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REZUMAT

Socul septic, prototip al socului redistributiv, determina
alterarea perfuziei cu reducerea aportului de oxigen la
nivel tisular; Tn consecinta apar disfunctii celulare urmate
de insuficiente de organ. Masurile terapeutice utilizate in
scopul cresterii oxigenarii tisulare, precum: umplerea
patului vascular, utilizarea de agenti vasoactivi si inotropi
pozitivi, au efecte diferite in ceea ce priveste perfuzia
regionala. Tratamentul gocului septic raméane un domeniu
controversat in ceea ce priveste masurile terapeutice,
inclusiv cele in curs de evaluare: anticitokine, inhibitori
de NOS, fiind necesare studii randomizate care sa poata
stabili algoritme terapeutice care sa contribuie la
imbunatatirea prognosticului.

Cuvinte cheie: soc septic, reechilibrare volemica,
agenti vasoactivi.

ABSTRACT
The treatment of septic syndrome (I)
The septic shock
Septic shock, a distributive shock, produces alterations
in tissue perfusion with reduction of tissues oxygenation,
causing cellular and then organ dysfunction. Different
interventions to increase oxygen delivery, such as fluid
resuscitation, blood transfusion, vasoactive and inotropic
agents infusion, can have different effects on regional
perfusion. This is an area of controversv about some new
therapeutics resources: anticvtokines, NOS-inhibitors and
are necessary randomized controlled trials to improve the
management of septic shock.
Key words: septic shock, fluid replacement, vasoactive
agents.

A. Introducere

A.L Criterii de definire a sepsisului gi a
sepsisului sever: (1)

A.lLa. SIRS - trei criterii dintre urmitoarele patru:
® Febra >38,5°C sau hipotermie <35,5°C
@ Tahicardie >90/min
® Tahipnee >20/min
® Numadr de leucocite >12.000/mmc sau <4000/mmc
sau existenta a mai mult de 10% nesegmentate
A.Lb. Sepsisul este definit drept SIRS apdrut in context
infectios; criteriile de definire sunt cele valabile pentru
SIRS la care se adaugd “evidenta clinicd” a infectiei
A.Lc. Sepsisul sever este definit ca sepsis la care se
adaugd unul dintre criteriile de mai jos:
® Hipoxemie definita ca Pa02/Fi02<280 - la pacientul
intubat gi ca Pa02<75 mmHg sau necesitatea
administrarii unui amestec gazos care sd contini
mai mult de 40% oxigen - la pacientul neventilat
artificial.
@ Oligurie - diurezd <480 ml/z sau 20 ml/h
® Acidoza metabolica - pH<7,20 sau acid lactic >1,5
mmol/1
® Encefalopatie acutd cu deteriorarea recenti a
statutului mental
@ Rezistentd vasculard perifericd <800dyne.sec.cm®
® Hipotensiune arteriald cu tensiune arteriali
sistolicd sub 90 mmHg sau o scidere a acesteia
cu mai mult de 40 mmHg fatad de valoarea
obisnuitd pentru o durati mai mare de doui ore
in pofida tentativei de corectie volemici sau

necesitatea administrarii  continue de
simpatomimetice chiar dacd acestea mentin o
valoare presionald mai ridicata

@ Tulburari de hemostazi definite prin concentratie
de protrombind <30% sau printr-o scddere a
numdrului de trombocite sub 100.000/mmc sau
cu mai mult de 40% fald de valoarea din ziua
precedenta.

A.lL.d. Socul septic este considerat o situatie aparte in
cadrul sepsisului sever, cel avand drept criterii de definire
pe cele descrise mai sus.

Sepsisul sever este datorat hipoperfuziei si consecintelor
acesteia care afecteazd organe/functii vitale ale
organismului; aceste disfunctii sunt combaitute prin:

@ restabilirea perfuziei tisulare
@ normalizarea metabolismului celular

Numeroase studii au incercat sd defineascd parametrii
cei mai utili in monitorizarea tulburdrilor de perfuzie din
sepsisului sever; opiniile formulate converg in prezent citre
urmatorii trei parametri:

S00. T . . ' ven
Acest parametru este dependent de:

- indexul cardiac

- necesarul de oxigen

- hemoglobina serici

- Sa0,

El este un indice util in masura in care orice scidere
a sa (ce apare extrem de tardiv) impune terapie de urgenti
si agresivd; valoarea normald este de 70-75%.

b. Lactacidemia

Valori peste 2 mEq/l sunt considerate crescute si pot fi
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explicate prin unul dintre urmatorii factori (sau o combinatie
a lor):

- Existenta de organe hipoperfuzate

- Epurare renala scdzuta

Utilitatea sa rezida in aceea ca valori persistent crescute
au valoare predictivd prognosticd peiorativi mai mare decat
parametrii oxigen-dependenti.

¢ PCO ] 7

In ultimii anii se considera tot mai frecvent ca alterarile
perfuziei in teritoriul hepatomezenteric sunt un indicator
extrem de util pentru a evidentia tulburdrile de perfuzie
regionald; principalii candidati sunt cei legati de starea
mucoasei gastrice/intestinale deoarece in sepsis:

® Are loc o vasoconstrictie arteriolard viloasd (ceea
ce face mucoasa intestinald mai expusi la leziuni)

® Apare o redistributie a fluxului sanguin din
mucoasa spre musculard si citre seroasi

® Densitatea capilarelor scade.

Optiunea pentru leziunile de mucoasa intestinala este
datoratd rolului patogenic deosebit al translocatiei de
germeni enterali in evolutia sepsisului; markerul
recomandat in prezent este PCO, mucoasei gastrice, mult
mai util decat pH-ul deoarece nu este influentat precum
acesta de nivelul HCO, arterial.

Masurile comune tuturor disfunctiilor de organ - cele
adresate perfuziei globale:

- corectie volemica

- corectie a acidozei metabolice (cu solutii
alcalinizante dacd normalizarea volemiei nu este
suficientd),

Acestora se adaugid masurile specifice unei anumite
insuficiente.

B. Sepsisul sever cu afectare
cardiocirculatorie - socul septic

Considerat initial categorie aparte in evolutia sepsisului,
datoritd severititii sale, socul septic este in prezent inclus
in cadrul sepsisului sever datoritd patogeniei similare cu a
celorlalte situatii ce sunt cuprinse in acest concept.

Elementele patogenice esentiale in determinarea socului
septic sunt:

- hipovolemia datorati:

® cresterii permeabilitdtii endoteliale consecutiv
alterarilor vasculare caracteristice sepsisului,

@ vasoplegiei prin cresterea sintezei de monoxid de
azot (ca urmare a stimularii i-NOS),

@® scaderii aportului de lichid si/sau pierderilor
crescute (febrd, varsaturi, hemoragii, diaree,
peritonite)

- deprimarea inotropismului prin:

® sciderea densitdtii si functiei receptorilor
f-adrenergici

® efect toxic/ischemic direct mediat de alfa TNF,
NO (2);

Mecanismele mobilizate pentru rezolvarea acestei situatii
pot contribui la agravarea ei, rezultind un soc “distributiv”:
- tulburdri de distributie in microcirculatie

- redistributie intre circulatiile regionale care
complicd problema monitorizirii eficientei
terapeutice.

Manifestirile clinice frecvent intilnite (dar nu constante)
care ii pot fi atribuite sunt: oliguria, alterarea stirii de
constientd, timpul de reumplere capilard crescut; lor li se
pot asocia alte disfunctii organice:

- digestive: ileus, malabsorbtie
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- tulburdri de hemostaza.

Datele de laborator nespecifice sunt modificate in special
ca urmare a sacrificirii perfuzei din teritoriul splanhnic si/
sau renal:

- crestere ALAT seric, bilirubinemie, LDH seric
- retentie azotatad

B.I. Definitie

Definit ca hipotensiune arteriald (PA medie < 65-70
mmHg) de cauza infectioasd, care are o durati mai mare
de doud ore, devine evident cad obiectivul terapeutic major
este mentinerea presiunii arteriale la valori care si asigure
o buna perfuzie tisulard; este insd uneori insuficient pentru
a permite restabilirea metabolismului celular normal.
Tratamentul cu antibiotice in socul septic reprezintd o
masurd terapeutici adjuvantd, el contribuind la incetarea
amplificarii cascadei mediatorilor care conduc la aceasta
stare patogenica.

B.II. Strategia terapiei socului septic face recurs la
trei modalitati terapeutice majore cu roluri bine definite:
® umplerea patului vascular este prima masura
terapeuticd in ordine cronologicd; prin cresterea
debitului cardiac si a aportului de oxigen la
tesuturi este destinatd s3 corecteze hipotensiunea
arteriala si s normalizeze metabolismul oxidativ
® terapia vasopresoare are drept obiectiv
normalizarea TA in cazurile in care umplerea
patului vascular a esuat (sau in cazurile foarte
grave aplicatd concomitent cu umplerea patului
vascular)
@ cresterea inotropismului este menita sa creasca
debitul cardiac si sa amelioreze metabolismul
oxidativ in conditiile in care corectia volemiei a
esuat; uneori se preferda aplicarea concomitent
cu terapia vasopresoare,
cdrora li s-ar putea adduga cresterea tonusului vascular
prin inhibitia sintezei excesive/efectelor monoxidului de azot.
Eficienta acestor masuri poate fi evaluata prin indici
care tin de:
a) circulatia globala - care sunt mai usor de apreciat:
@ Clinic: normalizarea diurezei, stare de constienta,
normalizarea timpului de reumplere capilara,
incélzirea extremitatilor
® Complementar: dinamica regresivi a lactacidemiei
b) circulatia regionald - se aleg zone critice, a ciror
hipoperfuzie are implicatii prognostice importante; ele impun
adesea un efort tehnic si financiar sporit. Astfel, se pot
masura:
@ ischemia miocardici: cu ajutorul determinirii de
troponina
® afectarea digestiva: tonometria gastrici.

B.II.1. Umplerea patului vascular:

In scopul mentinerii unei preziuni vasculare acceptabile
prima masuri care se impune este umplerea patului vascular;
utild in oricare situatie de sepsis sever, ea devine obligatorie
in conditii de hipotensiune arteriald, definitd cel mai frecvent
drept TA medie <65 mmHg.

a. Solutii utilizate

In ceea ce priveste preferinta pentru solutiile care se pot
folosi existd diferente; in ultimii ani se constati o utilizare
dominanti a:

- coloizilor in Europa
- a cristaloizilor in SUA;
intrucat comparatiile eficientei celor doua tipuri de
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molecule sunt rare, iar rezultatele nu au o semnificatie
certd, argumentele in favoarea uneia sau alteia dintre solutii
tin de:

@ timpul de obtinere a corectiei volumice (mai scurt
in cazul coloizilor)

@ criterii economice (utilizarea cristaloizilor este mai
putin costisitoare)

Optiunea pentru solutii coloidale se bazeaza pe cresterea
presiunii oncotice responsabild de mentinerea volemiei - in
consecintd necesarul de lichid perfuzabil este mai redus
(se poate administra in timp mai scurt) - si, pentru unele
produse, pe reducerea edemului interstitial. Dacd in mod
clasic erau preferati derivatii de gelatinda (Haemaccel,
Marisang), in dozi de 2 flacoane in 30 de minute, in prezent
se constata o eficientd superioara pentru derivatii sintetici:
poliozizi hidroxietilati (HAES) deoarece:

- au greutate moleculari peste 250.000, ceea ce creste
persistenta in torentul circulator (48 de ore fatd
de 2-16 ore pentru derivati de gelatind si
albumina)

- solutiile HAES 10% aduc in torentul circulator 400
ml de lichid interstitial pentru fiecare litru
perfuzat

- are un probabil efect antiinflamator nespecific (3)

- nu determind sindrom de furt capilar

Acest sindrom reprezintd un risc suplimentar asociat cu
alte terapii cu solutii coloidale care, odatid trecute in
interstitiu, atrag cantititi importante de apa, ceea ce duce
la agravarea paradoxald a edemelor la un imp dupa utilizarea
lor (de exemplu, 1g de albumind “atrage” 18 g de apa) si
este considerat un argument impotriva utilizarii de albumina
in sepsis - recomandarea grupului Cochrane (4). Totusi,
impotriva acestei recomandari pledeaza experienta clinicd a
numerosi autori care au raportat o scadere a letalitatii in
sepsisul sever in care s-a recurs la albumina 20%. De altfel,
existd indicatii relativ certe:

- hipoalbuminemia (<2 g%)

- insuficientd renald.

In ulimul an au aparut contestdri ale utilitatii HAES;
Brochard constati cd HAES creste riscul de insuficienti
renald la pacientii cu sepsis, in comparatie cu derivatii de
gelatina (5). Intr-un alt studiu se apreciazia ca HAES scade
nivelul factorului VIII (alungeste timpul de protrombina).

Daca HAES sau derivatii de gelatind nu sunt accesibile
sectiei unde se afld internat bolnavul se pot administra
solutii coloidale de tip Dextran sau albumind umana, cu
riscurile:

- sindromul de furt capilar

- hemoragiilor sau hemolizei intravasculare
(dextranul 70 scade adezivitatea plachetarad si

X stimuleaza fibrinoliza).

In cazul in care valoarea hematocritului este mai mica
de 30% se recurge la concentrat eritrocitar; administrarea
de sange proaspit/derivate de sange are drept scop:
combaterea tahicardiei excesive, a SvO2 foarte scazute, a
ischemiei miocardice evidentiate ecg. In prezent se utilizeaza
drept parametru de urmirit nivelul hemoglobinei, pentru
care in mod clasic se considera ca <10 g% impune transfuzie;
in prezent valoarea-prag este diferentiata:

® 7-8 g% in sepsis sever (inclusiv in socul septic) -
cu mentinerea constantd peste 8 g%
(recomandari SUA) sau peste 8,5% in Europa

® 910 g% in socul septic dacd pacientul are boald
coronariand ischemicd (6)

Limitarea indicatiilor administrarii de sange este
consecinfa problemelor legate de conservantii utilizati

(vasoconstrictori); alaturi de reevaluarea indicatiilor, au
aparut si alte solutii pentru a reduce necesarul de siange:
- el poate fi inlocuit cu eritropoietind (EPO) in doze
de 300 U/zi timp de 5 zile, apoi 300U la 2 zle
pentru alte 10 zile (atitudine care a dovedit ca
scade cu 50% necesarul de sange)
- exista solutia de hemoglobina “artificiald”, foarte
costisitoare inca (7).

Administrarea de solutii cristaloide care odata introduse
trec rapid in interstitiu este grevatd de un risc sporit de
producere de edem cerebral sau de edem pulmonar acut:
este necesard o cantitate initiala de 6-10 | de ser fiziologic
(pentru a creste volemia cu 1-1,2 ).

b. Monitorizarea terapiei
Terapia de corectie a volemiei are drept obiectiv
realizarea unei perfuzii tisulare adecvate pentru a contribui
la normalizarea metabolismului celular; atingerea acestui
deziderat se face prin cresterea indexului cardiac si a
volumului-bataie.
Ea este grevata de urmatoarele riscuri:
- umplere insuficientd: PVC, PCP<7 mmHg, PAS
scazuta - impun continuarea unmplerii
- umplere ineficientd: PVC, PAS crescute - ceea ce
impune trecerea la urmaitoarele etape terapeutice
- exces de umplere care se manifesti prin: PVC
crescut, raluri subcrepitante, galop ventricular
drept, sciderea Sa02; se poate ajunge sau se
poate agrava un edem pulmonar preexistent.
Monitorizarea eficientei acestei terapii se face:
@ initial clinic-AV, diurezd, PVC, TA
® dacd nu raspunde rapid sau dacd apare EPA; se
recurge la monitorizarea invaziva cu ajutorul unei
sonde Swan-Ganz (presiunea din atriul stang).

B.IL.2. Utilizarea aminelor vasoactive

a. Indicatii. Strategii de utilizare

Acestea vor fi folosite de reguld doar dupid o corectd
umplere vasculard, fiind riscanta administrarea lor in cazul
hipovolemiei. !

Succesiunea optimd a utilizirii lor nu este certd; este
foarte probabil ca nu exista o regula generald, categorii de
pacienti diferite necesitand o alta strategie terapeutica:

a) Substantele vasopresoare sunt cert indicate daca
prin corectia volemicd nu se asigurid cresterea
TA medii desi PVC este normala-crescuti.

b) Inotropismul va fi stimulat daca: FE este scazuti,
existd dilatatie a VS, TA sistolicd este scazuti, cu
conditia sd nu existe ischemie de miocard

¢) Jindal et col (8) recomandi succesiunea:
vasopresor - inotrop pozitiv

d) Dellinger (9) recomanda o atitudine mai nuantata
- recursul gradat si diferentiat la:

- agenti inotropi pozitivi: dopamina >5 mcg/
kg/min, dobutamina

- vasopresoare: dacd TA medie foarte joasa
(indicatie de maxima urgenta fird a mai
astepta rezultatul utilizarii umplerii
vasculare si al inotropilor); TA medie <60-
65 daca celelalte etape au fost parcurse:
noradrenalina poate fi folositd in prima
intentie (alternativa fiind dopamina)

e) JL Vincent propune: dopamini + dobutamina (sau
Noradrenalind in monoterapie)

b. Substante folosite
b.1. Dopamina - catecolaminid cu efect de activare a

118 m TERAPEUTICA, FARMACOLOGIE §1 TOXICOLOGIE CLINICA w 2002 martie, volumul VI w nr. |



receptorilor alfa-, beta- si dopaminergici, cu stimulare
predominantd a unora sau altora in functie de doza
administrati. La doze cuprinse intre 1-5 mcg/kg/min prin
stimulare receptori DA1 se obtine vasodilatatie regionald cu
o crestere a fluxului sanguin renal si coronarian; doar la
doze de 510 mcg/kg/min aceasta creste contractilitatea
miocardului prin efect de stimulare beta 1; totodati la aceste
doze alituri de arterele renale sunt dilatate cele mezenterice,
coronare, cerebrale, creste debitul urinar, diureza si
natriureza. La doze mai mari (> 15 mcg/kg/min) actiunea
este predominant alfa-adrenergicd, determinand cresterea
rezistentei vasculare periferice.

Intreruperea tratamentului cu dopamina se va face lent,
cu micsorarea progresivi a dozelor datorita efectului de
rebound ce poate surveni.

Dopamina are si alte efecte in sepsis: scade edemul
alveolar, scade eliberarea unor hormoni activati.

b.2. Dobutamina este o amina ce determina
predominent efect beta-adrenergic, crescand forta de
contractie a miocardului si debitul cardiac; vasoconstrictia
periferica este redusd la doze uzuale. Aceasta se utilizeaza
in socul septic in asociere cu dopamina, dozele folosite fiind
de obicei cuprinse intre 510 mcg/kg/min, putand fi crescute
in cazuri grave pani la 40 mcg/kg/min. Indicatia principala
este situatia TA si volemie normale, cu index cardiac scazut.

b.3. Izoproterenolul (Isoprenalina) este o amind cu
efecte betamimetice, care creste indexul cardiac fard a
influenta evident TA medie (11); dezavantajele majore ale
utilizrii sale sunt sciderea rezistentei periferice si riscul de
furt coronar cu ischemie suplimentarid in zonele deficitar
irigate. Se administreazi in perfuzie venoasa 0,2 mg/100 ml
glucozd 5%, intr-un ritm de 1 ml/min.

b.4. Adrenalina este folosita in cazurile grave, care nu
raspund la dopamini; se utilizeaza in administrarea
intravenoasd a 1 ml de solutie diluatd 1/10.000 (1 fiola de
1 ml adrenalind 1°/_, impreuna cu 9 ml glucoza la 5%). Este
de preferat administrarea acesteia cu ajutorul injectomatului.

b.5. Noradrenalina are efect puternic alfa-adrenergic
si moderat beta-agonist. Doza uzuald este de 0,3-1,5 mcg/
kg/min. Indicatd in mod clasic in cazurile refractare la
tratamentul inotrop pozitiv pentru a combate scaderea
rezistentei vasculare periferice, ea se afla in curs de
reevaluare ca optiune de primi intentie intre aminele
vasoactive. Se considera ca riscul legat de utilizarea sa este
furtul splanhnic (vasoconstrictie in acest teritoriu), dar
recentul studiu al lui Le Doux arati ci doze relativ ridicate
de noradrenalind nu reduc fluxul sangvin renal sau
mezenteric. Valoarea asocierii sale cu doze reduse de
dopamina, desi postulata teoretic si sustinuta cu date
statistice in privinta efectului asupra fluxului sangvin
mezenteric, nu este certd in evaludrile facute
nediscriminatoriu asupra pacientilor cu soc septic.

b.6. Dopexamina - datele clinice sunt incd putine, dar
par a combina efectele favorabile ale dopaminei si
dobutaminei:

- stimuleazad inotropismul
- favorizeaza circulatia splanhnica
- nu influenteaza RVP

c. Monitorizarea terapiei
Vasopresoare
Riscurile legate de utilizarea acestora sunt:
- consumul excesiv de oxigen
- leziuni ischemice ireversibile cu scaderea presiunii
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in glomerulul renal
- leziuni splanhnice
Aceasta impune monitorizarea:
® diurezei
@ starii de constientd
® TA (de preferat pe canuld intraarteriald); se
preferd ca TA medie si nu depiseascd cu mult
75 mmHg pentru ci sporeste riscul de leziuni
renale
Inotropism
Eficienta acestor agenti se poate face cu ajutorul:
dinamicii regresive a lactacidemiei, corectdrii valorilor
Sv02/Sa02.

B.I1.3. Alte metode:
a. Inotropi pozitivi non-aminici - alaturi de amine au
mai fost utilizati:
@ inhibitori de fosfodiesteraza - utilizarea lor in sepsis
a fost redusd; eficienta lor este indoielnicd intrucat
desi cresc inotropismul, pot scadea RVP astfel
incat sd scada si TA
® digoxina este util in socul cu deficit de inotropism,
sau pentru controlul AV la pacientii cu fibrilatie
atriala

b. Naloxona a fost incercatd cu bune rezultate in
tratamentul socului septic, efectele sale datorandu-se
inhibarii receptorilor beta-endorfinici cu crestere
consecutivi a perfuziei miocardice si scidere a vasodilatatiei
sistemice. Dezavantajul acestei metode terapeutice deriva
din durata scurta de actiune.

c. Corectia acidozei metabolice cu solutii alcalinizante
este indicatd doar in cazurile in care pH-ul nu s-a putut
corecta doar prin restabilirea tensiunii arteriale i a volemiei.

d. Inhibarea sintezei mediatorilor in gocul septic:
d.1. Inhibarea mediatorilor ce stimuleazi i-NOS si
afecteazi endoteliul capilar (TNF, IL1, IFN, endotoxini).
Se utilizeazi in acest sens:
@ anticorpi antiendotoxind
@ receptori solubili pentru TNF
® antagonisti ai receptorilor pentru IL 1
® receptori solubili pentru IL6
Efectele acestor preparate sunt favorabile pe termen
scurt in sensul ameliordrii tulburdrilor hemodinamice, insa
nu influenteaza prognosticul final.
d.2. Inhibarea i-NOS: ar permite reducerea
necesarului de noradrenalini
a. Nespecific - se utilizeazd in acest sens preparate
cortizonice, de preferat cele cu administrare
parenterala si cu potenta mare
b. Specific - preparatul cel mai folosit este nitrol-L-
arginin-metil-ester-ul administrat in perfuzie
endovenoasd in dozd de 0,3 mg/kg/h. Efectele
imediate constau in cresterea rezistentei
vasculare periferice si a indexului cardiac.
d.3. Inhibarea guanilat-ciclazei cu sciderea c-GMP
In acest scop se foloseste albastrul de metilen, metoda
terapeutici de curind experimentald in socul septic
dovedindu-si o eficientd certd, cu o netd ameliorare
hemodinamicd prin cresterea inotropismului si rezistentei
vasculare periferice. Doza optima ce trebuie administrata
este de 2 mg/Kg in bolus urmata la 30 de minute de inca
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o administrare in cazul in care nu se constati ameliorarea
RVP dupd prima doza. Studiile pe loturi mari de pacienti in
SUA au aritat o crestere a RVP in medie de la 703
dyne.sec.cm® la 903 dyne.sec.cm®. Se constatd de asemenea
cd administrarea albastrului de metilen contribuie si la
scaderea acidozei.

e. ACC administrat intravenos ar creste indexul cardiac;
explicatia este scaderea rezistentei vasculare periferice (via
NO) - insd in studii clinice efectul siu a fost deleter daci
s-a inceput terapia la mai mult de 24 de ore de la agresiunea
initiala.

f. Vasopresini este un agent vasopresor care s-a utilizat
in sepsis intrucét in socul septic pare sa existe un deficit al
sintezei acesteia. Datele existente despre eficienta sa in
sepsis sunt reduse cantitativ, dar par si demonstreze ca:

® efectele sale adverse sunt reduse

® permite reducerea dozelor de amine vasopresoare
sau, in unele cazuri, le poate substitui in totalitate

@ eficienta asocierii cu amine vasopresoare
(actioneazd prin mecanisme complementare).

Obiectivul final comun al terapiei este corectia indexului
cardiac si a aportului de oxigen pentru tesuturile
organismului; totusi, Tuchschmidt aratid cd o hipercorectie
a acestor parametri ar avea un efect benefic suplimentar,
insd un alt studiu (10) nu regidseste acest beneficiu desi
prin administrarea de dobutamind se atinsese un index de
eliberare a oxigenului >600 ml/min/m?

C. Concluzii

Combaterea socului septic se bazeazi pe trei elemente:
1. Corectia volemiei pana la acel nivel care restabileste
perfuzia tisulari
® produce cregterea semnificativa a debitului cardiac
si a aportului de oxigen - ceea ce uneori e suficient
pentru a restabili perfuzia tisulara si a normaliza
metabolismul celular
® parametrii care cuantificd aceste deziderate sunt
dificil de definit:
- initial PVC
- ulterior se utilizeaza TA, AV, diureza
® produsul optim de utilizat nu a fost definit; coloizii
si in special HAES par a fi superiori cristaloizilor,
dar exista argumente clinice impotriva utilizirii
albuminei si a dextranilor. Valoarea prag a
hemoglobinei care si impunid terapie de
substitutie nu este cert definiti (valori joase pot
fi bine tolerate)
2. Vasopresoarele sunt indicate:

- daca restabilirea volemiei este insuficientd pentru
corectia TA/perfuziei tisulare - de reguld nu se
utilizeaza inainte de umplerea patului vascular

- de necesitate dacd hipotensiunea arteriald este
severa (chiar cu PVC scizuta)

@ Noradrenalina este preferatid in cazurile in care
RVP este mult scazuti; ea permite cresterea TA
si a filtratului glomerular (chiar fird dopamina
low-dose)

3. Terapia inotropa

- se poate folosi concomitent cu cea vasopresoare
(noradrenalina + dobutamina) sau dacd aceasta
a esuat.

® Se utilizeaza atat dopamina cat si dobutamina

® Este indicatd daca PVC a crescut peste valorile
normale fard corectia perfuziei tisulare.
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