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67-years-old man, Male

Past medical history:

Arterial hypertension (Olmesartan)

E D' tO 09.10

 Typical chest pain VAS 8/10

* Blood pressure 150/100 mmHg
* Respiratory rate 18 BPM

SatO2 in ambient air 96%
Crackles at right base

HsTNI 82 ng/L (t0)

Reason for admission

One episode typical chest pain at rest and exertional
angina since 24 h

(spontaneously regressed
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Relatore
Note di presentazione
Uomo di 67 anni con storia di IA in tp (=cardiopatico) che accusa al domicilio episodio di angina sforzo, il giorno seguente dolore toracico tipico a riposo, che non regredisce per cui si presenta in PS


B
Emergency department - t1  1c.40em

Cardiology evaluation

New episode of angor

* Blood pressure
165/105 mmHg

Diagnosis of SCA-NSTE.

Start therapy

* Aspirin 300 mg

* Mophine sc 5 mg

* NTG ev infusion 1mg/h

Echocardiography:
Normal global funciton with
midl hypokinesia .
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Relatore
Note di presentazione
A 2 ore dall’ingresso il pz accusa nuovo dolore toracico a riposo per cui il cardiologo visita il paziente in PS e pone diagnosi di SCA NSTEMI alla visione dell’ECG in figura 
sottoST V3-V6 almeno 2 quadratini, sottoST nelle inferiori D1 D2 AVF, sovraST AVR e prima precordiale V1. 
Inizia la terapia, carico di antiaggregante, antidolorifico e nitrato per controllo pressorio. Rimane in PS in attesa del posto letto in cardiologia e della negatività al tampone covid. 
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Cardiology ward - t0 ou29am
NTG ongoing

J Vi

* Mild chest pain
VAS 1/10
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Relatore
Note di presentazione
All’una e trenta arriva in reparto, viene rivalutato dal medico che lo accoglie: paziente paucisintomatico normoteso, un ECG quasi normalizzato e all’eco funzione sistolica globalmente conservata se non per una lieve ipocinesia dorsale. Ci siamo chiesti quali siano le tempistiche per una coronarografia nel paziente NSTEMI.
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ACS treatment bundles

i (]

ACS
presentation

Patient presents with a suspected NSTEMI and
without an indication for immediate invasive angiography

|

Physical examination  Clinical histol Vital signs hs-cTn? level
) Y v & e eves Take hs-cTn at 0 hand | h/2 h
Initial A.C.S.
assessment

|
'

STEMI NSTE-ACS NSTE-ACS

@ with very high-risk features? without very high-risk features® I H
Working ‘L
diagnosis Very low initial hs-cTn? Patients who do not meet High initial hs-cTn

OR the criteria for either of OR
————————————————————————————————————————————— o the other two pathways .
Immediate angiography * Immediate angiography Consider angiography Low initial hs-cTn and no Increase in | h/2 h hs-cTn
@* PPCI or fibrinolysis if timely + PCI within 24 h for NSTE-ACS increase in | h/2 h hs-cTn
4 PPCI not feasible with high risk features -

Early invasive !
angiography

according to

Appropriate management can be determined
based on the hs-cTn levels and clinical situation

v

Rule-out pathway Observe pathway Rule-in pathway

European Heart Journal (2023) 00, 1-107

ATT PCI ATT

4-------=-=--
4.-------

patient risk PPCI ATT  Fibrinolysis PCl



Relatore
Note di presentazione
Capita che il paziente in ACC venga direttamente ricoverato in terapia intensiva secondo protocollo ECLS e capita che si debba discutere collegialmente col cardiologo di turno il timing della coronarografia per quel paziente. Queste sono le ultime lineeguidaESC 2020 per SCANSTEMI, in alto a destra cosa è cambiato rispetto alle precedenti: curva troponinica non solo rule out del paziente ma anche rule in in una strategia diagnostica più precoce ed invasiva, considerando valore già elevato per TNI hs ng/L un valore vicino ai 100 al t0. 


ACS treatment bundles

N A

Patient with symptoms of ACS and BCG consistent with MNSTE-ACS

PCl centre:
GRACE ACS Risk and Mortality Calculator
location —
P
Imemediate transter :.- Estimates admission to 6 month mortality for patients with acute coronary syndrome.
» Hagmoxlycanis: instability or cundlogeals shork When to Use ~ Pearls/Pitfalls Why Use

» Recurrent or ongoing chest pain refractory wo medical reaoment

+ Acute heart fadure presumed secondary to ongoing myocardal ischaemia
= Life-threatening arrhythmias or cardiac armest afoer presencaton

+I"‘Il:rJ1.=.n||=] complicatons

- : Age
[ P .
* Confirmed dagnoss of MSTEM| based on E5C algorichms
JSRACE rk scare =140 Heart rate/pulse
;*:h = Dhynamic Fr-&g“mar T wave changes 65 beats/min
L
Risk stratify [ Ingaiert transfer '
e r—— -
and determine {if required) m Systolic BP 150
therapeutic : : mm Hg

strategy

11"- points 6 %

GRACE Score Probability of death from admission to 6

months




“Ca rdiology ward - 0811 AM

NTG ongoing - HsTNI 569 ng/L (12 h)
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Relatore
Note di presentazione
10 minuti dopo circa chiama per dolore toracico tipico, diaforesi e viene trovato ipoteso, si interrompe l’infusione di nitrato, si esegue ECG che vedete in figura e una rapida valutazione ecocardiografica di cui si riporta nel diario ‘severa disfunzione sistolica sinistra’ . 


Cath Lab

08:11 neias 08:27 08:35 08:44
. PEA 08:24 R
Chest pain MET Transport to FV 1 shock :
HElEE A ROSC Cath lab ROSC Asystole

EPI arrival

Limb Perfusion
Cannula —>

Arterial

Cannula

09:16
Start VA-
ECMO

Membrane
oxygenator

Pump Console

Total low flow period = 32 min


Relatore
Note di presentazione
ETT Ø 6,5 mm
 CVC right femoral vein 
 Ecmo VA: 23-19 
     left femoral-femoral setting

Total low flow period = 32 min 



Cath Lab e

avR Vv Va4

Coronary angiography
MCS ongoing

.._-J\/('\_—f\f\_—n/\_
V5
08:11 08:22 08:24 08:32 08:45 08:54 09:01 09:10 09:26 09:40
Chest pain PEA ROSC MET arrival Transport to FV 1 shock Asystole 10T Start VA-ECMO ROSC
RCP+1mg EPI Cath lab ROSC

WW‘/\_

* Only Culprit-vessel PCI



Relatore
Note di presentazione
Si fa la diagnostica e si vede che il paziente ha una patologia multivasale con interessamento della coronaria destra dove vi è una stenosi del 50%; occlusione del TC 90% e IVA 80% e CX con stenosi solo lievemente inferiore; viene trattata solo la lesione culprit, posizionando 3 stent per riaprire TC e sue biforcazioni IVA e CX e questo è il risultato finale. Resta a fine procedura un’ateromasia diffusa di IVA medio-distale; ectasia di CFx con dilatazione aneurismatica al tratto medio e non viene trattata la stenosi CDX. La procedura dura circa 1 ora, dose di contrasto totale 170ml



Q/-A side treatment bundles

Sedation: Midazolam (no evidence but less hemodynamic impactful)

Comparison of temperature curves in HYPERION, TTM1, and TTM2
HYPERION trial TTM1 trial TTM2 trial HACA

-

TTM: no evidence but avoid fever!

Hourssince Randomization

£
g 50%1 p<0.0001
=

Protective VAM, P/F 200: Hyperoxemia is bad! -
pa B 0] —C6CS
N:mber atrisk ’ o ’ i i’a ::Egngﬂnotmpe %
14937 3798 2558 1675 E 30-
hyperoxia 12970 2156 1422 921 E
T g
2w
: : : . 0
Epinephrine 0,02 mcg/kg/min No evidence at all: may favor the residual inotropism ]
to promote native ejection -
0

150 175 200 225 250 275
LV Volume (ml)


Relatore
Note di presentazione
Hyperion (10% vs. 6% with good neurological outcome, p=0.047).  The combination of a fragility index of one with and an outcome based on neurological scoring (which is notoriously wobbly) precludes reaching any solid conclusion. 


@Iemodynamic effects of VA-ECMO:

ECMO-VA BF 3L/min; GF 3L/min

PCWP 21 mmHg
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Circulation. 2023:147:1237-1250.


Relatore
Note di presentazione
Rivediamo qui cosa accade quando si inizia il supporto meccanico al circolo con ECMO VA periferico: 
Immediatamente si riduce la pressione atriale destra, si decongestionano gli organi splacnici. Preò sale la pressione media aortica, sale il post carico. Se il LV non è in grado di generare pressioni che vincano l’aumento del post carico, crolla lo stroke volume, si perde la pulsatilità aortica, l’apertura della valvola, ristagna il sangue in ventricolo e si ha la trombosi della camera. L’aumento della pressione di fine diastole in LV viene trasmessa all’atrio sinistro con aumento della PCWP e della pressione diastolica in arteria polmonare. Inevitabilmente l’aumentata pressione idrostatica nel polmone genera congestion, EPA o peggio emorragie. Noi dobbiamo costantemente evitare che tutto ciò accada. 


@TE in cath lab
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Transgastric depapiIIary muscle short- Mid-esophageal two chamber view of
axis view of LV myocardial edema blood stasis in the left atrium



Relatore
Note di presentazione
In emodinamica dopo aver messo il IABP non ci siamo fermati, abbiamo rivalutato immediatamente il paziente e questa è la situazione che ci si è presentata: al TEE si vede un ventricolo sinistro severamente disfunzionante con pareti ispessite ma non francamente dilatato. L’ispessimento generalizzato della parete del LV dovuto a grave edema miocardico post ischemico in pz cardiopatico con probabilmente un certo grado di ipertrofia LV già presente. Ripercussione retrograda delle pressioni telediastoliche del ventricolo di sinistra, a monte, cioè nell’atrio sinistro dove si vede, immagine a destra, la stasi di sangue. (Fisiologia restrittiva) È quindi stato necessario effettuare un ulteriore step-up in termini di supporto meccanico, intervenendo proprio in atrio, con un ulteriore strategia di unloading: la cannula di drenaggio atriale sinistra ad ingresso venoso periferico. NB L’impella avrebbe scaricato una camera ventricolare vuota!


Unloading the Left Ventricle in Venoarterial

ECMO: In Whom, When, and How?

Increased LV Afterload

Dilated

Unloading methods

Atrial

septostomy

ventricle

Surgical Left atrial
Pulmonary

el artery cannula cannula

High risk/ RV Only PCWP

Time failure reduction

Low/null
support

Unloading
Criteria

Closed aortic valve

G

Spontaneous Echo
contrast

|
)

Ventricular thrombus

Echocardiographic

LVOT VTi<10cm

Pulmonary edema

&

Ventricular

Clinical arrhythmia
-—3 PCWP >18mmHg
Pulse pressure

Haemodynamic <15mmHg

Impella IABP

LV cavity

Low support

Circulation. 2023:147:1237-1250.



0 .
LV Unloading

Left Ventricular Unloading Is Associated With Lower
Mortality in Patients With Cardiogenic Shock Treated
With Venoarterial Extracorporeal Membrane Oxygenation

Results From an International, Multicenter Cohort Study

B ECMELLA

Impella

ECMO Impella

Circulation. 2020;142:2095-2106.

Probability of any death

VA-ECMO, matched { 255

100% == VA-ECMO, matched
= ECMELLA
75%
50%
HR 0.79 (95% CI 0.63-0.98, p=0.03)
25%
0%
0 10 20 30
Time (days)
Number at risk
132 89 76
ECMELLA{ 255 165 115 88
0 10 20 30
Time (days)

A 100%

75%

50%

25%

Probability of any death

0%

== VA-ECMO, matched

 ECMELLA,
early LV unloading

HR 0.76 (95% CI 0.60-0.97, p=0.03)

Time (days)
Number at risk

30

VA-ECMO, matched | 222 114 75 63
ECMELLA,
early LV unloading 222 144 97 75
0 10 20 30
Time (days)

Early

Delayed

100% == VA-ECMO, matched
u ECMELLA,
= delayed LV unloading
=
g 75%
°
>
e
©
k) 50%
2
E HR 0.77 (95% Cl 0.51-1.16, p=0.22)
3 25%
b
[
o
0%
0 10 20 30
Time (days)
Number at risk
VA-ECMO, matched{ 76 M 22 21
ECMELLA,
delayed LV unloading 76 a7 “ 28
0 10 20 30
Time (days)
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Relatore
Note di presentazione
Le strategie di scarico del ventricolo sinistro in corso di supporto ECMO-VA migliorano la sopravvivenza del paziente e più precoci sono più è significativo l’effetto sulla sopravvivenza. Se lo scarico è attuato entro le due ore risulta associato a riduzione della mortalità in modo statisticamente significativo, oltre le due ore si perde la significatività statistica, ma il timing ottimale va ancora studiato. (Qui lo scarico è attuato con IMPELLA che riduce del 21% la mortalità a 30giorni rispetto al solo ECMO)


0 .
LV Unloading

Left Ventricular Unloading During

Extracorporeal Membrane Oxygenation

In Patients With Cardiogenic Shock

Optimal Strategy and Timing of Left Ventricular
Venting During Veno-Arterial Extracorporeal Lite
Support for Adults in Cardiogenic Shock

A Systematic Review and Meta-Analysis

VA-ECLS + LV vent

VA-ECLS alone

0Odds Ratlo (Non-event)

Odds Ratio (Non-event)

Heterageneity: Tau’ = 0.01; chi’ = 30,71, df = 16 {p = €.01); I = 48%
Test for overall sffect: Z=4.89 {p < 0.00001)

Test for subgroup differences: chi® = 1.50, df = 2 {p = 0.47); 1 = 0%

Unloading Mo Unloading Risk Ratio Risk Ratio
Study or Subgroup Events Total Events Total Weight M-H, Random {85% CI) M-H, Random, {95% 1)
1.1.1 IABP
Aoyama, 2014 22 35 2 3 1.2% 0.94 {0.41-2.18) —_—
Aso, 2016 330 &04 708 1,045 14.3% 0.81(0.74-0.88) -
Brechot, 2018 45 104 o2 155 7.5% 0.73 {0.56-0.84) —_—
Doll, 2004 105 143 £2 75 11.7% .90 {0.78-1.04) -]
Kai Chen, 2018 17 3R 17 22 3.9% O.58 (0.38-0.88) —_—
Lin, 2016 144 302 1o 227 10.3% 0.938 {0.82-1.18) -—
Oveartchouk, 2018 33 &3 34 43 6.7% .66 {0.50-0.88) —_—
Parl, 2014 21 41 30 55 4.5% 0.94 {0.64-1.38) e
Ra, 2014 41 50 139 193 9.7% 0.95 (0.78-1.15) —
Sakamoto, 2012 62 a4 4 4 5.6% 0,73 {0.53-1.00 —
Tepper, 20018 15 30 2z 30 3.9% 0.68 (0.45-1.04) —_—
Wang, 2013 13 41 31 46 3.0% 047 {0.29-0.77)
Subtotal {95% €I 1,555 1,900 82.3% 0.81{0.73-0.89) +
Total events B4E 1,251
Heterngeneity: Tau® = 0.01; chi? = 20.26, df = 11 {p = 0.04); 1° = 46%
Test for overall effect: Z=4.35 {p « 0.0001)
1.1.2 Impella
Alanni, 2018 16 29 100 195 50% 1.08 {0.76-1.54) -1
FPappalardo, 2017 1% 34 ag 123 4.7% 0.59 {0.41-0.85) —_—
Patel, 2018 17 30 28 36 4.9% Q.73 (0.51-1.04) —
Subtotal {95% CN 93 355 14.6% 0.78 {0.55-1.10) -~
Total events 49 226
Heterogeneity: Tau? = 0.06; chif = 5.62, df = 2 {p = 0.06); I? = 64%
Test for overall effect: Z=142{p = 0.18)
1.1.3 RUPY or Transseptal Left Atrial Cannula
Poptsow, 2014 2 28 & 18 0.4% 0.21{0.05-0.85)
Shmack, 2017 9 20 21 28 2.7% 0.60 {0.35-1.02) —_—
Subtotal {95% 1y 48 46 31% 0.45 (017115 T T
Total events 1 27
Haterogeneity: Tau® = 0.25; ¢hi” = 1.77, df = 1 {p = 0.18); 17 = 449,
Teat for overall effect: Z=1.66 {(p=0.10)
Total {35% <I) 1,696 2,301 100.0% 0.79 {0.72-0.87) &
Total events 208 1,504

t
o1 Q2 05 1 2
Favors

Favors

Unloading

Mot Unloading

(J Am Coll Cardiol 2019;73:654-62)

Study or Subgroup Events Total Events  Total Weight IV, Random, 95% CI IV, Random, 95% CI
2.1.1 IABP

Aso 2016 (1) 440 533 391 533 157% 058[0.43, 0.78) -

Brechot 2018 (2) 21 63 15 63 7.9% 0.63 [0.29, 1.37] -

Chung 2011 1 14 3 & 18% 0.27 [0.04, 2.11) —
Matsumoto 2018 15 28 7 ol 2 4% 3.03 [0.53, 17.25) —

Park 2014 26 41 32 55  7.4% 0.80[0.35, 1.84) —_—
Rastan 2010 247 371 80 147 14.0% 0.60[0.41, 0.89) —

Saniise 2014 11 13 2 & 15% 0.09[0.01, 0.88)

Shinn 2009 21 39 9 53 6.1% 0.14[0.05, 0.37) —_—

Tepper 2019 20 30 16 30 5.4% 057 [0.20, 162) —
Unosawa 2013 23 pL:] 6 8 2.4% 2.09[0.27, 11.69) —

Subtotal (95% CI) 1171 910 64.7% 0.56 [0.39, 0.81) -

Total events 837 561

Heterogeneity: Tau? = 0.13; Chi* = 17.56, df = 9 (P = 0.04), I = 49%

Test for overall effect 2 = 3.04 (P = 0,002)

2.1.2 Impella

Mourad 2018 6 11 12 16 2.7% 2.50 [0.49, 12.89) e
Subtotal (95% CI) 11 16 2.7% 2.50 [0.49, 12.89] =g l——
Total events 6 12

Heterogeneity. Not applicable

Test for overall effect Z = 110 (P = 0.27)

2.1.3 Mixed

Doll 2004 (3) 93 144 40 75 10.9% 0.62[0.36, 1.11) —
Pappalarde 2017 (4 10 21 16 42  53% 0.68[0.23, 1.95) -1
Patel 2018 (5) 16 36 17 0 B.0% 162 [0.62, 4.24) B E—
Ro 2014 () 37 60 81 193 10.5% 0.45 [0.25, 0.B1) —_—

Subtotal (95% CI) 261 340 32.7% 0.67 (0,42, 1.09) =B

Total events 156 154

Heterogeneity, Tau! = 0.09; Chil = 4,92, df = 3 (P = 0,18); I = 39%

Test for overal effect 2 = 161 (P = 0.11)

Total (95% CI 1443 1266 100.0% 0.62 [0.47, 0.83) &

Total events 999

Llasmvammmain s Taol A Ame Fleal - 14 1 1 1

Whitin 12 hours

Circ Heart Fail. 2019;12:¢006486.
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Note di presentazione
A sinistra i risultati di una metanalisi di circa 4K pazienti in shock cardiogeno trattati con ECMO VA, di cui quasi la metà sottoposti anche ad una strategia di scarico ventricolare e più del 90% con IABP. La mortalità è significativamente inferiore tra i pazienti sottoposti a scarico sinistro senza differenze riguardanti la strategia adottata. A destra 8K pazienti di cui 50% circa sottoposto a scarico, qui valutano il timing della strategia di scarico trovando che complessivamente lo svezzamento è più efficace e la mortalità a breve termine (30 giorni) è ridotta in particolare se implementato entro le 12 ore dall'inizio di supporto ECMO VA. 


How to unload the left ventricle during
veno-arterial extracorporeal membrane

oxygenation

Guido Tavazzi ® 2, Carlos L. Alviar ® ¥, Costanza Natalia Julia Colombo*?,
Valentino Dammassa ® *>, Susanna Price ® >, and Christophe Vandenbriele’

During VA-ECMO support

1 e s I I
Echo Time Frame for Unloading Evaluation

Hemodynamic variations

European Heart Journal - Cardiovascular Imaging (2023) 24, 696698
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Relatore
Note di presentazione
Sito di accesso vena femorale destra, risale in VCI fino all’AD, passa nel setto inter atriale e drena direttamente il sangue refluo dal circolo polmonare in prossimità dello sbocco delle vene polmonari in atrio sinistro. Il tutto nei tempi più brevi possibili.   


LV Unloading

3 L
IABP 1.1

37.0C
38.1C

Mid-esophageal long-axis view with color shows left atrial
venting cannula‘and the opening of the aortic valve 17"



Relatore
Note di presentazione
Questa immagine è presa dall’articolo, mostra la corretta visualizzazione della cannula di scarico trans settale in atrio sinistro, da questa posizione si regola il flusso per trovare equilibrio tra decompressione camere e collasso atrio sinistro, verificando l’apertura della valvola aortica.


“1CU ward

NSE(48h-72h)

Day 1
TTM ongoing

Native lung VAM

12 BPM

Membrane lung GF

3 L/m

ECMO BF

3 L/m

Vasopressor

<>

HsTNI

1690350 ng/L

Severe post-ROSC LV myocardial edema.

BNP

40 pg/mL

aVR

PVC

7 mmHg

PCWP

15 mmHg

L avl

SVO02

65%

Transeptal cannula Q

1,5 L/m

aVE: o

el

CRRT

NO

Ecocardiography

IVS,AW,PW
20 mm



Relatore
Note di presentazione
Creiamo una nuova timeline a partire dal primo giorno del paziente in terapia intensiva: in prima giornata protocollo post ROSC con ipotermia terapeutica.. All’ecocardiografia presenta pareti ventricolari ispessite, fino a 2 cm, per presenza di massivo edema miocardico; all’ECG bassi voltaggi diffusi.  W migliorata, da 21 a 15. curva della TNI in corso per verificare il rise and fall ed escludere recidive ischemiche.


“ICU ward

Day 1 Day 2 Day 3 Day 4 Day 5
TTM ongoing X Epinephrine > Neurological ECMO circuit Collegial
V CRRT Evalutaion changed discussion
NSE(4gh-72h) 66,5 ng/mL | 23,4 ng/mL
Native lung VAM 12 BPM 5 BPM 10 BPM 10 BPM 10 BPM
Membrane lung GF 3 L/m 2L/m 5L/m 3,5L/m 2L/m
ECMO BF 3 L/m 3,5 L/m 4 L/m 4 L/m 4 L/m
Vasopressor > ! — ! !
HSTNI | 1600350 ngi | 1813730 ngiL | | 309830 ngiL | | 187700 ngiL | | 137490 ngiL
BNP | 40 pg/mL 95 pg/mL 239 pg/mL
PvC| 7mmHg | 10 mmHg | 14 mmHg | 10 mmHg | 8 mmHg
PCWP | 15 mmHg | 13 mmHg | 16 mmHg | 16 mmHg | 13 mmHg
SvO2 65% 63% 69% 69%
Transeptal cannulaQ | 1,5L/m 1,5 L/m 1,5 L/m 1,5 L/m 1,5 L/m
CRRT N \ N
Ecocardiography 'V%*LV;EW 'V?é“\r;V:]’W

Mild pupillary anisocoria
~ Head CT scan: acute
cerebellar infarction
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Relatore
Note di presentazione
Un edema così massivo si vede nelle miocarditi, in particolare nelle miocarditi fulminanti e anche in queste utilizzare supporto meccanico che garantisca l’unloading del LV non solo fornisce il necessario supporto circolatorio ma fornisce anche ulteriori effetti modificanti la malattia importanti per il recupero del miocardio, il cosiddetto ‘bridge to recovery’ che si vede qui:


“ICU ward

Day 1 Day 2 Day 3 Day 4 Day 5 Day 6-8 Day 9
TTM ongoing X Epinephrine > Neurological ECMO circuit Collegial DESAMETASONE > LEVOSIMENDAN 12,5 mg in24 h
V CRRT Evalutaion changed discussion
NSE(4gh-72h) 66,5 ng/mL | 23.4 ng/mL
Native lung VAM 12 BPM 5 BPM 10 BPM 10 BPM 10 BPM 10 BPM 10 BPM
Membrane lung GF 3 L/m 2L/m 5L/m 3,5L/m 2L/m 2L/m 2,5L/m
ECMOBF| 3Lm | 35LUm | 4Lm 4 Lim 4 Lim 4 L/m 3,8 L/m Off label high-dose
corticosteroids:
Tosopressor| < ’ < : ! ! ! DESAMETASONE
HSTNI | 1690350 ngi. | 1813730 ngiL | | 309830 ngiL | | 187700 ngiL | | 137490 ngit | T190910 ngiL | | 80404 ng/L 20mg QD for 3 days
BNP | 40 pg/mL 95 pg/mL 239 pg/mL | 357 pg/mL | 396 pg/mL
PVC| 7mmHg | 10 mmHg | 14 mmHg | 10 mmHg | 8 mmHg | 10 mmHg | 9 mmHg
PCWP | 15mmHg | 13 mmHg | 16 mmHg | 16 mmHg | 13 mmHg | 15 mmHg | 20 mmHg
SvVO2 65% 63% 69% 45% 60%
Transeptal cannulaQ | 1,5L/m 1,5 L/m 1,5 L/m 1,5L/m 1,5 L/m 1,4 L/m 1,4 L/m
CRRT v v v v v
Ecocardiography | 'VSAW.PW IVS,AW,PW IVS,AW,PW
20 mm 17 mm 15 mm



Relatore
Note di presentazione
Al termine dei tre giorni di somministrazione, alla rivalutazione ecocardiografica, gli spessori del miocardio ventricolare sono migliorati, con l’evidente riduzione dell’edema abbiamo ritenuto possibile eseguire il carico di Levosimendan, per favorire il recupero della funzionalità contrattile del cuore nativo e poter poi tentare di eseguire il weaning dal supporto meccanico.


@Weaning - when and how?

Levosimendan as a pleiotropic agent:
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Relatore
Note di presentazione
Il Levosimendan fa parte delle molecole dette ’calcio sensibilizzanti’, scoperti negli anni 80. Agiscono direttamente sui sarcomeri con effetto diretto sulla contrattilità miocardica senza aumenti transitori di calcio intracellulare o di consumo miocardico di ossigeno come invece fanno le catecolamine e il Levosimendan lo fa agendo a valle per così dire dei rec beta agendo in modo efficace anche nei paziente b bloccati. Ciascuno di questi ca-sens ha diversi meccanismi d’azione, il Levosimendan si distingue perchè: 
1 facilita la formazione di ponti incrociati tra actina-miosina aumentando l’affinità della troponina C con la molecola di Ca2+
2 provoca l'apertura dei canali del potassio ATP-dipendenti nelle cellule muscolari lisce in vari distretti vascolari, aumentando la perfusione sanguigna 
3 questi canali si trovano anche sulla membrana mitocondriale interna, dove agisce con effetto cardioprotettivo, mitigando la lesione da ischemia/riperfusione, una sorta di effetto anti infiammatorio sul miocardio. 
4 l’effetto più importante è l’effetto lusitropo, legato al rilasciamento miocardico, favorire che il cuore si riempia in diastole con la corretta interazione delle fibre contrattili, cosa che gli altri ca sensibilizzanti non fanno. 
Ha anche effetto inibitorio sulla PDE3 (e1000v inf sulla PDE4) quindi aumenta la disponibilità di cAMP meglio se prima attivato da catecolamine. 


Infection and bleeding

Figure 2. Kaplan-Meier curve: time from ECMO initiation to bleeding event (n = 321,
median estimate 13 days, 95% Cl 9.3-16.7). ECMO: extracorporeal membrane

oxygenation.
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Echocardiographic parameters for weaning from Extracorporeal Membrane
Oxvgenation — a phvsiological approach
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ICU ward

Target: reduce anticoagulation ?

SR E o adftifti 52

- Echocardiography:
- LV performance still unable to remove
ECMO

- RV systolic function TAPSE 19 mm and
PAPi 1.2

PAT T: 37.0C
Temp. TEE: 38.8C

Weanin g trial from Oxy 1 Sweep flow and optimizing ventilation and respiratory mechanics (prote)


Relatore
Note di presentazione
Cosa è importante fare a questo punto per il paziente? Cercare di ridurre la necessità di anticoagulazione del sistema circuito paziente essendo molto alto il rischio di complicanze emorragiche. Il cuore di destra funziona,  pompa sangue nel circolo polmonare, questo ci spinge a valutare se sia possibile rimuovere l’ossigenatore dal circuito ECMOVA. L’emodinamica del paziente è stabile, la funzione del polmone nativo del paziente non dovrebbe essere un problema. Come si procede?


Oxy weaning

100%
/ SGF (L/min)

60% FdO, 21% Pre-Test 33%1

Monitor for
. Stopping Criteria 0
ZS min/step PPINg g 5-10 min/step

2: EDCT 3: ECCT

J DriVing pressure HAMILTON-G5 «— Central Nervous System
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ICU wad rd \ Further reduction of anticoagulation

Day 12
> x Oxygenator > LVAD setting Q 2,5 L/m without inotropes

« airway hemorrhage with severe hypoxia occurred

« urgent FBS prevented a new episode of CA

« EmoC + for mdr bacterial (Enterobacter Ludwigii)




Cardiac transplantation or LVAD as destination therapy?

Contraindications

Cerebellum acute ischemia

Alveolar bleeding

Severe hemodynamics impairment (Intermacs 1)
Refractory AKI and the need of hemodialysis
treatment

Mdr bacterial colonization (E.Ludwigii)




Cardiogenic Shock Shock Team Shock T 3 e
Ma nagement and Outcomes Of e Rapid lvllst‘lllatlllc:;st?‘l)r:‘llnary
M H H H H « Critical care cardiology

Cardiogenic Shock in Cardiac ICUs With
Versus Without Shock Teams

» Advanced heart failure

« Interventional cardiology Invasive Hemodynamics

« Cardiac surgery

» ECMO service
Additional Diagnostics

Therapeutic Intervention
Selection

Shock Team vs No Shock Team

-
Center Population Characteristics g P<0.001 P =0.016 P =0.005 P=0.016
r—
wn
Cardiogenic shock e 0
admissions (n) 546 vs 636 'E DU
o2 53%
AMI-CS (%) 27 vs 28 S5 A
O ‘n
. . s .2
Admission lactate U E
23vs 2.3 bl
(mmol/L) o 'g 29%
g 23%
PCWP (mm Hg) 25 vs 22 'E
=]
Cl (L/min/m?) 1.9vs 2.0 %
=
CPO (W) 0.62 vs 0.64 Q.
PAC OverallMCS *Advanced MCS CICU Mortality

B Shock Team " No Shock Team




Gaps in evidence in CS

* Phenotypes - features and management

EXTREMIS

(A) Modifier: . A patient with refractory shock or actual/impending
CA with concern for circulatory collapse.

anoxic brain injury

A patient who has clinical evidence of shock that worsens or
fails to improve despite escalation of therapy.

y L 1 CLASSIC
. A patient who has clinical evidence of hypoperfusion
that initially requires ph logic or mechanical support.
Hypotension is usually present.
BEGINNING

. A patient who has clinical evidence of hemodynamic
instability (including hypotension, tachycardia or abnormal
systemic hemodynamics) without hypoperfusion.

AT RISK

. A hemodynamically stable patient who is NOT experiencing
signs or symptoms of CS, but is at risk for its development (i.e.
large AMI or decompensated HF).

©2021 Society for Card I hy and I

850 x 460

Italian Nationwide Registry of CS in ICU
11298 patients
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Gaps in evidence in CS

* Phenotypes - features and management

* MCS —kind, timing

——— Extracorporeal life support  -=-- Control

ol P=0.92 by log-rank test 1004

Control
404 g 80
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R 304 o
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g 20 g
= L
j— Relative risk, 0.98 (95% ClI, 0.80-1.19)
P=0.81
10+ 0 T T T T T 1
0 5 10 15 20 25 30
Days since Randomization
0 T T T T T 1 .
No. at Risk
0 z LE9 L 20 2 20 Control 208 146 120 109 105 104 100
Days since Randomization Extracorporeal life support 209 161 136 119 109 107 105
Figure 1. Time-to-Event Curves for the Primary End Point. 7 L (R s
: L Shown are the time-to-event curves for death from any cause at 30 days
Time-to-event curves are shown through 30 days after randomization for . ) . .

; - : (the primary outcome) among the patients who received extracorporeal life
the.pnma.ry end point of all-cause mortality. Event rates represent Kaplan— support plus medical therapy as compared with those who received only
Meier estimates. medical therapy (control). The shaded areas indicate the 95% confidence

intervals.
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Gaps in evidence in CS

* Phenotypes - features and management

* MCS —kind, timing

Unloading Mo Unloading Risk Ratio Risk Ratio
Study or Subgroup  Events Total Events Total Weight  M-H, Random {85% D) M-H, Random, {85% )
1.1.1 IABP
Aoyama, 2014 22 35 2 3 1.2% 0.94{0.41-218) e —
Aso, 2016 330 504 708 1,046 14.3% 0.81{0.74-0.88) -
Brechot, 2018 45 104 a2 155 7.5% 0.73 {0.56-0.94) —_—
Doll, 2004 105 143 &2 76 11.7% 090 {0.78-1.04) -
Kai Chen, 2018 17 38 17 22 3.9% 0.58 (0.38-0.88) _—
Lin, 2016 144 302 o 227 10.3% 0.98 {0.82-118) -
Overtchouk, 2018 33 683 34 43 6.7% 0.66 (0.50-0.88) —_—
[] Parls, 2074 21 41 30 55 4.5% 0.94 {0.64-1.38) b
. n I O a d I n Rg, 2014 41 50 138 193 97% 0.95 (0.78-115) -1
l ' Sakamoto, 2012 652 a4 4 4 58% 0,73 {0.53-1.01) —
g Tepper, 2018 15 30 22 30 3.9% 0.68 (0.45-1.04) —
Wang, 2013 13 41 31 46 3.0% 047 {0.29-0.77) _—
Subtotal (95% CD 1,555 1,900 82.3% 0.81{0.73-0.89) +
Total events 848 1,251

Heterageneity: Tau® = 0.01; chi® = 20.26, df = 11 {p = 0.04); 17 = 46%
Test for overall effect: Z = 4.35 {p < 0.0001)

11.2 Impella

Alanni, 2018 1% 23 100 126 5.0% 1.08 (0.76-1.54) -1
Fappalardo, 2017 16 34 a8 123 4.7% .59 {0.41-0.85) e
Patel, 2018 17 30 28 36 A 5% 0730511040 —
Subtotal {85% CI) 93 3a5 14.6% 0.78 {0.55-1.10) =
Total events 45 2268
Heterogeneity: Tau? = 0.06; chi® = 5.62, df = 2 {p = 0.06) I’ = 64%
Test for overall effect: Z =142 {p = 0.16)
1.1.3 RUPY or Transseptal Left Atrial Cannula
Poptsov, 2014 2 28 & 8 0.4% G.21{0.05-0.85) ~+————————
Shmack, 2017 a 20 21 28 27% 0.60 (0.35-1.02) —
Subtotal (95% <N 48 46 31% 0.45 (Q17-1.715) =T
Total avents n 27
Heterageneity: Tau? = 0.25; chi = 1.77, df =1 {p = 0.18); I = 44%
Test for overall effect: Z=1.66 {p = 0.10)
Total {95% CI) 1,696 2,301 100.0% 0.79 {(0.72-0.87) L 2
Total events 1a}:d 1,504
' ' ' ' ' '
Heterageneity: Tau’ = 0.01; chi’ = 30.71, df = 16 {p = 0.01); " = 48% N T ' . : .
Test for overall offect: 7 = 4.89 {p < 0.00007) ar ooz as ! 2 5 e
F; F.
Test for subgroup differences: chi’ = 1,50, df = 2 {p = 0.47); I = 0% Unl?a‘::jr;g Not lfrn‘:)r:dmg

(J Am Coll Cardiol 2019;73:654-62)



Gaps in evidence in CS

* Phenotypes - features and management

* MCS —kind, timing

* Unloading

e Standardization

Epidemiology, monitoring, and treatment
strategy in cardiogenic shock. A multinational
cross-sectional survey of ESC-acute
cardiovascular care association research
section

Guido Tavazzi @1’2*, Xavier Rossello ©® 3’4’5, Johannes Grand @6, Marek Gierlotka’,
Alessandro Sionis @4’8, Ingo Ahrens9, Christian Hassager""o,
and Susanna Price ® 1112

ACVC
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Acute CardioVascular Care Alm

Management of patients admitted with CS
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¥ 45,
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) o " N Mechanical circulatory
- ?
’ P “ . 3 . First vasopressor/inotrope? 4 . support
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- . ’ > Norepinephrine - 89.9% > Dobutamine - 65.9% > |IABP - 78.5%
wd  stiiaiNY YA EGMO- e85t

| 60 Countries - 4 Continents - 337 Replies |

> Dopamine - 8.5% > Epinephrine - 9.3%
> Impella - 41.3%

ecialized units and it with may potentially translate to
al level with evidence-based quality indicators and a
ities

i Management of CS shock vary among countries and physicians especially in n;
ACVC Units . " : .

inequality in healthcare and poor outcome. Quality improvement on an interr
Level 116.2%; Il 25.3%; 1l 56.1%). ised diagnostic ic pathway should on of the global

European Heart |ournal: Acute Cardiovascular Care (2022) 00, 1-6




Half full or Half empty?

Gaps in evidence in CS

* Phenotypes - features and management

1/2 air

1/2 Water -

MCS - kind, timing

Technically is always full!!!!

* Unloading

e Standardization

* Follow-up



	Diapositiva numero 1
	Diapositiva numero 2
	Diapositiva numero 3
	Diapositiva numero 4
	Diapositiva numero 5
	Diapositiva numero 6
	Diapositiva numero 7
	Diapositiva numero 8
	Diapositiva numero 9
	Diapositiva numero 10
	Diapositiva numero 11
	Diapositiva numero 12
	Diapositiva numero 13
	Diapositiva numero 14
	Diapositiva numero 15
	Diapositiva numero 16
	Diapositiva numero 17
	Diapositiva numero 18
	Diapositiva numero 19
	Diapositiva numero 20
	Diapositiva numero 21
	Diapositiva numero 22
	Diapositiva numero 23
	Diapositiva numero 24
	Diapositiva numero 25
	Diapositiva numero 26
	Diapositiva numero 27
	Diapositiva numero 28
	Diapositiva numero 29
	Diapositiva numero 30
	Diapositiva numero 31
	Diapositiva numero 32
	Diapositiva numero 33
	Diapositiva numero 34

