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ADHF auf die Intensivstation ? 
Warum, wann & mit welchem Ziel ? 

Abgrenzung zum Schock 
 

Emel Pichler-Cetin 

Akute Herzinsuffizienz 

„De-novo“ – 
Akute Herzinsuffizienz 

Akut-dekompensierte 
chronische Herzinsuffizienz 

(ADHF)  

 
Kardiogener Schock 

Altersverteilung bei akuter HI 
(Euro Heart Failure Survey II, Nieminen et al. 2006) 
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Sterblichkeit im Krankenhaus bei akuter HI  
(Euro Heart Failure Survey II, Nieminen et al. 2006) 

1-Jahres-Letalität: 20-30% 

N= 3580 

•  Dyspnoe  89% 
•  Pulmonale Rasselgeräusche  68% 
•  Periphere Ödeme  66% 
•  Pleuraergüsse 
•  Dritter Herzton 
•  Tachykardien 
•  Gestaute Halsvenen 

Typische Symptome und Zeichen der 
Herzinsuffizienz 

Ursachen für akute de-novo 
Herzinsuffizienz 

•  KHK:   - Akutes Koronarsyndrom  
     - mechanische Komplikationen des ACS (VSD,       

      akute MI, Ruptur der freien Wand, Rechtsherzinfarkt) 
•  Akute Ruptur / Destruktion des Klappenapparates (AK, MK) z.B. bei 

Endokarditis 
•  floride Myokarditis 
•  Hypertensive Krise 
•  Arrhythmien: Tachykardien, schwere Bradykardien 
•  Kreislaufversagen: akute PE, Perikardtamponade, Aortendissektion 
•  Perioperative Komplikationen 
•  Hyperdynames Herzversagen (Sepsis, Anämie, Hyperthyreose,...) 
•  Postpartale Kardiomyopathie 
•  Stress-Kardiomyopathie (Tako-Tsubo) 
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•  Akutes Koronarsyndrom 
•  Infektionen (Endokarditis, Pneumonie, Sepsis, ..) 
•  Hypertensive Entgleisung 
•  Tachyarrhythmien (VHF, ventrikuläre Tachykardien) 
•  Bradyarrhythmien 
•  Non-Compliance (Medikamente, Flüssigkeit, Salz) 
•  Akute Exazerbation einer COPD 
•  Anämien, Blutungen 
•  Verschlechterung einer chronischen NI (Überwässerung) 
•  Perioperative Komplikationen 
•  Hypo- oder Hyperthyreose, metabolische Entgleisungen 
•  Medikamenten-NW oder -WW (NSAR, Kortison, negativ-

inotrope Medikamente, kardiotoxische Medikamente, ..) 

Ursachen für akute Dekompensation einer  
chronischen Herzinsuffizienz (ADHF) 

SHOCK-Trial 
(Hochman et al. NEJM 1999) 

N=302, randomisiert 
 
Frühe Revaskularisation  
bzw ACBP vs. 
initiale med. Stabilisierung  
 
nicht signifikant nach 30 d 
 
signifikant nach 6, und 12  
Monaten und 6 Jahren 

Guidelines 
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Initialer Therapie-Algorithmus 

1.) Initiale Identifikation von lebensbedrohlichen   
     Zuständen und akuten Ursachen der   
     Dekompensation  
 
2.) Sicherstellung der adäquaten Therapie anhand von  
     hämodynamischen Parametern 
 
3.) Aufrechterhaltung der Perfusion und Verhinderung 

eines Multiorganversagens 
 

Klinische Schweregrad-Einteilung der akuten HI 
nach Killip 

Klassifikation Klinisch-diagnostische Kriterien 

Killip I 
(keine Herzinsuffizienz) 

Keine klinischen Dekompensationszeichen 

Killip II 
(Herzinsuffizienz) 

Rasselgeräusche, S3-Galopp, Lungenstauung 
mit feuchten Rasselgeräuschen in der unteren 
Lungenhälfte 

Killip III 
(schwere Herzinsuffizienz) 

Lungenödem mit feuchten Rasselgeräuschen 
über der gesamten Lunge 

Killip IV 
(kardiogener Schock) 

- Hypotonie (syst. Blutdruck < 90mmHg) 
-  Zeichen der peripheren Vasokonstriktion   
  (Oligurie, Zyanose, Kaltschweissigkeit) 

Klinische Klassifizierung der akuten HI nach 
Nohria 

 
 
       WARM- 
       TROCKEN 

 
 
         WARM- 
         FEUCHT 

 
 
       KALT- 
       TROCKEN 

 
 
         KALT- 
         FEUCHT 

Hypoperfusion (-) 

Hypoperfusion (+) 
Kalter Schweiß an Extremitäten 
Oligurie 
Geistige Verwirrtheit 
Benommenheit 
Geringe Pulsamplitude 

Stauung (-) Stauung (+) 
Lungenstauung, Nächtliche Dyspnoe 
Periphere bilaterale Ödeme 
Jugularvenen-Dilatation 
Kongestive Hepatomegalie 
Hepatojugulärer Reflux 
Aszites 
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Forrester-Klassifikation der akuten 
Herzinsuffizienz 
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Gewebedurchblutung 
Normal 

Hypovolämischer  
Schock 

Lungenödem 

Kardiogener  
Schock 

Flüssigkeitssubstitution 

Normaler RR: Vasodilatatoren 

Niedriger RR: Inotropika, Vasopressoren 

Diuretika 

Vasodilatatoren (Nitroglycerin, Nitroprussid) Normale Perfusion 

Milde Hypoperfusion 

Schwere Hypoperfusion 

Hypovolämie 

Pulmonale Stauung 

mild schwer 

Frühe Identifikation von akuten Ursachen  

C: akutes Coronarsyndrom 

H: Hypertensiver Notfall 

A: Arrhythmien 

M: Akute mechanische Ursachen    
      (Ruptur des Myokards, akute MI als  
       Komplikation bei ACS, Thoraxtrauma,   
       akute Klappeninsuffzienzen, Aortendissektion) 

P: Pulmonalembolie 

EFICA-Studie 
(F.Zannad et al. 2006 Eur J Heart Fail) 
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CCU/ICU
CCU/ICU + NFA

- N=581;  
- kardiogener Schock  (n=166; 29% ),  
- ohne kardiogenen Schock  (n=415) 
- 93 (16%) starben an akuter HI in NFA 
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EFICA-Studie 
(F.Zannad et al. 2006 Eur J Heart Fail) 

Anamnese Kardiale Anamnese, Arrhythmien, Co-Morbiditäten, Medikation, 
Compliance 

Klinische 
Untersuchung 

Zeichen der Stauung und Minderperfusion,  
Vitalparameter (RR, HF, AF, SpO2, Temperatur) 

EKG (I C) Ischämiediagnostik, Rhythmusstörungen 

Labor und BGA 
 

pH, Lactat, pO2, pCO2 
BB, Thrombozyten, INR, CRP, Kreatinin, BUN, Elektrolyte, BZ, 
CK, Troponin, Leberwerte, BNP oder NTproBNP 

Thoraxröntgen (IC) Stauung, Ergüsse, Infiltrate, Pneumothorax 

Echokardiographie 
(I C) 

Globale und regionale systolische LV- und RV-Funktion, 
Klappenvitien, Endokarditis, Perikarderguss, diastolische 
Funktion 

Initiale Diagnostik bei Verdacht auf akute 
Herzinsuffizienz 

Akute Ätiologie identifizieren: 
 
- Akutes Koronarsyndrom 
- Hypertensiver Nofall 
-  Rhythmusstörungen 
-  Akute mechanische Ursache 
-  Pulmonalembolie 
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Wann muss mein Patient mit akuter 
Herzinsuffizienz auf die ICU? 

•  Hochrisiko-Patienten: 
 - Persistierende starke Dyspnoe 
 - Hämodynamische Instabilität 
 - Rezidivierende Rhythmusstörungen 
 - Akutes Koronarsyndrom mit akuter HI 

•  Indikation für Intubation 
•  Sättigung <90% 
•  Atemfrequenz >25/min, Atemhilfsmuskulatur 
•  Zeichen und Symptome von Minderperfusion 
•  Herzfrequenz <40 oder > 130/min, SBP <90mmHg 

2016 ESC Guidelines for the diagnosis and 
Treatment of acute and chronic heart failure 

Noninvasive Ventilation in Acute Cardiogenic Pulmonary Edema 
Systematic Review and Meta-analysis 

(Masip et al. JAMA 2004) 

N= 783 

Einsatz von Diuretika und Vasodilatatoren 
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Einsatz von Inotropika und 
Vasopressoren nur bei  

•  Hypotension u./o. 
 
•  Vermindertes HZV u./o. 
 
•  Zeichen der systemischen Minderperfusion  

u./o. Stauung  
   (Zentralisation, Azidose, Nierenversagen,  
    Leberinsuffizienz, Bewußtseinstrübung) 

Vorsicht beim Einsatz von 
Katecholaminen 

Inotropika und Vasopressoren 

•  Erhöhung des myokardialen O2-Verbrauchs 
•  Erhöhung der intrazellulären Ca-Konzentration 
•  Veränderung der myokardialen Genexpression 
•  Pro-inflammatorische Wirkung 
•  Aktivierung pro-apoptotischer Signalwege 
•  Triggerung maligner ventrikulärer Arrhythmien 

Zunahme der Sterblichkeit 
(Mebazaa et al. ALARM-HF registry 

Intensive Care Med 2011) 

Kreislaufwirksame Substanzen 
nur solange wie notwendig und 

nur in der unbedingt 
erforderlichen Dosis  

Comparison of Dopamine and Norepinephrine 
in the Treatment of Shock 

SOAP II-Studie 
(De Backer et al. NEJM 2010 Vol 362) 

1679 Patienten mit Schock (gemischt)/280 kardiogener Schock 

Signifikant mehr Rhythmusstörungen in Dopamingruppe,  

aber kein signifikanter Unterschied in der Mortalität  
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ALARM-HF-Register 
Mebazaa et al. Intensiv Care Med. 2011 

N=4953, akute Herzinsuffizienz 
 
90% Diuretikum 
40% i.v. Vasodilatator 
40% Inotropika und Vasopressoren 

KH-Sterblichkeit:  
-  nur Diuretika: 11% 
-  Diuretika + iv. Vasodilatatoren: 7,8%  

+ Dobutamin -> 1,5 fach-höhere Letalität 

+ Noradrenalin oder Adrenalin -> 2,5-fach höhere Letalität 

Inotropika und Vasopressoren 

Levosimendan 
Wirkmechanismus 
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•  RELAX-AHF-2 
•  Randomisiert, Placebo-kontrollierte Phase-III-Studie 
•  N=6600, ADHF 
•  Serelaxin oder Placebo additiv zur Standardtherapie 
•  2 primäre Endpunkte:  

 - kardiovaskuläre Mortalität in ersten 180 Tagen 
 - erneute Verschlechterungen bei initial       
   stabilisierten Patienten im KH in den ersten 5       
   Tagen nach der ersten HI-Episode 

 
         Beide Endpunkte nicht erreicht 

Neue Inotropika 
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Kardiogener Schock – Pathophysiologie 

Kardiogener Schock 
Minderperfusion der Organe bei  

links- oder rechtsventrikulärer Dysfunktion 

Klinische Kriterien Hämodynamische Kriterien 
•  Zeichen der 

Kreislaufzentralisation / peripheren 
Vasokonstriktion:  

     - anhaltende Hypotonie  
       (nicht obligat) 
     - Kühle Extremitäten 
 
•  Minderperfusion der Organe und  

Organdysfunktion:  
     - Oligurie (Harnvolumen <30ml/h) 
     - Agitiertheit 
     - Lactatazidose 

•  HI <2,2 l/min/m2  

•  PAOP >15 mmHg 

 

Schockursachen (SHOCK-Trial-Register) 
1160 Patienten mit kardiogenem Schock 

% 

Am häufigsten VWI 55%   
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Sterblichkeitsrate bei infarktbedingtem 
kardiogenem Schock 

Werdan, European Heart Journal (2014) 35, 156–167 

Risikofaktoren für erhöhte Mortalität bei 
kardiogenem Schock 

•  Hohes Alter 
•  Reduzierte EF 
•  Niedriger CPI (cardiac power index) 
•  Niedriger systolischer Blutdruck 
•  Katecholaminpflichtigkeit 
•  Verschlechterung der Nierenfunktion 
•  Erhöhtes Serumlactat 
 
(Daten aus SHOCK, TRIUMPH und IABP-SHOCK II) 
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Kardiogener Schock 
randomisierte kontrollierte Studien 

Thiele, European Heart Journal 2015 

Empfehlungen zur 
Intervention beim 

kardiogenen 
Schock  

(S3-Leitlinie und  
ESC-Schema) 

Milde Hypothermie beim kardiogenen Schock  
SHOCK-COOL-Pilotstudie 

•  Randomisiert, infarktbedingter kardiogener Schock 
•  N= 40; 33°C 
•  Primärer Endpunkt: CPI 
•  Sekundärer Endpunkt: 30d- Mortalität 
•  Kein hämodynamischer Vorteil, kein signifikanter 

Unterschied bei 30d- Mortalität 

Fürnau, Leipzig 2016 



02.05.17 

14 

Mechanische Assist-Devices 

Bridge to:  - decision 
     - therapy (VAD oder HTX) 
     - recovery 

Werdan, European Heart Journal (2014) 35, 156–167 

IABP-SHOCK-II-Trial 

Keine signifikante Reduktion der Mortalität in der  
IABP-Gruppe (39,7% vs 41,3% in Kontrollgruppe). 
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IMPELLA (perkutane LVAD) 

Indikationen Kontraindikationen 
-    Infarktbedingter Kardiogener Schock  
-    Hochrisiko-PCI 
-    Fulminante Myokarditis 
-    Postkardiotomiesyndrom 
-    Perioperativ bei ACBP 

-  Klappenstenosen oder –insuffizienz 
-  Mechanische Herzklappenprothesen 
-  VSD 
-  HOCM 
-  Ventrikelthromben 

Impella – Effekte der linksventrikulären 
Unterstützung 

Percutaneous Mechanical Circulatory Support Versus 
Intra-Aortic Balloon Pump for Treating Cardiogenic 

Shock: Meta-Analysis  
(Ouweneel et al. JACC 2016) 

•  Kardiogener Schock bei STEMI 
•  3 RCTs (n=95) 
•  Impella (n=49) vs. IABP (n=46) 
 

Impella 2,5 vs IABP  
Impella 2,5 vs IABP  
Impella CP vs IABP  



02.05.17 

16 

The Current Use of Impella 2.5 in Acute Myocardial 
Infarction Complicated by Cardiogenic Shock: Results 

from the USpella Registry 
(O‘Neill et al. 2013 J of Interv Card) 

•  N= 154, infarktbedingter kardiogener Schock 
•  Impella 2,5 pre-PCI (n=63; 40,9%) oder post-PCI (n=91; 59,1%) 
•  Gesamtüberlebensrate: 50,7% (pre-PCI: 65,1% vs post-PCI: 40,7% 

ECMO-  
Indikationen 

 
   - kardiogener Schock  
       (akuter MCI, Myokarditis,  
       Intoxikation, Sepsis, Arrhythmien..) 

   - CPR  
   - Postkardiotomie-assoz. HI 
   - Bridge to LVAD oder HTX  
   - fulminante Pulmonalembolie 

ECMO - Kontraindikationen 
•  Protrahierter Kardiogener Schock mit schwerem 

Multiorganversagen  
    (Lactat >15mmol/L, schwere Mikrozirkulationsstörung mit   
     Mottling, Lebertransaminasen > 8000 U/L, INR >4,5) 
•  KI für Antikoagulation 
•  Leberzirrhose (Child B und C) 
•  Dialysepflichtiges chronisches Nierenversagen 
•  Maligne Erkrankung  
•  COPD IV 
•  Schwere paVK 
•  Alter > 75a 
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ECMO 

Vorteile Nachteile 
-  Schnell und ubiquitär   
    einsetzbar 
-  Transportabel 
-  tlw. oder vollständiger Ersatz der 

Herz- und Lungenfunktion 
-  Anstieg des Cardiac Index 
-  Reduktion der Vorlast 
-  Besserung der Organfunktion  

-  Blutungen 
-  Thromboembolische 

Komplikationen, Ischämie 
-  Hämolyse 
-  Infektionen 
-  Renale und neurologische 

Schäden 
-  Steigerung der Nachlast 
-  Keine direkte Entlastung des LV 

Anzahl der Patienten Weaning von Ecmo Entlassung oder Transfer 
10.982 56% 40% 

Outcome 

ELSO (Extracorporeal Life Support Organization) - 
Registerdaten 

Schmidt, European Heart Journal (2015) 36, 
2246–2256 

www.save-score.com 
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ENCOURAGE-  
Prognosefaktoren  

Muller, Intensive Care Med. 2016 Mar;42(3):370-8. 

N= 138 
Mortalität: 53% 

Timing von Assist Devices 

Zusammenfassung 
Ø  Frühe Diagnose – rasche hämodynamische   
    Stabilisierung –> Multiorganversagen 
    verhindern und Outcome verbessern 
 
Ø NIV-Therapie frühzeitig einsetzen 
 
Ø  Inotropika und Vasopressoren nur bei kardiogenem Schock 
 
Ø Rasche Revaskularisation verbessert signifikant 
    das Langzeitüberleben 
 
Ø  Therapierefraktärer Schock – rechtzeitiger Einsatz  
    von mechanischen  Assistsystemem mit klarem Ziel 
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Vielen Dank! 


