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Cardiogenic shock — diagnostic and therapeutic options
in the light of new scientific data
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Abstract

Shockis a manifestation of circulatory failure related to an inadequate supply of oxygenated blood to the tissues. One
type of shock is cardiogenic shock resulting from abnormalities of myocardial structure and function, impairment of
mechanical function of the heart, or arrhythmia. Most commonly, cardiogenic shock is due to an acute myocardial
infarction, particularly involving the anterior wall. However, establishing the diagnosis of cardiogenic shock and
determining its aetiology is not always easy. Techniques of invasive haemodynamic monitoring, measurements
of specific biomarkers, and noninvasive bedside echocardiography may be helpful. The effectiveness of shock
management depends on the ability to institute appropriate therapy rapidly and to remove the underlying aetio-
logic factor(s). We present a state-of-the-art review of basic approaches used for the diagnosis and management
of cardiogenic shock.
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Wstrzas jest manifestacjg niewydolnosci krazenia zwia-

zanej z niedostateczng podazg utlenowanej krwi do tka-
nek. W pismiennictwie stosuje sie rézne podziaty wstrzasu,

ale

chyba najbardziej intuicyjna, bo oparta na mechani-

zmach powstania zaburzenia, jest klasyfikacja obejmujaca
4 gtéwne typy:

wstrzas hipowolemiczny (hypovolemic shock) — spo-
wodowany nadmierna utrata ptynéw na zewnatrz ciata
badz do jam ciata;

wstrzas zwigzany z przeszkoda w przeptywie krwi (ob-
structive shock) — zwigzany z zaburzeniem przeptywu
krwi w duzych naczyniach krwionosnych spowodo-

wanych schorzeniami, takimi jak: zatorowos¢ ptucna,
tamponada serca czy odma prezna;

wstrzas dystrybucyjny (distributive shock) — powodu-
jacy zaburzenia zwigzane z uwolnieniem mediatoréw
zwigzanych z ciezkim zakazeniem (np. sepsg lub reakcjg
anafilaktyczna);

wstrzas kardiogenny (cardiogenic shock) — spowodowa-
ny moze by¢ bardzo wieloma schorzeniami dotyczacymi
miesnia sercowego [1].

Dekompensacja krazenia pod postacig wstrzasu jest

dos¢ czesta w grupie chorych oddziatéw leczonych na od-
dziale anestezjologii i intensywnej terapii (OAIIT). Szacuje
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Rycina 1. Czestos¢ wystepowania poszczegélnych typow wstrzasu u
pacjentéw oddziatéw intensywne;j terapii

sie, ze schorzenie to dotyka az jednej trzeciej leczonych
tam oséb. Dane epidemiologiczne pokazuja, ze najcze-
sciej wystepujacym typem wstrzasu jest wstrzas septyczny
(zaliczany do wstrzasu dystrybucyjnego), kolejnymi pod
wzgledem czestosci wystepowania sa wstrzas kardiogenny
i hipowolemiczny, rzadziej wystepuja inne (nieseptyczne)
postaci wstrzasu dystrybucyjnego, a najrzadziej wstrzas
zwigzany z przeszkoda w przeptywie krwi (ryc. 1) [2].

Leczenie wstrzasu jest zawsze trudne i moze przysparzac
wielu ktopotéw zaréwno mtodym, jak i doswiadczonym
lekarzom. Niniejsze opracowanie ma na celu podsumo-
wanie dotychczasowej wiedzy oraz naswietlenie nowych
osiggniec¢ w dziedzinie rozpoznawania i leczenia drugiego
pod wzgledem czestosci wystepowania typu wstrzasu, czyli
wstrzasu kardiogennego.

ETIOLOGIA WSTRZASU KARDIOGENNEGO
Postepowanie we wstrzasie zalezy od jego przyczyny, dla-
tego zrozumienie mechanizméw prowadzacych do dekom-

Rycina 2. Etiologia of wstrzasu kardiogennego

pensadji krazenia jest kluczowe dla wdrozenia prawidtowego
leczenia. Wstrzas kardiogenny moze by¢ spowodowany bar-
dzo wieloma patologiami dotyczacymi miesnia sercowego,
ale w znacznej czesci przypadkow jego przyczyna jest Swiezy
zawal serca, zwtaszcza masywny zawat obejmujacy duzy ob-
szar migsnia lewej komory [3]. Réwniez powikfania zawatu
serca, takie jak ostra niedomykalno$¢ zastawki mitralnej czy
pekniecie przegrody miedzykomorowej moga spowodowac
wystapienie wstrzasu. Mimo ze wedtug przedstawionej po-
wyzej klasyfikacji tamponada serca jest zaliczana do przyczyn
wstrzasu zwigzanych z przeszkoda w przeptywie krwi, to auto-
rzy czesci duzych rejestréw klinicznych zaliczajg tamponade
(zwihaszcza spowodowang pozawatowym peknieciem wolnej
Sciany serca) do przyczyn wstrzasu kardiogennego [2]. Inne
jego przyczyny obejmuja miedzy innymi: izolowang niewy-
dolnos¢ prawej komory serca, zapalenie migsnia sercowego,
zaawansowang kardiomiopatie, istotne wady zastawkowe
oraz zaburzenia rytmu serca. Na rycinie 2 przedstawiono,
jaki udziat majg poszczegodlne przyczyny w ogdlnej liczbie

Tabela 1. Przyczyny wstrzasu kardiogennego. Zmodyfikowano na podstawie [4]

Zwigzane z mig$niem sercowym

Mechaniczne

Zwiazane z rytmem serca

Zawat lewej lub prawej komory serca
Kardiomiopatie (rozstrzeniowa,
niedokrwienna, restrykcyjna)

Zapalenie mig$nia sercowego

Zatrucia lub leki cytotoksyczne

(np. antracykliny)

Leki: antagoniéci wapnia, 5-adrenolityki,
leki antyarytmiczne, digoksyna, leki
przeciwdepresyjne

Przerost komér serca

Zastawkowe wady serca

Powikfania mechaniczne zawatu serca
(dysfunkcja miesni brodawkowatych,
ubytek w przegrodzie miedzykomorowej,
pekniecie wolnej Sciany serca
Kardiomiopatia przerostowa
Niedroznos¢ drogi odptywu z powodu
skrzeplin w komorach lub przedsionkach
lub guzéw serca

Rozwarstwienie aorty

Uraz miesnia sercowego

Nadkomorowe lub komorowe zaburzenia
rytmu serca
Bradykardia
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rejestrowanych wstrzaséw, natomiast tabela 1 przedstawia
podziat przyczyn wstrzasu kardiogennego ze wzgledu naich
wptyw na funkcje miesnia sercowego [4].

Jak pokazano, wstrzas kardiogenny jest najczesciej spo-
wodowany Swiezym zawatem serca. Szacuje sie, ze moze
wystepowac nawet u 3-9% chorych w tej grupie, chociaz
czesc¢ autorow podkresla, ze dane moga by¢ niedoszacowa-
ne, poniewaz nie uwzgledniaja zgonéw przedszpitalnych
[5, 6]. Jak mozna sie domysla¢, wstrzas wystepuje czesciej
wsréd chorych z elektrokardiograficznym obrazem zawa-
tu serca z uniesieniem odcinka ST w poréwnaniu z tymi
hospitalizowanymi z powodu $wiezego zawatu serca bez
uniesienia odcinka ST [7]. Najczesciej wstrzas pojawia sie
srednio po okresie 6 godzin od wystgpienia zawatu, a szyb-
ciej mozna sie go spodziewac u chorych, u ktérych tetnica
dozawatowa jest lewa tetnica wiernncowa. Moment wystg-
pienia wstrzasu ma tez istotne znaczenie prognostyczne. U
0s06b, u ktérych pojawia sie on w ciggu pierwszych 2 dni od
poczatku niedokrwienia, mozna spodziewac sie okoto 45%
Smiertelnosci, podczas gdy u chorych, u ktérych zaburzenia
wystapig pézniej, Smiertelnos¢ wynosi juz okoto 80% [8]. W
catej populacji pacjentéw, u ktérych rozwinat sie wstrzas
kardiogenny, Smiertelno$¢ wynosi 50—-80% [9].

Niezaleznie od przyczyny i rokowania, wstrzas kardio-
genny charakteryzuje sie kilkoma typowymi cechami. Jest
spowodowany zmniejszeniem rzutu serca (dysfunkcjami
skurczows i rozkurczowg), ktéry powoduje niedokrwienie
narzadow, takich jak osrodkowy uktad nerwowy, nerki czy
skora. Whasnie zmiany w tych narzadach odpowiadajg za
znaczng cze$¢ obrazu klinicznego wstrzasu. Poza tym, niedo-
krwienie powoduje wystgpienie ogdlnoustrojowej reakgji za-
palnej, ktéra niekorzystnie wptywa na dalsze rokowanie [10].

DIAGNOSTYKA
Aby rozpocza¢ prawidtowe leczenie, rozpoznanie
wstrzasu i ustalenie jego przyczyny musza by¢ mozliwie jak
najszybsze. W niniejszej pracy w pierwszej kolejnosci opisa-
no badania diagnostyczne, ale nalezy nadmieni¢, ze zuwagi
na bezposrednie zagrozenie zycia oraz to jak kluczowy w
leczeniu wstrzasu jest czas, leczenie czesto wprowadza sie
przed zakoriczeniem diagnostyki, a badania przeprowadza
niejako pomiedzy dziataniami ratujgcymi zycie.
Typowe objawy kliniczne i hemodynamiczne wstrzasu
kardiogennego to [4]:
— objawy kliniczne:
®m  hipoperfuzja obwodowa,
m  oliguria/anuria <30 ml h,
m  sinica obwodowa,
B objawy hipoperfuzji ze strony osrodkowego ukta-
du nerwowego (sennos¢, splatanie);
— objawy hemodynamiczne:
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m  skurczowe cisnienie tetnicze < 90 mm Hg utrzy-
mujace sie przez ponad 90 minut,

m  mata wartos¢ cisnienia obwodowego,

B konieczno$¢ podawania amin katecholowych w
celu stabilizacji stanu chorego,
stosowanie kontrapulsacji wewnatrzaortalnej,
wskaznik sercowy < 2,2 I min” m?,

® cisnienie zaklinowania w tetnicy ptucnych > 15
mm Hg.

Poza ustaleniem typu wstrzasu nalezy zidentyfikowa¢
czynnik, ktéry doprowadzit do jego wystapienia. Pomocne
sa w tym celu badania biochemiczne, monitorowanie hemo-
dynamiczne oraz na przyktad badanie echokardiograficzne.
Obecnie na znaczeniu coraz bardziej zyskuje zwtaszcza to
ostatnie. W grupie oséb z ostrym zespotem wiericowym
oprécz badania elektrokardiograficznego, badan bioche-
micznych, kluczowe znaczenie ma wykonanie przytézkowe-
go badania echokardiograficznego [11-13]. Dzieki postepo-
wi technicznemu zwigzanemu miedzy innymiz miniaturyza-
cja aparatow echokardiograficznych, przytézkowe badanie
echokardiograficzne z oceng podstawowych parametrow
moze by¢ wykonywane nie tylko przez kardiologdw, ale
réwniez lekarzy innych specjalnosci. Zgodnie z zalecenia-
mi Amerykanskiego Towarzystwa Echokardiograficznego,
badanie takie powinno obejmowac ocene obecnosci ptynu
w worku osierdziowym, globalnej funkgji skurczowej serca,
rozmiaru prawej komory serca i zyty gtéwnej dolnej [14].
Ocena tych parametréw jest wazna nie tylko w diagnostyce,
ale rébwniez w monitorowaniu postepu leczenia.

W celu monitorowania chorego we wstrzasie kardiogen-
nym w niektdrych przypadkach pomocne moze by¢ wpro-
wadzenie cewnika do tetnicy ptucnej. Moze on dostarczy¢
wiedzy na temat parametréw, takich jak: ci$nienie napetnia-
nia lewej i prawej komory serca, opér naczyri obwodowych
i ptucnych, frakcja wyrzutowa prawej komory serca oraz
saturacja krwi. Chociaz nie udato sie udowodni¢, ze ten ro-
dzaj monitorowania poprawia rokowanie pacjentdw, to jest
on bezpieczny (nie pogarsza wspétczynnika smiertelnosci)

utatwia miedzy innymi niektérych lekéw [15]. Innym para-
metrem istotnym nie tylko w diagnostyce, ale tez w ustalaniu
celéw terapeutycznych, jest saturacja krwi. Korzystne moze
by¢ miedzy innymi monitorowanie saturacji mieszanej krwi
zylnej (SvO,, mixed venous oxygen saturation) czy pochod-
nych tego parametru. Udowodniono, ze protokoty leczenia
uwzgledniajace SvO, skutkuja znacznym spadkiem $mier-
telnosci podczas pierwszych godzin leczenia wstrzasu [16].

Acute Cardiovascular Care Association (ACCA) wydato
niedawno zbiér algorytmoéw dotyczacych leczenia ostrych
stanéw kardiologicznych, pod nazwa ACCA Clinical Decision-
-Making Toolkit, ktéry jest dostepny bezptatnie na stronie
internetowej Europejskiego Towarzystwa Kardiologiczne-
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Tabela 2. Cele terapeutyczne podczas leczenia wstrzasu

Cele terapeutyczne

Srednie ciénienie tetnicze = 60 mm Hg

Cisnienie zaklinowania w tetnicy ptucnej < 18 mm Hg
Osrodkowe cisnienie zylne 8—12 mm Hg,

Wydalanie moczu réwne > 0,5 ml kg™ h”!

pH krwi tetniczej pomiedzy 7,3a 7,5

Osrodkowa saturacja zylna (ScvO,) 270% (przy SpO, > 93%
i stezeniu hemoglobiny > 9 g dI'")

go [17]. Zebrano tam w sposéb syntetyczny podstawo-
we zalecenia dotyczace miedzy innymi leczenia wstrzasu
kardiogennego. Narzedzie to moze by¢ pomocne w po-
dejmowaniu decyzji klinicznych, wyszczegdlniono w nim
na przyktad cele terapeutyczne, do ktérych nalezy dazy¢
podczas leczenia wstrzasu (tab. 2).

Poza postawieniem rozpoznania i planowaniem lecze-
nia, korzystne jest réwniez wczesne ustalenie rokowania. W
tym celu warto stosowac skale stratyfikacji ryzyka, ktorych
wybor zalezny miedzy innymi od czynnika wywotujacego
wstrzas (w przypadku wiekszosci pacjentéw ze wstrzasem
kardiogennym skal oceny w ostrych zespotach wienco-
wych) oraz oznaczanie réznych biomarkeréw, dla ktérych
udowodniono skutecznos$¢ w réznych ostrych stanach kar-

diologicznych [18-20]. Stezenia peptydu natriuretycznego
typu B (BNP, B-type natriuretic peptide) i jego N-korcowego
fragmentu (NTpro-BNP, N-terminal pro-B-type natriuretic pep-
tide) sg czesto zwiekszone u chorych leczonych na OAIlT,
niezaleznie od przyczyny ich hospitalizacji, a odnotowy-
wane podwyzszone stezenia stanowig niezalezny czynnik
ryzyka zgonu [21]. U pacjentéw we wstrzasie zwiekszone
stezenia BNP lub NTpro-BNP moga by¢ zwigzane z dysfunk-
cja zaréwno lewej, jak i prawej komory serca, bedac jedno-
czesnie predyktorem rokowania [22, 23]. W ostatnim czasie
pojawia sie coraz wiecej nowych biomarkeréw, uzytecznych
miedzy innymi u pacjentéw ze wstrzasem kardiogennym.
Stezenie FGF-23 (fibroblast growth factor-23) zwieksza sie
wraz z nasileniem choroby, wykazuje réwniez korelacje ze
stezeniem BNP i jest wyktadnikiem gorszego rokowania
[24]. Inne biomarkery, ktérych przydatnos¢ wykazano, to na
przyktad:interferon-y (INF-y), TNF-a (tumor necrosis factor-a),
MIP-18 (macrophage inflammatory protein-1p), G-CSF (gra-
nulocyte-colony stimulating factor), MCP-1 (monocyte che-
moattractant protein-18), Ang-1i Ang-2 (angiopoietin-1i-2)
oraz stosunek limfocytéw T17 do limfocytéw Treg [25-27].

LECZENIE WSTRZASU KARDIOGENNEGO
Wstepne postepowanie w czasie wstrzasu ma na celu
zapewnienie prawidtowej hemodynamiki i zapobieganie

Tabela 3. Algorytm leczenia wstrzasu kardiogennego. Zmodyfikowano na podstawie ACCA Clinical Decision-Making Toolkit [17]

Woczesna ocena ryzyka i monitorowanie: Stratyfikacja ryzyka:
Podfacz O, w duzym przeptywie Wiek: 65-74, > 75 lat
0 minut Zapewnij dostep naczyniowy Czynnos¢ serca >100 min™
Skurczowe ci$nienie tetnicze <100 mm Hg
Cisnienie tetna < 25 mm Hg (wskaznik sercowy < 2,2 | min" m)
Ortopnoe (ci$nienie zaklinowania w tetnicy ptucnej > 22 mm Hg)
Tachypnoe (> 20 min'), > 30 min™ ()
Klasa Killipa lI-IV
Objawy kliniczne hipoperfuzji tkankowej/hipoksji:
5 minut — zimne koAczyny
— zmniejszone wydalanie moczu (< 40 ml h™")
— obnizony powrdt kapilarny
— zaburzenia stanu psychicznego
Wstepna resuscytacja Wyréwnaij: hipoglikemie i hipokalcemie
Podtacz dojécie tetnicze i centralne dojscie zylne z cewni- Lecz: utrwalone brady- i tachyarytmie
kiem pozwalajacym na pomiar osrodkowej saturacji zylnej
15 minut Przeprowadz przezklatkowe badanie echokardiograficzne | Wlew z soli fizjologicznej 20-30 ml na kilogram masy ciata w czasie
aby ocenic funkcje lewej (i prawej) komory i wykry¢ 30 minut do osiaggniecia osrodkowego cisnienia zylnego 8—12 mm Hg
potencjalne mechaniczne powiktania zawatu serca lub poprawy perfuzji (maksymalnie 500 ml)
Jak najszybciej zle¢ wykonanie koronarografii w przypadku | Rozwaz: wentylacje mechaniczng, aby poprawi¢ komfort pacjenta
objawéw i/lub wynikéw badan wskazujacych (zmniejszy¢ zmeczenie, zredukowac stres) lub skorygowac kwasice
60 minut | M@ niedokrwienie miesnia sercowego czy hipoksemie
Wsparcie inotropowe: dobutamina i/lub leki wazopresyjne
W przypadku wstrzasu kardiogennego opornego na leczenie farmakologiczne, rozwaz mechaniczne wspomaganie krazenia
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Tabela 4. Leki stosowane w leczeniu wstrzasu kardiogennego

Typ leku

Dziatanie kliniczne

Dawkowanie

Dziatanie

-adrenergiczne cyty na jony wapnia
yty y

Dziatanie Noradrenalina a3 agonista

a-adrenergiczne

Lewosimendan  Uwrazliwia kardiomio- ~ Wazodylatacja, dodatnie inotropowe

Wazokonstrykcyjne, dodatnie inotropowe

0,05-0,2 ug kg™ min”!

Izoprenalina ﬂw,ﬂz agonista Dodatnie chronotropowe (rozszerzenie 0,5-5 pg min™ 0,25-2,5 ml
tozyska ptucnego) roztworu 1:250 000 /.v.

Dobutamina B, a,/B, agonista Wazodylatacja mediowana przez 3, dodatnie 2-20 ug kg min”
inotropowe i chronotropowe

Dopamina Agonistaf, a Wazodylatacja obwodowa (np. naczyn 4 ug kg min™

i dopaminergiczny trzewnych i nerkowych)

Dodatnie chronotropowe i inotropowe 4-8 ug kg min’!
W duzych dawkach wazokonstrykcyjne > 8 ug kg min

0,05-0,2 ug kg min”!
dostosowywac do efektu

wystapieniu dalszych powikfan narzadowych i pogorszeniu
stanu klinicznego. Podstawowe parametry, ktére nalezy
kontrolowa¢, obrazuje skrét memotechniczny VIP:

V (ventilate) — wtasciwa wentylacja (podaz tlenu),

I (infuse) — ptynoterapia,

P (pump) — podanie lekdw wazoaktywnych.

Podstawowy algorytm postepowania terapeutyczne-
go we wstrzasie kardiogennym przedstawiono w tabeli 3,
jest to jednak leczenie objawowe. Jezeli to tylko mozliwe,
w leczeniu wstrzasu nalezy dazy¢ do usuniecia przyczyny
jego wystapienia. Jak opisano powyzej, za wiekszos¢ przy-
padkéw wstrzasu kardiogennego odpowiada zawat serca.
W przypadku postawienia takiego rozpoznania, nalezy jak
najszybciej dazy¢ do wprowadzenia leczenia reperfuzyj-
nego. Udowodniono, ze udroznienie naczyn wiencowych
przy uzyciu przezskérnej angioplastyki wiencowej lub w
razie brak mozliwosci jej wykonania pomostowania aor-
talno-wiericowego zmniejsza $miertelnos¢ zaréwno we-
wnatrzszpitalna, jak réwniez dtugoterminowa pacjentéw
ze wstrzasem kardiogennym oraz powikfanym zawatem
serca [3, 28].

Na leczenie wstrzasu sktadaja sie réwniez ptynoterapiai
respiratoroterapia, ktére wraz z korekcjg zaburzen jonowych
pozwalajg na wyréwnanie ewentualnych zaburzen gospo-
darki kwasowo-zasadowej. W duzej czesci przypadkow takie
postepowanie nie jest wystarczajace, a pacjenci wymagaja
wigczenia farmakoterapii [29]. Podstawowe leki stosowane
w leczeniu wstrzasu wraz z ich mechanizmem dziatania i
dawkowaniem, na podstawie danych z ACCA Clinical Deci-
sion-Making Toolkit przedstawiono w tabeli 4. Niestety, nie
s3 to leki doskonate, a ich stosowanie moze byc¢ zwigzane z
wystapieniem powiktan, takich jak zaburzenia rytmu serca
czy zwiekszone zapotrzebowanie migénia sercowego na
tlen. U czesci chorych nie udaje sie uzyska¢ poprawy he-
modynamicznej mimo stosowania tych lekéw.

Ostatnig z mozliwosci poprawy parametréw hemo-
dynamicznych jest mechaniczne wspomaganie krazenia.
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Obecnie stosuje sie kilka rodzajéw urzadzen réznigcych
sie miedzy sobg skutecznoscig i mechanizmem dziatania.
Réznig sie one miedzy innymi sposobem wprowadzenia
(przezskorny lub chirurgiczny), wptywem na poszczegéline
struktury serca (wsparcie lewej, prawej lub obu komér serca)
oraz czy mozliwe jest ich potaczenie zECMO (extracorporal
membrane oxygenation) [30]. Dostepne obecnie urzadzenia
to przede wszystkim kontrapulsacja wewnatrzaortalna (IABP,
intra-aortic balloon pump), zylno-tetnicze ECMO, pompa
Impella pump i urzadzenie TandemHeart.

Doswiadczenia kliniczne dotyczace IABP sg dos¢ znacz-
ne, przez lata obserwowano, ze poprawia ona parametry
hemodynamiczne, wynik duzego randomizowanego ba-
dania |ABP-Shock Il wykazat jednak, ze stosowanie IABP nie
faczy sie z redukcja 30-dniowej Smiertelnosci u pacjentéw
z zawatem serca powiktanym wstrzasem kardiogennym
[31]. Przeprowadzono niewiele randomizowanych badan
z zastosowaniem urzadzen Impella pump i TandemHeart,
ale w czesci z nich wyniki konncowe poréwnywano z zasto-
sowaniem IABP. Nie wykazano, aby ktéres z nich redukowato
Smiertelnos¢ 30-dniowa w wiekszym stopniu niz IABP [30].
Jezeli wiec IABP nie zmniejsza krétkoterminowego ryzyka
zgonu, a inne badania nie pokazujg wyzszosci Impella pump
iTandemHeart nad ta metoda, mozna przypuszczac, ze row-
niez te dwie interwencje nie wptywaja na rokowanie. Nalezy
jednak pamietac, ze badanie IABP-Shock Il dotyczyto tylko
rokowania krétkoterminowego, z niecierpliwoscig oczekuje
sie wynikéw badan pokazujacych, czy IABP wptywa na ro-
kowanie diugoterminowe. Obecnie konieczny jest dalszy
rozwdj metod mechanicznego wspomagania krazenia i
wprowadzenie do praktyki klinicznej urzadzen, ktére nie
tylko poprawiatyby parametry hemodynamiczne, ale wpty-
waty na rokowanie pacjentéw.

Podsumowujac, zarébwno rozpoznanie, jak rowniez le-
czenie wstrzasu kardiogennego jest trudne i wymaga od
lekarza duzej wiedzy i doswiadczenia klinicznego. Mimo
znacznego postepu metod diagnostycznych i rokowniczych,
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leczenie caty czas pozostaje duzym wyzwaniem, a cze$c

autorow pokazuje, ze trendy w Smiertelnosci we wstrzasie

kardiogennym nie ulegty znaczacej poprawie na przestrzeni

ostatnich dziesiecioleci [5]. Ciggle czekamy na nowe metody
terapeutyczne, ktére poprawia przezywalnos¢ pacjentéw.
Obecnie najskuteczniejsza metoda leczenia jest usunie-
cie czynnika, ktéry wywotat wystapienie dekompensacji
krazenia.
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