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INTRODUCCION

SHOCK CARDIOGENICO

E1 corazén es uno de los comp

circulacién y su deficienc

al shock.

de los més impoftante

Al producirse e

Hago la aclaracidn que no &s mi. propdsit

tesis establecer todos 1los recursbg'fekébéuﬁﬁté§?&éfios
disturbios cardiacos, sino divuigar las medi&aéfte%apég
ticas bdsicas y mis frecuentemente utilizadas éﬁﬂiéﬂa--
tencidon del corazdén en shock y que deben ser del conoci
miento de todo aquel que necesite tratar a un shockado.,
Es evidente que en cuanto se presente un problema

de solucidn mds compleja dete ser solicitado el auxilio

del especialista.



CAPITULO I

Etiologia

afecciones o cﬁédrqs_cllnjgg
marios como son: in%éfto,déf
diaca aguda, arritmias, eiéﬁﬁr
virus.

Sqn shocks cardiogénicos sétuhdar1os;’
insuficiencia respiratoria agUda‘de naiur§1é2
sobre todo del mal asmitico; lesiones trayﬁéJ
parato respiratorio como fractura de costilla
hemoneumotdrax, atelectasias; traumatismos énﬁéf@)o-éré-
neanos, con depresidn de los centros nerviosos;'acidosj§
metabdlica y respiratoria, intoxicaciones o envenenamien
tos, hiperkalemia e hiponatremia.

La falla cardiaca es considerada como una de las --
principales causantes en la progresidn o irreversibili--
dad en el shock. ‘

Varias son las causas de este trastorno cardjaco --



‘agudo:

- Es muy comdn hayar un decaimiento secundario de la

fibra miocardica (infarto al miocardio),

Vu--

lar 1mportante y repent1na (endoc‘ ‘}fa-

na aguda) o una trombos1s aurxcur
* Shock en el lnfarto de] m1ocard1o*
Un shock cardiogénico comp11ca la evo]uc1on precoz
del 1b.al 20% de infartos del m1ocard10[dadovquef1a mor

talidad de estas afecciones alcanza un 80%, podemos a--

de los fallecimientos producidos durante_]os pr1merosf-

dfas de la necrosis miocdrdica.

E1 estado de shock puede tomar forma- en;p ins-
tantes, al mismo tiempo que se constituye 1aﬁnecrosws -
miocdrdica. En otros casos tarda algunas horas en ins-
talarse, haciéndolo progresivamente, tras un comiehzo -
bien tolerado. También puede aparecer después de va- -
rios dias de evolucidn.

Las primeras manifestaciones que revelan el estado



de shock son la aceleracidn del ritmo cardiaco y ta dis

minucidn de la presidn arterial,

* Factores causales del shock:

- La insuficiencia cardiaca aguda. E) e]emento pre

dominante es la 1nsuf1c1enc1d‘ventr1cula

da que depende de la extens1on de 1a 7ona

desde el punto de v1sta mecan1co yvda

dades compensadovas~dev a parte sano

Ademds, suele observarse una 1nsuf1
cular derecha que se produce s1mu1t
cual revela la extensidn de 1a,nJ
también pone de manifiesto un éhme

siones en la arteria pulmonar o una 1nsufa""

pulmonar coronaria en la zona de 1a ‘coronaria dnre
cha. Aunque en la mayoria de casos el estado de -
shock resulta Gnicamente de la necrosis miocardica,
en otros existe frecuentemente un factor generador
0 agravante: por 10 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 ain sin haber signos clinicos o radioldgi-
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 - -



embolia pulmonar. Cualquiera que sea el or1gen de

la hipoxemia agrava.la insuficiencia funC1ona1 co-

ronaria y favorece la aparicidn de,las°perturbac19

nes del ritmo.

- La acidosis también 1nf1uye, 11m'

de las catecolamxnas, d1smrn

dad v favoreciendog]&

- Las rupturas internas
res del shoqk

* Los fendmenos:

ciencia de 1la vastoh

ficaciones que 11euan

E1 sindrome de hlpertonba‘vagal qu
te sobre tndo en los 1nfartos‘ poster1ores1 S
ta a través de una bradidardia, una h1potgﬁsiﬁn[quéféf—
caudal cardiaco no estd tan reducido. - Se trata,aqui-de‘
un shock no cardiogénico, aunque el disturbio primitivo
haya sido efectivamente cardiaco.

Los vémitos, el sudor abundante, la utilizacidn de
diuréticos o una acumulacidén sanguinea 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 servird para de-
tectar una debilidad ventricular izquierda éubyacente.

De todas maneras, el aporte venosoc en el infarto -



solo se concibe bajo un control clinico y hemodindmico ri.

guroso.

* Shock en la embolia pulmonar masiva.
La segunda causa importante de shock cardiogénico es
la embolia pulmonar. A veces, a la trombosis arter1a| f-

pulmonar se asoc1a a un vasoc0ﬂstr10tor arter1o pulmonar

que serd la cqusr
ventriculo dg‘
agudo se agré
cardfaco qeiﬁh

suficiencia fu

* Shock en el tapdnamiehfo cardiaco.

La obstaculizacidn de la expansidn dia$t61icé de 1los
ventriculos dificulta el 1lenado o sea, que causa una e-
yeccion reducida ventricular el (nico tratamiento posible

es la puncidn descompresiva.

* Shock en la d1sncc1on aort1ca. o .
La mortalidad en esta forma es S1empre del 100 a pe

[y

sar de las tentativas de correccidn med1ante 1a‘c1rugia.

* Otras causas.
Citaré solo algunas:

- La insuficiencia cardiaca aguda terminal de las insy



ficiencias crénicas.
- El shock originado por lesiones valvulares sibitas.
- Los paroxismos taquicdrdicos, que sobre todo son --

ventriculares y requieren una regularizacidn urgen-

te mediante shock eléctrico externo,

* Shock no cardiogénico -
Una caracteristica comin a todos los shocks no car-

diogénicos es el descansc 2 presién al

ventriculos. Esta di n puede ser prdVodddéxpok:

- Un escape dgyiq enﬁgdyb céso‘Se trata de una
hipovolémia:VérdgdéFa”(hemorragia y deshidratacién).

- Una dilatacidn de]»ﬁause vascular, manteniéndose -
el volimen sanguineo dentro de normalidad. Se tra-
ta de una hipovolemia relativa por vasop]egfaﬁiﬁs

- Un almacenamiento sanguineo en las zonas”vastharés”.

que no participan en la circulacidn generaiy~hjpovg

lemia relativa por secuestro. o
. Los dos dltimos mecanismos van asociados7fﬁécu§ﬁté—
mente a shock anafilactico, 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 presién venosa central baja.



CAPITULO II

Diagnbstico y Pronbstico. -

E1 diagndstico del estado de shock desde el buntovde

a un estado de completa torpeza. Se observa en e

pulso estd acelerado y es de escasa intensidad

do se toma en el tronco femoral; la presidn arter1al esté
baja o solo inestable, ascendiendo y descendiendo, cuando .
Ta ténsién arterial parece normal sobre todo durante el -
periodo inicial del shock cuando a causa de uﬁa’importan-
te dispnea el diagndstico tiende a fijarse sobre el pro--
blema respiratorio y asi mismo en caso de confusidon del -
diagndstico por perturbaciones psiquicas, el reconocimien
to del snock serd mds dificil. Por esta razdn, ante cual-
quier cuadro clinico grave de aparicidn brusca, se deben

buscar dos signos de gran importancia:



Las manchas marmOreas cutaneas predominan en 1as ro-
dillas y pueden extenderse por todo el cuerpo tbman-
do el aspecto de aspas ciandticas o 1Tvidas.,,Lavspe
perficie que abarcan es propercional a 1a”gréﬁéﬁ$d:"

del shock y varfa rdpidamente con la mejora del mis-

mo.

La oliguria serd confirmada después de-colocarse la

sonda vesicular, 1o cual se realiza sistematicamente.

Las complicaciones serias del shock

radas en cuatro categoria:

arteria coronaria o dafios

los centros respiratorio o circt

]

2.- Trombosis critica de vasos'eﬁ;jié?é2£remidadeé
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 graves o prolon-
gadas y moderadas de orina con sangre.

4.- EY shock refractario de terapia puede. ser debido
a la elaboracidn de un factor toxico sUggrido pa

ra estudios experimentales.

E1 prondstico del shock cardiogénico depende de las -



condiciones generales que presente el paciente del -

posible shock.
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CAPITULO TIII

Medidas Terapluticas de Proteccibn Candiaca en cf Shock

Serie de medidas terapéuticas destinadas primaria--

mente al refuerzo de la cont

eliminacidn de las principa

1.- Ataque de la hipoxia

Es 1a mds importante medida de'proteccién para el co
razdn en shock puesto que se sabe que ese drgano no tole-
ra la hipoxia.

Como sabemos, en el shock ya existe cierto grado de
hipoxia celular general, resultante de Ta mala perfusidn
disturbio de la tase hemdtica de la respiracidn, por trans
porte inadecuado de oxigeno a les tejidos y de la incompe
tencia de la célula para extraer oxigeno, disturbio de Ta
fase celular de 7a respiracidon. Si a todo esto se agrega

una hipoxemia resulitante de problemas de la fase pulmonar
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de la respiraci6n en la ventilacidn, la difusidn o la per
fusidn de los alvedlos, 1a'célu]é miocdrdica no lo sopor-
tard, sobreviniendo una grave depresidn funcional del co-
razon. E1 mantenimiento de una funcidn respiratoria nor-

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

los tipos de shock v condicidn indispensable era--

péutica de los shocks card1ogen1cos.
dos grupos de. pac1entps con d1nam1ca card1ogen1c

a) Pacientes con buenas condiciones respirato

b) Pacientes con insuficiencia respirator

La insuficiencia respiratoria déEiQ§§a4dé1'fiamado --
"sindrome pulmonar” (congestidén y edemé"alveolaf, microa-
telectasias, membrana hialina, disminucidn de la disten--
siabilidad, shunt arteriovenoso, etc), que ataca a deter-
minados pacientes en estado de shock, también debe ser --
cuidadosamente investigada, porque esta patologia no se g
videncia fdcilmente por los medios propedéuticos comunes
incluso el examen radioldgico. Y solamente cuando se ad--
vierte precozmente es posible la recuperacidn del sindro-
me pulmonar, es ficil comprender la importancia de la vi-
gilancia y atencidn en relacidn con estos signos.

E1 tratamiento de la hipoxia tiene a evitar el dafio -
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cardfaco que fatalmente habrd de llevar a la progresidn
del shock a su irreversibilidad, '
La correccidon de la insuficiencia respiratoriz, por

pequefia que parezca, debe ser siempre efectuada durante

el shock.

- las medidas terapéuticas de ataque a la insuficien-

cia respiratoria varlan de acuerdo con- su}naturale-

zZa y causas, 1as més frecuentes y'q

te se instalan 50n 1as re]a 1on,
cién, ain cuando tamb1en 
mas de perfusidn a1veo1ar”y 1o ,g:_k
na difusidn gaseosa, el atédu _
y sus diversas causas debe ser pr1or1tar1mfy*ekige
Ta movilizacién de todos los recursos:dfsp0ﬂ1b1es -

para provocar una buena vent1lac10n,pulmonar.

- Los respiradores mecdnicos, entre todas las medidas
de ataque a Tla nipoxia, son los que permiten una de
ficiente profilaxis y correccidén de la insuficien--
cia respiratcria.

Aparte de corregir la hipoxia, 1a hiperinflacién --
que proporcionan estos aparatos tiene las siguien--
tes ventajas:

1.- Aumenta ei nimero de alvedlos funcionantes., res

tableciendo el equilibrio entre ventilacidn y -
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perfusidn.

2.- Impide la disminucion progresiva de la distensi-
bilidad de las pequefias unidades pulmonares, - -
puesto que practican hiperintylaciones intermiten
tes cada 10 minutos (suspiros). .

3.- Evita el shunt de derecha a 1zqu1erda.

4,- Opone resistencia al extravasam1ento d“
cia el intersticio, aunque cuando»iez
mal puede, por é] contrario.produci:
tersticial. | ‘

5.- Ahorra energias al paciente;evfténd
de respirar, e

- Riesgos e inconveniéhteékdé'fij tencia mecdnica a

1a resp1rac1on.

1.- Formacion de la membrana: hlalwna.f Ei hso'pfo1ongado
de ventiladores mecdnicos o de 1nhqlacfones de oxigeno -
en altas concentraciones puede¢pro§6car'esta patologia,

pues la tolerancia maxima de un adulto normal al oxigeno

puro es de 110 horas.

2.- Desarrollo de atelectasias y disminucidn de d{stensi

bilidad en las ventilaciones de volumen constante (sin -

los suspiros).

3.- Produccidn de la 1lamada "intexicacidn por oxigeno"
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con sus repercusiones sobre el sistema nervioso central.

q.- Produccfﬁnfdé thoC5pﬁja:y'a1¢alpsis respiratoria.

5.- Lesiones- mecanlcas del pulmon por‘wnflac1ones exces1

vas (neumotdrax. y.neumomed1ast1no : :;“  

6.- Reduccidn del rend1m1ento card abo”por 0bstacu10:1n-

termitente del retorno‘”

do por las h1per1nfl§

7.- Produccidn de

de agua en e]fﬁg

aumentan la oportun1dad de penetracxon de germenes)

9.- Perforaciones traqueales o estenosis, después del -

uso de cdnulas de traqueostomias.

10.- Desecacidn de la traGuea y los bronquios por himidi

"ficacidn insuficiente.

11.- Reduccidn de la hematosis 3l contrario del aumento

deseado debido a l1a transmision de hiperinflacion -
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del drbol vascular de la arteria pulmonar.

12.- Aumento de l1a afinidad del eritrocito;ﬁbr ellongeno

no entregdndolo a nivel de los tejido§

13.- Disminucidn del flujo cerebral.

evita

Muchos de estos ¢d$‘o

controlados bdﬁim di

dado del pacienfe

yor asepsia del mater

abstencidn de altas concentra de oxigeno, fisc

zacién severa en el acto de la traqueostomia, mis atéh##
cidn a los suspiros, calibracidn exacta de los aparatdﬁ,
control‘coﬁstante del pH y gases sanguineos, indicacfo—-
nes precisas, manipulacidn de los aparatos por personal

debidamente preparado y constante auscultacidn - -pulmonar.
para detectar neumotdrax provocados por roturas de bul--

bos pulmonares hiperinflados.

- Terapéutica del sindrome pulmonar del Shockada.

Para la mejor comprensidn de la orientacidn terapéu-
tica propuesta, conviene recordar que el pulmdn puede re
suitar danado por: microcodgulos embolizados o formados
en el pulmdén durante la vigencia de la coagulacidn intra

vascular; microémbolos de grasa; microagregados de pla-

-
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quetas y leucocitos; sustancias vasoactivas.liberadas por

plaquetas, gldbulos de grasa o codgulos; oxigeno en altas

concentraciones, etc.

a)

b)

c)

d)

e)

f)

g)

Las medidas profildcticas y terapeut1cas son.

Reposicidn volémica correcta y contro]ada de*acuerdo

con el caso.
Usar heparina o.dextran.

intravascular dismin

Usar corticoestérdeES‘para evitar y c
gregacidon de plaquefas y aﬁrovéchaf su:écc1on'pr6féé
tora celular y microcirculatoria en el pulmén.

Usar antibiGticos previamente y en los casos infe;tg
dos. )

Usar bicarbonato de sodio cuando fuere necesario el
control de la acidosis

Usar diuréticos de tipo furosemida o dcido etacrinico
para control del edema pulmonar, - cuando se lo observa
ra.

Usar antienzimdticos para la correccion de la coagu-

facidn intravascular y la fluidificacidon de las gra--

sas. En el ataque o prevencidn de la coagulacién in-

travascular en los casos de lesiones traumaticas es -

preferible usar la antienzima porque elia no provoca
sangrado a nivel de las lesiones como lo hace la hepa

rina.



17

h) Instalar la ventilacidn mecénica, controlada con hi-
perinflaciones (suspiros) cada 10 minutos.

i) Usar atropina para combate de la superestimulacidn
vagal considerada la principal responsable de la res
ponsable de la produccidn de la membrana hialina en
nifios (constriccidn arteriolar pulmonar, trasudacién
de proteinas plasmiticas hacia la luz de Jlos alveé--
los, células epiteliales alveolares priyadg;fdeifhé;

terial que necesitan para producir el sufactante

E1 uso de los respik@@oréﬁ mecdnicos
nuestro modo de ver, la mayor adquisiciéh terapéutica
soporte cardiorrespiratorio en el sheck, siempre'qaé,sa,-
aplicacidn se base en indicaciones correctas;_ e

)

2. USO DE TONICOS CARDIACOS

E1 valor de los ténicos cardfacos en el shock estd -
plenamente confirmado por los actuales conocimientos rela
tivos al deterioro intrinseco que sufre el corazén duran-
te su vigencia. Los beneficios obtenidos con su uso se -
hacen notar no solo en sus indicaciones badsicas, sino tam
bién prdcticamente en casi todas las formas de shock.

La administracidn de tdonicos cardiacos en el shock -
busca reforzar la contractilidad de sus fibras musculares
con aumento del rendimiento 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 cardiaca en el curso de cualquier tipo de shock

Pueden también estar indicados en la atencidn de pa-
cientes que, adn cuando no presenten fallas de la dinami-
ca cardiaca, pueden beneficiarse sobre manera con el re--

fuerzo del rendimiento cardiaco que aquellos provocan ya

que suelen hayarse deficiencias en el débito cardiaco en.

l1.- Digitdlicos

2.- Aminas simpaticomimé

3.- Sustancias con acti

1.- Digitdlicos.- Adéisjdel:shqqkﬁ¢ardfogénico, en
que su #ndicacidn es obvia, 1a'digiﬁa1’debe ser empleada
profildcticamente en todas las restantes formas de shock.

E1 conocimiento del acentuado sufrimiento microcircu
latorio de que el corazdn es victima en el shock en gene-
ral, y también el hecho de que su vigencia provoca la 1i-
beracidn de sustancias depresoras del miocardio, son razgo
nes suficientes para justificar esta orientacidn.

La accidon inotrépica positiva de la digital es expli
cada de varias maneras: por aceleracién de admisidon de po
tasio y liberacidn de sodio, por requlacidn del metabolis

mo del calcio intracelular, aumentando su entrada; povr e-

fecto directo sobre la protefna contrdctil, y por estimu-
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lacidn de la liberacidn de catecolaminas enddgenas.

La estrofantina y el lanatdsido C son los digitdli-
cos que mejores resultados ofrecen en el shock, el prime
ro para los casos en que se desea una accion mds rdpida

y el segundo para un efecto mas persistente aunque mis -

lento.

La digoxina, que también se emple UItnmamente con-

0.50 mg. aplicadas d1rectamente en ven

0.4 a 0.8 mg. La dosis de O. 4 mg- puede

2.- Aminas Simpaticomiméticas.

También actian sobre los receptores beta, estdn dota
das de accidén tdnica cardiaca 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 poscen potente e--
fecto cardiotdnico, por estimulacidn simultdnea de los re

ceptores beta. En dosis pequefias, el efecto betainotrdpi
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co predomina sobre el alfadrenérgico. La mejoria del ren-
dimiento cardiaco por ellos producida es rdpida, pero la
concomitante vasoconstriccidn que simultdaneamente produ-
cen, constituye una seria desventaja para su libre em- -
pleo dado que perjudica la perfusidn y sobrecarga al co-
razén o sea aumenta la resistencia periférica. Este in-
conveniente puede en cierta manera ser contro]addfsi se

mantiene permanente la presién arterial del pac1ente‘du-

rante su uso no permitiendo que supere 70ku"8

siderados normales para el paciente enféqe§t1pn.
Para su efecto inotrépico bastanriégqﬁbgﬁﬁ de 4 mg.
de noradrenalina o 20 mg de metaraminol, vehiculizados -
en 500 ml. de solucidn glucosada al 5% por goteo intrave
noso bajo control permanente de la presién arterial.
La'actividad dilatadora del isoproterenol tiene in-
dicaciones precisas, pero éste se destaca mds por su ac-
cién cardiotdnica. E1 aumento del débito cardiaco produ
cido por el isoproterenol es de los mds acentuados. EI
isoproterenos o su andlogo, el metaproterenol (Alupent),
son empleados por via intravenosa en dosis de 0.1 a 0.2
mg. por hora, vehiculizados en suero glucosado no utili-
zar soluciones salinas que los inactivan. 3e pueden pre
parar soluciones con 1 mg. de Isuperel o 1 mg. de Alupent
en 500 ml de solucién glucosada por goteo intravenoso len

to, controlando la secuencia cardiaca para no sobprepasar
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los 130 Tatidos par minuto.

La dopamina (dihidroxifenillalanina) es una precurso
ra de la noradrenalina y de la adrenalina, su apreciable
efecto inotrdpico se debe a su accidon bataestimulante y
alfaestimulante; las propiedades de esta droga (tiles en

el tratamiento del shock san:

1.- Aumenta la contractilidad m1ocard1ca, e]evando nlt]-

damente el rendimiento de] corazon.

2.- No provoca vasoconstrlcc1on éxcepto en dos1s elevada
. :

3.- Incrementa el flujo rena1 la filtraciodn g]omerular
y 1a excrecidn de sodio por vasodilatacidn se}gctxya

en el rifion. Aparentemente, este efecto-no depende -

de su accidn betaestimulante ya que otras arterias -
permanecen en constriccién. Se estima que dicha di-
latacidn se debe a la existencia de receptores espe-
cificos renales, susceptibles dnicamente a la ac- -

¢ion de la dopamina.

4.- Disminuye la resistencia periférica.

Aumenta el flujo coronario.

En funcidn de éstos efectos, 1a 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 2 6 wug/kg de
peso por minuto y mediante la infusidn venosa de sclucio-

nes glucosadas al 5%. "En dosis mayores pueden entrar en
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accién los alfarreceptores, produciendo una. vasoconstric-
cidn indeseable asi como aumento de la resistencia perifé

rica.

3.- Otra sustancia con'actiVidadfCardidténicé.

En este grupo se incluyen 10 prec1samente con

sideradas como ténicos. card ;quefen c1erta mane

ra, directa o indirecta

entre éstas: sales de ¢

sintrifosfato y-asQé

- Sales de Caléio
plamiento electromecan1co: | > r
contraccidén de la fibra m10card1ca Ta contract111dad car-
diaca es‘favorec1da por el aumento de ca1c1o intracelular
razéon por la cual la administracion de calcio por via ve-
nosa puede ejercer -poderosa accidn cardiotdnica. El efec
to es inmediato, 1o que representa una abrec{able ventaja
Se ha observado cierta tendencia a aumentar la irritabili
dad miocdrdica y a potenciar el efecto de la digital, por
10 que su uso concomitante con los digitialicos debe ser -
evitado o practicado solo bajo severa vigilancia de las -
arritmias. Las sales de calcio mds utilizadas son gluco
nato Y cloruro de calcio. Como cardiotdnico utilizamos -
habituaimente la dosis de lg. (10 cc. de 1a solucidn al

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

sa.
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- La glucasa hipertdonica veneficia al corazén insufi-~-
ciente por mecanismo indirecto, la ancxia de la fibra car
diaca provoca el aumento de la captacidn de glucosa en --
sus células y la metabolizacidn, de ta glucnsa demanda me
nos oxigeno que la de otros productos, que ella utiliza -
en su metabolismo, como los lactatos y los piruvates. Au

mentando la oferta de glucosa a la célula en aitéé

va durante el shock. Existen pruebas precisas defdﬂe,éW"

miocardio en hipoxia responde mejor a la estimu1acf651bé-
taadrenérgica cuando se agrega la glucosa, por lo que pue
de considerarse a 1a administracidn de glucosa hiperténi-
ca un coadyuvante cardioténico de gran valor., Pueden ser
utilizadas soluciones al 25% o 50% de acuerdo con la via
de que se dispone y en volimenes de 20 a40 ml. repetidos
segin las necesidades.

Eladenosintrifosfato (ATP) favorece el rendimiento -
cardfaco por su accidn.vasodilatadora, por mantener el va
lance electrolitico intracelular y proveer la energia ne-
cesaria para las contracciones musculares. La dosis ide-
al de ATP es de 6.5 mg/kg por via intravenosa en solucio-

nes vehiculo.



- La asociacidn glucosa, insulina, potasioc ha sido dti
lizada dltimamente en la terapéutica del infarto del mio-
cardio basada en el hecho de que la glucoinsulinoterapia

facilita la_entéada de potasio a la célula miocdrdica, fa
voreciendo su repolarizacién, acelera la fosforilacidn o~
xidativa, estabiliza el potencial de reposo de la membra-
na y provee de glucosa al miocardio hipdéxico por lo tanto
es un excelente coadyuvante de la terapéutica en 1a deff-
ciencia cardiogénica, 1nteresante incluso por 1la prgven--
¢ion de arritmias que ella proporciona. La cldsica solu-

cidén polarizante se compone de:

Solucidn de Glucosa al 10% 500 ml.
Insulina regular 10 unidades
Cloruro de potasio 20 mEq

Deben ser administradas de 40 a 50 gotas de la solu-

cién por minuto, durante 3 o 4 horas.

SELECCION DE CARDIOTONICOS EN EL SHOCK

A fin de evitar inconvenientes fisiopatoldgicos o an
tagonismos y para indicar el producto indicado y su opor-
tunidad, expongo a continuacidn su saleccidn e indicacio-
nes:
1.- Utilizar digital:

a) Preferentemente en pacientes con presién venosa -
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central alta y persistente, después de una reposicién

correcta. La digital pretende corregir o evitar la de

ficiencia que el corazd
luego de que el volumen
Sirve, ademds para difen
peitica de la insuficien
cha.
b) En el shock por"fa]]é
c) Cuando en el,curséfde
evidentes signos de insu

d) En el shock con frecu

puede mostrar en el shock --
sanguineo se ha normalizado.
enciar la hipervolemia tera--

cia cardiaca propiamente di--

miocdrdica aguda.
cualquier shock se producen
ficiencia cardfaca.

encia-cardiaca aumentada.

e) En el shock por infar

digital no aumenta la inci

infarto de miocardio,
f) En pacientes refracta
betainotrdpicos.
g) En el shock refractar
correcta y al uso de las
h) En pacientes afiosos o
da ya conocida.
i) En el shock cardiogén
cién debe ser de rigor e

cardiaco.

No emplear digital en:

a) Taquicardias ventricu

ocardio reciente. La

io a la reposicidon volémica. -
drogas alfaliticas cldsicas.
con reserva cardiaca limita-
jco en general, Esta medica--

n todos los shocks de origen

lares, usarla solamente en -~
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Gltima instancia.

b) Intoxicacidn digitdlica.

c) Estenosis subadrtica con hipertrofia del ventricu-

1o izquierdo, pericarditis constrictiva, miocaﬁdi-
tis, edad avanzada, deplecién de potasio por didrgr
ticos, cirugia cardiaca reciente, hemodié]isis;{hl
potiroidismo usar dosis menores en vez~def§baﬁdbe;

narla.

3.- Emplear noradrenalina como cardioténico:

a) Preferentemente cuando se desea proteger el;cqraé-

26n depacientes afiosos, esta dorga es la mejor ar-
ma de refuerzo de la contractilidad cardiaca en --

los ancianos observando técnica adecuada.

b) En el shock cardiogénico con hipotensidn prolonga-

c)
d)

da. La horadrenalina es necesaria para el estable-
cimiento de "cabeza de presidn” suficiente para me
jorar la presion adrtica y el flujo coronaric, - -
siempre en dosis pequefias y control chidadoso.

En el shock por infarto de miocardio.

En el shock por vasodilatacidn primaria asociada -
a deficiencia de la bomba cardfaca. Ciertos tipos
de shock séptico por gérmenes grampositivos, que -
se acompanan de vasodilatacién (shocks calientes).
E1 objetivo principal es de mejorar la actividad -

cardiaca.
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a)
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utilizar adrenalina en:
Deficiencias cardiacas con intensa vasoconstric--

cidn.

Usar isoproterenol o mettaproterenol:

a)

b)

No
a)

b)

Preferentemente en los casos de 1nsuf1c1enc1a car

diaca que aparezca en los shocks‘c'
constrictiva persistente (shogks
suficiencia cardiaca).
En el shock cardiogénico éon’Vésoqgn
ciada. S
No olvidar la reposicidén volémica concomit

En el shock cardiogénico con bloqueo cardiaco

emplear isoproterenol en:
Shock cardiogénico con vasodilatacidn primaria in
tensa.

Pacientes caon frecuencia cardiaca elevada.

Utilizar sales de calcio:

a)

En aquellos casos en 1o0s que se comprueba o presu

me la existencia de niveles séricos elevados de -

- potasio. Esta condicidn se observa con frecuen--

cia en e curso de transfusiones sanguineas repeti
das y en los disturbios metabdlicos con hiperpota

semia asociada a hiponatremia.
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bh) Cuando se desea efecto inmediato.
c) Cuando se quiere potenciar el efecto de d1g1ta1i-

cos, con las precauciones debldas a f1n de ‘avitar

arritmias.

No usar sales de calcio en:
a) Pacientes con digitalizaci

b) Pacientes con'efgéto os digj}é1i-

cos. 7
c¢) Pacientes previament e hayan esta

do recibiendo reserpina o guanetidina

Utilizar corticoides como cardioténicos:
a) Principalmente como coadyuvantes de prateccfén car
,dfaca en el shock por infarto de miocardio de pa--
red diafragmdtica con bloqueo arterio venoso .y en
el shock endotdxico hacterémico.
b) Cuando se sospecha deterioro de la- mxcroc1rcu1a- -

cién con dafio celular del m1ocard1o fff'

No usar corticoides en:
a) Los casos complicados con hemorragias digestivas o

disturbios sanguineos.

Utilizar ia combinacién glucosa-insulina-potasio:

a) Como medio coadyuvante en las deficiencias de la -
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bomba cardiaca.

No existen experiencias con ATP, glucagdn y amino

filina en el shock.

3.- TRATAMIENTO DE LAS ARRITMIAS =

co, es una cond1c1on extremadamente grave y debe ser

corregida con urgenc1a, incluso la apar1c1on de wr

arritmias en el curso del shock tiene un signifjcadb,

pronostico grave, por lo que deben constituir un au-
téntico 1lamado de alerta.

El ataque a las arritmias en el shock es la necesi--
dad de restaurar la eficiencia cardfaca, nitidamente per-
judicada por las alteraciones del ritmo, ya due el rendi-
miento cardfaco es también funcién de su frecuencia.

E1 empleo dé sustancias antiarritmicas en el shock -
estd siempre bien indicado cuando la alteracidn del ritmo
interfiere en el rendimiento cardiaco. Son indicacianes
bdsicas las siguientes: shocks cardiogénicos desencadena-
dos primariamente por arritmias de origenes variados, - -
shocks cardiogénicos acompanados por disturbios del ritno
y aparicidn de arritmias en 1a evolucidn de cualquier ti-

pe de shock.
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Les medicamentos utilizados para la correccién de -
las arritmias varian 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 utilizacidon de las drogas re-
gularizadoras del ritmo son las siguientes:

E1 lanatdsido C (Cedilanide, Desacil) debe ser em--
pleado en la taquicardia o fibrilacidn auricu]arvén una
dosis inicial de 0.8 mg., intravenosa, seguido:de 0.4 mg
cada 30 minutos hasta conseguir la regularizacidon del --
ritmo (otras 3 dosis).

La difenilhidantoina (Nidantal). Debe ser u£inza-
da en dosis de 5 mg/kg, por via venosa. Los resu]tados
de este anticonvulsivo en la terapéutica de las arritmi-
as auriculares, arritmias recurrentes y principalmente -
en Tas arritmias de la intoxicacidn digitdlica, han sido
promisorios.

E1 bretilio (Bretylium tsylate) es un bloqueador a-
dregénico neuronal bloquea la transmision en las fibras
simpdticas postglandionales. Sus propiedades antiarrit-
micas provienen del aumento de la velocidad de conduc- -
ciébn y de la hiperpolarizacién que provoca. La dosis em
pleada es de § mg/kg por via venosa y sus efectos perdu-
ran de 8 a 12 horas, los magnificos 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 depresidn cardiaca.
E1 propanolol (Inderal), droga betalitica particular
mente til en el tratamiento de las taquicardias ventricu
lares, en las arritmias supraventriculares y los bloqueos
arteriovenosos de la intoxicacidn digitﬁ]ica. E1 inderal
se presenta vehiculizado en ampdyasldQ;SEmg. y debe ser -
dado lentamente en la vena 1 mg/min. hasta la obtencién -

del efecto deseado y vigliando la insuficienciavvenﬁﬁicu-i,

lar {zquierda la dosis mixima total es de 10 mgffb
lor de esta droga en el control de arr1tm1as en;e 7
del infarto de miocardio reduce la morta11dad ala m1tad.

E1 choque eléctrico constituye la mejor tgrapeutica
de la fibrilacidn ventricular. Dos electrodos deben ser
ap]icadés en el segundo espacio intercostal a la derecha
del esterndn y en el cuarto espacio intercostal izquierdo
en la linea axilar media. Muchas veces el simple masajé
cardiaco externd recupera al paciente, cuando ello no ocu
rre el electroshock debe ser aplicado en forma sucesiva,
siempre intercalado con masajes cardiacos, con tensiones
crecientes desde 50 a 400 watts/seg, hasta obtener el e--
fecto buscado.

En caso de que el electroshock falle o 1a fibrila- -
ci6n persista se debe utilizar isoproterenol, proaaihami-

da o propanolol.
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La Tidocaina (xiiocaina) a sido indicada en sustitu-
¢idn 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 lentamen
te por via intravenosa o sea‘dé;5g§;10»m1. de la solucidn

al 2%.

Los corticoides puec

que pueden ser fuente de conflictos terapeut1cos 0 reac--
ciones perjudiciales en re]acién con el disturbio hemodi-
naico primordial. Sabemos perfectamente que 1a normali-
zacidn del ritmo indispensable para obtener un buen rendi
miento cardiaco, pero no pueden olvidarse la accién dila-
tadora del isoproterencl y de la procainamida y la cons--
trictora de la adrenalina, noradrenalina y metoxiamida, -
el dificil control del efecte de la quinidina, la depre--
sién micdrdica por los agentes betaadrenoliticos del pro-
panolol, las intoxicaciones digitdlicas, las reacciones a
lérgicas a la procainamida y la lidocaina; por ello debe

tenerse la mixima cautela cuando se considera la utiliza-
cibn de estas sustancias, pero creemos que el uso de los

reguladeres del ritmo es imprescindible cuando se presen-

tan alteraciones que interfieren en la eficiencia de la -

marcha cardiaca.
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4.- CORRECCION DE LA ACIDOSIS

La acidosis observada en el shock puede ser de dos -
tipos u origenes: respiratorio o metabdlica.

La acidosis respiratoria se instala cuando la venti-
lacién pulmonar no se realiza en buenas condiciones, io =
que desequilibra la proporcidn de bicarbonato/dcido carbd
nico por el aumento de este G1timo que aquélla provoca.

La acidosis metabélica se produce por el aporté'ina-
decuado de oxfgeno a los tejidos y por la estasis capilar
con aumento del metabolismo anaerdbico y acumulacidn de -
metabolitos dcidos. 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--
tuacidn. En las fases iniciales del fenémeno, el pulmdn.
es capaz de compensar la acidosis metabdlica ventilando -
mejor y mds intensamente. Si la situabién se prolonga o
se hace mds severa, la acidosis metabdlica aumenta y el -
pulmdn queda impotente para compensarla.

La depresidon de la contractilidad y canductibilidad
cardiacas es el principal perjudicial de wa acidosis y
constituye el motivo mds importante para &li ataque racio-
nal de la misma en el shock. Los otros efectos nocives -
de la acidosis, conocidos hasta el momentd son:

- Inhibicidn de la vasomocion microcirculatoria;
- Disminucidn de la actividad de las catecolaminas en-

d6genas y de aquellas inyectadas con fines terapéuti



33

cos;

- Aumento de la coagulabilidad sanguinea.:b

- Depresion de la funcidn renal;

- Vasoconstriccién pulmonar;

- Vasodilatacidn cerebral o sea aumento de la pkesién
intracraneana y edema cerebral;

- Depresidn de la actividad de las enzimas hepdticas.

E1 pH normal del medio organ1co se s1tua, entre 7 35

y 7.45. En el shock se han encontrado n1ve1es de pH drte

rial muy bajos, ello se debevprxnc1pa1mente at he?h»
que la actividad reguladora acidob&sica del riﬁ5h~nq 53 
jerce en toda su plenitud, debido a 1la disminucidhde“y;!: 
filtracion glomerular propia del estado de shockQ ”Mﬁﬁﬁas
veces también los pulmones y los tapones sangufneosfsé hiz
1lan comprometidos en su eficiencia y‘el resultado es una
acidosis total.

El ataque a la acidosis pretendé impedir que la de--
presidn de la contractilidad y conductibilidad cardfiacas,
disminucidn de la actividad de las catecolaminas enddge--
nas, inhibicidn de la microcirculacidén, aumento de la coa
gulabilidad y depresidn renal perpetén o condicionen el -
progreso del shock o su irreversibilidad.

La correccidn de la acidosis en el shock estd siem--
pre bien indicada. Si es de origen respiratério, tiene -

indicacidn prioritaria. Si es metabélica no requiere co
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rreccifn inmediata porque en sus fases iniciales estd com

pensada por el pulmdn; solo adquiere caracter prioritario

cuando sus efectos deletéreos se hacen evidentes.

Una vez comprobada la existencia de la acidosis y de

terminada su gravedad y tipo debe adoptarse la siguiente

orientacidn terapéutica:

a)

b)

Existe acidosis respiratoria

El mejor medin de cprregir:una;a;ﬁdo§is respiratoria
es mediante la e]iminaqidn'dé}i§ causa de insuficien
cia respiratoria o por-el aumento de la ventilacién
pulmonar. E1 uso de drogas o medicamentos alcalini-
zantes puede ser obvio si se logra una buena ventila
cidon pulmonar. Cuando ello no fuera posible, por un
compromiso pulmonar no corregido por el momento como
en microatelectasias difusas, bronconeumonias, neumg
nfas graves, fibrosis pulmonar con infeccidn aguda -
hematomas pulmonares extendidos y aplastamiento, es
necesario recurrir a la correccidon medicamentosa, en
estos casos se configura la indicacion brecisa del -
uso de un sistema buffer como o1 THAM. Cuando no se
disponga de ello puede utilizarse el bicarbonato de
sodio.

Existe acidosis metabdlica

La principal droga de ataque a la acidosis metabdli-
ca es el bicarbonato de sodio es el mas empleado y -

el més disponible puede utilizarse la solucibn de --
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lactato de sodio 1/6 siempre que no exista compromiso

hep&tico grave.

BICARBONATO DE SODIO
Este alcalinizante clisico, de uso bastante difundido
en la clinica, se viene utilizando desde hace mucho tiempo

para el tratamiento de shock. Cuando estd indicado facio-

nalmente, sus resultados son buenos.

La principal ventaja del bicarbonato de sbdig};esfja

oferta inmediata de iones bicarbonato necesarios pa

estabilizacidn de 1a relacidn 20/1 de C03H/C03H2'}163q

no ocurre con el lactato de sodio cuando se admihiéi?akéi;'

lactato, éste debe ser transformado primero en bjtéfsgﬁé-

to por medio del ciclo de Krebs, que es lento y nd&éfemé?e‘

se produce durante el shock. s
Las indicaciones del bicarbonato én el shock estdn td

citamente vinculadas a la aparicidn de los efectos deleté-

reos de la acidosis. Resulta particularmente Gtil en ca--
sos de:

a) Depresidn de la conduccién y fuerza de contraccidn -
cardiaca cuando se tornan refractarios a ias drogas -
clasicamente utilizadas.

b) Refractariedad cardiovascular a las catecolaminas.

c) Inhibicién de la vasomocidn microcirculatoria..

d) Coagulacidn Intravascular,

e) Depresidn renal.
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Ademds del bicarbonato debe ser utilizado profildcti-
camente en la prevencidn de la acidemia resultante de las
transfusiones masivas de sangre conservada y en el shock -
metabdlico. E1 dnico inconveniente estriba en el exceso -
de sodio que su aplicacidn puede acarrear,

E1 bicarbonato de sodio habitualmente vehiculizado en

4 tipos de soluciones: al 1.5, 5, 7.5, ¥ 8 4%, pueden ser

usadas indiferentemente de acuerdo. con: ]a dos'"

men que se desea emp]ear

Teniendo en cuenta que cada;gramqfdeu icarbon;

rresponde aproximadamente a 12 mEq, resulta qﬁé Eéda 100
ml. de las soluciones mencionadas contienen respecfiVahen-
te, 18, 50, 89.2 y 100 mEq. Se prefiere la solucién al --
8.4% solucidn molar porque cada ml contiene un mEq. La -~
via de aplicacidn es 1a 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 neutralizacidn completa de la acidosis metabdlj
ca es muy dificil ya que esta demanda?ia grandes cantida--
des de bicarbonato para compensar ligeras elevaciones del
§cido carbdnico (relacidén 20/1) con la sobrecarga de sodio
que aquelle significa. Por otré parte, la permanente e i
limitada produccidén de metabolitos dcidos a nivel del in--
menso lechc capilar aumenta la cantidad de bicarbonato por
administrar para ser esa correccidn estable.

Otro punto sobre el cual debe Tlamarse la atencidn es
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el peligro que resuita de las carrecciones demasiado rdpi
das de la acidosis, por el riesgo de fibrilacién produci-
do por la alteracidn del gradiente idnico intracelular ex
ceso de sodio en la célula, o la disminucién de la diso--
ciacidn de O2 frente a una mayor solicitacidén del mismo -
por el tejido miocdrdico, cuando se eleva el pH.

Como contraparte, recordarémos a continuacidén las pa
tologias o situaciones que exigen el ataque a la acidosis

metabdlica, muchas veces con cardcter prioritario:

1.- Los shocks metabélicos pﬁ1;V {6S que exigen la co- -
rreccidn 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 cardfacos, pues exis
ten acidosis metabdlica y respiratoria francas que
exigen una rdpida correccidn.

4.- Cuando las catecolaminas enddégenas y las inyectadas
resultaran ineficaces, es imperiosa la alcaliniza- -
cion.

5.- La coagulacidn intravascular puede ser inducida por
la acidosis y por eso hay necesidad de convatirla --
también, cuando se intenta tratar este problema de -
coagulabilidad sanguinea.

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

ras ya existe acidesis que requiere tratamiento.
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7.- En el estado del mal asmdtico existe ‘la necesidad‘de
corregir la acidosis cuando Las catecolaminas inyec-
tadas no consiguen detener el brencoespasmo.

8.- En determinados envenenamientos por acidos se debe -
corregir la acidosis concomitante con las lesiones -

organicas que los mismos producen.

5.- CONTROL DE LOS DISTURBIOS ELECTROLITICOS

E1 papel bioldgico de los electrolitos en la econo--
mfa presenta miltiples facetas: regulan la presidn osmoti
ca de los liquidos orgdnicos y rigen la distribucidn del
agua en los diferentes espacios; controlan la utilizacion
de 1os hidratos de carbono y la sintesis de las proteinas;
mantienen la neutralidad eléctrica entre las membranas;
contr01§n el metabolismo energético; regulan la irritabi-
lidad neuromuscular; son responsables de la integracidn a
decuada del sistema nervioso central y sistema cardiovas-
cular y mantienen el equilibrio acidobdsico organico.

Los electrolitos mds importantes en la clinica son:
sodio, potasio, calcio, magnesio, (cationes), cloro y bi-
carbonato (aniones). El sodio es el ijon extracelular por
excelencia y constituye el 95% de los iones positivos en
éste fluido, seguido por el cloro, bicarbonato, potasio,
calcio y magnesio. En el espacio intracelular la mayor -
concentracidn corresponde al potasio y luego al cloro,

magnesio, bicarbonato y calcio.
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Las principales disturbios electroliticos existentes
en el shock son: hiponatremia, hiperkalemia, cloropenia,
hipercalcemia e hipercagnesemia. Los niveles de bicarbo-
nato son variables. Estas alteraciones resultan bdsica--
mente del pasaje de sodio, clorc e hidrdgeno a las célu--
las en hipoxia, con la concomitante salida de potasio.

En Tos 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 retencidn de ~--
grandes masas de iones de sodio a nivel de los edemas y
trasudados que se forman. Todos estos disturbios electro
1iticos son también influidos por la deficiencia de la --
filtracion renal que aparece en el shock y por la libera-
cifn excesiva de hormonas antidiuréticas y aldosterona.
En el shpock la excrecion de sodio y cloro es baja, mien--
tras que la .del potasio elevada.

La base racional para el tratamiento de las altera--
ciones electroliticas en el shock consiste en evitar que
&éstas interfieran en la dindmica circulatoria (por défi--
~cit en volumen plasmdtico o depresidn de la boma cardia--
ca) y en la funcidn celular.

Todas las formas clinicas del shock se benefician --
con la correccidn de las alteraciones electroliticas que
eventualmente las acompanan. Este recurso terapéutico no
tiene, sin embargo, la misma importancia y prioridad que

las medidas bdsicas, por cuanto es sabido, de una manera
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general, que los disturbigos electroliticos son consecuen-
cias y no causas de las problemas hemodindmicos. Es evi-
dente que si se comprueba mal funcionamiento de la bomba
cardfaca por hiperpotasemia, esta alteracidn requeriri,
sin duda, correccidn prioritaria. El mantenimiento de --
una buena diufesis y de una deficiente funcidn renal es -
1a mejor manera de corregir los disturbios electroliticos
en el shock. Esto se obtiene, naturalmente, cuando se a-
dopta una orientacidn terapéutica correcta, sobre tédo me.
diante reposiciones volémicas adecuadas. Cuando a pesar
de ello, se observa insuficiencia o alteracidn renal por
mala perfusidn o por influencias hormonales andmalas, de-
be emplearse un diurético de preferencia furocemida, 20 -
mg ¢/8 hrs. dcido etacrinico, 50 mg ¢/12 hrs. o manitol -
100 mg de la solucidon al 10%. En caso de que el rifidn ha
ya sufrido lesiones graves en el curso del shock o por in
suficiencia previa no ofrezca una diuresis Gtil, se insti
tuird inmediatamente la didlisis peritoneal.

Aparte del estimulo de la diuresis, otras medidas te
rapéuticas ayudardn a corregir los efectos de las altera-
ciones electroliticas como:

a) En los casos de hiperpotasemia son muy Gtiles las si
guientes medidas:

1.~ Glucoinsulincterapia, 250 mg de glucosa al 25% -

adicionada de 60 U. de insulina cristalina en go

teo intravenoso durante una hora.
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b)

c)

d)

e)
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Infusidn de 200 ml. de solucidén de lactato de sodia
1/6 moléculas, goteo intravenoso durante 2 hrs,
Gluconato de calcio al 10%, 20 a 50 ml, por via ve-
nosa en goteo durante 30 minutos.
Uso de resinas de intercaﬁbio ignico.
Didlisis peritoneal o hemodidlisis, en caso de fra-

casar con las medidas anteriores.

La hipotasemia es rara en el shock. 'Las‘ﬁoluciones
salinas balanceadas generalmente cubren las pequefas
deficiencias de potasio. Si fuera necesaria una co-
rreccidn mas enérgica, puede utilizarse una solucitn
de cloruro de potasio en la dosis de 3 a 6 g por via
intravenosa (vigilando la diuresis).

La cloropenia es también automdticamente corregida -
con soluciones salinas balanceadas. Raramente hay
necesidad de recurrir a las soluciones de cloruro de
amonio (22 mEq/kg de peso) por via intraVenosa, en -

solucidn al 0.9%.
La hipomagnesemia puede ser combatida con el uso de
inyecciones intramusculares de 2 a 4 ml de solucidn

de sulfato de magnesio al 50%.

La hipocalcemia es generalmente corregida por las --
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soluciones salinas balanceadas, tales como la solu--
cidn ringer.

Cuando hubiera necesidad de neutralizar el exceso de
citrato luego de miltiples transfusiones sanguineas,
indicamos el cloruro o gluconato de calcio en la do-

sis de 1 g por cada 1itro de sangre transfundida.

REPOSICION VOLEMICA EN SHOCKS CARDIOGENICOS

La mayor parte de los shocks cardiogénicos requieren
una reposicidn volémica adecuada para su total recupera--
ci6n. Ella es importante por la correccidn de las altera
ciones acidobdsicas y electroliticas y por la diuresis --
que producen. Desde el punto de vista hemodinémico, la -
expansidn del volumen en una bomba deficiente es temera--
ria. Ya que muchos shocks cardiogénicos, puede producir-
se una ﬁipovolemia concomitante, por pasaje de plasma ha-
cia el intersticio o por estasis en el.capilar, que debe
ser corregida. La administracidn de liquidos aumenta el
retorno al corazén y por lo tanto el rendimiento cardfaco
por eso debe ser usada en estos casos.

E1 temor a la sobrecarga debé ser compensado con el
empleo previo o concomitante de tdnicos cardiacos. Para
aquellos pacientes que desarroilan deficiencia de bombeo
“en el curso de l1a evolucidn o del tratamiento del shock -
también es imprescindible el ténice cardifaco, debiendo --

disminuir la velocidad de reposicién, pero no suspenderlia.
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La observacidn de la presidn venosa central o de la
turgencia yugular orientard sohre la prosecucién o no de
Ta reposicidn volémica.

Los cardiopatas previos solamente no pueden recibir
la carga liquida y de sodio en las reposiciones. Estos
pacientes ya tienen suficiente sodio en Tas paredes de -
los vasos y cierto grado de edema. Los demds casos pue-
den y deben recibir los beneficios de las reposiciones -
que serdn adecuadas al caso y acompafiadas de ténicoi:cégg

dfacos.

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

Venopuncidn.- Extraccidn de sangre para laboratorio

Soluciones Salinas balanceadas.- Diagndstico clini-

co, etioiﬁgico y hemodinamico.

Comprobada la existencia de dindmica cardiogénica,
la primera medida exigida es proveer una buena ventila--
ci6n pulmonar al paciente. En esta prdctica deben dis--
tinguirse los enfermos con insuficiencia respiratoria de
aquellos otros que poseen buenas condiciones respirato--

rias.

a) En pacientes con buenas condiciones respiratorias -
se mantendrd un buen aporte de 0, can cardcter na-

sal y se usard inpediatamente el cardiotdnico co- -
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rrespondiente (digitdlicos catecolaminas o sales de
calcio), seleccionado de acuerdo con el caso. Los -
digitdlicos, con raras excepciones, deben ser apli-
cados inicialmente y conducen a la obtencidn de bue
nos resultados cuando son administrades correctamen
te (de preferencia el lanatdsido C, dosis inicial -
de 0.4 a 0.8 mg en 1a vena seguida por|0.4 mg cada
hora, hasta la normalizacidn). Para una respuesta
mds rdpida pueden usarse las catecolaminas (noradre
lina, 4 mg segdn la técnica correcta) o sales de --
calcio (1 g por via intravenosa).

La aplicacidn conjunta o alternada de ntros cardio-
ténicos es vdalida, siempre que sea debidamente con-
trolada. Los coadyuvantes con propiedades cardiotd-
nigas pueden ser asociados {corticoides,| glucoinsu-
linoterapia, adenosintrifosfato) con ventajas.

$1 luego de la aplicacidn de todas estas \medidas --
persiste la deficiencia del bombeo cardiaco debe --
pesquisarse la presencia de acidosis metapdlica o -
de desvios electroliticos (hiperpotasemial+ hipona-
tremia) cuyc descubrimiento obliga a su correccidn
con las dosis adecuadas de bicarbonato, saiuciones
salinas balanceadas, aumento de la diuresis o didti
sis peritoneal,.

En el caso especifico del infarto de miocardio, es
ésta 12 orientacidn general que adoptamos, |insisti-

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

b)

En pacientes con insuficiencia respiratoria e hipoxia
la urgencia se centra en la obtencidén de una buena --
ventilacidén pulmonar. La correccidn de la causa de -
1a insuficiencia respiratoria y la de la deficiente -
ventilacidn {(con respiracién asistida o, en su ausen-
cia, con oxigeno por catéter nasal) son suficientes,
en muchos casos, para normalizar rdpidamente la fun--
cidn cardiaca. Si llegara a aparecer demora en la re
cuperacidon del enfermo, debe adicionarse tdnicos car-
dfacos y si es necesario antiarritmicos, alcalinizan-
tes incrementando la diuresis y en caso de no conse--
guir la didlisis peritoneal.

Partiendo del presupuesto de que la hipovolemia, los
di;turbios del tono vascular, las deficiencias reolé-
gicas y el edema intersticial ya han sido debidamente
corregfdos, hemos observado que esta orientacidn tera
péutica 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 lesidn cardia

ca orgdnica incompatible con la vida.



CONCLUSIQNES

La experiencia en la atencién de los shockados con -

deficiencias de hombeo cardfaco permite expresar las si--

guientes conclusiones:

Las deficiencias de 1a bomba cardiaca constituyen el
disturbio hemodindmico predominante o primordial de

varios cuadros de shock. Otras veces surgen en el --
curso de la evolucidon de shocks de otras etiologias.
E1 corazén es uno de los principales responsables --

del progreso e irreversibilidad de shock.

- E1 corazdn no tolera la hipoxia, por ello el trata--

miento de la insuficiencia respiratoria constituye -
la principal y mds eficiente medida de proteccidn al
corazon del shockado.

E1 mantenimiento de una funcidn respiratoria normal
es la medida de mayor conveniencia en todos los ti--
pos de shock. Los mismos cuidados dirigidos a la --
circulacién del shockado deben ser aplicados a la --
respiracion a fin de mantenerla a cualquier precio.
Los respiradores mecdnicos constituyen la mejor arma
terapéutica de soporte cardiorespiratorio en el shock.
EV valor de los tdnicos cardiacos en el shock ya es
td plenamente confirmado. Los digitdlicos gozan de
la preferencia. El lanatésido C por via intravenosa

se ha mostrado sumamente Gtil.



10.-

11.-
12.-

13.-

Las aminas adrenérgicas, por la accidn sobre los be-
tarreceptores poseen efecto cardioténice. La nora--
drenalina el metaraminol, el isoproterenol o metapro
terenol y la mefenteramina son los mds eficientes en
este aspecto.

Las catecolaminas actlan rdpidamente y pueden ser a-
sociadas a los digitdlicos cuando estos se mostrardn
poco eficientes.

E1 efecto cardiotdnico de las sales de calcio es rd-
pido y apreciable. El1 riesgo existe en cuanto a su
asociacidn con los digitdlicos, pero la tolerancia -
mutua es mayor que la habitualmente reconocida.
Usamos digitdlicos y noradrenalina en el shock por -
infarto de miocardio. La noradrenalina, utilizada
con técnica correcta (hasta que la presidn arterial
del paciente alcance 20 a 30 mm Hg menes que las ci-
fras normales para el mismo) puede ser reemplazada -
con ventaja por la nefentermina o la dapamina, que
parecen ser ideales en estos casos.

Los corticoides mejoran el rendimiento cardiaco.

Las arritmias deben ser inmediatamente combatidas en
el shock con las medidas correspohdienﬁes, ya que ~--
son capaces no sO6lo de agravar un shock ya existente
sino por si desencadenarlo.

Los principales antiarritmicos utilizados en el shack:
Digitdlicos, difenilhidantoina, procainawmida, isoprote

renol o metaproterenol y propanolol.



14. -

15.-

16. -

17.-

18.-

19.-

20.-

La acidosis en el shock debe ser raciopalmente comba
tida en raz6n de sus efectos inhibitorios sobre el -
corazdn.

La acidosis respiratoria debe ser inmediatamente ata
cada. La mejor manera de hacerlo es mediante una bue
na ventilacidn pulmonar.

La acidosis metabdlica no requiere correccidn inme--
diata porque en sus fases iniciales es compensada --
por una buena funcidn respiratoria.

En las fases mds tardias del shock cuando la acido--
sis metabolica se torna realmente deletérea, es nece
sario atacarla con bicarbonato de sodio en dosis ra-
zonables.

La neutralizacidn completa de la acidosis metabdlica
es imposible. El1 medio mas concreto de combatirla -
es reparar el defecto fundamental, es decir, la defi
ciente microperfusidn histica.

Los principales disturbios electroliticos existentes
en el shock con hiponatremia e hiperpotasemia. El -
mis importante con respecto a la depresidn cardiaca
es la hiperpotasemia, aunque la hiponatremia es ca--
paz de potencializar éste efecto.

E1 mantenimiento de una buena diuresis, con un rifign
que selecciona los iones, para ser eliminados o rete
nidos. es la mejor forma de corregir los disturbios

electroliticos en el shock.



21.-

22.-

Si se produce la insuficiencia renal aguda la didli-
sis peritoneal debe ser inmediatamente institufida.

La reposicidon volémica tiene indicacién en los shocks
cardiogénicos, pero debe ser realizada con proteccidn

cardiaca previa y minucioso control.
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