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Summary

Acute heart failure is not a uniform disease. It
ranges from slight acute decompensated heart
failure to prolonged cardiogenic shock with
high mortality. Additionally, the underlying
causes are diverse, but play an important role
since rapid causative therapy may be crucial.
The present review focuses on therapeutic op-
tions of severe decompensation.

Medical therapy remains basically un-
changed despite various new substances and
studies. It encompasses nitrates and loop di-
uretics of which nitrates are most important.
Alternatively, recombinant BNP, nesiritide,
may be used in some circumstances, although
it is expensive and its superiority over stan-
dard therapy remains to be clearly shown. In
case of severe hypotension or cardiogenic
shock, positive inotropes may be used. Of
these, the calcium sensitizer levosimendan
provided encouraging results. Still, recent stu-
dies were not able to confirm initially seen
positive effects on long-term prognosis.

In case of severe heart failure refractory to
therapy, mechanical support of the left ven-
tricle may be useful. Intra-aortic balloon pump
(TABP) is best studied, which could show im-
proved prognosis in acute myocardial in-
farction complicated by cardiogenic shock in
prospective trials. Rapid aggressive action is
most important in these severely sick patients.
Newer percutaneously implantable devices
(TandemHeart®, Impella) are attractive alter-
natives to IABP, but present limited experi-
ence failed to show clear superiority. If (left)ven-
tricular support is required for longer period
of time, surgically implantable devices are
of use. However, they should only be used as
bridge to transplant or less often to recovery,
since as destination therapy they are contro-
versial and showed disappointing results so
far.

Key words: acute heart failure; myocardial
infarction,; cardiogenic shock

Zusammenfassung

Bei der akuten Herzinsuffizienz handelt es
sich nicht um ein einheitliches Krankheits-
bild. Das Spektrum reicht von der leichten
Dekompensation bis hin zum kardiogenen
Schock mit hoher Mortalitdt. Auch sind die
zugrundeliegenden Ursachen unterschiedlich.
Diese spielen jedoch eine wichtige Rolle, weil
sie oft eine rasche kausale Behandlung ermag-
lichen. Der vorliegende Artikel befasst sich mit
der Therapie der schweren Dekompensation.

Die medikamentdése Therapie ist trotz di-
versen neuen Substanzen und Studien im we-
sentlichen unverdndert und schliesst Nitrate
und Schleifendiuretika ein, wobei Nitrate
grossziigig gegeben werden sollten. Alternativ
kann rekombinantes BNP, Nesiritide, gegeben
werden, das allerdings sehr viel teurer ist und
dessen Uberlegenheit noch gezeigt werden
muss. Bei schwerer Hypotonie und im kardio-
genen Schock kommen positiv inotrope Sub-
stanzen zum Einsatz. Hier sind die Resultate
des Kalzium-Sensitizer Levosimendan ermu-
tigend. Allerdings konnte die in den ersten
Studien gesehene Verbesserung der Prognose
in den kiirzlich vorgestellten Studien nicht
bestatigt werden.

Bei therapierefraktarer schwerer Herz-
insuffizienz, insbesondere im kardiogenen
Schock, kommen mechanische therapeutische
Massnahmen zum Einsatz. Hier ist in erster
Linie die intraaortale Ballonpumpe (IABP) zu
nennen. Beim kardiogenen Schock, bedingt
durch einen akuten Myokardinfarkt, ist die
Datenlage gut, dass die IABP die Prognose
verbessert. Wesentlich ist das rasche, aggres-
sive Vorgehen bei den schwer kranken Pa-
tienten. Neuere, perkutan implantierbare
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Tabelle 1

Unterteilung der akuten
Herzinsuffizienz entspre-
chend der klinischen Préasen-
tation (adaptiert an [1]).

Die fett dargestellten
Symbole bezeichnen

das zentrale Problem.

mechanische Unterstutzungssysteme (Tandem-
Heart®, Impella) sind eine Alternative; aller-
dings fehlen bisher Daten, welche die Uber-
legenheit gegentiber der IABP zeigen. Sofern
eine langer dauernde Unterstiitzung notig ist,
kommen chirurgisch implantierbare kiinst-
liche Ventrikel (Assist Devices) zum Einsatz.
Diese sollten aber nur als Uberbriickung fir
eine Transplantation oder seltener zur Erho-
lung eingesetzt werden. Als definitive Thera-
pie sind sie umstritten und zeigen unbefriedi-
gende Resultate.

Schliisselworter: akute Herzinsuffizienz;
Myokardinfarkt, kardiogener Schock

Einleitung

Wahrend die Therapie der chronischen Be-
handlung von Patienten mit Herzinsuffizienz
gut dokumentiert und etabliert ist, basieren
die Empfehlungen fiir die intensiv-medizini-
schen Behandlungen zu einem grossen Teil auf
Expertenmeinungen. Erst in den letzten Jah-
ren wurden grossere Studien bei Patienten
durchgefiihrt, die im Rahmen einer akuten
Dekompensation oder progredienten Ver-
schlechterung der Herzinsuffizienz hospitali-
siert werden mussten. Diese Studien ergaben
interessante, aber wenig einheitliche Resul-
tate und zeigten auch wesentliche Probleme
der Behandlung dieser Patienten auf. Der vor-
liegende Ubersichtsartikel geht auf diese Pro-
bleme ein, versucht die aktuelle Evidenz zu-
sammen zu stellen und praktische Empfeh-
lungen fiir die Behandlung von akut dekom-
pensierten Patienten mit fortgeschrittener
Herzinsuffizienz zu geben.

Definitionen

Bereits die Definition der akuten Herzinsuffi-
zienz ist nicht einfach. Die von der Européi-
schen Gesellschaft fiir Kardiologie (European

Klinischer Status HF BD
Akut dekompensierte HI no, T no
AHI + Hypertonie no, T )
AHI + Lungencdem no, T no, 4
Kardiogener Schock T 4

HI bei Hyperzirkulation ) no, ¢
Rechtsherz-Insuffizienz oft tief 4
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Society of Cardiology [ESC]) im letzten Jahr
publizierten Richtlinien zur Diagnose und Be-
handlung der akuten Herzinsuffizienz defi-
nieren die akute Herzinsuffizienz als rasch
aufgetretene Symptome und klinische Zeichen
als Folge einer abnormen kardialen Funktion
und empfehlen eine Unterteilung geméss der
klinischen Prasentation (Tab. 1) [1]. Allerdings
handelt es sich keineswegs um ein einheitli-
ches Krankheitsbild und reicht von der leich-
ten Dekompensation, welche rasch behandelt
werden kann, bis zum kardiogenen Schock mit
hoher Mortalitdt. Zudem sind die zugrunde
liegenden Ursachen unterschiedlich. Diese
spielen eine wichtige Rolle, weil sie oft eine
rasche kausale Behandlung nétig machen
(z.B. akutes Koronarsyndrom).

Schliesslich ist es im akuten Stadium
nicht immer einfach, den Schweregrad der
Erkrankung sicher abzuschétzen. Es ist zwar
klar, dass die leichte Dekompensation eine
gute und der prolongierte kardiogene Schock
eine sehr schlechte Prognose haben. Da-
zwischen kann es aber sehr schwierig sein,
die Prognose abzuschétzen und die daraus
resultierenden therapeutischen Massnahmen
herzuleiten. Entsprechend wichtig ist die
wiederholte diagnostische Beurteilung dieser
Patienten.

Therapeutische Massnahmen

Allgemeine Massnahmen

Eine Reduktion der kardialen Kreislauf-
belastung und der Sympathikus-Aktivierung
durch Ruhigstellen des Patienten, Behand-
lung von Schmerzen bei akuter Ischdmie und
leichter Sedation bei Agitiertheit ist sinnvoll.
Morphin ist hier gut geeignet, weil es sediert
sowie analgetisch und vasodilatierend wirkt.
Die Bettruhe fordert die Mobilisation der
Odeme. Da das akute Lungenédem auf einem
erhohten pulmonal-venésen Druck basiert,
sind nebst Sauerstoffzufuhr (Ziel periphere
0.-Sattigung 95-98%) Massnahmen zur Sen-

CI PCWP Diurese Hypoperfusion
no, T no nein

no, L T no, ¢ eventuell

no, 4 (N no, | eventuell

A T XA ja

(N no, 4 no, 4 nein

1 no, 4 no, 4 eventuell

HF = Herzfrequenz; BD = Blutdruck, CI = Cardiac Index;
PCWP = Pulmonary Capillary Wedge Pressure = Vorhofdruck links;
HI = Herzinsuffizienz; AHI = akute Herzinsuffizienz; no = normal
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kung des hydrostatischen Druckes in den
Lungenkapillaren priméres Ziel der Therapie.
Dies kann erreicht werden durch Aufsitzen
und bei nicht einfach zu stabilisierenden oder
akut bedrohten Patienten mit der Applikation
eines kontinuierlichen positiven endexspira-
torischen Druckes (CPAP). Die Kombination
von CPAP mit einer positiven inspiratorischen
Atemunterstiitzung sind die Bestandteile der
nicht-invasiven Masken-Beatmung (NIPPV),
welche die Atemarbeit reduzieren, Sauerstoff-
zufuhr und Symptome verbessern und die Not-
wendigkeit einer Intubation vermindern [2].
Bei Patienten mit floridem Lungenédem tragt
die Atemarbeit massiv zur kardialen Bela-
stung bei. Beim akuten Myokardinfarkt mit
Lungenédem schafft die nicht-invasive Beat-
mung unter Umsténden die Voraussetzung fiir
die notwendige Flachlagerung auf dem Kathe-
tertisch zur Akutintervention.

Medikamentose Therapie

Die medikamentose Standardtherapie der
akuten Dekompensation ist im wesentlichen
in den letzten Jahrzehnten unverdndert
geblieben. Sie beinhaltet neben der Gabe von
nasalem Sauerstoff und Morphin den Einsatz
von Nitraten und Schleifendiuretika. Dabei
sollten nicht prddominant Schleifendiuretika
verwendet werden, sondern grossziigig Ni-
trate und Schleifendiuretika nur sparsam [1].
Patienten im Lungenédem miissen dadurch
weniger intubiert werden und erleiden weni-
ger Myokardinfarkte [3]. Die alltdgliche Er-
fahrung zeigt leider, dass trotz den entspre-
chenden Empfehlungen der internationalen
Richtlinien [1] oft pradominant Diuretika ver-
wendet werden. Hier sind Verbesserungen
moglich. Alternativ kann Natrium-Nitroprus-
sid eingesetzt werden. Dieses hat zwar den
Nachteil, dass bei langerer Anwendung toxi-
sches Isozyanat als Metabolit gebildet wird,
die Gabe fiir wenige Tage kann aber sinn-
voll sein, insbesondere, wenn eine maximale
und gut steuerbare Afterload-Senkung er-
winscht ist.

Natriuretische Peptide

Das Wirkprinzip, diuretische Wirkung mit Va-
sodilatation zu kombinieren, ohne dass es zu
einer zusitzlichen neurohumoralen Stimula-
tion kommt, ist sehr attraktiv. Natriuretische
Peptide scheinen diese Bedingungen zu erfil-
len. Insbesondere fur BNP konnte bei Patien-
ten mit Herzinsuffizienz eine Senkung der
Nachlast und diuretische Effekte [4] sowie
eine Hemmung des Sympathikus [5] nachge-
wiesen werden. Entsprechend wurden grosse
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Hoffnungen gehegt, als rekombinat herge-
stelltes Typ-B natriuretisches Peptid (BNP
[Nesiritide]) fiir die Therapie der akuten Herz-
insuffizienz zur Verfiigung stand. Die ersten,
hamodynamischen und klinischen Daten wa-
ren auch sehr vielversprechend [6, 7]. Nesiri-
tide schien gegeniiber Nitroglycerin hdmody-
namische Vorteile zu haben, wobel in dieser
Studie eine eher tiefe Dosis von Nitroglycerin
verwendet wurde [7]. Dies konnte die Daten zu
ungunsten von Nitroglycerin beeinflusst ha-
ben. Trotzdem schien es, dass endlich eine
Substanz fur die Behandlung der akut dekom-
pensierten Herzinsuffizienz gefunden wurde,
welche in prospektiven Studien eine Verbes-
serung gegeniiber dem bisherigen Therapie-
schema zeigte, nachdem die Behandlung mit
positiv inotrop wirksamen Phosphodiesterase-
Hemmern eine Ubersterblichkeit zeigte [8, 9].
Das pathophysiologische Konzept schien tiber-
zeugend, und zusammen mit grossem Engage-
ment des Marketings wurde Nesiritide in den
USA ein grosser Erfolg. In Europa wurde es
aber nur in wenigen Lé&ndern, u.a. in der
Schweiz, zugelassen. Hier wurden die Daten
eher dahingehend interpretiert, dass der zu-
satzliche Nutzen den sehr viel hoheren Preis
nicht rechtfertigt. Entsprechend wurde Nesi-
ritide in der Schweiz nur sehr vereinzelt ein-
gesetzt, wenn andere therapeutische Mass-
nahmen ungentiigend waren (z.B. bei Notwen-
digkeit einer linger dauernden Therapie mit
Nitraten und Entwicklung einer Tachyphyla-
xie). Kurzlich wurde zudem die Sicherheit von
Nesiritide in Frage gestellt [10, 11]. Allerdings
muss festgehalten werden, dass bei diesen bei-
den Metaanalysen ein unerklérlicher Selekti-
onsbias bestand, zu ungunsten von Nesiritide.
Die abschliessende Beurteilung ist deshalb
noch ausstehend. Weitere Studien werden zei-
gen, welche Bedeutung Nesiritide (oder an-
dere natriuretische Peptide, z.B. Urodilatin)
in der Behandlung von schwer dekompensier-
ten Patienten hat. Bis diese Studien verfiigbar
sind, ist die Behandlung mit Nesiritide ausge-
wahlten Patienten vorbehalten, die ungeni-
gend auf die bisherige Therapie ansprechen
oder bei denen der Wirkungsverlust von Nitro-
glycerin ein Problem darstellt.

Levosimendan (Kalzium-Sensitizer)

Waihrend mit Neseritide in keiner Studie ein
signifikanter Nutzen auf das Uberleben ge-
zeigt werden konnte, trifft dies fir Levosimen-
dan zu. Levosimendan ist ein sogenannter
Kalzium-Sensitizer, d.h. es macht die kontrak-
tilen Elemente des Myokards empfindlicher
auf Kalzium und steigert dadurch die Inotro-
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Abbildung 1

Vergleich zwischen dem
jahrlichen medianen Volu-
men an intraaortalen Ballon-
Pumpen (IABP) unterteilt in
Dezilen und der Mortalitat
im Spital bei Patienten

im kardiogenen Schock

aufgrund eines akuten Myo-

kardinfarkts. Die Abbildung
zeigt einen deutlich inver-
sen Zusammenhang zwi-
schen der Haufigkeit der
IABP-Verwendung und

der Mortalitat wahrend

des Spitalaufenthaltes
(adaptiert an [19]).

pie. Zudem fihrt es zu einer Vasodilatation
und hat nur eine geringe zusitzlich hem-
mende Wirkung auf die Phosphodiesterase-3.
Da es nicht nur direkt, sondern auch tuber
einen aktiven Metaboliten mit einer Halb-
wertszeit von ca. 80 Stunden wirkt, halt die
Wirkung einer 24stiindigen Infusion fiir bis zu
einer Woche an. Bei Patienten, die wegen Low-
output-Herzinsuffizienz eine positiv-inotrope
Unterstiitzung und hdmodynamisches Moni-
toring benotigten, verbesserte Levosimendan
1im Vergleich zu Dobutamin nicht nur akut die
Hamodynamik, sondern auch die Prognose
nach einem halben Jahr [12]. Insbesondere bei
Patienten, welche einen Betablocker einnah-
men, war der hdmodynamische Effekt von Le-
vosimendan deutlich grosser als jener von Do-
butamin, was verdeutlicht, dass Levosimen-
dan die positiv-inotrope Wirkung unabhingig
vom Sympathikus vermittelt. Auch im An-
schluss an einen akuten Myokardinfarkt,
kompliziert durch akute Herzinsuffizienz, er-
gaben sich Hinweise fiir eine Verbesserung der
Prognose durch die Gabe von Levosimendan
[13]. Allerdings konnten diese vielverspre-
chenden Resultate hinsichtlich Prognose in
grosseren, kiurzlich vorgestellten Studien
nicht bestitigt werden [14]. Auch wenn diese
Studien gewisse symptomatische Verbesse-
rungen zeigten und noch nicht in voller Lange
publiziert sind, haben sie die initiale Euphorie
fur die Verwendung von Levosimendan, die in
vielen Landern Europas gesehen wurde, etwas
gedampft. Es zeigt sich zudem, dass die Ver-
wendung von Dobutamin bei diesen Patienten
die Prognose moglicherweise sogar verschlech-
tert [15]. Entsprechend sollten positiv-inotrop
wirkende Substanzen nur dann eingesetzt
werden, wenn andere Massnahmen zu keiner
Stabilisierung fihren.

Diese Resultate, auch jene von anderen
Studien, z.B. mit dem Endothelin-Antagoni-
sten Tezosentan, zeigen aber auch die Schwie-

|E1ABP /Jahr W In-Hosp.-Mortalitat |

807

707

60

507

40

IABP-Volumen
In-Hosp.-Mortalitat (%)

307

207

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Dezilen IABP-Volumen pro Jahr
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rigkeiten bei der Durchfiihrung von Studien
bei Patienten mit akuter Herzinsuffizienz, die
eine intensiv-medizinische Behandlung beno-
tigen [16]. Erstens handelt es sich dabei nicht
um ein homogenes Krankengut. Wahrschein-
lich spielt die zugrunde liegende Ursache eine
noch gréssere Rolle als bei der chronischen
Herzinsuffizienz. Entsprechend wichtig ist
die kausale Behandlung (z.B. akute koronare
Ischamie, hypertensive Entgleisung; Tab. 1
[1]), die sich bei unterschiedlichen Ursachen
moglicherweise sogar widerspricht. Zweitens
konnen in solche Studien nur Patienten einge-
schlossen werden, welche nicht zu schwer
krank sind. In Notfallsituationen bleibt oft
keine Zeit, Patienten vor der Behandlung in
eine Studie einzuschliessen. Auch aus ethi-
schen Griinden kann dies schwierig sein (feh-
lende Einwilligung). Es ist denkbar, dass die
kritischsten Patienten am meisten von der Be-
handlung mit positiv-inotrop wirkenden Sub-
stanzen wie Levosimendan profitieren [17]. In
der Notfallsituation finden diese Substanzen
ja auch breite Anwendung [1]. Allerdings wur-
den diese Patienten bisher nicht in rando-
misierten Studien untersucht. Schliesslich
1st es schwierig, klinische Endpunkte fiir diese
Fragestellung zu definieren. Verdnderungen
der Symptomatik, also vor allem der Dyspnoe,
sind schwierig zu erfassen. Studien, welche ge-
niigend Power haben, um eine positive Wir-
kung auf «harte» Endpunkte, vor allem auf
den Tod, zu zeigen, erfordern sehr grosse Stu-
dienpopulationen. Entsprechend tiberraschen
die teilweise sehr unterschiedlichen Resultate
nicht. Als Folge davon hat sich die Behandlung
der schweren Dekompensation in den letzten
Jahren nur wenig verandert. Vielleicht wer-
den neue, grosser angelegte Studien, z.B. mit
Nesiritide, schlissige Resultate liefern.

Mechanische Unterstiitzung

im kardiogenen Schock

Eine mechanische Unterstiitzung wird im
(therapierefraktiren) kardiogenen Schock
und bei hdmodynamisch instabilem akutem
Myokardinfarkt eingesetzt. Die Datenlage fir
die Verwendung einer mechanischen Unter-
stitzung ist noch schlechter als fur die medi-
kamentose Therapie. Sie beschrankt sich zu
einem grossen Teil auf Fallberichte, Daten von
Registern oder kleineren randomisierten Stu-
dien. Am grossten ist die Erfahrung mit der in-
traaortalen Ballonpumpe (IABP), meist im Zu-
sammenhang mit einem akuten Myokardin-
farkt. Register-Daten weisen auf einen Nutzen
der IABP zusitzlich zur tibrigen Therapie bei
Patienten im kardiogenen Schock als Folge ei-
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nes akuten Myokardinfarkts hin [18]. Zudem
liegt die Mortalitét in Zentren, die haufig eine
TABP einlegen, tiefer als in Zentren mit nied-
riger IABP-Frequenz (Abb. 1 [19]). Allerdings
zeigen diese Daten auch, dass die Mortalitéat
bei Patienten im kardiogenen Schock immer
noch sehr hoch liegt, unabhéngig von der Ver-
wendung einer IJABP. Randomisierte Studien
zur Verwendung einer IABP sind selten. Kiirz-
lich ergab die Verwendung einer IABP fiir 48
Stunden in einer kleineren Studie bei Patien-
ten (n = 57) mit persistierender Hypotonie,
Herzinsuffizienz oder kardiogenem Schock
nach akutem Myokardinfarkt eine Reduktion
der Mortalitat lediglich bei den Patienten mit
klinischen Herzinsuffizienzzeichen oder kar-
diogenem Schock (39% vs 80%), nicht jedoch
der frithe Einsatz bei wenig symptomatischen
Patienten [20]. Demgegentiber wurde bereits
frither gezeigt, dass der prophylaktische Ein-
satz einer JABP bei Infarktpatienten selbst bei
hohem Risiko kein Vorteil bringt [21].

In den letzten Jahren wurden perkutan
implantierbare linksventrikuldre Unterstiit-
zungssysteme entwickelt. Zwei dieser Sy-
steme werden bereits klinisch angewendet.
Beim TandemHeart® wird der linke Vorhof
transseptal kantliert. Von dort wird Blut ab-
gesaugt und tiber eine extrakorporelle Zentri-
fugal-Pumpe in eine arterielle femorale Ka-
nile geleitet. Das System leistet bis 4 1/min,
hat aber den Nachteil, dass es grosse Zugénge
benotigt (venos 21 F, arteriell 15-17 F), eine
transseptale Punktion nétig macht und bei der
Einlage einiges Geschick braucht [22]. Demge-
gentiber ist das Impella®Device einfacher zu
implantieren und benétigt nur einen arteriel-
len Zugang (13 F). Es wird d4hnlich wie ein Pig-
tail-Katheter in den linken Ventrikel gelegt
und fordert bis 2,8 I/min aus dem Ventrikel in
die Aorta ascendens [23].

Eine kiirzlich publizierte Studie mit 42 Pa-
tienten (davon 33 randomisiert entweder zur
TABP oder zum TandemHeart®) im therapiere-
fraktiaren kardiogenen Schock ergab zwar eine
Verbesserung der Hamodynamik durch das
TandemHeart®, doch durfte dies teilweise dar-
auf zuriickzufiithren sein, dass auch Patienten
eingeschlossen wurden, die trotz IABP einen
persistierenden kardiogenen Schock hatten
(also bei Randomisierung zur IABP keine zu-
sétzliche mechanische Unterstiitzung erhiel-
ten). Zudem wurde diese Verbesserung durch
vermehrte Komplikationen erkauft. Entspre-
chend zeigte sich auch kein Trend zu einer
Reduktion der Sterblichkeit (IABP 5 von 14 ge-
storben, TandemHeart® 8 von 19) [22]. Gleiche
Erfahrungen wurden auch in einer anderen
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Studie gemacht [24]. So fuhrte die Verwen-
dung des TandemHeart® in einer randomisier-
ten Studie (n = 41) zwar zu einer Verbesserung
der Himodynamik und des Metabolismus,
allerdings auf Kosten einer signifikanten Zu-
nahme von Komplikationen wie Blutungen
oder Beinischdmien und die Mortalitat wurde
nicht beeinflusst. Das einfacher implantier-
bare Impella®-Device konnte hier einen Vorteil
bringen. Allerdings liegen noch keine Daten
beim kardiogenen Schock vor. Erste Daten bei
Patienten im Low-Output nach Herzoperation
[25] oder als Schutz fir koronare Interventio-
nen mit hohem Risiko [23] sind aber vielver-
sprechend.

Ein weiteres mechanisches Unterstiit-
zungssystem, das im kardiogenen Schock ein-
gesetzt werden kann, ist die extrakorporale
Membranoxygenation (ECMO). Dabei wird
tber eine venose Kaniile Blut abgesaugt, tiber
einen Oxygenator gepumpt und das mit Sau-
erstoff angereicherte Blut arteriell wieder in-
fundiert (meist tiber einen femoralen Zugang).
Die Vorteile dieses Systems sind die perkutane
Einlage tiber femorale Gefésse, die Unterstiit-
zung sowohl von Herz als auch Lungen bei
hypoxischen Patienten und die relativ rasche
Verfliigharkeit. Allerdings eignet sich das Sy-
stem nicht fir die Langzeitunterstiitzung und
die kardiale Entlastung ist beschrankt [26].
Als kurzzeitige Uberbriickung bis zur Verbes-
serung der Situation oder bis zum Einsatz
anderer Ersatzverfahren (vgl. unten) ist die
ECMO bei ausgewdhlten Patienten aber eine
valable Option, auch wenn sich die Erfahrung
beim kardiogenen Schock auf retrospektive
Analysen beschrankt [27].

Entsprechend bleibt trotz der Einfithrung
vor ca. 30 Jahren die IABP aktuell die mecha-
nische Unterstiitzung erster Wahl bei Patien-
ten im kardiogenen Schock, insbesondere im
Zusammenhang mit einer myokardialen Isch-
amie. Unabhéngig davon ist aber ein aggres-
sives Vorgehen bei Patienten im kardiogenen
Schock notwendig, das insbesondere die IABP
(Abb. 1 [19]) und beim akuten Infarkt die so-
fortige koronare Intervention einschliesst, um
die sehr schlechte Prognose zu verbessern [28].

Mechanische Unterstiitzung als
Uberbriickung bis zur Transplantation
Mit chirurgisch implantierbaren kiinstlichen
Ventrikeln («ventricular assist device») ist es
moglich, die Funktion eines oder sogar beider
Ventrikel (letzteres bezeichnet man als «total
artificial heart») vollstdndig zu ersetzen. Ent-
sprechend wire es moglich, Assist-Devices als
definitive Therapie zu verwenden. In einer
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Abbildung 2

Vergleich der Verwendung
von kinstlichen Ventrikeln
(Assist Devices) zur Uber-
brickung bis zur Herztrans-
plantation (TPL) zwischen
Patienten <30 Jahren und
Patienten =50 Jahren. Es
zeigt sich, dass das Risiko
mit dem Device zu sterben
bei Patienten <30 Jahren
deutlich unter 20% liegt
und dass die meisten trans-
plantiert werden kénnen.
Demgegeniber werden nur
etwa 50% der Patienten mit
Alter 250 Jahre transplan-
tiert und fast 40% sterben
bevor sie transplantiert
werden kénnen

(adaptiert an [30]).

M Tod (vor TPL)
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80%
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Alter >50 Jahre (n = 292) Alter <30 Jahre (n = 52)

randomisierten Studie konnte tatséchlich ge-
zeigt werden, dass sich dadurch die Prognose
bei Patienten mit terminaler Herzinsuffizienz,
die nicht fiir eine Transplantation in Frage
kommen, verbessern lasst [29]. Allerdings
starben auch die Patienten mit einem Assist-
Device fast alle innerhalb von 2 Jahren und die
Komplikationsrate war hoch (Thromboem-
bolien, Blutungen, Infekte). Auch die Anwen-
dung ausserhalb von Studien als definitive
Therapie zeigt schlechte Resultate [30]. Die
Verwendung von Assist-Devices als definitive
Therapie steht demzufolge erst in ihren An-
fangen und wurde bisher in der Schweiz noch
nicht durchgefiihrt. Da die oben, perkutan im-
plantierbaren Devices nur fiir die Verwendung
von wenigen Wochen vorgesehen sind und die
Pumpleistung, insbesondere beim Impella®-
Device, deutlich limitiert ist, haben die chir-
urgisch implantierbaren Devices aber einen
etablierten Stellenwert fiir die Uberbriickung
bis zu einer Transplantation oder bis zur Er-
holung (z.B. bei Myokarditis). Wie Abbildung
2 zeigt, profitieren vor allem jiingere Patien-
ten. Sie haben eine grosse Chance, die Zeit mit
dem Device zu tberleben und erfolgreich
transplantiert zu werden. Demgegentiber ist
die Mortalitéat bei Patienten tiber 50 Jahre be-
trachtlich [30]. Auch wenn man berticksich-
tigt, dass diese Patienten mit schwerer thera-
pierefraktirer Herzinsuffizienz eine hohe
Mortalitat haben, ist die sorgfiltige Auswahl
durch ein spezialisiertes Zentrum entschei-
dend. Zudem sollten nur Patienten ausge-
wahlt werden, welche eine Chance auf Erho-
lung oder eine Indikation fiir die Transplanta-
tion haben.

Praktisches Vorgehen
bei akuter Herzinsuffizienz

Die schwere Dekompensation der Herzinsuffi-
zienz, insbesondere, wenn die Erkrankung
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fortgeschritten ist, hat eine schlechte Pro-
gnose. Die Hospitalisation und sofortige Be-
handlung ist zwingend und diirfte die Pro-
gnose verbessern, auch wenn dazu prospektive
Studien fehlen. Patienten mit akuter Herz-
insuffizienz, die Gber eine Notfallstation ein-
treten und entsprechend rascher behandelt
werden, haben eine bessere Prognose als die-
jenigen, die tiber eine Abteilung ins Spital ein-
traten [31]. Entsprechend verbessert aggres-
sives Vorgehen bei diesen Patienten die Pro-
gnose [28]. Die initiale Diagnostik zielt darauf,
den Schweregrad der Erkrankung und die ak-
tuelle Problematik sehr rasch zu erfassen
(Abb. 3 [1]). Es gilt, rasch die definitive Dia-
gnose zu stellen und das der Dekompensation
zugrunde liegende Problem zu erfassen. In vie-
len Situation bestimmt letzteres wesentlich
das weitere Vorgehen. So verbessert ein inter-
ventionelles Vorgehen die Prognose des durch
einen Myokardinfarkt bedingten kardiogenen
Schockes, wahrend die Lyse-Therapie bei die-
sen Patienten wenig bringt [32]. Diese Patien-
ten sollten entsprechend in einem Zentrum
behandelt werden, welches akute koronare
Interventionen anbietet. Auch bei akuten
Klappenproblemen ist gelegentlich die Situa-
tion nur durch sofortige Korrektur des zu-
grunde liegenden Problems (operative Sanie-
rung der Klappe) beherrschbar. Das Abwéagen
zwischen friher Operation mit erhéhtem
Operationsrisiko und initial konservativem
Vorgehen mit dem Risiko, den optimalen Ope-
rationszeitpunkt zu verpassen, ist nicht ein-
fach und erfordert Erfahrung. Generell wird
aber wahrscheinlich auch hier oft ein zu kon-
servatives Vorgehen gewahlt.

Viele Patienten lassen sich rasch stabili-
sieren. Hier geht es in der Folge um die Siche-
rung der Diagnose und den Beginn der chroni-
schen Therapie. Die iibrigen Patienten miis-
sen laufend neu beurteilt und entsprechend
mit den oben diskutierten Massnahmen be-
handelt werden (Abb. 3). Die akute, therapie-
refraktdre Herzinsuffizienz hat unter ande-
rem deshalb eine so schlechte Prognose, weil
komplizierend oft ein Versagen von anderen
Organsystemen hinzukommt. Dies muss
rasch erkannt und therapiert und die kardiale
Therapie intensiviert werden. Nicht selten
wird die Situation unterschétzt und ein «point
of no return» erreicht. Im kardiogenen Schock
kann es eine Frage von wenigen Stunden (oder
weniger) sein, bis dieser Punkt erreicht ist.
Im Multi-Organ-Versagen sind die Patienten
dann kaum mehr zu retten. Dies erfordert ne-
ben dem sehr raschen, zielgerichteten Vorge-
hen auch die Entscheidung, wie weit man mit
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Abbildung 3

Algorithmus fur die initiale Beurteilung und Einleitung der Therapie bei Patienten,
welche mit einer akuten Herzinsuffizienz hospitalisiert werden (adaptiert an [1]).
BLS = basic life support; ACLS = advanced cardiac life support

den therapeutischen Massnahmen beim indi-
viduellen Patienten gehen will und ob dies
eine Verlegung des Patienten nétig macht. Zo-
gerliche Diskussionen kénnen leider dazu fiih-
ren, dass der Entscheid tiber das weitere Vor-
gehen uberflussig wird, weil die Progression
nicht mehr reversibel ist.
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