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Úvod
Kardiogenní šok je stav charakterizovaný hy­
poperfuzí orgánů v  důsledku nízkého srdeč­
ního výdeje přes adekvátní náplň vaskulárního 
řečiště. Pacienty v kardiogenním šoku lze roz­
dělit na skupinu s počínajícím nebo krátce tr­
vajícím šokovým stavem a na skupinu s plně 
rozvinutým kardiogenním šokem se znám­
kami multiorgánového selhání. Hemodyna­
micky je kardiogenní šok charakterizován hy­
potenzí (systolický tlak TKs < 90 mmHg 
nebo střední tlak nižší o  30  mmHg než ob­
vyklý), nízkým srdečním výdejem (často je sr­
deční index CI  <  2,2–1,8  l/min/m2) a  vět­
šinou tachykardií. Za kardiogenní šok se 
považuje i stav, kdy k udržení TKs > 90 mmHg 
nebo indexovaného srdečního výdeje 
CI > 1,8–2 l/min/m2 je nutné podání vazopre­
sorů a/nebo zavedení intraaortální balónkové 

kontrapulzace (intraaortic balloon pump coun­
terpulsation –  IABP). Tento stav by měl trvat 
alespoň 30  min a  musí být adekvátní plnění 
levé komory (orientačně lze užít tlak v  zaklí­
nění PCWP > 15–18 mmHg nebo při posti­
žení pravé komory end-diastolický tlak pravé 
komory > 10 mmHg) [1-4]. Zároveň jsou pří­
tomny klinické známky systémové hypoper­
fuze, která se projevuje oligurií < 20 ml/hod, 
alterací vědomí provázenou neklidem, u části 
pacientů jsou známky periferní vazokonstrikce 
s  chladnými končetinami a  mramorovanou 
kůží. Nejčastější příčinou rozvoje kardiogen­
ního šoku je akutní infarkt myokardu (> 75 %), 
dále to může být akutní mitrální nebo aortální 
insuficience, akutní myokarditida, intoxikace 
léky s  negativně inotropním účinkem, akutní 
dekompenzace chronického srdečního se­
lhání, akutní dekompenzace hypertrofické kar­

diomyopatie, myxom levé síně, tako-tsubo kar­
diomyopatie nebo postkardiotomický syndrom. 
V diferenciální diagnostice musíme vyloučit hy­
povolemický šok, disekci aorty, plicní embolii, 
septický šok, neurogenní šok a anafylaktický 
šok. Výskyt kardiogenního šoku u  pacientů 
s akutním infarktem myokardu s elevacemi ST 
je 5–8 %. Mezi rizikové faktory rozvoje šoku 
patří IM přední stěny, vyšší věk, hypertenze, dia­
betes mellitus, postižení 3 tepen, předchozí IM 
nebo angina pectoris, předchozí srdeční selhání 
a blok levého Tawarova raménka [3]. V rámci 
akutního infarktu myokardu lze schematicky 
rozdělit příčiny rozvoje šoku do 5 skupin, které 
se mohou kombinovat:

1. Rozsáhlá ztráta kontraktilního myokardu 
s rozvojem těžké systolické dysfunkce levé 
komory (EF LK většinou < 25 %), vyskytuje se 
při uzávěru kmene levé koronární tepny, u pa­
cientů po předchozím infarktu myokardu nebo 
při významném onemocnění 3 tepen. Klinicky 
jsou tito pacienti od počátku charakterizováni 
nízkým srdečním výdejem, který vede k hypo­
tenzi a kompenzatorní vazokonstrikci s vysokou 
systémovou vaskulární rezistencí. Mají stu­
denou periferii a obraz mramorované kůže.

2. Významná dysfunkce levé komory, která 
je potencována rozvojem těžké zánětlivé re
akce – SIRS (systemic inflammatory response 
syndrome). Klinicky sledujeme febrilie > 38°C 
provázené leukocytózou  >  12  000/μl, vět­
šinou tachykardií > 90/min a  teplou periferii. 
Během 24–72 hod po infarktu stoupají hla­
diny celé řady cytokinů a dalších působků, jako 
je např. C-reaktivní protein, prokalcitonin, neop­
terin. Interleukin-6 a Tumor necrosis factor α mají 
mimo jiné i přímý kardioinhibiční účinek. Zánět­
livá odpověď vede ke zvýšené aktivitě induci­
bilní NO-syntázy (iNOS), která produkuje množ­
ství oxidu dusnatého (NO). Vysoká hladina NO 
a jeho derivátů (např. peroxinitrátů) vede k další 
inhibici kontraktility myokardu, mitochondriální 
dysfunkci v neischemické části myokardu, sni­
žuje odpověď organizmu na katecholaminy, 
ovlivňuje metabolizmus glukózy a  způsobuje 
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komory, pacienti s kardiogenním šokem při po­
stižení pravé komory měli téměř stejnou morta­
litu jako pacienti v KŠ s postižením LK [3]. K vy­
sazení vazopresorů dochází v průběhu několika 
dnů, nicméně u pacientů může přetrvávat sklon 
k hypotenzi, který je důvodem nenasazení te­
rapie ACE inhibitory po infarktu myokardu.

5. Kardiogenní šok v  důsledku iatro
genního poškození – časné podání beta­
blokátorů [6] nebo ACE inhibitorů může vést 
u pacientů s dysfunkcí levé nebo pravé komory, 
kteří jsou před podáním medikace hraničně tla­
kově a hemodynamicky kompenzováni, k rozvoji 
hypotenze a kardiogenního šoku. K léčbě jsou 
pak nutné vyšší dávky katecholaminů (dobu­
tamin 10–20 µg/kg/min). Podání vyšší dávky 
diuretik u pacienta s akutním infarktem myo­
kardu v plicním edému bez preexistujícího sr­
dečního selhání může vést k výrazné diuretické 
odpovědi s následnou hypovolemií a hypotenzí 
špatně reagující na vazopresory. Rovněž podání 
diuretik u pacientů s  infarktem pravé komory 
může způsobit těžkou hypotenzi a rozvoj kardio­
genního šoku.

Koronarografie by měla být provedena 
emergentně u  všech pacientů s  akutním 
infarktem myokardu (STEMI i  NSTEMI) 
v kardiogenním šoku, bez časových omezení 
od vzniku bolestí [7]. Koronarografie u  pa­
cientů v  kardiogenním šoku je indikována 
rovněž při podezření na ischemickou etiologii. 
Hladina srdečních troponinů, jejichž stanovení 
je v  současné době indikováno k  detekci is­
chemie, může být u pacientů v kardiogenním 
šoku zvýšená i z jiných příčin než ischemie myo­
kardu na podkladě aterosklerózy koronárních 
tepen [11]. Její zvýšení není automatickou indi­
kací ke koronarografii.

U pacientů v kardiogenním šoku by měla být 
provedena revaskularizace PCI nejen na infark­
tové tepně, ale i na dalších větších koronárních 
tepnách s kritickou stenózou. Pokud nález nelze 
vyřešit pomocí PCI a ischemická oblast je natolik 
rozsáhlá, že výsledný infarkt je pro nemocného 
rizikovější než akutní operace, je vhodné provést 
operační revaskularizaci koronárním bypassem. 
Zahájení operace by mělo nastat do 4 hod od 
vzniku bolestí. Při stabilizaci pacienta, například 
použitím IABP, je možné provést operační revas­
kularizaci urgentně za 3–7 dní od infarktu nebo 
vždy individuálně zvážit stav pacienta a  riziko 
akutní operace [6,7].

Okamžité podání trombolytika zvažujeme 
u  pacientů bez kontraindikace trombolýzy, 
u nichž byl STEMI diagnostikován do 2 hod od 
vzniku bolestí a  předpokládaná doba od dia­

těžko ovlivnitelnou periferní vaskulární vazodi­
lataci. Ta dále prohlubuje stávající hypotenzi, 
systémovou a myokardiální hypoperfuzi [3,5]. 
Hemodynamicky sledujeme mimo dysfunkce 
levé komory a nízkého srdečního výdeje nor­
mální nebo sníženou periferní vaskulární rezis­
tenci a teplou periferii (normální hodnoty SVRI 
900–1 200 dyne.s.cm-5).

3. Mechanické komplikace IM: a) Rup-
tura mezikomorového septa – výskyt této 
komplikace se v souvislosti s revaskularizační 
léčbou IM snížil na cca 0,2 %. Ruptura me­
zikomorové přepážky se vyskytuje obvykle 
2.–8.  den po akutním infarktu myokardu, 
může být provázena rekurentními bolestmi na 
hrudi bez EKG korelátu a  nově vzniklým ho­
losystolickým parasternálním šelestem. Veli­
kost defektu určuje hemodynamickou závaž­
nost levo-pravého zkratu. V  důsledku zkratu 
dochází k  pravostrannému přetížení a  rych­
lému zhoršení stavu v průběhu hodin až dnů 
pod obrazem pravostranného i  levostranného 
selhání. Ruptura septa, která provází infarkt 
přední stěny, bývá lokalizována v apikální části 
septa, infarkt dolní stěny je provázen rupturou 
v oblasti bazální části septa a mívá horší pro­
gnózu. Diagnóza je stanovena na základě echo­
kardiografického vyšetření s barevným dopple­
rovským zobrazením levo-pravého zkratu. Ke 
kvantifikaci zkratu lze využít invazivní oxymetrii. 
Mortalita chirurgicky neléčených pacientů je 
vysoká, proto je doporučována neodkladná chi­
rurgická operace k uzávěru defektu našitím zá­
platy. Pouze u hemodynamicky stabilních pa­
cientů bez selhání lze vyčkat 2–3 týdny od 
infarktu. Mortalita pacientů léčených kardiochi­
rurgicky je 15–35 %. U selhávajícího pacienta 
je indikováno zavedení IABC [1,2,6,7]. S uzá­
věrem defektu mezikomorové přepážky perku­
tánně zaváděným Amplatzerovým okludérem 
jsou omezené zkušenosti. b) Ruptura volné 
stěny LK – je příčinou až 10 % náhlých úmrtí 
pacientů s akutním infarktem myokardu během 
hospitalizace. Zvýšeně rizikový se jeví rozsáhlý 
přední infarkt v  povodí distálního úseku RIA 
s  dlouhým delay, bez vytvořených kolaterál, 
s rozvíjejícím se aneuryzmatem, u starších žen 
a u hypertoniků. Klinicky se prezentuje náhle 
vzniklým kardiogenním šokem velmi rychle ve­
doucím k  elektromechanické disociaci v  dů­
sledku perikardiální tamponády. Mortalita je 
velmi vysoká, možností léčby je perikardio­
centéza, která vede k  uvolnění tamponády, 
podání vazopresorů a emergentní kardiochirur­
gická operace. c) Částečná nebo úplná rup-
tura papilárního svalu vede k akutní mitrální 

regurgitaci. Nejčastěji je postižen posterome­
diální papilární sval při infarktu dolní nebo zadní 
stěny. Významná mitrální regurgitace je prová­
zena nově vzniklým systolickým šelestem nad 
hrotem, klinicky vede k rozvoji plicního edému 
nebo kardiogenního šoku. Komplikace je dia­
gnostikována transtorakální nebo jícnovou 
echokardiografií nebo při ventrikulografii. Při 
pravostranném monitorování nacházíme v zaklí­
nění vysokou vlnu v. K hemodynamické stabili­
zaci je indikováno zavedení IABC. Načasování 
kardiochirurgické operace závisí na hemodyna­
mickém stavu pacienta, v případě oběhové ne­
stability je indikován urgentní výkon, v případě 
stabilního stavu je možno vyčkat 1–3 týdny.

4. Kardiogenní šok při postižení pravé 
komory. K postižení pravé komory dochází nej­
častěji při infarktu způsobeném uzávěrem pro­
ximálního úseku pravé koronární tepny. Infarkt 
pravé komory se na EKG projevuje elevacemi 
ST úseku v  pravém prekordiu ve svodech 
V

3
R–V

4
R. Pacienti s KŠ v důsledku dysfunkce 

pravé komory mohou mít vysoký end-diastolický 
tlak pravé komory (right ventricular end-diastolic 
pressure – RVEDP), při RVEDP > 20 mmHg 
dochází k  posunutí mezikomorového septa 
směrem do levé komory, zvyšuje se tlak v levé 
síni a zhoršuje se plnění levé komory. Změna 
geometrie rovněž sama zhoršuje systolickou 
funkci LK. V  klinickém obraze převládá hy­
potenze bez známek levostranného selhání. 
Echokardiograficky diagnostikujeme abnormní 
funkci pravé komory a  její dilataci, hodnotíme 
trikuspidální regurgitaci. Podle echokardiogra­
fických studií dochází časem k částečné úpravě 
funkce pravé komory. Revaskularizace snižuje 
hospitalizační mortalitu pacientů s  infarktem 
myokardu pravé komory. Ve studii SHOCK 
profitovali pacienti v kardiogenním šoku při po­
stižení pravé komory z emergentní revaskula­
rizace stejně jako pacienti v KŠ při postižení 
levé komory [5]. V léčbě hypotenze je indiko­
vána volumoterapie fyziologickým roztokem 
1 000–2 000 ml během první hodiny a dále 
200–300 ml do oběhové stabilizace [6]. 
End-diastolický tlak pravé komory v  rozmezí 
10–14 mmHg byl spojen s vyšším srdečním vý­
dejem než vyšší nebo nižší tlaky [8]. V případě, 
že nedojde k úpravě krevního tlaku volumote­
rapií, je indikováno podání vazopresorů (no­
radrenalin) a dobutaminu. Jeho podání u těžké 
ischemické dysfunkce PK může zvýšit srdeční 
výdej levé i pravé komory [9,10]. V prospek­
tivním sledování byla mortalita pacientů s  in­
farktem dolní stěny a postižením pravé komory 
8krát vyšší než u pacientů bez postižení pravé 
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s postkardiotomickou hypotenzí rezistentní na 
katecholaminy a  u pacientů v  kardiogenním 
šoku po infarktu myokardu byl prokázán pozi­
tivní efekt podání vazopresinu [15,16]. U  pa­
cientů v kardiogenním šoku po akutním infarktu 
myokardu s hypotenzí refrakterní na katechola­
miny s normální nebo nízkou periferní vaskulární 
rezistencí lze jako rescue terapii po vyčerpání do­
stupných katecholaminů a mechanické podpory 
podat terlipressin v dávce 2–3 mg/24 hod (va­
zopresin v ČR není dostupný), mortalitní data 
z větších studií však chybějí.

Další příčinou katecholamin-rezistentní hypo­
tenze u pacientů v kardiogenním šoku může být 
relativní nadledvinová insuficience. Pacientům 
v septickém šoku je v případě hypotenze přes 
adekvátní tekutinovou resuscitaci a trvající zá­
vislost na vazopresorech doporučována terapie 
stresovou dávkou hydrokortizonu (200–
300 mg/den ve 3–4 dávkách nebo kontinu­
ální infuzí). Podle metaanalýzy podání korti­
kosteroidů u  pacientů s  akutním IM nevedlo 
ke zvýšení četnosti ruptury myokardu, a  do­
konce došlo ke snížení mortality [17]. Podání 
nízce dávkovaných steroidů u pacientů v kar­
diogenním šoku nemá mortalitní data, ale lze 
jej zvážit jako rescue terapii v  případě trvání 
katecholamin-rezistentní hypotenze přes ade­
kvátní tekutinovou resuscitaci po předchozí 
léčbě vazopresory, inotropiky a mechanickou 
podporou.

Rozvoj systémové zánětlivé reakce (SIRS) 
provázené febriliemi, leukocytózou a zvýšeným 
C-reaktivním proteinem u pacientů s infarktem 
myokardu v kardiogenním šoku není automa­
ticky indikací k podávání antibiotik. U  těchto 
pacientů dochází rovněž k vzestupu prokalci­
toninu, hodnota 2 ng/ml je relativně častá, ze­
jména u pacientů s multiorgánovým selháním 
(multiple organ failure – MOF). Jako hranici 
pro jednoznačnou bakteriální sepsi je lépe po­
važovat až hodnotu ≥ 10 ng/ml [18]. Nicméně 
u  větší části pacientů v  kardiogenním šoku 
bývá posléze diagnostikována sepse nebo jiná 
závažná infekce. Rizikovými faktory pro rozvoj 
infekce je delší doba na umělé plicní ventilaci 
a  více invazivních vstupů. Proto je nutno ak­
tivně a intenzivně pátrat po možné infekci a te­
rapii antibiotiky zahájit okamžitě při podezření 
na rozvíjející se infekci. Rozvoj septického stavu 
je nezávislý prediktivní faktor krátkodobé mor­
tality u pacientů v kardiogenním šoku [19].

V  případě rozvoje akutního renálního se­
lhání v  důsledku kardiogenního šoku je indi­
kováno zahájení hemoeliminačních metod dle 
obecných doporučení pro intenzivní péči [20]. 

jako je stresový žaludeční vřed, infekce dýcha­
cích cest a krvácivých komplikací. V praxi to 
znamená dosažení následujících cílů: zachování 
diurézy (> 0,5 ml/kg/hod), udržení systémo­
vého tlaku minimálně 90/60 mmHg (střední 
tlak MAP ≥ 65 mmHg), saturace smíšené žilní 
krve ≥ 65 % (event. saturace ve vena cava su­
perior ≥ 70 %), hladina laktátu < 2 mmol/l.

Pravostranná katetrizace. U  pacientů 
v kardiogenním šoku, u kterých se nedaří dosáh­
nout cílového tlaku, je doporučováno invazivní 
hemodynamické monitorování Swan-Ganzovým 
balónkovým katetrem. Cílová hodnota tlaku v za­
klínění (pulmonary capillary wedge pressure – 
PCWP) je 18–22 mmHg, v případě umělé plicní 
ventilace s vyšším positive end-expiratory pres­
sure (PEEP) je nutné tuto hodnotu odečíst. V pří­
padě nízkého PCWP je nutná volumoterapie. 
Pokud není zaveden Swan-Ganzův katetr a trvá 
hypotenze bez výrazné reakce na vazopresory, je 
doporučováno rychlé podání tzv. vyzývací dávky 
250–500 ml krystaloidu. V případě hypotenze 
v důsledku hypovolemie dojde k rychlému zvý­
šení krevního tlaku. V případě, že neznáme hod­
noty PCWP, lze se orientovat podle centrálního 
žilního tlaku (central venous pressure – CVP). 
Cílová hodnota CVP je 8–12 mmHg, v případě 
umělé plicní ventilace 12–16 mmHg.

V  případě nutnosti inotropní podpory 
je doporučován iniciálně dopamin v  dávce 
5–20 µg/kg/min, kdy má pozitivně inotropní 
i vazokonstrikční efekt. V praxi preferujeme při 
hypotenzi noradrenalin (0,1–3 µg/kg/min), 
při nutnosti inotropní podpory v  kombinaci 
s  dobutaminem (5–40 µg/kg/min). Při ne­
dostatečné odpovědi lze podat kontinuálně 
adrenalin v dávce 0,01–0,5 µg/kg/min, nej­
lépe cestou centrálního žilního katetru [9]. 
Podání levosimendanu u  pacientů s  akutním 
infarktem myokardu v kardiogenním šoku není 
obecně doporučováno, přestože existují práce 
prokazující jeho pozitivně inotropní efekt u pa­
cientů v kardiogenním šoku [13]. Podání levo­
simendanu lze zvážit jako inotropní podporu, 
pokud se daří udržet TKs > 90–95  mmHg 
při možné podpoře noradrenalinem. Iniciální 
dávka je 0,05  μg/kg/min bez úvodního 
bolusu a dále se zvyšuje dle tlakové odezvy na 
0,1–0,2 μg/kg/min [14].

Kardiogenní šok rezistentní na katecho-
laminy. Příčinou rezistence na podávané vazo­
presory může být mimo hypovolemie rovněž 
acidóza, hypoxie, patologicky vysoká tvorba 
oxidu dusnatého, deplece vazopresinu, insufi­
cience nadledvin nebo předchozí terapie vazo­
dilatačními léky a  betablokátory. U  pacientů 

gnózy k  PCI je větší než 90–120 min (tedy 
samotný transport je delší než 60–90 min). 
Následně je pacient okamžitě transportován ke 
koronarografii, která by měla být provedena za 
3–24 hod po podání fibrinolytika [2,6].

Intraaortální balónková kontrapulzace 
(IABP) je základní mechanickou podporou 
využívanou pro podporu oběhu u  pacientů 
v  kardiogenním šoku. IABP zlepšuje koro­
nární a periferní průtok krve při inflaci balónu 
v diastole a snižuje práci myokardu a spotřebu 
kyslíku snížením afterloadu rychlou desuflací 
balónu na konci v systole. U pacientů s hemo­
dynamickou nestabilitou, v  šoku nebo s  me­
chanickou komplikací by měla být zavedena 
co nejdříve, nejlépe ještě před koronarografií. 
Absolutní kontraindikací IABP je významná 
aortální insuficience a aortální disekce [7].

Při trvající hemodynamické nestabilitě lze ve 
specializovaných centrech zavést další mecha-
nické podpůrné systémy. Mimotělní mem­
bránová oxygenace (extracorporeal membrane 
oxygenator – ECMO) by měla být zvážena jako 
dočasná srdeční podpora u trvajícího těžkého 
srdečního selhání při zavedené IABP, u  kte­
rého se předpokládá časné zlepšení funkce po 
revaskularizaci. Při trvání těžké dysfunkce levé 
komory a nestabilitě pacienta je možno zvážit 
chirurgickou implantaci levokomorové (left 
ventricular assist device – LVAD) nebo biven­
trikulární mechanické podpory (biventricular 
assist device – BiVAD). Použití perkutánně za­
váděné centrifugální pumpy (Tandem heart) 
nebo mikroaxiální pumpy (Impella) vedlo u pa­
cientů se STEMI ke zlepšení hemodynamic­
kých parametrů ve srovnání s IABP, ale nezlep­
šilo 30denní mortalitu [12].

Echokardiografie má zásadní význam při 
stanovení etiologie kardiogenního šoku a měla 
by být provedena co nejdříve. Vyšetření se ne­
provádí paušálně u  pacientů se STEMI před 
emergentní koronarografií, pokud není po­
dezření na mechanickou komplikaci. Echo­
kardiografické vyšetření posoudí funkci levé 
a  pravé komory, chlopenního aparátu a  peri­
kardu, je nezbytné při podezření na mecha­
nickou komplikaci při akutním infarktu myo­
kardu nebo v  diferenciálně-diagnostickém 
algoritmu (pomůže rozlišit disekci aorty, tampo­
nádu, plicní embolii apod.) [6].

Terapie. Cílem terapie je udržení systémo­
vého tlaku k zachování perfuze orgánů, zajištění 
dostatečné oxygenace krve, udržení normál­
ního nebo téměř normálního pH krve, korigo­
vání metabolických odchylek vnitřního prostředí 
včetně hyperglykemie, prevence komplikací, 
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lhání je indikováno časné zahájení kontinuální 
veno-venózní hemofiltrace, které může přispět 
ke snížení potřeby vazopresorů.
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U hemodynamicky nestabilních pacientů je pre­
ferováno použití kontinuálních metod před in­
termitentními, je preferována hemofiltrace před 
hemodialýzou. Absolutní indikací k zahájení he­
moeliminačních metod jsou závažné metabo­
lické abnormality (urea  >  35,7  mmol/l, hy­
perkalemie > 6 mmol/l s EKG abnormalitami, 
hypermagnezémie  >  4  mmol/l s  anurií, aci­
dóza < 7,15, těžká dysnatremie > 160 mmol/l 
nebo < 115 mmol/l) či převodnění rezistentní na 
diuretika. Je preferováno spíše časné zahájení 
kontinuální veno-venózní hemofiltrace (conti­
nuous veno-venous hemofiltration – CVVHF) při 
dosažení AKIN 2 (zvýšení kreatininu na > dvoj­
násobek nebo oligurie < 0,5 ml/kg/hod po 
dobu ≥ 12 hod). Hemoeliminační metody před­
stavují způsob orgánové podpory, a nikoliv kau­
zální způsob léčby. CVVHF může vést u těchto 
pacientů k  redukci podávaných vazopresorů 
a k hemodynamické stabilizaci.

Závěr
Nejčastější příčinou kardiogenního šoku je 
akutní infarkt myokardu. K  rozvoji kardio­
genního šoku může přispět mimo těžké dys­
funkce levé komory i rozvoj systémové zánět­
livé odpovědi po rozsáhlém infarktu (SIRS), 
mechanická komplikace, postižení pravé 
komory a iatrogenní poškození. Emergentní ko­
ronarografie rozhodne o možnosti revaskulari­
zace, která by měla být provedena na infarktové 
tepně a i na dalších kritických zúženích věnči­
tých tepen. Základní mechanickou podporou 
u pacientů v kardiogenním šoku je intraaortální 
balónková kontrapulzace. Hemodynamické 
monitorování slouží k  zajištění optimálního 
plnění levé komory (PCWP 18–22 mmHg). 
V případě hypotenze rezistentní na katechola­
miny, kdy přes mechanickou podporu a kom­
binaci noradrenalinu, dobutaminu a adrenalinu 
hypotenze trvá, lze zvážit jako rescue farmako­
logickou terapii podání terlipressinu a substi­
tučních dávek kortikosteroidů. Při renálním se­

MUDr. Mgr. Jiří Pařenica, Ph.D.
Interní kardiologická klinika FN Brno-Bohunice

jparenica@fnbrno.cz

Kardiogenní šok

Kardiol rev 2011; 13(1): 20–23

proLékaře.cz | 13.2.2026


