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

Emel Pichler-Cetin

Akute Herzinsuffizienz

,De-novo* — Akut-dekompensierte
Akute Herzinsuffizienz chronische Herzinsuffizienz
(ADHF)

v\ /

Kardiogener Schock

Altersverteilung bei akuter HI
(Euro Heart Failure Survey I, Nieminen et al. 2006)
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N= 3580 395

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

40 =
35
30

" 25
Mortalitét im KH
o 20

%)

15
81 9

10 58 f)
5 ]

0

~

'

N

:

Alle
ADCHF
denovoHF
cs

Hypertensive
HI
RH
Insuffizienz

1-Jahres-Letalitat: 20-30% ‘ 3

02.05.17

Typische Symptome und Zeichen der
Herzinsuffizienz

» Dyspnoe 89%

» Pulmonale Rasselgerdusche 68%
+ Periphere Odeme 66%

» Pleuraergisse

* Dritter Herzton

* Tachykardien

» Gestaute Halsvenen

Ursachen fiir 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, Anamie, Hyperthyreose,...)
Postpartale Kardiomyopathie

Stress-Kardiomyopathie (Tako-Tsubo)




Ursachen fiir akute Dekompensation einer
chronischen Herzinsuffizienz (ADHF)

Akutes Koronarsyndrom

Infektionen (Endokarditis, Pneumonie, Sepsis, ..)
Hypertensive Entgleisung

Tachyarrhythmien (VHF, ventrikulére Tachykardien)
Bradyarrhythmien

Non-Compliance (Medikamente, Fliissigkeit, Salz)
Akute Exazerbation einer COPD

Anamien, Blutungen

Verschlechterung einer chronischen NI (Uberwésserung)
Perioperative Komplikationen

Hypo- oder Hyperthyreose, metabolische Entgleisungen
Medikamenten-NW oder -WW (NSAR, Kortison, negativ-
inotrope Medikamente, kardiotoxische Medikamente, ..)
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Mortalitit %

SHOCK-Trial

(Hochman et al. NEJM 1999)

N=302, randomisiert
Friihe Revaskularisation
bzw ACBP vs.

initiale med. Stabilisierung

nicht signifikant nach 30 d

signifikant nach 6, und 12
Monaten und 6 Jahren

frithe isati initiale

30Tage [l 6Monate [l 1jahr [l 6Jahre

Guidelines

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

ESC Guidelines for the management of acute
myocardial infarction in patients presenting
with ST-segment elevation

2014 ESC/EACTS Guidelines on myocardial
revascularization
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Initialer Therapie-Algorithmus

1.) Initiale Identifikation von lebensbedrohlichen
Zustanden und akuten Ursachen der
Dekompensation

2.) Sicherstellung der adaquaten Therapie anhand von
hamodynamischen Parametern

3.) Aufrechterhaltung der Perfusion und Verhinderung
eines Multiorganversagens
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Klinische Schweregrad-Einteilung der akuten HI

nach Killip
Klassifikation Klinisch-diagnostische Kriterien
Killip | Keine klinischen Dekompensationszeichen
(keine Herzinsuffizienz)
Killip 1l Rasselgerausche, S3-Galopp, Lungenstauung
(Herzinsuffizienz) mit feuchten Rasselgerduschen in der unteren
Lungenhalfte
Killip 1l Lungenédem mit feuchten Rasselgerduschen
(schwere Herzinsuffizienz) | Uber der gesamten Lunge
Killip IV - Hypotonie (syst. Blutdruck < 90mmHg)
(kardiogener Schock) - Zeichen der peripheren Vasokonstriktion
(Oligurie, Zyanose, Kaltschweissigkeit)

Klinische Klassifizierung der akuten HI nach

Nohria
Stauung (+)
Stauung (-) Lungenstauung, Nachtliche Dyspnoe
Periphere bilaterale Odeme
Jugularvenen-Dilatation
Kongestive Hepatomegalie
Hepatojugularer Reflux
Aszites
Hypoperfusion
WARM- WARM-
TROCKEN FEUCHT
Hypoperfusion
Kalter Schweil an Extremitaten
Oligurie KALT- KALT-
Geistige Verwirrtheit TROCKEN FEUCHT

Benommenheit
Geringe Pulsamplitude




Forrester-Klassifikation der akuten
Herzinsuffizienz

Cl (Im/m2)
Gewebedurchblutung 3,5
Diuretika

Noms parson 31 woser o
Milde Hypoperfusion 2] L

) -

pop 227 |

Normaler RR: Vasodilatatoren

1,57 Fiussigkeitssubstitution i Niedriger RR: Inotropika, Vasopressoren

9

Schwere F

Hyp ‘ K

0,51 Sch"oc;( ‘

Schock ‘

[} T T T T T T T |

5 10 15 20 25 30 35 40
18 PCWP (mmHg)

ild hy

—

Pulmonale Stauung

02.05.17

Frihe Identifikation von akuten Ursachen

C: akutes Coronarsyndrom
H: Hypertensiver Notfall
A Arrhythmien

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

P: Pulmonalembolie

EFICA-Studie
(F.Zannad et al. 2006 Eur J Heart Fail)
- N=581;
- kardiogener Schock (n=166; 29% ),
- ohne kardiogenen Schock (n=415)

- 93 (16%) starben an akuter Hl in NFA
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EFICA-Studie

(F.Zannad et al. 2006 Eur J Heart Fail)
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Initiale Diagnostik bei Verdacht auf akute

Herzinsuffizienz

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

Klinische Zeichen der Stauung und Minderperfusion,

Untersuchung Vitalparameter (RR, HF, AF, SpO2, Temperatur)

EKG (I C) Ischamiediagnostik, Rhythmusstérungen

Labor und BGA

PH, Lactat, p02, pCO2
BB, Thrombozyten, INR, CRP, Kreatinin, BUN, Elektrolyte, BZ,
CK, Troponin, Leberwerte, BNP oder NTproBNP

Thoraxréntgen (IC)

Stauung, Erglisse, Infiltrate, Pneumothorax

Echokardiographie
(Ic)

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

< 15 min

1* hour

2" hour

TRIAGE in the ED | 5},
based on:

Signs of hypoperfusion
R

on: | rR, $po,
Temperature

Hemodynamically stable < + Hemodynamically unstable

) ¥ N
o respleatory Respiratory Cardiogenic shock Lo output HF
distress distress. /

Hypoperfusion, s8P<90mmHg

NIV or invasive /

therapies
Vasodilators

StartIv Clinical exam
ECG

Lab tests
+/-Diuretics || Echo (ung, cardac) @
Xeray

- Akutes Koronarsyndrom
- Hypertensiver Nofall
- Rhythmusstérungen

T jeu Jccu
"

- Pulmonalembolie

@ CATH LAB
REASSESSMENT at 60-90 min
Signs of hypoperfusion 5
8P, HR NOT improved
RR,5p0; E >
Temperature improved WARD
v
*2' HoME > Follow-upin7 days

by GP or cardiologist

Akute Atiologie identifizieren:

- Akute mechanische Ursache




Wann muss mein Patient mit akuter
Herzinsuffizienz auf die ICU?

» Hochrisiko-Patiente
- Persistierende starke Dyspnoe
- Hdmodynamische Instabilitat
- Rezidivierende Rhythmusstérungen
- Akutes Koronarsyndrom mit akuter HI

Indikation fiir Intubation

« Sattigung <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)

Nenvasivo Cortrel
Saurc Variaton

N=783

Oxygen therapy is recommended in patients with AHF and SpO; <90% or PaO; <60 mmHg (80 kPa) to correct hypoxaemia. [

Non-invasive positive pressure ventilation (CPAP, BIPAP) should be considered in patients with respiratory distress
(respiratory rate >25 breaths/min, SpO; <90%) and started as soon as possible in order to decrease respiratory distress
and reduce the rate of mechanical endotracheal intubation. lla
Non-invasive positive pressure ventilation can reduce blood pressure and should be used with caution in hypotensive
patients. should be monitored regularly when this treatment is used.

Intubation is recommended, if respiratory failure, leading to hypoxaemia (PaO; <60 mmHg (8.0 kPa)), hypercapnia 1
(PaCO:>50 mmHg (6.65 kPa)) and acidosis (pH <7.35), cannot be managed non-invasively.
®

Cammra 00t &

Overal a9 w0

01 10 10 100
Risk Ratio 96% Corfence Intorva)

Einsatz von Diuretika und Vasodilatatoren

|

Diuretics
Intravenous loop diuretics are recommended for all patients with AHF adnitted with signs/symptoms of luid overload to
improve symptoms. It is recommended to regularly monitor symptoms, urine output, renal function and electrolytes during
use of iv. diuretics.

Vasodilators

. vasodilators should be considered for symptomatic relief in AHF with SBP >90 mmHg (and without symptomatic
hypotension). lla
Symptoms and blood pressure should be monitored frequently during administration of iy. vasodilators.
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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, BewuBtseinstriibung)

Inotropic agents are NOT recommended unless the patient is hypotensive (systolic blood pressure <85 mmHg),
hypoperfused, or shocked because of safety concerns (atral and ventricular arrhythmias, myocardial Ischaemia, and death).

Vorsicht beim Einsatz von
Katecholaminen

Inotropika und Vasopressoren ‘
Kreislaufwirksame Substanzen

nur solange wie notwendig und
nur in der unbedingt

erforderlichen Dosis

Erhéhung des myokardialen O2-Verbrauchs
Erhdhung der intrazelluldren Ca-Konzentration
Veranderung der myokardialen Genexpression
Pro-inflammatorische Wirkung

Aktivierung pro-apoptotischer Signalwege
Triggerung maligner ventrikularer Arrhythmien

]

Zunahme der Sterblichkeit
(Mebazaa et al. ALARM-HF registry
Intensive Care Med 2011)

o e s e o

Probabilty of Survival (%)

Comparison of Dopamine and Norepinephrine
in the Treatment of Shock
SOARP lI-Studie

(De Backer et al. NEJM 2010 Vol 362)

P=007 by log-rank test Hazard Ratio (95% Cl)
£0- :‘:b—-.k Type of shock
Norepinesh Hypovolemic =
60 T [Cardiogenic —a— ]
—
Dopamine Septic =
2« Al patients —

0.5 10 15
20- -—
Norepinephrine  Dopamine
Better

Days since Randomization

1679 Patienten mit Schock (gemischt)/280 kardiogener Schock

Signifikant mehr Rhythmusstérungen in Dopamingruppe

aber kein signifikanter Unterschied in der Mortalitat
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ALARM-HF-Register

Mebazaa et al. Intensiv Care Med. 2011

N=4953, akute Herzinsuffizienz KH-Sterblichkeit:
- nur Diuretik:

90% Diuretikum - Diuretika + i

40% i.v. Vasodilatator

40% Inotropika und Vasopressoren

11%
. Vasodilatatoren: 7,8%

SBP 100-119 mmHg.

+ Vasodilatoren i Eo o Voo
“ a sollten zur i X 088 037-125
> 2 Linderung bei AHF mit SBP > 90 mmHg (und ohne symptomati-
3 sche Hypotonie) erwogen werden. Symptome und Blutdruck la i
H soliten wahrend der Gabe von i.v. Vasodilatatoren haufig
Ey berwacht werden.
B Bei Patienten mit hypertensiver AHF sollten i.v. Vasodilatatoren pas
g als Initialtherapie erwogen werden, um die Symptome zu lla
£g bessern und die Stauung zu verringern. > 160 mmHg
00] — wavsicsonr T
%, e ity
° H o o
3 5oz 5oz
0 5 10 15 20 25 30 3 g
Days 2o o
£, ] rmm—— &
00 00
IEREEIEERE] R
Days Days
Inotropic ag dopamine, 11l (PDE Ill) inhibitors

Short.term, iv. infusion of inotropic agents may be considered in patients with hypotension (SBP <90 mmHg) andlor signs/
symptoms of hypoperfusion despite adequate fillng status, to increase cardiac output, increase blood pressure, improve
peripheral perfusion and maintain end-organ function.

[An intravenous infusion of levosimendan or 2 PDE I inhibitor may be considered to reverse the effect of beta-blockade |1\
if beta-blockade is thought to be contributing to hypotension with subsequent hypoperfusion.

I are not unless the patient is hypotensive or hypop because of
safety concern.

Vasopressors

A vasopressor (norepinephrine preferably) may be considered in patients who have cardiogenic shock, despite treatment
with another inotrope, to increase blood pressure and vital organ perfusion.

Itis recommended to monitor ECG and blood pressure when using inotropic agents and vasopressors, as they can cause
arrhythmia, myocardial ischaemia, and in the case of levosimendan and PDE Il inhibitors also hypotension.

I such cases intra-arterial blood pressure measurement may be considered. b

Levosimendan
Wirkmechanismus

Offnung der Erhohung der Offnung der
mitoc| it alci itivita ATP- ith
ATP-sensitiven der kontraktilen Kaliumkanile
Kaliumkanale Proteine
Kardioprotektion Positive Inotropie Vasodilatation
systolischer und diastolischer Schlagvolumen
Blutdruck Herzfrequenz
PCWP (HzV)
rechtsatrialer-Druck Mikrozirkulation
systolischer peripherer
Widerstand

Gesteigerte Kontraktilitit bei verminderter Vor- und Nachlast
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endpunktes)

atze in der der akuten
Istarodm | Kalzium-ATPase-Aktivator - Senkung PCWP keine Daten
- Verbesserung der diastolischen
Ventrikefillung
Rolofyline | Adenosin-Rezeptor-Antagonist - keine Besserung der Lufinot | Krampfanfalle nein
- Rehospitalisierungsrate
unbeeinflusst
- keine Besserung der
Niereninsufizienz
Nesiiide | natruretisches Peptid - Verbesserung der Luftnot Hypotension nein
Tesozentan | dualer Endothelin-Rezeptor-Antagonist | - keine Besserung der Luftnot | Hypotension nein
- Rehospialisierungsrate
unbeeinfusst
Tolvaptan | Vasopressinantagonist - Reduktion der Luftnot nein
— Steigerung der Diurese
— Besserung der Hyponatriamie
Omecamtiv- | kardialer Myosin-Aktivator ~Reduktion der Luftnot nurin keine Daten
mercarbi der hochsten Dosisgruppe
Serelaxin | rekombinantes humanes Relaxin-2 - Reduktion der Luftnot Hypotension a, nach 180 Tagen
- vasodilatierend (Analyse eines
- Besserung der préspezifizierten
Niereninsufizienz Sicherheits-
Cinaciguat | Guanylatcyciase-Aktivator ~ Senkung PCWP schwere keine Daten
Hypotension
Unodiatin | natriuretisches Peptid - Reduktion der Luftnot Hypotension keine Daten
~ Senkung PCWP
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Neue Inotropika

* RELAX-AHF-2
« Randomisiert, Placebo-kontrollierte Phase-IlI-Studie
« N=6600, ADHF
» Serelaxin oder Placebo additiv zur Standardtherapie
« 2 primare Endpunkte:
- kardiovaskulare Mortalitat 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

- Verdn M. Rub. M_Buerke- L Engelmann . Ferar. . Fiedich [

) Graf - . Hincricks-U.Janssens - B.M. Plosk - R, Prondzinsky -

. Trappe- M. Zehender - H-R. Zerkowski-U. Zeymer . HA. Adar
1 Briegel G Delle-Karth- A, Schndiube -B. Schwaab- C. Bode.- A, Chrstoph.
R.Erbel- T Fohrman - . Strasser- H.R.Figulla- G, Gorge-D. Schitt

. Schuler £ Silber U, Tebbe - B.Zuifler

Deutsch-6sterreichische
S3-Leitlinie ,Infarktbedingter
kardiog: Schock - Diag

Monitoring und Therapie”

e ecaion s Theasrle.
e

ZIEL-Par; der med Therapie:

MAP 65-75 mmHg bel SVR 800-1000 dyn x s x cm*oder

MAP 65-75mmHg bel CI >2,5/m’ oder “""Jj,"‘_:’;i:,::‘:;‘fjjj:";;;“‘ oter
MAP 75 mmHg bei 5,0, > 65% oder 50 5% o
crscawcnaawmy
CP>06W (CPI > 04 W/m?) e
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Kardiogener Schock — Pathophysiologie

Myokardinfarkt
Myokarddysfunktion
r{ systolisch dlastollsch)—l
...... ‘/’— sv Lungenstauung
‘ systemische v
B -~V Perfusion¥ Hypotonie

Koronarer

Perfusionsdruck¥ TP

' Zunehmende

N
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Kardiogener Schock
Minderperfusion der Organe bei
links- oder rechtsventrikularer Dysfunktion

Klinische Kriterien Hamodynamische Kriterien

Zeichen der « HI<2,2 I/min/m?
Kreislaufzentralisation / peripheren
Vasokonstriktion: P VS i

- anhaltende Hypotonie
(nicht obligat)
- Kiihle Extremitaten

« Minderperfusion der Organe und
Organdysfunktion:
- Oligurie (Harnvolumen <30ml/h)
- Agitiertheit
- Lactatazidose

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

100
%0 H akute
% Linksherzinsuffizienz
£l “akute MI
70
60 "VsD
50 Hisolierter RV-Schock
/0 isolierter RV-Schocl
30 ¥ Tamponade
20
10 17 8 andere Ursache
0

Am haufigsten VWI 55%
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zur von mit Schock
Empf- | Evidenz-
Empfehlung grad grad
Bei allen Patienten mit Verdacht auf kardiogenen Schock solite |
ein EKG und eine erfolgen.
Alle Patienten mit kardiogenem Schock sollten rasch in ein
Zentrum der Tertiarversorgung verlegt werden, das iber eine |
24h-Herzkatheter-Bereitschaft und eine ICU/CCU mit Maglichieit
ur g Ki r verfiigt.

Be Patienten mit kardiogenem Schock als Komplikation eines
ACS wird eine unverzigliche Koronarangiographie (binnen ]
2 Stunden nach Krankenhausaufnahme) mit dem Ziel einer
koronaren Revaskularisation empfohlen.

Eine kontinuierliche EKG- und Blutdruck-Uberwachung wird 1
empfohlen.

Eine invasive Uberwachung mit einem arteriellen Zugang wird .
empfohlen.

Fiussigkeitsersatz (Kochsalz- oder Ringer-Lactat-Lésung,
> 200 mi/15-30 min) wird empfohlen als Therapie der Wahl, 1
wenn es keine Zeichen einer manifesten Uberwasserung gibt.

Intravendse Inotropika (Dobutamin) kénnen zur Erhéhung des -
Herzzeitvolumens erwogen werden.

Vasopressoren (bevorzugt Noradrenalin statt Dopamin) kénnen

zur Blutdruckunterstitzung bei anhaltender Hypoperfusion b
erwogen werden.
IABP wird bei Schock nicht empfohlen. | Il

Eine kurzzeitige mechanische Kreislaufunterstitzung kann bei

s
Patienten-Alters, der Begleiterkrankungen und des neurologi- b

schen Zustandes erwogen werden

02.05.17

Sterblichkeitsrate bei infarktbedingtem
kardiogenem Schock

2
2
@ >
90 x E 2
Shock present 8 2 7
S H 2 3
70 z 3
60 B »
L g o
£ 50 2
£ w0
5
30
2 “Shock absent
10 e
0~

>

SEELLLPIPESLIPS 8454

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

Risikofaktoren flir erhohte Mortalitat bei
kardiogenem Schock

« Hohes Alter

* Reduzierte EF

* Niedriger CPI (cardiac power index)
« Niedriger systolischer Blutdruck

« Katecholaminpflichtigkeit
Verschlechterung der Nierenfunktion
« Erhohtes Serumlactat

(Daten aus SHOCK, TRIUMPH und IABP-SHOCK II)
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Kardiogener Schock
randomisierte kontrollierte Studien

706

Stop - no effect

Stop - slow recruitment
Potentially underpowered
Stop - slow recruitment

E
g
600 ]
2 50 398 ]
2 400 g
o )
T 300 a
z
200
55
100 ke 57 45
0
SN &
F & & ¢ ¢ & & &
S & & & ¢ & &
B & 3 5 & & & <5
< & & & &
v R\ @V
Thiele, European Heart Journal 2015
Empfehlung Empfehlungs-  Evidenz-
grad grad
maglichst friihzeitige Revaskularisation unabhngig 11 (1) 1+(8) Empfehlungen Zur
von der Dauer seit Beginn des Infarktes. I . a
ntervention beim
Intervention innerhalb von 2 Stunden nach dem Tt 3/4(Q) H
ersten Arzthontakt kardiogenen
i Stenting als wird 1 (lla) 3/4(0) Schock
B -
s (S3-Leitlinie und
bei komplexer Koronarmorphologie oder nach 1 () 3/4(C) =
frustraner PCI schnelle Reperfusion mittels CABG in ESC Schema)
Absprache im Heart-Team
bei MehrgefaRerkrankung in Einzelfillen eventuelle  « (Ilb) 3/4(0)

Intervention an anderen Stenosen neben der .culprit
lesion*

Emergency invasive evaluation is
indicated in patients with acute
heart failure or cardiogenic
shock complicating ACS.
Emergency PCI is indicated for
patients with cardiogenic shock
due to STEMI or NSTE-ACS if
coronary anatomy is amenable.
Emergency CABG is
recommended for patients with
cardiogenic shock if the
coronary anatomy is not
amenable to PCI.

Milde Hypothermie beim kardiogenen Schock
SHOCK-COOL-Pilotstudie

« Randomisiert, infarktbedingter kardiogener Schock
* N=40; 33°C

* Primérer Endpunkt: CPI

« Sekundarer Endpunkt: 30d- Mortalitat

« Kein hdmodynamischer Vorteil, kein signifikanter
Unterschied bei 30d- Mortalitat

Fiirnau, Leipzig 2016

02.05.17
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Cardiac Output
LvEDP

Coronary Perfusion

End Organ Perfusion

Ischemia
End Organ
Failure
Progressive Myocardial

Dysfunction

Death Spiral of
Cardiogenic Shock
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Mechanische Assist-Devices

IABP B Impella C TandemHeart D ECMO

—

Werdan, European Heart Journal (2014) 35, 156-167
Bridge to: - decision
- therapy (VAD oder HTX)
- recovery

IABP-SHOCK:-II-Trial

60 — 1ABP

03 %0 3%

Frandomisation
Numberatisk

W8P 301 mechan\ 5 5| M9 W ub W B 4

52
Control 209 % 5 5 B4 12 W W u6 W 1

%

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

— 2

Indikationen

- Infarktbedingter Kardiogener Schock
- Hochrisiko-PCI

- Fulminante Myokarditis

- Postkardiotomiesyndrom

- Perioperativ bei ACBP

Impella 2,5 Impella CP Impella 5,0
7 ; ]
/
/ / ‘/_,/
2,5 L/min ~4 L/min V 5 L/min
e —
Percutaneous insertion Surgical
insertion

Kontraindikationen

Klappenstenosen oder —insuffizienz
Mechanische Herzklappenprothesen
- VSD

HOCM

Ventrikelthromben

02.05.17

Impella — Effekte der linksventrikularen
Unterstutzung

Inflow

Outflow

(ventricle) \ aor\\C/ (aortic root)
— oy

t EDV, EDP

Work.

alve

Resistance.

‘02 Demand ' 02 Supply Cardiac Power Output

Myocardial Protection

e isteric Hemodynamic. Support./

Percutaneous Mechanical Circulatory Support Versus
Intra-Aortic Balloon Pump for Treating Cardiogenic
Shock: Meta-Analysis
(Ouweneel et al. JACC 2016)

» Kardiogener Schock bei STEMI

« 3RCTs (n=95)

* Impella (n=49) vs. IABP (n=46)

Impella

niN

Impella 2,5 vs 1aBP  Seyfarth, 2008 6113

Impella 2,5 vs IABP  Quweneel, 2016a 312
Impela CP vs 1ABP 0 eneel, 2016 11124
Pooled 20/49

|IABP 30-day mortality g(helemgeneily) =072
N Relative Risk I'=0%
613 — 1.00 (0.44-2.29)
19 —_— 2.25(0.28-18.22)
12124 & 0.92 (0.51-1.66)
19/46 4 0.99 (0.62-1.58)
p=095
U S a—
001 01 1 10 100
—
Favors Impella Favors 1ABP
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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-PCl (n=63; 40,9%) oder post-PCI (n=91; 59,1%)
Gesamtiiberlebensrate: 50,7% (pre-PCl: 65,1% vs post-PCl: 40,7%

o] L mpsle prepl

Survival Rate

impella Post PCI

Log-Rank, p=0.004

B 0 15 20 25

Days from infiation of Impella 2.5 support

02.05.17

VA ECMO:

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 Mikrozirkulationsstorung mit
Mottling, Lebertransaminasen > 8000 U/L, INR >4,5)
« KI fir Antikoagulation
Leberzirrhose (Child B und C)
Dialysepflichtiges chronisches Nierenversagen
« Maligne Erkrankung
« COPD IV
« Schwere paVK
« Alter > 75a
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Vorteile

- Schnell und ubiquitar
einsetzbar
Transportabel

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

tiw. oder vollstandiger Ersatz der

ECMO

Nachteile

Blutungen

- Thromboembolische
Komplikationen, Ischamie
Hamolyse

Infektionen

- Renale und neurologische
Schaden

Steigerung der Nachlast

- Keine direkte Entlastung des LV

02.05.17

Outcome
Number of
patients ECMO
Chen et al (2006) 36 100% 69% 3% |
Combes et al (2008) 16 38% 31%
Bermudez et al (2011) 33 51% 42 63%
Sakamota et al (2012) 98 65% 55% 33%
Kim etal (2012) 27 78% 82% 50%
Demondion et al (2014) 77 40% 24% 34%
Park etal (2014) % 64% 60% 47%
Han et al (2015) 37 100% 32% 14%

ELSO (Extracorporeal Life Support Organization) -
Registerdaten

Anzahl der Patienten Weaning von Ecmo Entlassung oder Transfer

10.982

56% 40%

www.save-score.com

( The patient's SAVE Score is

( Diognosie: o
Myocarditis
Refractory VIVF
Post heart or lung transplantation
Congenital heart disease
Other diagnoses

Age (years):

Weight (kg):

Cardiac:
Puise pressure pre ECMO <20 mmHg ©
Diastolic BP pre ECMO 240 mmHg ©
Pre-ECMO cardiac arrest

Respiratory:

Peak inspiratory pressure <20 cmH,0
Intubation duration pre ECMO (hrs)

Acute renal failure @

Chronic renal failure ©

HCO3 pre ECMO 15 mmollL. @
Other organ failures pre ECMO:
Central nervous system dysfunction ©
\ Lertaiure o

Survival After Veno-arterial ECMO

The SAVE Score has been developed by ELSO and The Department of Intensive
Care at The Alred Hospita, Melbourne, It i designed o assist prediction of survival
for adult patients undergoing Extra-Corporeal Membrane Oxygenation for refractory

N 100%

Itshould

90%
80%
T 70%
2 60%
2 500
g 50%
£ 40%
& s0%
20%
10%
0%

5 0 5 10 15
SAVE score
Total SAVE-score Riskclass  Survival (%)
Hospital survivl by risk class
>5 ' 7
15 [ 58
~4t00 w 2
-9t0-5 v 30
=-10 v 8

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

17



ENCOURAGE-
Prognosefaktoren

02.05.17

Parameter B Coefficient OR (95 % Cl) Pvalue ENCOURAGE component score
[Age >60 years 0966 263 (101-685) 0048 5
Female 1470 435(120-1472) 0018 7
[Body mass index >25 kg/m’ 1131 3.10(1.21-792) 0018 6
Glasgow coma score <6 1128 300(1.19-805) 0021 6
Creatinemia >150 mol/L 0957 260(1.05-649) 0040 5
Serum lactate

<2mmolL. 0 1

2-8mmol/L 1551 471(131-1701) 0020 8

>8 mmol/L 2165 871(1.76-43.10) 0004 n
Prothrombin activity <50% 1029 280(101-7.77) 0049 5

ENCOURAGE 0-12
N= 138
Mortalitat: 53%
ENCOURAGE 23-27

ENCOURAGE 228

P<0001, logranktest

T Muller, Intensive Care Med. 2016 Mar;42(3):370-8.
2

0 15 »
Days sfter ECMO Iniiation

kardiogener Schock Anlage Assist Device
Patient schnell Zeichen eines SIRS/MODS
hamodynamisch ~ ——  Revaskularisation
stabilisiert
kardiogener Schock

Timing von Assist Devices

persistierender

Ziel:
hamodynamisch - mrg:n"zﬂm
MODS.

instabil*

Anlage Assist Device ——{  Revaskularisation i

IABP wird bei kardiogenem Schock nicht routinemaRig ! n

Eine kurzzeitige mechanische Kreislaufunterstiitzung kann bei
refraktarem kardiogenem Schock in Abhangigkeit des
Patienten-Alters, der Begleiterkrankungen und des neurologi-
schen Zustandes erwogen werden.

Iib

Zusammenfassung

» Friihe Diagnose — rasche hdmodynamische
Stabilisierung —> Multiorganversagen
verhindern und Outcome verbessern

» NIV-Therapie frihzeitig einsetzen

» Inotropika und Vasopressoren nur bei kardiogenem Schock

» Rasche Revaskularisation verbessert signifikant
das LangzeitUberleben

» Therapierefraktarer Schock — rechtzeitiger Einsatz
von mechanischen Assistsystemem mit klarem Ziel
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Vielen Dank!

02.05.17
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