
      I  presupposti  teorici 
 
Come inquadro clinicamente la bassa 
portata e lo shock e la strategia 
terapeutica volta alla stabilizzazione 
: inotropi, vasodilatatori. 
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Scompenso cardiaco cronico acutizzato 
Miocardite acuta  
Tamponamento cardiaco 
Crisi ipertensiva 
Stenosi aortica severa 
Scompenso destro (ipertensione polmonare, embolia polmonare, BPCO 
riacutizzata, polmonite massiva) 

Aritmie acute : TV, FV, 

                            FA, FLA, TPSV; 

                            bradiaritmie critiche 

 

Sindrome coronarica acuta:  

 a) infarto miocardico acuto 

 b) angina instabile con ampia area ischemica  

 c) complicanze meccaniche dell’IMA 

 d) infarto del ventricolo destro 
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Sindromi da alta gettata 
  - setticemia 

  - anafilassi 

  - anemia 

  - crisi tireotossica 

  - sindromi da shunt 

Tumori cardiaci 

Cardiomiopatia post-partum 

Fattori extracardiaci  (farmaci, abuso di alcool o di droghe, 

insufficienza renale, feocromocitoma, etc.) 
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Shock   e  tipo di Sindrome Coronarica  
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Tempi di insorgenza dello shock cardiogeno 
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Tempi di insorgenza dello SHOCK  e   tipo 

di IMA 
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•606.500 pazienti con STEMI (1994-2000) 
•20.4% HF alla presentazione 
•8.6% HF dopo la presentazione 

% 

6,2 

24 

No HF HF 

P<0.001 

Mortalità ospedaliera 





CONFERMARE 
 

Disfunzione Miocardica 
 

DIAGNOSI 

ESCLUDERE 
 

• Ipovolemia Acuta 

• Rottura aneurisma aortico 

• Dissezione aortica 

• Stato settico 

• Embolia polmonare 

• Tamponamento cardiaco 







CLINICA 
 

 

 

 

 

         DATI STRUMENTALI 
• Ipotensione arteriosa  (< 90 mmHg) persistente 

• Tendenza all’acidosi metabolica 
• Incremento dei lattati 
• C.I. < 2,2 L/min/m2 
• PCWP <  15 mmHg 

 

• Polsi periferici piccoli, iposfigmici 

• Sensorio obnubilato 

• Oliguria (diuresi<30 ml/h) 

• Sudorazione fredda,  pallore, cianosi delle estremità 





ECOCARDIOGRAFIA 





Trasporto  d’ ossigeno 
 

Scambi gassosi polmonari 
Trasporto O2 alveolo-capillare 

Distribuzione V/Q (Shunt) 

 

Emoglobina  
Concentrazione 

  Affinità per l’O2 

 

Flusso ematico 
Portata cardiaca e distribuzione distrettuale 

Estrazione tissutale O2 

 

Ossigenazione 

tissutale 



Svo2 

Ossigenazione dei tessuti 

An SvO2 of less than 65% indicates an increased 
oxygen extraction by the cells wich is suggestive of 
impaired tissue perfusion or increased metabolic rate 

Anesthesiol Clin North America. 2001;19(4):769 
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Mantenimento iniziale del  GFR 
 
Progressiva riduzione della diuresi 
 
AKI ->  Necrosi Tubulare Acuta 

 
Alterazione della compliance polmonare 

 
Progressiva alterazione degli scambi gassosi 

 
                                  ARDS 

 

 

Alterazione della mucosa e passaggio in circolo di tossine 

Colecistite, Pancreatite, 

Ileo  paralitico 

Sofferenza epatica e disturbi della coagulazione 

                                   



87% 

53% 



TERAPIA 



MANTENIMENTO    DI  UN’ADEGUATA 
 PERFUSIONE    TESSUTALE 

FARMACI  
 

  CARDIOATTIVI 



Diagnosi 
 

•Identificare meccanismo 
  

•Guidare la terapia 

EMODINAMICA PAC IMAGING TEE 

IPOSISTOLIA 
 
(deficit contrattilità) 

IPODIASTOLIA 
(deficit rilasciamento) 

β-stimolanti PDE III inibitori 

Quadri clinici molto diversi 

Variabilità della patologia di base 



QUALI   FARMACI  

CATECOLAMINE  
- adrenalina  
- dobutamina 
- dopamina 
- Nor-adrenalina 
- Isoproterenolo  
- dopexamina 

INODILATATORI 
- PDE-III inibitori 

- Milrinone 
- Enoximone 

- Ca++-sensitizer 
- Levosimendan 



QUALI   FARMACI  



FARMACI 
VASODILATATORI 

SUPPORTO MECCANICO  
IABP  VAD  TAH 

STRATEGIE   TERAPEUTICHE 

IMPIEGO DI AMINE AD ALTO DOSAGGIO: 
- aumento della necrosi perioperatoria 
- esaurimento energetico miocardico 
- aritmie ventricolari e sopraventricolari 
- riduzione funzione renale 
- prolungata ventilazione artificiale 
- maggiore permanenza in TI 

Journal of Cardiothoracic and Vascular Anesthesia, Vol 18, No 4 (August), 2004: pp 401-403 

FARMACI 
INOTROPI 



GOLD  STANDARD 

ADRENALINA 

0.01- 0.05 /Kg/min 

PDE-III i 

Enoximone 3 – 5 /Kg/min 

EFFETTO 

SINERGICO 

• FE < 35% 

• IC < 2.0 l/min/m2 

• PCWP > 15 mmHg 

• scompenso Vdx 

• ipertensione polm. 

• effetto inotropo 

• vasodilazione 

• rilasciamento 

   diastolico 

cAMP 



Algoritmo terapeutico per l’impiego degli inotropi 
nello scompenso cardiaco acuto 



Inotropic agents are indicated in the presence of peripheral 
hypoperfusion (hypotension, decreased renal function) with or 

without congestion or pulmonary oedema refractory to diuretics 
and vasodilators at optimal doses.  (Class IIa, level of evidence C) 

Their use is potentially harmful as they increase oxygen demand and 
calcium loading and they should be used with caution. 









LOS, caused by systolic disfunction, volume refractory, documented 

by     TEE or  CI < 2.0 L min-1 m2 and with organ hypoperfusion 

(oliguria and hyperlactacidemia). 

Vasodilatatory shock, volume refractory, documented by low SVR 

values and with organ hypoperfusion 

Short duration and replaced on time by IABP/VAD if severe systolic 

disfunction 

Limit the use of catecholamines to: 



RETROSPETTIVO - MULTICENTRICO   4953  paz.  in   9  paesi 



Terapia dello shock cardiogeno 

SUPPORTO MECCANICO 

INOTROPI - AMINE 

FLUIDI 

VASODILATATORI 





          PRO 

    
•Relativamenrte semplice, metodica di 
prima scelta 
 

•Bassa incidenza di complicanze 
 

•Efficacia per la stabilizzazione 
emodinamica iniziale 

        CONTRO 

 
•Mancanza di supporto cardiaco 
attivo 
 

•Necessità di un certo livello 
residuo di funzione del ventricolo 
sinistro  
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•Riduzione delle pressioni di riempimento del ventricolo 

sinistro 

•Riduzione del lavoro cardiaco (LVWI) 

•Riduzione del consumo di ossigeno del miocardio (MVO2) 

•Recupero del miocardio ischemico dopo rivascolarizzazione 

•Riduzione dell’area infartuale 

Effetti delle assistenze circolatorie 






