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INTRODUCC ION 

SHOCK CARDIOGENICO 

El corazón es uno de los compáne'ntes básicos d.e la 
>'·.<: ,;\:/.':~'.;.-.~·.:···~ . ' j~:··~::>·: .. ;:: . .'' ¡· ', 

circulación y su deffciencia;,~~t;A~:í@.s.()J·~:>:p,u,~de/:lJevar -
''~,· ':o-~;,.'···,.;. ::;·;.~·};,~~,;-:.\_~-~~1: -~f;~>>:· }:'{'.o:> -.,- _ __,. 

: __ ".;,<:-.:<~·-.e:._:: '."· ·:~--:-. ~-'.~}"·;.,,:-~~~:}~:'~ '· ·,~-' ;,-/'. . .-.\,·; :::::,<:>>1_;-:-· -
··<· :<-~ ;~;;.:~}· ¡,:~--~:;>-J'./ '~--,--:e· .e:'-'.-~.,,-;,-, . - !{·y_-:.·_ ·: ·.<--, ·' 

. >;~· ·.': - ~ :- :.··_;: ... .</_;-. ,_, ,·(·,:.: '.'::;<_-_:'-:·:· al shock. 
• , • ): ,e : , ,. .,·;:,·;,{\ •', ' • ''< ... :·,::; 

01
'_;>•> .·,d "\ • "'•' 

Por 1 a importan éf~~ .Y~~ :~ste~ oh9~,ri8 .}1.~-~·q·~-e}'}:_ci é. en fo -

car mi tesis ªl. shoc~~t~·:se,t:ai'.~g~ntcci)~:~;6;5 ~H'~'.1~~~:~;.v'?·f~16'- unº 

de los más importán;t~s\'~JJifrai1os~c{.i~.t~X9~~~ii'g~~,~ó:'f.~:(a's. 
Al pro d u c 1 rs e .e 1\d"a~~~ ~i-~c frdi ~~','~d~~j'.{~~s}i~~i, di ver: 

sas causas dicho órgano se to_rna.:~imP,o;~~.ri\~,2,~~~~d·c.;riJpul--

sar la sangre que regresa, lo qu'.e;.,;f~~x~,f,T~i,H'.~1~/~,~,~,~dgn~rdie-,,-
miento inferior al normal y ·des'eNr.ad~hA;':Ufr;i;,<:W2)rg~:ifls'fo~ 

patológico que culmina con una def.ici~ncfa,'d~.'p,~f~usión. 

Hago la aclaración que no as>~i,propósif~~~·es·ta 
tesis establecer todos los recursos terapéuti~os de los 

disturbios cardiacos, sino divulgar las medidas terapé~ 

ticas básicas y más frecuentemente utilizadas en la a-

tención del corazón en shock y que deben ser del conor.i 

miento de todo aquel que necesite tratar a un shockado., 

Es evidente que en cuanto se presente un problema 

de solución más compleja dete ser solicitado el auxilio 

del especialista. 
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CAPITULO 1 

Etiología 

Se trata de una perturbación primitiva y ag.uda de -
, .. : . . ~: -· _. '\~ -.. ' 

la ooml>a cardiaca, la cual origina el~ho~I<; , ~sfe tras-

torno se manifiesta por una disminuciórj::~~S~:'_kmVo~ftante -
• ,:_ "·.".... '-: · ... ·,,._,:,,.:;:'.> .·.::::" . .::.; \;.; :·'.~· ;' .. 

del ca u d ª i e a rd; ª co • ª i c ua,1 ', ·5 e a~·g:tii%·~:,M11~'WJ,clá:ó.tifr6 n ; n 

: ~f: ~: :: :: i: eh ~::J~~~~)if ::~~!;~f ~~}tli:t~tr~~t~'.;}~~~ ~.~ 
afecciones o cuadros clíni eos:'Shocks;;;,,cat:;d;iogfri·ióo's,1,pri

.. :; :: ·. ~'. ,:·::·:·:~. ~::- -_:~:->~ ./_i-:~}:::~ :~ ·2~~Y~~Ltu;~~~-t~~ ;~t-~'-~~u;:~'~:~ :;r:_~-~5~-: :;· ~f :< ~: .-~ 
marios como son: infarto de mioca'refio';'d11ris?u:,t:j;c;fe'héJa/car 

·.'· .. ·''·· , './.~~~;,SlJ.'.;~u~t~i~i;'i~i~t;,?';:1:¿',;H,~JHJ?·J)••f'·. -
di aca aguda, arritmias, el ectrocusfó11''Y'tf¡¡io;ca.f!:Ji;tJs pó.r 

.. , . _,-"; __ ~,y- ;-~,_~."'. . '-;'.·:, ~ ,,;. ,· 

V i r U S • . : ' C , :,,~,·,•' .. ~,·.·,· .. ·.• .• , .. ,·.·.,,,· ··.• . , :·:,·.:«: .:> 

Sqn shocks cardiogénicos secundarios: hip:b~!j~~··por -
. ·.·.,., .. 

insuficiencia respiratoria aguda de naturaleza C:'i<fnTc~· -

sobre todo del mal asmático; lesiones traumátic·a.5:.Cle_r_a~ 
;-,: _.; ·-·"'·.-oc;•::.'-::·'"'--:-~-- . - -- ' 

para to res¡Jiratorio como fractura de costillas, ~tternón 
hemoneumot6rax, atelectasias; traumatismos encefalo-cra-

neanos, con depresión de los centros nerviosos, acidosi~ 

metabólica y res~iratoria, intoxicaciones o envenenamie~ 

tos, hiperkalemia e hiponatremia. 

La falla cardíaca es considerada corno una de las --

principales causantes en la progresión o irreversibili--

dad en el shock. 

Varias son las causas de este trastorno cardíaco --
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agudo: 

Es muy común hayar un decaimiento secundario de la 

fibra mioc~rdica (infarto al miocardio). 
. ::;:::. -·, 

Suele tratarse también de un obstáculo interpuesto 

bruscamente al funcionamiento del mJocá'b}fo', sin -

que es te es té per ju di c~~o di <ect"~e~t~;;/\i~~~{r1 a - -

pu l mona r ) o de . a 1 g 9 . g 'u~ :d i/~1 cÜl ,ii;,~~:E;;il)}~~~~~~~-d~~·.~de l -

corazón (tapo n am ient'b:, ·taqui'caf ai.~%~.~.·rr:~fu"~~);~·;: "·. 
"-::;·.':·.< c;·.-::<~¡¡x::.;:;; .. -¡:::.c.· 

. : -·-~·-;~::-;~~ ~ __ :._;:/~:;-·_:¡ -~-:~\~~~~://~·.: ~:.;:- ' 

lar importante y re,pentina (endocardUis{,baC:teria-
··1· ·.; > :),,. 'e--···~?,~--.-· .. -"- :-.~x··~.-;·':· · 

na aguda) o una trombosis auricular masfv'aA··c ·. 
. ~-<-"-:~ ;,. -:-· :.· .;· .. 

* Shock en el infarto del miocardioi 

Un shock cardiogénico complica la:ev~luifón precoz 

del lb·al ~O~~ de infartos del miocardio dado que la mor 

talidad de estas afecciones alcanza un 803, podemos a-

firmar que el sho~k es el causante de más de la_~i~ad -

de los fallecimientos producidos durante los primeros -

dfas de la necrosis miocárdica. 

El estado de shock puede tomar forma en pocó'S\ins-; 

tantes, al mismo tiempo que se constituye la n~~~ósis -

miocárdica. En otros casos tarda algunas horas en ins

talarse. haciéndolo progresivamente, tras un comienzo -

bien tolerado. También puede aparecer después de va- -

rios dfas de evolución. 

Las primeras manifestaciones que revelan el estado 
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de shock son la aceleración del ritmo cardiaco y la dis 

minución de la presión arterial. 

* Factores causales del shock: 

La insuficiencia cardfaca aguda.- El elemento pr~ 

dominante es la insuficiencia ventricular~izq~ie~ 

da que depende de la extensión de la zo~a·Yneficaz 
',·1, 

de s de e l p u n to d e v i s t a me e á n i c o y de ]á s· •. ~;~~~~ ib fcl i. 
,.~ ·• ).:. "7; .. : ,':" • \, . 

da des compensadoras ·d.e ta parte san'o.9e\:3q1i:~o{~rd\ó. 

cular derecha que se produce simultárÍ'e'alri~'fjr~')1'a 

cu a l re ve 1 a 1 a ex ten s i ó n de l a ne c?ls~(~I"~)~~~]·~~; 
también pone de manifiesto un aume'nio·fd'.é:~·~l~'S.\pré~-

siones en la arteria pulmonar o una\n~uf·i~iencia 
p~lmonar coronaria en la zona de la coronaria dP.re 

cha. Aunque en la mayoría de casos el estado áe -

shock resulta Qn1camente de la necrosis miocárdica, 

en otros existe frecuentemente un factor generador 

o agravante: por lo general se trata de alteracio

nes del ritmo como grandes taquicardias supraven--, 

triculares y sobre todo ventriculares. 

La hipoxia es constante en las formas graves del -

infarto aOn sin haber signos clínicos o radiol6gi

cos de edema pulmonar, el efecto del shunt pulmo-

nar puede alcanzar un 25% del caudal cardiaco. Es

ta hipoxemia también puede ser causada por una 
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embolia pulmonar. Cualquiera que sea el origen de 

la hipoxemia agrava 1a insuficiencia funcional ca-

ronaria y favorece 

nes del ritmo. 

La acidosis también 

de las catecolaminas, 

dad V favoreciendo 
" 

Las rupturas i 

res del shock. 

Los fenómenos> p 

cienda de 

ficaciones 

shock en el transcurso 

El síndrome 

te sobre todo en los infartos 
' 

ta a trav~s de una bradicardia, una hipotensi~n que el 

caudal cardiaco no está tan reducido.· Se trata aquí de 

un shock no cardiogénico, aunque el disturbio primitivo 

haya sido efectivamente cardiaco. 

Los vómitos, el sudor abundante, la utilización de 

diuréticos o una acumulación sangufnea favorecida por -

aminas presivas, puede motivar, puede motivar una hipo

volemia. A veces el aporte de sangre basta para curar 

el estado de shock, o por el contrario servirá para de

tectar una debilidad ventricular izouierda subyacente. 

De todas maneras, el aporte venoso en el infarto -



5 

solo se concibe bajo un control clínico y hemodin·ámico ri 

guroso. 

* Shock en la embolia pulmonar masiva. 

La segunda causa importante de shock cardiog~nico es 

la embolia pulmonar. A veces, a la trombosis arterial 

pulmonar se asocia a un vasoconstrictor.arterio pulmon~r 
- ~ . . 

que será la causa de cierta dificultad de Ja eyeccJón del 

ven tríe u 1 o de r.échó\) A· Tos efe e tos :de"1:· cor.a zón pu 1 mo.na r -
'. :' ~,r ·; _-i ,':::,,_'.--:~- ~--~f,,., ·- _, ; '· ::. '.' :.~--· ... :.' . . :- ~ ·. : , 

caudal 

una in 

* Shock en el taponamiento cardiaco. 

La ,obstaculización de la expansión diastólica de los 

ventrículos dificulta el llenado o sea, que causa una e-

yección reducida ventricular e1 Gnico tratamiento posible 

es la punción descompresiva. 

* Shock en la disecclóri aórtica. 

La mortalidad en ésta forma es siempre del 100% a p~ 

sarde las tentativas de corrección mediante la cirugía. 

* Otras causas. 

Citaré solo algunas: 

La insuficiencia cardíaca aguda terminal de las insu 
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ficiencias crónicas. 

El shock originado por lesiones valvulares sObitas. 

Los paroxismos taquicárdicos, que sobre todo son -

ventriculares y requieren una regularizaci6n urgen

te mediante shock eléctrico externo. 

* Shock no cardiogénico 

Una caracterfstica comijn a todos los shocks no car

diogénicos es el descansB éte>Ta p}esión al·llfunarse los 
-. ; _,·) ~ :,· -;· :'_:···-;,' . 

ventriculos. Esta dfs~{n1J¿fón puede ser provocada por: ·- '· "_,_._.-;- -

Un escape de lí~~i'~~;'/en cuyo caso se trata de una 

hipovolemia verdadera {hemorragia y deshidratación). 

Una dilataci~n del cause vascular, manteniéndose -

el ,volDmen sanguíneo dentro de normalidad. Se tra

ta de una hipovolemia relativa por vasoplegia. 

Un almacenamiento sanguíneo en las zonas vasculares 

que no participan en la circulación general~ hipov~ 

lemia relativa por secuestro. 

Los dos Dltimos mecanismos van asociados frecuente-

mente a shock anafiláctico, shock infeccioso, shock neu

rogénico. Por 1o tanto, podemos 'decir que en todos los 

shocks no cardiogénicos existe una hipovolemia verdadera 

o relativa con una presión venosa central baja. 
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CAPITULO I I 

O.iagt16ll.U.c.o 1J P11.01166.Uc.o 

El diagnóstico del estado de shock desde el punto de 

vista clínico se manifiesta a través de una cianosis de -

los tegumentos generalizada, que predomina en las extremj_ 

dades y respeta cturante mucho tiempo los labios. Es\aci-ª. 

nosis se acompaña de manchas marmóreas diseminad¿s,X El ·· 

calor cutáneo de las extremidade!s suele a~;~,~nt'~:~'{:-,~kero en 

general la piel está frfa, .la conr.iencia:nrf-~ésir~iterada 
,; :-·,.·- , •"> 

comunmente, aunque puede notarse algüna ansiedad,· úna crj_ 
-

sis de agitación repentina O lJniL apatía que llega; a ve~es 

a un estado de completa torpeza. 

mo una polipnea con movimiento de las aletas nasal~-s.<~e 
presentan importantes modificac1ones cardiovascul~~;'~; el . ' . .·-.;·; .. ·.·.··.: 

pulso está acelerado y es de escasa intensidacl, aÜ~-cuan-
do se toma en el tronco femoral; la presión arterial está 

baja o solo inestable, ascendiendo y descendiendo, cuando 
-

la tensión arterial parece normal sobre todo durante el -

periodo inicial del shock cuando a causa de una. importan

te dispnea el diagnóstico tlende a fijarse sobre el pro-

blema respiratorio y así mismo en caso de confusión del -

diagn6stico por perturbaciones psiquicas, el reconocimie~ 

to del shock será más difícil. Por esta razón, ante cual-

quier cuadro clínico grave de aparición brusca, se deben 

buscar dos signos de gran importancia: 
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Las manchas marmóreas cutáneas predominan en las ro

dillas y pueden extenderse por todo el cuerpo toman

do el aspecto de aspas cianóticas o lfvidas. La su

perficie que abarcan es proporcional a la gravedad 

del shock y varia rápidamente con la mejora del mis-

mo. 

* La oliguria será .confirmada después de colocarse la ,._. > .. ',' ·. . 

sonda vesicular, Jo cual se realiza ststem~tida111e1'lte. 
Las complicaciones serias de.1 

radas en cuatr9 categorías: 
··-~-_:.:_~ " - --· 

l.- La agudeza hi póxica ie~.fr~~s Fh:{ffc'as viehe e.S,P§. 
.. ) ~: .:;:,_:.< .~·' . ~- , . ;. , -·_-:.; ·.e- ::;-'.)~~·::~-'.- ----~./~:>/ ~:::.'. >'· 

ci a 1 mente de 1 a exi s te'n1Ciél cie)~·6·t·~'r_~·~Ja;d~s·; .. dij a 

arteria coronaria o daños c~·rebi~Yes} falla de -

los centros respiratorio o circu·l·~{oHo. 
2.- Trombosis critica de vasos ~n la~ extremidades -

' 
inferiores de las arterias cerebrales o la desi-

gualdad .de venas y arterias puede ser trombosis. 

3.- Agudeza e insuficiencia renal, nefrotomia, puede 

resultar de depresiones renales g:aves o prolon-

gadas y moderadas de orina con sangre. 

4.- El shock refractario de terapia puede s~r debido 

a la elaboración de un factor tóxico sugerido P! 

ra estudios experimentales. 

* El pronóstico rlel shock cardioginico depende de las -
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condiciones generales que presente el paciente del -

posible shock. 
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CAPITULO III 

Me.d.i.da.¿. Te.1z.a.péu.t.lca.¿. .de. P.'l.o.t.e.cc.i.6n Ca.ita.la.e.a. en et Shoc.k 

Serie de medidas terapéutic~sdestinadas primaria-

mente al refuerzo de la contra¿~i·Tda·d~C:a~rdíaca y a la -

eliminación de las princip~lesCcausa~: d~depresión··.mio-

cárdica, las más importaNtés.·N~\· 

1.- Ataque a la hipoxia 

2.- Uso de tónicos 

3.- Tratamiento de las'aWFit'~ia'.s 
.,.. ': :~~<", .. ,·/·~~- ,,, 

4.- Corrección de la acidos}s "' 

5.- Control de los distlJrbfo~:;;Jfe¿troMficos 

1.- Ataque de la hipoxia 

Es la más importante medida de protección para el co 

razón en shock puesto que se sabe que ese órgano no tole-

ra la hipoxia. 

Como sabemos, en el shock ya existe cierto grado de 

hipoxia celuldr general, resultante de la mala perfusión 

disturbio de la fase hemática de la respiración, por tran~ 

porte inadecuado de oxígeno a los tejidos y de la incomp~ 

tencia de la célula para extraer oxígeno, disturbio de la 

fase celular de la respiración. Si a todo esto se agrega 

una hipoxemia resultan~e de problemas de la fase pulmonar 
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de la respiración er. la ventilación, la difusión o la per 

fusión de los alveólos, la célula miocárdica no lo sopor

tará, sobreviniendo una grave depresión funcional del co

razón. El mantenimiento de una función respiratoria nor

mal, es por lo tanto una medida muy conveniente en todos 

los tipos de shock y condición indispensable e~ri,;.!1~·tera-
p~utica de los shocks cardiogénicos. 

la determinación de la ~xtstenci~ ema 

respiratorio es básica,' incluso para separar, a>p,~fori, 
dos grupos de pacientP.s con dinámica cardiogenic~:.· 

a) Pacientes con buenas condiciones respiratorias· 

b) Pacientes con insuficiencia respfrator\a.".:>\>+ 

La insuficiencia respiratoria derivada del llamado --, 

"sindrome pulmonar" (congestión y edema alveolar, microa-

telcctasias, membrana hialina, disminución de la disten-

siabilidad, shunt arteriovenoso, etc), que ataca a deter

minados pacientes en estado de shock, también debe ser -

cuidadosamP.nte investigada, porque esta patología no se ~ 

videncia fácilmente por los medios propedéuticos comunes 

incluso el examen radiológico. Y solamente cuando se ad-

vierte precozmente es posible la recuperaci6n del sindro

me pulmonar, es fácil comprender la importancia de la vi-

gilancia y atención en relación con estos signos. 

El tratamiento de la hipoxia tiene a evitar el dafio -
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cardíaco que fatalmente habrá de llevar a la progresión 

del shock a su irreversibilidad. 

La corrección de la insuficiencia respiratoria, por 

pequeíla que parezca, debe ser siempre efectuada durante 

el shock. 

Las medidas terapéuticas de ataque a la insuficien

cia respiratoria varían de acuerdo con s~ ria~urale

za y causas, las más frecue.ntes y,q9;~,;m~s,~;tápid"a,me!! 
te se 

ción, aún cuando 

mas de perfusión 

na difusión gaseosa, el ataque 
':,-,--::c., ~e .;_;Ó" :J. ;i"';~¡':_,:-~:_·:,~' ~-.:'::~ -•:· -¡:,--:-

y sus diversas causas debe ser p'f'ió 1~if~\l'(q y. exige 

la movilización de todos los recursos disponibles -. . . 

para provo:ar una buena ventilación pulmonar. 

Los respira~ores mecánicos, entre todas las me~idas 

de ataque a la hipoxia, son los que permiten una d~ 

ficiente profilaxis y corrección de la insuficien--

cia respiratoria. 

Aparte de corregir la hipoxia, la hiperinflación --

que proporcionan estos aparatos tiene las siguien--

tes ventajas: 

1.- Aumenta el nfimero de alveólos funcionantes. res 

tableciendo e~ equilibrio entre ventilación y -
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perfusi6n. 

2.- Impide la disminución progresiva de la distensi

bilidad de las pequeñas unidades pulmonares, - -

puesto que practican hiperinflaciones intermiten 

tes cada 10 minutos (suspiros). 

3.- Evita el shunt de derecha a izquierda. 

4.- Opone resistencia al extravasamiento de- .. aguas ha 

cía el intersticio, aunque cuando se lis·~~;taKrica · 
, ~ -·-:~, ', -:v '' 

mal puede, por el contrario producir .. \ecte(ÍJ1a\in- -
'. ; y' • , •• , -;. - • '.; ._,:: ~'-'-' ::. ' ~~' 

tersticial. 

5.- Ahorra energías al paciente evitando .e:i:.i~·sfuerzo 

de respirar. 

Riesgos e inconvenientes mecánica a 

la respiración: . 
1.- Formación de la membrana hialina.- El uso prolongado 

de ventiladores mecánicos o de inhalaciones de oxigeno -

en alt~s concentraciones puede provocar esta patología, 

pues la tolerancia mdxima de un adulto normal al oxígeno 

puro es de 110 horas. 

2.- Desarrollo de atelectasias y· disminución de distensi_ 

bilidad en las ventilaciones de volumen constante (sin -

los suspiros}. 

3.- Producción ele 1a llamada "intoxicación por oxigeno" 
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con sus repercusiones sobre el sistema nervioso central. 

4.- Producci6n de hipocapn.ia y alcalosis respiratoria. 

5.- Lesiones mecánicas clel.pÜlmón por inflaciones excesi 

vas (ne umo tórax y n~u~omedi as tino) . -.-,._ '.,_, 

termi tente 

do por las 

7.- Producció~ de 

de agua en el· pu 

8.- Aunrento 

(tubos. traqueostomias, nebulizaciones .yequ·/f~os, 
aumentan 1 a oportunidad de penetración de ·gérmenes) 

9.- Perforaciones traqueales o estenosis, después del -

uso de cánulas de traqueostomias. 

10.- Desecación de 1a traquea y los bronquios por himidi 

ficación insuficiente. 

11.- Reducción de la hematosis al contrario del aumento 

deseado debido a la transmisión de hiperinflación -
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del árbol vascular de la arteria pulmonar. 

12.- Aumento de la afinidad del eritrocito.por el oxígeno 

no entregándolo a nivel de los tejidoi~ 

13.- Disminución del flujo cerebral. 

Mu ch os de es tos i\f~~v6i eryf €~;~~Üed5n ie; evita dos o 

:: : : :: : : : ~:e::; t::~~lttillil~litf i~~~t:r?iI::: !::'.·":: 
abstención de altas coricéntraclo~~s de. oxígeno, fistal-i

zación severa en el acto de la traqueostomia, más aten-

ci6n a los suspiros, calibración exacta de lo~ aparatos, 

control 'constante del pH y gases sanguíneos, indicacio-

nes precisas, manipulación de los aparatos por personal 

debidamente preparado y constante auscultación pulmonar. 

para detectar néumotórax provocados por roturas de bul-

bos pulmonares hiperinflados. 

Terapéutica del síndrome pulmonar del Shockado. 

Para la mejor comprensión de la orientación terapéu

tica propuesta, conviene recordar que el pulmón puede r~ 

sultar daijado por: microcolgulos embolizados o formados 

en el pulmón durante la vigencia de la coagulaci6n intra 

vascular; microémbolos de grasa; ·microagregados de pla-
... l 
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quetas y leucocitos; sustancias vasoactivas .liberadas por 

plaquetas, glóbulos de grasa o coágulos; oxígeno en altas 

concentraciones, etc. 

Las medidas profilácticas y terapéuticas son: 

a) Reposición volémica 

con el caso. 

b) Usar heparina 

intravascular 

síndrome pulmonar. 

c) Usar corticoesteroides 

gregación de plaquetas y aprovechar su acción prote~ 

tora celular y microcirculatoria en el pulmón. 

d) Usar antibióticos previamente y en los casos infecta 

dos. 

e) Usar bicarbonato de sodio cuando fuere necesario el 

control de la acidosis. 

f) Usar diurét~cos de tipo furosemida o icido etacrínico 

para control del edema pulmonar, ·Cuando se lo observa 

ra. 

g) Usar antienzimáticos para la corrección de la coagu

lación intravascular y la fluidificación de las gra-

sas. En el ataque o prevención de la coagulación in

travascular en los casos de lesiones traumáticas es -

preferible usar la antienzima porque ella no provoca 

sangrado a nivel de las lesiones como lo hace la hep~ 

rina. 
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h) Instalar la ventilación mecánica, controlada con hi

perinflaciones (suspiros) cada 10 minutos. 

i) Usar atropina para combate de la superestimulación 

vagal considerada la principal responsable de la res 

ponsable de la producción de la membrana hialina en 

niños (constricción arteriolar pulmonar, trasudación 

de proteínas plasmáticas hacia la luz de los alveó-

los, c~lulas epiteliales alveolares privadas del ma

terial que necesitan paraLproducir el sufácta.'nte+. 

El uso de los respiradores mecánicos ~~pr~~=~-th~t. a -

nuestro modo de ver, la mayor adquisición r.erapéufica que 

soporte cardiorrespiratorio en el shock, siempre que su -

aplicación se base en indicaciones correctas. 

2. USO DE TONICOS CARDIACOS 

El valor de los tónicos cardíacos en el shock está -

plenamente confirmado por los actuales conocimientos rel! 

tivos al deterioro intrínseco que sufre el corazón duran

te su vigencia. Los beneficios obtenidos con su uso se -

hacen notar no solo en sus indicaciones básicas, sino tam 

bién prácticamente en casi todas las formas de shock. 

La administración de t6n1cos cardíacos en el shock -

busca reforzar la contractilidad de sus fibras musculares 

con aumento del r~ndimiento del miocardio. Estan indica-

dos en shocks cardiogénicos primarios o secundarios, y --
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todas las ocasiones en que se manifiesten signos de insu

ficiencia cardíaca en el curso de cualquier tipo de sho~k. 

Pueden también estar indicados en la atención de pa

cientes que, aún cuando no presenten fallas de la dinámi

ca cardíaca, pueden beneficiarse sobre manera con el re-

fuerzo del rendimiento cardíaco que aquellos provocan ya 

que suelen hayarse deficiencias en el débito cardiaco en 

fo rm a i na d ve r ti da . Los t ó n i c os ca r.d i a c os u ti li za dos en -

la terapéutica del 

1.- Digitálicos 

2.-

3. -

. . .·.--,-.·,·· '"; .. 

1.- Digitálicos.- Además del sh.ock cardiogénico, en 

que su indicación es obvia, la digital debe ser empleada 

profilácticamente en todas las restantes formas de shock. 

El conocimiento del acentuado sufrimiento microcircu 

latorio de que el corazón es victima en el shock en gene

ral, y también el hecho de que su vigencia provoca la li

beración de sustancias depresoras del miocardio, son razo 

nes suficientes para justificar esta orientación. 

La acción inotrópica positiva de 1a digital es expli 

cada de varias maneras: por aceleración de admisión de p~ 

tasio y liberación de sodio, por regulación del metaboli! 

mo del calcio intracelular, aumentando su entrada; por e

fecto directo sobre l~ proteína contráctil, y por estimu-
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lación de la liberación de catecolaminas endógenas. 

La estrofantina y el lanatósido C son los digitáli-

cos que mejores resultados ofrecen en el shock, el prim~ 

ro para los casos en que se desea una acción más rápida 

y el segundo para un efecto más persistente aunque más -

lento. 

La digoxina, que también.se~mpJeii.úJtima111ente con

éxi to para 1 a protección de1idp'~a;ón.;~n'"~'1N~hock. 
La estrofantina· G .e~··.·.IJt'i}.fz~a.da;'eXv~w~~~i;'de. 0.25 a -

" . .' ~·:, .~· .. ,. ' . 

O • 5 O m g . a p 1 i c a d a s d i re e t ame n t e e n ve ~ á i' ~:_5~r .J a n a t ó s i d o 
-.·::··'-"'. ,.;-

e también debe emplearse por fiebóclisis·,>en-la dosis de 

O. 4 a O. 8 mg. La dosis de O. 4 mg puede ~~f·tepe'tida has ta 

tres veces con intervalos de 30 minutos o•cada tres horas 

observándose si aparecen signos de Jnto~icaci_ón digital í.

tica. La. dosis de digoxina es J~éntica a la de estrofanti 

na. 

2.- Aminas Simpaticomiméticas. 

También actúan sobre los receptores beta, están dot~ 

das de acción tónica cardíaca enérgica porque el miocar-

dio es rico en este tipo de receptores. Las que mayor e

fecto poseen son: noradrenalina, metaraminol, isoprotere

nol, mefentermina y dopamina. 

La noradrenalina y el metaraminol pos2en potente e-

fecto cardiotónico, por estimulación simultánea de los r! 

ceptores beta. En dosis pequeñas, el efecto betainotrópi 
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co predomina sobre el alfadrenérgico. La mejoría del ren

dimiento cardíaco por ellos producida es rápida, pero la 

concomitante vasoconstricción que simultáneamente produ

cen, constituye una seria desventaja para su libre em- -

pleo dado que perjudica la perfusión y sobrecarga al co

raz6n o sea aumenta la resistencia periférica. Este in-

conveniente puede en cierta manera ser controlado si se 

mantiene permanente la presión arterial del paciente du

rante su uso no permitiendo que supere 70 u .80.n1mjHg o -

dejando que llege de 20 a 30 mm Hg por debaJo~de.los con 
~:_,:'"'.. ·> 

siderados normales para el paciente en cuesi~ón. 
·-

Para su efecto inotrópico bastan lás dosis de 4 mg . 
• 

de noradrenalina o 20 mg de metaraminol, vehiculizados -

en 500 ml. de solución gl ucosada al 5% por goteo intrav~ 

noso bajo control permanente de la presión arterial. 
1 

la actividad dilatadora del isoproterenol tiene in-

dicaciones precisas, pero éste se destaca más por su ac

ción cardiotónica. El aumento del débito cardíaco prod~ 

cido por el isoproterenol es de los más acentuado.:>. El 

isoproterenos o su análogo, el metaproterenol (Alupent), 

son empleados por vía intravenosa en dosis de 0.1 a 0.2 

mg. por hora, vehiculizados en suero glucosado no utili

zar soluciones salinas que los inactivan. Se pueden pr~ 

parar soluciones con 1 mg. de Isuperel o 1 mg. de Alupent 

en 500 ml de solución glucosada por goteo intravenoso le~ 

to, controlando la secuencia cardíaca para no sobprepasar 
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los 130 latidos por.minuto. 

la dopamina (dihidroxifenillalanina) es una precurs~ 

ra de la noradrenalina y de la adrenalina, su apreciable 

efecto inotrópico se debe a su acción bataestimulante y 

alfaestimulante; las propiedades de esta droga ütiles en 

el tratamiento del shock son: 

l. - Aumenta l a e o n t r a c ti l id ad mi oc árcl i ca , e 1 e van do n í ti -

damente ei rendimiento del corazón. 

2. - No provoca vasocons tr'i cci ón excepto en dosis el evada 

3.- Incrementa el flujo renal, la filtración glomerular 

y la excreción de sodio por vasodilatación selectiva 

en el riñón. Aparentemente, este efecto no depende -

de su acción betaestimulante ya que otras arterias -

permanecen en constricción. Se estima que dicha di

latación ~e debe a la existencia de receptores espe

c1ficos renales, susceptibles únicamente a la ac- -

ción de la dopamina. 

4.- Disminuye la resistencia periférica. 

Aumenta el flujo coronario. 

En función de éstos efectos, la dopamina ha sido in

dicada en el tratamiento del shock cardiogénico o en cual 

·quier shock en el que aparezca desfallecimiento cardiaco. 

Se indican dosis que oscilan entre 1 a 6 ug/kg de 

peso por minuto y mediante la infusión venosa de solucio

nes glucosadas al 5%. · Er1 dosis mayores pueden entrar en 
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acción los aHarreceptores, produciendo una. vasoconstric

ci6n indeseable asf como aumento de la resistencia perif~ 

rica. 

3 • - O t r a s u ~ t a n e i a c o n a e t i v i d a d e a r d i 6 t ó n i .c a . 
• -c •• ''.· ce·· · •. '-· 

En este grupo se inc.luyerrdrógas rio.:precisamente con 

ra, directa o indirecta éJé~t·~'~)i':~§'~Xaéción se destacan -

:; ::: i ~:::::os: 1:: o :;¡~~~~~i~tl~l~,}1,:; ~~:t :: ::: i: ~en ° --
>:.::·:,-.'-,-:., .~·~~ ,_.,, ;?~·-.;~;-?·'. . 
~ ,:~~:<-:'~· ;<t- -· . '' . ... . -. ·--·.· ..... ·. ·; ·:·~·iáiic:x··.21~'.r"·~=t~:~: r 

Sa 1 es de Ca 1 e i o·; ~j;¿1Ji85:~.jj5,i~~\-~~~{~\i;A~J~"~~ffip par.a el a c ~ 
p 1 ami en to e 1 e c t ro me c á n ico<ént rE!;"ih?Ft~ cf6,i1 ··c:'~i ·~lar y 1 a - -

contracción de la fibra miocárdica la contractilidad car-

díaca es. favorecida por el aumento de calcio intracelular 

razón por la cual la administración de calcio por vía ve

nosa puede ejercer ·poderosa acción cardiotónica. El efec 

to es inmediato,_ lo que representa una apreciable ventaja 

Se ha observado cierta tendencia a aumentar la irritabili 

dad miocárdica y a potenciar el efecto de la digital, por 

lo que su uso concomitante con los digitálicos debe ser -

evitado o practicado solo bajo severa vigilancia de las -

arritmias. Las sales de calcio más utilizadas son gluc~ 

nato Y cloruro de calcio. Como cardiotónico utilizamos -

habitualmente la dosis da lg. (10 ce. de la solución al 

10%), de gluconato o cloruro de calcio por vía intraveno-

sa. 
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La glucosa hipertónica veneficia al corazón insufi-

ciente por mecanismo indirecto, la ancxia de la fibra car 

diaca provoca e1 aumento de la captación de glucosa en 

sus células y la metabolización, de la glucosa demanda me 

nos oxigeno que la de otros productos, que ella utiliza -

en su metabolismo, como los lactatos y los piruvatos. Au 

mentando la oferta de glucosa a la célula en altas canee!}_ 

traciones, solo usará ésta relegando al lactatoi'.yEJ)'.~pir~ 
· .. /1' ·.~'-':._(¿~ ·.:· .. ;·.; :·:..: 

vato y consumiendo por lo tanto menos oxi'geno., fl,~e~os 
:-~~: .. ··~:~:_;,, -~·-~\~ 

gasto de oxigeno por el miocardio en el curso de,u_~-ª~;,f1I~-

perglucemia es obvio capacitándolo para su mejor funcion! 

miento frente a la deficiencia de oxigeno, como se,~S~·~;
va durante el shock. Existen pruebas precisa'i de qüe el 

miocardio en hipoxia responde mejor a la estimulación be

taadrenérgica cuando se agreg~ la glucosa, por lo que pu~ 

de considerarse a la administración de glucosa hipertóni-

ca un coadyuvante cardiotónico de gran valor. Pueden ser 

utilizadas soluciones al 25% o 50% de acuerdo con la vfa 

de que se dispone y en volúmenes de 20 a40 ml. repetidos 

según las necesidades. 

Eladenosintrifosfato (ATP) favorece el rendimiento -

cardíaco por su acción.vasodilatadora, por mantener el v~ 

lance electrolítico intracelular y proveer la energía ne

cesaria para las contraccione5 musculares. la dosis ide

al de ATP es de 6.5 mg/kg por via intravenosa en solucio

nes vehl'culo. 



La asociación glucosa. insulina. potasio ha sido uti 

lizada Oltfmamente en la terapéutica del infarto del mio

cardio basada en el hecho de que la glucoinsulinoterapia 

facilita la entrada de potasio a la célula miocárdica, fa 

voreciendo su repolarización, acelera la fosforilación o

xidativa, estabiliza el potencial de reposo de la membra

na y provee de glucosa al miocardio hipóxico por lo tanto 

es un excelente coadyuvante de la terapéutica en la ~ef1-

ciencia cardiogénica 1 interesante incluso por la preven-

ción de arritmias que ella proporciona. La clásica solu

ci6n polarizante se compone de: 

Solución de Glucosa al 10% 

Insulina regular 

Cloruro de potasio 

500 ml. 

10 unidades 

20 mEq 

Deben ser administradas de 40 a 50 gotas de la so1u

ci6n por minuto, durante 3 o 4 horas. 

SELECCION DE CARDIOTONICOS EN EL SHOCK 

A fin de evitar inconvenientes fisiopatológicos o ª! 

tagonismos y para indicar el producto indicado y su opor

tunidad. expongo a continuación su selección e indicacio~ 

nes: 

1.- Utilizar digital: 

a) Preferentemente en pacientes con presión venosa -
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central alta y persiste te, después de una reposición 

correcta. La digital prf tende corregir o evitar la de 

ficiencia que el corazó puede mostrar en el shock 

luego de que el volumen sanguíneo se ha normalizado. 

Sirve, además para dife enciar la hipervolemia tera-

peútica de la insuficie cia cardiaca propiamente di-

cha. 

b) En el shock por fall miocárdica aguda. 

c) Cuando en el curso d cualquier shock se producen 

evidentes signos de insufi¿iencia cardiaca. 

d) En el shock con f recu encia cardiaca aumentada. 

e) En el shock por infar to al,;·~tóc a rd i o reciente. 
7 ·1~;:,_:.; ~,,_: 

La 
,;·<· ;:· 

digital no aumenta la in[cidenda de arritmias en el -

infarto de miocardio. . , 

f} En pacientes refracta io~ a los tónicos cardíacos 

betainotrópicos. 

g) En el shock refractar·o a la reposición volémica. -

correcta y al uso de las drogas alfalíticas clásicas. 

h) En pacientes añosos o con reserva cardiaca limita

da ya conocida. 

i) En el shock cardiogén co en general. Esta medica-

ci6n debe ser de rigor e todos los shocks de origen 

cardíaco. 

2.- No emplear digital en: 

a) Taquicardias ventricu ares, usarla solamente en --
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última instancia. 

b} Intoxicación digitálica. 

e) Estenosis subaórtica con hipertrofia del ventrícu

lo izquierdo, pericarditis constrictiva, miocardi

tis, edad avanzada, depleción de potasio por diur! 

ticos, cirugía cardíaca reciente, hemodiálisis1,hi 

potiroidisrno usar dosis menores en vez de abando-

narla. 

3.- Emplear noradrenalina como cardiotónico: 

a) Preferentemente cuando se desea proteger el cora-

z6n depacientes añosos, esta dorga es la mejor ar

ma de refuerzo de la contractilidad cardiaca en -

los ancianos observando técnica adecuada. 

b) En el shock cardiog~nico con hipotensión prolonga

da. La horadrenalina es necesaria para el estable

cimiento d~ "cabeza de presión" suficiente para me 

c) 

d) 

jorar 1 ª' presión aórtica y el flujo coronario, 

siempre en dosis pequeñas y control cuidadoso. 

En el shock por infarto de miocardio. 

En el shock por vasodilatación primaria asociada -
a deficiencia de la bomba cardíaca. Ciertos tipos 

de shock séptico por g~rmenes grampositivos, que -

se acompañan de vasodilatación (shocks calientes). 

El objetivo principal es de mejorar la actividad -

cardiaca. 
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4.- No utilizar adrenalina en: 

a) Deficiencias cardíacas con intensa vasoconstric--

ción. 

5.- Usar isoproterenol o mettaprotereno1: 

a) Preferentemente en los casos de insuficiencia car 

diaca que aparezca en los shocks con.dfnámlca 
.·',: ':\· :'.:;'·~ .. ~'..> 

constrictiva persistente (shocks.·~:¿lltic§&'s>ton in-

suficiencia cardíaca). 

ciada. • '!'.",.•,•· 

. ·-:. ~:\ > ~~>· :.: ·~- >~ 

No olvidar la reposición volémica conC:ollirú'n'te> 

e) En el shock cardiogénico con bloqueo car·dl:aco. 

6.- No emplear isoproterenol en: . 
a) Shock cardiogénico con vaso~ilataci6n primaria in 

tensa. 

b) Pacientes con frecuencia cardíaca elevada. 

7.- Utilizar sales de calcio: 

a) En aquellas casos en los que se comprueba o pres~ 

me la existencia de niveles séricos elevados de -

potasio. Esta condición se observa con frecuen-

cia en e curso de transfusiones sanguíneas repeti 

das y en los disturbios metabólicos con hiperpot! 

semia asociada a hiponatremia. 
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b) Cuando se desea efecto inmediato. 

e } Cu a n do s e q u ·¡ e re p o t e n c i a r e 1 e fe c t o d e d i g i t á 1 i -

cos, con las precauciones debidas a. ftn de evitar 

arritmias. 

8.- No usar sales de calcio en: 

a) Pacientes con digitaliza~iórl éfi.ci~rite. 

b) pacientes con efe ctoi-~~;:h~}:i,f·~x~·1':~;~·- dé 1 () s :. di g i 't á 1 i -
- - .. ·' '. ')~"'~·- '·,_ '. .,. ''.:o;-.:~-·:··::;,-: :\-~~·>_.:._. (,-(;::;~ :,i ;.~y;:~: __ ,-:'''''" -.. 

Cos ~--."\:',.<:.··.-,. •) -·- ,•''.':.,:.<.-·- ;'",\;'.:\_--!--',<: 
• "··• / :-.: ,:_·,•:;:·,·::\ e;:,:··· .. 

c) P a e i en tes pre vi arrie n ~e·;~~j'9fü'fá.i~i'-=<atfo~-~q~~~ hay a n ·esta 

do recibiendo reserpina ó guanetidi:na~·· 

9.- Utilizar corticoides como cardiotónicos: 

a) Principalmente como coadyuvantes de protección car 

dfaca en el shock por infarto de miocardio de pa-

red diafragmática con bloqueo arterio venoso y en 

el shock endotóxico bacterémico. 

b) Cuando se sospecha deterioro de la microcircula- -

ción con daño celular del miocardio. 

10.- No usar corticoides en: 

a) Los casos complicados con hemorragias digestivas o 

disturbios sanguíneos. 

11.- Utilizar 1a combinación glucosa-insulina-potasio: 

al Como medio coadyuvante en las deficiencias de la -
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bomba cardidca. 

No existen experiencias con ATP, glucagón y amino 

filina en el shock. 

3.- TRATAMIENTO DE LAS ARRITMIAS 
' ' ' 

Es de vital importancia el cuidado de las arritmias 

en el shock, ya que no solamente .lo agravan sino que 

son capaces de provocarlo. La i~eficacia d~·ra i;s"" 

tole, derivada de hs alteraciones del ritmo cárdfa-
' . 

co, es una condición extremadamente grave ydebiser 

corregida con urgencia, incluso la aparición de -

arritmias en el curso del shock tiene un significa~o 

prónostico grave, por lo que deben constituir un au

téntico llamado de alerta. 

El ataque a las arritmias en el shock es la necesi--
' dad de restaurar la eficiencia cardiaca, nítidamente per-

judicada por las a1teraciones del ritmo, ya que el rendi

miento cardiaco es también función de su frecuencia. 

El empleo de sustancias antiarrf~micas en el shock -

está siempre bien indicado cuando la alteración del ritmo 

interfiere en el rendimiento cardíaco. Son indicaciones 

básicas las siguientes: shocks cardiogénicos desencadena

dos primariamente por arritmias de orígenes variados, - -

shocks cardiogénicos acompañados por disturbios del ritino 

y aparición de arritmias en la evolución de cualquier ti-

po de shock. 
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Los medicamentos utilizados para la corrección de -

las arritmias varfan de acuerdo con el tipo del trastor

no. Un reconocimiento previo de la verdadera naturaleza 

de la arritmia es indispensable para una adecuada tera-

péutica. 

las dosis y formas de utilización de las drogas re

gularizadoras del ritmo son las siguientes: 

El lanatósido C (Cedilanide, Desacil) debe ser em-

pleado en la taquicardia o fibrilación auricular en una 

dosis inicial de 0.8 mg., intravenosa, seguido de 0.4 mg 

cada 30 minutos hasta conseguir la regularización del 

ritmo (otras 3 dosis). 

La difenilhidantofna (Nidantal). Debe ser utiliza

da en dosis de 5 mg/kg, por vía venosa. Los resultados 

de este anticonvulsivo en la terapéutica de las arritmi

as auriculares, arritmias recurrentes y principalmente -

en las arritmias de la intoxicación digitálica, han sido 

promisorios. 

El bretili~ (Bretylium tsylate) es un bloqueador a

dregénico neuronal bloquea la transmisión en las fibras 

simp~ticas postglandionales. Sus ~ropiedades antiarrit

micas provienen del aumento de la velocidad de conduc- -

ci6n y de la hiperpolarización que provoca. La dosis e~ 

pleada es de 5 mg/kg por vía venosa y sus efectos perdu

ran de 8 a 12 horas, los magníficos resultados obtenidos 

en arritmias posoperatorias y en infartos de miocardio -
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nos hacen pensar que se trata de una dorga ideal para el 

tratamiento de las arritmias que surgen en el curso del -

shock cardiogénico, porque no provoca depresión cardíaca. 

El propanolol {Inderal), droga betalítica particular_ 

mente útil en el tratamiento de las taquicardias ventricu 

lares, en las arritmias supraventriculares y los bloqueos 

arteriovenosos de la intoxicación digitálica. El inderal 

se presenta vehiculizado en ampoyas d~ 5 mg. y debe ser -

dado lentamente en la vena 1 mg/min. hasta la obtención -

del efecto deseado y vigliando la insuficiencia ven~ricu

lar izquierda la dosis máxima total es de 10 mg,.·Elcva'."

lor de esta droga en el control de arritmias en. eiY~hoc\ 

del infarto de miocardio reduce la mortalidad a la mitad. 

El choque eléctrico constituye la mejor t~rapéutica 

de la fibrilación ventricular. Dos electrodos deben ser 
' aplicados en el segundo espacio intercostal a la derecha 

del esternón y en el cuarto espacio intercostal izquierdo 

en la linea axilar media. Muchas veces el simple masaje 

cardíaco externo recupera al paciente, cuando ello no oc~ 

rre el electroshock debe ser aplicado en forma sucesiva, 

siempre intercalado con masajes cardíacos, con tensiones 

crecientes desde 50 a 400 watts/seg, hasta obtener el e-

fecto buscado. 

En caso de que el electroshock falle o la fibrila- -

ción persista se debe utilizar isoproterenol; procainami

da o propanolol. 
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La lidoca1na (xi1ocaína) a sido indicada en sustitu

ci6n de la procainamida, cuando se teme un efecto vasodi

latador acentuado la dosis habitual es de 1 mg/kg., se u

san de 100 a 200 mg. aplicados de 5 a 10 minutos 1entame~ 

te por vía intravenosa o sea de 5. a 10 ml. de la solución 

al 2%. 

Los corticoides pueden corregJrlos bloqueos ·Cardía-

cos de origen inflamatoriO~o'isquémico. 

Comentarios.- La apljcación de sustanC:y(s- revelado-

ras del ritmo cardíaco en el shock exige un:-Brf~~-Ho ade

cuado, ya que muchas de ellas provocan efec~o'~'-Jaralelcs 
que pueden ser fuente de conflictos terapéuticos o reac-

ciones perjudiciales en relación con el disturbio hemodi

namico primordial. Sabernos perfectamente que la normali

zación del ritmo indispensable para obtener un buen rendi 

miento cardíaco, pero no pueden olvidarse la acción dila

tadora del isoproterenol y de la procainamida y la cons-

trictora de la adrenalina, noradrenalina y metoxiamida, -

el dificil control del efecto de la quinidina, la depre-

si6n micárdica por los agentes betaadrenolíticos del pro-

panolol, las intoxicaciones digitálicas, las reacciones ~ 

l~rgicas a la procainamida y la lidocafna; por ello debe 

tenerse la máxima cautela cuando se considera la utiliza-

ci6n de estas sustancias, pero creemos que el uso de los 

reguladores del ritmo es imprescindible cuando se presen~ 

tan alteraciones que interfieren en la eficiencia de la -

marcha cardíaca. 
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4.- CORRECCION DE LA ACIDOSIS 

La acidosis o~servada en el shock puede ser de dos -

tipos u orígenes: respiratorio o metabólica. 

La acidosis respiratoria se instala cuando la venti

lación pulmonar no se realiza en buenas condiciones, 1o -

que desequilibra la proporción de bicarbonato/ácido carb~ 

nico por el aumento de este último que aquélla provoca. 

la acidosis metabólica se produce por el aporte ina

decuado de oxígeno a los tejidos y por la estasis capilar 

con aumento del metabolismo anaeróbico y acumulación de -

metabolitos ácidos. El grado de esta acidosis depende, -

por consiguiente de la gravedad del shock y principalmen

te del tiempo en que los tejidos se mantienen en esa si-

tuación. En las fases iniciales del fenómeno, el pulmón 

es capai de compensar la acidosis metabólica ventilando -

mejor y más intensamente. Si la situación se prolonga o 

se hace más severa, la acidosis metabólica aumenta y el -

pulmón queda impotente para compensarla. 

La depresión de la contractilidad y c•nductibilidad 

card'iacas es el principal perjudicial de l6Jla acidosis y 

constituye el motivo más importante para ~l¡ ataque racio

nal de la misma en el shock. los otros e~ectos nocivos -

de la acidosis, conocidos hasta el moment~ son: 

Inhibición de la vasomoción microcirc~l:atoria; 

U i s m i. n u c i 6 n d e 1 a a c t i v i d a d d e l a s ci1tie e o 1 a m i n a s e n -

d6genas y de aquellas inyectadas con fines terapªuti 
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cos; 

Aumento de la coagulabilidad sanguínea. 

Depresión de la función renal; 

Vasoconstricci6n pulmonar; 

Vasodilatación cerebral o sea aumento de la presión 

intracraneana y edema cerebral; 

Depresión de la actividad de las enzimas hepáticas. 

El pH normal del medio orginico se sitOa, entre 7.35 

y 7.45. En el shock se han encontrado niveles de pH arte 

rial muy bajos, ello se debe principalmente al he~~6ld~ -

que la actividad reguladora acidobásica del riftó~ no se e 

j e r ce en to d a s u p 1 e n i t u d , d e b i d o a 1 a d i s mi n u c i ó n d~ {~ -

filtración glomerular propia del estado de shock. Muchas 

veces también los pulmones y los tapones sanguíneos se h! 

llan comprometidos en su eficiencia y el resultado es una 

acidosis total. 

El ataque a la acidosis pretende impedir que la de-

presión de la contractilidad y conductibilidad cardíacas, 

disminución de la actividad de las catecolaminas endóge-

nas, inhibición de la microcirculación, aumento de la CO! 

gulabilidad y depresión renal perpetén o condicionen el -

progreso del shock o su irreversibilidad. 

La corrección de la acidosis en el shock está siem-

pre bien indicada. Si es de origen respiratorio, tiene -

indicación prioritaria·. Si ~s metabólica no requiere co 
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rrecci6n inmediata porque en sus fases iniciales está com 

pensada por el pulmón; solo adquiere caracter prioritario 

cuando sus efectos deletéreos se hacen evidentes. 

Una vez comprobada 1a existencia de la acidosis y d~ 

terminada su gravedad y tipo debe adoptarse la siguiente 

orientación terapéutica: 

a) Existe acidosis respiratoria 

El mejor medio de corregir una acidosis respiratoria 

es mediante la eliminación de la causa de insuficien 

cia respiratoria o por el aumento de la ventilación 

pulmonar. El uso de drogas o medicamentos alcalini

zantes puede ser obvio si se logra una buena ventil~ 

ción pulmonar. Cuando ello no fuera posible, por un 

compromiso pulmonar no corregido por el momento como 

en ,microatelectasias difusas, bronconeumonías, neum~ 

nfas graves, fibrosis pulmonar con infección aguda -

hematomas pulmonares extendidos y aplastamiento, es 

necesario recurrir a la corrección medicamentosa, en 

estos casos se configura la indicación precisa del -

uso de un sistema buffer como el THAM. Cuando no se 

disponga de ello puede utilizarse el bicarbonato de 

sodio. 

b) Existe acidosis metabólica 

La principal droga de ataque a la acidosis metabóli

ca es el bicarbonato de sodio es el más empleado y -

el más disponible puede utilizarse la soluci6n de --



' 
35 

lactato de sodio 1/6 siempre que no exista compromiso 

hepático grave. 

BICARBONATO DE SODIO 

Este alcalinizante clásico, de uso bastante difundido 

en la clínica, se viene utilizando desde hace mucho tiempo 

para el tratamiento de shock. Cuando está indicado racio

nalmente, sus resultados son buenos. 

La principal ventaja del bicarbonato de sodio, es Ja 

oferta inmediata de iones bicarbonato necesarios para )a -

estabilización de la relación 20/1 de C0 3H/C0 3H2 lo q~~ -

no ocurre con el lactato de sodio cuando se administfa~el 

lactato, ~ste debe ser transformado primero en bicarb~na

to por medio del ciclo de Krebs, que es lento y no siempre 

se produ~e durante el shock. 

Las indicaciones del bicarbonato en el shock están tá 

citamente vinculadas a la apar~ción de los efectos delet~

reos de la acidosis. Resulta particularmente útil en ca-

sos de: 

a} Depresión de la conducción y fuerza de contracción -

cardíaca cuando se tornan refractarios a las drogas -

clásicamente utilizadas. 

b} Refractariedad cardiovascular a las catecolaminas. 

e) Inhibición de la vasomoción microcirculatoria. 

d) Coagulación Intravascular. 

e} Depresión renal. 
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Además del bicarbonato debe ser utilizado profilácti

camente en la prevención de la acidemia resultante de las 

transfusiones masivas de sangre conservada y en el shock -

metabólico. El único inconveniente estriba en el exceso -

de sodio que su aplicación puede acarrear. 

El bicarbonato de sodio habitualmente vehiculizado en 

4 tipos de soluciones: al 1.5, 5, 7.5, y 8.4%, pueden ser 

usadas indiferentemente de acuerdo con la dosis y el .voJú-

men que se desea emplear. 

Teniendo en cuenta que 

rresponde aproximadamente a 12 mEq, resulta que cada 100 

ml. de las soluciones mencionadas contienen respectivamen-

te, 18, 60, 89.2 y 100 mEq. Se prefiere la solución al 

8.4% solución molar porque cada ml contiene un mEq. La 

vfa de a~licación es la venosa y pueden ser utilizadas pu-

ras o mezcladas con otras soluciones para uso intravenoso. 

La dosis media es de 1 a 3 mEq por kg de peso en 24 -

horas. La neutralización completa de la acidosis metabóli 

ca es muy difícil ya que esta demandaría grandes cantida-

des de bicarbonato para compensar ligeras elevaciones del 

~cido carbónico (relación 20/1) con la sobrecarga de sodio 

que aquello significa. Por otra parte, la permanente e i 

limitada producción de metabolitos ácidos a nivel del in-

menso leche capilar aumenta la cantidad de bicarbonato por 

administrar para ser esa corrección estable. 

Otro punto sobr~ el cual debe llamarse la atención es 
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el peligro que resulta de las correcciones demasiado rápi 

das de la acidosis, por el riesgo de fibrilación produci

do por la alteración del gradiente iónico intracelular e! 

ceso de sodio en la célula, o la disminución de la diso-

ciación de O? frente a una mayor solicitación del mismo -.. 
por el tejido miocárdico, cuando se eleva el pH. 

Como contraparte, recordarémos a continuación las p~ 

tologías o situaciones que exigen el ataque a la acidosis 

metabólica, muchas veces con carácter prioritario: 

1.- Los shocks metabólicos prfmá'rios que exigen la ca- -

rrección precoz de la acidosis. 

2.- La acidenia de las transfusiones masivas de sangre, 

que no puede dejar de ser atacada enérgicamente. 

3.- Inmediatamente después de paros cardíacos, pues exi?_ 

ten acidosis metabólica y respiratoria francas que 

exigen una rápida corrección. 

4.- Cuando las catecol~minas endógenas y las inyectadas 

resultaran ineficaces, es imperiosa la alcaliniza- -

ción. 

5.- La coagulación intravascular puede ser inducida por 

la acidosis y por eso hay necesidad de convatirla -

también, cuando se intenta tratar este problema de -

coagulabilidad sanguínea. 

6.- En las primeras fases del shock en grandes quemadu-

ras ya existe aciaosis que requiere tratamiento. 
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7.- En el estado del mal asmático existe la necesidad de 

corregir la acidosis cuando Las catecolaminas inyec

tadas no consiguen detener el broncoespasmo. 

8.- En determinados envenenamientos por acidos se debe -

corregir la acidosis concomitante con las lesiones -

orgánicas que los mismos producen. 

5.- CONTROL DE LOS DISTURBIOS ELECTROLITICOS 

El papel biológico de los electrolitos en la econo-

mfa presenta mültiples facetas: regulan la presión osm6ti 

ca de los líquidos orgánicos y rigen la distribución del 

agua en los diferentes espacios; controlan la utilización 

de los hidratos de carbono y la síntesis de las proteínas; 

mantienen la neutralidad eléctrica entre las membranas; 

control~n el metabolismo energético; regulan la irritabi

lidad neuromuscular; son responsables de la integración ~ 

decuada del sistema nervioso central y sistema cardiovas

cular y mantienen el equilibrio acidobásico orgánico. 

Los electrolitos más importantes en la clínica son: 

sodio, potasio, calcio, magnesio, (cationes), cloro y bi

carbonato (aniones). El sodio es el ion extracelular por 

excelencia y constituye el 95% de los iones positivos en 

~ste fluido, seguido por el cloro, bicarbonato, potasio, 

calcio y magnesio. En el espacio intracelular la mayor -

concentración corresponde al potasio y luego al cloro, 

magnesio, bicarbonato y calcio. 
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Los principales disturbios electrolíticos existentes 

en el shock son: hiponatremia, hiperkalemia, cloropenia, 

hipercalcemia e hipercagnesemia. Los niveles de bicarbo

nato son variables. Estas alteraciones resultan básica-

mente del pasaje de sodio, cloro e hidrógeno a las célu-

las en bipoxia, con la concomitante salida de potasio. 

En los casos de traumatismos o infecciones localiza

das, el problema se agrava por la pérdida de potasio a la 

altura de las células lesionadas y por la retención de 

grandes masas de iones de sodio a nivel de los edemas y 

trasudados que se forman. Todos estos disturbios electro 

lfticos son también influidos por la deficiencia de la -

filtración renal que aparece en el shock y por la libera

ci6n excesiva de hormonas antidiuréticas y aldosterona. 

En el shpck la excreción de sodio y cloro es baja, mien-

tras que la .del potasio elevada. 

La base racional para el tratamiento de las altera-

ciones electrolíticas en el shock consiste en evitar que 

~stas interfieran en la dinámica circulatoria (por défi-

cit en volumen plasmático o depresión de la boma cardía-

ca) y en la función celular. 

Todas las formas clínicas del shock se benefician -

con la corrección de las alteraciones electroliticas que 

eventualmente las acompañan. Este recurso terapéutico no 

tiene, sin embargo, la misma importancia y prioridad que 

las medidas b~sicas, por cuanto es sabido, de una manera 
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general, que los disturbios electrolíticos son consecuen

cias y no causas de los problemas hemodinimicos. Es evi

dente que si se comprueba mal funcionamiento de la bomba 

cardfaca por hiperpotasemia, esta alteración requerirá, 

sin duda, corrección prioritaria. El mantenimiento de -

una buena diuresis y de una deficiente función renal es -

la mejor manera de corregir los disturbios electrolíticos 

en el shock. Esto se obtiene, naturalmente, cuando se a

dopta una orientación terapéutica correcta, sobre todo me 

diante reposiciones volémicas adecuadas. Cuando a pesar 

de ello, se observa insuficiencia o alteración renal por 

mala perfusión o por influencias hormonales anómalas, de

be emplearse un diurético de preferencia furocemida, 20 -

mg c/8 hrs. ácido etacrínico, 50 mg c/12 hrs. o manitol -

100 mg de la solución al 10%. En caso de que el riñón ha 

ya sufrido lesiones graves en el curso del shock o por in 

suficiencia previa no ofrezca una diuresis útil, se insti 

tuirá inmediatamente la diálisis peritoneal. 

Aparte del estímulo de la diuresis, otras medidas t~ 

rapéuticas ayudarán a corregir los efectos de las altera

ciones electrolíticas como: 

a) En los casos de hiperpotasemia son muy útiles las si 

guientes medidas: 

1.- Glucoinsulínoterapia, 250 mg de glu~osa al 25% -

adicionada de 60 U. de insulina cristalina en g~ 

teo intraven~so durante una hora. 
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2.- Infusión de 200 ml. de solución de lactato de sodio 

1/6 moléculas, goteo intravenoso durante 2 hrs. 

3.- Gluconato de calcio al 10%, 20 a 50 ml, por via ve

nosa en goteo durante 30 minutos. 

4.- Uso de resinas de intercambio iónico. 

5.- Diálisis peritoneal o hemodiálisis, en caso de fra

casar con las medidas anteriores. 

b) La hipotasemia es rara en el shock. Las soluciones 

salinas balanceadas generalmente cubren las pequeñas 

deficiencias de potasio. Si fuera necesaria una co

rrección más enérgica, puede utilizarse una solución 

de cloruro de potasio en la dosis de 3 a 6 g por vía 

intravenosa (vigilando la diuresis). 

c) La cloropenia es también automáticamente corregida -

con soluciones salinas balanceadas. Raramente hay 

necesidad de recurrir a las soluciones de cloruro de 

amon~o (22 mEq/kg de peso) por ifa intravenosa, en -

solución al 0.9%. 

d) La hipomagnesemia puede ser combatida con el uso de 

1nyecciones intramusculares de 2 a 4 ml de solución 

de sulfato de magnesio al 50%. 

e) La hipocalcemia es generalmente corregida por las --
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soluciones salinas balanceadas, tales como la solu-

ción ringer. 

Cuando hubiera necesidad de neutralizar el exceso de 

citrato luego de múltiples transfusiones sanguíneas, 

indicamos el cloruro o gluconato de calcio en la do

sis de 1 g por cada litro de sangre transfundida. 

REPOSICION VOLEMICA EN SHOCKS CARDIOGENICOS 

La mayor parte de los shocks cardiogénicos requieren 

una reposición volémica adecuada para su total recupera-

ción. Ella es importante por la c.orrección de las altera 

ciones acidobásicas y electrolíticas y por la diuresis -

que producen. Desde el punto de vista hemodinámico, la -

expansión del volumen en una bomba deficiente es ternera-

ria. Ya que muchos shocks cardiogénicos, puede producir

se una hipovolemia concomitante, por pasaje de plasma ha

cia el intersticio o por estasis en el capilar, que debe 

ser corregida. La administración de líquidos aumenta el 

retorno al corazón y por lo tanto el rendimiento cardiaco 

por eso debe ser usada en estos casos. 

El temor a la sobrecarga debe ser compensado con el 

empleo previo o concomitante de tónicos cardíacos. Para 

aquellos pacientes que desarrollan deficiencia de bombeo 

en el curso de la evolución o del tratamiento del shock -

también es imprescindible el tónico cardiaco, debiendo -

disminuir la velocidad de reposición, pero no suspenderla. 
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La observación de la presión venosa central o de la 

turgencia yugular orientará sobre la prosecución o no de 

la reposición volémica. 

los cardiópatas previos solamente no pueden recibir 

la carga liquida y de sodio en las reposiciones. Estos 

pacientes ya tienen suficiente sodio en las paredes de -

los vasos y cierto grado de edema. Los demás casos pue

den y deben recibir los beneficios de las reposiciones -

que serán adecuadas al caso y acompañadas de tónicos· car 

dfacos. 

ORIENTACION GENERAL DE LA TERAPEUTICA 
DE LAS DEFICIENCIAS DE LA BOMBA CARDIACA 

Venopunción.- Extracción de sangre para laboratorio 

Soluciones Salinas balanceadas.- Diagnóstico clíni

co, etiológico y hemodinámico. 

Comprobada la existencia de dinámica cardiogénica, 

la primera medida exigida es proveer una buena ventila-

ci6n pulmonar al paciente. En esta pr~ctica deben dis-

tingui rse los enfermos con insuficiencia respiratoria de 

aquellos otros que poseen buenas condiciones respirato-

rias. 

a) En pacientes con buenas condiciones respiratorias -

se mantendr~ un buen aporte de o2 con ~arácter na

sal y se usará in~ediatamente el cardiotónico co- -
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rrespondiente {digitálicos catecolaminas o sales de 

calcio), seleccionado de acuerdo con el caso. Los -

digitálicos, con raras excepciones, d\ben ser apli

cados inicialmente y conducen a la ob ención de bue 

nos resultados cuando son admi ni strado\s correctame!!_ 

te (de preferencia el lanatósido e, do is inicial -

de 0.4 a 0.8 mg en la vena seguida por 0.4 mg cada 

hora, hasta la normalización). Para u a respuesta 

más rápida pueden usarse las catecolaminas (no·radr~ 

lina, 4 mg según la técnica correcta} o sales de -

calcio (1 g por vía intravenosa). 

La aplicación conjunta o alternada de o ros cardio

tónicos es válida, siempre que sea debi amente con

trolada. Los coadyuvantes con propiedades cardiotó

nicas pueden ser asociados (corticoides, glucoinsu-. 
linoterapia, adenosintrifosfato} con ven ajas. 

Si luego de la aplicación de todas estas medidas 

persiste la deficiencia del bombeo cardf,co debe 

pesquisarse la presencia de acidosis meta ólica o -

de desvíos electrolíticos (hiperpotasemia + hipona

tremia} cuyo descubrimiento ob1iga a su e rreccíón 

con las dosis adecuadas de bicarbonato, s iuciones 

salinas balanceadas, aumento de la diuresis o diá1i 

sis peritaneal. 

En el caso específico del infarto de mioca dio, es 

esta la orientación· general que adoptamos, insisti

endo preferentemente con catecolaminas noradrenali-
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na o metaraminol en cuanto no se disponga de mefentermtna. 

b) En pacientes con insuficiencia respiratoria e hipoxia 

la urgencia se centra en la obtención de una buena -

ventilación pulmonar. La corrección de la causa de -

la insuficiencia respiratoria y la de la deficiente -

ventilación (con respiración asistida o, en su ausen

cia, con oxigeno por catéter nasal} son suficientes, 

en muchos casos, para normalizar rápidamente la fun-

c1ón cardiaca. Si llegara a aparecer demora en la re 

cuperación del enfermo, debe adicionarse tónicos car-

dfacos y si es necesario antiarritmicos, alcalinizan

tes incrementando la diuresis y en caso de no conse-

guir la diálisis peritoneal. 

Partiendo del presupuesto de que la hipovolemia. los . 
disturbios del tono vascular, las deficiencias reoló-

gicas y el edema intersticial ya han sido debidamente 

corregidos, hemos observado que esta orientación tera 

p~utica de la deficiencia de la. bomba cardiaca es se

guida habitualmente de éxito total. Cuando ello no o 

curre muy probablemente se trata de una lesión cardía 

ca orgánica incompatible c~n la vida. 



CONCLUSIONES 

La experiencia en la atención de los shockados con -

deficiencias de ~ombeo cardiaco permite expresar las si-

guientes conclusiones~ 

1.- Las deficiencias de la bomba cardiaca constituyen el 

disturbio hemodinámico predominante o primordial de 

varios cuadros de shock. Otras veces surgen en el -

curso de la evolución de shocks de otras etiologías. 

2.- El corazón es uno de los principales responsables 

del progreso e irreversibilidad de shock. 

3.- · El corazón no tolera la hipoxia, por ello el trata-

miento de la insuficiencia respiratoria constituye -

la principal y m~s eficiente medida de protección al 

cor~zón del shockado. 

4.- El mantenimiento de una función respiratoria normal 

es la medida de mayor conveniencia en todos los ti-

pos de shock. Los mismos cuidados dirigidos a la 

circulación del shockado deben ser aplicados a la 

respiración a fin de mantenerla a cualquier precio. 

5.- Los respiradores mecánicos constituyen la mejor arma 

terapéutica de soporte cardiorespiratorio en el shock. 

6.- El· valor de los tónicos cardiacos en el shock ya e! 

tá plenamente confirmado. Los digitálicos gozan de 

la preferencia. El lanatósido C por vía intravenosa 

se ha moitrado sumamente ütil. 



7.- Las aminas adrenérgicas, por la acción sobre los be

tarreceptores poseen efecto cardiotón;co. La nora-

drenal ina el metaraminol, el isoproterenol o metapr~ 

terenol y la mefenteramina son los más eficientes en 

este aspecto. 

8.- Las catecolaminas actúan rápidamente y pueden ser a

sociadas a los digitálicos cuando estos se mostrarán 

poco eficientes. 

9.- El efecto cardiotónico de las sales de calcio es rá

pido y apreciable. El riesgo existe en cuanto a su 

asociación con los digitálicos, pero la tolerancia 

mutua es mayor que la habitualmente reconocida. 

10.- Usamos digitiltcos y noradrenalina en el shock por -

infarto de miocardio. la noradrenalina, utilizada 

con, técnica correcta (hasta que la presión arterial 

del paciente alcance 20 a 30 mm Hg menos que las ci

fras normales para el mismo) puede ser reemplazada -

con ventaja por la nefentermina o la dopamina, que 

parecen ser ideales en estos casos. 

11.- Los corticoides mejoran el rendimiento cardíaco. 

12.- Las arritmias deben ser inmediatamente combatidas en 

el shock con las medidas correspondientes, ya que 

son capaces no sólo de agravar un shocl ya existente 

sino por sf desencadenarlo. 

13.- Los principales antiarrftmicos utiliz1dos en elshock: 

Digitálicos, difeni'lhidanto1na, procaina111i.da, isoprot~ 

renol o rnetaproterenol y propanolol. 



14.- La acidosis en el shock debe ser racionalmente comba 

tida en razón de sus efectos inhibitorios sobre el -

corazón. 

15.- La acidosis respiratoria debe ser inmediatamente ata 

cada. La mejor manera de hücerlo es mediante una bue 

na ventilación pulmonar. 

16.- la acidosis metabólica no requiere corrección inme-

diata porque en sus fases iniciales es compensada -

por una buena función respiratoria. 

17.- En las fases más tardías del shock cuando la acido-

sis metabólica se torna realmente deletérea, es nece 

sario atacarla con bicarbonato de sodio en dosis ra

zonables. 

18.- La neutralización completa. de la acidosis metabólica 

es imposible. El medio más concreto de combatirla -

es reparar el defecto fundamental, es decir, la defi 

ciente microperfusión hística. 

19.- los principales disturbios electroliticos existentes 

en el shock con hiponatremia e h·iperpotasemia. El -

más importante con respecto a la depresión cardíaca 

es la hiperpotasemia, aunque la hiponatremia es ca-

paz de potencializar éste efecto. 

20.- El mantenimiento de una buena diuresis, con un riñón 

que selecciona los iones, para ser eliminados o ret~ 

n1dos, es la mejor forma de corregir los disturbios 

electro11ticos en el shock. 



21.- Si se produce la insuficiencia renal aguda la diáli

sis peritoneal áebe ser inmediatamente instituida. 

22.- La reposici6n volfimica tiene indicación en los shocks 

~ardiogénicos, pero debe ser realizada con protección 

cardiaca previa y minucioso control. 
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