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Souhrn

Autoři předkládají přehled názorů na příčiny vzniku kardiogenního šoku, jeho incidenci, patofyziologii
a zejména současné možnosti léčby tohoto závažného onemocnění.
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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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Úvod

Kardiogenní šok (CS) je akutní stav způsobený
dysfunkcí myokardu, vedoucí ke snížení srdečního
výdeje, doprovázeného hypotenzí a známkami tká-
ňové hypoxie, které vznikají za podmínek dostatečné
intravaskulární náplně a vyloučení poruch, jako jsou
hypoxie a acidóza. 

Nejčastější příčinou CS je extenzivní infarkt myo-
kardu (IM), ačkoliv i malý IM u nemocného se zhor-
šenou funkcí levé komory srdeční (LK) může CS rov-
něž vyvolat. Šok s opožděným nástupem bývá způ-
soben další extenzí IM, vznikající reokluzí původně
průchodné infarktové tepny nebo dekompenzací
funkce myokardu v neinfarktové zóně v důsledku
metabolických změn. K rozvoji CS u nemocných po
IM mohou přispět i rozsáhlé oblasti nefunkčního, ale
viabilního myokardu. Rizikovou skupinou jsou přede-
vším starší nemocní, diabetici a lokalizace infarktu na
přední stěně LK. Nemocní, u nichž se CS rozvine,
mají častěji v anamnéze prodělaný IM, periferní
vaskulární a cerebrovaskulární onemocnění.
Incidence CS je udávána okolo 7,5 %, častěji se
vyskytuje u nemocných s akutním IM (5–10 %) [1].

Příčinou CS mohou být vedle IM také ostatní kom-
plikace ischemické choroby srdeční (ICHS), jakými
jsou: akutní mitrální regurgitace, ruptura mezikomo-
rového septa, ruptura volné stěny LK nebo rozsáhlý
IM pravé komory srdeční. Dalšími příčinami CS býva-
jí: myokarditida, konečná stadia kardiomyopatie, kon-
tuze myokardu, dysfunkce myokardu po dlouhém
mimotělním oběhu, chlopňové srdeční vady, obstruk-
tivní hypertrofická kardiomyopatie a sepse.

CS se může objevit jako první projev srdečního
selhání, ale častěji se vyvíjí během následujících 24
hodin po vzniku prvních příznaků srdečního selhává-
ní.

Kardiogenní šok je nejčastější příčinou úmrtí
u nemocných hospitalizovaných s akutním IM a jeho
mortalita dosahuje 50–80 %. Včasná diagnóza, oka-
mžitá podpora oběhu a definitivní léčba nemocných
s CS zlepšují časné i dlouhodobé výsledky [2].

Patofyziologie
Dysfunkce myokardu zhoršuje perfuzi a ischémii

tkání včetně myokardu samotného, a vytváří tak pa -
tofyziologickou spirálu se sestupným trendem. Je-li
rozsah poškození myokardu kritický, selhává srdce
jako pumpa, dochází k poklesu tepového objemu
a srdečního výdeje. Perfuze myokardu, která závisí
na tlakovém gradientu mezi koronárním perfuzním
tlakem, tlakem v LK a na době trvání diastoly, je ome-
zena při hypotenzi a tachykardii. Ty však jsou typický-
mi příznaky ischémie myokardu. Zvýšený diastolický
tlak v komoře vznikající při selhání srdce snižuje
koronární perfuzní tlak a současné zvýšené napětí
stěny komory zvyšuje spotřebu kyslíku v myokardu,
a tak dále zhoršuje ischémii myokardu. Snížený
srdeční výdej rovněž zhoršuje systémovou perfuzi,
která může vést k laktátové acidóze a dále zhoršovat
systolickou funkci myokardu [3].

Při omezení funkce myokardu se aktivují kompen-
zační mechanismy včetně zvýšené aktivity sympati-
ku, které vedou ke zvýšení srdeční frekvence
a kontraktility, a renální retence tekutin zvyšující pre-
load. Tyto mechanismy se však mohou stát kontra-
produktivními a naopak zhoršovat situaci, dojde-li
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k rozvoji CS. Zvýšená srdeční frekvence
a kontraktilita zvyšují spotřebu kyslíku v myokardu
a prohlubují jeho ischémii. Retence tekutin
a zhoršené diastolické plnění způsobené tachykardií
a ischémií může vést k plicní kongesci a hypoxii.
Vazokonstrikce udržující krevní tlak zvyšuje afterload
myokardu, dále zhoršuje výkonnost srdce a zvyšuje
spotřebu kyslíku v myokardu. Takto zvýšená spotřeba
kyslíku v myokardu za podmínek nedostatečné per-
fuze zhoršuje ischémii myokardu, a začíná tak circu-
lus vitiosus končící smrtí, pokud není včas přerušen.
Postižena je systolická i diastolická funkce myokardu. 

Tkáňová hypoperfuze a buněčná hypoxie vedou
k anaerobní glykolýze, s nedostatkem ATP
a intracelulárních zásob energie, hromadění laktátu
a vzniku intracelulární acidózy. Selhání energeticky
závislých iontových pump snižuje transmembránový
potenciál, hromadí se natrium, kalcium intracelulár-
ně, vzniká otok myocytů a aktivují se nitrobuněčné
proteázy.    Je-li ischémie významná a prolongovaná,
poškození buněk myokardu se stává ireverzibilním. 

Opakované nálezy svědčí o tom, že apoptóza při-
spívá rovněž ke ztrátě myocytů při IM. Ve středu
infarktového ložiska jasně převažuje myonekróza nad
apoptózou, ale přítomnost apoptózy byla spolehlivě
prokázána v okrajových zónách IM po ischémii
a reperfuzi a sporadicky v oblastech vzdálených od
ischémie. Aktivace zánětlivé kaskády, oxidativní stres
a napínaní myocytů jsou považovány za mechanismy
aktivující apoptózu. Rozsah apoptózou způsobené
ztráty myocytů v průběhu IM však zůstává stále
nejasný [4].

Myocyty v okrajové zóně infarktového ložiska jsou
mnohem vnímavější vůči následným epizodám
ischémie, proto jsou tyto přiléhající oblasti myokardu
vysoce rizikové. 

Ischémie, která vzniká v oblastech vzdálených od
zóny IM, je obzvláště důležitá pro vznik systolické
dysfunkce u nemocných s CS. Nemocní s CS mívají
obvykle mnohočetné postižení koronárního řečiště
s omezenou vazodilatační rezervou, zhoršenou auto-
regulací a následovně na tlaku závislý koronární prů-
tok v různých perfuzních oblastech. Hypotenze
a metabolické poruchy proto mohou zhoršit kontrakti-
litu v nepostiženém myokardu. Takto může být ome-
zena hyperkinetika nepostižených segmentů, která je
kompenzačním mechanismem obvykle se objevují-
cím krátce po vzniku IM. Klíčem k pochopení patofy-
ziologie a léčby CS jsou oblasti nefunkčního, ale via-
bilního myokardu. Tuto reverzibilní dysfunkci myokar-
du označujeme jako omráčení (postischemická dys-
funkce, která přetrvává přesto, že byl obnoven nor-
mální koronární průtok) a hibernaci (funkce myokar-
du se může normalizovat po zlepšení průtoku krve)
myokardu. Další změny probíhají po následné reper-
fuzi myokardu.

Diastolická dysfunkce ischemického myokardu je
způsobena poklesem jeho compliance a zvýšením
plnicího tlaku LK při stejném end-diastolickém obje-
mu. Kompenzační zvýšení objemu LK k udržení tepo-

vého objemu dále zvyšuje plnicí tlak. Zvýšení diasto-
lického tlaku v LK může vést ke vzniku plicního edé-
mu a hypoxémii [5].

Diagnóza
Kardiogenní šok je kritickým stavem vyžadujícím

okamžitá léčebná opatření. Omezíme se proto jen na
rychlé počáteční zhodnocení na základě omezené
anamnézy, fyzikálního vyšetření a specifických dia-
gnostických postupů. Pro diagnózu CS je nutný prů-
kaz dysfunkce myokardu a vyloučení jiných příčin
hypotenze, jako např. hypovolémie, krvácení, sepse,
plicní embolie, tamponády, disekce aorty. 

Pacient v šoku je obvykle popelavě šedý nebo cya-
notický, má studenou kůži a mramorované končetiny.
Hypoperfuze mozku může působit zastřené vědomí.
Puls bývá rychlý a slabý a může být nepravidelný,
jsou-li přítomné arytmie. Distenze jugulárních žil
a plicní chrůpky jsou obvykle přítomné, avšak jejich
absence nevylučuje diagnózu. Prekordiálně může být
hmatný úder hrotu, způsobený dyskinézou myokar-
du. Srdeční ozvy mohou být hlasité a bývá slyšitelná
třetí nebo i čtvrtá ozva. Může být přítomen systolický
šelest z mitrální regurgitace nebo ruptury komorové-
ho septa, avšak tyto komplikace se mohou vyskyto-
vat i bez slyšitelného šelestu. 

EKG vyšetření má být provedeno okamžitě, ostat-
ní vstupní vyšetření obvykle zahrnují RTG S+P, arte-
riální krevní plyny, elektrolyty, krevní obraz a kardio -
specifické enzymy. 

Echokardiografie je excelentním prostředkem
k potvrzení diagnózy kardiogenního šoku
a vylučujícím jiné příčiny šoku, proto má být provede-
na co nejdříve. 

Invazivní hemodynamické monitorování umožní
vyloučit hypovolémii, infarkt pravé komory srdeční
a komplikace ICHS. Hemodynamický profil
u kardiogenního šoku zahrnuje PCWP > 15 mm Hg
a CI < 2,2 l/min/m2 a SAP < 90 mm Hg, trvající
nejméně 30 minut. Optimální plnicí tlak levé komory
může být u jednotlivých nemocných vyšší než 15 mm
Hg, což je způsobeno diastolickou dysfunkcí LK.
Pravostranná srdeční katetrizace může prokázat sko-
kové změny v saturaci krve kyslíkem, což svědčí pro
defekt septa komor nebo prokázat vysokou vlnu „v“,
ukazující na mitrální regurgitaci. Hemodynamické
nálezy u infarktu pravé komory ukazují vysoký pravo-
stranný plnicí tlak při normálním nebo dokonce sníže-
ném PCWP [6].

Léčba
Léčba musí být zahájena okamžitě, před vznikem

ireverzibilních změn životně důležitých orgánů.
Současně probíhá diagnostika příčiny šoku
a stanovení terapie cílené na příčinu stavu. 

Skutečnost, že CS vzniká většinou až po přijetí do
nemocnice, poukazuje na důležitost včasného zahá-
jení léčby IM, která zahrnuje antiagregační léčbu, nit-
ráty a betablokátory. Základní opatření u nemocného
v kardiogenním šoku zahrnuje tekutinovou resuscita-

anesteziologie_5.qxp:Sestava 1  13.10.2008  12:58  Stránka 302



303Anesteziologie a intenzivní medicína

ci, pokud nejsou přítomny známky plicního edému.
Je zavedena arteriální kanyla k měření krevního tla-
ku, CŽK, močový katétr a pulzní oxymetr. Zajištění
průchodnosti dýchacích cest a oxygenace je kriticky
důležité, intubace a mechanická ventilace velmi čas-
to nutná, minimálně pro snížení dechové práce
a zajištění sedace a stabilizace před srdeční katetri-
zací. Poruchy koncentrace elektrolytů musí být
urychleně řešeny. Hypokalémie
a hypomagnezenémie přispívají ke vzniku komoro-
vých arytmií. Acidóza snižuje kontraktilitu myokardu.
Tišení bolesti a strachu redukuje excesy sympatické
aktivity, snižuje spotřebu kyslíku, preload a afterload.
Arytmie a převodní blokáda mohou podstatně ovlivnit
minutový srdeční výdej, a mají být proto urychleně
léčeny antiarytmiky, kardioverzí nebo stimulací.

Léčba s prokázaným zlepšením stavu nemocných
s IM, jako jsou nitráty, betablokátory a ACEI může
vyvolat hypotenzi u nemocných s CS. Tato léčba má
být proto ukončena, jakmile je nemocný dostatečně
stabilizovaný [7].

U nemocných s nedostatečnou tkáňovou perfuzí je
indikována kardiovaskulární podpora látkami
s pozitivně inotropním a vazopresorickým účinkem.
Volíme látky s inokonstrikčním (adrenalin, noradrena-
lin, dopamin) nebo inodilatačním (dobutamin, dope-
xamin) účinkem podle cirkulačního stavu nemocné-
ho. Infuze katecholaminů musí být u nemocných
v kardio genním šoku pečlivě titrovaná tak, abychom
dosáhli maximálního koronárního perfuzního tlaku při
co nejmenším zvýšení spotřeby kyslíku v myokardu. 

Invazivní hemodynamické monitorování je velmi
užitečné k zajištění optimální léčby u těchto nestabil-
ních nemocných, protože klinické posouzení plnicího
tlaku je velmi nespolehlivé. Mimo to změny kontrakti-
lity, poddajnosti a léčebné zásahy mohou prudce
měnit srdeční výdej a plnicí tlak. Dosažení optimální-
ho plnicího tlaku a opakovaná měření srdečního
výdeje (a ostatních parametrů, jako např. SvO2)
umožňují dávkování inotropních látek a vazopresorů
na minimum potřebné k dosažení terapeutických cílů.
Tím se sníží spotřeba kyslíku v myokardu a omezí
arytmogenní aktivita. 

Inhibitory fosfodiesterázy (amrinon, milrinon) mají
pozitivně inotropní a vazodilatační účinek. Mají dlou-
hý biologický poločas a mohou působit hypotenzi
a trombocytopenii. Jsou proto rezervovány pouze pro
případy, kdy ostatní látky selhávají. Tyto látky nesti-
mulují adrenergní receptory přímo, a proto mohou být
účinné, jsou-li přidány ke katecholaminům nebo
down regulaci betareceptorů. V porovnání
s katecholaminy mají minimální chronotropní
a arytmogenní účinek [8].

Velmi účinnou látkou vhodnou k léčbě CS je levo-
simendan. Zvyšuje kontraktilitu myokardu při mini-
málním zvýšení spotřeby kyslíku v myokardu, což je
umožněno jeho unikátní vazbou na troponin C. Vedle
toho má vazodilatační účinek vedoucí k redukci after-
loadu i preloadu. Specifická vazba s troponinem C
zvyšuje kontraktilitu bez zvýšení koncentrace kalcio-

vých iontů v buňce. Tato vlastnost je vysoce výhodná
při buněčné hypoxii, dále snižuje arytmogenní účinky
a tachyfylaxi. Vzhledem k tomu, že nestimuluje adre-
nergní receptory, je účinná i při down regulaci recep-
torů a umožňuje synergický účinek s ostatními ino-
tropními látkami [9].

Diuretika (furosemid) mohou být použita k léčbě
plicní kongesce a zlepšení oxygenace. Vazodilatátory
(natrium-nitroprussid, nitroglycerin) musíme používat
v akutní fázi selhání s velikou opatrností, protože
mohou prohloubit hypotenzi a snížit koronární perfuz-
ní tlak. Po stabilizaci krevního tlaku však mohou
vazodilatátory snížit jak preload, tak i afterload. 

U nemocných, u nichž je příčinou srdečního selhá-
ní ischémie myokardu nebo IM, je včasné zahájení
reperfuzní léčby direktní angioplastikou nebo trombo-
lýzou prevencí vzniku CS.

Přestože bylo přesvědčivě prokázáno, že trombo-
lytická léčba snižuje mortalitu u nemocných
s akutním IM, přínos této léčby u nemocných s CS je
méně jistý. Je jasné, že trombolytická léčba může sní-
žit pravděpodobnost následujícího rozvoje šoku po
počátečních příznacích IM. Žádná studie však nepro-
kázala, že tato léčba snižuje mortalitu u nemocných
s již rozvinutým kardiogenním šokem [10, 11].

Intraaortální balonková kontrapulzace (IABK) sni-
žuje systolický afterload a zvyšuje diastolický perfuz-
ní tlak, zvyšujíce tak srdeční výdej a zlepšujíce koro-
nární perfuzi. Tyto příznivé účinky, na rozdíl od ino-
tropních a vazopresorických látek, se dějí bez zvýše-
ní spotřeby kyslíku v myokardu. IABK je účinná pro
počáteční stabilizaci nemocného s CS. Není použitel-
ná jako samostatná metoda pro léčbu CS, může však
být hlavním podpůrným mechanismem dovolujícím
provést definitivní léčebná opatření [12].

V nemocnicích bez možnosti provedení direktní
angioplastiky představuje stabilizace s IABK
a trombolýza následovaná transportem na vyšší pra-
coviště nejlepší řešení. 

Patofyziologický výzkum a rozsáhlé retrospektivní
výsledky upřednostňují u nemocných v kardiogenním
šoku způsobeném IM agresivní mechanickou reva-
skularizaci. Rychlé obnovení průtoku TIMI
(Trombolysis in Myocardial Infarction) stupně 3
v infarktové tepně je důležitou podmínkou pro funkci
levé komory a přežití po IM. Direktní perkutánní
transluminální koronární angioplastika (dPTCA) je
schopna dosáhnout průtoku TIMI stupně 3 u 80–90
% nemocných s IM v porovnání s 50–60 % 90 minut
po zahájení trombolýzy. 

Role nových postupů PTCA při akutním IM
u nemocných s kardiogenním šokem není zatím defi-
nována. Současné poznatky naznačují, že implanta-
ce stentu může zlepšovat výsledky jednak při selhá-
ní nebo suboptimálním výsledku angioplastiky, jed-
nak jako primární postup. Důležitou roli hraje dopro-
vodná antiagregační léčba. Jak bylo prokázáno, blo-
kátory destičkového glykoproteinu IIb/IIIa zlepšují
krátkodobé klinické výsledky po angioplastice, zejmé-
na u nemocných s vysokým rizikem komplikací [13].

anesteziologie_5.qxp:Sestava 1  13.10.2008  12:58  Stránka 303



304 Anesteziologie a intenzivní medicína

Mnoho studií prokázalo příznivé výsledky
u nemocných s kardiogenním šokem, kterým byl pro-
veden aortokoronární bypass (CABG). Postižení
kmene a nebo nemoc tří tepen jsou obvyklé korona-
rografické nálezy u nemocných s kardiogenním
šokem. Potenciální podíl ischémie v neinfarktové
zóně na dysfunkci myokardu u nemocných v šoku
dále podporuje provedení kompletní revaskularizace.
Nicméně logistické zázemí, čas nutný k přípravě ope-
race a vyšší chirurgická mortalita a morbidita
v porovnání s obecně příznivými výsledky PTCA
nečiní z CABG rutinní postup u těchto nemocných
[14].

V případech, kdy všechna tato opatření selžou, je
nutno uvažovat o mechanické cirkulační podpoře
(MCS). Tato podpora může sloužit jako most
k transplantaci srdce u vhodných nemocných nebo
jako most k zotavení myokardu. Klinické zlepšení po
zavedení MCS je dramatické [15].

Závěr

Mortalita nemocných s kardiogenním šokem
zůstává stále vysoká (50–80%). Patofyziologie šoku
představuje sestupnou spirálu: Ischémie působí dys-
funkci myokardu, která zase naopak zhoršuje isché-
mii. Oblasti nefunkčního, ale viabilního myokardu rov-
něž přispívají k rozvoji kardiogenního šoku. Klíčem
k dobrému výsledku je organizovaný postup
s rychlým stanovením diagnózy a okamžitým zaháje-
ním léčby, která udrží dostatečný krevní tlak
a srdeční výdej. Rychlá revaskularizace myokardu je
zásadní. Okamžitá srdeční katetrizace
a revaskularizace pomocí PTCA nebo CABG zvyšu-
je přežití a představuje v současnosti standardní
postup. V nemocnicích bez dostupné dPTCA má být
provedena stabilizace pomocí IABK a zahájena trom-
bolytická léčba, následovaná překladem na vyšší
pracoviště. 
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