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Die pharmakologische Unterstüt-
zung der Herzkreislauffunktion
beim kritisch kranken Patienten
muß sowohl auf die Herzaus-
wurfleistung, also das Herzminu-
tenvolumen (HZV), oder bezogen
auf die Körperoberfläche/m2, den
Cardiac index (CI), als auch auf
den systemischen und pulmonal-
vaskulären Widerstand gerichtet
sein. Das Ziel einer vasoaktiven
und inotropen Therapie bedeutet
nicht nur die Wiederherstellung
des Blutflusses, sondern gleich-
zeitig auch die Optimierung der
Sauerstoffversorgung für Gehirn,
Leber, Niere und Darm, um ein
der kardiozirkulatorischen Insuf-
fizienz möglicherweise nachfol-
gendes Organversagen zu ver-
hindern. Die vielfach noch vor-
herrschende isolierte Betrach-
tung der Restitution des akuten
oder chronischen Herzversagen,
in der Meinung damit das Proble-
me geklärt zu haben, würde den
komplexen Zusammenhängen,
wie sie beim Intensivpatienten
vorliegen, in keiner Weise ge-
recht werden.

Die Begriffe, die zum besseren
Verständnis dieser Zusammen-
hänge beitragen, sind Sauerstoff-
zufuhr oder Sauerstofftransport
und Sauerstoffverbrauch (im
engl. DO2 und VO2). Zum einen
ist klar ersichtlich, daß DO2 und
VO2 mehr sind als nur Herz-
arbeit, nämlich der Sauerstoff-
transport wird bestimmt  durch
das HZV und den arteriellen
Sauerstoffgehalt (Abb. 1):

O2-Transport (DO2) ml/min/m2 =
CI x CaO2 x 10
CaO2 mg/dl (arterieller Sauer-
stoffgehalt) = Hb x 1,34 x SaO2

(arterielle Sättigung) + 0,003 x
PaO2

O2-Verbrauch (VO2) ml/min/m2 =
CI x (CaO2-CvO2) x 10

CvO2 mg/dl (gemischt-venöser
Sauerstoffgehalt aus der
Pulmonalarterie) = Hb x 1,34 x
SvO2 (gemischt-venöse Sätti-
gung) + 0,003 x Pv02

Andererseits besteht ein direkter
Zusammenhang zwischen DO2

und VO2 (Abb. 2).

Aus der Darstellung der Bezie-
hung zwischen DO2/VO2 ist klar
erkennbar, daß bei Abfall von
DO2 unter einen kritischen Wert,
auch VO2 abnimmt und daß
dieser kritische Wert von DO2

bei Patienten mit Sepsis deutlich
höher liegt [1, 2]. Während beim
Gesunden und bei der Mehrzahl
der kritisch Kranken die O2-Auf-
nahme des Organismus inner-
halb weiter Grenzen vom O2-
Angebot unabhängig verläuft
(erhöhter O2-Bedarf wird kom-
pensiert durch vermehrte O2-
Extraktion bis 80 %) [3, 4], ist bei

Patienten mit ARDS oder Sepsis
die Regulation der O2-Extraktion
durch das Gewebe gestört [5, 6].
Tatsache ist, daß Sauerstoff in
ausreichender Menge vorliegen
muß, andernfalls kommt es zu
einem Sauerstoffdefizit, wodurch
bei der Metabolisierung von
Substrat, im speziellen Glukose,
lediglich 2 Mol ATP gebildet
werden (anaerobe Glykolyse).
Eine sich entwickelnde oder
bestehende Laktatazidose kenn-
zeichnet das klinische Bild. Der
Sauerstoffbedarf ist zudem von
Organ zu Organ verschieden,
hängt weiters ab von der Organ-
funktion und den unterschiedli-
chen Anforderungen wie Stress
oder reparativen Leistungen.

Zahlreiche pathologische Pro-
zesse beeinflussen nicht nur die
kardiale Kontraktilität (Inotropie),
sondern auch Vorlast, Nachlast,
Herzfrequenz und die Relaxa-
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Abbildung 1: Parameter, die den Sauerstofftransport mitbestimmen

SAUERSTOFFTRANSPORT

Herzminutenvolumen Sauerstoffgehalt

Schlagvolumen (SV) Herzfrequenz (HF) (Hb x art. Sättigung x 1,34) + (PaO2 x K)

Abbildung 2: Zusammenhang zwischen DO2 und VO2 bei Sepsis im Vergleich
zu Gesunden
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tion. Die therapeutische Zielset-
zung muß daher sein, in Kenntnis
der zugrundeliegenden kardialen
Funktionsstörung und der meist
gleichzeitig vorliegenden Mikro-
zirkulationsstörung bei septi-
schen Patienten (Shunt, Vaso-
konstriktion oder Vasodilatation)
die myokardial-systemische
Interdependenz in Hinblick auf
O2-Transport und O2-Aufnahme
zu optimieren, ohne dabei den
Sauerstoffverbrauch des Herz-
muskels weiter negativ zu be-
einflussen [7].

In den Tabellen 1 und 2 wird der
Einfluß der Katecholamine auf
verschiedene Rezeptoren und
der unterschiedliche Einfluß auf
den regionalen Blutfluß darge-
stellt. Berücksichtigt werden muß
allerdings, daß in vielen Studien
oft mehrere Katecholamine in
Kombination verabreicht wurden
und sich daraus natürlich ein
sehr differentes Wirkungsprofil
ergibt, das von der Einzelsub-

stanz gravierend abweichen
kann.

DOPAMIN

Dopamin ist eine sehr komplex
wirkende Substanz, dessen Effekt
sich dazu noch dosisabhängig
auf die Organsysteme auswirkt.
In einer Konzentration von 1–3
(5) µg/kg/min, als „Nierendosis“
bezeichnet, steigert Dopamin
durch Stimulierung von dopa-
minergen Rezeptoren den rena-
len und splanchnischen Blutfluß
bei gleichzeitig nur geringem
Einfluß auf das myokardiale
Schlagvolumen. Dosen zwi-
schen 5–15 µg/kg/min stimulie-
ren bevorzugt ß1-Rezeptoren,
woraus eine Erhöhung von
Herzfrequenz, Schlagvolumen
und somit des Herzminuten-
volumens resultiert. Der optimale
Effekt, das Schlagvolumen und
das HZV betreffend, liegt bei

ungefähr 4 µg/kg, da höhere
Dosen durch Nachlasterhöhung
diesen Effekt wieder wettmachen
können. Über 15 µg/kg/min
verursacht Dopamin durch
Stimulierung von �1-Rezeptoren
eine periphere Vasokonstriktion
[8, 9]. Nach wie vor wird
Dopamin bei kritisch kranken
Patienten empfohlen, deren
Hämodynamik durch eine aus-
geprägte Hypotension, mittlerer
arterieller Druck < 65 mmHg
oder systemischer Druck < 80
mmHg, gekennzeichnet ist. Die
Kombination mit Dobutamin hat
einen additiven Effekt hinsicht-
lich O2-Transport und O2-Auf-
nahme. Dazu muß einschrän-
kend festgestellt werden, daß bei
septischen Patienten, die durch
Dopamin nicht kreislaufstabili-
siert werden konnten, erst mit
der zusätzlichen Gabe von
Epinephrin oder Norepinephrin
eine Verbesserung hinsichtlich
der Hypotension, der kardialen
Dysfunktion und des O2-Trans-
portes erreicht wurde. Im klini-
schen Alltag wird Dopamin
immer wieder mit der Indikation,
einen renal protektiven Effekt zu
besitzen, eingesetzt. Therapie-
ziel sollte eine Verbesserung des
renalen Blutflusses und die
Erhöhung der Natriurese und
Harnausscheidung sein. In den
letzten Jahren wurden durchaus
auch nachteilige Wirkungen von
Dopamin bekannt, die es not-
wendig machen, die Substanz
einer kritischen Analyse zu
unterziehen [10].

Nebeneffekte von Dopamin

1. Herz-Gefäßsystem:
Dopamin erhöht den myokar-
dialen Sauerstoffverbrauch,
ein Effekt, der eine schon be-
stehende myokardiale Isch-

Tabelle 1: Einfluß der Katecholamine auf unterschiedliche Rezeptoren

alpha 1 alpha 2 beta 1 beta 2 DA 1 DA 2

Dobutamin ++ 0 +++ ++ 0 0
Epinephrin +++ +++ ++ +++ 0 0
Norepinephrin +++ +++ ++ + 0 0
Dopamin
0–3 µg/kg 0 + 0 0 +++ ++
2–10 µg/kg + + ++ + ++ ++
> 10 µg/kg ++ ++ ++ + + +
Dopexamin 0 0 + +++ ++ +

Tabelle 2: Einfluß der Katecholamine auf unterschiedliche Rezeptoren

Niere Gehirn Herz Splanchnikus Muskel Haut

Dobutamin + + + + ++ +
Epinephrin ± + + ± +/0 –
Norepinephrin ± + + ± –/0 0
Dopamin
0–3 µg/kg +++ + 0 +++ 0 0
2–10 µg/kg ++/+ + + +/+ 0 0
> 10 µg/kg ± + + ± – –
Dopexamin +++ + + +++ + +

HERZ-
MEDIKAMENTE



118 J KARDIOL 3/1998

ämie weiter verschlechtert.
Durch die Downregulation
von ß-Rezeptoren und die
gleichzeitige Verminderung
der cAMP-Spiegel bei Patien-
ten mit chronischer Herzin-
suffizienz ist die Ansprechrate
auf Dopamin oft inadäquat,
oder es kommt sogar zu einer
Exazerbation der schon einge-
schränkten Kontraktilität. Bei
Patienten nach herzchirurgi-
schen Eingriffen fand man
ebenfalls nur einen mäßigen
Anstieg des HZV. In den ge-
nannten Dosen von > 15 µg/kg
treten gehäuft Tachyarrhyth-
mien auf, und die Vasokon-
striktion, im Sinne einer Nach-
lasterhöhung, tritt in den
Vordergrund, wodurch die
Auswurfleistung oder das SV
eines insuffizienten Herzen
weiter abnehmen würden [11].

2. Niere:
In zahlreichen Studien konnte
bei Gesunden eine Steigerung
der glomerulären Filtrations-
rate (GFR) durch Dopamin-
gabe erreicht werden, bedingt
durch eine Vasodilatation an
den afferenten Arteriolen. Bei
Patienten mit Herzinsuffizienz,
die nicht selten eine deutlich
eingeschränkte Nierenfunktion
aufweisen, war keine Verbes-
serung der GFR erkennbar,
möglicherweise durch einen
entgegengesetzten Effekt
neurohumoraler Hormone auf
das renale Gefäßsystem. Die
Steigerung des renalen Blut-
flusses unter Nierendosis fällt
bei eingeschränkter Nieren-
funktion nicht mehr so deutlich
aus, und unter einer GFR von
50 ml/min war kein Effekt auf
den renalen Blutfluß mehr
erkennbar. Die natriuretische
Wirkung von Dopamin, be-

dingt durch eine Blockierung
der tubulären Na-Rückresorp-
tion, und die Diurese setzen
meist rasch ein, auch bei Pa-
tienten mit Herz- und Nieren-
insuffizienz, Diabetes und
Sepsis, vor allem wenn gleich-
zeitig eine Hypervolämie
vorliegt und das Ansprechen
auf Diuretika ohne Erfolg
bleibt. Diese Effekte nehmen
allerdings nach ungefähr 24 h
ab, möglicherweise durch eine
nun bestehende Hypovolämie,
eine Gegenregulation anti-
natriuretischer Substanzen
oder eine Rezeptorendown-
regulation. Auch bei Patienten
mit Leberzirrhose konnte
durch Dopamingabe weder
der hepatische Blutfluß noch
die Nierenfunktion stabilisiert
werden. Einen eindeutig renal
protektiven Effekt sah man
lediglich bei prophylaktischer
Anwendung von Dopamin bei
Kontrastmittel-induziertem
Nierenversagen. Nicht zuletzt
wurden im Zusammenhang mit
Dopamin häufig Elektrolyt-
störungen wie Hypokaliämie,
vereinzelt auch Hypophos-
phatämie und Hypomagnesi-
ämie beobachtet [12, 13].

3. Gastrointestinaltrakt:
Der Einfluß auf den Blutfluß im
Splanchnikusgebiet ist sehr
komplex. Tierexperimentell
war unter niedriger Dopamin-
gabe eine absolute Steigerung
des Blutflusses im erwähnten
Gebiet feststellbar, allerdings
bei gleichzeitiger Abnahme
der Durchblutung in der intesti-
nalen Mukosa durch Shunting
des Blutes weg von der Mu-
kosa. Bei hohen Dosen war
sogar ein Abfall des intra-
gastralen ph-Wertes (phi-Wert)
festgestellt worden (Ausdruck

der Mukosaischämie), wohin-
gegen unter Norepinephrin,
einem Vasokonstriktor, ein
Anstieg des phi-Wertes gemes-
sen werden konnte [14].

4. ZNS:
Dopamin besitzt eine aktive
Rolle als zentraler Neurotrans-
mitter. Es gibt gute Hinweise
für eine dopaminvermittelte
Kontrolle oder gar Suppression
von Prolaktin, luteinisierendem
Hormon und Wachstumshor-
mon. Die Konsequenz einer
Hemmung der Prolaktinsekre-
tion bedeutet Immunsuppres-
sion. Ein weiteres Hormon,
das ebenfalls unter dopa-
minerger Kontrolle steht, ist
Aldosteron. Schon geringe
Mengen von Dopamin errei-
chen Serumspiegel, die in der
Lage sind, die Aldosteron-
sekretion zu blockieren. Eine
sowohl zentral bedingte ver-
minderte Ausschüttung von
ADH, wie auch die Inhibie-
rung der peripheren ADH-
Wirkung, dürfte die Ursache
einer unter Dopamin gestei-
gerten freien Wasserclearence
sein [11].

DOBUTAMIN

Dobutamin – ein sehr potentes
ß-Sympathomimetikum, das
bevorzugt ß1-Rezeptoren, weni-
ger ß2-und �-Rezeptoren, stimu-
liert. Das charakteristische
Wirkprofil ist eine Erhöhung des
HZV, eine Steigerung der Herz-
frequenz und Senkung des
pulmonalkapillären Verschluß-
druckes, sowie des peripher-
vaskulären Widerstandes und –
ganz entscheidend – des links-
ventrikulären Füllungsdruckes.

HERZ-
MEDIKAMENTE
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Hinsichtlich der schlagvolums-
steigernden Wirkung (2,5–10 µg/
kg) besteht im Gegensatz zu
Dopamin eine klare Dosis-Wir-
kungsbeziehung. Damit bietet
sich Dobutamin als Therapie der
Wahl bei blutdruckstabilen
Patienten mit akuter und/oder
chronischer Links- und Rechts-
herzinsuffizienz an, bei denen
neben der Inotropie eine Sen-
kung der Füllungsdrücke und des
pulmonalvaskulären Widerstan-
des das Ziel ist. Dobutamin
steigert auch den koronaren
Blutfluß, wodurch bei Patienten
mit koronarer 3-Gefäßerkran-
kung möglicherweise eine
Inhomogenität der Koronardurch-
blutung in Betracht gezogen
werden muß. Wie allen inotro-
pen Substanzen gemeinsam,
erhöht sich mit deren Applikation
der O2-Verbrauch und damit der
O2-Bedarf. Ebenso ist das Auftre-
ten oder die Aggravierung von
Tachyarrhythmien eine bekannte
und nicht selten den Einsatz oder
Fortführung der Therapie limitie-
rende Nebenwirkung [15].

Die meisten Studien mit Dobut-
amin wurden an Patienten mit
Sepsis oder septischem Schock
durchgeführt. Die Ergebnisse
dieser Studien lassen sich hin-
sichtlich des isolierten Effektes
des Dobutamin auf verschiedene
Organsysteme nur schwer, wenn
überhaupt beurteilen, da zur
Stabilisierung der mit der Dobut-
aminapplikation einhergehenden
Vasodilatation, bei septischen
Patienten, zusätzlich Vasopres-
soren verabreicht wurden. Seit
den Arbeiten von Shoemaker et
al. wurde in den letzten Jahren
immer wieder das Erreichen von
„supranormalen” DO2-Werten
(Optimierung von O2-Angebot?)
sowie eine Verbesserung des

O2-Verbrauchs durch O2-Ange-
bot oder O2-Extraktion als Ziel
inotroper und vasoaktiver Thera-
pie angesehen [16–20]. In den
Studien aus der Arbeitsgruppe
um Shoemaker et al. konnte
tatsächlich auch die Mortalität
postoperativer und posttraumati-
scher Patienten reduziert und das
Outcome verbessert werden.
Ähnlich positive Ergebnisse
finden sich auch bei Patienten
mit septischem Schock. Trotz-
dem besteht bei vielen Experten
eine nicht unbegründete Skepsis
betreffend dieser Ergebnisse, da
in der Studie von Gattinoni et al.
und ebenso in der Studie von
Hayes et al. bei vergleichbaren
Cardiac index-Werten keine
Senkung der Mortalität gefunden
werden konnte. Bemerkenswert
war aber, daß sowohl bei
Gattinoni als auch bei Hayes
und Tuchschmidt et al. der Anteil
der Patienten, die tatsächlich
supranormale Werte erreichten,
lediglich bei 44,9 % bzw. 30 %
und 27 % lag [21–23]. Eine der
Erklärungen für die in den Stu-
dien sehr unterschiedlich not-
wendigen Dobutamindosierun-
gen zur Erreichung supranorma-
ler Zielwerte war ganz eindeutig
das Alter der Patienten. Tatsäch-
lich waren es in 5 randomisierten
Studien die jüngsten Patienten,
die letztendlich supranormale
Werte erreichten.

Welche Konsequenzen sind
daraus zu ziehen? Von entschei-
dender Bedeutung scheint näm-
lich die physiologische, alters-
bedingte Abnahme der Herz-
leistung zu sein, und daß man
daher weg von einer einheitli-
chen Betrachtung supranormaler
Werte, eher zu einer individuell
angepaßten Optimierung der
Therapie unter Miteinbeziehung

klinischer wie hämodynamischer
Zielwerte kommen muß. Es stellt
sich natürlich auch die Frage
nach der Sinnhaftigkeit solch
exzessiv verwendeter Dobut-
amindosen (25 µg bis max.
200 µg), nicht zuletzt auch in der
Kenntnis einer Mortalitätszu-
nahme etwa von Patienten im
kardiogenen Schock [24].

Effekte auf den Gastrointestinal-
trakt:

Dobutamin stimuliert wie schon
eingangs erwähnt bevorzugt
ß-Rezeptoren, woraus eine
Vasodilatation im Splanchnikus-
bereich resultiert, obwohl auch
�-adrenerge Effekte bekannt
sind. Ruokonen et al. wieder-
legten in ihrer Studie die vielfach
verbreitete Ansicht, eine syste-
mische Steigerung von DO2 auf
supranormale Werte bedeutet in
jedem Fall eine gleichzeitige
Verbesserung des splanchni-
schen Blutflusses [25, 26]. Der
individuelle Dobutamineffekt
kann nur durch regionale Ge-
websmessungen (phi-Messung)
sichtbar gemacht werden.

DOPEXAMIN

Dopexamin – ein synthetisches
Dopaminanalog, wirkt auf DA-1
Dopaminrezeptoren und zeigt
zusätzlich einen ß-Rezeptoren-
stimulierenden Effekt. Durch
Inhibierung des endogenen
Norepinephrin Re-Uptake und
indirekte ß1-Stimulierung besitzt
Dopexamin auch positiv inotrope
Potenz. Die derzeit vorliegenden
Daten betreffen vor allem Patien-
ten mit Low-output-Syndrom
nach kardiochirurgischen Eingrif-
fen, nur wenig ist bisher über die

HERZ-
MEDIKAMENTE
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Therapie mit Dopexamin bei
septischen Patienten publiziert
worden [27]. Wenn man die
bisherigen Ergebnisse zusam-
menfaßt, so zeigt Dopexamin
eine positiv inotropen Effekt, der
etwas geringer ausgeprägt ist als
bei Dobutamin oder Dopamin.
Im Vordergrund steht jedoch eine
Verbesserung der Perfusion und
Oxygenierung im Gefäßbereich
des Splanchnikus [28]. Dopex-
amin hat auch einen dem
Dopamin vergleichbaren Effekt
auf die Nierenfunktion mit Stei-
gerung der glomerulären Filtra-
tion, des Urinflows und der
Natriumexkretion. Auch hier sei
einschränkend festgestellt, daß –
wie den Katecholaminen eigen –
das Auftreten von Tachyarrhyth-
mien beobachtet wurde, und daß
die oben erwähnten positiven
Effekte in einigen Untersuchun-
gen nicht bestätigt werden
konnten. Es bleibt also zukünfti-
gen, prospektiv randomisierten
Studien vorbehalten, den Mecha-
nismus und die Vorteile dieser
Substanz gegenüber Dopamin
oder Dobutamin klar herauszu-
stellen. Die Kombination mit
Norepinephrin hat sich als sehr
wirkungsvoll zur Antagonisie-
rung der durch die Vasodilatation
bedingten, unerwünschten
Hypotension herausgestellt [14].

NOREPINEPHRIN

Norepinephrin ist eine sehr
potente vasoaktive Substanz mit
gewisser inotroper Potenz durch
Stimulation von ß1- und �1-Re-
zeptoren. In der Mehrzahl der
Studien fand Norepinephrin dann
Anwendung, wenn mit Dopamin/
Dobutamin keine ausreichende

hämodynamische Stabilität
erreicht werden konnte. So ist
bei Patienten mit kardiogenem
Schock und begleitender schwe-
rer Hypotension (schlechteste
Prognose nach Forrester et. al)
unter subtiler hämodynamischer
Überwachung der Einsatz von
Norepinephrin durchaus gerecht-
fertigt [29–31].

Vor allem bei septischen Patien-
ten, gekennzeichnet durch eine
ausgeprägte Vasodilatation, war
erst mit der Applikation von
Norepinephrin ein zufriedenstel-
lender mittlerer arterieller Blut-
druck erreichbar. Aus der alleini-
gen Gabe von Norepinephrin
resultierte ein variabler DO2-
Anstieg ohne Änderung der
O2-Extraktion. Auffällig und für
die Anwendung von Norepine-
phrin sprechend, war in einigen
Studien der deutliche Abfall der
Serumlaktatkonzentration und
eine Zunahme der Harnaus-
scheidung. Aus tierexperimen-
tellen Untersuchungen mit
akuter ischämischer tubulärer
Nekrose und Sepsis ist bekannt,
daß die Autoregulation in der
Niere eingeschränkt oder aufge-
hoben ist. Dies weist darauf hin,
daß beim kritisch Kranken der
renale Blutfluß direkt mit der
Anhebung des systemischen
Blutdrucks zusammenhängt
[32–35]. Martin und ebenso
Redl-Wenzl et al. fanden auch
tatsächlich unter Norepinephrin
eine signifikant höhere Urin-
ausscheidung im Vergleich zu
Dopamin bei Patienten im sep-
tischen Schock [36, 37]. Bei
älteren Patienten besitzt Nor-
epinephrin den Vorteil des gerin-
gen Anstiegs der Herzfrequenz,
des höheren diastolischen Druk-
kes mit geringerer Arrhythmie im

Vergleich zu Epinephrin, Dopa-
min oder Dobutamin. Kritisch
wurde von einigen Autoren
dagegen angemerkt, daß der
mittlere arterielle Druck und
damit der Perfusionsdruck vor
Gabe von Norepinephrin bei
einigen Studien inadäquat gewe-
sen sei und erst nach Anhebung
des Perfusionsdruckes die ge-
nannten Effekte eintraten. Wäre
vielleicht durch Flüssigkeitszu-
fuhr und Optimierung der Vorlast
ein ähnlicher Effekt sichtbar?

Hinsichtlich der Wirkung auf den
hepato-splanchnischen O2-Trans-
port liegen keine klaren Aus-
sagen vor. Im hyperdynamischen
septischen Schock steigert
Dopamin in vasopressorischen
Dosen den Blutfluß im Splanch-
nikusbereich, während sich
gleichzeitig die Azidose der
Magenschleimhaut unter
Dopamin verschlechtert. Sowohl
Dobutamin als auch Dopexamin
erhöhen den Blutfluß im eben
erwähnten Stromgebiet. Der
mukosale pH-Wert verhält sich
jedoch völlig kontrovers, indem
er weiter abfällt, sodaß man
resümierend feststellen muß, daß
vasoaktive Substanzen trotz
ähnlicher Effekte auf den Blutfluß
in ihren Auswirkungen auf die
Mikrozirkulation nicht vorher-
sehbar sind, möglicherweise
durch die Grunderkrankung oder
durch unterschiedliche lokale
metabolische Einflüsse der
Substanzen selbst bedingt. Es ist
jedoch anzunehmen, daß unter
Norepinephrinmonotherapie die
Perfusion im Gastrointestinaltrakt
abnimmt. Hier haben Kombina-
tionen mit niedrigen Dosen
Dopamin, Dobutamin und auch
Dopexamin eindeutig Vorteile
[38].

HERZ-
MEDIKAMENTE
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EPINEPHRIN

Epinephrin ist eine Substanz, die
wie Norepinephrin vor allem im
septischen Schock zur Anwen-
dung kommt. In niedrigen Dosen
dominiert die ß-mimetische
Komponente, während mit Erhö-
hung der Dosis die Stimulierung
der �-Rezeptoren überwiegt. Der
zu erwartende Effekt ist ein
Anstieg von Cardiac Index,
Schlagvolumen, linksventriku-
lärer Schlagarbeit, DO2 und VO2

und vor allem eine hämodyna-
mische Stabilisierung durch
Anhebung des mittleren arteriel-
len Druckes und des systemvas-
kulären Widerstandes. Gerade
die peripher-systemische Wir-
kung ist es, die den Einsatz der
Substanz bei Patienten empfiehlt,
die sich durch die alleinige Gabe
hoher Dopamindosen nicht
stabilisieren lassen. Vorsicht ist
allerdings geboten bei Patienten
mit einer bekannten koronaren
Herzerkrankung, bei denen hohe
Dosen von Epinephrin mögli-
cherweise Myokardnekrosen
provozieren können [9].

SIND KOMBINATIONEN VON
KATECHOLAMINEN ÜBERHAUPT
SINNVOLL?

Katecholamine mit ß-mimeti-
schem Effekt und hier ganz im
Vordergrund Dobutamin werden
in erster Linie eingesetzt, um das
Herzminutenvolumen bzw.
Schlagvolumen zu erhöhen und
so den O2-Transport zu steigern.
In den meisten Studien wird
dafür Dobutamin dem Dopamin
vorgezogen. Vasopressoren
finden dann ihren berechtigten

Einsatz, wenn eine nicht be-
herrschbare Hypotension im
Vordergrund steht oder es darauf
ankommt, einen ausreichenden
Organperfusionsdruck zu erhal-
ten, sofern eine Hypovolämie
ausgeschlossen oder vorher mit
Volumenzufuhr korrigiert wurde.
Die negativen Einflüsse von
Vasopressoren auf das Gefäßge-
biet im Bereiche des Splanchni-
kus, aber auch auf das koronare
Gefäßsystem sind bekannt und
sollten in der therapeutischen
Entscheidung mitberücksichtigt
werden [39].

KONKLUSION

• Die Therapie mit Katechol-
aminen ist bei Kenntnis der
Wirkungsprofile der Einzel-
substanzen und ihrer gegen-
seitigen Interaktionen in Kom-
bination ein Eckpfeiler im
Management von kritisch
kranken Patienten.

• Die Optimierung des intra-
vasalen Volumenstatus ist
nach wie vor Grundvorausset-
zung vor Beginn einer Thera-
pie mit Katecholaminen und
sollte bei Nichtansprechen
nochmals überdacht werden.

• Das Erreichen von supranor-
malen Werten von DO2 und
VO2 in jedem Fall kann mit
einer höheren Mortalität ver-
bunden sein.

• Es ist vielmehr unter dem
Aspekt der physiologischen
(Alter) und pathophysiologi-
schen Gegebenheiten (kardia-
le Vorschädigung) die Thera-
pie dahingehend zu optimie-
ren (ein zuviel an Gutem kann
tödlich sein).

• Die Therapie muß wenn
immer möglich auf ihre Effi-

zienz hin überprüft werden,
und zwar nicht nur unter
Heranziehung globaler Para-
meter wie DO2, VO2, periphe-
rer Widerstand und mittlerer
arterieller Druck, sondern
darüber hinaus durch Messung
von Serumlaktat, Urinaus-
scheidung, Clearance und
nicht zuletzt der intragastralen
ph-Messung. Gerade bei
gleichzeitiger Applikation von
Vasopressoren ist letztere
Messung sehr hilfreich, da der
Effekt von Katecholaminen auf
das splanchnische Gefäßbett
a priori nicht vorhersehbar ist.
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