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W jaki sposób można zwiększyć szanse chorego 
we wstrząsie kardiogennym? 

How can we increase chances of the patient in cardiogenic shock? 
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Wstrząs kardiogenny jest stanem bezpośredniego za-
grożenia życia, który wymaga zastosowania niezwykle in-
tensywnego leczenia. Pacjent z ostrym zespołem wieńco-
wym, u którego pojawią się cechy wstrząsu kardiogennego,
powinien znaleźć się szybko na oddziale intensywnej tera-
pii bądź na oddziale o wzmożonym nadzorze, gdzie możli-
we jest zastosowanie pełnego monitorowania hemodyna-
micznego, mechanicznego i farmakologicznego wsparcia
układu krążenia oraz sztucznej wentylacji. Najlepiej, aby
pacjent trafił do szpitala dysponującego pracownią hemo-
dynamiki i zabezpieczeniem kardiochirurgicznym [1].

Obecnie wiadomo, że rewaskularyzacja tętnicy odpowie-
dzialnej za zawał mięśnia sercowego jest postępowaniem
z wyboru u chorych z rozwijającym się lub obecnym wstrzą-
sem kardiogennym [1, 2]. Pozwoliło to zmniejszyć przewidy-
waną śmiertelność w tym stanie chorobowym do ok. 50%.
Jest to jednak wciąż wynik dalece niezadowalający i dlatego
trwają dalsze prace nad znalezieniem odpowiednich metod

leczniczych, które pozwolą na poprawę rokowania. Zdecydo-
wana większość przypadków wstrząsu kardiogennego jest
wywołana niewydolnością lewej komory serca. Niewydol-
ność prawej komory serca występuje zaledwie u 3% chorych,
a mechaniczne powikłania zawału – u 12% chorych [3, 4]. In-
tensywne postępowanie lecznicze powinno być ukierunko-
wane na stabilizację stanu chorego, zapewnienie zadowala-
jącej wydolności krążeniowej, umożliwienie skutecznej re-
waskularyzacji i zwalczanie objawów wstrząsu. 

Czas, który upływa od początku objawów do podjęcia
leczenia, jest niezwykle istotny. Ważne też, w którym mo-
mencie po przyjęciu do szpitala rozwija się wstrząs kardio-
genny, co może wynikać z różnych przyczyn, takich jak czas
zgłoszenia się pacjenta do lekarza, rozległość zawału, powi-
kłania mechaniczne czy przedłużona hospitalizacja w szpi-
talu rejonowym. Według danych pochodzących z National
Registry of Myocardial Infarction, przedstawianych przez
Babayeva i wsp., 29% pacjentów, u których rozwinął się
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Wstrząs kardiogenny rozwija się u ok. 7% chorych z zawałem
serca. Pomimo postępu w leczeniu, śmiertelność jest nadal
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Nie zawsze to wystarcza i konieczne jest zastosowanie amin
katecholowych wsparcia układu krążenia za pomocą balonu
do kontrpulsacji wewnątrzaortalnej lub innych urządzeń
wspomagających pracę serca. Dodatkowo zastosowanie technik
intensywnej terapii, takich jak wentylacja mechaniczna czy
hemofiltracja, ma na celu wyrównanie zaburzeń homeostazy,
wywołanych zmniejszeniem rzutu minutowego serca oraz
systemową odpowiedzią zapalną.
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Abstract

Cardiogenic shock complicating acute myocardial infarction is
noticed in about 7% of the patients. Despite advances in its
management mortality is still very high and reaches 50%.
A strategy for early revascularization infarct-related artery is
essential in the management of patients with shock. Besides
that various techniques of circulatory support is needed
including use of inotropic drugs, intra-aortic baloon pump
counterpulsation or ventricular assist devices. Advanced
techniques of critical care medicine are important for effective
management. Patients are ventilated mechanically to improve
and maximize oxygenation. Renal function is supported by
hemofiltration. All these therapies are intended to reverse
profound disturbances of homeostasis caused by diminished
cardiac output and systemic inflammatory response.
KKeeyy  wwoorrddss::  myocardial infarction, cardiogenic shock.

ANESTEZJOLOGIA I INTENSYWNA TERAPIA



305KKaarrddiioocchhiirruurrggiiaa  ii  TToorraakkoocchhiirruurrggiiaa  PPoollsskkaa 2006; 3 (3)

wstrząs kardiogenny, zostało przyjętych z objawami
wstrząsu, a u 71% objawy rozwinęły się później [5]. Wydaje
się, że chorzy z objawami wstrząsu w chwili przyjęcia
do szpitala umierają częściej niż ci, u których wstrząs roz-
wija się w trakcie pobytu w szpitalu [2]. Chorych zagrożo-
nych lub z rozwijającym się wstrząsem należy jak najszyb-
ciej przewieźć do szpitala, w którym znajduje się pracownia
diagnostyki inwazyjnej. Działanie takie może podjąć już le-
karz karetki „R” po wykonaniu 12-odprowadzeniowego EKG
i ewentualnej konsultacji telefonicznej lub po przesłaniu
badania zespołowi dyżurnemu, co jest technicznie możliwe
[6–8]. Przedstawiony pogląd może wydać się nieco jedno-
stronny. Wyniki badania WEST (Which Early ST-elevation
myocardial infarction Therapy) wskazują, że postępowanie
polegające na jak najwcześniejszym podaniu leku fibrynoli-
tycznego oraz kontrola angiograficzna z ewentualną angio-
plastyką do 24 godz. może być porównywalnie skuteczne
do pierwotnej rewaskularyzacji [9]. Daje to nadzieję tym
chorym, którzy nie mają szans na natychmiastowy trans-
port do ośrodka referencyjnego. 

U prawie połowy chorych w badaniu SHOCK rozwój
wstrząsu zaobserwowano wkrótce po przyjęciu do szpitala.
Lider tego programu i światowy ekspert w tej dziedzinie, Ju-
dith Hochman, zwraca uwagę na możliwą jatrogenną przy-
czynę takiej sekwencji zdarzeń [1]. Jedną z przyczyn może
być stosowanie leków działających inotropowo ujemnie.
Stosowanie blokerów receptorów beta oraz leków blokują-
cych kanały wapniowe i obniżających ciśnienie krwi może
nasilać objawy wstrząsu lub ułatwić jego rozwój, np. u cho-
rych z dużym obszarem uszkodzenia mięśnia sercowego,
upośledzoną kurczliwością lewej komory serca lub granicz-
ną wydolnością układu krążenia. Cheng i wsp., po przepro-
wadzeniu badania obejmującego ponad 45 tys. chorych ze
świeżym zawałem mięśnia sercowego (u których stosowa-
li metoprolol lub placebo) proponują, aby u chorych zagro-
żonych wstrząsem kardiogennym w przebiegu zawału
stosować beta-blokery dopiero po zapewnieniu stabilno-
ści układu krążenia [10]. Jest to w pewnym sensie sprzecz-
ne z wytycznymi ACC/AHA z 2004 r., wg których zastoso-
wanie leków z tej grupy jest zalecane (z poziomem wiary-
godności A) u wszystkich chorych z zawałem mięśnia
sercowego z uniesieniem odcinka ST [11]. Wydaje się jed-
nak, że uwagi cytowanych autorów należy potraktować
bardzo poważnie. 

U chorego we wstrząsie nie powinno się dopuścić
do zachwiania któregokolwiek z ważnych dla życia proce-
sów. Konieczne są intensywne działania mające na celu
stabilizację stanu pacjenta. Dlatego też zapewnienie odpo-
wiedniego utlenowania, czy wręcz jego maksymalizacja,
wydaje się niezwykle ważna. Należy zatem bardzo ostroż-
nie interpretować wyniki niektórych prac dotyczących tego
zagadnienia. Katayama i wsp. stwierdzają np., że zastoso-
wanie respiratora u 48 analizowanych przez nich chorych,
przyjętych do szpitala z objawami wstrząsu w przebiegu
zawału mięśnia sercowego, było czynnikiem predykcyjnym
zgonu w analizie wieloczynnikowej [12]. Istnieje tu pewna
zbieżność w sposobie myślenia z tymi autorami, którzy

twierdzą, że zastosowanie cewnika Swana-Ganza zwiększa
śmiertelność u krytycznie chorych [13]. Idąc tym tropem,
można również założyć (nawet tego nie sprawdzając), że
zastosowanie terapii nerkozastępczej zwiększa śmiertel-
ność, ponieważ wśród chorych, u których nie zastosowano
takiej terapii, śmiertelność jest nieporównywalnie niższa.
Takie rozumowanie jest z założenia błędne. Wydaje się, że
to nie samo stosowanie wentylacji mechanicznej było przy-
czyną większego ryzyka śmiertelności w cytowanych bada-
niach, lecz głębokość zaburzeń homeostazy i nasilenie ob-
jawów wstrząsu. Zapewnienie prawidłowego utlenowania,
zapobieganie obrzękowi płuc lub jego leczenie często po-
wodują konieczność intubacji i wentylacji mechanicznej.
Pociąga to za sobą konieczność sedacji oraz zwiotczenia
mięśni szkieletowych w celu zmniejszenia nieprzyjemnych
doznań, zwiększenia bezpieczeństwa chorego i zmniejsze-
nia zapotrzebowania na tlen, ale w ostatecznym rozrachun-
ku może być korzystne dla chorego [14]. 

Postępowanie z pacjentem we wstrząsie kardiogennym
często wymaga zwiększenia objętości krwi krążącej. Z wy-
jątkiem przypadków obrzęku płuc, chorzy ci wymagają wy-
pełnienia łożyska naczyniowego do wartości ośrodkowego
ciśnienia żylnego ok. 12–14 mmHg i wartości ciśnienia za-
klinowania w tętnicy płucnej na poziomie 16–18 mmHg.
Użycie cewnika Swana-Ganza umożliwia ocenę prawidło-
wej objętości krwi krążącej, parametrów hemodynamicz-
nych i ułatwia dawkowanie leków. Pozwala poza tym
na określenie tzw. mocy serca (rzut minutowy serca po-
mnożony przez średnie ciśnienie tętnicze i podzielony przez
451), parametru, który ma wartość prognostyczną. Fincke
i wsp., oceniając parametry hemodynamiczne chorych we
wstrząsie w badaniu SHOCK, stwierdzili, że jest to najsil-
niejszy czynnik prognostyczny śmiertelności szpitalnej
w tej grupie pacjentów [15]. Oprócz tradycyjnego pomiaru
rzutu minutowego serca za pomocą termodylucji istnieją
i rozwijają się nowe sposoby określania tego parametru
w sposób ciągły. Konieczne wydaje się też monitorowanie
parametrów morfologii, aby utrzymać zadowalające stęże-
nie hemoglobiny jako nośnika tlenu. Pytanie: czy stosować
do uzupełniania roztwory krystaloidów, czy koloidów, pozo-
staje nierozstrzygnięte. Obawę przed wywołaniem obrzęku
płuc, jakkolwiek uzasadnioną, można zracjonalizować,
wdrażając monitorowanie hemodynamiczne oraz wentyla-
cję mechaniczną. Wydaje się, że utrzymywanie ciśnienia
zaklinowania poniżej 20 mmHg jest wystarczające do unik-
nięcia obrzęku płuc [16]. Oznacza to jednak, że u chorych
w najcięższym stanie warto sięgnąć po najbardziej inwazyj-
ne metody monitorowania hemodynamicznego.

Według zaleceń ACC/AHA, do stabilizacji układu krąże-
nia we wstrząsie kardiogennym powinno się stosować ba-
lon do kontrpulsacji wewnątrzaortalnej (IABP). Zastosowa-
nie IABP jest pomocne w stabilizacji chorego zarówno
do rewaskularyzacji, jak i po rewaskularyzacji. Wytyczne
ACC/AHA rekomendują użycie IABP u chorych we wstrząsie
kardiogennym w przebiegu zawału mięśnia sercowego jako
formy stabilizacji krążeniowej do wykonania angiografii
i rewaskularyzacji [11]. IABP jest też pomocny w przypadku

ANESTEZJOLOGIA I INTENSYWNA TERAPIA



306 KKaarrddiioocchhiirruurrggiiaa  ii  TToorraakkoocchhiirruurrggiiaa  PPoollsskkaa 2006; 3 (3)

mechanicznych powikłań zawału, takich jak ostra niedomy-
kalność mitralna lub powstanie ubytku międzykomorowe-
go oraz do stabilizacji chorych z nawracającą dławicą po za-
wale przed angioplastyką i rewaskularyzacją. Udowodnio-
no, że stosowanie IABP nie zwiększa przepływu przez
krytycznie zmienione naczynia wieńcowe i dlatego, mimo
że u 75% chorych zanotowano poprawę kliniczną, nie po-
wodowało to zmniejszenia rozmiarów strefy zawału okre-
ślanej enzymatycznie [14]. Należy pamiętać, że zastosowa-
nie tej formy mechanicznego wspomagania krążenia nie
powinno nadmiernie opóźniać postępowania inwazyjnego.
Niekiedy uszkodzenie serca jest na tyle duże, że samo uży-
cie IABP staje się niewystarczające. W takiej sytuacji należy
rozważyć inne formy mechanicznego wspomagania krąże-
nia [17]. Trzeba jednak wziąć pod uwagę, że może to być
obarczone znacznie większym niebezpieczeństwem wystą-
pienia powikłań oraz wymaga współpracy z oddziałem kar-
diochirurgii. W pracy Thiele i wsp. porównywano użycie IABP
oraz sztucznej komory serca (TandemHeart) u chorych we
wstrząsie kardiogennym w przebiegu zawału serca. Wpraw-
dzie zastosowanie VAD powodowało istotnie większą w sto-
sunku do IABP poprawę mocy serca, jednak obciążone było
większą liczbą powikłań i śmiertelność w obu grupach osta-
tecznie nie różniła się w sposób istotny [18]. Zupełnie inne
wyniki otrzymali Tayara i wsp., którzy u chorych we wstrząsie
kardiogennym zastosowali maksymalnie inwazyjną strategię
z zastosowaniem ECMO i przeróżnych metod wspomagania
lewokomorowego – okazało się, że w tych warunkach uda-
ło się zmniejszyć śmiertelność z 63 do 35% [19].

Od dawna wiadomo, że pilna chirurgiczna reperfuzja
może być skutecznym sposobem leczenia tych chorych
z ostrym zespołem wieńcowym, u których rozwija się
wstrząs kardiogenny [20]. Z wytycznych ACC/AHA wynika
jednoznacznie, że chorych z mechanicznymi powikłaniami
zawału, ze zmianą w pniu lewej tętnicy wieńcowej i z trój-
naczyniową chorobą wieńcową, będących we wstrząsie
kardiogennym, należy kwalifikować do pilnej operacji [21]. 

Do tradycyjnych leków inotropowych dołączył ostatnio
nowy – levosimendan. Dane kliniczne o jego zastosowaniu
w przypadkach ostrej niewydolności krążenia w przebiegu
zawału serca są jeszcze niewielkie. Zanotowano zwiększenie
kurczliwości u chorych z ogłuszonym mięśniem sercowym.
Levosimendan był także stosowany z dobrym efektem u pa-
cjentów we wstrząsie kardiogennym [22]. Niestety, liczba
chorych, którym podano lek, była niewielka, dlatego koniecz-
ne są randomizowane badania na większą skalę, aby można
było zdecydować o jego skuteczności i przydatności.

Zauważalna w przebiegu wstrząsu kardiogennego od-
powiedź zapalna jest podobna do tej obserwowanej we
wstrząsie septycznym. Wydaje się, że można więc próbo-
wać wdrożyć podobne postępowanie lecznicze [1]. Oprócz
klasycznych sposobów postępowania, trwają prace
nad znalezieniem nowych. Jednym z nich jest wczesne
wdrożenie hemofiltracji. Rozpoczęcie leczenia nerkozastęp-
czego, oprócz zapewnienia kontroli nad gospodarką wod-
no-elektrolitową, może pomóc w leczeniu odpowiedzi za-
palnej w przebiegu wstrząsu. Hemofiltracja przyczynia się

do usuwania mediatorów reakcji zapalnej, zwłaszcza w po-
czątkowym okresie stosowania [23]. Próby stosowania in-
hibitorów syntazy tlenku azotu wydawały się interesujące
po pierwszych doniesieniach Cottera [24]. Niestety, podob-
ne postępowanie u chorych we wstrząsie septycznym za-
kończyło się niepowodzeniem, ponieważ zanotowano zbli-
żoną śmiertelność w obu grupach [25]. Zaprojektowany
do oceny tego leczenia we wstrząsie kardiogennym pro-
gram TRIUMPH został zatrzymany przed ukończeniem re-
krutacji chorych [26].

Podwyższone stężenia glikemii u krytycznie chorych są
przyczyną zwiększonej śmiertelności. Ścisłe monitorowa-
nie i utrzymywanie stężenia glukozy na możliwie najbar-
dziej zbliżonym do fizjologicznego poziomie jest korzystne.
W pracy dotyczącej opieki nad krytycznie chorymi van den
Berghe wykazała, że intensywne leczenie za pomocą infuzji
insuliny znamiennie zmniejsza śmiertelność [27]. Podobne
wyniki uzyskali Furnary i wsp. w populacji chorych po za-
biegach kardiochirurgicznych [28]. Wydaje się, że ten spo-
sób postępowania może przyczynić się do lepszego roko-
wania, także w omawianej grupie pacjentów. 

Chorzy we wstrząsie kardiogennym wymagają inten-
sywnego postępowania leczniczego, także takiego, które
może być najlepiej prowadzone na oddziale intensywnej te-
rapii. Dlatego wydaje się, że współpraca kardiologa, kardio-
loga inwazyjnego, kardiochirurga i anestezjologa może
przynieść poprawę w leczeniu i dalsze zmniejszenie śmier-
telności wśród tych chorych. Nie wolno nam zapominać, że
wstrząs kardiogenny jest najczęstszą przyczyną zgonu
w przebiegu zawału serca.
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