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SHOCK CARDIOGENICO
Marquez Balderrama Joseline'
RESUMEN

La palabra choque descrita en 1743 y
definida en 1955 delimita un cuadro
clinico grave manifestado por datos
clinicos secundarios a hipoperfusion
tisular, con la consiguiente hipoxia de los
tejidos de varios 6rganos del cuerpo.

Las causas que lo producen son
multiples, pero en todas ellas, existe un
indicador comun, la falla de bomba
impulsora de sangre, la cual se
manifiesta por disminucién de la presién
arterial sistolica menor a 80mm Hg, y/o
diastolica menor a 30 mmHg. Ademas
de Manifestaciones generales, como la
astenia, adinamia, malestar general,
cefalea, oliguria, diaforesis, etc., a la
cual se anaden datos especificos de la
patologia que lo produce, como la
arritmia en problemas de conduccion, o
soplos en patologias valvulares o de
pared, mencionandose como causa
principal de este cuadro al infarto de
miocardio.

La falla de la capacidad cardiaca de
vaciamiento en la postcarga, puede
determinar la severidad del cuadro,
misma que por mecanismos
compensatorios puede llevar a un
aumento de la precarga y mayor dafo
cardiaco, por lo que el tratamiento estara
orientado a la mejora de la capacidad
inotropica y crono trépica del corazén
mediante el uso de sustancias
vasoactivas, disminuyendo ademas la
precarga, y mejorando la oxigenacion de
los tejidos.
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PALABRAS CLAVE

Shock cardiogénico. Fallo cardiaco.
Insuficiencia cardiaca aguda.

INTRODUCCION

La palabra “choque” utilizada por
primera vez en 1743, para describir un
estado de muerte inminente luego de un
trama intenso, fue descrita
posteriormente como un problema en la
respiracion, siendo en 1880, cuando se
observa la asociacion de la dificultad
respiratoria con el infarto agudo de
miocardio, describiendo Samuelson en
1881 la presencia del cuadro clinico
asociado a colapso circulatorio. Recién
en 1935 y 1949, luego de varios estudios
electrocardiograficos in vivo e in mortem,
Harrison y Blalock describen los
diferentes tipos de choques de acuerdo
a su etiologia. Pero fue Binder en 1955
quien propuso la definicion de las
variaciones de la presion arterial que
aun hoy se utilizan para determinar la
presencia de un choque cardiogénico. "?

El shock cardiogénico es un estado
grave de la salud del paciente,
provocado por falla de funcién de la
bomba cardiaca, con disminucion del
volumen sanguineo circulante, al reducir
la capacidad contractil de este 6rgano,
provocando en forma aguda, Ila
reduccién de flujo de oxigeno circulante,
lo que desencadenara una serie de
datos clinicos, que llevan al paciente a
acudir a los servicios de urgencia. Los
parametros hemodinamicos que se
originan en esta entidad se relacionan
basicamente a reduccion de la presion
arterial sistélica menor de 80 mmHg, y/o
diastélica menor a 30 mmHg. '’

Email: rev.act.clin.med@gmail.com

Paginal878



Revista de Actualizaciéon Clinica Volumen 36 2013

Esta enfermedad que afecta al 2-20% de
la poblacion con cardiopatia crénica
descompensada, se constituye en el
estado de mayor severidad de los
cuadros preexistentes, que llevan a
procesos de internacion prolongada y
riesgo de la vida del paciente.

DEFINICION

El shock cardiogénico es un estado
grave de la salud del paciente, producido
por hipoperfusion severa resultante del
fallo de bomba, provocando hipoxia
sostenida en 6rganos nobles del cuerpo,
lo que determinara en base a la
gravedad de la reduccién del volumen
sanguineo circulante, las
manifestaciones clinicas que le son
caracteristicas.

Si bien el shock cardiogénico ha sido
histéricamente descrito en relacion a
patologia isquémica de miocardio, con
alteraciones del flujo de salida del
corazén, éste cuadro también se
presenta en patologias cardiacas
descompensadas, que alteran de la
misma forma el flujo en mencion. La
definicion global de shock cardiogénico
se basara por tanto, en la alteracion de
parametros hemodinamicos como las
reduccion de la presion sistdlica y
diastolica a valores ya mencionados, a
los cuales se anade la reduccién del
presién arterial media en 30 mmHg
sobre la presion basal media por lo
menos 30 min de evolucién'y valores de
presién telediastolica ventricular
izquierda mayor a 18 mmHg o derecha
mayor de 15 mmHg e indice cardiaco

menor de 1,8 L/min/m?. '3

CAUSAS
Existen multiples causas que llevan a

shock cardiogénico, entre las que se
pueden mencionar:

Alteraciones del pericardio, con
pericarditis agudas severas o0
hemopericardio, que produce
taponamiento cardiaco, reduciendo
la fuerza de llenado y vaciado
ventricular.

Alteraciones del miocardio, donde el
musculo se ve afectado por

diferentes causas, desde
hipovitaminosis como en el caso del
Beri-Beri, miocardiopatias

restrictivas, o parasitarias como
ocurre en el caso del Chagas, etc.
Donde la fuerza contractili del
musculo cardiaco se ve deteriorada
por el proceso patoldégico que lo
afecta.’

Alteraciones valvulares, donde las
estenosis e insuficiencias valvulares,

no compensadas, llevan a
sobrecargas de volumen en las
cavidades cardiacas,

desencadenando a insuficiencia
cardiaca, la que progresara en forma
inevitable si el cuadro no es tratado
adecuadamente. Esta sobrecarga
cronica, lleva a hiperplasia del
miocardio, e incapacidad de
vaciamiento de sus cavidades,
reduciendo el flujo sanguineo
efectivo circulante. Las cardiopatias
congénitas  por comunicaciones
interauricular e interventricular
ingresan en este mismo tipo de
dafio.?

Alteraciones en el flujo sanguineo del
corazon, en el que la reduccion
primaria de la irrigacién, provocara
isquemia local en alguna regién del
musculo cardiaco, el que por la baja
demanda de oxigeno interrumpe su
funcion contractil, llevando
consiguientemente a falla de bomba,
como ocurre en el infarto de
miocardio.
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5. Alteraciones del sistema de
conduccién, en el que la reduccion
de la fuerza contractil por falla en el
impulso eléctrico del corazon,
alterard la capacidad de recepcion
de volumen y expulsion del mismo,
con la consiguiente reduccion de la
postcarga, como ocurre en el caso
de la enfermedad del nodo sinusal,
taquiarritmias o fibrilacion ventricular.

6. Alteraciones metabdlicas, en las
cuales los procesos de acidosis o
alcalosis metabdlica, influiran en el
mecanismo compensatorio del
corazon, provocando estados de
hipoxia sostenida local o sistémica,
que junto con el dafo cardiaco
desencadenan el shock
cardiogénico.

7. Alteraciones endocrinas:
enfermedades tales como el
hipotiroidismo y el hipertiroidismo,
provocan dafio cardiaco, al aumentar
o reducir ostensiblemente la
frecuencia cardiaca, ademas de los
depdsitos de materia grasa y dafio
en el sistema de conduccion
resultantes de estas entidades. La
hipocalcemia o] hipercalcemia,
alterando el mecanismo de
contraccion muscular, con tetania
sostenida, arritmias o bradicardia.

8. Alteraciones pulmonares, como el
trombo embolismo pulmonar masivo,
neumotoérax a tension.

9. Toéxicas como la intoxicacién por
metales pesados, uso de beta
bloqueantes, quinidina,
procainamida. %37

FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia del shock cardiogénico
se explica por el dafio de mas del 40%
del total de la masa ventricular izquierda
provocando disfunciéon en la capacidad

de bomba expulsora de sangre, lo que a
su vez, deriva en un déficit de Ia
contraccion miocardica por isquemia
secundaria al bajo gasto cardiaco y de la
presion arterial sistémica, que llevara a
disminucion adn mas severa de la
contractilidad miocardica, lo que llevara
a vasoconstriccion periférica
compensadora.

De esta forma los factores que
determinan el grado de shock
cardiogénico son:

a) Frecuencia cardiaca

b) Precarga

c) Contractilidad

d) Postcarga

En este sentido, la vasoconstriccion
periférica  expresada por oliguria
extrema, desarrollara un mecanismo
compensatorio de volumen hidrico al
activar el sistema renina angiotensina-
aldosterona, provocando la retencion de
sodio y agua, que incrementara aun
mas el volumen de llegada al corazon, el
cual es incapaz de realizar un vaciado
efectivo., provocando los datos de
insuficiencia cardiaca congestiva severa,
que caracterizan a este cuadro. De esta
forma, el liquido de retencion a nivel
pulmonar, se expresara con disminucion
del intercambio alveolo capilar de O, con
la cianosis consiguiente, lo que lleva a
mayor hipoxia tisular, manifestada, por
alteraciones de la conciencia, astenia,
adinamia, cianosis, ademas de provocar
retencion de CO,, con la consiguiente
acidosis respiratoria que acompana al
cuadro, y que aumenta el indice
cardiaco, y se manifiesta por disnea
severa, confusion, vomitos, alteracion
del estado de conciencia, taquicardia,
que empeora la capacidad cronotrépica
miocardica.” %
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CUADRO CLINICO

El paciente puede presentarse,
confundido, agitado, con disfuncion
respiratoria severa, palido, con diaforesis
profusa y o cianosis central, donde los
gradientes térmicos entre las regiones
distales y proximales son manifiestos,
con variaciones de hasta 1°C.

En el examen fisico se evidenciara la
presencia de pulso filiforme,
taquisfigmico, con presion sistdlica
menor a 80mmHg y diastdlica menor a
30 mmHg, frecuencia respiratoria
elevada. En el examen cardiaco se
evidenciara en ocasiones  ruidos
apagados (en infarto de miocardio),
arritmicos y ritmo de galope, pudiendo
ser evidente las presencia de soplos o
frote pericardico en funcion a la
patologia de base.

Durante la anamnesis indirecta o el
examen clinico se evidenciara la
presencia de oligoanuria, acidosis
metabdlica, y alteraciones de Ia
conciencia. Los campos pulmonares
suelen tener estertores crepitantes
difusos, ademas de ingurgitacion yugular
en la inspiracién (signo de Kussmaul),
hepatomegalia y edema en miembros
inferiores, que se instaura rapidamente,
evidenciandose en la region distal, un
llenado capilar lento. % *°

En el examen fisico se puede valorar:
presion arterial sistélica menor a 90 mm
Hg y la presibn sanguinea puede
disminuir hasta 10 puntos cuando el
paciente cambia de posicion. Se
presenta disnea, astenia , en otras
ocasiones se puede presentar
taquipnea, puede presentarse ansiedad,
piel fria a la palpacion ,letargo, fatiga,
disminucion del estado mental,
agitacion, confusion, sudoracion,
oliguria, mareos trastornos de
temperatura y finalmente, coma.

Los examenes complementarios que
deben ser realizados inmediatamente se
realiza el diagnéstico, orientaran a la
etiologia cardiaca del cuadro,
evidenciandose alteraciones
electrocardiograficas compatibles con
infarto de miocardio, trastornos de la
conduccion u otros. Del mismo modo, la
radiografia de térax, permitira Ila
observacion de imagenes orientadores
para un tromboembolismo pulmonar,
cardiomegalia, etc. % *°

Es importante la realizacion de
gasometria arterial con el fin de verificar
el grado de hipercapnia y acidosis
existente, para instaurar la terapia
medicamentosa necesaria, debiendo
tomarse en cuenta que los valores
mayores de 4 mmol de acido lactico casi
siempre se relacionan a mal pronéstico.?

Los examenes de laboratorio incluiran,
hemograma completo, pruebas de
coagulacién (tiempo de protrombina,
TTPA, creatinina, glucemia, CK-total,
CK-MB, electrolitos, NUS. Las variables
de prediccion sobre la evolucién del
shock cardiogénico de origen isquémico
cardiaco dependeran de la edad del
paciente, la clase Killip y Kimball a la
cual se enmarco el cuadro, la frecuencia
cardiaca y la presion arterial, por lo que
en funcidon a todo ello, la evolucién
esperada podria ser modificada. >%*

TRATAMIENTO

El tratamiento se orienta a la aplicacion
de medidas generales entre las que se
incluye la oxigenoterapia (4-5L/min),
monitorizacion cardiaca permanente,
oximetria de pulso, via venosa periférica
y luego aplicacién de catéter venoso
central para medicién de la presién
venosa central (PVC), aplicacion de
soluciones bajo orientacion de los
valores de PVC, correccion del equilibrio
acido base.
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El tratamiento medicamentoso general
se orienta en base a los valores de la
presion arterial sistélica, de este modo,
cuando la presion se encuentra menos
de 70 mmHg, se inicia norepinefrina,
hasta elevar la presion a valores de 90
mmHg, luego de lo cual la indicacién de
dobutamina en dosis de 10 a 20
ucg/kg/min, o dopamina en la misma
dosis, la cual puede ser reducida al
mejorar la respuesta inotropica
cardiaca.>™®

Se indica también el wuso de
levosimendan en bolo a razén de 6-24
ug/Kg/min en infusion de 0,05-0,2
ug/kg/min.* La relacién del uso de
inhibidores de la fosfodiesterasa, como
la amrinona y la milrinona, favorecen con
su accion  inotropica  positiva y
vasodilatadora, a una acciébn mas
prolongada, tomandose en cuenta las
pobres acciones cronotropicas Yy
arritmogénicas de estas droga.’

Finalmente el tratamiento de la patologia
de base, se dirigira a la correccién de
arritmias, manejo del infarto, correccion
del neumotérax, o hemopericardio,
etc-3,5,10
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