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KARDIOGENER
SCHOCK

W. Gritsch, C. J. Wiedermann

DER KARDIOGENE SCHOCK

Summary

Inhospital mortality of acute
myocardial infarction is mainly
due to cardiogenic shock.
Cardiogenic shock in acute
myocardial infarction may
develop delayed, sometimes
only after a day. This time
course in the development of
shock may be related to the
occurrence of necrosis, infarct
expansion and reinfarction.
Medical therapy including

thrombolysis did not reduce
mortality. Significant improve-
ment of short and long term
survival could be achieved by
reperfusion of the infarct-related
artery and haemodynamic
improvement by using intra-
aortal balloon pumping. Often
emergency bypass grafting is
logistically difficult to organize
and should be reserved for
patients with unsuccessful PTCA
or multivessel disease/left main
stenosis.

EINLEITUNG

Der kardiogene Schock beim
akuten Myokardinfarkt ist durch
eine anhaltende Hypotonie trotz
adäquater Füllungsdrücke ge-
kennzeichnet und mit peripheren
Zirkulationsaufälligkeiten wie
Oligurie, schlechter Hautdurch-
blutung und Bewußtseinsverän-
derung verbunden.

In der Hämodynamik finden sich
infolge myokardialen Pump-
versagens systolische Druckwerte
von unter 90 mmHg, ein arteriel-
ler Mitteldruck von weniger als
60 bis 70 mmHg beziehungs-
weise die Notwendigkeit des
Einsatzes von Vasopressoren zur
Blutdrucknormalisierung und ein
Herzindex von kleiner als
2 L/Min, mit einem pulmonal-
kapillären Verschlußdruck von
über 18 mmHg [1].

HÄUFIGKEIT

Die Häufigkeit des kardiogenen
Schocks beim akuten Myokard-
infarkt (AMI) liegt zwischen 5 und

15 % [2–6]. Sie dürfte in den
letzten Jahren wegen der früheren
Hospitalisierung von Infarkt-
patienten und der thrombolyti-
schen Therapie abgenommen
haben [2]. Vor der Thrombolyse-
ära waren 4,5 % der Infarkt-
patienten zur stationären Aufnah-
me im kardiogenen Schock und
circa 7 % entwickelten ihn im
Krankenhaus [1]; in der GISSI-I
Thrombolyse-Studie waren dies
2,5 % und 6 % [3].

PATHOPHYSIOLOGIE

In den meisten Fällen ist der
kardiogene Schock die Folge
einer linksventrikulären (LV)
Dysfunktion. Eine solche LV-
Dysfunktion kann sich bei einem
ausgedehnten Erstinfarkt oder
aber bei einem Reinfarkt, bei
Infarktexpansion und bei anhal-
tender myokardialer Ischämie
(Hibernieren) entwickeln. Patho-
logische Untersuchungen zeigten,
daß sich ein kardiogener Schock
entwickelt, wenn mehr als 40 %
der LV-Masse geschädigt sind [7,
8]. Dies ist hauptsächlich bei der
anterolateralen Infarktlokalisation

der Fall, besonders wenn eine
Dreigefäßerkrankung (ca. die
Hälfte der Patienten) oder ein
Reinfarktereignis (ca. ein Drittel
der Patienten) vorliegt [5].
Seltener entwickelt sich ein
Schock beim inferioren MI mit
rechtsventrikulärer (RV) Beteili-
gung [9].

Die Kumulation von negativen
Einflüssen auf die LV-Funktion
scheint in der Schockentwicklung
die größte Rolle zu spielen. Ein
alter Infarkt, die AMI-Größe und
die initiale LV-Auswurfsfraktion
(EF) zur stationären Aufnahme
sind unabhängige Prädiktoren [1].
Infarktexpansion und Reinfarkt
sind dabei wichtige Faktoren [7, 8],
und enzymatisch nachweisbare,
anhaltende Ischämie kann zusätz-
lich eine Rolle spielen [1, 10].

Neben der Schädigung der LV-
Myokardfunktion spielen die
Ventrikelseptumruptur, die
Papillarmuskeldysfunktion oder
-ruptur, Tachyarrhythmien und
Bradykardien und die Pulmonal-
embolie eine Rolle in der Patho-
physiologie des kardiogenen
Schocks. Die massive Pulmonal-
embolie stellt eine wichtige
Differentialdiagnose dar.

Ein kardiogener Schock kann erst
Stunden bis Tage nach Beginn der
Symptome des AMI auftreten. In
der MILIS Studie [1] entwickelte
sich der kardiogene Schock in
über der Hälfte der Fälle erst 24
Stunden nach der Hospitalisie-
rung oder später. Nach der israeli-
schen SPRINT-Datei an AMI-
Patienten, die zur Aufnahme
keine Herzinsuffizienz zeigten,
waren dies sogar zwei Drittel der
Schockpatienten [6]. Das
verzögerte Auftreten des Pump-
versagens spiegelt wahrscheinlich
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den Prozeß der Nekrosenentwick-
lung und Reinfarzierung wider [1,
8, 10].

Diese Vorgänge erzeugen einen
Teufelskreis [11]. Vor allem beim
protrahierten Schock werden
zusätzliche pathophysiologische
Mechanismen wie die Triggerung
der Zytokinkaskade und die
Translokation von Bakterien aus
dem Darm aktiviert, welche das
Verlassen des Teufelskreises
weiter erschweren.

THERAPIE UND PROGNOSE

Der kardiogene Schock ist die
häufigste Todesursache bei Pati-
enten mit AMI im Krankenhaus.
In der GUSTO-I Studie an über
40.000 Infarktpatienten war die
Krankenhausmortalität in 58%
der Fälle auf einen kardiogenen
Schock zurückzuführen [12]. Die
Mortalität im Schock liegt zum
Teil bei über 80 % [4–6, 13].
Die erfolgreiche Behandlung setzt
den Ausschluß möglicher extra-
kardialer Hypotonie-erzeugender
und Herzindex-reduzierender
Schockursachen voraus, inklusive
Hypovolämie, Sepsis, Azidose,
Hypoxämie, Arrhythmie und
Medikation (Analgosedierung,
Vasodilatatoren, negative Inotropika
wie Beta-Blocker und Kalzium-
antagonisten).

Echokardiographie ermöglicht
eine rasche Beurteilung der
globalen und regionalen LV-
Funktion, des Klappenapparates
und den Ausschluß mechanischer
Komplikationen wie Tamponade,
Septumruptur, Papillarmuskelriß
oder Pseudoaneurysmabildung
und führt eventuell zur chirurgi-
schen Akutbehandlung. Das

invasive hämodynamische
Monitoring mittels Swan-Ganz-
Katheter gewährleistet suffiziente
Füllungsdrücke. Die Stabilisie-
rung des Kreislaufs erfolgt durch
die Therapie mit Vasopressoren
und häufig der intra-aortalen
Ballonpumpe (IABP). Je nach Fall
ist die Akutangiographie mit
eventueller Revaskularisation
notwendig.

Inotropika und Vasopressoren

Inotropika und Vasopressoren
sollen den Kreislauf aufrecht-
erhalten. Obwohl Inotropika wie
Dopamin und Dobutamin die
Hämodynamik im kardiogenen
Schock bei globaler Einschrän-
kung der LV-Funktion verbessern
können, fehlen eindeutige Daten
zur Verbesserung des Überlebens.
Besonders bei höheren Dosen
oder wenn eine längere Zeit zur
Überbrückung bis zur IABP-
Therapie gegeben ist, können
Dopamin und Dobutamin das
Behandlungsergebnis sogar
verschlechtern [14]. Wahrschein-
lich wird der Sauerstoffverbrauch
zu stark gesteigert und die Isch-
ämie verstärkt [15]. Niedrig
dosiertes Dopamin (3 bis 5 mg/
kg/Min) verbessert möglicherwei-
se die Nierendurchblutung und
könnte ein akutes Nierenversagen
verhindern; ein klinisch relevan-
ter renoprotektiver Effekt ist aber
nicht nachgewiesen.

Der systemische Gefäßwiderstand
ist bei Patienten im kardiogenen
Schock zwar erhöht, die alleinige
Gabe von Vasodilatatoren ist jedoch
kontraindiziert, da die Patienten
schwer hypotensiv sind. Hinge-
gen kann die Gabe von Medika-
menten mit einem positiv inotro-
pen und peripher vasodilatieren-
den Effekt, wie Dobutamin oder

Phosphodiesterase-III-Hemmer,
gut toleriert werden und helfen,
die Hämodynamik zu stabilisie-
ren [16]. Alpha-Mimetika wie
Noradrenalin sollen nur einge-
setzt werden, wenn der Kreislauf
auf andere Art, einschließlich der
IABP, nicht zu stabilisieren ist.

Intraaortale Ballon-Gegen-
pulsation

Die IABP verbessert signifikant
das Herzzeitvolumen und den
diastolischen koronaren Blutfluß,
sodaß diese Therapieform eine
raschere Stabilisierung des
Kreislaufs und Besserung der
koronaren Ischämie erreichen
kann. Allerdings variieren in den
verschiedenen Studien die Über-
lebensraten von Patienten unter
dieser Behandlung stark [14, 17,
18]. Der Zeitpunkt des Einsatzes
der IABP und die zusätzlichen
Behandlungsmaßnahmen, ein-
schließlich Thrombolyse und
Revaskularisation, sind in den
Studien meist unterschiedlich
angegeben. Bengston et al. [5]
beschrieben 99 von 200 konseku-
tiven Patienten im kardiogenen
Schock, die IABP erhielten; die
Krankenhausmortalität der IABP-
Patienten (48 %) unterschied sich
nicht von der Krankenhaus-
mortalität der ohne IABP behan-
delten (50 %). Die Kombination
von IABP mit perkutaner trans-
luminaler Koronarangioplastie
(PTCA) bei 56 dieser 99 Patienten
hatte allerdings nur eine Mortali-
tät von 38 %, im Gegensatz zur
Mortalität von 63 % der 43 IABP-
Patienten ohne PTCA (p = 0,01).
Ohman et al. [19] zeigten, daß
die IABP nach erfolgreicher
Reperfusionstherapie mit Sofort-
PTCA die Offenheit des Infarkt-
gefäßes und das Auftreten neuer-
licher Ischämie verbessert.
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Wenngleich also die alleinige
IABP keinen eindeutigen Über-
lebensvorteil beim kardiogenen
Schock bringt, so ist sie doch eine
wichtige Zusatzbehandlung für
hämodynamische Stabilisierung
und reduzierten Inotropika- und
Vasopressoren-Bedarf und schafft
die Voraussetzung für eine erfolg-
reiche definitive Revaskularisa-
tion mittels PTCA oder Bypass.
Komplikationen der IABP können
durch Verwendung von dünneren
Kathetern (8,5 bis 10,5 French)
reduziert werden, treten aber
doch in bis zu 5 % der Fälle in
Form von lokalen Blutungen,
Infektionen und Bein-Ischämien
auf, letzteres besonders bei
Diabetikern und Patienten mit
peripherer arterieller Verschluß-
krankheit.

Für eine vorübergehende mecha-
nische LV-Unterstützungs- bezie-
hungsweise LV-Ersatztherapie
durch sogenannte „assist
devices”, wie sie nach herzchirur-
gischen Eingriffen bei Versagen
von pharmakologischer Therapie
und IABP eingesetzt werden,
fehlen im kardiogenen Schock
nach AMI ausreichende klinische
Daten. Ihr versuchsweiser Einsatz
muß derzeit wegen der hohen
Invasivität der Methode und der
im klinischen Alltag oft nicht
beurteilbaren Reversibilität des
Pumpversagens nach AMI auf
„Ultima ratio“-Situationen be-
schränkt bleiben.

Thrombolyse

Thrombolysebehandlung früh
nach AMI eingesetzt verkleinert
das Infarktareal, erhält die
LV-Funktion und verbessert die
Überlebensraten. Wenn Patienten
zum Zeitpunkt der AMI-Diagnose
bereits im kardiogenen Schock

sind, so bringt die Thrombolyse-
behandlung keinen Überlebens-
vorteil mehr [13, 20–22]. In GISSI
[3] wurden als der einzigen der
großen Placebo-kontrollierten
Lysestudien auch Patienten im
kardiogenen Schock randomisiert
und das Ergebnis nach Killip-
Klassen ausgewertet: Von 280
Patienten starben 69,9 % in der
Streptokinasegruppe und 70,1 %
in der Placebogruppe (p = n. s.).
Auch die Gabe von Gewebs-
plasminogenaktivator (tPA) konn-
te im Vergleich zur Streptokinase
keine besseren Behandlungs-
ergebnisse erreichen [12]. Die
Metaanalyse der Fibrinolytic
Therapy Trialists [23] ergab einen
statistisch signifikanten Benefit
bei getrennter Analyse von Pati-
enten mit systolischem Blutdruck
unter 100 mmHg oder mit Herz-
frequenz über 100/Min, nicht
jedoch wenn beide Parameter
gleichzeitig berücksichtigt wur-
den. Fehlende Reperfusion dürfte
für die unverändert hohe Mortali-
tät verantwortlich sein. Wird die
Reperfusion zum Beispiel durch
intrakoronare Streptokinasegabe
erreicht, so sank in einer Studie
die Krankenhausmortalität von
84% bei fehlender Reperfusion
auf 44% bei erfolgreicher Reper-
fusion [20]. Die Ursachen für das
Versagen der Thrombolysethera-
pie bei Patienten im kardiogenen
Schock sind nicht genau bekannt,
dürften jedoch in hämodynami-
schen, mechanischen und meta-
bolischen Faktoren liegen [24].
Die Tatsache, daß die Strepto-
kinasetherapie in der GISSI Studie
für die Killip-III-Gruppe der
Patienten zwar eine Mortalitäts-
reduktion von 23 % erreichte,
dies statistisch aber nicht signifi-
kant war, weist auf das allgemei-
ne Problem von Subgruppen-
analysen bei Megastudien mit

großer Schwankungsbreite hin
[siehe auch 25].

In der anglo-skandinavischen
frühen Thrombolysestudie
(ASSET), der AIMS und der deut-
schen APSAC-Studie [26–28]
konnte durch Thrombolyse die
Inzidenz des kardiogenen
Schocks auf unter 4 % der
Studienpopulation reduziert
werden. Ein ähnliche Beobach-
tung wurde in der GUSTO-I-
Studie für tPA, im Vergleich zu
den Streptokinasebehandlungs-
armen, gemacht [12].

In der Summe sprechen die Daten
(1) für eine Reduktion der Häufig-
keit des kardiogenen Schocks
durch frühe Thrombolyse und (2)
profitieren einzelne Patienten
eventuell auch dann noch von
der Thrombolyse, wenn sich der
Schockzustand bereits entwickelt
hat.

Revaskularisierung

Die schlechte Prognose beim
kardiogenen Schock und die
unzureichenden Behandlungs-
ergebnisse, einschließlich von
hämodynamischem Monitoring,
Vasopressorengabe und IABP,
waren Anlaß für mehrere kleine,
nicht-randomisierte, nicht-kon-
trollierte Studien zur notfall-
mäßigen koronararteriellen
Bypassoperation. Die initialen
Behandlungsresultate waren
vielversprechend [14, 29–32].
Der Selektionsdruck in Richtung
des besseren Patienten für die
Operation macht definitive
Schlußfolgerungen jedoch schwer
[11]. Die Logistik einer Operation
unter den Umständen des
Schocks macht den Einsatz dieser
Behandlungsmethode häufig
unmöglich. Die notfallmäßige

KARDIOGENER
SCHOCK
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Durchführung einer PTCA des
infarktbezogenen Gefäßes er-
scheint um vieles praktikabler.
Jedoch auch in der multizen-
trischen SHOCK-Datei waren in
einer Negativselektion besonders
jene Patienten zu Angiographie
und eventueller PTCA zugewiesen
worden, die zu schlecht für eine
Bypassoperation schienen [33].

Im Rahmen der Untersuchungen
zur Sofort-PTCA bei AMI wurden
kleinere Studien zum Einsatz bei
kardiogenem Schock durchge-
führt [13]. Wenn die Revaskulari-
sation bald nach Entwicklung des
Schocks erfolgen kann, wird eine
signifikante Verbesserung des
Krankenhaus- und Langzeitüber-
lebens erreicht. Für Patienten
ohne erfolgreiche Revaskulari-
sation, oder wenn der Revaskula-
risationsversuch erst mit zeitlicher
Verzögerung, deutlich nach
Beginn des Schocks, erfolgt,
bleibt der Behandlungserfolg
jedoch schlecht [34].

In einer Übersicht zu mehr als
450 AMI-Patienten mit kardioge-
nem Schock aus 15 verschiede-
nen Studien, war die 30-Tages-
Krankenhausmortalität bei erfolg-
reicher Reperfusion mit PTCA
33%, ohne Reperfusion jedoch
80% [5, 17, 22, 35–37]. Der
Zeitpunkt der PTCA scheint von
entscheidender Bedeutung zu
sein. Moosvi et al. zeigten, daß
das Krankenhausüberleben bei
PTCA innerhalb der ersten 24
Stunden bei 77% liegt, verglichen
mit 10 %, wenn die PTCA erst
nach 24 Stunden erfolgt [36].
Prognostisch ungünstige Faktoren
waren Mehrgefäßerkrankung und
Alter über 70 Jahre [37].

Möglicherweise wird mit der
PTCA der Teufelskreis im kardio-

genen Schock von progressiver
Nekrose, Reinfarkt, Funktions-
verschlechterung und noch mehr
Ischämie unterbrochen. Obwohl
der Behandlungserfolg in den
ersten vier Stunden nach Beginn
der Symptome am eindeutigsten
war, konnte eine günstige Wir-
kung der PTCA beim Schock auch
noch später beobachtet werden
[22].

Gegenwärtig soll die PTCA des
infarktbezogenen Gefäßes zusam-
men mit IABP beim AMI mit
kardiogenem Schock angestrebt
werden, besonders wenn es sich
um einen jungen Patienten und
um einen Erstinfarkt handelt, der
früh in einen Schockzustand
gerät. Die Rolle der akuten
Bypassoperation in der Behand-
lung dieser Patienten ist weniger
klar, weder als primäre Maßnah-
me noch nach erfolgloser PTCA,
und das Vorgehen hängt stärker
von den individuellen Umständen
ab. Antwort auf einen Teil der
offenen Fragen wird von der
SHOCK-Studie zu erwarten sein,
in der Patienten nach AMI in
zwei Revaskularisationsstrategien
randomisiert werden: Notfalls-
revaskularisation mit PTCA oder
Bypassoperation versus initiale
Stabilisierung inklusive IABP und
Thrombolyse und spätere
Revaskularisation mit Mortalität
als primären Endpunkt [33].

Risikostratifizierung beim
kardiogenen Schock und
Prognose

Zwischen dem Infarktereignis und
der Entwicklung des Schockzu-
standes liegt häufig eine zeitliche
Verzögerung. Patienten mit einem
hohen Risiko für die Entwicklung
eines akuten Pumpversagens
sollten daher so früh wie möglich

erkannt und einer aggressiven
Behandlungsstrategie zugeführt
werden, um den Schockzustand
mit seiner bekannt hohen Mortali-
tät abzuwenden. Prädiktoren für
die Schockentwicklung sind Alter
über 65 Jahre, initiale EF von
unter 30 %, CKMb über 160 U/L,
Anamnese von Diabetes mellitus
und alter Infarkt oder andere
Manifestationen der athero-
sklerotischen Gefäßerkrankung
sowie weibliches Geschlecht [6].
Der beste Prädiktor für Kranken-
haus- und Langzeitüberleben ist
eine anhaltende Wiedereröffnung
des infarktbezogenen Gefäßes
[5]. Werden Patienten mit vor-
übergehendem Pumpversagen
ohne Wiedereröffnung des
Gefäßes entlassen, haben diese
im Vergleich zu erfolgreich
Revaskularisierten eine fünfmal
höhere Einjahresmortalität.
Neuere Studien zur Primär-PTCA
zeigten, daß die früh eingesetzte
Primär-PTCA in der Hochrisiko-
gruppe (anteriorer MI, Alter über
70 Jahre, Herzfrequenz über 100/
Min) der konventionellen Throm-
bolyse überlegen ist [38–40].

SCHLUSSFOLGERUNGEN

Die Krankenhausmortalität des
AMI ist hauptsächlich auf den
kardiogenen Schock zurückzu-
führen. Der Schock entwickelt
sich oft erst Stunden, manchmal
sogar Tage nach dem Infarkt-
ereignis, was auf zunehmende
Nekrotisierung und Reinfarzie-
rung zurückzuführen sein dürfte.
Konventionelle medikamentöse
Behandlungsmethoden ein-
schließlich der Thrombolyse
konnten die Mortalität nicht
wesentlich senken. Ein deutlich
besseres Kurz- und Langzeitüber-

KARDIOGENER
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leben kann durch sofortige PTCA
des Infarktgefäßes unter hämo-
dynamischer Stabilisierung mit
IABP erreicht werden. Die notfall-
mäßige koronararterielle Bypass-
operation ist logistisch oft schwer
umzusetzen und soll für Patienten
mit erfolgloser PTCA oder schwe-
rer Mehrgefäßerkrankung und
Hauptstammstenose reserviert
bleiben.
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