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Hämodynamik - wann Gas, wann Bremse?
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Esmolol in 
Septic Shock

Morelli, JAMA, 2013

Morelli, JAMA, 2013
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Landiolol in 
Septic Shock

Rehberg S, Intensive Care 
Medicine 2024

Rehberg S, Intensive Care Medicine 
2024
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Wo liegt der 
Unterschied?

Faktor Zeit
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Rivers Studie 
– Early Goal 
Directed 
Therapy

Rivers E. NEJM 2001

Fluss und Zeit

• Supranormal:

• CI > 4.5 L/min/m2

• DO2I > 600 ml/min/m2

• VO2I > 170 ml/min/m2

10
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Zeitpunkt 
des MODS

Knotzer H. Anesth Analg 
2006

Gas geben!? HZV

• Optimise – Studie

• 734 hoch Risiko Patienten

• Cardiac output guided (LIDCO)

• Volumen (250 mL Colloid) u/o

• Dopexamin 0.5 µg/kg/min

Pearse RM. JAMA 2014; 311:2181-2190
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Optimise Studie

Pearse RM. JAMA 2014; 311:2181-2190

Catecholamines 
and Outcome

Nielsen DV et al. Anesthesiology 2014; 120: 1098-1108.
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Katecholamin-Toxicity

SONDERDRUCK

2/2015 klinik   3

zen verantwortlich. Durch die positive chrono-

trope und inotrope Stimulation wird deutlich 

mehr Sauerstof  in den Herzmuskelzellen ver-

braucht. Während eine durch Tachykardie be-

dingte Sauerstof erhöhung beim gesunden Men-

schen bis zu einem gewissen Grad gut toleriert 

wird, kann es bei Herzkranken, und im Spezi-

ellen bei Patienten mit koronarer Herzerkran-

kung, zu Ischämien kommen. Diese Gegeben-

heit stellt auch die Grundlage für die pharma-

kologische Belastungsuntersuchung für koro-

nare Herzerkrankung dar.

Des Weiteren kann es zu einer durch Katecho-

lamine ausgelösten myokardialen Kalziumüber-

ladung kommen. Diese erhöhten intrazellulä-

ren Kalziumspiegel speziell in den Mitochon-

drien der Herzmuskelzellen verursachen einen 

oxidativen Stress und eine Veränderung in der 

Membranpermeabilität. Die Folge ist eine Apo-

ptose oder sogar eine Zellnekrose bei gleich-

zeitiger Sauerstof minderversorgung in den 

Herzmuskelzellen.

Die klinischen Zeichen einer katecholaminin-

duzierten Toxizität am Herzen weisen eine gro-

ße Bandbreite auf. Sie reichen von wenig aus-

geprägten histologischen Veränderungen mit 

erhaltener Pumpfunktion bis hin zu einem 

schweren Herzversagen. Letzteres wird im Zu-

sammenhang mit einem physischen oder emo-

tionalen Stress als Tako-Tsubo-Kardiomyopa-

thie bezeichnet. 

Neben Beeinträchtigungen im Sauerstof aus-

halt kann eine β1-Stimulation auch zu Arrhyth-

mien führen. Speziell bei Patienten, deren Herz 

bereits im Ruhezustand an der Leistungsgren-

ze arbeitet, kann eine Tachykardie bzw. Tachy-

arrhythmie zu einer Dekompensation führen. 

Ein durch eine kontinuierliche Gabe von Kate-

cholaminen induzierter erhöhter Sauerstof ver-

brauch am Herzen vermindert die ATP-Spei-

cher in den Myokardzellen. Die Folge ist eine 

diastolische Dysfunktion, weil zu wenig ATP 

vorhanden ist, um das an das Troponin gebun-

dene Kalzium wieder in das sarkoplasmatische 

Retikulum zurückzupumpen. Damit lösen sich 

die Aktin- und Myosin-Fibrillen nicht mehr 

voneinander, und der Ventrikel versteif . Die 

linksventrikuläre Füllung wird vermindert, und 

der enddiastolische Druck steigt mit der Folge 

eines venösen Rückstaus, was wiederum die sys-

temische Hämodynamik verschlechtert.

Insgesamt kann durch Gabe von β-Sympatho-

mimetika eine kardiale Funktionsverschlech-

terung ausgelöst oder aggraviert werden. Wenn 

dann mit einer Dosiserhöhung der β-adrenergen 

Inotropika reagiert wird, kann dies einen Cir-

culus vitiosus einleiten (Abb. 1).

Periphere Wirkungen von Noradrenalin

Unser Kreislauf ist primär über die metaboli-

sche Regulation der einzelnen Gefäßbette in 

den Organen f ussgesteuert. Nicht der Druck, 

sondern das Blutvolumen pro Zeiteinheit = Fluss 

befördert den Sauerstof  zu den einzelnen Zel-

len in unserem Organismus. Erst im Extrem-

fall bei einer zu starken Vasodilatation, bei der 

die Steigerung des Herzminutenvolumens nicht 

mehr ausreicht, um einen normalen Blutdruck 

zu erhalten, schalten sich die Barorezeptoren 

in unserem Körper ein. 

Die letztendlich entscheidende Perfusion auf 

der Ebene der Mikrozirkulation korreliert, wenn 

überhaupt, nur sehr schlecht mit dem arteriellen  

Levosimendan Dobutamin Milrinon

Anstieg cAMP? Nein Ja Ja

Zunahme O2-Verbrauch? Nein Ja Ja

Interaktion mit -Blocker? Nein Ja Nein

Zunahme Arrhythmien? Nein Ja Ja

Tachyphylaxie? Nein Ja Nein

Tab.: Unterschiede der intravenösen inotropen Medikamente

Buerke M, Symposium bei der gemeinsamen Jahrestagung der ÖGIAIN und DGIIN, 13. 6. 2014 (Abb. adaptiert)

Fo
to

: p
ri
va

t

Abb. 2: Mortalität bei akuter Herzinsuffizienz
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SIMDAX Product Monograph, Orion Pharma 2015. Nach: Mebazaa A et al., Intensive Care Med. 2011; 37:290–301 (Abb. adaptiert)

Überladung mit Ca intrazellulär führt zur Apoptose und Nekrose

Extremfall beim Gesunden „Tako-Tsubo-Kardiomyopathie“

Catecholamine Toxicity

LEVO-CTS

LEVO-CTS. NEJM 2017;376:2032-42

849 Patienten
EF < 35% herzchirurgisch mit HLM
0.2 µ/kg über 1 h dann
0.1 µ/kg über 23 h
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Inotropie für 
jeden?

LEVO-CTS 90-Day Mortality

9

N=849 As Treated Population

Abhängig vom
Eingriff?

12

LEVO-CTS 
90-Day Mortality in Isolated CABG Patients

Isolated 
CABG 
n=563

Kaplan-Meier plot of mortality to day 90 (Safety Population, As Treated) 
for patients with Isolated CABG
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Individuelle
Therapie?

LEVO-CTS Isolated CABG Patients 
Consistent Mortality Reduction at 30 & 90 Days 

1.8% 2.1%

5.4%

7.9%

 30-Day Mortality 90-Day Mortality

Levosimendan Placebo

-67%
-73%

(n=563, as treated)

p= 0.0016

P< 0.05

5/284 6/284

22/279

15/279

13

Bsp.: 
Klappen und 
Inotropie

LEVO-CTS 90-Day Mortality in Valve Surgery Patients 
(with or without CABG)

15

Isolated 
CABG 
N=563

Any Valve 
Surgery
N=285

Kaplan-Meier plot of mortality to day 90 (Safety Population, As Treated) 

for patients with Surgery Other than Isolated CABG
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CHEETAH und LICORN 

Flüssigkeit – Wann, Was, Wieviel
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Escape-rate from Intravascular to
Extravascular

Lactated Ringer´s Solution
68%

4% Succinylated Gelatine
21%

6% Hydroxyethyl Starch
16%

Glycocalyx under physiological condition
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Volume effect in hemorrhagic shock =
Glycocalyx primär intakt

50% Verlust Blutvolumen =
35 mL/kg Blutverlust

151 mL/kg RL
43 mL/kg Gelo
33 mL/kg Blut

 Baseline PCWP 12 mmHg

Knotzer H. BJA 2006; 97: 509-516 

Kristalloid zu Blut 4-5 : 1
Kolloid zu Blut 1,2 : 1

After resuscitation –
Ischemia/Reperfusion

Maier S. J Trauma 2009; 66: 337-345
Chappell D. Anästhesist 2008; 57: 959-969
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Glycocalyx unter pathophysiologischen 
Bedingungen

Volume effect during inflammation

Albumin NACL

Finfer S. N Engl J Med 2004; 350: 2247-2256
Brunkhorst FM. N Engl J Med 2008; 358: 125-139

Kristalloid zu Kolloid = 1,5 : 1
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Fluid Shift auf der Intensivstation

Hahn RG. European J Anaesth 2013; 30: 515-518

Zusammenfassung

• ß-Blocker in der Sepsis – JA, aber in der Early Phase

• DO2-Erhöhung in der Sepsis – JA, aber nur in der Early 
Phase

• Inotropika? Nicht nur Zeitpunkt, sondern auch richtiger 
Patient

• Flüssigkeit in der Sepsis – Ja, nur in der Early Phase
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Discussion

'Ether Day' von W.Prosperi, 1846

"Gentlemen, this is no
Humbug" 

John C. Warren, 1846

johann.knotzer@gmail.com


