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Shock cardiogénico

(Revisién Clinica-Hemodinamica)

A cardiopatia coronaria constituye una

de las mayores causas de muerte en
las grandes ciudades. En la Unién Ame-
ricana, se supone que mueren 500,000 gen-
tes anualmente®. En México, a pesar de
no conocer cifras exactas, la frecuencia es
mucho menor, aunque no deja de ser una
de las causas de mayor mortalidad y mor-
bilidad . Sabemos, que en la actualidad,
gracias a la monitorizacion electrdnica, a
la aplicacién de marcapasos, a la desfibri-
lacion y a la cardioversién; asi como los
avances en la farmacologia, han hecho dis-
minuir notablemente la incidencia de arrit-
mias graves, en el paciente con infarto
agudo del miocardio .

El shock cardiogénico, se clasifica en
términos generales, en coronario y no co-
ronario . El coronario se subdivide a su
vez, atendiendo al grado de obstruccion de
las arterias coronarias, en total (infarto del
miocardio), o relativa (isquemia corona-
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ria). El no coronario, es aquel que sc pre-
senta en cirugia cardiaca, embolia pulmo-
nar masiva, arritmias ventriculares, tapo-
namiento y miocardiopatias graves. (Fig.

1).

Ficura 1

CLASIFICACION DEL SHOCK

Coronario:
Privacién de O,.
Infarto del miocardio.

CARDIOGENICO:
No coronario:
Funcién contractil comprometida.
(Embolia Pulmonar, Miocardiopatias,
Cirugia de corazén), Tamponade y
arritmias ventriculares.

El shock cardiogénico por infarto agudo
del miocardio, se presenta cuando se des-
truye mas del 40% del miocardio. Su in-
cidencia hospitalaria es de, alrededor del
15% vy constituye el 20% de la mortalidad
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SHOCK CARDIOGENICO

total en hospitales generales. Esta entidad
tiene la peculiaridad de presentarse en el
50% de los casos, dentro de las primeras
24 horas que siguen a la presentacion del
infarto.

El 50% de los pacientes con shock car-
diogénico, mueren en las primeras 10 ho-
ras. El 70%, lo hace dentro de las prime-
ras 24 horas®5. (Fig. 2).

Ficura 2

SHOCK CARDIOGENICO

1) Para wque aparezca se requiere que el
409 del miocardio esté comprometido.
2) Incidencia en el infarto agudo del mio-

cardio: 15%.
3) Mortalidad: 70-90%.
4) Constituye el 20%
ria,
5) Se desarrolla en el 509 de los casos du-

rante las 24 hs. que siguen al infarto del
miocardio.

6) El 509 de fos pacientes que desarrollan
shock muere en las 10 primeras horas.

de muerte hospitala-

Fisiopatologia: Una vez que se ha pro-
ducido el infarto del miocardio por obstruc-
cion tetal de una de las arterias del cora-
z6n, la privacién de oxigeno sobreviene de
inmediato sobre la fibra miocdrdica, pro-
duciendo alteracién de la energia contric-
til de la misma. En estos momentos, se
inicia una secuencia de eventos, que pode-
mos denominar anterogrados y que se ins-
talan de la siguiente manera:

Al disminuir la energia contrictil del
ventriculo izquierdo, se determina la caida
del gasto cardiaco, hipotensién arterial, dis-
minucion del flujo coronario e hipocontrac-
tilidad o mecanismo de bomba del cora-
z6n &,

Sabemos que el corazén, cuando se tor-
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na insuficiente, se produce elevacién de la
presiéon telediastélica o de llenado del ven-
triculo izquierdo, la que a su vez hace ele-
var la presion media de la auricula izquier-
da y por ende, de la presién venocapilar
pulmonar o presién de cufia (Wedge) °.
En la periferia del territorio sistémico, se
produce hipoperfusién tisular, lo que da
por resultado la elevacion del acido lactico
o hiperlactatemia, que traduce la hipoxia
tisular 8, Esta acidemia metabdlica, depri-
me aun mis la energia contractil del
musculo cardiaco. La isquemia esplicnica
en particular, la que se produce a nivel del
pancreas, determina la produccién de un
polipéptido denominado factor miocardio-
depresor (FMD), aislado recientemente y
que experimentalmente produce inhibicidn
de la contracciéon miocirdica®. La estasis
de sangre venosa, a nivel hepético, produce
otra substancia que se denomina Ferritin o
material vaso-depresor, que acentfla con
mayor grado el estancamiento de sangre,
comprometiendo el retorno venoso y el gas-
to cardiaco 1. En términos generales, es-
te es-€l ciclo vicioso que se inicia y se per-
petitu desde el momento en que se instala
la falla de la bomba del corazén. (Fig. 3
y 4).

A nivel miocardico, al disminuir el flujo
sanguineo coronario, se produce en el ci-
toplasma de las células, disminucién en la
oxidacién de las substancias energéticas
que emplea el corazdn, para convertir
energia quimica en energia mecanica,
tales como la glucosa, los piruvatos y lac-
tatos. En las mitocondrias, la privacién
de oxigeno, inhibe la acetil-coenzima A y
paraliza o inhibe la progresion de los elec-
trones, para sintetizar compuestos de alta
energia, como el ADP y ATP, que son-los
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SHOCK CARDIOGENICO
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Ficura 4

precursores de la energia contrictil del
corazén 1?2 (Fig. 5).

Cuando hay isquemia, la extraccién de
lactato y piruvato, no se realiza en forma
adecuada, por lo que los niveles de estas
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Ficura 5

substancias se elevan en la sangre corona-
ria, lo que significa un metabolismo mio-
cardico anormal. En condiciones normales,
el consumo de oxigeno en el corazdn, es
funcion del flujo sanguineo coronario
(FSC) y de la diferencia de oxigeno arte-
rio-venosa (A-V)O,:

VO, = FSC x (A-V)O,

La extraccion de O2, a nivel miocardico,
para un corazén sano, es de 65 a 70%. El
flujo sanguineo coronario, es directamente
proporcional a la presiéon media de la aorta
(PM; Ao) e inversamente proporcional a
las resistencias vasculares coromarias (RV
C). La presién aortica critica media que
compromete la perfusion coronaria es de
30 a 40 mm Hg. " (Fig. 6).

PMAo
FSC =
RVC

Ia extraccién de lactato es un parime-
tro de gran importancia para la deteccién
del metabolismo anaerdbico del corazén *®.
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Ficura 6

Normalmente, del 25 al 30% de lactato ar-
terial que perfunde las arterias coronarias,
es extraido por el miocardio'®. En presen-
cia del O,, el lactato entra al ciclo de Krebs,
en donde es metabolizado y usado para la
formacion de ADP y ATP, como ya se
menciond. En forma convencional, la ex-
traccion de lactato es expresada como signo
positivo, a diferencia de la situacién con-
traria, que se expresa como Signo nega-
tivo.

Cuando la extraccion de lactato es dis-
minuida a 10% o menos, puede hablarse
de metabolismo anaerébico 2.

Sintomas clinicos: Palidez, sudoracidn
fria, hipotermia, hipotensiéon arterial menor
de 70 mm Hg. o ausente, taquicardia, ex-
citaciébn desorientacion o coma; oliguria o
anuria, hiperventilacién pulmonar (Fig.
7).

Ficura 7

MANIFESTACIONES CLINICAS
Cerebro: (Excitacién, desorientacién y co-
ma).).
Piel: (Palidez, hipotermia, sudor frio, ciano-
8is).
Pr. Arterial: (Disminuida o ausente).
Rifién: (Oliguria o A.nuria).
Pulmén: (Oligoemis V/P|DLCO| PO,|Sa0,]).
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Ewvaluacion del shock:t

1—Medir la presion arterial, de prefe-
rencia canulando una arteria del pliegue
del codo o la radial y obtener la curva de
presion en un monitor. De no hacerse asi,
emplear un baumandmetro comin y co-
rriente, haciendo las determinaciones cada
15 minutos.

2.—Medicién de la presion venosa cen-
tral, canulando una vena periférica: Ante-
cubital, humeral subclavia o yugular ex-
terna. Pasar un catéter largo a la auricula
derecha de preferencia, o bien a vena cava
o subclavia. Determinar lecturas en cm.
de agua, o mm Hg., segin si se emplea
escalimetro o transductor de presiones. Ci-
fras normales: 8 a 10 cm. de H,O y 5a 8
mm Hg.

3.—Medicién de la presién arterial pul-
monar y venocapilar (Wedge Pressure),
empleando el catéter de Swan-Ganz. (Pre-
sién normal 8 a 10 mm Hg.).

4.—Gasometria arterial y equilibrio Aaci-
do-base.

5.—Medicidn de resistencias vasculares
sistémicas, expresadas en dinas/seg/cm™,

(Normal de 900 a 1800; dinas/seg/cm™).

6.—Medicién de flujo sanguineo coro-
nario (ml/100 gr. de miocardio/min).

7—Extraccion de lactato coronario

(Normal: 25 a 30%).

8~—Consumo de O, miocardico (VO,
miocardico ml/100 gr. de miocardio/min)

Normal: 65 a 70%.

9.—Indice cardiaco expresado en L. por
min/m? S.C. (Normal: 3.1 L/min/m? S.
C.).
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10—Medicién de lactato sanguineo.
11.—Temperatura rectal.

12—Medicién de volumen urinario en
ml/hora. En nuestro medio, evidentemente
sélo algunos de los parametros anteriores
pueden ser medidos. Deseamos hacer no-
tar que, en los grandes hospitales, estas
mediciones, en particular las metabdlicas,
se hacen en las Unidades Coronarias de
Investigacion. (Fig. 8).

Ficura 8

EVALUACION DEL SHOCK CARDIOGENICO

1) Presién Arterial.

2) PVC o presién capilar y arterial pulmo-
nar.

3) Bquilibrio Acido-Base.

4) Gasometria Arterial.
pH).

5) Funcién Renal. (Vol. urinario < 30 ml./
hora).

6) Gasto Cardiaco: (4 6 5 L./Min.).
(RVS, P,,VI, Tr.VI).

7) Metabolismo y determinacién del flujo
coronario.

8) Técnicas no invasivas (intervalos sist6li-
cos).

9) Rayos X y andlisis de rutina.

(THCO,).
(PO,,PCO,,8a0,; y

Los estudios anatomopatoldgices de Kur-
land, han demostrado que el choque com-
plica mas a menudo las oclusiones de las
ramas coronarias principales, particular-
mente cuando la rama ocluida es la circun-
fleja izquierda. Asi mismo, el choque es
mas frecuente cuando la red coronaria estd
mas severa y extensamente dafiada °.

Sin embargo, esta correlacién no es li-
neal. Extensos infartos secundarios a la
oclusién de una coronaria principal, no se
complican con choque y en cambio, peque-
flos infartos establecidos sin oclusion de

Rev., Mex, Anest,

Dr. A. BaLvanera Y Cols.

una coronaria importante, se asocian a él.
El gasto cardiaco tampoco estd en relacion
absoluta y directa con el choque. Es cierto
que la mayoria de los infartos del miocar-
dio tienen en algin momento de su evolu-
ci6én, una caida del gasto y en términos ge-
nerales, los pacientes chocados tienen gas-
tos muy bajos'®. Lo anterior, sin embargo,
no es una regla. Sujetos con evidente cua-
dro clinico de choque, tienen gastos cardia-
cos reiteradamente normales o incluso al-
tos. Segun Forrester, la mitad de los pa-
cientes chocados, presentan datos clinicos
o radiologicos de hipertensién venocapilar
pulmonar 17,

Actualmente, gracias a los conocimientos
hemodinamicos, se acepta que, algn grado
de disfuncién del ventriculo izquierdo pue-
de presentarse en los casos de infarto agu-
do del miocardio, en especial los que pre-
sentan shock cardiogénico (Fig. 9). De
aqui que, no es raro auscultar galope dias-
tolico ventricular, apagamiento del primer
ruido o desdoblamiento paradéjico del se-

INFARTO DEL MIOCADIO
Y PRESION DIASTOLICA DEL VL

4

Presion

Volumen

Frcura 9
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SHOCK CARDIOGENICO

gundo ruido. Estertores subcrepitantes pul-
monares o signos radiolégicos de conges-
tién pulmonar. Es mas, si a estos pacientes
se les hace medicién del periodo de pre-
eyeccion sistdlica, o de la relacién preeyec-
cion sistflica sobre eyeccién sistdlica, ob-
servaremos que se encuentran prolongados,
lo que nos indica alglin grado de alteracion
contractil del corazén®*®, FEg bien cono-
cida la curva de Starling, modificada por
Sarnoff. En ella se puede observar que,
la energia contrictil de la fibra miocardica
esta en intima relacién con el grado de
distension inicial de la fibra y asi tendre-
mos que, al aplicar este modelo de curva
fisioldgica al corazén humano, relaciona
dos parimetros. En las ordenadas, el gas-
to cardiaco (GC) en L/min y en las ab-
cisas, la presiéon de llenado diastolico ven-
tricular en mm Hg. (PIIV). Si la curva
volumen-presiéon se desvia hacia arriba,
traducird que existe excelente contractili-
dad. La situacién opuesta significa hipo-
contractilidad, que da por resultado dismi-
nucion del gasto cardiaco y elevacién de la
presion de lenado diastélico ventricular,
alteracién que se hace manifiesta en el in-
farto agudo del miocardio y shock 2°, (Fig.
10). Se concluye que, los factores de los
cuales depende la energia de contraceidon
del miocardio, se pueden enumerar de la
siguiente manera:

a) Carga de volumen o precarga.

b) Carga de presion o postcarga.

c) Estado inotrépico de la fibra miocar-
dica.

d) Sinergia ventricular.

En el manejo clinico del infarto agudo
del miocardio, estados de hipovolemia,
shock, cirugia, la monitorizacién de la pre-
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Funcion Contractil
del VI alterada.

©
L)

R, Ventricular.

Ficura 10

sion venosa central (PVC), ha sido em-
pleada con gran entusiasmo y no podemos
negar el valor de su utilidad en muchos
de estos casos. Sin embargo, a la luz de
los conocimientos actuales y gracias a los
estudios de Forrester y Swan-Ganz %%,
han puesto de manifiesto en particular, en
los pacientes con infarto agudo del miocar-
dio o shock cardiogénico, la disociacién
contractil que puede sufrir el ventriculo
izquierdo, con relacién al derecho y asi te-
nemos que, estos enfermos pueden presen-
tar elevacion de la presion de llenado dias-
télico del ventriculo izquierdo, disminucion
del gasto cardiaco, hipertensiéon veno-capi-
lar (Figs. 11 y 12). Ia presién venosa
central no guarda ninguna correlaciéon con
la presion capilar o diastélica pulmonar,
que son las que reflejan si existe o no al-
gin grado de disfuncidon ventricular iz-
quierda. Estos mismos autores, han sefia-
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INFARTO AGUDO
DEL MIOCARDIO
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Ficura "12

lado que, desde el punto de vista radiold-
gico, los signos de hipertension venocapi-
lar, tampoco correlacionan con la presion
venosa central. (Fig. 13). No asi cuando
la correlacién se hace con las cifras de pre-

Rev. Mex. Anest.
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sién capilar o cufia (Wedge). Ellos han
encontrado que, por arriba de 18 mm Hg.,
los pacientes con infarto agudo del miocar-
dio presentan signos radiolégicos de insu-
ficiencia ventricular izquierda (Fig. 13).
En conclusién, podemos decir que, de
acuerdo a estos estudios, la presién venosa
central solo deberid emplearse para medir
el grado de hidratacién de un paciente, pe-
ro munca como guia de la fuerza contréictil
de los ventriculos, menos atin en los casos
de shock cardiogénico *™*,

) Q 08 8]
30-
o 201 ... N
fopol ek [ ow
m m.ng.

Radiologia (congestion pulmonar.)
Y presion de llenado del V..

Frecura 13

Para obtener la presién arterial y capi-
lar pulmonar, se hace mediante el paso de
un catéter semiflexible de Swan-Ganz 5 o
7 F, a través de la vena del pliegue del
codo o humeral. Una vez que el catéter se
encuentra en la luz de la vena subclavia,
se infla parcialmente el globo. La atrac-
cién del flujo sanguineo atraerd en ocasio-
nes al catéter hacia la auricula derecha,
atravesando la valvula trictispide, en donde
a veces se producen extrasistoles ventricu-
lares aisladas; el catéter sigue su curso ha-
cia el ventriculo derecho. En este momento
se desinfla el globo y se manipula el caté-
ter para pasarlo a la arteria o arteriola
pulmonar, en ésta Gltima, se puede encla-
var la punta de dicho catéter. Al inflar el

Vol. 23, No 6, 1974



SHOCK CARDIOGENICO

globo, se ocluye la arteriola pulmonar, re-
gistrando la presiéon venocapilar pulmonar
o de cufia (Wedge)'". En condiciones nor-
males, esta presion es alrededor de 8 a 10
mm Hg. Al desinflarse el globo, se obten-
dra la presidn sistdlica y diastdlica de la
arterita pulmonar, que en condiciones nor-
males es de 30/15 mm Hg. Actualmente
se recomienda dejar flotando el catéter en
la arteria pulmonar y registrar la presion
diastdlica pulmonar que, segun Kaffman 22
es idéntica a la presion telediastélica del
ventriculo izquierdo y del capilar pulmo-
nar, en ausencia de valvulopatia mitral. La
medicion de la presion sistélica de la arte-
ria pulmonar, nos traduce si hay aumento
o no de las resistencias vasculares pulmo-
nares, a nivel precapilar, por alguna neu-
mopatia o hipoxia alveolar " (Fig. 14).
Dicha técnica no es cruenta y puede reali-
zarse a la cabecera del enfermo en la uni-
dad de cuidados intensivos, sin requerir
necesariamente de la fluoroscopia, ya que si
se tiene un transductor de presiones y un
monitor, serdn suficientes para que, a tra-
vés de la morfologia de la curva de presion,
nos dé informacién del sitio donde se en-
cuentra alojado el catéter. Presenta ade-
mas la ventaja de que, a través de dicho
catéter, pueden transfundirse soluciones, to-
mar muestras de sangre y cuando se dis-
pone del termistor, se pueden realizar me-
diciones del gasto cardiaco, a través de la
termodilucion **,

Los resultados hemodinamicos que se
han obtenido con las unidades coronarias
de investigacion del infarto agudo del mio-
cardio, segin Ross, nos llevan a las si-
guientes consideraciones:

Alrededor del 25% de los pacientes con
infarto del miocardio, no complicado, que
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Midiendo la presién ventricular de llenado
izquierdo con el catéter de Swan-Ganz

Ficura 14

llegan a este tipo de unidades, exhiben
cambios minimos de disfuncién del ven-
triculo izquierdo, con presién veno-capilar
pulmonar entre 12 y 25 mm Hg. Entre los
pacientes con evidencia clinica de insufi-
ciencia ventricular izquierda moderada, al-
rededor del 65 por ciento de éstos presentan
elevacion de la presién venocapilar por
arriba de 15 mm Hg. E! 70 por ciento de
los pacientes con insuficiencia ventricular
izquierda severa, presentan un aumento de
la presion venocapilar, por arriba de 17
mm Hg.?%. El 90% de los pacientes con
shock cardiogénico, revelan una presion
venocapilar por arriba de 24 mm Hg. En
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funcién de lo anterior, Vogel ?* predice que,
cuando la presion telediastélica del ven-
triculo izquierdo o venocapilar pulmonar,
es de 28 mm Hg., la mortalidad en estos
pacientes es del 100 por ciento. (Fig. 15).

Dr, A. BaLvanera Y Cots.

La hipovolemia es un factor que se aso-
cia frecuentemente al shock cardiogénico *¢.
La disminucién del volumen intravascular
ocurre como resultado de falta de ingestion
de liquidos, vémito, diaforesis, o bien por

Ficura 15

PRESION CAPILAR EN EL INFARTO AGUDO DEL
MIOCARDIO

(Swan-Ganz)

Manifestaciones % PVC (Wedge) 9% pacientes
Clinicas Pacientes Promedio Variacién con PVCP
(>12mmHg)
No complicado .. 30 10 2-25 25
IVI Moderada.. 35 15 5-25 65
IVI Severa .... 20 17 5-30 70
Shock Cardio-
génico ........ 15 24 10-30 90

A continuacion, reproducimos los patro-
nes hemodinidmicos observados por Ross 23,
en sus pacientes con infarto agudo del mio-
cardio, en atencién a las siguientes mani-
festaciones clinicas;

No complicado con insuficiencia cardia-
ca congestivo-venosa moderada (ICCV).
Con insuficiencia cardiaca severa (ICCV),
que presentan shock cardiogénico comun, y
los que ademas de esta entidad, se les ob-
serva hipovolemia. A estos pacientes, como
puede verse, se les determiné la presidén
arterial sistémica (PAS); Gasto cardiaco
(GC); Resistencias vasculares periféricas
(RVIP) y Presi6n venosa central (PVC).
Obsérvese en la figura correspondiente
que, las mayores perturbaciones de los pa-
ramietros antes seftalados, se presentaron
en el shock cardiogénico; consistentes emn:
Importante hipotensién arterial; Disminu-
cién del gasto cardiaco; Aumento de las
resistencias vasculares periféricas e Hipo-
volémia. (Fig. 16).

Rev. Mex. Anest.

PATRONES HEMODINAMICOS
EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO.

Manifestaciones
Clinicas. PAS GC RUP PVvC
No Complicado NV NN NI
ICcy
Moderada % N NI NL. Nl »
Icev )
Severa nhy W # Lt
Shock
Cardiogénico ‘¢4 Wi H* Tf
Comun.
Hipovolemia ‘$¢ u * 111 ¢¢
Ficura 16

el empleo de diuréticos. A nivel de la mi-
crocirculacién, ocurre que, como consecuen-
cia de la liberacion de catecolaminas, se
produce vasoconstriccion a nivel arterio-
lar, por lo que la presién hidrostatica dis-
minuye, alterando el equilibrio de las fuer-
zas de Starling *. De aqui que la presion
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oncdtica, al superar a la hidrostatica, pro-
duce movilizacién de liquido intersticial, al
espacio intravascular, aumentando la vole-
mia transitoriamente. A medida que se pro-
longa la descarga adrenérgica y la hipoxia
en el lado arterial, deja de haber estimu-
los neurogénicos; no asi en el lado venoso
en donde persisten éstos. El resultado aho-
ra, serd que, al haber vasoconstriccion
venosa, se produce aumento de la presidn
en el capilar venoso, lo que moviliza liqui-
do del interior del vaso al intersticio, con
hipovolemia creciente. Nellander y Le-
wis 26, suponen que un individuo de 70 ki-
los, con 30 Kg. de masa muscular, pierde
de volumen circulante, por el mecanismo
anterior, alrededor de 600 cc. cada hora.
De aqui que, todo choque se hace hipovo-
lémico en el curso de su evolucién,

Expansores de Plasma en el shock car-
diogénico: Muchos de los pacientes con
shock cardiogénico, tienen importante da-
fio miocardico y elevacién de la presién
venosa central. Sin embargo, otros pueden
presentar hipovolemia con una presién ve-
nosa central baja.

Langsjoen y cols.*”, han reportado dis-
minucién de la mortalidad de pacientes con
shock cardiogénico, si se les transfunde in-
mediatamente Dextran de bajo peso mole-
cular,

Allen ¢ reporta que, €l 20% de pacien-
tes con shock cardiogénico, presentan hi-
povolemia, lo que procede al empleo de
Dextran. La administracion de liquidos
(Dextran, Sercalbamina o Solucién Glu-
cosada al 5%), deberad hacerse con sumo
cuidado y siempre disponiendo de la medi-
cion de la Presion Venosa Central o Pre-
sion Veno-Capilar, con el catéter de Swan-
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Ganz, para evitar la sobrecarga volumé-
trica y el edema pulmonar.

Agentes Vasopresores en el Tratamien-
to del Shock Cardiogénico: El tratamiento
del shock cardiogénico, bajo el empleo de
substancias vasopresoras, parece ser una
forma efectiva de combatir dicha entidad,
ya que, al producir vasoconstricciéon peri-
férica, se eleva la presién arterial, mejo-
cando la perfusiéon coronaria y por ende
la contractilidad miocardica y el gasto car-
diaco.

Lillehey o Corday ?°, que han manejado
tanto experimental como clinicamente, las
substancias vasopresoras en el shock car-
diogénico, han subrayado que el vasopre-
sor ideal es aquella substancia que, tedrica-
mente cumpla los siguientes cometidos:

1.—Que eleve la presion arterial sin pro-
ducir vasoconstriccién periférica.

2—Que aumente la energia contractil del
corazén, sin que se consuman cantidades
exageradas de O,.

3.—Que no aumente el automatismo mio-
cardico desencadenando arritmias.

4—Que restaure la circulacién coronaria
y espldcnica.

Como puede observarse, no existe nin-
guna substancia hasta ahora, que llene los
requisitos anteriores, pues cualquier vaso-
presor que se emplee en €l shock cardiogé-
nico, so6lo cumplira parcialmente algunos
de los postulados anteriormente expuestos.

NoOREPINEFRINA: Esta substancia tiene
la peculiaridad de aumentar la presién ar-
terial, produciendo vasoconstriccion arterial
periférica. Aumenta el trabajo del corazon
y por ende el consumo de O,; disminuye
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el flujo sanguineo sistémico. Aparentemen-
te no compromete la perfusién renal. la
Norepinefrina puede asociarse a Regitina
(Fentolamina) o, Cloropromazina, para
bloquear el efecto vasoconstrictor de esta
suubstancia (Figs. 17 y 18).

Norepinefrina

/en shock \

coronario ) B

Contrackaqd Miocardica.

Trabajo Cardiaco

e

! Pg M
¢ 53;4

Frcura 17

SHOCK CARDIOGENICO CORONARIO
{Norepinefrina)
(Isupret)

e o rsc

PAM, 7 V%MW
—

RVS m Ex.Lact.(" i

NE Iso. NE
Frcura 18

Iso.

ISOPROTERENOL: Esta substanciz es un
potente activador de los receptores Beta
Adrenérgicos, por lo que tiene accidén ino-
tropica y cronotrépica. Tiene la desventaja
de que aumenta el consumo de O, Hay
un aumento del lactato miocardico, cosa
que no acontece con la administracion de
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Norepinefrina. Aumenta el flujo sangui-
neo renal con relacion al gasto cardiaco.
Esta substancia ha sido ampliamente usada
en el tratamiento del choque séptico, trau-
matico y en la entidad que nos ocupa. Se
usa combinindola con expansores del plas-
ma como la hace Swan. Produce vasodi-
latacién coronaria, que ha sido calificada
por Sharma de “SINDROME DE ROBO
SANGUINEO CORONARIO” . Lo que
significa que esta vasodilatacién coronaria
produce hiperemia en zonas no comprome-
tidas. Puede producir también arritmias,
que requieren la inmediata suspensién de
esta substancia. Puede emplearse como co-
adyuvante o sustituto de la Atropina, en
casos de bradicardia importante. Su admi-
nistraciéon debe hacerse en pequefias can-
tidades y con vigilancia estrecha, para evi-
tar la induccién de taquicardia o fibrila-
ci6n ventricular (Figs. 18 y 19).

Isoproterencl y Dopamina (- )
en el shock coronario..

/7 \
P
(-) §sR 4 Contractilidad Miocardica
§Fr. Cur{oa
$PAD  #tPas  tco, VoM
Ficura 19

DoramMINA: Esta substancia es una pre-
cursora de la norepinefrina y es una acti-
vadora de los receptores alfa y heta adre-
nérgicos. Produce vasodilatacién renal y
mesentérica, a través de mediadores adre-
nérgicos. La Dopamina aumenta el con-
sumo de O, miocardico y reduce las resis-
tencias vasculares coronarias.

La Dopamina usada en forma experimen-
tal, produce mejoria del shock cardiogéni-
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co, ya que tiende a revertir la depresién
miocardica. Goldberg ha reportado aumen-
to de la diuresis, presion arterial y gasto
cardiaco, bajo la administracion de Dopa-
mina en pacientes con shock de diferentes
etiologias °'. )

Comparativamente, la Dopamina aumen-
ta el gasto cardiaco mas cue la Norepine-
frina y menos que el Isoproterenol y eleva
mas la presién arterial, atin mas que el Iso-
proterenol y menos que la Norepinefrina.
Su dosis debe ser 0.1 - 1.6 mgrs/min. Pue-
de precipitar arritmias. (Fig. 19).

Dicrran: La digital ha sido empleada
en el tratamiento del shock cardiogénico.
Cohn *? ha encontrado que aumenta el gas-
to cardiaco y disminuye la presién tele-
diastélica del ventriculo izquierdo. Aumen-
ta ligeramente la presién arterial. Gunar 38
ha reportado cambios minimos en el gasto
cardiaco, presion arterial y presion venosa
central de pacientes digitalizados en forma
aguda durante la fase de shock; por lo que
concluye que no se justifica su empleo, en
particular por su efecto adverso de pro-
ducir arritmias. Swan 2! aconseja su em-
pleo sélo en los casos de insuficiencia car-
diaca.

GLucacON: Esta substancia tiene efecto
inotrépico en el misculo cardiaco **. En el
hombre se ha demostrado que aumenta el
gasto cardiaco y la frecuencia del corazén.
Linhart fue el primero en usarlo en pa-
cientes con hipocontractilidad miocardica,
después de cirugia valvular 3. Glick ha
reportado que esta substancia produce mo-
derada vasodilatacion **. Eleva las resis-
tencias pulmenares en forma importante, al
grado de producir necrosis pulmonares; de
aqui que su empleo ha sido restringido. El
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Glucagén actia por activacion de la ade-
nilciclasa la cual convierte el ATP en
AMP (adenosis monofosfato), y éste a su
vez activa el mecanismo contractil ¥,

A nivel renal, produce diuresis y natri-
uresis. Su accidén inotrépica se potencia-
liza con el aminofilin. Dosis- aproximada:
4.5 mgs. intravenosa o por infusion conti-
nua de 4 a 12 mgs. por hora. Puede apa-
recer hiperglicemia transitoria o atn hipo-
glicemia. En insuficiencia cardiaca refrac-
taria, se ha observado marcada diuresis,
mayor que el efecto hemodindmico espe-
rado %7,

CrororroMAZINA: FEnTOLAMINA (RE-
GITINA) : 38,  Estas substancias han sido
usadas como vasodilatadores en el infarto
del miocardio. Se usan a menudo en com-
binacién con la Norepinefrina para dismi-
nuir la actividad vasoconstrictora de esta
ultima substancia. Tanto la Cloropromazi-
na como la Fentolamina, disminuyen el
tono venoso. La Cloropromazina se admi-
nistra de 5 a 10 mgs. intravenosa, en dosis
tnica, pudiendo repetirse a los 20-30 mi-
nutos. La Fentolamina se usa de 2 a 4
mgs/hora.

METODOS DE ASISTENCIA MECA-
NICA CIRCULATORIA 40

Estas técnicas tienen por objeto:

a) Reducir el trabajo extenso del mio-
cardio.

b) Restablecer el balance entre la ofer-
ta y la demanda de O, al miocardio.

¢) Mejorar la perfusion tisular.

d) Reducir la extension del dafio mio-
cardico.
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METODOS INVASIVOS

Derivacion cardiopulmonar: Este proce-
dimiento consiste en derivar la sangre de
un vaso venoso de buen calibre o de la
auricula derecha, pasindola a través de un
oxigenador de disco, retornando la sangre
enriquecida al lado arterial, mediante una
bomba peristaltica. I.a experiencia con es-
ta técnica es aun reducida.

Devivacion del ventriculo izquierdo o de
la auwricula izquierda con el térvax cervado:
Esto se hhace mediante la canulacién re-
trégrada de la arteria subclavia, introdu-
ciendo la sonda hasta el ventriculo izquier-
do; la sangre se extrae de esta cavidad y
se inyecta en la aorta, durante la diastole,
lograndose asi un incremento diastoélico de
volumen.

La derivacién de la auricula izquierda se
hace mediante la técnica transeptal, o sea
por cateterismo derecho. No ha sido pro-
bado en la clinica.

Contrapulsacién adrtica: FEsta técnica es
tal vez la mis empleada desde que se des-
arrolld el balén intraadrtico sincrénico. Se
introduce un catéter balén por la arteria
femoral, hasta la aorta y su punta se co-
loca un poco por debajo de la salida de la
arteria subclavia. El balén tiene una ca-
pacidad de 30 a 40 centimetros. Debe
ocluir alrededor del 85% de la luz de la
aorta, Se infla con CO, o helio en forma
sincrénica, con la onda R del electrocar-
diograma, para que la inflacién sea durante
la diastole. Circuitos de seguridad impi-
den la insuflacién incorrecta del balén, du-
rante la sistole o después de extrasistoles.
La consola, con estos dispositivos, es capaz
de seguir ritmos sinoauriculares, con fre-
cuencias de 170 a 180 latidos por minuto.
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Los efectos hemodinimicos del balén intra-
adrtico, tienen por objeto lo siguiente:

1.—Disminucién de la cispide de la pre-
sidn sistélica del ventriculo izquier-
do.

2—Disminucién de la presién diastdlica
final del ventriculo izquierdo.

3.—Incrementar la presién media diasto-
lica en la aorta.

4,—Aumentar el gasto cardiaco.

5—Mejorar el llenado diastélico de las
arterias coronarias.

Por lo tanto, el resultado final serd re-
ducir la pre y post carga del ventricula
izquierdo, mejorando la perfusiéon del mio-
cardio. (Fig. 20).

EFECTO DE LA CONTRAPULSACION ADRTICA

NORMAL:
Sistole

Diastole

V]

Bolon de
Contrapuisacion.

oct

[« oronun'o.T

Flujo
Colateral

Ficura 20
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METODOS NO INVASIVOS

Compresion externa sincronisadu: Debi-
do a las dificultades inherentes a los mé-
todos invasivos, se ided una nueva técnica
no invasiva de incremento diastélico que
se ha experimentado clinicamente. En esta
técnica, las piernas del enfermo se intro-
ducen en una caja de plastico rigido y son
rodeadas por una vejiga, la cual se infla
y se desinfla en diastole y sistole rapida-
mente, mediante una bomba mecanica y
presion hidraulica. La compresion de las
piernas, durante Ja diastole, fuerza la co-
lumna de sangre arterial, en forma centri-
peta hacia el corazon, causando asi un in-
cremento diastdlico y mejora ¢l llenado de
las arterias coronarias. Se ha descrito otra
modificacién del método original, que per-

Frcura 21
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mite la compresion sucesiva de los cuatro
miembros, mediante manguitos especiales,
pero su empleo ha sido muy limitado en
la clinica. (Fig. 21).

ALTERACIONES RESPIRATORIAS
EN EL SHOCK ##%4

El pulmén del shock parece ser el res-
ponsable de la muerte del 30 al 75% de
los pacientes que desarrollan esta entidad.
(Fig. 22).

BULMON DEL SHOCK:
I ' lcs?“‘ T| P Tlr |i:
740 [ r ‘ : r IT T i

i

720 25

~ pH PaCO; Sa0,

{mmHg) (%)
L ]
Evolucidn:

1..Hiperventilacién

2 Hipoxemia Moderada

3. Hipoxemia Acentuada (03 100%)
4. Hipoventilacidn Alveolar

Fircura 22

Se le ha denominado alveolitis oblitera-
tiva o insuficiencia respiratoria progresiva.

La primera fase se caracteriza por alca-
losis e hiperventilacion y esta mmplicada a
las consecuencias metabdlicas de la hipo-
perfusion tisular; ademas del dolor tora-
xico, ansiedad y cn ocasiones microembo-
lias, insaturacién arterial que estimula a
los quimioreceptores periféricos.

La segunda fase se caracteriza por hipo-
xemia moderada, que se debe al corto-cir-
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cuito de sangre de alveolos perfundidos
pero no ventilados.

La tercera fase se caracteriza por mayor
hipoxemia, a pesar de inhalar O, al 100%.
Esto traduce mayor severidad de la insu-
ficiencia respiratoria, con presencia de cor-
to-circuitos intrapulmonares, trastorno de
difusién por hipoperfusion capilar, edema
intersticial y en ocasiones alveolar, por ede-
ma pulmonar,

La cuarta fase se caracteriza por hipo-
ventilacion alveolar progresiva, con hiper-
capnia y acidosis respiratoria, evento que
culmina muchas veces con la muerte del
enfermo.

De las consideraciones
puede deducir que, hay controversia en si
a estos pacientes debe administrarseles oxi-
geno o no. El objeto de la inhalacién de
oxigeno, en los pacientes con infarto agu-
do del miocardio seria el de:

anteriores, se

1) Mejorar la disnea que parcialmente
puede estar condicionada por la hipoxemia,
que es capaz de estimular quimioreceptores
periféricos y centro respiratorio.

2) Aumentar el transporte de oxigeno a
los tejidos, incluyendo al miocardio, evi-
tando la anaerobiosis.

Las figuras de pH, PaCO, y SaO, en el
pulmén del shock, muestran lo siguiente:

CC = Cardiopatia Coronaria

IM = Infarto del Miocardio
IC = Insuficiencia Cardiaca
S = Shock

En la cardiopatia coronaria e infarto del
miocardio no complicado, el pH oscila en
el rango de alcalinidad. En la insuficien-
cia cardiaca con gasto cardiaco bajo, exis-
ten casos con valores de acidemia variables.
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En los casos de shock, el pH, en la mayo-
ria de los casos, vira al lado acido por la
lactoacidemia y la hipoperfusion tisular
que se presenta. Sin embargo, puede ha-
ber casos aislados con pH alcalinos que
logran una gran compensacién respirato-
ria, a base de hiperventilacion o porque se
les ha aplicado dosis masivas de bicarbo-
nato.

La PaCO,, como puede observarse, dis-
minuye progresivamente en las entidades
antes descritas. En el shock, debido a la
gran hiperventilaciéon que presentan estos
enfermos, se encuentran las cifras mds ba-
jas de PCO, arterial. En algunos casos,
puede haber hipercapnia, por hipoventila-
cion alveolar, lo que produce a su vez aci-
dosis respiratoria. La saturacién arterial
de oxigeno (Sa0,), también disminuye
progresivamente en las entidades -anterio-
res, hasta alcanzar los valores criticos mas
bajos en la fase del shock cardiogénico.
Esta hipoxemia que se observa en el shock,
se debe a alteraciones importantes. A) Pér-
dida de la relacion ventilacion-perfusion
(V/Q), por la oligemia pulmonar marca-
da, que presentan estos enfermos. B) Tras-
tornos en la difusiéon de oxigeno, por alte-
raciones en la membrana alveolo-capilar, y
presencia de corto-circuitos intrapulmona-
res, La insaturacion arterial de oxigeno
progresiva en el curso del choque cardio-
génico es de prondstico letal, (Fig. 22).

TRATAMIENTO DEI. SHOCK
CARDIOGENICO

0-1 Hora

l.—Mantener una adecuada ventilacién
pulmonar, mediante el empleo del Bird
Mark 7 o el Bennett (aparatos de presién
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positiva intermitente). PO, de 100 mm
Hg.

Si el paciente se encuentra inconsciente
y con hipoventilacién alveolar (PaCO, por
arriba de 40 mm Hg., pH menor de 7.35,
PO, menor de 60 mm Hg.) Se recomien-
da:

Intubacién traqueal y ventilacién meca-
nica asistida (10 a 12 ml. por respiracion
por kilogramo de peso corporal), frecuen-
cia respiratoria 10 a 15 por minuto. Prac-
ticar gases arteriales después de la inhala-
cion de O, al 100%. (Esta prueba tiene
por objeto ver si hay corto-circuitos intra-
pulmonares). Si la acidosis respiratoria es
importante (pH disminuido, hipercapnia o
hipoxemia arterial), usar bicarbonato.

2.—Vagopresores: NOREPINEFRINA, Iso-
PROTERENOL, METOXAMINA, y METARAMI-
NoL. Mantener la presién arterial entre 70
a 90 mm Hg.

Sor.umEDROL, ( Metilprednisolona), 200 a
500 mgs. inmediatamente y después 80-100
mgs. intravenoso c¢/6 horas.

Grucacon: 10 mgs. LV. y/después 5-15
mgs. cada hora (3 dosis).

AMINOFILINA: 250-500 mgs. para poten-
cializar la accién del Glucagén.

Sonda de Foley (medir volumen urinario
cada hora, si hay menos de 30 ml. por
hora, el paciente se encuentra en oliguria).
Sonda de Swan-Ganz para medir la pre-
sion venocapilar pulmonar (Wedge o Pre-
sién de cufia), que es el reflejo de la pre-
sion telediastdlica del ventriculo izquierdo.
Catéter para medir presién venosa central,
por ende el grado de hidratacién o vole-
mia.
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1—-4 horas

Si la presién capilar es menor de 5 mm
Hg. o la PVC es de menos de 12 cm. de
agua y no hay evidencia de congestién
pulmonar con volumen urinario de 20 ml/
hora, aplicar 100 cc de Reomacrodex o
250 cc de Solucién Glucosada al 5% con
goteo de 20 cc/minuto (10 minutos).

Si la PVC sube dos centimetros de agua
0 la presidn capilar pulmonar a 4 mm Hg.,
se deberd continuar transfundiendo canti-
dades iguales de los liquidos antes mencio-
nados, con intervalos de 10 minutos, hasta
completar 1000 cc o hasta que la PVC sea
de 15 cm de agua o la presidén venocapilar
pulmonar esté entre 9 y 12 mm Hg.

Si la PVC estd entre 12 y 20 cm de
pgua, o la presién venocapilar pulmonar
por arriba de 15 mm Hg., con o sin con-
gestion pulmonar. Disminuir e] goteo de
la venoclisis. Aplicar Lasix® 80 a 160 mgs
I.V. inmediatamente, Cedilanid o Digoxi-
na, una ampolleta intravenosa.

En caso de edema agudo pulmonar, prac-
ticar lo siguiente:

Torniquete rotatorio. Lasix®, la dosis an-
terior ¢/1 a 2 horas. Sangria de 250-500
cc. Manitol al 20%, 12.5 a 25 grms.

4 -6 horas

Si al final de la cuarta hora los vasopre-
sores antes sefialados no han elevado las
cifras de presion arterial, usar Isuprel
{Isoproterenol) 5 mgs. por litro de gluco-
sado al 5%. Regitina: 10 mgs. intraveno-
so cada hora. Dopamina: 0.1 a 1.6 mgs/
minuto. Corregir la acidosis metabdlica
con la administracién de Bicarbonato, 50
ml. IV. En el caso de presentarse arrit-
mias del corazén, complicacion muy fre-
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cuente en el shock cardiogénico, deberan
ser tratadas de inmediato, ya que en par-
ticular, las de origen ventricular, determi-
nan una mayor caida del gasto cardiaco.
(Ver Fig. 23).

Ficura 23

TRATAMIENTO
0-1 Hora

VENTILACION MECANICA ASISTIDA
Intubacién Traqueal: (PCO.t PO, pH]|).
Vasopresores,

Solumedrol 250-500 mgs.

Glucagon.

S. Foley.

S. Swan Ganz

1-4 Horas
PVCP < 5mmHg (REOMACRODEX o Gluec.
PVC < 12cm H,O al 5% 1000cc.).
PVCP > 15mmHg Lasix
PVC > 18cm H,O (80-160 m LV.),
Edema Pulmonar,
PVCP: 30-40mmHg,.

4-6 Horas
REGITINA
NITROPRUSIDE
DOPAMINA
BICARBONATO
CONTRAPULSACION AORTICA
ANEURISECTOMIA Y REVASCULARIZA-
CION.

Detectar si existen soplos, ya que estos
pueden traducir ruptura de cuerda tendi-
nosa de la valvula mitral, o bien perfora-
cién del tabique interventricular.

RESUMEN

El objeto del presente trabajo, es el de
revisar las alteraciones clinicas, hemodina-
micas y respiratorias, que presentan los pa-
cientes que desarrollan shock cardiogénico
y que han sido estudiados en las unida-
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des de cuidado intensivo coronario. El
shock cardiogénico, a pesar de los avances
en la monitorizaciéon electrénica, en el uso
de multiples vasopresores, algunos de és-
tos de accién inotrépica directa, la asis-
tencia mecdnica circulatoria a través de las
técnicas de contrapulsacién adrtica o mé-
todos no invasivos de actualidad, tales co-
mo la compresion externa sincronizada,
han influido poco en disminuir la mortali-
dad de esta entidad que es alrededor del
80 al 100 por ciento.

Deseamos también resaltar con especial
énfasis en esta revision, los cambios hemo-
dinAmicos que ocurren poco tiempo des-
pués de que se instala el shock cardiogénico
y que se traducen por algin grado de dis-
funcién del ventriculo izquierdo, guardan-
do intima correlacién con el irea de des-
truccidon del miocardio; a juzgar por los
estudios de Swan-Ganz.
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