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Rezumat

Articolul de sinteza analizeaza literatura de specialitate contemporana privind etiologia, patogenia si terapia intensiva
a socului cardiogen (revascularizare, suportul ventilator, administrarea de fluide, vasopresoare, inotropice, inhibitori de
fosfodiesteraza si levosimendan, suportul circulator mechanic, oxigenarea membranara extracorporald).
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Summary. Intensive care of cardiogenic shock

The review article provides an overview of contemporan data about causes, pathophysiology and management of
cardiogenic shock (revascularization, artificial ventilation, fluids, vasopressor agents, inotrope support, phosphodiesterase
inhibitors, levosimendan, mechanical circulatory support, extracorporeal membrane oxygenation).
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Pe3rome. UHTeHCHBHASI Tepanusi KAPANOT€HHOT0 IOKA

B 0030pHOI cTaThe aHATU3UPYIOTCS COBPEMEHHBIC MPEICTABICHHS 00 STHOIOTHH, MATO(PU3HOIOTHICCKIX MEXaHU3-
MaX, UHTCHCUBHOW TEpaIriy KapJAHOTECHHOTO I0Ka (peBackyisipusaius, MBJI, MmenukaMeHTO3HAs Tepanusi-MPUMCHCHUE
PacTBOPOB, Ba30IPECCOPOB U MHOTPOIHBIX MPEHaparoB, HHTHOUTOPOB (HoChOoaMICTEpa3bl U JICBOCHMEHIAHA, & TAKKEe
MEXaHUUCCKasl MOIJICPIKKA KPOBOOOPAIIICHUS M SKCTPAKOPIIOPAIbHAS MEMOpaHHAsT OKCUTCHAITHS).

KuroueBble c10Ba: KapAMOTCHHBIN [IOK, MHTCHCUBHAS TCPAIIHs, PEBACKYIIIPH3AIIUS

Materiale

Socul cardiogen reprezinta o stare de hipoperfu-
zie tisulard cauzatd de reducerea debitului cardiac.
Socul cardiogen se defineste prin:

1) hipotensune arterial persistenta (presiune arte-
rial sistolica < 90 mm Hg sau scaderea presiunii arte-
riale medii cu mai mult de 30 mm Hg fata de valorile
bazale);

2) scaderea severa a indicelui cardiac (<1.8 1/min/
m? fara support sau<2.0-2.21/min/m?cu suport);

3) presiune crescuta de umplere ventriculara stan-
ga (PCWP>18 mm Hg sau presiune telediastolica a
ventriculului drept >10 mm Hg).

Semnele hipoperfuziei tisulare sunt alterarea sta-
tutului mental, tegumente reci, umede, oligurie, cres-
terea nivelului lactatului seric [15].

Statisticile publicate aratd o incidentd a socului
cardiogen la bolnavii cu infarct miocardic de 4-12%
[1], rata mortalitatii fiind de 30-40% [8].

Cea mai frecventa cauza de soc cardiogen este
infarctul miocardic intins, desi poate fi precipitat si
de un infarct de miocard de mici dimensiuni la un pa-
cient cu functie ventriculara stanga compromisa, de
extindere a infarctului, reocluzia arterei coronariene,
decompensarea functiei miocardului in zona nonin-
farct. Socul cardiogen mai poate fi precipitat de com-
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plicatii mecanice, spre exemplu, rupturd de muschi
papilari cu insuficienta mitrala acuta, ruptura de sept
interventricular sau de perete liber al ventriculului
stang. Alte cauze de soc cardiogen sunt miocarditele,
cardiomiopatiile, contuziile miocardice, valvulopatii-
le, tulburarile de ritm sau conducere [18].

Infarctul miocardic intins afecteaza contractili-
tatea miocardica, consecutiv scade volumul sistolic,
debitul cardiac si presiunea arteriala medie, compro-
mitand si mai mult circulatia coronariana. Concomi-
tent este afectatd sif unctia diastolica ceea ce duce
la cresterea presiunii telediastolice si necesarului de
oxigen al miocardului. Scaderea debitului cardiac de-
termina hipoperfuzie tisulara cu instalarea metabolis-
mului anaerob, acumularea de acid lactic care depri-
ma functia miocardica. Afectarea functiei contractile
a miocardului declangeazd mecanisme compensato-
rii: activarea sistemului nervos simpatico si a siste-
mului renind-angiotensina-aldosteron care determind
tahicardie, vasoconstrictie, retentie de sodium si apa.
Insa aceste mecanisme compensatorii pot deveni ma-
ladaptive si pot exacerba ischemia miocardica. Ast-
fel, tahicardia si cresterea contractilitatii maresc ne-
cesarul de oxigen al miocardului si astfel accentueaza
ischemia miocardica. Retentia de apa si afectarea
umplerii diastolice a ventriculului stang contribuie la
aparitia congestiei venoase pulmonare si hipoxemiei,
iar vasoconstrictia sistemicd va determina cresterea
postsarcinii si scaderea debitului cardiac. Astfel se
initiazd un cerc vicios determinat de disfunctie mio-
cardica si dacd nu se intervine prompt cu masuri tera-
peutice se poate ajunge la deces.

Optiunea terapeutica preferata la bolnavii cu soc
cardiogen este revascularizarea (angioplastia percuta-
nata sau bypass-ul aortocoronarian) care se va efectua
indiferent de timpul scurs de la debutul durerii. Nu-
meroase studii clinice au demonstrate ca angioplastia
la bolnavii cu soc cardiogen scade semnificativ mor-
talitatea. Tromboliza (in absenta contraindicatiilor)
este rezervatd bolnavilor in primele 24 ore post-in-
farct cand angioplastia nu este fezabila.

Tratamentul medicamentos are drept scop reface-
rea rapida a debitului cardiac si prevenirea afectarilor
de organ.

Majoritatea bolnavilor cu soc cardiogen necesita
intubatie traheald si instituirea ventilatiei mecanice,
ceea ce permite corectarea rapida a hipoxemiei. Be-
neficiile suplimentare ale ventilatiei mecanice sunt
punerea in repaos a musculaturii respiratorii §i redu-
cerea postsarcinii ventriculului stang.

Terapia de repletie volemica este adresata bolna-
vilor cu soc cardiogen fara semne de congestive pul-
monara (ex. infarct de ventricul drept cu PVC<15 mm
Hg) si se asociaza cu cresterea presiunii de umplere

ventriculara si a debitului cardiac. Se va administra
ser fiziologic in bolus de 250 ml sub monitorizarea
parametrilor hemodinamicii.

Tratamentul cu vasopresoare este necesar daca
hipotensiunea arteriald este refractara la repletia vo-
lemica si are drept tintd o valoare normala a presiunii
arteriale medii care asigurd o perfuzie coronariana
si tisulard adecvatd. Medicamentul de prima inten-
tie este noradrenalina care stimuleaza predominant
al-adrenoreceptorii, iar efectele asupra f1-adrenore-
ceptorilor sunt modeste, determinand vasoconstrictie
si efectinonotrop minim [12]. Administrarea nora-
drenalinei bolnavilor cu soc cardiogen care compli-
ca evolutia unui infarct miocardic acut determina o
crestere a indicelui cardiac fara tahicardie, a SvO, si
scaderea nivelului lactatului seric [14], iar in studiul
SOAP efectuat pe 1679 pacienti s-a demonstrat ca
infuzia de noradrenalind scade semnificativ mortali-
tatea si rata aritmiilor cardiace in comparatie cu do-
pamina [5]. Doza recomandatd de noradrenalind este
de 0,1-1 pg/kg/min ajustata astfel incat sa obtinem o
TAM 65-75 mm Hg.

Tratamentul inotrop trebuie considerat la pacien-
tii cu debit cardiac scazut iar medicamentul de electie
este dobutamina [6,20]. Dobutamina este un agonist
al B,, B, si a,-adrenoreceptorilor, administrarea fiind
asociata cu cresterea volumului sistolic, debitului car-
diac si scaderea rezistentei vasculare sistemice si a
tensiunii arteriale [9]. Tratamentul poate fi initiat cu
infuzie a 2-3 pg/kg/min intravenous iar rata adminis-
trarii poate fi crescuta pana la 20 pg/kg/min in con-
cordanta cu indicii hemodinamicii.

Inhibitorii de fosfodiesteraza si levosimendanul
sunt rezervate pacientilor cu soc cardiogen refractar
la administrarea de catecolamine. Milrinona (inhi-
bitor de fosfodiesteraza) creste concentratia AMP
cyclic si are effect inotrop (creste volumul bataie si
debitul cardiac), lusitrop si vasodilatator periferic
[2]. Levosimendanul produce sensibilizarea la calciu
a troponinei C si deschide canalele de potasiu de la
nivelul musculaturii netede vasculare. Administra-
rea de levosimendan determind effect inotrop pozitiv
si vasodilatatie periferica [10]. Levosimendanul in
comparatie cu inhibitorii de fosfodiesteraza pare sa
amelioreze rezultatele pacientilor cu soc cardiogen
post-infarct miocardic [7].

Suportul circulator mecanic reprezintd o metoda
temporara de stabilizare a pacientului cu soc cardio-
gen refractar la terapia medicamentoasa. Sustinerea
mecanicd a cordului poate fi realizatd prin urmatoa-
rele metode: balonul de contrapulsatie intraaortic si
dispositive percutanate de asistare ventriculara (Tan-
demHeart, Impella 5.0) [19]. Balonul de contrapulsa-
tie intraaortic se umfla in diastold si determina astfel
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cresterea presiunii diastolice aortic si a fluxului co-
ronarian, iar dezumflarea in sistold scade postsarcina
ventriculului stang si creste debitul cardiac. n SUA
balonul de contrapulsatie intraaortic se utilizeaza
extensiv, rata insertiilor fiind de aproximativ 50.000
anual [16]. Rezultatele unui studio multicentric ran-
domizat (IABP-SHOCK II) nu au demonstrat o su-
perioritate a balonului de contrapulsatie intraaortic
in ceea ce priveste mortalitatea la 30 zile (39,7% in
lotul cu contrapulsatie in comparatie cu 41,3% in lo-
tul bolnavilor tratati conventional), durata de timp
pana la stabilizarea indicilor hemodinamicii, durata
stationdrii in serviciul de terapie intensiva, dozele si
durata tratamentului cu vasopresoare, concentratia de
acid lactic seric, rata complicatiilor [17], ceea ce a
permis modificarea clasei I de recomandare a acestui
dispozitiv la clasa II-a, nivel de evidenta B [13]. Dis-
pozitivele percutanate de asistare ventriculara reali-
zeaza un suport hemodinamic superior in comparatie
cu cel al balonului de contrapulsatie intraaortic, insa
studiile nu au demonstrat o reducere a mortalitatii la
30 zile [3].

Oxigenarea membranara extracorporeald poate
substitui temporar functiile sistemului respirator si
cardiovascular la bolnavii cu soc cardiogen refractar
la vasopresoare si balonul de contrapulsatie intraaor-
tic. In literatura existd numeroase studii referitor la
utilizarea oxigenarii membranare extracorporeale in
tratamentul socului cardiogen [4, 11], Insa lipsesc stu-
dii clinice randomizate care sa evalueze eficacitatea
acestei metode de tratament.
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