KARDIOGENNI SOK

J. Pafenica

Souhrn

Nejcastéjsi pricinou kardiogenniho Soku je akutni infarkt myokardu. K rozvoji kardiogenniho Soku miize
prispét mimo tézké dysfunkce levé komory i rozvoj systémové zanétlivé odpovédi po rozsahlém infarktu
(SIRS), mechanicka komplikace, postizeni pravé komory a iatrogenni poskozeni. Emergentni koronaro-
grafie rozhodne o moznosti revaskularizace, ktera by méla byt provedena na infarktové tepné a i na dalSich
kritickych zazenich véncitych tepen. Zékladni mechanickou podporou u pacientll v kardiogennim Soku je
intraaortalni balénkova kontrapulzace. Hemodynamické monitorovani slouzi k zajisténi optimalniho pInéni
levé komory (PCWP 18-22 mmHg). V pfipadé hypotenze rezistentni na katecholaminy, kdy pres mecha-
nickou podporu a kombinaci noradrenalinu, dobutaminu a adrenalinu hypotenze trva, Ize zvazit jako rescue
farmakologickou terapii podani terlipressinu a substitu¢nich davek kortikosteroidd. Pfi renalnim selhani je
indikovano casné zahajeni kontinudlni veno-venézni hemofiltrace, které miize prispét ke snizeni potreby
vazopresoru.
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Abstract

Cardiogenic shock. The most common cause of cardiogenic shock is acute myocardial infarction. Severe
left ventricular dysfunction, systemic inflammatory response syndrome, mechanical complications, impair-
ment of the right ventricle and iatrogenic injury may contribute to the development of cardiogenic shock.
Emergent coronary revascularization should be performed on the infarct-related artery and on other cri-
tical narrowings of coronary arteries. The elementary mechanical support for patients in cardiogenic shock
is intraaortic balloon counterpulsation. Haemodynamic monitoring is used to ensure the optimal filling of
the left ventricle (PCWP 18-22 mmHg). In the event that hypotension is resistant to catecholamines,
where hypotension persists despite a combination of mechanical support, norepinephrine, dobutamine
and adrenaline, the administration of terlipressin and substitute doses of corticosteroids may be consi-
dered as pharmacological rescue therapy. When renal failure occurs, the early intiation of continuous veno-
venous hemofiltration is indicated. This can lead to a reduced need for vasosuppressants.
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Uvod

Kardiogenni Sok je stav charakterizovany hy-
poperfuzi organd v disledku nizkého srdec-
niho vydeje pres adekvatni naplf vaskularniho
feCisté. Pacienty v kardiogennim Soku Ize roz-
délit na skupinu s poéinajicim nebo kratce tr-
vajicim Sokovym stavem a na skupinu s plné
rozvinutym kardiogennim Sokem se znam-
kami multiorganového selhani. Hemodyna-
micky je kardiogenni Sok charakterizovan hy-
potenzi (systolicky tlak TKs < 90 mmHg
nebo stfedni tlak nizsi o 30 mmHg nez ob-
vykly), nizkym srde¢nim vydejem (Casto je sr-
decni index Cl < 2,2-1,8 I/min/m?) a vét-
Sinou tachykardii. Za kardiogenni 3ok se
povazuje i stav, kdy k udrzeni TKs > 90 mmHg
nebo indexovaného srde¢niho vydeje
Cl>1,8-2 |/min/m? je nutné podani vazopre-
sorll a/nebo zavedeni intraaortéalni balénkové

kontrapulzace (intraaortic balloon pump coun-
terpulsation — IABP). Tento stav by mél trvat
alespori 30 min a musi byt adekvatni pInéni
levé komory (orientacné lze uzit tlak v zakli-
néni PCWP > 16-18 mmHg nebo pfi posti-
Zeni pravé komory end-diastolicky tlak pravé
komory > 10 mmHg) [1-4]. Zaroven jsou pfi-
tomny klinické znamky systémové hypoper-
fuze, ktera se projevuje oligurii < 20 ml/hod,
alteraci védomi provazenou neklidem, u ¢asti
pacientl jsou znamky periferni vazokonstrikce
s chladnymi koncetinami a mramorovanou
kGzi. NejCastéjsi pric¢inou rozvoje kardiogen-
niho Soku je akutni infarkt myokardu (> 75 %),
déle to mlze byt akutni mitralni nebo aortalni
insuficience, akutni myokarditida, intoxikace
léky s negativné inotropnim Gc¢inkem, akutni
dekompenzace chronického srde¢niho se-
Ihani, akutni dekompenzace hypertrofické kar-

diomyopatie, myxom levé sing, tako-tsubo kar-
diomyopatie nebo postkardiotomicky syndrom.
V diferencidlni diagnostice musime vylougit hy-
povolemicky Sok, disekci aorty, plicni embolii,
septicky Sok, neurogenni Sok a anafylakticky
Sok. Vyskyt kardiogenniho Soku u pacientl
s akutnim infarktem myokardu s elevacemi ST
je 5-8 %. Mezi rizikové faktory rozvoje Soku
patfi IM pfedni stény, vyssi vék, hypertenze, dia-
betes mellitus, postizeni 3 tepen, pfedchozi IM
nebo angina pectoris, pfedchozi srde¢ni selhani
a blok levého Tawarova raménka [3]. V ramci
akutniho infarktu myokardu Ize schematicky
rozdélit pficiny rozvoje Soku do 5 skupin, které
se mohou kombinovat:

1. Rozséahla ztrata kontraktilniho myokardu
s rozvojem tézké systolické dysfunkce levé
komory (EF LK vétSinou <25 %), vyskytuje se
pri uzavéru kmene levé koronarni tepny, u pa-
cientl po predchozim infarktu myokardu nebo
pfi vyznamném onemocnéni 3 tepen. Klinicky
jsou tito pacienti od pocatku charakterizovani
nizkym srde¢nim vydejem, ktery vede k hypo-
tenzi a kompenzatorni vazokonstrikci s vysokou
systémovou vaskularni rezistenci. Maji stu-
denou periferii a obraz mramorované klze.

2. Vyznamna dysfunkce levé komory, ktera
je potencovana rozvojem tézké zanétlivé re-
akce - SIRS (systemic inflammatory response
syndrome). Klinicky sledujeme febrilie > 38°C
provazené leukocytézou > 12 000/ pl, vét-
Sinou tachykardii > 90/min a teplou periferii.
Béhem 24-72 hod po infarktu stoupaji hla-
diny celé fady cytokinG a dalSich plsobka, jako
je napt. C-reaktivni protein, prokalcitonin, neop-
terin. Interleukin-6 a Tumor necrosis factor o maji
mimo jiné i pfimy kardioinhibicni U¢inek. Zanét-
liva odpoved vede ke zvySené aktivité induci-
bilni NO-syntazy (iNOS), ktera produkuje mnoz-
stvi oxidu dusnatého (NO). Vysoka hladina NO
a jeho derivatl (napf. peroxinitrat() vede k dalsi
inhibici kontraktility myokardu, mitochondrialni
dysfunkei v neischemické ¢asti myokardu, sni-
zuje odpoveéd organizmu na katecholaminy,
ovliviiuje metabolizmus glukoézy a zplsobuje
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tézko ovlivnitelnou periferni vaskularni vazodi-
lataci. Ta dale prohlubuje stavajici hypotenzi,
systémovou a myokardialni hypoperfuzi [3,5].
Hemodynamicky sledujeme mimo dysfunkce
levé komory a nizkého srde¢niho vydeje nor-
malni nebo snizenou periferni vaskularni rezis-
tenci a teplou periferii (normalni hodnoty SVRI
900-1 200 dyne.s.cm®).

3. Mechanické komplikace IM: a) Rup-
tura mezikomorového septa — vyskyt této
komplikace se v souvislosti s revaskularizacni
[é¢bou IM snizil na cca 0,2 %. Ruptura me-
zikomorové prepéazky se vyskytuje obvykle
2.-8. den po akutnim infarktu myokardu,
muze byt provazena rekurentnimi bolestmi na
hrudi bez EKG korelatu a nové vzniklym ho-
losystolickym parasternalnim Selestem. Veli-
kost defektu uréuje hemodynamickou zavaz-
nost levo-pravého zkratu. V disledku zkratu
dochéazi k pravostrannému pretizeni a rych-
[ému zhor8eni stavu v pribéhu hodin az dnt
pod obrazem pravostranného i levostranného
selhani. Ruptura septa, ktera provazi infarkt
predni stény, byva lokalizovana v apikalni ¢asti
septa, infarkt dolni stény je provazen rupturou
v oblasti bazélni ¢asti septa a miva horsi pro-
gnozu. Diagndza je stanovena na zékladé echo-
kardiografického vySetfeni s barevnym dopple-
rovskym zobrazenim levo-pravého zkratu. Ke
kvantifikaci zkratu Ize vyuzit invazivni oxymetrii.
Mortalita chirurgicky nelécenych pacientl je
vysoka, proto je doporu¢ovana neodkladna chi-
rurgicka operace k uzavéru defektu nasitim za-
platy. Pouze u hemodynamicky stabilnich pa-
cientl bez selhani Ize vyékat 2-3 tydny od
infarktu. Mortalita pacientd 1é¢enych kardiochi-
rurgicky je 16—-35 %. U selhévajiciho pacienta
je indikovano zavedeni IABC [1,2,6,7]. S uzé-
vérem defektu mezikomorové prepazky perku-
tanné zavadénym Amplatzerovym okludérem
jsou omezené zkusenosti. b) Ruptura volné
stény LK - je pficinou az 10 % nahlych mrti
pacientd s akutnim infarktem myokardu béhem
hospitalizace. Zvysené rizikovy se jevi rozsahly
predni infarkt v povodi distélniho Useku RIA
s dlouhym delay, bez vytvorenych kolateral,
s rozvijejicim se aneuryzmatem, u starSich zen
a u hypertonikd. Klinicky se prezentuje nahle
vzniklym kardiogennim Sokem velmi rychle ve-
doucim k elektromechanické disociaci v di-
sledku perikardialni tamponady. Mortalita je
velmi vysoka, moznosti 1é¢by je perikardio-
centéza, kterd vede k uvolnéni tamponady,
podani vazopresor( a emergentni kardiochirur-
gicka operace. ¢) Césteéna nebo Gplna rup-
tura papilarniho svalu vede k akutni mitralni

regurgitaci. NejCastéji je postizen posterome-
didlni papilarni sval pfi infarktu dolni nebo zadni
stény. Vyznamna mitralni regurgitace je prova-
zena nové vzniklym systolickym Selestem nad
hrotem, klinicky vede k rozvoji plicniho edému
nebo kardiogenniho Soku. Komplikace je dia-
gnostikovéana transtorakalni nebo jicnovou
echokardiografii nebo pfi ventrikulografii. PFi
pravostranném monitorovani nachézime v zakli-
néni vysokou vinu v. K hemodynamické stabili-
zaci je indikovano zavedeni IABC. Nacasovani
kardiochirurgické operace zavisi na hemodyna-
mickém stavu pacienta, v pfipadé obéhové ne-
stability je indikovan urgentni vykon, v pfipadé
stabilniho stavu je mozno vyckat 1-3 tydny.

4. Kardiogenni $ok pfi postiZzeni pravé
komory. K postizeni pravé komory dochézi nej-
Castéji pfi infarktu zpdsobeném uzavérem pro-
ximélniho Useku pravé korondrni tepny. Infarkt
pravé komory se na EKG projevuje elevacemi
ST Useku v pravém prekordiu ve svodech
V,R-V,R. Pacienti s KS v déisledku dysfunkce
pravé komory mohou mit vysoky end-diastolicky
tlak pravé komory (right ventricular end-diastolic
pressure — RVEDP), pfi RVEDP > 20 mmHg
dochazi k posunuti mezikomorového septa
smérem do levé komory, zvySuje se tlak v levé
sini a zhorSuje se plnéni levé komory. Zména
geometrie rovnéz sama zhorsuje systolickou
funkci LK. V klinickém obraze prevlada hy-
potenze bez zndmek levostranného selhani.
Echokardiograficky diagnostikujeme abnormni
funkci pravé komory a jeji dilataci, hodnotime
trikuspidalni regurgitaci. Podle echokardiogra-
fickych studii dochézi casem k castecné Upravé
funkce pravé komory. Revaskularizace snizuje
hospitaliza¢ni mortalitu pacientd s infarktem
myokardu pravé komory. Ve studii SHOCK
profitovali pacienti v kardiogennim Soku pfi po-
stizeni pravé komory z emergentni revaskula-
rizace stejné jako pacienti v KS pfi postizeni
levé komory [5]. V 1é€bé hypotenze je indiko-
vana volumoterapie fyziologickym roztokem
1 000-2 000 ml béhem prvni hodiny a déle
200-300 ml do obéhové stabilizace [B].
End-diastolicky tlak pravé komory v rozmezi
10-14 mmHg byl spojen s vy8sim srdeénim vy-
dejem nez vy35i nebo nizsi tlaky [8]. V pfipadé,
Zze nedojde k Upravé krevniho tlaku volumote-
rapii, je indikovano podani vazopresord (no-
radrenalin) a dobutaminu. Jeho podani u tézké
ischemicke dysfunkce PK miZe zvysit srdecni
vydej levé i pravé komory [9,10]. V prospek-
tivnim sledovani byla mortalita pacientd s in-
farktem dolni stény a postizenim pravé komory
8krat vyssi nez u pacientl bez postizeni pravé

komory, pacienti s kardiogennim Sokem pfi po-
stizeni pravé komory méli témér stejnou morta-
litu jako pacientiv KS s postizenim LK [3]. Kvy-
sazeni vazopresord dochézi v pribéhu nékolika
dnd, nicméné u pacientd mdze pretrvavat sklon
k hypotenzi, ktery je divodem nenasazeni te-
rapie ACE inhibitory po infarktu myokardu.

5. Kardiogenni sok v dusledku iatro-
genniho poskozeni — ¢asné podani beta-
blokatorl [6] nebo ACE inhibitorl mize vést
u pacient( s dysfunkci levé nebo pravé komory,
ktefi jsou pred podanim medikace hrani¢né tla-
kové ahemodynamicky kompenzovani, k rozvoji
hypotenze a kardiogenniho Soku. K 1écbé jsou
pak nutné vyssi davky katecholamind (dobu-
tamin 10-20 pg/kg/min). Podani vyssi davky
diuretik u pacienta s akutnim infarktem myo-
kardu v plicnim edému bez preexistujiciho sr-
decniho selhani mize vést k vyrazné diuretické
odpovédi s naslednou hypovolemii a hypotenzi
Spatné reagujici na vazopresory. Rovnéz podani
diuretik u pacientd s infarktem pravé komory
mize zplUsobit téZkou hypotenzi a rozvoj kardio-
genniho Soku.

Koronarografie by méla byt provedena
emergentné u vSech pacientd s akutnim
infarktem myokardu (STEMI i NSTEMI)
v kardiogennim Soku, bez ¢asovych omezeni
od vzniku bolesti [7]. Koronarografie u pa-
cientl v kardiogennim Soku je indikovana
rovnéz pfi podezieni na ischemickou etiologii.
Hladina srdecnich troponind, jejichZ stanoveni
je v soucasné dobé indikovano k detekci is-
chemie, mize byt u pacientl v kardiogennim
Soku zvySend i z jinych pficin nez ischemie myo-
kardu na podkladé aterosklerézy koronérnich
tepen [11]. Jeji zvySeni neni automatickou indi-
kaci ke koronarografii.

U pacientd v kardiogennim Soku by méla byt
provedena revaskularizace PCl nejen na infark-
tové tepné, ale i na dalSich vétsich koronarnich
tepnach s kritickou stenézou. Pokud nélez nelze
vyfesit pomoci PCl a ischemickd oblast je natolik
rozsahld, ze vysledny infarkt je pro nemocného
rizikovéjsi nez akutni operace, je vhodné provést
operacni revaskularizaci koronarnim bypassem.
Zahajeni operace by mélo nastat do 4 hod od
vzniku bolesti. P¥i stabilizaci pacienta, napfiklad
pouzitim IABP, je mozné provést operacni revas-
kularizaci urgentné za 3—7 dni od infarktu nebo
vzdy individualné zvazit stav pacienta a riziko
akutni operace [6,7].

Okamzité podani trombolytika zvazujeme
u pacientl bez kontraindikace trombolyzy,
u nichz byl STEMI diagnostikovan do 2 hod od
vzniku bolesti a pfedpokladana doba od dia-
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gndzy k PCI je vétsi nez 90-120 min (tedy
samotny transport je delsi nez 60-90 min).
Nasledné je pacient okamzité transportovan ke
koronarografii, ktera by méla byt provedena za
3-24 hod po podani fibrinolytika [2,6].

Intraaortalni balénkova kontrapulzace
(IABP) je zakladni mechanickou podporou
vyuzivanou pro podporu obé&hu u pacientd
v kardiogennim Soku. IABP zlepSuje koro-
narni a periferni pritok krve pfi inflaci balénu
v diastole a sniZuje praci myokardu a spotfebu
kysliku sniZenim afterloadu rychlou desuflaci
balénu na konci v systole. U pacientli s hemo-
dynamickou nestabilitou, v Soku nebo s me-
chanickou komplikaci by méla byt zavedena
co nejdfive, nejlépe jesté pred koronarografif,
Absolutni kontraindikaci IABP je vyznamna
aortalniinsuficience a aortélni disekce [7].

Pfi trvajici hemodynamické nestabilité Ize ve
specializovanych centrech zavést dalsi mecha-
nické podpurné systémy. Mimotélni mem-
branova oxygenace (extracorporeal membrane
oxygenator - ECMO) by méla byt zvazena jako
docasna srde¢ni podpora u trvajiciho tézkého
srde¢niho selhani pfi zavedené |IABP, u kte-
rého se predpoklada casné zlepseni funkce po
revaskularizaci. PFi trvani téZké dysfunkce levé
komory a nestabilité pacienta je mozno zvazit
chirurgickou implantaci levokomorové (left
ventricular assist device — LVAD) nebo biven-
trikularni mechanické podpory (biventricular
assist device — BiVAD). Pouziti perkutanné za-
vadéné centrifugalni pumpy (Tandem heart)
nebo mikroaxialni pumpy (Impella) vedlo u pa-
cientl se STEMI ke zlepseni hemodynamic-
kych parametri ve srovnani s IABP, ale nezlep-
Silo 30denni mortalitu [ 12].

Echokardiografie ma zasadni vyznam pfi
stanoveni etiologie kardiogenniho Soku a méla
by byt provedena co nejdfive. Vy3Setfeni se ne-
provadi pausélné u pacientd se STEMI pred
emergentni koronarografii, pokud nenf po-
dezfeni na mechanickou komplikaci. Echo-
kardiografické vySetfeni posoudi funkci levé
a pravé komory, chlopenniho aparatu a peri-
kardu, je nezbytné pfi podezfeni na mecha-
nickou komplikaci pfi akutnim infarktu myo-
kardu nebo v diferencialné-diagnostickém
algoritmu (pomUze rozlisit disekci aorty, tampo-
nadu, plicni embolii apod.) [6].

Terapie. Cilem terapie je udrZeni systémo-
vého tlaku k zachovani perfuze organd, zajisténi
dostatecné oxygenace krve, udrzeni normal-
niho nebo téméF normalniho pH krve, korigo-
vani metabolickych odchylek vnitfniho prostredi
véetné hyperglykemie, prevence komplikaci,

jako je stresovy Zaludecni vied, infekce dycha-
cich cest a krvacivych komplikaci. V praxi to
znamena dosazeni nasledujicich cild: zachovani
diurézy (> 0,5 ml/kg/hod), udrzeni systémo-
vého tlaku minimalné 90/60 mmHg (stfedni
tlak MAP = 65 mmHg), saturace smisené Zilni
krve = 65 % (event. saturace ve vena cava su-
perior = 70 %), hladina laktatu <2 mmol/!.

Pravostranna katetrizace. U pacientl
v kardiogennim Soku, u kterych se nedafi dosah-
nout cilového tlaku, je doporucovano invazivni
hemodynamické monitorovani Swan-Ganzovym
balénkovym katetrem. Cilova hodnota tlaku v za-
klinéni (pulmonary capillary wedge pressure —
PCWP)je 18-22 mmHg, v pfipad€ umélé plicni
ventilace s vy$Sim positive end-expiratory pres-
sure (PEEP) je nutné tuto hodnotu odecist. V pfi-
padé nizkého PCWP je nutnd volumoterapie.
Pokud nenf zaveden Swan-Ganzlv katetr a trva
hypotenze bez vyrazné reakce navazopresory, je
doporucovano rychlé podani tzv. vyzyvaci davky
250-500 ml krystaloidu. V pfipadé hypotenze
v diisledku hypovolemie dojde k rychlému zvy-
Seni krevniho tlaku. V pfipadé, Zze nezname hod-
noty PCWPR, Ize se orientovat podle centralniho
Zilniho tlaku (central venous pressure — CVP).
Cilova hodnota CVP je 8-12 mmHg, v pfipadé
umélé plicni ventilace 12—16 mmHg.

V pfipadé nutnosti inotropni podpory
je doporucovan inicialné dopamin v davce
5-20 pg/kg/min, kdy mé pozitivné inotropni
i vazokonstrikéni efekt. V praxi preferujeme pfi
hypotenzi noradrenalin (0,1-3 ug/kg/min),
pfi nutnosti inotropni podpory v kombinaci
s dobutaminem (5-40 pg/kg/min). Pfi ne-
dostateéné odpovédi Ize podat kontinualné
adrenalin v davce 0,01-0,5 pg/kg/min, nej-
lépe cestou centrélniho Zilntho katetru [9].
Podani levosimendanu u pacientd s akutnim
infarktem myokardu v kardiogennim Soku neni
obecné doporuéovano, pfestoze existuji prace
prokazujici jeho pozitivné inotropni efekt u pa-
cientd v kardiogennim Soku [13]. Podani levo-
simendanu Ize zvazit jako inotropni podporu,
pokud se dafi udrzet TKs > 90-95 mmHg
pfi mozné podpofe noradrenalinem. Inicialni
davka je 0,05 ug/kg/min bez uUvodniho
bolusu a déle se zvySuje dle tlakové odezvy na
0,1-0,2 pg/kg/min [14].

Kardiogenni Sok rezistentni na katecho-
laminy. PFicinou rezistence na podéavané vazo-
presory méze byt mimo hypovolemie rovnéz
acidoza, hypoxie, patologicky vysoka tvorba
oxidu dusnatého, deplece vazopresinu, insufi-
cience nadledvin nebo pfedchozi terapie vazo-
dilatacnimi léky a betablokatory. U pacientl

s postkardiotomickou hypotenzi rezistentni na
katecholaminy a u pacientl v kardiogennim
Soku po infarktu myokardu byl prokazan pozi-
tivni efekt podani vazopresinu [15,16]. U pa-
cientd v kardiogennim Soku po akutnim infarktu
myokardu s hypotenzi refrakterni na katechola-
miny s normalni nebo nizkou periferni vaskularni
rezistenci |ze jako rescue terapii po vy&erpani do-
stupnych katecholamind a mechanické podpory
podat terlipressin v davce 2—-3 mg/24 hod (va-
zopresin v CR neni dostupny), mortalitni data
z vétsich studii vsak chybéji.

tenze u pacientd v kardiogennim Soku mize byt
relativni nadledvinova insuficience. Pacientdm
v septickém Soku je v pfipadé hypotenze pres
adekvatni tekutinovou resuscitaci a trvajici za-
vislost na vazopresorech doporucovana terapie
stresovou davkou hydrokortizonu (200-
300 mg/den ve 3-4 davkach nebo kontinu-
alnf infuzf). Podle metaanalyzy podani korti-
kosteroidl u pacientd s akutnim IM nevedlo
ke zvySeni Cetnosti ruptury myokardu, a do-
konce doslo ke snizeni mortality [ 17]. Podani
nizce davkovanych steroidd u pacientl v kar-
diogennim Soku nema mortalitni data, ale Ize
jej zvazit jako rescue terapii v pfipadé trvanf
katecholamin-rezistentni hypotenze pres ade-
kvatni tekutinovou resuscitaci po pfedchozi
|éCbé vazopresory, inotropiky a mechanickou
podporou.

Rozvoj systémové zanétlivé reakce (SIRS)
provazené febriliemi, leukocytézou a zvySenym
C-reaktivnim proteinem u pacientd s infarktem
myokardu v kardiogennim Soku nenf automa-
ticky indikaci k podavani antibiotik. U téchto
pacientl dochazi rovnéz k vzestupu prokalci-
toninu, hodnota 2 ng/ml je relativné Casta, ze-
jména u pacientl s multiorganovym selhanim
(multiple organ failure — MOF). Jako hranici
pro jednoznacnou bakterialni sepsi je Iépe po-
vazovat az hodnotu = 10 ng/ml [ 18]. Nicméné
u vétsi Casti pacientl v kardiogennim Soku
byva posléze diagnostikovana sepse nebo jina
zévazna infekce. Rizikovymi faktory pro rozvoj
infekce je delsi doba na umélé plicni ventilaci
a vice invazivnich vstup(l. Proto je nutno ak-
tivné a intenzivné patrat po mozné infekci a te-
rapii antibiotiky zahéajit okamzité pfi podezreni
na rozvijejici se infekci. Rozvoj septického stavu
je nezavisly prediktivni faktor kratkodobé mor-
tality u pacientl v kardiogennim Soku [ 19].

V pfipadé rozvoje akutniho rendlniho se-
lhani v disledku kardiogenniho Soku je indi-
kovéno zahajeni hemoeliminacnich metod dle
obecnych doporuceni pro intenzivni péci [20].
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U hemodynamicky nestabilnich pacientd je pre-
ferovano pouziti kontinualnich metod pred in-
termitentnimi, je preferovana hemofiltrace pred
hemodialyzou. Absolutni indikaci k zahajeni he-
moeliminacnich metod jsou zavazné metabo-
lické abnormality (urea > 35,7 mmol/I, hy-
perkalemie > 6 mmol/I s EKG abnormalitami,
hypermagnezémie > 4 mmol/| s anurii, aci-
doéza < 7,1, tézka dysnatremie > 160 mmol/|
nebo < 116 mmol/1) &i pfevodnéni rezistentni na
diuretika. Je preferovano spiSe ¢asné zahdjeni
kontinuélni veno-vendézni hemofiltrace (conti-
nuous veno-venous hemofiltration — CVVHF) pfi
dosazeni AKIN 2 (zvySeni kreatininu na > dvoj-
nasobek nebo oligurie < 0,5 ml/kg/hod po
dobu = 12 hod). Hemoelimina¢ni metody pred-
stavuji zpsob organové podpory, a nikoliv kau-
zalni zplsob lécby. CVVHF muze vést u téchto
pacientl k redukci podavanych vazopresord
a k hemodynamické stabilizaci.

Zaveér

Nejcastéjsi pficinou kardiogenniho Soku je
akutni infarkt myokardu. K rozvoji kardio-
genniho Soku mlze pfispét mimo tézké dys-
funkce levé komory i rozvoj systémové zanét-
livé odpovédi po rozsahlém infarktu (SIRS),
mechanickd komplikace, postiZzeni pravé
komory a iatrogenni poskozeni. Emergentni ko-
ronarografie rozhodne o moznosti revaskulari-
zace, kterd by méla byt provedena na infarktové
tepné a i na dalich kritickych zuzenich vénci-
tych tepen. Zékladni mechanickou podporou
u pacientd v kardiogennim Soku je intraaortalni
balénkova kontrapulzace. Hemodynamické
monitorovani slouzi k zajisténi optimalniho
pinéni levé komory (PCWP 18-22 mmHg).
V pfipadé hypotenze rezistentni na katechola-
miny, kdy pfes mechanickou podporu a kom-
binaci noradrenalinu, dobutaminu a adrenalinu
hypotenze trva, Ize zvazit jako rescue farmako-
logickou terapii podani terlipressinu a substi-
tuénich davek kortikosteroidd. PFi renalnim se-

Ihani je indikovano ¢asné zahajeni kontinualni
veno-vendzni hemofiltrace, které mlize prispét
ke snizeni potreby vazopresor(.
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