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Wstrzas kardiogenny jest skrajna forma niewydol-
nosciserca, w przebiegu ktérej spadek rzutu minutowe-
go ponizej 2,21/min/m?, przekraczajacy mozliwosci au-
toregulacyjne utrzymania prawidtowej perfuzji tkan-
kowej, prowadzi do narastania kwasicy metabolicznej
na poziomie tkanek, uszkodzenia wielonarzagdowego
i przy braku leczenia — do $mierci pacjenta. Patofizjo-
logia tego rodzaju wstrzasu, ktérego istota jest niewy-
dolnos¢ serca jako pompy, pozwala odrézni¢ wstrzas
kardiogenny od pozostatych rodzajéw wstrzasu, ktére
wynikajq z uposledzenia funkcji naczyh obowodowych
lub spadku objetosci krwi krazacej [1]. Do kryteriéw
rozpoznania wstrzasu kardiogennego naleza:

* skurczowe ci$nienie tetnicze ponizej 80 mm Hg
bez wspomagania farmakologicznego czy me-
chanicznego lub ponizej 90 mm Hg przy poda-
waniu lekéw inotropowych albo przy wspoma-
ganiu mechanicznym (np. kontrapulsacja) przez
co najmniej 30 minut, lub spadek o co najmnie;
30 mm Hg $redniego ci$nienia tetniczego w sto-
sunku do wartosci wyjsciowej;

¢ niskirzutserca (< 2,21/min/m?) niezwigzany z hi-
powolemig (ci$nienie zaklinowania w kapilarach

plucnych > 15 mm Hg), zaburzeniami rytmu ser-

ca, w tym blokiem przedsionkowo-komorowym

czy hipoksemig;

¢ hipoperfuzjaobwodowa, do objaw6w ktérej moz-
na zaliczy¢ oligurie (< 20-30 ml/h; < 0,5ml/kg/h),
opdznienie powrotu wloéniczkowego (> 2s), bla-
dos¢, ochlodzenie i wzmozong potliwos¢ skory,
zmiany stanu psychicznego, takie jak sennos¢ czy
splatanie i zmiany zachowania, oraz ostabienie
miesni, zanik perystaltyki, nudnosci i wymioty

[1-6] (ryc. 1).

Warto wspomnie¢, Ze w piSmiennictwie istnieja
drobne rozbieznosci co do kryteriéw rozpoznawania
wstrzgsu kardiogennego oraz wartosci liczbowych
poszczegdlnych parametréw [6, 7], jednak istota
zaburzeh hemodynamicznych pozostaje ta sama.
Zgodnie z klasyfikacja Killipa-Kimballa oceniaja-
ca nasilenie niewydolnoéci serca w zawale serca
wstrzas kardiogenny stanowi 4. stopien tej skali [8].
Najczestsza przyczyna wstrzasu kardiogennego jest
ostry zawal serca (M1, myocardial infarction), zaréwno
z uniesieniem odcinka ST (STEMI, ST-elevation myo-
cardial infarction), jak i bez uniesienia odcinka ST

SBP < 80 mm Hg
lub < 90 mm Hg + wspomaganie

Prawidtowa wolemia (ci$nienie zaklinowania
w kapilarach ptucnych > 15 mm Hg)

Wstrzas kardiogenny

Niski rzut serca (< 2,2 I/min/m?)

Hipoperfuzja obwodowa

Rycina 1. Najwazniejsze skladowe wstrzasu kardiogennego; SBP (systolic blood pressure) — skurczowe cisnienie tetnicze
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Tabela 1. Przyczyny wstrzgsu kardiogennego (zmodyfikowano na podstawie [2])

Patologia dotyczgca
miesnia sercowego

Przyczyny mechaniczne

Zaburzenia
rytmu

Zawat prawej lub lewej komory serca

Niedomykalnos¢ lub zwezenie zastawek serca

Tachyarytmie
nadkomorowe

Kardiomiopatia rozstrzeniowa, nie-
dokrwienna, restrykcyjna

Mechaniczne powiktania zawatu serca (dysfunkcja migsnia
brodawkowatego, ubytek w przegrodzie komorowej, pgknig-
cie wolnej $ciany serca)

Tachyarytmie
komorowe

Zapalenie migsnia sercowego

Kardiomiopatia przerostowa, zaburzenia odptywu krwi
(skrzepliny w jamach serca, guzy serca)

Bradyarytmie

Toksyczne uszkodzenie serca
(np. antracykliny)

Zaburzenia naptywu krwi (tamponada serca, rozwarstwienie
aorty, odma wentylowa)

Leki (antagonisci wapnia, beta-ad-
renolityki, leki przeciwarytmiczne,
naparstnica, leki przeciwdepresyjne,
przeciwpsychotyczne, narkotyki)

Zatorowos¢ pfucna

Kardiomiopatia takotsubo Urazy serca

(NSTEMI, non-ST-elevation myocardial infarction). Po-
wiklanie to wystepuje u5-10% pacjentéw z MI[5, 8],
zazwyczaj w pierwszych dobach od wystapienia in-
cydentu wienicowego (Srednio po nieco ponad 6 h
od poczatku MI) [1, 8]. Dynamika rozwoju wstrza-
su kardiogennego jest zwiazana z lokalizacjq MI,
stopniem zaawansowania choroby wieficowej oraz
wyjsciowa funkcjg skurczowa lewej komory miesnia
sercowego — najszybciej rozwija sie, gdy tetnica
dozawalowa jest lewa tetnica wieficowa, u pacjenta
z wielonaczyniowa chorobg wieficowa i u chorych
z niska frakcja wyrzucania lewej komory. Szczegél-
na forma wstrzasu kardiogennego wystepuje w MI
$ciany dolnej z zajeciem prawej komory. Zaburze-
nia hemodynamiczne w tym wypadku wynikaja ze
spadku ci$nienia napelniania lewej komory miesnia
serca, a nie z utraty jej funkcji skurczowej [9]. Roz-
woj wstrzasu kardiogennego w pierwszych dwoéch
dniach od incydentu wieficowego wiaze sie z lep-
szym rokowaniem pacjentéw niz w przypadku jego
pdzniejszego wystapienia [1]. Wstrzas kardiogenny
pozostaje nadal najgrozniejszym powikianiem MI
i wigze sie z bardzo wysoka $miertelnoscia siegaja-
ca od 50-80% [5, 8]. Rozwdj technologii XXI wieku
umozliwiajacych ocene parametréw przeptywu
tkankowego podwazy! konieczno$¢ wystepowania
hipotensji jako niezbednego objawu definiujacego
wstrzas. Wistocie jest to zespdl nieadekwatnej uogél-
nionej perfuzji tkankowej, ktéry prowadzi poczatko-
wo do odwracalnego, a nastepnie, jesli trwa dlugo,
do nieodwracalnego hipoksemicznego uszkodzenia
tkanek. Jednoczesnie mediatory stanu zapalnego

i hipoksji, ktére wydzielaja sie podczas hipoperfuzji
tkanek na obwodzie, prawdopodobnie przyczynia-
ja sie do dalszego uszkodzenia mieénia sercowego
w momencie poprawy perfuzji obwodowej (teoria
zapalna wstrzasu kardiogennego) [2] (tab. 1).

Postepowanie we wstrzasie kardiogennym obej-
muje przede wszystkim diagnostyke przyczyny
wstrzgsu, stabilizacje hemodynamiczng pacjenta
wraz z jak najszybszym wdrozeniem leczenia przy-
czynowego [8]. Podstawowym badaniem u kazde-
go chorego we wstrzasie kardiogennym jest echo-
kardiografia (ECHO) [6, 8]. Poza ocena zaburzen
kurczliwosci lewej komory, funkcji zastawek oraz
parametrow funkcji prawej komory badanie ECHO
pozwala na diagnostyke mechanicznych przyczyn
wstrzasu, w tym stricte powigzanych z MI [8]. U kaz-
dego pacjenta we wstrzasie nalezy wykonaé badanie
elektrokardiograficzne (EKG), zdjecie radiologiczne
(RTG) klatki piersiowej oraz badania laboratoryjne,
w ktérych nalezy uwzgledni¢ wykonanie morfologii,
oznaczenia markeréw uszkodzenia mie$nia sercowe-
go oraz przeciazenia objetosciowego, parametréw
funkcji nerek i watroby, jonogramu, glukozy, biatka
C-reaktywnego oraz D-dimeru. Nalezy réwniez wy-
kona¢ gazometrie krwi tetniczej. Dodatkowym bada-
niem pomocnym w ustaleniu rozpoznania moze by¢
tomografia komputerowa (CT, computed tomography)
klatki piersiowej [10].

Jesli przyczyna wstrzasu jest MI, nalezy dazy¢ do
jak najszybszego przywrécenia perfuzji naczyniowej
poprzez pelng, wielonaczyniowa rewaskularyzacje za
pomocg angioplastyki wieticowej (PCI, percutaneous
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coronary interventions) lub pomostowania tetnic wien-
cowych (CABG, coronary artery bypass grafting) [2, 8].
Zgodnie z wynikami badania SHOCK (SHould we
emergently revascularize Occluded coronaries for Cardio-
genic shocK trial) pilna strategia rewaskularyzacyjna
wigze sie zlepszym rokowaniem po 6112 miesigcach
obserwacji w poréwnaniu ze strategia poczatkowej
stabilizacji pacjenta i odroczonej w czasie koronaro-
grafii [11]. Zgodnie z opublikowanymi w 2012 roku
wytycznymi Europejskiego Towarzystwa Kardiolo-
gicznego (ESC, European Society of Cardiology) doty-
czacymi postepowania w przypadku STEMI wyko-
nanie PCI jest wskazane u pacjentéw we wstrzasie
kardiogennym, chyba ze oczekiwane opdznienie
w zwiazku z PCI jest nadmierne, a pacjent trafia do
szpitala w krotkim czasie od poczatku objaw6w (klasa
zalecen I, poziom dowodéw B) [8]. Wedle wytycz-
nych amerykanskich Kolegium Kardiologicznego
(ACC, American College of Cardiology) i Towarzystwa
Kardiologicznego (AHA, American Heart Association)
u pacjentéw, ktérzy w przebiegu STEMI rozwina
wstrzas kardiogenny, nalezy wykona¢ pierwotna PCI
lub pilne CABG (I B) [12]. Je$li nie ma mozliwoéci wy-
konania rewaskularyzacji, nalezy rozwazy¢ fibryno-
lize [8]. W przypadku pozostatych etiologii wstrzasu
kardiogennego obowiazuje jak najszybsze wdrozenie
leczenia przyczynowego (fibrynoliza w przypadku
zatorowosci plucnej, perikardiocenteza, kardiower-
sja/defibrylacja, leczenie kardiochirurgiczne).
Pacjent we wstrzasie kardiogennym wymaga
leczenia na oddziale intensywnej opieki kardiolo-
gicznej oraz monitorowania parametréw funkcji zy-
ciowych technikami nieinwazyjnymiiinwazyjnymi.
Nalezy kontrolowa¢ zapis EKG, parametry funkcji
zyciowych: liczbe oddechdéw, saturacje krwi tetni-

czej, temperature ciala. Kazdorazowo nalezy moni-
torowac diureze godzinowa oraz prowadzi¢ bilans
plynéw. Ponadto do oceny stanu hemodynamicznego
pacjentaioptymalizacjileczenia farmakologicznego
kazdorazowo wymagany jest krwawy pomiar ci$nie-
nia tetniczego, monitorowanie gazometrii tetniczej,
pomiar osrodkowego ci$nienia zylnego oraz saturacji
zylnej krwi mieszanej, a w wybranych przypadkach
monitorowanie za pomoca cewnika Swana-Ganza
[1,2,10]. Jakkolwiek jest to technika inwazyjna, ktéra
sie wiaze z mozliwoscig wystapienia powiklan, daje
mozliwoé¢ oceny klinicznej pacjenta we wstrzasie
i pozwala na dokladna ocene parametréw hemody-
namicznych chorego. Jednakze decyzje terapeutycz-
ne podejmowane na podstawie tej formy monito-
rowania nie przekladaja sie na poprawe rokowania
chorych we wstrzasie kardiogennym [8]. Coraz cze-
$ciej wykorzystuje sie metody maloinwazyjne oceny
fali tetna tetnicy promieniowej czy technike reografii
impedancyjnej, dzieki ktérym z duzg dokladnoscia
mozna oszacowac¢ podstawowe parametry hemo-
dynamiczne, takie jak rzut serca, wskaznik sercowy,
opér obwodowy. Najnowsze technologie umozli-
wiaja tkankowe monitorowanie hemodynamiczne.
Wykorzystuje sie tutaj metody spektroskopii bliskiej
podczerwieni, przeptywometrie doplerowska czy
ortagonalng polaryzacyjna spektrometrie.

Decyzje co do stosowanych lekéw oraz wspoma-
gania mechanicznego nalezy podja¢ na podstawie
obrazu klinicznego oraz podstawowych parametréw
hemodynamicznych. Pomocna w tym przypadku
moze by¢ ,hemodynamiczno-kliniczna” klasyfika-
cja Forrestera (tab. 2) [13]. Jesli dominuja objawy
zastoju, nalezy podawa¢ diuretyki i wazodylatato-
ry w celu zmniejszenia obcigZenia wstepnego oraz

Tabela 2. Klasyfikacja Forrestera (zmodyfikowana na podstawie [13])

Cisnienie zaklinowania w kapilarach ptucnych

< 15 mm Hg > 15 mm Hg
> 2,2 |/min/m? Klasa | Klasa Il
Norma Zastéj w krazeniu matym

Bez postepowania

Postepowanie: leczenie diuretycznie i wazodylatacyjne

< 2,2 |/min/m2 Klasa lll

Rzut serca

Hipoperfuzja
obwodowa
Postepowanie:
ptynoterapia

Klasa IV
Hipoperfuzja obwodowa i zastéj w krgzeniu matym = wstrzgs
kardiogenny

Postepowanie: leki inotropowo dodatnie i wazodylatacyjne;
IABP i LVAD

|ABP (intra-aortic balloon pump) — kontrapulsacja wewnatrzaortalna; LVAD (left ventricular assist devices) — urzagdzenia wspomagajgce prace lewej

komory
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zastoju w krazeniu matym. Jesli dominuja objawy
hipoperfuzji obwodowej, nalezy stosowac leki ino-
tropowo dodatnie lub wspomaganie mechaniczne
w postaci kontrapulsacji wewnatrzaortalnej (IABF,
intraaortic balloon counterpulsation) lub mechanicz-
nego wspomagania funkcji lewej komory (LVAD,
left ventricular assist devices) [5]. Ptynoterapie nalezy
zawsze prowadzi¢ bardzo ostroznie. Wyjatkiem jest
MI prawej komory serca, gdzie duza dobowa podaz
plynéw w postaci soli fizjologicznej poprawia pa-
rametry napetniania lewej komory przy istniejace;
dysfunkcji skurczowej komory prawej. Ta posta¢ MI
jest czesto wiklana przez bloki przedsionkowo-ko-
morowe II lub III stopnia czy arytmie przedsionko-
we, ktére moga destabilizowaé hemodynamicznie
chorego. W leczeniu tych powiktan u chorych z MI
prawej komory preferowana jest stymulacja (opty-
malnie dwujamowa, przedsionkowo-komorowa),
ktéra znaczaco poprawiajaca wskazniki hemodyna-
miczne, oraz kardiowersja [9, 14].

Pacjentéw z niewydolnoscia oddechowa nalezy
zaintubowaciwentylowa¢ mechanicznie. Tryby wen-
tylacji z uzyciem dodatniego cisnienia koncowowy-
dechowego przeciwdzialaja rozwojowi obrzeku ptuc,
zmniejszaja obcigzenie wstepne i nastepcze. U pa-
cjentéw z bradykardig lub blokiem przedsionkowo-
-komorowym wysokiego stopnia nalezy zastosowac
czasowa stymulacje serca (przezskérng lub endoka-
witarna) [2, 10].

W farmakoterapii wstrzasu kardiogennego (tab. 3)
podstawowa role odgrywaja lekiinotropowo dodat-
nieiwazopresyjne, takie jak dobutamina, dopamina,
noradrenalina, adrenalina, lewosimendan, inhibito-

ry fosfodiesterazy III. Wedle wytycznych ESC u pa-
cjentéw z hipotonig nalezy rozpocza¢ leczenie od
noradrenaliny. Po osiagnieciu skurczowej wartosci
ci$nienia tetniczego powyzej 80 mm Hg mozna do-
taczy¢ dobutamine [8]. Do lekéw wazodylatacyjnych
zaliczamy nitroprusydek i nitrogliceryne. Z grupy
lekow diuretycznych wykorzystuje sie furosemid,
torasemid i bumetanid [6]. Warto pamieta¢, ze u pa-
cjentéw z dusznoécia, duzymi dolegliwo$ciami bélo-
wymi i niepokojem mozna stosowa¢ morfine w po-
wtarzalnej dawce 3 mg dozylnie. Oprocz dzialania
anksjolitycznego uzyskuje sie niewielkiego stopnia
rozszerzenie tetnic, cow pewnym stopniu wspomaga
perfuzje obwodowa [6,9]. W zawale prawej komory
nie nalezy stosowac¢ nitrogliceryny, furosemidu czy
morfiny, poniewaz zmniejszaja obcigzenie wstepne
[9,10].

Do mechanicznych metod wspomagania kra-
zenia we wstrzasie kardiogennym zalicza si¢ IABP
i urzadzenia typu LVAD. Wedle wytycznych ACC/
/AHA 22013 roku IABP nalezy rozwazy¢ u pacjentow
ze STEMI powiklanym wstrzagsem kardiogennym,
ktoérych stan nie ulegt szybkiej stabilizacji mimo
leczenia farmakologicznego (Ila B), a uzycie LVAD
mozna rozwazy¢ u pacjentow w opornym wstrzasie
kardiogennym (IIb C) [15]. Zgodnie z wytycznymi
ESC mozna rozwazy¢ IABP u chorych we wstrzasie
kardiogennym (IIb B), a uzycie LVAD — u pacjentéw
w opornym wstrzasie kardiogennym (IIb C). Wytycz-
ne podkreslaja role IABP w stabilizacji pacjentéw
zmechanicznymi powiklaniami MIiniereagujacych
na leczenie farmakologiczne [8]. Postrzeganie roli
IABP w pewien sposéb ostablo po ogloszeniu w 2012

Tabela 3. Leki stosowane we wstrzgsie kardiogennym i ich dawkowanie (zmodyfikowano na

podstawie [1])
Lek Dawkowanie

Leki wazopresyjne

dobutamina

5-15 ug/kg mc./min i.v.

dopamina

2-20 ug/kg mc./min i.v.

noradrenalina

0,5-30 ug/min i.v.

Leki wazodylatacyjne

nitrogliceryna

10-200 ug/min i.v. w stopniowo wzrastajacej dawce

nitroprusydek

0,3-10 ug/min i.v.

Leki diuretyczne

furosemid

20-160 mg i.v.

bumetanid

1-8mgi.v.

i.v. (intravenous) — dozylnie
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roku wynikéw badania IABP-SHOCK 11, z ktérych
wynika, ze $miertelnos¢ 30-dniowa w grupie pacjen-
tow z MI powiklanym rozwojem wstrzasu kardiogen-
nego poddanych wczesnej strategii rewaskularyza-
cyjnej nie r6znita sie w zaleznoéci od wykorzystania
IABP [16]. Ciekawa alternatywa dla opisanych wy-
zej metod jest zastosowanie LVAD. Obecnie istnieja
trzy rodzaje urzadzen, ktére mozna wykorzystaé
w praktyce klinicznej: TandemHeart (Cardiac Assist
Inc, Pittsburgh, Pennsylvania, USA), ECMO i Impella
(Abiomed Europe GmbH, Aachen, Germany). Mimo
ze wykorzystanie LVAD poprawia parametry hemo-
dynamiczne, to jednak nie wykazano jak dotychczas,
ze redukuje $miertelnos$¢ u pacjentéw we wstrzasie
kardiogennym [8, 17]. Zgodnie z wytycznymi ESC
22012 roku u pacjentéw z wstrzasem kardiogennym
opornym na leczenie mozna rozwazy¢ wspomaganie
krazenia za pomoca LVAD (IIb C) [8].
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Postepowanie w ostrej hipotonii
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Hipotonia, w przeciwiefistwie do nadciénienia tet-
niczego, jest pojeciem zdefiniowanym zdecydowanie
malo precyzyjnie. Zwykle o ostrej hipotonii méwi sie
w sytuacji utrzymujacego sie spadku skurczowego
ci$nienia tetniczego (SBL, systolic blood pressure) poni-
zej 90 mm Hg, ktéry rozwija sie szybko i najczesciej
juz od poczatku towarzysza mu objawy kliniczne [1].
Zazwyczaj jest ona skutkiem ostrych stanéw choro-

bowych: zawalu serca (M, myocardial infarction) i in-
nych przyczyn kardiologicznych, w tym rozwijajacej
sie niewydolnosci serca (HE heart failure), powaznych
zaburzen rytmu serca lub mechanicznych powiktan
zawalu. Wystepowanie hipotonii u pacjentéw z cecha-
mi elektrokardiograficznymi wskazujacymi na zawat
serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI, ST-elevation
myocardial infarction) $ciany dolnej moze $wiadczy¢
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