


Behandlungsziele: -z t;_l
m frunhestmaogliche koronare Reperfusion

= die Aufrechterhaltung bzw.
Wiederherstellung einer adaguaten

Perfusion und Oxygenierung der vitalen
Organe

= die Pravention und Begrenzung des
Multiorgandysfunktions-Syndroms (MODS)

= die frlhzeitige Versorgung mechanischer
Infarktkomplikationen

Leitlinie Kardiogener Schock, 2010




(Pharmakologische) Therapie

m Revaskularisation

m Mechanische Unterstltzungssysteme
m Dosierte Volumengabe

= Beatmung

m Operative Verfahren

= Medikamentose Therapie
Inotrope Substanzen
Vasopressoren

Vasodilatatoren
Leitlinie Kardiogener Schock, 2010




Revaskularisation

REVASKULARISATION
falls noch nicht erfolgt:1 x 250-500 m inn 100mg ASS/die

olus 60U. /kg, max. 4000-5000U.,
Bn, PTT-Zialwart 50-7 0sec. /ACT > 150s

dann konlinuier|
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Initialtherapie:

/ Hamodynamikziele: \

* MAP 65 - 75 mm Hg,
e HI>25|Xx min 1 xm-2und
e SVR um 800 - 1000 dyn x s X

“ o Y,

Leitlinie Kardiogener Schock, 2010




Hémodynamische Schocktherapie
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ZIEL-Porometer der medikomentésen Therapie:

MAF 65-75mmHg bei SYRB0OO-1000dyn x s x em® oder
MAP 65-75mmHg bei Cl > 2,5|/m? oder
MAP 65-75 mmHg bei SvO, > 65% oder
CP > 0,6W (CPl > 0,4W/m?)!
bei jeweils minimalem Einsatz von Katecholaminen, einer Herzfraquenz <

{ 110/min und Besserung der klinischen Zeichen des kardiogenen Schocks

symtemisch-vathulBren Widaratand von BBO dyn x sac x o™

* War Therapisbeginn mit Milraten bow. Nroprasid-Nalrivm wird bei edhhtem 5YR die Therapse mit Morodrenalin shets
baendet. SKG und OGIAIM bevorzugen bai arkibiom SVR trotz Beondigung der Kotecholomine dis Bohandlung mit

Mitroglycerin gegenlber dar Theronis mit MFN.

1Ein CPO) wan 0,8W enhiprichd sinem Herzzoitealumen van S1/min bei sinem artenisllan Mitteldrneck ven §5mmHg und ainem




Dobutamin

m d,-, 3;- und B,-Agonist
m Steigert myokardiale Kontraktilitat bei
gleichzeitiger Reduktion der Nachlast

= Myokardialer Sauerstoffverbrauch steigt

= Im Schock keine erhohte Sterblichkeit, im
Gegensatz zu Dopamin und Adrenalin

= [notropikum der Wahl

Leitlinie Kardiogener Schock, 2010
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Abb. 61320 In der _praspezifizierten
Subgruppenanalyse ergibt sich ein Uberebensvorteil
unter Therapie mii Noradrenalin bei Patientem im
kardiogenen Schock.

Abb. 6132 Im Vergleich von Dopamin und Noradrenalin bei
Patienten im Schock zeigt sich ein Trend zun einem gefningen
Uberiebensvorteil unter Noradrenalin {p=0,07).

Leitlinie Kardiogener Schock, 2010



Noradrenalin

m VVasopressor der Wahl

m Keine Dosisobergrenze, aber jenseits von
1ug/kg/min prognostisch ungunstig

= Adrenalin: potenter, aber mehr
myokardiale Ischamie und
Tachyarrhythmien.

m Erhohte Sterblichkelt in Kohortenstudien

m Septischer Schock: schlechtere
Darmperfusion




| evosimendan

m Steigerung der Inotropie durch Ca?*-
Sensibilisierung sowie K*-Kanal-vermittelte
Vasodilatation

m Studiendaten im CS noch unzureichend
m Verbesserung des Herzindex maoglich

m Levosimendan bel nicht ausreichendem
hamodynamischen Ansprechen auf
Katecholamine versucht werden.




Milrinon

= Phosphodiesterase-lll-Inhibitoren
(Abbauhemmung von cAMP). Zunahme
der Inotropie. Reduktion des systemischen
Gefalwiderstandes

= Kein Bolus — Hypotonie
= Zunahme von Rhythmusstorungen

m Einsatz bei unzureichendem Ansprechen
auf Katecholamine kann versucht werden.




Vasodilatatoren

= Nitrate, Nitroprussidnatirum, Nesiritide

m Verbesserung der Hamodynamik und der
Mortalitat

= Bel MAP > 75 mm Hg und erhohter
Nachlast (SVR > 800 - 1000 gmecems) UNd
Reduktion der Katecholamine
reduziert/beendet.




Was iIst Mikrozirkulation / Mikrofluss?

m Fluss in Widerstandsgefal3en, Arteriolen,
Kapillaren und Venolen (und die Dichte
dieses Gefalinetzwerkes)

= Wichtig fur den Gas-
und Nahrstoff-
Austausch im Gewebe

(Jung et al., Medizinische Klinik, 2008)

= Erhohtes Blutlaktat ist ein unabhangiger
Prognoseparameter im Kardiogenen Schock
(Schreiber et al., Resuscitation, 2002)




Visualisierung der sisolbigugalalen
Mikrozirkulation




Eigene Daten




Im kardiogenen Schock?

m Mikrozirkulation ist schlecht!

(De Backer et al., Am Heart J., 2004)

m Sowohl Gefalddichte als auch Fluss

nimmt ab.
(Den Uil et al., 2009, Jung et al., 2009)

m Einschrankung der Mikrozirkulation

korreliert mit Laktatlevel.
(Jung et al., 2009, De Backer et al., 2010)

= Veranderung der Mikrozirkulation ist
prognostisch relevant.

(De Backer et al., 2004, Den Uil et al., 2010)
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Per cent survival

P=0.02
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Therapieregime und Mikrozirkulation

Figure 1. Treatment strategies affecting macrovascular and microvascular perfusion in cardiogenic shock. Effect of treatment strategies on
microcirculation: solid arrow, positive effect; dotted arrow, negative effect, ECMO, extracorporeal membrane oxygenation; IABR intra-aortic balloon

pump.

Cardiogenic Shock

4

Diaterioration in
micro- and macrocirculation
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Macro- and microcirculatory measurements lead to individualized therapy

Jung et al., Critical Care, 2010
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Jung et al. Critical Care 2010, 14:193
http://ccforum.com/content/14/5/193
‘c: CRITICAL CARE

COMMENTARY

Microcirculation in cardiogenic shock:
from scientific bystander to therapy target

« Untersuchung der Mikrozirkulation sollte Teil von
Studienprotokollen sein, insbesondere von IABP,
anderen Assist Devices, Flussigkeitsgabe, inotropen
Substanzen — Friherkennung von Organversagen?

* Mikrozirkulation: ein Therapietarget?




Vielen Dank fur lhre Aufmerksamkeit!




Sidestream-Darkfield (SDF)




MAS®: Microvision Analysis Software

Vessel Size: small: 10-25um; medium: 26-50um large: 51-100pum

Microvascular Flow Index (MFI):
0: no flow; 1:intermittent flow; 2: sluggish flow; 3: continuous flow




