SOCUL CARDIOGEN

Serban Bubenek

DEFINITIE SI ETIOLOGIE

Dezechilibrele hemodinamice majore, adica
stdrile de soc si respectiv stdrile de debit cardiac
scazut reprezintd in jur de 25-35 % din cauzele de
admisie 1n sectiile de terapie intensiva.

Diferenta intre cele doua realitéti clinice: socul si
respectiv starea de debit cardiac scazut (insuficienta
cardiaca acutd) rezidd nu numai in faptul ca in unele
stari de soc debitul cardiac poate fi chiar crescut, ci
si in amploarea si reversibilitatea sau nereversibilitatea
hipoperfuziei sau perfuziei neadecvate la nivel tisular.

In starile de debit cardiac scizut reversibilitatea
manifestarilor clinice si a rasunetului metabolic,
secundare scaderii debitului cardiac, pot fi obtinute
cu ajutorul terapiei tintite cu viza cardio-vasculara
(inotrope, vasomodulatoare, diuretice, suport circulator
mecanic), pe cand in strile de soc (cu exceptia celui
cardiogen) terapia disfunctiei cardio-vasculare este
doar una dintre multiplele interventii terapeutice
obligatorii.

Socul cardiogen (SC) este un sindrom datorat
incapacitatii cordului de a asigura o prefuzie tisulara
adecvatad necesitatilor metabolice si care are drept
rezultat disfunctii organice manifestate prin: alterarea
statusului mental, confuzie, agitatie, hipotensiune, edem
pulmonar acut, hipoxemie, cianoza, oligurie.

Socul cardiogen este o urgentd extrema medico-
chirurgicald cu o mortalitate foarte mare, cuprinsa
intre 40-80 % !!!

In mod clasic, starea de debit cardiac scazut
defineste insuficienta cardiaca congestiva acuta (ICC
ac.), care se caracterizeaza prin coexistenta semnelor
clinice de debit cardiac scazut si a semnelor clinice
de congestie pulmonara.
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Socul cardiogen este forma extrema de
manifestare a ICC acute, asociind:
- semne de debit cardiac scazut
- hipotensiunea sistemica
- semne de congestie pulmonara.
Semnele clinice de debit cardiac scazut sunt relativ
usor de recunoscut: tahicardie, extremitati reci,
puls depresibil, oligurie (datorate reactiei secun-
dare catecolice cu vasoconstrictie severa care tinde
sd mascheaze scaderea debitului cardiac menti-
nand tensiunea arteriald in anumite limite).
Hipotensiunea sistemica este “marker-ul”
socului cardiogen.
Dintre semnele clinice, cel mai bine cu scaderea
debitului cardiac se coreleaza scaderea presiunii
pulsului (TA diferentiald).

SC se defineste prin:

- Presiune arteriala sistolica (PAS) < 90 mm.Hg
pentru cel putin o ord, care nu raspunde la repletia
volemica si este secundara unei disfunctii cardiace
asociata cu:

- semne de hipoprefuzie tisulara sau

- index cardiac (IC) <2, 2 I/min.m_ sau

- PAS < 90 mm.Hg dupa o ora de terapie cu
inotrop pozitive (1).

In termeni de confirmare hemodinamica
mai aprofundatd, SC este definit de urmatorul tre-
pied (2):

- hipotensiune sistemica severd (PAS<90 mm.Hg
sau scaderea PA cu mai mult de 30% fata de valorile
bazale

- presiuni mari de umplere ventriculare stangi
(PCWP > 15 mm.Hg).

- scadere severa a debitului cardiac (IC <2, 2 1/
min.m,)

Dupa alti autori, valorile parametrilor hemodi-
namici care definesc SC (din punct de vedere al
severitatii afectdrii functiei de pompa ar fi)(3):

- hipotensiune severa (PAS< 90 mmHg)



-IC< 1,8 I/min.m_
- PCWP > 18-25 mm.Hg.

Cauzele socului cardiogen pot fi clasificate astfel:

a. insuficienta de pompa a miocardului in:

- infarctul acut de miocard (incluzand in afara de
miocardul necrozat si miocardul siderat si hibernant,
dar si disectia de aorta daca include si ostiile coronare)

- contuziile miocardice

- miocardite (virale, autoimune, din parazitoze)

- cardiomiopatii (de ex. hipertrofice, din amiloidoze
etc.)

- depresii date medicamente sau toxice (beta-
blocante, blocante ale canalelor de calciu,
antidepresive triciclice)

- depresii miocardice intrinseci (in SIRS, in speta
datorita factorilor depresori, in acidoza, hipoxie)

- post cardiotomie sau post circulatie extra-
corporeala (in chirurgia cardiaca).

b. difunctii mecanice:

- stenoze valvulare sau dinamice

- insuficiente valvulare

- defect septal ventricular

- defecte ale peretilor ventriculari sau anevrisme
ventriculare

SC apare in orice cicumstantd in care mai mult
de 40% din VS este nefunctional.

Cauza predominantd ca frecventa 1n etiologia SC
este de departe infarctul miocardic acut (IM): un
IM de mari dimensiuni (> 40% din ventriculul stang
este nefunctional) sau chiar un IM mai mic aparut fie
la un pacient cuun IM vechi intins sau fie la un pacient
cu insuficientd ventriculard cronicd stdnga pre-
existenta (fie de cauza cardiomiopatica fie de cauza
valvulara).

In cazul pacientilor cadiomoipati sau valvulari
poate fi vorba si de un IM embolic deoarece o buna
parte dintre acesti pacienti sunt in fibrilatie atriala
cronica(FA).

Nu in ultimul rAnd un IM de mici dimensiuni aparut
la un pacient cu zone intinse de miocard siderat
(«stunned ») sau hibernant poate precipita SC.

Prin urmare, consecintele unui IM depind de:
marimea teritoriului miocardic afectat si ’terenul”
miocardic restant (adica starea miocardului neafectat
si a vaselor coronare neafectate de IM).

SC apare la 7-9 % din pacientii internati cu
diagnosticul de IM, iar timpul mediu de aparitie dupa
internare este de 4-5 ore, ceea ce face ca «fereastra
terapeuticd» sad fie excesiv de mica pentru unii
pacienti (2).

Celelalte cauze ale SC vor fi discutate impreuna
cu sanctiunile terapeutice specifice ale acestora.

ELEMENTE
DE FIZIOPATOLOGIE

A. Cercul vicios al ischemiei miocardice

Disfunctia cardiaca aparuta in cursul SC este
initiatd de ischemia/infarctul miocardic dar ulterior
disfunctia cardiaca va agrava ischemia si astfel se va
creea spirala descendenta descrisd de Hollenberg, de
fapt un cerc vicios: ischemia miocardica genereaza
ischemie miocardica (2).

Astfel, ischemia/necroza miocardica care atinge
un prag critic al masei musculare a VS (in jur de 40%)
produce o insuficienta severa de pompa avand drept
consecintd scaderea dramatica a volumului bataie
(VB) si a debitului cardiac (DC) care produce
hipotensiune care:

- agraveaza ischemia miocardica

- initiazd reactia hemodinamica de tip hipodinamic
cu vasoconstrictie (clasica reactie simpato-
adrenergica) si «centralizarea circulatiei».

Cresterea activitatii simpatice nu produce numai
descércare de catecolamine ci si activarea axului
renind-angiotensind. Sistemul renind-angiotensina si
vasopresina vor creste si ele tonusul vasomotor, in
special in patul vascular mezenteric.

Angiotensina I va creste eliberarea de aldosteron
(consecinta = retentia de apa si sare).

Vasoconstrictia, tahicardia si retentia de fluide
vor agrava atat disfunctia sistolica cat i pe cea
diastolica.

In plus, miocardul ischemic este «rigid» (disfunctie
diastolica), iar aceastd scaderea compliantei
miocardice produce: cresterea presiunii tele-diastolice
al VS (PTDVS) si limitarea umplerii diastolice,
deci congestie pulmonara care are drept consecinta
hipoxemie si agravarea dezechilibrului intre aportul
si necesitdtile de O2 miocardice deci in final se
agraveaza atat ischemia cat si disfunctia mio-
cardica.

Intreruperea acestui cerc vicios al disfunctiei-
ischemiei miocardice este de fapt scopul terapiei
medico-chirurgicale a SC.

B. Miocardul siderat («stunned myiocardiumy) si
miocardul hibernant

Termenul de miocard siderat defineste disfunctia
miocardica postischemica

a unui teritoriu, care persista in ciuda restaurarii
unui flux coronarian normal, dar a carui performanta
se poate recupera complet.

Miocardul hibernant este un teritoriu disfunctional
datorat unui flux coronarian extrem de scazut dar a
carui functie se normalizeaza prin ameliorarea fluxului
coronarian (hibernarea ar putea fi un raspuns de
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adaptare a functiei la flux si astfel se minimalizeaza
efectele ischemiei/necrozei).

Ambele variante de miocard descrise anterior
au deci un potential de rezerva contractild si raspund
la stimulare catecolaminica, oferind o fereastra
terapeuticd (catecoli plus suport mecanic) pana
la recuperarea acestor teritorii : miocardul hibernat
prin revasculariztie iar cel siderat prin trecerea tim-
pului.

EVALUARE SI MONITORIZARE

SC este o urgenta majora, astfel Incat clini-
cianul trebuie sa actioneze rapid si simultan pe mai
planuri.

Odata afirmat diagnosticul de SC, evaluarea —
identificarea cauzei — monitorizarea - initierea terapiei
se fac concomitent.

In mod clasic, pacientul in “stare de soc” era
decris din punct de vedere clinic ca prezentand:
tendinta la hipotensiune plus extremitati reci si umede,
puls depresibil, tahicardie, oligurie, alterarea statusului
mental.

Cu excceptia hipotensiunii, acestea sunt de fapt
“semne de debit cardiac scazut” datorate reactiei
secundare catecolice cu vasoconstrictie periferica si
splahnica (reactia hipodinamica), care mascheaza
scaderea debitului cardiac, mentinand tensiunea uneori
in limite normale, dar cu pretul hipoperfuziei periferice
si splahnice.

In fata unui astfel de pacient, se pune problema
diagnosticului diferential intre cele doud entitati
fiziopatologice care pot genera tabloul clinic
al hipoperfuziei periferice descris mai sus: hipovo-
lemia severa (sau chiar soc hipovolemic) si insu-
ficienta cardiaca congestiva acutd (sau chiar soc
cardiogen).

Diagnosticul diferential intre cele doud entitati
descrise mai sus poate parea simplu la prima vedere
deoarece: atat hipovolemia cit si insuficienta cardiaca
congestiva acutd sunt stari de hipoperfuzie periferica
(si au In comun scdderea semnificativa a debitului
cardiac, desi prin mecanisme diferite) sau “low flow
states”, dar insuficienta cardiacd asociaza in plus
semne de congestie vascularda pulmonara (dispnee/
ortopnee, apoi raluri subcrepitante si in final edem
pulmonar).

Desigur ca formele extreme sunt usor de deosebit
chiar si clinic: edemul pulmonar nu poate fi confundat
cu socul hipovolemic la un pacient cu sangerare
digestiva masiva gi exteriorizata.

Din pacate 1nsd in practica clinica curenta, si mai
ales la pacientul critic, cele doua entitati generatoare
de hipoperfuzie periferica sunt deseori greu sau chiar
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imposibil de deosebit numai pe baza semnelor clinice
si a monitorizarii non-invazive.

Diagnosticul diferential este dificil mai ales la
pacientul critic la care tulburarea hemodinamica s-a
instalat insidios, sau nu este extrema ca magnitudine,
sau in cazul in care, la acelasi pacient, cele doua
dezordini coexista si se intrica (pacient cardiac care
devine hipovolemic, sau dimpotriva un pacient care
este hipovolemic sever si suferd un infarct miocardic
cu insuficienta de pompa).

Alteori, la pacientii critici, chiar metodele
terapeutice pot masca cauza hipoperfuziei periferice:
un pacient ventilat mecanic poate sa nu mai aiba raluri,
dar cauza debitului cardiac scazut raméane tot
insuficienta de pompa.

Dificultatea unui diagnostic diferential corect,
poate bloca luarea unei decizii terapeutice sau chiar
poate produce o iatrogenie, cele doud stari de
hipoperfuzie avand terapii diferite: repletie volemica
in principal (dar nu numai) in cazul hipovolemiei si
tratament inotrop pozitiv (si/sau vasomodulator,
diuretic, suport circulator mecanic etc.) in insuficienta
cardiaca congestiva sau socul cardiogen.

In lumina celor afirmate mai sus examenul
echocardiografic transtoracic (ETT) este o
metodad de rutind excelenta atdt pentru afirmarea
diagnosticului de SC cat si pentru diagnosticul
diferential.

ETT poate evidentia:

- starea contractild globalad si segmentara a
cordului

- cauze mecanice ale SC: defect septal ventricular,
ruptura de muschi papilari cu insuficientad mitrala
acuta, ruptura peretelui liber alVD etc.

- semne de infarct al VD

- alte cauze de detersd hemodinamica : tam-
ponada, embolie pulmonara.

Monitorizarea hemodinamica invaziva cu
ajutorul ununi cateter arterial si a cateterului Swan-
Ganz este de mare ajutor nu numai in confirmarea
gravitatii disfunctiei hemodinamice (SC = hipotensiune
severa+ IC <2, 2 I/min.m _+ PCWP > 15 mmHg) dar
mai ales n optimizarea terapiei farmacologice.

O nouad si interesanta alternativa de monitorizare
o reprezintd aparatul PiCCO care prin termodilutie
transpulmonara ofera parametrii volumetrici extrem
de interesanti (volumul de sange intratoracic/ITBV,
volumul de sange global telediastolic/GEDV si apa
pulmonara extravascilard/EVLW) in paralel cu masu-
rarea DC de maniera continua. In plus, orice cateter
periferic arterial si unul plasat in orice vena centrala
sunt suficiente pentru aplicarea acestei metode.



TRATAMENTUL SOCULUI
CARDIOGEN

I. Masuri terapeutice initiale si generale

a. Mentinerea unei oxigenari si a unei ventilatii
eficiente este cruciala.

Nu de putine ori oxigenoterapia pe masca este
ineficienta si pacientul trebuie intubat (IOT) si ventilat
mecanic (VM) chiar inainte de orice act cu viza
terapeutica (de exemplu coronarografie).

Se poate tenta aplicarea de CPAP non-invaziv
dar peste 50% din pacientii cu edem pulmonar
cardiogen tot vor necesita IOT+VM. (4).

b. Terapia durerii si anxietdtii cu morfi-
nomimetice (mai degraba Fentanyl decat Morfina
dacd hipotensiunea este foarte importantd) reduce
reactia simpatica dar si presarcina, postsarcina
cardiaca si in consecintd necesarul global de O2.

¢. Daca pacientul prezinta aritmii severe sau
blocuri atrio-ventriculare cu efect evident negativ
asupra debitului cardiac acestea trebuie tratate urgent
fie cu antiaritmice fie prin cardioversie, respectiv
pacing extern temporar.

d. Administrarea de fluide in vederea optimizarii
presarcinii este o etapad obligatorie daca pacientul nu
are edem pulmonar.

Peste 20% din pacientii cu SC sunt hipovolemici
fie datorita pierderii prin transpiratii profuze fie datoritd
pierderilor prin varsaturi.

Nu trebuie omis faptul ca pacientii coronarieni
prezinta o disfunctie diastolica importanta, agravata
de SC, si in consecintd pot avea nevoie de presiuni de
umplere mari pentru a-si mentine un DC adecvat.

Administrarea de fluide intravenos trebuie facuta
insd cu prudenta, titrat, si pe cat posibil sub
monitorizare invaziva care sa permitd construirea unei
curbe Frank-Starling chiar in timp real, astfel incat sa
evidentiem presiunile de umplere la care DC este
maximal dar fard a asocia congestie/edem pulmonar.

Mentinerea unei presarcini adecvate este de
importantd cruciala la pacientii cu infarct al ventri-
culului drept (VD).

e. Terapia vasopresoare se adreseaza
hipotensiunii (hTA) refractare la masurile
terapeutice anterioare si are scopul de a mentine
presiunea de perfuzie coronariana si cerebrala la valori
compatibile cu viata si de a Intrerupe cercul vicios
hTA-ischemie coronariana!

La pacientii cu TAS< 70-80 mm.Hg. drogul de
electie ramane Noradrenalina.

La pacientii cu TAS=80-90 mm.Hg. se poate
incepe prin administrarea de dopamina (creste atat
TAS cét si DC) dar dacé nu se obtin rezultate rapide
se trece imediat la Noradrenelina. Pacientii tahicardici

pot beneficia de efectul alfa 1 agonist pur al fenile-
frinei (2).

Orice drog s-ar folosi, administrarea in perfuzie
endovenoasa se face cu prudenta si titrandu-se dozele
in scopul maximizarii perfuziei coronariene in paralel cu
mentinerea celei mai mici cereri miocardice de O2.

In acest scop, monitorizarea hemodinamica
invaziva cu masuratori punctuale dar repetate ale DC,
IC, VB, PCWP, SvO?2 este de importanta capitala.

f. Tratamentul inotrop pozitiv este rezervat
pacientilor care in ciuda unei presarcini optime si a
unei TAS restabilite prezintd inca semne de
hipoperfuzie tisulara.

In cazul pacientilor cu TAS >80 mmHg se prefera
dobutamina (care uneori produce insa efecte nedorite :
hipotensiune si tahicardie).

In cazul pacientilor cu TAS < 80 mmHg se prefera
dopamina (desi tahicardia si/sau cresterea RVS pot
agrava ischemia miocardica) sau chiar adrenalina.

De multe ori o combinatie (in doze diverse si
titrabile) de dobutamina, dopamina si adrenalina poate
fi mult mai eficace.

Inhibitorii de fosfodiesterazd (amrinona sau
milrinond) au fost utilizati limitat in tratamentul SC
doar atunci cand catacolaminele nu au dat rezultat,
din cauza efectelor lor vasodilatatoare si a timpului
lung de injumatatire.

g. Suportul circulator mecanic

Singura metoda de asistare mecanica a cordului
care s-a dovedit a fi utila si relativ accesibild (ca
tehnologie si pret) in terapia SC este balonul de
contrapulsatie intra-aorticd (BCIA).

Efectele benefice ale asistarii cordului cu BCIA
se datoresc in principal combinatiei intre scaderea
postsarcinii si cresterea presiunii arteriale
diastolice care impreund amelioreaza fluxul
coronarian si prin acelasi efect combinat produc o
crestere a DC (nu foarte mare, ci cu maxim 25%
fata de valoarea de la care se porneste).

Aceste 2 efecte sunt obtinute fard a creste si
necesarul de O2 miocardic, ceea ce reprezintd un
avantaj notabil fatd de inotrope oricare ar fi acestea.

BCIA singur, fara terapie de reperfuzie sau
revascularizatie, nu s-a dovedit a scidea mortalitatea
la pacientii cu IM si SC, probabil si pentru faptul ca
BCIA nu produce o crestere a fluxului sanguin
miocardic distal de o stenoza critica.

Totusi, in cazul pacientilor cu SC si hipoperfuzie
tisulara, BCIA poate reprezenta un suport decisiv care
sa permita stabilizarea pacientului si castigarea de timp
pana la rezolvarea definitiva si adaptata patologiei
generatoare a SC (5,6).

Alte tipuri de suport circulator mecanic de tip
Novacor sau Berlin-Heart sunt mult mai putin populare
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fiind mult mai scumpe , mai laborios de montat si
rezultatele sunt greu de evaluat.

I1. Tratamentul etiologic al SC consecutiv IM
(Terapia de reperfuzie miocardica)

Consideratiile fiziopatologice prezentate anterior
conduc la idea ca terapia etiologica a SC este singura
in masura sa intrerupa cercul vicios prin care ischemia
genereaza ischemie.

a. Terapia fibrinolitica (TF) (reperfuzia medica-
mentoasd)

TF(tromboliza) s-a dovedit eficace In tratamentul
IM necomplicat(restaurarea perfuziei miocardice,
diminuarea necrozei, sciderea mortalitatii, protejarea
functiei VS) si prevenirea aparitiei SC (7-9).

In ceea ce priveste rolul TF la pacientii care au
dezvoltat deja SC, majoritatea studiilor din literatura,
disponibile in acest moment(GISSI, ISIS2, GUSTO)
nu au dovedit scaderea mortalitatii, sau au dovedit o
scadere nesimnificativa statistic (studiul SHOCK:
54%vs 64% dar p=0,005)(10-13).

Cauza relativei ineficiente a TF ar putea fi legata
de 1nsasi starea de DC scazut, de aceea asocierea
TF cu suportul inotrop si/sau contrapulsatia (BCIA)
pare a ameliora rezultatele (13).

b. Reperfuzia percutand de urgentd (PTCA de
urgenta)

Terapia etiologicd de electie in anul 2004, a SC
consecutiv IM, este considerata a fi angioplastia de
urgenta (PTCA).

Numeroase studii au demonstrat:

- scaderea mortalitétii de la 80-90% 1a44% (14).

- scaderea mortalitatii la 40-50% (superioritatea
netd fatd de TF cat si fatd de terapia conservatoare)

- scaderea mortalitatii de la 62% la 38% (15)
daca este comparatd cu revascularizatia chirurgicala
de urgenta (by-pass coronarian)

- PTCA de urgenta (26.280 pacienti) scaderea
mortalitatii la 12,9% !!! (16).

In ceea ce priveste stentarea de primi intentie
la pacientii cu SC, cele catevea studii existente au
dovedit o scadere semnificativa a mortalitatii pana la
valori 26-27%.(17, 18).

Exista in derulare un studiu: stent +
ABCIXIMAB care ar putea aduce argumente in
favoarea acestei acocieri (19).

Ghid de terapie medicala a SC aparut in cursul
evolutiei unui IM

1. SC este cea mai frecventa cauza de mortalitate
in spital la pacientii cu IM

2. Restabilirea fluxului coronarian este « placa
turnantd » a unei terapii eficace
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3. Tratamentul trombolitic previne aparitia SC dar
nu este terapia de electie a SC odatd instalat.

4. PTCA este procedura terapeutica de prima
intentie si poate creste singura rata de supravietuire.

5. BCIA nu s-a dovedit a creste supravietuirea
dar asistarea precoce cu BCIA poate reprezenta o
« punte » citre o PTCA de urgentd in conditii de
siguranta sporita.

6. Daca PTCA nu este disponibila, TF + BCIA
pare a fi cea mai buna alternativa pana la transferul
la o unitate tertiara capabila sa execute angioplastia
de urgenta.

I11. Revascularizarea chirurgicala de urgenta

Deoarece pacientii cu SC si leziuni tri/multi-
coronariene severe asociate disfunctiei sistolice a VS
sunt mai dificil de instrumentat in laboratorul de
cateterism cardiac sau chiar nu au solutie
instrumentara, ei ajung la chirurg ca ultima solutie si
in consecinta, in general, rezultatele In termeni de
mortaliate imediatd sunt considerate inferioare terapiei
prin angioplastie (20).

Totusi studiul (randomizat, in dublu orb), GUSTO-
1 a gasit rezultate mult mai bune la pacientii
angiografiati si apoi tratati fie cu PTCA fie prin
revascularizatie chirurgicala (in primele 24 ore de la
debutul SC) comparativ cu cei tratati “clasic”
(mortalitate 38% fata de 62%) (15).

Exista si studii care au aratat ca la pacienti corect
selectionati (asistati in preoperator cu BCIA) si
operati in primele 18 ore de la debutul SC mortalitatea
este foarte micd (17%), dar nu a existat un lot martor
(21).

Desi astazi se admite ca terapia de electie a SC
din IM este PTCA de urgentd existd categorii de
coronarieni la care prima intentie este revascula-
rizatia chirurgicala:

- stenoza > 50% left main + IM in teritoriul LAD
sau al Circumflexei

- stenoza > 75% left main + IM in teritoriul
coronarei drepte

- leziuni tricoronariene severe

- leziuni coronariene dificil de instrumentat

TRATAMENTUL COMPLICATIILOR
MECANICE ALE IM CU SC

a. DSV postinfarct (DSVPI) si insuficienta
mitrald acuta (RMA)

O complicatie mecanica de tip DSVPI sau RMA
trebuie suspicionatd imediat ce apare un suflu sis-
tolic nou la un pacient cu IM care se deterio-
reazd hemodinamic rapid sau la care reapare
durerea.



Edemul pulmonar apérut la un pacient cu un suflu
sistolic recent instalat este foarte sugestiv pentru
RMA.

Diagnosticul pozitiv al tipului de complicatie cat si
diagnosticul diferential intre DSVPI si RMA
presupune minimum un examen echocardiografic
transtoracic (ETT) urmat apoi daca pacientul este
stabil de un examen angiografic (coronarografie
+ventriculografie).

ETT : permite vizualizarea unui DSVPI, evaluarea
valvei mitrale, a tricuspidei, a functiei VS si VD,
masurarea presiunii sistolice pulmonare, iar prin
metoda doppler color pune in evidenta chiar si solutiile
de continuitate mici de la nivelul septului
interventricular.

Un cateter Swan-Ganz deja inserat ajutd la
punerea unui diagnostic corect: gazometria din atriul
drept, artera pulmonara si artera periferica pun in
evidenta un sunt stg-dr (DSVPI), iar niste unde V
gigante pledeaza pentru RMA.

DSVPI este o adevarata catastrofa hemodi-
namica iar SC apare in primele 48 ore de la producere
la peste 50% din pacienti.

DSVPI se asociaza numai cu IM transmurale,
de obicei Intr-un singur teritoriu (anterior sau inferior)
an.

RMA apare cel mai frecvent prin ruptura
muschiului papilar posteromedial (MPP) si se
poate insoti de IM al VD. Ruptura varfului MPP
produce regurgitare mitrala acutd (RMA) severa cu
aparitia rapidd a edemului pulmonar si a socului
cardiogen.

Strategia terapeutica in cazurile de DSVPI si
RMA este astazi clara:

- imediat dupa diagnostic pacientului i se monteaza
un BCIA si daca stabil, este trimis intr-un serviciu de
angiografie

- dupa explorarea angiografica pacientul trebuie
operat de urgenta !!!

- chiar dacd sub BCIA pacientul este stabil sau
chiar se amelioreazd, pacientul raméane o urgenta
chirurgicald si trebuie operat cat de repede !!!

b. Ruptura cardiaca

Aparitia unei deteriorari hemodinamice subite daca
se asociaza mai ales cu disociatie electromecanica
ridica suspiciunea de rupturd a peretelui liber a
ventriculului cu IM. Consecinta unei perforatii de
asemenea naturd este aparitia unei tamponade
cardiace prin hemopericard masiv si a decesului.

ETT pune diagnosticul iar de rapiditatea unei
pericardocenteze urmata imediat de actul chirurgical
de urgenta depinde eventualitatea destul de mica de
altfel de supravietuire.

INFARCTUL MIOCARDIC AL
VENTRICULULUI DREPT (IMVD)

Desi destul de des ignorat, IMVD este o realitate
clinic care poate fi responsabil de aparitia SC la orice
pacient cu IM inferior sau anterior.

Ventriculul drept mai subtire §i mai putin musculos
decat VS raspunde foarte prost la ischemie-necroza:
disfuntie sistolica si diastolica care provoacd
diminuarea umplerii diastolice a VD, cresterea
presiunii 1n atriul drept, dilatarea VD cu insuficienta
de pompa a acestuia.

In final aparitia fenomenului de “interdependenta
ventriculard” (“bombarea” diastolicd a SIV in VS)
produce o scadere dramatica a umplerii VS (presar-
cina) cu scaderea consecutiva a DC si aparitia SC.

Diagnosticul de IMVD poate fi suspectat la orice
pacient in SC prin IM care nu are edem pulmonar
nici macar radiologic dar prezinta PVC mare.

Certitudinea diagnosticului este datd de semnele
de necroza ECG din derivatiile precordiale drepte in
asociere cu semnele ETT si masuratorile hemo-
dinamice care aratd valori mari ale PVC (PAD) in
jur de 10 mmHg acompaniate de un raport PAD/
PCWP crescut spre 0,8 (1).

Tratamentul $SC secundar IMVD este cel
recomandat in ghidul pentru VS, adica in ordinea
eficacitatii:

- de electie PTCA de urgenta

- TF + BCIA

- TF izolata

- Tratament conservator: optimizarea umplerii,
inotrope, mentinerea unei frecvente convenabile si a
ritmului sinusal, precum §i a unei conduceri atrio-
ventriculare normale (pacing extern sau intracavitar).

STENOZA AORTICA SISC

Stenoza aortica (SA) poate fi cauza unui SC care
se instaleaza la un pacient de orice varsta (chiar tAnar
dar cu bicuspidie aorticd necunoscutd, sau un batran
de 80 ani cu valve calcificate) care sa fi fost complet
asimptomatic pand la episodul actual sau doar
paucisimptomatic.

Desi fiziopatologia ischemiei miocardice cu
coronare normale explicd aparitia SC la acesti pacienti
(obstacolul cronic din tractul de ejectie al VS
provoaca: hipertofie miocardica>scaderea compliantei
VS, cresterea consumului O2 miocardic, dar si
scurtatrea duratei diastolice a fluxului coronarian si
compresia vaselor intramiocardice si subendocadice
de citre masa contractild crescutd) la pacientii de
peste 40 ani nu se poate exclude o componenta
ateriosclerotica decat prin coronarografie.
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In afara de semnele proprii, in cazul asocierii
SC+SA, semnele clinice ale SA sunt greu de
evidentiat, dar dacd respectam etapele care trebuie
parcurse in evaluarea pacientului cu SC, diagnosticul
poate fi pus cu certitudine odata efectuat exemenul
echografic transtoracic (ETT).

Tratamentul de electie al SC datorat SA este cel
chirurgical (inlocuire si protezare valvulard) de
urgenta.

Valvuloplastia percutand cu balon ramane o
alternativa terapeutica cu rezultate mai proaste decét
chirurgia (risc de a provoca o sincopd sau de a
transforma o SA in insuficientd aortica) rezervata
pacientilor la care se considera ca riscul chirurgical
nu se justifica: varstnici tarati, pacienti cu $C si
disfunctii severe de organe (1) .

Pana la luarea unei decizii, asistarea cu BCIA
este o metoda eficientd de ameliorare a tabloului clinic
si hemodinamic, cu conditia ca pacientul sa nu asocieze
si o insuficientd aortica semnificativa.

CARDIOMIOPATIA
HIPERTROFICA (CMH)

CMH este din punct de vedere hemodinamic o
“stenoza subaorticd” rezultatd din hipertrofiaVS
(devenit foarte gros si putin compliant) care realizeaza
o0 obstructie dinamica 1n tractul de ejectie al VS.

In consecinta, acesti pacienti, in conditii de
hipovolemie necorectata sau de pierdere a ritmului
sinusal(contractia atriald este extrem de importanta
pentru o presarcind adecvata al acesti pacienti) si/
sau tahicardie importantd pot prezenta rapid tabloul
hemodinamic al SC.

Si in cazul CMH , examenul ETT este crucial
pentru diagnosticul corect .

In cazul contrar, in care un astfel de pacient este
tratat ca un SC “oarecare”, cu inotrope care vor creste
contractilitatea unui ventricul deja hipercontractil, se
va agrava obstructia dinamica si vor creste necesitétile
miocardice de O2 cu agravarea ischemiei(1).

Tratamentul SC asociat CMH este:

- repletia volemica in scopul optimizarii presarcinii

- cardioversia electrica la ritm sinusal

- beta-blocantele in scopul reducerii tahicardiei si
a scaderii contractilitdtii miocardice

INSUFICIENTA AORTICA
ACUTA (IAA)

Cauzele IAA sunt reprezentate de: endocardita
bacteriand, disectia acuta de aortd, sau dehiscenta
unei proteze valvulare aortice.

In cazul IAA cu edem pulmonar si SC, semnele
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clinice cardiovasculare nu sunt usor de pus in evidenta
iar semnele periferice lipsesc datorita instalarii acute
a suferintei.

Si in acest caz examenul ETT este capital in
afirmarea diagnosticului de TAA.

IAA severd cu SC este o urgenta chirurgicald a
carei sanctiune este protezarea valvulara(l, 2, 3).

In pregitirea actului chirurgical de urgenta,
mentinerea unei presiuni de perfuzie sistemice
convenabile se bazeaza pe terapia combinata:

inotrope + vasodilatatoare arteriale maniabile
(nicardipin, nitroprusiat de sodiu cu scopul scaderii
postsarcinii VS si deci a volumului regurgitat).

CONCLUZII

1. in ciuda progreselor teoretice si tehnologice ,
SC ramane o realitate clinica de temut chiar in centre
cu mare renume (mortalitate 40-80%).

2. Totusi, ceea ce era considerat in urma cu 10-
15 ani un “eveniment fatal” se aratd a fi astizi a fi
“posibil de tratat”.

3. SC ramane principala cauza de mortalitate la
pacientii spitalizati pentru IM.

4. Terapia de electie a IM cu SC (revascu-
larizatia medicald-instrumentard) este una urgenta
si agresiva cu scopul resabilirii unui flux anterograd
bun in vasul responsabil de aparitia IM

5. Cea mai buna alternativa de tratament a SC
este PTCA de urgenta (+ stent).

6. Daca PTCA nu este disponibila, atunci terapia
trombolitica (TF) sub asistare cu BCIA este solutia
de ales.

7. Exista pacienti care beneficiaza si de revascula-
rizare chirurgicald de urgenta.

8. Complicatiile mecanice al IM cu SC (DSVPI,
RMA) se asista cu BCIA, sunt o urgenta chirurgicala
si pacientul trebuie operat cat de repede !!!

9. Stenoza aortica cu SC este o urgentd
chirurgicald care necesitd inlocuire-protezare
valvulara(unele cazuri se preteaza la valvuloplastie).

10. Insuficienta aortica acutd cu SC este o urgenta
chirurgicala care necesitd inlocuire-protezare
valvulara.

11. In toate cazurile de SC legate de IM, misurile
terapeutice generale precum: optimizarea oxigenarii-
ventilatiei, mentinerea unei presarcini optime, comba-
terea hipoprefuziei tisulare severe cu vasopresoare,
ameliorarea contractilititii miocardice prin inotrope/
vasomodulatoare, sau asistarea cu BCIA(excceptie
IAA) reperzintd o terapie suportiva necesara si obliga-
torie pentru continuarea cu succes a terapiei de electie.

12. Echocardiografia devine o explorare
obligatorie in terapia intensiva.
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