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Summary  

Optimization of hemodynamic support in severe sepsis and septic shock 

Sepsis and septic shock are common conditions associated with high mortality and 

economic costs. The paper discusses the main goals of hemodynamic support in patients with 

sepsis and septic shock and optimization of hemodynamic support  (fluid therapy (crystalloids 

and albumin)  and vasopressors (norepinephrine as the first choice vasopressor with epinephrine 

and vasopressin added when additional agents are needed). 
 

Rezumat 

Sepsisul sever şi socul septic au o incidenţă înaltă şi sunt responsabili pentru costuri şi 

mortalitate înaltă. In articol se discută principalele obiective ale suportului hemodinamic la 

pacienţii cu sepsis şi şoc septic. Optimizarea statutului hemodinamic presupune efectuarea unei 

terapii lichidiene corecte cu cristaloizi şi soluţii de albumină, iar suportul vasopresor  - cu 

noradrenalină ca agent de primă intenţie, suplimentat la necesitate cu adrenalină sau vasopresină. 

 

Sepsisul sever şi socul septic au o incidenţă înaltă şi sunt responsabili pentru costuri şi 

mortalitate înaltă; mortalitatea intraspitalicească variază între 20,7% şi 55,2% la pacienţii cu 

sepsis sever, iar la pacienţii cu şoc septic – între 40,9% şi 60,5% (2, 9, 10, 14, 17, 24). 

 În 2001 a fost efectuat un studiu în care s-a evaluat incidenţa, costurile şi mortalitatea 

bolnavilor cu sepsis sever. Rezultatele au pus în evidenţă o incidenţă de 3 cazuri la 1000 

populaţie, o rată  a mortalităţii de 28,6%, costuriile fiind de 22100 dolari SUA/caz, iar cele 

anuale – 16,7 miliarde dolari SUA. Mortalitatea prin sepsis sever a fost comparabilă cu 

mortalitatea prin infarct miocardic (1). 

Cu scopul reducerii morbidităţii şi mortalităţii la pacienţii cu sepsis sever şi şoc septic în 

2002 a fost lansată Surviving Sepsis Campaign – iniţiativă globală promovată de catre European 

Society of Intensive Care Medicine, International Sepsis Forum şi Society of Critical Care 

Medicine, iar recomandările de tratament au fost publicate pentru prima data în 2004 (5), fiind 

actualizate în 2008 (6) şi 2012 (7).  
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Sepsisul sever reprezintă un sepsis cu disfuncţii organice sau hipoperfuzie tisulară. 

Hipotensiunea indusă de sepsis este definită ca o tensiune sistolică < 90 mm Hg sau presiune 

arterială medie < 70 mm Hg, sau o reducere a tensiunii sistolice cu 40 mm Hg faţă de nivelul  

bazal în absenţa altor cauze de hipotensiune arterială. Şocul septic se  caracterizează prin 

hipotensiune arterială ce persistă după o umplere volemica corectă. Hipoperfuzia tisulara indusă 

de sepsis este definită ca o hipotensiune arterială indusa de infecţie, creşterea lactatului sanguin 

sau oligurie, tulburări de conştiinţă (7). 

Tratamentul sepsisului sever şi şocului septic are oviectiv primar  suportul hemodinamic 

pentru a menţine o perfuzie tisulară  adecvată ghidată de următorii parametri: presiune venoasă 

centrală  8–12 mm Hg,  presiune arterială medie  ≥ 65 mm Hg, debit urinar  ≥ 0,5 ml/kg/ora,  

saturaţia în oxigen a hemoglobinei în sângele  din vena cavă superioară 70% sau în sângele 

venos amestecat - 65%. 

Terapia lichidiană  

1.Pentru resuscitarea iniţială a pacienţilor cu sepsis sever şi şoc septic se recomandă 

administrarea cristaloizilor şi nu se recomandă utilizarea soluţiilor de hidroxietilamidon.  

B.Guidet  et al. publică în 2012 in Critical Care rezultatele unui trial randomizat 

multicentric care studiază 6% HES 130/0.4 versus  NaCl 0.9% în stabilizarea hemodonamică a 

pacienţilor cu sepsis sever (13). Ei susţin că rata de mortalitate (31,0% vs. 25,3%), durata aflării 

în unitatea de terapie intensivă (15,4 ± 11,1 zile vs. 20,2 ± 22,2 zile)  şi durata spitalizării (37,7 ± 

26,5 zile vs. 42,7 ± 31,6 zile) nu au fost semnificativ diferite între grupurile de pacienţi. Intr-un 

alt studiu  Myburgh JA et al. (20) confirmă ca rata de mortalitate la 90 zile între grupurile de 

pacienţi resuscitaţi cu 6% HES (130/0.4) şi ser fiziologic  nu diferă semnificativ (18,0% vs 

17,0%),  însă  terapia de substituţie renală a fost iniţiată la 7,0% pacienţi resuscitaţi cu HES 

versus 5,8% pacienţi resuscitaţi cu ser fiziologic. Leziunea renală a fost diagnosticată  la 34,6% 

pacienţi resuscitaţi cu HES şi 38,0% pacienţi resuscitaţi cu ser fiziologic, iar insuficienţa renală  - 

la 10,4% si 9,2%  pacienţi respectiv. În grupul pacienţilor resuscitaţi cu HES  rata  efectelor 

adverse a fost semnificativ mai mare (5,3% vs. 2,8%). 

2. Se sugerează utilizarea albuminei în resuscitarea pacienţilor cu sepsis sever şi şoc 

septic  în cazul în care sunt necesare volume mari de cristaloizi. În studiul SAFE (Saline versus 

Albumin Fluid Evaluation) realizat de către Finfer S. et al în 2004 s-a cercetat eficienţa refacerii 

volemice  cu soluţie 4% albumină versus ser fiziologic la  pacienţii internaţi în unităţile de 

terapie intensivă (11). Rezultatele acestui studiu randomizat,  dublu-orb, multicentric nu au 

demonsatrat diferenţe semnificative ceea ce ţine de mortalitate la 28 zile (20,9% vs. 21,1%), 

durata ventilaţiei mecanice (4,5 vs. 4,3 zile), durata spitalizării în UTI (6,5 vs. 6,2 zile), durata 

spitalizării  (15,3 vs. 15,6 zile) între grupurile de pacientţ resuscitaţi cu soluţie 4% albumină şi 

ser fiziologic.  

3. Se recomandă efectuarea probei de umplere de 30 ml/kg de cristaloizi pacienţilor cu 

hipoperfuzie tisulară indusă de sepsis şi suspecţie la hipovolemie. 

Unii pacienţi după efectuarea repleţiei volemice corecte pot ramâne  hipotensivi şi în 

acest caz este necesar de a instala suportul vasopresor. 

Suportul vasopresor 

1.Se recomandă menţinerea unei presiuni arteriale medii de 65 mm Hg, deorece  sub 

aceste valori este abolit mecanismul de autoreglare a tonusului vascular, perfuzia tisulară fiind 

dependentă de presiunea arterială. În studiul efectuat de LeDoux D. et al, cercetătorii 

demonstrează că perfuzia tisulară este păstrată la valori ale presiunii arteriale medii de 65 mm 

Hg,  menţinută prin administrare de noradrenalină (15). 

2. Cercetătorii recomandă noradrenelina ca agent de primă intenţie pentru tratamentul 

hipotensiunii arteriale din cadrul şocului septic (7). 

Ghidul Surviving Sepsis Campaign  elaborat în 2008  recomanda utilizarea atât a 

noradrenalinei cât şi a dopaminei ca agenţi vasopresori de primă linie pentru corectarea 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=LeDoux%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10966242
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hipotensiunii arteriale şi ameliorarea perfuziei tisulare la pacienţii cu şoc septic. Pentru a 

determina care este vasopresorul de elecţie, cercetătorii au efectuat o analiză a şase trialuri 

randomizate în care s-au comparat rezultatele suportului vasoactiv cu noradrenalină versus 

dopamină la pacienţii cu şoc septic. Studiile au demonstrat că dopamina creşte riscul mortalităţii, 

iar rata aritmiilor cardiace a fost semnificativ mai mare în lotul pacienţilor cu dopamină vs 

noradrenalină (3).  

Dopamina (ca alternativă noradrenalinei) se recomandă doar  în grupuri selecte de 

pacienţi (cu risc scăzut de tahiaritmii, bradicardii relative sau absolute). 

3  Se sugerează adăugarea adrenalinei (sau substituirea noradrenalinei) în şocul  septic 

care nu raspunde la tratamentul cu noradrenalină. Adrenalina stimulează receptorii alfa şi beta ce 

produc  creşterea indexului cardiac şi a rezistenţei vasculare sistemice. Ea creşte livrarea 

oxigenului spre ţesuturi dar şi consumul de oxigen, lactatul seric şi scade fluxul sanguin regional, 

în special în circulaţia splanhnică (4). Epinefrina poate iduce disritmii cardiace, ischemie, 

hiperglicemie şi din acest motiv nu este considerată de către cercetători ca medicament de primă 

linie. Un studiu clinic randomizat condus de către J. A. Myburg et al  în 2008  a evaluat eficienţa 

epinefrinei vs norepinefrină în tratamentul pacienţilor critici cu şoc (21). Rezultatele cercetărilor 

nu au pus în evidenţă diferenţe semnificative în ceea ce priveşte timpul până la atingerea 

presiunii arteriale medii ≥70  mm Hg,  mortalitatea la 28 şi 90 zile. E de menţionat faptul, că din 

lotul pacienţilor cu epinefrină au fost retraşi 12,9% pacienţi ca urmare a apariţiei acidozei lactice 

şi tahicardiilor.  

4. Se sugerează că vasopresina (în doză până 0,03 U/min) sa fie adaugată la noradrenalină 

cu intenţia de a ridica tensiunea arterială sau de a micşora doza de noradrenalină şi nu se 

recomandă administrarea vasopresinei ca vasopresor iniţial pentru tratamentul hipotensiunii 

arteriale induse de sepsis, iar dozele de vasopresina >0,03-0,04 U/min  vor fi rezervate pentru 

pacienţii refractari la alte vasopresoare. 

În şocul septic s-a constatat un deficit relativ de vasopresină care ar putea contribui la 

apariţia hipotensiunii arteriale (23). Scopul terapiei cu vasopresina este acela de a compensa 

deficitul endogen de vasopresină. Doza de substituţie este considerată  doza de 0,03 U/min. 

Există dovezi că vasopresina în doze mari poate produce complicaţii ischemice (8). 

În studiul clinic multicentric randomizat VASST (Vasopressin and Septic Shock Trial)  s-

a cercetat  eficienţa vasopresinei (în doză de 0,01-0,03 U/min) în comparaţie cu noradrenalina 

(5-15 μg/min) la pacienţii adulţi cu şoc septic (22). Tratamentul cu vasopresină a permis 

reducerea marcată a  dozei de  noradrenalină. Totuşi acest studiu a eşuat în a demonstra 

reducerea mortalităţii în sepsis prin adimistrarea de vasopresină în comparaţie cu pacienţii trataţi 

cu noradrenalină (mortalitatea la 28 zile a fost 35,4% în grupul cu vasopresină şi 39,3% în grupul 

cu noradrenalină,  moratlitatea la 90 zile a fost 43,9% în grupul cu vasopresină şi 49,6% în 

grupul cu noradrenalină).  

5. Fenilefrina exercită un efect puternic vasoconstrictor prin acţiune predominantă asupra 

α1 adrenoreceptorilor însa poate induce scăderea debitului cardiac. Cercetările  recente efectuate 

pe animale cu şoc septic au demonstrat că fenilefrina conduce la creşterea presiunii arteriale 

medii, scăderea debitului cardiac şi frecventei cardiace, însa totodata induce vasoconstrictie  

coranariană şi mezenterică fără afectarea circulaţiei renale (19). Morreli A et al (18) au studiat 

noradrenalina vs fenilefrină ca agenţi de primă linie la pacienţii cu şoc septic şi au ajuns la 

concluzia că fenilefrina nu a deteriorat perfuzia splanhnică şi a avut efecte similare cu 

noradrenalina asupra performanţei cardiopulmonare şi livrării de oxigen, însa a fost mai puţin 

eficientă pentru combaterea hipotensiunii arteriale.  

În concluzie, fenilefrina se va administra doar în următoarele cazuri: a) când 

noradrenalina produce aritmii severe; b) la pacienţii cu hipotensiune arterială şi debit cardiac 

crescut;  c)  în caz de eşuare a suportului inotrop/vasopresor  de a menţine presiunea arterială 

medie  ≥ 65 mm Hg.   
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6. Nu se recomandă dopamina în doze mici pentru protecţie renală. Friedrich J.O.  et al 

(12) au făcut o analiză a 61 trialuri clinice în care s-a studiat eficienţa dozelor mici  de dopamină 

utilizate pentru protecţie renală. Cercetătorii  au ajuns la concluzia că dopamina nu are efecte 

pozitive asupra mortalităţii,  necesităţii terapiei de substituţie renală sau ratei efectelor adverse. 

7. Se recomandă plasarea uniui cateter arterial la toţi pacienţii care necesită vasopresori. 

 Suportul inotrop (dobutamina în doze de până la 20 μg/kg/min) este recomandat de a fi 

instituit la pacienţii cu disfuncţie miocardică sau semne de hipoperfuzie tisulară care persistă 

după refacerea corectă a volemiei şi valori ale presiunii arteriale medii ≥65 mm Hg. 
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Summary  

Acupunture as a method of analgesia 
Acupuncture and acupressure are a controversial topic in medicine, considered by some 

pseudoscience. Method comes from China and is becoming more widespread in Europe. It is 

based on meridian theory. If their path in view of the pathogen appears puncture or pressing, it 

can reduce the pain or make improvements to a wounded body. 

This method is becoming more and more applied by experts in the field of anesthesia and 

intenssive care, it is effective of minimal side effects and maximum results in relieving the pain 

of various origins and intensity. 

 

Rezumat 

Acupunctura şi presopuctura este un subiect controversat în medicină, considerat de unii 

pseudoştiinţă. Metoda vine din China şi devine tot mai răspândită în Europa. Ea este bazată pe 

teoria meridianelor.  

Această metodă a obţinut tot mai multe aplicaţii de către experţii din domeniul anesteziei 

şi terapiei intensive, fiind eficientă şi cu efecte secundare minime, dar cu rezultate maxime în 

ameliorarea durerii de intensitate şi origine difertă. 
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