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RESUMEN

El shock cardiogénico (SC) es una complicacion grave y con frecuencia mortal, que sobreviene en el
seno de distintas patologias cardiacas, generalmente de origen isquémico, que generan una disminucién
de la funcién miocardica, lo que conlleva a un sindrome de hipoperfusion tisular severa.

A continuaciéon presentamos una guia de actuaciéon ante una situacién de shock cardiogénico en una
Unidad Mdvil de Emergencias: Definicidn, incidencia, clinica y proceso de atenciéon de enfermeria.
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ABSTRACT

Cardiogenic shock is characterized by a decreased pumping ability of the heart that causes a shocklike
state with inadequate perfusion to the tissues. It most commonly occurs in association with acute
ischemic damage to the myocardium. In this article, we offer a nursing early intervention guide in
patients with cardiogenic shock: Definition, frequency, clinical manifestations and nursing practice.

Key words: Cardiogenic shock, acute myocardial infarction, nursing practice.

INTRODUCCION

Incidencia

La incidencia de SC en pacientes con infarto agudo de miocardio (IAM) de base, ha descendido en las
ultimas dos décadas desde un 20% en IAM transmurales hasta un 5-10% en la actualidad (diversos
estudios apuntan hacia una tasa del 7,5% en los paises desarrollados).

La tendencia de la tasa de mortalidad ajustada por patologia subyacente también ha sufrido un descenso
evidente en este periodo, pasando de un 80-90% en los afios 80 a un 56-67% en 2003, hecho atribuible a
la eficacia de los tratamientos de reperfusién precoz, tanto farmacolégicos como invasivos. No obstante,
el SC sigue siendo la causa de muerte mas frecuente en pacientes hospitalizados con sindrome coronario
agudo, variando dicha tasa en base a la localizacién y extension del area infartada.

La incidencia global de SC es mayor en el sexo masculino que en el femenino, debido a una mayor
prevalencia de patologia isquémica coronaria en este grupo. Sin embargo, si comparamos las tasas de
morbilidad por grupos de sexo encontramos que son las mujeres las mas susceptibles de padecer esta
complicacion, especialmente en el seno de infartos inferiores y anteriores extensos, llegando en estos
casos a diagnosticarse SC en el 12,5-15% de los casos, frente a un 7,5-10% en el sexo masculino. En
cuanto al momento de presentacion, del total de pacientes que evolucionan hacia SC, el 85% lo desarrolla
durante su estancia hospitalaria, mientras que solo un 15% lo presenta en el momento de la asistencia
pre-hospitalaria. Por otra parte, el 75% de los pacientes entran en shock en las primeras 24 horas post-
infarto.

Definicion

La definicion clinica del shock cardiogénico incluye el hallazgo de dos situaciones: gasto cardiaco
disminuido y evidencia de signos de hipoperfusién tisular, en presencia de volumen intravascular
adecuado.

Los criterios hemodindmidos que lo definen son una tension arterial sistélica < 90mmHg, sostenida al
menos durante 30 minutos y un indice cardiaco < 2,2 |/min/m2, en presencia de una presion de
nclavamiento de la arteria pulmonar > 15-18 mmHg medida con un catéter de Swan-Ganz , indicativo
de una adecuada volemia ( Anexo 1: parametros de medicion por catéter de Swan-Ganz).
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Etiologia:

La etiologia del SC es diversa. La causa mas comun es el infarto agudo de miocardio de ventriculo
izquierdo, generalmente de localizacién anterior y extenso (ver Figura 1). Cabe destacar que pequefios
infartos pueden conducir a estados de hipoperfusién en pacientes con fraccidon de eyeccidn previamente
disminuida, patologia valvular concomitante, déficit de llenado ventricular, etc...

Figura 1. Causas mas frecuentes de shock cardiogénico
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Ademas de los factores de riesgo cardiovascular cominmente aceptados, existen una serie de variables
que aumentan la probabilidad de que un infarto de miocardio evolucione a shock cardiogénico en las
primeras horas (ver Tabla 1). Algunos de estos factores desaparecen tras aplicar al paciente
tratamientos de reperfusion en fases precoces del proceso isquémico.

Tabla 1. Factores de riesgo

Factores de riesgo cardiovascular Factores de riesgo para el shock cardiogénico
Sexo masculino Edad (tincidencia en mayores de 70 afios)
Edad (>55 afios para varones y edad Diabetes Mellitus (presente en al menos el 21% de
postmenopausica para mujeres) los casos)
Antecedentes familiares de cardiopatia isquémica Infarto previo
Historia de tabaquismo CPK mb > 160 u.i./I

Oclusién coronaria persistente tras administracion

Dislipemias (1 LDL, | HDL, hipertrigliceridemia) de antianginosos comunes

Clase de killip/Kimball 3-4 (evolucién del IAM a

Al edema agudo de pulmdn o shock)
Diabetes Mellitus Enfermedad vascular periférica
Alteraciones de la coagulacion
Sedentarismo Historia personal de cardiopatia no isquémica
Obesidad

Atendiendo a las alteraciones fisiopatoldgicas, podemos dividir los cuadros etioldgicos en seis grandes
grupos: los que cursan con disfuncidn sistdlica, disfuncidn diastélica, disfuncion valvular, alteracion en la
produccion o conduccidon del impulso eléctrico cardiaco, enfermedades coronarias y complicaciones
mecanicas.

1. Disfuncidn sistdlica: El sindrome coronario agudo es la causa mas comun de disfuncién sistdlica,
generalmente el IAM anterior extenso (35-40% de la masa muscular comprometida). Otras
causas de disminucion del inotropismo que llevan a estado de shock son miocarditis severa,
miocardiopatias en estadios avanzados, contusion miocardica, bypass cardiopulmonar
prolongado, etc...

2. Disfunciéon diastdlica: Un llenado ventricular disminuido, puede conducir a SC durante el tiempo
de isquemia miocardica, aunque también estadios avanzados de shock séptico o hipovolémico
cursan con este tipo de alteracidon. En general, la disfuncién de llenado es causa de SC en
pacientes con contractilidad previamente comprometida (fraccion de eyeccién de ventriculo
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izquierdo (FEVI) < 30%). Etiologias especificas son la hipertrofia ventricular, miocardiopatia
restrictiva, taponamiento cardiaco, pericarditis grave, derrame pericardico, etc...

3. Disfunciéon valvular: la enfermedad valvular puede conducir a estado de shock de manera
directa (insuficiencia mitral severa por rotura del musculo papilar) o indirecta, agravando
cuadros concomitantes (la insuficiencia mitral o adrtica reducen la FEVI, agravando situaciones
de isquemia menos importantes por si solas).

4. Arritmias cardiacas: Generalmente, las arritmias no constituyen una causa directa de SC,
excepto en casos excepcionales (taquicardia ventricular, bloqueo auriculo-ventricular de grado
IIT). Sin embargo, tanto las taquiarritmias como las bradiarritmias son susceptibles de disminuir
el gasto cardiaco contribuyendo a la hipoperfusién, especialmente en pacientes que sufren
isquemia miocardica.

5. Patologia coronaria: El SC se asocia en al menos un 70% de los casos a IAM de ventriculo
izquierdo. En pacientes con compromiso previo de la vascularizacion coronaria (infartos previos,
angina estable,...), incluso pequefios infartos pueden llevar a shock cardiogénico.

6. Complicaciones mecanicas: en el seno del SCA, complicaciones como la insuficiencia mitral
aguda, extension del area de necrosis al ventriculo derecho (generalmente en infartos
inferiores), rotura del septum interventricular, etc... constituyen otras causas de shock
cardiogénico.

Clinica

Como se ha mencionado anteriormente, se puede establecer una sospecha disgnostica de shock
cardiogénico en base a los signos y sintomas del paciente, una vez se han excluido otras causas posibles
de hipoperfusion (shock séptico, hipovolémico, distributivo...). Asimismo, la clinica del shock va a variar
dependiendo de la causa del mismo, el estado previo del paciente, y la respuesta del mismo a
situaciones de estrés hemodinamico.

Podemos dividir la clinica del SC en los siguientes grupos sindrémicos:

1. Alteraciones hemodinamicas:

- Tensidn arterial sistélica < 90 mmHg durante al menos 30 minutos o disminucion de al
menos 30 mmHg en la tension sistélica habitual del paciente. Aunque es un signo muy
comun, pueden existir estados de hipoperfusion tisular y shock sin hipotensién.
Logicamente, la hipotensidn no define la situacion de SC, ya que es necesario el
hallazgo de un gasto cardiaco seriamente disminuido, pero puede orientar hacia éste
cuadro, sobre todo en pacientes con cardiopatia isquémica.

- Taquicardia sinusal. Es frecuente encontrarla en pacientes hipotensos, aunque no es
exclusiva del estado de shock.

- Alteraciones en el ECG (ver tabla 2). Cabe destacar que existen infartos sin
alteraciones electrocardiograficas.

- Presencia de dolor precordial en caso de que el SC sea de origen isquémico.

- Pulsos periféricos disminuidos, filiformes o ausentes.

- Sincope o presincope.

Tabla 2. Hallazgos ECG en el sindrome coronario agudo

Localizacion Elevacion del ST Comentarios
Anteroseptal izquierdo V1l -V3

Anteroapical V2 - V4
Apical V4 - V6 Descenso ST en aVR
Lateral I,aVL, V50V6

Lateral alto I, aVL

Anterolateral I,avL, V1 - V6 Cambios reciprocos en II, III, aVF

Anterior Extenso I, avL, V1 - V6 idem

Inferior II, III, aVF Cambios reciprocos en aVvL

R/S>1enV1-V2
Asociado a menudo con IAM Inferior
QS prominente en V5 - V6
T invertida
Q(II)>Q(aVF)

Infarto auricular
Bradicardia sinusal
Bloqueo AV
Desplazamiento del segmento PR

Posterior V1 - V3 ( ST descendido )

Inferolateral II, III, aVF, V5 - V6

V1, V3R - V6R

Ventriculo derecho Descenso ST en V2 - V4
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2. Signos de hipoperfusion tisular. Son de presencia obligada a la hora de establecer la sospecha
diagndstica de shock:

Oligo-anuria. Una diuresis < de 0,5 ml/Kg/h, es indicativa de baja perfusion renal, por
lo que indica hipoperfusion tisular generalizada.

Relleno capilar disminuido. Un relleno capilar periférico > de 2 segundos, es indicativo
de mala perfusion periférica.

Alteraciones cognitivas que varian desde la agitacion, la bradipsiquia hasta el coma.
Piel fria, himeda, sudoracién profusa, diaforesis.

Cortejo vegetativo (nduseas, vomitos, sudoracion, sensacion inminente de muerte).
Hipotermia.

3. Signos de compromiso respiratorio:

Objetivos

Cianosis central o periférica.

Taquipnea.

Saturacidon de 02 medida por pulsioximetria <90%.

Aumento del trabajo respiratorio, con uso de musculatura accesoria, sindrome de
distres respiratorio, etc...

Pa02<60. La hipercapnia puede estar o no presente y de forma variable, dependiendo
de la insuficiencia respiratoria.

Signos de acidosis desde inexistente hasta severa (respiracion de Kussmaul, aumento
de la concentracidon de CO2 en aire expirado medido mediante capnografia simple).
Presencia de ruidos respiratorios (sobre todo en el edema agudo de pulmon asociado).

1. Unificar y optimizar la actuacion del profesional de enfermeria ante un enfermo con shock

cardiogénico.

2. Favorecer la continuidad de los cuidados de enfermeria del paciente con shock cardiogénico entre los
servicios de emergencia y las unidades de hospitalizacion.

Personal y material
La atencidn inicial al paciente con shock cardiogénico en el ambito extrahospitalario sera llevada a cabo
por el personal de la Unidad Mdvil de Emergencias: 1 médico y 1 diplomado en enfermeria.

Proceso de Atencion de Enfermeria

1. Alteracion del Gasto Cardiaco: disminuido R/C alteraciones en el inotropismo cardiaco y en
la postcarga.

Hallazgos: Hipotension arterial, oligo-anuria, taquicardia, pulsos periféricos disminuidos,
alteraciones electrocardiograficas, dolor precordial, sincope, alteraciones cognitivas, coma.

Actividades:

Valoracién primaria segun el ABC (via aérea, ventilacion, estado circulatorio).
Canalizacién de dos vias periféricas de grueso calibre (14g), o de una via central si no
fueran posibles las periféricas.

Administracion de 02 segun pauta, con el objetivo de mantener una Sat02>90%.
Realizar intubacién orotraqueal si procede.

Monitorizacion electrocardiogréfica continua.

Toma de constantes vitales, incluidas presidon arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia
respiratoria, saturacion de oxigeno y temperatura, cada media hora hasta
estabilizacion hemodinamica.

Realizacion de ECG de 12 derivaciones, mas derivaciones derechas (V3R y V4R) y
derivaciones posteriores (V7 y V8).

Realizar control estricto de la entrada y salida de liquidos del paciente (balance
hidrico).

Colocacién de sonda vesical para control estricto de diuresis.

Proporcionar reposo absoluto y dieta absoluta.

Administraciéon del tratamiento segun pauta (anexo 2: uso de drogas vasoactivas),
haciendo especial hincapié en la monitorizacion hemodinamica del paciente, si fuese
precisa la infusion de drogas vasoactivas para el control de la tensién arterial y del
gasto cardiaco .

Extraccion de muestra de sangre para laboratorio: hemograma, estudio de
coagulacién, gasometria arterial, bioquimica con perfiles hepatico, renal, CPK, CPK-mb,
troponina, acido lactico.

Palpar y controlar pulsos periféricos.

Traslado del paciente a un centro (Gtil.

Nure Investigacion, n® 18, Septiembre 2005 5



Shock cardiogénico: Guia de actuacion en el ambito de la emergencia extrahospitalaria

FJ Vizuete Gallango E

- Colaborar en la realizacidén de las técnicas diagndsticas y terapéuticas que se realicen
al paciente ( en el centro hospitalario), como la canalizacion de la arteria pulmonar con
catéter de Swan-Ganz, intubacidon endotraqueal, colocacion de balén de
contrapulsacion intraadrtico, monitorizacion de la presidn arterial invasiva, realizacion
de fibrinolisis si procede, ecocardiografia, pericardiocentesis, etc... (Anexo 3: otros
tratamientos)

- Registrar correctamente todas las actividades realizadas

2. Alteracion del intercambio gaseoso R/C cambios en la membrana alveolo-capilar.

Hallazgos: Hipoxemia, cianosis, disnea, taquicardia, taquipnea, diaforesis, aumento del trabajo
respiratorio, disminucidn de la Saturacién de oxigeno.

Actividades:

- Valoracién primaria segun el ABC.

- Administracién de 02 segun pauta si procede.

- Intubacion endotraqueal si procede .

- Control de los parametros de ventilacion mecénica y de la sedoanalgesia (mantener al
paciente adaptado al respirador en todo momento).

- Aspiracion de secreciones si procede.

- Proporcionar reposo absoluto y dieta absoluta.

- Control de gases arteriales periddicamente.

- Monitorizacidon de frecuencia respiratoria, ritmo y caracteristicas del ciclo respiratorio,
asi como aparicién o cambios en ruidos respiratorios.

- Monitorizacion de la Saturacidon de oxigeno y capnografia si procede.

- Registrar correctamente todas las actividades realizadas, incluidos parametros de
ventilacién mecanica.

3. Alteracion del equilibrio hidroelectrolitico R/C mecanismos compensatorios de sostén
hemodinamico.

Hallazgos: Oligo-anuria, alteraciones hidroelectrolitcas, alteraciones en el equilibrio acido-base
(acidosis metabdlica).

Actividades:

- Control de constantes como se ha sefalado anteriormente.

- Balance hidrico estricto.

- Sondaje vesical con medidas de asepsia y antisepsia.

- Monitorizacién electrocardiografica, para valorar la aparicion de cambios ECG y de
arritmias.

- Control de cambios en los ruidos respiratorios (aparicion de estertores), ascitis, edemas,
ingurgitacién yugular,...

- Dieta absoluta hasta prescripcion médica.

- Colocacion de sonda nasogastrica conectada a bolsa si fuera precisa intubacion
endotraqueal o si nivel de conciencia disminuido.

- Registrar correctamente todas las actividades realizadas.
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ANEXOS
Anexo 1

PARAMETROS DE MEDICION POR CATETER DE SWAN-GANZ

PARAMETRO FORMULA VALOR NORMAL UNIDAD
AD 0-4 mmHg
VD 15-30/0-4 mmHg
PAP 15-30/6-12 mmHg
PAPM 10-18 mmHg
PCP 6-12 mmHg
IC DC / SC 2-4 I/min/m2
IS IC/ FC 36-48 ml/m2
IRVS (PAM - PVC/IC) x 80 1200-2500 dyn seg/cm5/m2
IRVP (PAPM - PCP/IC) x 80 80-240 dyn seg/cm5/m2
ITVI (PAM - PCP x IVS) x 1,36 / 100 44-56 g m/m2
ITVD (PAPM - PVC x IVS) x 1,36 / 100 7-10 g m/m2
IDO2 Ca02 x IC 500-600 ml/min/m2
IVO2 Dil (a-v)02 x IC 110-160 ml/min/m2
EO2 Ca02 - Cv02 / Ca02 22-32 %
Anexo 2

USO DE DROGAS VASOACTIVAS

I.

Dopamina - es el precursor de la norepinefrina e incrementa la contractilidad miocardica por
estimulo directo de los receptores beta-adrenérgicos. Estimula receptores dopaminérgicos
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II.

III.

Iv.

especificos a nivel renal, mesentérico, coronario y cerebral, produciendo vasodilataciéon a estos
niveles. Su efecto va a depender de la dosis administrada:

a. < 2 ug/kg/min: efecto dopaminérgico, produce vasodilatacion renal protegiendo al
rifion de la isquemia.

b. 3-5 ug/kg/min: efecto betal-adrenérgico, predominantemente inotrépico, pero sin
perder el efecto dopaminérgico. Produce aumento del volumen cardiaco con pocos
cambios en la frecuencia cardiaca y las resistencias periféricas.

C. >5 ug/kg/min: se suma a los anteriores un efecto alfa-adrenérgico, con
vasoconstriccidon periférica y producciéon de taquicardia. Eleva la tension arterial al
aumentar el gasto cardiaco y las resistencias periféricas.

Estad indicado su uso en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca y para la correccion de las
alteraciones hemodinédmicas que se producen asociadas al infarto de miocardio, el shock séptico
y resto de situaciones caracterizadas por un descenso del volumen minuto cardiaco y/o
hipotension, con presiones de llenado adecuadas. Los principales efectos adversos son dosis
dependientes. A dosis elevadas produce vasoconstriccion con disminucion del flujo renal,
taquicardia y arritmias ventriculares.

Dobutamina - es un andlogo sintético de la dopamina con actividad estimulante beta-
adrenérgica. Su caracteristica principal consiste en que ejerce un efecto inotrépico potente con
solo efectos indeseables limitados sobre la frecuencia cardiaca y la presion arterial. A dosis
entre 2,5 y 15 ug/kg/min produce aumento de la contractilidad cardiaca y del volumen minuto
con disminucion de las presiones de llenado y de las resistencias periféricas.
Estd indicada en el tratamiento de pacientes cuyo principal problema es un descenso en el
volumen minuto cardiaco con tensidn arterial normal o soélo ligeramente disminuida.
Al igual que en caso de la dopamina se recomienda para su preparacion la dilucién de entre 500
mg y 1 gr de dobutamina en 500 cc de SG5%. En el caso de 1 gr en 500 cc. de SG5% se
obtiene una concentracién de 2 ug/ml. Se recomienda el inicio de la perfusién a una velocidad
de entre 2,5-10 ug/kg/min (10-40 ug/min = ml/h). Se puede llegar a una dosis de hasta 40
ug/kg/min (equivalente a 170 mi/h).

Noradrenalina - es un agente simpaticomimético con un efecto muy importante sobre los
receptores alfa-adrenérgicos y menor efecto sobre los receptores beta-adrenérgicos.
Su mayor efecto es aumentar la presion arterial tanto sistdlica como diastdlica por la
vasoconstriccion que produce con disminucion del flujo sanguineo renal, hepatico, cutaneo y en
el musculo esquelético. El efecto beta estimulante produce un efecto inotrdpico positivo sobre el
corazén pero también produce broncodilatacion. Debe emplearse Unicamente por via
intravenosa, su extravasacion o la administracion por via subcutanea o intramuscular puede
producir necrosis de los tejidos debido a la vasoconstriccion.
Se suele emplear a dosis entre 2-8 ug/min, soliéndose asociar dopamina para asegurar la
correcta perfusion renal. La retirada del farmaco debe realizarse de manera gradual y no
bruscamente.

Isoprotenerol (Aleudrina) - estimulante beta relativamente puro (betal > beta2). Sus efectos
cardiovasculares se parecen mucho a los del ejercicio, entre ellos efectos inotropicos y
vasodilatadores positivos. Es mas adecuado en situaciones en las que el miocardio es contractil
en grado deficiente y la frecuencia cardiaca es baja, a pesar de que la resistencia periférica es
elevada. Se emplea en casos de paro cardiaco, bloqueo cardiaco con arritmias ventriculares y
fundamentalmente para mantener la frecuencia cardiaca en el bloqueo cardiaco de tercer
grado.

La dosis habitual es de 5 ug/min pudiendo llegar haste los 40 ug/min. El problema principal es
el riesgo de producir arritmias y taquicardias, asimismo puede producir cefalalgia, temblor,
sudoracion, nauseas, vomitos, dolor anginoso, papitaciones, nerviosismo.

Amrinona - farmaco correspondiente al grupo de los "inodilatadores" (agentes inotrépicos y
vasodilatadores mixtos). Inhiben la desintegracion del AMPc en el musculo liso cardiaco y
vascular periférico, dando como resultado un incremento de la contractilidad miocardica y
vasodilatacion arterial y venosa periférica. Se producen estos efectos con cambios
relativamente pequefios en la frecuencia cardiaca o en la presién arterial. Los principales
efectos que produce este farmaco son: aumento de la contractilidad cardiaca, reduccion de la
presién de llenado del ventriculo izquierdo y de la resistencia periférica, y el incremento del
rendimiento cardiaco.
Su empleo por via intravenosa estd indicado en pacientes con insuficiencia cardiaca refractaria
a los tratamientos convencionales. El tratamiento por via intravenosa se inicia con 0,75 mg/kg
en dos o tres minutos a lo que sigue una perfusién a un ritmo de 5 a 10 ug/kg/min.
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FJ Vizuete Gallango E

Los efectos adversos incluyen trombocitopenia, arritmias ventriculares, hepatotoxicidad,
hipotension, reacciones de hipersensibilidad.

VI. Milrinona - su mecanismo de accidn es similar al de la Amrinona siendo 20 veces mas potente
que ésta. En su empleo se usa asi mismo un bolo intravenoso lento seguido de una perfusion
intravenosa a un ritmo de 375-750 ng/kg/min.

Anexo 3

OTROS TRATAMIENTOS

BALON DE CONTRAPULSACION INTRAAORTICO (BCI).

El BCI ha demostrado ser util en el manejo del shock cardiogénico, empleado de forma temprana, al
provocar incrementos en el flujo diastélico coronario, al disminuir la post-carga del VI, al disminuir el
stress parietal de VI y aumentar el volumen minuto. Efectos éstos superiores a los de cualquier droga de
soporte en el manejo del shock cardiogénico. Inicialmente, se pens6 que habria un notable disminucion
de la mortalidad en el manejo del shock cardiogénico, pero diversos estudios mostraron que el BCI si
bien fue Util en estabilizar al paciente critico, no disminuy6 la mortalidad, efecto favorable que si se
lograria si se acompafia de maniobras exitosas de reperfusién. Se considera su empleo indicacién clase
1.

SOPORTE CIRCULATORIO MECANICO.

La utilizaciéon de "turbinas" de asistencia ventricular izquierda (hemopump), o circuitos circulatorios
percutaneos "centrifugas" , son una alternativa si el paciente no responde a medidas habituales y/o al
baldn de contrapulsacion, con el objeto de mejorar la perfusion de 6rganos vitales, para:

1) el mantenimiento de las funciones vitales, a la espera de la recuperacion del muasculo cardiaco
afectado.
2) actuar como soporte circulatorio, puente para el transplante cardiaco.

TRANSPLANTE CARDIACO EN EL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO:
No obstante su mayor morbi-mortalidad, en este grupo de pacientes criticos, el transplante cardiaco sera
tenido en cuenta como alternativa en los pacientes que presenten IAM en shock cardiogénico

irreversible, a pesar del soporte hemodinamico, sin posibilidades de reversion del dafio miocardico, de
recuperacion de la funcion ventricular y sin contraindicaciones para transplante cardiaco.
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