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Mijr lek. MICHAL WAWRESZUK, mjr dr med. RYSZARD GAJDOSZ

WSTRZAS SERCOWOPOCHODNY

(z Oddzialu Choréb Wewnetrznych Szpitala Wojskowego w Elku;
A Ordynator: pik lek. G. Szymanski P
i z Oddzialu Intensywnej Opieki Medycznej tegoz Szpitala;
Ordynator: mjr dr med. R. Gajdosz) :

Analiza przyczyn zgonéw w latach 1960—1983 (Wg 2), a wie¢ w okre-
sie 24 lat wykazala duzy, bowiem 2,5-krotny wzrost liczby zgonéw z po-

- wodu choréb ukladu krgzenia. Zwiekszyl sie wyraznie udzial dwéch
-gléwnych przyczyn zgonéw — choréb ukladu krazenia i nowotworéw.

Choroby te (2) w r. 1960 stanowily lacznie 40,20, ogélu zgonéw,

- w r. 1983 juz 67,8%). Zwigkszyly sie znacznie zgony w nastepstwie wy-

padkéw, urazéw i zatrué. ' 7. ;

W analizowanym okresie choroby ukladu krazenia stanowig niespelna
50% ogélu zgon6éw. Najnizszg liczbe zgonow zarejestrowano w r. 1960 —
61 446, najwyzszg za§ w r. 1983 — 171 534.

Umieralno$¢ spowodowana chorobami uktadu krazenia ksztaltuje sie
odmiennie wéréd mezczyzn i kobiet. W r. 1983 umieralnodé ta byla nie-
znacznie wyzsza u kobiet (471,9/100 tysiecy, u mezczyzn 466,1/100 tysiecy).

Oceniajgc zgony w chorobach ukladu krazenia w poszczegélnych grupach

wiekowych w r. 1983 (wg 2) stwierdza sie najwiekszg liczebnosé zgonéow
w wieku 60 lat i wiecej (84,9%) ogélu zgondw z tej przyczyny), a na-

- stepnie w grupie wieku 40—59 lat (13,2%)).

Z badan przeprowadzonych w Warszawie wynika, ze orientacyjna
liczba $wiezych zawaléw serca (ZS) wynosi w Polsce 70 000—80 000 rocz-
nie. Wsréd tych chorych wystepuje okoto 10 000—12 000 zgonow (8, 15).

Wprowadzenie Oddzialéw Intensywnej Opieki Kardiologicznej (OIOK)
zmniejszylo w ostatnim 15-leciu $miertelnosé w ostrym ZS w wyniku
skutecznego leczenia farmakologicznego i elektrycznego wezesnych zabu-
rzen rytmu i przewodzenia. Sk

Jednak $miertelnosé szpitalna wsréd chorych z zawalem serca jest
nadal wysoka i w niektérych oérodkach siega 30%, (19). O wysokim wspbi-
czynniku $miertelnoéci szpitalnej decyduje znaczna liczba chorych, u kté-
rych, pomimo opanowania groznych zaburzen rytmu i przewodzenia, do-
chodzi do cigzkiej niewydolnosci lewokomorowej. Niedomoga hemodyna-
miczna, prowadzaca w skrajnych przypadkach do rozwiniecia wstrzgsu-
sercowopochodnego (WS), jest najczestszym bezposrednim mechanizmem
zgonu w zawale serca (wg 19). Zawal serca (wg 18) w 289, jest powi-

klany WS.

W materiale Zochowskiego (wg 19) 461 chorych leczonych z powodu
ZS w Klinice Kardiologii Instytutu Choréb Wewnetrznych AM w War-
szawie w latach 1976—1978, WS rozwingl sie u 57 chorych (12,4%).
W materiale tym — wséréd zawaléw pelnosciennych zawal Sciany przed- .
niej lub/i bocznej stanowi 44%,, sciany dolnej i tylnej 529/, koniuszkowy
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4%. W zawale Sciany przedniej WS pojawil sie w 14,4%, przypadkéw,
dolnej 16,5%,, natomiast w zawale koniuszkowym wstrzas wystepowatl
w 38,5%, najrzadziej w niepelnosciennym (2,3%). Zaobserwowano dwu-
krotny wzrost czestosci wystepowania wstrzasu w najstarszej grupie wieku
W poréwnaniu z najmlodsza. W grupie chorych do 45 r. z. WS wystapitl
w. 10% przypadkéw, wéréd chorych w wieku 46—55 lat — w 12,5%,
w wieku 56—65 lat — 13,6%, a.w grupie powyzej 65 r. z. az w 20,19,
Zarejestrowano nieco- czestsze wystepowanie WS wsréd kobiet (18,7%),
niz wiréd mezezyzn (15,3%). 0 it ' »
Kolejny ZS (w tym materiale) stanowil ponad dwukrotnie wieksze
zagrozenie rozwinieciem WS. Czas, od wystapienia pierwszych objawow
bélowych zawatu do chwili przyjecia do szpitala, nie miat istotnego wply-
wu na czestos¢é wystgpienia wstrzasu (19).

Na podstawie analizy tych 57 przypadkdw wstrzagsu w przebiegu

Swiezego zawatlu serca ustalono, ze jedynym zaburzeniem rytmu o zna-

. czeniu rokowniczym dla wystapienia WS jest poprzedzajgcy go czesto-
skurcz komorowy. Podobnie rokowniczo istotnym zaburzeniem wytwarza-
nia i przewodzenia bodZcéw elektrycznych byl ostro powstaly blok lewej
‘odnogi peczka Hisa, poprzedzajagcy dwukrotnie czeSciej wystgpienie
wstrzasu. Catkowity blok przedsionkowo-komorowy, jakkolwiek w 38%%
towarzyszyt wstrzagsowi zawalowemu, nie mial wartogei rokowniczej, gdy
jego wystapieniu nie towarzyszyly od poczatku objawy wstrzgsu (obser-
wowano jeden przypadek wstrzasu na 13 oséb z blokiem p-k III° w chwili
przyjecia do szpitala). Objawem zapowiadajgcym .wystapienie wstrzasu
jest tez okrzek pluc.

Wstrzas sercowopochodny (wg 10) jest stanem klinicznym, w ktérym
dochodzi do naglego uposledzenia przeptywu tkankowego, w wynik: ma-
tego rzutu serca, spowodowanego uszkodzeniem mig$nia sercowego i/lu':
aparatu zastawkowego oraz zaburzeniami mechanizméw autoregulacji
ustroju. WS jest ciezkim powiklaniem ostrego zawalu serca, cho¢ moze
byé takze nastepstwem koncowego stadium w przebiegu wielu innych
choréb serca (10). : '

Do wystapienia WS moga prowadzié (wg 20): 1) zawal serca (utrata
krytycznej masy migéniowej, dysfunkcja i peknigcie migsnia brodawko-
watego, struny Sciegnistej, pekniecie przegrody miedzykomorowej, pek-
nigcie wolnej Sciany, powiklania elektryczne: tachy- i bradyarytmie, 2)
cigzkie, zaawansowane kardiomiopatie (rozstrzeniowa, przerostowa, zacis-
kajgca), 3) ostro powstale wady zastawkowe, 4) zapalenie mieénia serco-
wego, 5) tamponada osierdzia, 6) zator tetnicy plucnej, 7) z powodoéw
pierwotnie pozasercowych (kwasica, hipoksemia, zaburzenia rytmu i prze- .
wodzenia, tetniak rozwarstwiajacy aorty, leki o dzialaniu kardiodepresyj-
nym: antyarytmiczne, betaadrenolityki, przeciwnadci$nieniowe, blokujace
kanal wapniowy, »wazodylatatory”, barbiturany, narkotyki, sedatywne

- 1 czynniki toksyczne, pierwotna hipowolemia, bél, inne, ‘np. odma), 8).
w nastepstwie krazenia pozaustrojowego (1, 5, 10, 17, 20).

- Gl6wng przyczyng WS pozostaje jednak Swiezy ZS (20). Pomimo ca-
lego postepu w monitorowaniu hemodynamicznym i leczeniu farmakolo-
gicznym cze¢stosé wystgpienia WS (wg.10) w przebiegu ZS utrzymuje sie
na poziomie 10—15%. U okolo 30%, chorych wstrzas rozwija sie w pierw-
szych 6 godzinach zawatu (20), po uplywie doby liczba ta jeszeze wzrasta.
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" ws wystepujacy w pbznym okresie zawalu moze by¢ spowodowany pier-

wotlnym szerzeniem si¢ w czasie uszkodzenia mieénia (nie majgcym ten-
dencji do samoograniczania sig) albo wystapié¢ wtérnie wskutek pekniecia

* migSnia brodawkowatego, przerwania przegrody migdzykomorowej, pek-

nigcia tetniaka lewej komory czy ostrej niedomykalnosci zastawki dwu-
dzielnej {6, 20). ...~ - 49 R MW WA

- Badania po$miertne, jak i wyniki doéwiadczalne wykazaly, ze wy-
1gczenie okolo 40%; masy migsniowej lewej komory z czynnoSci skur-
~czowej jest podstawowg przyczyng powstania zespolu malego rzutu (5, 6, .
20). Do zmniejszenia rzutu serca inicjujacego WS wiodg dwa zasadnicze
mechanizmy: utrudnienie napelniania i oprézniania serca (1, 3, 5, 17, 20).
Pierwszy z nich to nagle uposledzenie napelniania spowodowane, np.
przeszkodg mechaniczng (1, 3, 17, 20) lub znacznym przyspieszeniem
czynnosci skurczowej, co krytycznie skraca okres rozkurczowego napel-
niania komér (1, 3, 16, 17, 20). : ’ i

“Utrudnienie napelniania moze byé nastepstwem przeszkody mecha-
nicznej w postaci zatkania ujécia przedsionkowo-komorowego przez £luzak
przedsionka, zakrzep'lub material zatorowy. .

Utrudnienie napelnienia komér w fazie rozkurczu spotyka sie’w tam-
ponadzie serca wywolanej obecnoscig duzej iloSci plynu w worku osier-
dziowym (wysiek, pekniecie serca w przebiegu tetniaka pozawalowego,
uraz klatki piersiowej w okolice serca, tetniak rozwarstwiajgcy aorty
1in.). Wstrzas spowodowany tamponads cechuje sie znaczng sinicg skoéry
glowy i szyi oraz wybitnym zastojem zyt szyjnych (1, 5, 17). W odréz-
nieniu od zatoru tetnicy plucnej uderzenie koniuszkowe ledwo jest wy-
czuwalne, tony sg bardzo ciche. Typowym objawem jest tetno c&ziwacze
(pulsus parodoxus). ) --

Niebezpieczne sg zaburzenia rytmu, towarzyszace zawalowi serca
w postaci czestoskurczu komorowego  lub napadowego migotania przed-
sionk6w, niejednokrotnie prowadzace do WS (I, 9, 17). Utrudniajg one
dzialanie mechanizméw kompensacyjnych, utrzymujgcych staly wielkoseé,
pojemnosci minutowej, grozg takze powiekszeniem obszaru martwicy.
Przyczyng wstrzasu moze byé znaczna bradykardia, np. w przebiegu za-
burzen przewodzenia (bloki przedsionkowo-komorowe II lub IIT°, okresowe
zahamowanie zatokowe), doprowadzajaca do chwilowej asystolii lub nad-
miernego zwolnienia czynnoéei serca (1, 17). : :

Druga przyczyng WS jest ostre uposledzenie oprézniania serca wy-
wolane uszkodzeniem samego mie$nia, najczeSciej w przebiegu ZS, zapa-
lenia mie$nia sercowego (zwlaszeza: odosobnionego typu Fiedlera) lub in-
nych wymienionych stanéw (1, 5, 20). ;

- W ZS obszar martwicy podczas skurczu wykazuje cechy dyskinezy
(tetniak czynnosciowy), co doprowadza do zwiekszenia objetosci komory,
ilosci krwi zalegajacej oraz zmniejszenia rzutu serca. Zgodnie z prawem
La Palace’a wzrost napiecia $ciany prowadzi do zwigkszenia zuzycia tlenu.
W powiekszonej lewej komorze zwiekszone ciSnienie skurczowe i rozkur-
czowe powoduje ucisk warstwy podwsierdziowej i zmniejsza rozkurczo
przeplyw wiencowy. Réwnoczeénie wystepujace zmndiejszenie rzutu skur-
czowego i obnizenie ciSnienia tetniczego znosi skurczows “komponente
- przeplywu wiencowego (20). Niskie $rednie ciénienie tetnicze poprzez od-
dzialywanie baroreceptoréw w tuku aorty i zatoce szyjnej powoduje pobu-
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dzenie ukladu wspdlczulnego i zwiekszenie wydzielania amin katecholo-
wych (20). Mechanizm obronny poprzez podwyzszenie ci$nienia w aorcie
doprowadza do wzrostu przeplywu wiencowego (17). Noradrenalina i adre-
nalina wywoluja skurcz drobnych naczyn tetniczych i pozawlosniczkowych
zylnych (5, 9, 20). To sprzyja zwiekszeniu lepkosci krwinek plytkowych
i krwinek czerwonych oraz powstaniu mikrozakrzepéw. Nasila to miej-
scowe niedotlenienie tkanek i doprowadza do rozwoju kwasicy  mlecza-
nowej w konsekwencji powodujac porazenie zwieraczy przedwlosniczko-
wych (jony wodorowe blokujg punkty uchwytu dla jonéw wapnia). W ten
sposOb lozysko naczyniowe zwieksza swojg objeto$é, wzrasta cisnienie
hydrostatyczne w naczyniach wlosowatych i przechodzenie plynu do prze-
strzeni pozanaczyniowej. Faza skurczu naczyn przedwlosowatych i faza
ich rozkurczu sg odwracalne. Faza wykrzepiania wewnatrznaczyniowego
i faza rozkurczu calkowitego (martwica w wyniku kwasicy i fibrynoliza)
sg nieodwracalne (5, 20). Zmniejszenie miejscowego przeplywu tkanko-
wego i wtorne zmniejszenie efektywnej objetosci krwi krazacej powoduje
- pobudzenie mechanoreceptoré6w prawego przedsionka, co przez pobudzenie
ukladu wspélczulnego wywoluje skurcz naczyn nerkowych i zwiekszenie
wydzielania reniny, a nastepnie powstanie angiotensyny. Angiotensyna II
poblidza wydzielanie aldosteronu. Aldosteron zwieksza wchlanianie zwrot-
ne sodu, a wraz z nim i wody (20). Dzieki tym mechanizmom obrony
hormonalnej do autotransfuzji plynu zewnatrzkomérkowego do naczyn
wlosowatych. Rozcienczenie krwi i obnizenie ci$nienia onkotycznego po-
woduje ponowne wychodzenie plynu do przestrzeni pozanaczyniowej.
Przedluzajace sie niedokrwienie nerek, wywolane skurczem naczyh do-
prowadzajgcych, prowadzi do nieodwracalnego uszkodzenia ich migzszu,
mimo zachowanych poczatkowo mechanizméw ochraniajgcych przeplyw
nerkowy, wiencowy i moézgowy (20). Zwiekszenie wydzielania hormonu
antydiuretycznego wywolane odbarczeniem receptoréw objetosciowych
w lewym przedsionku prowadzi do zmniejszenia przesgczania klebkowego,
stanowigc kolejne ogniwo w blednym kole przyczyn skutkéw niedocis-
- nienia. Kininy (bradykinina) prostaglandyny (PGE), powodujac silne roz-
szerzenie naczyn, takze poglebiaja spadek cisnienia tetniczego (11, 20).

Enzymy proteolityczne, uwalniane z mikrosoméw uszkodzonych ko-
morek powoduja autolize. Podobnie destrukeyjny. wplyw na blony komér-
kowe ma lizoleucyna i uwalniany z lizosoméw trzustkowych czynnik
(MDF) o silnym ujemnym dzialaniu inotropowym (20), .

Kryteriami (wg 14) rozpoznawania wstrzgsu, przyjetymi wg Osrodka
Badan Zawatu Serca Centrum Medycznego Alabamy, s3: ci$nienie tetni-
cze ponizej 90 mm Hg, a u chorych z uprzednio udokumentowanym nad-
ciénieniem spadek o wiecej niz 60 mm Hg, objawy kliniczne hipoperfiziji:
zimna, spocona, sina skéra, zaburzenia $wiadomoS$ci oraz zmniejszona diu-
reza ponizej 20 ml/godz. przy réwnoczesnym wykluczeniu hipowolemii.
Kuch (wg 9, 10) do rozpoznania wstrzasu dodaje tez inne kryteria, jak:
wskaznik sercowy mniejszy od 2 1/min/m2, ciénienie zaklinowania w ka-
pilarach ptuenych (PCWP — pulmonary capillary wedge pressure) wieksze
od 20 mg Hg, ciSnienie skurczowe mniejsze od 80 mm Hg lub spadek
wigcej niz o 30 mm Hg, lub S$rednie ciSnienie mniejsze od 60 mm Hg,
niskie wydalanie sodu — mniej niz 30 mmol/godz., wysokie stezenie
kwasu mlekowego we krwi — wieksze niz 3 mg/1. Lo
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i, . Wsrdd innych objawéw WS (wg 17) jest istnienie niewielkiej ampli-
%“'wdy migdzy cisnieniem skurczowym i rozkurczowym. W okresie zaawan-
;.sowanego wstrzgsu ciSnienie tetnicze staje sie nie oznaczalne. Ciénienie
ﬁ zylne czesto byyva 'podwyz-szone’..Tetno.jest szybkie, male, stabo wypel- .
o.nione, czesto niemiarowe, okreslone mianem ,,tetna nitkowatego”. Wy-
{ stepuje duszno$¢ (ortopnoe) oraz przyspieszenie oddechu. Zmniejszenie
.. przeptywu krwi w krazeniu trzewnym moze prowadzié do wzdeg, bebnicy,
i a nawet objawéw czeSciowej niedroznosci jelit. Uposledzenie ukrwienia
“watroby moze da¢ obraz ,,watroby wstrzasowej”, z martwicg wewngtrz- .
* grazikowg oraz ze znacznym zwigkszeniem stezenia bilirubiny,  amino-
. transferaz, dehydrogenazy kwasu mlekowego, wydluzeniem czasu pro- -
- trombinowego i zmniejszeniem stezenia fibrynogenu. = -
Szybkie rozpoznanie przyczyny WS stanowi czesto klucz do jego
skutecznego leczenia. W tej dziedzinie ogromny postep wiaze sie z wpro-
wadzeniem echokardiografii dwuwymiarowej. Badanie to jest przydatng
metodg szybkiej oceny chorych, ulatwia rozpoznanie WS o réznej etio-
logii, umozliwia $ledzenie dynamiki zmian i tym samym * skutecznos$ci
. prowadzonego leczenia (13). by : . .
Dzigki wezesnemu przylézkowemu monitorowaniu hemodynamiczne-
mu, ktore obecnie jest rutynowym postepowaniem w wyspecjalizowanych
ofrodkach intensywnej opieki kardiologicznej, mozliwa jest wezesna ocena
- i odpowiednie leczenie farmakologiczne wstrzgsu. Pomiary hemodyna-

miczne wykonywane s orzy uzyciu cewnika Swan-Ganza oraz stosowa-

nia metody termicznej (termodylucji) (4, 10, 14, 17). Istotng role odgry--

wajg bezpoSrednie pomiary hemodynamiczne pojemnosci minutowej
~ (CO — cardiac output) oraz ci$nienia napelniania lewej komory (LVFP —
left ventricular filling pressure). Pomiar rzutu minutowego serca mozliwy
jest dzigki umieszczonemu na zakonczeniu cewnika Swan-Ganza termi-
storowi (element rejestrujacy temperature). Technika ‘termodylucji polega
na wstrzyknigciu zimnego wskaznika (najczesciej 5% roztwér glukozy) do
prawego przedsionka, a nastepnie obliczeniu, na podstawie zmiany tem-
‘peratury w tetnicy plucnej, rzutu serca przez specjalnie skonstruowany
uklad elektroniczny (4). '

Z praktyki klinicznej wiadomo réwniez, ze pomiar ciénienia tetni-
czego metodg Korotkowa jest czesto niemozliwy; ocena ci$nienia metodg
palpacji daje informacje mato wiarygodna. Tak wiec w niektérych sytu-
acjach wartos¢ cisnienia’tetniczego uzyskana metods bezposrednia moze
byé¢ podstawg do podejmowania decyzji leczenia wstrzasu. Nalezy pod-
kredli¢, ze w $wiezym ZS warto$¢ osrodkowego ci$nienia zylnego (OCZ)
nie koreluje z LVFP i dlatego wspomaganie sie tym pomiarem moze
prowadzi¢ do pomylek leczniczych (4). : ; _

Wprowadzenie cewnika przez iyle odlokciows, prawy przedsionek
i komore do pnia plucnego umozliwia - pomiar ci$nienia zaklinowania
(PCWP), ktore jednak tylko u czeSci chorych odzwierciedla ci§nienie na- -
pelniania lub p6Znorozkurczowe cisnienie w lewej komorze (LVEDP). Po-
nadfo istnieje mozliwo$é rejestracji péznorozkurczowego cisnienia w pniu-
plucnym (PAEDP — pulmonary artery.and diastolic pressure), ktére we
wstrzgsie moze .by¢ odbiciem péznorozkurczowego cisnienia w lewej ko-
morze (17). Rozbieznos¢ miedzy ci$nieniem zaklinowania (PCWP), lub tez
koncoworozkurczowym ci$nieniem w pniu plucnym (PAEDP), a péznoroz- -
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kurczowym ciénieniem w lewej’komorze (LVEDP). spotykana jest ﬁrzede
wszystknn w zawalach dolnych i dolno-tylnych z rownoczesnym za]ec1em
prawej komory (17).

We WS w przeb1egu ZS wzrasta wyraznie ciénienie napelmama lewe]
-komory, natomiast pojemnos¢é minutowa serca ulega znacznemu zmniej-
szeniu. Wskaznik sercowy (CI) nie przekracza zwykle 1,8—2 1/min/m2,
a cisnienie poéznorozkurczowe w lewej komorze (LVEDP) wzrasta po--
wyzej 18 mm Hg z réwnoczesnym podwyzszeniem ci$nienia w lewym,
a nastepnie w prawym przedsionku. Rackley i wsp. (wg 14) wykazali, -
ze prawidlowy wskaznik sercowy w przebiegu WS rokuje wzglednie po-
mys$lnie, o ile ci$nienie p6éZnorozkurczowe w lewej komorze nie jest zbyt
wysokie. Pomiar podstawowego wskaznika hemodynamicznego — rzutu:
skurczowego (SV) jest weigz trudny w warunkach klmlcznych Najdo-
kladniejsze wielko$ci uzyskuje sie nadal metodami mwazanyml Rozpow-
szechniana jest w Polsce przez Kwoczynskiego i Patko nieinwazyjna
metoda reografn 1mpedancy3ne], ktérej zaletami sg mozliwos¢ oceny na-
glych zmian rzutu skurczowego i cigglej obserwacji zmian SV (7). Ré6wno-
czesny pomlar ci$nienia zaklinowania w kapilarach plucnych (PCWP) i po-
jemnosci minutowej dobrze stuzg do oceny czynnosci lewej komory
. PCWP pozwala okre§lié do jakiego stopnia mozna zwiekszyé CO, aby nie
spowodowaé obrzeku pluc. Ocene te prowadzi si¢ metoda termodylucn
(10) Nalezy podkreslié, ze najwiekszg ob]etosc mmutowa u chorych z ZS
osigga sie przy PCWP 14—18 mm Hg i ciSnieniu, koncoworozkurczowym
w tetnicy plucnej 20—24 mm Hg (10, 12). '

Dobra znajomo$é rozwoju (przyczyn) wstrzasu sercowopochodnego,
- ocena Kkliniczna chorego we wstrzgsie, wlasciwa interpretacja badan he-
modynamicznych i innych (echokardiogram, ekg, rtg, badania biochemicz-
ne) beda pomocne w ustaleniu sposobu leczenia- (rokowania).
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