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INTRODUCCION

Mas que una enfermedad especifica, el shock cardiogenico es un
sindrome  complejo cuyo tratamiento exitoso requiere atencién meédica
constante, vigilancia hemodinamica precisa y una comprension completa de
los principios bésicos de la fisiologia circulatoria y la farmacologia de los
medicamentos cardiacos y vasoactivos.

La importancia del estudio del tratamiento de las deficiencias de la
bomba cardiaca es obvia. E! corazén, como sabemos, es uno de los
componentes basicos de la circulacién y su deficiencia puede, por si sola,
llavar al shock. Al producirse el dafo miocardico, por las mas diversas
causas, dicho drgano se torna impotente para impulsar la sangre que
regresa, lo que determina un rendimiento inferior al normal y desencadena
un ciclo fisiopatoldgico que culmina con una deficiencia de perfusion. Es por
esto importante el recordar que la buena circulacién  depende
esencialmente del equilibrio que existe entre sus componentes basicos:
gficiente bomba cardiaca, volumen sanguineo circulante adecuado y tono
vascular correcto.

La clasificacion se basa en la causa y en la forma en que altera al
sistema cardiovascular, determinandose asi el nombre y tipo de shock.

Nuestro objetivo en este trabajo .es revisar principios basicos, los
mecanismos sistémicos que participan en la patogenia el diagnéstico y
caracteristicas especificas  del shock cardiogénico; proporcionando
recomendaciones especificas sobre el tratamiento de este trastorno, que se
produce por insuficiencia cardiaca, provocando colapso circulatorio

progresivo y muerte.



CAPITULO 1
GENERALIDADES.

1.1. Concepto de Shock.

Es un sindrome que resulla de la hipoxia celular sistémica
consecutiva a.la disminucién intensa en el transporte o utilizacién de
oxigeno, que produce graves alteraciones metabdlicas. que se acompana
de una perfusién inadecuada, provacado por una insuficiencia circulatoria
aguda y persistente de los sistemas organicos vitales, pudiendo llevar al
individuo a fa muerte, a corto 0 mediano plazo.

1.2. Fisiopatologia.

Coma cansecuencia de la mala perfusion de los tejidos, se presenta
un fendémeno de importancia , que es la hipoxia celular. Esta se debe a la
pronunciada disminucion de oxigeno, que produce alteraciones de la
fisiologia celular que culminan en el deterioro y la muerte celular, si la
hipoxia se intensifica o persiste durante un largo periodo. El shock es ciclico
en su naturaleza y una vez desencadenado por el deteriora circulatorio inicial
se produce la secuencia de procesos, cada uno afectando
desfavorablemente al siguiente.

Se constituye asf un proceso patogénico progresivo, iniciado en el
sistema hemodinamico, con deterioro de varios componentes del sistema
circulatorio,conduciendo a una perfusion inadecuada de los tejidos y que se
acompana de una serie de alteraciones biolégicas. fisicas y quimicas que
lerminan en una destruccion irreversible de la estructura y funcion de la

célula,



1.2.1. Hipoxia celular.

Cualquiera que sea la causa que desencadene el sindrome de shock,
la deficiencia aguda y severa de la oxigenacion celular s el denominador
comun. La oxidacion de una molécula de glucosa a bidxido de carbono y
agua en condiciones aerdbias, proporciona suficiente energia para generar
38 moléculas de ATP, si este proceso se lleva acabo en condiciones
anaerébias solamente se producen 2 moléculas de ATP,

La via glucolitica de Embden- Meyerhof se encarga de metabolizar a
la glucosa por una serie de pasos anaerobios hacia piruvato, este ultimo
tiene dos alternativas, continuar hacia el ciclo de krebs o convertirse en
lactato; este paso crucial estd determinado por el estado de dxido -
reduccion  prevalente. En condiciones anaserdbias el exceso de NADH
permite que sl piruvato se convierta en lactato a través de una reaccion
reductora catalizada por la deshidrogenasa lactica. El exceso de NADH se
origina por la incapacidad de oxidar este compuesto en la cadena
respiratoria cuando ésta no dispone de oxigsno. El ciclo de krebs se ve
bloqueado y el resultado final de todas estas alteracionss es Ia deficiencia
de la molécula de alta energfa (ATP) y la produccion anormaimente alta de
acido lactico.

El mantenimiento de la homeostasis celular depende de ATP; basta
mencionar la bomba ds Na-K-ATPasa que se encarga de mantener las
concentraciones de sodio y potasio en el espacio intra y extracelular, su
bloqueo por deficisncia de ATP permite que la concentracion de sodio
aumente progresivamente en el interior de la célula mientras que las de

potasio disminuya.



1.2.2. Respuesta Simpatico- Adrenérgica.

Los barorreceptores y quimiorreceptores periféricos responden a la
hipotensién e hipoxia, enviando mensajes que son recibidos por el centro
vasomotor del SNC | el cual aumenta la actividad simpatico neurat y
estimula a la médula suprarrenal para la liberacién de catecolaminas. Esta
respuesta constituye uno de los mecanismos mas importantes de adaptacian
en ef shock..

E! sistema vascular periférico esta inervado casi exclusivamente
por fibras simpaticas. La membrana postsimpatica de la unién
neuroefectora dispone de receptores alfa 1, y son los responsables de la
respuesta vasocanstrictora ejercida, tanto por la liberacién de norepinefrina
como por las catecolaminas circutantes. La circulacion renal mesentérica,
muscular, cutdnea, pulmonar y hepatica participan activamente en este
fenémeno de vasoconstriccion con el propésito de diferir el flujo sangulneo
hacia los arganos vitales(cerebro,corazdn) mismos que no participan en esta
respuesta generalizada, ya que su circulacion modifica el flujo,
primordialmente a través de fenomenos locales de autorregulacién. La
actividad simpaticoadrenérgica aumentada ocasiona también elevacion de la
frecuencia cardiaca y contractilidad miocérdica en e! intento por aumentar el
gaslo cardiaco. La circulacion venosa dispone también de receptores alfa,
su estimulacion origina venoconstriccién y desplazamiento de! volimen
sanguineo desde e! almacenamiento venoso hacia la circulacién central.
Esta respuesta adaptativa es responsable de muchas de las
manifestaciones clinicas de shock (taquicardia,piel fria,aliguria,inquietud,
etc.) y es también mediadora de algunos {rastornos metabdlicos.



1.2.3. Respuesta endocrina y metabolica.

El metabolismo anaerobio aumentado produce un exceso de acido
lactico; el higado ademas disminuye su capacidad para metabolizar ésta
substancia, por lo que sus niveles sanguineos aumentan.

El d&cido Ilactico aumenta la concentracion sanguinea de
hidrogeniones. Los sistemas de amortiguacion dcido -base previenen una
caida exagerada del pH a expensas de consumir la forma bdésica de cada
uno de ellos. Por estos motivos el sistema bicarbonato - acido carbonico se
satura de bicarbonato y el pH sanguineo disminuye.

El estado de shock es una situacion que amenaza la vida del paciente
a corto plazo y el organismo responde con una liberacion aguda de
catecolaminas, glucocorticoides, hormona de crecimiento, glucagon, insulina
y otras. Uno de los propdsitos es mantener adecuadas concentraciones de
glucosa para el metabolismo energético cerebral y de las dreas
traumatizadas;, sin embargo trae como consecuencia cambios en
metabolismo intermedio caracterizado por
- Aumento de la glucogendlisis.

- Aumento de la giuconeogénesis.
- Aumento de la proteolisis.
- Aumento de la lipdlisis.



1.2.4. Alteraciones enel SNC.

El fiujo sanguineo cerebral estad regulado a través de fendmenos
locales en un rango amplio de presion arterial media.

Es capaz de mantener e flujo constante cuando la presién arterial
media es mayor de 60 y menor de 140 mm Hg; si la presion desciends a - 60
mm Hg, en su valor medio, el enfermo desarrolla manifestaciones
neurologicas (inquietud,somnolencia,estupor,coma,muerte cerabral) con

posibilidad de dafio neuronal irreversible.

1.2.5. Alteraciones pulmonares.

Durante el shock los pulmones también son sometidos a hipoxia
isquémica y acidosis, poderosos estimulos para vasoconstriccion del lecho
vascular pulmonar. Este fenémeno provoca aumento de las resistencias
vasculares y por lo tanto oposicién al flujo de la salida del ventriculo derecho
y mayor remanente diastolico, es decir, mayor precarga.

La vasoconstriccion y el bajo gasto cardiaco alteran la relacién entre
ventilacion y perfusion. La sangre que retorna al corazén en estado de bajo
gasto, lo hace.con un contenido bajo en oxigeno, por lo que la sangre que
abandona los capilares pulmonares (o hara de la misma forma. Estos son
dos motivos que ocasionan hipoxemia sin cambios estructurales.

La hipoxia celular y/o acidosis local son capaces por si mismos de
provocar dafo endotelial y aumento de la permeabilidad capilar, sin
embargo, en el shock también estan implicados slementos toxicos liberados
o transportados por via hematégena. El cuadro pusde ser de tal gravedad

que lleve ha edema pulmonar agudo, agravande mas la oxigenacian tisular.



1.2.6. Alteraciones renales.

Cuando la presion arerial media cae por debajo de 70 mm Hg, los
mecanismos de autorregulacion renal no pueden mantener el flujo
sanguineo renal, ni la tasa de filtracién glomerular, se produce oliguria.

Esta situacion es acentuada por una serie de mecanismos dirigidos a
disminuir la pérdida de agua y de electrolitos en un intento de preservar el
volimen vascular. La pobre perfusion sanguinea y la carga distal disminuida
de Na estimulan el sistema renina - angiotensina- aldosterona, con dos
efectos importantes: vasoconstriccion mediada por las angiotensinas y
aumento de la reabsorcion de sodio y agua mediada por la aldosterona. Si el
evento isquémico se prolonga pueden producirse cambios estructurales y
desarrollar necrosis tubular renal, una de las causas mas frecuentes de

insuficiencia renal aguda.

1.2.7. Equilibrio dcido- base.

El acido lactico origina acidosis metabdlica en el paciente con shock,
aunque. dependiendo de la causa, pueden estar implicados ofros acidos
organicos e inorganicos. Es frecuente que el paciente en estado de shock
curse con un volumen intravascular disminuido, haya recibido bicarbonato o
haya sido tratado con diuréticos, estos son causas de alcalosis metabdlica.
Estas dos alteraciones acido -base pueden coexistir; sin embargo, lo mas
caracteristico es el desarrollo de acidosis metabdlica por ia lactacidemia. Si
la hipoperfusién cerebral es muy intensa, puede llevar al paciente a

depresién intensa del centro respiratorio.



1.3. Etiopatogenia.

Algunas caracteristicas de la palogenia del shock son las mismas,
con la independencia de la causa subyacente. La via comun del shock es la
muerte celular. Una vez que han alcanzado esta fase un nidmero
suficientemente grande de células de 6rganos vitales, el shock se hace
irraversible y se produce la muerte a pesar de la correccién de la causa
subyacente.

El mecanismo patogénico que produce la muerte celular se conoce de
manera incompleta. Uno de los denominadores comunes es el bajo gasto
cardiaco y, por lo tanto, de la perfusién de los drganos vitales. Inicialmente
los mecanismos compensadores como la vasoconstriccion pueden mantener
la presion arterial a niveles casi normales. Sin embargo, si el proceso que
causa el shock continua,estos mecanismos compensadores son en Gltima
instancia ineficaces, produciéndose enlonces las manifestaciones clinicas
del sindrome de shack.

Entre los agentes etiolégicos de shock se destacan: traumatismos en
general ( operalorios, accidentes mecanicos, fisicos o quimicos), agresiones
téxicas, infecciones graves, reacciones andmalas, insuficiencia organica
aguda, etc. Como consecuencia de esta multiplicidad de agentes causales,
existen diversas formas clinicas o eliopatogénicas del shock, pudiendo ser

agrupadas de acuerdo con el tipo de compromisa circulatorio que presenta.

1.4, Capacidad funcional del corazon.

E! mantenimiento de una perfusion adecuada de los drganos vitales

es un factor crucial para ia supervivencia.



La perfusién de un drgano depende de que exisla una presion de
perfusion adecuada, que a su vez, estd determinada por dos variables, el
gasto cardiaco y la resistencia vascular sistémica. Esta U(ltima es
proporcional a la longitud de los vasos y a la viscosidad de fa sangre e
inversamente proporcional a la cuarta potencia def radio del vaso. Por lo
tanto, el area transversal de un vaso es el determinante basico de la
resistencia al flujo sanguineo. El segundo determinante crucial de la presion
arterial es el gasto cardiaco, que a su vez, es el producto del volimen
sistolico y la frecuencia cardiaca.

El voldmen sistolico, es la cantidad de sangre que expuisa el
ventriculo con cada contraccion y estd delerminada por la precarga, el
estado inotrépico y la poscarga del corazon. El volumen sistdlico puede
disminuir por ;

- Un decremento del llenado cardiaco (precarga).
- Una reduccion de fa contractilidad de! miocardio (estado inotropico).

- Un aumento de la poscarga del corazédn.

1.4.1. La precarga.

La precarga se define como el alargamiento o tensién de la fibra, es
decir, un sarcomero individual justo antes del inicio del acortamiento de la
fibra. Clinicamente ia precarga se refiere al voltmen de lienado sanguineo
del ventriculo al final de la diastole (presistole).

La precarga ventricular regula la fuerza subsecuente de contraccion
del corazén descrita por la ley de Starling del corazon, Suele valorarse desde
una perspectiva por la presion de llenado ventricular mas que por e
voltumen,



Se debe recordar que la adaptabilidad (distensibilidad) del ventriculo es la
que determina la relacion entre la presion y el volumen El determinante mas
importante de la precarga cardiaca es el voldmen sanguineo circulante total,
Su reduccion puede ser absoluta o relativa en relacion con la capacidad de
la red vascular. Sin embargo, para que la precarga sea suficiente a fin de
conservar el volumen sistdlico, no solo debe ser adecuado el volumen
sanguineo total, si no también distribuirse de manera correcta. Los
principales determinantes de la distribucion de la precarga incluyen posicién
del cuerpo (gravedad) tono venoso, presion intratoracica e intrapericardica y
la bomba del musculo esquelético. Otra determinante importante de la
precarga ventricualr es la contraccidn auricular y el indice de lienado
diastdlico del ventriculo. Aunque es posibie que la contraccion auricular en
un corazon normal sélo determina 5 a 10 % del voldimen sistolico ventricular
subsecuente, en un corazon enfermo’ su contribucién puede ser tan con
siderable como 40 a 50 %. Esta es la principal razén por la que los pacientes
con cardiomiopatia  hipertréfica, estenosis aortica o infarto agudo del
miocardio sufren una descompensacién hemodinamica rdpida con el inicio
de fibrilacion auricular y la pérdida de un componente auricular organizado

para la precarga ventricular.

1.4.2. Estado inotrdpico.

Se refiere fisiologicamente a la magnitud e indice de contraccion de la
fibra miocardica bajo un grupo determinado de condiciones de carga. Desde
el punto de vista clinico, es la fuerza contractil del corazén, a la que

determina varios factores que incluyen masa total del musculo
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ventricular funcional, riego del miocardio, mecanismos intrinsecos y
extrinsecos de control  neurocirculatorio y presencia o ausencia de
estimulantes o depresores fisioldgicos y farmacolégicos. Ademaés ciertos
estados de shock pueden acompafiarse de factores depresores del
miocardio que deterioran la accion del corazon  Un determinante importante
de la accion contractil del corazdn es el sistema nervioso simpatico a través
de la activacion de adrenarreceptares beta en ele corazén, que aumentan
su vigor contractil y la frecuencia cardiaca. La accién del miocardio depende

de la relacién entre su demanda de oxigeno y el abastecimienta del mismo.

1.4.3, La poscarga.

La poscérga se comprende mejor como la suma de las fuerzas que
debe superar el ventriculo para expulsar [a sangre; la determinan
principalmente la presion arterial diastélica en la raiz de la aorta, el tamaro
del ventriculo y la impedancia vascular. A |a presion diastélica en la raiz de
la aorta la determina sobre todo la resistencia vascular sistémica total, la
viscoelasticidad arterial y ! volimen de sangre que se encuentra en ese sitio
al inicio de Ia contraccion ventricular. Impedancia es la suma de factores que
se oporen al flyo sanguinea de! ventricula y estd determinada por
companentes de inercia, viscacidad, resistencia y adaptabilidad; la
impedancia se relaciona con la proporcion dindmica de cambios en la
presion y el flyjo. En general no se puede medir con precision y , en
consecuencia , para valorar la poscarga { es decir, resistencia vascular
sistémica calculada = presion arterial media - presion auricular derecha

media/ gasto cardiaco sistémica ).
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CAPITULO 2
SHOCK CARDIOGENICO
2.1. Definicion.

£l shock cardiogénico es un sindrome en el que la insuficiencia
circulatoria es desencadenada y/o mantanida por una deficiencia agua de
bombeo cardiaco; ocasionado por bajo gasto cardiaco, presién alta de
llanado dal ventriculo izquierdo, hipotension arterial { sistdlica menor de 80
mm Hg ), provocando colapso circulatorio progresivo y muerte. La causa
mas comun es al infarto agudo del miocardio, el cual es la secusla mas

grave de los trastornos de!l mecanismo que conduce a arritmias cardiacas.

2.2. Etiologia.

El shock cardiogénico se presenta con mas frecuencia como un
deterioro agudo de la funcion cardiaca aunque puede superponerse a un
deterioro cronico. La etiologia mas frecuente es el infarto agudo dei
miocardio; en estos casos se acompana de una mortalidad de 50 a 90 %,
que varia segun el mecanismo de la agresidn hemodinamica y la agresividad
dael tratamiento.

Estudios anatémicos de pacientes muertos por shock cardiogénico
después ds un infarto agudo, en ausencia de lesiones mecdnicas,
demuastran que este sindrome suele acompafarse de un deterioro de 30 a
35 % o mayor de la masa funcional del musculo venlricular, también puede

debarse a la aparicion de defactos mecanicos intracardiacos, que

12



incluyen rotura aguda del tabique interventricular, insuficiencia mitral aguda,
rotura de la pared libre del ventriculo izquierdo.

Las causas del shock cardiogénico sin relacion con infarto incluyen
cardiopatia valvular critica, trastornos de restriccion pericardica, afecciones
miopaticas obstructivas, cardiomiopatias agudas de diversas etiologias vy

notabies alteraciones de la frecuencia y ei ritmo cardiacos.

2.3. Fisiopatologia.

La serie de acontecimientos que conducen al shock cardiogénico se
inicia por la incapacidad del corazon para mantener un gasto adecuado, sea
cual sea el nivel de |a presién venosa. La disminucion brusca del gasto
cardiaco produce caida de la presion arterial, lo que como en el shock
hipovolémico, desencadena una serie de mecanismos homeostaticos que
tienen por objeto restablecer el gasto cardiaco normal.

El corazén utiliza su mecanismo de Frank - Starling, aumentando su
volumen y presién diastélica en un intento de aumentar el gasto cardiaco.
Por otro lado. el sistema nervioso auténomo produce liberacion de
catecolaminas , las cuales promueven un aumento del gasto cardiaco, por
sus efectos cronctropicos e inotropicos positivos; asi mismo producen una
redistribucién del flujo sanguines para preservar el aporte de oxigena a los
organos vitales con aumento de la resistencia periférica y esplacnica vy
dilatacién de las arterias coronarias y cerebrales.

Cuando ambos mecanismos compensadores no son capaces de
mantener la presién arterial normal, por lo que la pérdida de capacidad



contractii del miocardio es extrema; la consecuencia obligada es la
hipoperfusion tisular aumentando en forma simultanea el deterioro vascular
y el dafo miocardico. El deterioro vascular permite el desplazamiento dei
liquido desde el plasma hasta el espacio intersticial , disminuyendo con elio
la circulacion venosa y reduciéndose mas el gasto cardiaco.

También produce vascdilatacion la cual disminuye la resistencia
periférica y ocasiona un mayor descenso de la presion arterial. En conjunto
estos fenomenos producen multiples ciclos interpuestos de descenso del
gasto cardiaco, la presion arterial y la perfusion histica y aumento del dafo
miocardico.

El shock cardiogénico afecta profundamente a rifones, higado )
pulmones, asi como al corazon. La disminucion del fiujo sanguineo de los
rifones da lugar una disminucion en la tasa de filtracion glomerular, necrosis
tubular, hipoosmolaridad, desequilibrio” electrolitico, disminucion del débito
urinario & insuficiencia renal aguda. La diminucion del flujo sanguineo
hepatico produce isquémia y necrosis de los lébulos centrales; el trastorno
del matabolismo celular altera ia capacidad normal del higado para
destoxificar substancias en ia sangre, desaminar los aminoacidos, formar
urea y convertir glucégeno en glucosa. En los pulmones la diminucion del
flujo sanguineo produce hipoxia y se presenta alcalosis respiratoria a medida
que el paciente trata de compensar mediante respiraciones rapidas y
profundas; disminuyendo también la capacidad de los capilares para el
intercambio de gases.

La respuesta fisiopatologica al infarto agudo del miocardio estd
mediada principalmente por la respuesta adrenérgica, esta aumentada la
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frecuencia cardiaca, la contractilidad ds! miocardio y la presién sanguinea,
todos estos alterando en forma desfavorable el equilibrio entre la demanda y
aporte de oxigeno al miocardio; el resultado es un mayor deterioro de la
funcion del ventriculo izquierdo con la consecuente disminucion del gasto
cardiaco y presion arterial asi como la perfusion coronaria, lo que produce
mayor extension del dafo miocardico; circulo vicioso dificil de romper. En la
zona isquémica del miocardio, el desequilibrio entre la demanda y el aporte
de oxigeno, es el mecanismo fisicpatoldgico mas importante y dstermina la

extension del infarto del miocardio.
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CAPITULO 3

FACTORES DESENCADENANTES DEL SHOCK
CARDIOGENICO.

3.1 Miopatico.
3.1.1. Infarto agudo del miocardio.

En el infarto agudo del miocardio, la gravedad de la disfuncion se
debe sobre todo a fa extension del dafo miocardico. El shock cardiogénico
es la consecuencia directa de la destruccion masiva del miocardio.

La mayoria de fos estudios anatomopatologicos demuestran que en
los pacientes fallecidos por shock cardiogénico durante la fase aguda de un
infarto agudo del miocardio, la necrosis alcanza por lo menos al 40% del
ventriculo izquierdo. En ocasiones, junto a la necrosis reciente aparecen
otras areas cicatrizales antiguas, que comesponden a infartos previos. Se ha
sugerido que la hipotension y el bajo gasto cardiaco determinan una
perfusion miocardica muy deficiente, lo que a su vez agrava la isquémia y la
necrosis iniciando un circulo vicioso que explicaria el caracter progresivo del
shock. Los estudios anatomopatologicos han demostrado también que la
afectacion de! arbol coronario es severa, con lesiones en los tres vasos
principales en cerca del 70% de los casos. Parece razonable pensar, por lo
tanto, que la circutacion colateral a la zona del infarta , st existe, sera escasa
y en muchos casos vendra limitada por la existencia lesiones en el vaso
donante.
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Ademas, el infarto suele localizarse en la cara anterior, y por ello la arteria
descendente anterior muestra lasiones ateroesclerosas severas en el 75%
delos pacientes. (13)

La respuesta fisiopatologica al infarto agudo del miocardio esta
controlada por una respuesta adrenérgica, la cual aumenta la contractilidad
del miocardio, y la presion sanguinea, éstos a su vez alteran el equilibrio
entre lademanda y el aporte de oxigeno al miocardio, lo que provoca que el
ventriculo izquierdo presente un mayor deteriofo, acompanado con la
disminucion del gasto cardiaco, de la presion arerial y de la perfusion

coronaria, todo esto produce una mayor extension del dafo miocérdico.

3.1.2. Miocardiopatia dilatada.

Este factor se caracteriza por una disminucién de la fuerza de
contraccién del venlriculo izquierdo, presentando un vaciamiento lento e
inadecuado. El ventriculo izquierdo presenta una dilatacién y la presion de la
auricula izquierda se eleva y se produce hipertensién puimonar €
insuficiencia ventricular derecha. En este caso el primer acontecimiento
clinico es la insuficiencia ventricular izquierda. El paciente se presenta con
disnea y edema de inicio subito o insidioso. Con frecuencia aparecen
taquicardias y alteraciones de! ritmo auricular y ventricular y fibrilacién
auricular,

Los pacientes con cardiomiopatia generalmente, tienen una historia
de insuficiencia cardiaca cronica sintomatica. El examen revela taquicardia,

bajo presion de pulso, distension yugular venosa,
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expectoracion pulmonar, regurgitacion mitral, y/o tricuspidea y
edema periférico. Los rayos x revelan cardiomegalia. El rendimiento cardiaco
es bajo y el llenado de presiones ventriculares derecha e izquierda son

anormalmente altas. (3)

3.1.3. Insuficiencia mitral.

Puede estar producida por una lesién, en cualquier componente del
aparato de la valvula mitral, incluyendo el anillo valvular, las valvas, las
cuerdas tendinosas o los musculos papilares. Las etiologias mas frecuentes
de la insuficiencia mitral son (a cardiopatia isquémica, la endocarditis
infecciosa, la cardiopatia reumatica y, también puede ser secundaria a un
crecimiento del ventriculo izquierdo por cualgquier causa.

En este caso la auricula izquierda esta bastante dilatada e hipertrofiada, lo
mismo sucede con ef ventriculo izquierdo y el ventriculo derecho, después

se desarrolla hipertensién pulmonar por insuficiencia de la auricula izquierda.

3.2. Mecénicos.
3.2.1. Comunicacion interventricular.

La rotura o perforacién del tabique interventricular puede suceder en
cualquier parte del tabique, pero la zona mas frecuente suele ser la pared
distal cerca de la punta. Por lo regular se presenta al final de la primera

semana de haberse iniciado el infarto miocdrdico.
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Esta complicacion se caracteriza por |a aparicion de un soplo sistélico que
se acompana de frémito con signos y sintomas de insuficiencia cardiaca o

estado de shock cardiogenico.

3.2.2. Aneurisma ventricular.

Este factor ocurre entre el 12 al 15% de los pacientes que sobreviven
después de un infarto del miocardio. Se le considera forma parte de las
complicaciones maecanicas del infarto agudo y se cree que se produce como
parte de la expansion del infarto.

Clinicamente el aneurisma se relaciona con varios factores: 1) Se dice
que el aneurisma roba una porcion del volumen de eyeccion, lo que lleva a
un bajo rendimiento.2) La sobrecarga del volimen del ventriculo izquierdo
puede producir una elevada presion telediastolica de éste ventriculo, asi
como congestiéon pulmonar. 3) Existe una enfermedad coronaria asociada,
que puede producr angina. 4) Los trombos en la bolsa del aneurisma,
pueden producir problemas tromboembolicos.

3.2.3. Arritmias.

Con frecuencia, las arritmias cardiacas se presentan después de un
infarto agudo del miocardio. Entre los mecanismos que comprende estan: el
aumento del automatismo y el aumento de los tonos simpdticas
parasimpéticos. Los sintomas que se pueden observar son el sincope,

hipotension, angina e insuficiencia cardiaca.
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la taquicardia sinusal, se observa en el 33% de los pacientes con infarto
agudo de! miocardio, las causas que la originan son la ansiedad, fiebre,
insuficiencia cardiaca.

La bradicardia sinusal aparece del 25 al 40% de los casos. Esta
arritmia se considera maligna porque predispone a la extrasistolia y
fibrilacion ventricular.

La instalacion de fibrilacion ventricular es muy frecuente en la fase temprana

del infarto, casi siempre es seguida de extrasistoles ventriculares.
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CAPITULO 4
DIAGNOSTICO

4.1. Cuadra clinico.

Las dos manifestaciones del shock que permiten al clinico establecer
el diagndstico son la hipotensién y la hipoperfusion. La hipatension es
definida como presion sanguinea de menos de 90 mm Hg. Sin embargo, los
pacientes pueden manifestar el sindrome de shock cardiogénico can
presiones sanguineas sistémicas de 90 m Hg. Si los valores basales previos
estaban arriba del ranga normal que es de 100-140/60-90 mm Hg. Par otro
lado , algunos pacientes toleran presiones de 80 mm Hg, presian sistélica
sanguinea sin evidencia de hipoperfusién. (3)

En la exploracion fisica observamas palidez con disminucion del
ingurgitacidn yugular marcada cuando el shock es por infarto del ventriculo
derecho o cuando hay hipertension pulmonar. Los ruidos cardiacos se
llenado capilar, 1a piel esta fria y himeda, el pulsa es filiforme existe pueden
encontrar disminuidas de intensidad, lo que nos indica una disminucion de la
contractilidad ventricular, se puede observar ritmo de galope. También se
pueden observar en el paciente alteraciones mentales, coma intranquilidad y

agitacion al principio, apatia, letargia, canfusion a coma.

4.1.1, Presion arterial.
El principal signo clinico del shock cardiogénica es la disminucion de
la presidn arterial. Sin embargo el shock cardiogénico se presenta cuando

disminuye o mas bien cuando acurre la disminucién

21



tensional. La toma de presion sistélica por debajo de la cual se caracteriza,
es de 80 mm Hg. Los niveles tensionales de 100 o 120 mm Hg, pueden
significar shock en individuos hipertensos que presentan presiones de 180 o
200 mm Hg. La toma de presion arterial es muy dtil cuando se explora a un
paciente en shock. La intensidad con [a que se produce el descenso de los

niveles tensionales, nos ayuda a valorar la gravedad del shock.

4.1.2. Presién venosa.

En el paciente con shock esta elevada la presion venosa, en el
paciente podemos observar venas hinchadas, dilatadas y tensas, lo que las
hace muy visibles. Uno de los datos mas importantes para evaluar el estado
de volemia o de la dficiencia de bombeo cardiaco del paciente, es la

observacion del grado de replecion de las venas.

4.1.3. Pulso.

Durante el estado de shock, estdn muy alteradas todas las cualidades
del pulse:
Frecuencia. Se encuentra aumentada por hipsractividad adrenérgica que se
presenta por la liberacion de catecolaminas, la frecuencia va de 95 a 110
latidos/minuto,
Ritmo. Durante el shock pueden observarse arritmias, ocurren cuando las
alteraciones microcirculatorias se intensifican.
Tensién, amplitud y plenitud. También estas cualidades se encuentran

alteradas, se observan descenso de la tension (pulso blando), disminucién
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de la amplitud {pulso pequerio) y reduccion de la plenitud (pulso vacio),todas
forman parte del caracteristico pulso débil, que en los casos graves se torna

filiforme o imperceptible.

4.1.4. Respiracion.

La funcion respiratoria esta bastante reducida, debido a la deficiencia
circulatoria y a la depresion de los centros respiratorios. En este caso se
observa disnea, respiraciones breves, cortas y superficiales, la frecuencia
esta aumentada y la taquipnea es estimulada por la acidosis metabdlica

presente,

4.1.5. Pigl.

La piel del paciente se encuentra palida, himeda y fria. Aunque la
palidez no es total, ya que algunas zonas se observan ciandticas, como las
extremidades de ios dedos, Iébulos de las orejas, la punta de la nariz y
labios. La humedad se observa més a nivel de la frente, manos y pies, se
debe a la sudacion estimulada por la actividad simpatica. La hipotermia es
mas evidente en las extremidades de los miembros, pero no sélo se
presenta en la piel, |a baja de temperatura se observa en todo el cuerpo.

4.1.6. Conciencia.

Esta se encuentra deprimida en el shock, se observa intranquilidad,
incomadidad, ansiedad, malestar, desasosiego, inquietud, somnolencia y
apatia. El estado de la conciencia es una buena guia para evaluar la
recuperacidn o el agravamiento del shock.
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4.17. Pies, manos.

Las manos se observan palidas, frias y humedas, en ellas se puede
comprobar el llenado capilar, el cual se puede observar en el lecho ungueal,

en el shock cardiogénico la coloracion del lecho tiende ala  cianosis.
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CAPITULO 5
COMPLICACIONES DE SHOCK CARDIOGENICO

5.1. Edema pulmonar agudo

Es un sindrome en el cual existe una acumulacion de liquido en los
pulmones. ya sea por una elevada presion intravascular o de un aumento de
la permeabitidad en la membrana alveolo capiar. lo cual permite una rapida
extravasacion de tiquido

El sintoma mas importante de la insuficiencia cardiaca izquierda. es la
disnea que se produce por {a trasudacion de liquido plasmatico a los
alvéolos, lo que causa el edema pulmonar. Esta trasudacion se debe al
aumento en ia presion hidrostatica por 1a hipertension venocapilar pulmonar.

Fisiopatalégicamente, existe una barrera para el flujo sanguineo hacia
la circulacion sistémica. asi como para la adecuada funcion ventiladora vy
alvealo-respirataria, esto produce hipoxemia con alcalosis respirataria.

Los factores desencadenantes del edema pulmonar agudo son las
taquiarritmias, el esfuerzo fisico intenso. sobrecarga de tiquido. la
administracion de drogas que relienen sodio y el infarto del miacardio,
siendo este el factor mas camun.

El paciente puede estar, al comienzo de la crisis palido pero si el
ataque se pralonga se produce cianosis. La piel es fria y viscosa, el pulsa al
principia es rapido y amplio, la presion arterial a veces se encuentra normal
o también elevada, si el ataque na termina por si solo o con tratamiento, el

pulso se torna filiforme a medida que cae la presian arterial.
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respiraciones, se produce gran cantidad de esputo, que en los casos graves

fluye de la boca y nariz del paciente.

5.2 Sindrome de dificultad respiratoria dei adulto.

Este sindrome se puede presentar en cualquier tipo de deficiencia
circulatoria y se le considera como un sindrome de fuga o permeabilidad
capilar a nivel pulmonar. Existen dos causas que  originan esta
permeabilidad: 1) Existe una deficiente difusién de oxigeno, porque la
reaniiacién con un voldmen excesivo, provoca el aumento de la presién
hidrostatica en los vasos e impulsa plasma hacia la membrana alveolar
vascular. 2) La permeabilidad capilar puede producirse en la septicemia por
una reaccion hacia endotoxinas.

Se piensa que la hipovolemia produce dafio alveolar vascular, por
anoxia celular. Otras causas de este dafio son la inhalacion de compuestos
quimicos cormrosivos (amoniaco, cloro), la embolia grasa, trastornos
hematolégicos, transfusién masiva de sangre. Se han descrito tres fase
anatomopatolégicas de SIRA. Una exudativa temprana donde existe muerte
de células alveolares tipo |, microatelectasias regionales, acumulacién de
edema rico en proteinas y fibrina. Otra fase es la proliferativa donde se
forman membranas hialinas y se desarrollan células alveolares tipo . La
otra fase proliferativa crénica o tardia presenta fibrosis diseminada. Se dice

que el SIRA produce lesiones no homogéneés en el pulmoén.
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Los datos clinicos que se observan son tos, disnea y taquipnea.la
frecuencia esta alterada, puede haber taquicardia y diaforesis, también se
perciben estertores en ambos pulmones Se produce alcalosis respiratoria e

hipoxemia, por la hiperventilacion presente

5.3 Insuficiencia renal aguda

Esta se produce por una escasa circulacion glomerular, que produce
anoxia en tubulos y altera las celulas de !a nefrona Este dafio se debe 3 la
administracion de farmacos nefrotoxicos sobre tode de anlibidticos
aminoglucdsidos, o por acidosis.

La identificacion del nicio de insuficiencia renal aguda. es la
disminucién que se observa en la velocidad de filtracion glomerular, lo cual
produce oliguria. El volimen urinario menor de 20 mi/hr, con el antecedente
de un estado de insuficiencia circulatoria, indica la presencia de insuficiencia
renal,

El mecanismo mas comun de insuficiencia renal aguda en el shock, es
tal vez una necrosis tubular aguda, la que se conoce también como
nefropatia vasomotora, la cual suele manifestarse con oliguria pera en
ocasiones se presenta con anuria total, la cual puede durar unas tres
semanas, y puede seguirla una fase de recuperacidn con diuresis notable

En los pacientes en shock as necesario vigilar 1a diuresis y cuidar que
la precarga y el gasto cardiaco sean los necesarios para conservar el riegc
renal.
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CAPITULO 6
TRATAMIENTO DEL SHOCK CARDIOGENICO

6.1. Medidas generales.

E! tratamiento del shock cardiogénico estd dirigido a corregir las
alteraciones generales, y mejorar el patrén hemodindmico. El orden exacto
del tratamiento varia segun el estado del paciente.

Una vez establecido el diagndstico clinico de shock cardiogénico, se
debe realizar rapidamente la monitorizacion hemodinamica, ya que la
evaluacion fisica del paciente no es suficiente para dar cifras exactas de
presion de llenado, gasto cardiaco, presién sanguinea, ademas precisan la
administracion de farmacos, de la que su dosificacion depende de la
respuesta hemodinamica del paciente.

La evaluacion inicial del paciente con shock cardiogénico debe
llevarse a cabo en la primera hora de presentarse, otras caracteristicas del
manejo general incluye la correccion de hipoxia, correccion de acidosis y

control de arritmias cardiacas hemodinamicamente importantes.

6.1.1. Correccion de hipoxia.

Las medidas terapéuticas iniciales deben ser enfocadas en el sislema
respiratorio para evitar el dafilc cardiaco, disminuir el riesgo de arritmias; la
terapéutica para la correccién de hipoxia varia de acuerdo a su naluraleza y
causa, las mas frecuentes son las relacionadas con la ventilacion, los
problemas de perfusion alveolar y los obstdculos a la buena difusion

gaseosa.
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La intubacion endotraqueal es util en pacientes con moderada hipoxia
e hipoxemia severa, acompanada de disturbios acido-base u otros signos
de hipoperfusidn progresiva de 6rganos vitales.

En pacientes con hipoxia tisular deben mantenerse con sistema de
distribucion de flujo elevado de oxigeno. en el que se puedan administrar de
manera continua y se controle la fraccion de oxigeno inspirado.

En la ventilacibn mecanica es necesario vigilar los efectos
hemodinamices de la presion intratoracica positiva, requiriendo de un catéter

permanente en la arteria pulmonar.

6.1.2. Evaluaciéon hemodinamica.

La forma mas légica para tratar pacientes con shock cardiogénico
esta determinada por un monitoreo hemodinamico, basado en informacién
obtenida de un catéter de una arteria central, como la arteria puimonar. La
evaluacion y monitoreo hemodinamico presumen mortalidad, sugiere una
apropiada terapia y permite un cuidado de titulacion farmacologica.

Teniendo asi un perfil hemodindmico basal en el que se fundamenta
el tratamiento farmacoldgico, la presion arterial sistémica verdadera,
correccion de la precarga ventricular inadecuada determinar la

comunicacion interventricular.
6.1.3. Correccion de acidosis.

La imporiancia de corregir la acidosis metabdlica es para evitar et

efecto depresor sobre el miocardio, porque modifica la respuesta de los
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agentes inotrdpicos, asi como evitar la aparicion de arritmias y coagulacion
intravascular, permitiendo el progreso de shock y su irreversibilidad.

El principal farmaco para corregir la acidosis metabdlica es la infusion
intravenosa de bicarbonatc de sodio; cuidando que la dosis sea adecuada,
porque una administracién excesiva de bicarbonato de sodio puede producir
sobrecarga de sodio y agua 8 inducir hipopotacemia y empeorar la acidosis
de SNC.

La principal utilidad de! bicarbonato de sodio en e} shock cardiogénico,
es que proporciona inmediatamente ia demanda de iones de bicarbonato
necesarios para la estabilizacién de la concentracién de biéxido de carbono.

6.1.4. Tratamiento de arritmias.

El tratamiento de las arritmias en el shock cardiogénico se debe a la
necesidad de restaurar la eficacia cardfaca, perjudicada por las alteraciones
de ritmo, ya que el rendimiento cardiaco es en funcién de su frecuencia.

Son tratadas con agentes parasimpatoliticos, tales como la atropina
que aumenta la proporcién del corazdn restituyendo la sincronia auriculo-
ventricular y de ese modo mejorar ! rendimiento cardiaco y la presién
arterial sistémica. Los agentes antiarritmicos como la lidocaina, Ia
procainamida por via endovenosa mantienen el ritmo. La atropina se utiliza
para el tratamiento de bradiarritmias sinusales, tratando de evitar la
acumulacién de secreciones bronquiales y controlando la frecuencia

cardiaca.
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La procainamida esta indicada en taquicardia ventricular, la lidocaina
estd indicada como sustituto de la procainamida, cuando se puede observar

efecto vasodilatador acentuado.

6.2. Tratamiento farmacolégico individualizado.

El tratamiento farmacologico en pacientes con shock cardiogénico
debe ser suministrado por via endovenosa de preferencia por catéteres
insertados. El tratamiento debe darse para mantener una presion arterial y
un gasto cardiaco adecuado, mejorando la hipoperfusion histica y reducir el
trastorno metabdlico que ésta determina.

6.2.1. Agentes inotropicos.

Este tipo de farmacos son fundamentalmente aminas
simpatomiméticas, se utilizan para aumentar e! gasto cardfaco a través de su
accion inotropica y redistribuir el flujo sanguineo a érganos vitales por su
accion vasoconstrictora selectiva. Su efecto es aumento de la presion
arterial, del gasto cardiaco 0 ambos con mejoria del riesgo de lesiones
isquémicas,

El uso adecuado de éstos farmacos dependen de sus efectos
cardiovasculares, que dependen de la afinidad de cada agente por los
diversos tipos de receptores adrenérgicos.

Dopamina.

Es el precursor natural de la noradrenalina, es utilizado en pacientes
con shock cardiagénico por un notable deterioro inotrépico y una hipotensiér
arterial poco elevada.
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A dosis bajas estimula selectivamenle los receptores dopaminérgicos,
principalmente en el riidn, produciendo dilatacién de las arterial renales y
aumento del flujo urinario. A dosis intermedias tiene efeclos cardiacos beta
adrenérgicos con un aumento de gasto cardiaco y pequenos aumentos de 1a
frecuencia cardiaca y presién sanguinea.

A dosis altas produce efectos mixtos betadrenérgicos y vasoconstrictor, alfa
adrenérgicas con mas aumento del gasto cardiace,de la frecuencia cardiaca
, aumenta la presién sanguinea.

La dopamina actia esencialmente como agente alfa adrenérgicos
con una marcada vasoconstriccion periférica. Los efectos dopaminérgicos
selectivos renales son bajos.

Dobutamina.

Es una amina simpatomimélica sintética se utiliza en presencia de
shock cardiogénico con deterioro del volimen sistélico con precarga
adecuada, en hipotension aumenta la contractilidad miocardica, baja las
presiones adicionales del ventriculo izquisrdo, tiene menor efacto
vasocontrictor alfa, diminuye las presiones en cufia de los capilares
pulmonares, acompanandose de baja frecuencia en arritmias cardiacas.

Mds recientemente se dispone la amrinona y milrinena. Ambas actlan
inhibiendo la fosfodiesterasa I1i. Su mecanismo de accién no tiene nada que
ver con los receptores beta adrenérgicos, puaden tener su papel cuando la
dopamina y la dobutamina se muestran ineficaces.

La milrinona asociada a la dobutamina tiene accién Util por su accién
vasodilatadora, en situaciones de bajo gasto, después de la circulacion
extracorpérea donde siempre hay aumenlo de resistencias
periféricas y la contractilidad miocardica esta disminuida.(1)
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La amrinona v la milrinona pueden aumentar la contractilidad sin
estimulo adrenérgico, teniendo un mejor rendimento cardiaco y presiones
pulmanares con menos efectos en el gasto cardiaco Sin embargo tienen
reacciones secundarias variadas en los distintos pacientes lo que dificulta su
aplicacion.

Naradrenalina.

Se utiliza en el shock cardiogénico cuando existe una severa
hipotension que no ha respondido a la dopamina y a la dobutamina. Su
efecto es en receptores beta 1, y alla adrenérgicos; aumenta la presion
arterial, aumentando la contractiidad miocardica y produciendo
vasoconstriccion periférica; puede incrementar el gasto cardiaco vy
redistribuye el flujo sanguineo alejdndolo de las extremidades y dirigiéndolo
hacia corazdn y cerebro. La administracion prolongada de noradrenalina se

acomparnia de necrosis isquémica mayor del drgano final.

6.2.2. Vasodilatadores.

Los efectos de éstos agentes es que disminuyen la precarga y la
poscarga, disminuyendo de ésta manera el consumo de oxigeno
miocardico, asi como el trabajo del corazon. Estos efeclos beneficos
dependen de la presencia de presidnes de llenado cardiaco adecuado y la
capacidad del ventriculo para responder a cambios en la precarga y fa
poscarga.

Los vasodilatadores son importantes cuando la regurgitacion valvular
mitral @s upa parte importante del proceso fisiopatoldgico, como defectos del
septo ventricular e insuficiencia aguda mitral, adrtica.
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Los vasodilatadores deben wusarse con previo monitorec
hemodinamico y estabilizando la presién sanguinea. Su mayor utilidad en el
shock cardiogénico secundario a ruptura del masculo papilar o ruptura del
septum interventricular donde se necesita disminucién de poscarga.

El nitroprusiato solo debe administrarse a pacientes con catéter
permanente para presion arterial sistémica y pulmonar, vigilando las
presiones de llenado arterial y cardiaco durante Ia venoclisis.

Las principales complicaciones son la hipotensién, taquiarritmia refleja
adversa, la hipoxemia arterial por aumento en el desequilibrioc de
ventilacion- perfusién, y la toxicidad por tiocianato tras una administracion
prolongada.(8)

Nitroglicerina.

También es utilizado como vasodilatador eficaz, sus efectos son
predominantes en los vasos de capacitancia y menores en los vasos
arteriales de resistencia; puede ulilizarse en algunos pacientes con bajo
gaslo cardiaco, edema pulmonar, isquémia miocardica progresiva, como
base de deterioro inotrépico.Se administra por infusién endovenosa,

6.3. Soporte mecanico circulatorio.

Si el paciente no puede estabilizarse, se deben realizar estudios
adicionales, precedidos de instauracién de medidas mecanicas de soporte
circulatorio.

La asistencia mecdanica circulatoria es temporal , existen dos tipos; el
balén de contrapulsacion intraértico y fas bombas de asistencia ventricular

sustituyendo !a funcion del ventriculo.
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6.3.1. Balon de contrapulsacion intradrtica.

La contrapulsacion intradrlica es la forma mas frecuente de soporte
mecanico circulatorio, generalmente se implanta por puncion percutanea a
nivel de fa arteria femoral, posicionando su extremo a nivel del origen de la
subclavia y sincronizando el inflade inmediatamente después del cierre de la
véivula adrtica.(1)

Indicaciones:

- Shock cardiogénice refractario a maximo tratamiento meédico.

- Lesiones mecdnicas.

- Soporte preoperatorio del paciente de alto riesgo con shock
cardiogénico sometido a intervenciones quirurgicas.

- Tratamiente de la isquémia miocdrdica refractaria en pacientes con
lesiones coronarias de alto grado.

Se utiliza para aumentar la presion diastélica de la arteria coronaria:
aumentar la distribucidn de oxigeno miocardico, disminuir mecanicamente la
impedancia a la eyeccion del ventriculo izquierdo y disminuir la precarga
ventricular (reducir la demanda miocardica de oxigeno) y disminuir la
magnitud de las lesiones regurgitantes mejorando con eilo ia fraccion de
flenado anterdgrado. Estos efectos se pueden alcanzar sin aumento de
frecuencia cardiaca como ocurre en la farmacoterapia.(8)

El uso terapéutico es sdlo temporal y la utilidad estabilizadore
hemodindmica debe ser seguida por cirugia. Su accidén benéfica es la
remodelacién del ventriculo izquierdo, en fa disminucién del tamafo del
infarto y aumento de la permeabilidad de los vasos después de la
angioplastia.
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6.3.1. Balbn de contrapulsacion intradrtica,

La contrapuisacion intradrtica es la forma mas frecuente de soporte
macanico circulatorio, generalmente se implanta por puncién perculdnea a
nivel de la arteria femoral, posicionando su extremo a nivel del origen de la
subclavia y sincronizando el inflado inmediatamente después del cierre de la
valvula adrtica.(1)

Indicaciones:

- Shock cardiogénico refractario 2 maximo tratamiento médico.

- Lesiones meacénicas.

- Soporta precperatorio del paciente de alto riesgo con shock
cardiogénico sometido a intervenciones quirtrgicas.

- Tratamiento de la isquémia miocardica refractaria en pacientes con
lasiones coranarias de alto grado.

Se utiliza para aumentar 1a presién diastdlica de la arteria coronaria;
aumentar la distribucion de oxigeno miocardico, disminuir mecanicamente la
impedancia a la eyeccion del ventriculo izquierdo y disminuir la precarga
ventricular (reducir la demanda miocdrdica de oxigeno) y disminuir la
magnitud de las lesiones regurgitantes mejorando con ello la fraccién de
llenado anterégrado. Estos efectos se pueden alcanzar sin aumento de
fracuencia cardfaca como ocurre en la farmacoterapia.(8)

El uso terapéutico es sdlo temporal y la utilidad estabilizadora
hemodindmica debe ser seguida por cirugia. Su accién benéfica es la
remodelacién del ventriculo izquierdo, en la disminucién del tamaro del
infarto y aumento de la permeabilidad de los vasos después de la

angioplastia.
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Su uso tiene un nivel mas alto en la asistencia mecanica circulatoria.
La implantacion de canulas que drenan la auricula o el ventriculo y retornan
la sangre a la aorta puimonar. Por el tipo de bomba que emplea hay dos
modalidades; la bomba dindmica de presion positiva y flujo pulsatil; y lo de
bomba cinética o centrifuga. Su utilizacion es extrema por que implica

problemas de gasto cardiaco.

6.4. Tratamiento definitivo.

6.4.1 Tratamiento con tromboliticos.

Aunque Ia terapia trombolitica generalmente reduce el riesgo de
muerte de 20 a 50 % en pacientes con infarto agudo del miocardio, en
pacientes con shock cardiogénico no presenta gran beneficio.

Los argumentos empleados para explicar esta escasa eficacia, seria
la hiportensién y la posibilidad de aparicion de complicaciones en la relacién
con la reperfusion del area infartada (1)

Los limites para los efectos del tratamiento trombolitico son lesiones
miocérdicas, preservando la funcién ventricular izquierda; teniendo como
sugerencia este tratamiento, si no existe la posibilidad de llevar a una
angioplastia.

Un agente trombolitico puede disolver los coagulos recién
desarrollados en las arterias, siempre que se administre antes de
transcurridas de 4 a 6 hrs. desde su formacian.

La mortalidad entre los pacientes tratados con éxito fue del 42 % en
comparacién con el 84%, de los pacientes en los que se alcanzo la
reperfusion,
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A partir de éstos datos, se dice que el tratamiento trombolitico. si se aplica
precozmente en el curso def infarto del miocardio. puede ser eficaz para
reducir fa extension de la necrosis y evitar la aparicion del shock
cardiogénico: sin embrago una vez establecido éste. la posiblidad de

recanalizar |a arteria coronaria responsable disminuye.(13)

6.4.2. Angioplastia coronaria.

Estudios que se han realizado han demostrado que el tratamiento

de angioplastia coronaria en combinacién con tratamiento trombolitico se ha
utilizado como tratamiento para el shock cardiogénico. Esta técnica es
reservada para pacientes que presentan signos de isquémia recurrente tras
al tratamiento trombolitico.
La angloplastia coronaria como primera opcion terapéutica en el shock
cardiogénico se ve soportada por las conclusiones aportadas por las series
randomizadas de angioplastia directa en los pacientes con infarto agudo del
miocdrdio en fase aguda.(1)

Demostrando que el tralamienio de angioplastia permite Iz
repermeabilizacién de la afteria responsable asi como una mejoria en el flujo
en comparacion con el tratamiento trombolitico. Teniendo un porcentaje bajo
en mortalidad de casi 50 % de pacientes con este sindrome.
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6.4.3. Cirugia de revascularizacion miocardica.

La cirugia cardiaca esta indicada a un problema de rotura cardiaca.(
en cualquiera de sus localizaciones; en ausencia de estas complicaciones ei
pape! de la cirugla en el shock cardiogénico no esté bien definido 13)

En algunas formas de shock cardiogénico, como taponamientc
cardiaco no existe ofro tratamiento como la intervencion definitva.El
recambio valvular es tambien tratamiento efectivo en pacientes con shock
cardiogénico por estenosis valvular, se utiliza en pacientes con defectos
mecanicos aislados o enfermedad coronaria severa, tienen un gran beneficio
con intervencién quirdrgica.

Existen nuevas técnicas percutdneas que tiene mayor importancia de
aplicacién en pacientes con shock cardiogénico. El bypass percutaneo
cardiopuimonar y otros métodos diseflados para aumentar el rendimiento
cardiaco, mayor intento para mantener en funcién los érganos vitales.

E! esfuerzo por la supervivencia pueds inducir al uso de
desviaciones de asistencia ventricular izquierda como trayecto al transplante
cardiaco urgente en pacientes jévenes con shock cardiogénico refractario
de cualquier etiologia. La utilizacion de este tipo de tratamiento definitivo
incluye la disponibilidad de un donante adecuado, una infraestructura alta,
para alcanzar cifras de mortalidad aceptables.
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6.5. Tratamiento del edema pulmonar agudo.

El primer paso es el mejorar el intercambio gaseoso pwlmonar. Esto
se lleva a cabo con la colocacion del paciente en posicion semierguida, y la
aplicacién de oxigeno suplementario.

Se debe evaluar |a presion sanguinea y la perfusion periférica. Si la
presion venosa central es baja se debe de administrar liquido por via
intravencsa si la presion venosa central es alta se pusde suministrar
vasodilatadores como la fentolamina; en cuanto el paciente muestre mejoria
se le debe administrar liquidos por via intravenosa para mantener la presion
venosa central normal. No se debe practicar fiebotomfa porque disminuiria
mas el volimen sanguineo circulante.

Se puede utilizar en estos pacientes los respiradores de volamen,
como el de Bennet, en especial si la respiracién es superficial y la saturacion
arterial de oxigeno es menor a 70 mm Hg. El tratamiento especifico
posterior debe ser dirigido hacia la causa subyacente del edema pulmonar
agudo, y alos factores agravantes; en este caso van asociados con el shock
cardiogénico, es decir, mejorar la hemodindmia cardiovascular, incluyendo
la administracion de farmacos inotrépicos positivos, agentes reductores de la

precarga y poscarga,
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CONCLUSIONES,

A través de este trabajo, nos hemos dado cuenta que el shock
cardiogénico es la principal complicacion del infario agudo del miocardio.

La evolucion favorable del shock cardiogénico depende de una répida y
adecuada estabilizacién dsl paciente.

Como hemos visto es de gran importancia mantener una buena
funcién respiratoria del paciente, ya que la hipoxia es un factor que agrava
éste sindrome ;lo mismo sucede con las arritmias , las cuales deben ser
tratadas adecuadamente ya que pueden desencadenar y agravar el shock
cardiogénico.

Las opciones que se tienen para el tratamiento del shock cardiogénico
son diferentes aunque su tratamiento  definitivo debe ser a nivel
hospitalario, por que el paciente ademas de la terapia farmacoldgica
necesita estar bajo monitoreo.

Por lo tanto su frecuencia en el consultorio dental es minima o casi
nula puesto que es una consecuencia de! infarto agudo del miocardio o de
las diferentes setiologias ya mencionadas, lo que debemos de tener presente
es que el infarto agudo del miocardio si es una emergencia del consultorio
dental, en la que si no se le da un tratamiento rapido y adecuado nos puede

llevar a shock cardiogénico,
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