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1. Epidemiologie srde¢niho selhani v CR

Pocet pacientt se srdecnim selhanim a strukturalnim onemocnénim srdce

Pocet pacienti se srdeénim selhdanim lééenych v jednotlivych
letech (hospitaliza¢ni nebo ambulantni péce):
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-o-Poclet pacientll lé¢enych se srde¢nim selhdnim v daném roce
-8 vietné pacientl se strukturdlnim onemocnénim srdce
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Kumulativni poéet pacientu s historii lé€by srdeéniho selhani
(stale naZivu v hodnoceném roce):
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Srdecni selhani jako hlavni pricina umrti

Pocet pacientl na 100 000 obyvatel regionu
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Pocet pacientl s diagnézami 150, 111.0, 113.0 nebo 113.2

jako hlavnimi pfi¢inami amrti vykazuje v ¢ase rostouci trend.
V roce 2021 zemfielo v CR pro srdeéni selhdni

8 783 osob (83,5 v pfepoctu na 100 tisic obyvatel).

Pomér pohlavi se v ¢ase vyrazné neméni.

—+— Ceska republika
Rozsah hodnot krajl
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Zdroj: LPZ 2010-2021
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(priimér za obdobi 2012-2021):

22.7%

< 65let 5.3%
65-74let 7.7%
> 75let 13.6%

26.0%

n=&25

n=1802
n=4921

n=15 760

33973

n

~

n=17891

Zdroj: NRHZS 2010-2022 (233 894 pacientu)

n=3608



2. Klasifikace a déleni akutniho srdecniho selhani

Dle vzniku
— de-novo srdecni selhani (prvni manifestace srdecniho selhani)

- akutni dekompenzace chronického srdecniho selhani



Dle ejekcni frakce levé komory

HFrEF s EF £ 40%
HFmrEF s EF 41-49%
HFpEF s EF > 50% (diastolické selhavani)
HFimpEF s EF inicialné < 40% a posléze zlepseni EF o > 10% na EF > 40%



Dle etiologie srdecniho selhani

ICHS (akutni koronarni syndrom + ischemicka kardiomyopatie)
hypertenzni krize
chlopenni vady
vrozené srdecni vady
tachy-, brady arytmie

kardiomyopatie (tachykardicka, dilatacni, hypertroficka, restriktivni,
peripartalni + toxicka, metabolicka onemocnéni myokardu)

,AKS like” (akutni myokarditida, takotsubo syndrom)

onemocnéni perikardu (tamponada)



Dle rizikovosti pacienta

vysoce rizikovy — JIP
»tézka klidova dusnost/hyposaturace, hyperkapnie, respiracni acidéza
»hypotenze TKs < 100mmHg, nizky srdecni vydej, laktat > 2mmol/!

» akutnim koronarni syndrom s bézici ischémii (trvajici stenokardie) a
znamkami srdecniho selhani

» hypertenzni krize s projevy plicniho edému
»hemodynamicky zdvazné arytmie (supra-, ventrikularni)
»akutni plicni embolie s vysokym rizikem

nizce rizikovy - oddéleni



Dle tize srdecniho selhani

— mirné srdec¢ni selhdni/dekompenzace chronického srdec¢niho selhani (Killip Il)
- plicni edéem (Killip 1)

- kardiogenni sok (Killip IV)



3. Kardiogenni sok

Definice: Zivot ohrozuji stav v dusledku selhani srdecni pumpy pfi dostatecné naplni, charakterizovany trvalou
hypotenzi (TKs < 90mmHg) a/nebo s nutnosti vazopresord, znamkami orgdnové hypoperfuze pfi nizkém

srde¢nim indexu (Cl < 2,2l/min/m2), a kongesci (PCWP > 15mmHg).

Refractory circulatory collapse, frequently
in refractory cardiac arrest

SCAI

Similar to category C but getting worse with
failure of initial interventions

Hypoperfusion signs requiring intervention (volume
resuscitation, lonotropes, vasopressors, mechanical
support) without deterioration after these treatments

C. Classic

Hypotension or tachycardia WITHOUT
signs of hypoperfusion

Wet Dry
$CI ASVRI #PCWP  [$Cl #SVRI ¢ PCWP
Cold Clossical Cardiogenic | Euvolemic Cordiogenic
shock shock
$CI $/@SVRI #PCWP [#C1 ¥ SVRI ¥ PCWP
Warm | Vasodilatory Cardiogenic |  Vasodilatory shock
shock or Mixed shock | Not cardiogenic shock

Neither hypotensionitachycardia nor
hypoperfusion but at risk

Laghlam, D et al. Management of cardiogenic shock: a narrative review. Ann.
Intensive Care 14, 45 (2024)




Kardiogenni sok — epidemiologie, prognoza

» Historicky az 80% vsech SokU jako komplikace AKS

» Podil AKS v soucasné dobé klesa (cca 30-50%), narlsta podil
ischemické a neischemické KMP a chlopennich vad

» Cca 2-5% vsech prijatych se symptomy ASS a cca 10-15% prijm0 na KJ

» Hospitaliza¢ni mortalita nadale 30-60%

» Polovina umrti do 24 hod!

»1-letd mortalita cca 50% prezivsich hospitalizaci

Leon AM et al. ) Clin Med 2024



4. Diagnostika akutniho srdecniho selhani

* Anamnéza — identifikace ,triggeru”

* Symptomy

* Objektivni priznaky

* RTG s+p (vypotky, intersticialni/alveolarni edém)
 Laborator — NTproBNP (CAVE: dle véku, obezity) > 300ng/

I> Srdecni selhani, AKS, rizikova embolie, myokarditida, KMP, hypertrofie LK, vady,
arytmie, kontuze, PH, stav po KCH operaci, EKV/vyboj ICD

Non-KV Vék +, renalni insuficience, iCMP/mozkové krvaceni, anémie, popaleniny,
hepatopatie, paraneo syndrom, CHOPN

* Oxymetrie
* ECHOkg
* UZ plic









Vzdy snaha o nalezeni

I e

hlavni priciny
srdecniho selhani a

jeji odstranéni

» Spoluprace s kardiologem




5. Zaklady dekongesce

Clinical signs and symptoms

Fatigue

Dyspnoea, orthopnoea

Oedema

Body weight

Zhodnoceni kongesce

Nemusi byt pritomny u relativni hypervolémie
(negativni redistribuce krve z Zilniho kapacitniho recisté do tepenného)

(7

Ultrasound

e Lung

¢ Pleura

* |nferior vena cava
o Ascitis

Biology

e Natriuretic peptides
* Hematocrite

Eur Heart J, Volume 44, Issue 1, 1 January 2023, Pages 51-53



Plicni ultrazvuk

Kerleyho linie B odpovidaji zesilenym interlobularnim septum o Sifce ne vice nez 700 um, velikost, ktera je
pod rozliSenim ultrazvuku, ale umoznuje generovani artefaktu

SIEMENS

Volpicelli G, Cardinale L, Garofalo G, Veltri A. Usefulness of lung ultrasound in the
bedside distinction between pulmonary edema and exacerbation of COPD. Emerg Radiol 2008;15:145-51.



Lung ultrasound score

hodnoceni 8 segmentu, 0-3 body
0 Normalni nalez

pritomnost pleuralniho slidingu s horizontalnimi liniemi A nebo méné nez
dvéma izolovanymi vertikalnimi liniemi B.

1 Lehké méstnani
nékolik dobre definovanych linii B

2 Tézké meéstnani

vice splyvajicich linii B

3 Plicni zdnét/CHOPN
plicni konsolidace: pritomnost dynamického bronchogramu

Volpicelli G, Cardinale L, Garofalo G, Veltri A. Usefulness of lung ultrasound in the
bedside distinction between pulmonary edema and exacerbation of COPD. Emerg Radiol 2008;15:145-51.




Vypotek (PLEF) + kolabovana plice (Sipka)

Vypotek (PLEF) parasterndlni proj

parasternalni proj

Diaphragm

Diaphragm

J Ultrason 2021 Aug 16; 21(86): e225-e233.




Hodnoceni uspésnosti dekongesce

Clinical Laborator Imagin
assessment y ging
pressure
|

Congestion score
Optimal =0
Acceptable = 1-2

Weight loss
Optimal
Historical weight

NYHA class
Optimal
NYHA <2

Vital signs,
including BP and HR

NPs
Optimal
> 30% NPs decrease
or
Nt-pro BNP
<1500 pg/mL
or
BNP
< 250 pg/mL

Renal function
and electrolytes

HC (tHb, tHt)
Optimal
AHb 2 1g/dL

I
Resolution of E/e’

signs of congestion Optimal
CSI=0 E/e' <10
( ) (or AE/e'>5)

Acceptable
E/e'< 15

MR severity

E/A ratio <2
EDT > 130 ms
TRV < 2.8 m/s

European J of Heart Fail, Volume: 25, Issue: 7, Pages:

I I

Optimal
Size< 21 mm
and
Collapsibility index
> 50%
Acceptable
Size < 21 mm
or
Collapsibility index
> 50%

1115-1131, First published: 18 May 2023, DOI: (10.1002/ejhf.2888)

Ef

,T

Optimal
<5 B-lines

Acceptable
<15 B-lines

(28-sites
scanning)



Prediktory 6-mesicni mortality po propusténi pro

dekompenzaci CHSS (ELAN HF Score)

> NT-proBNP pfi dimisi: 2
1500-5000 pg/mL (1 bod) Bl it
5001-15 000 pg/mL (3) o B
>15 000 pg/mL (4 ) ’ = Ve igh 8
> snizeni NT-proBNP o0 <30% (1) z
> pritomnost perifernich otoku (1) £ o
> TKs <115 mm Hg (1) F '
> hyponatremie <135 mmol/L (1) g
»urea 215 mmol/L (1) §
> Dugnost NYHA Il nebo IV (1) )

Nizké riziko (<2 body), stfedni (3—4),

vysoké (5—7) a velmi vysoké (=8) A= .-r—'_'—,_r_’_’

1 | |
0 30 60 90 120 150 180
Follow-up (days)

Khibar Salah. Journal of the American Heart Association. External Validation of the ELAN-HF Score, Predicting 6-Month All-Cause Mortality in Patients Hospitalized for Acute
Decompensated Heart Failure, Volume: 8, Issue: 14, DOI: (10.1161/JAHA.118.010309)



6. Farmakoterapie ASS/KS

A/ Dekongesce

1. Diuretika

- furosemid iv 20-40mg 2xdenné (pokud furon v terapii, poté 1-2x denni davka iv)
- pokud neni 100-150mI moce/hod v prvnich 6hod, poté navysit davku

- pokud nutno 500-1500mg denné nebo hypotenze, poté kontin infuze

- vhodna kombinace s cancreonem (Aldacton) 200mg iv nebo spironolactonem
(Verospiron) 25-50mg/denné; Ize i s acetazolamidem 500mg, HCTZ 25-50mg (ve
studiich bez vlivu na mortalitu)

- pfechodné zvyseni kreatininu o max +50umol/| o¢ekdvané
- CAVE: rezistence u hypalbuminémie, hyponatrémie — nutna substituce!



2. Restrikce tekutin, management sodiku

- u tézké kongesce a dilu¢ni hyponatrémie lze docasné restrikci 1-1,5! tekutin/den

- prednost liberalnimu pfistupu (2-2,51/den)

- Substituce NaCl u hypochlorémie (< 95 mmol/l), diuretické rezistence, metabolické
alkalozy

3. Vasodilatancia

- Nitropohl (glycerol-trinitrat)/Isoket (isosorbid-dinitrat) — bolus 1-2mg iv + kont infuze

1-10mg iv/hod

- Snizuji preload (venodilatace) i afterload (arteriodilatace), tedy i PCWP a plnici tlaky
levé komory

- CAVE: vyrazna hypotenze!, tachykardie




B/ Tekutinova vyzva

- u SokU pravé komory, SIRS, distribu¢niho Soku po KPCR
- 1000-2000ml krystaloidu/1.hod + 200-300ml/hod dle monitorace a stavu

??? Jak poznam, kdy tekutiny?



{\_, Pasivni elevace DK (PLR — passive leg raising)

S * mobilizuje 300 — 500 ml krve z DK

e obdoba bolusu tekutin — ale reverzibilni !!

e tep. objem (n. VTI LVOT) pred a 1-3min. po manévru, TKm a TKs
J e P tep. objemu min. o 15% (nebo vzestup TK) =>,,+“ odpovéd na tekutiny
—

2 Vmax 1.50 m/s M
Vmean  0.83 m/s <~ Variace VTI LVOT

Pmax £.95 mmHg > 20%

AR
Pmean 3.71 mmHg Is,\gﬁ. %J
-.__\_\;_\_

AT

DmaxA—Dmm /DmmxlOO%
— 22-18118x100 = 22%-

Vmax
Vmedan

(26,221,3)/ |
[(26,2421,3)/2]*100
= 21%




Cardiac Tissue

C/ Vasopresory
a inodilatatory

Dobutgnine
Norepinephrine .Y @cEpinephrine

B, ﬁééebior éndyé;piotue.inlr RN

Mechanismus ucinku
na srdecni sval

.Milrinone
Phosphodiesterase
Enoximone} (PDE) inhibitors

Levosimendan ) Calcium sensitizer

Actin Myosin Troponin complex

® eg0 0
Ca® < ...ooA_

Bloom et al. JAHA 2023




Vascular Smooth Muscle

PO0D00A0O0OO00 AT

a, Receptor

aadd XL LY L2 2

ATP K' Chahnel

PLHOPO00 006 (B8-S

Receptor

Milrinone

Q
e 0
Aden'zl::e K* efflux
cyc PY ® ®

- Y I
(_awp ) |

Increased Ca? uptake by
sarcoplasmic reticulum

Mechanismus
ucinku na cévni
svalovinu

Bloom et al. JAHA 2023



Parametr

Noradrenalin

Adrenalin

Dobutamin

Dopamin




Non-adrenergni substance v kardiologii

Parametr Milrinon Levosimendan Arginin Vasopresin | Terlipresin

Mechanismus

Hlavni efekt

co
SVR/PVR

Pouziti

Vyhody

Rizika

Pozn: angiotensin Il, methylmodf nepouzivame _
Bloom et al. JAHA 2023; Leon et al. J Clin Med 2024



Primé srovnani ve studiich

Srovnani Nor vs Adrenalin Dobutamin vs Levosimendan vs Nor vs Dopamin

Milrinon Dobutamin

Evidence

Hemodynamika

Arytmie

POZN: levosimendan vs milrinon — data u KS/ASS chybi, ale u pacientd na ECMO nebo po KCH operacich je
levosimendan vyhodnéjsi podporou (delSi trvani plicni vazodilatace, vyssi zvyseni srde¢niho vydeje)*

Bloom et al. JAHA 2023; Leon et al. J Clin Med 2024
* Ftikos et al 2024; Quintero-Altare 2024



Pridani vasopresinu k noradrenalinu v
terapii kardiogenniho soku
- restrospektivni analyza

n=721 (median véku 69, 36 % zeny, 61 % s IM)
Norepinephrine ekvivalent NEE > 0,3 mcg/kg/min
n=207 (29 %) vazopresin béhem prvnich 24 hodin

RES: podani vazopresinu spojeno s nizsi
hospitaliza¢ni mortalitou (OR 0,59, 95%
C1 0,37-0,94, p=0,03), vhodny jako
katecholamin-setfici terapie

In-hospital Mortality

' Angiotensin I

. Sympathetic stimulation
4,.4' -7 Hyperosmolanty
BN/ Hypovolem:a

Hypolension

vasopressin
Vasoconstriction “ A Renal Fluid
! Reabsorption
A\ .
creased < Increased
Arterial Pressure Blood Volume

Peak 24-hour Norepinephrine Equivalent (mcg/kg/min)

e \Without Vasopressir

Dhruv Sarma et al. JACC 2024; 83:2374-2374



Davkovani vasopresorik a inodilatatoru

- podavani cestou centralni zilni linky
- |lze opatrné pri hypotenzi (MAP < 65mmHg) kombinovat

Rychlost infuze

Dobutamin (zvysuje Ca) 2 — 20 (40) pg/kg/min

Milrinon (zvysuje Ca) 0,375-0,75 pg/kg/min

Levosimendan (nezvysuje Ca) 0,05- 0,2 pg/kg/min

Noradrenalin 0,1-1,0 pug/kg/min

Vasopresin 0,02-0,04 IU/min

Terlipresin 1-4 pg/kg/hod (nebo bolusy 1mg a 6hod)
Adrenalin 0,05-0,5 pg/kg/min (nebo rescue bolusy dle TK)

Dopamin Low: 2 — 5 pg/kg/min, mid: 5-10 pug/kg/min, high: 10-20 pg/kg/min



Jaka je cilova hodnota arterialniho tlaku?

Average MAP
Average — 270 — <70
MAP <70 A 100
Randomized to | N=39
Dobutamine 9
192 patients with 0T ayemae £2
cardiogenic shock N—E?? 23
randomized in the & 33 —
CAPITAL DOREMI 28™
compaREd to Milrinone) 1 MAP < 70 =
trial Randomized to / N=32 £ Adjusted RR, 0.70 (95% Cl, 0.53-0.92)
Milrinone P=0.01
N=96 N Average ’ 0 . , :
MAP > 70 0 10 20 30

‘ Kombinovany 30-denni MACE o 30% nizsi u stredniho tlaku >70 mmHg

Simon Parlow et al. The association between mean arterial pressure and outcomes in patients with cardiogenic shock: insights from
the DOREMI trial, European Heart Journal. Acute Cardiovascular Care, Volume 10, Issue 7, September 2021, Pages 712-720



D/ Korekce anémie

karboxymaltoza (Ferrinject) u HFrEF

» spise ano k ovlivnéni symptom?

» mozno jiz za hospitalizace u prokazané Fe insuficience (ferritin < 100 mg/l nebo 100-
300mg/I pfi TSAT < 20%) — 2 studie pozitivni (HEART-FID, AFFIRM-AHF), 1 neutrdlni

karboxymaltoza (Ferrinject) u AMI + ASS
» liberalni korekce ERY koncentraty jiz pfi Hb < 100g/I je mozna (vyrazny
trend k méné relM, umrti do 30 dntl nez u subst Hb < 70-80g/Il, MINT trial)



Specificka terapie do budoucna?

* Adrecizumab — ne-neutralizujici protilatka proti adrenomedullinu —
zvysuje jeho koncentraci vs placebo — bez vlivu na 30 a 90denni mortalitu
(ACCOST HH 2022)

* Keton ester enteralni bolus — zvysil srdecni vydej, smisenou venozni
saturaci, perfuzi predlokti, snizil plnici tlak PK a LK vs placebo (KETO-
SHOCK1, 2023, n=12)

* Procizumab — inhibitor DPP3 — rychla normalizace srdecCni funkce i
hemodynamiky u mysi, snizeni oxidacniho stresu (Eur J Heart Fail 2020)

* [staroxim — derivat androstendionu — Inhibitor NA/K ATPazy — zvysSuje iCa
a kontraktilitu, ale aktivuje vychytavani Ca v sarkoretikulu — zlepseni
relaxace i kontraktilita. Systémove zvysuje tlak, Cl vc placebo (SEISMIC,
2024)



E/ ,Tabletky” v 1é¢bé ASS

4 pilire HFrEF — doporuceni |

* ARNI/ACEI
* Betablokator
 MRA (anti-aldosterony)

e SGLT2i (empa/dapagliflozin) -

e (vericiguat — 5. pilir?)
+

e Furosemid

U 70-ti letého muzZe s HFrEF nasazeni 4 pilird

prodlouzi zivot 0 5 let

Tromp et al. JACC Heart Fail 2022

Treatment

Celkova mortalita

HR (95% Q1)

ARNI + BB + MRA + SGLT2 — 0.39 (0.31-0.49)
ARNI + BB + MRA + Vericiguat _— 0.41(0.32-0.53)
ARNI + BB + MRA + Omecamtiv —_— 0.44 (0.36-0.55)
ACE! + BB + Dig + H-ISDN S 0.46 (0.35-0.61)
ACEI + BB + MRA + IVA —— 0.48 (0.39-0.58)
ACEI + BB + MRA + Vericiguat —— 0.49 (0.39-0.62)
ACEl + BB + MRA + Omecamtiv — 0.52 (0.43-0.63)
ARNI + ARB + BB + Dig — 0.65 (0.55-0.76)
ARNI + BB + MRA — 0.44 (0.37-0.54)
ACEl + BB + MRA —_— 0.52 (0.44-0.61)
Treatment KV mortalita + ASS hospitalizace HR  (95%Cl)

ARNI + BB + MRA + SGLT2
ARNI + BB + MRA + Vericiguat
ARNI + BB + MRA + Omecamtiv
ACE! + BB + MRA + IVA

ACEI + BB + MRA + Vericiguat
ACEIl + ARB + BB + Dig

ARNI + BB + MRA

ACEl + BB + MRA

Treatment

ARNI + BB + MRA + SGLT2
ARNI + BB + MRA + Vericiguat
ARNI + BB + MRA + Omecamtiv
ACE! + BB + MRA + IVA

ACEl + BB + MRA + Vericiguat
ACEIl + BB + MRA + Omecamtiv
ACE! + BB + Dig + H-ISDN
ARNI + BB + MRA

ACE!l + BB + MRA

ACEI + ARB + BB + Dig

ACEl + MRA + Dig

KV mortalita

—_——
——
e —
—_——
—_—
————————
———
—_—
-
——
—_—

++++++++

0.36 (0.29-0.46)
0.43 (0.34-0.55)
0.44 (0.35-0.56)
0.49 (0.39-0.61)
0.54 (0.43-0.67)
0.73 (0.62-0.85)
0.47 (0.38-0.58)
0.58 (0.47-0.71)

HR (95% C1)

0.33 (0.26-0.43)
0.35(0.26-0.47)
0.36 (0.27-0.46)
0.43 (0.35-0.54)
0.44 (0.33-0.57)
0.44 (0.35-0.56)
0.57 (0.37-0.88)
0.38 (0.31-0.47)
0.47 (0.39-0.57)
0.57 (0.47-0.70)
0.62 (0.52-0.74)
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Souhrn a zaver

Incidence ASS narustd, hospitaliza¢ni mortalita 5-15%
KS ma setrvalou mortalitu 30-60%, klesa podil AKS-KS
Mnoho tvari ASS - nutnost spravné diagnostiky, |éCit hlavni pricinu

Dekongesce: furosemid iv + dalsi diuretika, nitraty; tekutiny a Na individualné
Nezapominat na moznost tekutinové vyzvy

Vasopresory a inodilatatory:

*Noradrenalin + dobutamin = souCasny ,default” par (prvni volba vasopresoru a inotropu)

Milrinon je rovnocenna alternativa k dobutaminu u ASS-KS, zejména pfi B-blokadé a PH/RV selhani
Levosimendan je vhodny u dekompenzace CHSS, HFrEF, u KS individualné (s noradrenalinem)
‘Dopamin a adrenalin jsou v dlouhodobégjsi podpofe KS druhoradé / rescue vzhledem k arytmiim a
metabolickému stresu.

Vasopresin je aditivni u vazoplegie, terlipresin u KS nedoporuéen

Substituce Fe u sideropenie, event. u anémie (Hb <100g/1) p¥i AKS a KS
Neuspeéechat dimisi! + postupna titrace p.o. medikace



Dékuji za pozornost




