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Definice

Systémova hypoperfuze tkani (manifestni klinicky i biochemicky) z diuvodu
nedostateCného srdecniho vydeje pri adekvatnim cirkulujicim objemu krve

Hemodynamicka definice (studie SHOCK [1999])

Perzistujici hypotenze

TK, <90 mmHg nebo MAP nizsi 0 alesporn 30 mmHg oproti vychozimu stavu
CI <1,8 bez farmakologické podpory nebo <2,2 1/min/m? s podporou
Normalni nebo zvySené plnici tlaky (LVEDP >18 // RVEDP >10-15 mmHg)

Hochman JS et al. Am Heart J 1999:;137:313

Dysfunkce
Myokardu

Chlopni

Prevodniho systému
Perikardu



Klinicky obraz

= Siroké spektrum klinickych obrazi
»  Akutni korondrni syndrom (ACS) => kardiogenni Sok
v' Hypotenze a nizky srde¢ni vydej, znamky hypoperfuze tkani

» Dekompenzace chronickeho srdecniho selhani

= Hypotenze a/nebo nizky srde¢ni vydej, ale bez hypoperfuze tkani

I. Preshock-Worsening Heart Failure:
Diuretics/Inodilators

Il. Mild Shock-Hypotension:

|. Preshock Inotropes/Vasopressors+/-IABP, Impella CP

\A

I1. Mild Shock I1l. Shock-Lactic Acidosis, Tissue

. ] Hypoperfusion:
G Tandem Heart, Impella 5.0, CentriMag,
I1l. Shock N RotaFlow, ECMO

\:‘\Q-:‘\ IV. Profound Shock-End Organ Failure:
IV. Profound Shock \ CentriMag, RotaFlow, ECMO

V. Refractory Shock-Vasodilation,
Multiorgan Failure, Refractory Hypotension:

vV Refractory Shock Assess for futility of Care
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Progression of Shock over Time (Hours to Days)

Bellumkonda L et al. Am J Cardiol 2018;epub ahead of print
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Etiologie

ACS 80%
Jiné priciny 20%
Mechanické komplikace ACS

Myokarditida

Pravostranné¢ srdecni selhani

Dekompenzace chronického srdecniho selhani
Kardiochirurgicka operace

Studie CardShock (evropska centra 2010-2012)

STEMI 68%
Mechanické komplikace MI 9%
Non-ACS 20%

Dekompenzace chronického srdecniho selhani, chlopenni vady,

KMP indukovana stresem, myokarditida, komorove arytmie (bouie)
Harjola VP et al. Eur J Heart Fail 2015;17:501
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Patofyziologie

Dysfunkce myokardu => |SV, 1EDP, Tnapéti stény myokardu
Pokracujici | koronarni perfuze
ldiastolické poddajnosti => TLAP => plicni kongesce, hypoxie

Inicialni kompenzacni mechanismy: aktivace sympatiku a systtmu RAA

Cardiogenic shock pathophysiology and management

Aktivace inflamacni kaskady (DAMP)
1 TNF-alfa, 1I1L-6 (deprese funkce myokardu) e il s
Cytokiny+ROS => |regionalni autoregulace

T1inducibilni NO syntetazy => tNO
Vazodilatace, hypotenze

Obnova adekvatni hemodynamiky
Ne vzdy obnova adekvatni mikrocirkulace

Truesdell AG et al. Interventional Cardiology Review 2018;13:81



Patofyziologie

MECHANISTIC DRIVERS OF SHOCK PHENOTYPES
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Lawler PR et al. J Heart Lung Transplant 2018;epub ahead of print



Revaskularizace

U ACS je zcela urcité lepsi Casna revaskularizace (PCI) neZ pokusy o stabilizaci
stavu (inotropika/vazopresory, ...)

Dlouhodobé diskuze, zda oSetrovat pouze culprit 1ézi (tzn. 1ézi, ktera je
bezprostiedné zodpovédna za ACS) anebo provést kompletni
revaskularizaci (tzn. oSetrit vSechny vyznamné stenozy koronarnich tepen)

Studie CULPRIT-SHOCK

Kratkodob¢ je vyskyt umrti a nutnost eliminacni metody pro renalni selhani nizsi
u ,,culprit only* ptistupu

Za rok se ale rozdil v imrti vyrovna

OSetirovat pouze culprit 1ézi je i v 1-roc¢ni perspektivé bezpecné

Thiele H et al. NEJM 2018;Aug 25 (epub ahead of print)



Farmakologicka lecba

Pharmacokinetics of commonly used inotropes and vasopressors in cardiogenic shock

Drug Receptors Dose Contractility Heart rate Blood pressure Arrhythmia

Dobutamine Bl = B2 > «xl 2.5-20 {il} ) > 1
Milrinone PDE-3i 0.125-0.75 &I t ; f
Dopamine* Dopa, A1, B2, al 2.5-20 1 ™ ™
Norepinephrine al = Bl 0.01-3 ™ ) ?
Epinephrine al=p1 > B2 0.01-2 11 ™ i)
Vasopressin Vi 0.01-0.07 — o 1 ©

«al =alpha 1 receptors; Sl =beta 1 receptors; f2=beta 2 receptors; dopa=dopamine receptors, PDE-3i=phosphodiesterase 3 inhibitor; V1= vasopressin 1
receptor.
" Dose-dependent effect on the receptors.
Units/minute.

* micrograms/kilogram/minute.

Bellumkonda L et al. Am J Cardiol 2018;epub ahead of print
TcAMP => PKA => tintracelularniho Ca®*

Arytmie, TROS, pietizeni Ca®*, apoptoza

Levosimendan: senzitizace myofilament ke Ca?* (stabilizace konforma¢ni
zmény ¢TnC); nedochazi k CastéjSimu opakovani vzajemnych interakci
aktinomyozinového komplexu, ani ke zvysené spotiebé ATP

Inicialni pouziti inokonstriktoru se zda spojeno s horsi prognoézou pri

porovnani s kombinaci inodilatator + inokonstriktor
Piracchio R et al. PLoS ONE 2013;8:e71659



Kratkodoba mechanicka srdecni podpora

» Intraaortalni balonkova kontrapulzace
» VA ECMO

» Perkutanni kratkodobé pumpy



ECMO

= Krevni pumpa + oxygenator pro vyménu krevnich plynu

» VA ECMO

v Podpora/nahrada funkce srdce a plic; kanylace centralni x periferni
» VV ECMO

v' Podpora/nahrada funkce plic (vyména krevnich plyni)

Abrams D et al. J Am Coll Cardiol 2014:63:2769

Venoarterial ECMO With Internal Jugular Venous
Drainage and Subclavian Arterial Reinfusion




Perkutanni VAD

Impella (firma Abiomed)
www.abiomed.com



v
S
=
()
N =
o
=
£
| =

next 12 hours

~  Mechanical e

Complications or Coron ary\\.\
" arteries not suitable for PCI
4
Surgery or
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“_interventional approach ~
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Phase I: echocardiography & coronary angiography

PCl of the culprit lesion
If not done: aspirin, P2Y; inhibitor
& anticoagulation
If need to restore BP: norepinephrine
If severe hemodynamic instability:
temporary mechanical circulatory support

v

Hemodynamic instability
Lab testings, ECG
Arterial and central lines
Norepinephrine/inotrope
Repeat echo: RV/LV/lungs
PAC: if persistent shock or RV failure

Phase II: ICU, CCU

Respiratory distress Acute kidney injury Resuscitated cardiac arrest
- Blood gas, chest X-ray - Hemodynamic optimization & brain injury

- Llungultrasound - Avoid nephrotoxic drugs - Targeted temperature
- NIV ormechanical ventilation - Renal replacement therapy

if needed if needed

management

v

Phase Ill: in case of persistent hemodynamic instability
& altered organ dysfunction

* Temporary mechanical drculatory support

Mebazaa A et al. Intensive Care Med 2018;44:760




