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Inotropika sind Medikamente, die defi-
nitionsgemäß die myokardiale Kontrak-
tilität steigern, während Vasopressoren
durch Konstriktion der Widerstandsge-
fäße den systemischen Blutdruck erhö-
hen. Es gibt Medikamente, die sowohl
positiv inotrop als auch vasokonstringie-
rend wirken – sogenannte Inopressoren.
Typische Vertreter sind die Katecholami-
ne Noradrenalin oder Adrenalin sowie
das nicht mehr empfohlene Dopamin.
Die Effekte sind dosisabhängig.

Demgegenüber stehen Medikamen-
te, die positiv inotrop wirken, aber vaso-
dilatierende Auswirkungen auf die Gefä-
ße haben (Inodilatatoren). In diese
Gruppe fallen das Dobutamin, der Kalzi-
umsensitizer Levosimendan, aber auch
Phosphodiesterase-III-Inhibitoren
(PDE-III) wie Enoximon oder Milrinon.
Außerdem gibt es Vasopressoren wie Va-
sopressin und Vasodilatatoren wie Nitra-
te, die keine inotropen Effekte haben.

Inotropika und Vasopressoren –
grundsätzliche Überlegungen
Vor der Gabe eines Medikaments sollte
überlegt werden, welcher Zielparameter
beeinflusst werden soll („Aim before you
shoot“). Eine genaue hämodynamische
Phänotypisierung hilft, das geeignete Ziel
der pharmakologischen Interventionen
zu identifizieren (peripherer Widerstand?
Hypotonie? Kontraktilität? Vor- oder
Nachlast?). Als Hilfsmittel stehen ver-
schiedene diagnostische Verfahren z. B.
eine Pulskonturanalyse mit Thermodilu-
tion oder ein Pulmonaliskatheter zur
Auswahl, die an dieser Stelle nicht im De-
tail diskutiert werden können.

Es sei allerdings darauf hingewie-
sen, dass eine retrospektive Arbeit zeigen
konnte, dass die vollständige (!) hämody-
namische Phänotypisierung mit einer
besseren Prognose für Patientinnen und
Patienten im kardiogenen Schock assozi-
iert ist [1]. Ziel aller Maßnahmen ist die
Sicherung der Organperfusion, die durch
klinische Parameter wie die Urinproduk-
tion und die Rekapillarisierungszeit oder
Laborparameter wie das Serumlaktat ab-
geschätzt werden kann [2].

Wichtig ist, dass die pharmakologi-
schen Steigerungen der Inotropie und
des peripheren Widerstands Maßnah-
men sind, um Zeit für die Lösung eines
akutmedizinischen Problems zu gewin-
nen. Inotropika und Vasopressoren kön-
nen im kardiogenen Schock zum Bei-
spiel Hilfsmittel bis zur Revaskularisati-
on oder zur Etablierung eines mechani-
schen Herzunterstützungssystems dar-
stellen.

Intensivmedizinische Therapie mit
Vasopressoren: wann und welche?
Die Hauptindikation für den Einsatz von
Vasopressoren beim kardiogenen Schock
ist die Hypotonie, die durch eine Ver-
minderung des systemischen peripheren
Widerstands bedingt ist. Trotz relativ
schlechter Datenlage wird Noradrenalin
in den AHA- und ESC-Leitlinien als Me-
dikation der ersten Wahl genannt [3, 4].
Auch die S3-Leitlinie zum infarktbe-
dingten kardiogenen Schock schließt
sich dieser Empfehlung an [5].

Noradrenalin hat eine starke a1-
und a2-adrenerge und eine mäßige b1-
adrenerge Wirkung. Die Plasmahalb-

wertszeit von Noradrenalin beträgt 5–10
Minuten und gilt als leicht steuerbar. Zu-
dem ist es im kardiogenen Schock Adre-
nalin und im Schock verschiedener Ursa-
chen auch Dopamin überlegen [6, 7].

Vasopressin (auch antidiuretisches
Hormon [ADH]) wird seit Jahren als Er-
gänzung oder Alternative diskutiert:
ADH stimuliert die V1-Rezeptoren der
glatten Gefäßmuskulatur, wodurch es als
starker Vasokonstriktor wirkt – und
zwar unabhängig von Katecholaminen.
Die Vasopressin-Rezeptoren sind nicht
gleichmäßig im Gefäßbaum verteilt. Der
systemische Kreislauf weist eine höhere
Rezeptordichte auf als der pulmonale
Kreislauf, sodass der systemische Gefäß-
widerstand bei Verabreichung von Vaso-
pressin schneller ansteigt als der pulmo-
nale Widerstand [8].

Abgesehen von diesem anderen Sig-
nalweg gibt es weitere Unterschiede zu
adrenergen Substanzen: Vasopressin hat
weder chronotrope noch inotrope Ei-
genschaften. Seine nachlaststeigernde
Wirkung kann also nicht – wie bei Nor-
adrenalin – durch eine zusätzliche posi-
tive inotrope Wirkung kompensiert wer-
den. Andere Vasopressoren wie Angio-
tensin II oder Methylenblau spielen ak-
tuell in der klinischen Praxis keine Rolle.

Intensivmedizinische Therapie mit
Inotropika: wann und welche?
Dobutamin ist das – zumindest beim
kardiogenen Schock – am häufigsten
verwendete Inotropikum [9]. Dieses Ka-
techolaminderivat bindet an b1- und
b2-Adrenozeptoren, was zu einer zu-
nehmenden Inotropie (myokardiale b1-
und b2-Adrenozeptoren) und einer ver-
ringerten Nachlast durch periphere Va-
sodilatation (vaskuläre b2-Adrenozepto-
ren) führt. Dadurch wird das Herzzeit-
volumen gesteigert und der linksventri-
kuläre Füllungsdruck abgesenkt.

Die ESC-Leitlinien von 2016 hatten
wie die S3-Leitlinie Dobutamin noch als
Inotropikum der „ersten Wahl“ empfoh-
len, während die aktuelle Leitlinie keine
Empfehlung für ein spezifisches Inotrop-
ikum gibt [4, 5, 10]. Beim kardiogenen
Schock scheint Dobutamin den anderen
Katecholaminen wie Dopamin und Ad-
renalin prognostisch überlegen zu sein,
während es gegenüber PDE-III-Inhibito-
ren gleichwertig ist [11, 12].

Eine andere – am ehesten additive –
Substanz stellt Levosimendan dar. Dies
ist ein Kalziumsensitizer, der die Inotro-

pie des Herzens durch Ca2+-Sensibilisie-
rung erhöht und die Nachlast durch K+-
Kanal-vermittelte Vasodilatation und
PDE-III-Inhibition senkt [13]. Die ver-
fügbaren nicht-randomisierten Studien
zeigten eine positive Wirkung bei Pati-
entinnen und Patienten im kardiogenen
Schock, wenn das Medikament zusätz-
lich zur Standardtherapie eingesetzt
wurde. Levosimendan sollte bei kate-
cholaminrefraktärem infarktbedingtem
kardiogenen Schock gegenüber PDE-
III-Hemmern wie Enoximon bevorzugt
werden [5, 14].

Weitere mögliche Indikationen für
Levosimendan sind der kardiogene
Schock unter chronischer Betablocker-
therapie, akutes rechtsventrikuläres Ver-
sagen oder pulmonale Hypertonie, da
Levosimendan den pulmonalen Gefäß-
widerstand positiv moduliert. Im septi-
schen Schock wurde Levosimendan er-
folglos evaluiert, um Organversagen zu
verhindern [15].

Schwere kardiale Dysfunktion: Kein
Zusatznutzen durch PDE-III-Hemmer
Enoximon und Milrinon sind selektive
PDE-III-Hemmer. Infolge der Hem-
mung des Abbaus von zyklischem Ade-
nosinmonophosphat (cAMP) führen sie
über eine Steigerung der Inotropie (we-
niger als bei Dobutamin) und über eine
Verringerung des systemischen Gefäß-
widerstands (stärker als bei Dobutamin)
zu einer Erhöhung des Herzzeitvolu-
mens. Eine Metaanalyse mit 1.611 ran-
domisierten kritisch kranken Patienten
und Patientinnen, die wegen schwerer
kardialer Dysfunktion eingeliefert wur-
den, ergab jedoch, dass der Einsatz von
Milrinon keinen zusätzlichen Nutzen
bringt [16].

Auch die 2021 publizierte DORE-
MI-Studie konnte keinen Unterschied in
der Wirksamkeit von Milrinon gegen-
über Dobutamin bei Patienten im kar-
diogenen Schock nachweisen [12].
PDE-III-Hemmer sollten wegen ihrer
synergistischen vasodilatatorischen Wir-
kung nicht kombiniert werden. Die
Kombination mit Levosimendan sollte
aus denselben Gründen vermieden wer-
den n
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FAZIT

Inotropika und Vasopressoren sind ele-
mentare pharmakologische Bestand-
teile der Intensivmedizin.

Sie können durch Steigerung der In-
otropie und des peripheren Widerstan-
des kritisch kranke Patientinnen und
Patienten im kardiogenen Schock hä-
modynamisch stabilisieren.

Die Evidenz für oder gegen ein Präpa-
rat ist abhängig von der Indikation in
der Regel schlecht.

In der täglichen Praxis hilft eine hämo-
dynamische Phänotypisierung dabei,
Inotropika und Vasopressoren zielge-
nau einzusetzen.
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