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Ha sido por mucho tiempo el método diagnodstico de
elecciéon en ChC. Si bien, aln existe debate del
beneficio sobre su impacto en los desenlaces de los
pacientes,16 no hay duda que puede desglosar el
choque y caracterizar el fenotipo.

Para determinaciones de wurgencia, el modo
bidimensional y el modo-M pueden demostrar la
mayoria de las anormalidades. En el escenario de un
ChC como complicacién de un IAM, se podra observar
la reduccion de la funcion del VI, inclusive del
ventriculo derecho (dilatacién, movimiento paraddjico,
McConell, excursién sistélica del anillo tricuspideo

[TAPSE por sus siglas en inglés] disminuida).

Nos aportard informacién como regurgitacién mitral
aguda y complicaciones mecanicas como ruptura de la
pared libre del VI, ruptura septal ventricular y ruptura

de musculos papilares.

La historia clinica, la exploracion fisica y los estudios
de gabinete iniciales (como electrocardiograma de 12
derivaciones con imagen de |AM, radiografia de térax
con cardiomegalia y/o edema agudo pulmonar) son
fundamentales

Congestion vascular
Disnea

Edema generalizado

Estertores bibasales

Reflejo hepatoyugular

Presion de la vena yugular elevada

Hipoperfusion tisular
Piel fria y himeda

Llenado capilar retardado
Hipotension

Oliguria

Alteracion del estado mental

Solicitar en caso de IAM y ChC son enzimas cardiacas,
principalmente troponinas, y péptido natriurético, se
espera que ambas estén elevadas. Ademds, otros
analisis bioquimicos a considerar son el aumento de
los niveles de lactato, enzimas hepaticas, creatinina y

acidosis metabdlica.
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Se genera una profunda depresién en la contractilidad miocérdica,
lo cual lleva a un circulo vicioso (fenémeno en espiral): GC reducido,
presién arterial disminuida y perfusion coronaria alterada, lo cual
reduce aun mas la contractilidad y el GC. Ademés, el deterioro
agudo produce disfuncion diastélica y una mala adaptacién de la
vasculatura pulmonar (congestion pulmonar y edema).
Las resistencias vasculares sistémicas (RVS) aumentan con la
finalidad de mejorar la perfusion coronaria y periférica. EL
SHOCK agotamiento de dicha respuesta (paredes rigidas, aturdimiento
FISIOPATOLOGIA miocédrdico y reduccion de elastancia ventricular) empeora la
CARDIQGEN[CO perfusién global.

La mala perfusién sistémica causa liberacidn de catecolaminas y
otras sustancias proinflamatorias ), lo cual incrementa la
contractilidad y a su vez incrementa el consumo de oxigeno con
sinérgicos deletéreos para el mismo corazén
(proarritmogénico y miocardiotdxico).14 Todo lo anterior repercute a
nivel celular y genera disfuncion mitocondrial y de la fosforilacion

efectos

la historia clinica, la exploracion fisica y los estudios
de gabinete iniciales (como electrocardiograma de 12

oxidativa, lo cual genera dano irreversible de los cardiomiocitos.
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{  Por mucho, la causa mas comun del ChC es el IAM con
elevacion del ST (IAMcEST) con disfuncién del VI. En
estos casos, la mayoria de las veces es debido al infarto
de la pared anterior y corresponde a 79% de los casos
ISQUEMICA del ChC

Ante un IAM es menester excluir complicaciones gue
pueden causar choque: ruptura septal, ruptura de la
pared libre o ruptura de musculos papilares.

SHOCK ETIOLOGIA v
CARDIOGENICO

Las causas no isquémicas son diversas y podemos

dividirlas en disfuncién ventricular (por ejemplo

NO miocarditis aguda y miocardiopatia por estrés),

7 valvulopatias (estenosis o regurgitacién), obstruccién al

ISQUEMICA flujo (por ejemplo miocardiopatia  hipertréfica),

enfermedad del pericardio, farmacoldgica y arritmias
(bradiarritmias y taquiarritmias)

Demostrado claramente la importancia de la funcién ventricular
como un factor determinante en el pronéstico a corto y largo plazo
en el infarto del miocardio.
La extension de la necrosis miocérdica es un factor determinante
PRONOSTICO de la funcion ventricular. Diferentes investigadores han
caracterizado la severidad de la disfuncién ventricular usando
métodos clinicos, invasivos y no invasivos, no solo para valorar
prondésticos sino tambien para proveer informacién sobre las
intervenciones terapéuticas.

Su incidencia varfa de un 2% a un 20%. En el estudio "La
SHOCK investigacion multicéntrica en la limitacién del tamaio del
CARDIOGENICO EPIDEMIOLOGIA < infarto” (Milis), 45% de los pacientes con shock lo
desarrollaron en admisién y un 7.1% durante su

hospitalizacién para un total de 11.6%.

Las etiologias las podemos dividir en dos grandes grupos:
isquémicas (IAM) y no isquémicas.

ETIOLOGIA <

. _______________________________________________________________________________________________________________|
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Estado en el cual el GC es ineficiente para perfundir y
oxigenar los tejidos, y manifestarse con signos de
hipoperfusion tisular pese a un adecuado estado de volumen
intravascular.

DEFINICION

Se caracteriza clinicamente por manifestaciones de la
disminucidn del flujo sanguineo al cerebro, rifones y piel. Se
debe este fendmeno a una marcada disfuncién sistélica y
CARACTERISTICAS diastdlica, caida del volumen-latido, presion sistélica menor
CLINICAS de 80 mmhg, taquicardia, oliguria, presion de llenado
ventricular y presion capilar pulmonar elevadas y un indice

cardiaco menor de 1.8 lts/min/m2.

SHOCK Semantiene vigente como la mayor catastrofe de los IAM y
CARDIOGENICO las cardiopatias en general. Gracias a las mejoras
. terapéuticas contemporaneas, tanto la incidencia como la
EPIDEMIOLOGIA mortalidad han descendido (en los afios 70 la incidencia era
de 7.5% con mortalidad de hasta 90% y a principios de los

afos 2000 era de 4.1y 45.4%, respectivamente).

Estudios de pacientes que han fallecido en shock
cardiogénico demuestran pérdidas mayores del 40% de la
masa miocardica funcional del V.. Esta destruccién
miocardica puede ser el resultado de un infarto unico
extenso o de la super imposicion de varios infartos
pequenos.

FISIOPATOLOGIA

En el manejo inicial se recomienda la estabilizacién del paciente

con infusidn de liquidos para corregir hipovolemia e hipotensidn,

amenos que se presenten datos de congestién pulmonar. En este

MEDIDAS caso, se debera iniciar con agentes vasoactivos para mantener la

presion arterial y el GC. Asimismo, mantener una oxigenacién

GENERALES adecuada y la proteccién de via aérea con intubacién orotraqueal

puede llegar a ser requerido. Situaciones de inestahilidad

hemodinamica (arritmias ventricular, bloqueos) deberén tratarse
de manera convencional

Los agentes inotrdpicos son usados como manejo de
primera linea, con o sin vasopresores en pacientes con
IAM y ChC. Se requiere monitoreo continuo del estado
de perfusién global (invasivo o no invasivo), y de esta
forma poder titular las dosis minimas necesarias.

Los mas utilizados son milrinona, dobutamina y
levosimendan.

SHOCK

CARDIOGENICO INOTROPICOS

TRATAMIENTO

El BCPA ha sido el soporte mecanico por excelencia, su empleo

debe ser inmediato al diagnosticar ChC, incluso previo a instituir

terapia de revascularizacion.

El mecanismo del BCPA se basa en inflar un balén en la didstole

i y desinflarse en la sistole para aumentar el rendimiento del VI

MECANICA (lo cual disminuye la postcarga). Por lo general se moviliza entre
30-50 mL de sangre durante este proceso, por lo que aumenta
el GC y la perfusion sistémica. También se puede emplear la
intervencién coronaria percutanea y revascularizacion coronaria

TERAPIA
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