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ReCOMaNdaRI de uTIlIZaRe a suPORTuluI 
vasOaCTIv îN şOCul sePTIC

Natalia Hagau�

Şocul septic apare ca rezultat al agenţilor infecţioşi sau/şi a mediatorilor 
induşi de infecţie ce produc decompensare hemodinamică.

În patogeneza lui sunt incriminaţi mai mulţi factori: rezistenţa vasculară 
scăzută, hipovolemia absolută sau relativă, disfuncţia miocardică, tulburări 
în distribuţia regională a fluxului sanguin şi tulburări în microcirculaţie.

În general sepsisul din punct de vedere hemodinamic este definit ca o 
situaţie de vasorelaxare anormală şi un răspuns mai scăzut la agenţi vaso-
constrictori. Acest lucru se realizează în primul rând prin supraproducţie 
de oxid nitric la care se adaugă prezenţa prostaciclinei, a peroxinitritului, a 
anionului superoxid, a activării excesive a canalelor de K+-ATP senzitive [1].

Cu toată fiziopatologia complexă a şocului septic atitudinea terapeutică 
în ceea ce priveşte suportul hemodinamic trebuie să aibă două ţinte: presi-
unea arterială şi perfuzia periferică.

Prioritatea iniţială în managementul şocului septic este menţinerea unei 
presiuni arteriale medii şi a debitului cardiac pentru a susţine pacientul în 
viaţă până se face controlul sursei de infecţie, adică trebuie menţinută o 
perfuzie de organ adecvată, ghidată de monitorizare cardiovasculară.

Desigur, resuscitarea volemică este prima şi cea mai urgentă terapie. Dacă 
resuscitarea volemică viguroasă nu are răspuns asupra presiunii, terapia va-
sopresoare va fi introdusă pentru a susţine viaţa [2]. 

Scăderea presiunii medii arteriale duce la scăderea presiunii de perfuzie 
a organelor critice. Dacă această presiune de perfuzie este mai mică decât 
pragul de autoreglare acest fapt duce la ischemie organică chiar dacă fluxul 
sistemic este crescut.
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Hipertensiunea preexistentă sau leziunile aterosclerotice preexistente la 
nivel renal, carotidian, mezenteric sau coronarian pot să ducă în context de 
sepsis la o scădere şi mai mare a fluxului sanguin din organe. Din acest motiv 
presiunea medie arterială optimă va fi rezultatul unei evaluari individuale 
[3]. 

Norepinefrina (NE) este cel mai recomandat suport activ în şocul septic, 
efectul ei fiind unul cumulativ, ea acţionând la nivel de: tonus arterial, pre-
sarcină, contractilitate miocardică şi microcirculaţie [1]. Ea se leagă de re-
ceptorii α de la nivelul arteriolelor periferice activând fosfolipaza C, pânâ la 
producerea de inositol-trifosfat-3 ce stimulează eliberarea ionilor de calciu 
din reticulul sarcoplasmatic în citozol, având ca rezultat creşterea tonusului 
arterial [1]. Răspunsul scăzut la substanţe vasoconstrictoare implică uneori 
utilizarea unor doze crescute de NE în şocul septic, uneori mai mari de 4μg/
kg [4].

Presarcina sau întoarcerea venoasa are doi determinanţi: gradientul din-
tre presiunea sistemică medie şi presiunea din atriul drept, si rezistenţa la 
returul venos. NE îşi exercită efectul la nivel venos prin stimularea α adre-
nergică ce duce la creşterea rezistenţei venoase şi respectiv a întoarcerii 
venoase, a umplerii ventriculare drepte şi respectiv a forţei de contracţie a 
ventricului drept, a debitului cardiac şi în consecinţă a presiunii arteriale [5, 
6]. Prin creşterea presiunii arteriale medii şi a presiunii arteriale diastolice se 
îmbunătăţeşte perfuzia miocardică.

Prin activitatea β adrenergică NE creşte contractilitatea miocardică şi aşa 
cum se ştie, fracţia de ejecţie a ventriculului stâng este înalt dependentă de 
condiţiile de presarcină, postsarcină şi contractilitate miocardică [7].

La nivelul microcirculaţiei NE poate avea un efect diferit în funcţie de 
situaţie:

• la pacientul septic cu debit cardiac crescut şi presiune arterială medie 
foarte scăzută, refacerea presiunii arteriale medii prin creşterea rezis-
tenţelor va permite recrutarea vaselor mici în aria de microcirculaţie 
unde perfuzia este dependentă de presiune [8];

• la pacientul septic cu hipotensiune moderată, cu microcirculaţia nor-
malizată, creştere adiţională a presiunii arteriale medii peste 65mmHg, 
poate să nu aducă nici un beneficiu [9].

Titrarea NE la un target optimal de presiune arterială medie (PAM), nece-
sită a fi evaluată individual la fiecare pacient. Când administrarea de lichide 
nu reuşeşte să menţină o presiune arterială şi o perfuzie de organ adecvată, 
ar trebui iniţiată terapia cu vasopresor. Scopul terapiei hemodinamice la 
pacientul cu şoc septic este acela de refacere a perfuziei tisulare şi de nor-
malizare a metabolismului celular. 
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Consensul recomandărilor privind terapia vasopresoare la pacienţii cu şoc 
septic a fost făcut de  American College of Critical Care Medicine (ACCCM) 
în 2004 [10] şi respectiv 2007 [11], şi de Surviving Sepsis Campaign (SSC) 
ghidurile din 2004 [12] şi 2008 [2] şi cu completări în 2012 [13]. Gradele de 
recomandare pentru SSC s-au făcut în sisteme GRADE (Grades of Reccom-
mendation, Assessment, Development and Evaluation) unde recomandările 
au fost puternice (grade 1= recomandăm) sau slabe (grade 2= sugerăm). 
Calitatea evidenţelor s-a făcut prin 4 litere: A: trial randomizat controlat; 
B: trialuri mai mici cu posibilităţi de eroare sau studii observaţionale foarte 
bine făcute; C: studii observaţionale bine făcute; D: opinia experţilor sau 
studii de caz.

Puterea evidenţelor în recomandările ACCCM au fost de la I la V suprapu-
nându-se cu calitatea evidenţelor de la A la D din SSC: I suprapunându-se cu 
A (trialuri randomizate controlate), II cu B (trialuri mici randomizate), III cu C 
(studii observaţionale), IV cu D (opinia experţilor) şi V cu D (studii de caz).

În schimb puterea recomandărilor ACCCM a fost de la A la E; A susţinut de 
cel puţin 2 nivele I de investigaţie, B susţinut de 1 nivel I de investigaţie, C 
susţinut de nivelul II de investigaţie; D susţinut de nivelul III de investigaţie, 
E susţinut de nivelul IV sau V.

Recomandări şi sugestii pentru suportul vasopresor la pacienţii 
cu sepsis (ssC versus aCCCM)

1. se recomandă ca presiunea arterială medie (PAM) să fie ≥65 mmHg 
(grad 1C - SSC 2008 şi 1B - SSC 2012).

 Se precizează atât de SSC cât şi de ACCCM că atunci când refacerea 
volemică cu fluide nu a reuşit să refacă valorile presiunii arteriale, se ini-
ţiază terapia cu vasopresor şi deasemenea terapia vasopresoare poate fi 
necesară tranzitor când hipotensiunea este severă, chiar dacă presiunea 
de umplere cardiacă (refacerea volemică) nu este suficientă (fără grad 
de recomandare).

2. se recomandă atât norepinefrina, cât şi dopamina ca şi agent vaso-
presor de primă intenţie pentru corectarea hipotensiunii în şocul sep-
tic, administrate pe cateter central (grad 1c – SSC 2008, 2012, grad ci 
– ACCCM 2007). 

 Există controverse în ceea ce priveşte superioritatea norepinefrinei sau 
a dopaminei administrate in şoc. De Backer et al. publică în 2010 în New 
England Journal of Medicine, rezultatele unui trial randomizat multi-
centric care studiază dopamina versus NE în tratamentul şocului [14]. 
Ei susţin că rata de mortalitate nu a fost semnificativ diferită între gru-
purile de pacienţi, dar acest studiu ridică semne de întrebare serioase 
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în legătură cu siguranţa utilizării dopaminei, deoarece dopamina a fost 
asociată cu mai multe tulburări de ritm care au necesitat oprirea ei şi 
respectiv inlocuirea ei în studiu.

 se sugerează că dopamina se poate utiliza ca vasopresor alternativ la 
pacienţii selectaţi cu risc mic de aritmii, debit cardiac scăzut şi/sau frec-
venţă cardiacă scăzută (grad 2c SSC 2012).

3. se sugerează a nu se utiliza adrenalina, fenilefrina sau vasopresina ca 
şi vasopresor iniţial în şocul septic (grad 2c – SSC 2008 şi 2a SSC 2012, 
dii – ACCCM 2007). Vasopresina 0,03 u/min se poate adăuga ulterior 
norepinefrinei (SSC 2008). Doze mici de vasopresor administrat după 
24h ca înlocuitor de hormon pot să crească presiunea arerială la paci-
enţii refractari la alte vasopresoare (ACCCM 2007). Doze mai mari se pot 
administra numai dacă alte vasopresoare nu au fost eficiente în ceea ce 
priveşte ridicarea presiunii arteriale. Vasopresina în doză mare produce 
ischemie cardiacă, splahnică şi digitală (SSC 2008).

4. se sugerează administrarea de epinefrină ca şi agent alternativ  în şocul 
septic care nu răspunde bine la norepinefrină sau dopamină (grad 2B 
– SSC 2008 şi 2012 şi grad dii – ACCCM 2007).

5. Nu se recomandă dozele mici de dopamină pentru protecţie renală 
(grad 1a – SSC 2008 şi grad Biii – ACCCM 2007).

6. se recomandă ca toţi pacienţii care primesc vasopresor să aibă cateter 
arterial cât de repede posibil, dacă resursele o permit (1d – SSC 2008 şi 
ACCCM fără grad de recomandare).

7. Cercetătorii recomandă a porni infuzia cu dobutamină sau a o adăuga 
la un vasopresor, în disfuncţia miocardică (presiuni de umplere cardia-
că mari şi debit cardiac scăzut) sau când există semne de hipoperfuzie 
chiar dacă volumul intravascular şi presiunea arterială medie s-au co-
rectat (grad 1c – SSC 2012).

în concluzie:
1. Norepinefrina se utilizează ca şi agent vasopresor de primă intenţie 

după reechilibrarea volemică, la pacientul hipotensiv cu sepsă severă. 
Deasemenea norepinefrina poate fi necesară tranzitor când hipotensiu-
nea este ameninţătoare de viaţă, chiar dacă reechilibrarea volemică nu 
s-a făcut complet.

2. Norepinefrina reface hemodinamica crescând tonusul arterial, returul 
venos şi contractilitatea cardiacă.

3. Doza de norepinefrina se ajustează individual pentru a obţine un nivel 
optimal al presiunii arteriale medii.

4. Dopamina se utilizează în şocul septic ca vasopresor alternativ la paci-
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enţi selectaţi cu risc mic de aritmii, debit cardiac scăzut şi/sau frecvenţă 
cardiacă scăzută.

5. Dobutamina se adaugă la pacientul cu şoc septic şi disfuncţie miocardi-
că sau la cei cu semne de hipoperfuzie chiar dacă volumul intravascular 
şi presiunea arterială medie s-au corectat. 
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