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Kardiogenni a septicky sok
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Kardiogenni Sok pfedstavuje zavaznou komplikaci akutniho infarktu myokardu s vysokou mortalitou. Rychla identifikace stavu a véasna re-
vaskularizace myokardu predstavuje zakladni pilif é¢by. Neméné dulezita je také podpurna l1écba véetné farmakologické a/nebo pfistrojové
nahrady pfipadnych organovych dysfunkci. Kardiogenni Sok vznika nejc¢astéji u rozsahlych infarktti myokardu s elevaci ST tiseku (STEMI). Rela-
tivné casta je soucasna koincidence se systémovou infekci, sepsi az septickym Sokem. Tato komplikace pak dale zvysuje riziko a incidenci (multi)
organového poskozeni (MODS), zvysuje morbiditu i mortalitu nemocnych, navysuje finan¢ni naklady na péci a prodluzuje dobu hospitalizace.

Klicova slova: infarkt myokardu, kardiogenni $ok, sepse, organova dysfunkce.

Cardiogenic and septic shock in acute myocardial infarction

Cardiogenic shock is a serious complication of acute myocardial infarction with a high mortality rate. A prompt and correct diagnosis
and early revascularisation are the cornerstones of the treatment. Supportive therapy, both pharmacological and nonpharmacological,
including the replacement of failing organs, is another important factor. Cardiogenic shock most frequently occurs in extensive acute
myocardial infarction with ST segment elevation (STEMI). Coincidence with systemic infection, sepsis, or even septic shock is relatively
common. These complications increase the risk and incidence of (multi)organ damage (MODS), patient morbidity and mortality as well

as the costs of medical care and prolong the lenght of hospital stay.
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Uvod

Kardiogenni $ok (KS) je zavaznou kompli-
kaci akutniho infarktu myokardu (AIM). | pres
zdokonaleni diagnostickych a Ié¢ebnych metod
v poslednim desetileti se jeho mortalita stale
pohybuje okolo 50% (1, 2, 3). Kardiogennf Sok
vznikd u 5-9% nemocnych se STEMI a pfi pfi-
jetf do nemocnice je kardiogenni $ok pfitomen
U 29% pacientt (2, 3). Pozdéjsi vyvoj kardiogen-
niho Soku mUZe souviset s rozsitenim myokardi-
alnfischemie, reokluzi infarktové tepny ¢i novou
ischemii dosud neposkozeného myokardu.

Klinicky je kardiogennf $ok definovén jako stav
nizkého srde¢niho vydeje se znamkami tkénové
hypoperfuze pfi dostatecné intravaskularni ndplni.
Hemodynamicka situace je charakterizovéna hy-
potenzi (systolicky krevni tlak <90 mmHg alespon
po dobu 30 minut) a tachykardii. Pfi invazivni mo-
nitoraci hemodynamiky nalézame snizeny srdecni
index (cardiac index, Cl <2,2|/min/m?) pfi zvyeném
tlaku v zaklinénf (pulmonary capillary wedge pressu-
re, PCWP>18 mmHg). Toto méreni viak nenf podmin-
kou ke stanoven(i diagndzy kardiogenniho Soku (4).

Pojmenovani problému
na pozadi kazuistiky

Hypertonik, 71 let, bez zndmé ischemické cho-
roby srdecni (ICHS) byl vySetfen na internfambulan-
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ci spddové nemocnice pro 3 dny trvajici febrilie s nd-
mahovymi bolestmi na hrudniku a nékolik hodin
progredujici dusnosti. Na vstupnim EKG byl pfito-
men sinusovy rytmus s elevacemi ST tseku do 1 mm
ve svodech Ill, aVF a descendentni deprese ST Useku
v hrudnich svodech. Pri vysetieni doslo k dalsi vy-
razné progresi dusnosti s tachypnof a vyznamnou
desaturaci. Pro tyto zndmky respiracniho selhdni
bylo nutné provedeni orotrachedIni intubace a za-
hdjeniumélé plicni ventilace. Soucasné se rozvinula
obéhovd nestabilita. Vstupni laborator prokdzala
elevaci troponinu | (Tnl) 1,18 ug/l, kreatinkindzy
(CK) 1,03 ukat/l, myoglobinu 285 ug/l a NT-proBNP
26898 ng/l: D-dimery byly negativni. Bylo poddno
180 mg ticagreloru cestou nazogastrické sondy,
5000j Heparinu iv,, 250 mg ASA i.v, hypotenze byla
korigovdna noradrenalinem a nemocny byl ndsled-
né odesldn na kardiologickou jednotku intenzivni
péce (JIP) Kardiologického oddeéleni FN Plzen. Pri
pfijeti se nemocny prezentoval hrani¢nim krevnim
tlakem (TK 95/60 mmHg) i pfes vyznamnou vazo-
presorickou podporu noradrenalinem (1,3 ug/kg/
min), sinusovou tachykardii (TF 110/min) a oligu-
rif 0,5 mi/kg/hod. EKG bylo identické (obrdzek 1).
Bezprostredné po prijeti byla provedena bed-side
echokardiografie s ndlezem stredné tézké systolické
dysfunkce levé komory (LK) pri akineze spodni stény,
prilehlé cdsti septa a zadni stény, sttedné vyznamné
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mitrdIni regurgitace pfi prolapsu obou cipd. Pravd
komora (PK) byla normdIni velikosti a funkce, doIni
dutd zila (DDZ) 26 mm nekolabujici v inspiriu. Rtg
plic identifikoval oboustrannou bronchopneumo-
nii. Viybrané laboratorni parametry jsou shrnuty
v tabulce 1. Zdkladni hemodynamické a echokardi-
ografické proménné dokumentuje tabulka 2.

Diagnostika

VEasné rozpoznani Sokového stavu je za-
sadni. Také identifikace typu Soku, respektive
jeho etiologie, je klicova, nicméné, zejména
v jeho Uvodu nelehkd (5). A pravé tato ¢asnd
identifikace nemocnych v riziku rozvoje Soku
vedoucf ke spravnym terapeutickym rozhodnu-
tim a krokm ma vyznamny potencidl ve snizeni
morbidity a mortality téchto nemocnych.

Diagnostika Soku je zalozena na klinickém sta-
vu, parametrech hemodynamiky a laboratornich
vysetfenich. Zakladnimi klinickymi znamkami So-
ku a tedy pripadné hypoperfuze tkani jsou kozni
zmeny (chladnd kiZe se zpomalenym kapildarim
ndvratem u Soku hypovolemického, kardiogen-
niho a obstrukéniho ¢i tepla kiize s normalnim ¢i
zrychlenym kapildrnim ndvratem pfi septickém/
distribu¢nim 3oku), zmény diurézy (<0,5 ml/kg/
hod) a stavu védom{ (kvalitativni a kvantitativnf
porucha védomi). Hlavnim a jednoduchym he-



Tabulka 1. \Vybrané laboratorni parametry

parametr/cas 1.den 2.den 4.den
leukocyty (x10%/1) 21,5 12,5 173
trombocyty (x10%1) 228 176 191
bilirubin (umol/I) 9 n n
urea (mmol/I1) 264 323 199
kreatinin (umol/1) 224 395 192
troponin | (ug/) 9,02 8,86 N/A
myoglobin (ug/l) 565 N/A N/A
kreatinkindza (ukat/l) 3,78 3,14 N/A
CRP (mg/1) 223 225 99
PCT (ug/l) 4,88 N/A N/A
aPTT (s) 62,2 52,0 419
INR 1.5 15 13
pH 7,26 744 735
PO, (kPa) 10,8 20,6 17,6
pCO, (kPa) 6,2 44 44
BE -59 -1,3 -6,8
ScvO, (%) 52 65 68
a-laktat (mmol/l) 59 23 16

CRP — Greaktivni protein; PCT — prokalcitonin; aPTT
— aktivovany parcidlnf tromboplastinovy cas; INR —
international normalized ratio; pCO, - parcialni tlak
CO,; BE - base excess; ScvO, - saturace hemoglo-
binu kyslikem v centrainf Zilni krvi; N/A — vysledek
nedostupny/neproveden

Tabulka 2. \/ybrané hemodynamické proménné

parametr/cas 1.den 2.den 4.den
EFLKS (%) 35 40 50-55
diametr DDZ-TTE (mm) 26 24 25
E/E 168  N/A 13,6
DTE 274 N/A 345
SV-TTE (ml) 44 58 60
CO-TTE (I/min) 3,7 44 4,8
CO - PAC (I/min) 35 43 4,9
PCWP (mmHg) 19 22 19
noradrenalin (ug/kg/min) 1,1 0,62 0,34
dobutamin (ug/kg/min) 5 5 3
levosimendan (ug/kg/min) 0,1 0,1 N/A
APACHE Il 38 NA NA
SOFA 4 4 4

EFLKS — ejekeni frakce levé komory srde¢ni; DDZ —
dolnf duta Zila; DTE — deceleracni ¢as viny E; E - vr-
cholova rychlost plnéni LK v ¢asné diastole; E' — vr-
cholové rychlost pohybu myokardu v ¢asné diasto-
le; SV - tepovy objem/stroke volume; TTE - trans-
torakélni echokardiografie; CO — srde¢ni vydej/car-
diac output; PAC — plicnicovy katétr/pulmonary ar-
tery catheter; PCWP- tlak v zaklinénf v plicnici/pul-
monary capillary wedge pressure; APACHE Il — Acu-
te Physiology and Chronic Health Evaluation II; SO-
FA - Sepsis-related Organ Failure Assessment; N/A
- vysledek nedostupny

modynamickym parametrem je hodnota krevniho
tlaku a jejf dynamika. Typicky je pokles systolického
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krevniho tlaku (STK) pod 90 mmHg ¢i stfedniho
arteridiniho tlaku (mean arterial pressure, MAP)
pod 70-65 mmHg. Z laboratornich parametrd je
dominantnim hladina laktatu =1,5 mmol/I (5, 6).

DiferencidInf diagnostika jednotlivych ty-
pU Soku je zaloZena na obdobnych principech
kombinujicich anamnestické udaje, kliniku, la-
boratorni a zobrazovaci vysetfeni. Vyznamnym
pomocnikem je cilené echokardiografické vy-
Setfeni (transtorakalni echokardiografie — TTE),
které by mélo zahrnovat zhodnoceni velikosti
a funkce srdec¢nich oddild, chlopni, identifikaci
mechanickych komplikaci, stanoveni tepového
objemu LK respektive srde¢niho vydeje, vylou-
¢eni perikardidlniho vypotku a posouzeni vo-
[émie pomoci zobrazeni ndplné a respiracnich
variaci DDZ a jaternich Zil (7, 8).

Toto vySetfeni by mélo byt provedeno vzdy
u hemodynamicky nestabilniho pacienta s AIM
jiz inicidlné pfi akutnim pfijmu ¢i na sdle inter-
venc¢ni kardiologie. TTE mézeme déle vyuzivat
k intermitentni neinvazivni hemodynamické
monitoraci a sledovani vyvoje nélezll v ¢ase
za pokracujici hospitalizace nemocného na JIP.

Jakjiz bylo uvedeno vyse, z velikosti a kolap-
sibility DDZ mézeme odhadnout vysi centralniho
Zilniho tlaku (CZT) (tabulka 3). Cilova hodnota CZT
u spontanné ventilujicich nemocnych vylucujict
hypovolémii je obvykle 8-12mmHg, pii umélé
plicnf ventilaci 12-16 mmHg. U ventilovanych
nemocnych, zejména pii uziti vy3siho pozitivniho
end-exspira¢niho tlaku (positive end-exspiratory
pressure, PEEP), je tento odhad limitovan. Tito
pacienti maji vétsinou zavedeny centrdIni zilnf
katétr a CZT mGzeme méfit invazivne.

Pfi umeélé plicni ventilaci s PEEP pouze
rozmér DDZ <10 mm predikuje hypovolémii
a responzi na tekutinovou vyzvu. K posouzent
pripadného efektu volumové terapie (tekutinové
resuscitace) je presnéjsi posouzeni dynamickych
zmén vysetfovanych/monitorovanych paramet-
r{l.V pifpadé DDZ volime tzv. index distenzibility
DDZ (DDZmax — DDZmin / DDZmin). Hodnota
vys$sineZ 18 % ukazuje na potenciadlné pozitivni
efekt aplikace tekutin (9). Echokardiograficky ma-
Zeme také odhadnout systolicky tlak v plicnici
a dle transmitralniho toku posoudit pinici tlak
levé komory a hodnotu PCWP (10) (tabulka 4).

Dynamiku zmén uvedenych parametrl mU-
Zeme v Case posoudit po bolusové intravendzni
aplikaci definovaného objemu krystaloidniho
roztoku, i 1épe, pfi testu pasivni elevace dolnich
koncetin (passive leg raising, PLR). Tento manévr
vede k bezprostfednimu zvyseni preloadu o cca
300 mlatato zména je v porovnani's aplikaci bo-
lusu tekutin pIné reverzibilni. Nasledné zvysenf

¢asové-rychlostniho integrélu (VTI) ve vytoko-
vém traktu LK (LVOT) po 1 minuté po proveden(
PLR o 15% oproti vstupni hodnoté predikuje
pozitivni hemodynamickou odpovéd na podani
tekutiny, resp. zvyseni preloadu (11).

Tepovy objem (stroke volume, SV) mize-
me stanovit souc¢inem plochy LVOT a VTI. Toto
stanoveni je srovnatelné se stanovenim invaziv-
nimi metodami (12). Metodologickym Uskalim
mUzZe byt spravné zméfeni rozmeéru — priiméru
LVOT a spravny incidencni Uhel pfi stanoventi
VTl pomoci pulzniho dopplerovského zpUso-
bu analyzy (pulsed wave, PW). Srde¢ni vydej je
poté vypocitan jako soucin srdec¢ni frekvence
a tepového objemu. Vyhodou echokardiografie
je neinvazivni pfistup s moznosti pravidelné
monitorace dle hemodynamického protokolu.
V pfipadé pretrvavajici vyznamné obéhové ne-
stability je vzdy na zvézeni doplhkové pouziti
nékterého z invazivnich zptsobd hemodyna-
mické monitorace, napf. pomoci Swan-Ganzova
(plicnicového) katétru (13).

Po Gvodnim vysetien, zajisténi, zahdjeni inotrop-
nipodpory dobutaminem (vddvce 5 ug/kg/min), za-
hdjeniempirické antibiotické lécby (ampicilin-sulbak-
tam a ciprofloxacin) a ndsledné parcidini stabilizaci
stavu nemocného bylo provedeno koronarografické
vysetreni z levého radidiniho pristupu (obrdzek 2, 3).
Byla zjisténa tésnd stendza proximdini RIA, vyznam-
nd proximdini stendza RD|, tésnd stenéza RCx v misté
prechodu do RMS |, proximdini uzdver RMS Il a uzcver
stfedni ACD. Jako culprit lesion hodnocen uzdver (v.s.
subakutni) stredni ACD. Postizeni korondmiho recisté
bylo indikaci k chirurgické revaskularizaci myokardu
(coronary artery bypass grafting, CABG) se soucas-
nym vykonem na mitrdini chlopni. Nicméné s ohle-
dem na soucasnou systémovou infekci a MODS
se kardiochirurgicky vykon jevil jako velmi rizikovy
a byla tedy provedena vicecetnd perkutdnni ko-
rondrni intervence (multi-PCl) (obrdzek 4, 5). Byla
provedena PCl stiedni ACD s implantaci 2 stentd,
RCx simplantaci jednoho stentu aRIA simplantaci
Jjednoho stentu. Na konci koronarografického vy-
Setfeni / PCl byla zavedena intraaortdini balonko-
vd kontrapulzace (IABK) jako podptrny prostredek
k preklenuti syndromu nizkého srdecniho vydeje.
Vzhledem k vyznamné kombinované vazopresorické
(noradrenalin), inotropni (dobutamin) a mechanické
(IABK) hemodynamické podpore byl zaveden plic-
nicovy (Swan-Ganz(v) katétr (PAC) ke kontinudini
monitoraci hemodynamiky. Hodnoty sledovanych
proménnych a vypocitanych parametrd a jejich zmé-
nyv Casejsou uvedeny vtabulce 2. Pro vyrazny tachy-
kardizujici efekt dobutaminu (sinusovd tachykardie
az 140/min) byl tento nahrazen levosimendanem
vddvce 0,1 ug/kg/min.
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Tabulka 3. Odhadovani CVP z echokardiografic-
kého nélezu na DDZ

Diametr DDZ Respiraéniv OE:Ihadovany
(mm) kolaps DDZ (%) CZT (mmHg)
<21 >50 3

<21 <50 8

>21 >50 8

>21 <50 15

DDZ - dolni duté Zila; CZT - centrélni Zilni tlak

Revaskularizace pacientu
s kardiogennim sokem p¥i AIM

Nemocni s kardiogennim Sokem pfi probi-
hajici koronarniischemii jsou indikovani k emer-
gentni koronarografii a ndsledné revaskularizaci
nejcastéji formou perkutdnni korondrni inter-
vence (PC) (4, 14, 15, 16). Urgentni vykony z této
indikace se zpravidla provadéji transfemoralné,
u fady pfipadl viak Ize s Uspéchem a bezpec-
né zvolit pfistup radialni (17). Pokud je nélez
nefesitelny PCl, je indikovano provedeni CABG,
zejména pfi morfologickém nalezu: i) komplex-
ni stendzy kmene ACS nebo jeho ekvivalentu
(t¥ida 1), ii) trvajicf ischemie pfi maximalni kon-
zervativni [é¢bé a nevhodném morfologickém
nalezu pro PCl (tfida I) (14). Casovani CABG je
zavislé na tizi koronarniho postizeni a stavu ne-
mocného. Pfi nutnosti urgentni revaskularizace
by mél operacnivykon navazovat s minimalnim
zpozdénim na vlastni diagnostické koronarogra-
fické vysetfen.

Nase kazuistika popisuje nemocného s do-
sud klinicky némou korondrni aterosklerézou
manifestujiciho se akutni ischemii myokardu.
U pacientd s téZkou sepsi/septickym Sokem
a nekrézou myokardu mize byt nékdy slozité
urcit, zda se jednd o infarkt myokardu 1. nebo 2.
typu (18). V nékterych pfipadech mize byt kom-
binace obou, tj. ruptury aterosklerotického platu
s nasedajici trombdzou (IM 1. typu) a vzniku
nerovnovahy mezi potiebou a dodavkou kysliku
do myokardu v ddsledku hypotenze, zvysenym
hladinam katecholamint apod. (IM 2. typu).

Akutni infarkt myokardu maze byt v nékte-
rych pfipadech provézen systémovou zanétli-
vou reakci organizmu (systemic inflammatory
response syndrome, SIRS) s klinickymi zndmkami
infekce (febrilie, porucha védomi aj.) i vyznam-
nou elevaci nékterych laboratornich markerd
systémového zanétu (leukocytdza, CRP, prokalci-
tonin aj.) (19). Pfitomnost neinfekéniho SIRS nebo
systémové infekce mize vyznamné modifikovat
i hemodynamicky profil pacienta a pfipadné
tedy kombinovat projevy Soku kardiogenniho
a septického, jako tomu je i v prezentované ka-
zuistice. Soubéh s infekci (a pfipadné tézkou
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Tabulka 4. Odhadovani vybranych hemodynamickych parametrli z echokardiografického vysetfeni

Odhadovana proménna hemodynamiky

Echokardiografické parametry

SPAP PGTR + odhadnuty CZT
PCWP >20mmHg DTE <120ms + EFLKS <50%
PCWP >20 mmHg E/E' >15

PCWP normalni E/E' <8

SPAP — systolicky tlak v plicnici; PGTR — maximalni systolicky gradient trikuspidaini regurgitace; PCWP - tlak v
zaklinénti v plicnici; CZT - centréIn Zilni tlak; DTE — decelera¢ni ¢as viny E; EFLKS - ejekeni frakce levé komory;
E —vrcholova rychlost plnénf LK v ¢asné diastole; E' - vrcholova rychlost pohybu myokardu v ¢asné diastole

sepsi a septickym Sokem) mUze komplikovat
rozhodnuti o optimalnim nacasovani CABG i
tento postup zcela kontraindikovat. V téchto
pripadech pak po peclivém zhodnoceni poten-
cidlnich vyhod a rizik volime ¢asto terapeutickou
modalitu méné zatézujici nemocného a s relativ-
né nizsim rizikem pfipadnych komplikaci - napf.
vicecetnou PCl (multi-PCl), kterd vSak mze byt
také zatizena rizikem trombozy ve stentu. Del
Pace a spol. v retrospektivni analyze 41 pacientd
prokdzali, ze toto riziko mze dale také zvysovat
pritomnost inflamace/infekce (20).

Lécba

Z3kladnim lécebnym pfistupem u akutniho
infarktu myokardu s kardiogennim sokem je
Uvodni rychld stabilizace a v¢asna revaskulari-
zacni lé¢ba. Ve studii Prague-7 byl u nemocnych
v kardiogennim Soku pfi AIM hodnocen efekt
predlécenf abciximabem (inhibitor destickovych
lb/llla receptord) jesté pred provedenim korona-
rografie (21). Benefit tohoto postupu viak nebyl
prokdzan. Subanalyza nemocnych na umélé
plicni ventilaci odhalila pfinos z hlediska lepsi-
ho angiografického nalezu, ale za cenu vétsiho
vyskytu krvacenf (22).

Komplexni lé¢ba nemocnych s rozvinutym
kardiogennim Sokem zahrnuje v pfipadé potfe-
by umélou plicni ventilaci, podani vazoaktivnich

Obrdzek 1. Vstupni EKG

1ékl (vazopresoru, inotropik atd.), mechanickou
podporu obéhu (napf. IABK), ndhradu funkce
srdce (napf. left ventricular assist device, LVAD) Ci
dokonce srdce i plic (extrakorporalni membrano-
va oxygenace, ECMO) a ndhradu rendlnich funkci
hemoelimina¢nimi metodami (intermitentnimi
¢i kontinudlnimi) (23). Nemocni s nutnosti ume-
|é plicni ventilace pfi kardiogennim Soku majf
vyznamné zvysenou mortalitu, v registru BEAT
dosahovala aZ 69 % (24).

Zakladnim principem Ié¢by kardiogenniho
soku je dosazeni dostate¢ného srde¢niho vydeje
k zajisténi optimdln{ perfuze tkani a bunécné-
ho metabolizmu. Tyto terapeutické cile shrnuje
tabulka 5.

Splnéni terapeutickych cflé u AIM kompliko-
vaného kardiogennim Sokem je klicem k Uspés-
né lé¢bé a minimalizaci morbidity a mortality
nemocnych. Nicméné stéle nemame dostatek
dat napfiklad o optimalni hodnoté MAP u ne-
mocnych s kardiogennim Sokem. Titrace davky
noradrenalinu na zvysenf MAP z 65 mmHg na 85
mmHg béhem 1 hodiny vedla k vzestupu srdec-
niho indexu (z 2,3 £ 0,5 na 2,8 £ 0,1 I/min/m?),
a koronarniho perfuzniho tlaku (z 32 + 3 na 43
+4 mmHq) a poklesu laktatu (z2,6 £ 1,7 na 1,6
+ 0,4 mmol/l), beze zmény PCWP. Po 1 hodiné
byl noradrenalin snizen na plvodni davku s na-
vratem hemodynamickych parametr( k pvod-
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Tabulka 5. Kardiogenni Sok — cile [é¢by

1.5p0, 295%

2. adekvatni preload

3. MAP =65-70 mmHg

4. udrZeni sinusového rytmu

5.zachovéni orgénovych funkci

6. adekvatni srde¢nf vydej — hodnocen jako:
m ScvO, 265-70%

m Uprava MAC a laktatémie

m kontrola diurézy a stavu kiize

SpO, - saturace hemoglobinu kyslikem; MAP - stfed-
ni arterialni tlak; ScvO, - saturace hemoglobinu kysli-
kem v centralnf Zilnf krvi; MAC — metabolickd acidoza

nim hodnotdm (26). Kratkodobé zvyseni davky
noradrenalinu vedlo ke zlepseni srde¢ni funkce
a zlepseni mikrocirkulace. Komplexni informace
o U¢innosti jednotlivych katecholamind podlo-
Zené kvalitnimi studiemi viak v sou¢asné dobé
chybi. Evropskd doporuceni 1é¢by akutniho
a chronického srde¢niho selhanf stavi dopamin
a noradrenalin na stejnou Uroven doporucent
(27). Vyznamnym piinosem v této problematice
byla studie SOAP II, kterd randomizovala 1679
pacientll se Sokem jakékoliv etiologie (z toho
280 nemocnych s kardiogennim Sokem) k1écbé
noradrenalinem ¢i dopaminem (28). Mortalita
celého souboru byla ve dvacdtém osmém dnu
shodnd pro oba Iéky (dopamin 52,5% vs. nor-
adrenalin 48,5%; Cl 0,97-1,42, p=0,10). Pacienti
lé¢eni dopaminem vsak méli dvakrét vyssi vyskyt
arytmif (24,1 % vs. 12,4%; p>0,001). Nejcastéjsf
arytmii byla fibrilace sini (85 %, resp. 88%). Pfi
hodnoceni nemocnych s kardiogennim 3$o-
kem méli pacienti Ié¢eni noradrenalinem nizsi
28denni mortalitu oproti skupiné na dopaminu
(p=0,03). Pozitivni efekt noradrenalinu autofi
vysvétluji vyznamné nizsi tepovou frekvenci
pfi jeho podavani. Jako optimalni se u nemoc-
nych s KS jevi synergické pdsobeni dobutaminu
s noradrenalinem. Monoterapie dobutaminem
neni schopné zajistit adekvatni zvyseni hodnoty
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krevniho tlaku pfi hodnotdch MAP <65mmHag.
Nezadoucimi U¢inky dobutaminu jsou tachykar-
die, zvyseny vyskyt komorovych arytmii a peri-
ferni vazodilatace, které mohou vést ke snizeni
davky ¢ivysazenf1éku.

V tomto pfipadé je moznou alternativou kalci-
ovy senzitizér, inotropikum — levosimendan, zvy-
Sujict kontraktilitu myokardu predevsim zvysenim
citlivosti myofilament na Ca2+. Na rozdil od dobu-
taminu je levosimendan Gcinny i u nemocnych
uzivajicich betablokétor. Multicentrickd studie
SURVIVE neprokazala lepsf efekt levosimendanu
oproti dobutaminu na 31dennia 180denni mor-
talitu u 1327 pacient s akutni dekompenzaci
srde¢niho selhdni a LVEF <30% (29). Pri 1écbé
levosimendanem byl vyssi vyskyt fibrilace sinf
(9,1 % vs. 6,1%; p<0,05), vyskyt komorové ta-
chykardie byl shodny (79% vs. 7,3 %). Vysledky
studif u nemocnych s akutni dekompenzaci
chronického srde¢niho selhani nelze viak plné
extrapolovat na pacienty s kardiogennim sokem.
Existuje nékolik praci dokumentujicich pozitivni
inotropni efekt levosimendanu u pacientd v kar-
diogennim Soku (30). Levosimendan je Ucinnéjsi
nez inhibitory fosfodiesterdzy Ill (enoximon ci
milrinon) u kardiogenniho Soku refrakterniho
na lé¢bu katecholaminy (31), pfi vyssich davkach
noradrenalinu je vsak nutné opatrné podavani
levosimendanu se snizenim davky pfi nutnosti
navysovani vazopresorické podpory. Inotropni
podpora je dllezita k preklenuti kritického obdo-
bi nez dojde k obnoveni kontraktility myokardu.

Mechanické srde¢ni podpory (MSP) vyuZiva-
me u kardiogenniho $oku rezistentniho na farma-
koterapii ¢i u jeho tézsich forem. Jejich zavedeni
neni definitivnim fesenim, ale slouzi k ziskani ¢asu
do doby zlepseni srde¢ni funkce ¢i do klinického
zhodnoceni a rozhodnutf o dalsich Ié¢ebnych
postupech. Intraaortalni balonkové kontrapulzace
(IABK) je dosud nejvice vyuzivanou formou MSP

Tabulka 6. Kardiogenni sok |é¢ba — upraveno dle (22)

Lécebny postup Trida Uroven zna-
doporuceni  losti

oxygenoterapie/mechanické podpora ventilace (NIV, UPV) je indikovana | C

dle krevnich plynd a klinického stavu

emergentni revaskularizace myokardu (PCl a/nebo CABG) je indikovana | B

u vhodnych nemocnych

IABK mUze byt zvazena Ib B

levokomorovéd mechanickd srde¢ni podpora muze byt zvazena Ilb C

u nemocnych s refrakternim sokem

|é¢ba inotropiky/vazopresory by méla byt zvazena:

dopamin lla C

dobutamin lla C

noradrenalin Ib B

PCl— perkutanni korondrnfintervence; CABG — aortokoronarmi bypass; IABK — intraaortaIni balonkové kontrapulzace

Obrdzek 2. A - tésnd stendza proximalni ramus
interventricularis anterior (RIA), B — tésna stendza
ramus circumflexus (RCx) v misté pfechodu do
ramus marginalis | (RMS 1)

Obrdzek 3. Uzavér stiednf ¢asti arteria coronaria
dextra (ACD)

a je uvedena v guidelines jako lé¢ebny postup,
ktery muze byt zvazen (tabulka 6). Studie IABK-
SHOCK II'u 600 pacientd s kardiogennim sokem
komplikujicim AIM 1é¢enych IABK neprokézala
zlepSeni 30denniho a 12mésicniho klinického
vysledku (mortality) oproti skupiné bez této
podpory (32). Rutinni pouzivani IABK u viech
pacientd v kardiogennim Soku prfi AIM tedy nenf
indikovano. Studie vsak méla nékteré metodolo-
gické nedostatky, ale diskuze o této problematice
presahuje ramec této pfehledové prace.

Pouziti ECMO u nemocnych s kardiogen-
nim Sokem se opirad pouze o vysledky mensich
souborl nemocnych, stdle ndm chybi spoleh-
livd mortalitni data. Vétsina praci porovnava
mortalitu KS v obdobi pred zavedenim ECMO
s moznost( vyuZiti pouze IABK oproti obdobf
po zavedeni ECMO. Tsao et al. prokazali zvyseni
jednoro¢niho prezivani nemocnych s KS pfi AIM
pfi pouziti ECMO na 64 % oproti obdobi bez
ECMO s moznosti vyuziti pouze IABK, kdy pfe-
Zilo pouze 24 % pacientd (33). ECMO, respektive
veno-arteridinf ECMO (V-A ECMO), vyuzivéme
nejcastéji v pfipade tézkého kardiogenniho Soku.
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Obrdzek 4. Stav po PCI RCx simplantacijednoho
konvencniho stentu a PCIRIA simplantaci jednoho
konvenc¢niho stentu

Obrdzek 5. Stav po PCl stfedni ACD s implantaci
2 konvencnich stentl

Potencionalni pfinos mirné terapeutické
hypotermie (33 °C) v |é¢bé mechanicky venti-
lovanych pacientd v kardiogennim Soku pfi AIM
lé¢enych priméarni PCl a optimalni farmakoterapif
se snazi zhodnotit probihajici studie SHOCK-
COOL (ClinicalTrials.gov identifier, NCT 01890317).

Nemocny je fizené ventilovdn, obéhové se
postupné stabilizuje, IABK 1:1. Byl optimalizovdn
preload, pretrvdvd oligurie a elevace dusikatych
katabolitd (tabulka 1). Byla zahdjena ndhrada funk-
ce ledvin — kontinudlni venovendzni hemofiltrace
(continuous veno-venous hemofiltration, CVVH).

Nahrada funkce ledvin

Klasické, relativné rigordzni, indikace k zaha-
jeni nahrady funkce ledvin (renal replacement
therapy, RRT) v dnesni dobé jiznemusi byt v fa-
dé pripadd zcela vhodné. Vzdy je nutné zohled-
novat aktudlnf klinicky stav, jeho vyvoj, potenci-
alnf pffinos pro nemocného a v neposlednifadé
také progndzu stondni a s tim souvisejici rozsah
lé¢hy. Jako vétsina terapeutickych postupt by
i tento mél byt maximalné individualné pfizpd-
soben aktudlnim potfebdm a stavu konkrétniho
pacienta.
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V pifpadé nutnosti nahrady funkce ledvin sto-
jime vzdy pfed otdzkou, jak budeme tuto ndhradu
provadét. Zda vyuZijeme metodu intermitentnf
(intermitent renal replacement therapy, IRRT) ¢i
kontinudlni (continuous renal replacement thera-
py, CRRT)? Jaky fyzikaIni princip k ocistovani krve
vyuzijeme, dialyzu, hemofiltraci ¢i jejich kombi-
naci, hemodiafiltraci? Bohuzel, u kriticky nemoc-
nych nemame jednoznac¢né doporucent. Ve studii
DO-RE-MI u kriticky nemocnych pacientl byla
intermitentni metoda vyuzivédna pouze v 15%
pifpadl (31). Vyhodou kontinudlni metody je lepsi
hemodynamicka tolerance procedury, proto tuto
metodu preferujeme u hemodynamicky nestabil-
nich pacientl (35, 36). Intermitentni hemodialyza
(IHD) je velmi Uc¢innou metodou zalozenou na di-
fuzi. CRRT je zaloZena na niz3i efektivité, kterd je
déna nizsimi pratoky krve a dialyza¢niho roztoku
(kontinudIni veno-vendzni hemodialyza, CVVHD)
a/nebo méné ucinnou konvekcf (kontinudlnfve-
no-vendzni hemofiltrace ¢i hemodiafiltrace, CVVH
¢i CVVHDF). Vybér metody je urcovan klinickym
stavem a zkusenostmi pracovisté. Vice nez vilastni
metoda (intermitentnf vs. kontinudlnf & dialyza
vs. hemofiltrace) je dllezitéjsi adekvatni davka
RRT. V soucasné dobé, na zakladé mnoha klinic-
kych i experimentalnich studif, je za dostate¢nou
ddvku RRT (dialyzy ¢i hemofiltrace) povazovana
20-25ml/kg/hod, samozfejmé s ohledem na kon-
krétni klinickou situaci a potieby (37).

V souvislosti s diskuzi o akutnim poskozenf
ledvin (acute kidney injury, AKI) v kritickém stavu
je tfeba zminit i postaveni lécby diuretiky. Ackoliv
klickova diuretika (napf. furosemid) mohou se-
hrat vyznamnou a pozitivni roli v [é¢bé AlM
s méstnavym srde¢nim selhdnim, v pfipadech
AKI jejich aplikace mlze zvysit diurézu, ale ne-
vede ke snizenf nutnosti uziti RRT a ani nesnizuje
mortalitu nemocnych (38, 39, 40).

Mikrobiologické vysetreni sputa prokdzalo pri-
tomnost Acinetobacter baumanii, jako suspektniho
kauzdiniho patogenu aktudini bronchopneumo-
nie. Byla provedena cilend zména ATB lécby (kolis-
tin). Pti zavedené terapii doslo k pozvolné stabili-
zaci stavu nemocného, zlepsila se hemodynamika
(tabulka 2) a byla ukoncena IABK. Soucasné doslo
k regresi/kontrole systémového zdnétu, regredoval
parenchymovy plicni ndlez a zlepsila se mechani-
ka dychdni i vyména krevnich plynd (tabulka 1).
Perzistovala vyznamnd polyneuromyopatie kriticky
nemocnych, proto byla s ohledem na predpokldda-
ny delsi weaning zumeélé plicni ventilace provedena
perkutdnni dilatacni trachestomie. Postupné doslo
k obnoveni adekvdtni diurézy a pfijiz zminéné obé-
hové stabilizaci jsme CRRT nahradili IRRT — intermi-
tentni hemodialyzou.
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Kontrolni TTE vysetfeni prokdzalo zlepsujici se
systolickou funkci LK (tabulka 2) pfi pretrvdvajici
hypokinezi bazdlni poloviny spodnf stény a infe-
rosepta a perzistujici sttedné vyznamnou mitrdini
regurgitaci.

V dalsich dnech byla postupné ukoncena
vazopresorickd i inotropni podpora. Doslo k re-
paraci funkci plic i ledvin, bez dalsi potieby ndhra-
dy orgdnovych funkci (UPV a RRT). Nemocny byl
po celkem péti tydnech hospitalizace propustén
do domdci péce a ddle dispenzarizovdn v kardio-
logické a nefrologické ambulanci FN Pizeri. Kontroly
mimo jiné prokdzaly ndvrat k dobré kvalité Zivota
a dobrému funkénimu stavu.

Zavér
Nase kazuistika dokumentuje nutnost kom-
plexniho a individualizovaného léc¢ebného piistu-
pu k nemocnym s AIM komplikovanym kardiogen-
nim $okem a systémovou infekci/sepsi. Diky tvod-
ni rychlé stabilizaci, v€asné a cilené antimikrobialnf
|é¢bé a soucasné veasnému a cilenému zahdjeni
farmakologické a pristrojové podpory pocinajicich
organovych dysfunkci se podafilo zabrénit tézké-
mu (ireverzibilnimu) multiorgdnovému selhanf.
Pro progndzu pacientt v kardiogennim $oku
pfi infarktu myokardu zstavé tedy rozhodujici
rychlé a spravné stanoveni diagndzy a ¢asné
zahajeni komplexni [é¢by v kardiovaskularnim
centru s moznosti multioborové spoluprace.
Podpoteno MZ CR - RVO (Fakultni nemocnice
Plzeri - FNP, 00669806) a Programem rozvoje
védnich obor( Karlovy Univerzity (projekt P36).

Literatura

1.Hochman JS, Sleeper LA, Webb JG, et al. Early revasculari-
zation and long-term survival in cardiogenic shock complica-
ting acute myocardial infarction. JAMA. 2006; 295: 2511-2515.
2. Babaev A, Frederick PD, Pasta DJ, et al. Trends in manage-
ment and outcomes of patients with acute myocardial in-
farction complicated by cardiogenic shock. JAMA. 2005;
294:448-454.

3. Czarnecki A, Welsh RC, Yan RT, et al. Reperfusion strate-
gies and outcomes of ST-segment elevation myocardial in-
farction patients in Canada: observations from the Global
Registry of Acute CoronarEvents (GRACE) and the Canadian
Registry of Acute Coronary Events (CANRACE). Can J Car-
diol. 2012; 28: 40-47.

4. Hochman JS, Sleeper LA, Webb JG, et al. Early revascula-
rization in acute myocardial infarction complicated by car-
diogenic shock. SHOCK Investigators. Should we emergent-
ly revascularize occluded coronaries for cardiogenic shock?
N Engl J Med. 1999; 341: 625-634.

5. Vincent JL, De Backer D. Circulatory shock. N Engl J Med.
2013;369(18): 1726-1734.

6. Angus D, van der Poll T. Severe sepsis and septic shock.
N Engl J Med. 2013; 369(9): 840-845.7. Labovitz AJ, Noble
VE, Bierig M, et al. Focused cardiac ultrasound in the emer-
gent setting: a consensus statement of the American Socie-
ty of Echocardiogrephy and American College of Emergent
Physicians. J Am Soc Echocardiogr. 2010; 23(12): 1225-1230.



8. Vincent JL, Rhodes A, Perel A, et al. Clinical review: Upda-
te on hemodynamic monitoring — a consensus of 16. Crit
Care. 2011; 15(4): 229.

9. Lee KS, Abbas AE, Khandheria BK, et al. Echocardiographic
assessment of right heart hemodynamic parameters. J Am
Soc Echocardiogr. 2007; 20: 773-782.

10.Ommen SR, Nishimura RA, Appleton CP, et al. Clinical uti-
lity of Doppler echocardiography and tissue Doppler paging
in the estimation of left ventricular filling pressures: A kom-
parative simultaneous Doppler-cathetrization study. Circu-
lation. 2000; 102: 1788-1794.

11. Lamia B, Ochagavia A, Monnet X, et al. Echocardiogra-
phic prediction of volume responsiveness in critically ill pa-
tients with spontaneously breathing activity. Intensive Care
Med. 2007; 33: 1125-1132.

12.Robson SC, Murray A, Peart |, et al. Reproducibility of car-
diac output measurement by cross sectional and Doppler
echocardiography. Br Heart J. 1988; 59: 680-684.

13. Shah MR, Hasselblad V, Stevenson LW, et al. Impact of the
pulmonary artery catheter in critically ill patients: meta-ana-
lysis of randomized clinical trials. JAMA. 2005; 294: 1664-1670.
14. Hamm CW, Bassand JP, Agewall S, et al. ESC Guidelines
for the management of acute coronary syndromes in pati-
ents presenting without persistent ST-segment elevation.
Eur Heart J. 2011; 32: 2999-3054.

15. Widimsky P, Rokyta R, Stasek, et.al. Acute coronary syn-
dromes with ongoing myocardial ischemia (ACS with OMI)
versus acute coronary syndromes without ongoing ischemia
(ACS without OMI): The new classification of acute corona-
ry syndromes should replace old classification based on ST
segment elevation presence or absence - Expert consesnsus
statement of the Czech Society of Cardiology. Cor et Vasa.
2013; 54: €225-e227.

16. Hussain F, Philipp RK, Ducas RA, Elliott J, Dzavik V, Jassal DS,
Tam JW, Roberts D, Garber PJ, Ducas J. The ability to achieve
complete revascularization is associated with improved in-
-hospital survival in cardiogenic shock due to myocardial in-
farction: Manitoba cardiogenic SHOCK Registry investigators.
Cathetr Cardiovasc Interv. 2011; 78: 540-548.

17. Bernat |, Abdelaal E, Plourde G, et al. Early and late out-
comes after primary percutaneous coronary intervention by
radial or femoral approach in patients presenting in acute ST-
-elevation myocardial infarction and cardiogenic shock. Am
Heart J. 2013; 165: 338-343.

18. Vojacek J, Janksy P, Janota T. Treti univerzélni definice in-
farktu myokardu. Cor et Vasa. 2013; 55: €228-e235.

19. Rokyta R, Matéjovi¢ M. Lé¢ba pacientl s nejtézsimi for-
mami sepse z pohledu mediciny zalozené na dlikazech. Co
by mél kardiolog-intenzivista znat ? Intervencni a akutni kar-
diologie 2006; 5: 216-223.

Prehledové ¢ldnky / Review articles | 153

20. Del Pace S, Boddi M, Rasoini R, et al. Acute infection-in-
flammation and coronary stent thrombosis: an observatio-
nal study. Intern Emerg Med. 2010; 5(2): 121-126.

21. Tousek P, Rokyta R, Tesafova J, et al. Routine upfront ab-
ciximab versus standard periprocedural therapy in patiens
undergoing primary percutaneous coronary intervention for
cardiogenic shock: The PRAGUE-7 Study. An open randomi-
zed multicentre study. Acute Card Care. 2011; 13: 116-122.
22.Rokyta R, PechmanV, Tousek P, et al. Routine pretreatment
with abciximab versus standard periprocedural therapy in
mechanically ventilated cardiogenic shock patients under-
going primary percutaneous coronary intervention: Subana-
lysis of the PRAGUE-7 study. Exp Clin Cardiol. 2013; 18: 81-84.
23.Steg PG, James SK, Atar D, et al. ESC Guidelines for the man-
agement of acute myocardial infarction in patients presenting
with ST-segment elevation. Eur Heart J. 2012; 33: 2569-2619.
24. Kouraki K, Schneider S, Uebis R, et al. Characteristics and cli-
nical outcome of 458 patients with acute myocardial infarction
requiring mechanical ventilation. Results of the BEAT registry
of the ALKK-study group. Clin Res Cardiol. 2011; 100: 235-239.
25. Widimsky P, Kala P, Rokyta R. Summary of the 2012 ESC Gui-
delines for the management of acute myocardial infarction in
patiens presenting with ST-segment elevations. Prepared by
the Czech Society of Cardiology. Cor et Vasa. 2012; 54: €273-289.
26. Perez P, Kimmoun A, Blime V, et al. Increasing Mean Arte-
rial Pressure in Cardiogenic Shock Secondary to Myocardial
Infarction: Effects on Hemodynamics and Tissue Oxygenati-
on. PEREZ, Pierre; KIMMOUN, Antoine; BLIME, Vincent; LEVY,
Bruno Less Shock. post acceptance, Feb 2014.

27. McMurray JJV, Adamopoulos S, Anker SD, et al. ESC Gui-
delines for the diagnosis and treatment of acute and chronic
heart failure 2012. Eur Heart J. 2012; 33: 1787-1847.

28. De Backer D, Biston P, Devriendt J. Comparison of dopa-
mine and norepinephrine in the treatment of shock. N Engl
J Med. 2010; 362: 779-789.

29. Mebazaa A, Nieminen MS, Packer M, et al. Levosimendan vs
dobutamin for patiens with acute decompensated heart silu-
re: the SURVIVE Randomized Trial. JAMA. 2007; 297: 1883-1891.
30. Rokyta R., Pechman V. The effects of levosimendan on
global haemodynamics in patiens with cardiogenic shock.
Neuro Endocrinol Lett. 2006; 27: 121-127.

31. Fuhrmann JT, Schmeisser A, Schulze MR, et al. Levosi-
mendan is superior to enoximone in refractory cardiogenic
shock complicating acute myocardial infarction. Crit Care
Med. 2008; 36: 2257-2266.

32.Thiele H, Zeymer U, Neumann F-J, et al. Intraaortic balloon
counterpulsation in acute myocardial infarction complicated
by cardiogenic shock. Final 12-month results of the rando-
mised IntraAortic Balloon Pump in cardiogenic shock Il (IA-
BP-SHOCK 1) Trial. Lancet. 2013; 382: 1638-1645.

33. Tsao NW, Shih ChM, Yeh JS. Extracorporeal membrane
oxygenation — assisted primary percutaneous coronary inter-
vention may improve survival of patients with acute myocar-
dial infarction complicated by profound cardiogenic shock.
Journal of Critical Care. 2012; 27: 530.e1-530.e11.

34. Monti G, Herrera M, Kindgen-Milles D, et al. The DOse Re-
sponse Multicentre International Collaborative Initiative (DO-
-RE-MI). Contrib Nephrol. 2007; 156: 434-443.

35. Rabindranath K, Adams J, Macleod AM, Muirhead N. In-
termittent versus continuous renal replacement therapy for
acute renal failure in adults. Cochrane Database Syst Rev.
2007; 3: CD003773.

36. Schneider AG, Bellomo R, Bagshaw SM, et al. Choice of re-
nal replacement therapy modality and Dialysis dependence
after acute kidney injury: a systematic review and meta-ana-
lysis. Intensive Care Med. 2013; 39(6): 987-997.

37.Ricci Z, Ronco C. Renal replacement therapy in the critica-
llyill: getting it right. Curr Opin Crit Care. 2012; 18(6): 607-612.
38. Bagshaw SM, Delaney A, Haase M, Ghali WA, Bellomo R.
Loop diuretics in the management of acute renal failure:
a systematic review and meta-analysis. Crit Care Resusc.
2007; 9(1): 60-68.

39. Sampath S, Moran JL, Graham PL, et al. The efficacy of
loop diuretics in acute renal failure: assessment using Bay-
esian evidence synthesis techniques. Crit Care Med. 2007;
35(11): 2516-2524.

40. Karajala V, Mansour W, Kellum JA. Diuretics in acute kidney
injury. Minerva Anestesiol. 2009; 75(5): 251-257.

Cldnek pfijat redakci 23. 6. 2014
Cldnek pfijat k publikaci- 17. 7. 2014

MUDr. Milan Hromddka
Kardiologické oddeélent,

Komplexnf kardiovaskuldrni centrum,
Fakultni nemocnice Plzen,

Lékarskd fakulta v Plzni,

Univerzita Karlova v Praze

Alej Svobody 80, 304 60 Plzen
hromadka@fnplzen.cz

www.iakardiologie.cz | 2015; 14(4) | Interven¢ni a akutni kardiologie



