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IZVLECEK
KLJUCNE BESEDE: Sok kardiogeni

Kardiogeni $ok je stanje tkivne hipoperfuzije z Ze izrazenimi znaki napredujoce okvare orga-
nov, ki nastane zaradi popuscanja srca. Vzrok za nastanek kardiogenega Soka so bolezni sr¢-
ne misice, bolezni zaklopk in motnje sr¢nega ritma. Najpogoste;jsi vzrok kardiogenega Soka
pa je akutni sréni infarkt. V zadnjih letih sta zaradi napredka pri zdravljenju akutnega sr¢-
nega popuscanja in zaradi moznosti urgentne reperfuzije tarénih koronarnih arterij ob akut-
nem koronarnem dogodku pojavnost kardiogenega Soka in njegova smrtnost pomembno upadla.
Kljub temu pa je smrtnost pri kardiogenem Soku $e vedno okrog 50 %. Diagnoza kardioge-
nega Soka je veliko zahtevnejsa, kot se zdi na prvi pogled, saj je prehod osnovne sréne bolezni
v kardiogeni $ok nemalokrat mocno zabrisan, pri bolnikih s socasnimi drugimi obolenji pa
pogosto tezko ocenimo prevladujo¢ mehanizem, ki je privedel do Soka. Pri zdravljenju kardio-
genega Soka sta klju¢na pravocasna intenzivno podporno in etiolosko zdravljenje, saj s tem
pomembno izboljsamo preZivetje bolnikov s kardiogenim Sokom.

ABSTRACT
KEY WORDS: shock cardiogenic

Cardiogenic shock is a state of tissue hypoperfusion that involves signs of progressive tissue
injury due to failing heart function. Cardiogenic shock can develop as a consequence of myocar-
dial disease/injury, valve disease or heart rhythm disturbances. Most commonly, cardiogenic
shock is a complication of acute myocardial infarction. Due to improved medical managment
of advanced heart failure and methods of urgent reperfusion of culprit coronary arteries,
the incidence of cardiogenic shock and its mortality have declined in the last decade. However,
about a half of patients with cardiogenic shock still die. The diagnosis of cardiogenic shock
is much more challenging than it seems. It is paramount that it is established quickly since
timely intensive supportive and etiologic treatment significantly impacts survival in patients
with cardiogenic shock.
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Kardiogeni $ok je stanje tkivne hipoperfuzi-
je z Ze izrazenimi znaki napredujoce okvare
organov, ki nastane zaradi popuscanja srca.

Najpogostejsi vzrok kardiogenega Soka
predstavlja akutni sréni infarkt (1). Kardio-
geni $ok predstavlja zaplet 7-10 % vseh akut-
nih miokardnih infarktov in najpogoste;jsi
vzrok smrti pri tej populaciji bolnikov (2).
Zaplete lahko tudi druge akutne bolezni srca,
ne glede na etiologijo pa ima brez intenzivne-
ga zdravljenja skoraj 100 % smrtnost. Ceprav
lahko smrtnost z intenzivnim zdravljenjem
prepolovimo, pa pri kardiogenem Soku e ved-
no ostaja zelo visoka.

ETIOLOGUA

Vzrok za nastanek kardiogenega Soka so
bolezni sréne misice in zaklopk ter motnje sr¢-
nega ritma. Najpogostejsi vzrok kardiogene-
ga Soka je akutni sr¢ni infarkt, zlasti e gre za

Tabela 1. Etiologija kardiogenega soka.

Akutni sréni inforkt
Izguba funkcije prekata
Izguba > 40% mase miokarda
Izguba < 40% mase miokarda + motnje ritma
Mehanicni zapleti
Ruptura medprekatnega prefing
Akutna mitralna insuficienca
Ruptura proste sfene prekata™
Infarkt desnega prekata
Miokardifis
Kontuzija srca
Kardiomiopatije
Napredovala dilatativna kardiomiopatija
Hipertroficna obstruktivna kardiomiopatija
Stresna (tako-fsubo) kardiomiopatija
Bolezni zaklopk (nastale akutno)
Aortna in mitralna insuficienca
Aortna in mitralna stenoza
(npr. ob zapori s tumorjem ali rombom)
Okvara delovanja umetne zaklopke
Bolezni osrénika*
Dolgo trajajoca operacija na odprtem stcu z uporabo
zunaifelesnega krvnega obtoka
Motnje srénega ritma (tahikardne ali bradikardne)
Idravila

*Sok ob famponadi srca Stejemo sicer kot obstrukaiiski.

infarkt sprednje stene levega prekata (1). Stu-
dije so pokazale, da je osnovni vzrok $oka pri
srénem infarktu zlasti odpoved levega preka-
ta (74 %), med pogostejse vzroke pa pristeva-
mo tudi akutno mitralno insuficienco (8 %),
rupturo proste stene prekata s tamponado
srca (4 %), infarkt z odpovedjo desnega pre-
kata (3 %) in poinfarktno rupturo interventri-
kularnega septuma (1%) (3, 4).

Ostali pomembni vzroki kardiogenega
Soka so navedeni v tabeli 1. Pri napredovalih
kroni¢nih srénih boleznih (ne glede na etiolo-
gijo) pride do Soka pogosto ob nekem povodu,
ki sam po sebi ne bi povzrocal Soka, najvec-
krat ob okuzbi, krvavitvi, motnji ritma ali pa
manj$em miokardnem infarktu.

EPIDEMIOLOGIJA

Natanc¢no incidenco kardiogenega Soka je
zaradi zunajbolni$ni¢nih smrti tezko oceniti.
Poleg tega se klini¢ne Studije, ki ocenjujejo
incidenco $oka, med seboj pogosto razlikuje-
jo v opredelitvi kardiogenega $oka. Diagno-
za kardiogenega Soka je zahtevnejsa, kot se zdi
na prvi pogled; meja med sr¢nim popusca-
njem in kardiogenim $okom je zabrisana, pri
bolnikih s socasnimi drugimi obolenji pa pogo-
sto tezko ocenimo prevladujoci mehanizem,
ki je privedel do Soka (npr. sepsa pri bolniku
s kroni¢nim srénim popuscanjem).

Vletu 1954 so incidenco $oka pri bolnikih
z akutnim miokardnim infarktom ocenili na
priblizno 20 %, celotno umrljivost teh bolni-
kov pana 80% (5). V zadnjih dveh desetletjih
je prislo predvsem zaradi izboljSanja zdrav-
Jjenja akutnega poslab$anja napredovalega
srénega popuscanja in moznosti urgentne re-
perfuzije tar¢nih koronarnih arterij do pomemb-
nega upada tako incidence kardiogenega Soka
(6-8 %) kot tudi njegove celotne smrtnosti
(okrog 50 %) (6, 7).

DEJAVNIKI TVEGANJA ZA
NASTANEK KARDIOGENEGA
SOKA PRI SRCNEM INFARKTU

Glavni dejavniki tveganja za razvoj kardioge-
nega Soka pri bolnikih s sré¢nim infarktom so
starost, sladkorna bolezen, predhodni sréni
infarkti, infarkt sprednje stene, difuzna koro-
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narna bolezen in predhodno kroni¢no sréno
popuscanje (1).

Verjetnost kardiogenega Soka je tem vec-
ja, ¢im obseZnejsa je poskodba miokarda (ne
glede na njeno etiologijo) in ¢im slabsi je kom-
penzatorni odgovor neprizadetega miokar-
da (8, 9). Poveca pajo tudi soCasna kroni¢na
ali akutna okvara delovanja srénih zaklopk,
motnje srénega ritma in tudi druge spremlja-
jo¢e bolezni.

PATOFIZIOLOGLJA

Kljuc¢ni patofizioloski mehanizem kardioge-
nega Soka je, ne glede na njegovo etiologijo,
zmanj$an minutni volumen srca, ki vodi v si-
stemsko hipotenzijo in hipoperfuzijo ter okva-
ro organov in tkiv. Sistemska hipotenzija vodi
tudi v zmanj$ano perfuzijo koronarnih 7il, kar
povzroci dodatno ishemijo miokarda in nje-
govo zmanj$ano kréenje, nastanejo pa tudi
pogoji za nastanek motenj srénega ritma. To
je zacaran krog, ki vodi zaradi ¢rpalne odpo-
vedi srca v odpoved ostalih organov in v smrt.

Nastanek soka pri akuinem
srénem infarktv

Sr¢na miSica je obligatorno aerobno tkivo, ki
slabo prenasa pomanjkanje kisika. Normal-
no delujoca sréna misica porabi med 8 in
15 mL/min/100 g kisika, ¢e pa se miokard ne
krci (npr. e gre za speco ali otrplo sréno misi-
co), pa 1,5 mL/min/100 g kisika (10). Tudi
ta bazalna poraba, nujna za preZivetje miokar-
da, je 2-3-krat vedja kot pri vecini ostalih tkiv.
Celotna poraba kisika v miokardu je sorazmer-
na s krcljivostjo sréne misice, frekvenco src-
nega utripa in poobremenitvijo levega prekata.

Miokardu zagotavlja oskrbo s kisikom
koronarni obtok. Ker se srce cikli¢no kréi, se
tako v koronarnem obtoku spreminja tudi
pretok krvi. Ta je v miokardu desnega preka-
ta prisoten tako v diastoli kot v sistoli, v mio-
kardu levega prekata pa je pretok krvi po
koronarnih arterijah prisoten le v diastoli in
je sorazmeren s perfuzijskim tlakom (razliki
med srednjim tlakom v aorti in diastolicnim
tlakom v prekatu) ter obratno sorazmeren
z Zilnim uporom v koronarnih Zilah. Na koro-
narni Zilni upor vplivajo v fazi diastole pred-
vsem lokalni mehanizmi Zilnega tonusa. Pri
ishemicni bolezni srca so ti regulatorni meha-

nizmi zaradi zoZitev epikardnega dela koro-
narnih arterij neucinkoviti — pri povecani
obremenitvi sréne misice ali pa ob hipoten-
ziji ne uspejo zadovoljivo povecati koronarne-
ga pretoka — govorimo o zmanj$ani koronarni
rezervi (11).

Ko se pretok v koronarni arteriji kriticno
zmanjsa, pride do ishemije sréne misice, ta
pa pomembno spremeni njegovo mehaniko —
nastaneta tako sistoli¢na kot diastoli¢na dis-
funkcija sréne misice, predvsem levega pre-
kata (slika 1). Sistoli¢no disfunkcijo opre-
delimo kot moteno kréenje levega prekata,
diastoli¢no pa kot njegovo moteno polnitev.
Posledica sistoli¢ne disfunkcije je zmanj$an
minutni volumen srca, diastoli¢na disfunkci-
ja pa se kaZe kot primarna plju¢na kongesti-
ja. V bolnikovi klini¢ni sliki se ishemija src¢-
ne miSice pokaZe kot prsna bole¢ina, pojavijo
pa se tudi za ishemijo znacilne spremembe
v EKG (dinamika spojnice ST in vala T). Ce
je ishemija sréne miSice delna ali pa kratko-
trajna, $e ne pride do nekroze kardiomioci-
tov, vendar ishemija vseeno prispeva k nastan-
ku kardiogenega Soka, ker se ishemicna sr¢na
misica ne kré&. Ce pri popolni ishemiji ne pride
do reperfuzije (spontane ali pa zaradi reper-
fuzijskega zdravljenja), vodi ishemija v nekro-
zo kardiomiocitov in akutni sréni infarkt.
Ishemija in nekroza najprej prizadeneta
subendokardne dele sré¢ne miSice in se nato
Sirita proti epikardu. Cas nastanka nekroze je
odvisen od stopnje zapore koronarne arteri-
je (stopnje ishemije) in od njenega trajanja.
Ob popolni neprekinjeni zapori koronarne
arterije zacne nastajati nekroza kardiomioci-
tov po priblizno 20 minutah, $irjenje nekro-
ze pa je zakljuceno po okoli dveh urah.

Bolniki z miokardnim infarktom, pri kate-
rih se razvije kardiogeni $ok, imajo navadno
obsezno podro¢je miokardne nekroze, opozo-
riti pa velja, da se lahko kardiogeni Sok razvije
tudi ob manjSem sr¢nem infarktu ob soca-
sni kroni¢ni sr¢ni bolezni. Poleg obsega mio-
kardne nekroze na okrnjeno delovanje levega
prekata pomembno vpliva tudi obseg ishe-
mic¢nega in otrplega miokarda, ki se tudi ne
kréita in tako zmanjSujeta kolic¢ino delujoce-
ga miokarda, ki s hiperkineti¢nim kréenjem
nadomesca izpad nedelujocega dela miokar-

da (4).
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Slika 1. Osnovna shema kardiogenega Soka pri miokardnem infarktu (LV — levi ventrikel, MVO, — poraba kisika v sréni misici).

Otrpli miokard

Pri otrplem miokardu gre za prehodno mot-
njo v delovanju miokarda, ki nastane zaradi
oksidativnega stresa in spremenjene homeo-
staze znotrajcelicnega kalcija (zaradi padca
ATP pride do povisanja znotrajceli¢nega kal-
cija) ob ishemiji in po reperfuziji prizadete-
ga predela sréne miSice (12). Kljucna lastnost
otrplega miokarda pri zdravljenju kardioge-
nega $oka je, da ga lahko mobiliziramo z ino-
tropnimi zdravili in tako izboljSamo ¢rpalno
funkcijo sréne misice (4, 13).

Pri obseznejsih akutnih miokardnih in-
farktih se lahko kardiogeni $ok razvije tudi
z manjso zakasnitvijo. Glavna mehanizma za
zapozneli razvoj kardiogenega Soka sta poleg
mehani¢nih zapletov infarkta ekstenzija in
ekspanzija infarkta.

Ekstenzija infarkta

Pri ekstenziji infarkta gre za nova podrocja
miokardne nekroze, ki lahko nastanejo kjer
koli v sréni misici. Te nekroze nastanejo lah-
ko zaradi $oka, saj jih najdemo tudi pri bol-
nikih, umrlih zaradi drugih oblik $oka. Do
ekstenzije infarkta lahko pride tudi zaradi
ponovne zapore prehodno odprte tar¢ne koro-

narne arterije, zapore druge koronarne arte-
rije ali pa zaradi kombinacije koronarne hipo-
perfuzije in poveCane porabe kisika v sréni
misici (4). Kadar pride do ekstenzije infark-
ta, vztrajajo povisani kazalci srénomisi¢nega
razpada dlje Casa (4).

Ekspanzija infarkta

Ekspanzija infarkta pomeni pasivno $irjenje
infarktnega podrodja, do katerega pride zara-
di zmanjSane odpornosti nekroti¢nega tkiva
miokarda na razteg. Ekspanzija infarkta lah-
ko vodi v nastanek anevrizme levega preka-
ta, lahko pa v sklopu tega procesa pride tudi
do rupture prekatne stene (proste stene ali
interventrikularnega septuma) (4).

Novej$a dognanja patofiziologije kardio-
genega Soka pri akutnem srénem infarktu

Novejsa dognanja kazejo, da je aktivacija si-
stemskega vnetnega odgovora, v okviru kate-
rega pride do izraZanja inducibilne sintaze NO
(iNOS), aktivacije proinflamatornih citokinov
in aktivacije sistema komplementa, klju¢na pri
razvoju kardiogenega Soka (14).

NO naj bi imel pri niZjih koncentracijah
ugoden ucinek na kréljivost sréne misice, pri
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vi§jih koncentracijah pa se slednja zmanjsu-
je zlasti preko z NO povzroCenega zaviranja
presnove Ca™, zaviranja dihalne verige v mito-
hondrijih, oslabitve signalov na adrenergi¢nih
receptorjih beta in zmanj$evanja izkorist-
ka glukoze kot glavnega energenta srénomi-
Si¢nih celic (14). Encim NO-sintaza ima tri
izoforme — nevronsko, endotelijsko in indu-
cibilno. Slednja se izrazi le v sklopu vnetne-
ga odgovora, in sicer v koncentracijah, ki so
nekajkrat visje od prvih dveh izoform. Pri
akutnem miokardnem infarktu se tvorba NO
mocno poveca zlasti na racun izrazanja iNOS.
Prve raziskave so pokazale, da naj bi inhi-
bitorji iNOS (L-NAME, L-NMMA) pomemb-
no izboljsali preZivetje bolnikov z akutnim
srénim infarktom in kardiogenim Sokom (15).
Vegje tudije pa ugodnih ucinkov inhibitor-
jev iNOS na prezivetje bolnikov v kardioge-
nem Soku niso uspele potrditi (16).
Sistemski vnetni odziv (SIRS), ki se lah-
ko sprozi ob nekrozi sréne miSice, se kaze
s spro§¢anjem vrste proinflamatornih citoki-
nov (IL-1, 6, 8, in 10 ter TNF-0) in z aktiva-
cijo kaskade komplementa. Sistemsko vnetje
$e dodatno prispeva k endotelni disfunkciji
koronarnega Zilja, s tem pa se $e poveca reper-
fuzijska poskodba sr¢ne misice. Predvsem IL-6
in TNF-a predstavljata pomemben proapop-
toti¢ni drazljaj za srénomisicne celice (17).
Visoke vrednosti IL-6 so pri bolnikih
z akutnim srénim infarktom in kardiogenim
Sokom povezane z multiorgansko odpovedjo
in so pomemben napovedni dejavnik smrt-
nosti v tej skupini bolnikov (18). Na Zivalskih
modelih so dokazali, da protitelesa proti ele-
mentom komplementa (zlasti C5) mocno
zmanj$ajo poskodbo miokarda tako med ob-
dobjem ishemije kot med reperfuzijo (19). Zal
s klini¢nimi $tudijami ugodnega ucinka tovrst-
nega zdravljenja na preZivetje bolnikov s kar-
diogenim Sokom niso uspeli dokazati (20).

Nastanek soka pri boleznih
zaklopk

Bolezni zaklopk so v veliki vecini kroni¢ne in
najveckrat predstavljajo dejavnik, ki pomemb-
no zmanjsuje sréno rezervo. Pri akutnih bolez-
nih zaklopk gre najveckrat za njihovo insu-
ficienco in le redko za stenozo (pomembna
izjema je tromboza umetne zaklopke). Akutna
insuficienca zaklopke lahko zaradi nenadno

nastalih mo¢no spremenjenih hemodinamic-
nih razmer hitro vodi v akutno sr¢no popus-
Canje, ki lahko napreduje v kardiogeni Sok.
Akutna insuficienca zaklopke se pojavi
najveckrat zaradi sr¢nega infarkta, disekcije
aorte, endokarditisa, ob poskodbi (topi ali
odprti) prsnega kosa ter aortitisu (10).

Akutna mitralna insuficienca

Akutna mitralna insuficienca nastane najpo-
gosteje ob miokardnem infarktu, najveckrat
zaradi akutnega preoblikovanja dela stene
levega prekata, iz katerega izhaja papilarna
miSica, redkeje pa zaradi ishemije, infarkta
ali rupture subvalvularnega aparata ob sr¢-
nem infarktu. Akutna mitralna insuficienca
se lahko pojavi tudi ob endokarditisu ter ob
topi ali odprti poskodbi prsnega kosa. Lahko
je razli¢no huda in ne vodi vedno v kardio-
geni Sok (21).

Ob akutno nastali mitralni insuficienci se
levi preddvor ne uspe prilagoditi povecane-
mu diastolicnemu volumnu brez porasta tla-
ka, ker ima premajhno podajnost, zato poraste
tlak v plju¢nem obtoku, kar vodi do zastojne-
ga srénega popuscanja in pljunega edema,
ob dovolj zniZzanem minutnem volumnu pa
se lahko razvije tudi kardiogeni Sok (21).

Na akutno insuficienco mitralne zaklopke
nas opozori nov sistoli¢ni Sum na sréni koni-
ci, ki se pogosto §iri v levo pazduho. Ce je insu-
ficienca huda, je Sum zaradi hitre izenacitve
tlakov med levim prekatom in preddvorom
samo protosistoli¢en, sliS$imo pa lahko tudi
3.in 4. ton.

Akutna insuficienca aortne zaklopke

Akutna insuficienca aortne zaklopke lahko
nastane kot posledica endokarditisa, disekcije
aorte tipa A, aortitisa ali pa poskodbe aort-
ne zaklopke ob poskodbi prsnega kosa.

Zaradi povecCanega diastolicnega volumna
levega prekata (ki ne utegne razviti poveca-
ne podajnosti kot pri kroni¢ni aortni insufi-
cienci) moc¢no poraste kon¢ni diastoli¢ni tlak,
zato je mocno ovirana polnitev levega preka-
ta iz levega preddvora, pojavi se lahko celo
telediastoli¢na mitralna insuficienca (21).
Povi$an konéni diastoli¢ni tlak levega preka-
ta povzrodi tudi akutno povisan tlak v pljuc-
nem obtoku.
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V Kklini¢ni sliki vidimo znake akutnega
srénega popuscanja, lahko se razvije plju¢ni
edem, ob zniZanem minutnem volumnu pa
kardiogeni $ok.

latrogeni kardiogeni sok

Do nastanka iatrogenega kardiogenega Soka
najpogosteje pride zaradi prekomernega
odmerjanja zdravil z negativnim inotropnim
in kronotropnim uc¢inkom (predvsem bloka-
torji receptorjev beta in antagonisti kalcijevih
kanalckov). Redkeje se kardiogeni Sok razvi-
je zaradi iatrogeno povzrocenih motenj elek-
trolitnega ravnovesja (hiper- in hipokaliemija,
hipokalciemija in hipomagneziemija). Opisa-
ni so tudi primeri kardiogenega Soka zaradi
poskodb srénih struktur ob perkutanih pose-
gih (perforacija listicev zaklopk, pretrganje
hord), vendar so tovrstni zapleti zelo red-
ki (22).

Kompenzatorni mehanizmi
pri kardiogenem sokv

Najpomembnejsi kompenzatorni mehanizem
pri kardiogenem Soku je aktivacija simpatic-
nega ziv€evja. Aktivacija renin-angiotenzin-
-aldosteronske osi, sicer ravno tako pomemb-
nega kompenzatornega mehanizma pri akut-
nem srénem popuséanju, je pri kardiogenem
Soku prepocasna, da bi lahko pomembno
vplivala na njegov potek. Povisan simpatiko-
tonus ima pozitiven kronotropni in inotrop-
ni uc¢inek na sr¢no misico, hkrati pa povzroci
generalizirano vazokonstrikcijo (razen v moz-
ganskem Zilju in koronarnih arterijah). Bol-
niki imajo v »presokovni fazi« tako praviloma
$e normalen krvni tlak, ob tem pa so Ze pri-
sotni znaki kompenzatornih mehanizmov -
npr. bledica in porast srénega utripa. Ko
vazokonstrikcija ne uspe ve¢ kompenzirati niz-
kega minutnega volumna, pride do padca pri-
tiska, sistemske hipotenzije in posledi¢no do
tkivne hipoperfuzije. Slednja vodi v funkcio-
nalno okvaro tkiv in organov (pri kateri je Sok
najveckrat e reverzibilen), ko pa ta napredu-
je v strukturno okvaro tkiv in organov, pa je
kardiogeni $ok najveckrat Ze ireverzibilen.
Poleg sistemske vazokonstrikcije skusa
organizem pri nastajajoCem kardiogenem
Soku vzdrzevati zadosten arterijski pritisk

tudi z drugimi kompenzatornimi mehanizmi,

ki pa povecajo porabo kisika v sréni miSici:

* zaradi nizkega minutnega volumna pora-
ste sr¢na frekvenca (kronotropni ucinek
povecanega simpatikotonusa),

e zaradi zniZanega utripnega volumna se
povecata predobremenitev in volumen
levega prekata, kar poveca napetost v steni
prekata in moc kréenja zdrave sréne misi-
ce. Ob tem poraste poraba kisika, s pove-
¢ano predobremenitvijo pa se zmanjsa
koronarni perfuzijski tlak in perfuzija mio-
karda — najbolj so prizadeta subendokard-
na podrodja, ki lahko postanejo dodatno
ishemicna.

Kompenzatorni mehanizmi kratkoro¢no ohra-
njajo pritisk v sistemskem obtoku, dolgoro¢no
pa vodijo v zacaran krog poglabljajoce se sisto-
li¢no-diastoli¢ne disfunkcije levega prekata,
kar kon¢no vodi v &rpalno odpoved srca in
smrt bolnika zaradi zastoja srca ali pa odpo-
vedi drugih organov zaradi Soka.

KLINICNA SLIKA IN DIAGNOZA
KARDIOGENEGA SOKA

Kdaj pomislimo na sok?

Na kardiogeni $ok pomislimo najveckrat na
temelju sistemske hipotenzije in tahikardije.
Znizan krvni tlak ni zanesljiv dokaz Soka, saj
imajo nekateri zdravi kakor tudi nekateri bol-
niki (npr. s kroni¢nim srénim popuséanjem)
Ze v osnovi nizji krvni tlak. Bolj zanesljiv znak
Soka je padec krvnega tlaka glede na bolni-
kov obicajni krvni tlak.

Kako potrdimo sum na sok?

Pri klinicnem pregledu navadno ugotavljamo
znake hipoperfuzije organov (hladna, bleda
in znojna koZa, motnje zavesti in oligo/anu-
rijo), ki skupaj s povisanim laktatom govorijo,
da gre dejansko za $ok (4, 22). Pozorni mora-
mo biti na znake, na osnovi katerih lahko skle-
pamo o vrsti Soka. Pri bolnikih v kardiogenem
Soku navadno ugotavljamo Se napete vratne
vene, inspiratorne poke nad pljudi, tiSja sréna
tona, 3. sréni ton ali pa razlicne sréne Sume.
Ce gre za novonastalo akutno desnostransko
dekompenzacijo s Sokom, so simptomi in zna-
ki desnostranske dekompenzacije (povecana
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jetra, periferni edemi) praviloma odsotni,
saj se ne utegnejo razviti dovolj hitro.

Kako ugotovimo vzrok soka?

Pri obravnavi $okiranega bolnika je pomemb-
no, da bolnika takoj zdravimo simptomatic-
no, hkrati pa skusamo cimprej opredeliti
vzrok Soka in ga, ¢e je to mogoce, odpraviti.
Zelo pomembni so anamnesti¢ni podatki, ki
jih moramo pridobiti od spremljevalcev ali
svojcev, saj jih bolniki le redko lahko podaja-
jo sami. Podatki o bolnikovih kroni¢nih in
akutnih boleznih pred razvojem Soka so
lahko zelo uporabni pri etioloski opredelitvi
Soka. Pri vseh Sokiranih bolnikih moramo
¢imprej opraviti osnovne preiskave (labora-
torijske preiskave, EKG, pregledna rentgen-
ska slika prsnih organov), s katerimi lahko
ugotovimo vzrok Soka ter zgodnje znake glo-
balne hipoperfuzije (laktat, nizka vrednost
zasiCenosti krvi s kisikom v zgornji votli veni
ali v pljucni arteriji) in okvare tar¢nih orga-
nov in tkiv (4, 22).

Ostale preiskave (ultrazvok trebuha, CT
angiografijo aorte ali plju¢nega Zilja, korona-
rografijo) opravljamo ciljano. Z njimi potr-
dimo kardialno etiologijo Soka, hkrati pa
potrdimo ali izklju¢imo nekatera druga kri-
ti¢na stanja s podobno klini¢no sliko (pljuc-
no embolijo, sepso, disekcijo aorte, rupturo
anevrizme aorte itd.). Ce pri bolniku vztraja
normalen elektrokardiogram in negativni
kazalci srénomisicnega razpada, lahko kot
vzrok Soka z gotovostjo izklju¢imo akutni mio-
kardni infarkt, rentgenska slika prsnih orga-
nov pa nam pokaze morebitno povecano
srce, pljuéni edem, vnetne infiltrate, moZnost
disekcije aorte ali pa anevrizme njenega tora-
kalnega dela.

Klju¢na preiskava v diferencialni diagno-
stiki vzroka kardiogenega Soka je ultrazvoc-
na preiskava srca. Ta pokaZe globalno kréenje
srca in segmentne motnje kréenja, prisotnost
pomembnih okvar zaklopk, perikardialnega
izliva in rupture septuma ali proste stene srca.
Z UZ srca lahko opravimo tudi ucinkovito
zacetno hemodinamsko oceno $okiranega
bolnika, saj nam omogoca ocenjevanje polni-
tve srca in oceno minutnega srénega iztisa.
Zaradi dostopnosti, neinvazivnosti in dokaj
enostavne izvedbe je postala ultrazvocna
preiskava srca nepogresljiv pripomocek pri

diagnostiki in vodenju bolnikov s kardiogenim
Sokom (3, 22).

ZDRAVLIJENJE

Pri zdravljenju kardiogenega Soka je pomem-
ben dvotirni pristop: bolniku s splo$nimi
ukrepi nudimo vso potrebno podporno zdrav-
ljenje, hkrati pa skusamo z etioloskim zdrav-
Jjenjem ¢imprej odpraviti vzrok kardiogenega
Soka (revaskularizacija zaprte koronarne arte-
rije, prekinitev motenj ritma, kirursko zdrav-
Jjenje pomembno obolelih zaklopk ipd.)

Splosni uvkrepi

Splosni ukrepi vkljucujejo podporno zdrav-
Jjenje, s katerim vzdrZujemo vitalne funkcije
Sokiranega bolnika. Zdravljenje kardiogene-
ga Soka zatnemo z zagotavljanjem ustrezne
oksigenacije in zadostne polnitve prekatov, to
je z infuzijo tekocine in kisikom. Dodajanje
tekocin prilagajamo glede na ocenjeno pred-
obremenitev levega in desnega prekata, ki
jo lahko ocenjujemo klini¢no (manj zaneslji-
vo), ultrazvocno ali pa jih merimo s pomocjo
desnostranske sr¢ne kateterizacije. Preveliko
dodajanje tekocin je lahko $kodljivo, saj vodi
v prekomerno dilatacijo in popus¢anje desne-
ga prekata, kar pa e bolj omeji polnitev leve-
ga prekata. Pomembno je tudi, da vzdrZzujemo
ustrezno acidobazno ravnoteZje in oksigena-
cijo arterijske krvi. Pri hudi acidozi se navad-
no odlo¢imo za infuzijo bikarbonata, blazja
acidoza pa izgine sama po sebi ob ucéinkovi-
tem zdravljenju Soka.

Pri bolnikih s kardiogenim Sokom se pra-
viloma takoj odlo¢imo za mehani¢no venti-
lacijo, saj s tem pomembno razbremenimo
srce, hkrati pa zagotavljamo dobro oksigena-
cijo (22).

Z mehansko ventilacijo bolniku v kardio-
genem Soku odvzamemo dihalno delo (ki lah-
ko porablja tudi do 1/3 minutnega volumna
srca) in s tem pomembno razbremenimo srce.
Pri mehanski ventilaciji se zaradi poviSane-
ga intratorakalnega tlaka (ITP) pomembno
zmanjsa tudi proti iztisu levega prekata (po-
obremenitev), s tem pa se pomembno izbolj-
$a sréna funkcija. Vedeti pa moramo, da ITP
zvisa tudi tlak v desnem preddvoru, s tem pa
se zmanjSa venski priliv v srce. Zaradi tega
ob zacetku mehanske ventilacije Sokiranega
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bolnika pogosto pride do prehodnega padca
minutnega volumna srca. To lahko popravimo
z nadomescanjem tekocin in s spremenjeni-
mi nastavitvami na ventilatorju. Pri odvajanju
od umetne ventilacije se zaradi spremembe
(padca) ITP ponovno poveca upor proti iztisu
levega prekata, to pa lahko vodi v ponovno
poslabsanje simptomov srénega popuscanja.

Ob hemodinami¢no pomembnih motnjah
srénega ritma je klju¢no, da jih ¢imprej pre-
kinemo s sinhronizirano kardioverzijo ali
defibrilacijo, ob tem pa ne smemo pozabiti
popraviti morebitne motnje elektrolitnega
ravnovesja (predvsem kalija in magnezija), ki
so pogost povod za motnje ritma (22). Zdrav-
ljenje z antiaritmiki je manj ucinkovito, deluje
pocasneje in praviloma poslabsa kardiogeni
Sok. Motnje ritma pri akutnem srénem infark-
tu najbolje odpravimo z reperfuzijo zaprte
koronarne arterije.

Invaziven hemodinamiéni nadzor

Desnostranska sr¢na kateterizacija (Swan-Gan-
zov kateter) z meritvami polnilnih tlakov obeh
prekatov, minutnega volumna srca in nasice-
nosti mesane venske krvi s kisikom omogoca
potrditev Soka s prikazom znacilnih hemodi-
nami¢nih sprememb. Osnovni namen desno-
stranske kateterizacije je ocena sréne funkcije
in zadostnosti tkivne prekrvitve. Pri bolnikih
v kardiogenem $oku z desnostransko katete-
rizacijo navadno ugotovimo zmanj$an minut-
ni volumen srca ob poviSanem polnilnem
tlaku levega prekata, pri prevladujo¢em infark-
tu desnega prekata z desnostranskim srénim
popus¢anjem pa povecan tlak v desnem pred-
dvoru ob normalnem ali pa celo zniZanem
polnilnem tlaku levega prekata. Desnostran-
ska kateterizacija omogoca tudi ustrezno
spremljanje zdravljenja z infuzijo tekocine,
vazoaktivnimi in inotropnimi zdravili ter
hemodinamié¢nih uc¢inkov mehanske ventila-
cije.

Uporaba zdravil pri zdravljenju
kardiogenega soka

Sistoli¢ni krvni tlak moramo vzdrzZevati nad
90 mmHg (ta vrednost je odvisna od bolniko-
vega normalnega tlaka). Tega lahko pri bolni-
kih z neoptimalno polnitvijo prekatov v¢asih
dosezemo Ze z infuzijo tekocine (praviloma

pri ventiliranih bolnikih, sicer sprozimo ali
poglobimo plju¢ni edem), navadno pa je tre-
ba uporabiti vazopresorno ali/in inotropno
podporo. Z inotropnimi zdravili izboljSamo
krcljivost sr¢ne misice in poveCamo minutni
volumen srca. Posledi¢no se zmanj$ata sim-
pati¢na stimulacija in periferni Zilni upor, kar
e dodatno olaj$a sréni iztis.

Dobutamin je najustreznejse zdravilo za
zdravljenje kardiogenega $oka. Dajemo ga
v odmerku 1-20 pg/kg/min. Na srce deluje
mocno inotropno (in s tem poveca porabo
kisika v sréni miSici) preko adrenergi¢nih
receptorjev alfa 1 in beta 1 in le $ibko pozi-
tivno kronotropno preko adrenergi¢nih recep-
torjev beta 2. Dobutamin pomembnih ucinkov
na periferno Zilje zaradi soCasnega delovanja
na alfa 1 in beta 2 receptorje nima. Delovati
zacne zelo hitro, Ze po nekaj minutah, mak-
simalni uc¢inek pa doseZe po 10 minutah, zato
lahko njegov odmerek natan¢no prilagajamo.
Ker ima dobutamin kratko razpolovno dobo,
lahko z njim ob pojavu morebitnih stranskih
ucinkov (motnje ritma, poslab$anje angine
pektoris) tudi hitro prenehamo.

Noradrenalin povzroca vazokonstrikcijo
preko adrenergi¢nih receptorjev alfa 1 ter pre-
ko adrenergi¢nih receptorjev beta 1 poveca
kréljivost srca. S tem se poveca poraba kisika
v sréni misici, zato ga pri bolnikih s kardio-
genim Sokom uporabljamo Sele, kadar z do-
butaminom ne doseZemo Zelene hemo-
dinami¢ne stabilizacije (vzdrzevanje sistoli¢-
nega tlaka nad 90 mmHg). Noradrenalin je
zdravilo izbora pri bolnikih z odpovedjo
desnega prekata. Zaénemo z nizkim odmer-
kom (0,03 pg/kg/min) in ga titriramo do Zele-
nega ucinka.

V zadnjem casu se pri bolnikih v kardio-
genem Soku vedno pogosteje uporablja novo
inotropno zdravilo levosimendan. Kljub temu,
da ima primerljiv inotropni ucinek kot dobu-
tamin, pa ob tem le minimalno poveca porabo
kisika v sréni miSici. Zato je Se posebej prime-
ren za uporabo pri bolnikih z ishemic¢no
boleznijo srca. Glede na to, da se maksimal-
ni u¢inek pri levosimendanu razvije kasneje
kot pri dobutaminu in da levosimendanov
presnovni produkt povzroca vazodilatacijo in
s tem padec sistemskega tlaka, je levosimen-
dan zdravilo izbora za hemodinamsko stabil-
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nejSe bolnike (sistoli¢ni sistemski tlak vsaj
90 mmHg).

Inotropna zdravila proZijo motnje sréne-
ga ritma, hkrati pa povecujejo porabo kisika
v sréni misici. Tako jih uporabljamo le za
zacetno stabilizacijo bolnika kot most do defi-
nitivne poprave sprozilnega dejavnika (22).
Zdravil, ki delujejo negativno inotropno (za-
viralci receptorjev beta) ali vazodilatatorno
(nitrati, zaviralci angiotenzinske konvertaze)
se moramo do hemodinamicne stabilizacije
Sokiranega bolnika izogibati. Diuretike le red-
ko uporabljamo za zmanjsanje plju¢ne kon-
gestije pri Sokiranem bolniku, saj je pri takem
bolniku prvi ukrep za razresitev pljucne kon-
gestije umetna ventilacija.

Uspesnost nujnega simptomati¢nega zdrav-
ljenja ocenjujemo s pomocjo zadostnosti tkiv-
ne oksigenacije. Slednjo ocenjujemo posredno
glede na padec poviSane vrednosti laktata,
normalizacijo zniZane zasiCenosti meSane
venske krvi, vzpostavitev diureze, popravo aci-
doze in normalno delovanje vitalnih organov.

Mehaniéna cirkulatorna podpora

Mehani¢na cirkulatorna podpora je indicira-
na pri bolnikih s kardiogenim Sokom, ki se ne
odziva na drugo hemodinamicno zdravlje-
nje, ne glede na njegovo etiologijo. Mehanski
podporni sistemi delno ali popolnoma nado-
mestijo funkcijo srca do razresitve vzroka kar-
diogenega Soka ali pa do presaditve srca.

Intraaortna balonska ¢rpalka

Intraaortna balonska ¢rpalka (IABC) s svojim
delovanjem zvisa proto- in mezodiastoli¢ni
tlak v aorti in tako izbolj$a koronarno perfu-
zijo, hkrati pa zniZa telediastoli¢ni tlak in
s tem zmanj$a tudi poobremenitev in tako
porabo kisika v sréni misici. Ker je IABC
pasivna cirkulatorna podpora, poveca minut-
ni volumen srca neposredno le za 10-15%. Za
IABC se pri bolniku v kardiogenem $oku
odlo¢imo, ko s konzervativnimi ukrepi ne
dosezemo zadovoljive hemodinamic¢ne stabi-
lizacije bolnika. IABC je kontraindicirana pri
insuficienci aortne zaklopke, disekciji aorte
in hudi periferni Zilni bolezni. Pri uporabi
intraaortne balonske ¢rpalke se zapleti poja-
vijo v priblizno 15 %; sem sodijo zlasti ishemi-
ja spodnje okoncine, trombemboli¢ni zapleti,

krvavitve ob vbodnem mestu in okuzbe. Kljub
pomembnemu izbolj$anju hemodinamike
(sem sodjjo tudi bolniki z mehanic¢nimi zaple-
ti po srénem infarktu) pa IABC pri bolnikih
s kardiogenim Sokom ne izbolj$a dolgoro¢ne-
ga prezivetja brez etioloskega zdravljenja.
IzboljSanje prezivetja so dokazali le v podsku-
pini bolnikov s srénim infarktom, pri katerih
je IABC v kombinaciji s perkutano koronar-
no intervencijo pomagala premostiti ¢as do
regeneracije otrplega miokarda (23). IABC pri
bolnikih s kombiniranim §okom zaradi okuz-
be in ¢rpalne odpovedi srca ne vpliva na pre-
Zivetje.

Mehani¢ni podporni sistemi levega prekata

Pri mehani¢nih podpornih sistemih levega
prekata (LVAD) gre za aktivno cirkulatorno
podporo, ki poveca minutni volumen srca za
2,5 do 101/min. V osnovi lahko LVAD razde-
limo na starejse pulzatilne sisteme in novej-
e sisteme z aksialnim tokom krvi. Njihov
vtocni del je vstavljen v levi prekat in ga tako
neposredno razbremeni. Ve¢inoma LVAD zah-
tevajo za namestitev obseZen kirurski poseg,
z njimi pa je povezanih veliko zgodnjih (kr-
vavitve, embolizmi) in poznih zapletov (okuz-
be). V zadnjih letih so se na trzi$¢u pojavili
tudi t.i. perkutani LVAD (pVAD) (Tandem-
Heart®, Impella®), ki jih lahko vstavimo tudi
v katetrskem laboratoriju, celo med oZivlja-
njem. Tako lahko doseZemo hitro hemodi-
namic¢no stabilizacijo bolnika do dokoné¢ne
resitve vzroka kardiogenega Soka ali pa do pre-
saditve srca, ¢e je sréna misica prevec posko-
dovana, da bi lahko pricakovali pomembno
izbolj$anje njene Crpalne funkcije (24).

Primerjava med IABC in pVAD je poka-
zala, da slednji omogocajo boljso hemodi-
namicno stabilizacijo bolnika, ucinkoviteje
razbremenijo levi prekat in s tem zmanjsajo
obseg infarktnega obmodja (25).

Reperfuzija koronarnih
arterij

Najucinkovitejsi nacin etioloskega zdravljenja
bolnikov s kardiogenim Sokom po akutnem
srénem infarktu je ¢im hitrej$a obnovitev pre-
toka krvi v prizadetih podrodjih sréne misice.

Tromboliti¢no zdravljenje pri bolnikih
z akutnim srénim infarktom pomembno zmanj-
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$a verjetnost nastanka $oka, korist trombolize
pri bolnikih z razvitim kardiogenim $okom pa
je vprasljiva. Pri sistoli¢cnem tlaku <85 mmHg
sta dostop in prodiranje tromboliticnega sred-
stva do tromba v koronarni arteriji pomembno
zmanjSana, kar moc¢no zmanj$uje ucinkovitost
trombolize. Zaradi acidoze v podrocju ishe-
mije miokarda pride do upocasnjene pretvor-
be plazminogena v plazmin, zaradi Cesar se
ucinkovitost trombolize §e dodatno zmanj-
a (1).

Mehani¢na reperfuzija ostaja najucin-
kovitejsa strategija zdravljenja pri bolnikih
s kardiogenim Sokom ob akutnem miokard-
nem infarktu. Perkutana koronarna interven-
cija se je pokazala kot u¢inkovit, varen in hiter
nacin revaskularizacije pri bolnikih z akutnim
miokardnim infarktom in kardiogenim Sokom.
Njeno ucinkovitost je $e dodatno povecala
uporaba sodobnih Zilnih opornic in antitrom-
boti¢nih zdravil (9).

Poprava zaklopk

Kadar je vzrok kardiogenega Soka akutna
okvara delovanja zaklopk, je praviloma potre-
ben urgenten kirurski poseg, pri katerem
okvarjeno zaklopko popravimo ali pa nado-
mestimo z umetno biologko ali mehani¢no
zaklopko.

Pri akutno nastali insuficienci aortne
zaklopke zaradi vnetnih sprememb na listi-
¢ih ali zaradi njihove poskodbe se navadno
odlo¢imo za nadomestitev okvarjene zaklop-
ke z umetno. Ce akutna aortna insuficienca
nastane v sklopu disekcije tipa A, je treba
poleg zaklopke rekonstruirati celotno ascen-
dentno aorto (operacija po Bentallu).
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