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Kurzversion der 2. Auflage der
deutsch-osterreichischen S3-
Leitlinie ,Infarkt-bedingter
Kardiogener Schock — Diagnose,
Monitoring und Therapie”

1. Einfiihrung

Beim akuten Herzinfarkt ist der kardio-
gene Schock - meist Folge eines links-
ventrikuldren Pumpversagens — die hau-
figste intrahospitale Todesursache. Einen
kardiogenen Schock erleiden 5-10 % al-
ler Patienten mit Herzinfarkt, akut oder
innerhalb der ersten Tage [2]. In der in
Deutschland durchgefiihrten FITT-STE-
MI-Studie [3] lag die Letalitdt der Pati-
enten mit infarktbedingtem kardiogenen
Schock (IKS) ohne Herz-Kreislauf-Still-
stand bei 39 % und mit tiberlebtem Herz-
Kreislauf-Stillstand bei 45 %.

2. Methodik

2.1 Zielsetzung

Etabliert werden sollten allgemeine Emp-
fehlungen zur Behandlung des IKS fiir
alle in der Betreuungskette integrier-
ten Arzte/Arztinnen (Hausarzt, Notarzt,
Kardiologe und Internist, Intensivmedi-
ziner, Herzchirurg, Anésthesist, Rehabi-
litationsmediziner).

2.2 Empfehlungsgrade und
Evidenzniveaus

Beider Erstellung dieser Leitlinie wurden
die zugrunde liegenden Studien von dem
Expertenkomitee gesichtet und anhand
von Empfehlungsgraden und Evidenzni-
veaus (B Tab. 1) Kklassifiziert.

2.3 Methodisches Vorgehen

Eine methodische Beratung erfolgte
durch Frau Prof. Dr. med. Ina Kopp
(AWME). Als Grundlage fiir diese Leit-
linie diente die systematische Literatur-
suche (s. ,Leitlinienreport® der {eLV}).
Dieses Vorgehen sowie die abschlief3en-
de Verabschiedung der Leitlinie in einem
nominalen Gruppenprozess erlaubte die
Erstellung dieser $3-Leitlinie.



Tab.1 (Tab.2.3.A.in{elV}, gekiirzt): Empfehlungsgrade
Empfehlungsgrade

i Starke Empfehlung: ,soll”

(>90 % der Patienten wiirden sich dafiir entscheiden bzw. davon profitieren)

(>60% der Patienten wiirden sich dafiir entscheiden bzw. davon profitieren)

(Es liegen keine sicheren Studienergebnisse vor, die eine giinstige oder schddigende

) Empfehlung: ,sollte”

<= Empfehlung offen: ,kann”
Wirkung belegen)

) Ablehnung: ,sollte nicht”

(>60% der Patienten wiirden sich dagegen entscheiden bzw. davon nicht profitieren

oder sogar einen Schaden erleiden)
(1A} Starke Ablehnung: ,soll nicht”

(>90 % der Patienten wiirden sich dagegen entscheiden bzw. davon nicht profitieren

oder sogar einen Schaden erleiden)

Weitere Erlduterungen, insbesondere zu den Evidenzniveaus 1++, 14, 2++, 2+, 3, Expertenkon-
sens —s., Leitlinienreport” der {eLV}. Die Mehrzahl der Empfehlungen dieser Leitlinie beruht auf

Expertenkonsens (EK)

2.4 Durchfiihrung

Die Durchfiithrung der Leitlinienerarbei-
tung erfolgte im Zeitraum 2015 bis 2019
und ist im Leitlinienreport ausfithrlich
beschrieben.

2.5 Giiltigkeit und Publikation

Eine Uberarbeitung der 2. Auflage der
Leitlinie durch die Leitliniengruppe soll
spatestens 2024 erfolgen. Diese Kurzver-
sion der Leitlinie ist auch in Journalen
der beteiligten Fachgesellschaften vorge-
sehen.

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

= Dieses Kapitel fasst die wesentlichen
Aspekte der systematischen Leitli-
nienempfehlungen der Kap. 4-11
als Algorithmen fiir den zeitlichen
Verlauf der Patientenbetreuung
zusammen.
== Die Behandlungsziele beim infarkt-
bedingten kardiogenen Schock (IKS)
sind:
= die rasche Diagnostik und das
Monitoring des IKS (Kap. 4);
= die frithestmdgliche Koronarre-
perfusion (Wiederer6ffnung des
verschlossenen Infarktgefifies)
(Kap. 5);

= die Aufrechterhaltung bzw. Wie-
derherstellung einer adiquaten
Perfusion der Makro- und Mikro-
zirkulation und Oxygenierung der
vitalen Organe mit Unterstiitzung
durch Pharmaka (Kap. 6) und
ggf. mechanische Herz-Kreislauf-
Systeme (Kap. 7);

= die Behandlung einer ggf. vor-
handenen rechtsventrikuliren
Infarktbeteiligung sowie von
Infarktkomplikationen (Kap. 8);

= die Privention, Begrenzung und
supportive Unterstiitzung der Or-
gandysfunktionen (MODS) sowie
allgemein-intensivmedizinische
und Prophylaxemafinahmen
(Kap. 9 und 10);

= die Rehabilitation des IKS-Patien-
ten (Kap. 11).

3.1 Diagnostik I: Kardiogener
Schock ja/nein? (@ Abb. 1)

Die IKS-Diagnose beinhaltet einerseits

die Feststellung eines Myokardinfarktes

(STEMI, NSTEMI) und andererseits das

Erkennen eines Schockzustandes.

= Diagnose in der Prihospitalphase:
Im gtinstigsten Fall wird die IKS-
Verdachtsdiagnose (Herzinfarkt?
Schock?) bereits vom Notarzt in der
Préahospitalphase gestellt (@ Abb. 1).

= Nichtinvasive Diagnostik mit EKG
und Echokardiographie: Wegwei-
send fiir den Notarzt ist neben der
Klinik das STEMI-Bild im 12-Ka-

nal-EKG. Schwieriger gestaltet sich
die Diagnose eines NSTEMI-IKS,
bei dem das Troponin initial nur
gering oder noch gar nicht erhoht
ist und EKG-ST-Streckenhebungen
fehlen. Hier sollte frithestmoglich
eine fokussierte Echokardiographie
erfolgen.

= Wichtigstes Symptom des kardio-
genen Schocks, jedoch nicht obligat,
ist die anhaltende (>30 min) Hy-
potonie (RRy. <90 mm Hg). Bei
Hypertonikern sind auch systolische
Werte <30 mm Hg unter den tbli-
chen schockverdichtig. Zusitzlich
sollte auf klinische Zeichen wie kalte
Extremitdten und Oligurie geachtet
werden. Haufig findet sich ein relati-
ver/absoluter Volumenmangel. Des-
halb ist initial und auch im weiteren
Verlauf unter Katecholamintherapie
— aufler bei Lungenstauung - eine
Volumengabe von 500-1000 ml einer
balancierten kristalloiden Lésung zu
erwégen [4].

== Eine initiale Hypotonie fehlt bei je-
dem vierten IKS-Patienten! Klinisch
stehen hier Organminderperfusionen
(Oligurie!) und kalte Extremitéten im
Vordergrund.

= Psychische Alterationen - v.a. eine
ungewdohnliche Agitation - kénnen
erste Zeichen einer schockbedingten
Hypoperfusion des ZNS sein.

3.2 Initiale Stabilisierung vor
Herzkatheteruntersuchung
(B Abb.2)

= Konzept:

= Neben der Katecholamingabe
ist dies v. a. die Einleitung einer
maschinellen Beatmung bei respi-
ratorischer Insuffizienz und - bei
Infarzierung des rechten Ventrikels
- die ausreichende Volumengabe.

= Ist der Patient mit Dobutamin/
Noradrenalin nicht ausreichend
hémodynamisch stabilisierbar, ist
insbesondere bei einem Hinter-
wandinfarkt an eine rechtsven-
trikuldre Infarzierung zu denken
und ggf. eine echokardiographisch
tiberwachte Volumengabe einzu-
leiten.
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Kurzversion der 2. Auflage der deutsch-osterreichischen S3-Leitlinie ,Infarkt-bedingter Kardiogener
Schock - Diagnose, Monitoring und Therapie”

Zusammenfassung

Hintergrund. Diese Leitlinie (http://
leitlinien.net) fokussiert ausschlieBlich

auf den infarktbedingten kardiogenen
Schock (IKS). Beide Strategien, sowohl die
kardiologisch/herzchirurgische als auch die
intensivmedizinische, sind zur erfolgreichen
Behandlung und zum Uberleben der Patienten
mit IKS essenziell. Dennoch beschaftigen
sich sowohl die europdischen als auch die
amerikanischen Leitlinien zu Herzinfarkt
und Herzinsuffizienz und auch die Positions-
papiere zum kardiogenen Schock nahezu
ausschlieBlich mit den kardiologischen
Aspekten.

Methoden. In einem nominalen Gruppen-
prozess der Delegierten der Deutschen
Gesellschaft fiir Kardiologie — Herz- und
Kreislaufforschung (DGK), der Deutschen

Gesellschaft firr Internistische Intensiv-

und Notfallmedizin (DGIIN), der Deutschen
Gesellschaft fiir Thorax-, Herz- und GeféBchi-
rurgie (DGTHG), der Deutschen Gesellschaft
fiir Andsthesiologie und Intensivmedizin
(DGAI), der Osterreichischen Gesellschaft fiir
Internistische und Allgemeine Intensivmedizin
(OGIAIN), der Osterreichischen Kardiologi-
schen Gesellschaft (OKG), der Deutschen
Gesellschaft fiir Pravention und Rehabilitation
von Herz-Kreislauferkrankungen (DGPR)

und der Deutschen Interdisziplindren
Vereinigung fiir Intensivmedizin (DIVI) wurden
unter Leitung der Arbeitsgemeinschaft

der Wissenschaftlichen Medizinischen
Fachgesellschaften (AWMF) die Evidenzen zur
Diagnose, zum Monitoring und zur Therapie
des IKS systematisch gesammelt und - darauf

aufbauend - Empfehlungen ausgearbeitet.
Lag jeweils nur geringe Evidenz zum IKS vor,
wurden auch Studienergebnisse generell zu
Intensivpatienten gesichtet und dargestellt,
um Analogieschliisse zu erlauben.
Ergebnisse. Es wurden 95 Empfehlungen —
inklusive zweier Statements — erarbeitet und
darauf basierend 7 Algorithmen mit konkreten
Anweisungen zum Handlungsablauf.

Schliisselworter

Algorithmen - Intraaortale Ballongegenpulsa-
tion (IABP) - Multiorgandysfunktionssyndrom
(MODS) - Perkutane Koronarinterven-

tion (PCl) - Tempordre mechanische
Unterstiitzungssysteme (TMUs)

Short version of the 2nd edition of the German-Austrian S3 guidelines “Cardiogenic shock
complicating myocardial infarction—Diagnosis, monitoring and treatment”

Abstract

Background. The present guidelines (http://
leitlinien.net) focus exclusively on cardiogenic
shock due to myocardial infarction (infarction-
related cardiogenic shock, ICS). The cardio-
logical/cardiac surgical and the intensive

care medicine strategies dealt with in these
guidelines are essential to the successful
treatment and survival of patients with

ICS; however, both European and American
guidelines on myocardial infarction and heart
failure and also position papers on cardiogenic
shock focused mainly on cardiological aspects.
Methods. Evidence on the diagnosis,
monitoring and treatment of ICS was collected
and recommendations compiled in a nominal
group process by delegates of the German

== Temporires mechanisches Un-
terstiitzungssystem (TMU): Bei
progredienter Instabilitét trotz
Katecholamineinsatzes und/oder
Fliissigkeitsgabe und realistischen
Therapieziels (!) fir den IKS-Pati-
enten kann - allerdings unter sehr
strengen Kautelen (@ Tab. 7: E 41 <)

Cardiac Society (DGK), the German Society
for Medical Intensive Care Medicine and
Emergency Medicine (DGIIN), the German
Society for Thoracic and Cardiovascular
Surgery (DGTHG), the German Society for
Anaesthesiology and Intensive Care Medicine
(DGAI), the Austrian Society for Internal and
General Intensive Care Medicine (OGIAIM),
the Austrian Cardiology Society (OKG),

the German Society for Prevention and
Rehabilitation of Cardiovascular Diseases
(DGPR) and the German Interdisciplinary
Association for Intensive Care and Emergency
Medicine (DIVI), under the auspices of the
Working Group of the Association of Medical
Scientific Societies in Germany (AWMF). If only

- die Option eines TMU im Herzka-
theterlabor erwogen werden.

== Koronarrevaskularisation: Im Ein-
zelfall wird es vorkommen, dass
bei einem schwer stabilisierbaren
Patienten die Koronarintervention
im instabilen Zustand durchgefiihrt
werden muss.

poor evidence on ICS was available, general
study results on intensive care patients were
inspected and presented in order to enable
analogue conclusions.

Results. A total of 95 recommendations,
including 2 statements were compiled and
based on these 7 algorithms with defined
instructions on the course of treatment.

Keywords

Algorithms - Intra-aortic balloon counterpulsa-
tion (IABP) - Multiorgan dysfunction syndrome
(MODS) - Percutaneous coronary intervention
(PCl) - Temporary mechanical support (TMS)

== Respiratorische Situation: Bei
nicht ausreichender respiratorischer
Stabilitit sollte vor Durchfiihrung
der Herzkatheteruntersuchung die
Intubation mit nachfolgender kon-
trollierter Beatmung erfolgen.
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*Woihrend bei der Diagnose , Akuter Myokardinfarkt” die kardiale Ursache eines Schocks im Allgemeinen eindeutig ist, missen bei
jeder unklaren Hypotonie eine kardiale Ursache und insbesondere ein akuter Myokardinfarkt ausgeschlossen werden. Aufgrund
der Kinetik des Troponins kann dies in der Frilhphase des Myokardinfarkis erschwert sein; hier sollte frihestmoglich eine

Abb. 1 A (Abb.3ain {eLV}): Diagnostik | - Infarktbedingter kardiogener Schock ja/nein?

3.3 Revaskularisation (@ Abb. 3)

== Die mdglichst rasche Wiedereroft-
nung des verschlossenen Infarktge-
fafes bei IKS erfolgt mittels pPCI
und nur bei Herzkatheter-Nicht-
verfligbarkeit mittels systemischer
Fibrinolyse mit nachfolgender Pa-
tientenverbringung in ein Zentrum
mit der Moglichkeit zur Akut-PCI.

= Im Herz-Team sollen diejenigen
komplexen Koronarbefunde hin-
sichtlich eines moglichen herzchir-
urgischen Vorgehens besprochen
werden, die interventionell nicht

oder nur mit wenig Aussicht auf ein
gutes Resultat behandelbar wéren.

3.4 Diagnostik Il — Persistierender
Schock nach Revaskularisation?
(@ Abb. 4)

Die in @ Abb. 4 aufgeftihrten Kriterien
erlauben es, die Resolution oder Persis-
tenz des IKS zu belegen. Bei nicht ein-
deutigen Befunden - v.a. bei zwar nor-
motensiven Blutdruckwerten, aber nur
geringer Diurese und kithlen Extremi-
titen — persistiert hiufig eine Schock-
symptomatik mit eingeschrankter Zir-
kulation, wobei ein normotensiver Blut-
druckwert reflektorisch durch einen rela-

tiv erhohten systemischen Gefaflwider-
stand aufrechterhalten wird, allerdings
auf Kosten des HZV. In diesen Fillen
gibt die Bestimmung der haimodynami-
schen Parameter - HZV/HI, SVR, PAOP,
CP(O)/CPI - Aufschluss tiber die Per-
sistenz des Schockgeschehens. Nach der
Revaskularisation sollten Blutgasanaly-
sen (Sdure-Basen-Status) und Serumlak-
tatmessungen erfolgen.

3.5 Hamodynamische Steuerung
der Schocktherapie (@ Abb. 5)

Ziel der engmaschigen hdmodynami-
schen Steuerung bei persistierender
Schocksymptomatik ist die Blutdruck-
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*

! Ggf. in der Préhospitalphase nur Noradrenalin

2 Eine sog. "lungenprotektive Beatmung" sollte zum frilhestméglichen Zeitpunkt angestrebt
werden (Kriterien: P insp. max. 30mbar, PEEP 5-15mbar, Tidalvolumen 6-8ml/kg prédiktives
Kérpergewicht: %: 45,5+0,91[GroBe in cm-152,4]; 3: 50+0,91 [GréBe in cm-152,4]),
wobei primér die hémodynamische Stabilitét im Vordergrund steht.

A —
NEIN: =—p

Abb. 2 A (Abb.3bin {eLV}): Initiale Stabilisierung

stabilisierung zur Sicherstellung einer
ausreichenden Perfusion der vitalen
Organe.
= Bei einem ,,grenzwertig stabi-
len Kreislauf (@ Abb. 5) ist keine
hdmodynamische Intervention, ins-
besondere keine Katecholamingabe,
erforderlich. Ein erniedrigtes HZV
sollte in dieser Konstellation unter
engmaschigen Kontrollen toleriert
werden.
== Eine fokussierte Echokardiographie
soll initial sowie bei jeder substanzi-
ellen Verschlechterung erfolgen.
== Mittlerer Blutdruck (MAP):
= Der MAP sollte auf einen Wert
um 65 mm Hg mit Noradrenalin
angehoben werden, da in die-
sem Bereich bei dem Grofiteil
der Patienten ein ausreichender
Perfusionsdruck erzielt wird.
= Bei MAP-Werten oberhalb von
75 mm Hg ist der erste Schritt

die Katecholamin-Reduktion,
insbesondere des Noradrenalins.
Ein MAP von 55 mm Hg soll-

te toleriert werden, solange eine
»grenzwertige klinische Stabilitét®
(8 Abb. 5) vorliegt bzw. tenden-
ziell sogar eine Verbesserung des
klinischen Gesamtzustands zu
beobachten ist.

Liegt bei einem MAP zwischen
65 und 75 mm Hg der HI bei etwa
2,51x min~! x m=3, so ist von einer
ausreichenden Herzleistung auszu-
gehen. Liegt trotz eines MAP von
65 mm Hg ein niedriger Herzindex
vor, ist von einem hohen systemi-
schen GefafSwiderstand auszuge-
hen. In dieser Konstellation ist die
Steigerung der Dobutamin-Dosie-
rung und/oder die additive Gabe
von Inodilatatoren zu erwégen.

3.6 Atemunterstlitzung und
MODS-Therapie (a1 Abb. 6)

Nach der hamodynamischen Stabilisie-
rung wird die Indikation zur Beatmung
(B Abb. 6) erneut evaluiert. Von Beginn
an sollte - soweit moglich - eine lungen-
schonende Beatmung erfolgen.

3.7 Weaning (B Abb.7)

Generell sollte auch beim IKS-Patienten
das Weaning nach einem standardisier-
ten und etablierten Weaning-Protokoll
erfolgen.

3.8 Rehabilitation

Nach iiberstandener Akutphase ist der
IKS-Patient im Rahmen der nachfolgen-
den Rehabilitationsphase einer sorgfal-
tigen kardiovaskuldren Risikostratifizie-
rung zuzufiihren, mit Ausschépfungaller
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Abb. 3 A (Abb.3cin {elLV}): Revaskularisation

zur Verfligung stehenden Préventions-

mafinahmen (s. Kap. 11).

4. Definition, Diagnostik und
Monitoring

4.1 Definition und Diagnose-
stellung (B Abb. 1)

== Als infarktbedingter kardiogener
Schock (IKS) wird ein kardiogener
Schock [7] bezeichnet, welcher im

Zusammenhang mit einem akuten

Myokardinfarkt (STEMI, NSTEMI)

auftritt.

= Klinisch und laborchemisch finden

sich Zeichen der Kreislaufzentra-

lisation und Organdysfunktionen

[8]:

= Volumeniiberladung (klinisch
meist Lungenddem),

= Zeichen der Endorganhypoper-
fusion mit mindestens einem der
folgenden Kriterien:

a) verianderter Bewusstseinszu-
stand,

b) kalte, blasse Haut und Extre-
mitéten,

c) Oligurie mit Urinproduktion
<30ml/h,

d) Serumlaktat >2,0 mmol/l
(>18 mg/dl).

= Himodynamisch werden nach

Ausschluss einer Hypovoldmie als
Ursache des kardiogenen Schocks
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Abb. 3

PERSISTIERENDER

= postinterventionelle
i Diagnostik

Beseitigung der Hypotonie

Katecholamine:

Reduktion / Beendigun

Riickléufige Oligurie

Verbesserung

\ 4

Resolution des infarkt-
bedingten
kardiogenen Schocks
nach Revaskularisation

Y

Monitoriiberwachung

fiir mindestens 48h

der Mikrozirkulation,
Abfall des Laktal,

I Hémodynamisches Monitoring I

optional: PAOP
<15 mmHg2

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

Cardiac Power Index [CPl) = Arterieller Mitteldruck (MAP) x Herzindex (Cl) x 0,0022

2Im SHOCK-Trial wurde ein PAOP [pulmonalarterieller Verschlussdruck) von 15mmHg als Diagnose-
kriterium verwendet; andere Definitionen (z.B. Braunwald) verwenden einen PAOP von 18mmHg.

3l.:uzgl. Zielwerte fir CP/CPl 5.4.6.5

Y
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Abb. 4 A (Abb.3din{eLV}): Diagnostik Il - Infarktbedingter kardiogener Schock nach Revaskularisation?

folgende Kriterien zugrunde gelegt

[8-10]:

= RRyyst. <90 mm Hg (<80 mm Hg
[2]) fiir mindestens 30 min oder

= Blutdruckabfall um mindestens
30 mm Hg vom Ausgangswert fiir
mindestens 30 min oder

= bei Patienten mit RRgyst.
>90mm Hg, die zur RR-Stabi-
lisierung Vasopressoren und/oder
ein LVAD/eine ECMO bendétigen,
liegt bei entsprechenden klinischen
Zeichen ebenfalls ein kardiogener
Schock vor.

= Die Parameter des erweiterten
himodynamischen Monitorings
wie HZV/HI <2,21x min~! x m~%/
PAOP >15mmHg [11] sind zur
Diagnosestellung des IKS nicht
erforderlich.

== Die Privalenz des IKS wird mit bis

zu 10 % angegeben - davon 56 % bei
Aufnahme, 16 % im Herzkatheterla-
bor und 28 % spiter —, die 30-Tage-
Letalitat mit 47 % [12]. Mit ca. 80 % ist
das Linksherzversagen die héufigste
IKS-Ursache.

4.2 Erforderliche Diagnostik

Die Empfehlungen zur Diagnostik nach
der Diagnosestellung eines IKS finden
sich in B Tab. 2.

4.3 Monitoring

Unterschieden wird ein Basismonitoring
inklusive EKG und Echokardiographie
([13-18]; @ Tab.2: E 3-E 10) von einem
erweiterten hdmodynamischen Monito-
ring, v. a. in Form der HZV-Messung
(BTab.2: E 11).
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Abb. 5 A (Abb. 3ein{eLV}): Hdmodynamische Schocktherapie



Ventilation und MODS
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Abb. 6 A (Abb.3fin {eLV}):Ventilation und MODS. AF Atemfrequenz, BiPAP biphasic positive airway pressure’, BZ Blutzucker,
CPAP kontinuierlicher positiver Atemwegsdruck (,continuous positive airway pressure”), MODS multiples Organdysfunkti-

onssyndrom (,multiple organ dysfunction syndrome”), Pinsp. endinspiratorischer Beatmungsdruck

= Laktatspiegel >2 mmol x I! sprechen
bei Herzinfarktpatienten fiir das
Vorliegen eines kardiogenen Schocks
(B Tab.2: E7 1), wobei das Absinken
des Laktats innerhalb von 6-48 h eine
glinstige Prognose anzeigt. In der
IABP-SHOCK II-Studie hatte ein
arterielles Laktat 23,1 mmol x I!
nach 8h die hochste Aussagekraft fiir
die 30-Tage-Letalitat (HR 2,89 [95 %-
KI 2,10-3,97]), mehr noch als die

Laktatclearance fiir diesen Zeitraum
[19].

= Die Messung des ZVD zur Ab-

schitzung einer Volumenreagibilitit,
zur Diagnose eines Volumenman-
gels oder zur Volumensteuerung
wird bei kardiogenem Schock nicht
empfohlen [10, 20-22], wobei die
ZVD-Messung bei herzchirurgischen
Operationen zur Erkennung akuter
postoperativer Perikardtamponaden
hilfreich sein kann.

= HZV-Messung: Die klinische Unter-

suchung erlaubt bei kritisch Kranken
keine ausreichende Einschitzung der
Hamodynamik [23], deshalb soll bei
jedem Patienten mit persistieren-
dem IKS baldmdéglichst das HZV
zur Therapiesteuerung im weiteren
Verlauf gemessen werden (@ Tab. 2:
E 11 {if}), z.B. mit PiCCO, PAK oder
einer sonstigen bei Kreislaufschock
verldsslichen Methode. Als Richt-
wertvorschldge (Kap. 3.5; @ Abb. 4



Weaning

klinische Kriterien

- ausreichender Hustenstof3
- keine exzessive Sekretion
- Risckbildung des IKS
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Fortsetzen der
Beatmung
erneute, =

Weaning

v

wacher Patient

(RASS bis-1)

v

erfolgreicher SAT

(Spontaneous
Awakening Trial)

v

PEEP < 8mbar |~

Y

AF 2 < 105

Aremzi.’lrge: min

keine/minimale Gabe
vasoaktiver Substanzen

Priifung der
Parameter mind. alle 8
Stunden

(z.B. Noradrenalin
<0,2pg/kg/min)

v

540; 2 90%
bei F,0, < 0,4

(2 85% bei chronisch
respiratorischer Insuffizienz)

v

paO./FiO; > 150mmHg

Spontanatmungs-
versuch

T-Stisck oder .ASB3
(7emH_O)iber 30min

Extubation &

VAF: Atemfrequenz 2Vi: Tidalvolumen >ASB: assistierte Spontanatmung

Monitoriiberwachung fiir
mindestens 48h

und 5) ergeben sich dabei ein HI
>2,2-2,51x min~! x m~2, ein CPI
[24-29] >0,4 W x m~2 bzw. ein Thera-
piekorridor mit MAP 65-75mm Hg
und HI >2,21x min~! x m~2.
Routineméfliges PAK-Monitoring
bei Nicht-IKS-Schock-Patienten wird
nicht empfohlen [30], lediglich bei
Patienten mit refraktirem Schock
und rechtsventrikularer Dysfunktion
[30] bzw. ARDS-Patienten mit Hin-
weisen auf eine rechtsventrikulire

Dysfunktion [31] kann der Einsatz

Abb. 7 < (Abb.3gin
{eLV}): Weaning. (Adap-
tiert nach [5]. Alternativ
pa02/Fi02 >200 mm Hg
stattpa02/Fi02>150mm Hg
[6]. AF/Vt <105 Atemzii-
ge/min/l: sog. ,Rapid Shal-
low Breathing-Index” oder
JTobin-Index’, der Quotient
aus Atemfrequenz (min)/
Atemzugvolumen (I) <105
{eLV}. FiO; Inspiratorische
Sauerstofffraktion (,frac-
tion of inspired oxygen®),
PEEP positiv-endexspirato-
rischer Druck, RASS ,Rich-
mond Agitation-Sedation
Scale”, SAT Spontanatem-
versuch (,spontaneous
awakening trial”))

== Therapie der Wahl dafiir ist die pPCI,

erwogen werden.
== Die 30-Tage-Letalitdt kann bei IKS-

Patienten mit dem IABP-SHOCK II-
Risikoscore [32] abgeschitzt werden.

5. Koronarreperfusion

= Prognoseentscheidend beim IKS-

Patienten ist die moglichst frithzeitige

Wiederherstellung der unterbroche-
nen Koronarperfusion!

in wenigen ausgewdhlten Fillen die
CABG und - bei nicht rechtzeitiger
Verftigbarkeit der pPCI - die systemi-
sche Fibrinolyse mit nachfolgender
Herzkatheteruntersuchung.

5.1 Friihestmagliche Koronar-
revaskularisation

= Die SHOCK-Studie - eine Mei-
lenstein-Studie! Die Uberlegenheit
des Konzeptes der frithestméglichen



Tab.2 Leitlinienempfehlungen E 1-E 11: Definition, Diagnostik und Monitoring
i1 E 1. Rasches Handeln (EK) {eLV 4.3.1.A}

Aufgrund der hohen Sterblichkeit des infarktbedingten kardiogenen Schocks sollen die diagnos-
tischen und therapeutischen MaBnahmen unverziiglich und simultan durchgefiihrt werden!

fif E 2. Diagnosestellung (EK) {eVL 4.3.1.B}

Die Diagnose ,infarktbedingter kardiogener Schock” soll bei Erstkontakt mit dem Patienten auf
der Basis von klinischen Symptomen und nichtinvasiven himodynamischen Messungen gestellt
werden. Invasive Himodynamikparameter sind zur Diagnosestellung nicht notwendig!

fif E 3. Basismonitoring (EK) {eVL 4.5.3.A}

Wegen des hohen Gefdhrdungsgrades des Patienten mit infarktbedingtem kardiogenem Schock
sollen folgende MaBnahmen baldmaglichst durchgefiihrt werden:

- Mindestens 1-mal tiglich sowie bei Anderung des klinischen Befindens:

— Korperliche Untersuchung inklusive Auskultation
- Mindestens 2-stiindlich:

— Kérpertemperatur®
— Kontinuierlich:

— EKG-Monitoring der Herzfrequenz und des Herzrhythmus

— Invasive Blutdruckmessung

— Pulsoxymetrie (cave: Verldsslichkeit bei Vasokonstriktion? Ggf. arterielle BGA)
— Urinzeitvolumina/Diurese mittels Anlage eines Blasenverweilkatheters

111 E 4. 12-Kanal-EKG (EK) {eVL 4.5.3.B.}

Ein 12-Kanal-EKG soll innerhalb von 10 min nach Krankenhausaufnahme geschrieben und von
einem qualifizierten Arzt beurteilt werden

Bei nichtkonklusiven Standardableitungen sollen zusatzlich die Ableitungen Va4 (Verdacht auf
Rechtsherzinfarkt) und V7-Vs (Verdacht auf Posteriorinfarkt) abgeleitet werden

Eine erneute Registrierung soll bei jeder neuen Schmerzepisode und nach 6-12 h wiederholt
werden

Das 12-Kanal-EKG soll innerhalb von 30-60 min nach perkutaner Koronarintervention bzw. nach
operativer Koronarintervention sowie 90—120 min nach Beginn einer systemischen Fibrinolyse-
therapie wiederholt werden

Bei Anderungen des klinischen Zustandsbildes soll das EKG wiederholt werden

Im weiteren Verlauf soll eine Registrierung des EKG bis zum Abklingen der Schocksymptomatik
mindestens taglich durchgefiihrt werden

fifh E 5. Rontgen-Thorax (EK) {eVL 4.5.3.C.}

Friihzeitig soll eine Rontgen-Thorax-Aufnahme durchgefiihrt werden, ohne die Herzkatheterun-
tersuchung zu verzégern. Beurteilt werden sollen

— HerzgroRe, Herzform

- zentrale Gefdle, Aortenaneurysma

— Lungenddem

— Pleuraergiisse

— Lungeninfiltrate

- Pneumothorax

— Kontrolle zentraler Venenzugénge

Ergdnzend zur Rontgen-Thorax-Untersuchung kann (<) fiir Geiibte die fokussierte Lungenso-
nographie in Erwdgung gezogen werden

fift E 6. Echokardiographie (EK) {eVL 4.5.3.D.}

Die bei Patienten mit infarktbedingtem kardiogenem Schock unverzichtbare transthorakale und
- in Abhéngigkeit von der Fragestellung — transésophageale Echokardiographie sollen bald-

mdglichst nach Aufnahme des Patienten durchgefiihrt werden, ohne die Herzkatheteruntersu-
chung zu verzégern

koronaren Revaskularisation gegen-
tiber der initialen nichtinvasiven
Stabilisierungsbehandlung ist seit
der 1999 publizierten SHOCK-Stu-
die [11, 33] evident. Die frithzeitige
Wiederherstellung einer addquaten
Koronarperfusion ist der wesentliche
Prédiktor fur das nachfolgende Lang-
zeitiiberleben [34] - RR 0,72; 95 %-
KI 0,54-0,95 [35] —, sodass diese
als primares Behandlungsziel wann
immer moglich angestrebt werden
soll (B Tab. 3).

== JKS-Registerdaten der letzten 30 Jah-
re [36-39] berichten tiber signifikante
Riickgdnge der IKS-Letalitdt, gewer-
tet am ehesten als Folge der Zunahme
der Revaskularisationshéaufigkeit.
Eine US-Datenbank [36] zeigt eine
ca. 60 %ige Senkung der Kranken-
haussterblichkeit bei STEMI-IKS-
Patienten durch die frithe Revasku-
larisation (pPCI oder CABG) und
eine 50 %ige Senkung sowohl bei
NSTEMI-IKS-Patienten als auch
bei IKS-Patienten mit chronischer
Nierenerkrankung.

5.2 Primare perkutane
Koronarintervention (pPCl) -
Methode der Wahl!

Die pPCI ist fiir die allermeisten IKS-

Patienten die Methode der Wahl [41-44].

== Stents
Die Mehrzahl der IKS-Auswertungen
[45-48], nicht aber die der IABP-
SHOCK II-Studie [49], zeigte eine
héhere Uberlebens- und eine ge-
ringere MACCE-Rate beim Einsatz
von DE-Stents im Vergleich zu BM-
Stents.

= Nach Auffassung der IKS-Leitlinien-
gruppe sollte bei IKS das intrakoro-
nare DE-Stenting bevorzugt werden
(B Tab. 4: E 15 f}). Dabei sollte der
Untersucher denselben DE-Stenttyp
einsetzen, den er auch bei seinen
Herzinfarktpatienten ohne Schock
routinemdfSig verwendet.

= Gute Langzeitprognose der iiber-
lebenden IKS-Patienten! In der
IABP-SHOCK II-Studie hatten die
tiberlebenden IKS-Patienten nach
1 Jahr [50] und nach 6 Jahren [51]
in den allermeisten Fillen keine



Tab.2 (Fortsetzung)
fift E 7. Allgemeine Laborparameter (EK) {eVL 4.5.3.E}

Die aufgefiihrten Laborparameter sollen mindestens 1-mal téglich — in Abh&ngigkeit vom Krank-
heitsverlauf und Beschwerdebild - untersucht werden:
— Blutbild

— Serumelektrolyte

— Transaminasen

Bilirubin

Blutzucker

Harnstoff

Kreatinin

Laktat und Laktatclearance

— C-reaktives Protein

fift E 8. Kardiale Biomarker (EK) {eVL 4.5.3.F}

Kardiale Biomarker sollen entsprechend den Empfehlungen der Leitlinie zum STEMI bzw. NSTE-
MI-ACS bestimmt werden: hochsensitives kardiales Troponin T oder | (hsTnT, hsTnl), ohne dass
das Warten auf das Ergebnis der Troponinbestimmung den weiteren Diagnose- und Therapie-
prozess bei STEMI verzégert

Wird bei IKS-Patienten ein herzchirurgisches Vorgehen in Betracht gezogen, soll weiterhin die
Bestimmung der CK-MB durchgefiihrt werden

i1 E 9. Gerinnungsstatus (EK) {eVL 4.5.3.G.}

Zur Beschreibung des Gerinnungsstatus sollen bestimmt werden:
— Thrombozyten

- aPTT

— Prothrombin-Zeit (INR)

— Thromboplastinzeit (Quick)

fift E 10. Blutgasanalysen (EK) {eVL 4.5.3.H.}

Arterielle Blutgasanalysen sollen zur Beurteilung des pulmonalen Gasaustausches und des S&u-
re-Basen-Haushaltes durchgefiihrt werden

i E 11. Herzzeitvolumen(HZV)-Messung (EK) {eVL 4.6.4.A.}

Bei jedem Patienten mit persistierendem infarktbedingtem kardiogenem Schock soll baldmdg-
lichst das HZV zur Therapiesteuerung im weiteren Verlauf gemessen werden

°Im Falle eines zielgerichteten Temperaturmanagements (TTM, therapeutische Hypothermie) soll
eine kontinuierliche Temperaturmessung durchgefiihrt werden

5.4 Vorgehen bei Mehrgefal3-
erkrankung: bei IKS nur pPCl der
JCulprit lesion”!

== In der Culprit-Shock-Studie [40]
hatten diejenigen IKS-Patienten mit
koronarer Mehrgefiflerkrankung, bei
denen initial nur eine PCI der Lasion
der Koronarinfarktarterie (,,culprit
lesion®) durchgefiihrt wurde, mit
einer spdteren, abgestuften Revasku-
larisation der ,,non culprit lesion(s)
eine bessere Prognose als diejenigen
mit einer sofortigen Mehrgefaf3-
PCI: Nach 30 Tagen lag der primare
Endpunkt - Tod oder Notwendigkeit
einer Nierenersatztherapie (RRT) —
bei 45,9 % vs. 55,4 % (RR 0,83 [95 %-
KI 0,71-0,96]; p=0,01). Das relati-
ve Risiko fiir die 30-Tage-Letalitdt
betrug entsprechend 0,84 ([95 %-

KI 0,72-0,98]; p=0,03) und das fiir
die 30-Tage-RRT 0,71 ([95 %-KI
0,49-1,03]; p=0,07). Nach 1 Jahr
[38] war die Letalitat in der ,,culprit
lesion only“-PCI-Gruppe zwar nicht
mehr signifikant geringer (172/344
[50,0%] vs. 194/341 [56,9 %]; RR 0,88
[95%-KI 0,76-1,101]), die ,,culprit
lesion only“-PCI fiihrte aber auch
nicht - wie vermutet wurde - zu einer
hoheren Sterblichkeit in den 12 Mo-
naten nach PCI als die Multivessel-
PCL

oder nur geringe Angina-pectoris-
und Herzinsuffizienzsymptomatik

und eine mittelgradige bis gute Le-
bensqualitdt, vergleichbar der eines

IKS-Patienten spricht fiir eine struk-
turierte Herzinfarktversorgung [41]
in Form von Herzinfarktnetzwerken
[3] und auch fiir Cardiac-Arrest-

Zentren [52].

= Laut IKS-Leitliniengruppe soll beim
IKS-Patienten eine maoglichst friihzei-
tige Revaskularisation des verschlos-
senen/stenosierten Infarktkoronarge-
fifSes — in der Regel mittels pPCI -
erfolgen, unabhdngig vom Zeitpunkt

altersgematchten Kollektivs.

5.3 Kontakt-Ballon-Zeit -
je kirzer, desto groRer die
Uberlebenschance!

== Bei IKS-Patienten der FITT-STEMI-

Studie [3] halbierte eine Kontakt-
Ballon-Zeit <90 min die Kranken-
haussterblichkeit (OR 0,49 [95 %-
KI 0,36-0,66]; p<0,0001)! Inner-
halb einer Kontakt-Ballon-Zeit von
60-180 min. fiihrte jede Verzoge-
rung um 10min zu 3,31 zusétzlichen
Todesfillen pro 100 behandelte
Schockpatienten ohne ROSC. Diese
eminente Zeitabhangigkeit der pPCI-
Wirksambkeit speziell beim STEMI-

des auslisenden Infarktes (@ Tab. 4:
E 12 f)): im Falle eines initialen
Schockgeschehens im Rahmen des In-
farktes (STEMI, NSTEMI) innerhalb
von 90min nach Diagnosestellung
(B Tab. 4: E 13 ) und bei Aufire-
ten des Schocks mit zeitlicher Latenz
Sfriihestmaglich (B Tab. 4: E 14 ).

Die IKS-Leitliniengruppe gibt in
Anbetracht der Ergebnisse der aktu-
ellen CULPRIT-SHOCK-Studie eine
starke Empfehlung (,,soll”) fiir die
»culprit lesion only“-Losung (B Tab. 5:
E 17 1)), ebenso wie das erginzende
Standpunktpapier der ESC-STEMI-
Leitlinie [53]. Bei subtotaler Koronar-
stenose oder einem verzogerten Fluss
in Nicht-Culprit-Lisionen kann nach
Meinung der IKS-Leitliniengruppe
im Einzelfall eine Revaskularisation
auch in einem Nicht-Culprit-Gefdf$ in
Erwigung gezogen werden [54].

5.5 Wahl des Gefallzugangs —
transfemoral oder transradial?

= Eine Metaanalyse mit IKS-Patienten

[55] beschreibt fir den transradialen
Zugang ein deutlich geringeres 30-
Tage-Letalitdtsrisiko (aRR 0,55 [95 %-



Tab.3 (Tab.5.1.lin {eLV}): Ergebnisse der SHOCK-Studie: Vergleich der Uberlebensraten in der

,Early revascularization”- und in der ,Initial medical stabilization”-Gruppe

ERV IMS

»Early revascularization” ,Initial medical stabilizati-

(%) on“(%)
Primdirer Endpunkt
*Uberleben: 30 Tage 53,3 44,0 p=0,11
*Sekundiire Endpunkte
®Uberleben: 6 Monate 49,7 36,9 p=0,027
®Uberleben: 12 Monate 46,7 33,6 p<0,04
Uberleben: 6 Jahre 32,8 19,6 p=0,03

Im Zeitraum von 1993 bis 1998 wurde in der SHOCK-Studie [11] bei den 152 Patienten der ERV-Grup-
pe innerhalb von 6 h nach Infarkt zundchst bei 64 % der Patienten eine Koronarintervention und in
36% eine CABG initiiert; letztendlich kam es in der ERV-Gruppe zur Herzkatheteruntersuchung in
96,7 %, zur Koronarangioplastie in 54,6 %, zur Koronarstentimplantation in 35,7 % und zur CABG in
37,5%. Zusatzlich wurden sowohl in der ERV- (n=152) als auch in der IMS-Gruppe (n= 150) eine
thrombolytische Therapie in 49,3 % bzw. 63,3 %, eine IABP-Implantation in 86,2 % bzw. 86,0 % und
eine LYAD-Implantation in 3,6 % bzw. 0,9% durchgefihrt. Die Darstellung der Ergebnisse erfolgte
einheitlich als ,Uberleben’, wohingegen in den Originalpublikationen sowohl ,Uberleben” als auch
,Letalitédt” beschrieben sind. Zusammenstellung der Daten nach [11, 33, 34]

*Primérer Endpunkt

®Sekundare Endpunkte

KI 0,46-0,65]; p<0,001) und auch
ein deutlich niedrigeres 30-Tage-
MACCE-Risiko (aRR 0,63 [95 %-KI
0,52-0,75]; p< 0,001).

= Nach Auffassung der IKS-Leitlinien-
gruppe sollte beim IKS-Patienten fiir
die pPCI derselbe Zugangsweg — trans-
Sfemoral bzw. transradial - gewdhit
werden, den der in dieser Technik
besonders erfahrene Untersucher auch
bei ACS-Patienten ohne Schock wih-
len wiirde (B Tab. 4: E 16 {}). Generell
spricht fiir den femoralen Zugang eine
komplexe Koronaranatomie (Haupt-
stammy; Bifurkationen), welche grofiere
Fiihrungskatheter - 6-7F - erfordert.
Mechanische Unterstiitzungssysteme
sind nur femoral einbringbar.

5.7 Revaskularisation bei
komplexem Koronarbefund und
erfolgloser PCl

= [m Einklang mit der ESC-Leitlinie [43]
konstatiert die IKS-Leitliniengruppe,
dass bei komplexem Koronarbefund
im individuellen Fall die Wahl des Re-
vaskularisationsvorgehens — pPCI oder
CABG - im Dialog von Kardiologen
und Herzchirurgen im Herz-Team ge-
troffen und bei nicht erfolgreicher pPCI
eine unverziigliche CABG angestrebt
werden soll (B Tab.4: E 18 {1}).

5.8 Begleittherapie der pPCl mit
gerinnungsaktiven Substanzen

= Die IKS-Empfehlungen (@ Tab. 4:
5.6 Aspirationsthrombektomie bei E 19-E 23) lehnen sich eng an die
pPCl Empfehlungen der Herzinfarkt-Leit-
linien [42-44] an. Hinzuweisen ist
auf die beobachtete eingeschrankte
gastrointestinale Absorption dieser
Medikamentengruppen bei Patienten
mit akutem Herzinfarkt, moglicher-
weise noch verstarkt bei IKS [41].
= Thrombozytenfunktionshemmer

= Nach Meinung der IKS-Leitlinien-
gruppe sollte — in Analogie zu den
Studien- [56] und Leitlinienempfeh-
lungen [42, 43, 57] bei Herzinfarkt
ohne kardiogenen Schock - eine
Thrombektomie bei IKS-Patienten

nur in Bail-out-Situationen mit re-
duziertem Fluss bzw. bei sehr hoher
Thrombuslast nach pPCI erfolgen.

- ASS:

Aufbauend auf den Ergebnissen
der ACUTE-Studie [58] - stirkere
Hemmung der Thromboxanbildung
und der Thrombozytenaggregati-

on innerhalb von 5min durch ASS
250mg und 500 mgi.v. als durch ASS
300mg oral -, hat die IKS-Leitlini-
engruppe die Empfehlung (8 Tab. 5:
E 19 () verfasst, dass IKS-Patien-
ten initial ASS in einer Dosis von
250-500mg intravends erhalten
sollen, gefolgt von einer Dauerthe-
rapie von 100 (75-325) mg/Tag
p.o., unabhingig von der durch-
gefiihrten Reperfusions- und/oder
Revaskularisationstherapie.
Thrombozytenfunktionshemmer
- P2Y,-Inhibitoren (Clopidogrel,
Prasugrel, Ticagrelor, Cangrelor):
Die IKS-Leitliniengruppe entschied
sich dafiir, die Empfehlungen der
ESC-Leitlinien [42-44] auf die
Behandlung des IKS-Patienten zu
itbertragen (B Tab. 5: E 20 i),
E21 Q).
Thrombozytenfunktionshemmer:
Glykoprotein ITb/IIIa-Rezeptor-
Antagonisten (GP IIb/IIIa-RA),
insbesondere Abciximab:

Die IKS-Leitliniengruppe ent-
schliefst sich — analog den ESC-
Herzinfarkt-Leitlinien [42, 43] -
aufgrund der unzureichenden Da-
tenlage [59, 60] nur zu der ,,Kann“-
Empfehlung (@ Tab. 4: E 22 <) und
nur fiir eine sehr eingeschrinkte In-
dikationsstellung (hohe Thrombus-
last, thrombotische Komplikationen
und No-Reflow).
Thrombinhemmer:

Die IKS-Leitliniengruppe hat in
ihrer starken Empfehlung zur An-
tikoagulation (B Tab. 4: E 23 1)
bewusst auf die Empfehlung eines
bestimmten Antikoagulans ver-
zichtet. Sie weist allerdings darauf
hin, dass die pPCI in der Regel mit
unfraktioniertem Heparin begon-
nen wird (Kap. 3.3; @ Abb. 3) -
i.v.-Bolusgabe von 5000-10.000 U,
70-1001E x kg!, Ziel-ACT von
250-350s, 24-48 h — und dass bei
NMH-Einsatz neben der hohen
Privalenz des akuten Nierenver-
sagens bei IKS-Patienten auch die
Moglichkeit einer gestorten Re-
sorption bei subkutaner Gabe zu
beachten ist.



Tab.4 Leitlinienempfehlungen E 12-E 28: Koronarreperfusion
fift E 12. Revaskularisation/pPCl (1+°) {eLV 5.1.3.A}

5.9 Prognosefaktoren: Lebensalter,
Geschlecht und Diabetes

Beim infarktbedingten kardiogenen Schock soll eine moglichst friihzeitige (s. E 13) Revaskula-

risation des verschlossenen/stenosierten KoronargeféBes — in der Regel mittels primérer per- = Lebensalter:

kutaner Koronarintervention (pPCl) — erfolgen, unabhéngig vom Zeitpunkt des auslésenden
Infarktes. °[3, 11, 34, 37]

i E 13. pPCl bei initialem Schock (EK) {eVL 5.1.3.B.}

Bei initialem Schockgeschehen im Rahmen des Infarktes (STEMI/NSTEMI) sollte von der Diagno-
sestellung bis zur primdren perkutanen Koronarintervention (pPCl) ein Zeitintervall von 90 min
nicht iiberschritten werden

fift E 14. pPCl bei Schock mit zeitlicher Latenz (EK) {eVL 5.1.3.C}

Bei Auftreten des Schocks mit zeitlicher Latenz zum akuten Infarktgeschehen sollen friihestmég-
lich eine invasive Diagnostik und ggf. Revaskularisation durchgefiihrt werden

ft E15. Stent (EK) {eVL 5.2.1.A}

Zur Revaskularisation bei infarktbedingtem kardiogenem Schock sollte das intrakoronare Sten-
ting mittels medikamentenbeschichteter Stents (DES) bevorzugt werden

i E16. Arterieller Zugang (EK) {eVL 5.2.2.A}

Fir die primére perkutane Koronarintervention (pPCl) im infarktbedingten kardiogenen Schock
sollte derselbe Zugangsweg — transfemoral bzw. transradial — gewahlt werden, den der in dieser

Technik besonders erfahrene Untersucher auch bei Patienten mit akutem Koronarsyndrom (ACS)
ohne Schock wahlen wiirde

1) E 17. Nur InfarktgefaB- vs. MehrgefaB-pPCl (1++°) {eVL 5.2.4.A}

= In der IABP-SHOCK II-Studie
[50] lag die Sterblichkeit der IKS-
Patienten altersabhingig bei 36 %
(<50 Jahre; n=70; 12 %), 46 % (50
bis 75 Jahre; n=322; 56 %) und
66 % (>75 Jahre; n=193; 32%).

= Die IKS-Leitliniengruppe betont
bei ihrer Empfehlung (B Tab. 4:
E 24 ) zur friihzeitigen Revasku-
larisation auch der iiber 75 Jahre
alten IKS-Patienten die individuelle
Abwidgung unter Einbeziehung po-
sitiver Komponenten wie Mobilitdt,
Autonomie und soziale Integra-
tion und negativer Komponenten
wie Gebrechlichkeit (,Frailty),

Immobilitit und Pflegebediirftigkeit.

= Geschlecht: vergleichbare Wirkung
der pPCI (B Tab. 4: E/Statement 25)!
= In der JABP-SHOCK II-Studie
[50] fand sich bei den pPCI-
behandelten IKS-Patientinnen
(n=186; 31,3 %) und IKS-Patienten
(n=409; 68,7 %) nach Adjustierung
kein signifikanter Unterschied in
der 12-Monate-Letalitit (56,5 % vs.
49,4 %), obwohl Frauen signifikant
alter waren.
= Diabetes: vergleichbarer pPCI-
Erfolg wie bei Nichtdiabetikern!
= In der JABP-SHOCK II-Studie [50]
lag die 12-Monate-Letalitdt der
mittels pPCI/CABG behandelten
Diabetiker (n=195; 33 %) bei
56 % und die der Nichtdiabetiker
(n=396; 67 %) bei 49 % (p=0,45).

Beim IKS-Patienten mit koronarer Mehrgeféerkrankung und mehreren relevanten Stenosen
(>70%) soll im Rahmen der Akutrevaskularisation nur die infarktverursachende Lésion (,culprit
lesion”) behandelt werden. °[38, 40]

1t E 18. Komplexer Koronarbefund oder nicht erfolgreiche pPCl (1+) {eVL 5.2.5.A}

Bei komplexem Koronarbefund soll in Absprache von Kardiologe und Herzchirurg eine unver-
ziigliche Revaskularisation entweder als pPCl oder als CABG und bei nicht erfolgreicher pPCl als
CABG angestrebt werden. [11]

M1 E 19. ASS (EK) {eVL 5.2.6.A}

ASS soll mit einer Initialdosis von 250-500 mg intravends gegeben werden, gefolgt von einer
Dauertherapie von 100 (75-325) mg/Tag p.o., unabhdngig von der durchgefiihrten Reperfusi-
ons- und/oder Revaskularisationstherapie

fift E 20. ADP-Rezeptor-Antagonisten bei pPCl mit Stenting (EK) {eVL 5.2.6.B.}

Ein ADP-Rezeptor-Antagonist soll bei pPCl mit Stenting gegeben werden

Die Wahl des ADP-Rezeptor-Antagonisten soll sich an den aktuellen Empfehlungen der ESC-Leit-
linie (STEMI, NSTE-ACS) orientieren

Die Therapie soll iiber 12 Monate fortgesetzt werden

fi1) E 21. ADP-Rezeptor-Antagonisten bei pPCl ohne Stenting (EK) {eVL 5.2.6.C.}

In Analogie zu den Empfehlungen bei Myokardinfarkt ohne Schock soll auch nach alleiniger
Ballonangioplastie ein ADP-Rezeptor-Antagonist bei der Intervention verabreicht werden

< E 22. GP-lIb/Illa-Rezeptor-Antagonist (EK) {eVL 5.2.6.D.}

Bei hoher Thrombuslast, thrombotischen Komplikationen und No-Reflow kann ein GP-llb/
llla-Rezeptor-Antagonist bei der Intervention verabreicht werden

fif E 23. Antikoagulation (EK) {eLV 5.2.6.E.}

Im infarktbedingten kardiogenen Schock soll eine Antikoagulation durchgefiihrt werden, be-
ziiglich der Substanzwahl unter Beachtung der hohen Prévalenz des akuten Nierenversagens bei
diesen Patienten

fi E 24. Lebensalter (EK) {eVL 5.2.7.A}

Auch bei Patienten >75 Jahre sollte nach individueller Abwégung eine friihzeitige Revaskularisa-
tion durchgefiihrt werden

Statement E/S 25. Geschlecht {eVL 5.2.7.B.}

Frauen profitieren von der Revaskularisation in gleichem Maf3e wie Manner. Die Empfehlung zur
Revaskularisation ist geschlechterunabhéngig

fift E 26. CABG/komplexer Koronarbefund oder nicht erfolgreiche pPCl (EK) {eVL 5.3.3.A}

Bei komplexem Koronarbefund oder nicht erfolgreicher pPCl soll eine unverziigliche Revaskulari-
sation in Absprache des Kardiologen mit dem Herzchirurgen angestrebt werden

5.10 Operative Koronar-
revaskularisation im IKS

= CABG nur selten durchgefiihrt,
aber im Ergebnis mit pPCI ver-
gleichbar.
Eine sofortige Bypassoperation bei
IKS wird derzeit bei weniger als
5% der Patienten durchgefiihrt [39,
59-61]. Die Letalitit ist nach CABG
vergleichbar oder sogar niedriger als
nach pPCIL

= Die IKS-Leitliniengruppe ist einstim-
mig und im Einklang mit der ESC-
Leitlinie [43] der Meinung, dass bei



Tab.4 (Fortsetzung)

fift E 27. Komplexer Koronarbefund und mechanische Infarktkomplikationen (EK) {eVL

533B}

Bei komplexem Koronarbefund und gleichzeitig vorliegender mechanischer Infarktkomplika-
tion wie Ventrikelseptumdefekt, hochgradiger Mitralinsuffizienz oder Ventrikelruptur soll eine
sofortige Absprache des Kardiologen mit dem Herzchirurgen erfolgen

1 E 28. Systemische Fibrinolyse (EK) {eVL 5.4.1.A}

Die Fibrinolyse sollte innerhalb der 6-h-Frist bei denjenigen Patienten mit initialem infarktbe-
dingtem kardiogenem Schock durchgefiihrt werden, bei denen eine friihe invasive Diagnostik
und Revaskularisation aus logistischen, organisatorischen, anatomischen oder sonstigen Griin-
den keine Therapieoption darstellt. Eine invasive Diagnostik sollte danach so schnell als méglich

durchgefiihrt werden

IKS-Patienten mit komplexem Ko-
ronarbefund oder nicht erfolgreicher
pPCI die Methode der unverziigli-
chen Revaskularisierung (pPCI vs.
CABG) interdisziplindr im Herz-Team
individualisiert fiir den Patienten
ausgewdhlt und angestrebt werden soll
(@ Tab. 4: E 26 ). pPCI und CABG
stellen dabei komplementire Ansitze
dar; bei der Auswahl des Verfahrens
spielen u. a. die technische Moglichkeit
der interventionellen Revaskulari-
sierung, die Verfiigbarkeit einzelner
Methoden und die lokale Expertise
eine entscheidende Rolle. Insbesondere
bei Patienten, bei denen eine Revas-
kularisierung chirurgisch eher als
interventionell realisierbar erscheint,
sollte ein operatives Verfahren intensiv
diskutiert werden.

5.k Systemische Fibrinolyse

== Datenlage: Die systemische Fibri-
nolyse gelangt in Deutschland und
Osterreich nur noch bei wenigen IKS-
Patienten — in Studien [3, 59] <2%
- zur Anwendung. Die Datenlage
spricht sowohl bei STEMI-Patienten
[62] als auch - weniger abgesichert
- bei IKS-Patienten [63, 64] fiir eine
Uberlegenheit der Fibrinolyse gegen-
itber Placebo und eine Unterlegenheit
der Fibrinolyse im Vergleich zur pPCI.

== Die deutsch-dsterreichische IKS-
Leitliniengruppe ist einstimmig der
Meinung, dass aufgrund der guten
Infrastruktur in beiden Lindern mit
Chest Pain Units [65] und Herzin-
farktnetzwerken [3, 52] moglichst bei
jedem IKS-Patienten die frithestmdg-
liche Herzkatheteruntersuchung und
Revaskularisation (pPCI oder CABG)

angestrebt werden sollte. Demzufolge
sollte der Einsatz der systemischen
Fibrinolyse innerhalb der 6-h-Frist
eindeutig nur als zweitbeste Option
auf ein Minimum beschrinkt wer-
den, gefolgt von einer moglichst rasch
nachfolgenden invasiven Diagnostik
(OTab.4: E28 1)).

6. Medikamentose Herz-
Kreislauf-Unterstiitzung

6.1 Konzept

Bei Persistenz der Schocksymptoma-
tik nach erfolgreicher Revaskularisation
(Kap. 3.4; @ Abb. 4) soll ein erweiter-
tes Monitoring etabliert (s. Kap. 4.3)
und die kreislaufunterstiitzende Phar-
makotherapie zur Aufrechterhaltung
einer addquaten Organperfusion ent-
sprechend der Kklinischen Evaluation
und den erhobenen Parametern reeva-
luiert und angepasst werden (Kap. 3.5;
O Abb. 5; @ Tab. 5: E 29 {|). Es empfiehlt
sich, die Therapie mit einem Inotropi-
kum (Dobutamin) zu starten und - falls
erforderlich - mit einem Vasopressor
(Noradrenalin) zu ergénzen [66, 67].

6.2 Der IKS-Patient mit
vorbestehender chronischer
Betablockertherapie

Wegen der vorbestehenden hohergra-
digen p-Adrenozeptor-Blockade sind
beim akuten Einsatz von B-Adreno-
zeptor-Agonisten hiufig hohere Dosen
(15-20 pg x kg™ x min~! Dobutamin) er-
forderlich [68]. Alternativ kommen der
Kalziumsensitizer Levosimendan [29,
69] und als zweite Wahl die den cAMP-

Abbau hemmenden PDE-III-Hemmer
[70] zum Einsatz.

6.3 Dobutamin: Inotropikum der
Wahl!

== Dosierung [71]: 2-20 ug x kg~! x
min~!, beginnend mit 2-3 pg x kg™!
x min~! und je nach Wirkung titrie-
rend steigern; 2,5-10 pug x kg~! x min~":
Dosis-Wirkungs-Beziehung; zu-
satzliche Wirksteigerung bei
>20 ug x kg=! x min~! erscheint im
Erfolg fraglich. Tachyphylaxieeftekte/
Wirkungsverlust finden sich bei
prolongierter Gabe >24-48h.

== Die IKS-Leitliniengruppe hilt weiter-
hin — im Einklang mit ESC-Leitlinien
[42, 71] - an der Empfehlung fest, fiir
den inotropen Support bei IKS Dobut-
amin einzusetzen (BTab. 5: E 30 f});
53 % der 600 IABP-SHOCK II-Pati-
enten mit IKS erhielten Dobutamin
[59].

6.4 Noradrenalin (,Norepi-
nephrine®): Vasopressor der
Wahl!

= Dosierung [71]: 0,2-1,0 ug x kg™! x
min~; fithrt zumeist zu einer effekti-
ven Anhebung des MAP (Ausnahme:
unkorrigierte Azidose); eine Dosi-
sobergrenze im kardiogenen Schock
ist nicht definiert. Dosierungen
>1 ugx kg xmin~! sprechen im IKS
nach erfolgter Revaskularisation fiir
eine ungiinstige Prognose.

== Die IKS-Leitliniengruppe favorisiert
Noradrenalin eindeutig als Vasopres-
sor der Wahl (B Tab. 5: E 31 1), ebenso
wie weitere Leitlinien [41, 42]. Ein
wichtiger Grund dafiir ist das Ergebnis
der OptimaCC-Studie [72], welche
den Einfluss von Noradrenalin im Ver-
gleich zu Adrenalin erstmals am pPCI-
behandelten Patientenkollektiv mit
IKS untersucht und eine signifikant
seltenere Entwicklung eines refrak-
tiren Schocks gefunden hat; 74 %
der 600 IABP-SHOCK II-Patienten
mit IKS erhielten Noradrenalin, 53 %
Dobutamin, 26 % Adrenalin und nur
4% Dopamin [59].



Tab.5 Leitlinienempfehlungen E 29-E 37: Medikamentose Herz-Kreislauf-Unterstiitzung
i1 E 29. Medikamentdse Herz-Kreislauf-Unterstiitzung (EK) {eLV 6.1.A.}

Bei Persistenz der Schocksymptomatik nach erfolgreicher Revaskularisation soll ein erweitertes
Monitoring etabliert und die kreislaufunterstiitzende Pharmakotherapie entsprechend der kli-
nischen Evaluation und den erhobenen Parametern reevaluiert und angepasst werden (Kap. 3.5
mit @ Abb. 5)

1t E 30. Dobutamin (EK) {eVL 6.3.1.A}
Als Inotropikum sollte Dobutamin eingesetzt werden
1 E 31. Noradrenalin (1+)°° {eVL 6.3.2.A}

Als Vasopressor sollte Noradrenalin eingesetzt werden, da es im Vergleich zu Dopamin
prognostische’ und im Vergleich zu Adrenalin klinische Vorteile® bietet. (73], °[72]

<> E 32. Levosimendan (EK) {eVL 6.3.3.B.}

Levosimendan kann bei nicht ausreichendem hamodynamischem Ansprechen auf Katecholami-
ne versucht werden

1! E 33. Levosimendan vs. PDE-llI-Inhibitoren (1+)" {eVL 6.3.3.B}

Im Katecholamin-refraktaren infarktbedingten kardiogenen Schock sollte initial Levosimendan
gegeniiber PDE-lll-Inhibitoren bevorzugt werden. ‘In der RCT von [74] kam Enoximon als PDE-II-
I-Inhibitor zum Einsatz

<> E 34. PDE-lll-Inhibitoren (EK) {eVL 6.3.4.A.}

PDE-lll-Inhibitoren wie Enoximon oder Milrinon kdnnen bei unzureichendem Ansprechen auf
Katecholamine versucht werden

<> E 35. Adrenalin (EK) {eVL 6.3.5.A}

Adrenalin kann zum Einsatz kommen, wenn unter Dobutamin und Noradrenalin keine ausrei-
chende hdmodynamische Stabilisierung zu erreichen ist

||l E 36. Dopamin (1+)*{eVL 6.3.6.A}
Dopamin soll zur Therapie des kardiogenen Schocks nicht angewendet werden. °[73]
ft E 37. Diuretika (EK) {eVL 6.4.A.}

Diuretika sollten bei Zeichen der Fliissigkeitsiiberladung im Rahmen der symptomatischen
Therapie eingesetzt werden®

‘Die OKG sieht die Diuretikagabe als Basismalnahme bei Fliissigkeitstiberladung, die keiner speziel-
len Empfehlung bedarf

geniiber PDE-I1I-Inhibitoren (B Tab. 5:
E331).

6.5 Levosimendan

= Dosierung [71]: Bolusgabe von
12 ugx kg! tiber 10min (optional;
meist wird darauf verzichtet), gefolgt
von einer intravendsen Infusion
von 0,1 ug x kg~! x min~! (kann auf
0,05 pg x kg™! x min~! gesenkt bzw.
auf 0,2 ug x kg™! x min~! gesteigert
werden). Lang anhaltende Wirkung ner intravendsen Infusion von
nach einer 1-maligen Gabe tiber 24h 0,375-0,75 ug x kg™ x min~!
durch Bildung aktiver Metaboliten = Enoximon: Bolus von 0,5-1,0 mg X
mit langer Halbwertszeit. kg-! tiber 5-10min, gefolgt von

= Die IKS-Leitliniengruppe befiirwor- einer intravendsen Infusion von
tet weiterhin aufgrund der Studienlage 5-20 pg x kg~ x min-1.

6.6 Phosphodiesterase(PDE)-IlI-
Inhibitoren

= Dosierung [71]:

iiber 10-20 min, gefolgt von ei-

= Milrinon: Bolus von 25-75 pug x kg!

[29, 74-80] und eigener Erfahrungen
die Kann-Empfehlung fiir die zusctz-
liche Gabe von Levosimendan bei
nicht ausreichendem hdmodynami-
schem Ansprechen auf Katecholamine
(B Tab. 5: E 32 <) und die Bevorzu-
gung (,sollte®) von Levosimendan ge-

= Die IKS-Leitliniengruppe befiirwor-

tet weiterhin aufgrund der Studienlage
[42, 71, 81-83] und eigener Erfahrun-
gen die Kann-Empfehlung fiir PDE-
III-Inhibitoren (B Tab. 5: E 34 <) und
favorisiert auch weiterhin den bevor-
zugten Einsatz von Levosimendan vor

PDE-III-Inhibitoren ([74]; B Tab. 5:
E331).

6.7 Adrenalin (,Epinephrine”)

= Dosierung:

= In niedriger Dosierung
(0,005-0,02 pg x kg~! x min~?) stei-
gert Adrenalin via B-mimetischer
Wirkung das Herzzeitvolumen.

= In hoheren Dosierungen
(0,03-0,15-0,3-0,5 ug x kg~ x min~*)
dominieren zunehmend die a-ad-
renergen vasokonstriktorischen
Effekte.

= Empfohlene i.v.-Infusionsdosis
[71]: 0,05-0,5 ug x kg™ x min~?.

= Die IKS-Leitliniengruppe favorisiert

weiterhin die Kann-Empfehlung fiir

Adrenalin (BTab. 5: E 35 <) und

sieht das Adrenalin dem Noradrenalin

unterlegen (Kap. 6.4). In der IABP-

SHOCK II-Studie [59] erhielten 74 %

der IKS-Patienten Noradrenalin, 53 %

Dobutamin, 26 % Adrenalin und 4 %

Dopamin.

6.8 Dopamin

Die IKS-Leitliniengruppe empfiehlt,
als Vasopressor Noradrenalin (8 Tab. 5:
E 31 ) und nicht Dopamin (B Tab. 5:
E 36 ||||) einzusetzen. Die fehlende Ne-
phroprotektion des Dopamins, seine zahl-
reichen moglichen Nebenwirkungen und
v. a. die hohere Sterblichkeit der mit Dop-
amin behandelten Schockpatienten [73,
84] sind dafiir ausschlaggebend. In der
IABP-SHOCK II-Studie [59] erhielten
74 % der 600 IKS-Patienten Noradrenalin
und nur 4 % Dopamin.

6.9 Vasopressin

== Nach Ansicht der IKS-Leitliniengrup-
pe gibt es aufgrund der derzeitigen
Datenlage [85] fiir den Einsatz von
Vasopressin bei IKS keine ausreichende
Evidenz.

6.10 Wahrend der Schockphase zu
vermeidende Medikamente

== Studiendaten: 27,5 % der 240 IKS-
Patienten der TRIUMPH-Studie
[86] hatten innerhalb der ersten



Tab.6 Leitlinienempfehlungen E 38—E 41: Mechanische Herz-Kreislauf-Unterstiitzungssysteme
|} E38. IABP bei pPCl (1++7) {eLV 7.3.7.A}

Bei infarktbedingtem kardiogenem Schock infolge Pumpversagens sollte bei priméarer PCl die

IABP nicht implantiert werden. *[50, 51, 59]

<> E 39. IABP bei mechanischen Infarktkomplikationen (EK) {eVL 7.3.8.A.}

Beim Auftreten mechanischer Infarktkomplikationen — Ventrikelseptumdefekt und Mitralklap-
peninsuffizienz — kann die IABP zur Verbesserung der Himodynamik eingesetzt werden

Statement E/S 40. IABP und CABG, Fibrinolyse, Patiententransfer{eVL 7.3.9.A}

Fir die klinischen Szenarien ,CABG", ,Fibrinolyse” und ,Patiententransfer” ist die Datenlage fiir
eine Empfehlung fiir oder gegen den Einsatz der IABP nicht ausreichend

< E 41. Tempordres mechanisches Unterstiitzungssystem (pVAD, VA-ECMO/ECLS) (EK) {eVL

76.A}

Bei Patienten im infarktbedingten kardiogenen Schock, die sich mittelbar nicht stabilisieren
lassen, kann ein tempordres mechanisches Unterstiitzungssystem (TMU) implantiert werden,

falls ein realistisches Therapieziel besteht

Die Auswahl des TMU richtet sich nach spezifischen Charakteristika des Kreislaufversagens (links/
rechts/biventrikuldr/SIRS/MODS) und der Expertise des jeweiligen Herz-Teams

Weiterhin sind folgende Voraussetzungen fiir die TMU-Implantation zwingend erforderlich:
a) Implantation des TMU ohne Verzégerung der Revaskularisation, idealerweise im Katheterlabor

(im Rahmen der Koronarangiographie bzw. pPCl);

b) dokumentiertes realistisches Therapieziel, evaluiertim Herz Team;
¢) Anbindung an bzw. Kooperation mit einem Herz-Kreislauf-Zentrum zur Gewéhrleistung der

Option einer frithzeitigen Destinationstherapie;

d) Implantation vor Eintreten irreversibler Organschadigungen;
) Aufnahme in ein TMU-Register, das von Fachgesellschaften betrieben wird (DGK, DGTHG,

DGIIN, OKG, OGIAIM, DGAL, DIVI)

Bei der IABP hat der pathophysiologisch basierte Expertenkonsens der nachfolgenden RCT-Evi-
denz nicht standgehalten. Demzufolge sprechen sich die Delegierten dafiir aus, dass trotz der
gegebenen ,Kann-Empfehlung” - basierend auf einem Expertenkonsens (EK) — weitere entspre-
chende randomisierte Studien notwendig sind, um die Evidenz zu klaren

24h nach Diagnosestellung des
Schocks noch einen Betablocker,
einen ACE-Hemmer, einen Angio-
tensinrezeptorblocker oder einen
Aldosteronantagonisten [87] mit
einer 2,4-fach hoheren 30-Tage-
Sterblichkeit (27,3 % vs. 16,9 %; aHR
2,36 [95%-KI 1,06-5,23]; p=0,035);
signifikant allerdings nur fiir die
Patienten mit Betablockern (33,3 %
vs. 16,9 %; p=0,017).

Die IKS-Leitliniengruppe rit aufgrund
der retrospektiven Datenanalyse der TRI-
UMPH-Studie [86, 87] dazu, eine vor-
bestehende Betablockertherapie in der
initialen Schockphase zu pausieren.

6.10 Komplettierende
Infarkttherapie

== Fortfithrung der Medikation nach
Schockrekompensation: Kap. 11.
Beispielhaft erhielten die IKS-Pati-
enten der IABP-SHOCK II-Studie
[59] nach hdamodynamischer Stabi-

lisierung Statine (75 %), Betablocker
(63 %), ACE-Hemmer/AT-1-Antago-
nisten (61 %) und Aldosteronantago-
nisten (26 %).

7. Mechanische Herz-Kreislauf-
Unterstiitzungssysteme

7.1 Systeme fiir den IKS

Bei IKS zum Einsatz kommende mecha-
nische Herz-Kreislauf-Unterstiitzungs-
systeme sind die intraaortale Ballon-
pumpe (IABP) sowie temporire mecha-
nische Unterstiitzungssysteme (TMU),
zu denen die perkutanen Herzunter-
stiitzungssysteme (pVAD/pLVAD wie
TandemHeart [Cardiac Assist, Inc., Pitts-
burgh, PA, USA] und Impella-Pumpen
[ABIOMED, Inc., Danvers, MA, USA;
Europa: Aachen, Deutschland]) und die
Systeme mit integriertem Membranoxy-
genator (VA-ECMO/ECLS) gerechnet
werden.

7.2 Implantationskriterium bei IKS

Das Implantationskriterium fiir ein
pLVAD bei einem STEMI-Patienten ist
eine konservativ nicht zu beherrschende
Schocksymptomatik trotz Gabe positiv
inotroper Substanzen, Frequenzkontrol-
le, Optimierung des Volumenhaushaltes
und Nachlastsenkung.
Himodynamische Parameter (Richt-
werte) kénnen bei der Entscheidung
hilfreich sein:
= HI <1,8]1xmin~!x m~? bzw.
<2,21xmin! x m~?
oder
= RRgyst. <90mm Hg
und (falls verfiigbar)
== linksatrialer (PAOP-)Druck
>20mm Hg

trotz addquater konventioneller Thera-
pie.

7.3 Implantationszeitpunkt

Nach Implantation einer mechanischen
Kreislaufunterstiitzung sind Laktat als
globaler Marker der Mikrozirkulations-
storung und das Ausmafl der Organ-
dysfunktionen (z.B. Serumkreatinin,
Bilirubin) die stirksten unabhdngigen
Prognosepradiktoren. Eine eher frith-
zeitige Implantation wurde propagiert
[88].

7.4 Intraaortale Ballongegen-
pulsation (IABP)

== Paradigmenwechsel: Bis vor wenigen
Jahren gehorte bei der Behandlung
des IKS infolge Pumpversagens die
IABP [35, 89] zum Standardreper-
toire mit einer Klasse-I-Empfehlung
in den Leitlinien und mit ca. 10.000
IABP-Einsétzen pro Jahr in Deutsch-
land [90]. Zumindest im zeitlichen
Zusammenhang mit der Publikation
der neutralen Ergebnisse der IABP-
SHOCK II-Studie [59] (s. unten) kam
es dann zu einer Down-Graduierung
der IABP in den ESC-Leitlinien von I
auf III [42-44, 71]. Seither hat sich die
Zahl der JABP-Implementierungen
in Deutschland halbiert [90].

= Himodynamische Effekte: In der
ISAR-SHOCK-Studie [91] bewirkte



Tab. 7

(Tab.7.4.lin {eLV}): Metaanalyse: Vergleich hamodynamisch-metabolischer Parameterin

der TandemHeart/Impella-Gruppe im Vergleich zur IABP-Gruppe

Parameter TandemHeart/Impella vs. IABP

Mittlere Differenz 95 %-KI
HI (Ix min™' x m™) +0,32 +0,04 bis +0,59
MAP (mm Hg) +11,85 +6,76 bis +16,94
PCWP (mm Hg) -5,59 -10,13 bis 1,06
Arterielles Laktat (mmol x I™") -1,36 -2,52 bis-0,19

Zusammenstellung nach Daten aus [128]

HI Herzindex, MAP mittlerer arterieller Druck, PCWP pulmonalkapilldrer Wedge-Druck (pulmonal-
arterieller Okklusionsdruck, PAOP), 95 %-Ki 95 %iges Konfidenzintervall

die IABP 30 min nach Implan-
tation einen Anstieg des HI von
+0,11£0,311x min~! x m~2, verbun-
den mit einem Abfall des MAP um
-1,2+16,2mm Hg. In der rando-
misierten JABP-SHOCK-Studie mit
40 IKS-Patienten [92, 93] fanden sich
innerhalb der ersten 4 Tage beim
Einsatz der IABP weder relevante
Effekte auf HZV/HI, MAP noch auf
den SVR.

= Zeitpunkt der JIABP-Implemen-
tierung bei IKS: Die vorliegenden
retrospektiven Analysen erlauben
- trotz anders lautender Statements
[94] - keine schliissige Einschétzung,
ob die IABP vor oder unmittelbar
nach der pPCI implantiert werden
soll. In der IABP-SHOCK II-Studie
[59] wurde diese Entscheidung dem
behandelnden Arzt tiberlassen: Bei
12 % der 275 auswertbaren IKS-Pa-
tienten war die IABP vor der pPCI
implantiert worden und bei 88 %
danach; hinsichtlich der 30-Tage-
Letalitdt (36 % vs. 36 %; p=0,99) und
der 1-Jahres-Letalitdt (52 % vs. 48 %;
p=0,73) ergab sich kein Unterschied
[95].

== [ABP-SHOCK-Studie - Kein Ein-
fluss der IABP auf die Himody-
namik iiber einen Zeitraum von
4 Tagen! In der JABP-SHOCK-Stu-
die [92, 93] wurden 40 IKS-Patienten
(90% PCI, 85 % Stentimplantation)
zusitzlich randomisiert mit oder
ohne JABP behandelt. Weder die
Schwere des MODS - gemessen als
APACHE II-Score - noch die Himo-
dynamik (HZV, CPO, LVSWI, PAOP)
wurden durch den Einsatz der IABP
signifikant beeinflusst.

= JABP-SHOCK II-Studie - Kein

Einfluss der IABP auf die Letalitiit:
In diesem RCT [59] wurden in 37
deutschen Zentren 600 IKS-Patienten
mit frither Revaskularisation (95,8 %
pPCI; 3,5% CABG) eingeschlossen
und mit oder ohne IABP zusitzlich
behandelt. Die 30-Tage-Letalitdt
war in beiden Gruppen nicht un-
terschiedlich (39,7 % vs. 41,3 %; RR
0,96 [95%-KI 0,79-1,17]; p=0,69).
Auch nach 12 Monaten [50] und
nach 6 Jahren [51] ergab sich kein
Letalititsunterschied bei den mit und
ohne TABP behandelten Patienten.
Metaanalysen:
= Ein Cochrane-Review [96] (7 Stu-
dien mit 790, ganz tiberwiegend
mit pPCI behandelten IKS-Pati-
enten) fand keinen Hinweis fiir
einen Uberlebensvorteil (30-Tage-
Letalitdt) der IABP-Behandlung
(HR 0,95 [95 %-KI 0,76-1,19]).
= Mehrere Metaanalysen mit Ko-
hortenstudien [94, 97-99] kom-
men iibereinstimmend zu dem
Schluss, dass der IABP-Einsatz bei
mittels PCI behandelten IKS-Pati-
enten keinen giinstigen Effekt auf
Letalitit und Morbiditét hat, dass
allerdings eine moderate Letali-
tatssenkung bei mittels Fibrinolyse
behandelten (ca. 20 %) oder we-
der mit PCI noch mit Fibrinolyse
behandelten IKS-Patienten (30 %)
moglich ist.
Keine IABP bei Patienten mit IKS
infolge Pumpversagens!
Die IKS-Leitliniengruppe empfiehlt,
bei mittels pPCI behandelten IKS-
Patienten infolge Pumpversagens die
IABP nicht einzusetzen (8 Tab. 6: E 38;
»sollte nicht®, ||). Diese Empfehlung

fufSt sowohl auf der randomisierten
kontrollierten IABP-SHOCK II-Studie
[50, 51, 59] mit geringem Biasrisiko
des Evidenzgrades als auch auf der
systematischen Cochrane-Analyse
randomisierter kontrollierter Studien
[96].

= ,Kann“-Empfehlung fiir IABP bei
mechanischen Infarktkomplikatio-
nen
Fiir IKS-Patienten mit mechani-
schen Infarktkomplikationen wie
Ventrikelseptumdefekt oder akute
Mitralinsuffizienz spricht die IKS-
Leitliniengruppe aufgrund der wenig
itberzeugenden Datenlage [100-106]
lediglich eine ,Kann“-Empfehlung
(B Tab. 6: E39 <) aus.

== Statement zur IABP bei syste-
mischer Fibrinolyse, CABG und
Interhospitaltransfer
Vor kardiochirurgischer Intervention
[107, 108], bei systemischer Fibrino-
lyse [94, 99] sowie im Rahmen des
Interhospitaltransfers ist die Datenlage
fiir eine Empfehlung fiir oder gegen
den Einsatz der IABP nicht ausrei-
chend (B Tab. 6: E/Statement 40).
Der Interhospitaltransfer mittels IABP
hat an Attraktivitdit verloren, da die
aktuellen strukturierten Konzepte sich
der aktiven Systeme wie der ECLS
bedienen [109-111].

7.5 Perkutane linksventrikulare
Unterstltzungssysteme (pLVADs)

== pLVADs [35, 89] (TandemHeart™
und Impella-Pumpen) erhdhen sig-
nifikant HZV/HI (@ Tab. 7), weitaus
tiberzeugender als die IABP.

= Das TandemHeart™ zeigte in 2
kleinen IKS-Studien [112, 113]
zwar eine ausgeprégtere positive
hdmodynamische Wirkung (HZV-
Steigerung bis zu 41x min~') im
Vergleich zur IABP, aber keinen
Unterschied in der Letalitit, bei
hoher Komplikationsrate [114].

== Bei den Impella-Pumpen - 4 Varian-
ten der mikroaxialen Pumpe (links-
ventrikuldr: Impella 2.5, 5.0/LD®
und CP® mit HZV-Leistungen von
2,5-51x min~}; rechtsventrikular:
Impella RP® mit HZV-Leistung von
>41x min~!) handelt es sich um eine



8 Rechtsventrikuladre

tionen Infarktbeteiligung und IKS-
1) E 42. Rechtsprakordiales EKG (EK) {eLV 8.12.A} Komplikationen

Zur Abklérung einer rechtsventrikuldren Infarktbeteiligung soll ein rechtsprékordialest EKG
(insbesondere V4g) abgeleitet werden

i1 E 43. Reperfusionstherapie (EK) {eVL 8.1.3.A}}

Die Reperfusionstherapie bei rechtsventrikularer Infarktbeteiligung soll entsprechend den ge-

nerell formulierten Empfehlungen zur Reperfusionstherapie (Kap. 5: Empfehlungen E 12-E 28)
durchgefiihrt werden

Tab.8 Leitlinienempfehlungen E42-E 43:Rechtsventrikuldre Infarktbeteiligung und Komplika-

8.1 Rechtsventrikulare
Infarktbeteiligung und
infarktbedingter kardiogener
Schock

== Rechtsherzinfarkte [149-155] bei

Serie von Unterstiitzungssystemen
mit demselben Wirkprinzip [35, 89,
115, 116]. Studien mit hohem Bias
[91, 115, 117-126] und eine retro-
spektive ,Matched-Pair“- Analyse
mit Patienten der IABP-SHOCK II-
Studie [127] konnten keinen pro-
gnostischen Nutzen des Impella-
Einsatzes zeigen.

== Eine Metaanalyse ,,TandemHeart™/
IMPELLA® versus IABP“ mit 148
tiberwiegend IKS-Patienten [128]
zeigte zwar eine grofiere himodyna-
mische Wirksambkeit dieser pLVADs
(B Tab. 7) und niedrigere Laktatspie-
gel, aber keinen Unterschied in der
30-Tage-Letalitdt im Vergleich zur
IABP (RR 1,01 [95%-KI 0,70-1,44];
p=0,98) bei hoheren Inzidenzen von
Beinischdamien (nicht signifikant;
RR +2,64 [95 %-KI +0,83 bis +8,39];
p=0,10) und von Blutungen (signi-
fikant; RR +2,50 [95 %-KI +1,55 bis
+4,04]; p<0,001).

7.6 Venoarterielle extrakorporale
Membranoxygenierung (VA-
ECMO)/synonym: ,Extracorporeal
Life Support” (ECLS)

= VA-ECMO/ECLS [35, 89, 129-133;

ECLS-Leitlinienanmeldung AWME-

RN 011-021] leistet einen Blutfluss
von bis zu 71x min~!, allerdings mit
Erhohung der linksventrikuldren
Nachlast [134], was durch zusitz-
liche Implementierung einer IABP
bzw. Impella-Pumpe zu reduzieren
versucht wird [41, 135-139]. Als
Komplikationen wurden berichtet
[140]: Extremitdtenischamie 17 %,
Amputation der unteren Extremitt

5%, Schlaganfall 6 %, akutes Nieren-

versagen 56 %, Nierenersatztherapie
46 %, Blutungen 41 %. Die kogni-

tive Funktion scheint postintensiv
nicht beeintréchtigt zu sein [141].
Anderseits kommt es in der Kranken-
hausphase zu ernsten neurologischen
Komplikationen (13 %): intrakrani-
elle Blutungen, Schlaganfille und
Krampfanfille [142].

Kleine positive Studien [143-145]
sind wenig aussagekriftig.

Eine kritisch diskutierte [146, 147]
Metaanalyse zum ECLS-Einsatz bei
Herz-Kreislauf-Stillstand und bei
kardiogenem Schock [148] berichtet
fur die 3038 eingeschlossenen CPR-
Patienten eine absolute Steigerung
des 30-Tage-Uberlebens von +13 %
(95%-KI +6 bis +20%; p<0,001;
NNT 7,7) und eine um 14 % hohere
Rate eines nach 30 Tagen giinstigen
neurologischen Status (95 %-KI +7 bis
+20%; p<0,0001; NNT 7,1). Fiir die
235 mittels pPCI-behandelten IKS-
Patienten aus 4 nicht randomisierten
Studien konnte in der Summe kein
signifikanter Effekt der ECLS in
Bezug auf die 30-Tage-Letalitdt
gesehen werden.

7.7 Synopsis: Temporare mechani-
sche Unterstlitzungssysteme

== Einstimmig sieht sich die IKS-Leit-

liniengruppe aufgrund der der-
zeitigen Datenkonstellation nur zu
einer ,, Kann-Empfehlung” (@ Tab. 6:
E41 <) fiir den Einsatz eines tempo-
ridren mechanischen Unterstiitzungs-
systems bei IKS-Patienten in der Lage
und das auch nur unter Wahrung
der aufgefiihrten Voraussetzungen
(B Tab. 6: E41 ).

IKS-Patienten wurden mit 5% [154,
156] bzw. 16 % [155] angegeben, eine
rechtsventrikulire Infarktbeteili-
gung (RVI) mit 19-51 % beim akuten
inferior-posterioren, mit 10 % beim
akuten anterioren Myokardinfarkt
und nur selten isoliert rechtsven-
trikuldr. Eine rechtsventrikulire
Dysfunktion - erhéhter ZVD, er-
hohtes ZVD/PAOP-Verhiltnis -
findet sich bei ca. 40 % der IKS-Pati-
enten ohne signifikanten Einfluss auf
die 30-Tage- oder 6-Monate-Letalitit
[157].
Diagnose und Monitoring bei
rechtsventrikulidrer Infarktbeteili-
gung [149, 158, 159]
= Klinisch imponiert haufig die
Trias ,,Hypotonie, fehlende Lun-
genstauung und erhohter ZVD®
= Das rechtsprikordiale EKG
ist diagnoseweisend (@ Tab. 8:
E42 1)), mit einer ST-Strecken-
Hebung =0,1mV in V3g und
Vg [42], v. a. Var - Sensitivitit
70-100 %, Spezifitit 70-100 %, po-
sitiver pradiktiver Wert 60-100 %
[153,160] - und auch in aVR und
Vi [149, 153, 160-162], auch als
prognostisch ungtinstige spate
(60 min nach pPCI) ST-Strecken-
hebung in Vg [161].
= Hilfreich ist auch die bettseitig
durchfiihrbare Echokardiogra-
phie [8, 149, 163-166].
= Himodynamisches Monitoring:
Mittels Echokardiographie/PAK/
PiCCO einschliefilich der Volu-
menreagibilititsparameter [10, 30,
31] sollte eine addquate rechts-
ventrikuldre Funktion (ZVD-
Orientierungswert <15mm Hg)
angestrebt bzw. aufrechterhalten
werden.



Tab.9 Behandlungsvorschlage fiir Rhythmusstorungen im infarktbedingten kardiogenen

Schock

Bradykar- Atropin [178], Adrenalin
dien Bei nicht ausreichender Wirksamkeit: transkutane oder transvenose Stimulation
[42,176]
Vorhof- Hamodynamisch bedeutsame Tachyarrhythmie:
flimmern - Elektrische Kardioversion
- Bei Rezidiv ggf. wiederholte Kardioversion nach Gabe von Amiodaron
- Alternativ frequenzkontrollierende Therapie: Amiodaron
Vorhof- Hamodynamisch bedeutsam:
flattern - Elektrische Kardioversion
- Alternativ: transésophageale Uberstimulation
Bei Rezidiv ggf. wiederholte Kardioversion nach Gabe von Amiodaron
Kammer- Anhaltende monomorphe Kammertachykardie:
tachykardie - Elektrische Kardioversion

- Alternativ: Amiodaron

Anhaltende polymorphe Kammertachykardie/Kammerflimmern:

- Elektrische Defibrillation

- AnschlieBend: friihestmogliche Koronardiagnostik und ggf. Koronarinterven-

tion

= Behandlung des IKS-Patienten mit
rechtsventrikulirer Infarktbeteili-
gung (RVI) [158]

Die pPCI mit Stentimplantation
inklusive Begleittherapie ist die
Methode der Wahl (@ Tab. 8:

E 43 111 [42, 150, 154, 163, 167]),
analog wie bei linksventrikuldrem
IKS [155]. Die weniger erfolgreiche
systemische Fibrinolyse [167]
kommt bei Nichtverfugbarkeit der
pPCI zum Einsatz.

Die Volumengabe sichert die Auf-
rechterhaltung eines addquaten
rechtsatrialen Druckes. Zu vermei-
den sind Nitrate und Diuretika,
da diese die RV-Vorlast senken
und damit die RV-Pumpleistung
limitieren konnen [42, 163]. Bei
kombiniertem links- und rechts-
ventrikuldrem Schock ist Vorsicht
bei der Volumengabe angezeigt.
Inotropika und Inodilatatoren:

a) Dobutamin in mittlerer Dosie-
rung ist das bevorzugte Inotropi-
kum mit pulmonal und systemisch
vasodilatierender Wirkung [168].
b) Bei Noradrenalin sichert die
potente systemische Vasokonstrik-
tion einen addquaten koronaren
Perfusionsdruck [169].

c) Registerdaten beschreiben

die Levosimendan-Therapie als
positiv [29, 169] mit einem Anstieg
sowohl des linksventrikuldren CPI

als auch des rechtsventrikuldren
rvCPI [29].

d) Bei Adrenalin stellt die pulmo-
nal-vasokonstriktorische Wirkung
fir den infarzierten rechten Ven-
trikel eine weitere Belastung dar.
Rhythmuskontrolle:

a) Eine RVI-Beteiligung bei infe-
riorem Infarkt fithrt zu erhchten
Risiken fur Letalitiat (OR 3,2 [95 %-
KI 2,4-4,1]), Schock (OR 3,2
[95%-KI 2,4-3,5]), Kammertachy-
kardien oder Kammerflimmern
(OR 3,2 [95%-KI 2,4-4,1]) und
AV-Blockierungen (OR 3,4 [95 %-
KI 2,7-4,2]) [170].

b) Beseitigung von Vorhofflim-
mern: Der Erhalt der Vorhofkon-
traktion spielt fiir die Himody-
namik des infarzierten rechten
Ventrikels eine wichtige Rolle [163,
171,172]

c) Bei Bradykardien empfiehlt

die IKS-Leitliniengruppe Atropin,
nicht aber Aminophyllin [163].
Hohergradige AV-Blockierungen bei
Hinterwandinfarkt konnen Atropin-
resistent sein [163], verschwinden
jedoch hdufig unmittelbar nach er-
folgreicher Reperfusion. Falls nicht,
kann eine Schrittmacherstimulation
- idealerweise als Vorhofstimulation
oder AV-synchron - erforderlich
werden [42, 163,171, 172].

= Mechanische Unterstiitzung bei
RVI: Sowohl ECSL als auch per-
kutan implantierbare rechts- und
biventrikuldre Unterstiitzungs-
systeme konnen bei RVI-IKS
eingesetzt werden, publiziert sind
dazu nur kasuistische Serien.

8.2 Rhythmusstorungen

== Zu unterscheiden sind Begleitar-
rhythmien bei IKS von Arrhythmien
mit kausaler Schockverkniipfung.

= Besonderheiten der Behandlung
von Rhythmusstérungen bei IKS:
Bei IKS-Patienten ist keine Prophy-
laxe mit Antiarrhythmika indiziert.
Antiarrhythmisch-therapeutische
Strategien, die beim STEMI-Patien-
ten ohne IKS in der Regel problemlos
und risikoarm anwendbar sind - z.B.
die intravendse Gabe von Betablo-
ckern oder Antiarrhythmika - sind
im IKS nur eingeschrinkt oder auch
gar nicht moglich. Dies gilt insbeson-
dere fiir Antiarrhythmika der Klasse
IC [173].

Viele der folgenden Empfehlungen der
IKS-Leitliniengruppe fiir IKS-Patienten
(aTab. 9 und 10) sind Expertenmeinun-
gen in Analogie zu Leitlinienempfehlun-
gen fiir Herzinfarktpatienten bzw. fiir
Nicht-IKS-Patienten mit entsprechenden
Rhythmusstorungen [42, 174-175].
= Behandlung bradykarder Rhyth-
musstorungen:
= Sinusbradykardie und AV-Block
II. Grades Typ Wenkebach:
s. @ Tab. 10.
= Der AV-Block II. Grades Typ
Mobitz sowie der AV-Block
III. Grades kann eine Schritt-
macherstimulation erforderlich
machen, bei AV-Block III. Grades
bei Rechtsherzinfarkt oder hi-
modynamischer Beeintrachtigung
idealerweise als AV-sequenzielle
Stimulation.
= Eine transvenose Schrittmachersti-
mulation soll bei hohergradigem
AV-Block und tiefem Ersatz-
rhythmus durchgeftihrt und bei
Entwicklung eines bi- oder trifaszi-
kuldren Blocks in Betracht gezogen
werden [179].



Tab.10 Leitlinienempfehlungen E 44—E 58: Rhythmusstérungen

f E 44. Behandlung bradykarder Rhythmusstorungen (EK) {eVL 8.2.4.A.}

Bei Bradykardie sollte Atropin (Einzeldosis 0,5-1,0 mg alle 2-5 min bis zu einer Maximaldosis von
3,0mg/0,04 mg x kg™ Korpergewicht) als SofortmaBnahme eingesetzt werden. Bei anhaltender
Bradykardie sollte die Schrittmachertherapie begonnen werden

fift E 45. Vorhofflimmern: Antikoagulation (EK) {eVL 8.2.5.A.}
Bei Auftreten von Vorhofflimmern soll eine Antikoagulation mit Heparin eingeleitet werden
1t E 46. Vorhofflimmern: Frequenzkontrolle (EK) {eVL 8.2.5.B.}

Zur medikamentdsen Frequenzkontrolle und zur Erleichterung der Rhythmuskontrolle sollte die
intravendse Gabe von Amiodaron aufgrund dessen nur geringer negativ inotropen und hypoto-
nen Wirkung gewéhlt werden

ft E 47. Vorhofflimmern: elektrische Kardioversion (EK) {eVL 8.2.5.C}

Bei Patienten mit neu aufgetretenem Vorhofflimmern sollte eine elektrische Kardioversion ver-
sucht werden

| E 48. Vorhofflimmern: keine Klasse-I-Antiarrhythmika (EK) {eVL 8.2.5.D.}
Klasse-I-Antiarrhythmika sollten nicht verabreicht werden
ft E 49. Vorhofflattern: elektrische Kardioversion (EK) {eVL 8.2.6.A.}

Bei typischem oder atypischem Vorhofflattern sollte die elektrische Kardioversion durchgefiihrt
werden

ft E 50. Vorhofflattern: Antikoagulation (EK) {eVL 8.2.6.B.}

Hinsichtlich der Antikoagulation sollte wie bei Patienten mit Vorhofflimmern verfahren werden
|l E51. Ventrikulare Extrasystolen (EK) {eVL 8.2.8.A}

Ventrikuldre Extrasystolen und nicht anhaltende Kammertachykardien sollten, solange sie h&-
modynamisch nicht relevant sind, nicht gezielt therapiert werden

i E 52. Haufige Kammertachykardien: Amiodaron (EK) {eVL 8.2.8.B.}

Bei hdufigen Kammertachykardien mit hamodynamischer Relevanz sollte Amiodaron intravends
eingesetzt werden

fift E 53. Anhaltende monomorphe Kammertachykardien: elektrische Kardioversion (EK) {eLV
8.2.8.C}

Anhaltende monomorphe Kammertachykardien sollen bei hamodynamischer Instabilitat durch
elektrische Kardioversion beendet werden

i1 E 54. Anhaltende, nicht kardiovertierbare Kammertachykardien: Amiodaron (EK) {eVL
828D}

Bei anhaltenden ventrikuldren Tachykardien, welche zur hdmodynamischen Instabilitat fihren
und sich nicht kardiovertieren lassen, soll Amiodaron intravends appliziert werden

i) E 55. Polymorphe Kammertachykardien und Kammerflimmern: Defibrillation (EK) {eVL
8.28E}

Bei polymorphen Kammertachykardien und bei Kammerflimmern soll die sofortige elektrische
Defibrillation durchgefiihrt werden. Die Defibrillation soll mittels biphasischer Schockabgabe mit
Energien von 200-360J erfolgen

11 E 56. Kammertachykardien: Serum-K*-Spiegel (EK) {eVL 8.2.8.F}

Der Serum-K*-Spiegel soll bei Kammertachykardien auf einem Wert >4,0 mval x I gehalten
werden

< E 57. Kammertachykardien und Kammerflimmern: intravendse Mg**-Gabe (EK) {eVL
828G}

Bei rezidivierenden Kammertachykardien und Kammerflimmern kann die intravendse Gabe von
Magnesium erwogen werden, wenngleich die Effektivitat dieser MaBnahme — abgesehen von
Kammertachykardien vom Typ ,Torsade de Pointes” — nicht gut belegt ist

f E 58. ,Torsade-de-Pointes“-Tachykardien: Schrittmacherstimulation (EK) {eVL 8.2.8.H}

Bei ,Torsade-de-Pointes“-Tachykardien, die rezidivierend aus einer Bradykardie entstehen, sollte
eine Schrittmacherstimulation erfolgen

== Behandlung supraventrikulirer

Tachykardien - Vorhofflimmern/
Vorhofflattern: Siehe @ Tab. 10 und
[175, 180]. In der IABP-SHOCK II-
Studie zeigten 28,2 % aller 600 IKS-
Patienten Vorhofflimmern [181],
allerdings ohne prognostische Rele-
vanz.
= Frequenz- und Rhythmuskon-
trolle
Die IKS-Leitliniengruppe spricht
sich bei IKS-Patienten mit Vorhof-
flimmern aufgrund der verldssli-
cheren Wirkung von Amiodaron
gegen einen Therapieversuch mit
Digitalispriparaten aus und favo-
risiert den direkten Therapiebeginn
mit Amiodaron (B Tab. 10: E46 }).
Weiterhin rit sie zum Verzicht
auf Betablocker und Kalziuman-
tagonisten wegen deren negativ
inotroper Wirkung. Vor jeder Mafs-
nahme schldgt sie zudem vor zu
priifen, ob eine Reduktion laufender
Katecholamine moglich ist.

== Behandlung von ventrikulidren Ex-

trasystolen, Kammertachykardien
und Kammerflimmern: @ Tab. 10

= Serum-K"* bei Kammertachykardi-

en:

= In einer Datenbank hatten die-
jenigen der 38.689 Patienten mit
akutem Herzinfarkt das geringste
Risiko fiir das Auftreten von
Kammerflimmern, Herzstillstand
oder akutem Versterben, die
einen Serum-K*-Spiegel zwi-
schen 3,5 und 4,5mmol x 1!
hatten [182]: Krankenhaus-
Letalitits-ORuicht-adjustiert: [K]
<3,0: OR=17,0; [K*] = 3,0-<3,5:
OR=2,38; [K*] 3,5-<4,0: OR=1,0
(Letalitét 4,8 %); [K*]=4,0-<4,5:
OR=1,06; [K*]=4,5-<5,0:
OR=2,27; [K*] = 5,0-<5,5:
OR=6,64; [K*] =>5,5: OR=32,7.

s Die Empfehlung der IKS-Leitlini-
engruppe, den Serumkaliumspie-
gel iiber 4,0mvalx I"! zu halten
(B Tab. 10: E 56 {|f}), bewegt sich
im Bereich internationaler Leit-
linienempfehlungen — Serum-K*
>4,0mmol x I bei STEMI-Pati-
enten mit ventrikuldren Arrhyth-
mien: IIb/B [177] sowie Serum-K*
4,0-4,5mmol x I"'! bei reanimier-



Tab.11 Empfehlungen E 59—E 65: Der IKS-Patient nach Herz-Kreislauf-Stillstand
i) E 59. Arrhythmiebehandlung: Defibrillation (EK) {eLV 8.3.1.A}

Bei Kammerflimmern sowie bei pulsloser Kammertachykardie (pVT) soll sofort, falls erforderlich
auch mehrfach defibrilliert werden, da dies die einzige effektive Therapieoption ist

fift E 60. Adrenalin (EK) {eVL 8.3.1.B}

Wahrend der kardiopulmonalen Reanimation soll 1 mg Adrenalin (i.v., intraossar) alle 3-5 min bis
zum Wiederauftreten eines Spontankreislaufs gegeben werden

ft E61. Amiodaron/Lidocain (EK) {eVL 8.3.1.C}

Bei schockrefraktarem Kammerflimmern/pulsloser Kammertachykardie sollte Amiodaron oder
Lidocain gegeben werden [203-206]

|} E 62. Asystolie: keine Defibrillation (EK) {eVL 8.3.1.D}

Bei dokumentierter Asystolie soll eine initiale Defibrillation nicht versucht werden

f E 63. Revaskularisationstherapie (EK) {eVL 8.3.4.A}

Bei rasch mittels Defibrillation behobenem Herz-Kreislauf-Stillstand sollten beim Patienten mit
infarktbedingtem kardiogenem Schock nach individueller Abwégung eine méglichst frithzeiti-
ge Herzkatheteruntersuchung und ggf. eine primare perkutane Koronarintervention (pPCl) in
Erwdgung gezogen werden

ft E 64. TTM nach Kammerflimmern (EK) {eVL 8.3.5.A.}

Bei komatosen IKS-Patienten nach erfolgreicher kardiopulmonaler Reanimation wegen Kammer-
flimmerns auBerhalb des Krankenhauses sollte fiir mindestens 24 h ein zielgerichtetes Tempera-
turmanagement (TTM) mit Absenkung der Temperatur auf 32-36 °C durchgefiihrt werden

ft E65. TTM nach Asystolie und IHCA (EK) {eVL 8.3.5.B.}

Auch bei komatdsen IKS-Patienten nach erfolgreicher Reanimation wegen Asystolie oder nach

Herzstillstand im Krankenhaus sollte fiir mindestens 24 h ein zielgerichtetes Temperaturmanage-
ment (TTM) mit Absenkung der Temperatur auf 32-36 °C durchgefiihrt werden

ten Patienten [176]. Aufgrund fusionsmafinahmen [133, 148, 192,
der geschilderten Datenbanker- 193].

gebnisse [182] sollen sowohl K- == ¢CPR: Einzelfallentscheidung statt
Spiegel <3,5mvalx "' als auch genereller Empfehlung!

>4,5mval x I vermieden werden. Die IKS-Leitliniengruppe hat auf-
grund der aktuellen Datenlage keine
generelle Empfehlung zum Einsatz
der eCPR bei IKS-Patienten nach
CPR verfasst, sondern behilt dies
bei ausgewdhlten Patienten der Ein-
zelfallentscheidung vor, unter voller
Einbeziehung der erforderlichen Kom-
petenz der Kardiologie, Herzchirurgie
und Intensivmedizin. Die Positions-

8.3 Der Infarktpatient mit
kardiogenem Schock nach Herz-
Kreislauf-Stillstand

== Dje Hiilfte aller IKS-Patienten wird
vorab reanimiert [40, 59, 183-187]!

== Der potenziell reversible refrakti-
re kardiogene Schock nach Herz-

Kreislauf-Stillstand (PCAS) [188,
189] betrifft zwei Drittel aller ROSC-
Patienten, er kann den primér myo-
genen IKS iiberlagern und die schon
sehr ungtinstige Prognose weiterhin
verschlechtern.

== Die extrakorporale kardiopul-
monale Reanimation (eCPR) mit
transportablen ECLS-Systemen [190,
191] ermdglicht die Uberbriickung
der unzureichenden Organperfusion
wiéhrend der nicht ausreichenden
kardiopulmonalen Reanimation bis
zur Etablierung erfolgreicher Per-

papiere aus Osterreich [133] und
Deutschland [131] konnen als Orien-
tierungshilfe und praktische Ratgeber
dienen.

= Postreanimationsbehandlung:

Koronarrevaskularisation

= Die KHK stellt die wichtigste
Ursache des Herzstillstandes dar
[194]. Beziiglich der pPCI-Be-
handlung [192, 195, 197] werden
sowohl positive Registerstudi-
en als auch neutrale Ergebnisse
berichtet [198, 199]. Die Letali-
tdt reanimierter im Vergleich zu
nicht reanimierten IKS-Patienten

wurde als vergleichbar [200] bzw.
um 20 % hoher [201] angegeben.
Die Ergebnisse zur Mehrgefaf3-
pPClI vs. ,,Culprit lesion”-pPCI bei
ROSC-IKS-Patienten mit koro-
narer Mehrgefiflerkrankung sind
widerspriichlich [38, 202].

Die IKS-Leitliniengruppe begriin-
det ihre Empfehlung der pPCI

(B Tab. 11: E 63 f}) folgenderma-
fen: Da der ROSC-Patient mit IKS
héufig einen STEMI erlitten hat,
besteht bei diesen Patienten eine ein-
deutige ., kardiologische® Indikation
zur Herzkatheteruntersuchung und
ggf. Koronarintervention, natiirlich
unter Berticksichtigung der Komor-
biditit und weiterer Faktoren. Al-
lerdings ist der neurologische Status
zum Zeitpunkt der Koronarangio-
graphie-/pPCI-Entscheidung noch
nicht definitiv festzulegen, sodass ein
erheblich eingeschrinkter neurologi-
scher Status keine Kontraindikation
fiir eine indizierte PCI bei diesen
Patienten darstellen kann. Im Falle
eines NSTEMI ist die Datenlage
zwar wesentlich weniger eindeutig
als bei STEMI, dennoch erscheint
derzeit die Indikation gerechtfertigt,
wenn extrakardiale Ursachen nicht
eindeutig dagegensprechen.

= Postreanimationsbehandlung:

zielgerichtetes Temperaturma-
nagement (,,targeted temperature
management“ [TTM])

Von den 270 reanimierten IKS-
Patienten der IABP-SHOCK II-
Studie [59] sind 226 (84 %) — wie
im Studienzeitraum (2009-2012)
leitliniengerecht @iblich - einer ,,mil-
den therapeutischen Hypothermie
(32-34°C)“ - jetzt ,ITM" genannt
[176, 207] - unterzogen worden.

Die IKS-Leitliniengruppe schligt -
im Einklang mit den aktuellen CPR-
Empfehlungen [176, 207] - als Exper-
tenmeinung vor, bei komatdosen IKS-
Patienten sowohl nach erfolgreicher
CPR wegen Kammerflimmerns aufSer-
halb des Krankenhauses (@ Tab. 11:

E 64 1) als auch nach erfolgreicher
Reanimation wegen Asystolie oder
nach Herzstillstand im Krankenhaus
(8 Tab.11: E 65 1) fiir mindestens 24 h



Tab.12 Empfehlungen E66—E 69: Mechanische Infarktkomplikationen: Ventrikelseptumdefekt,

Ventrikelruptur und akute Mitralinsuffizienz
i) E 66. Herz-Team (EK) {eVL 8.4.1.A.}

Patienten mit infarktbedingtem kardiogenem Schock und mechanischen Infarktkomplikationen
sollen nach Diagnosestellung umgehend im Herz-Team besprochen werden

f E 67. Postinfarktventrikelseptumdefekt (EK) {eVL 8.4.2.A.}

Patienten mit infarktbedingtem Ventrikelseptumdefekt und kardiogenem Schock sollten einer
raschen operativen oder interventionellen Versorgung zugefiihrt werden

it E 68. Ruptur der freien Ventrikelwand (EK) {eLV 8.4.3.A}

Nach Diagnosestellung einer hamodynamisch relevanten infarktbedingten Ruptur der freien
Ventrikelwand und kardiogenem Schock soll die sofortige operative Sanierung angestrebt wer-

den

11 E 69. Akute hochgradige Mitralinsuffizienz (EK) {eVL 8.4.4.A.}

Bei Auftreten einer infarktbedingten akuten Mitralinsuffizienz relevanten Ausmafes und kardio-
genem Schock soll eine rasche operative Versorgung durchgefiihrt werden

ein TTM mit Absenkung auf 32-36 °C

durchzufiihren.

8.4 Mechanische Infarktkompli-
kationen: Ventrikelseptumdefekt,
Ventrikelruptur und akute
Mitralinsuffizienz

= Postinfarktventrikelseptumdefekt

= Ein VSD nach Infarkt - 0,2-3,9 %,
im Median 24 h nach Infarkt -
hat eine Letalitit, ohne VSD-
Verschluss von 90 % innerhalb von
2 Monaten [208].

= Die Letalitdt des chirurgischen
VSD-Verschlusses mit moglichst
vollstindiger Revaskularisation
betrdgt bei IKS-Patienten bis zu
81-100% [209, 210]. Eine Kom-
plikation der baldigen Operation
ist der Ausriss der Patchnéhte
aufgrund der mechanischen In-
stabilitat der Infarktgrenzzone, da
sich noch keine Narbe formiert hat
(100, 209, 211].

= Die Technik des interventionellen
VSD-Verschlusses mit bisher li-
mitierter Erfahrung beruht auf der
Anpassung des ASD-Verschluss-
Devices an die Wanddicke des
muskuldren Ventrikelseptums von
10-12mm. Die Implantation ist
komplex, verschiedene Techniken
sind beschrieben [212-215].

= Operativ oder interventionell?
Die IKS-Leitliniengruppe konsta-
tiert, dass Patienten mit infarktbe-
dingtem Ventrikelseptumdefekt und
kardiogenem Schock einer raschen

operativen oder interventionellen
Versorgung zugefiihrt werden sollten
(B Tab. 12: E 67 ). Die Entschei-
dung iiber das Vorgehen soll im
Herz-Team (B Tab. 12: E 66 (1)) un-
ter Beachtung der lokalen Expertise,
der hdmodynamischen Situation,
des Lebensalters und der Komor-
biditdten des Patienten getroffen
werden.

== Die Ruptur der freien Ventrikel-

wand (1,4 % als Herzinfarktschockur-
sache) ist &hnlich haufig bei Vorder-
und Hinterwandinfarkt [156, 216]
und tritt in der Regel 24-36 h nach In-
farkt auf [217] mit Sterblichkeitsraten
von 20-75% [218-220].
Die IKS-Leitliniengruppe konsta-
tiert, dass nach Diagnosestellung
einer hdmodynamisch relevanten
infarktbedingten Ruptur der freien
Ventrikelwand und kardiogenem
Schock die sofortige operative Sanie-
rung angestrebt werden soll (B Tab. 12:
E 68 fi1).
Die akute hochgradige Mitralin-
suffizienz als Infarktkomplikation
[221] wurde mit 6,9 % als Ursa-
che eines Infarktschocks berichtet
[217], in zwei Drittel bei inferiorem/
Hinterwandinfarkt mit Dysfunktion
des posteromedialen Papillarmuskels
und in einem Drittel bei Vorder-
wandinfarkt [221].
= Ursachen sind:

a) linksventrikuldres globales oder

regionales Remodelling,

b) Papillarmuskeldysfunktion,

¢) Papillarmuskelruptur (partiell
oder komplett) [221, 222],
d) akute systolische anteriore Be-
wegung (SAM) der Mitralklappe.

= Die IKS-Leitliniengruppe konsta-
tiert als Expertenmeinung, dass
bei Auftreten einer infarktbedingten
akuten Mitralinsuffizienz relevanten
AusmafSes und kardiogenem Schock
eine rasche operative Versorgung
durchgefiihrt werden soll (8 Tab. 12:
E 69 f1). Im Gegensatz zur ESC-
Leitlinie [42] begrenzt die IKS-
Leitliniengruppe bei IKS-Patienten
die Indikation zur Operation nicht
nur auf die Papillarmuskelruptur,
da IKS-Patienten bereits aufgrund
des IKS ein hohes Letalitdtsrisiko
haben, das durch eine hochgradige
Mitralinsuffizienz noch erheblich
verstirkt werden kann.

8.5 MODS, SIRS, Sepsis/septischer
Schock

(Das Kap. 8.5 enthilt keine Leitlini-
enempfehlungen)

Beim IKS steht initial die infarktbe-
dingte hochgradige Pumpfunktionsein-
schrankung ganz im Vordergrund des
Geschehens. Dennoch spielen das Mul-
tiorgandysfunktionssyndrom (MODS)
und das systemische Inflammations-
Reaktions-Syndrom (SIRS) im weiteren
Verlauf hdufig eine prognosebestimmen-
de Rolle, nicht selten auch noch eine
sich entwickelnde Sepsis.
== Als MODS bezeichnet man die

komplexen Organfunktionsein-

schrankungen, Organfehlfunktionen
und Organausfille sowie die gestorte

Organkommunikation infolge einer

autonomen Dysfunktion, welche

infolge eines Schocks, eines nichtent-
ziindlichen SIRS oder einer Sepsis
auftreten konnen [223-225]. Das

Ausmafl des MODS-Schweregrades

lasst sich anhand von Scores quan-

tifizieren: APACHE II/III, KDIGO

[226], SAPSII, SOFA [227].
== Ein SIRS [92, 228-239] findet sich bei

etwa 20 % der IKS-Patienten [231],

drei Viertel zeigen eine positive Blut-

kultur und damit formal eine Sepsis

[232]. Himodynamisch finden sich

inaddquat niedrige systemische Ge-



filwiderstinde (Median (25-75 %-
Perzentile): 1051 (862-1486) vs. 1402
(1088-1807) dyn x sx cm™ [231]).
Bei etwa jedem vierten IKS-Patienten
ohne zusitzliche Infektion finden
sich - schockbedingt — erh6hte Werte
(>2ngx ml') des Sepsisbiomarkers
Procalcitonin (PCT) [233], vermut-
lich als Folge der schockbedingten
bakteriellen Translokation. Zur Dia-
gnosestellung einer Sepsis/eines
septischen Schocks mittels PCT bei
IKS-Patienten wurde deshalb anstelle
der tiblichen Schwelle von 2 ng x ml-!
ein Cut-off von 10ng x ml-! empfoh-
len [228].

== Sepsis und septischer Schock [234,
235] finden sich zumindest bei je-
dem sechsten IKS-Patienten [231,
232] mit dem Risiko der Ausbildung
einer septischen Kardiomyopathie
[236-239] und damit einer weiteren
Verschlechterung der Herzfunktion.
An Erregern wurden vor 20 Jahren
[232] Staphylococcus aureus, Klebsi-
ella pneumoniae und Pseudomonas
aeruginosa beschrieben.

9. Therapie des Multiorgan-
dysfunktionssyndroms (MODS)

9.1 Organdysfunktion ,Lunge”*

== Bei Fehlen spezifischer IKS-Daten
orientieren sich die Empfehlungen
E 70-E 80 (B Tab. 13) an der S3-
Beatmungs-Leitlinie [31].

== Invasive Beatmung bei IKS Methode
der Wahl!
Die IKS-Leitliniengruppe priorisiert
bei IKS-Patienten mit einer ,,sollte
N “-Empfehlung (B Tab. 13: E 72 1)
die invasive vor der nichtinvasiven
Beatmung in Ubereinstimmung mit
der Leitlinie ,, Invasive Beatmung*
[31]. Die Griinde dafiir sind die
konstant stabilen und vorgebbaren
respiratorischen Konditionen bei der
invasiven Beatmung und die ungiins-
tigen Auswirkungen einer moglichen
psychomotorischen Erregung und
Erschopfung des Patienten bei der
NIV.

= Oxygenierung:
Die IKS-Leitliniengruppe hat fiir ihre
Empfehlung E 73 {1} (B Tab. 13) in

Kenntnis der ausgeprigten Myokard-
ischdmie bei IKS bewusst etwas hohere
Sa01-Grenzwerte (94-98 %) gewdhlt
als die von der Metaanalyse bei akut
kritisch Kranken [240] identifizierten
(8.02 94-96 %) und die von der S3-
Leitlinie ,, Invasive Beatmung ... “
[31] vorgeschlagenen (S.0, 90-94 %)
Grenzwerte. Die S,0,-Obergren-

ze von 98 % trigt dem potenziellen
Hyperoxdmierisiko Rechnung.
Lungenprotektive Beatmung auch
beim IKS-Patienten!

Die IKS-Leitliniengruppe empfiehlt
als Expertenmeinung - in Anlehnung
an die Empfehlung bei Non-ARDS-
Patienten [31] - die lungenprotek-
tive Beatmung beim IKS-Patienten
(B Tab. 13: E 74 ) mit einem Pgr
<30 mbar, einem Vrvon 6-8milx kg!
pradiktives KG und einem PEEP
von 5-15mbar - anstelle von <5cm
H,0/4,9mbar [31] -, sofern die Herz-
funktion dies zuldsst. Sie spricht diese
Empfehlung aus, wohl wissend um
die spdrliche Datenlage, insbeson-
dere beziiglich hoher PEEP-Werte.
Die Datenlage zur ,,Driving Force®
[31] erschien der IKS-Leitliniengrup-
pe fiir eine Empfehlung noch nicht
ausreichend.

Beatmung des IKS-Patienten mit
Rechtsherzinfarkt

Zu vermeiden ist Hyperkapnie, da
diese zur Verschlechterung der RV-
Funktion und zu einer Erh6hung des
Lungengefafiwiderstandes fuhrt.
Oberkorperhochlagerung bei IKS-
Patienten: maximal 30 %!

Der IKS-Leitliniengruppe erscheint
bei beatmeten IKS-Patienten mit den
Hypotonierisikofaktoren (Beatmung,
Vasopressoren, hoher Krankheits-
schweregrad) eine Oberkdrperhochla-
gerung [241, 242] von maximal 30°
angebracht.

Kinetische Lagerungstherapie

Der IKS-Leitliniengruppe erscheint
bei IKS-Patienten eine kinetische
Lagerungstherapie sinnvoll [242, 246].
Narkoseeinleitung und Analgose-
dierung

Bei IKS-Patienten ist der Einsatz
moglichst kardioneutraler Sub-
stanzen zur Narkoseeinleitung und

Analgosedierung wiinschenswert
[244, 247, 248].
= Etomidat mit Vor- und Nachteilen:
= Vor allem Etomidat [244, 249, 250]
hat als intravendses Narkosemittel
eine relativ neutrale kardiozirkula-
torische Wirkung, einen schnellen
Wirkungseintritt und eine nur
geringe Atemdepression. Als Alter-
native bietet sich Ketamin an [244,
251].
= Die dsterreichischen IKS-Leitlini-
en-Delegierten der OGIAIN und
OGK vertreten die Meinung, dass
Etomidat wegen der bei septischen
und kritisch Kranken gezeigten
Gefahr der Nebenniereninsuffizienz
[252] nur in Ausnahmefillen zur
Narkoseeinleitung appliziert werden
soll.
= Unnotig tiefe Sedierung vermeiden!
Die IKS-Leitliniengruppe konstatiert,
dass die Analgosedierung mit einer
Sedierungsskala konsequent erfasst
und dokumentiert werden sollte
(B Tab. 13: E 78 ). Sie schdtzt die
Richmond-Agitation-Sedation-Skala
[6, 253] als eine praktikable und
empfehlenswerte Sedierungsskala ein.
Die RASS ist 3-mal tiglich zu erfassen;
anzustreben ist ein Zielwert von -2 bis
-3.
== Weaning (Kap. 3.7; @ Abb. 7; [5, 31,
254-259]).

9.2 Organdysfunktion ,Niere”

== Bei IKS-Patienten mit AKI und
RRT ist das Risiko der chronischen
Dialysepflichtigkeit nach 5 Jahren 16-
fach und die 5-Jahres-Letalitit 1,55-
fach hoher als bei IKS-Patienten ohne
AKI und RRT [260].
== Welches Nierenersatzverfahren?
= Die KDIGO-Leitlinien [226, 245]
konstatieren, dass sich die konti-
nuierliche (CRRT, CVVH) und die
intermittierende Nierenersatzthe-
rapie (IHD) in der Therapie des
Patienten mit ANV ergidnzen (ohne
Graduierung) und kein ,,Entweder-
oder® darstellen [261, 262].
= ,,Personalisierte AKI-Therapie:
Die IHD wird als effektivste Me-
thode beim Entzug von Fliissigkeit
und geldsten Substanzen (Ent-



Tab. 13 Leitlinienempfehlungen E 70—E 81: Therapie des Multiorgandysfunktionssyndroms (MODS)
Organdysfunktion,,Lunge”
ft E70. Riickwartsversagen (EK) {eLV 9.1.2.A’}

Bei Zeichen des Riickwartsversagens sollte die Indikation zur maschinellen Beatmung friihzeitig gestellt werden. Dies gilt insbesondere fiir Patienten,
die unmittelbar einer Koronarintervention zugefiihrt werden

<> E 71. Vorwartsversagen (EK) {eVL 9.1.2.B.}

Bei Zeichen des Vorwértsversagens kann die Indikation zur Beatmung umso eher gestellt werden, je starker eine respiratorische Insuffizienz an der
instabilen klinischen Situation mitbeteiligt ist

ft E 72. Invasive Beatmung (EK) {eVL 9.1.3A.}
Intubation und invasiver Beatmung sollte beim infarktbedingten kardiogenen Schock der Vorzug vor der nichtinvasiven Beatmung gegeben werden
fift E 73. Oxygenierung (EK) {eVL 9.1.4.A}

Da beim kardiogenen Schock die hdamodynamische Instabilitdtim Vordergrund steht, soll das Beatmungsmuster so gewahlt werden, dass eine suffizi-
ente Oxygenierung (Sa0, 94-98 %) mit geringstmdglicher negativer hdmodynamischer Beeintrachtigung und ohne Verzégerung der Revaskularisati-
on erreicht wird

ft E 74. Lungenprotektive Beatmung (EK) {eVL 9.1.5.A.}

Nach hamodynamischer Stabilisierung sollte die Beatmung entsprechend den Kriterien einer lungenprotektiven Beatmung (Spitzendruck/maximaler
Plateaudruck <30 mbar, V1 6-8 ml x kg™' pradiktives KG°, PEEP 5-15 mbar) erfolgen, sofern die Herzfunktion dies zulasst

i) E 75. Einleitung von Narkose/Analgosedierung (EK) {eVL 9.1.10.A.}

Bei Einleitung von Narkose/Analgosedierung sollen die eingesetzten Substanzen vorsichtig nach klinischer Wirkung titriert werden, um eine hamo-
dynamische Verschlechterung zu vermeiden

ft E 76. Analgesie (EK) {eVL 9.1.10.B.}

Zur Analgesie sollte in erster Linie eine Opioid-basierte Therapie verwendet werden

ft E77. Langzeitsedierung (EK) {eVL 9.1.10.C}

Zur Langzeitsedierung (>72 h) sollten Benzodiazepine - v. a. das Midazolam — eingesetzt werden"*
ft E78. Sedierungsskala (EK) {eVL 9.1.10.D.}

Die Analgosedierung sollte mit einer Sedierungsskala konsequent erfasst und dokumentiert werden
ft E 79. Weaning-Protokoll (EK) {eVL 9.1.11.A}

Das Weaning der Beatmung sollte nach einem standardisierten und etablierten Protokoll erfolgen

ft E 80. Weaning-Beginn (EK) {eVL 9.1.12.A}

Das Weaning sollte unmittelbar nach himodynamischer und respiratorischer Stabilisierung beginnen
Organdysfunktion , Niere”: Nierenersatzverfahren

ft E 81. Wahl des Nierenersatzverfahrens (EK) {eLV 9.2.3.A}}

Zur Behandlung des akuten Nierenversagens sollte eines der beiden Nierenersatzverfahren - die kontinuierliche Nierenersatztherapie (CRRT, Ha-
moldialfiltration) oder die intermittierende Hamodialyse (IHD) - eingesetzt werden®

Organdysfunktionen ,Leber’; ,,Gastrointestinaitrakt’; ,,Endokrinium” und ,Nervensystem und Gehirn”

Keine Empfehlungen. Ausfiihrliche Kapitel finden sich in der elektronischen Langversion der Leitlinie (https://www.awmf.org/leitlinien/leitlinien-
suche.html)

Tmbar=0,750062 mm Hg=1,019716cm H,0

*Pradiktives Korpergewicht [243]: Manner: 50+ 0,91 (KorpergréRe (cm) — 152,4); Frauen: 45,5+ 0,91 (KérpergréRe (cm) - 152,4)

°*Kommentar der OGIAIN zu E 77; Die OGIAIN empfiehlt den Einsatz von Benzodiazepinen — v. a. Midazolam zur — Langzeitsedierung ab dem 7. Tag und
nicht schon ab einer Sedierungsdauer >72 h Bis dahin soll im Einklang mit der DAS-Leitlinie 2015 [244] Propofol verwendet werden

‘Kommentar der DGAI zu E 77: Bei entsprechender Erfahrung im Einsatz von Propofol, insbesondere auch bei Schockzustanden, kann die Substanz als
Therapie der ersten Wahl eingesetzt werden

‘Kommentar der OGIAIN zu E 81: Die OGIAIN empfiehlt bei hamodynamisch instabilen Patienten, wie dies im Falle eines kardiogenen Schocks gegeben
ist, ganz eindeutig ein kontinuierliches Nierenersatzverfahren (CRRT), wie dies auch in den KDIGO-Leitlinien [226, 245] im Sinne einer personalisierten
AKI-Therapie festgehalten ist. Die Wahl des Antikoagulans ist hierbei sekundar, zu bevorzugen ist allerdings die Zitratantikoagulation

fernung wasserldslicher toxischer = Die IKS-Leitliniengruppe favo- 9.3 Weitere Organdysfunktionen
Substanzen) angesehen und die risiert die ,,personalisierte AKI-

CRRT zur Behandlung instabiler Therapie, da die Studiendatenlage Organdysfunktionen ,,Leber®, ,Gastroin-
Patienten, bei denen Fluktuationen nicht ausreichend ist, um eines der testinaltrakt®, ,,Endokrinium“ und ,,Ner-
in der Flussigkeitsbilanz und im beiden RRT-Verfahren zu priori- vensystem und Gehirn“ s. elektroni-
»Milieu interieur unerwiinscht sieren (B Tab. 13: E 81 {); s. aber sche Langversion der Leitlinie (http://
sind [262]. 1OGIAIN-Kommentar zu E 81 {)). leitlinien.net/ AWMF- Leitlinienregister

Nr.019/013; Entwicklungsstufe 3 + IDA).



10. Alilgemeine intensiv-
medizinische MaBnahmen bei
IKS-Patienten

10.1 Erndhrung und Insulin-
therapie zur metabolischen
Kontrolle

== Die Ernihrung muss die unter-
schiedlichen Phasen des Schockpa-
tienten - zu Beginn unkontrollierter
Schockzustand, Schockstabilisie-
rung, Rehabilitation - differenziert
betrachten.

= Ernidhrungspause bei unkontrol-
liertem Schock!
Die IKS-Leitliniengruppe empfiehlt -
im Einklang mit Erndhrungsleitlinien
[263-266] - bei unkontrolliertem IKS-
Schock - persistierende Laktatazidose,
MAP <50 mm Hg und Noradrenalin-
Dosierung >1 ugx kg™! x min~! [266]
- die Erndhrungspause (@ Tab. 14:
E82)). Die Rationale dieser ablehnen-
den Empfehlung [267] ist zum einen
die Sorge, dass enterale Erndhrung
die im unkontrollierten Schock schon
beeintrdchtigte Splanchnikusperfusion
weiter verschlechtern konnte, und zum
anderen, dass beschriebene positive
Effekte einer enteralen Erndhrung
[268] im Sinne einer Stabilisierung
der Schockphase in der Gesamtschau
nicht wahrscheinlich sind [266], wohl
aber unerwiinschte gastrointestinale
Nebenwirkungen [269] und eine um
40 % hohere Letalitdt einer hochkalori-
schen Erndhrung bei ARDS-Patienten
(SOFA-Score =9) [270].

== Enterale Ernihrung hat Vorzug vor
parenteraler
Die IKS-Leitliniengruppe geht mit
ihrer Empfehlung ,Die enterale Er-
ndhrung sollte der parenteralen vor-
gezogen werden” (B Tab. 14: E 83 1)
mit den Praxisleitlinien zur friihen
enteralen Erndhrung [266] konform,
wohl wissend um die schwache Evi-
denzlage [264, 266, 271-273]. Mit
der enteralen Ernihrung in geringen
Mengen (,Zottenerndhrung” [267,
274]) sollte bei allen IKS-Patienten
innerhalb von 48 h begonnen werden
[264-266, 271, 275], welche nicht oral
erndhrbar sind und bei denen durch
Volumengabe und Vasopressoren/

Inotropika der Schockzustand , stabili-
sierbar ist (Richtwerte: Noradrenalin
<1 ugx kg! x min~!; keine Persistenz
der Hyperlaktatimie; keine anderen
Zeichen der Endorganhypoperfusion
vorhanden).

Die IKS-Leitliniengruppe hat sich
mit ihrer Empfehlung (8 Tab. 14:

E 84 {}) - ,Eine parenterale Erndhrung
sollte bei Patienten mit normalem
Erndhrungsstatus erst nach 7-10 Ta-
gen erfolgen, wenn der Aufbau der
enteralen Erndhrung keine Kalorien-
und Proteinzufuhr >60 % des Ruhe-
Energieumsatzes ermoglicht - der
Empfehlung der amerikanischen Er-
ndhrungsleitlinie [265] angeschlossen,
ohne die Bedenken der DEGEM-
Leitlinie [264] beziiglich dieses rela-
tiv spdten Zeitpunkts aufSer Acht zu
lassen.

Keine Glutamin-Supplementierung
bei IKS-Patienten!

Die IKS-Leitliniengruppe konstatiert
- im Einklang mit den Erndhrungsleit-
linien [264, 265] - dass aufgrund der
aktuellen Datenlage [265, 276, 277]
sowohl bei der enteralen als auch bei
der parenteralen Ernihrungstherapie
des IKS-Patienten auf die Supple-
mentierung mit Glutamin verzichtet
werden sollte (B Tab. 14: E 85 |)).
Ernidhrung wihrend therapeuti-
scher Hypothermie: Wegen der
verminderten Darmmotilitit unter
TTM sollte die frithe enterale Er-
ndhrung mit einer niedrigen Dosis
begonnen und nach der Aufwirm-
phase die Dosis erhcht werden [266].
IKS-Patienten mit VA-ECMO [264,
266, 278] bzw. VAD [265] kénnen
reguldr enteral erndhrt werden, falls
keine schwere intestinale Dysfunk-
tion und/oder hamodynamische
Instabilitdt vorliegt.

Insulintherapie zur metabolischen
Kontrolle

Die IKS-Leitliniengruppe hat sich
aufgrund der aktuellen Daten-

lage [279-283] einstimmig fiir

eine Blutzuckereinstellung von
<150mgx dl-'/<8,3 mmol x I"! mit-
tels Insulingaben ausgesprochen

(@ Tab.14: E 86 1)).

10.2 Vorgehen bei Anamie:
Transfusionsstrategie

Die IKS- Leitliniengruppe empfiehlt - ba-
sierend auf Studienergebnissen von Nicht-
IKS-Patientengruppen [44, 284-293] -
bei IKS-Patienten <65 Jahre eine restrikti-
ve Transfusionsstrategie (<Hb 7,0gx dI-!/
4,3mmolx ') anstelle einer liberalen
(<Hb9,0gx dl"/5,6 mmol x I'1) (@ Tab. 14:
E 87 ). Bei dlteren Patienten (=65 Jahre)
mit hiufig ausgeprigterer Myokardischd-
mie bzw. vorbestehender Myokardinfar-
zierung und Multimorbiditdt im Alter ist
das Andmierisiko ausgeprigter als das
Transfusionsrisiko [292, 293]. Demzu-
folge sollte bei ihnen der Hdmatokrit-
grenzwert zur Transfusion hoher - 30 %
statt 25 % - angesetzt werden (8 Tab. 14:
E871).

10.3 Pflege

Nach Meinung der IKS-Leitliniengruppe
muss fiir IKS-Patienten ein hoher Pflege-
aufwand [294-296] erbracht werden. Die
DIVI-Empfehlungen [297] sehen tiber den
Standard von 1 Pflegekraft pro Schicht
fiir 2 Behandlungsplitze (Empfehlungs-
grad 1A) hinaus fiir spezielle Situationen
(z.B. extrakorporales Lungenverfahren)
eine erhohte Prisenz von Pflegeperso-
nal bis zu 1 Pflegekraft pro Bettenplatz
pro Schicht vor (Empfehlungsgrad 1C).
Ein beatmeter IKS-Patient mit Nierener-
satzverfahren und tempordrem mecha-
nischem Unterstiitzungssystem erfordert
zweifellos einen hohen pflegerischen Auf-
wand!

10.4 Physiotherapie

Die IKS-Leitliniengruppe ist der Mei-
nung, dass eine addquate Physiotherapie
[298, 299] eine wichtige Komponente bei
der Betreuung des IKS-Patienten darstellt.

10.5 ProphylaxemalBnahmen

= Prophylaxe der tiefen Beinvenen-
thrombose und Lungenembolie
= Thromboseprophylaxe beim IKS
intravends mit unfraktioniertem
Heparin
Die IKS-Leitliniengruppe sieht
ihre Empfehlung einer vendsen



Tab. 14 Leitlinienempfehlungen E 82—E 92: Allgemeine intensivmedizinische MaBnahmen bei Patienten mit IKS
Erndihrung und Insulintherapie zur metabolischen Kontrolle

| E 82. Erndhrungspause bei unkontrolliertem Schock (EK) {eLV 10.1.1.A.}

Bei Patienten mit unkontrolliertem infarktbedingtem kardiogenem Schock sollte enterale Erndhrung bis zur Kontrolle des Schockzustandes mittels
Fliissigkeitszufuhr und Gabe von Vasopressoren/Inotropika nicht gegeben werden

1t E 83. Enterale Erndhrung der parenteralen vorziehen (EK) {eVL 10.1.1.B.}
Die enterale Erndhrung sollte der parenteralen vorgezogen werden
f E 84. Parenterale Erndhrung (EK) {eVL 10.1.1.C}

Eine parenterale Erndhrung sollte bei Patienten mit normalem Erndhrungsstatus erst nach 7 bis 10 Tagen erfolgen, falls der Aufbau der enteralen
Erndhrung keine Kalorien- und Proteinzufuhr >60 % des Ruheenergieumsatzes ermdglicht

| E 85. Keine Glutamin-Supplementierung (EK) {eVL 10.1.1.D}

Sowohl bei der enteralen als auch bei der parenteralen Erndhrungstherapie sollte auf die Supplementierung mit Glutamin verzichtet werden
1 E 86. Blutglukose (EK) {eVL 10.1.2.A.}

Mittels Insulintherapie sollten Blutglukosespiegel von <150 mg x dI”'/<8,3 mmol x I erzielt werden

Vorgehen bei Andmie

1 E 87. Erythrozytentransfusion (EK) {eVL 10.2.5.A.}

Bei Patienten <65 Jahre mit infarktbedingtem kardiogenem Schock sollten Erythrozytenkonzentrate gegeben werden
- bei einem Hb-Wert unter 7,0 g x dI"'/4,3 mmol x I”
— bzw. bei einem Hamatokritwert unter 25 %

Als Zielwerte sollten bei Patienten <65 Jahre angestrebt werden
— ein Hb-Wert von 7,0-9,0 g x dI"'/4,3-5,6 mmol x I"'
- bzw. ein Hdmatokritwert von =25 %

Bei dlteren (=65 Jahre) Patienten sollte ein Abfall des Hdmatokrits auf Werte unter 30 % vermieden werden
Pflege und Physiotherapie

Keine Empfehlungen

ProphylaxemaBBnahmen: Prophylaxe der tiefen Beinvenenthrombose und der Lungenembolie
i E 88. Thromboseprophylaxe mit Heparin (EK) {eVL 10.4.1.A.}

Patienten mit infarktbedingtem kardiogenem Schock sollen in der Phase der Immobilisierung eine vendse Thromboseprophylaxe mit Heparin erhal-
ten

|l E 89. Keine subkutane Thromboseprophylaxe (EK) {eVL 10.4.1.B}

Aufgrund der im infarktbedingten kardiogenen Schock nicht vorhersagbaren subkutanen Resorption von Pharmaka sollte das zu applizierende He-
parin nicht subkutan appliziert werden, zumindest nicht wahrend der akuten Schockphase

ft E90. Dauer der Thromboseprophylaxe (EK) {eVL 10.4.1.D.}

Die Thromboembolieprophylaxe sollte bis zum Abklingen der akuten Erkrankung und bis zur ausreichenden Mobilisierung des Patienten durchge-
fiihrt werden

ProphylaxemaBBnahmen: Stressulkusprophylaxe

i) E91. Stressulkusprophylaxe (EK) {eVL 10.4.2.A}

Patienten mit infarktbedingtem kardiogenem Schock sollen eine Stressulkusprophylaxe erhalten
ProphylaxemaBBnahmen: Prophylaxe der intrazellulédren Azidose

| E92. Zellazidoseprophylaxe (EK) {eVL 10.4.3.A.}

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

Stellungnahme der OGIAIN zur Empfehiung E 82: Die OGIAIN empfiehlt bei himodynamisch instabilen Patienten, d.h. insbesondere bei Patienten
in einem Schockstadium ohne Normalisierungstendenz des Laktats und/oder mit steigendem Katecholaminbedarf, keine Ernghrung durchzufiihren.
Erst nach Schockreversal soll mit einer niedrig dosierten Erndhrungstherapie begonnen werden, vorzugsweise in Form einer trophischen Erndhrung
(,Zottenerndhrung”)

Thromboseprophylaxe mit Heparin soll mit NMH oder unfraktioniertem E 89 ||), sondern intravends mit
(B Tab. 14: E 88 fif}) im Konsens Heparin subkutan in Hochrisiko- UFH erfolgen sollte, zumindest
mit der S3-VTE-Leitlinie [300]. prophylaxe erfolgen. (1) und ,Es so lange, wie der Schockzustand
Nicht auf den IKS-Patienten iiber- sollten bevorzugt NMH eingesetzt persistiert.

tragbar sind allerdings die S3-VTE- werden (Expertenkonsens)*, da die = Bei IKS keine subkutane Throm-
Leitlinien-Empfehlungen [300] ,, Die Heparinisierung beim IKS-Pati- boseprophylaxe!

medikamentise VTE-Prophylaxe enten nicht subkutan (B Tab. 14:



Tab.15 Leitlinienempfehlungen E 93—E 95: Nachsorge und Rehabilitation
ft E 93. Evaluation und Risikostratifizierung (EK) {eVL 11.2.2.A}

11. Nachsorge und
Rehabilitation

Die Evaluation und Risikostratifizierung der Patienten mit Zustand nach infarktbedingtem kar-

diogenem Schock in der stationdren Postintensivphase sollte folgende Aspekte umfassen: == Rehabilitative Mafinahme nach

ft E 94. Patientenbetreuung (EK) {eVL 11.2.2.B}

AusmaR der koronaren Herzkrankheit
Kardiovaskulare Risikofaktoren

Herzinsuffizienz mit Dokumentation der Auswurffraktion und der NYHA-Klasse
Herzklappendysfunktion, Herzrhythmusstorungen, ggf. Herzfrequenzvariabilitdtseinschran-

kung
Schilddriisenfunktionsstérung
Leberinsuffizienz
Niereninsuffizienz

Critical-iliness-Polyneuropathie/-myopathie

Muskelabbau
Depression
Angst

Bei der Patientenbetreuung auf der Normalstation sollte neben der taglichen Evaluation aller
Organsysteme im Rahmen der bettseitigen Visite insbesondere die Beachtung kardialer De-
kompensationszeichen (pulmonalvendse Stauung, Odeme, Pleuraerguss, Kérpergewicht, Ar-
rhythmien und pathologische Herzfrequenz, Herzgerdusche, Dyspnoe) sowie der psychosozialen
Verfassung und des Mobilisationsstatus im Vordergrund stehen

fih E 95. Rehabilitation (EK) {eVL 11.2.3.A}

Allen Patienten mit Zustand nach infarktbedingtem kardiogenem Schock soll eine rehabilitative
MaBnahme angeboten werden

Die IKS-Leitliniengruppe konsta-
tiert in ihrer Empfehlung E 89 ||
(¥ Tab. 14), dass aufgrund der im
IKS nicht vorhersagbaren subku-
tanen Resorption von Pharmaka
[301-303] das zu applizierende
Heparin nicht subkutan appliziert
werden sollte, zumindest nicht
wihrend der akuten Schockpha-
se. Diese Empfehlung (8 Tab. 14:
E 89 |)) ist im Einklang mit der
S3-VTE-Leitlinien-Empfehlung
[300]: ,,Bei Blutungsneigung, Nie-
reninsuffizienz oder unsicherer
Resorption kann alternativ die in-
travendse Verabreichung von UFH
in niedriger Dosierung (,low-do-
se) erfolgen (<) Vorgeschlagen
wird die intravendse Gabe von
10.000-15.000L.E. x24h~' UFH
[304].

= Dauer der Thromboemboliepro-

phylaxe:

Die IKS-Leitliniengruppe emp-
fiehlt — im Einklang mit der S3-
VTE-Leitlinie fiir Intensivpatienten
[300] - dass die Thromboembo-
lieprophylaxe bis zum Abklingen
der akuten Erkrankung und bis
zur ausreichenden Mobilisierung
des Patienten durchgefiihrt werden
sollte (B Tab. 14: E 90 1)).

== Stressulkusprophylaxe

Nach Meinung der IKS-Leitlinien-
gruppe finden sich bei IKS-Patienten
mehrere Risikofaktoren fiir das Auf-
treten einer gastrointestinalen Blutung
wie Schock, gerinnungsaktive Substan-
zen, Beatmung, Nierenersalztherapie,
ECMO [305, 306]. Deshalb soll eine
Stressulkusprophylaxe durchgefiihrt
werden (B Tab. 14: E 91 1)), trotz der
derzeitigen kritischen Hinterfragung
des Nutzens dieser Prophylaxemafs-
nahme, welche zwar eine Reduktion
der Hiufigkeit gastrointestinaler Blu-
tungen durch H,-Rezeptorblocker
und stirker noch durch PPIs erzielen
kann, aber keine Letalititssenkung
[305-315].

Prophylaxe der intrazelluldren
Azidose:@Tab.2: E92 ||
Betrachtungen zur Therapiebegren-
zung

Die IKS-Leitliniengruppe hat

diese Thematik [316, 317] fur

den IKS-Patienten zwar in die-

ser Leitlinie ausfiihrlich diskutiert
(eLV: http://leitlinien.net/ AWMEF-
Leitlinienregister Nr. 019/013; Ent-
wicklungsstufe 3 + IDA), aber auf die
Abfassung von Empfehlungen spezi-
ell fur den IKS-Patienten verzichtet.

iiberstandenem IKS

Die IKS-Leitliniengruppe konstatiert,

dass allen IKS-Patienten eine rehabi-

litative MafSnahme angeboten werden

soll (B Tab. 15: E 95 fi1)), aufgrund der

Schwere des stattgehabten Infarktge-

schehens maglichst stationdr fiir 3 bis

4 Wochen.

Langzeitbetreuung des IKS-Patien-

ten im Anschluss an die Rehabilita-

tion

= Das Ziel der anschlieffenden
ambulanten Weiterbetreuung
inklusive der Phase IIT der Rehabi-
litation [318] liegt in der Optimie-
rung der Prophylaxe und damit der
Reduktion kardiovaskuldrer Risi-
kofaktoren sowie der ggf. neuerlich
erforderlichen Intervention.

= Bei IKS-Patienten ist die Mitbe-
treuung in einer Herzinsuffizi-
enz- oder Postintensivambulanz
empfehlenswert [319-321]. In
Zusammenarbeit mit den weiter
betreuenden Kardiologen, Internis-
ten und Hausérzten ist 1- bis 2-mal
jahrlich eine eingehende Untersu-
chung anzuraten (inklusive Labor,
EKG, Holter-EKG, Ergometrie,
Echokardiographie, ggf. Spiroer-
gometrie). Die Optimierung der
medikamentdsen Therapie und
die Indikationsstellung fiir weiter-
fihrende Mafinahmen, wie z.B.
ICD-/CRT-Implantation oder eine
Listung zur Herztransplantati-
on, muss regelmafig reevaluiert
werden. Bei Verschlechterung des
Gesundheitszustandes ist eine
umgehende Vorstellung in dieser
Ambulanz ratsam.
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Kardiologie/Diabetologie, Paracelsus-Harz-Klinik, Bad Suderode, Quedlinburg, Deutschland; " Deutsche
Gesellschaft fiir Pravention und Rehabilitation von Herz-Kreislauferkrankungen (DGPR), Koblenz,
Deutschland; " Universitatsklinik fiir Kardiologie, Herzzentrum Leipzig, Leipzig, Deutschland; " Abteilung
Kardiologie im Herz-, Gefa3- und Diabeteszentrum, Asklepios-Klinik St. Georg, Hamburg, Deutschland;

' Medizinische Klinik B, Klinikum der Stadt Ludwigshafen, Ludwigshafen, Deutschland; * Abteilung
Kardiologie, Klinik Floridsdorf Wiener Gesundheitsverbund, Wien, Osterreich; » Osterreichische
Kardiologische Gesellschaft (OKG), Wien, Osterreich; ZKlinik fiir Innere Medizin I, Helios Dr. Horst Schmidt
Kliniken Wiesbaden, Wiesbaden, Deutschland; 2 Ehemals: Klinik fiir Innere Medizin I, Universitatsklinikum
Jena, Jena, Deutschland; *Klinik fiir Andsthesiologie und Operative Intensivmedizin, Universitatsklinikum
Augsburg, Augsburg, Deutschland; * Deutsche Interdisziplindre Vereinigung fiir Intensivmedizin (DIVI),
Berlin, Deutschland; * Abteilung fiir Rhythmologie, Universitatsklinik fiir Kardiologie, Herzzentrum
Leipzig, Leipzig, Deutschland; ¥ Medizinische Klinik mit Schwerpunkt Kardiologie, Campus Virchow-
Klinikum, Charité — Universitatsmedizin Berlin, Berlin, Deutschland; *Klinik fiir Innere Medizin |, Carl-von-
Basedow-Klinikum Saalekreis GmbH Bereich Merseburg, Merseburg, Deutschland; *Klinik fiir Thorax- und
Kardiovaskuldre Chirurgie, Westdeutsches Herz- und Gefazentrum Essen, Universitatsklinikum Duisburg-
Essen, Essen, Deutschland; **Klinik fiir Kardiologie und Angiologie, Medizinische Hochschule Hannover,
Hannover, Deutschland; *' AWMF-Institut fiir Medizinisches Wissensmanagement, Marburg, Deutschland;
* Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Gesellschaften (AWMF), Berlin, Deutschland;
*Internisten am Maxplatz, Traunstein, Deutschland; *Belegkardiologie Traunstein, Traunstein,
Deutschland



