Shock cardiogénico

Mario Bernal

En pacientes con infarto agudo del miocardio que
presentaron como complicacion el shock cardiogénico,
el desenlace final era la muerte en forma muy rapida.
Este era el panorama antes de 1960. Durante la década
siguiente, con el desarrollo del monitoreo hemodina-
mico y el uso de catéter dirigido por baldn, se pudo
comprender mejor la fisiologia del problema sin lograr-
se mejoria en el prondstico. Las series de Gunnar en
1974, muestran una mortalidad inicial del 93% que a los
seis meses llegaba al 99%. Cuando se revisa la literatura
de la época se encuentra que la mayoria de los estudios
se basan en los datos de la presion arterial tomada con el
manguito externo y estas presiones pueden ser falsa-
mente inferiores a las presiones intravasculares. Por esta
incongruencia, los informes actuales sobre shock car-
diogénico incluyen pacientes con cuadro clinico de shock
y presion sistolica intravascular normal, como un grupo
con implicaciones y prondstico ligeramente mejor.
También se debe tener en cuenta que el concepto de
¢éxito en la terapia se ha modificado (de recuperacion
del shock y supresion de drogas vasopresoras por 24
horas al de sobrevida de suficiente calidad que le per-
mita al paciente salir vivo del hospital).

La falla de bomba y el estado de shock en el infarto
agudo de miocardio representan una serie de situacio-
nes mas faciles de definir que de tratar. El cuadro clini-
co comprende: pulso débil, perfusion periférica inade-
cuada, extremidades frias y cianoticas obnubilacion y
oliguria. La presion arterial es generalmente baja y se
asocia a diferentes grados de congestion pulmonar. La
auscultacion cardiacarevela ruidos de baja intensidad y
frecuentemente la presencia de un tercer ruido.

El shock cardiogénico que se presenta como compli-
cacion del infarto es la causa de muerte mas importante

Dr. Mario Bernal Ramirez: Departamento de Medicina Interna, Seccion de
Cardiologia, Fundacion Santa Fe de Bogota.

Acta Médica Colombiana Vol. 15 N° 6~ Noviembre-Diciembre- 1990

379

después del ingreso al hospital. La patologia ha demos-
trado que el shock cardiogénico se presenta por la dis-
funcion del 40% o mas del ventriculo izquierdo, sea
esta alteracion ocasionada por necrosis o isquemia. Esta
pérdida de masa muscular puede ser originada en un in-
farto reciente extenso o en la combinacién de uno o va-
rios infartos antiguos asociados a una necrosis reciente,
que suman un nivel critico de pérdida muscular. Lo que
determina el cuadro de shock es el total de musculo
perdido y no cudndo se perdi6é también se ha sugerido
en un estudio ecocardiografico reciente que la funcion
alterada del miocardio no infartado puede contribuir al
sindrome de shock.

La razon para que el shock cardiogénico se presente
con frecuencia varios dias después del infarto agudo de
miocardio, es probablemente la extension del infarto.
Esta explicacion esta sustentada en estudios de patolo-
gia de pacientes que fallecieron en shock, con evidencia
de multiples infartos recientes con diferentes edades
histolégicas. También la expansion del infarto con de-
terioro hemodinamico puede ser importante; la hipoxia
persistente y la congestion pulmonar secundarias a la
falla ventricular izquierda, contribuyen al colapso en
estadios de bajo gasto cardiaco.

El estudio MILIS, recientemente informa, en mas de
2800 pacientes con infarto agudo de miocardio, que el
shock se presentd después del ingreso al hospital en
7.1% de los casos con una mortalidad del 65% y con un
tiempo promedio de aparicion del shock de 3.4 dias a
partir de la hospitalizacion. El analisis estadistico del
estudio muestra que los factores predictivos del shock
intrahospitalario son:

1. Edad mayor de 65 afios; 2. Fraccion de eyeccion
del ventriculo izquierdo menor del 35% al ingreso; 3.
Infarto extenso, determinado por valores elevados de
las enzimas cardiacas CK-MB; 4. Historia de diabetes
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melitus, y 5. Infarto miocardico previo. La presencia de
tres o mas factores anotados implica un riesgo de 18%;
cuando se encuentran cinco factores la probabilidad para
desarrollar el choque es superior al 50%. Los datos an-
teriores, hacen suponer que la identificacion temprana
de los pacientes con alto riesgo para desarrollar shock
cardiogénico postinfarto de miocardio, puede permitir
un manejo preventivo agresivo en este grupo de indivi-
duos.

Antes de definir los diferentes subgrupos de falla de
bomba, se debe estar informado sobre los datos de la
presion de llenado del ventriculo izquierdo, puesto que
en los pacientes con infarto agudo de miocardio, el vo-
lumen intravascular puede estar reducido por perdida
de liquidos por via digestiva, uso de vasopresores, es-
tado postreanimacion cardiaca con traslado del volu-
men intravascular a un tercer espacio. Si la presion de
fin de llenado ventricular izquierdo es inferior a 15
mmHg, no se puede definir como falla de bomba y antes
de la iniciacion de medidas de soporte mas complejas,
se debe administrar una carga de volumen para llevar la
presion a 18 mmHg. Esta prueba debe efectuarse en un
tiempo breve, pues si se hace en forma prolongada, puede
llevar a congestion pulmonar sin lograrse elevacion de
la presion de fin de llenado del ventriculo izquierdo.

El manejo de la falla de bomba se debe efectuar de
acuerdo con los subgrupos hemodindmicos; los pacien-
tes pueden pasar de un grupo a otro, requiriendo cam-
bios en la terapia.

Subgrupol

Presion de fin de llenado ventricular izquierdo
> 15 mmHg

Presion arterial sistélica > 100 mmHg

Indice cardiaco < 2.5 litros/min por m?

En este subgrupo existe falla ventricular izquierda,
pero la presion arterial sistolica estd lo suficientemente
alta como para permitir una reduccion de la postcarga
como una medida inicial.

Los vasodilatadores mas utilizados son:

Nitroprusiato de sodio: reduce en forma muy impor-
tante la postcarga. Cuando la isquemia miocardica no
constituye un factor muy importante, el nitroprusiato de
sodio debe ser la primera eleccion. Se deben monitori-
zar la presion arterial y la presion capilar. La dosis ini-
cial no debe sobrepasar los 10 (ug/min y se pueden efec-
tuar aumentos de 5 pg/min cada 10 minutos. Si el gasto
cardiaco aumenta y el cuadro de shock mejora, se debe
continuar la infusion; si la presion arterial desciende,
aparece taquicardia o no se logra un aumento significa-
tivo del gasto cardiaco, se debe adicionar dobutamina
en dosis iniciales de 5 ng/kg por minuto hasta un maxi-
mo de 15 (ng/kg por minuto. Si la presion arterial des-
ciende en forma rapida, se debe cambiar la dobutamina
por dopamina. La administracion intravenosa de amri-
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none puede ser util por sus propiedades vasodilatadoras
e inotropicas. Cuando el cuadro isquémico es predomi-
nante, se debe utilizar la nitroglicerina intravenosa en
lugar del nitroprusiato de sodio, pues la primera tiene
un efecto venodilatador potente y mejora la isquemia
dilatando las arterias coronarias epicardicas.

En este subgrupo, el uso del baléon de contrapulsa-
cion intraadrtico debe considerarse, pues este es el uni-
co tratamiento que simultadneamente aumenta el flujo
coronario y reduce el trabajo del ventriculo izquierdo;
esta modalidad terapéutica puede ser efectiva aun en el
caso del paciente hipertenso con edema pulmonar; tien-
de a reducir las cifras de presion arterial por efecto va-
sodilatador a través de un doble bombardeo de los baro-
rreceptores.

Subgrupo 2

Presion de fin de llenado ventricular izquierdo
> 15 mm Hg

Presion arterial sistélica < 90 mm Hg

Indice cardiaco < 2.5 litros/min por M’

En este subgrupo esta el caso clasico de shock con
hipotension en el paciente con infarto agudo de miocar-
dio. Alcanza cifras de mortalidad del 80%. Si se decide
que el paciente esta en esta categoriay se encuentra con
hipotension severa, se debe iniciar una infusion de nor-
epinefrina hasta elevar la presion arterial sistolica a
80-90 mmHg e intentar cambiar la norepinefrina por
dopamina. Si las cifras iniciales estan alrededor de 70-90
mmHg se puede utilizar dopamina como primera alter-
nativa; cuando la dosis es mayor de 20-30 pg/kg por
minuto el efecto es de estimulacién alfa-adrenérgica
periférica. Si la presion arterial se estabiliza, el agente
mas indicado es la dobutamina. Si el paciente estd in-
cluido en este subgrupo, el baléon de contrapulsacion
intraadrtico debe estar disponible en forma inmediata.

Subgrupo 3
Infarto del ventriculo derecho
Presiones de auricula derecha y ventriculo
derecho elevadas. (Diastdlicas > 10 mmHg)
Indice cardiaco < 2.5 litros/min por m?
Presion arterial sistolica < 100 mmHg
Presion de fin de llenado ventricular izquierdo
normal o elevada

Este grupo de pacientes es importante por la necesi-
dad de identificacion temprana; son muy sensibles a la
deplecion de volumen y responden usualmente a la
administracion de liquidos. Son individuos que gene-
ralmente presentan un infarto agudo de cara inferior con
compromiso variable de la funcidon ventricular izquier-
da. A diferencia del subgrupo anterior, su manejo se
orienta a aumentar las presiones ventriculares derechas
con la administracion de liquidos parenterales hasta que
la presion arterial se estabilice, la presion de fin de lle-



nado del ventriculo izquierdo sea mayor de 20 mmHg o
la presion auricular derecha sea mayor de 20 mmHg. El
uso de los vasodilatadores no estd indicado y en rela-
cién con los agentes inotrdpicos se prefiere la dobuta-
mina a la dopamina, pues la tltima tiende a aumentar la
resistencia vascular pulmonar. Si todo lo anteior no es
suficiente para controlar el sindrome de shock, se debe
continuar el manejo con el baléon de contrapulsacion
intraadrtica. Estos pacientes estan dentro del grupo que
puede salir del hospital en clase funcional I. (NYHA).

Todos los pacientes con falla de bomba, especial-
mente si son valorados en las primeras 24 horas, se de-
ben trasladar a un centro con facilidades de cateterismo
cardiaco, angioplastia y cirugia cardiovascular. La an-
gioplastia practicada en las primeras 18 horas del inicio
de los sintomas, en el paciente en shock cardiogénico ha
mostrado una sobrevida del 50%, lo que representa no-
toria mejoria de los resultados cuando se compara con
el tratamiento con agentes farmacoldgicos y la contra-
pulsacion.

Ademas, la necesidad de aclarar la situacién anato-
mica y funcional es prioritaria; si se considera que la
falla es principalmente por isquemia, la reperfusion es

381

una importante medida salvadora; si el caso es por dafio
miocardico irreversible, el paciente podria ser candi-
dato para trasplante cardiaco.
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