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Babaev et al. JAMA 2005 

Shock Cardiogeno….i numeri 

8,6% 

Shock trial Registry 2000 



Shock Cardiogeno….i numeri 

25% 

75% 

Tayara et al. 2006 GUSTO I. 2007 



Shock Cardiogeno 
definizione 

 Lo Shock Cardiogeno è una 
condizione in cui il cuore, in 
presenza di un corretto 
volume circolante, è 
incapace di mantenere una 
adeguata portata e quindi 
un apporto di sangue ai 
tessuti sufficiente per 
soddisfare il loro 
fabbisogno metabolico e 
per mantenere una normale 
perfusione coronarica 

Hollemberg, Ann. Intern. Med. 1999 



control cardiogenic 
shock 

cardiac 
failure De Backer et al. Am Heart J 2004 

Shock Cardiogeno 
patologia del sistema circolatorio 



Eziologia – Cause cardiache 

INFARTO MIOCARDICO ACUTO 
 

 Grande estensione area ischemica 
 Sfavorevole evoluzione post rivascolarizzazione 
 Infarto del Ventricolo Destro 
 Complicanze meccaniche IMA 

 

90% 



 Cardiomiopatia Avanzata 
 Miocardite 
 Contusione miocardica 
 Post Cardiotomy 
 Ostruzione tratto efflusso VS 

– Stenosi Aortica 
– CM Ipetrofica Ostruttiva 

 Ostruzione al riempimento VS 
– Stenosi Mitralica 
– Mixoma Atriale sinistra 

 Tamponamento Cardiaco 
 TEP massiva 
 TakoTsubo 
 Feocromocitoma 

Eziologia – Cause cardiache 

10% 



Eziologia – Cause cardiache 

CARDIOMIOPATIA AVANZATA 



Eziologia – Cause cardiache 

CARDIOMIOPATIA AVANZATA 



12,8%

27,3%

8,8%

43,7%

2,3%

5,1%
ACS Cardiogenic shock
Pulmonary oedema Hypertension
Right ventricular HF Decompensated HF

IN-HF Outcome 
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Enrollment period from 
November 23, 2007 
December 31, 2009 

5610 patients enrolled 



Shock Cardiogeno: 
Quale monitoraggio? 

Inquadramento clinico anamnestico 

 

Monitoraggio organi bersaglio 

 

Monitoraggio perfusione tissutale 



 Diagnosi clinica 
– Cianosi/pallore 

– Diaforesi 

– Estremità ipotermiche 

– Polsi periferici iposfigmici 

– Sensorio alterato 

– Oliguria (QU< 0,5 ml/kg/h) 

 Diagnosi strumentale 
– PAS< 90mmHG per più di 30’ 

– SVO2< 60% (prelievo da CVC) 

– Lattato≥ 2 mMol/lt (prelievo 
da puntura arteriosa per EGA) 

– Indice Cardiaco < 2,2 l/min/m2  
e P Capillare > 18 mmHg  

 



Stadio I: No heart failure.  
 
Stadio II: Heart failure.  
 
Stadio III:Severe HF.  
 
Stadio IV: Cardiogenic shock.  

Killip, T. Am J Cardiol 1967 Forrester. Am J Cardiol 1977 
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Nohria et al, JAMA 2002; 287: 628-640 J Heart Lung Transplant 2009 

INTERMACS 





Predittori di insorgenza 
di Shock Cardiogeno 

Shock trial Registry 2010 



Shock Cardiogeno: 
Quale monitoraggio? 

• Inquadramento clinico anamnestico 
 

• Monitoraggio organi bersaglio 
• Controllo quotidiano esami ematochimici comprendenti 

funzione renale (urea e creatinina) epatica (AST, ALT 
gamma-GT, bilirubina), elettroliti, parametri coagulativi 

 
 
 
 
 

• Monitoraggio perfusione tissutale 



Shock Cardiogeno 
distribuzione della Gittata Cardiaca 



FEGATO E APP G.I. POLMONE 

RENE SNC 

Compaiono precocemente 

Riduzione della compliance 
polmonare e grave 
alterazione degli scambi 
gassosi 

Insorgenza della Sindrome 
da Distress respiratorio 
dell’Adulto (ARDS) 

Rialzo transaminasi e indici 
di colestasi. Scoagulazione 
spontanea. Difetto di 
sintesi con riduzione 
colesterolo e colinesterasi 

Ileo paralitico 

Colecistite alitiasica 

Pancreatite 

Riduzione diuresi come 
marker di ipoperfusione 

Compenso iniziale con 
aumento tono arteriole 
afferenti 

Necrosi tubulare acuta e 
IRA 

 

Ipoperfusione 

Ipossiemia 

Alterazioni acido-
basiche 

Alterazioni 
elettrolitiche 

Obnubilamento del 
sensorio 



Shock Cardiogeno: 
Quale monitoraggio? 

• Inquadramento clinico anamnestico 

• Monitoraggio organi bersaglio 

 

 

• Monitoraggio perfusione tissutale 
• Catetere di Swan Ganz 

• EGA artero-venosa 

• Lattato ematico 

• Biomarkers (IL-1ra, IL-8. TNF-a) 

 



Guida per interventi correttivi: 

• espansione volemica 

• supporto inotropo 

• modulazione dei vasodilatatori 

Shock Cardiogeno: Quale monitoraggio? 
Catetere di Swan Ganz 

Indice Cardiaco > 2,0 

WP < 18mmHg 

AD < 10 mmHg 

45% dei pz deceduti 
per Shock Cardiogeno 
avevano un CI> 2,2 
l/min/m2.  



Guida per interventi correttivi: 

• espansione volemica 

• supporto inotropo 

• modulazione dei vasodilatatori 

Shock Cardiogeno: Quale monitoraggio? 
Catetere di Swan Ganz 

Indice Cardiaco > 2,0 

WP < 18mmHg 

AD < 10 mmHg 

45% dei pz deceduti 
per Shock Cardiogeno 
avevano un CI> 2,2 
l/min/m2.  

L’ottimizzazione dei 
parametri emodinamici da solo 

non basta……..CI scarso 
indicatore della perfusione 

distrettuale 



Catetere di Swan Ganz: SvO2 

 ESPRIME IL BILANCIO TRA TRASPORTO (DaO2) E 

CONSUMO DI OSSIGENO (VO2).  SvO2= DaO2/VO2 

•  Hb 

•  SaO2 

•  PaO2 

•Stroke Volume 
 

•Heart Rate 

Consumo di O2 (VO2) 



Catetere di Swan Ganz: SvO2 

Valori normali: 70 ± 5% 

Patologici quando < 60% 

< Hb 
•Anemia 

•Emorragia 

< SaO2 
•Ipossiemia 

•Patologie Polmonari 

< CO 
•Ipovolemia 

•Disfunzione VS 

•Shock 
Febbre-Sepsi 

Brivido 

Convulsioni 

Lavoro respiratorio 

VO2 



Shock Cardiogeno:Quale monitoraggio? 
EGA 

pH   7,38-7,42 

PaCO2  38-42 mmHg 

PaO2  90-100 mmHg 

SaO2  95-98% 

Ht  37-46% 

Hb  12-6 g/dl 

HCO3  21-27 mmol/l 

Lattato  < 1 mmol/l 

 

SVO2  70 ± 5% 

 

•Valutazione equilibrio acido-base 

•Ossigenazione del sangue 

•Valutazione andamento CO2 

•SvO2 

•Valutazione lattati 

 



pH   7,38-7,42 

PaCO2  38-42 mmHg 

PaO2  90-100 mmHg 

SaO2  95-98% 

Ht  37-46% 

Hb  12-16 g/dl 

HCO3  21-27 mmol/l 

Lattato  < 1 mmol/l 

 

SVO2  70 ± 5% 

 

EGA: equilibrio acido-basico 



pH   7,38-7,42 

PaCO2  38-42 mmHg 

PaO2  90-100 mmHg 

SaO2  95-98% 

Ht  37-46% 

Hb  12-16 g/dl 

HCO3  21-27 mmol/l 

Lattato  < 1 mmol/l 

 

SVO2  70 ± 5% 

 

 Edema alveolare   
 

Ipossiemia 
 

PaO2 < 60 mmHg 

EGA: ossigenazione 



pH   7,38-7,42 

PaCO2  38-42 mmHg 

PaO2  90-100 mmHg 

SaO2  95-98% 

Ht  37-46% 

Hb  12-16 g/dl 

HCO3  21-27 mmol/l 

Lattato  < 1 mmol/l 

 

SVO2  70 ± 5% 

 

EGA: valutazione CO2 

Iperventilazione compensatoria 

PaCO2 < 30mmHg FR > 35 atti/min 

Esaurimento muscolare 

VAM 



pH   7,38-7,42 

PaCO2  38-42 mmHg 

PaO2  90-100 mmHg 

SaO2  95-98% 

Ht  37-46% 

Hb  12-16 g/dl 

HCO3  21-27 mmol/l 

Lattato  < 1 mmol/l 

 

SVO2  70 ± 5% 

 

EGA: lattati 

Ridotto trasporto di Ossigeno 

Shock Cardiogeno 

Anaerobiosi tissutale 

ACIDO LATTICO 



Lattato all’ingresso 
> 1,5 mmol/l 

SI NO 

Mortalità: 35% Mortalità 16% 

EGA: lattati 

Smith et al. Intensive Care Med 2001 



Lattato all’ingresso 
> 1,5 mmol/l 

SI NO 

Mortalità: 35% Mortalità 16% 

Lattati a 24h 
> 1 mmol/l 

Lattati a 24h 
> 1 mmol/l 

SI 
Mortalità 81,5% 

NO 
Mortalità: 23,8% 

SI 
Mortalità: 37,5% 

NO 
Mortalità: 11,9% 

EGA: lattati 

Smith et al. Intensive Care Med 2001 



 LVEDP 
Pulmonary congestion 

SYSTOLIC DIASTOLIC 

Hypoxemia  Coronary 
perfusion 
pressure 

Hypotension 

 Cardiac output 
 Stroke volume 

 Systemic 
perfusion 

Compensatory 
vasoconstriction; 
Fluid retention 

PROGRESSIVE 
MYOCARDIAL 
DYSFUNCTION 

ISCHEMIA 

DEATH 

MYOCARDIAL DYSFUNCTION 

Systemic Inflammatory 
Response Syndrome 
(IL-6, TNF-α, NO) 

Reynolds, Circulation 2008 

Shock Cardiogeno:Quale monitoraggio? 
Biomarkers umorali 



Ipoperfusione 

risposta infiammatoria 
sistemica SIRS 

rilascio di mediatori 
dell’infiammazione tissutale 

e di neuroormoni 

alterazione del 
microcircolo tissutale  

MOF. 

Shock Cardiogeno:Quale monitoraggio? 
Biomarkers umorali 

Interleukin-1 receptor antagonist (IL-1ra) 

Intercellular adhesion molecule-1 (ICAM-1) 

Tumor necrosis factor α (TNF-α) 

Caspase-3 

Interleukin-8 (IL-8) 

 Andamento dei markers 
della SIRS in corso di 
shock sono preddittivi di 
mortalità a breve termine 



IL-1ra 

IL-8 

TNF-α 

Rivers et al. Crit Care Med 2007 



IL-1ra 

IL-8 

TNF-α 

Rivers et al. Crit Care Med 2007 

Monitoraggio di queste molecole  

non sempre è possibile 

e soprattutto diventa difficile  

da utilizzare di routine  

nella pratica clinica quotidiana 



Shock Cardiogeno: 
Terapia  

Inquadramento clinico anamnestico: 
 

Essenziale per l’immediata 
impostazione terapeutica: 



Shock Cardiogeno: Caso 1 



Shock Cardiogeno: Caso 2 



Shock Cardiogeno: Caso 3 



Shock Cardiogeno: Caso 4 



Shock Cardiogeno: Caso 5 



 per la riperfusione  

 per il recupero dopo la 
riperfusione 

 per supporto meccanico 

Shock Cardiogeno: 
Terapia Farmacologica 

81% 



IN-HF Outcome 
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Enrollment period from 
November 23, 2007 
December 31, 2009 

5610 patients enrolled 

Nei pz con 

Shock 

75% 



Inibitori PDE 

Simpaticomimetici 

Ca sensibilizz 

Shock Cardiogeno: 
Terapia Farmacologica 



Shock Cardiogeno:terapia farmacologica 
Amine Simpaticomimetiche 

 Norepinephrine 

 Epinephrine 

 Dopamine 

 Dobutamine 

 Isoproterenol 
β 

α 

Christpher et al. Circulation 2008 



Inodilatatori 

Attivi indipendentemente 
dallo stato dei recettori 
adrenergici, in particolare 
beta 

•Downregulation 
•Tolerance 
•Inattivati da bb 

Incremento mortalità nei 
pz ischemici 

Ipotensione 

Shock Cardiogeno:terapia farmacologica 
Inibitori Fosfodiesterasi III 

Enoximone 

Milrinone 



Shock Cardiogeno:terapia farmacologica 
Sensibilizzatore al calcio 

LEVOSIMENDAN 











Quali le evidenze? 



Circulation 1983 

8 PZ 



 Studio multicentrico 
randomizzato 
 

 1679 pazienti 
 

 Tipi di shock: 
- Settico (62,2%) 
- Cardiogeno (16,7%) 
- Ipovolemico (15,7%) 

Dose dopamina: 20mcg/Kg/min 



 Studio randomizzato 
30 pazienti 
 

 Eziologia non ischemica 
 

 MAP  ≤ 60 mmHg 
 CI ≤ 2,2 l/min/mq 

 
 Non responders a 

dobu+dopa 

Crit. Care M. 2011 



Studio Ossevazionale          
56 pazienti 

Shock post IMA 

Levosimendan vs Dobu-Nora 

Crit Care Med 2007 



Studio Randomizzato 
monocentrico:32 pazienti  

Crit Care Med 2008 

Studio Randomizzato 
22 pazienti  

Int J Cardiol 2008 



Quali le evidenze? 

• Studi “datati” 

• Studi monocentrici, 
osservazionali, non Trials 

• Pochi pazienti 

• Pazienti eterogenei 

• Dosaggi differenti 

• Eziologia “mista” 

• End Point disomogenei 



Shock Cardiogeno:terapia farmacologica 

 Aumentare la pressione 
arteriosa sistemica sistolica 
e media 

 

 Ridurre la pressione capillare 
polmonare 

 

 Mantenere una adeguata 
perfusione degli organi vitali 

“il fine giustifica i mezzi” 

• Dobutamina IIa B 

• Dopamina IIb B 

• Vasopressori IIb C 

• Milrinone IIb B 

• Levosimendan IIa B 



 
identificare precocemente i 
pazienti affetti da SBP/SC 
  
mettere in atto con il timing 
più corretto tutte le misure 
di sostegno al circolo 
  
per impedire l’instaurarsi di 
danno d’organo o arrestarne 
la sua progressione 

PROTOCOLLO OPERATIVO 

PER LO SHOCK CARDIOGENO 

 
Dipartimento A. De Gasperis 

AO Niguarda Cà Granda Milano 



• Adrenalina 0,05mcg/Kg/min 
da titolare fino a raggiungere 
MAP> 65mmHg 

• Eventualmente associare 
Dopamina LD (3mcg/Kg/min) 

• Se pressione stabile si 
aggiunge SNP LD 

• Diuretico in infusione 
continua 

• Riduzione lattati 

• SVO2 > 60% 

• MAP > 65 mmHg 

• PVC 6-10 mmHg 

• Aumento Q.U. 

PROTOCOLLO OPERATIVO 

PER LO SHOCK CARDIOGENO 

 
Dipartimento A. De Gasperis 

AO Niguarda Cà Granda Milano 

Morici et al. Int J Cardiol 2011 



PROTOCOLLO OPERATIVO PER LO SHOCK CARDIOGENO 



PROTOCOLLO OPERATIVO PER LO SHOCK CARDIOGENO 

DOOR TO VAD:  

5-6H !!!! 



 Lo Shock Cardiogeno rappresenta una condizione 
patologica ad elevata mortalità. La maggior parte dei 
pazienti sviluppa un quadro di shock cardiogeno 
durante il ricovero 

  Take Home Message 

 Il monitoraggio clinico continuo del paziente, degli 
organi bersaglio e della perfusione tissutale 
permettono di riconoscere precocemente uno stato di 
pre-shock cardiogeno e di impostare tempestivamente 
una corretta strategia terapeutica 



Take Home Message 

 Indipendentemente dal tipo di inotropo, è 
essenziale iniziare precocemente il trattamento, e 
verificare il raggiungimento o meno degli obiettivi 
emodinamici/clinici prefissati 

 Gli studi clinici randomizzati sono di scarso aiuto 
nella scelta dell’inotropo. Di conseguenza il grado 
di raccomandazione e il livello di evidenza per 
questi farmaci non sono così “convincenti” 

 



Grazie per l’attenzione 


