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Dlaczego chorego we wstrzasie kardiogennym nalezy leczy¢
z udzialem kardiologa, anestezjologa i kardiochirurga?

Multidisciplinary approach to the treatment of cardiogenic shock

Pawet Nadziakiewicz, Piotr Knapik, Mariusz Gasior, Zbigniew Kalarus, Lech Polonski, Marian Zembala

Slaskie Centrum Choréb Serca, Slaska Akademia Medyczna, Zabrze

Wstrzas kardiogenny jest najgrozniejszym, bardzo
czesto Smiertelnym powiktaniem zawatu miesnia ser-
cowego, tymczasem badanie SHOCK Trial Registry na-
dal pozostaje gtownym Zzrédtem naszej wiedzy na te-
mat czynnikéw ryzyka jego wystapienia i prognozowa-
nia loséw chorego [1]. To wtasdnie z tego badania dowie-
dzielismy sie po raz pierwszy, iz natychmiastowa angio-
plastyka jest postepowaniem z wyboru u chorych we
wstrzasie kardiogennym. Uzyskalismy tez bezcenne in-
formacje na temat przyczyn powstawania wstrzasu.
Okazato sie, ze to grozne powiktanie najczesciej jest
spowodowane niewydolnoscia lewej komory serca. Po-
zostate przyczyny, takie jak mechaniczne powiktania
zawatu, czyli ostre uszkodzenie przegrody miedzyko-
morowej, wolnej éciany serca lub niedomykalnos¢ za-
stawki mitralnej, wystepuja zaledwie u 12% chorych,
za$ niewydolnos¢ prawej komory jest uznawana
za przyczyne wstrzasu kardiogennego w zaledwie 3%
przypadkéw. Réwnie ciekawe okazaty sie spostrzezenia
dotyczace momentu wystapienia wstrzasu, poniewaz
po przeprowadzeniu analizy danych stato sie oczywiste,
iz znaczna czes¢ chorych rozwija objawy wstrzasu do-
piero po przyjeciu do szpitala [2, 3].

Powstaje pytanie, czy z tej lekcji wyciagnelismy od-
powiednie wnioski i podjelismy skuteczne dziatania.

Wedtug danych pochodzacych z National Registry
of Myocardial Infarction, przedstawianych przez
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Rzeczy, ktére liczg sie najbardziej,
nie mogq pozostawac na tasce rzeczy, ktére liczq sie najmniej.

J.W. Goethe

Babaeva i wsp., w ciggu ostatnich 10 lat czestos¢ wyste-
powania wstrzasu wsréd Amerykanéw nadal wyno-
Si 7-9% chorych z zawatem miesnia sercowego, nadal
tez ok. 30% pacjentéw zostaje przyjetych z objawami
wstrzasu, a 70% rozwija te objawy pdzniej. W la-
tach 1996-2004 szpitale posiadajace mozliwosci lecze-
nia inwazyjnego zwiekszyty 2-krotnie czestos¢ pierwot-
nej angioplastyki w zawale serca, co nie zmienito cze-
stosci wystepowania wstrzagsu. W tym czasie nie zmie-
nita sie liczba ostrych rewaskularyzacji chirurgicznych,
ktéra pozostaje na niskim poziomie, a chorzy sg kiero-
wani do szpitali o wyzszym stopniu referencyjnosci
wcigz dosy¢ rzadko, bo tylko w 30% przypadkow. Wyda-
je sie, ze u pacjentéw, u ktérych wykonano pierwotng
rewaskularyzacje, dzieki podjetym badaniom i dziata-
niom zaczyna sie zmniejsza¢ smiertelnos¢, lecz wyniki
leczenia nadal nie sg satysfakcjonujace [4].

Najbardziej zagrozeni zgonem s3 chorzy przyjeci
do szpitala z objawami wstrzasu. W pracy Jegera i wsp.,
opartej na badaniu i rejestrze SHOCK, wykazano, ze
pierwotna angioplastyka znaczaco zmniejsza Smiertel-
nos¢ w tej grupie [5]. Chorych zagrozonych lub z rozwi-
jajacym sie wstrzgsem nalezy wiec jak najszybciej do-
starczy¢ do szpitala posiadajacego dostep do pracowni
diagnostyki inwazyjnej. Propozycje niektérych badaczy
siegaja jeszcze dalej. Postuluja oni, by pacjent we
wstrzasie byt przekazywany bezposrednio do pracowni
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hemodynamiki z pominieciem izby przyje¢. Ortolani
i wsp. sugeruja, iz smiertelno$¢ we wstrzasie mozna
zmniejszy¢ az 0 60%, przyjmujac chorych do rewasku-
laryzacji bezposrednio, z pominieciem nie tylko najbliz-
szego szpitala rejonowego, ale réwniez izby przyjeé
osérodka referencyjnego. Skrécenie czasu do wykonania
skutecznej angioplastyki ponizej 2 godz. przynosi wiec
dodatkowe korzysci [6]. Jest oczywiste, ze lekarz karet-
ki ,R” moze rozpoznal zawat miesnia sercowego juz
po wykonaniu 12-odprowadzeniowego EKG i ewentual-
nej konsultacji telefonicznej czy tez przestaniu badania
zespotowi dyzurnemu, co jest obecnie mozliwe tech-
nicznie [7, 8]. Od samego poczatku nalezy wdrozy¢ in-
tensywne dziatania majace na celu stabilizacje stanu
pacjenta. Zapewnienie odpowiedniego utlenowania czy
wrecz jego maksymalizacja sg niezwykle wazne,
a wczesne wdrozenie wentylacji mechanicznej powinno
byc¢ reguta, jezeli tylko istnieja do tego wskazania. Za-
pewnia to dodatkowe korzysci, zapobiegajac wystapie-
niu obrzeku ptuc lub pomagajac w jego leczeniu. Oczy-
wiscie pocigga to za sobg koniecznosé stosowania se-
dacji i zwiotczenia miesni szkieletowych, ale w osta-
tecznym rozrachunku takie postepowanie jest korzyst-
ne dla chorego [9]. Bardzo ostroznie nalezy wiec inter-
pretowac wyniki niektérych prac dotyczacych tego za-
gadnienia. Katayama i wsp. stwierdzaja, ze zastosowa-
nie wentylacji mechanicznej u 48 analizowanych przez
nich chorych przyjetych do szpitala z objawami wstrzg-
su w przebiegu zawatu miesnia sercowego byto czynni-
kiem predykcyjnym zgonu w analizie wieloczynnikowe;j
[10]. Doktadna analiza wynikow tej pracy wskazuje jed-
nak, ze przyczyna niepowodzenia byto raczej osiagnie-
cie przez chorych fazy nieodwracalnej wstrzasu kardio-
gennego.

Rewaskularyzacja tetnicy odpowiedzialnej za zawat
jest leczeniem z wyboru i przynosi najlepsze wyniki [1].
Dowody na stusznos¢ tej metody maja klase wiarygod-
nosci IA i nikt nie odwaza sie ich kwestionowa¢, nalezy
jednak pamieta¢, ze termin ,rewaskularyzacja” odnosi
sie zarowno do zabiegéw angioplastyki, jak i pomosto-
wania aortalno-wiencowego. Chirurgiczna rewaskulary-
zacja wcigz jest przeprowadzana rzadko, chociaz pre-
zentowane wyniki u chorych we wstrzasie kardiogen-
nym s3a zachecajace [4, 11]. Poza tym wytyczne
ACC/AHA stwierdzaja jednoznacznie, Zze wszystkich
chorych z mechanicznymi powiktaniami zawatu, zmia-
na w pniu lewej tetnicy wiencowej i z tréjnaczyniowa
choroba wieficowa, bedacych we wstrzasie kardiogen-
nym, nalezy kwalifikowa¢ do pilnej operacji [12]. Dowo-
dy na to przedstawili ostatnio White i wsp., ktérzy po-
rownali odlegte wyniki angioplastyki i pomostowania
aortalno-wieficowego u chorych we wstrzasie kardio-
gennym [13]. Okazuje sie, ze obie metody w obserwacji
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odlegtej dajg podobne rezultaty, jednak — jak nalezato
oczekiwaé — w grupie leczonej chirurgicznie zdecydo-
wanie wiecej byto chorych z tréjnaczyniowg chorobg
wieficowa i obcigzonych cukrzyca.

Do tej pory nie wiadomo, jakie jest najlepsze poste-
powanie u chorych przyjetych do szpitala nieposiadaja-
cego mozliwosci wykonania angioplastyki. Czy przeka-
zat chorego do osrodka referencyjnego, czy tez nie ryzy-
kowa¢ pogtebienia objawéw wstrzasu i prébowac le-
czenia trombolitycznego? Wydaje sie, ze wysitki zmie-
rzajace do stabilizacji stanu bez préby wykonania udroz-
nienia tetnicy dozawatowej daja gorsze wyniki zaréwno
wczesne, jak i odlegte [14]. Wyniki badania WEST (Which
early ST-elevation myocardial infarction therapy) daja
jednak nadzieje tym chorym, ktérzy nie maja szans
na natychmiastowy transport do osrodka referencyjne-
go [15]. Wskazuja, ze skutecznos¢ postepowania oparte-
go na jak najwczesniejszym podaniu leku fibrynolitycz-
nego oraz kontroli angiograficznej z ewentualng angio-
plastyka w czasie do 24 godz. moze by¢ poréwnywalna
ze skutecznoscig pierwotnej rewaskularyzacji. Podobne
wnioski wynikaja z cytowanego juz badania SHOCK
i pracy Babaeva [4]. Dodatkowe korzysci moze przyniesé
zastosowanie balonu do kontrapulsacji wewnatrzaortal-
nej (IABP). Wykazano to w badaniu TACTICS, w ktérym
poréwnano skutecznosé¢ trombolizy we wstrzasie
przy zastosowaniu IABP i bez jej uzycia [16].

Wszystkie te dziatania powinny by¢ podejmowane
razem z intensywnym leczeniem nakierowanym na sta-
bilizacje stanu chorego, zapewnienie zadowalajacej wy-
dolnosci krazeniowej, umozliwienie skutecznej rewa-
skularyzacji i zwalczanie objawow wstrzasu. Wtasciwe
postepowanie jest mozliwe, jezeli znamy skale proble-
mu, z ktérym przyszto nam sie zmierzy¢. Niezbedne jest
do tego odpowiednie monitorowanie hemodynamiczne
oraz badania laboratoryjne. Uzycie cewnika Swana-Gan-
za umozliwia ocene prawidtowe] objetosci krwi krazacej,
parametrow hemodynamicznych i utatwia dawkowanie
lekéw. Pozwala tez na okreslenie tzw. mocy serca (iloczy-
nu rzutu minutowego serca i sredniego cisnienia tetni-
czego), a wiadomo, ze ten parametr ma wysokg wartos¢
prognostyczna. Fincke i wsp., oceniajac parametry he-
modynamiczne chorych we wstrzgsie w badaniu SHOCK
Trial Registry, stwierdzili, Ze jest to najsilniejszy czynnik
prognostyczny Smiertelnosci szpitalnej w tej grupie pa-
cjentéw [17]. Warto podkresli¢, iz obecnie, oprécz cewni-
ka Swana-Ganza, dostepne s3 tez inne, alternatywne
metody oceny parametréw hemodynamicznych, rzadko
stosowane u chorych we wstrzasie kardiogennym, takie
jak chociazby pomiar przeptywu krwi w aorcie z uzyciem
techniki Dopplera czy metody, w ktérych rzut minutowy
serca wyliczany jest na podstawie krzywej cisnienia tet-
niczego krwi czy tez krzywej kapnograficznej,
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prezentowane na Kongresie Acute Cardiac Care, ktory
odbyt sie w pazdzierniku 2006 r. w Pradze.

Przewazajaca czes¢ chorych rozwija objawy
wstrzasu dopiero po przyjeciu do szpitala. Istnieje moz-
liwos¢, ze niekiedy przyczyny sa jatrogenne. Jedna
z nich moze by¢ stosowanie lekéw blokujgcych recep-
tory B. Zgodnie z wytycznymi ACC/AHA z 2004 r., zasto-
sowanie lekow z tej grupy jest zalecane (z poziomem
wiarygodnosci A) u wszystkich chorych z zawatem
miesnia sercowego z uniesieniem odcinka ST [18].
U chorych z czynnikami ryzyka moze to nasilaé objawy
rozwijajacego sie wstrzasu lub nawet spowodowac je-
go wystapienie. Cheng i wsp. oceniali stosowanie me-
toprololu lub placebo u ponad 40 tys. chorych z ostrym
zawatem miesnia sercowego. We wnioskach proponu-
ja, by w przebiegu zawatu stosowac B-blokery dopiero
po zapewnieniu stabilnosci uktadu krazenia [19]. Zgod-
nie z opinia J. Hochman, innymi jatrogennymi przyczy-
nami wstrzasu kardiogennego moga by¢: nadmierne
stosowanie ptynéw przy zawale prawej komory czy tez
zbyt intensywne odwadnianie podczas leczenia obrze-
ku ptuc [14]. Wydaje sie, ze do wielu powiktanh tego ro-
dzaju moze dojs¢ na skutek braku doktadnego monito-
rowania hemodynamicznego.

U pacjentéw we wstrzasie kardiogennym bardzo
czesto niezbedne jest wspomaganie uktadu krazenia.
Wytyczne ACC/AHA zalecajg uzycie IABP u chorych we
wstrzasie kardiogennym w przebiegu zawatu miesnia
sercowego jako formy wspomagania uktadu krazenia
do wykonania angiografii i rewaskularyzacji [18]. IABP
jest tez niezbedny w przypadku mechanicznych powi-
ktan zawatu, takich jak ostra niedomykalnos¢ mitralna
lub powstanie ubytku miedzykomorowego. Wedtug
prezentowanych danych pochodzacych z National Regi-
stry of Myocardial Infarction 2, przedstawianych przez
Barrona i wsp., zastosowanie IABP przyniosto korzysci
gtoéwnie chorym, u ktérych zastosowano leki tromboli-
tyczne. Nie wykazano zmniejszenia Smiertelnosci u pa-
cjentéw, u ktérych przeprowadzono angioplastyke [20].
Decyzja o zastosowaniu IABP jest podejmowana oczy-
wiscie na podstawie danych klinicznych i wiadomo, ze
urzadzenie to pomaga ustabilizowaé stan uktadu kra-
Zenia u chorego we wstrzasie kardiogennym. W oczy-
wisty sposéb poprawia sie przeptyw krwi przez naczy-
nia wiencowe, lecz nie zmniejsza to strefy zawatu okre-
slanej enzymatycznie [9].

Niekiedy uszkodzenie serca jest zbyt powazne i ko-
nieczne jest zastosowanie innego, bardziej efektywne-
go sposobu mechanicznego wspomagania krazenia
[21]. Trzeba jednak wzig¢ pod uwage fakt, ze moze to
by¢ obarczone znacznie wiekszym niebezpieczeh-
stwem wystgpienia powiktah oraz wymagaé Scistej
wspbtpracy z oddziatem kardiochirurgii. Jedynym bada-

niem z randomizacjg poréwnujacym uzycie IABP oraz
sztucznej komory serca (TandemHeart) u chorych we
wstrzasie kardiogennym w przebiegu zawatu serca jest
praca Thiele i wsp. z Lipska. Zastosowanie mechanicz-
nego wspomagania serca powodowato istotnie wiek-
sza w stosunku do IABP poprawe mocy serca, jednak
obciazone byto wiekszg liczba powiktan i smiertelnosé
w obu grupach ostatecznie nie rdznita sie w sposéb
istotny [22]. Wydaje sie, ze mogto to by¢ spowodowa-
ne ograniczonym doswiadczeniem w stosowaniu tego
typu wspomagania. Tayara i wsp., ktérzy u chorych we
wstrzasie kardiogennym zastosowali oksygenacje po-
zaustrojowa (ECMO) i inne inwazyjne metody wspoma-
gania lewokomorowego, uzyskali w tych warunkach
zmniejszenie $miertelnosci z 63 do 35% [23]. Gdyby
wynik ten zostat powtérzony na wiekszej populacji ba-
danych chorych, oznaczatoby to olbrzymi postep w le-
czeniu tej grupy pacjentow.

Kto jednak powinien podja¢ decyzje o zastosowa-
niu mechanicznego wspomagania lub ECMO u chorego
we wstrzgsie kardiogennym? Czy to ma by¢ kardiolog
prowadzacy chorego? Wezwany na konsultacje kardio-
chirurg? A w ogéle — skad wiadomo, ze w leczeniu cho-
rego nadszedt wtasdnie ten ,wtasciwy” moment? Moze
w tym celu musza sie porozumiec lekarze réznych spe-
cjalnosci?

Nalezy uczciwie przyznaé, ze pomimo komplekso-
wego postepowania inwazyjnego majacego na celu po-
prawe przeptywu, Smiertelnos¢ we wstrzasie pozostaje
nadal wysoka. By¢é moze dzieje sie tak za sprawa nasi-
lonej odpowiedzi zapalnej, podobnej do wystepujacej
we wstrzasie septycznym. Skad to przypuszczenie? Za-
wat serca zwyklismy dotad rozpatrywac jako proces po-
wodujacy mechaniczng dysfunkcje uktadu krazenia.
Skoro jednak tak jest — to dlaczego chorzy, ktorzy
w dalszym przebiegu zawatu rozwijaja objawy wstrza-
su, wykazuja podwyzszone stezenie interleukiny 6
(IL-6) juz w momencie przyjecia do szpitala [24]? Moze
to dowodzi¢ pewnej predyspozycji do rozwijania nad-
miernej odpowiedzi zapalnej, a wiec klasyczne metody
leczenia wstrzasu kardiogennego moga sie okazac nie-
wystarczajace.

Badacze probowali juz jednak p6jsé tym tropem.
Jednym ze sposobéw zmniejszenia ilosci krazacych me-
diatoréw reakcji zapalnej jest wdrozenie hemofiltracji
[25]. Pewna nadzieje przyniosty doniesienia Cottera
o zastosowaniu inhibitora syntazy tlenku azotu [26].
Niestety, podobne préby leczenia chorych we wstrzasie
septycznym zakohczyty sie niepowodzeniem [27]. Pro-
gram TRIUMPH, ktérego celem byto okreslenie skutecz-
nosci tego postepowania u chorych we wstrzasie kar-
diogennym, zostat nagle wstrzymany [28]. Obiecujaco
wygladaja natomiast doniesienia z programu COMMA,
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w ktérym >800 chorych z zawatem serca randomizo-
wano do zastosowania pekselizumabu (inhibitor C5
uktadu dopetniacza) lub placebo. Zmniejszenie Smier-
telnosci stwierdzono u chorych, u ktérych stosowano
najwyzsza dawke pekselizumabu. Zmniejszeniu ule-
gta 90-dniowa Smiertelnos¢, lecz nie rozmiar zawatu
[29]. Wciaz nie wiadomo wiec, czy zmniejszenie odpo-
wiedzi zapalnej przyniesie korzysci w leczeniu badz za-
pobieganiu wstrzagsowi kardiogennemu.

W leczeniu ostrej niewydolnosci serca pojawit sie
tez nowy lek — lewosimendan. Jego dziatanie jest zara-
zem inotropowo dodatnie, jak i naczyniorozszerzajace.
Pojawia sie coraz wiecej danych klinicznych o jego za-
stosowaniu. Zanotowano zwiekszenie kurczliwosci
u chorych z ogtuszonym miesniem sercowym. Lewosi-
mendan byt takze stosowany z dobrym efektem u pa-
cjentéw we wstrzgsie kardiogennym [21]. Na razie jed-
nak badania poréwnujace lewosimendan z dobutami-
na nie wykazaty znamiennych réznic. Kolejnym lekiem
jest argininian wazopresyny — $rodek o dziataniu wazo-
konstrykcyjnym. Doniesienia obejmuja wciaz niewielu
pacjentéw i konieczne jest przeprowadzenie wiekszych
badan z randomizacja.

Chorzy we wstrzasie kardiogennym wymagaja wy-
jatkowo intensywnego postepowania, ktére moze by¢
wtasciwie prowadzone i finansowane na oddziatach in-
tensywnej terapii. W naszym kraju oddziaty takie pro-
wadzone s3 wytacznie przez specjalistow w zakresie
anestezjologii i intensywnej terapii. Dane z Ogélnopol-
skiego Rejestru Ostrych Zespotéw Wieficowych nie po-
zostawiaja jednak ztudzeh — w tego rodzaju miejscach
hospitalizowanych jest obecnie zaledwie 13% chorych
we wstrzasie kardiogennym. Anestezjolodzy petnigcy
dyzur na oddziale intensywnej terapii (dysponujacy re-
spiratorami, inwazyjnym monitorowaniem, terapig ner-
kozastepcza, etc.) prawdopodobnie nie zdaja sobie na-
wet sprawy z faktu, iz do ich szpitala zostat wtasnie
przyjety chory we wstrzasie kardiogennym. Tymcza-
sem, jak mowia dane z Rejestru, jest to chory, ktéry ma
tylko ok. 50% szans na przezycie [30]!

Powod6éw do dumy nie maja takze kardiochirurdzy
— dane pochodzace z tego samego Zrédta wskazujg, ze
w naszym kraju operuje sie zaledwie 1,5% chorych we
wstrzasie. Czyzby tylko u tak niewielu chorych we
wstrzasie wystepowaty mechaniczne powiktania zawa-
tu lub inne klasyczne wskazania do chirurgicznej rewa-
skularyzacji? Trudno w to uwierzyé! Przeciez wiemy, ilu
chorych we wstrzasie kardiogennym ma istotna zmia-
ne w pniu lewej tetnicy wieficowej lub chorobe tréjna-
czyniowa. Dlaczego wiec chorzy ci nie trafiaja szybko
na stét operacyjny? Dlaczego ignorujemy wytyczne
ACC/AHA w tej kwestii?
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Wydaje sie, ze nie mozna juz dzis leczy¢ chorego we
wstrzasie kardiogennym bez udziatu anestezjologa
i kardiochirurga. Wstrzas kardiogenny jest zbyt wielkim
wyzwaniem i wymaga ogromnej mobilizacji dla rato-
wania chorego. W wielu polskich szpitalach mamy juz
jednak sity i srodki, aby ten stan skutecznie leczyé.
Trzeba tylko zmieni¢ nasze przyzwyczajenia i stereoty-
py. Oby tylko nie okazato sie to trudniejsze niz wprowa-
dzenie nowych metod leczenia.

Pismiennictwo

1. Hochman JS. Cardiogenic shock complicating acute myocardial
infarction: expanding the paradigm. Circulation 2003;
107: 2998-3002.

Menon V, White H, LeJemtel T, et al. The clinical profile of
patients with suspected cardiogenic shock due to
predominant left ventricular failure: a report from the SHOCK
Trial Registry. SHould we emergently revascularize Occluded
Coronaries in cardiogenic shocK? J Am Coll Cardiol 2000;
36: 1071-6.

. Jacobs AK, Leopold JA, Bates E, et al. Cardiogenic shock caused

by right ventricular infarction: a report from the SHOCK

registry. J Am Coll Cardiol 2003; 41: 1273-9.

Babaev A, Frederick PD, Pasta DJ, et al. Trends in management

and outcomes of patients with acute myocardial infarction

complicated by cardiogenic shock. JAMA 2005; 294: 448-54.

.Jeger RV, Harkness SM, Ramanathan K, et al. Emergency
revascularization in patients with cardiogenic shock on
admission: a report from the SHOCK trial and registry. Eur
Heart J 2006; 27: 664-70.

. Ortolani P, Marzocchi A, Marrozzini C, et al. Clinical impact of
direct referral to primary percutaneous coronary intervention
following pre-hospital diagnosis of ST-elevation myocardial
infarction. Eur Heart J 2006; 27 (13): 1550-7.

. Morrison LJ, Brooks S, Sawadsky B, et al. Prehospital 12-lead
electrocardiography impact on acute myocardial infarction

treatment times and mortality: a systematic review. Acad

Emerg Med 2006; 13: 84-9.

Terkelsen CJ, Lassen JF, Nergaard BL, et al. Reduction of

treatment delay in patients with ST-elevation myocardial
infarction: impact of pre-hospital diagnosis and direct referral to

primary percutanous coronary intervention. Eur Heart J 2005;
26: 770-7.

. Duvernoy CS, Bates ER. Management of cardiogenic shock
attributable to acute myocardial infarction in the reperfusion
era. J Intensive Care Med 2005; 20: 188-98.

10. Katayama T, Nakashima H, Takagi C, et al. Predictors of
mortality in patients with acute myocardial infarction and
cardiogenic shock. Circ J 2005; 69: 83-8.

. Zembala M, Religa Z, Kucewicz E, et al. Wstrzas kardiogenny.
Chirurgiczna reperfuzja i rewaskularyzacja miesnia sercowego.
Kardiol Pol 1991; 35: 284-91.

. Krumholz HM, Anderson JL, Brooks NH, et al. ACC/AHA clinical
performance measures for adults with ST-elevation and
non-ST-elevation myocardial infarction: a report of the American
College of Cardiology/American Heart Association Task Force on

N

w

»

wi

[e)}

~

*®

Nel

1

ey

1

N



Dlaczego chorego we wstrzgsie kardiogennym nalezy leczy¢ z udziatem kardiologa, anestezjologa i kardiochirurga?

109

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Performance Measures (Writing Committee to Develop
Performance Measures on ST-Elevation and Non-ST-Elevation
Myocardial Infarction). Circulation 2006; 113: 732-61.

White HD, Assmann SF, Sanborn TA, et al. Comparison of
percutaneous coronary intervention and coronary artery
bypass grafting after acute myocardial infarction complicated
by cardiogenic shock: results from the Should We Emergently
Revascularize Occluded Coronaries for Cardiogenic Shock
(SHOCK) trial. Circulation 2005; 112: 1992-2001.

Hochman JS, Sleeper LA, Webb JG, et al. SHOCK Investigators.
Early revascularization and long-term survival in cardiogenic
shock complicating acute myocardial infarction. JAMA
2006; 295: 2511-5.

Armstrong PW, WEST Steering Committee. A comparison of
pharmacologic therapy with/without timely coronary
intervention vs. primary percutaneous intervention early after
ST-elevation myocardial infarction: the WEST (Which Early
ST-elevation myocardial infarction Therapy) study. Eur Heart J
2006; 27: 1530-8.

Ohman EM, Nanas J, Stomel RJ, et al. Thrombolysis and
counterpulsation to improve cardiogenic shock survival
(TACTICS) [abstract]: results of a prospective randomized trial.
Circulation 2000; 102: 11-600.

Fincke R, Hochman JS, Lowe AM, et al. SHOCK Investigators.
Cardiac power is the strongest hemodynamic correlate of
mortality in cardiogenic shock: a report from the SHOCK trial
registry. / Am Coll Cardiol 2004; 44: 340-8.

Antman EM, Anbe DT, Armstrong PW, et al. ACC/AHA
guidelines for the management of patients with ST-elevation
myocardial infarction: a report of the American College of
Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice
Guidelines (Committee to Revise the 1999 Guidelines for the
Management of Patients with Acute Myocardial Infarction).
Circulation 2004; 110: 82-292.

Chen ZM, Pan HC, Chen YP, et al. COMMIT collaborative group.
Early intravenous then oral metoprolol in 45,852 patients with
acute myocardial infarction: randomised placebo-controlled
trial. Lancet 2005; 366: 1622-32.

20.

21

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

Barron HV, Every NR, Parsons LS, et al. The use of intra-aortic
balloon counterpulsation in patients with cardiogenic shock
complicating acute myocardial infarction: data from the
National Registry of Myocardial Infarction 2. Am Heart J
2001; 141: 933-9.

El-Banayosy A, Cobaugh D, Zittermann A, et al
A multidisciplinary network to save the lives of severe,
persistent cardiogenic shock patients. Ann Thorac Surg
2005; 80: 543-7.

Thiele H, Sick P, Boudriot E, et al. Randomized comparison
of intra-aortic balloon support with a percutaneous left
ventricular assist device in patients with revascularized
acute myocardial infarction complicated by cardiogenic
shock. Eur Heart J 2005; 26: 1276-83.

Tayara W, Starling RC, Yamani MH, et al. Improved survival
after acute myocardial infarction complicated by cardiogenic
shock with circulatory support and transplantation:
comparing aggressive intervention with conservative
treatment. / Heart Lung Transplant 2006; 25: 504-9.
Theroux P, Labarthe B. Coping with new challenges in acute
coronary syndromes. Can J Cardiol 2006; 22 Suppl C: 13-20.
de Vriese AS, Colardyn FA, Philippe JJ, et al. Cytokine
removal during continuous hemofiltration in septic
patients. / Am Soc Nephrol 1999; 10: 846-53.

Cotter G, Kaluski E, Blatt A, et al. L-NMMA (a nitric oxide
synthase inhibitor) is effective in the treatment of
cardiogenic shock. Circulation 2000; 101: 1358-61.

Stoclet JC, Fleming |, Gray G, et al. Nitric oxide and
endotoxemia. Circulation 1993; 87 (suppl V): v77-80.

Wood S. Halted: TRIUMPH study of tilarginine acetate
injection for cardiogenic shock in AMI. Heartwire,
August 3, 2006. http://www.theheart.org/article/728075.do
Armstrong PW, Mahaffey KW, Chang WC, et al. COMMA
Investigators. Concerning the mechanism of pexelizumab’s
benefit in acute myocardial infarction. Am Heart J
2006; 151: 787-90.

Gasior M. Rejestr PL-ACS, czyli polska rzeczywistosé
w odniesieniu do innych rejestrow. XlII Miedzynarodowa
Konferencja Kardiologiczna, Zabrze 9-10.06.2006.

Kardiologia Polska 2007; 65: 1



