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KRANKENHAUS

.

Kardiogener Schock
Diskussion

Peter Siostrzonek

Abteilung fiir Innere Medizin II — Kardiologie
Krankenhaus der Barmherzigen Schwestern Linz

Ordensklinikum Linz

War die initialer HK- und PCI-Entscheidung korrekt?

* 69a Mann mit Atemnot und Brustschmerzen
seit 1 Woche

« EKG: Posteriorer Infarkt, VW? (vital?)
o CA: 2vd, OMA 100% und LAD prox. 100%
* PCI: OMA 100% —> 0%

« Peri/postinterventionelle respiratorische und
hamodynamische Instabilitat

Wo liegt die Culprit Lésion?

(war die OMA-L3sion fur die Beschwerden verantwortlich?)

Warum wird der Pat. respiratorisch/hdmodynamisch instabil?

Wurde initial ein Echokardiogramm durchgefiihrt? (Vitalitat VW?)

War der Katheter indiziert?

Pat. ohne Schock: PCI<12 Stunden nach Symptombeginn
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War der Katheter indiziert?

bei:

Maligne Arrhythmien
Herzinsuffizienz
Schock

PCI mehr als 12 Stunden nach Symptombeginn klar indiziert

Weiter bestehende Schmerzen
Weiterbestehende Ischamiezeichen (ECG-Dynamik)

ESC STEMI Guidelines Eur Heart J 2017
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‘Therapie des Kardiogenen Schocks ‘

sind diesbeziiglich kurz und lickenhaft

ESC-Guidelines (STEMI, NSTEMI, Revaskularisation, Heart Failure

K Werdan - M. Rul- W.Buerke - L Engelmann - M. Ferrarl | Friedrich -
A Geppert.- . Graf - G. Hindricks -U. Janssens- BM.Pieske - . Prondzinsky
). Trappe - M. Zehender - H.R. Zerkowski- U. Zeymer - HA. Ad

.| -G. Delle-Karth - F.A. Schéndube - B. Schwaab - C. Bode - A. Christoph
R.Erbel - LT. Fuhrmann - R. Strasser - H.-R. Figulla - G. Gérge - D. Schmitt.

G. Schuler - R-E. Silber - U. Tebbe - B. ZwiBler
Deutsch-osterreichische
S$3-Leitlinie,,Infarktbedingter
kardiogener Schock - Diagnose,
Monitoring und Therapie”

Kardiologe 2011;5:166-224
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Infarktbedingter
kardiogener Schock

Prozessorientierte und standardisierte
Umsetzung der nationalen und
internationalen Leitlinien

Kardiologe 2014;8:302-12

Leitlini ktbedingter kardi

Schock

Der Osterreichischen Gesellschaft fur Intenistische und Allgemeine
Intensivmedizin (GGIAIM)

Osterreichischen Kardiologischen Gesellschaft (GKG)

Gemeinsam mit

Deutschen Gesellschatt far Kardiologie - Herz- und

Kreislaufforschung (DGK)

Notfallmedizin (DGIIN)
und der DGTHG, DIVI, DGAI und DGPR

Dies ist eine Pock der 3 Leitlinien
kardiogener Schock”  (Langversion: _http://leitiinien.net/). ~Diese
Version enthalt keine Hintergrinde. Leitiinien bericksichtigen die
aktuellen wissenschaftlichen Erkenntnisse und wurden von den
Autoren mit groRter Sorgfalt erarbeitet. Sie sind fur die Arztinnen
rechtich nicht bindend und haben daher keine haftungsbegrandende
oder haftungsbefreiende Wirkung. Dieser Pocket-Guide wurde von
der Arbeitsgruppe Kardiovaskulare Intensivmedizin der  OKG
‘gemeinsam mit der OGIAIM gestaltet.
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War der Patient ,Katheter-fahig?"?
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SOP Katheterfahigkeit

1. Priffung und Behebung reversibler Ursachen fir refraktire himodynamische

Instabilitat:
. ion (VSD, akute M,
IABP erwégen, operative respektive interventionelle Sanierung
o Re Infarkt: Erneute erwagen
. Ta re Tadl i i
Therapie
. i Anlage i

2. Interdisziplinre Diskussion bzgl. der Implantation eines mechanischen

Unterstiitzungssystems

Wurde die richtige Lésion dilatiert?
Hétte man nicht auch in einer Sitzung die LAD angehen sollen?

Nur PCI des InfarktgefaBes oder Komplettrevaskularisation?

Recommendations Class®

e ]

IRA strategy
Primary PCl of the IRA s indicated.!'41"47"
New coronary angiography with PCl findicated is
recommended in patierts with symptoms or signs
of recurrent or remalring ischaemia fter primary
Fal

Non-IRA strategy

Routine revascularization of nor-IRA lesions.
should be considered in STEMI patients wichmal- | la
tivessel disease before hospital discharge. /"7

NonIRA PCI during the index procedure should
be considered in patients with cardiogenic shock.

‘CABG shouid be considered in patients with
ongoing schaemia and large areas ofjeopardized Ia
myocardium fPCl of the IRA cannot be performed.

Wurde die Re-PCI zum richtigen Zeitpunkt durchgefiihrt?

Primdre CA war am 21.1.

LAD Er6ffnung war am 28.1.

Wodurch erklart sich das Delay?

Stabilisierung des Patienten vs. Losung des ursachlichen Problems

Pat. war beatmet, hatte ECMO und Hamofiltration!




CULPRIT SHOCK Studie
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706 Pat. mit CS
Alter: 70a
2-3VD

1:1 Randomisierung zu:
Culprit only PCI
Immediate MV-PCI

Katecholamine: 90%
Beatmung: 70%
IABP:26%
Impella:45%

ECMO: 23%

Crossover:~10% in beiden Gruppen
2. PCl bei Culprit only Gruppe: 18%

Tod (30d): 43% vs. 51%
ANV+RRT (30d): 12% vs. 16%

Thiele H et al NEJM 2017;377:2419-32

Waurde die richtige kardiale Schocktherapie angewandt?

SOP Hamodynamische und respiratorische Behandlung

Hidmodynamische Behandlung:

*  500-1000 mlk lloide Flussigkeit (. h ife L Lokt

* Dobutamin (2,5~ 10 pg/kg/min)

bei Tt <70mmHg: erga (011

* Falls mit Dobutamin keine ausreichende klinische Besserung erzielt wird oder falls SBP

P6ss J et al. Kardiologe 2014;8:302-12

Hamodynamisches Monitoring (Pulmonaliskatheter) bei kardiogenem
Schock?

Initial zur Diagnose nicht notwendig

Bei protrahiertem Schock nach PCl empfohlen:

Arterielle Blutdruckmessung/Monitoring
Pulmonaliskatheter oder PiCCO System

SOP hamodynamisches Monitoring

2. Invasive Blutdruckmessung
2. Anlage eines Pulmonaliskatheters
o Kriterien fir das Vorliegen eines kardiogenen Schocks
¥ Cardiac Index (Cl) <2.2 iminjm?
 Pulmonalarterieller Verschlussdruck >18 mmHg
¥ Cardiac Power Output (CPO, mittlerer arterieller Blutdruck (MAP) x
Herzzeitvolumen (HZV) x 0.0022) <0.6 W

¥ Cardiac Power Index (CPY) <0.4 Wi

P6ss J et al. Kardiologe 2014;8:302-12




Cardiac Power Output (Index) als bester prognostischer

Prediktor bei Kardiogenem Schock

541 Pat. aus dem Shock-trial Register

Estimated In-hospital Mortalty (%)

04 08 08 10 12 1& 16 18 20
Cardiac Power Output

Fincke R et al JACC 2004;44:340-8
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Hamodynamisches Monitoring/Zielkorridore

SOP hamodynamische Schocktherapie

v
v
v
v
v

1. Himodynamische Zielkorridore:

Mittlerer arterieller Blutdruck (MAP, invasive Messung): 65-75 mmHg

Cardiac Index (C1):>2,5 im?
Gemischtvensse Saerstoffsattigung (SVO.) >65 %
Cardiac Power Output (CP0) >0.6 W, Cardiac Power Index (CPI) > 0.4 Wim?

v
v

v
v

v

3. Praktisches Vorgehen:

© MAP bestimmen

MAP 75 mmHg: Reduktion der Katecholamine, ggf. Vasodilatatoren
(Nitrate/NPN)

» SVRbestimmen
SR Noradrenalins, gaf:
SVR <8oo:

« Clbestimmen

C<asl d

9

Poss J et al. Kardiologe 2014;8:302-12

SOAP 2: Noradrenalin vs. Dopamin bei Schock

1679 Pat. mit Schock Hazard Ratio (95% C1)
Type of shock

MAP <70mmHg CS:;IO enic ——

SAP <100mmHg sepic

Hypoperfusion Al patients —u

—

05 10 15

Randomisierung: Dopamin vs. NA -_—

Norepinephrine  Dopamine
Jetter

P —— 2ccor7infglt:4:ype of Shock. s

Arrhythmien: 24 vs 12% (0.001) total of patients were in septic shock (542 in
5 the dopamine group and 502 in the norepinephrine

(meist AF) o), A (i @ di (155t el

pamine group and 145 in the norepinephrine group),

P value for interaction was 0.87.

Figure 3. Forest Plot for Predefined Subgroup Analysis

and 263 were in hypovolemic shock (138 in the dopa-
mine group and 125 in the norepinephrine group). The

DeBacker D et al NEJM 2010;362:779-789




SOAP-II: Noradrenalin vs. Dopamin bei CS

N=280 Pat. mit Kardiogenem Schock

24.04.18

1 Norepinephrine 105«
1 Dopamine 1 Norepinephrine
. 1 Dopamine

Heart rate (bpm)

i\‘\ﬁh

Probability of Survival

0 4 8 12 16 20 24 2
Days after Randomization

Time (days)

DeBacker D et al NEJM 2010;362:779-789

War die Entscheidung zur IABP korrekt?

Prinzipiell ja, weil es sich um eine zunehmende hamodynamische Instabilitat
bei potentieller Therapiemdéglichkeit (PCl der LAD-Lasion) handelte

Eine IABP kann bei instabilen Koronarpatienten eine hamodynamische
Stabilisierung herbeifiihren (und den Pat. zB. transportfahig machen)

DiasTOLE (MDO2 M) SYSTOLE (MDO2<8)

53
ot

IABP Schock-Il Trial

5o 600 Pat. mit Schock bei AMI
P=0.92 by log-rank test .
(meist PCI)

Contral

agp 1ABP vs konservativ:

30 30-Tage Mortalitat:
39.7 vs 41.3%, n.s. (ITT)

Mortality (%)

10% der Kontrollgruppe
‘“ erhielten IABP

4.3% der IABP-Gruppe
[ 5 10 15 2 2 30 erhielten keine IABP

Days since Randomization

37.5vs.41.4% n.s. (PP)

Figure 1. Time-to-Event Curves for the Primary End Point.

Time-to-event curves are shown through 30 days after randomization for

the primary end point of all-cause mortality. Event rates represent Kaplan—

Meier estimates. Major bleed: 3.3 vs. 4.4%
Beinischdmie: 4.3 vs 3.4%
Stroke: 0.7 vs.1.7%

Thiele H et al NEJM 2012;367:1287-96
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IABP Before Transfer from Community
Hospital to Cath-Lab

46 pat. with AMI and shock, all received thrombolysis

IABP+  IABP- P
n=27 n=19
Time to death (h) 24+19 7£5
Transfer for revasc. 85% 37%
PTCA/CABG 90 % 0%
Hospital survival 74% 2% (1X17)
1-year Survival 67% 32%

0.02

KOVACK PJ et al, JACC 97;29:1454-8

KREISLAUFUNTERSTUTZUNGS- SYSTEME BEI
KARDIOGENEM SCHOCK/HERZKREISLAUFSTILLSTAND

reduziert |[ABP

Impella

reduziert | Tandem Heart| —> . b
/ “MC “xtrakorporale Pumpe
VA-ECMO

auf VA-ECMO Implant Pumpe
stillstand | YA"ECMO

TANDEM HEART
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impella®recover LV (Direkte Implantation)

Katheter

Motorgehause

»Blutauslass]

»Bluteinlass®

Meta-analysis comparing percutaneous left ventricular assist devices.
Himodynamik Komplikationen
o
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Cheng J M et al. Eur Heart J 2009;30:2102-2108
Meta-analysis showing the relative risk of crude 30-day ity with use of

left ventricular assist devices.

LVAD  IABP 30-day mortality P(heterogeneity) = 0.83

niN niN relative risk P=0%

Thiele et al. 9/21 9/20 —_— 0.95 (0.48-1.90)

Burkhoffetal.  9/19 5/14 —_—t— 1.33 (0.57-3.10)

Seyfarth et al. 6/13 6/13 1.00 (0.44-2.29)

Pooled 24/53  20/47 — 1.06 (0.68-1.66)
01 10

Cheng J M et al. Eur Heart J 2009;30:2102-2108

1
Favours LVAD  Favours IABP
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Hatte die Impella Pumpe Vorteile gebracht?

48 Pat. mit schwerem Shock, randomisiert zu IABP oder Impella
Nach Zeitpunkt der Device-Implantation
(vor und nach PCl) gematched

Mortalitdt nach 30 und 180 Tagen idem

B. Intra-Aortic Balloon Pump

Mortality (%)

o Logankp=092

0 30 6 % 10 10 180
Days Since Randomization
Impella P —Intra-Aortc Blloon Pump.

Ouweneel DM et al JACC 2017;69:278-87

War die Entscheidung zur VA-ECMO korrekt?

Prinzipiell ja, weil es sich um einen zunehmender Kardiogenen Schock bei potentieller
Therapiemdglichkeit (PCI der LAD-L3sion) handelte

C. Extracorporeal Life Support INDIKATIONEN:

Kardiogener Schock (mit/ohne MI)
Fulminante Myokarditis

Cardiac Arrest

Nicht-ischdmische CMP
Rechtsherzversagen, Pulmonalembolie
Nach Herzchirurgie

KOMPLIKATIONEN:
Thrombose: 1-22%
Blutung,Hamolyse 5-79%
Beinischdmie: 13-25%
Schlaganfall: 10-33%

Antikoagulation mit UFH Infektion: 17-49%
PTT: 60-80sek

Mehta H et al, JACC 2014

et . et A CollCardl. 2

War die Entscheidung zur ECMO korrekt?

Dennoch, die Evidenzlage ist auch hier dunn.....

Keine randomisierten Daten vorliegend

Metaanalyse: 20 Studien mit 1866 Patienten mit CS und CA

Uberlebensraten: 20.8-65.4%

Komplikationsraten:
Extremitatenischamie: 12-22%
Kompartmentsyndrom: 7-15%
Amputation: 2-9%

Stroke: 4-8%

Major bleeds: 27-57%
Infektion: 19-44%

Cheng R et al Ann Thorac Surg 2014;97:610-6




Warum trat eine Perikardtamponade auf?
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Mégliche Ursachen:

. Blutung durch Koronarleak
. Blutung durch Ventrikelruptur
. Blutung durch ECMO-Kantle
. Perikarditis epistenokardika
. Dressler Syndrom
. Gerinnungsstorung (durch Infarkttherapie)
. Gerinnungsstérung (durch ECMO)
1. Heparintherapie
2. Verbrauchskoagulopathie

Wie blutig war der Perikarderguss?
Hb-Abfall?, Ery-Konzentrate?
Echoluzenter Erguss?

AbschlieBende Bemerkungen und Fragen:

Weitere Fragen:

Hat sich der Perikarderguf3 dauerhaft riickgebildet?

Wie hat sich die Linksventrikelfunktion entwickelt?
Wie sieht die derzeitige medikamentdse Therapie aus?

Hat oder wird der Pat. einen ICD/CRT (Life vest) erhalten?

Anmerkung:

Die kardialen Intensivtherapie erméglicht auch in

schwierigsten Situationen das Uberleben des Patienten.

Individuelle Therapieentscheidi sind auch im Zeitalter

der EBM notwendig.

Und das Wichtigste:
Wie geht es dem Patienten heute?

Herzlichen Dank fiir die Aufmerksamkeit
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