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Klassische Betrachtung der
septischen Kardiomyopathie
schärfen

Das Auftreten einer infektionsassoziier-
ten Organdysfunktion ist nach der neu-
en Definition in das Zentrum der Dia-
gnosestellung der Sepsis gerückt [1]. In
dieser Ausgabe von Der Anaesthesist be-
schreiben Martin et al. die Pathophysio-
logie, Diagnose und Therapie der septi-
schenKardiomyopathie als eine spezielle
Form des infektionsassoziierten Organ-
versagens mit dem klassischen Leitsym-
ptomeinerreversiblenMyokarddysfunk-
tion [2].

Die erste wissenschaftlich systemati-
sche Untersuchung der septischen Kar-
diomyopathie wird der Arbeitsgruppe
um Margaret Parker und Joseph Parrillo
zugeschrieben [3]. Im Jahr 1982 fass-
ten sie Messwerte von 20 Patienten mit
septischem Schock zusammen. Bei allen
Patienten wurden zur Abschätzung der
kardialen Funktion wiederholt aufwen-
dige nuklearmedizinische Messungen
der Ejektionsfraktion durchgeführt. Bei
13 Patienten schien das Muster der
vorübergehenden Reduktion der initial
normalen Myokardfunktion mit einer
Erholung nach 7 bis 10 Tagen für das
Überleben bestimmend zu sein.

Heutzutage ist die Möglichkeit einer
wenig invasiven bettseitigen myokardia-
len Funktionsdiagnostik fast flächen-
deckend mittels der Echokardiographie
vorhanden. Die septische Kardiomyopa-
thie analog zur Herzinsuffizienz allein
anhand der Ejektionsfraktion zu iden-
tifizieren, ist vermutlich aufgrund der
in einer Sepsis begleitenden kardiovas-
kulären Veränderungen, wie reduzierte
Vorlast durch absolute oder relative Hy-
povolämie, Bedarfstachykardie sowie

reduzierte Nachlast durch Reduktion
des vaskulären Tonus, nicht möglich.

Diese kardiovaskulären Veränderun-
gen im Rahmen einer Sepsis können
sogar, wie Martin et al. zu Recht darauf
hinweisen, eine vorhandene septische
Kardiomyopathie maskieren. Ein hoch-
gradigerWiderstandsverlust im Rahmen
eines septischen Schocks kann dazu füh-
ren, dass trotz einer schon reduzierten
kontraktilen Funktion der Myozyten die
globale Ejektionsfraktion dennoch in der
Echokardiographie als normal erschei-
nen kann. Dieses Phänomen könnte
die vielfältigen Diskrepanzen klinischer
Studien bei Patienten mit einer Sep-
sis mit alleiniger Betrachtung der per
Echokardiographie gemessenen Herz-
funktion erklären. Es gibt Studien mit
Hinweisen sowohl für eine positive wie
negative prognostische Bedeutung einer
septischen Kardiomyopathie. So zeigten
Vieillard-Baron et al. in einer kleinen kli-
nischen Untersuchung ein verbessertes
Überleben bei Patienten mit reduzierter
Ejektionsfraktion [4]. Landesberg et al.
fanden hingegen einen klaren negativen
prognostischen Zusammenhang zwi-
schen dem Ausmaß einer systolischen
und diastolischen echokardiographi-
schen Funktionsreduktion [5]; dagegen
zeigte eine Metaanalyse aus 62 Ori-
ginalarbeiten, dass weder die rechts-
noch linksventrikuläre Ejektionsfrakti-
on einen Einfluss auf das Überleben der
Patienten im septischen Schock hatte
[6].

Vielleicht muss daher die klassische
Betrachtung der septischen Kardiomyo-
pathie geschärft werden. Besser wäre

die gemeinsame Evaluation der Kon-
traktilität sowie der Vor- und Nachlast.
Die Autoren schlagen die Bestimmung
der von Werdan et al. eingeführten
„afterload-related cardiac performance“
(ACP) vor, um zumindest die nach-
lastbezogene kardiale Leistungsfähigkeit
besser darstellen zu können [7]. Eine
weitere sinnvolle Methode scheint laut
Martin et al. die „Speckle-tracking“-
Echokardiographie zu sein, da die myo-
kardiale Kontraktion direkt quantifiziert
wird und dadurch weniger von Ände-
rungen der Vor- und Nachlast sowie der
myokardialen Compliance beeinflusst
werden kann.

Besonders spannend sind neuere Stu-
dien, die sich mit den molekularbiolo-
gischen Effekten der systemischen In-
flammation auf das Myokard beschäfti-
gen. Matkovich et al. zeigten an Myo-
kardbiopsien von Patienten mit septi-
scher Kardiomyopathie im Vergleich zu
gesunden Probanden, dass am Ende der
durch Inflammation angeregten intrazel-
lulären Signalkaskaden eine verminderte
ExpressionvonGenen, codierend fürmi-
tochondriale und sarkomerische Prote-
ine, steht [8].Dies ist imEinklangmit den
bekannten Veränderungen des Zellme-
tabolismus (Aktivierung der Glykolyse,
Reduktion der Oxidation) und der myo-
kardialen Kontraktilität unter Inflamma-
tion. Vielleicht lassen sich hieraus per-
spektivisch therapeutische, aber auch di-
agnostische Verfahren ableiten.

Es bleibt die Erkenntnis, dass es zu-
nächst an einer Definition der septischen
Kardiomyopathie mangelt. Auf dem Ge-
biet der klinischen Medizin sind weitere
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Studien zu Diagnostik und Therapie der
septischen Kardiomyopathie notwendig.
Dasselbe gilt für den Bereich der Grund-
lagenforschung, wo Pathomechanismen
des Zellmetabolismus sowie der Herz-
muskelzellkontraktilität im Rahmen der
septischen Kardiomyopathie besser ver-
standen werden müssen, um den Patien-
ten in Zukunft auch präventive und nicht
nursymptombasierteTherapienanbieten
zu können.
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