INSUFICIENTA CARDIACA ACUTA

Adrian Belfi, conf. univ., dr. in med.

1. Definitie si clasificare. Cauzele insuficientei cardiace acute.

Corpul unui adult este compus din cca 100 trilioane celule, care sunt obligate sa faca un
schimb de energie, substantd si informatie cu mediul lor extern pentru a se mentine Tn viata. Pentru
asigurarea acestui scop, sistemul circulator pune la dispozitie o retea vasculara cu o lungime totald
de aproximativ 100.000 km, prin care circula zilnic 8.000 litri de sange.

Insuficienta cardiaca acuta este definitd prin incapacitatea cordului de genera un flux
sanguin adaptat, ce asigura un aport de oxigen si substante nutritive suficient pentru satisfacerea
necesitatilor de moment ale metabolismului aerob al sistemelor de organe, sau asigura aceste
necesitati prin cresterea presiunii de umplere a camerelor cordului.

Tn insuficienta cardiaca acutd “purd” lipsesc mecanismele de compensare, caracteristice
pentru insuficienta cardiaca cronica, ca de exemlu: hipertrofia ventriculara, activarea sistemului
renind-angiotensina-aldosteron. Insuficienta cardiaca acutd poate fi asociatd la insuficienta
cardiaca cronicd; Tn acest caz, mecanismele acute de compensare sunt “suprapuse” celor cronice.

Insuficienta cardiaca acutd se clasifica Tn insuficienta partii drepte sau stangi a cordului,
care se poate manifesta atat numai in sistold, cat si numai in diastold, sau pe toata durata ciclului
cardiac (insuficienta sistolo-diastolicd). De asemenea, pot intra Tn insuficientd de functie ambele
ventricole, concomitent sau succesiv (insuficientd cardiacad acuta globald).

Insuficienta cardiacd acutd nu Tintotdeauna presupune si un debit cardiac scazut.
Insuficienta cardiaca cu debit crescut poate fi prezenta in anemia cronicd, fistule arterio-venoase,
sepsis, hipercapnie, hipertiroidism.

Insuficienta cardiaca acutd nu este sinonima cu insuficienta contractila: cca 40% din
pacientii au o functie contractila normala. Cauza este In decresterea compliantei (capacitatii de
ntindere) ventriculare, cunoscutd sub denumirea de disfunctie diastolica. Tn acest caz, o0 umplere
cardiaca insuficientd compromite formarea debitului cardiac, in timp ce forta de contractie este
normald. Este de o importantd majora deosebirea dintre disfunctia sistolica si cea diastolica,
deoarece un tratament “netintit” (de ex: administrarea de inotropi in disfunctia diastolica pe fon
de contractilitate normald) va conduce, inevitabil, la agravarea starii pacientului. Cauzele cele
mai raspandite ale insuficientei cardiace acute sunt prezentate in Tabelul 1.

Tabelul 1.
Exemple de cauze de insuficienta cardiaca acuta

Insuficienta acuta de ventricol  Infarctul miocardic acut, ischemia miocardicd acutd, disectia de aortd, insuficienta

stang valvei mitrale, stenoza valvei aortale.

Insuficienta acuta de ventricol  Trombembolia arterei pulmonare, embolia aeriand, embolia cu lichid amniotic,
drept ventilarea pulmonara artificiala cu presiune pozitiva excesiva.

Insuficienta cardiaca acuta Hipovolemia severd, dereglarile de ritm (tahicardia ventriculard, BAV gr. Il1),
globala miocarditele, cardiomiopatia hipertrofica si cea dilatativa, sepsisul.

Disfunctia diastolica 1. Compresie externd: constrictie sau efuziune pericardica, pneumotorace

compresiv, pleurezie masiva, presiune intraabdominala crescuta.

2. Miocard rigid: hipertensiune arteriald, hipertrofie miocardica, ischemie cardiaca,
stenoza aortica.

3. Interferenta ventriculara: hipertensiune pulmonard, ventilare artificiala cu
presiune end-expiratorie pozitiva excesiva.

4. Disritmii sau valvulopatii: tahicardie, blocuri cardiace, FbA, stenoza mitrala.




2. Elemente de fiziologie clinica a functiei cardiovasculare
a) Componentele transportului de oxigen

Toate celulele organismului consuma oxigen (notat prin abrevierea VO,). Oxigenul nu
poate fi consumat, daca nu este transportat catre tesuturi (notat prin abrevierea DO,). Transportul
de oxigen este asigurat datoritd interactiunii mai multor componente: nivelul de hemoglobina
(Hb, g/L), saturatia cu oxigen a hemoglobinei din sangele arterial (SaO,, %), presiunea partiald a
oxigenului din sangele arterial (PaO,, mmHg) si debitul cardiac (DC, L/min). Relatia dintre
componente este reflectatd Tn formula de mai jos:

DO, =DC x (1,34 x Hb x SaO, + 0,003 x PaO,)

Cifra “1,34” este denumita constanta Biinsen si indica cati mL de O, leaga 1g de
hemoglobina saturatd la 100%; 0,003 este cantitatea de oxigen (in mL) dizolvatd in 1 L de sange
la o presiune partiala de O, de 1 mmHg. Deci, la un PaO, de 100 mmHg, fiecare litru de singe
arterial transporta doar 0,3 mL de O, — o cantitate clinic nesemnificativa. Consumul de oxigen in
repaos este de cca 220-240 mL/min, iar transportul de O, — de cca 1000 mL/min. Relatia dintre
VO,/DO, exprima coeficietul de extractie al oxigenului (ERO), care are o valoare globald de
cca 25%. Fiecare organ are un ERO; propriu. In conditii de hipoperfuzie sau hipoxemie,
cresterea ERO; este prima linie de compensare. Inima nu are rezerve de crestere a extractiei de
oxigen, deoarece si Tn conditii de repaos ea este maximala (cca 65%).

Observam, cd anumite cauze de “insuficientd cardiaca” au origine extracardiaca.
Restituirea nivelului de hemoglobina prin transfuzie de masa eritrocitara, ameliorarea oxigenarii
sangelui prin oxigenoterapie si ventilare pulmonara artificiala sunt tratamente, in cazul dat, si
pentru insuficienta cardiaca.

b) Componentele debitului cardiac

Debitul cardiac este produs Tn rezultatul interactiunii a patru componente: presarcina,
postsarcina, ritm-frecventa cardiaca si contractilitate. Fiecare component, la randul lui, este
compus din mai multe elemente.

Presarcina

Presarcina este definitd drept lungimea fibrei miocardice Tnainte de contractie si e
determinata de volumul sanguin telediastolic a ventricolului. Cu cat volumul sanguin telediastolic
este mai mare (adica, cu cat e mai mare presarcina), cu atat mai puternica este forta de contractie
(cu atat mai mare este volumul sistolic). Aceasta relatie a fost descrisa independent de catre Otto
Frank si Ernest Starling si este cunoscuta drept ,legea Frank-Starling” (Figura 1). Valoarea
presarcinii, la rdndul ei, este determinata de returul venos, care este rezultatul interactiunii dintre
volemie si capacitanta venoasa.

Figura 1. Legea Frank-Starling.

Linia continua din mijloc reflectd o relatie normala dintre presiunea
atriului drept si volumul sistolic: de exemplu, o perfuzie i.v. de 500 mL
de solutie fiziologicd a condus la o crestere a presiunii atriale cu 4
mmHg si a volumului sistolic, respectiv, cu 20 mL. O functie
diminuatd este reflectatd prin linia punctatd (adicd, cei 500 mL
perfuzati cresc presiunea atrialda cu 6 mmHg, Tnsd volumul sistolic
creste cu numai cu 15 mL). Functia supranormald e exprimata prin
linie ntreruptd (o perfuzie de 500 mL de solutie fiziologica creste
E presiunea atriala cu 2 mmHg, Tnsa volumul sistolic cu 25 mL). Toate
i/ - Presiunea in atriul drept, mmHg cele trei linii, Tnsd, pot reflecta si o functie sistolicd (contractilitate)
| 1(l) 210 identica, daca valoarea postsarcii este diferita.
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Tn conditii clinice, valoarea presarcinii este apreciatd indirect prin intermediul presiunii
telediastolice ale ventricolului drept (masurabil cu o sondda Swan-Ganz) sau prin aprecierea
volumelor telediastolice al ventricolelor (masurabile prin ecocardiografie transtoracica sau



transesofagiand). Presiunea venoasa centrala (PVC) nu reprezinta presarcina, insa poate reflecta o
hipovolemie la un pacient cu functia ventriculara pastrata.

Postsarcina

Postsarcina este definita ca fiind tensiunea (atentie, nu presiunea!) miocardica parietald din
cursul sistolei. Formarea tensiunii peretelui miocardic se poate explica, pornind din observatiile
Marquizului de Laplace (1820) asupra balonaselor de sapun, care au pus bazele legii Laplace:
tensiunea (T) exercitatd asupra peretilor unei sfere este in relatie direct proportionald cu produsul
presiunii (P) din interiorul bulei si razei (r) ei (T=Pxr). Pentru inimd, formula mai include un
coeficient de corectie (t), care uniformizeaza grosimea peretilor ventriculari (T=Pxr/t).

Valoarea finala a postsarcinii este determinata de interactiunea mai multor factori :

= Presiunea pleurald. Presiunea pleurald negativa (in special Tn inspir) creste presiunea
ventriculard transmurald, deci, creste postsarcina. Daca valoarea presiunii arteriale scade cu
peste 15 mmHg in inspir, apare pulsul paradoxal (care, de fapt, e versiunea exagerata a unui
fenomen normal). Ventilarea pulmonara artificiald inverseaza presiunea pleurald, diminuand,
in consecintd, postsarcina. De exemplu, tusea produce presiune pleurald pozitiva si poate fi
salvatoare pentru un pacient care face episoade de tahicardie ventriculard prin reducerea
postsarcinii i asigurarii unui debit cardiac minim, indispensabil pentru pastrarea cunostintei.

= Impedanta si rezistenta. Forta hidraulica totala care se opune fluxului pulsatil se numeste
impedantd. Impedanta rezulta din combinarea a doua forte: a) forta care se opune vitezei de
schimbare a fluxului, cunoscuta sub numele de complianta si b) forta care se opune fluxului
volumetric, cunoscuta sub numele de rezistenta. VValoarea compliantei nu poate fi apreciatd in
conditii clinice. Rezistenta vasculard, Tnsa, se calculeaza conform legii lui Ohm (identic
calculului rezistentei curentului electric): rezistenta electrica (R) e direct proportionald scaderii
voltajului Tn circuitul electric si invers proportionald intensitdtii curentului (1): R=E/I. Pentru
sistemul cardiovascular, Tn mod analogic calculam: rezistenta vasculard sistemica
(RVS)=(PAM-PVC)/DC, iar rezistenta vasculard pulmonard (RVP)=(PAPM-PAS)/DC
(unde PAM- presiunea arteriala medie, PVC- presiunea venoasa centrald, PAPM- presiunea
medie din artera pulmonard, PAS — presiunea din atriul stang si DC — debitul cardiac.

= Presarcina, cu toate componentele ei, intra «in mod automat» in cadrul postsarcinii.

Tn conditii clinice, din toate componentele postsarcinii, se poate aprecia doar valoarea
rezistentei vasculare (sistemice sau pulmonare). In consecintd, nu putem avea la dispozitie o
valoare exactd a postsarcinii, ci doar una aproximativa, de consensus.

Ritmul si frecventa cardiaca

Un ritm sinusal si o frecventa cardiaca normala (60-90 bpm) sunt indispensabili pentru
asigurarea unui debit cardiac corect. De exemplu, fibrilatia atriala scade cu cca 25% volumul
sistolic, deoarece in lipsa unei contractii atriale normale nu se pompeaza suficient sange n
ventricol, care sa-i creeze o presarcina adecvata inainte de contractie. O tahicardie de =100 bpm
deja nu mai poate asigura un aport suficient de sange pentru un cord hipertrofiat. Amintim aici,
ca miocardul ventricolului stang poate fi perfuzat cu sange doar in diastold, iar cel drept — atat in
sistold, cét si in diastola. O inimé& sanatoasa creaza un debit cardiac maxim la o frecventa de 140
bpm, care scade treptat pana la 180 bpm (in diastola scurta ventricolul nu reuseste sa se umple).
O frecventa cardiaca mai mare de 180 bpm poate provoca fibrilatie ventriculara. Pentru
comparatie, Tn insuficienta cardiaca debitul incepe sa scada la o frecventa de 120 bpm.

Contractilitatea

Statutul contractil al unui muschi este reflectat prin forta si velocitatea contractiei
musculare (performanta sistolicd ventriculard). Performanta ventriculard poate fi reprezentata prin
intermediul curbei presiune-volum (Figura 2). Deoarece in conditii clinice nu este posibila
estimarea exacta a postsarcinii, nici starea contractilitatii cordului nu poate fi apreciata precis. Prin



urmare, se considera ca un debit cardiac scazut este rezultatul diminuarii contractilitatii numai dupa
ce au fost exclude alte cauze: hipovolemie, tahicardie, ischemie, valvulopatie, disritmie.

Figura 2. Curba presiune-volum al ventricolului stang

Ciclul cardiac ncepe cu deschiderea valvei mitrale (A), cand sangele
in mod pasiv curge din atriu in ventricol. Apoi, atriul se contracta,
impingand activ sangele in ventricol, creandu-i, astfel, presarcina

b/’ ventriculard, pana cand presiunea tele-diastolica egaleaza presiunea

100k atriala si valva mitrald se Tinchide (B). Urmeaza contractia
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protodiastolica (A, ciclul reancepe). Partea B C—-D a curbei
s reflectd postsarcina, iar D— A - B — presarcina. Aria ABCD este
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cresc pentru a se acomoda la conditiile returului venos. Drept urmare,
Volumul ventricolului stang, mL scade volumul sistolic, creste lucrul cardiac. Tratamentul se reduce la
reducerea presarcinii, postsarcinii si la cresterea contractilitatii.

Cuplajul ventriculo-vascular, relatia cord-plaman si interferenta ventriculara

= Cuplajul ventriculo-vascular. La contractia ventriculard, volumul sistolic este ejectat in
partea proximala a arterelor magistrale. Deoarece este ejectat mai mult sdnge decat poate curge
n acelasi moment prin vasele de rezistentd, peretii vaselor magistrale se dilatd, fapt ce creaza o
presiune invers proportionald capacitantei vasculare, proximal de arterele de rezistenta.
Contractia ventriculard se termina odatd cu Tnchiderea valvei aortice. Tn timpul diastolei, partea
de sénge acumulata in vasele magistrale dilatate continua sa curga prin vasele de rezistenta
pana la urmatoarea sistola. Cuplajul ventriculo-vascular are functia unui filtru hidraulic, care
converteaza fluxul de sange pulsatil in unul continuu, ce perfuzeaza apoi toate organele
(Figura 3). Rezistenta vasculara sistemicd, care este, de fapt, o medie a rezistentelor vasculare
a fiecarui organ si are rolul unui distribuitor al fluxului de sange in functie de activitatea lor.
Fenomenul cuplajului ventriculo-vascular este important in evaluarea clinica a pacientului
critic si este exprimat prin presiunea arteriald sistolica, diastolicd, presiunea de puls si rezisenta
vasculara sistemica (clinic — timpul de recolorare a lojei unghiale dupa aplicarea unei presiuni).

SISTOLA Wentricol sting DIASTOLA Rezistenta

periferica

Rezistenta
periferica

“entricol
sténg

Figura 3. Cuplajul ventriculo-vascular

De exemplu, un pacient hipotensiv (PA=100/40 mmHg), cu o frecventa cardiaca de 110
bpm, extremitdti calde si timp de recolorare a lojei unghiale reflecta un debit cardiac crescut si
rezistenta vasculara sistemica diminuatad. Presiunea de puls Tnalta (in acest caz, 60 mmHg) indica
la un volum sistolic crescut. Tn contrast, alt pacient, cu o presiune arteriala medie si frecventi
cardiaca identice celor din primul exemplu, dar cu o PA de 80/65 mmHg si timp de recolorare
lent a lojei unghiale, reflectd un debit cardiac scazut si rezistente vasculare sistemice crescute.

Desigur, relatia dintre presiune de puls si volumul sistolic nu este cantitativd, deoarece
este proportionata de o constanta necunoscuta — capacitanta vasculara. Cu toate acestea, pentru



un pacient dat, capacitanta vasculara se modifica putin in conditii acute, deci, modificarile n

presiunea de puls sunt cel mai precoce indicator al variatiilor volumului sistolic.

= Interferenta cord-plaman. Circulatia mica tranziteaza tot debitul cardiac printr-un volum
relativ mic. Rezistenta vasculard pulmonara fiind joasa, asigura conditii pentru un flux
sanguin crescut. Circulatia mica are proprietatea de a stoca ntre 500 si 1500 mL de sange,
fara a induce variatii de presiune. Aceasta rezerva sanguina asigura umplerea optimala a
atriului stang n diverse conditii de activitate, fiziologice (ex: efort fizic) sau patologice (ex:
valvulopatii, hipervolemie). Presiuna din mircrovasculatura pulmonara este echilibratd de
presiunea alveolara. Gradientul hidrostatic, presiunea alveolara si cea microvasculara
stabileste echilibrul dintre ventilarea si perfuzia pulmonard (asa-numitele zone West
pulmonare). Daca un pacient ventilat artificial si este si hipovolemic, atunci interferenta cord-
plaman provoaca efecte nedorite, cu potential letal: instabilitate hemodinamica, ischemie
cardiaca si dereglari de ritm. Mecanismul este explicat in Figura 4.

Figura 4. Interferenta cord-plaman.
INSPIR

La pacientul hipovolemic, ventilat artificial, presiunea
alveolara in inspir o depaseste pe cea microvasculara.
Séngele pompat de inimad Tn inspir raméne blocat de
alveole in circuitul mic. Scade returul venos pentru AS,
deci si volumul sistolic. La expir, sangele acumulat
anterior este eliberat. Urmeazad o serie de contractii ale
VS cu volum de ejectie mare (in acelasi timp, volumul de
ejectie pentru VD este mic). Alternanta volum mic-
volum mare de ejectie ventriculard produce instabilitate
hemodinamica. Disritmiile sunt produse de «bombarea»
alternativa a septului interventricular spre ventricolul mai
putinplin. Perfuzarea i.v. de lichide creste presiunea
hidrostatica microvasculara si efectul descris dispare.

alveola alveola

= Interferenta ventriculard este un fenomen practic imperceptibil Tn conditii fiziologice si
consta in adaptarea reciproca a gradului de umplere ventriculard prin modificarea pozitiei
septului interventricular (bombarea alternativa spre ventricolul mai putin plin). Astfel, volumul
sistolic unimomentan al ventricolelor nu este niciodata egal, insa debitul produs de céteva
contractii consecutive este identic. Aspectul are consecinte clinice semnificative in cazul unui
pacient hipovolemic, ventilat artificial (Figura 4). Amplituda miscarii ondulatorii a septului
interventricular este mare, ceea ce produce disritmii (fascicolul His se afla in sept).

3. Monitorizarea functiei cardiace si hemodinamicii centrale

Evaluarea cu maxima acuratete a statutului hemodinamic este un moment-cheie n
anestezia si terapia intensiva modernd. Scopurile monitoringului functiei cardiovasculare sunt:
a) asigurarea ca perfuzia tisulara este suficienta la pacientul considerat ,,relativ stabil”;
b) detectarea cit mai precoce a perfuziei tisulare neadecvate;
c) titrarea terapiei spre o tintd hemodinamica specifica la pacientii instabili;
d) diferentierea intre disfunctiile de organe.

Monitorizarea tuturor parametrilor posibili pentru toti pacientii este, practic, imposibild,
periculoasa si costisitoare. Cel mai important parametru hemodinamic este fluxul sanguin la
nivelul unui tesut dat. Deoarece masurarea fluxului sanguin n tesuturi este, aproape, imposibila in
practica curentd actuald, se utilizeaza surogatul fluxului — presiunile, apreciate cu ajutorul sondei
Swan-Ganz. Majoritatea anestezistilor recunosc sonda Swan-Ganz drept tehnica de referinta, iar
ultimele inovatii tehnologice (termodilutia continud, fibra opticd, posibilitatea de a masura S,0,
continuu, etc) o fac competitiva cu tehnicile alternative.

Tn conditii clinice, unul din parametrii cei mai importanti este debitul cardiac. Una din
metodele de aprecerea a debitului cardiac este termodilutia, realizabild prin intermediul sondei
Swan-Ganz (Figura 5). Un volum cunoscut de ser fiziologic (de ex: 10 mL) cu o temperatura
cunoscuta (ex: 4°C) se administreaza rapid (timp de cca 1 sec) in portul atriului drept (culoarea



albastra) al cateterului Swan-Ganz. Apa rece iese prin orificiul corespunzator in atriul drept si se
amesteca cu sénge, incalzindu-se. Cele doua termode ale sondei, prima situata la nivelul atriului,
iar cealalta — la nivelul ventricolului drept, Tnregistreaza continuu variatia temperaturii amestecului
sange-apa, iar monitorul o prezinta sub forma de curba. Aria de sub curba este egald cu DC. De
asemenea, cu ajutorul sondei Swan-Ganz se pot masura presiunile din camerele cordului, iar soft-ul
monitorului hemodinamic calculeaza automat parametrii hemodinamici derivati (Tabelul 2).
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Figura 5. Aprecierea DC prin metoda termodilutiei cu ajutorul
sondei Swan-Ganz (explicatia in text).

Tabelul 2
Unii parametri de monitorizare a functiei sistemului cardiovascular si hemodinamicii centrale

parametrul (abreviere) unitati de masura valori normale

Frecventa cardiaca (HR) bpm 60 — 80
Coeficientul de utilizare al O, (ERO,) proportie 0,22-0,30
Fractia ejectie a VD (FEVD) proportie 0,40 - 0,60
Indexul cardiac (1C) L/min/m? 28-472
Indexul de lucru mecanic/bataie al VD (RVSWI) g-m/m? 7-12
Indexul de lucru mecanic/bataie al VS (LVSWI) g-m/m? 44 - 64
Presiunea arteriald diastolica (PAD) mmHg 60 - 90
Presiunea arteriald medie (PAM) mmHg 70 — 105
Presiunea arteriald sistolica (PAS) mmHg 100 - 140
Presiunea Tn atriul sting (PAtS) mmHg 5-6
Presiunea de inclavare a capilarului pulmonar (PICP) mmHg 2-12
Presiunea diastolica in artera pulmonara (PAPD) mmHg 4-12
Presiunea medie Tn artera pulmonara (PAPM) mmHg 9-16
Presiunea sistolica in artera pulmonard (PAPS) mmHg 15-30
Presiunea sistolicd in ventricolul drept (PSVD) mmHg 15-30
Presiunea telediastolica in VD (PTDVD) mmHg 0-8
Presiunea venoasa centrald (PVC) mmHg 0-8
Resistenta vasculara sistemicé indexata (IRVS) dyne-s.cm™>/m? 1600 — 2400
Rezistenta vasculard pulmonara indexata (IRVP) dyne-s.cm®/m? 250 — 430
Transportul de oxigen (DO,) mL/min/m? 500 — 650
Utilizarea de oxigen (VO,) mL/min/m? 110-150
Volum de ejectie indexat (IVEJ) mL/bataie/m? 30 -65
Volum telediastolic indexat al VD (VTDIVD) mL/m? 60 - 100
Volum telesistolic indexat al VD (VTSIVD) mL/m? 30 -60
Volumul sistolic indexat (SVI) mL/bat/m’ 30-65

Tn ultimii 20 de ani au fost dezvoltate mai multe tehnici alternative de monitorizare
hemodinamica, neinvazive sau miniinvazive: ecocardiografia, doppler-ul trans-esofagian, PiCCO,
LiDCO, NiCO, bioimpedanta electrica toracica. Costul lor este, deocamdatd, foarte ridicat,
avantajele fata de sonda Swan-Ganz ramin, inca, a fi evaluate.

4. Principii de abordare a unui pacient cu insuficientad cardiaca acuta
Managementul pacientului supus interventiei pe cord, include, Tn linii mari, tratamentul
cardiovascular, suportul respirator si cel nutritiv, analgezia si sedarea, medicatiile profilactice
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(antibioprofilaxia, terapia antiagreganta, terapia anticoagulanta etc). Toate tratamentele trebuiesc
exectuate Tn cadrul unor arbori decizionali special elaborati, cu monitorizare adecvata.

VVom detaliza Tn continuare doar tratamentele cu viza cardio-vasculara, celelalte elemente
fiind detalizate Tn capitolele corespunzatoare.

Scopul terapiei cardio-vasculare consta in asigurarea unui flux sanguin si transport de
oxigen adecvat necesitatilor metabolice ale tesuturilor, fara a induce complicatii cardio-
respiratorii ireductibile.

Evaluarea suficientei perfuziei tisulare se efectueaza prin aprecierea diferentei arterio-
venoase de oxigen (D-)0O2), care este mai informativa decit indicele cardiac (IC). Un DO, mai
mare de 5 mg/dL indica la un aport insuficient de oxigen, iar o valoare a indicelui cardiac de 2,2
L/min/m? este deja la limita criticd inferioara. Totusi, D(a)O2 si consumul de oxigen (VO,) nu sunt
intotdeauna accesibile. Un parametru de alternativa este saturatia in oxigen a sangelui venos mixt
(S,0,). Valorile S,0, traduc Tntocmai echilibrul DO,-VO,. O valoare S,0, >75% reflecta un DC
suficient pentru un pacient cu capacitatea de extractie a oxigenului (ERO;) normala.

Cind optimizarea DO, impune cresterea controlatd a DC, este necesar de apreciat, care
din determinantii DC (presarcina, postsarcina, contractilitatea, frecventa cardiaca si ritmul)
merita a fi modificat. Consideram, desigur, ca nivelul de hemoglobina este in limite acceptabile
(>100 g/L), iar gazometria sangelui este mentinuta fie prin aplicarea mastii cu oxigen, fie prin
alegerea regimului potrivit de ventilare pulmonara artificiala.

Deci, Tn scopul optimizarii DC, sunt formulate urmatoarele intrebari:

1. Este oare presarcina actuala optimald, iar administrarea i.v. de volum va conduce la
cresterea DC sau nu ?

Starea de izovolemie este indispensabila mentinerii (obtinerii) unui debit cardiac
optimal. Cat nu ar pdrea la prima vedere de straniu, chiar si pacientii cu insuficientd cardiaca
acuta severa pot necesita o perfuziare de lichide. De exemplu, un edem pulmonar care se
manifesta prin dispnee si raluri, scoate din circulatia sistemica cca 1,5 litri de apa. Tn consecinta,
hipovolemia (in special cea silentioasa, care nu se manifesta prin semnele clinice clasice)
conduce la instabilitate hemodinamica si ischemie cardiaca — principalele surse de mortalitate.
Pe de altd parte, daca pacientul este izovolemic (sau hipervolemic), in conditiile de insuficienta
cardiacd, o perfuzare i.v. de lichide ar decompensa fatal functia cardiaca. Deci, apare intrebarea
fireasca — de perfuzat sau nu pacientul dat?

Una din cele mai importante sarcini diagnostice este diferentierea pacientilor responsivi
(adica, cei care cresc debitul cardiac) fatda de cei neresponsivi (adicd, cei care nu cresc debitul
cardiac) la umplerea vasculara. Cu toate inconvenientele, presiunea venoasa centrald (PVC) este, in
acest sens, cel mai utilizat parametru hemodinamic. Astfel, valori foarte mici ale PVC (<5-6
mmHg), la un pacient hipotensiv, impun corectie volemica. Dupa Shoemaker, valoarea optima
pentru PVC este de 8-10 mmHg (pentru un ventricol cu complianta normald), iar valoarea maxim
admisibila — de 14-16 mmHg.

Alt parametru — presiunea de inclavare a capilarului pulmonar (PICP) reflectda indirect
umplerea atriului stang. Valoarea PICP se apreciaza cu ajutorul sondei Swan-Ganz prin umflarea
balonasului, plasat in una din ramurile arterei pulmonare. Odatd umflat, varful sondei este izolat de
presiunea din artera pulmonard, insd este expus presiunii din capilarele pulmonare. Tn aceste
conditii, presiunea din capilarul pulmonar e considerata egala cu cea din atriul stdng si cu presiunea
telediastolica ("presarcina”) a ventricolului stang. Pentru PICP, valoarea optima este de 12 mmHg,
iar pentru pacientul critic, ventilat mecanic, Shoemaker propune valori optime pentru PICP de 14-
16 mmHg. Valorile mai mici decét cele enuntate impun perfuzare i.v. Valorile periculoase ale
PICP, care pot produce edem pulmonar cardiogen, sunt considerate >18-22 mmHg.

Totusi, PVC-ul si PICP-ul sunt parametri ,statici”. Cei mai buni sunt, nsa, parametrii
»dinamici” sau ,,dependenti de presarcind”: valoarea lor variaza n timp real, reflectda sensibil si
specific starea volemiei Tnntr-un moment dat de relatie capacitanta vasculara-volum circulant-
perforanta cardiacda. Parametrul cel mai sensibil si specific in acest sens s-a dovedit a fi variatia



presiunii de puls (APP) pe durata unui ciclu respirator (Figura 6). Inconvenientul parametrilor
dependenti de presarcina este ca se pot aprecia doar la un pacient cu cutia toracica intacta, ventilat
artificial Tn regim controlat.
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Figura 6. Variabilitatea presiunii de puls in timpul ventilatiei pulmonare artificiale.

APP se calculeaza astfel (presiunile se masoara in cursul unui ciclu respirator):
APP(%) = (PPmax =PPinin) <2
(PPmax + PPnin) _unde
PPnax = PASmax — I:’ADmax, iar PPnin = PASmin — PADpin

O valoare 213% indica la un pacient care va raspunde la perfuzarea i.v. de solutii prin
cresterea debitului cardiac. Tn acest caz, se va perfuza cantitatea de volum care va conduce la
scaderea valorii APP sub 13%, ceea ce inseamna ca pacientul este izovolemic si cordul are o
presarcina optimald. Daca in aceste conditii debitul cardiac ramane scadzut, atunci optimizarea
functiei cardiace va continua cu cautarea raspunsului la intrebdrile ce urmeaza.

Totusi, aspectele ce tin de perfuzarea sau neperfuzarea pacientului sunt mult mai complexe
decét cele expuse aici. Multiplele componente, ce determina debitul cardiac, volumul sanguin
intravascular si capacitanta vasculara, raspunsul postagresiv imuno-inflamator etc fac starea unui
pacient critic extrem de dinamicd. De exemplu, trecerea de la starea de izovolemie la cea de
hipovolemie (fara pierderi externe) se poate produce in cateva zeci de secunde; izovolemia poate
deveni ,,hipervolemie” (fara perfuzare) in doar cateva minute...

2. Oare frecventa si ritmul cardiac sunt in limite fiziologice?

Cu exceptia unor dereglari de ritm acute, cu potential letal imediat (fibrilatia ventriculara,
torsada varfurilor, tahicardia ventriculara, fibrilatia atriala cu instabilitate hemodinamica,
bloculatrio-ventricular de gradul Ill etc), corectia ritmului cardiac si adaptarrea frecventei
cardiace se face dupa rezolvarea problemei nr. 1: optimizarea presarcinii cardiace. De multe ori,
disritmia sau frecventa cardiaca neadaptata (in special, tahicardia) se corecteazad de la sine In
paralel. Frecventa cardiaca este consideratd ,,adaptatd” in limita 60-90 bpm. Daca frecventa
cardiacd la un pacient izovolemic >90 bpm, la Tnceput se (re)evalueaza calitatea analgeziei,
sedarii sau anxiolizei si, eventual, nivelul de adaptare la regimul Tn curs de ventilare pulmonara
artificiala. Abia dupa trecerea in revista (timp de cateva minute) si excluderii (sau corectiei)
conditiilor enumarate, se purcede la tratamentul beta-blocant: esmolol, un bols de 500 pg/kg,
urmat de o perfuzie continua de 150-300 pg/kg/min sau labetalol, un bolus de 5 mg, urmat de
rebolsuri de 5mg la fiecare 5 min., pana la atingerea unei frecvente cardiace dorite (<90 bpm).
Efectul pentru ambele preparate se instaleaza in cca 10 min. Esmololul e preferabil in cazurile
cand tahicardia este acompaniata de hipertensiune arteriald. Preparate cu actiune mai lunga
(propranololul, atenololul) sunt greu maniabile Tn conditii de insuficienta cardiaca acuta.

Bradicardia necesita tratament in cazurile cand: FCC <35 bpm, indiferent de nivelul
tensiunii arteriale, sau FCC<50 bpm, in cazul cand produce hipotensiune arteriala. Se va atrage
atentia, Tn acest caz, asupra nivelului de potasiu in plasma, hipotiroidism, tratament cronic cu
beta-blocant, glicozide cardiace, blocante a canalelor de calciu, alte antiaritmice. Tratamentul: de
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scurtd durata: Atropina bolus 0,5 mg i.v., rebolus la necesitate. Atentie: dozele mai mici de 0,5
mg pot avea efect paradoxal, bradicardizant, iar cele mai mari de 2 mg (cumulate) pot produce
un efect periculos — sindromul colinergic cenral. Daca este necesara sustinerea frecventei
cardiace pe un timp mai indelungat, sau dacd atropina nu este eficientd, se utilizeaza
izoproterenolul (2-10 pg/min, titrat). Tn cazul ineficientei izoproterenolului, sau in cazul
prezentei unui bloc atrio-ventricular de gr. 111, unica solutie este ritmul electro-antrenat (pacing-
ul temporar extern sau transesofagian).

3. Care stare a RVS - vasoconstrictie, vasodilatare sau tonus normal vor contribui la
optimizarea (cresterea) debitului cardiac?

Nu exista un tipar stabil si predictibil al rezistentelor vasculare sistemice n insuficienta
cardiaca acuta. Starea de vasoconstrictie sau vasodilatare depinde de multi alti factori, care,
foarte frecvent sunt asociati la starea de insuficienta cardiaca. Clasic, rezistentele sunt crescute n
socul cardiogen, hipovolemic, hipertensiunea arteriald, hipercapnie, hipoxemie, acidoza,
dezadaptarea de ventilator, durere, anxietate, si diminuate Tn sepsis, pancreatita acutd, ciroza
hepaticd, trauma craniocerebrald severa, insuficienta adrenald, socul anafilactic si cel neurogen.

Astfel, determinarea valorii actuale a rezistentelor vasculare sistemice este indispensabila.

Tn cazul unor rezistente sistemice crescute (>2400 dyne-s-cm®/m?) sau prezentei
hipertensiunii arteriale (PAS>140 mmHg sau PAM >100 mmHg), este indicatd administrarea de
vasodilatatoare: nicardipina (bolus initial de 2,5 mg, urmat de perfuzie i.v. continuda de 2-4
mg/ord) sau nitroprusiatul de sodiu (perfuzie initialda 0,3 pg/kg/min, crestere titratd, sub controlul
permanent al presiunii arteriale sau RVS péana la doza maxima de 0,3 pg/kg/min).

In cazul cand insuficienta cardiacid acutd este asociatd cu hipotensiune sau rezistenti
vasculara sistemica joasa, se administreaza un vasopresor (noradrenalina, perfuzie continua 2-12
pg/min). Valorile-tinta pentru presiuna arteriald sistolica este de 100 mmHg, iar pentru RVS
>1600 dyne-s-cm™/m?).

4. Este oare balanta de oxigen (DO,-VO,) echilibrata?

O balanta echilibratd de oxigen (relatia dintre aportul si consumul de oxigen, a nu se
confunda cu raportul, — ERO,) este reflectata de o S,0, >65% sau de 0 D)0, <5 mg/dL . Sunt
parametri importanti, deoarece contribuie la luarea unei decizii corecte in situatie limita. De
exemplu, un indice cardiac de 1,8 L/min/m? reflectd o perfuzie tisulara diminuatd. E suficienta,
oare, acesta perfuzie? Daca S,0, >65% sau DO, <5 mg/dL, atunci debitul cardiac este
considerat suficient pentru pacientul dat in conditia data (exemplu, pacint sedat, ventilat artificial),
sub rezerva prezentei stérii de izovolemie si a unei frecvente cardiace cuprinse Tntre 50-90 bpm. Tn
acest caz, nici 0 masura terapeutica suplimentara nu se impune. Din contra, dacad S,0, <65% sau de
0 D@yO2 >5 mg/dL, atunci se impune cresterea debitului cardiac. Tn acest scop, se reevalueaza
aspectele din intrebarile 1-3, dupa care se trece la examinarea ultimii intrebari.

5. Care este starea contractilitatii miocardice ?

Dupa cum am mentionat anterior, afectarea contractilititii miocardica va fi suspectata
drept cauza a debitului cardiac scazut doar dupd optimizarea volemiei, ritmului, frecventei si
rezistentei vasculare sistemice. Informatia aditionald ne ofera ecocardiografia (clasica sau
transesofagiand) si, mai putin precis — cateterul Swan-Ganz (estimarea presiunilor din camerele
inimii si vasele magistrale). O insuficientd contractild se poate corecta prin perfuzia de
dobutamina. Se Tncepe cu doze minimale (0,5-1,0 pg/kg/min), apoi, se creste treptat doza la
intervale de cateva minute, sub controlul presiunii arteriale, debitului urinar, activitatii cardiace
ectopice, frecventei cardiace si debitului cardiac pana la o doza maximala de 20 pg/kg/min.
Trebuie de tinut minte urmatorul fapt: intotdeauna perfuzia de doutamina (sau orice alt preparat
inotrop) creste consumul cardiac de oxigen, deci, suprasolicita cordul.

La esecul tratamentului cu dobutamind, concomitentd cu celelalte tratamente descrise,
unica solutie raméne asietenta circulatorie mecanica: balonul de contrapulsare aortica sau
»ventricolul artificial” (Figura 7, a, b, c, respectiv).



Figura 7. Aparatul si balonul de
contrapulsare aortica (a, b) si ventri-
colul artificial (c).

Principiul de functionare a balonului de
contrapulsare este urmatorul. Prin artera
femurala se introduce o sonda arteriala cu
balon, ce are un volum de 60-80 mL.
Balonul este pozitionat radioghidat astfel,
ncat partea proximala sa se afle deasupra
arterelor renale, iar cea distalda — pana la
artera subclavie stangd. Sonda este unita
la un aparat, care sincronizeaza umplerea
rapidd a balonului cu heliu in timpul
diastolei. De asemenea, aparatul permite
monitorizarea paraleld ECG, presiunii si
timing-ului de umplere si declansare, etc.
Raportul initial de umflare a balonului
fatd de contractiile cardiace este de 1:2.
Sevrajul de balon se face prin
descresterea  treptatd a  raportului
contractiilor asistate (1:4-1:5). Efecte:
amelioreaza  perfuzia  coronard i
cerebrald, scade lucrul si consumul de
oxigen miocardic. Complicatii: 8% din
cazuri, potental letale:  tromboza
mezenteriala, perforare de aortd, ischemia
membrelor, infectie, hematom.

V. Situatii clinice particulare

Situatiile clinice particuare, descrise mai jos, reprezinta o scurta trecere in revista a celor
mai importante aspecte. Cand sunt asociate cu insuficienta cardiacd acutd, abordarea lor
terapeutica urmeaza sirul logic, descris in prezentul capitol.

= Sindroamele coronare acute. Din ele fac parte infarctul miocardic acut cu unda Q, cel non-
Q si angina pectorald instabild. Cauza lor comuna: ruperea pléacii ateromatoase. Factori de
risc: hipertensiunea arteriald, dislipidemia, fumatul, diabetul zaharat, ereditatea. Diagnostic
bazat pe triada: semne clinice, date ECG, markeri enzimatici. Clinica: durere anginoasa
(68%), anxietate, dispnee. Se pot manifesta si prin greatd, voma, sincopa, palpitatii, dureri
epigastrale, confuzie. Modificari ECG (numai in 40% cazuri de IMA): unda Q, supra-
denivelare ST >1mV in 2 sau mai multe derivatii. Markeri enzimatici: mioglobina, troponina
T (TnTc), creatinfosfokinaza (CPK-MB). Tratament de urgenta: aspirina, clopidogrel, O,
morfind. Betablocanti. Tromboliza. Heparina nefractionatd sau fractionata. Inhibitori de
enzima de conversie. Chirurgical (de urgentd, indiferent de starea pacientului, dar depinde de
aortocoronar. Complicatiile IMA: soc cardiogen, fibrilatie ventriculara, disritmii cu potential
letal imediat, dilatare cardiaca acutd, insuficientd mitrala acutd, edem pulmonar, tamponada
cardiacad, ruptura de pilier.

= Socul cardiogen, ca si alte tipuri de soc, se caracterizeaza printr-un aport insuficient de
oxigen catre tesuturi. Tn majoritatea absolutd a cazurilor, este acompaniat de hipotensiune
arteriala (<90 mmHg) neresponsiva la administrarea de amine vasopresoare, debit cardiac
scazut cu presiuni de umplere cardiaca normalda sau crescutd si semne de hipoperfuzie
tisulara: confuzie, oligurie, vasoconstrictie perifericd. Cauza: IMA extins pe peretele anterior,
complicatii mecanice ale IMA (insuficientd mitrald acutd, ruptura de sept ventricular).
Factori de risc: pacintul batran, sexul femenin, diabetul zaharat. Tratamentul socului
cardiogen necesitd, obligator, monitorizare cardiaca invaziva. Tratamentul de baza si, practic,
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unica sansa de supravietuire, este balonul de contrapulsare aortica si tehnicile chirurgicale de
revascularizare cardiaca percutane si cele «clasice».

= Disritmiile cu potential letal imediat.

Tahicardiile supraventriculare (TSV). Termenl include mai mule entitati nozologice. Cele mai
comune sunt fibrilatia (FbA) si flutterul atrial (FIA). Alte tipuri: tahicardia sinusala si cea atriald
multifocalda (TAM), tahicardia de reintrare atrio-ventriculara. ECG nu este capabila de a le elucida
mecanismele concrete de declansare. Cauzele cele mai frecvente pentru FbA si FIA: trombembolia
arterei pulmonare, hipertensiunea arteriald, valvulopatii, febra, pericardita, miocardita,
hipertiroidia. TAM se caracterizeaza printr-un ritm cardiac neregulat, cu o frecventa >100 bpm si
cu minim 3 morfologii distincte ale undei P. Cel mai frecvent TAM se observa la pacientii cu tara
respiratorie, tratati cu bronhodilatatoare inhalatoare sau teofilind. Tratamentul TAM e foarte dificil
si se rezuma, n special, la ameliorarea functiei respiratorii. Pericolul principal al este raspunsul
ventricular rapid la impulsurile provenite din atrii, in special pentru pacientii cu BIC sau hipertrofie
ventriculard. FbA mai comporta si un risc trombembolic important. Obiectivul terapeutic in cazul
TSV este reducerea frecventei ventriculare si stabilizarea hemodinamicii. Daca hemodinamica
pacientului nu este compromisa, stabilizarea electrica a cordului poate fi atinsa cu betablocanti,
diltiazem, digoxina. Tn caz contrar, este indicati de urgenta cardioversia. Pentru fibrilatia atriald
mai eficiente sunt amiodarona, procainamida.

Tahicardia ventriculara (TV), monomorfa, sinusoidald sau polimorfa, este o aritmie cu complex
QRS larg (>0,12 sec), care apare pe o duratd de cel putin 3 batdi consecutive si are o frecventa
minimald de 100 bpm. Mecanismul producerii este cel de reintrare (reentry). TV cu o durata de 30
de secude este una prelungita. Produce des hipotensiune, sincopa, edem pulmonar, moarte subita.
Necesitd monitorizare cardiacd si a presiunii arteriale. Defibrilatorul — disponibil la patul
bolnavului (cardioversie urgentd: practic, unicul tratament eficient). Tn cazul TV fird puls,
cardioversia (50J) se repeta de 3 ori, inainte de a Tncepe masurile de resuscitare. Tratemente
probabil utile : amiodarona, procainamida, lidocaina.

Torsada varfurilor este o TV polimorfa, cu interval QT mai mare de 500 ms. Conduce la fibrilare
ventriculard. Tratamentul: cardioversie. Medicamentos: MgSO, 1-2 g, rebolus la 15 minute, daca
torsada persista. Dupa trecerea episodului : ritm electro-antrenat (pacing) extern, cu o frecventa de
110-120 bpm (pentru a scurta astfel intervalul QT), sau administrare de atropind, isoproterenol
(contraindicat, daca originea torsadei este ischemia). Lidocaind, amiodarond. Corectia dereglarilor
electrolitice. Anularea medicamentelor ce largesc intervalul QT.
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