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Souhrn

Autofi predkladaji prehled nazord na pfi€iny vzniku kardiogenniho Soku, jeho incidenci, patofyziologii
a zejména soucasné moznosti Ié¢by tohoto zavazného onemocnéni.
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Abstract

Cardiogenic shock and its current management options

A review of the causes, epidemiology, pathophysiology and treatment options of cardiogenic shock is pre-

sented.
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Uvod

Kardiogenni 8ok (CS) je akutni stav zpusobeny
dysfunkci myokardu, vedouci ke snizeni srde¢niho
vydeje, doprovazeného hypotenzi a znamkami tka-
nové hypoxie, které vznikaji za podminek dostate¢né
intravaskularni naplné a vylouceni poruch, jako jsou
hypoxie a acidéza.

Nejcastéjsi pricinou CS je extenzivni infarkt myo-
kardu (IM), ackoliv i maly IM u nemocného se zhor-
Senou funkcei levé komory srdeéni (LK) mGze CS rov-
néz vyvolat. Sok s opozd&nym nastupem byva zpl-
soben dalSi extenzi IM, vznikajici reokluzi plivodné
priachodné infarktové tepny nebo dekompenzaci
funkce myokardu v neinfarktové zéné v dusledku
metabolickych zmén. K rozvoji CS u nemocnych po
IM mohou pfispét i rozsahlé oblasti nefunkéniho, ale
viabilniho myokardu. Rizikovou skupinou jsou prede-
vS§im starSi nemocni, diabetici a lokalizace infarktu na
predni sténé LK. Nemocni, u nichz se CS rozvine,
maji Castéji v anamnéze prodélany IM, periferni
vaskularni a cerebrovaskularni onemocnéni.
Incidence CS je udavana okolo 7,5 %, Castéji se
vyskytuje u nemocnych s akutnim IM (5-10 %) [1].

PFic¢inou CS mohou byt vedle IM také ostatni kom-
plikace ischemické choroby srde¢ni (ICHS), jakymi
jsou: akutni mitralni regurgitace, ruptura mezikomo-
rového septa, ruptura volné stény LK nebo rozsahly
IM pravé komory srde¢ni. Dal$imi pfi¢inami CS byva-
ji: myokarditida, kone€na stadia kardiomyopatie, kon-
tuze myokardu, dysfunkce myokardu po dlouhém
mimotélnim obé&hu, chlopriové srdeéni vady, obstruk-
tivni hypertroficka kardiomyopatie a sepse.

CS se muize objevit jako prvni projev srde¢niho
selhani, ale Castéji se vyviji béhem nasledujicich 24
hodin po vzniku prvnich pfiznakl srde¢niho selhava-
ni.

Kardiogenni 8ok je nejcastéjSi pfiCinou umrti
u nemocnych hospitalizovanych s akutnim IM a jeho
mortalita dosahuje 50-80 %. V¢asna diagndza, oka-
mzita podpora obéhu a definitivni 1é€ba nemocnych
s CS zlep&uji ¢asné i dlouhodobé vysledky [2].

Patofyziologie

Dysfunkce myokardu zhorSuje perfuzi a ischémii
tkani v€etné myokardu samotného, a vytvari tak pa-
tofyziologickou spiralu se sestupnym trendem. Je-li
rozsah poSkozeni myokardu kriticky, selhava srdce
jako pumpa, dochazi k poklesu tepového objemu
a srdec¢niho vydeje. Perfuze myokardu, ktera zavisi
na tlakovém gradientu mezi koronarnim perfuznim
tlakem, tlakem v LK a na dobé trvani diastoly, je ome-
zena pfi hypotenzi a tachykardii. Ty v8ak jsou typicky-
mi pfiznaky ischémie myokardu. ZvySeny diastolicky
tlak v komofe vznikajici pfi selhani srdce snizuje
koronarni perfuzni tlak a sou€asné zvySené napéti
stény komory zvySuje spotiebu kysliku v myokardu,
a tak dale zhor8uje ischémii myokardu. SniZzeny
srdecni vydej rovnéz zhorSuje systémovou perfuzi,
kterd miiZze vést k laktatové acidéze a dale zhorSovat
systolickou funkci myokardu [3].

Pfi omezeni funkce myokardu se aktivuji kompen-
zacni mechanismy véetné zvySené aktivity sympati-
ku, které vedou ke zvySeni srde¢ni frekvence
a kontraktility, a renalni retence tekutin zvysuijici pre-
load. Tyto mechanismy se vS8ak mohou stat kontra-
produktivnimi a naopak zhorSovat situaci, dojde-li
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k rozvoji CS. ZvySena srde¢ni frekvence
a kontraktilita zvySuji spotifebu kysliku v myokardu
a prohlubuji jeho ischémii. Retence tekutin
a zhor$ené diastolické pInéni zpUsobené tachykardii
a ischémii maze vést k plicni kongesci a hypoxii.
Vazokonstrikce udrzujici krevni tlak zvySuje afterload
myokardu, dale zhorSuje vykonnost srdce a zvySuje
spotrebu kysliku v myokardu. Takto zvySena spotreba
kysliku v myokardu za podminek nedostate¢né per-
fuze zhorSuje ischémii myokardu, a zacina tak circu-
lus vitiosus konc¢ici smrti, pokud neni v€as prerusen.
Postizena je systolicka i diastolicka funkce myokardu.

Tkanova hypoperfuze a bunééna hypoxie vedou
k anaerobni glykolyze, s nedostatkem ATP
a intracelularnich zasob energie, hromadéni laktatu
a vzniku intracelularni acidézy. Selhani energeticky
zavislych iontovych pump sniZzuje transmembranovy
potencial, hromadi se natrium, kalcium intracelular-
né, vznika otok myocytl a aktivuji se nitrobunécéné
proteazy. Je-liischémie vyznamna a prolongovana,
poskozeni bunék myokardu se stava ireverzibilnim.

Opakované nalezy svéd¢i o tom, ze apoptdza pfi-
spiva rovnéz ke ztraté myocytd pfi IM. Ve stfedu
infarktového loZiska jasné prevazuje myonekréza nad
apoptézou, ale pfitomnost apoptdzy byla spolehlivé
prokazana v okrajovych zénach IM po ischémii
a reperfuzi a sporadicky v oblastech vzdalenych od
ischémie. Aktivace zanétlivé kaskady, oxidativni stres
a napinani myocytl jsou povazovany za mechanismy
aktivujici apoptézu. Rozsah apoptézou zplsobené
ztraty myocytd v pribéhu IM vSak zUstava stale
nejasny [4].

Myocyty v okrajové zoné infarktového loziska jsou
mnohem vnimavéj$i vaéi naslednym epizodam
ischémie, proto jsou tyto pfiléhajici oblasti myokardu
vysoce rizikové.

Ischémie, ktera vznika v oblastech vzdalenych od
zény IM, je obzvlasté dulezita pro vznik systolické
dysfunkce u nemocnych s CS. Nemocni s CS mivaji
obvykle mnohocetné postizeni koronarniho fecisté
s omezenou vazodilataéni rezervou, zhor§enou auto-
regulaci a nasledovné na tlaku zavisly koronarni pra-
tok v rdznych perfuznich oblastech. Hypotenze
a metabolické poruchy proto mohou zhorSit kontrakti-
litu v nepostizeném myokardu. Takto mdze byt ome-
zena hyperkinetika nepostizenych segmentu, ktera je
kompenzaénim mechanismem obvykle se objevuji-
cim kratce po vzniku IM. Kli¢em k pochopeni patofy-
ziologie a 1é¢by CS jsou oblasti nefunkéniho, ale via-
bilniho myokardu. Tuto reverzibilni dysfunkci myokar-
du oznacujeme jako omraceni (postischemicka dys-
funkce, ktera pretrvava presto, ze byl obnoven nor-
malni koronarni prdtok) a hibernaci (funkce myokar-
du se mlze normalizovat po zlepSeni pritoku krve)
myokardu. Dal8i zmény probihaji po nasledné reper-
fuzi myokardu.

Diastolickd dysfunkce ischemického myokardu je
zplsobena poklesem jeho compliance a zvySenim
plniciho tlaku LK pfi stejném end-diastolickém obje-
mu. Kompenzacéni zvySeni objemu LK k udrzeni tepo-
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vého objemu dale zvysSuje plnici tlak. ZvySeni diasto-
lického tlaku v LK m{ize vést ke vzniku plicniho edé-
mu a hypoxémii [5].

Diagnoza

Kardiogenni 3ok je kritickym stavem vyzadujicim
okamzita IéCebna opatfeni. Omezime se proto jen na
rychlé pocéate¢ni zhodnoceni na zakladé omezené
anamneézy, fyzikalniho vySetfeni a specifickych dia-
gnostickych postupu. Pro diagnézu CS je nutny pru-
kaz dysfunkce myokardu a vylouceni jinych pFicin
hypotenze, jako napf. hypovolémie, krvaceni, sepse,
plicni embolie, tamponady, disekce aorty.

Pacient v Soku je obvykle popelavé Sedy nebo cya-
noticky, ma studenou kdzi a mramorované koncetiny.
Hypoperfuze mozku mize plsobit zastfené védomi.
Puls byva rychly a slaby a muze byt nepravidelny,
jsou-li pfitomné arytmie. Distenze juguléarnich Zil
a plicni chripky jsou obvykle pfitomné, avSak jejich
absence nevyluc€uje diagnézu. Prekordialné muaze byt
hmatny uder hrotu, zpisobeny dyskinézou myokar-
du. Srdec¢ni ozvy mohou byt hlasité a byva slySitelna
tfeti nebo i Ctvrta ozva. Mlze byt pfitomen systolicky
Selest z mitralni regurgitace nebo ruptury komorové-
ho septa, avSak tyto komplikace se mohou vyskyto-
vat i bez slySitelného Selestu.

EKG vySetfeni ma byt provedeno okamzité, ostat-
ni vstupni vySetfeni obvykle zahrnuji RTG S+P, arte-
rialni krevni plyny, elektrolyty, krevni obraz a kardio-
specifické enzymy.

Echokardiografie je excelentnim prostfedkem
k potvrzeni diagnézy kardiogenniho Soku
a vylu€ujicim jiné pficiny Soku, proto mé byt provede-
na co nejdfive.

Invazivni hemodynamické monitorovani umozni
vyloucit hypovolémii, infarkt pravé komory srdecni
a komplikace ICHS. Hemodynamicky profil
u kardiogenniho Soku zahrnuje PCWP > 15 mm Hg
a Cl < 2,2 I/min/m2 a SAP < 90 mm Hg, trvajici
nejméné 30 minut. Optimalni plnici tlak levé komory
mUze byt u jednotlivych nemocnych vy$si nez 15 mm
Hg, coz je zplUsobeno diastolickou dysfunkci LK.
Pravostranna srdecni katetrizace m(ize prokazat sko-
kové zmény v saturaci krve kyslikem, coz sveéd¢i pro
defekt septa komor nebo prokazat vysokou vinu ,v*,
ukazujici na mitralni regurgitaci. Hemodynamické
nalezy u infarktu pravé komory ukazuji vysoky pravo-
stranny plnici tlak pfi normalnim nebo dokonce snize-
ném PCWP [6].

Lécba

Lécba musi byt zahajena okamzité, pfed vznikem
ireverzibilnich zmén Zivotné dulezitych organa.
Soudasné probiha diagnostika pfi¢iny Soku
a stanoveni terapie cilené na pfi€inu stavu.

Skutec¢nost, ze CS vznika vétSinou az po pfijeti do
nemocnice, poukazuje na dllezitost véasného zaha-
jeni 1é€by IM, ktera zahrnuje antiagregacni 1é¢bu, nit-
raty a betablokatory. Zakladni opatfeni u nemocného
v kardiogennim Soku zahrnuje tekutinovou resuscita-
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ci, pokud nejsou pfitomny znamky plicniho edému.
Je zavedena arterialni kanyla k méfeni krevniho tla-
ku, CZK, mocovy katétr a pulzni oxymetr. Zajisténi
priichodnosti dychacich cest a oxygenace je kriticky
dllezité, intubace a mechanicka ventilace velmi ¢as-
to nutnd, minimalné pro snizeni dechové prace
a zajisténi sedace a stabilizace pred srde¢ni katetri-
zaci. Poruchy koncentrace elektrolytd musi byt
urychlené feSeny. Hypokalémie
a hypomagnezenémie pfispivaji ke vzniku komoro-
vych arytmii. Acidéza snizuje kontraktilitu myokardu.
TiSeni bolesti a strachu redukuje excesy sympatické
aktivity, snizuje spotfebu kysliku, preload a afterload.
Arytmie a pfevodni blokada mohou podstatné ovlivnit
minutovy srdecni vydej, a maji byt proto urychlené
léCeny antiarytmiky, kardioverzi nebo stimulaci.

Lécba s prokazanym zlepSenim stavu nemocnych
s IM, jako jsou nitraty, betablokatory a ACEIl mlze
vyvolat hypotenzi u nemocnych s CS. Tato 1éCba ma
byt proto ukoncéena, jakmile je nemocny dostate¢né
stabilizovany [7].

U nemocnych s nedostate¢nou tkafiovou perfuzi je
indikovana kardiovaskularni podpora latkami
s pozitivné inotropnim a vazopresorickym ucinkem.
Volime latky s inokonstrikénim (adrenalin, noradrena-
lin, dopamin) nebo inodilataénim (dobutamin, dope-
xamin) ucinkem podle cirkulaéniho stavu nemocné-
ho. Infuze katecholamini musi byt u nemocnych
v kardiogennim Soku peclivé titrovand tak, abychom
dosahli maximalniho koronarniho perfuzniho tlaku pfi
co nejmensim zvySeni spotfeby kysliku v myokardu.

Invazivni hemodynamické monitorovani je velmi
uziteéné k zajisténi optimalni 1é¢by u téchto nestabil-
nich nemocnych, protoze klinické posouzeni plniciho
tlaku je velmi nespolehlivé. Mimo to zmény kontrakti-
lity, poddajnosti a Ié¢ebné zasahy mohou prudce
ménit srde¢ni vydej a plnici tlak. Dosazeni optimalni-
ho plniciho tlaku a opakovana méfeni srdecniho
vydeje (a ostatnich parametrd, jako napf. SvO,)
umoznuji davkovani inotropnich latek a vazopresor(
na minimum potfebné k dosazeni terapeutickych cild.
Tim se snizi spotfeba kysliku v myokardu a omezi
arytmogenni aktivita.

Inhibitory fosfodiesterazy (amrinon, milrinon) maji
pozitivné inotropni a vazodilataéni ucinek. Maji dlou-
hy biologicky polo¢as a mohou pusobit hypotenzi
a trombocytopenii. Jsou proto rezervovany pouze pro
pfipady, kdy ostatni latky selhavaji. Tyto latky nesti-
muluji adrenergni receptory pfimo, a proto mohou byt
acinné, jsou-li pfidany ke katecholaminim nebo
down regulaci betareceptord. V  porovnani
s katecholaminy maji minimalni chronotropni
a arytmogenni ucinek [8].

Velmi ucinnou latkou vhodnou k [é¢bé CS je levo-
simendan. ZvySuje kontraktilitu myokardu pfi mini-
malnim zvySeni spotfeby kysliku v myokardu, coz je
umoznéno jeho unikatni vazbou na troponin C. Vedle
toho ma vazodilataéni u€inek vedouci k redukci after-
loadu i preloadu. Specificka vazba s troponinem C
zvySuje kontraktilitu bez zvySeni koncentrace kalcio-
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vych iontd v burice. Tato vlastnost je vysoce vyhodna
pfi bunécné hypoxii, dale snizuje arytmogenni u&inky
a tachyfylaxi. Vzhledem k tomu, Ze nestimuluje adre-
nergni receptory, je u€inna i pfi down regulaci recep-
torl a umoznuje synergicky Uc¢inek s ostatnimi ino-
tropnimi latkami [9].

Diuretika (furosemid) mohou byt pouzita k 1é¢bé
plicni kongesce a zlepSeni oxygenace. Vazodilatatory
(natrium-nitroprussid, nitroglycerin) musime pouzivat
v akutni fazi selhani s velikou opatrnosti, protoze
mohou prohloubit hypotenzi a snizit koronarni perfuz-
ni tlak. Po stabilizaci krevniho tlaku vS8ak mohou
vazodilatatory snizit jak preload, tak i afterload.

U nemocnych, u nichz je pfi¢inou srde¢niho selha-
ni ischémie myokardu nebo IM, je v€asné zahajeni
reperfuzni [éCby direktni angioplastikou nebo trombo-
lyzou prevenci vzniku CS.

Prestoze bylo presvédcivé prokazano, ze trombo-
lyticka [éCba snizuje mortalitu u nemocnych
s akutnim IM, pfinos této 1é€by u nemocnych s CS je
méné jisty. Je jasné, ze trombolyticka Ié¢ba mize sni-
zit pravdépodobnost nasledujiciho rozvoje Soku po
pocateénich pfiznacich IM. Zadna studie vdak nepro-
kazala, ze tato lé¢ba snizuje mortalitu u nemocnych
s jiz rozvinutym kardiogennim Sokem [10, 11].

Intraaortalni balonkova kontrapulzace (IABK) sni-
zuje systolicky afterload a zvySuje diastolicky perfuz-
ni tlak, zvySujice tak srde¢ni vydej a zlepSujice koro-
narni perfuzi. Tyto pfiznivé ucinky, na rozdil od ino-
tropnich a vazopresorickych latek, se déji bez zvySe-
ni spotfeby kysliku v myokardu. IABK je u€inna pro
pocatecni stabilizaci nemocného s CS. Neni pouzitel-
na jako samostatna metoda pro [é¢bu CS, mlze vSak
byt hlavnim podplrnym mechanismem dovolujicim
provést definitivni 1éCebna opatfeni [12].

V nemocnicich bez moznosti provedeni direktni
angioplastiky predstavuje stabilizace s IABK
a trombolyza nasledovana transportem na vySsi pra-
covisté nejlepsi fedeni.

Patofyziologicky vyzkum a rozsahlé retrospektivni
vysledky upfednostriuji u nemocnych v kardiogennim
Soku zplsobeném IM agresivni mechanickou reva-
skularizaci. Rychlé obnoveni pritoku TIMI
(Trombolysis in Myocardial Infarction) stupné 3
v infarktové tepné je dllezitou podminkou pro funkci
levé komory a pfeziti po IM. Direkini perkutanni
transluminalni koronarni angioplastika (dPTCA) je
schopna dosahnout pratoku TIMI stupné 3 u 80-90
% nemocnych s IM v porovnani s 5060 % 90 minut
po zahajeni trombolyzy.

Role novych postupl PTCA pfi akutnim IM
u nemocnych s kardiogennim Sokem neni zatim defi-
novana. Souc¢asné poznatky naznacuji, ze implanta-
ce stentu mlze zlepSovat vysledky jednak pfi selha-
ni nebo suboptimalnim vysledku angioplastiky, jed-
nak jako primarni postup. Dulezitou roli hraje dopro-
vodna antiagregacni Ié¢ba. Jak bylo prokazano, blo-
katory destiCkového glykoproteinu llb/llla zlepSuji
kratkodobé klinické vysledky po angioplastice, zejmé-
na u nemocnych s vysokym rizikem komplikaci [13].
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Mnoho studii prokdzalo pfiznivé vysledky
u nemocnych s kardiogennim Sokem, kterym byl pro-
veden aortokoronarni bypass (CABG). Postizeni
kmene a nebo nemoc tfi tepen jsou obvyklé korona-
rografické nalezy u nemocnych s kardiogennim
Sokem. Potencialni podil ischémie v neinfarktové
z6né na dysfunkci myokardu u nemocnych v Soku
dale podporuje provedeni kompletni revaskularizace.
Nicméné logistické zazemi, ¢as nutny k pfipravé ope-
race a vyS8i chirurgicka mortalita a morbidita
v porovnani s obecné pfiznivymi vysledky PTCA
necini z CABG rutinni postup u téchto nemocnych
[14].

V pfipadech, kdy vSechna tato opatfeni selzou, je
nutno uvazovat o mechanické cirkulaéni podpore
(MCS). Tato podpora mulze slouzit jako most
k transplantaci srdce u vhodnych nemocnych nebo
jako most k zotaveni myokardu. Klinické zlepSeni po
zavedeni MCS je dramatické [15].

Zavér

Mortalita nemocnych s kardiogennim Sokem
zUstava stale vysoka (50-80%). Patofyziologie Soku
predstavuje sestupnou spiralu: Ischémie plsobi dys-
funkci myokardu, ktera zase naopak zhorsuje isché-
mii. Oblasti nefunkéniho, ale viabilniho myokardu rov-
néz pfispivaji k rozvoji kardiogenniho Soku. Klicem
k dobrému vysledku je organizovany postup
s rychlym stanovenim diagn6zy a okamzitym zahaje-
nim lé¢by, kterd udrzi dostateCny krevni tlak
a srdecni vydej. Rychla revaskularizace myokardu je
zasadni. Okamzita srdecni katetrizace
a revaskularizace pomoci PTCA nebo CABG zvySu-
je preziti a predstavuje v soucasnosti standardni
postup. V nemocnicich bez dostupné dPTCA ma byt
provedena stabilizace pomoci IABK a zahajena trom-
bolyticka lé¢ba, nasledovana prekladem na vyS$Si
pracovisté.
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