	Nutzen	der	Nesiritidemedi-
kation	objektivieren	[131].

6.1.3.11. Neuere Therapieansätze

F  Hydrocortison
1		Ob	die	Hydrocortisongabe	beim	

IkS	einen	günstigen	Effekt	haben	
könnte,	ist	derzeit	nicht	bekannt.

F  Inhibitoren der Stickoxidsynthetasen
Rolle der systemischen Inflammation bei 
infarktbedingtem kardio genem Schock
1		Der	IkS	setzt	eine	exzessive	Inflam-

mationsreaktion	in	Gang	[2,	75,	132,	
133,	134],	welche	wesentlich	auf	eine	
überschießende	Induktion	der	in-
duzierbaren		Stickoxidsynthetase	
(iNOS)	mit	massiver	Produktion	
des	vasodilatierenden	Stickoxids	
zurückgeführt	wird.

Studiendaten:
1		In	der	TRIUMPH-Studie	(398	Pa-

tienten)	konnte	der	NOS-Inhibitor	
Tilarginin	(NG-Monomethyl-Ar-
ginin-Azetat)	die	30-Tage-Letalität	
nicht	senken	[9].

6.1.4. Diuretika und Hämofiltration
F  Kontrollierte Diuretika-Studien fehlen!	

Weder	bei	akuter	Herzinsuffizienz	
noch	bei	(infarktbedingtem)	kardio-
genem	Schock	sind	bisher	Effizienz	
und	Sicherheit	in	kontrollierten	Stu-
dien	mit	dem	Endpunkt	Letalitätssen-
kung	in	ausreichendem	Maß	unter-
sucht	worden!

F  Diuretika-Wirkungen:
1		Diuretika	steigern	die	Diurese	

durch	verstärkte	Wasser-	und	Io-
nen-	(insbesondere	Na+-	und	Cl–-)

Exkretion.	Über	eine	Abnahme	des	
Plasma-	und	des	Extrazellulärvo-
lumens	sowie	des	Gesamtkörper-
wassers	und	Na+	kommt	es	zu	einer	
Reduktion	der	rechts-	und	links-
ventrikuären	Füllungsdrücke	sowie	
zu	einer	Abnahme	der	Flüssigkeits-
retention	und	des	Lungenödems.

1		Die	i.v.-Gabe	von	Schleifendiureti-
ka	ruft	auch	einen	vasodilatierenden 
Effekt	hervor,	welcher	sich	rasch	
(innerhalb	von	3–5	min)	als	Abnah-
me	des	rechtsatrialen	und	pulmo-
nalkapillaren	Drucks	sowie	des	pul-
monalen	Widerstands	manifestiert	
[135].	Bei	hohen	Furosemid-Bolus-
gaben	(1	mg	×	kg-1)	besteht	aller-
dings	das	Risiko	einer	Reflexvaso-
konstriktion.

1		Bei	akuter	dekompensierter	Herz-
insuffizienz	bewirken	Diuretika	
eine	vorübergehende	Abschwä-
chung der überschießenden neuro-
humoralen Aktivierung	[136].

1		Bei	Lungenödem	–	insbesonde-
re	im	Rahmen	eines	ACS–zeigt	die	
Hochdosis-Nitrat-Niedrigdosis-Fu-
rosemid-Gabe	{(3	mg	ISDN	i.v.	al-
le	3	min,	insgesamt	11,4±6,8	mg)	
plus	40	mg	Furosemid	i.v.,	ggf.	wei-
tere	40	mg	(insgesamt	im	Mittel	
56±28	mg)}	günstigere	Wirkun-
gen	(signifikant	geringere	Beat-
mungsrate)	als	die	Hochdosis-Fu-
rosemid-Niedrigdosis-Nitrat-Gabe	
{(je	80	mg	i.v.	pro	15	min,	insgesamt	
200±65	mg)	plus	ISDN	1	mg	×	h-1	
i.v.	(insgesamt	1,4±0,6	mg)}	[137].

Tab. 7 (eLV 6.2.a.) TACTICS-Trial – Vergleich der 30-Tage- und 6-Monats-Letalität der mit 
systemischer Fibrinolyse mit und ohne zusätzliche IABP behandelten Patienten

30-Tage-Sterblichkeit:
Gesamtkollektiv
(p=0,30)

6-Monats-Sterblich-
keit: Gesamtkollektiv
(p=0,23)

6-Monats-Sterblich-
keit, Killip I/II  
(p=0,23)

6-Monats-Sterblichkeit,
Killip III/IV
(p=0,05)

Fibrinolyse +,
IABP +
→ Letalität: 27%
(n=33)

Fibrinolyse +,
IABP +
→ Letalität: 34%
(n=33)

Fibrinolyse +,
IABP +
→ Letalität: 27%
(n=14)

Fibrinolyse +
IABP +
→ Letalität: 39%
(n=18)

Fibrinolyse +,
IABP −
→ Letalität: 33%
(n=27)

Fibrinolyse +,
IABP −
→ Letalität: 43%
(n=27)

Fibrinolyse +,
IABP −
→ Letalität: 8,6%
(n=12)

Fibrinolyse +,
IABP −
→ Letalität: 80%
(n=13)

Zusammenstellung nach [150].

Tab. 8 (eLV 6.2.b.) GUSTO-Trial – Vergleich der Krankenhaus-, 30-Tage- und 12-Monats-
Letalität der mit systemischer Fibrinolyse mit und ohne zusätzliche IABP behandelten 
Patienten

Krankenhaussterblichkeit
(p=0,12)

30-Tage-Sterblichkeit:
(p=0,06; adjustiert: p=0,11)

12-Monats-Sterblichkeit
(p=0,04)

IABP +
(n=62)
→ Letalität: 48%

IABP +
(n=62)
→ Letalität: 47%

IABP +
(n=62)
→ Letalität: 57%

IABP −
(n=248)
→ Letalität: 59%

IABP −
(n=248)
→ Letalität: 60%

IABP −
(n=248)
→ Letalität: 67%

Zusammenstellung nach [148].

Tab. 9 (eLV 6.2.c.) NRMI-Register – Vergleich der Krankenhausüberlebensrate der mit 
systemischer Fibrinolyse mit und ohne zusätzliche IABP behandelten Patienten

Therapie Krankenhaussterblichkeit
(%)

OR (IABP +)

Fibrinolyse +
IABP +

48,7 0,82 (0,72–0,93); p<0,01

Fibrinolyse +
IABP −

66,9

Zusammenstellung nach [66].
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F  Empfehlungen zur Diuretika-Therapie 
(E 43)

1		In	Analogie	zu	den	Empfehlungen	
bei	akuter	Herzinsuffizienz	[138]	
sollte	im	IkS	bei	ausgeprägter	Flüs-
sigkeitsretention	Furosemid	in	einer	
Bolusapplikation	von	40–100	mg	
gegeben	werden.	Die	Gabe	einer	
initialen	Bolusdosis	mit	nachfolg-
ener	Infusionstherapie	(5–40	mg/h)	
scheint	der	mehrfachen	Bolusap-
plikation	überlegen	zu	sein	[138].	
Die	Titration	richtet	sich	nach	dem	
Ansprechen	und	dem	Rückgang	
von	Symptomen	und	Befunden	der	
Flüssigkeitsretention.

1		Die	Kombination	von	Diuretika	mit	
Dobutamin	und/oder	Nitraten	ist	

der	Applikation	sehr	hoher	Diureti-
kadosen	vorzuziehen.

1		Über	die	bei	akuter	Herzinsuffi-
zienz	praktizierte	Kombination	von	
Schleifendiuretika	mit	Thiaziden	
und	Aldosteronantagonisten	[138]	
gibt	es	beim	IkS	keine	ausreichende	
Erfahrung.

F  (Intermittierende) Hämofiltration:	
Die	erhoffte	symptomatische	oder	
prognostische	Besserung	des	kar-
diogenen	Schocks	durch	(intermit-
tierende)	Hämofiltration	ist	bisher	
noch	nicht	überzeugend	gezeigt	wor-
den	[139].

6.1.5. Medikamentöse Therapie 
nach Schockrekompensation
Nach	 Schockrekompensation	 folgt	 die	
weitere	medikamentöse	Therapie	den	in	
nationalen	und	internationalen	Leitlinien	
aufgeführten	Prinzipien	[138,	140,	141].

6.1.6. Komplettierende 
Infarkttherapie
Die	in	dieser	Leitlinie	beschriebenen	me-
dikamentösen	Therapiemaßnahmen	fo-
kussieren	auf	die	Schockbehandlung	des	
Infarktpatienten.	Die	weitere	Infarktthera-
pie	folgt	den	nationalen	und	internationa-
len	Leitlinien	[4,	5,	43,	142,	143,	144].

6.2. Intraaortale Ballongegen-
pulsation (IABP; E 44–E 47)

Zusammenfassung	der	Leitlinienempfeh-
lungen	des	Kap.	6.2.	in	. Tab. 6.

6.2.1. Intraaortale Ballongegen-
pulsation bei infarktbedingtem 
kardiogenem Schock – allgemeine 
Aspekte, Register, Studien
F  IABP – allgemeine Aspekte
Für	 den	 Einsatz	 der	 IABP	 (. Abb. 3;	
[145])	wurde	eine	Steigerung	der	diastoli-
schen	Perfusion	der	Koronararterien	und	
gleichzeitig	eine	Senkung	der	linksvent-
rikulären	Nachlast	beschrieben,	mit	An-
stieg	des	HZV	ohne	Erhöhung	des	myo-
kardialen	Sauerstoffverbrauchs.	Dabei	ist	
vorrangig	die	Volumenverschiebung	von	
ca.	40	ml	durch	die	Inflation	des	intra-
aortalen	Ballons	hämodynamisch	wirk-
sam,	welche	zu	einer	Steigerung	der	links-
ventrikulären	Ejektionsfraktion	führt,	mit	
konsekutiver	Zunahme	des	HZV.	Auch	
ein	verbessertes	Remodelling	des	linken	
Ventrikels	wurde	beschrieben.
F  IABP-Register-Daten
1		Ein	IABP-Benchmark-Register	[146]	

zeigt	Anwendungen,	Komplikatio-
nen	und	Ergebnisse	bei	insgesamt	
5495	Patienten	mit	akutem Myo-
kardinfarkt.	In	weltweit	250	medi-
zinischen	Zentren	wurden	von	Juni	
1996	bis	August	2001	IABP-Implan-
tationen	dokumentiert.	Die	häu-
figste	Indikation	stellte	der	kardio-
gene	Schock	mit	27,3%	dar.	Die	Ge-
samtsterblichkeit	der	Patienten	mit	
kardiogenem	Schock	lag	bei	30,7%;	
schwerwiegende	IABP-Kompli-

Tab. 10 (eVL 6.2.e.) NMRI-Register – Einfluss der intraaortalen Ballonpulsation auf die 
Letalität bei Patienten mit infarktbedingtem kardiogenem Schock und PCI-Behandlung

Patientengruppe Sterblichkeit (%) OR (IABP) Patientenzahlen
verstorben/gesamt

PCI +
IABP +

47,0 1,27
(1,07–1,50) 

956/2035

PCI +
IABP −

41,9 p<0,01 401/956

Zusammenstellung nach [66].

Tab. 11 (eLV 6.3.a.) Chirurgisch zu implantierende Herz-Kreislauf-Unterstützungs-
systeme

System Einführung Unterstützung Zugang Indikation Impl.-Modus Klinische 
 Erfahrung

Impella 2004 Linksventrikulära Femorala BtD,BtB DL n~400

Novacor 1984 Linksventrikulär Thorakal BtT,BtR,DT Op. n=1592

HeartMate-I 1986 Linksventrikulär Thorakal BtT,BtR,DT Op. n=4100

Thoratec 1982 Alle Optionen Thorakal BtT,BtR Op. n=2800
BtD „bridge-to-diagnostics“, BtB „bridge-to-bridge“, BtT „bridge-to-transplantation“, BtR „bridge-to-recovery“,
DL Durchleuchtung, DT „destination therapy“, Op. Operation, Impl.-Modus Implantationsmodus;. a auch ope-
rativ zu implantieren und dann auch biventrikulär einsetzbar.

Tab. 12 (eLV 6.3.a.) In der Kardiologie und Notfallmedizin minimalinvasiv einsetzbare 
Systeme zur mechanischen Kreislaufunterstützung im kardiogenen Schock

Pumpprinzip Systeme Vorteile Nachteile

Gegenpulsation IABP Geringer Schleusendiameter (<8 F)
Lange Pumpdauer (bis zu 14 Tage)

Nur bei Eigenaktionen 

Axiale Schrauben-
pumpen

Impella™/
Impella 5.0™

Flussraten von 2,5–3,3 l/min/5,0 l/
min
Schleusen 13 F bis 16 F/21 F
Effektive Reduktion des linksvent-
rikulären Durchmessers

Hämolysegefahr

Extrakorporale 
Zentrifugalpumpen 
ohne Oxygenator

TandemHeart™ Flussraten bis 4 l/min
Effektive Reduktion des linksvent-
rikulären Diameters

Schleusen 16 F
Transseptale Punktion
Gefahr der Dislokation

Extrakorporale Zen-
trifugalpumpen mit 
Oxygenator

CPS Medtronic™
Lifebridge™

Unter CPR implantierbar;
Gasaustausch (Oxygenator)

Schleuse 18 F
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kationen	wurden	bei	2,7%	doku-
mentiert,	bei	einer	mittleren	Liege-
zeit	der	IABP	von	3	Tagen.	Ledig-
lich	2,1%	der	IABP-Einsätze	muss-
ten	vorzeitig	beendet	werden.

Ergebnisse des IABP-Benchmark- Registers 
im Ländervergleich
1		Die	Auswertung	des	IABP-Bench-

mark-Registers	[147]	mit	weltweit	
über	19.636	Patienten	hat	gezeigt,	
dass	in	den	USA	bereits	in	frühe-
ren	Erkrankungsstadien	eine	Plat-
zierung	der	IABP	erfolgt	als	in	an-
deren	Ländern,	insbesondere	bei	
nichtherzchirurgischen	Krankheits-
bildern.	Nicht-US-Patienten	zeigen	
auch	nach	entsprechender	Adjus-
tierung	der	Risikofaktoren	eine	hö-
here	Sterblichkeit,	insbesondere	bei	
den	nichtherzchirurgischen	Krank-
heitsbildern	(18	vs.	10,8%;	p<0,001).	
Auch	Beobachtungen	der	GUSTO-
1-Studie	[148]	ergaben	für	Patienten	
mit	IkS	einen	Überlebensvorteil	be-
reits	innerhalb	des	ersten	Jahres	bei	
frühzeitigem	IABP-Einsatz.

Ergebnisse des NRMI-2-Registers in  
Abhängigkeit von der IABP-Insertionsfre-
quenz
1		Das	nationale	amerikanische	Myo-

kardinfarkt-Register	(NMRI-2-Re-
gister,	[149])	enthält	Daten	von	
12.730	Patienten	aus	750	US-ameri-
kanischen	Krankenhäusern	aus	den	
Jahren	1994	bis	1998.	Hierbei	wa-
ren	die	Kliniken	in	3	Gruppen	(Ter-
tile:	niedrig-,	mittel-,	hochvolumige	
IABP-Zentren)	eingeteilt	worden,	
mit	im	Median	3,4;	12,7	und	37,4	
IABP-Implantationen	pro	Jahr.	Die	
Sterblichkeit	infolge	eines	IkS	kor-
relierte	invers	mit	der	Häufigkeit	
der	IABP-Platzierungen	(65,4	vs.	
54,1	vs.	50,6%;	p<0,001;	für	Klini-
ken	mit	hoher	IABP-Platzierungs-
frequenz	multivariat	OR=0,71;	95%-
KI=0,56–0,90).

F  Randomisierte, kontrollierte IABP-Stu-
dien – erhebliche Defizite!

Die	Zahl	kontrollierter	IkS-IABP-Studi-
en	mit	klinisch	relevanten	Endpunkten	
(Letalität)	 ist	 sehr	 limitiert.	Die	vorlie-
gende	Leitlinie	unterscheidet	sich	bezüg-
lich	der	Empfehlungen	zur	IABP-Implan-
tation	wesentlich	von	anderen	publizier-
ten	Leitlinien.	Weiterhin	sind	die	Autoren	

dieser	Leitlinie	aufgrund	der	Sichtung	der	
Literatur	der	Auffassung,	dass	der	Einsatz	
der	IABP	bei	mit	Fibrinolyse	bzw.	mit	PCI	
behandelten	IkS-Patienten	getrennt	zu	be-
trachten	ist.

6.2.2. Der Einsatz der intraaortalen 
Ballongegenpulsation (IABP) bei 
Patienten mit infarktbedingtem 
kardiogenem Schock und 
systemischer Fibrinolysetherapie
F  Studiendaten
1		Die	TACTICS-Studie	[150]	ist	die	

einzige	prospektiv-randomisier-
te	Studie	zur	IABP	bei	mit	primä-
rer	systemischer	Fibrinolyse	be-
handelten	IkS-Patienten	(Hypo-
tension	und	vermuteter	kardioge-
ner	Schock).	Allerdings	war	die-
se	Studie	infolge	mangelnder	Re-
krutierung	vorzeitig	abgebrochen	
worden.	Nur	in	der	Untergruppe	
der	Patienten	mit	Killip-Klasse	III	
und	IV	fand	sich	ein	statistisch	si-
gnifikanter	Überlebensvorteil	(war	
nicht	primärer	Endpunkt!)	der	18	
mit	IABP	behandelten	Patienten	
(. Tab. 7).

F  In	der	GUSTO-Studie	war	retrospek-
tiv	der	Einfluss	einer	IABP	bei	IkS-
Patienten	mit	primärer	systemischer	
Fibrinolyse	untersucht	worden	[148].	
Von	den	315	IkS-Patienten	hatten	62	
eine	IABP	erhalten.	Auch	in	dieser	
Studie	ergab	sich	kein	signifikanter	
Letalitätsunterschied	(. Tab. 8),	le-
diglich	ein	Trend	zu	einer	geringeren	
Sterblichkeit	in	der	Gruppe	der	Pa-
tienten	mit	IABP-Implantation.

F  Im	amerikanischen	NRMI-2-Register	
[66]	hatten	24%	(n=5640)	der	23.180	
IkS-Patienten	eine	systemische	Fi-
brinolyse	und	12,6%	(n=2925)	eine	
PTCA	erhalten.	In	der	multivaria-
ten	Analyse	(. Tab. 9)	ergab	sich	für	
die	IABP	(n=7268)	als	Prädiktor	der	
Krankenhaussterblichkeit	eine	OR	
von	0,82	(protektiver	Effekt	von	18%).

F  Auch	im	„SHOCK-Trial-Regis-
ter“	[151]	fand	sich	bei	IkS-Patienten	
mit	systemischer	Fibrinolysethera-
pie	durch	den	Einsatz	der	IABP	eine	–	
	allerdings	nicht	signifikante	–	Letali-
tätssenkung	von	63	auf	47%.

F  In	der	Studie	von	Waksman	et	al.	
[152]	war	retrospektiv	die	Letalität	

zweier	Kollektive	mit	IkS	verglichen	
worden,	welche	auf	2	unterschiedli-
chen	Intensivstationen	–	einmal	mit	
der	Möglichkeit	zur	IABP-Implanta-
tion	(n=24)	und	einmal	ohne	(n=21)	
–	behandelt	worden	waren.	Mehr	als	
40%	der	Patienten	hatten	eine	syste-
mische	Fibrinolysebehandlung	er-
halten.	Zwar	hatten	die	Patienten	der	
„IABP-Station“	eine	deutlich	gerin-
gere	Sterblichkeit,	es	wurden	jedoch	
auch	66%	der	Patienten	mit	IABP	re-
vaskularisiert,	im	Gegensatz	zu	nur	
5%	der	Patienten	ohne	IABP.	Dieser	
Einfluss	durch	den	derzeit	wichtigs-
ten	therapeutischen	Ansatz,	die	Akut-
revaskularisation	der	IRA,	schwächt	
die	Aussagekraft	ab	(s.	auch	eLV	
Tab.	6.2.2.d.).

6.2.3. Der Einsatz der Intraaortalen 
Ballongegenpulsation (IABP) bei 
Patienten mit IkS und perkutaner 
Koronarintervention (PCI)
F  Studiendaten
1		Im	kleinen	prospektiven,	rando-

misierten	„IABP-SHOCK-Trial“	
[2]	waren	40	Patienten	mit	IkS	ein-
geschlossen	worden;	alle	Patien-
ten	hatten	eine	PCI	erhalten,	19	da-
von	zusätzlich	eine	IABP-Implan-
tation.	Weder	im	primären	End-
punkt	(serielles	APACHE-II-Sco-
ring	während	der	ersten	4	Tage)	
noch	hinsichtlich	der	28-Tage-Le-
talität	(IABP:	36,8%	(11/19);	keine	
IABP:	28,6%	(6/21))	fanden	sich	sig-
nifikante	Unterschiede.

1		Im	NRMI-2-Register	[66]	fand	sich	
eine	höhere	Sterblichkeit	derjeni-
gen	IkS-Patienten,	denen	eine	IABP	
implantiert	worden	war	(OR	1,27;	
. Tab. 10).

F  Die	Auswertung	der	monozentri-
schen	AMC-CS-Kohorte	[153,	154,	155]	
mit	292	IkS-Patienten	mit	primärer	
PCI	(Zeitraum	1997–2005;	mittleres	
Alter	63	Jahre,	67%	männlich)	ergab	
eine	Sterblichkeit	der	IABP-behandel-
ten	Patienten	von	46,7%	(93/199)	und	
der	ohne	IABP-behandelten	Patien-
ten	von	28,0%	(26/93),	somit	eine	um	
67%	höhere	Letalität	der	mit	IABP-
behandelten	Patienten!

F  Sowohl	im	SHOCK-Trial	[10]	als	auch	
im	zugehörigen	Register	[65]	war	

197Der Kardiologe 3 · 2011 | 



die	IABP	nicht	unabhängig	mit	dem	
Überleben	korreliert;	eine	Analyse	in	
Bezug	auf	Fibrinolyse	und	PCI	ist	an-
hand	der	publizierten	Daten	jedoch	
nicht	möglich.

F  Im	TRIUMPH-Trial	[9,	26]	hatten	
die	398	mit	PCI	behandelten	IkS-Pa-
tienten	mit	oder	ohne	initiale	IABP-
Insertion	(nicht	randomisiert!)	ver-
gleichbare	30-Tage-Letalitäten	(44,7	
vs.	46,2%;	p=0,77).

6.2.4. Metaanalyse: 
IABP-Behandlung von 
Patienten mit Herzinfarkt und 
infarktbedingtem kardiogenem 
Schock in Abhängigkeit von der 
Art der Reperfusionstherapie
F  Eine	aktuelle	Analyse	[155]	fasst	die	

Evidenz	für	die	IABP-Behandlung	bei	
Herzinfarkt	ohne	(„Metaanalyse	1“)	
und	mit	(„Metaanalyse	2“)	kardioge-
nem	Schock	zusammen.

F  Die	„Metaanalyse	1“	mit	7	randomi-
sierten	Studien zum komplexen Herz-
infarkt ohne Schock (n=1009	Patien-
ten)	[155]	zeigt	weder	ein	günstigeres	
30-Tage-Überleben	noch	eine	verbes-
serte	linksventrikuläre	Auswurffrak-
tion	bei	Verwendung	der	IABP,	wohl	
aber	mehr	Schlaganfälle	und	Blutun-
gen.

F  Die	„Metaanalyse	2“	[155]	schloss	
9	Kohortenstudien	mit	Patienten im 
kardiogenen Schock nach Herzinfarkt	
ein	(n=10.529	Patienten).	Diese	Ana-
lyse	zeigte	unterschiedliche	Ergebnis-
se,	je	nach	dem	gewählten	therapeuti-
schen	Vorgehen	(. Abb. 10):

1		Sowohl	bei	fehlender Reperfusion	–	
nur	eine	eingeschlossene	Studie!	–	
als	auch	bei	systemischer Fibrinolyse	
führte	die	IABP-Unterstützung	zu	
einer	signifikanten	Reduktion	der	
30-Tage-Letalität	(29%	bzw.	18%).

1		Dagegen	zeigten	im	Fall	einer	PCI	
die	mit	einer	IABP	zusätzlich	be-
handelten	Schockpatienten	eine	
	signifikante	6%ige	Übersterblich-
keit!

6.2.5. Wertung der vorliegenden 
Studiendaten: Wirksamkeit 
der IABP bei Patienten mit 
infarktbedingtem kardiogenem 
Schock in Abhängigkeit von der 
Art der Reperfusionstherapie
F  Die	Evidenz	beschränkt	sich	derzeit	

auf	Registerdaten,	retrospektive	und	
Subgruppenanalysen,	eine	kleine	pro-
spektive	randomisierte	Studie	(war	
nicht	als	Studie	mit	Überleben	als	pri-
märem	Endpunkt	angelegt)	sowie	
eine	Metaanalyse.	Der	Evidenzgrad	
ist	insgesamt	als	gering	einzuschät-
zen.

F  Die	Heterogenität	der	in	der	Metaana-
lyse	[154]	beschriebenen	Daten	macht	
eine	getrennte	Betrachtung	und	Emp-
fehlung	der	IABP	je	nach	Therapie-
prinzip	erforderlich.	Insofern	kön-
nen	sich	die	Autoren	dieser	Leitlinie	
nicht	der	generellen	Empfehlung	der	
europäischen	(ESC;	[5])	und	amerika-
nischen	Leitlinie	(ACC/AHA;	[143])	
zum	IABP-Einsatz	bei	IkS-Patienten	
als	Klasse-I-Empfehlung	anschließen.	
Sie	schlagen	vielmehr	unterschiedli-

che	Empfehlungen	für	Fibrinoyse	und	
PCI	vor:

1		Für	den	Einsatz der IABP bei mit 
systemischer Fibrinolyse behandelten 
IkS-Patienten	ergibt	sich	eine	posi-
tive	Evidenzlage	mit	einer	18%igen	
Letalitätssenkung	(. Abb. 10),	al-
lerdings	mit	niedrigem	Evidenz-
niveau	(s.	E 44:	„sollte“,	↑).

1		Für	den	Einsatz der IABP bei mit 
PCI behandelten IkS-Patienten	er-
gibt	sich	keine	positive	Evidenz-
lage,	sondern	sogar	Evidenz	für	
eine	geringe	Übersterblichkeit	
(. Abb. 10).	Sowohl	die	Reprä-
sentanten	der	Fachgesellschaften	
als	auch	die	Mitglieder	der	Leitli-
nienkommision	erachten	die	der-
zeitige	Datenlage	als	zu	gering	für	
eine	generelle	Empfehlung	sowohl	
für	als	auch	wider	den	IABP-Ein-
satz	(s.	E 45:	„kann“,	↔).	Es	ist	zu	
hoffen,	dass	das	bereits	angelaufe-
ne	IABP-SHOCK-II-Trial	(Clinical	
Trials.gov.	NCT00491036)	mit	einer	
vorgesehenen	Rekrutierung	von	
600	Patienten	in	deutschen	Zent-
ren	die	Frage	der	Wirksamkeit	der	
IABP	bei	IkS	beantworten	wird.

6.2.6. IABP-Einsatz zum 
PCI-Transfer mit oder ohne 
vorherige systemische Fibrinolyse
F  In	Krankenhäusern	ohne	Möglichkeit	

zur	PCI	profitieren	IkS-Patienten	von	
der	IABP	für	den	Transport	zur	inter-
ventionellen	oder	operativen	Revas-
kularisation	mit	oder	ohne	vorherige	
Fibrinolyse	(E 46;	[156,	157]).

Tab. 13 Leitlinienempfehlungen E 48–E 54: Komplikationen des infarktbedingten kardiogenen Schocks – rechtsventrikuläre Infarkt-
beteiligung (RVI)
↑↑ E 48. Diagnose und Monitoring: Ein rechtspräkordiales EKG soll obligatorisch bei allen inferior-posterioren Infarkten abgeleitet werden, ebenso 

bei IkS unklarer Genese (3/4) {7.1.2.A.}
↑↑ E 49. Zur frühzeitigen Erkennung und zum Therapiemonitoring einer RVI soll ein EKG mit rechtspräkordialen Ableitungen (ST-Hebung in V4R?) 

und eine Echokardiographie (Zeichen des Rechtsherzversagens? Ausschluss einer Papillarmuskel- oder Septumruptur und einer Tamponade als 
Schockursache) durchgeführt werden (3/4) {7.1.2.B.}

↑↑ E 50. Therapie: Zur frühzeitigen Reperfusion soll eine PCI oder – falls kein Herzkatheterlabor einsatzfähig ist – eine systemische Fibrinolyse 
 durchgeführt werden (3/4) {7.1.4.A.}

↑↑ E 51. Therapie: Eine adäquate rechtsventrikuläre Vorlastanhebung (ZVD-Richtgröße 15–20 mmHg) soll unter Kontrolle der hämodynamischen 
Effekte durchgeführt werden; Vorsicht ist angezeigt bei der Volumengabe bei kombiniertem links- und rechtsventrikulärem Schock (3/4) {7.1.4.B.}

↑↑ E 52. Therapie: Die rechtsventrikuläre Inotropie soll gesteigert werden (3/4) {7.1.4.C.}
↑ E 53. Therapie: Bei Bradykardie sollte Atropin (Einzeldosis bis 1,0 mg; Maximaldosis 3,0 mg) als Sofortmaßnahme gegeben werden, bei 

 anhaltender Bradykardie sollte die Schrittmacherstimulation begonnen werden (3/4) {7.1.4.D.}
↓ E 54. Therapie: β-Blocker und Kalziumantagonisten sollten wegen der negativ inotropen Wirkung nicht gegeben werden (3/4) {7.1.4.E.} 
Zusammenfassung der Leitlinienempfehlungen des Kap. 7.1.
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1 Studiendaten:	Sowohl	für	den	
Transport	im	kardiogenen	Schock	
zur	operativen	Revaskularisation	
[156]	als	auch	nach	systemischer	
Fibrinolyse	und	bei	nachfolgen-
dem	Transport	profitieren	Patien-
ten	vom	Einsatz	der	IABP	[157].	In	
letzterer	Studie	[157]	mit	46	Patien-
ten,	welche	zwischen	1985	und	1995	
bei	akutem	Herzinfarkt	mit	kardio-
genem	Schock	mit	IABP	(27	Patien-
ten)	bzw.	ohne	IABP	(19	Patienten)	
behandelt	worden	waren,	betrug	die	
Ein-Jahres-Letalität	in	der	Gruppe	
ohne	IABP	67%	und	in	der	Gruppe	
mit	IABP	32%	(p=0,019).	Auch	die	
Daten	des	„SHOCK-Trial-Regis-
ters“	[151]	sprechen	für	einen	güns-
tigen	Effekt	der	IABP-Behandlung	
bei	systemischer	Fibrinolysethera-
pie,	mit	einer	–	allerdings	nicht	sig-
nifikanten	–	Letalitätssenkung	von	
63	auf	47%;	60%	der	Gruppe	mit	
	Fibrinolyse	und	IABP	und	33%	der	
Gruppe	mit	Fibrinolyse	ohne	IABP	
(p<0,0001)	waren	in	ein	Zentrum	
zur	PTCA/ACB	verlegt	worden.

6.2.7. IABP-Einsatz bei 
mechanischen Infarkt-
komplikationen vor Transfer 
in die Herzchirurgie (E 47)
Siehe	Kap.	7.4.

6.2.8. IABP-Einsatz in 
der Notaufnahme
F  Auch	in	der	Notaufnahme	kann	die	

IABP	sicher	eingebracht	und	betrie-
ben	werden	[158].

6.2.9. Grenzen der 
IABP-Unterstützung bei 
herzchirurgischen Patienten mit 
Low-Cardiac-Output-Syndrom
F  Mit	einem	Score	kann	festgestellt	

werden,	bei	welchen	Patienten	die	
IABP	nicht	ausreichend	die	Hämo-
dynamik	stabilisieren	kann	(eLV	267)	
und	komplexere	Herz-	und	Kreislauf-
Unterstützungssysteme	angewendet	
werden	müssen	(Kap.	6.3.).

6.3. Weitere Herz- und 
Kreislauf-Unterstützungssysteme

6.3.1. Rationale: „bridge-to-
diagnostics“, „bridge-to-bridge“, 
„bridge-to-recovery“ und 
„bridge-to-transplantation“
F  Patienten	in	kardial	lebensbedrohli-

chen	Situationen	mit		ventrikulärem	
Pumpversagen	können	durch	per-
kutan	femoral	implantierbare	ex-
tra-	oder	intrakorporale/-	kardiale	
Systeme	(Impella®,	ECMO,	Tandem	
	Heart®,	LifeBridge®)	rasch	stabilisiert	
werden.	Dieser	Eingriff	ist	kostenef-
fektiv,	mit	geringer	Komplikations-
rate	zu	realisieren,	etabliert	eine	op-
timale	Perfusion	des	Patienten	und	
erlaubt	die	Durchführung	diagnos-

tischer	(Grundleiden,	Transplanta-
tionsabklärung	etc.),	aber	auch	thera-
peutischer	Verfahren	(PCI,	ggf.	ACB;	
„bridge-to-diagnostics“).	Die	Verwen-
dung	der	passageren	Systeme	ist	auf	
einen	Zeitraum	von	ca.	einer	Woche	
limitiert,	ansonsten	sollte	nach	sorg-
fältiger	Abwägung	der	zu	erwarten-
den	Lebenserwartung	und	Lebens-
qualität	eine	Erweiterung	der	Thera-
pie	im	Sinne	der	chirurgischen	Im-
plantation	eines	kompletten	Kunst-
herzsystems	(„bridge-to-bridge“)	oder	
einer	notfallmäßigen	Transplanta-
tion	über	die	Meldung	des	Patienten	
als	„High-Urgency-Empfänger“	bera-
ten	werden.	Sollte	der	Patient	im	Vor-
feld	der	Implantation	des	passage-
ren	Systems	reanimiert	worden	sein,	
ist	ein	Aufwachversuch	und	eine	grob	
neurologische	Abklärung	vor	der	Er-
weiterung	der	Therapie	unerlässlich.	
Intra-	oder	parakorporale	Kunsther-
zen,	die	zwar	in	einer	aufwendigen	
Operation	implantiert	werden	müs-
sen,	ermöglichen	jedoch	postoperativ	
eine	lange	Verweildauer	an	der	Pum-
pe	und	erlauben	dem	Patienten	eine	
vollständige	Mobilisation	und	Reha-
bilitation.	Kommt	es	am	ventrikulä-
ren	Unterstützungssystem	(„ventri-
cular	assist	device“,	VAD,	[159])	zur	
weitestgehenden	Erholung	des	Herz-
muskels,	ist	eine	Entwöhnung	vom	
Kunstherz	und	Explantation	mög-
lich	(„bridge-to-recovery“),	ansonsten	
muss	der	Patient	einer	Herztransplan-
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Abb. 10 7 (eLV 6.2.a.) 
Metaanalyse: Einfluss 

der IABP auf die Letali-
tät bei Patienten mit in-

farktbedingtem kardioge-
nem Schock in Abhängig-

keit von der Art der Reper-
fusionstherapie. (Adaptiert 

nach [155])
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tation	zugeführt	werden	(„bridge-to-
transplantation“).

F  Prognoseprädiktoren	für	eine	mögli-
che	Herzmuskelerholung	existieren	
bis	dato	nicht.	Mit	einer	Erholung	des	
Herzens	und	damit	der	Möglichkeit	
der	Explantation	des	VAD	kann	bei	
akuter	Myokarditis	und	evtl.	auch	bei	
IkS	(?)	gerechnet	werden,	was	für	die	
Wahl	des	Kanülierungswegs	von	Re-
levanz	sein	kann	[160,	161].

6.3.2. Linksventrikuläres 
oder biventrikuläres 
Unterstützungssystem?
F  Etwa	20%	aller	Patienten	mit	implan-

tierten	LVADs	versterben	im	Rechts-
herzversagen,	welches	v.	a.	in	der	frü-
hen	postoperativen	Phase	problema-
tisch	sein	kann.	Es	ist	daher	im	Fall	
von	Rechtsherzversagen	oder	schwe-
ren	Arrhythmien	und	konsekutiv	
schlechter	Füllung	des	LVAD	eine	bi-
ventrikuläre Unterstützung	indiziert.

F  Natürlich	lassen	sich	viele	Patienten	
sehr	gut	mit	einem	isolierten LVAD	
behandeln,	allerdings	scheint	gerade	
für	die	univentrikuläre	Unterstützung	
bei	drohender	Verschlechterung	der	
Funktion	des	rechten	Herzens	oder	
steigendem	Lungengefäßwiderstand	
der	frühe	Einsatz	wichtig	zu	sein.	Pa-
tienten,	die	ein	linksventrikuläres	
VAD	implantiert	bekommen,	schei-
nen	in	einem	besseren	gesundheitli-
chen	Zustand	vor	der	Operation	zu	
sein	als	Patienten,	welche	eine	bivent-
rikuläre	Implantation	erfahren	[162].

6.3.3. Wann implantieren?
F  Allgemeine	hämodynamische	Richt-

werte	für	die	Implantation	von	Herz-
Kreislauf-Unterstützungssystemen	
sind	[163]:

1		Linksatrialer	Druck	über	20	mmHg	
und	entweder

1		Herzindex	unter	1,8	l×	min-1	×	m-2	
(in	einigen	Studien	wurden	Werte	
bis	2,2	l	×	min-1	×	m-2	angegeben),	
oder

1 	systolischer	arterieller	Druck	
<90	mmHg	trotz	adäquater	kon-
ventioneller	Therapie,	wie	Inotro-
pika,	Vasodilatatoren	und	IABP.

F  Jedes	Zeichen	einer	Dysfunktion	von	
Sekundärorganen	sollte	zur	Implanta-

tion	führen,	ebenso	eine	anscheinend	
bevorstehende	erhebliche	Progression	
der	Herzinsuffizienz	[163].

6.3.4. Chirurgisch zu 
implantierende Herz-Kreis-
lauf-Unterstützungssysteme
Diese	 finden	sich	 in	. Tab. 11(s.	auch	
eLV,	eLV	273–283).

6.3.5. Perkutan-interven-
tionell zu implantierende 
Unterstützungssysteme
Diese	finden	sich	in	. Tab. 12.
F  Für	die	mechanische Kreislaufunter-

stützung	stehen	3	Pumpprinzipien	–	
IABP,	axiale	Schraubenpumpen	und	
extrakorporale	Zentrifugalpumpen	–	
zur	Verfügung:

Während	die	IABP	das	Herz	bei	eigener	
Restfunktion	unterstützt,	durchaus	auch	
bei	schnellen	Tachyarrhythmien,	können	
die	anderen	Systeme	temporär	eine	Aug-
mentation	auch	bei	Stillstand	des	linken	
Ventrikels	bzw.	 im	Fall	des	perkutanen	
kardiopulmonalen	 Unterstützungssys-
tems	(CPS,	ECMO)	oder	des	portablen	
Notfallsystems	(Lifebridge)	eine	komplet-
te	Übernahme	der	Herz-	und	Lungen-
funktion	gewährleisten.	Eine	Sonderstel-
lung	nimmt	das	TandemHeart	ein,	wel-
ches	mittels	transseptaler	Punktion	im-
plantiert	wird	und	ein	reines	Linksherz-
unterstützungssystem	darstellt.
F  Zugangswege:	Während	die	axia-

len	Schraubenpumpen	unter	Durch-
leuchtungskontrolle	in	Seldinger-
Technik	perkutan	von	der	Leistenar-
terie	aus	eingebracht	werden,	können	
die	extrakorporalen	Zentrifugalpum-
pen	und	Notfallsysteme	ohne	Unter-
brechung	mechanischer	Reanima-
tionsmaßnahmen	über	die	Leistenge-
fäße	mit	dem	Patientenkreislauf	ver-
bunden	werden.

6.3.6. Einsatz von Herz- und 
Herz-Kreislauf-Unterstützungs-
systemen bei Patienten mit IkS
F  Studiendaten	zu	Impella	vs.	IABP	

[164],	ECMO	bei	refraktärem	kardio-
genem	Schock	[165]	und	Tandem-
Heart	(pVAD)	bei	Patienten	mit	IkS	
[166]	sind	ausführlich	in	der	eLV	be-
schrieben.

F  Metaanalyse: IABP vs. LVAD bei 
 kardiogenem Schock

Eine	Metaanalyse	[167]	hat	den	LVAD-	
mit	dem	IABP-Einsatz	 im	Hinblick	auf	
Hämodynamik	und	Letalität	verglichen	
(2	Studien:	TandemHeart	vs.	IABP;	eine	
Studie:	Impella	vs.	IABP).	Die	LVAD-Im-
plantation	 hat	 zu	 einem	 stärkeren	 An-
stieg	 des	 HI	 (Δ+0,35	l	×	min-1	×	m-2)	
und	des	MAP	(Δ+12,8	mmHg)	sowie	zu	
einem	ausgeprägteren	Abfall	des	PAOP	
(Δ–	5,3	mmHg)	geführt.	Die	30-Tage-Le-
talität	 ist	 in	beiden	Gruppen	vergleich-
bar	gewesen	(RR	1,06	[LVAD	vs.	IABP]).	
Während	 die	 Häufigkeit	 von	 Extremi-
tätenischämien	nicht	signifikant	unter-
schiedlich	gewesen	ist,	hat	sich	bei	den	
Blutungen	ein	signifikanter	Unterschied	
ergeben,	mit	einer	2,35-fach	höheren	Blu-
tungsrate	bei	den	mit	dem	TandemHeart	
behandelten	Patienten.

6.3.7. Wertung der vorliegenden 
Studiendaten: Einfluss von Herz- 
und Herz-Kreislauf-Unterstützungs-
systemen bei Patienten mit IkS
F  Die	Autoren	der	vorliegenden	Leitli-

nie	zum	IkS	sehen	derzeit	–	bei	Feh-
len	überzeugender	prognostischer	
Vorteile	–	keine	Evidenz,	den	Einsatz	
von	LVADs	generell	für	den	Patienten	
mit	IkS	oder	für	bestimmte	Subgrup-
pen	zu	empfehlen.

7. Behandlung von 
Komplikationen bei 
infarktbedingtem 
kardiogenem Schock

7.1. Rechtsventrikuläre 
Infarktbeteiligung und 
kardiogener Schock (E 48–E 54)

Zusammenfassung	der	Leitlinienempfeh-
lungen	des	Kap.	7.1.	in	. Tab. 13.

7.1.1. Häufigkeit und 
prognostische Bedeutung 
einer rechtsventrikulären 
Infarktbeteiligung (RVI) unter 
besonderer Berücksichtigung 
des kardiogenen Schocks
F  Häufigkeit
1		Eine	RVI	tritt	bei	19–51%	beim	aku-

ten	inferoposterioren	und	bei	ca.	
10%	beim	akuten	anterioren	Myo-
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kardinfarkt	auf;	sie	gilt	als	unabhän-
giger	prognostischer	Parameter	für	
Morbidität	und	Letalität	im	Hospi-
talverlauf	([168];	eLV	296–298,	300–
303).

1 Häufigkeit einer rechtsventrikulären 
Infarktbeteiligung mit Schock. Bei	5%	
aller	IkS-Patienten	findet	sich	eine	
RVI,	in	96%	ausgelöst	durch	einen	
Verschluss	der	rechten	Koronarar-
terie	[168,	169,	170].	In	diesem	Fall	
steigt	die	Krankenhaussterblichkeit	
auf	53%.	Patienten	mit	im	Vorder-
grund	stehendem	RVI-Schock	sind	
jünger,	haben	seltener	Vorinfarkte	
(26	vs.	40%),	seltener	einen	Vorder-
wandinfarkt	(11	vs.	59%)	und	selte-
ner	Mehrgefäßerkrankungen	(35	vs.	
78%).	Der	RVI-Schock	tritt	früher	
ein	als	ein	LV-IkS.	Beim	Vorliegen	
eines	LV-IkS	kommt	einer	zusätz-
lichen	rechtsventrikulären	Schock-
komponente	keine	unabhängige	
prognostische	Bedeutung	zu	[168,	
171,	172].	Eine	RVI	wird	häufig	dia-
gnostisch,	prognostisch	und	thera-
peutisch	vernachlässigt	[173].

F  Prognose
1		Eine	RVI	führt	zu	einer	deutli-

chen	–	bis	5-fachen	–	Letalitätszu-
nahme	[174]	und	zu	einem	bis	zu	
2,5-fachen	Anstieg	der	Komplika-
tionen	(höhergradige	AV-Blockie-
rungen,	Kammertachykardien	und	
Kammerflimmern).	Mit	höherem	
Lebensalter	wird	die	Prognose	der	
RVI	ungünstiger	[175].

1		Die	Häufigkeit eines kardiogenen 
Schocks	steigt	bei	einer	RVI	auf	bis	
zu	25%;	frühzeitig	einsetzende	Re-
perfusionsstrategien	können	diesen	
Anstieg	deutlich	vermindern	[169,	
174,	176,	177,	178].

1 Linksventrikulärer Schock vs. Schock 
mit rechtsventrikulärer Infarktbetei-
ligung (RVI): Während	im	SHOCK-
Register	der	primär	rechtsventriku-
läre	Schock	keine	unterschiedliche	
Letalität	zum	kardiogenen	Schock	
infolge	eines	Linksherzversagens	
aufwies	(53	vs.	61%;	[170]),	fand	eine	
neuere	Studie	[179]	eine	geringe-
re	Letalität	(23	vs.	50%),	möglicher-
weise	infolge	einer	geringeren	links-
ventrikulären	Beteiligung.	Bei	Pa-
tienten	mit	isoliertem	RVI	kommt	

es	häufig	zu	einer	raschen	Erholung	
der	RV-Funktion,	selbst	bei	Fehlen	
einer	adäquaten	Reperfusion	[171].

1 Rechtsventrikulärer Cardiac Power 
Index (rvCPI): s.	4.3.4.3.

7.1.2. Diagnose und 
Monitoring (E 48, E 49)
F  Die	Diagnose	einer	RVI	in	der	aku-

ten	Infarktsituation	gelingt	rasch	und	

zuverlässig	anhand	des	Oberflächen-
EKG	(rechtspräkordiale	EKG-Ablei-
tungen,	Kriterium:	V4r: ST-Hebung 
≥0,1 mV;	[180])	und/oder	der	Echo-
kardiographie	(Kriterium:	vergrößer-
ter	rechter	Ventrikel,	A-	und	Dyskine-
sie	der	Wände,	paradoxe	Septumbe-
wegung,	vergrößerter	rechter	Vorhof;	
[171,	181,	182,	183,	184,	185]).	Klinisch	
ist	die	RVI	durch	die	Trias	„Hinter-

Tab. 14 Leitlinienempfehlungen E 55–E 72: Herzrhythmusstörungen

Behandlung bradykarder Rhythmusstörungen
↑ E 55. Bei Bradykardie sollte Atropin (Einzeldosis bis 1,0 mg; Maximaldosis 3,0 mg) als Sofort-

maßnahme eingesetzt werden; bei anhaltender Bradykardie sollte eine Schrittmacherstimu-
lation begonnen werden (3/4) {7.2.3.2.A.}

↔ E 56. Bei komplettem AV-Block kann durch die Gabe von Orciprenalin die Frequenz ventriku-
lärer Ersatzrhythmen angehoben werden (3/4) {7.2.3.2.B.}

↔ E 57. Elektrostimulation: Bei fehlendem oder nicht ausreichendem Anstieg der Kammer-
frequenz kann bis zur Anlage einer passageren Stimulation die transkutane oder transösopha-
geale Stimulation durchgeführt werden (3/4) {7.2.3.2.C.} 

↑↑ E 58. Bei andauernden hämodynamisch relevanten Bradykardien soll eine Stimulations-
sonde im rechten Ventrikel platziert werden (3/4) {7.2.3.2.D.}

Behandlung supraventrikulärer Tachykardien: Vorhofflimmern 
↑↑ E 59. Bei Auftreten von Vorhofflimmern soll eine effektive Antikoagulation mit Heparin 

 eingeleitet werden (s. auch CHADS2-(VASC)-Score-Empfehlung) (3/4) {7.2.3.3.A.}
↑ E 60. Die Behandlung des tachykarden Vorhofflimmerns sollte durch frequenzregularisie-

rende Maßnahmen (Senkung der Kammerfrequenz) oder mit dem Ziel der Rhythmisierung 
(medikamentöse oder elektrische Kardioversion) erfolgen (3/4) {7.2.3.3.B.}

↑ E 61. Zur medikamentösen Frequenzregularisierung sollte als Antiarrhythmikum die i.v.-Gabe 
von Amiodaron – aufgrund der geringen negativ inotropen und hypotonen Wirkung – 
 gewählt werden (3/4) {7.2.3.3.C.}

↑ E 62. Bei neu aufgetretenem Vorhofflimmern sollte eine Kardioversion versucht werden (3/4) 
{7.2.3.3.D.}

↓↓ E 63. Klasse-Ic-Antiarrhythmika sollen aufgrund der negativ inotropen Wirkung und wegen 
des Risikos der Proarrhythmien nicht verabreicht werden (3/4) {7.2.3.3.E.}

Behandlung supraventrikulärer Tachykardien: Vorhofflattern
↑ E 64. Bei typischem oder atypischem Vorhofflattern sollte die elektrische Kardioversion 

durchgeführt werden (3/4) {7.2.3.4.A.}
↑ E 65. Hinsichtlich der Antikoagulation sollte wie bei Vorhofflimmern verfahren werden(3/4) 

{7.2.3.4.B.}

Ventrikuläre Extrasystolen (ES), Kammertachykardien und Kammerflimmern
↑ E 66. Ventrikuläre ES und nichtanhaltende Kammertachykardien sollten nur bei hämo-

dynamischer Relevanz gezielt therapiert werden (3/4) {7.2.3.6.A.}
↑ E 67. 7.2.3.6.B. Bei häufigen Kammertachykardien mit hämodynamischer Relevanz sollte 

Amiodaron eingesetzt werden (3/4) {7.2.3.6.B.}
↑↑ E 68./E 69. Anhaltende monomorphe Kamertachykardien sollen bei hämodynamischer 

Instabilität kardiovertiert (E 68. {7.2.3.6.C.}), bei Erfolglosigkeit mit Amiodaron i.v. (E 69. 
{7.2.3.6.D.}) behandelt werden (3/4)

↑↑ E 70. Bei polymorpher Kammertachykardie und Kammerflimmern soll die sofortige 
 elektrische Defibrillation (200–360 J) durchgeführt werden (3/4) {7.2.3.6.E.}

↑ E 71. Der Serum-K+-Spiegel sollte bei Kammertachykardien im hochnormalen Bereich 
 gehalten werden (3/4) {7.2.3.6.F.}

↔ E 72. Bei rezidivierenden Kammertachykardien und rezidivierendem Kammerflimmern 
kann die i.v.-Gabe von Mg2+ erwogen werden, wenngleich die Effektivität dieser Maßnahme – 
abgesehen von Kammertachykardien vom Typ „Torsade des Pointes“ – nicht gut belegt ist.   
(3/4) {7.2.3.6.G.}

Zusammenfassung der Leitlinienempfehlungen des Kap. 7.2.
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wandinfarkt,	Hyptension	und	Brady-
kardie“	charakterisiert.

F  Weitere diagnostische Verfahren	(z.	B.	
invasive	hämodynamische	und	nu-
klearmedizinische	Untersuchungen)	
sind	angesichts	des	Aufwands,	der	
Zeitverzögerung	und	der	mangelnden	
Aussagekraft	nicht empfehlenswert.

7.1.3. Behandlung des Patienten 
mit infarktbedingtem kardiogenem 
Schock und rechtsventrikulärer 
Infarktbeteiligung (RVI; E 50–E 54)
F  Differenzialtherapie bei primär rechts- 

vs. linksventrikulärem infarktbeding-
tem kardiogenem Schock

1		Während	beide	Schockformen	
nachhaltig	und	in	gleichem	Maß	
von	einer	frühzeitigen	Revaskula-
risationstherapie	profitieren	(E 50;	
[10,	168,	179,	186]),	bestehen	v.	a.	
Unterschiede	im	Volumenmanage-
ment	(Restriktion	bei	Linksherzver-
sagen,	Anhebung	der	RA-Drucks	

durch	Volumengabe	bei	Rechts-
herzversagen;	E 51)	und	in	der	Ga-
be	von	Vasodilatanzien,	besonders	
von	Nitraten.	Die	Nitratgabe	kann	
sinnvoll	bei	Linksherzversagen	sein,	
aber	deletär	bei	Rechtsherzversa-
gen:	Nitratgabe	senkt	die	für	das	
versagende	rechte	Herz	erforderli-
che	Vorlast	und	damit	das	rechts-
ventrikuläre,	limitierende	HZV	
[168,	171,	176,	181,	182,	183,	186].

F  Schrittmacherstimulation bei rechts-
ventrikulärem Infarkt Eine	rechts-
ventrikuläre	Schrittmacherstimula-
tion	kann	bei	Rechtsherzinfarkt	in-
effektivsein,	mit	Nichtbeantwortung	
der	Schrittmacherspikes.	Eine	rechts-
atriale	Schrittmacherstimulation	kann	
diese	Schwierigkeiten	umgehen.

F  Beatmung des Patienten mit infarkt-
bedingtem kardiogenem Schock und 
rechtsventrikulärer Infarktbeteiligung 
(RVI)

1		Auch	bei	Patienten	mit	IkS	und	
rechtsventrikulärer	Beteiligung	ist	
die	Beatmungsindikation	(8.1.2.)	in	
Abhängigkeit	von	der	jeweiligen	in-
dividuellen	klinischen	und	respira-
torischen	Situation	zu	stellen.

1 PEEP	sollte	zurückhaltend	ange-
wendet	werden,	weil	die	Wechsel-
wirkung	von	PEEP	und	Vorlast-
änderung	des	rechten	Ventrikels	
nicht	vorhersehbar	ist.	Eine	Vor-
lastreduktion	und	ein	Anstieg	des	
pulmonalarteriellen	Widerstands	
durch	den	PEEP	sind	beim	rechts-
ventrikulären	Herzinfarkt,	beson-
ders	im	kardiogenen	Schock,	nach-
teilig.	Die	besondere	Hämodyna-
mik	des	Rechtsherzversagens	erfor-
dert	einerseits	ein	ausreichendes	in-
travasales	Volumen	und	–	nach	Ex-
pertenkonsens	–	einen	ZVD	von	
mindestens	10	mmHg	[187],	um	die	
rechtsventrikulären	Auswirkungen	
des	PEEP	zu	minimieren.	Falls	er-
forderlich,	sollte	der	PEEP	mit	dem	
Ziel	der	Optimierung	der	Sauer-
stoffsättigung	ohne	Zunahme	der	
Kreislaufdepression	titriert,	nied-
rige	Tidalvolumina	angewendet,	
aber	eine	dekompensierte	respira-
torische	Azidose	vermieden	werden	
(s.	Kap.	8.1.).

Tab. 15 (eLV 7.2.A.) Behandlungsvorschläge für Herzrhythmusstörungen im kardio-
genen Schock

Bradykardien Atropin, Orciprenalin
Bei nicht ausreichender Wirksamkeit: transkutane oder transvenöse Stimulation

Vorhofflim-
mern

Hämodynamisch bedeutsame Tachyarrhythmie: elektrische Kardioversion
Bei Rezidiv ggf. wiederholte Kardioversion nach Gabe von Amiodaron
Alternativ frequenzregularisierende Therapie: Amiodaron

Vorhofflattern Hämodynamisch bedeutsam: Kardioversion
Alternativ: Transösophageale Überstimulation
Bei Rezidiv ggf. wiederholte Kardioversion nach Gabe von Amiodaron

Kammer-
tachykardie

Anhaltende monomorphe Kammertachykardie: Kardioversion
Alternativ: Amiodaron
Anhaltende polymorphe Kammertachykardie/Kammerflimmern: Defibrillation
Anschließend: frühestmögliche Koronardiagnostik und ggf. Koronarintervention

Tab. 16 Leitlinienempfehlungen E 73–E 80: Infarktpatienten mit kardiogenem Schock 
und Herz-Kreislauf-Stillstand

Arrhythmiebehandlung
↑↑ E 73. Bei Kammernflimmern soll sofort, falls erforderlich auch mehrfach, defibrilliert werden, 

da dies die einzige effektive Therapieoption ist (3/4) {7.3.1.A.}
↑↑ E 74. Nach dreifacher ineffektiver Defibrillation (auch unter Einsatz unterschiedlicher Defibril-

lationsachsen bzw. Elektrodenpositionen) sollen Adrenalin und Amiodaron gegeben werden 
(3/4) {7.3.1.B.}

↓↓ E 75. Klasse-Ic-Antiarrhythmika sollen aufgrund der stark leitungsverzögernden und häufig 
proarrhythmischen Wirkungen nicht eingesetzt werden (3/4) {7.3.1.C.}

↓↓ E 76. Bei dokumentierter Asystolie soll keine initiale Defibrillation versucht werden (3/4) 
{7.3.1.D.}

Systemische Fibrinolysetherapie
↓↓ E 77. Bei hochgradigem Verdacht auf Herzinfarkt als Ursache der pulslosen elektrischen Ak-

tivität und primär erfolgloser Reanimation soll keine systemische Fibrinolyse durchgeführt 
werden (1++ [69]) {7.3.2.A.}

Revaskularisationstherapie
↑ E 78. Bei reanimierten Patienten mit rasch mittels Defibrillation behobenenem Herz-Kreislauf-

Stillstand sollte nach individueller Abwägung eine möglichst frühzeitige PCI in Erwägung 
gezogen werden, da damit zu rechnen ist, dass dadurch eine Prognoseverbesserung erzielt 
werden kann (3/4) {7.3.3.A.} 

Milde Hypothermie
↑ E 79./E 80. Milde Hypothermie (32–34%) für 12–24 h sollte bei komatösen Patienten nach 

kardiopulmonaler Reanimation durchgeführt werden, sowohl nach Reanimation wegen 
Kammerflimmerns (E 79. {7.3.4.A.}) als auch wegen Asystolie und auch nach Herzstillstand im 
Krankenhaus (E 80. {7.3.4.B.}) (3/4) {7.3.4.A. & 7.3.4.B.} 

Zusammenfassung der Leitlinienempfehlungen des Kap. 7.3.
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1		Insbesondere	bei	RVI	ist	darauf	
zu	achten,	dass	es	nicht	zu	einem	
Anstieg	des	pulmonalvaskulären 
 Widerstands (PVR) kommt.	Einer-
seits	erhöht	sich	in	Abhängigkeit	
vom	mittleren	Beatmungsdruck	
der	pulmonalvaskuläre  Widerstand.	
Andererseits	ist	dieser	Beatmungs-
druck	notwendig,	um	eine	Atelek-
tasenbildung	zu	verhindern,	welche	
ihrerseits	zu	einer	Erhöhung	des	
pulmonalvaskulären	Widerstands	
führt.	Wichtig	ist	in	dieser	Situation	
v.	a.	eine	ausreichende	Volumenga-
be	vor	Beginn	einer	Beatmung	mit	
hohen	Atemwegsdrucken.

7.2 Herzrhythmus-
störungen (E 55–E 72)

Zusammenfassung	der	Leitlinienempfeh-
lungen	des	Kap.	7.2.	in	. Tab. 14.

7.2.1. Herzrhythmusstörungen 
bei infarktbedingtem 
kardiogenem Schock
F  Trotz	hoher	Prävalenz	[188]	liegen	zu	

Häufigkeit und Schweregrad von Herz-
rhythmusstörungen bei IkS	keine	ver-
lässlichen,	auf	der	Grundlage	großer	
Studien	erhobenen	Daten	vor.	Die	ge-
machten	Empfehlungen	orientieren	
sich	an	den	gängigen	Leitlinien.

F  Rhythmusstörungen bei IkS: Begleit-
arrhythmien vs. Arrhythmien mit kau-
saler Schockverknüpfung: Klinisch	
sind	bei	IkS	2	unterschiedliche	Prä-
sentationsformen	von	Rhythmusstö-
rungen	zu	unterscheiden:

1		Bei	vielen	Patienten	mit	chroni-
scher	KHK	und/oder	Herzinsuf-
fizienz	sind	bereits	vor einem IkS 
Rhythmusstörungen,	v.	a.	Vorhof-
flimmern	und/oder	nichtanhal-
tende	Kammertachykardien,	vor-
bestehend	[188].	Diese	Rhythmus-
störungen	sind	dann	auch	im	IkS	
nachweisbar,	aber	in	aller	Regel	we-
der	Ursache	noch	direkte	Folge	des	
IkS.

1		Ein	kausaler Zusammenhang von 
Rhythmusstörungen und IkS	besteht	
andererseits	immer	dann,	wenn	der	
Schock	als	direkte	Folge	von	Rhyth-
musstörungen	oder	die	Rhythmus-

störung	als	direkte	Folge	des	IkS	
auftritt	(6%–32%;	[189]).

7.2.2. Diagnostik von 
Herzrhythmusstörungen 
bei infarktbedingtem 
kardiogenem Schock

F  Die	Diagnose	wird	in	aller	Regel	mit	
dem	12-Ableitungs-EKG	gestellt,	eine	
invasive	elektrophysiologische	Unter-
suchung	ist	nur	äußerst	selten	not-
wendig	(Kap.	7.2.3.7).

7.2.3. Behandlung von 
Herzrhythmusstörungen 
im kardiogenem Schock
7.2.3.1 Besonderheiten der Behandlung von 
Herzrhythmusstörungen bei infarktbeding-
tem kardiogenem Schock

F  Die	Behandlung	von	Herzrhythmus-
störungen	im	IkS	(. Tab. 15.)	ist	auf-
grund	der	hämodynamisch	instabilen	
Situation	oft	schwierig	sowie	risiko-
reich	und	erfordert	schnelle	und	ge-
zielte	Maßnahmen.	Die	medikamen-
tös-antiarrhythmische	Therapie	muss	
sorgfältig	überlegt	werden,	da	prinzi-
piell	alle	Antiarrhythmika	negativ	in-
otrope	Eigenschaften	haben	und	zu	
einer	weiteren	Verschlechterung	einer	
per	se	schon	eingeschränkten	links-
ventrikulären	Pumpfunktion	führen	
können.	Dies	gilt	insbesondere	für	
Antiarrhythmika	der	Klasse	Ic.

7.2.3.2 Behandlung bradykarder Rhythmus-
störungen (E 55–E 58)

F  Die	häufigste	bradykarde	Herzrhyth-
musstörung	bei	IkS	ist	der	AV-Block	
(Grad	I,	II	(Typ	Wenckebach,	Typ	
Mobitz),	III)	bei	Patienten	mit	aku-
tem	Hinterwandinfarkt	[190].	We-
sentlich	seltener	sind	therapiepflichti-

ge	Sinusbradykardien	oder	bradykar-
de	Kammerfrequenzen	bei	Vorhof-
flimmern.

7.2.3.3 Behandlung supraventrikulärer 
 Tachykardien: Vorhofflimmern ([191]; 
E 59–E 63)

7.2.3.4. Behandlung supraventrikulärer 
Tachykardien: Vorhofflattern (E 64, E 65)

7.2.3.5. Weitere supraventrikuläre (AV-
Knoten-Reentry-Tachykardie) oder atrio-
ventrikuläre Tachykardien (orthodrome 
Tachykardie bei akzessorischer Bahn)

Siehe	eLV.
7.2.3.6 Ventrikuläre Extrasystolen, Kam-

mertachykardien und Kammerflimmern 
(E 66–E 72)

7.2.3.7. Invasive Behandlungsstrategien, 
Katheterablation. Siehe	eLV.

7.3. Infarktpatienten mit 
kardiogenem Schock und Herz-
Kreislauf-Stillstand (E 73–E 80)

F  Weit	über	30%	der	im	SHOCK-
Trial	randomisierten	Patienten	mit	
IkS	waren	primär	reanimiert	wor-
den.	Der	plötzliche	Herztod	im	Sin-
ne	eines	„out-of-hospital	cardiac	ar-
rest“	(	OHCA)	zählt	zu	den	häufigs-
ten	Todesursachen	in	den	westli-
chen	Industrienationen.	Kammer-
flimmern	ist	hierbei	die	häufigste	be-
obachtete	Ursache	in	den	frühen	Sta-
dien	des	Herzstillstands	und	wird	oft-
mals	durch	eine	akute	Myokardisch-
ämie	im	Sinne	eines	ACS	provoziert	
[58,	192,	193].

F  Zusammenfassung	der	Leitlinien-
empfehlungen	des	Kap.	7.3.	in	
. Tab. 16.

7.3.1. Arrhythmiebe-
handlung (E 73–E 76)
Häufigste Ursache für den Herz-Kreislauf-
Stillstand	ist	das	Auftreten	schneller	poly-

Tab. 17 Leitlinienempfehlungen E 81–E 83: Ventrikelseptumdefekt, Ventrikelruptur und 
akute Mitralinsuffizienz
↑ E 81. Patienten mit infarktbedingtem Ventrikelseptumdefekt sollten nach initialer hämody-

namischer Stabilisierung einer raschen operativen Versorgung zugeführt werden (3/4) {7.4.1.A.}
↑ E 82. Bei hämodynamisch relevanter Ventrikelruptur sollte nach (echokardiographischer) 

Diagnosestellung die baldige operative Sanierung angestrebt werden (3/4) {7.4.2.B.}
↑↑ E 83 Bei infarktbedingter akuter relativer Mitralinsuffizienz sollte nach hämodynamischer 

Stabilisierung eine rasche operative Versorgung durchgeführt werden (3/4) {7.4.2.C.}
Zusammenfassung der Leitlinienempfehlungen des Kap. 7.4.
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morpher	Kammertachykardien,	welche	in	
Kammerflimmern	degenerieren.	Bei	etwa	
30–50%	der	betroffenen	Patienten	besteht	
bei	Beginn	der	Reanimation	eine	Asysto-
lie,	mit	ungünstigerer	Prognose	[192].

7.3.2. Fibrinolysetherapie (E 77)
F  Bei	70%	der	Patienten	liegt	dem	Herz-

stillstand	ein	akuter	Herzinfarkt	oder	
eine	Lungenembolie	zugrunde	[69].	
Die	Annahme,	ein	Fibrino	lytikum	
könnte	generell	bei	reanimierten	Pa-
tienten	ohne	ROSC	und	ohne	Nach-
weis	eines	STEMI	oder	einer	Lun-
genembolie	von	Vorteil	sein,	wur-
de	durch	das	negative	Ergebnis	der	
TROICA(Thrombolysis	in	Cardiac	
Arrest)-Studie	[68,	69]	widerlegt.

7.3.3. Revaskularisations-
therapie (E 78)
F  Bei	80%	der	ROSC-Patienten	findet	

sich	eine	KHK,	und	bei	80%	der	an	
einem	plötzlichen	Herztod	Verstorbe-
nen	lassen	sich	bei	der	Obduktion	in-
stabile	Plaques	mit	assoziierten	Koro-
narthrombosen	nachweisen.

F  Die	Beseitigung	der	Myokardischä-
mie	durch	PCI	oder	Fibrinolyse	kann	
die	Rhythmusstörung	beseitigen	und	
damit	die	spontane	Zirkulation	wie-
derherstellen.

F  Studiendaten (nur retrospektive Sub-
gruppenanalysen): Patienten mit in-
farktbedingtem kardiogenem Schock 
und überlebtem Herzstillstand

1		50	konsekutive	Patienten	[198]	mit	
ROSC	nach	Herzstillstand	infol-
ge	Kammerflimmerns	–	überwie-
gend	als	Folge	eines	Herzinfarkts	
(80%)	–	waren	mit	PCI	(drei	Vier-
tel	aller	Patienten)	und	therapeu-
tischer	Hypothermie	(alle	Patien-
ten)	behandelt	worden.	Hämody-
namisch	instabile	Patienten	im	kar-
diogenen	Schock	(n=23)	hatten	da-
bei	eine	IABP	erhalten.	Die	6-Mo-
nats-Überlebensrate	ohne	größeres	
neurologisches	Defizit	(„cerebral	
performance	category“	1	und	2)	be-
trug	in	der	Non-IABP-Gruppe	(Pa-
tienten	„ohne	IkS“)	74%	und	in	der	
IABP-Gruppe	(Patienten	„mit	IkS“)	
61%.

1		Von	186	Herzinfarktpatienten	mit	
ROSC	[194]	hatten	52%	einen	IkS	

erlitten.	Bei	87%	der	Patienten	war	
eine	erfolgreiche	PCI	möglich	ge-
wesen.	Die	6-Monats-Überlebens-
rate	im	Gesamtkollektiv	lag	bei	
54%.	Patienten	mit	IkS	hatten	ein	
12,7-fach	höheres	Risiko	zu	verster-
ben	als	diejenigen	Patienten	ohne	
IkS	(zum	Vergleich:	relatives	Risiko	
bei	Diabetes	7,3).

F  Die	Indikationen zur Notfall-Koronar-
angiographie und ggf. Notfall-PCI bei 
Patienten mit STEMI und überlebtem 
Herzstillstand	[194,	195,	196,	197]	sind	
Folgende	[58,	192,	193]:

1 Nach ROSC wieder bewusstseinskla-
re Patienten:	Vorgehen	in	gleicher	
Weise	wie	bei	Patienten	ohne	Herz-
stillstand

1		Bei	komatösen Überlebenden eines 
Herzstillstands,	falls	ein	ACS	wahr-
scheinlich	oder	gesichert	ist	und	
eine	realistische	Hoffnung	für	eine	
neurologische	Erholung	besteht.

1		Auch	bei laufender kardiopulmo-
naler Reanimation	bei	ausgewähl-
ten	Patienten	ohne	fortgeschrittene	
Herzerkrankung	und	ohne	signifi-
kante	Komorbiditäten.

1		Auch	bei	Patienten mit IkS	und	
rasch	mittels	Defibrillation	beho-
benem	Herz-Kreislauf-Stillstand	
ist	die	Durchführung	einer	Notfall-
PCI	zu	rechtfertigen	und	–	unter	
Berücksichtigung	der	neurologi-
schen	Prognose	–	in	Erwägung	zu	
ziehen	([58,	192,	193];	E 78).

7.3.4. Milde Hypothermie 
im kardiogenem Schock
F  Die	induzierte milde Hypothermie	

(Absenkung	der	Körperkerntempera-
tur	auf	32–34°C	für	12–24	h)	ist	Stan-
dard	der	ROSC-Therapie	[192].	Daten	
aus	der	klinischen	Praxis	[199]	schei-
nen	die	Ergebnisse	der	randomisier-
ten	Studien	zu	bestätigen,	mit	einem	
neuroprotektiven	Effekt	(OR	2,5)	und	
einem	Überlebensvorteil	(OR	2,5).

F  Induzierte milde Hypothermie bei 
ROSC-Patienten mit Herzinfarkt und 
infarktbedingtem kardiogenem Schock

1 Hämodynamisch instabile ROSC-
Patienten	waren	in	den	beiden	Leit-
linienempfehlungen	zugrunde	lie-
genden	Studien	ausgeschlossen	
worden	aus	Sorge,	dass	Kreislaufin-

stabilität,	Hypotension	und	Rhyth-
musstörungen	durch	die	Hypother-
mie	verschlimmert	werden	könn-
ten	[200].	Möglicherweise	lässt	
sich	jedoch	mit	leichter	Hypother-
mie	nicht	nur	eine	Neuroprotek-
tion,	sondern	auch	eine	Myokard-
protektion	erzielen	[201].	In	einer	
ersten	prospektiven	Studie	[202]	
an	15	Patienten	im	akuten	kardio-
genen	Schock	konnte	mittels	inva-
siver	Kühlung	auf	33°C	ein	posi-
tiver	Effekt	auf	hämodynamische	
Parameter	(signifikante	Zunahme	
des	Schlagvolumenindex	um	29%	
und	des	Herzindex	um	21%,	Ab-
nahme	der	Herzfrequenz	um	19%)	
nachgewiesen	werden.	Da	es	unter	
leichter	Hypothermie	zu	einer	ver-
langsamten	Relaxation	kommt,	er-
scheint	die	Kontrolle	von	Herzfre-
quenz	und	Herzrhythmus	wich-
tig.	Relevante	kardiale	Nebenwir-
kungen	sind	–	bei	Einhaltung	der	
Zieltemperatur	–	nicht	beschrieben	
worden	[198].

1 ROSC-Patienten mit Herzinfarkt:	
Während	das	Therapiekonzept	
„Coo	ling“	zur	Verhinderung	von	
Isch	ämie-Reperfusionsschäden	bei	
Herzinfarkt	ohne	Herzstillstand	
derzeit	nicht	überzeugt	[203],	wird	
dieses	Vorgehen	bei	Herzinfarkt-
patienten	nach	Herzstillstand	und	
wiederhergestellter	spontaner	Zir-
kulation	mittlerweile	auf	nicht	we-
nigen	Intensivstationen	praktiziert:	
Bereits	vor	Durchführung	der	PCI	
initiiert,	lässt	sich	die	Zieltempera-
tur	(32–34°C)	innerhalb	von	4	h	er-
reichen,	ohne	den	zeitlichen	Ab-
lauf	der	PCI	zu	verzögern;	in	einer	
monozentrischen	Beobachtungs-
studie	([195],	n=33)	mit	historischen	
Kontrollen	kam	es	zwar	tendenziell	
zu	vermehrten	Blutungs-	und	In-
fektionskomplikationen;	die	6-Mo-
nats-Letalität	(25	vs.	35%	(Kontrol-
le),	p=0,71)	und	der	neurologische	
Status	(„Cerebral	Performance	Scale	
1+2:	69	vs.	47%	(Kontrolle),	p=0,30)	
zeigten	dagegen	–	nichtsignifikant	–	
günstigere	Ergebnisse.

1 ROSC-Patienten mit infarktbeding-
tem kardiogenem Schock:	In	einer	
retrospektiven	Auswertung	[204]	
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hatten	von	den	56	konsekutiven	
ROSC-Patienten	28	einen	kardioge-
nen	Schock	(Gruppe	A).	Die	Kran-
kenhaussterblichkeit	in	der	Schock-
gruppe	(Gruppe	A)	lag	bei	57,1%	
und	die	der	Nicht-Schock-Patienten	
(Gruppe	B)	bei	21,4%.	Ein	günstiges	
neurologisches	Ergebnis	fand	sich	
bei	67,9%	der	Patienten	der	Grup-
pe	A	und	bei	82,1%	der	Gruppe	B	
(p=0,355),	bei	vergleichbaren	Kom-
plikationsraten.

F  Therapieempfehlung für ROSC-Patien-
ten mit infarktbedingtem kardiogenem 
Schock (E 79/E 80)

Die	bei	hämodynamischer	Instabilität	be-
fürchteten	hämodynamischen	und	rhyth-
mologischen	Komplikationen	der	indu-
zierten	 milden	 Hypothermie	 scheinen	
sich	bei	Patienten	mit	 IkS	nicht	zu	be-

wahrheiten.	Auch	bei	komatösen	ROSC-
Patienten	mit	IkS	sollte	deshalb	die	leich-
te	 Hypothermie	 (32–34%)	 für	 12–24	h	
durchgeführt	werden.

7.4. Ventrikelseptumdefekt, 
Ventrikelruptur und akute 
Mitralinsuffizienz (E 81–E 83)

Zusammenfassung	der	Leitlinienempfeh-
lungen	des	Kap.	7.4.	in	. Tab. 17.

7.4.1. 
Post-Infarkt-Ventrikelseptumdefekt
F  0,2%	der	Infarktpatienten	erleiden	

als	Komplikation	einen	Ventrikelsep-
tumdefekt	(VSD),	mit	den	Prädikto-
ren	einer	Beteiligung	des	Ramus	in-
terventricularis	anterior	sowie	eines	

vollständigen	Gefäßverschlusses	und	
eines	IkS	[205].

F  Operationszeitpunkt (E 81):	Die	Mehr-
zahl	der	Patienten	mit	einem	Post-In-
farkt-VSD	entwickeln	innerhalb	der	
ersten	Tage	nach	einer	kurzen	Perio-
de	hämodynamischer	Stabilität	ein	
Rechtsherzversagen	und	einen	kar-
diogenen	Schock.	Werden	diese	Pa-
tienten	akut	operiert,	liegt	die	Letali-
tät	bei	bis	zu	75%	[205,	206,	207].	Eine	
häufige	Komplikation	des	zeitnahen	
chirurgischen	VSD-Verschlusses	be-
steht	im	Ausriss	der	Patchnähte	auf-
grund	der	mechanischen	Instabili-
tät	der	Infarktgrenzzone,	da	sich	noch	
keine	Narbe	formiert	hat.	Daher	soll-
te	versucht	werden,	den	Patienten	zu-
nächst	möglichst	mit	einem	mecha-
nischen	Unterstützungssystem	(z.	B.	

Tab. 18 Leitlinienempfehlungen E 84–E 95: Organdysfunktion „Lunge“: Atemunterstützung, Beatmung, Analgosedierung und Weaning

Indikation zur Beatmung
↑ E 84. Bei Zeichen des Rückwärtsversagens sollte die Indikation zur maschinellen Beatmung frühzeitig gestellt werden, insbesondere bei Patienten 

unmittelbar vor PCI (3/4) {8.1.2.A.}
↔ E 85. Bei führendem Vorwärtsversagens kann die Indikation zur maschinellen Beatmung nur in Abhängigkeit von der individuellen klinischen 

und respiratorischen Situation festgelegt werden. Die Indikation wird umso eher zu stellen sein, je stärker eine respiratorische Insuffizienz an der 
klinischen Situation mitbeteiligt ist. Die fehlende Lungenstauung führt häufig zur Unterschätzung der Krankheitsschwere. Symptome, die zur 
 Entscheidungsfindung beitragen, sind Tachypnoe, Hypoxämie, Hyperkapnie, Azidose, akutes Nierenversagen oder die rasche Verschlechterung der 
respiratorischen Situation (3/4) {8.1.2.B.}

Beatmungsform
↑ E 86. Bei infarktbedingtem kardiogenem Schock sollte der Intubation und invasiven Beatmung der Vorzug vor der nichtinvasiven Beatmung 

gegeben werden (3/4) {8.1.3.A.}
↑↑ E 87. Beatmungsmuster: Da beim kardiogenen Schock die hämodynamische Instabilität im Vordergrund steht, soll das Beatmungsmuster so 

 gewählt werden, dass eine suffiziente Oxygenierung (SaO2 zwischen 95 und 98%) bei ausgeglichenem Säure-Basen-Haushalt (pH 7,4) unter 
 geringstmöglicher negativer hämodynamischer Beeinträchtigung und ohne Verzögerung der Revaskularisation erreicht wird. (3/4) {8.1.3.B.}

↑ E 88. Lungenprotektive Beatmung: Nach hämodynamischer Stabilisierung sollte bei notwendiger fortgesetzter Beatmung bis zum Vorliegen von 
Daten speziell zum kardiogenen Schock analog zum ARDS die Beatmung entsprechend den Kriterien einer lungenschonenden Beatmung durch-
geführt werden (Spitzendruck ≤30 mbar, TV≤6 ml/kg prädiktives Körpergewicht), sofern die Herzfunktion dies zulässt. Prädiktives Körpergewicht: 
Männer: 50+0,91 [Körpergröße (cm)–152,4]; Frauen: 45,5+0,91 [Körpergröße (cm)–152,4] (3/4) {8.1.3.C.}

Monitoring
↑↑ E 89. Monitoring: Wegen der komplexen Wechselwirkungen von Lungenfunktion, Herz-Kreislauf-Funktion, Volumenstatus und Gefäßwiderständen 

soll bei beatmeten Patienten im IkS ein erweitertes hämodynamisch-pulmonales Monitoring durchgeführt werden (3/4) {8.1.4.A.}

Analgosedierung
↑↑ E 90. Induktionsanästhetikum: Bei Einleitung der Analgosedierung soll das verwendete Induktionsanästhetikum vorsichtig nach klinischer 

 Wirkung titriert werden, um eine hämodynamische Verschlechterung zu vermeiden (3/4) {8.1.5.A.}1

↔ E 91. Analgetikum: Unter den Opioiden können Fentanyl oder Sufentanil bei Patienten mit IkS als Analgetikum angewendet werden (3/4) {8.1.5.B.}
↑ E 92. Zur Langzeitsedierung (>72 h) sollten Benzodiazepine – v. a. das Midazolam – eingesetzt werden (3/4) {8.1.5.C.}
↑ E 93. Die Analgosedierung sollte mit einer Sedierungsskala konsequent erfasst und dokumentiert werden (3/4) {8.1.5.D.}

Weaning
↑ E 94 Generell sollte Weaning nach einem standardisierten und etablierten Weaningprotokoll erfolgen (3/4) {8.1.6.A.}
↑ E 95. Weaningvoraussetzungen: Vor Beginn der Weaningmaßnahmen sollten folgende Voraussetzungen erfüllt sein:

hämodynamische Stabilität, wobei eine niedrigdosierte Therapie mit inotropen Substanzen oder Vasopressoren nicht gegen ein Weaning spricht;
Fehlen einer akuten Myokardischämie; fehlende oder regrediente Inflammation/Infektion (3/4) {8.1.6.B.}

Zusammenfassung der Leitlinienempfehlungen des Kap. 8.1.
1 Stellungnahme der ÖGIAIM und ÖGK: der Einsatz von Barbituraten wird abgelehnt; Etomidate sollte wegen der bei septischen und kritisch Kranken gezeigten Gefahr der 
Nebenniereninsuffizienz [234] nur in Ausnahmesituationen zur Narkoseeinleitung appliziert werden.
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IABP)	hämodynamisch	für	2–3	Wo-
chen	[214]	zu	stabilisieren	[215],	ehe	
er	einer	operativen	Versorgung	zuge-
führt	wird	[207].

F  Die operative Versorgung	des	VSD	
sollte	möglichst	eine	vollständige	Re-
vaskularisation	mit	einschließen,	wo-
durch	die	30-Tage-Letalität	signifi-
kant	sowie	die	Langzeitletalität	wäh-
rend	einer	Nachbeobachtung	von	
bis	zu	4	Jahren	relevant	gesenkt	wird	
[208,	209].

F  Die	Ergebnisse	eines	interventionellen 
VSD-Verschlusses	[210,	211,	212,	213]	
rechtfertigen	noch	keine	Empfehlung	
(s.	auch	eLV).

7.4.2. Ventrikelruptur und akute 
hochgradige Mitralinsuffizienz 
als Infarktkomplikationen
F  Häufigkeit und Zeitverlauf: Die	Vent-

rikelruptur	ist	eine	seltene	und	meist	
unmittelbar	letale	Komplikation	des	
transmuralen	Myokardinfarkts,	wel-
che	bei	Patienten	mit	IkS	zusammen	
mit	der	akuten	Mitralinsuffizienz	in	
8%	die	Schockursache	darstellt	[169,	
216].	Die	Ventrikelruptur	und	die	
akute	Mitralinsuffizienz	–	Letztere	
meist	als	Folge	einer	Papillarmuskel-
ischämie	–	treten	i.	d.	R.	24	bis	36	h	
nach	dem	Infarkt	auf	und	sind	mit	
einer	Letalität	von	über	80%	assozi-
iert.	Die	Verteilung	auf	Vorderwand-	
und	Hinterwandinfarkte	ist	bei	der	
infarktbedingten	Ventrikelruptur	et-
wa	gleich	[169,	217].	Die	akute	Mitral-
insuffizienz	tritt	dagegen	1,5-mal	häu-
figer	bei	Hinterwand-	als	bei	Vorder-
wandinfarkten	auf	[217].	Eine	frühzei-
tige	Revaskularisation	soll	das	Auftre-
ten	dieser	Infarktkomplikationen	re-
duzieren	und	so	die	sonst	sehr	hohe	
Letalität	senken	[218].

F  Ventrikelruptur
1 Akut und subakut:	Die	Ruptur	der	

freien	Wand	führt	zum	Hämope-
rikard	und	zur	raschen	Perikard-
tamponade.	Charakteristisch	dafür	
ist	die	Trias	„akuter,	plötzlicher	Be-
wusstseinsverlust,	Bradykardie	und	
Hypotonie“.	Oft	kommt	es	zu	neu-
erlichen	starken	Herzschmerzen	
und	ST-Hebungen,	mit	sofortiger	
elektromechanischer	Entkopplung.	
Am	häufigsten	führt	der	einzeitige	

Einriss	zum	Tod	(akute	Wandrup-
tur);	subakute	Einrisse	können	je-
doch	ebenfalls	als	akute	Tampona-
de,	als	großer	Perikarderguss	oder	
als	chronisches	Pseudoaneurysma	
imponieren	und	in	seltenen	Fällen	
auch	ohne	Operation	überlebt	wer-
den	[216,	219,	220,	221,	222].

1 Diagnostik:	Der	akute	Schock	nach	
Infarkt	mit	Hämoperikard	und	Pe-
rikardtamponade	muss	immer	an	
die	Diagnose	einer	Ventrikelruptur	
denken	lassen	[221].	Die	alleinige	
Dokumentation	von	Perikardflüs-
sigkeit	–	nach	Infarkt	häufig	–	reicht	
für	die	Diagnose	der	Wandruptur	
allerdings	nicht	aus,	entscheidend	
ist	der	Nachweis	echodichter	Mas-
sen	im	Sinne	eines	Hämoperikards.

1		Eine	sofortige	Perikardpunktion	
kann	zur	vorübergehenden	Stabi-
lisierung	führen,	bis	zur	baldigsten	
Operation	in	Abhängigkeit	vom	kli-
nischen	Status	[216].

F  Akute Mitralinsuffizienz
1 Ätiologie und Klinik:	Die	akute	Mi-

tralinsuffizienz	ist	entweder	Folge	
einer	kompletten	bzw.	inkompletten	
Papillarmuskelruptur	–	bei	kom-
pletter	Ruptur	versterben	die	Pa-
tienten	ohne	Operation	innerhalb	
von	Stunden	–	meistens	aber	einer	
Papillarmuskeldysfunktion.	Sie	äu-
ßert	sich	als	Lungenödem	und/oder	
kardiogener	Schock.	Das	typische	
apikale	systolische	Geräusch	kann	
wegen	des	abrupt	angestiegenen	ho-
hen	linksatrialen	Drucks	fehlen,	
die	Lungenstauung	im	Röntgenbild	
auch	nur	unilateral	ausgeprägt	sein.

1 Diagnostik:	Echokardiographisch	
lässt	sich	die	Diagnose	stellen	und	
der	Schweregrad	der	Mitralinsuf-
fizienz	festlegen,	der	linke	Vor-
hof	wird	dabei	üblicherweise	al-
lenfalls	leicht	vergrößert	gefunden.	
Das	nicht	obligate	PAK-Monitoring	
zeigt	hohe	v-Wellen	in	der	PAOP-
Kurve	und	kann	einen	VSD	diffe-
renzialdiagnostisch	ausschließen,	
die	ventrikulären	Füllungsdrucke	
lassen	sich	zur	Therapiesteuerung	
einsetzen.

1 Therapeutisches Vorgehen:	Beim	
Auftreten	einer	infarktbedingten	
akuten	Mitralinsuffizienz	lässt	sich	

durch	den	Einsatz	der	IABP	und	
eine	frühzeitige	operative	Versor-
gung	[223,	224],	welche	idealerwei-
se	rekonstruktiv,	häufig	jedoch	nur	
mittels	Klappenersatz	möglich	ist,	
die	Krankenhausmortalität	von	71	
auf	40%	reduzieren	[217,	225].

7.5. Multiorgan-Dysfunktions-
Syndrom (MODS), systemisches 
Inflammations-Reaktions-Syndrom 
(„systemic Inflammatory response 
syndrome“, SIRS) und Sepsis

7.5.1. Multiorgan-Dysfunktions- 
Syndrom (MODS)
F  Unter	MODS	werden	die	komple-

xen	Organfunktionseinschränkun-
gen,	-fehlfunktionen	und	-ausfäl-
le	sowie	die	gestörte	Organkom-
munikation	infolge	einer	autono-
men	Dysfunktion	zusammenge-
fasst,	welche	infolge	eines	Schocks,	
eines	SIRS	oder	einer	Sepsis	auftre-
ten	können	[226,	227].	Organbetei-
ligung,	Zahl	der	betroffenen	Orga-
ne	und	Dauer	des	MODS	können	
erheblich	differieren,	was	letztlich	
auch	beim	IkS	mit	MODS	die	Prog-
nose	bestimmt.

F  Pathophysiologie,	Klinik	und	Be-
handlung	des	MODS	sind	in	der	Lite-
ratur	[226,	227]	ausführlich	beschrie-
ben.	Auf	spezifische	Aspekte	einzel-
ner	Organdysfunktionen	bei	IkS	wird	
in	Kap.	8	eingegangen.

7.5.2. Systemisches Inflammations-
Reaktions-Syndrom (SIRS)
F  Das	SIRS	ist	definiert	als	eine	syste-

misch-entzündliche	Reaktion	auf	ver-
schiedene	schwere	klinische	Insulte,	
charakterisiert	durch	2	oder	mehre-
re	der	folgenden	Symptome	[23,	226,	
227]:

1		Fieber	(≥38°C)	oder	Hypothermie	
(≤36°C),	bestätigt	durch	eine	rektale,	
intranasale	oder	vesikale	Messung

1		Tachykardie:	Herzfrequenz	≥90/
min

1		Tachypnoe	(Frequenz	≥20/min)	
oder	Hyperventilation	(PaCO2	
≤4,3	kPa/≤33	mmHg)

1		Leukozytose	(≥12.000/mm3)	oder	
Leukopenie	(≤4000/mm3)	oder	
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≥10%	unreife	Neutrophile	im	Diffe-
rentialblutbild

F  Die	zum	Krankheitsbild	des	SIRS	
führenden	Insulte	können	nichtinfek-
tiöser	(„SIRS“)	oder	infektiöser	Gene-
se	(„Sepsis“;	mikrobiologischer	Keim-
nachweis	oder	klinische	Infektions-
kriterien)	sein.

F  SIRS bei infarktbedingtem kardioge-
nem Schock:	Bei	etwa	20%	[133]	der	
Patienten	mit	IkS	muss	mit	dem	Auf-
treten	eines	SIRS	[2,	75,	132,	134]	ge-
rechnet	werden,	drei	Viertel	dieser	
Patienten	zeigen	eine	positive	Blut-
kultur	und	damit	eine	Sepsis;	die	
Sterblichkeit	der	blutkulturpositiven	
Patienten	liegt	mehr	als	doppelt	so	
hoch	wie	die	der	Nicht-SIRS-Schock-
patienten	[133].	Hämodynamisch	fal-
len	diese	Patienten	durch	inadäquat	
niedrige	SVRs	auf	{1051	(862–1486)	
vs.	1402	(1088–1807)	dyn	×	s	×	cm-5}	
[133].

7.5.3. Sepsis
F  Zumindest	bei	jedem	6.	Patienten	

mit	IkS	[133]	kommt	es	während	des	
Krankheitsverlaufs	zur	Ausbildung	
einer	Sepsis	(Sepsis	ohne	Organver-
sagen),	einer	schweren	Sepsis	(Sepsis	
mit	Organversagen)	oder	eines	sep-
tischen	Schocks	(Sepsis	mit	Schock).	
Bei	diesen	Patienten	muss	mit	einer	
weiteren	Verschlechterung	der	Herz-
funktion	infolge	der	Ausbildung	einer	
septischen	Kardiomyopathie	und	
eines	zunehmenden	Kreislaufschocks	
infolge	septischer	Vasodilatation	(„Va-
soplegie“)	gerechnet	werden	[228].	
Diagnose	und	Therapie	der	Sepsis	
sind	in	aktuellen	Leitlinien	niederge-
legt	[23].

8. Supportive Therapie des 
Multiorgan-Dysfunktions-
Syndroms (MODS)
F  Die	Schocksituation	des	IkS-Patienten	

führt	zu	einer	drastischen	Minder-
perfusion	der	Organe,	in	deren	Gefol-
ge	es	–	v.	a.	bei	protrahiertem	Schock	
–	zur	Ausbildung	eines	MODS	unter-
schiedlicher	Ausprägung	kommt.

8.1. Organdysfunktion 
„Lunge“: Atemunterstützung, 
Beatmung, Analgosedierung 
und Weaning (E 83–E 95)

Zusammenfassung	der	Leitlinienempfeh-
lungen	des	Kap.	8.1.	in	. Tab. 18.

8.1.1. Auswirkungen der 
maschinellen Beatmung bei 
Patienten im kardiogenen Schock
F  Bei	Patienten	mit	IkS	sichert	die	ma-

schinelle	Beatmung	(. Abb. 6, 7)	
nicht	nur	eine	adäquate	Oxygenie-

rung,	sondern	hat	zusätzlich	folgende	
vorteilhafte	Effekte	[187,	229,	230]:

1		Erhöhung	des	Sauerstoffange-
bots	durch	Optimierung	des	Ven-
tilations-Perfusions-Verhältnisses,	
Steigerung	von	Diffusion	und	Lun-
gencompliance	sowie	Abnahme	des	
Atemwegswiderstands;

1		Reduktion	des	Sauerstoffverbrau-
ches	durch	Reduktion	der	Atem-
arbeit.

Tab. 19 (eLV 8.1.5.a.) Richmond Agitation-Sedation Scale (RASS) . (Adaptiert nach [238])

Richmond Agitation-Sedation Scale

Score Bezeichnung Beschreibung

+4 Kämpferisch Aggressiv, offensichtlich kämpferisch, Gefahr für das Personal

+3 Sehr agitiert Aggressiv, entfernt Katheter und Zugänge

+2 Agitiert Häufige ungerichtete Bewegungen, kämpft mit der Beatmungsmaschine

+1 Unruhig Ängstlich, Bewegungen sind nicht aggressiv oder kräftig

0 Wach und ruhig  

−1 Benommen Nicht gänzlich wach, aber anhaltende Reaktion (Augen öffnen, Augen-
kontakt) auf Ansprache (für >10 s)

−2 Leicht sediert Kurzes Erwachen und Augenkontakt auf Ansprache (für <10 s)

−3 Mittelschwer 
sediert

Bewegungen oder Augen öffnen auf Ansprache (kein Augenkontakt)

−4 Tief sediert Keine Reaktion auf Ansprache; Bewegung und/oder Augen öffnen nach 
körperlichen Stimuli (Schmerzreize)

−5 Nicht erweckbar Keine Reaktion auf Ansprache oder körperliche Stimuli

Praktisches Vorgehen zur Erstellung des RASS-Scores

1. → Patienten beobachten  

  → Patient ist wach, unruhig oder agitiert Score 0 bis +4 (s. oben)

2. → Wenn nicht wach, den Patient mit Namen ansprechen, er soll 
den Sprechenden ansehen

 

  → Patient erwacht mit anhaltendem Augenöffnen und Augen-
kontakt

Score –1

  → Patient erwacht mit Augenöffnen und Augenkontakt, nicht 
anhaltend

Score –2

  → Patient reagiert mit Augenbewegungen (ungerichtet), kein 
Augenkontakt

Score –3

3. Wenn keine Antwort auf Ansprache, körperliche Stimulierung 
(Schulterschütteln, Reiben auf dem Sternum)

 

  → Patient reagiert mit ungerichteten Bewegungen Score –4

  → Keine Antwort Score –5
Übersetzung entsprechend der Originalpublikation [238].

Tab. 20 Leitlinienempfehlung E 96: Organdysfunktion „Niere“: Nierenersatzverfahren

Organdysfunktion „Niere“
↑ E 96. Wahl des Nierenersatzverfahrens: Zur Behandlung des akuten Nierenversagens sollte 

eines der beiden Nierenersatzverfahren – die kontinuierliche Nierenersatztherapie („continu-
ous renal replacement therapy“, CRRT, Hämod(dia)filtration) oder die intermittierende Hämo-
dialyse – eingesetzt werden. Für die CRRT wird bei hämodynamisch instabilen Patienten eine 
bessere Verträglichkeit propagiert (3/4) {eLV 8.2.A.}

Zusammenfassung der Leitlinienempfehlungen des Kap. 8.2.
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8.1.2. Indikation zur 
Beatmung (E 84–E 85)
F  Prädiktoren einer erhöhten Letalität	

bei	beatmeten	Patienten	mit	Herz-
infarkt	sind	die	Kombination	aus	
	APACHE-II-Score	>29,	einer	progre-
dienten	Niereninsuffizienz	binnen	
der	ersten	24	h	und	einer	reduzierten	
linksventrikulären	Pumpfunktion		(EF	
<40%;	[231]).

8.1.3. Beatmungsform (E 86-E 88)
F  Invasive vs. nichtinvasive Beatmung 

(E 86):	Während	bei	der	schweren	
Herzinsuffizienz	mit	Lungenödem	die	
nichtinvasive	Ventilation	(NIV)	klar	
indiziert	ist,	ist	beim	IkS	die	invasive	
Beatmung	zu	bevorzugen:	„Bei rasch 
progredienter hämodynamischer Ver-
schlechterung und rhythmogener Insta-
bilität muss invasiv beatmet werden.“ 
[232].	Die	Gründe	dafür	sind	die	kon-
stant	stabilen	und	vorgebbaren	respi-
ratorischen	Konditionen	bei	der	in-
vasiven	Beatmung	und	die	ungünsti-
gen	Auswirkungen	einer	möglichen	
psychomotorischen	Erregung	und	Er-
schöpfung	des	Patienten	bei	der	NIV.

F  Beatmungsoptimierung (E 87):	Nach	
initialer	druckkontrollierter	Beat-
mungsform	(PCV)	sollten	bei	IkS	
dann	zum	frühestmöglichen	Zeit-
punkt	–	ähnlich	anderen	Beatmungs-
indikationen	–	die	Vorteile	einer	pro-
tektiven	Beatmung	in	Spontanat-
mungsmodi	genutzt	werden.	Dabei	
bewirkt	eine	erhaltene	Zwerchfellbe-
weglichkeit	eine	Rekrutierung	atel-
ektatischer	Lungenbezirke	und	eine	
Verbesserung	des	Ventilations-Perfu-
sions-Verhältnisses	sowie	–	durch	den	
periodischen	Abfall	des	ITP	–	auch	
einen	verbesserten	venösen	Rück-
strom	und	ein	optimiertes	HZV.	Ge-
eignete	Beatmungsmodi	sind	CPAP/
ASB	und	BIPAP.	Weiterführende	
Empfehlungen	sind	nicht	belegt.

F  Beatmung bei rechtskardialer Infarkt-
beteiligung:	Siehe	Kap.	7.1.3.

F  Kardiogenener Schock und „lungen-
schonende“ Beatmung (E 88)

1		Für	septische	Patienten	mit	ARDS	
wird	eine	„lungenschonende	Beat-
mung“	(„lung	protective	ventilati-
on“)	aufgrund	überzeugender	Stu-
dienergebnisse	empfohlen	[23].	Für	

den	IkS	fehlen	vergleichbare	pros-
pektive	Studien.	Retrospektiv	konn-
te	jedoch	für	beatmungspflichtige	
Patienten	aufgrund	kardialer	und	
nicht	pulmonaler	Ursachen	(kein	
ARDS)	gezeigt	werden,	dass	sich	
durch	diese	lungenschonende	Beat-
mung	das	Auftreten	eines	ALI	und	
auch	eines	ARDS	drastisch	vermin-
dern	lässt	[233].	Da	alle	IkS-Patien-
ten	ARDS-gefährdet	sind	(MODS,	
Ischämie-	Reperfusionsschaden,	
beatmungs(ventilator)-assoziierte	
Pneumonie,	transfusionsassoziierte	
Lungenschädigung),	sollte	eine	lun-
genschonende	Beatmung	nach	hä-
modynamischer	Stabilisierung	er-
wogen	werden.

1		Solange	noch	keine	ausgedehn-
te	Schädigung	des	Lungengewe-
bes	im	Sinne	eines	ALI/ARDS	vor-
liegt,	können	diese	Vorgaben	meist	
bei	relativ niedrigen mittleren Atem-
wegssdrucken erreicht	werden,	mit	
minimierter	Gefahr	einer	hämody-
namischen	Beeinträchtigung.

1		Dennoch	sollten	diese	Zielvorga-
ben nicht dogmatisch	am	Respirator	
eingestellt	werden	(Gefahr	der	Hy-
perkapnie	mit	respiratorischer	Azi-
dose	und	konsekutiver	hämody-
namischer	Katecholamin-Minder-
reagibilität);	stattdessen	sollte	eine	
schrittweise	Annäherung	an	das	
Konzept	der	lungenschonenden	Be-
atmung	erfolgen	(E 88).

1		Eine	Empfehlung	zur	Oberkörper-
hochlagerung	(45°)	zur	Verhinde-
rung	einer	ventilatorassoziierten	
Pneumonie	(VAP)	kann	wie	für	
den	Sepsispatienten	[23]	auch	für	
den	IkS-Patienten	ausgesprochen	
werden,	hämodynamische	Toleranz	
vorausgesetzt.

8.1.4. Monitoring (E 89)
F  Das	hämodynamisch-pulmonale	Mo-

nitoring	umfasst	neben	dem	erweiter-
ten	hämodnynamischen	Monitoring	
(HZV)	auch	das	Beatmungsmonito-
ring	mit	engmaschiger	Erfassung	von	
Beatmungsparametern	(PIP,	PEEP,	
FiO2,	I:E-Ratio,	Tidalvolumen,	Atem-
frequenz)	und	der	Beatmungsziel-
parameter	(paO2,	paCO2,	pH,	Serum-/
Plasma-Laktat).

8.1.5. Analgosedierung (E 90–E 93)
F  Generelles Ziel der Analgosedierung 

sollte	die	für	den	Patienten		optimale	
Sedierung	und	adäquate	Schmerz-
behandlung	sein,	welche

1		ein	individuell	optimiertes	
	Beatmungsmuster,

1	ein	problemloses	Weaning,
1		eine	möglichst	programmierte	

	Extubation	gewährleistet	und
1		keine	unerwünschten	kardiopul-

monalen	Nebenwirkungen	hervor-
ruft.

F  Bei	akut	kardial	beeinträchtigten	Pa-
tienten	mit	laufender	Gabe	von	Subs-
tanzen	mit	vasodilatierender	und	ne-
gativ	inotroper	Wirkung	besteht	die	
Hauptgefahr im Rahmen der Einlei-
tung der Analgosedierung– v.	a.	bei	
vorbestehender	Hypovolämie	–	in	
einer	relevanten	Hypotonie-Induk-
tion	mit	konsekutiv	induzierter	Re-
duktion	der	endogenen	Katechol-
aminspiegel.	In	dieser	Hinsicht	zeig-
te	v.	a.	Etomidat	eine	relativ	neutrale	
kardiozirkulatorische	Wirkung.	Auf-
grund	der	durch	Etomidat	verursach-
ten	anhaltenden	Nebenniereninsuffi-
zienz	bietet	sich	Ketamin	als	Alterna-
tive	an	([234];	E 90).

F  Substanzwahl	(E 91–E 92):	Im	Rah-
men	der	Langzeitanalgosedierung	
bietet	die	leitliniengerechte	[236]	
Kombinationstherapie	analgetischer	
und	sedierender	Substanzen	den	Vor-
teil,	durch	synergistische	Effekte	in-
dividuelle	medikamentenspezifische	
Nebenwirkungen	zu	minimieren.

1		Das	Sufentanil	erreicht	aufgrund	
seiner	vorteilhaften	kontextsensi-
tiven	Halbwertszeit	und	seiner	gu-
ten	kardiovaskulären	Stabilität	beim	
IkS	in	einer	Dosierung	von	maxi-
mal	0,7	μg/kgKG/h	eine	adäqua-
te	Analgesie.	In	Kombination	mit	
Ketamin	kann	die	Opioiddosie-
rung	reduziert	und	eine	Toleranz-
entwicklung	gegenüber	dem	Opioid	
verzögert	werden.	Die	dafür	benö-
tigten	Ketamindosierungen	(<1	mg/
kgKG/h)	induzieren	keine	kli-
nisch	relevanten	kardiovaskulären	
Nebenwirkungen.

1 Nicht indiziert	ist	die	adjunktive	
Therapie	mit	einem	α-2-Adreno-
zeptor-Agonisten (Clonidin)	bei	IkS	
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wegen	der	gegebenen	Katechol-
aminpflichtigkeit;	wohl	aber	kann	
Clonidin	nach	vollständiger	hämo-
dynamischer	Stabilisierung	(kei-
ne	weitere	Gabe	von	Katechol-
aminen	notwendig)	–	insbesonde-
re	im	Weaning	–	eingesetzt	werden	
(opioi	deinsparender	Effekt).

F  Die	Richmond Agitation-Sedation 
 Scale	(RASS;	. Tab. 19;	E 93)	gilt	als	
valide	Skala	zur	Erfassung	des	Sedie-
rungsstatus	über	den	Behandlungs-
verlauf,	zumal	sie	eine	signifikante	
Korrelation	mit	den	applizierten	Do-
sen	an	Analgetika	und	Sedativa	zeigt	
[237].	Der	RASS	ist	3-mal	täglich	zu	
erfassen;	anzustreben	ist	ein	Zielwert	
von	−2	bis	–3.	Bei	leichter	Hypother-
mie	(Kap.	7.3.4.)	kann	–	bei	augen-
scheinlichem	Dyskomfort	des	Patien-
ten	–	eine	tiefere	Sedierung	notwen-
dig	werden.

8.1.6. Weaning (E 94–E 95)
F  Für	die	Steuerung des Weaning-Pro-

zesses	bietet	sich	das	in	Algorith-
mus	G	(. Abb. 7)	beschriebene	Vor-
gehen	an	[239,	240].

F  Vor	allem	beim	beatmeten	Patienten	
mit	IkS	gestaltet	sich	dieser	Entwöh-
nungsprozess aber oftmals sehr schwie-
rig,	da	die	stufenweise	Reduktion	des	
positiven	Atemwegsdrucks	gleichzei-
tig	auch	eine	Beeinträchtigung	des	
hämodynamischen	Status	zur	Folge	
hat	[241].	Dies	führt	zu	einer	Nach-
lasterhöhung	mit	konsekutiver	HZV-
Abnahme,	umso	ausgeprägter,	je	hö-
hergradiger	die	zugrunde	liegende	
Herzinsuffizienz	ist.	Ursache	ist	die	
durch	die	graduelle	Vorlaststeigerung	
im	Rahmen	der	Reduktion	der	Atem-
wegsdrucke	verursachte	zunehmen-
de	Ventrikelfüllung	und	die	Abnahme	
des	intra-extrathorakalen	Druckgra-
dienten	(Nachlasterhöhung).

F  Die	zunehmende	Belastung	des	lin-
ken	Ventrikels	während	des	Weanings	
erfordert	ein	engmaschiges hämody-
namisches Monitoring,	um	insbeson-
dere	den	Wiederanstieg	der	Nachlast	
rechtzeitig	erkennen	und	vermeiden	
zu	können.

F  Nach Extubation	kann	eine	frühzei-
tige	intermittierende		nichtinvasve 
 Beatmung (NIV)	die	hämodynami-
sche	und	respiratorische	Funktion	der	
Patienten	verbessern.

F  Bei	prolongiertem	Weaning	bzw.	bei	
Weaningversagen	kann	eine	Tracheo-
tomie	in	Erwägung	gezogen	werden.

8.2. Organdysfunktion „Niere“: 
Nierenersatzverfahren (E 96)
Leitlinienempfehlung	 des	 Kap.	8.2.	 in	
. Tab. 20.
F  Aktuelle Aspekte der Prophylaxe und 

Therapie des akuten Nierenversagens

Tab. 21 Leitlinienempfehlungen E 97–E 108: Ernährung und Insulintherapie, Substitutions- und Prophylaxemaßnahmen, 
 Betrachtungen zur Therapiebegrenzung

Ernährung und Glukosekontrolle
↑ E 97. Ernährungsform bei Patienten ohne Zeichen der Mangelernährung: Angestrebt werden sollte eine ausreichende orale oder enterale 

 Ernährung; ist diese möglich, ist eine parenterale Ernährung (PE) nicht erforderlich. Falls jedoch voraussichtlich auch nach einem Zeitraum von im 
Mittel 5 Tagen eine orale oder enterale Ernährung nicht ausreichend möglich sein wird, sollte von Anbeginn eine PE durchgeführt werden. Falls 
eine ausreichende enterale Ernährung voraussichtlich nur für weniger als 5 Tage nicht möglich sein wird, sollte keine volle PE, wohl aber eine basale 
 Glukosezufuhr appliziert werden (3/4) {eLV 9.1.1.A.-C.} 

↑ E 98. Ernährungsform bei Patienten mit Zeichen der Mangelernährung: Bei diesen Patienten sollte eine parenterale Ernährung durchgeführt 
werden, selbst wenn zusätzlich eine partielle enterale Ernährung möglich sein sollte (3/4) {eLV 9.1.1.D.}

↑ * E 99. Insulintherapie zur metabolischen Kontrolle: Mittels Insulintherapie sollten Blutzuckerspiegel von <150 mg × dl-1/<8,3 mmol × l-1 
 eingestellt werden (3/4) {eLV 9.1.2.A.}

↓↓ E 100. Glukose-Insulin-Kalium-Infusionen sollen nicht angewendet werden
(1+ [257]) {eLV 9.1.3.A.}

Substitution mit Erythrozytenkonzentraten
↑ E 101. Erythrozytenkonzentrate sollten bei einem Hb-Wert <7,0 g × dl-1 /4,3 mmol × l-1 bzw. Hämatokritwert <25% gegeben werden. Zielwerte 

sind: Hb-Wert 7,0–9,0 g × dl-1/4,3–5,6 mmol × l-1 bzw. Hämatokritwert ≥25% (3/4) {eLV 9.2.A.}
↑ E 102. Bei älteren Patienten sollte ein Hämatokritabfall auf Werte <30% vermieden werden (3/4) {eLV 9.2.B.}

Prophylaxe der tiefen Beinvenenthrombose 
↑↑ E 103. Patienten mit IkS sollen in der Immobilisierungsphase eine Thromboseprophylaxe mit Heparin erhalten (3/4) {eLV 9.3.A.)
↓ E 104. Subkutan zu applizierendes Heparin sollte aufgrund der im IkS nicht vorhersagbaren subkutanen Resorption zumindest in der akuten 

Schockphase nicht eingesetzt werden (3/4) {eLV 9.3.B.}
↑↑ E 105. Bei Heparinkontraindikationen (Thrombozytopenie, schwere Koagulopathie, frische Blutung, kurz zurückliegende zerebrale Blutung) sollen 

angepasste Kompressionsstrümpfe oder intermittierenden Kompressionsgeräte eingesetzt werden, sofern keine Kontraindikationen wie eine peri-
phere arterielle Verschlusskrankheit vorliegen (3/4) {eLV 9.3.C.}

↑ E 106. Dauer: Die Thromboembolieprophylaxe sollte bis zum Abklingen der akuten Erkrankung und bis zur ausreichenden Mobilisierung des 
 Patienten durchgeführt werden (3/4) {eLV 9.3.D.}

Stressulkusprophylaxe
↑↑ E 107. Patienten mit IkS sollen eine Stressulkusprophylaxe erhalten (3/4) {eLV 9.4.A.}

Bikarbonatgabe
↓ E 108. Bikarbonat sollte nicht zur Behandlung der hypoperfusionsinduzierten Laktatazidose mit einem Blut-pH ≥7,15 in der Absicht eingesetzt 

werden, die Herz-Kreislauf-Situation zu stabilisieren oder Vasopressoren einzusparen (3/4) {eLV 9.5.A.}
Zusammenfassung der Leitlinienempfehlungen des Kap. 9. * Die ÖGIAIM empfiehlt einen Blutzuckerzielbereich von 80-120mg/dl (4,4-6,7 mmol/l)
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1		Weder	Prophylaxemaßnahmen	–	
z.	B.	frühzeitige	Nierenersatzthe-
rapie	–	noch	die	Verwendung sehr 
hoher Filtrat- oder Dialysatmen-
gen	kann	das	Auftreten	des	aku-
ten	Nierenversagens	verhindern	
bzw.	dessen	Prognose	verbessern	
(. Abb. 6;	[242]).

1		Die	Antikoagulation	mit	Zitrat	an-
stelle	des	Heparins	bei	blutungsge-
fährdeten	Patienten	bzw.	mit	Argo-
traban	bei	HIT-II	kann	im	Einzel-
fall	von	Nutzen	sein	[242].

1		Der	Stellenwert	neuer	Hybridver-
fahren	wie	des	SLEDD	(„sustained	
low-efficieny	daily	dialysis“)	kann	
für	die	intensivmedizinische	Praxis	
noch	nicht	abschließend	bewertet	
werden	[242].

8.3. Organdysfunktion 
„Endokrinium“
F  Beim	kritisch	Kranken	kommt	es	zu	

endokrinen	Störungen	wie	Stress-
hormonaktivierung	und	„Non-	
Thyroidal-Illness-Syndrome“	[243].

F  Es	liegen	jedoch	keine	ausreichenden	
Studiendaten	vor,	welche	eine	the-
rapeutische	Intervention	hormonel-
ler	Veränderungen	bei	Schwerkran-
ken	inkl.	des	Patienten	mit	IkS	recht-
fertigen	[243].	Eine	Ausnahme	könnte	
allenfalls	die	Hydrocortisonsubstitu-
tion	bei	herzchirurgischen	Patienten	
mit	schwerem	SIRS	[244]	und	bei	Pa-
tienten	mit	therapierefraktärem	septi-
schem	Schock	darstellen,	wobei	letz-
tere	Indikation	von	der	aktualisierten	
deutschen	Sepsis-Leitlinie	[23]	nicht	
mehr	generell	empfohlen	wird.

8.4. Organdysfunktion „Peripheres 
und autonomes Nervensystem“
F  Critical-Illness-Polyneuropathie (CIP) 

und -Myopathie (CIM)
1		CIP	und	CIM	scheinen	bei	mehr	

als	50%	aller	Patienten	mit	protra-
hiertem	MODS	aufzutreten	[227]	
und	können	Weaning	sowie	Rekon-
valeszenz	des	Patienten	ungünstig	
beeinflussen.

1		Die	Therapie	der	manifesten	CIP	
und	CIM	beschränkt	sich	derzeit	
auf	die	bestmögliche	Behandlung	
des	MODS.	Zwei	adjunktive	Ansät-
ze	werden	verfolgt:

1		Eine	insulingesteuerte	Blutzucker-
kontrolle	(<110	mg/dl/6,1	mmol/l)	
scheint	das	Auftreten	der	CIP	deut-
lich	zu	reduzieren	([245];	s.	aber	
9.1.2.).

1		In	einer	retrospektiven	Analyse	
wurde	bei	Patienten	mit	gramnega-
tiver	Sepsis	und	MODS	eine	deut-
lich	niedrigere	CIP-Inzidenz	bei	
frühzeitiger	Gabe	eines	Immunglo-
bulin-M-angereicherten	Immuno-
globulinpräparats	gesehen	[246].

F  Autonome Dysfunktion
1		Die	mittels	eines	Langzeit-EKG	

objektivierbare	hochgradige	Ein-
schränkung	der	Herzfrequenzva-
riabilität	(HRV)	als	Ausdruck	einer	
autonomen	Dysfunktion	zeigt	bei	
Patienten	mit	kardiogenem	MODS	
eine	ungünstige	Prognose	an	[247].

1		Retrospektive	Fall-Kontroll-Studien	
weisen	auf	eine	geringere	Letalität	
der	jeweils	mit	Statinen,	β-Block-
ern	oder	ACE-Hemmern	behandel-
ten	kardialen	MODS-Patienten	hin,	
wobei	diese	Patienten	auch	eine	we-
niger	stark	eingeschränkte	autono-
me	Funktion	mit	höheren	Vagusak-
tivitäten	haben	[248].

8.5. Organdysfunktionen  
„Magen – Darm – Gallenblase –  
Leber – Pankreas“
F  Die	jeweiligen	Ausprägungen der Dys-

funktion abdomineller Organe	–	Ma-
gen-Darm-Ischämie	mit	okklusiver	
und	nichtokklusiver	Form,	Schock-
leber,	Cholestase	und	akalkulöser	
Cholezystitis,	Ileus	und	Ogylvi-Syn-
drom	(Pseudoobstruktion	des	Ko-
lons),	Schockpankreas,	Gastroparese	
und	Stressulkusblutung	(s.	Kap.	9.4.)	
–	können	den	Krankheitsverlauf	des	
IkS	ungünstig	beeinflussen	[249].	Ne-
ben	der	kausalen	Behandlung	–	mög-
lichst	rasche	Behebung	der	Schock-
situation	–	orientiert	sich	die	weite-
re	Therapie	an	der	jeweiligen	Ausprä-
gung	der	Organdysfunktion.

F  Selektive Darmdekontamination 
(SDD)/selektive orale Dekontamina-
tion (SOD):	SDD	und	SOD	sind	In-
fektionsprophylaxemaßnahmen	bei	
Intensivpatienten	mit	voraussicht-
lich	längerer	(>48	h)		Beatmungsdauer	
zur	Senkung	von	Pneumonien	und	

Bakteriämien	und	damit	der	Letali-
tät	([250]).	Die	aktualisierte	deutsche	
Sepsis-Leitlinie	[23]	empfiehlt	mit	
höchstem	Empfehlungsgrad	(A)	ent-
weder	SDD	oder	SOD	für	Patienten	
mit	schwerer	Sepsis	und	septischem	
Schock.	Daten	speziell	zum	IkS	liegen	
nicht	vor.

SDD-/SOD-Durchführung [23]:
1 Oral (SDD und SOD) Alle	6	h	bis	

zur	Entlassung	2%ige	Paste	mit	
Polymyxin	E,	Tobramycin	und	Am-
photericin	B,	im	Mund	verteilt

1 + Gastral (SDD)	10	ml	Suspension	
mit	100	mg	Polymyxin	E,	80	mg-
Tobramycin	und	500	mg	Ampho-
tericin	B

1 + Intravenös (SDD) In	den	ersten	
4	Tagen:	4-mal	1	g	Cefotaxim	oder	
bei	Allergie	2-mal	400	mg	Cipro-
floxacin

1		In	modifizierter Form	kann	SDD	
oder	SOD	nach	der	Mundpflege	
und	nach	oralem	Absaugen	auch	
mit	einer	Spritze	als	orale	Suspen-
sion	gegeben	werden:	4-mal	täglich	
10	ml	nach	folgender	Rezeptur:	1,0	g	
Polymyxin	E	=	Colistin	(oder	alter-
nativ	0,5	g	Polymyxin	B),	800	mg	
Tobramycin,	2,5	g	Amphotericin	B	
ad	100	ml	Aqua	dest.

9. Ernährung und Insulintherapie, 
Substitutions- und 
Prophylaxemaßnahmen, 
Betrachtungen zur 
Therapiebegrenzung
F  Diese	allgemeinen	intensivmedizini-

schen	Maßnahmen	sind	auch	für	IkS-
Patienten	von	großer	prognostischer	
Relevanz,	sie	werden	allerdings	in	
ihrer	Bedeutung	häufig	unterschätzt	
und	nicht	ausreichend	umgesetzt.

F 	Zusammenfassung	der	Leitlinien-
empfehlungen	des	Kap.	9.	in	
. Tab. 21.

 9.1. Ernährung und 
Glukosekontrolle

9.1.1. Enterale vs. parenterale 
Ernährung (E 97–E 98)
F  Bei	kritisch	Kranken	(Ernährungs-

Leitlinien:	[251,	252])	führt	eine	ente-
rale	Ernährung	zu	einer	Verringerung	
der	Komplikationsrate	[253,	254];	

210 | Der Kardiologe 3 · 2011

Leitlinien



für	IkS-Patienten	fehlen	spezifische	
Daten.

F  Die erforderliche Energiezufuhr	
	kritisch	Kranker	[251,	252]	liegt	
im	Akutstadium	(„katabole Ebb-
Phase“)	im	Bereich	des	aktuel-
len	Gesamtenergieumsatzes	(20–
30	Jahre/30–70	Jahre/>70	Jahre:		
25/22,5/20	kcal	×	kg-	1KG	×	Tag-1)	
oder	sogar	leicht	darunter.	Die	Aus-
bildung	eines	Schocks	geht	mit	einer	
relativen	Abnahme	des	Energieum-
satzes	einher.	Eine	Hyperalimenta-
tion	(>25–30	kcal	×	kg-1KG	×	Tag-1)	
ist	im	Akutstadium	eher	schädlich.	
Nach	Überwindung	der	Akutphase	
(„anabole Flowphase“)	ist	die	aktuel-
le	Energiezufuhr	schrittweise	auf	25–
30	kcal	×	kg-1KG	×	Tag-1	bzw.	auf	das	
1,2-Fache	(bei	Mangelernährung	bis	
auf	das	1,5-Fache)	des	aktuellen	Ener-
gieumsatzes	zu	steigern.

F  Die	Leitlinienempfehlung	[251]	für	
die	Substratzusammensetzung der par-
enteralen Ernährung kritisch	Kran-
ker	beinhaltet	Aminosäuren	(0,8–
1,5	g	×	kg-1KG	×	Tag-1),	Kohlenhydra-
te	(Glukose;	ca.	60%	der	Nicht-Pro-
tein-Energie)	und	Fett	(ca.	40%	der	
Nicht-Protein-Energie;	bevorzugter	
Einsatz	von	Emulsionen	mit	reduzier-
tem	Gehalt	an	vielfach	ungesättigten	
n-6-Fettsäuren	im	Vergleich	zu	rei-
nen	Sojaölemulsionen)	sowie	Elektro-
lyte	und	Mikronährstoffe,	wobei	eine	
Hyperglykämie	auf	jeden	Fall	zu	ver-
meiden	ist.	Bei	parenteraler	Ernäh-
rung	voraussichtlich	länger	als	5	Tage	
sollten	Glutamindipeptide	in	einer	
Dosis	von	0,3–0,4	g	×	kg-1KG	×	Tag-	1	
(entsprechend	0,2–0,26	g	Glutamin	
	×	kg-1KG	×	Tag-1)	zugesetzt	werden.

F  Mit	der	enteralen Ernährung	[252]	
ist	bei	denjenigen	Intensivpatien-
ten	zu	beginnen	–	bei	hämodynami-
scher	Stabilität	innerhalb	von	24	h	–,	
welche	nicht	voraussichtlich	inner-
halb	von	3	Tagen	komplett	oral	er-
nährt	werden	können.	Bei	nur	in-
komplett	möglicher	enteraler	Ernäh-
rung	ist	das	Defizit	zusätzlich	paren-
teral	auszugleichen.	Die	enterale	Er-
nährung	kann	äquieffektiv	mit	Ma-
gensonde	oder	mit	jejunaler	Sonde	
durchgeführt	werden,	ein	erheblicher	
Sondenreflux	lässt	sich	mit	einer	i.v.-

Gabe	von	Metoclopramid	bzw.	Ery-
thromycin	behandeln.	Peptidbasierte	
Lösungen	haben	gegenüber	protein-
basierten	Lösungen	keinen	Vorteil	ge-
zeigt.	Für	den	Einsatz	immunmodu-
lierender	Lösungen	bei	Patienten	mit	
IkS	gibt	es	bei	ARDS	eine	Indikation	
für	eine	Immunnutrition mit mehrfach 
ungesättigten ω-3-Fettsäuren und Ant-
oxidanzien,	da	generell	bei	ARDS-Pa-
tienten	diese	Form	der	Immunnutri-
tion	der	enteralen	Standardnahrung	
hinsichtlich	Beatmungstagen,	Dau-
er	des	ITS-Aufenthalts	und	Inzidenz	
der	Entwicklung	von	Organversagen	
überlegen	war	[255].

9.1.2. Insulintherapie zur 
metabolischen Kontrolle (E 99)
F  Intensivpatienten:	Die	zunächst	be-

schriebenen	günstigen	Ergebnisse	der	
kontinuierlichen	intravenösen	Insu-
lintherapie	zur	Erzielung	einer	Nor-
moglykämie	(80–110	mg	×	dl-1/4,4–
6,1	mmol	×	l-1)	bei	Intensivpatienten	
konnten	in	Nachfolgestudien	wie	der	
NICE-SUGAR-Studie	[256]	nicht	be-
stätigt	werden.	Demzufolge	hat	die	
deutsche	Sepsis-Leitlinie	[23]	keine	
Empfehlung	zur	Senkung	erhöhter	
Glukosespiegel	(Schwellenwert	von	
>110	mg	×	dl-1	/>6,1	mmol	×	l-1)	aus-
gesprochen,	sondern	nur	konstatiert,	
dass	die	Senkung	eines	Glukosespie-
gels	>150	mg	×	dl-1/8,3	mmol	×	l-1	er-
wogen	werden	kann.

F  Herzinfarktpatienten
1		In	der	CREATE-ECLA-Studie	[257]	

mit	Gabe	einer	Glukose-Insulin-
Kalium-Gabe	bei	20.201	Patien-
ten	mit	STEMI	(17%	Diabetes	mel-
litus	Typ	2;	nur	wenige	Patienten	
mit	kardiogenem	Schock:	Killip-
Klasse	4:	1,6%)	lag	die	30-Tage-Le-
talität	–	unabhängig	von	der	Glu-
kose-Insulin-Kalium-Gabe	–	bei	
den	Patienten	in	der	höchsten	Blut-
zuckertertile	(>8	mmol	×	l-1)	mit	
14,0%	mehr	als	doppelt	so	hoch	
wie	die	von	6,6%	in	der	niedrigsten	
(<7	mmol	×	l-1)	Tertile	und	noch	
deutlich	höher	als	die	von	mit	8,5%	
in	der	mittleren	(7–8	mmol	×	l-1)	
Tertile.

1		Auch	in	der	DIGAMI-2-Studie	[258]	
mit	1253	Diabetikern	und	vermu-

tetem	STEMI	<12	h	war	der	Blut-
zucker	ein	starker,	unabhängiger	
Prädiktor	der	Langzeitletalität:	pro	
3	mmol	×	l-1	Blutzucker-	oder	2%	
HbAIc-Anstieg	lag	die	Letalität	um	
jeweils	20-Relativprozent	höher.

1		In	einem	Regressionsmodell	wei-
sen	herzchirurgische	Patien-
ten	ab	einem	Blutzuckerwert	von	
≥145	mg	×	dl-1/8,0	mmol	×	l-1	eine	
höhere	Letalität	auf	[259].

F  Patienten mit infarktbedingtem kar-
diogenem Schock (E 99)

1	Studiendaten	für	den	IkS	fehlen!
1		Die	Experten	der	vorliegenden	

Leitlinie	haben	sich	einstimmig	für	
die	Empfehlung	ausgesprochen,	
den	Blutzucker	bei	IkS-Patienten	
auf	<150	mg	×	dl-1/8,3	mmol	×	l-1	
mittels	Insulingaben	einzustellen	
(. Abb. 6),	entsprechend	der	ak-
tuellen	Empfehlung	für	Patienten	
mit	schwerer	Sepsis	und	septischem	
Schock	[23].

9.1.3. Glukose-Insulin-Kalium-
(GIK)-Infusion (E 100)
F  Experimentelle Befunde	sprechen	da-

für,	dass	GIK-Infusionen	bei	Herzin-
farktpatienten	günstige	Effekte	haben	
könnten,	u.	a.	eine	positiv	inotrope	
Wirkung	mit	Verbesserung	der	links-
ventrikulären	Pumpfunktion.	Klini-
sche Studien	haben	jedoch	keinerlei	
positiven	Effekt	dieses	Konzepts	zei-
gen	können	[257,	260,	261].	Demzu-
folge	kann	die	GIK-Infusion	bei	IkS-
Patienten	nicht	empfohlen	werden.

9.2. Substitution mit Erythrozyten-
konzentraten (E 101,E 102)
F  Bei	kritisch kranken Intensivpatien-

ten	generell	[262]	und	insbesondere		
bei	denen	mit	schwerer	Sepsis	und	
septischem	Schock	[23]	ist	die	Gabe		
von	Erythrozytenkonzentraten	nur	
dann	indiziert,	wenn	der	Hb-Wert	
unter	7,0	g	×	dl-1/	4,3	mmol	×	l-1	ab-
gefallen	ist;	dabei	ist	dann	der	Hb-
Spiegel	auf	7,0–9,0	g	×	dl-1/	4,4–
5,6	mmol	×	l-1	anzuheben.	Bei	Sep-
sispatienten	mit	Myokardischämie	
oder	klinisch	relevanter	koronarer	
Herzkrankheit,	zyanotischen	Vitien,	
schwerer	Hypoxämie,	eingeschränk-
ter	Gewebeperfusion,	Laktatazidose		
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und	akuter	Blutung	können	höhe-
re	Hb-Spiegel	notwendig	sein.	Bei	
	Patienten mit akuter massiver Blutung	
(z.	B.	gastrointestinale	Blutung)	wer-
den	generell	in	der	Akutphase	höhe-
re	Hb-Werte	angestrebt	(Hb-Wert	
10,0	g	×	dl-	1/6,2	mmol	×	l-1,	Hämato-
krit	30%;	[262]).

F  Erythropoietin	kann	bei	Intensivpa-
tienten	den	Bedarf	an	Erythrozyten-
konzentraten	vermindern;	die	Pro-
gnose	wird	damit	aber	nicht	beein-
flusst	[263,	264].

F  Hinsichtlich	kardiovaskulärer Patien-
ten und insbesondere derer mit infarkt-
bedingtem kardiogenem Schock	ist	die	
Datenlage	uneinheitlich:

Patienten mit aortokoronarer 
 Bypassoperation:
1		Die	Gabe	von	Erythrozytentransfu-

sionen	korreliert	mit	einer	1,55-fach	
erhöhten	Rate	an	kardialen	Kom-
plikationen	inkl.	der	Entwicklung	
eines	kardiogenen	Schocks	[265,	
266,	267].

1		Retrospektive	Analyse	eines	herz-
chirurgischen	Patientenkollek-
tiv	mit	8516	Patienten,	davon	4909	
transfundiert	[270]:

   signifikant höhere Letalität (nach 
 Risikoadjustierung) in der Transfu-
sionsgruppe:	RR	6,69,	2,59	und	1,32	
für	die	30-Tage-,	Ein-Jahres-	und	
>Ein-Jahres-Letalität,

   signifikant höhere Ereignisraten in 
der Transfusionsgruppe für	„Infek-
tion“,	„ischämisches	Ereignis“(!),	
„Länge	des	Krankenhausaufent-
halts“	und	„Kosten“,

   für	alle	Endpunkte:	ausgeprägte	Kor-
relation	mit	Anzahl	der	transfun-
dierten	Erythrozytenkonzentrate.

Intensivpatienten mit kardiovaskulären 
Erkrankungen und einem Hb-Spiegel 
<90 g × l-1	[268]
1 Transfusionskonzept	innerhalb	der	

ersten	72	h	restriktiv	(Transfusion	
erst	ab	≤70	g	×	l-1;	Zielkorridor	70–
90	g	×	l-1;	Hb-Spiegel	85±6,2	g	×	l-1;	
Anzahl	transfundierter	Erythro-
zytenkonzentrate	2,4±4,1	Einhei-
ten)	vs. liberal	(≤100	g	×	l-1;	100–
120	g	×	l-1;	103±6,7	g	×	l-1;	5,2±5,0).

1 Gesamte Studienpopulation (357 Pa-
tienten):

   Nicht	unterschiedlich:	30-Tage	Le-
talität	(23%),	Schockentwicklung.

   Ausgeprägter	in	liberaler	Behand-
lungsgruppe:	MODS-Entwicklung.

1 Untergruppe der 257 Patienten mit 
ischämischer Herzerkrankung, etwa 
ein Viertel mit kardiogenem Schock:

   Kein	signifikanter	Unterschied:	Le-
talität,	MODS-Entwicklung

   Nichtsignifikant	(p=	0,27–0,78)	um	
2,1–6,3%	höhere	Raten	in	restrikti-
ver	Behandlungsgruppe:	30-Tage-,	
60-Tage,	ITS-	und	Krankenhausle-
talitätsraten

Patienten mit akutem Koronarsyndrom
124.112 Patienten [269] dreier Studien
1		10%	der	Patienten:	≥1	Erythrozyten-

konzentrat	(im	Mittel	3,6;	2,0–6,0).

1		Signifikant	höher	in	Transfusions-
gruppe:	30-Tage-Letalität	(8,00	vs.	
3,08%;	p<0,001)	und	Herzinfarkt-
inzidenz	25,16	vs.	8,16%;	p<0,001),	
nach	Risikoadjustierung	allerdings	
nur	noch	im	Trend.

1		ACS-Patienten	tolerieren	Häma-
tokritwert	bis	25%	ohne	Substitu-
tion;	keine	Aussage	zu	IkS-Patien-
ten	[269].

Ältere Patienten (≥65 Jahre) mit akutem 
Herzinfarkt
1		78.974	Patienten,	retrospektive	

Krankenaktenauswertung	[271]:	
43,4%	der	Patienten	hatten	bei	Auf-
nahme	einen	Hämatokrit	≤39%	und	
4,2%	einen	Hämatokrit	≤30%;

1		4,7%	der	Patienten	erhielten	
Erythro	zytentransfusionen;

1		Patienten	mit	niedrigem	Hämato-
krit	waren	häufiger	im	Schock	und	
entwickelten	auch	im	Krankenhaus	
häufiger	einen	Schock.

1 Transfusionsgruppe mit initialem 
Hämatokrit >33%:	höhere	Sterb-
lichkeit	(bei	einem	Hämatokrit	von	
33,1–36,0%	um	13%);

1 Transfusionsgruppe mit initialem 
Hämatokrit 30%–33%: um	31%	nied-
rigere	Letalität;

1 Transfusionsgruppe mit initialem 
Hämatokrit <30%:	um	≥40%	niedri-
gere	Letalität;

1		der	Nutzen	der	Erythrozytentrans-
fusion	war	bei	Nicht-Schock- und 
Schockpatienten (Entwicklung	wäh-
rend	des	Krankenhausaufenthalts)	
vergleichbar.

F  Wertung der Studiendaten und For-
mulierung der Empfehlungen (E 101, 
E 102)	Die	Studiendaten	für	kardio-
vaskuläre	Patienten	stammen	über-
wiegend	aus	nichtrandomisierten	Stu-
dien	mit	retrospektiven	Analysen	und	
dementsprechendem	Bias,	was	durch	
Risikostratifizierung	nur	teilweise	
kompensiert	werden	kann.	RCT-Da-
ten	zur	Erythrozyten-Substitutions-
pflichtigkeit	fehlen	völlig.	Ein	Nutzen	
der	Erythrozytentransfusion	ist	nur	
bei	relativ	niedrigen	Hb-	und	Häma-
tokritwerten	ersichtlich,	ältere	Patien-
ten	mit	akutem	Herzinfarkt	ausge-
nommen.

Tab. 22 Leitlinienempfehlungen E 109–
E 111: Nachsorge und Rehabilitation

Stationäre Weiterbehandlung (einschließ-
lich der Phase I der Rehabilitation mit der 
Frührehabilitation im Akutkrankenhaus)
↑ E 109. Die Evaluation und Risikostratifi-

zierung sollte in der stationären Postinten-
sivphase folgende Aspekte umfassen:

Ausmaß der koronaren Herzkrankheit
kardiovaskuläre Risikofaktoren
Herzinsuffizienz mit Dokumentation der 
linksventrikulären Auswurffraktion und der 
NYHA-Klasse
Herzklappendysfunktion, Herzrhythmus-
störungen, ggf. Herzfrequenzvariabilitäts-
Einschränkung
Schilddrüsenfunktionsstörung
Leberinsuffizienz
Niereninsuffizienz (3/4) {eLV 10.2.A.}

↑ E 110. Patientenbetreuung auf Normal-
station: Zusätzlich zur täglichen Evaluation 
aller Organsysteme im Rahmen der bett-
seitigen Visite sollte insbesondere die 
Beachtung kardialer Dekompensations-
zeichen im Vordergrund stehen:

pulmonal-venöse Stauung
Ödeme
Pleuraerguss
Gewichtszunahme
Arrhythmien
pathologische Herzfrequenz
Herzgeräusche
Dyspnoe (3/4) {eLV 10.2.B.}

↑ E 111. Einem erhöhten Jugularvenen-
druck und dem Auftreten eines 3. Herz-
tons sollte aus prognostischer Sicht 
 besondere Beachtung geschenkt werden 
(1+ [285]) {eLV 10.2.C.} 

Zusammenfassung der Leitlinienempfehlungen 
des Kap. 10.
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9.3. Prophylaxe der tiefen 
Beinvenenthrombose (E 103–E 106)
F  Der	Patient mit IkS	erhält	bereits	ini-

tial	eine	therapeutische	Dosierung	i.v.	
applizierten	unfraktionierten	Hepa-
rins	(s.	Abschnitt	5.4.2.),	an	die	sich	
dann	die	Thromboembolieprophyla-
xe	–	zumindest	in	der	akuten	Schock-
phase	mit	i.v.	appliziertem	unfraktio-
niertem	Heparin	–	im	weiteren	Ver-
lauf	anschließt	[272,	273].

9.4. Stressulkusprophylaxe (E 107)
F  IkS-Patienten	weisen	häufig	die	für	

eine	Stressulkusblutung	wesentli-
chen	Risikofaktoren	auf,	wie	„res-
piratorische	Insuffizienz“	(maschi-
nelle	Beatmung	für	mehr	als	48	h;	
RR	15,6;	p<0,001),	„Koagulopathie“	
(<50.000	Thrombozyten/μl	oder	INR	
>1,5	oder	PTT	>2	×	Normalbereich;	
RR	4,3;	p<0,001)	und	„Hypotension“	
(systolischer	Blutdruck	<80	mmHg	
für	mindestens	2	h	oder	systolischer	
Blutdruckabfall	≥30	mmHg;	RR	3,7;	
p=0,08;	[273]).

F  Bei	Vorliegen	mindestens	eines	Risi-
kofaktors	ist	das	Risiko	einer	klinisch	
relevanten	Magenblutung	4%	[274],	
es	kann	durch	eine		medikamentöse	
Stressulkusprophylaxe	–	am		besten	
validiert	sind	H2-Rezeptorblocker	
[275]	–	um	mindestens	50%	gesenkt	
werden	[274].	Protonenpumpenhem-
mer	–Omeprazol	1–2	×	40	mg	p.o.	
täglich	oder	via	Magensonde	–	sind	
nicht	weniger	wirksam,	aber	prakti-
kabler	[276].	Insgesamt	sind	alle	diese	
Studiendaten	allerdings	nur	mit	Vor-
behalt	auf	IkS-Patienten	übertragbar,	
da	der	Anteil	an	Schockpatienten	nur	
bei	10–20%	lag.

9.5. Bikarbonatgabe (E 108)
F  Für	den	gesamten	pH-Bereich	ließ	

sich	bisher	durch	den	Einsatz	von	Bi-
karbonat	bei	schwerer	Azidose	we-
der	eine	hämodynamische	noch	eine	
Prognoseverbesserung	aufzeigen,	
auch	nicht	in	2	Studien	[277,	278]	zur	
Therapie	der	Laktatazidose	(Patien-
ten	überwiegend	mit	einem	Blut-pH	
≥7,15).	Die	Gabe	von	Bikarbonat	kann	
aber	zur	Na+-	und	Flüssigkeitsreten-
tion	führen,	ebenso	zu	einem	Anstieg	

Abkürzungen

ACB Aortokoronare Bypass-Operation

ACC American College of Cardiology

ACE Angiotensin-Konversions-Enzym („angiotensin converting enzyme“)

ACS Akutes Koronarsyndrom („acute coronary syndrome“)

ACT Aktivierte Gerinnungszeit („activated clotting time“)

AHA American Heart Association

ALI Akuter Lungenschaden („acute lung injury“)

ARDS Akutes Atemnotsyndrom des Erwachsenen („acute/adult respiratory distress syndrome“)

ASB Unterstützte Spontanatmung („augmented spontaneous breathing“)

ASS Acetylsalicylsäure

AT-1 Angiotensin-II-Rezeptor-1

BIPAP Biphasischer positiver Atemwegsdruck („biphasic positive airway pressure“)

BMS Metallstent („bare metal stent“)

BNP/
NTpro-BNP

B-Typ-natriuretisches Peptid/N-terminales pro-B-Typ-natriuretisches Peptid

CAM-ICU „confusion assessment method for intensive care units“

CI Herzindex („cardiac index“; s. auch „HI“)

CO Herzzeitvolumen („cardiac output“; s. auch „HZV“)

CPAP Kontinuierlicher positiver Atemwegsdruck („continuous positive airway pressure“)

CP(O)/CPI, 
rvCPI

Cardiac Power (Output)/Cardiac Power Index; rechtsventrikulärer CPI

CPR Kardiopulmonale Reanimation („cardiopulmonary resuscitation“)

CRRT Kontinuierliche Nierenersatztherapie („continuous renal replacement therapy“)

CRT Kardiale Resynchronisationstherapie („cardiac resynchronization therapy“)

DES Medikamentenbeschichteter Stent („drug eluting stent“)

eLV Elektronische Langversion (http://leitlinien.net/)

ESC European Society of Cardiology

EF Auswurffraktion („ejection fraction“)

GPIIb/
IIIa-RA

Glykoprotein-IIb/IIIa-Rezeptorantagonist

HI Herzindex (s. auch „CI“)

HKL Herzkatheterlabor

HR „Hazard Ratio“

HZV Herzzeitvolumen (s. auch „CO“)

IABP Intraaortale Ballonpumpe/Ballonpumpenpulsation/Ballonpumpengegenpulsation

ICD Intrakardialer Kardioverter/Defibrillator

IkS Infarktbedingter kardiogener Schock

I:E-Ratio Relatives Zeitverhältnis der Inspiration zur Expiration bei maschineller Beatmung

IRA Infarktbezogene Arterie („infarction related artery“)

IRV Beatmung mit inversem Inspirations-Expirations-Verhältnis („inverse ratio ventilation“)

ITP Intrathorakaler Druck („intrathoracic pressure“)

ITS Intensivstation

KHK Koronare Herzkrankheit

KI Konfidenzintervall

LCA Linke Koronararterie („left coronary artery“)

LVAD Linksventrikuläres Unterstützungssystem („left ventricular assist device“)

LVSWI Linksventrikulärer Schlagarbeitsindex („left ventricular stroke work index“)

MAP Mittlerer arterieller Blutdruck („mean arterial pressure“)

MI Myokardinfarkt

MODS Multiorgan-Dysfunktions-Syndrom („multiple organ dysfunction syndrome“)

MPAP Mittlerer Pulmonalarteriendruck („mean pulmonary artery pressure“)

NIV Nichtinvasive Beatmung („non invasive ventilation“)

NPN Nitroprussidnatrium

NSTEMI Non-ST-Strecken-Elevations-Myokardinfarkt („non-ST-elevation myocardial infarction“)
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von	Laktat	und	pCO2	und	zu	einem	
Abfall	des	ionisierten	Serum-Ca++.

9.6. Betrachtungen zur 
Therapiebegrenzung
Siehe	eLV.
F  Der	Patient	mit	infarktbedingtem	

kardiogenem	Schock	hat	ein	ho-
hes	Sterberisiko,	v.	a.	bei	Auftreten	
eines	progredienten	MODS.	In	die-
sem	Stadium	sollte	–	soweit	mög-
lich	–	dem	Patienten	sowie	den	Ange-
hörigen	bzw.	dem	Betreuer	eine	rea-
listische	Einschätzung	von	Prognose	
und	erreichbaren	Therapiezielen	ge-
geben	und	das	daraus	resultierende	

weitere	Vorgehen	abgestimmt	werden	
[140].	Eine	Entscheidung	zu	einer	we-
niger	intensiven	und	weniger	eingrei-
fenden	Therapie,	zur	Palliativmedizin	
[279]	oder	zur	Begrenzung	auf	defi-
nierte	Behandlungsmaßnahmen	kann	
im	Einzelfall	im	Interesse	des	Patien-
ten	sein.	Vorliegende,	glaubhafte	und	
bestätigte	Patientenverfügungen	sind	
–	unter	Beachtung	der	jeweiligen	na-
tionalen	Gesetzgebung	–	bei	der	Ent-
scheidungsfindung	mit	zu	berück-
sichtigen.

10. Nachsorge und Rehabilitation

50%	aller	IkS-Patienten	versterben	wäh-
rend	des	Krankenhausaufenthalts,	davon	
etwa	die	Hälfte	während	der	ersten	48	h	
[75].	Informationsbedarf	besteht	v.	a.	für	
die	Postintensivphase	hinsichtlich	Prog-
nose	und	Lebensqualität	[8].

Zusammenfassung	der	Leitlinienemp-
fehlungen	des	Kap.	10.	in	. Tab. 22.

10.1. Krankheitsverlauf nach 
Verlegung von der Intensivstation
F  Die	zuverlässigsten	Daten	hinsichtlich	

des	weiteren Krankheitsverlaufs	von	
Patienten	mit	IkS	gehen	auf	Analy-
sen	des	SHOCK-Trial	bzw.	SHOCK-
Trial-Registers	[27,	31,	32,	280]	sowie	
weitere	Studien	[281,	282,	283]	zurück.	
Im	SHOCK-Trial	(n=302)	wurde	ein	
Ein-Jahres-Überleben	von	46,7%	in	
der	Früh-Revaskularisationsgruppe	
vs.	33,6%	in	der	Patientengruppe	mit	
initial	konservativem	Stabilisierungs-
versuch	beobachtet;	die	3-	und	6-Jah-
res-Überlebensraten	der	Revaskula-
risationsgruppe	lagen	bei	41,4	und	
32,8%	[27].	In	Übereinstimmung	da-
mit	finden	sich	in	der	GUSTO-I-Stu-
die	[283]	11-Jahres-Überlebensraten	
von	55%	derjenigen	IkS-Patienten,	
welche	30	Tage	überlebt	haben.

F  Von	allen	Ein-Jahres-Überlebenden	
(n=90)	des	SHOCK-Trial	waren	83%	
in	den	Funktionsklassen	NYHA	I	oder	
NYHA	II	[31,	32].	Die	Rehospitali-
sierungsrate	betrug	knapp	20%,	mit	
Herzinsuffizienz	und	Angina	pec-
toris	als	häufigsten	Aufnahmediag-
nosen	[31];	linksventrikuläre	Pump-
funktion	und	angiographische	Ziel-
läsion	waren	unabhängige	Prädikto-
ren	für	das	Überleben	bzw.	Verster-
ben	der	Patienten	ein	Jahr	nach	kar-
diogenem	Schock	[280].	In	einer	Stu-
die	[281]	waren	80%	der	35	Patien-
ten	18	Monate	nach	kardiogenem	
Schock	komplett	asymptomatisch,	
ein	Patient	klagte	über	Angina	pecto-
ris	CCS	II	und	5	Patienten	über	Dys-
pnoe	NYHA	II;	die	Ergometrie	zeig-
te	bei	24	Patienten	eine	alters-	und	ge-
schlechtsbezogene	mediane	Belas-
tungsfähigkeit	von	100%	(55–113%);	
mit	einem	Herzunterstützungssystem	
behandelte	ältere	IkS-Patienten	konn-

Abkürzungen

OHCA Herzstillstand außerhalb des Krankenhauses („out-of-hospital cardiac arrest“)

OR Quotenverhältnis („odds ratio“)

paO2 Arterieller Sauerstoffpartialdruck

paCO2 Arterieller Kohlendioxidpartialdruck

pinsp. Inspiratorischer Beatmungsdruck

PAK Pulmonalarterienkatheter

MPAP Pulmonalarterieller Mitteldruck („mean pulmonary artery pressure“)

PAPdiast Diastolischer Pulmonalarteriendruck

PAPsyst Systolischer Pulmonalarteriendruck

PAOP Pulmonalarterieller Okklusionsdruck (pulmonalkapillarer „Wedge-Druck", PCWP, 
 „pulmonary artery occlusion pressure“)

PCI Perkutane Koronarintervention („percutaneous coronary intervention“)

PCV Druckkontrollierte Beatmung („pressure controlled ventilation“)

PEEP Positiv-endexspiratorischer Druck („positive endexpiratory pressure“)

pH Blut-pH

PiCCO Pulskontur-Herzzeitvolumen („pulse contour cardiac output“)

PTCA Perkutane transluminale Koronarangioplastie („percutaneous transluminal coronary 
angioplasty“)

PVR Pulmonaler Gefäßwiderstand („pulmonary vascular resistance“)

RA Rechter Vorhof („right atrium“)

RASS Sedierungsskala nach Richmond („Richmond Agitation-Sedation Scale“)

RCA Rechte Koronararterie („right coronary artery“)

RCT Randomisierte kontrollierte Studie („randomized controlled trial“)

ROSC Wiedereintreten der spontanen Zirkulation („return of spontaneous circulation“)

RR Relatives Risiko

RVI Rechtsventrikuläre Infarktbeteiligung

SzvO2 Zentralvenöse O2-Sättigung („central venous oxygen saturation“)

SIRS Systemisches Inflammations-Reaktions-Syndrom („systemic inflammatory response 
syndrome“)

STEMI ST-Strecken-Elevations-Myokardinfarkt („ST-elevation myocardial infarction“)

SVR Systemischer Gefäßwiderstand („systemic vascular resistance“)

SvO2 Gemischtvenöse O2-Sättigung („mixed venous oxygen saturation“)

VAD Ventrikuläres Unterstützungssystem („ventricular assist device“)

VSD Ventrikelseptumdefekt

TVR Revaskularisierung des Infarkt-Koronargefäßes („target vessel revascularisation“)

VT Kammertachykardie („ventricular tachycardia“)

ZVD Zentraler Venendruck

(Fortsetzung)
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ten	ein	Jahr	danach	nahezu	alle	wie-
der	ihren	Alltagsaktivitäten	nachge-
hen	und	einige	sogar	wieder	ihren	
Beruf	ausüben.

10.2. Empfehlungen zur 
Nachsorge/Rehabilitation
F  Die	aktuellen	deutschen	Leitlinien	

zur	Rehabilitation	von	Patienten	mit	
Herz-Kreislauf-Erkrankungen	[284]	
beinhalten	als	Indikation	das	„akute	
Koronarsyndrom“	und	die	„dekom-
pensierte	Herzinsuffienz“;	spezifische	
Empfehlungen	für	Patienten	mit	IkS	
enthält	diese	Leitlinie	nicht.

10.2.1. Stationäre 
Weiterbehandlung (einschließlich 
der Phase I der Rehabilitation 
mit der Frühmobilisation 
im Akutkrankenhaus)
F  Die	Ziele	der	stationären	Weiterbe-

handlung	im	Anschluss	an	die	inten-
sivmedizinische	Betreuung	sind:

1 Ziel 1: Evaluation und Risikostra-
tifizierung hinsichtlich der Grund- 
und Begleiterkrankung des Patien-
ten (E 109)

1 Ziel 2: Die Vermeidung eines Dekom-
pensationsrezidivs mit neuerlicher 
Intensivpflichtigkeit (E 110, E 111)

   Für	den	Patienten	nach	IkS	besteht	
ein	erhebliches	Risiko,	aufgrund	
einer	neuerlichen	kardialen	De-
kompensation	erneut	auf	die	Inten-
sivstation	verlegt	werden	zu	müs-
sen.	Somit	kommt	dem	klinischen	
Monitoring	der	Patienten	auf	der	
Normalstation	eine	wesentliche	Be-
deutung	zu.	Befunde	wie	gestaute	
Halsvenen	oder	das	Autreten	eines	
3.	Herztons	besitzen	hierbei	eine	
hohe	diagnostische	Relevanz	[285].

   Die	Serum-/Plasmaspiegel-Mes-
sungen	von	BNP/NT-proBNP	bei	
Dyspnoe	zur	Differenzialdiagnose	
(Herzinsuffizienz	„unwahrschein-
lich“	bzw.	„wahrscheinlich“:	BNP/
NT-proBNP	<100/<400	pg/ml	bzw.	
>400/>2000	pg/ml	[216]	und	zur	
Abschätzung	einer	Beschwerde-
progredienz	unter	Belastung	sind	
bereits	evaluiert,	ebenso	als	frü-
he	Marker	einer	kardialen	Dekom-
pensation,	und	sie	können	auch	zur	
Prognoseabschätzung	bei	Kranken-

hausentlassung	zum	Therapiemoni-
toring	hilfreich	sein.	Bei	kardioge-
nem	Schock	ist	der	Stellenwert	die-
ser	Biomarker	jedoch	noch	unklar.

1 Ziel 3: Zielgerichtete Therapieopti-
mierung

   Die	patientenadaptierte	medi-
kamentöse,	interventionelle	und	
supportive	Therapie	sowohl	der	
Grund-	als	auch	der	Begleiterkran-
kungen	erfolgt	leitliniengerecht	
entsprechend	den	Leitlinien	zur	
Therapie	des	Patienten	mit	aku-
tem	Koronarsyndrom	mit	oder	oh-
ne	STEMI,	mit	stabiler	korona-
rer	Herzkrankheit,	mit	Herzinsuf-
fizienz	und	während	der	Rehabili-

tationsphase.	Spezifische	Studien-
daten	für	den	IkS-Patienten	fehlen	
allerdings.

F  Unter	Berücksichtigung	möglicher	
Kontraindikationen	sollte	die	folgen-
de	Medikation	für	jeden	IkS-Patienten	
evaluiert	werden:

Bei	allen IkS-Patienten:
1ASS	(75–100	mg	p.o./Tag)
1 Clopidogrel	(75	mg	p.o./Tag)	für	

12	Monate,	unabhängig	davon,	ob	
ein	Stent	implantiert	worden	ist	
oder	nicht.

1 β-Blocker	ohne	intrinsische	sympa-
thomimetische	Aktivität

1 ACE-Hemmer (AT-1-Antagonist	bei	
ACE-Unverträglichkeit)

Anhang 1 Leitlinienempfehlungen (Auswahl aus den insgesamt  111 Empfehlungen)

Diagnose und Monitoring
↑↑ Diagnostische und therapeutische Maßnahmen sollen sofort begonnen werden. Die Diag-

nose  Infarkt-bedingter kardiogener Schock (IkS) basiert auf der klinischen Einschätzung 
(Zeichen der Organminderperfusion) und auf nichtinvasiven hämodynamischen Messungen 
(z. B. – bei Fehlen einer Hypovolämie – RRsyst <90 mmHg für wenigstens 30 min).

↑↑ Das Herzzeitvolumen soll initial baldmöglichst gemessen werden und im späteren Verlauf  
zur Steuerung der hämodynamischen Therapie.

↑ Die Herz-Kreislauf-Behandlung sollte anhand hämodynamischer Druck-Fluss-Korridore 
 gesteuert werden (z. B. RR-Mitteldruck 65–75 mmHg und HI >2,5 l × min-1 × m-2 bzw. sys-
temischer Gefäßwiderstand 800–1000 dyn × s × cm-5 bzw. SvO2/SzvO2 >65% bzw. Cardiac 
Power Output (CPO)/Cardiac Power Index (CPI) >0,6 W/>0,4 W × m-2).

Koronarrevaskularisation so früh als möglich!
↑↑ Das Infarktgefäß soll baldmöglichst wiedereröffnet werden, i. d. R. mittels PCI.
↑ Das intrakoronare Stenting sollte bevorzugt werden.
↓ Heparin sollte nicht s.c. gegeben werden sondern i.v.

Inotropika und Vasopressoren bei systolischem Pumpversagen

  Dobutamin sollte als Inotropikum (↑) und Noradrenalin als Vasopressor (↑) gegeben werden. 
Im Fall eines katecholaminrefraktären kardiogenen Schocks können Levosimendan oder 
Phosphodiesterase-III-Hemmer eingesetzt werden (↔), wobei Levosimendan bevorzugt 
werden sollte (↑).

Intraaortale Ballongegenpulsation (IABP) bei systolischem Pumpversagen
↑ Im Fall der Fibrinolysebehandlung sollte die IABP adjunktiv eingesetzt werden.
↔ Im Fall der PCI-Behandlung kann der Einsatz erwogen werden, die Datenlage ist jedoch unklar.

Supportive Behandlung des Multiorgan-Dysfunktions-Syndroms (MODS) und allgemeine 
 intensivmedizinische Maßnahmen einschließlich Prophylaxe
↑ Bei Rückwärtsversagen sollte der Patient invasiv beatmet werden.
↑ Die invasive sollte der nichtinvasiven Beatmung vorgezogen werden.
↑ Nach hämodynamischer Stabilisierung sollte bei fortbestehender Beatmungsindikation 

 lungenprotektiv beatmet werden (TV ≤6 ml × kg-1; end-inspiratorischer Plateaudruck 
≤30 mbar).

↑ Der Blutzuckerspiegel sollte mittels Insulin auf Werte <150 mg × dl-1/<8.3 mmol × l-1  

 eingestellt werden.
↓↓ Glukose-Insulin-Kalium-Infusionen sollen nicht gegeben werden.
↑ Erythrozytenkonzentrate sollten bei Hämoglobinwerten <7,0 g × dl-1/4,3 mmol × l-1 oder 

bei einem Hämatokritwert von <25% (bei älteren Patienten <30%) transfundiert und auf 
Werte von 7,0–9,0 g × dl-1/4,3–5,6 mmol × l-1 bzw. ≥25% angehoben werden.

↑↑/↓↓ Starke Empfehlung („soll/soll nicht“); ↑ Empfehlung („sollte“); ↔ keine evidenzbasierte 
Empfehlung möglich
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1 Statin:	Beginn	der	Statinbehandlung	
baldmöglichst,	unabhängig	vom	
LDL-Cholesterinwert.	Zielwerte:

   primär:	LDL	Cholesterin	
<100	mg	×	dl-1/2,5	mmol	×	l-1,

   sekundär:	HDL-Cholesterin	für	
Männer	>35	mg	×	dl-	1/>0,9	mmol	×	l-1	
bzw.	für	Frauen	
>45	mg	×	dl-	1/>1,2	mmol	×	l-1	
und	Triglyzeride	
<150	mg	×	dl-	1/1,7	mmol	×	l-1.

1		Jährliche	Grippeschutzimpfung.

Eine	 Anpassung	 der	 Therapieziele	 bei	
Hochrisikopatienten,	wie	z.	B.	Diabeti-
kern	ist	erforderlich.
F  Bei	ausgewählten IkS-Patienten:
1 Aldosteronantagonist	bei	linksven-

trikulärer	EF	≤40%	in	Verbindung	
mit	Zeichen	der	Herzinsuffizienz	

oder	Diabetes,	falls	Serumkrea-
tinin	<2,5	mg	×	dl-1/221	μmol	×	l-1	
(Männer)	bzw.	<2,0	mg	×	dl-1/177	
μmol	×	l-1	(Frauen)	und	Serum-K+	
<5,0	mmol	×	l-1.

1 Kardiale Resynchronisationsthera-
pie (CRT)	bei	denjenigen	Patienten	
mit	linksventrikulärer	EF	≤35%	und	
QRS-Dauer	≥120	ms,	die	trotz	op-
timaler	medikamentöser	und	Re-
vaskularisationstherapie	in	den	
	NYHA-Klassen	II–IV	verbleiben.

1 ICD-Implantation:	nach	[5]	mit	
einem	Empfehlungs-/Evidenzgrad	
I/A	bzw.	IIa/B	generell	bei	denje-
nigen	STEMI-Patienten,	bei	denen	
40	Tage	nach	dem	STEMI	die	links-
ventrikuläre	EF	≤30–40%	und	
der	NYHA-Schweregrad	≥II	oder	
III	beträgt	bzw.	EF	≤30–35%	und	

NYHA		I	ab	6	Wochen	nach	dem	
akuten	Myokardinfarkt	[286,	287].

1 Diuretika	bei	Fortbestehen	einer	
Herzinsuffizienz	mit	pulmonalen	
und	systemischen	venösen	Stau-
ungszeichen	[216].

1 Digitalis	kann	bei	IkS-Patienten	
in	der	Postintensivphase	wie	bei	
Herzinsuffizienzpatienten	einge-
setzt	werden	[216].	Zu	erwähnen	ist	
eine	retrospektive	Studie	[288]	an	
455	Herztransplantationskandida-
ten	mit	fortgeschrittener	Herzinsuf-
fizienz	mit	einer	doppelt	so	hohen	
Sterblichkeit	der	mit	Digoxin	be-
handelten	Patienten,	wobei	die	Le-
talität	der	Patienten	im	Sinusrhyth-
mus	noch	höher	war	als	die	der	Pa-
tienten	mit	Vorhofflimmern.

1 Antikoagulation:	Die	Indikation	
richtet	sich	IkS-unabhängig	nach	
den	üblichen	Leitlinienkriterien	[5,	
138].

F  Medikamentenwahl,	Therapiedau-
er	und	Dosierungen	sollten	entspre-
chend	den	aktuellen	Leitlinienemp-
fehlungen	gewählt	werden.	Im	Einzel-
fall	kann	darüber	hinaus	noch	wäh-
rend	des	stationären	Aufenthalts	die	
Versorgung	des	Patienten	mit	einer	
koronaren	Bypassoperation,	einer	
Herzklappenoperation	oder	auch	die	
Vorbereitung	und	Listung	zur	Herz-
transplantation	indiziert	sein.

10.2.2. Phase II der Rehabilitation: 
Anschlussheilbehandlung (AHB)/
Anschlussrehabilitation (AR)
F  Als	Phase	II	der	Rehabilitation	(sta-

tionär,	ambulant)	wird	die	Anschluss-
heilbehandlung	(AHB)	bzw.	An-
schlussrehabilitation	(AR)	unmittel-
bar	nach	Abschluss	der	stationären	
Akutbehandlung	bezeichnet	[284].	
Sowohl	ein	akuter	STEMI/NSTEMI	
nach	der	Akutphase	als	auch	eine	de-
kompensierte	Herzinsuffizienz	nach	
Rekompensation	sind	Klasse-I/A-In-
dikationen	für	eine	kardiologische	
Rehabilitationsmaßnahme	[284];	
nach	dekompensierter	Herzinsuffi-
zienz	empfehlen	diese	Leitlinien	eine	
multidisziplinäre	Rehabilitation	in	
einer	hierfür	spezialisierten	Einrich-
tung	zur	Schulung	im	Umgang	mit	
der	Erkrankung,	zur	Einleitung	eines	

Anhang 2 Guideline Recommendations (Selectionout of the 111 recommendations)

Diagnosis and Monitoring
↑↑ Start diagnostic and therapeutic measures immediatly. Diagnose „ICS“ based on clinical 

symp toms (sign of organ hypoperfusion) and on noninvasive haemodynamic measurements 
(e.g.  RRsyst <90 mmHg for at least 30 min in the absence of hypvolemia).

↑↑ Measure cardiac output initially as soon as possible and later on for guidance of 
 haemodynamic therapy.

↑ Guide your haemodynamic therapie by both, blood pressure targets (RRmean 65–75 mmHg) 
as well as by blood flow targets (CI >2,5 l × min-1 × m-2 or SVR 800–1000 dyn × s × cm- 5 
or SvO2/ScvO2 >65% or Cardiac Power Output (CPO)/Cardiac Power Index (CPI) 
>0,6 W/>0,4 W × m-2).

Coronary Revascularization as Early as Possbile!
↑↑ Try revascularization of the infarct coronary artery as soon as possible, usually by PCI.
↑ Prefer intracoronary stenting.
↓ Do not supply heparin by the subcutaneous route but by the intravenous route.

Inotropic and Vasopressor Support in Case of Systolic Pump Failure

  Use dobutamine as inotrope (↑) and norepinephrine as vasopressor (↑). In case of refracto-
ry state, either Levosimendan or phosphodiesterase-III-inhibitors can be tried (↔); prefer 
 Levosimendan (↑).

Intraaortic Balloon Counterulsation (IABP) in Case of Systolic Pump Failure
↑ If you treat the patient by systemic thrombolysis, then try IABP.
↔ If you treat the patient by PCI, then you can try IABP, but the prognostic benefit is unclear.

Supportive Treatment of Multiorgan-Dysfunction-Syndrome (MODS) and General ICU Measures 
and Prophylaxis
↑ In case of cardiac backward failure, treat the patient by invasive ventilation.
↑ Prefer invasive over noninvasive ventilation.
↑ After haemodynamic stabilization, try lung protective ventilation (TV ≤6 ml × kg-1; end-inspi-

ratory plateau pressure ≤30 mbar) as long as mechanical ventilation is further necessary.
↑ Adjust blood glucose levels by insulin to <150 mg × dl-1/<8.3 mmol × l-1.
↓↓ Do not use glucose-insulin-potassium infusions.
↑ Use red blood cell transfusion when the hemoglobin level is <7,0 g × dl-1/4,3 mmol × l-1 or 

the hematocrit is <25% (in elderly patients <30%). Raise the hemoglobin level to  
7,0–9,0 g × dl-1/4,3–5,6 mmol × l-1 and the hematocrit to ≥25%.

↑↑/↓↓ Strong recommendation ("to do / not to do“); ↑ recommendation ("to do“); 
↔ no evidence-based recommendation can be given
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individuell	angepassten	körperlichen	
Trainings	und	zur	stufenweise	Anpas-
sung	der	medikamentösen	Therapie.

F  Eine	stationäre/ambulante	Rehabili-
tation	kann	bei	Patienten	nach	aku-
tem	Myokardinfarkt	mit	Herzinsuffi-
zienz	durch	eine	Reduktion	der	Risi-
kofaktoren	und	eine	Verstärkung	der	
protektiven	Faktoren	die	Letalität	und	
kardiale	Morbidität	verringern,	die	
körperliche	Leistungsfähigkeit	und	
die	Lebensqualität	verbessern	sowie	
die	Teilhabe	am	Sozial-	und	Erwerbs-
leben	ermöglichen.

F  Diese	Rehabilitationsmaßnahme	er-
scheint	bei	IkS-Patienten	besonders	
dann	hilfreich,	wenn

1		die	Optimierung	der	Herzinsuffi-
zienzmedikation	häufiger	Kontrol-
len	bedarf;

1		die	körperliche	Trainingstherapie	
noch	initiiert	und	anfänglich	über-
wacht	werden	muss;

1		ein	besonderer	Schulungsbedarf	
(z.	B.	INR-Management,	Therapie-
adhärenz,	Gewichtskontrolle,	etc.)	
vorliegt;

1		Unterstützung	bei	der	Krankheits-
verarbeitung	und/oder	bei	der	psy-
chischen	Stabilisierung	notwendig	
ist;

1		die	Aussicht	auf	Stabilisierung	bzw.	
Verbesserung	der	sozialen	und/
oder	insbesondere	der	beruflichen	
Teilhabe	besteht.

F  Bei	Patienten mit IkS	ist	aufgrund	der	
Schwere	des	stattgehabten	Infarkt-
geschehens	möglichst	eine	stationä-
re	Rehabilitationsmaßnahme	–	übli-
cherweise	3–4	Wochen	–	anzustreben.

10.2.3. Phase III: 
Langzeitbehandlung (inkl. der 
Phase III der Rehabilitation)
F  Das	Ziel	der	anschließenden	ambu-

lanten	Weiterbetreuung	inkl.	der	Pha-
se	III	der	Rehabilitation	[284]	liegt	in	
der	Optimierung	der	Sekundärpro-
phylaxe	und	damit	der	Reduktion	
kardiovaskulärer	Risikofaktoren	so-
wie	der	ggf.	neuerlich	erforderlichen	
Intervention.	Generell	bedeutet	dies	
für	alle	Infarktpatienten	–	unabhängig	
von	der	medikamentösen	Therapie	–	
v.	a.	die	Veränderung	der	Lebensge-
wohnheiten	und	ein	gesteigertes	kör-

perliches	Aktivitätsniveau	(Sport;	
[289,	290]).	Darüber	hinaus	kann	ge-
rade	bei	Patienten	mit	Herzinsuffi-
zienz	neben	der	gezielten	körperli-
chen	Bewegung	die	Anbindung	an	
eine	Herzinsuffizienzambulanz/-tele-
metrie	zu	einer	Verbesserung	des	Ge-
sundheitszustands	beitragen	[138,	140,	
291,	292].

F  Bei	Patienten nach einem IkS	ist	die	
Mitbetreuung	in	einer	mit	diesen	Pa-
tienten	erfahrenen	Herzinsuffizienz-	
oder	Postintensivambulanz	empfeh-
lenswert.	In	Zusammenarbeit	mit	den	
weiter	betreuenden	Kardiologen,	In-
ternisten	und	Hausärzten	ist	ein-	bis	
zweimal	jährlich	eine	eingehende	
Untersuchung	der	IkS-Patienten	an-
zuraten	(körperliche	Untersuchung,	
Labor,	EKG,	Holter-EKG,	Ergometrie,	
Echokardiographie,	ggf.	Spiroergome-
trie).	Die	Optimierung	der	medika-
mentösen	Therapie,	aber	auch	die	In-
dikationsstellung	für	weiterführende	
Maßnahmen,	wie	z.	B.	für	einen	ICD,	
biventrikulären	Herzschrittmacher,	
oder	eine	Listung	zur	Herztransplan-
tation,	kann	dann	entsprechend	re-
evaluiert	werden.	Bei	Verschlech-
terung	des	Gesundheitszustands	ist	
eine	umgehende	Vorstellung	in	dieser	
Ambulanz	ratsam.

Auswahl	 der	 Leitlinienempfehlungen	
s.	. Anhang 1.
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