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W jaki sposob mozna zwiekszyc¢ szanse chorego
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How can we increase chances of the patient in cardiogenic shock?
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Streszczenie

Wstrzas kardiogenny rozwija sie u ok. 7% chorych z zawatem
serca. Pomimo postepu w leczeniu, Smiertelnos¢ jest nadal
wysoka i prawie potowa chorych umiera. Obecnie wiadomo, ze
rewaskularyzacja tetnicy odpowiedzialnej za zawat miesnia
sercowego jest postepowaniem z wyboru w takich przypadkach.
Nie zawsze to wystarcza i konieczne jest zastosowanie amin
katecholowych wsparcia uktadu krazenia za pomocg balonu
do kontrpulsacji wewnatrzaortalnej lub innych urzadzen
wspomagajacych prace serca. Dodatkowo zastosowanie technik
intensywnej terapii, takich jak wentylacja mechaniczna czy
hemofiltracja, ma na celu wyréwnanie zaburzen homeostazy,
wywotanych zmniejszeniem rzutu minutowego serca oraz
systemowa odpowiedzig zapalna.

Stowa kluczowe: zawat serca, wstrzgs kardiogenny.

Wstrzas kardiogenny jest stanem bezposredniego za-
grozenia zycia, ktéry wymaga zastosowania niezwykle in-
tensywnego leczenia. Pacjent z ostrym zespotem wienco-
wym, u ktérego pojawia sie cechy wstrzasu kardiogennego,
powinien znalez¢ sie szybko na oddziale intensywnej tera-
pii badZ na oddziale o wzmozonym nadzorze, gdzie mozli-
we jest zastosowanie petnego monitorowania hemodyna-
micznego, mechanicznego i farmakologicznego wsparcia
uktadu krazenia oraz sztucznej wentylacji. Najlepiej, aby
pacjent trafit do szpitala dysponujacego pracownia hemo-
dynamiki i zabezpieczeniem kardiochirurgicznym [1].

Obecnie wiadomo, Ze rewaskularyzacja tetnicy odpowie-
dzialnej za zawat miednia sercowego jest postepowaniem
z wyboru u chorych z rozwijajacym sie lub obecnym wstrza-
sem kardiogennym [1, 2]. Pozwolito to zmniejszy¢ przewidy-
wang Smiertelnos¢ w tym stanie chorobowym do ok. 50%.
Jest to jednak wcigz wynik dalece niezadowalajacy i dlatego
trwaja dalsze prace nad znalezieniem odpowiednich metod
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leczniczych, ktére pozwolg na poprawe rokowania. Zdecydo-
wana wiekszos¢é przypadkoéw wstrzasu kardiogennego jest
wywotana niewydolnoscig lewej komory serca. Niewydol-
nos¢ prawej komory serca wystepuje zaledwie u 3% chorych,
a mechaniczne powiktania zawatu — u 12% chorych [3, 4]. In-
tensywne postepowanie lecznicze powinno by¢ ukierunko-
wane na stabilizacje stanu chorego, zapewnienie zadowala-
jacej wydolnosci krazeniowej, umozliwienie skutecznej re-
waskularyzacji i zwalczanie objawéw wstrzgsu.

Czas, ktory uptywa od poczatku objawoéw do podjecia
leczenia, jest niezwykle istotny. Wazne tez, w ktérym mo-
mencie po przyjeciu do szpitala rozwija sie wstrzas kardio-
genny, co moze wynikac z réznych przyczyn, takich jak czas
zgtoszenia sie pacjenta do lekarza, rozlegtos¢ zawatu, powi-
ktania mechaniczne czy przedtuzona hospitalizacja w szpi-
talu rejonowym. Wedtug danych pochodzacych z National
Registry of Myocardial Infarction, przedstawianych przez
Babayeva i wsp., 29% pacjentéw, u ktérych rozwinat sie
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wstrzgs kardiogenny, zostato przyjetych z objawami
wstrzasu, a u 71% objawy rozwinety sie pdzniej [5]. Wydaje
sie, ze chorzy z objawami wstrzasu w chwili przyjecia
do szpitala umieraja czesciej niz ci, u ktérych wstrzas roz-
wija sie w trakcie pobytu w szpitalu [2]. Chorych zagrozo-
nych lub z rozwijajagcym sie wstrzagsem nalezy jak najszyb-
ciej przewiez¢ do szpitala, w ktérym znajduje sie pracownia
diagnostyki inwazyjnej. Dziatanie takie moze podjac juz le-
karz karetki ,,R” po wykonaniu 12-odprowadzeniowego EKG
i ewentualnej konsultacji telefonicznej lub po przestaniu
badania zespotowi dyzurnemu, co jest technicznie mozliwe
[6-8]. Przedstawiony poglad moze wydac sie nieco jedno-
stronny. Wyniki badania WEST (Which Early ST-elevation
myocardial infarction Therapy) wskazuja, ze postepowanie
polegajace na jak najwczesniejszym podaniu leku fibrynoli-
tycznego oraz kontrola angiograficzna z ewentualng angio-
plastyka do 24 godz. moze by¢ poréwnywalnie skuteczne
do pierwotnej rewaskularyzacji [9]. Daje to nadzieje tym
chorym, ktérzy nie majg szans na natychmiastowy trans-
port do osrodka referencyjnego.

U prawie potowy chorych w badaniu SHOCK rozwdj
wstrzasu zaobserwowano wkrotce po przyjeciu do szpitala.
Lider tego programu i Swiatowy ekspert w tej dziedzinie, Ju-
dith Hochman, zwraca uwage na mozliwg jatrogenng przy-
czyne takiej sekwencji zdarzen [1]. Jedna z przyczyn moze
by¢ stosowanie lekéw dziatajacych inotropowo ujemnie.
Stosowanie blokeréw receptoréw beta oraz lekéw blokuja-
cych kanaty wapniowe i obnizajacych cisnienie krwi moze
nasila¢ objawy wstrzasu lub utatwié jego rozwéj, np. u cho-
rych z duzym obszarem uszkodzenia miesnia sercowego,
uposledzong kurczliwosciag lewej komory serca lub granicz-
na wydolnoscig uktadu krazenia. Cheng i wsp., po przepro-
wadzeniu badania obejmujacego ponad 45 tys. chorych ze
Swiezym zawatem miesnia sercowego (u ktérych stosowa-
li metoprolol lub placebo) proponuja, aby u chorych zagro-
zonych wstrzasem kardiogennym w przebiegu zawatu
stosowat beta-blokery dopiero po zapewnieniu stabilno-
Sci uktadu krazenia [10]. Jest to w pewnym sensie sprzecz-
ne z wytycznymi ACC/AHA z 2004 r., wg ktoérych zastoso-
wanie lekéw z tej grupy jest zalecane (z poziomem wiary-
godnosci A) u wszystkich chorych z zawatem miesnia
sercowego z uniesieniem odcinka ST [11]. Wydaje sie jed-
nak, ze uwagi cytowanych autoréw nalezy potraktowaé
bardzo powaznie.

U chorego we wstrzasie nie powinno sie dopuscic
do zachwiania ktéregokolwiek z waznych dla zycia proce-
soéw. Konieczne s3 intensywne dziatania majace na celu
stabilizacje stanu pacjenta. Dlatego tez zapewnienie odpo-
wiedniego utlenowania, czy wrecz jego maksymalizacja,
wydaje sie niezwykle wazna. Nalezy zatem bardzo ostroz-
nie interpretowaé wyniki niektorych prac dotyczacych tego
zagadnienia. Katayama i wsp. stwierdzaja np., ze zastoso-
wanie respiratora u 48 analizowanych przez nich chorych,
przyjetych do szpitala z objawami wstrzasu w przebiegu
zawatu miesnia sercowego, byto czynnikiem predykcyjnym
zgonu w analizie wieloczynnikowej [12]. Istnieje tu pewna
zbieznos¢ w sposobie myslenia z tymi autorami, ktorzy
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twierdza, ze zastosowanie cewnika Swana-Ganza zwieksza
Smiertelnos¢ u krytycznie chorych [13]. Idac tym tropem,
mozna réwniez zatozy¢ (nawet tego nie sprawdzajac), ze
zastosowanie terapii nerkozastepczej zwieksza Smiertel-
nos¢, poniewaz wsrod chorych, u ktérych nie zastosowano
takiej terapii, smiertelnos¢ jest nieporownywalnie nizsza.
Takie rozumowanie jest z zatozenia btedne. Wydaje sie, ze
to nie samo stosowanie wentylacji mechanicznej byto przy-
czyna wiekszego ryzyka Smiertelnosci w cytowanych bada-
niach, lecz gtebokos¢ zaburzeh homeostazy i nasilenie ob-
jawow wstrzasu. Zapewnienie prawidtowego utlenowania,
zapobieganie obrzekowi ptuc lub jego leczenie czesto po-
wodujg koniecznosé intubacji i wentylacji mechanicznej.
Pocigga to za soba koniecznos¢ sedacji oraz zwiotczenia
miesni szkieletowych w celu zmniejszenia nieprzyjemnych
doznan, zwiekszenia bezpieczehstwa chorego i zmniejsze-
nia zapotrzebowania na tlen, ale w ostatecznym rozrachun-
ku moze by¢ korzystne dla chorego [14].

Postepowanie z pacjentem we wstrzasie kardiogennym
czesto wymaga zwiekszenia objetosci krwi krazacej. Z wy-
jatkiem przypadkéw obrzeku ptuc, chorzy ci wymagaja wy-
petnienia tozyska naczyniowego do wartosci osrodkowego
cisnienia zylnego ok. 12-14 mmHg i wartosci cisnienia za-
klinowania w tetnicy ptucnej na poziomie 16-18 mmHg.
Uzycie cewnika Swana-Ganza umozliwia ocene prawidto-
wej objetosci krwi krazacej, parametréow hemodynamicz-
nych i utatwia dawkowanie lekéw. Pozwala poza tym
na okreslenie tzw. mocy serca (rzut minutowy serca po-
mnozony przez srednie ciSnienie tetnicze i podzielony przez
451), parametru, ktory ma wartos$¢ prognostyczna. Fincke
i wsp., oceniajac parametry hemodynamiczne chorych we
wstrzasie w badaniu SHOCK, stwierdzili, ze jest to najsil-
niejszy czynnik prognostyczny Smiertelnosci szpitalnej
w tej grupie pacjentoéw [15]. Oprocz tradycyjnego pomiaru
rzutu minutowego serca za pomoca termodylucji istnieja
i rozwijaja sie nowe sposoby okreslania tego parametru
w spos6b ciagty. Konieczne wydaje sie tez monitorowanie
parametrow morfologii, aby utrzymac¢ zadowalajace steze-
nie hemoglobiny jako nosnika tlenu. Pytanie: czy stosowaé
do uzupetniania roztwory krystaloidéw, czy koloidéw, pozo-
staje nierozstrzygniete. Obawe przed wywotaniem obrzeku
ptuc, jakkolwiek uzasadniona, mozna zracjonalizowag,
wdrazajac monitorowanie hemodynamiczne oraz wentyla-
cje mechaniczna. Wydaje sie, ze utrzymywanie cisnienia
zaklinowania ponizej 20 mmHg jest wystarczajace do unik-
niecia obrzeku ptuc [16]. Oznacza to jednak, ze u chorych
w najciezszym stanie warto siegna¢ po najbardziej inwazyj-
ne metody monitorowania hemodynamicznego.

Wedtug zaleceh ACC/AHA, do stabilizacji uktadu kraze-
nia we wstrzgsie kardiogennym powinno sie stosowac ba-
lon do kontrpulsacji wewnatrzaortalnej (IABP). Zastosowa-
nie IABP jest pomocne w stabilizacji chorego zaréwno
do rewaskularyzacji, jak i po rewaskularyzacji. Wytyczne
ACC/AHA rekomenduja uzycie IABP u chorych we wstrzasie
kardiogennym w przebiegu zawatu mieénia sercowego jako
formy stabilizacji kragzeniowej do wykonania angiografii
i rewaskularyzacji [11]. IABP jest tez pomocny w przypadku
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mechanicznych powiktan zawatu, takich jak ostra niedomy-
kalnos¢ mitralna lub powstanie ubytku miedzykomorowe-
go oraz do stabilizacji chorych z nawracajaca dtawica po za-
wale przed angioplastyka i rewaskularyzacja. Udowodnio-
no, ze stosowanie IABP nie zwieksza przeptywu przez
krytycznie zmienione naczynia wieficowe i dlatego, mimo
ze u 75% chorych zanotowano poprawe kliniczna, nie po-
wodowato to zmniejszenia rozmiaréw strefy zawatu okre-
Slanej enzymatycznie [14]. Nalezy pamietac, ze zastosowa-
nie tej formy mechanicznego wspomagania krazenia nie
powinno nadmiernie opdznia¢ postepowania inwazyjnego.
Niekiedy uszkodzenie serca jest na tyle duze, ze samo uzy-
cie IABP staje sie niewystarczajace. W takiej sytuacji nalezy
rozwazyt inne formy mechanicznego wspomagania kraze-
nia [17]. Trzeba jednak wzig¢ pod uwage, ze moze to byé
obarczone znacznie wiekszym niebezpieczenstwem wysta-
pienia powiktah oraz wymaga wspétpracy z oddziatem kar-
diochirurgii. W pracy Thiele i wsp. poréwnywano uzycie IABP
oraz sztucznej komory serca (TandemHeart) u chorych we
wstrzasie kardiogennym w przebiegu zawatu serca. Wpraw-
dzie zastosowanie VAD powodowato istotnie wiekszg w sto-
sunku do IABP poprawe mocy serca, jednak obcigzone byto
wiekszg liczbg powiktan i Smiertelnos¢ w obu grupach osta-
tecznie nie réznita sie w sposéb istotny [18]. Zupetnie inne
wyniki otrzymali Tayara i wsp., ktérzy u chorych we wstrzasie
kardiogennym zastosowali maksymalnie inwazyjna strategie
z zastosowaniem ECMO i przer6znych metod wspomagania
lewokomorowego — okazato sie, ze w tych warunkach uda-
to sie zmniejszy¢ Smiertelnos¢ z 63 do 35% [19].

Od dawna wiadomo, ze pilna chirurgiczna reperfuzja
moze by¢ skutecznym sposobem leczenia tych chorych
z ostrym zespotem wieficowym, u ktérych rozwija sie
wstrzas kardiogenny [20]. Z wytycznych ACC/AHA wynika
jednoznacznie, ze chorych z mechanicznymi powiktaniami
zawatu, ze zmiang w pniu lewej tetnicy wiencowej i z troj-
naczyniowa choroba wienficowa, bedacych we wstrzasie
kardiogennym, nalezy kwalifikowa¢ do pilnej operacji [21].

Do tradycyjnych lekéw inotropowych dotaczyt ostatnio
nowy — levosimendan. Dane kliniczne o jego zastosowaniu
w przypadkach ostrej niewydolnosci krazenia w przebiegu
zawatu serca sg jeszcze niewielkie. Zanotowano zwiekszenie
kurczliwosci u chorych z ogtuszonym miesSniem sercowym.
Levosimendan byt takze stosowany z dobrym efektem u pa-
cjentéow we wstrzasie kardiogennym [22]. Niestety, liczba
chorych, ktérym podano lek, byta niewielka, dlatego koniecz-
ne sg randomizowane badania na wiekszg skale, aby mozna
byto zdecydowac o jego skutecznosci i przydatnosci.

Zauwazalna w przebiegu wstrzasu kardiogennego od-
powiedz zapalna jest podobna do tej obserwowanej we
wstrzagsie septycznym. Wydaje sie, ze mozna wiec prébo-
wac wdrozy¢ podobne postepowanie lecznicze [1]. Oprécz
klasycznych sposobéw postepowania, trwajg prace
nad znalezieniem nowych. Jednym z nich jest wczesne
wdrozenie hemofiltracji. Rozpoczecie leczenia nerkozastep-
czego, oprocz zapewnienia kontroli nad gospodarka wod-
no-elektrolitowa, moze poméc w leczeniu odpowiedzi za-
palnej w przebiegu wstrzasu. Hemofiltracja przyczynia sie
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do usuwania mediatoréw reakcji zapalnej, zwtaszcza w po-
czatkowym okresie stosowania [23]. Proby stosowania in-
hibitoréw syntazy tlenku azotu wydawaty sie interesujace
po pierwszych doniesieniach Cottera [24]. Niestety, podob-
ne postepowanie u chorych we wstrzasie septycznym za-
konczyto sie niepowodzeniem, poniewaz zanotowano zbli-
zong $miertelnos¢ w obu grupach [25]. Zaprojektowany
do oceny tego leczenia we wstrzasie kardiogennym pro-
gram TRIUMPH zostat zatrzymany przed ukohczeniem re-
krutacji chorych [26].

Podwyzszone stezenia glikemii u krytycznie chorych sa
przyczyna zwiekszonej émiertelnosci. Sciste monitorowa-
nie i utrzymywanie stezenia glukozy na mozliwie najbar-
dziej zblizonym do fizjologicznego poziomie jest korzystne.
W pracy dotyczacej opieki nad krytycznie chorymi van den
Berghe wykazata, Ze intensywne leczenie za pomocg infuzji
insuliny znamiennie zmniejsza $miertelnosé [27]. Podobne
wyniki uzyskali Furnary i wsp. w populacji chorych po za-
biegach kardiochirurgicznych [28]. Wydaje sie, ze ten spo-
s6b postepowania moze przyczynic sie do lepszego roko-
wania, takze w omawianej grupie pacjentow.

Chorzy we wstrzasie kardiogennym wymagaja inten-
sywnego postepowania leczniczego, takze takiego, ktore
moze by¢ najlepiej prowadzone na oddziale intensywnej te-
rapii. Dlatego wydaje sie, ze wsp6tpraca kardiologa, kardio-
loga inwazyjnego, kardiochirurga i anestezjologa moze
przynies¢ poprawe w leczeniu i dalsze zmniejszenie Smier-
telnosci wsrdd tych chorych. Nie wolno nam zapominag, ze
wstrzas kardiogenny jest najczestsza przyczyna zgonu
w przebiegu zawatu serca.
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