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Choque cardiogénico

Baja contractilidad

Shock cardiogénico
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Laprasttn wemess e . El choque cardidgeno es la disminuciéon del gasto cardiaco con evidencia de hipoperfusion tisular en presencia de volumen
'Yy -— .
el — infravascular adecuado.

liquido y edema

tisular La hiperactividad

£ simpatica induce

vasoconstriccion para

tratar de mantener la
presion arterial
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Hipoperfusion tisular ";u/*

La terapia tfrombolitica
ha mostrado
consistentemente
disminuirla mortalidad
en pacientes con
infarto del miocardio
asi como disminuir la
incidencia de choque
cardiégeno;

es secundaria al infarto inferior o a la
isquemia del musculo papilar
posterior. La rotura suele acontecer
de dos a siete dias después del
infarto, y se presenta con un
cataclismo clinico que se caracteriza
por edema agudo pulmonar,
hipotension y choque cardidgeno.

se

presenta como un cuadro de
insuficiencia cardiaca grave o
choque, en donde se detecta un
soplo o frémito holosistdlico a nivel
paraesternal y, al igual que la
insuficiencia mitral, presenta ondas v
gigantes.

ecocardiograma

CIRUGIA

incidencia de chogue cardiogenico localizacion de infarto
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= 5-10% pte. infarto al miocardio

= 74.5% pte. Insuficiencia ventricular izq HelE 32

8.3% insuficiencia mitral aguda LIS 2
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= 4.5% rotura septal posterior 21%

= 3.4 insuficiencia ventricular derecha

= multiple localizacion 50%

angiografias
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= enfermedad tribascular 58%

= enfermedad bivascular 28%

enfermedad univascular 20%

= fronco de la coronaria izquiera 29%
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La zona con necrosis genera disfuncion miocardica condiciona mayor
isquemia y agrava la disfuncion, al tiempo de crear una espiral llevar
muerte

El incremento en la presion diastélica del VI reduce la presion de perfusion
coronaria, lo que incrementa el estrés parietal y el consumo de 02

El estado de hipoperfusion tisular genera acidosis lactica ejerce efecto
deletéreo en la funcion sistélica activacion de mecanismos
compensadores por estimulacion simpatica incrementa la frecuencia
cardiaca y la contractilidad, con retencion hidrica rena incrementa la
precarga

La respuesta inflamatoria sistémica se manifiesta por taquicardia,
taquipnea, fiebre, leucocitosis, elevacion de la proteina C reactiva (PCR),
complemento e interleucinas

La activacion de las citocinas inflamatorias origina concentraciones
elevadas de iNOS, 6xido nitrico y peroxinitritos ejercen efectos:

o 1) inhibicion directa de la contractilidad miocéardica

o 2) supresion de la cadena respiratoria mitocondrial en el miocardio no
isquémico

o 3) efectos en el metabolismo de la glucosa
o 4) efectos proinflamatorios

o 5) disminucion de la respuesta a catecolaminas y 6) induccion de
vasodilatacion sistémica



