Kardiogenni sok

Interni kardiologicka klinika FN Brno
koronarni jednotka IKK

Pirednosta: Prof. MUDTr. Jindfich Spinar, CSc.




Kazuistika — STEMI PS s KS

Zena, 78 let, HT, CHOPN

FA: Tarka, Furon 10 mg, Tenaxum, Miflonid
NO: Bolest-RZP — 80 min, TK 130/70, TF 90,
Killip Il, Ekg — STEMI PS, bolest-angio 140min

Brno, 2018



RIA prox 100%, ACD 80%, dist. 100%




PPPCl+stent RIA

EF 25%, aneurysma baze DS, akineza PS
LVEDP 19mmHg

UPV, Dopamin

Brno, 2018
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Den 2. ¢ZT1 2,5..15, CI 2i/min/m2, PCW 24mmHg,
navysovany vasopresory, inotropika, oligourie
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Den 3. febrilie, anurie, hypotenze
kreat 107..204, BNP 1300

W FAKULTNI NEMOCNICE
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Den 4. -28.

5. den vysazen NA
Infekt DC, CRP 300, prokalcitonin 3,1 — ATB
CVVH - 72 hod, fibrilace komor

Extubace 7.den
Echo 8.den , '
EF 30%, akineza 2/3 PS| . |
hrotu, baze DS &=
Rehabilitace!!! |
Dimise 28.den




Vék a EF pacientti v KS
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AHEAD, registr ASS, Spinar 2011



Prevalence KS v CR

[ Pocet pacientt hospitalizovanych se SS na hlavni diagnéze
B Pocet pacientii hospitalizovanych se SS na hlavni nebo vedlejsi diagnéze
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Etiologie kardiogenniho soku

Mitralni sten6za
Hypertroficka KMP
Vrozené srdecni vady
Objemové pretizeni pii selhani ledvin
Aortalni disekce
Predavkovani ino- a chronotropné. . |
Akutni myokarditida
Akutni regurgitace
akutni SVT/fisi/flutter
Chronicka regurgitace
Komorova arytmie
Plicni embolie
Ao stenoza
Srdec¢ni tamponada
DKNMP
Chronicka ICHS
NSTEMI
STEMI

0O 50 100 150 200 252G 300 350 400

U vSech pacientu je nutno aktivne patrat po
ischemii a mela by byt zvazena koronarografie

Fagcurni AHEAD, registr ASS, Spinar 2011




Kardiogenni sok - definice

Srdecni onemocnéni, které v dusled
vede nejprve k reverzibilnimu, a pos

Ku hypoperfiuze tkani
eéze ireverzibilnimu

posSkozeni tkani. To je evidentni bioc

nemicky a klinicky.

-Perzistentni (>30 min) hypotenze s TKs pod 90 mmHg

spojena s organovou hypoperfuzi.

-Vetsinou snizeny Cl (<2,2-1,8 I/min/m2) pri zvyseném
plnicim tlaku LK (PCWP > 15 mmHg) nebo potrebe
vasopresoru k udrzeni TKs >90 mmHg pro srdecni selhani
-Organova hypoperfuze - oligourie (pod 20 ml/h), periferni
hypoperfuze (studena, vlhka a mramorovana kuze),
encefalopatie, laktat>2mmol/l, metabolicka acidoza.

IABP-SHOCK I



Patofyziologie soku u IM

o Myocardial infarction
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Kardiogenni sok u IM

1. Tezka dysfunkce LK (EF 20%) — Casto postizeni
kmene, 3VD, kompenzatorni systemova
vazokonstrikce

2. Dysfunkce LK (EF 30-35%) s rozvojem systémove
zanétlivé reakce (febrilie, CRP, normalni Ci nizka SVR,
tepla periferie)

3. Mechanické komplikace (ruptura IVS, Mi reqQ)

4. Infarkt pravé komory s KS

5. latrogenni KS (hypovolémie, BB)

6. Neurogenni Sok u pacientu po KPR (vasoplegie,
omraceny myokard, insuf. hypotalamu a nadledvin)




Revaskularizace

Emergentni koronarografie a revaskularizace u vsech
pacientd v KS s podezienim na AKS, véetné pacientl s nejistym
neurologickym nalezem, bez ohledu na delay.

PCl strategie — radialni pristup, PCl pouze culprit-léze, ostatni
|éze pri kritické stendze na neinfarktové tepné > 90%.

CAGB (5%)— MVD/LM, mechanickd komplikace, chlopenni vada




Laboratorni vysetreni

Hs-cTn — myokardialni poskozeni, 1/3 hod protokol k
detekci probihajici akutni ischémie

Laktat - > 2mmol/l, tkariovd hypoperflize, stresem indukované
hyperlactémie, snizena clearance, a 1-4 h

Arterialni astrup — pH, pO2, pCO2

Saturace smisené zilni krve — zvySena extrakce O2 tkanémi pri
nizkém srdecnim vydeji

Kreatinin — akutni poskozeni ledvin, a 12h

JT — akutni ischemické a kongestivni poskozeni ledvin, a 24h
Procalcitonin, CRP — zanétliva reakce po IM, rozvoj infekce
lonty—a 6-12 h

KO 4 12-24 hod — anémie, trombocytopénie, zanét/infekt

RS
”lMl oot UZIS, vybrané data 1997-2016



Monitorace

Arterialni linka — invazivni monitorace tlaku, krevni
plyny, opakované stanoveni laktatu k posouzeni
organoveé hypoperfuze

Centralni zilni katetr — pri tezkém soku, pokud neni
odpoved na inicialni leCbu, vasoaktivni podpore,
monitorace CZT

Plicni arterialni katetr — ke zvazeni, pokud pacient
neodpovida na leCbu, monitorace srdecniho vydeje,
saturace smiseneé zilni krve (SvO2), pri postizeni prave
komory k posouzeni RVEDP

Transpulmonalni termodiluce/monitor — alternativa

UZIS, vybrana data 1997-2016




Cile lecby

- Dostate€na perfuze organu, obnova mikrocirkulace k
zabraneni rozvoje MOF

- MAP 65 mm Hg

- diuréza > 0,5 mi/kg/h

- Saturace smisenée zilni krve SvO2 > 65-70%
- Cl > 2,2-2,5 I/min/m2

- PCWP 15-20 mm Hg

- CVP 10-15 cm H20

- SVR 800 — 1000 dyn x s x cm-5

- TF < 110/min

- laktat < 2,2 mmol/l

UZIS, vybrana data 1997-2016




rekuiiny MOZNoOSti intervence pri KS

Ssere] \ vasopresory

vaskularni

rezistence
N~

Velikost

Arterialni

tlak

Zkraceni
myokardi
alnich

MAP > -65 mmHg

Tepova

frekvence Cl>2,2-2,5
I/min/m?2

Nyt IABC

o LVAD
TF < 110/min ECMO
K 4,5 mmol/l
Amiodaron
El.verze
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, Kontra- | Vaso- Vaso-
Davka 1F ktilita | konstrikce | dilatace

Noradrenalin | 2-40 ug/min + / T —I—‘—R 0
Dopamin 4-20 ug/kg/min —l--l-( 4+ ++ P
Adrenalin  [0,01-0,5 ughkg/min |+ N+ |+ T

\
Vasopresin 0,02-0,04 U/min 0 0 ++++ 0
Terlipressin | 1,3 ug/kg/hod 0 0 ++++ 0
Dobutamin 2-20 ug/kg/min ++ /ﬁ—l——i— 0 ++
Levosimendan | 0,05-0,2 ug/kg/min |+ k H+ |0 =y
Milrinon 0,125-0,75 ugkg/min |+ N+ |0 y

<[00 ‘




the NEW ENGLAND
JOURNAL of MEDICINE

HOME ARTICLES & MULTIMEDIA = ISSUES ~ SPECIALTIES & TOPICS FOR AUTHORS * CME *

ORIGINAL ARTICLE

Comparison of Dopamine and Norepinephrine in the Treatment
of Shock

Daniel De Backer, M.Iv., Ph.D., Patrick Biston, M.D., Jacgues Devriendt, M.D., Christian Madl, M.D., Didier Chochrad, M.D., Cesar
Aldecoa, M.D., Alexandre Brasseur, M.D., Pierre Defrance, M.D., Philippe Gottignies, M.D., and Jean-Louis Vincent, M.D., Ph.D.
for the SOAP Il Investigators

M Engl J Med 2010, 362:775-789 | March 4, 2010 | DOI: 10.1056/NEJMoal207 118

SOAP Il - Strategie inicialni [eCby
noradrenalin vs dopamin, subanalyza 280
pacientu v KS il e

Type of shock
Hypovelemic [
Cardiogenic ——
Septic —a—
All patients —&T
0.5 1.0 15
- —_—

Norepinephrine  Dopamine
Better Better

UZIS, vybrana data 1997-2016




OPEN a ACCESS Freely available online

@PLOS | one

The Effectiveness of Inodilators in Reducing Short Term
Mortality among Patient with Severe Cardiogenic Shock:

A Propensity-Based Analysis

Romain Pirracchio’*, Jiri Parenica®, Matthieu Resche Rigon?, Sylvie Chevret?, Jindrich Spinar?,
Jiri Jarkovsky®, Faiez Zannad®, Francois Alla®, Alexandre Mebazaa® for the GREAT network

Strategie inicialni |IéCby inopresory (NA, dopamin) vs
kombinace inopresory + inodilatatory (dobutamin,
levosimendan, PDIII inh) (vyfazeni pacienti bez inopresoru)

Weighted Probability of Survival

o | L Inodilatatory + inopresory
= Inopresory

0 5 10 15 20 25 30

(Days)

Redukce 30D mortality

pri inicialni 1éCbe zalozené
na kombinaci inodilatatoru
a inopresoru




Inicialni strategie

Dobutamin —5-20 ug/kg/min (max 40ug/kg/min)
Predchozi terapie BB — 10-20 ug/kg/min

Noradrenalin nizké 0,1 ug/kg/min
stredni 0,1-0,6 ug/kg/min
vysoké 0,6-1 ug/kg/min

(max. 3 ug/kg/min)




Katecholamin-rezistentni KS

Hypovolémie

Acidoza

Hypoxie

Endogenni vasoaktivni substance - SIRS
Deplece vazopresinu

Predchozi terapie BB

Vasopresin 0,02-0,04 U/min +
suplementace Hydrocortison 200mg/24h
NE adrenalin




KS u infarktu DS s postizenim PK

- 20-50% pacientu s postizenim PK pri IM DS

- EKG - elevace ST V3R-V4R - postizeni PK

- Proximalni uzaver ACD pred odstupem RVD

- Provazeno tezkou hypotenzi )

- Klinicky nalez — hypotenze, zvysSeny CZT, bez
mestnani

- Echo — dilatovana PK s depresi funkce pri soucasnem
postizeni DS LK

- Dif dg. Masivni PE, chronicke cor pulmonale,
tamponada




Akutni mitralni regurgitace

- 1% vsech IM

- Ruptura nebo dysfunkce papilarniho svalu

- Vétsinou spojeno s IM DS (povodi RC nebo ACD)
- Akutni rozvoj plicniho edému nebo KS

- Nove vznikly selest nad Mi chlopni

Diagnostika — echo
DX. Tonometrie — vysoka V vina na PCWP
ABC

Kardiochirurgicka korekce vady - timing




Defekt mezikomorove prepazky

- < 1% vSech IM (DS i PS), 2-5% pacientl s KS
- Akutni rozvoj pliicniho edému nebo KS

- Nove vznikly holosystolicky Selest nad sternem
- Diagnostika — echo

- IABC, dobutamin

- Mortalita 100% bez operace, 87% s opera0|
(timing?)




IABP

Pausalni pouziti IABP neni doporuceno

Zvazeni u akutni mitralni regurgitace
nebo defektu mezikomorove
prepazky

Muze byt zvazena, pokud neni k
dispozici jina mechanicka srdecni
podpora.

504

40-

Mortality (%)
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Days since Randomization

Figure 1. Time-to-Event Curves for the Primary End Point.

Time-to-event curve shown through 30 days after randomization for
the primary end point f ll-cause mortality. Event rates represent Kaplan-
Meier estimates.




ECMO

Veno-arterialni ECMO u tézkého
refrakterniho Soku, s poruchou
oxygenace, tam kde neoCekavame
rychle zlepseni stavu




RRT u pacientti v KS

Zahajeni — vCasne, pred rozvojem tezke
hemodynamickeé nestability a metabolickym
rozvratem

- KDIGO 2 vzestup kreat > 2-nasobek vstupni
hodnoty, oligourie <0,5 ml/kg/h >12 hod, tézky
mineralovy rozvrat, prevodnéeni, acidoza
Kontinualni metody (hemodynamicka nestabilita)

Kontinualni veno-venozni hemofiltrace (ultrafiltraci
jsou ucCinneé odstraneny i stredneémolekularni a nektere
vysokomolekularni latky)

Hemodynamicka stabilizace (studie u pacientu se
SIRS v sepsi)




Klinicke podezreni na rozvoj infekce

Febrilie

Leukocytoza (leukopenie)

Noveé odsavani mnozstvi

tracheobronchialniho aspiratu nebo jeho

purulentni charakter

4. Zhorseni oxygenace s nutnosti navyseni FiO2
nebo PEEP

. Zmena poslechového nalezu

Sepse/septicky sok — nahlé zhorseni

hemodynamického stavu a rozvoj hypotenze

W=

o Ul

Parenica, KRIM 2016:18:18-21




=

Potvrzeni infekce

Rentgenovy nalez

Kultivace sputa z dolnich dychacich
cest/tracheobronchialniho aspiratu

Mikroskopicky nalez z aspiratu (masivni
pritomnost leukocytu a baktérii podporuje diagnézu
respiracni infekce)

Vyhodnoceni biomarkeru zanétu (Iépe sledovani
dynamiky nez jednorazoveé stanoveni)

Parenica, KRIM 2016:18:18-21



Patogeny

Komunitni pneumonie: Streptococcus pneumonie,
Haemophilus influenzae, Staphylococcus aureus,
Klebsiela pneumoniae, Moraxella catarhalis

- Chlamydia, mycoplasma pneumonie
Nozokomialni pneumonie: ¢asneé vzniklé
Staphylococcus aureus, pozdni infekce G- tyCky
Klebsiella pneumonie, Escherichia coli, Proteus
species, Pseudomonas aeruginosa

VAP: Staphylococcus aureus, Pseudomonas
aeruginosa, Klebsiella pneumonie, Escherichia coli

Parenica, KRIM 2016:18:18-21




Mikrobiologické vysetreni

Pri podezreni na infekt DCD pred zahajenim
lecby ATB odebrat sputum

U pacientu na UPV provést odbér
tracheobronchialniho aspiratu a moci na kultivaci
po 24-48 hod a dale 2x tydne

Pri zmene charakteru aspiratu — hnisavy hlen, vetsi
mnozstvi, provest BAL nebo mini-BAL (lavaz
provadena naslepo bez bronchoskopie)

Odbéer hemokultur 3x po 30min (zaroven aerobni
a anaerobni kultivace) pri febrilnich stavech nad
38°C a pri hemodynamickeé zhorseni pri podezreni

na rozvoj septickeho soku

Parenica, KRIM 2016:18:18-21



Zahajeni ATB lecby infekce DCD
u pacientu s KS

Zavisi na mistni epidemiologické situaci a riziku infekce
rezistentnimi kmeny

1.

2.

Komunitni infekce DCD: Augmentin 1,2 g i.v. po
8-6 hod nebo Unasyn 1,5-3g i1.v. po 8-6 hod
Tézka komunitni pneumonie: Cefotaxim 2 I.v. po

8 hod, vhodneé v kombinaci s makrolidy
(Klarithromycin 500 mg i.v. po 12 hod)
Uroinfekce (predpokladany komunitni patogen)

Kotrimoxazol 960 mg po 12 hod
Nozokomialni infekce DCD: Ceftazidim 2 g I.v. po

8 hod, Cefepim 2 g I.v. po 12 hod, Tazocin 4,5 g I.v.

po 8-6 hod, Meropenem 1-2 g I.v. po 8 hod

Parenica, KRIM 2016:18:18-21



Zahajeni ATB lecby
— septicky sok u KS

5. Septicky Sok susp. komunitni etiologie:
Cefotaxim 2 g I.v. po 8-6 hod + Gentamycin
/mg/kg/24 hod

6. Septicky Sok susp. nhozokomialni etioloqgie:

Meropenem 29 I.v. po 8 hod + vankomycin
15mg/kg i.v. po 12 hod

Parenica, KRIM 2016:18:18-21




Zaver

Pacient v KS po IM potiebuje &as ke
stabilizaci, ktery mu muze poskytnout pouze
vcasna, komplexni a dostatecne intenzivni
terapie




