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ZUSAMMENFASSUNG

Einleitung: Der Infarktbedingte kardiogene Schock (IkS) — meist Folge eines links-
ventrikuldren Pumpversagens — ist die haufigste Todesursache bei akutem Herz-
infarkt, mit einer Sterblichkeit von 30 bis 80 %. Die hier préasentierte S3-Leitlinie
beschreibt die erforderliche Evidenz-basierte Therapie: die maglichst rasche Wie-
dererdffnung des verschlossenen KoronargefaBes, die Schockbehebung und die
intensivmedizinische Behandlung des auftretenden und Prognose-bestimmenden
Multiorgandysfunktions-Syndroms (MODS).

Methoden: Experten acht deutscher und osterreichischer Fachgesellschaften ana-
lysierten circa 3 600 Veroffentlichungen einer systematischen Literatursuche. In
drei interdisziplindren Konsensuskonferenzen wurden die 111 Empfehlungen und
Algorithmen dieser S3-Leitlinie verabschiedet.

Ergebnisse: Entscheidend ist die mdglichst friihzeitige Wiedererdffnung des ver-
schlossenen KoronargefaBes, in der Regel mittels perkutaner Koronarintervention
(PCI). Die Schockbekampfung beinhaltet die medikamentdse Herz-Kreislauf-The-
rapie mit Dobutamin als Inotropikum und Noradrenalin als Vasopressor der Wahl,
gesteuert anhand der Kombination von Druck- und Flussparametern oder dem
,,Cardiac Power Index“. Bei Katecholamin-refraktarem Schock kann zusétzlich
Levosimendan eingesetzt werden. Wird der IkS-Patient mittels PCI behandelt, so
wird, entgegen der Klasse-lI-Empfehlung der europdischen und der amerikani-
schen Herzinfarkt-Leitlinie fiir die adjunktive Behandlung mit der intraaortalen
Ballongegenpulsation (IABP) nur eine ,,Kann“-Empfehlung* aufgrund der schwa-
chen Datenlage ausgesprochen. Nur im Falle einer systemischen Fibrinolysebe-
handlung wird eine nur schwache Empfehlung zum adjunktiven IABP-Einsatz ab-
gegeben. Die bestmdgliche Intensivtherapie zur Vermeidung beziehungsweise
Behandlung des MODS beinhaltet Empfehlungen zur Beatmungsform, zur Erndh-
rung, zur Substitution mit Erythrozytenkonzentraten, zur Thrombose- und
Stressulkus-Prophylaxe sowie zur Nachsorge und Rehabilitation.

Diskussion: Ziel dieser Leitlinie ist die Verkniipfung von kardiologischer und inten-
sivmedizinischer Therapie, da die Patienten mit infarktbedingtem kardiogenen
Schock nicht nur am kardialen Pumpversagen, sondern mehr noch am MODS ver-
sterben. Letzterer Aspekt wird in dieser Leitlinie erstmals gebiihrend dargestellt.
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P atienten mit akutem Herzinfarkt haben heutzu-
tage, vorausgesetzt sie erreichen das Kranken-
haus, eine Uberlebenswahrscheinlichkeit von mehr
als 90 % (1). Entwickelt sich jedoch initial oder im
Verlauf des Herzinfarkts ein kardiogener Schock, so
iiberlebt diesen nur jeder Zweite (2). Alle Fortschrit-
te der Herzinfarktbehandlung scheinen vor diesen 5
bis 10 % der Infarktpatienten Halt gemacht zu ha-
ben: Die Publikation des wesentlichsten evidenzba-
sierten Behandlungsfortschritts bei infarktbedingtem-
kardiogenen-Schock(IkS)-Patienten, die moglichst
rasche Wiederer6ffnung des InfarktgefdBles mittels
perkutaner Koronarintervention (PCI), liegt schon
mehr als zehn Jahre zuriick (3).

Eine entscheidende Ursache fiir die hohe Letalitét
der IkS-Patienten ist die Entwicklung eines prolon-
gierten Schocks mit Ausbildung eines Multiorgan-
dysfunktionssyndroms (MODS) (4). Der IkS ist
demzufolge nicht nur eine Erkrankung des Herzens,
sondern aller Organe des intensivpflichtigen Patien-
ten.

Die aktuelle europdische (5) und amerikanische
Herzinfarkt-Leitlinie fokussieren ihre Empfehlungen
auf die ,,kardiologische” Behandlung der Koronarien
und des Herz-Kreislauf-Systems, wohingegen die
Lintensivmedizinische® Therapie des MODS wenig
Beachtung findet. Dieses Defizit war Anlass fiir
deutsche und 6sterreichische Kardiologen, Intensiv-
mediziner, Herzchirurgen, Anésthesisten und Reha-
bilitationsmediziner und deren Fachgesellschaften,
eine S3-Leitlinie ,Infarktbedingter kardiogener
Schock® unter Moderation der ,,Arbeitsgemeinschaft
der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesell-
schaften“ (AWMF) zu erarbeiten. Anliegen dieser
deutsch-Osterreichischen Leitlinie ist es, in sieben
Algorithmen und 111 Empfehlungen sowohl die kar-
diologischen als auch die intensivmedizinischen As-
pekte dieses Krankheitsbilds addquat abzubilden, da
die Prognose der Patienten mit IkS nicht nur von der
Herzfunktionseinschrinkung abhéngt, sondern viel-
mehr von der daraus resultierenden Organ-Zirkulati-
onsstérung mit konsekutivem MODS.

Die Langfassung und der Leitlinienreport sind un-
ter www.leitlinien.net nachzulesen.
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Beteiligte Fachgesellschaften und Experten

® Deutsche Gesellschaft fiir Kardiologie — Herz und Kreislaufforschung
(DGK) (federfiihrend) (1)

® Deutsche Gesellschaft fir Internistische Intensivmedizin und Notfall-
medizin (DGIIN) (2)

® Deutsche Gesellschaft fiir Thorax-, Herz- und GeféRchirurgie
(DGTHG) (3)

L] (")sterreichisghe Gesellschaft fiir Internistische und Allgemeine Inten-
sivmedizin (OGIAIM) (4)

® Deutsche Interdisziplinare Vereinigung fir Intensivmedizin (DIVI) (5)

® Osterreichische Kardiologische Gesellschaft (OKG) (6)

® Deutsche Gesellschaft fiir Andsthesie und Intensivmedizin (DGAI) (7)

® Deutsche Gesellschaft fiir Pravention und Rehabilitation (DGPR) (8)

— Prof. Dr. med. Hans Anton Adams, Medizinische Hochschule
Hannover, Stabsstelle Interdisziplinare Notfall- und Katastrophen-
medizin (5%)

— Prof. Dr. med. Christoph Bode, Universitétsklinikum Freiburg der
Albert-Ludwigs-Universitat Freiburg, Medizinische Universitatsklinik,
Abteilung Innere Medizin IIl - Kardiologie und Angiologie (1)

— Prof. Dr. med. Josef Briegel, LMU Klinikum der Universitat Miinchen,
Klinik fiir Anaesthesiologie (7*)

— Prof. Dr. med. Michael Buerke, Universitatsklinikum Halle (Saale)
der Martin-Luther-Universitat Halle-Wittenberg, Universitatsklinik und
Poliklinik fiir Innere Medizin Il (1, 2¥)

— Dr. med. Arnd Christoph, Kliniken der Stadt Kéin gGmbH, Kranken-
haus Merheim, Medizinische Klinik Il (1)

— Prof. Dr. med. Georg Delle-Karth, Universitats-Kliniken des Allgemei-
nen Krankenhauses Wien, Universitats-Klinik fir Innere Medizin I,
Klinische Abteilung fiir Kardiologie (6*)

— Prof. Dr. med. Lothar Engelmann, Universitat Leipzig, Einheit fir
multidisziplinare Intensivmedizin des Universitatsklinikums (2)

— Prof. Dr. med. Raimund Erbel, Universitatsklinikum Essen, West-
deutsches Herzzentrum Essen, Klinik fur Kardiologie (1)

— PD Dr. med. Markus Ferrari, Universitatsklinikum Jena, Klinik fir In-
nere Medizin | (1)

— Prof. Dr. med. Hans-Reiner Figulla, Universitatsklinikum Jena, Klinik
fir Innere Medizin | (1)

— PD Dr. med. Ivar Friedrich, Universitatsklinikum Halle (Saale) der
Martin-Luther-Universitat Halle-Wittenberg, Universitéatsklinik und
Poliklinik fir Herz- und Thoraxchirurgie (3)

— Dr. J. T. Fuhrmann, Technische Universitat Dresden, Medizinische
Fakultat ,Carl Gustav Carus”, Medizinische Klinik/Kardiologie (1)

— Doz. Dr. med. Alexander Geppert, KH Wilhelminenspital Wien, 3.
Medizinische Abteilung, Kardiovaskulére Intensivmedizin (4*, 6)

— Prof. Dr. med. Gunter Gérge, Klinikum Saarbriicken, Medizinische
Klinik I (1, 2)

— PD Dr. med. Jirgen Graf, Universitatsklinikum Marburg, Klinik fir
Anasthesie und Intensivtherapie (2)

— Prof. Dr. med. Gerhard Hindricks, Universitat Leipzig, Herzzentrum
Leipzig, Klinik fur Innere Medizin/Kardiologie, Abteilung fir Rhythmo-
logie (1)

— Prof. Dr. med. Uwe Janssens, St. Antonius Hospital Eschweiler,
Klinik fir Innere Medizin (1, 2)

- Prof. Dr. med. Burkert Mathias Pieske, Medizinische Universitat
Graz, Universitatsklinik fur Innere Medizin, Klinische Abteilung fur
Kardiologie (1, 6)

— Dr. med. Roland Prondzinsky, Carl-von-Basedow-Klinikum Saale-
kreis GmbH Bereich Merseburg, Klinik fiir Innere Medizin | (1)

- Dr. med. Sebastian Reith, Universitatsklinikum Aachen, Medizinische
Klinik | (1)

— Dr. med. Martin RuB, Universitétsklinikum Halle (Saale) der Martin-
Luther-Universitat Halle-Wittenberg, Universitatsklinik und Poliklinik
fir Innere Medizin 11l (1, 2) (Schriftfihrer)

— Dr. med. Dirk Schmitt, Universitat Leipzig, Herzzentrum Leipzig, Kli-
nik flir Herzchirurgie (3)

— Prof. Dr. med. Dipl.-Physiker Friedrich A Schéndube, Universitatskli-
nikum der Georg-August-Universitat Gottingen, Klinik fir Thorax-,
Herz- und Gefafchirurgie (3*)

— Prof. Dr. med. Gerhard Schuler, Universitét Leipzig, Herzzentrum
Leipzig, Klinik fir Innere Medizin/Kardiologie (1)

— Prof. Dr. med. Bernhard Schwaab, Klinik Hohenried, Abteilung Kar-
diologie (8*)

— Prof. Dr. med. Rolf-Edgar Silber, Universitatsklinikum Halle (Saale)
der Martin-Luther-Universitat Halle-Wittenberg, Universitatsklinik und
Poliklinik fur Herz- und Thoraxchirurgie (3)

— Prof. Dr. med. Ruth Strasser, Technische Universitat Dresden, Medi-
zinische Fakultat ,Carl Gustav Carus®, Medizinische Klinik/Kardiolo-
gie (1)

— Prof. Dr. med. Ulrich Tebbe, Klinikum Lippe-Detmold, Klinik fiir Kar-
diologie und Angiologie (1)

— Prof. Dr. med. Hans-Joachim Trappe, Klinikum der Ruhr-Universitat
Bochum, Marienhospital Herne, Medizinische Klinik Il (1, 2)

— Prof. Dr. med. Karl Werdan, Universitatsklinikum Halle (Saale) der
Martin-Luther-Universitat Halle-Wittenberg, Universitatsklinik und
Poliklinik fir Innere Medizin 111 (1%, 2) (Koordination)

— Prof. Dr. med. Uwe Zeymer, Klinikum der Stadt Ludwigshafen, Medi-
zinische Klinik B (1)

— Prof. Dr. rer. pol. Dr. med. Manfred Zehender, Universitatsklinikum
Freiburg der Albert-Ludwigs-Universitat Freiburg, Medizinische Uni-
versitatsklinik, Abteilung Innere Medizin Il - Kardiologie und Angio-
logie (1)

— Prof. Dr. med. Hans-Reinhard Zerkowski, Genolier Swiss Medical
Network, Genolier (VD), Schweiz (3)

- Prof. Dr. med. Bernhard ZwiRler, LMU Klinikum der Universitat Min-
chen, Klinik firr Anaesthesiologie (7)

Die Zahlen in Klammern beziehen sich auf die Zugehorigkeiten zu
den Fachgesellschaften

*Delegierter der jeweiligen Fachgesellschaft mit Stimmrecht im Nomi-
nalen Gruppenprozess.

Die Adressenangaben beziehen sich auf den Zeitpunkt der Leitlinien-
fertigstellung.
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Gekiirzte Printversionen sind bisher in den Zeit-
schriften ,,Intensivmedizin und Notfallmedizin®, ,,In-
tensiv- und Notfallbehandlung® sowie ,,Kardiologe*
erschienen (6).

Methodik

Leitlinienkonzept und -entwicklung

Die Leitlinienerarbeitung erfolgte von 2004-2010
(siehe Methodenreport). Zunichst wurden 16 Sitzun-
gen mit den in Kasten I aufgefiihrten Kollegen und
Kolleginnen der genannten Fachgesellschaften zu
den Kapiteln der Leitlinie durchgefiihrt. Anschlie-
Bend wurde ein mehrteiliger Nominaler Gruppenpro-
zess — moderiert von Frau Prof. Dr. med. 1. Kopp
(AWMF) — zwischen dem 19.8.2008 und dem
25.9.2009 durchgefiihrt, indem jeder Fachge-
sellschaft eine Stimme zur Verfiigung stand. Die
Empfehlungen wurden im Konsens verabschiedet.
Empfehlungen ohne Konsens wurden entsprechend
gekennzeichnet und die unterschiedlichen Interpreta-
tionen der Evidenz dargelegt. Vor der Veroffentli-
chung wurde der Leitlinienentwurf von Oktober bis
Dezember 2009 iiber die Homepage der AWMEF, der
Deutschen Gesellschaft fiir Kardiologie — Herz- und
Kreislaufforschung und anderer Fachgesellschaften
zur Diskussion (Konsultationsphase) bereitgestellt.
Die Kommentare wurden dem Expertenkreis zur
Stellungnahme weitergeleitet und der Anderungs-
bedarf beraten (sieche Methodenreport unter http://
leitlinien.net/). Insgesamt hat sich keine Anderung
bei den Empfehlungen ergeben, wichtige Kommenta-
re wurden als FuBnoten eingefiigt. Auf eine Patienten-
beteiligung wurde einstimmig verzichtet (sieche Me-
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Empfehlungsgrade und Evidenzniveaus

Empfehlungsgrade

" Starke Empfehlung: ,soll* (in der Regel begriindet auf Studien
mit Evidenzgrad 1++ oder 1+)

1 Empfehlung: ,sollte” (in der Regel begriindet auf Studien
mit Evidenzgrad 2++ oder 2+)

> Empfehlung offen: ,kann“ (es liegen keine sicheren Studienergebnisse vor,
die eine giinstige oder schadigende Wirkung belegen)

l Ablehnung: ,sollte nicht* (negative Empfehlung)

i Starke Ablehnung: ,soll nicht* (starke negative Empfehlung)

Evidenzniveaus

1++ Qualitativ hochstehende systematische Ubersichtsarbeiten von
randomisierten kontrollierten Studien (RCTs) oder RCTs mit sehr geringem
Bias-Risiko

1+ Gut durchgefiihrte systematische Ubersichtsarbeiten von RCTs oder RCTs

mit geringem Bias-Risiko

2++ Qualitativ hochstehende systematische Ubersichtsarbeiten Giber
Fall-Kontroll- oder Kohortenstudien mit sehr niedrigen
Stérgrofen(Confounder)- oder Bias-Risiko und hoher Wahrscheinlichkeit
fir ursachliche Zusammenhange

2+ Gut durchgefiihrte systematische Ubersichtsarbeiten tiber
Fall-Kontroll- oder Kohortenstudien mit niedrigem
Stérgrofen(Confounder)- oder Bias-Risiko und méRigem Risiko
nicht ursachlicher Zusammenhange

3 Nichtanalytische Studien

4 Konsensus-Meinung von Experten basierend auf Studien und klinischer
Erfahrung oder im Interesse der Patientensicherheit (z.B. Monitoring)

Das Empfehlungs- und Graduierungssystem dieser S3-Leitlinie orientiert sich auf Empfehlung der AWMF
fiir die Vergabe von Empfehlungsgraduierungen an dem Schema der Nationalen Versorgungsleitiinie
,Chronische KHK* (www.versorgungsleitlinien.de/themen/khk/pdf/invi_khkh_lang.pdf), welche sich

am ,Scottish Intercollegiate Guidelines Network" zur Graduierung der Evidenz anlehnt (www.sign.ac.uk/).

thodenreport unter http://leitlinien.net/)

Die Leitlinie ist bis zur nichsten Uberarbeitung
beziehungsweise bis spétestens Januar 2014 giiltig.

Die Erstellung der S3-Leitlinie , Infarktbedingter
kardiogener Schock“ erfolgte in redaktioneller Un-
abhingigkeit; Koordination und methodische Unter-
stiitzung wurden durch die DGK finanziert. Die Rei-
sekosten wurden von den Fachgesellschaften getra-
gen, die Expertenarbeit erfolgte ehrenamtlich und
ohne Honorar. Alle Mitglieder der Leitlinien-Ent-
wicklungsgruppe haben etwaige Interessenskonk-
flikte im Zusammenhang mit der Erstellung der
S3-Leitlinie offen gelegt, die Liste ist Bestandteil
des Leitlinienreports unter http://leitlinien.net/.

Ziel der Leitlinie und deren Adressaten

Ziel der S3-Leitlinie ,,Infarktbedingter kardiogener
Schock — Diagnose, Monitoring und Therapie* ist ei-
ne verbesserte Versorgungsqualitidt der Patienten mit
IkS durch die Verbreitung evidenzbasierter Empfeh-
lungen. Weiterhin liefert diese S3-Leitlinie eine
»State-of-the-Art in Diagnostik, Monitoring und
Therapie und stellt somit die Ausgangsbasis fiir ver-
gleichende Studien dar. Dies ist insbesondere hervor-
zuheben, da viele Empfehlungen dieser S3-Leitlinie
aufgrund mangelnder hoherwertiger Evidenzen auf
Expertenmeinungen begriindet sind.
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® Herz-Kreislauf-Unterstlitzung

® Behandlung von Komplikationen bei infarktbedingtem kardiogenen Schock
® Supportive Therapie des Multiorgandysfunktions-Syndroms (MODS)

® Emahrung und Insulintherapie, Substitutions- und Prophylaxemalnahmen,
Betrachtungen zur Therapiebegrenzung

® Nachsorge und Rehabilitation

® |iteratur
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Die Revaskularisation ist die wichtigste therapeutische MaBnahme im IkS.

* nach initialer Stabilisierung/vor Herzkatheteruntersuchung;

*2 persisitierender Schock nach Revaskularisation;

*% fiir die Insertion der IABP gibt es derzeit keine ausreichende Evidenz fiir den Einsatz im
Rahmen von PCI oder ACB; bei Fibrinolyse sollte die IABP angewendet werden.

Die Empfehlungen dieser S3-Leitlinie richten sich
an ArztInnen, welche Patienten mit den Krankheitsbil-
dern ,,Schock und ,,akuter Myokardinfarkt betreuen,
also insbesondere Internisten/Kardiologen, Intensivme-
diziner, Herzchirurgen, Anisthesisten, Arzte in interdis-
ziplindren Notaufnahmen, Notirzte und Rehabilitati-
onsmediziner, sowie das entsprechende Pflegepersonal.

Datenakquisition und Empfehlungs-/Evidenzbewertung
Einerseits wurde eine systematische Recherche interna-
tionaler Leitlinien zur Evidenzdarlegung der konsen-
tierten Themenbereiche und Fragestellungen vollzogen
(,,Quell-Leitlinien”, siche Methodenreport unter
http://leitlinien.net/). Andererseits wurde eine primére
systematische Literaturrecherche (Pubmed: Suchbe-
griffe (Abstracts) ,,Myocardial Infarcion and Cardioge-
nic Shock®) (Grafik 3) der Publikationen von 1. 1. 1990
bis 30. 9. 2009 beriicksichtigt (3 546 Treffer) durchge-
fithrt. Fur die Themen ,,Revaskularisation® und ,,JABP-
Implantation* wurden Evidenztabellen erstellt.

Die Wertung der Evidenz der Studiendaten sowie die
Vergabe von Empfehlungsgraden erfolgte in dem be-
reits geschilderten Nominalen Gruppenprozess ent-
sprechend den in Tabelle 1 aufgefiihrten Empfeh-
lungsgraden und Evidenzniveaus.

Ergebnisse

Tabelle 2 gibt das Inhaltsverzeichnis der Leitlinie
wieder: Eine Auswahl der Empfehlungen finden sich
in eTabelle 1. Im Folgenden sollen besonders diskus-
sionwiirdige Empfehlungen ausfiihrlicher prasentiert
werden.

Diagnose und Monitoring: Initialphase
Die Verdachtsdiagnose ,,infarktbedingter kardiogener
Schock® (IkS) (E 1/2 in eTabelle 1) muss meist in der
Préhospitalphase aufgrund des 12-Ableitungs-EKG
(,,STEMI) und der klinischen Befunde (,,kardiogener
Schock) vom Notarzt rasch gestellt werden (Empfeh-
lung 11). Selbst im Falle eines seltenen IkS infolge ei-
nes NSTEMI (im EKG keine ST-Streckenhebungen)
kann der Arzt anhand klinischer Kriterien den IkS im
Zusammenhang mit einem ACS diagnostizieren.
Wichtigstes Symptom des 1kS, jedoch nicht obli-
gat, ist eine Hypotonie < 90 mm Hg systolisch fiir
mindestens 30 Minuten, in Verbindung mit Zeichen
der Organminderperfusion. Eine invasive Herzzeit-
volumenbestimmung (zum Beispiel HI < 2,2 L x
min™ x m? sowie PAOP > 15 mm Hg) (3) ist zur
Diagnosestellung eines IkS nicht erforderlich. Aller-
dings présentiert sich jeder vierte Patient im IkS
ohne initiale Hypotonie; hier muss zur Diagnosestel-
lung auf klinische Zeichen einer Organminderperfu-
sion (kalte Extremitdten, Oligurie, psychische Alte-
rationen wie Agitation) zuriickgegriffen werden.

Revaskularisation

Die moglichst rasche Wiedererdffnung des verschlos-
senen Koronar-InfarktgeféBes (Grafik 1) erfolgt in der
Regel mittels PCI (11, E 13 in eTabelle 1). Die initiale
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Stabilisierung von Herz-, Kreislauf- und Lungenfunk-
tion des IkS-Patienten ist notwendig — Dobutamin/
Noradrenalin, maschinelle Beatmung bei respiratori-
scher Insuffizienz, ausreichende Volumengabe bei In-
farzierung des rechten Ventrikels — um die Koronarin-
tervention sicher und effizient durchfithren zu konnen.

Die Uberlegenheit des Konzepts der frithestmdgli-
chen koronaren Revaskularisation ist seit dem
SHOCK-Trial (3, 7) evident. Die frithzeitige Wieder-
herstellung der Koronarperfusion ist wesentlicher
Pridiktor des Langzeitiiberlebens (2) (eTabelle 2),
wobei pro 1 000 behandelte Schockpatienten 132 Le-
ben gerettet werden kdnnen (7).

Die PCI der ,,Koronar-Infarktarterie* erfolgt {ibli-
cherweise als Stentimplantation (1, E 14 in der e7a-
belle 1) unter intensiver Thrombozytenaggregations-
hemmung. Gelingt keine interventionelle Revaskula-
risation, sollte schnellstméglich die operative Ver-
sorgung durchgefiihrt werden. Liegen mehrere signi-
fikante Koronarstenosen vor, muss im Einzelfall
iiber weitere interventionelle oder operative Revas-
kularisation entschieden werden.

Ein spezielles Kollektiv stellen erfolgreich reani-
mierte Patienten dar, welche immerhin 30 % aller
Patienten mit IkS ausmachen koénnen (8, 9). Bei
rasch defibrillierten Patienten sollte eine frithzeitige
PCI erwogen (1, E78 in der eTabelle 1) und eine mil-
de Hypothermie (32°-34°C) fiir 12 bis 24 Stunden
eingeleitet werden (1, E79/80 in der eTubelle I).

Persistierender Schock nach Revaskularisation

Ziel der hdmodynamischen Steuerung bei persistie-
render Schocksymptomatik sind die Blutdruckstabi-
lisierung, sowie die Sicherstellung einer ausreichen-
den Organperfusion (1, E32/33 in der eTubelle I;
Grafik 2). Um dieses Ziel bei ausreichender Vorlast
und mit moglichst geringem Katecholamineinsatz zu
erreichen, ist ein engmaschiges invasives Monito-
ring einschlieBlich der repetitiven invasiven Mes-
sung des Herzzeitvolumens (HZV) (11, E 12) not-
wendig (Grafik 2). Anzustrebende Druck-Fluss-Kor-
ridore sind ein arterieller Mitteldruck zwischen 65
und 75 mm Hg und ein Herzindex (dem Herzzeitvo-
lumen bezogen auf die Korperoberfldche) von > 2,5
L x m" x m?; als Flussiquivalente kénnen anstelle
des HI auch ein SVR von 800—1 000 dyn x s x cm™,
ein S,0, > 65 % oder ein ,,Cardiac Power* (Produkt
aus Herzzeitvolumen und mittlerem arteriellen
Druck als MalB3 der gesamten hydraulischen Herzleis-
tung)/Cardiac Power Index (CP/CPI > 0,6 W/ > 0,4
W x m?) (10-13) gewihlt werden (Grafik 2).

Welchen Vasopressor und welches Inotropikum?

Noradrenalin ist Vasopressor der Wahl bei MAP-
Werten unter 65 mm Hg (1, Grafik 2; E 34-E 38 in
der eTabelle 1). Mit i.v.-Infusionen von 0,1-1 pg %
kg x min™ ldsst sich zumeist eine effektive Anhe-
bung des MAP erzielen. In der SOAP II-Studie mit
1 679 Patienten (14) zeigte Noradrenalin im Schock
unterschiedlicher Atiologie eine im Trend geringere
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hdmodynamische Schocktherapie

hamodynamisches Monitoring HZV/HI, MAP, CPI [ 2]

MAP > 65 und < 75 mm Hg

1
nein

MAP
>75 mm Hg

MAP
< 65 mm Hg

v v

Noradrenalin

—— Nein

Noradrenalin steigern,
reduzieren, gegebenenfalls
NPN*3 Dobutamin
steigern SVR SVR
>800-1000 <800-1000
> ja dynxs dynxs
* x cm-5 x cm-5
RegelmaBige Reeva- SVR=
luation der Therapieziele, 800-1000
insbesondere muss auf [CI UGG

einen erneuten Volumen-
bedarf nach Senkung
der Nachlast geachtet
werden (echokardiogra-
phische Verlaufs-
kontrolle).

Noradrena-
lin redu-
Zieren,

Nitrate NPN

Medikament
weiter, HZV

bestimmen

HI > 2,5 L x min-1 x m-2

——

nein ja
\ \

Levo- Medikation
simendan belassen
PDE-
Hemmer

Ziel-Parameter der medikamentdsen Therapie:
MAP 65-75 mgHg bei SVR 800-1000 dyn x s x cm-5 oder
MAP 65-75 mgHg bei HI > 2,5 L x min-1 x m-2 oder
MAP 65-75 mgHg bei S,0, > 65 % oder
CP > 0,6 W (CPI > 0,4 W/m2)*4
bei jeweils minimalem Einsatz von Katecholaminen, einer Herzfrequenz
<110/min und Besserung der klinischen Zeichen des kardiogenen
Schocks

Hamodynamische Schocktherapie: Im Mittelpunkt der hdmodynamischen Schockthera-
pie steht die Erzielung einer ausreichenden Organperfusion unter minimalem Einsatz von Ka-
techolaminen.

*1 Schock nach Revaskularisation;

*2 Therapie des MODS;

*3 \lor Therapiebeginn mit Nitraten, bzw. Nitroprussid-Natrium wird bei erhéhtem SVR die
Therapie mit Noradrenalin stets beendet. 0KG und OGIAIM bevorzugen bei erhéhtem SVR
trotz Beendigung der Katecholamine die Behandlung mit Nitrogycerin gegentiber Nitro-
prussid-Natrium.

*4 Ein CP > 0,6 W entspricht einem HZV von 5 L/min bei einem MAP von 65 mmHg und ei-

nem SVR von 880 dyn x s x cm™®
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Was ist neu im Vergleich zu den
etablierten Leitlinien?

® Druck-Monitoring reicht nicht! Herzzeitvolumen-Mes-
sung als zusétzliches obligates Fluss-Monitoring.

® Dobutamin ist Inotropikum der Wahl, Noradrenalin ist
Vasopressor der Wahl, Levosimendan kann bei kate-
cholaminrefraktarem Schock zusatzlich eingesetzt wer-
den.

® Auch bei reanimierten Patienten mglichst friihzeitige
PCI nach individueller Abwagung in Erwégung ziehen.

® Downgrading” der IABP (Intraaortale Ballongegenpul-
sation).

® Falls Beatmung notwendig, dann invasiv und lungen-
protektiv.

Sterblichkeit als Dopamin (28-Tage-Sterblichkeit
45,9 vs. 50,2 %; Odds Ratio [OR] 1,19; Konfidenz-
intervall [KI] 0,98-1,44; p = 0,07) sowie signifikant
weniger Arrhythmien (12,4 vs. 24,1 %), insbesonde-
re Vorhofflimmern. In der prospektiv festgelegten
Subgruppe mit kardiogenem Schock fiihrte die Nor-
adrenalin-Behandlung zu einem signifikant besseren
Uberleben als die Dopamin-Behandlung (OR 0,75; p
=0,03; [14]).

Dobutamin ist das Inotropikum der Wahl (1, Gra-
fik 2; E 34-E 38 in der eTabelle 1). Im Bereich von
2,5 —10 pg x kg™ x min™' besteht eine Dosis-Wir-
kungs-Beziehung. In einer multizentrischen Kohor-
ten-Beobachtungsstudie mit 1058 katecholaminbe-
handelten Schockpatienten (15) hatten die mit Dobu-
tamin beziehungsweise Noradrenalin therapierten
Patienten kein erhohtes Sterberisiko, wohl aber die
mit Dopamin behandelten.

Bei katecholaminrefraktirem IkS spricht die Stu-
dienlage mehr fiir den zusétzlichen Einsatz von Le-
vosimendan (,,Loading dose® 12-24 pg x kg iiber
10 min; anschlieBend 0,05-0,2 pg x kg’ x min™)
als fiir den von Phosphodiesterase-I1II-Hemmern wie
Enoximon oder Milrinon (1, Grafik 2; E 34-E 38 in
der eTabelle 1) (16). Mit B-Blockern vorbehandelte
koronarkranke Patienten mit dekompensierter Herz-
insuffizienz profitieren hidmodynamisch mehr von
einer Phosphodiesterase-I1II-Hemmer-Gabe als von
Dobutamin (17).

Skepsis gegeniiber der Intraaortalen

Ballongegenpulsation

Sowohl die européische als auch die amerikanische
Herzinfarktleitlinie sehen im Einsatz der IABP eine
Klasse-I-Indikation. Der giinstige hdmodynamische
Effekt der IABP wird dabei auf eine Steigerung der
diastolischen Koronarperfusion bei gleichzeitiger

Nachlastsenkung zuriickgefiihrt. Bei IkS-Patienten
sind die himodynamischen Effekte der IABP aller-
dings eher moderat (18): Zwar kann die IABP eine
Entlastung des linken Ventrikels erzielen — erkennbar
an niedrigeren BNP-Spiegeln — der Herzindex ist je-
doch innerhalb der ersten Tage nach Schockbeginn
nicht signifikant verbessert. Noch entscheidender ist,
dass weder das prognosebestimmende MODS (ge-
messen als APACHE II-Score) noch die systemische
Inflammation (gemessen als IL-6-Serumspiegel)
durch die IABP-Behandlung verbessert werden (18).

Diese erniichternden Ergebnisse der geschilderten
randomisierten kontrollierten IABP-SHOCK-Studie
bei IkS (18) werden durch die Negativ-Resultate ei-
ner Cochrane-Analyse iiber sechs randomisierte Stu-
dien mit insgesamt 190 IkS-Patienten (19) und einer
Meta-Analyse mit 10 529 IkS-Patienten aus neun
Kohortenstudien (20) bekriftigt. Die mit PCI (der
empfohlenen Standardtherapie) behandelten 1kS-Pa-
tienten haben von der adjunktiven ITABP-Behandlung
keinen Nutzen, sondern sogar eine absolute Uber-
sterblichkeit von 6 % (ARR +6 %; RRR +15 %)
(20); lediglich bei systemischer Fibrinolyse fiihrt die
adjunktive JABP-Behandlung zu einer 18 %igen Le-
talitdtssenkung (ARR —18 %; RRR -26 %) (20). Es
ist zu hoffen, dass die derzeit laufende prospektive
multizentrische [ABP-SHOCK-II-Studie (26) Klar-
heit dariiber bringen wird, ob der adjunktive Einsatz
der IABP bei PCI-behandelten IkS-Patienten die Le-
talitdt senken kann. Noch schwicher ist eine Kann-
Empfehlung in Einzelfdllen fiir den Einsatz mecha-
nischer Herzunterstiitzungssysteme, die vor allem in
Tierexperimenten ihre Fahigkeit zur Verbesserung
der Hdmodynamik, Reduktion der Wandspannung
und Verbesserung der koronaren Flussreserve ge-
zeigt haben. Hier sind allerdings groBere klinische
Anwenderstudien unterwegs, von denen in baldiger
Zukunft groBBere Klarheit erwartet werden kann (21).

Die deutsch-dsterreichische S3-Leitlinie gibt da-
her (E 44-E 47 in der elabelle 1) fir den IABP-
Einsatz bei IkS mit systemischer Fibrinolyse nur ei-
ne schwache Empfehlung (1, E 44) und fiir die mit
PCI behandelten Patienten lediglich eine ,,Kann®“-In-
formation («, E 45).

Beatmung

Die maschinelle Beatmung sichert beim IkS-Patien-
ten die Oxygenierung und entlastet das Herz von der
Atemarbeit. Im Gegensatz zur NIV-Empfehlung bei
der dekompensierten Herzinsuffizienz, sollte beim
Patienten mit 1kS die invasive Beatmung bevorzugt
werden (1, eGrafik; E 86 in eTabelle 1). Griinde da-
fiir sind die konstant stabilen Beatmungsbedingun-
gen bei der invasiven Ventilation und die Vermei-
dung psychomotorischer Erregung und Erschopfung
des Patienten. Wihrend initial die himodynamische
Stabilitdt im Vordergrund steht, sollten zum friithest-
moglichen Zeitpunkt die Vorteile einer lungenpro-
tektiven Beatmung genutzt werden (1, E 88 in der
eTabelle I), obwohl die Datenlage speziell beim IkS-
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Patienten diesbeziiglich sehr spérlich ist (22). Die
Tiefe der Analgosedierung ist dreimal taglich mit der
Richmond-Agitation-Sedation-Scale zu erfassen (7,
E 93 in der eTabelle 1). Das bei IkS-Patienten haufig
schwierige Weaning sollte nach einem Weaning-Pro-
tokoll erfolgen (1, E 94 in der eTabelle 1), wobei vor
Beginn der Weaning-Massnahmen folgende Voraus-
setzungen gegeben sein sollten: hdmodynamische
Stabilitdt, Fehlen einer Myokardischdmie und feh-
lende oder regrediente Inflammation/Infektion (1,
E 95 in eTabelle 1).

Intensivmedizinische MaBnahmen

Die zunédchst giinstigen Ergebnisse der kontinuierli-
chen intravendsen Insulintherapie zur Erzielung einer
Normoglykdmie bei Intensivpatienten konnten in
Nachfolgestudien wie der NICE-SUGAR-Studie (23)
nicht bestétigt werden. In Anbetracht dieser Ergebnis-
se und auch der Tatsache, dass hohe Blutzuckerspie-
gel bei Herzinfarktpatienten prognostisch ungiinstig
sind (24), empfiehlt sich bei IkS-Patienten ein ,,Mit-
telweg* mit Blutzuckerwerten < 150 mg x dL'/< 8,3
mmol x L™ (1, eGrafik; E 99 in eTubelle 1).

Insulin-Glukose-Kalium-Infusionen, fiir deren
Einsatz es iiberzeugende experimentelle Befunde
gibt, haben sich in klinischen Studien beim Herzin-
farktpatienten als nicht wirksam erwiesen (24) und
sollen deshalb auch beim IkS-Patienten nicht ange-
wendet werden (||, E100 in eTabelle 1).

Ab welchem Hb-Wert soll bei Intensivpatienten
eine Substitution mit Erythrozytenkonzentraten vor-
genommen werden? Diese Frage wird kontrovers
diskutiert, insbesondere bei Intensivpatienten mit
kardialen Erkrankungen und bei dlteren Patienten,
bei denen ein erhdhter Sauerstoffbedarf des minder-
durchbluteten Herzens angenommen werden kann.
In Anbetracht der Datenlage empfiehlt sich beim IkS-
Patienten eine Substitution ab einem Hb-Wert < 7,0 g
x dL"'/<4,3 mmol x L' bezichungsweise einem
Hématokritwert < 25 %. Zielwerte der Substitution
sind dabei ein Hb-Wert von 7,0-9,0 g x dL"'/4,3-5,6
mmol x L' beziehungsweise ein Himatokritwert von
25 % (1, E 101), bei édlteren (> 75 Jahre) Patienten
30 % (1, E 102 in eTabelle 1).

Obligat sind beim IkS-Patienten eine Thrombose-
prophylaxe — im Schockzustand mit intravendser He-
paringabe — und die Stressulkusprophylaxe.

Empfehlungen zur Nachsorge/Rehabilitation

Besonderes Augenmerk muss beim IkS-Patienten
nach liberstandener Schockphase auf die Risikostra-
tifizierung in der Postintensivphase gelegt werden.
Die aktuellen Rehabilitationsleitlinien weisen so-
wohl den akuten STEMI/NSTEMI als auch die de-
kompensierte Herzinsuffizienz als Klassel/A-Indika-
tionen fiir eine kardiologische Rehabilitation aus.
Bei Patienten mit IkS ist aufgrund der Schwere des
stattgehabten Infarktgeschehens mdoglichst eine sta-
tiondre RehabilitationsmaBnahme von iiblicherweise
3—4 Wochen anzustreben.
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Datenbankrecherche
(myocardial [AND] cardiogenic shock)

3546 Fundstellen (abstracts)
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ca. 6000 relevante Veroffentlichungen

v

qualitative Literaturanalyse

ca. 457 zitierte Veroffentlichungen

v

35 Leitlinien und Konsensusdokumente
der Fachgesellschaften
16 systematische Reviews/Metaanalysen
95 randomisierte Studien

197 Kohortenstudie/Fallkontrollstudien
10 Fallserien/Fallberichte
104 Sonstige (Kommentare, Buchbeitrége, Reviews,
Expertenmeinung, etc.)

Literaturrecherche und Auswabhl der relevanten Publikationen

Diskussion

Die effektivste letalititssenkende Behandlungsmaf-
nahme bei IkS-Patienten ist die schnellstmdglichste
Wiedereroffnung des InfarktgefdBes (eTabelle 2).
Trotz erfolgreicher Wiederer6ffnung verstirbt wei-
terhin nahezu jeder zweite 1kS-Patient. Dafiir ver-
antwortlich sind die Folgen eines protrahierten
Schocks: die tberschieBende systemische Inflam-
mationsreaktion (SIRS) und das Multiorgandysfunk-
tions-Syndrom (MODS) (18). Demzufolge lielen
sich Fortschritte nur durch eine effektive Anti-SIRS
(25), Anti-MODS- und allgemeine intensivmedizi-
nische Behandlung erzielen, welche bisher bei die-
sem Krankheitsbild nicht die erforderliche Aufmerk-
samkeit erhalten haben. Vor allem beim Vergleich
mit den verfiigbaren evidenzbasierten Empfehlungen
zur Behandlung der schweren Sepsis und des septi-
schen Schocks werden die Defizite zum Beispiel
auf dem Gebiet der lungenprotektiven Beatmung und
des Weaning sowie der standardisierten frithen
Hamdoynamik-Stabilisierung ersichtlich. Hier ste-
hen intensivmedizinische gegeniiber kardiologischen
Behandlungskonzepten des IkS im Vordergrund.
Speziell diesem Aspekt trigt die vorliegende
deutsch-6sterreichische Leitlinie mehr Rechnung als
die europidische und die amerikanische Herzinfarkt-
leitlinie.
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Schwéchen und Limitationen der Leitlinie

Qualitativ hochwertige randomisierte kontrollierte
Studien und Metaanalysen beziiglich Diagnose, Mo-
nitoring und Therapie des IkS sind nur zu wenigen
Aspekten verfiigbar, sodass sich die Leitlinienemp-
fehlungen sehr haufig auf Expertenmeinungen stiit-
zen miissen. Vollig ausgeklammert sind bisher die
pflegerischen Maflnahmen, sowohl im Herzkatheter-
labor als auch auf der Intensivstation, da die begon-
nenen Aktivitdten auf dem Pflegesektor bisher nicht
zu dem gewlinschten Abschluss gebracht werden
konnten. Es ist zu hoffen, dass die Leitlinie mit der
Schilderung der zum Teil nur geringen Evidenz zur
Durchfiihrung qualitativ hochwertiger Studien an-
regt.

ACS, Akutes Koronarsyndrom
ARR, Absolute Risikoreduktion

AWMF,  Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen
Medizinischen Fachgesellschaften

CPICPI,  Cardiac Power/Cardiac Power Index

DGK, Deutsche Gesellschatt fiir Kardiologie —

Herz- und Kreislaufforschung
GP IIb/llla, Glykoprotein lb/llla

HI, Herzindex

IABP, Intraaortale Ballongegenpulsation

kS, Infarkt-bedingter kardiogener Schock

IL, Interleukin

KH, Krankenhaus

MAP, Mittlerer arterieller Blutdruck

M, Mitralinsuffizienz

MODS,  Multiorgan-Dysfunktions-Syndrom

NIV, Nichtinvasive Ventilation

NSTEMI, Non-ST-Strecken-Elevations-Myokardinfarkt

PAOP,  Pulmonalarterieller Okklusionsdruck
PCl, Perkutane Koronarintervention

RRR, Relative Risikoreduktion

STEMI,  ST-Strecken-Elevations-Myokardinfarkt
S,0, Vendse Sauerstoffsattigung

SVR, Systemischer GefaRwiderstand
(,systemic vascular resistance”)

TV, Tidalvolumen (Atemzugvolumen)
V8D, Ventrikelseptumdefekt

Weaning, Entwéhnung von der Beatmung und der inten-
sivmedizinischen Mafinahmen
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MEDIZIN

eTABELLE 1

Auswahl von Empfehlungen der deutsch-dsterreichischen S3-Leitlinie ,Infarktbedingter kardiogener Schock - Diagnose,
Monitoring und Therapie®

Diagnose und Monitoring

E12 11 Rasches Handeln! Diagnostische und therapeutische MaRinahmen sollen unverziiglich und simultan
durchgefiihrt werden. Die Diagnose ,infarktbedingter kardiogener Schock” basiert auf der klinischen
Einschatzung (Zeichen der Organ-Minderperfusion) und auf nichtinvasiven hdmodynamischen Messun-
gen (z.B. nach Ausschluss einer Hypovolédmie: RRsyst < 90 mm Hg fiir wenigstens 30 min).

E32/33 1 Die Herz-Kreislaufbehandlung sollte anhand hamodynamlscher Druck-Fluss-Korridore gesteuert
werden (z.B. RR-Mitteldruck 65— 75 mm Hg und HI > 2,5 L x min”™ x m? bzw. systemischer Gefasswi-
derstand 800-1000 dyn x s x cm % bzw. S,0,/S,,0, > 65 % bzw. Cardiac Power (CP)/Cardiac Power In-
dex (CPI) > 0.6 W/> 0.4 W x m?),

Koronar-Revaskularisation so friih als moglich!

E13 11 Das Infarktgefass soll baldmdglichst wiedererdffnet werden, in der Regel mittels PCI, bei initialem
Schock innerhalb von 2 h seit erstem Arztkontakt, ansonsten friihestméglich.

E14 1 Das intrakoronare Stenting sollte bevorzugt werden.
Inotropika und Vasopressoren bei systolischem Pumpversagen

E 34-E 38 Dobutamin sollte als Inotropikum (1) und Noradrenalin als Vasopressor (1) gegeben werden.
Im Falle eines Katecholamin-refraktéaren kardiogenen Schocks kdnnen Levosimendan oder
Phosphodiesterase-lll-Hemmer eingesetzt werden (<), wobei Levosimendan bevorzugt werden

sollte (1).
Intraaortale Balloon-Gegenpulsation (IABP) bei systolischem Pumpversagen
E44 1 Im Falle der Fibrinolysebehandlung sollte die IABP adjunktiv eingesetzt werden.
E45 o Im Falle der PCI-Behandlung kann der Einsatz erwogen werden, die Datenlage ist jedoch unklar.

Der Patient mit infarktbedingtem kardiogenen Schock und iiberlebtem Herz-Kreislauf-Stillstand

E78 1 Bei reanimierten Patienten mit rasch mittels Defibrillation behobenenem Herz-Kreislauf-Stillstand soll-
te nach individueller Abwagung eine mdglichst friihzeitige PCI in Erwagung gezogen werden, da da-
mit zu rechnen ist, dass dadurch eine Prognoseverbesserung erzielt werden kann.

E79/80 1t Milde Hypothermie (32-34 %) fiir 12-24 Stunden sollte bei komatdsen Patienten nach kardiopulmo-
naler Reanimation durchgefiihrt werden, sowohl nach Reanimation wegen Kammerflimmerns (E 79) als
auch wegen Asystolie und auch nach Herzstillstand im Krankenhaus (E 80).

Organdysfunktion ,,Lunge“: Atemunterstiitzung, Beatmung, Analgosedierung und Weaning

E84 1 Bei Rlickwartsversagen sollte der Patient invasiv beatmet werden.

E86 1 Die invasive sollte der nichtinvasiven Beatmung vorgezogen werden.

E88 1 Nach hdmodynamischer Stabilisierung sollte bei fortbestehender Beatmungsindikation
lungenprotektiv beatmet werden (TV < 6 mL x kg™"; Spitzendruck < 30 mbar).

E93 1 Die Analgosedierung sollte mit einer Sedierungsskala konsequent erfasst und dokumentiert werden.

E9% 1 Generell sollte Weaning nach einem standardisierten und etablierten Weaningprotokoll erfolgen.

Supportive Behandlung des Multiorgan-Dysfunktions-Syndroms (MODS) und allgemeine intensivmedizinische
MaRnahmen einschlieBlich Prophylaxe

E9Q9 1 Der Blutzuckerspiegel sollte mittels Insulin auf Werte < 150 mg x dL""/< 8.3 mmol x L"" eingestellt wer-
den.

E100 || Glucose-Insulin-Kalium-Infusionen sollen nicht gegeben werden.

E101 1 Erythrozyten-Konzentrate sollten bei Hamoglobinwerten < 7.0 g x dL™" /4, 3 mmol x L™ oder bel einem

Hématokritwert von < 25 % transfundiert und auf Werte von 7.0-9.0 g x dL""/4.3-5.6 mmol x L bzw.
=25 % angehoben werden.

111 | Starke Empfehlung (,soll/soll nicht‘); 1 Empfehlung (,sollte”); <> keine Evidenz-basierte Empfehlung mdglich.
Die Nummerierung bezieht sich auf die Printversionen der Leitlinie (3)
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Beatmung und Therapie
des MODS:
*'"Hamodynamische
Ventilation und MODS Schocktherapie;

*2in den Sepsisleitlinien wird
eine Oberkdrperhochlage-

rung von 45° empfohlen;

l *3die Osterreichische Gesell-

Therapie des MODS

n—> Evaluation Atmung >
A

Indikation zu Beatmung? 1

v

schaft fiir Internistische
und Allgemeine Intensiv-
medizin (OGIAIM) emp-
fiehlt einen Blutzuckerbe-
reich von 80-120 mg/dL
(4,4-6,7 mmol/L);
**RASS: Richmond Agitation
Sedation Scale;
*SCAM-ICU (confusion as-
sessment method for inte-
sive care units): Test zur
Evaluation eines Delirs auf
der Intensivstation;
*6CRRT: kontinuierliche

Blutzucker >150 mg/dL*3
(> 8,3 mmoliL)

physische Erschopfung

Oligo-/Anurie
mit psychischer Alteration? g

primares Riickwarts-
versagen? ja

nein nein

hohe Atemarbeit CRRT*6 oder

taglich inter-
mitt. Dialyse

(AF, Hilfmuskulatur?)

Nierenersatztherapie

Einstellung
BZ <150 mg/dL
(< 8,3 mmol/L)

Kontrolle tag-
lich/alle
6 Stunden

Hypoxie trotz 10 L/min
(074

——

— nein

} ;

assistierte Beatmung

2-4 L 0, iber
Nasensonde

Therapieziele Atmung/Beatmung:
pO; > 10,6 kpasc/80 mmHg
pH >7,2 (> 7,15 bei unveranderter
Kreislaufstabilitat), FiO, < 0,65

(CPAP, BiBAP)

suffiziente Beatmung

nein

kontrollierte Beatmung

h Tidalvolumen maximal

Ja 6 mL/kg KG

Pinsp maximal 30 mbar

(sofern Herzfunktion
es zulasst)

nein <€—

nichtpharmakolo-
gische Behandlung,

Sedierung/Analgesie

Fiihlt sich der
Patient wohl,
sind Schmerzen,
Agitation und
Delir kontrolliert?

tagliche Kontrolle

der Ziele:

* Dosierung titrieren/
Ausschleichen

* Aufwachen erwégen

* Dosierung téglich

Oberki."rperhochIage*2 Optimierung
der Umgebung, um 10-25 % redu-
Lagerung zZieren
assistierte Beatmung . >
- fortsetzen Ziel fiir die isn&"/‘r’\l CE et
Schmerzevaluation Behandlung « Sufentanil
Schmerzskala der Analgesie 0,15-0,7 (1,0) mg/
setzen k:.:l KGh
akut: Midozalam
2-5mg
Evaluation der 7GRl  alle 15 Minuten
Agitation/Sedierung Sedierung - -
(RASS)** setzen o Langn:_e(;tsec:lerung:
idazolam
0,01-0,18 mg/kg KG/h
: A Ziel fiir die Haldol 2,5-5 mg alle
SYGEECISES Behandlung 10-20 Minuten, 25 %
(CAM-ICU)*5 des Delir der Dosis als Erhal-
setzen tungsdosis
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eTABELLE 2

Ergebnisse der SHOCK-Studie: 30-Tage- bis 6-Jahres-Uberlebensraten
der beiden Gruppen

Friihe Medikamentds
Revaskularisation konservativ

Uberleben: 30 Tage 56,0 % 47,6 % p=0,11
Uberleben: 6 Monate 49,7 % 36,9 % p=0,027
Uberleben: 12 Monate 46,7 % 33,6 % p<0,04
Uberleben: 6 Jahre 328% 19,6 % p=0,03

Zusammenstellung der Daten aus (1, 4, 5)
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