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RESUMEN

Cuando hablamos de shock cardiogénico, debemos saber
que se trata de una patologia grave, de etiologia multiple y
variada, con un abordaje dificultoso debido al estado de hi-
poperfusion tisular extendido que puede tener consecuen-
cias fatales ya que alcanza rapidamente el estado de fallo
multiorganico si no se administra un tratamiento adecuado.

A lo largo de los aios se han producido bastantes avances
en el conocimiento de la fisiopatologia y desarrollo del SC,
habiéndose estudiado en mayor parte el desarrollo del SC
secundario al infarto agudo de miocardio, avanzando con
la incorporacién al tratamiento los dispositivos de soporte
circulatorio mecanico para poder dar una alternativa a las
personas que padecen este estado.

Pero no se puede olvidar que sigue siendo una patologia
con una tasa de mortalidad alta, que supera el 50% en la
mayoria de los casos, que requiere un tratamiento muy
complejo, especializado, econémicamente caro lo que hace
que no se pueda llegar a él en todos los centros hospitala-
rios.

Como otras patologias cardiovasculares, el diagndstico,
prondstico y tratamiento dependen de la causa subyacente
que lleve a ese estado critico que es el SC, pero ésta ademas
cuenta con otro factor importante a la hora de determinar
lo anterior, que es el centro sanitario donde se atiende esta
patologia. Al tratarse de una enfermedad tan especifica y
compleja, se ha demostrado la eficacia de la centralizacion
de los pacientes que la padecen en hospitales con equipo
material especializado, personal sanitario entrenado y con
protocolos de actuacién basados en la evidencia.

Palabras clave: Shock cardiogénico, etiologia, prondstico,
diagndstico, tratamiento, cuidados enfermeros.

ABSTRACT

When we talk about cardiogenic shock, we must know that it is
a serious pathology, with multiple and varied etiology, with a
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difficult approach due to the extended tissue hypoperfusion
state that can have fatal consequences since it quickly rea-
ches the state of multiorgan failure if adequate treatment is
not administered.

Over the years, there have been quite a few advances in the
knowledge of the physiopathology and development of CS,
with the development of CS secondary to acute myocardial
infarction being studied in greater detail, advancing with the
incorporation of mechanical circulatory support devices to
provide an alternative for people suffering from this condi-
tion.

But it cannot be forgotten that it remains a pathology with
a high mortality rate, which exceeds 50% in most cases, and
requires an extraordinarily complex, specialized, and econo-
mically expensive treatment, which makes it impossible to
access in all hospital centers.

Like other cardiovascular pathologies, the diagnosis, prog-
nosis, and treatment depend on the underlying cause that
leads to this critical state that is CS, but it also has another
key factor in determining the above, which is the healthcare
center where this pathology is treated. As it is such a specific
and complex disease, the effectiveness of centralizing pa-
tients who suffer from it in hospitals with specialized equi-
pment, trained healthcare personnel, and evidence-based
action protocols has been demonstrated.

Keywords: Cardiogenic shock, etiology, prognosis, diagno-
sis, treatment, nursing care.

INTRODUCCION

El shock cardiogénico (SC) es una complicacién grave de
la insuficiencia cardiaca, que se produce cuando el cora-
z6n no puede bombear suficiente sangre para satisfacer
las demandas metabdlicas del cuerpo. La insuficiencia
cardiaca es una afeccion crénica en la que el corazén no
puede bombear suficiente sangre para satisfacer las de-
mandas metabdlicas del cuerpo a largo plazo. Ambas con-
diciones pueden tener sintomas similares, como dificultad
para respirar, fatiga y edema, pero el shock cardiogénico
se caracteriza por una caida repentina de la presién arte-
rial y una disminucion significativa en la perfusién de los
organos y tejidos. (1,2)

En los ultimos afos, se han realizado avances significativos
en el diagnéstico y tratamiento del SC y la insuficiencia
cardiaca. Por ejemplo, las nuevas directrices publicadas
por la Sociedad Europea de Cardiologia en 2021 reco-
miendan la evaluacién temprana del shock cardiogénico
con herramientas de monitorizacién hemodinamica vy el
uso de dispositivos de asistencia ventricular en pacientes
seleccionados. A pesar de esto, se trata de una entidad
que sigue teniendo una tasa de mortalidad muy alta, su-
perior al 50%. (1,2)

Ademads, los avances en tecnologia han permitido el desa-
rrollo de nuevas terapias para el manejo de la insuficiencia
cardiaca, como la terapia con células madre y la terapia



génica. Estas nuevas terapias estan siendo evaluadas en en-
sayos clinicos y podrian tener un impacto significativo en el
manejo de la insuficiencia cardiaca en el futuro. (1,2)

Segun un estudio publicado en 2018 en la revista Journal
of the American College of Cardiology, el SC se asocia con
una alta mortalidad, que puede llegar hasta el 50% en algu-
nos casos. El estudio también sefala que la identificacion
temprana y el tratamiento adecuado son esenciales para
mejorar los resultados y reducir la mortalidad en el shock
cardiogénico. (1,3)

Otro articulo publicado en 2020 en la revista Circulation Re-
search destaca que el shock cardiogénico es causado por
una disminucién de la funcién ventricular izquierda, que
puede ser el resultado de un infarto de miocardio, una arrit-
mia cardiaca grave o una enfermedad cardiaca avanzada.
El articulo también sefala que el tratamiento del SC puede
incluir medicamentos, dispositivos de asistencia ventricular
Yy, en casos graves, cirugia o trasplante de corazén. (1,3)

Hoy en dia, solo se conoce un tratamiento que ha demos-
trado tener beneficio clinico reconocible, y es la revasculari-
zacién temprana a través de la intervencidn coronaria per-
cutanea (ICP) en los casos en los que el SC es producido por
un sindrome coronario agudo (SCA). Pero se puede llegar
a un estado clinico de SC por varias causas mas, y son es-
tas situaciones las que suponen un reto para el desarrollo y
la investigacion. Con los afios vemos el desarrollo cada vez
mayor, con la consecuente implantacién, de los dispositivos
de soporte circulatorio mecdnico (SCM). Estos dispositivos
mejoran el prondstico de esta patologia en los casos en los
que el tratamiento médico éptimo no es efectivo, es decir,
los casos mas graves o refractarios que pueden llegar a su-
perar una tasa de mortalidad del 80%. Queda patente que
con los dispositivos de SMC se evita llegar a una situacion
de fallo multiorganico que desencadena en el fallecimiento
del paciente. (44)

Esta patologia se estudia y se trata en las Unidades de Cui-
dados Criticos Cardiacos (UCCC), que son unidades espe-
cializadas que brindan atencién intensiva a pacientes con
enfermedades cardiacas agudas o crénicas, como infarto
de miocardio, insuficiencia cardiaca o arritmias graves, ade-
mas del shock cardiogénico. Estas unidades proporcionan
un entorno altamente supervisado y recursos avanzados de
diagnostico y tratamiento para mejorar los resultados de
los pacientes con enfermedades cardiovasculares. (4)

El personal de las UCCC esta altamente capacitado para ma-
nejar situaciones criticas y complejas. Estas unidades tienen
médicos cardidlogos y personal de enfermeria especializa-
dos en el cuidado cardiaco intensivo, asi como tecnélogos
y técnicos capacitados en procedimientos de diagndstico
y tratamiento cardiaco avanzado. Ademas, los pacientes en
las UCCC tienen acceso a tecnologias avanzadas de monito-
reo, como monitores de electrocardiograma continuo, oxi-
metria de pulso y monitorizacion hemodinamica invasiva,
como la monitorizacion a través de catéter arterial para la
medicion de la PA continua, o monitorizacién a través de
catéter Swan- Ganz para la medicion del gasto cardiaco
continuo, asi como la PVC (Presién Venosa Central) o la PAP
(Presion de la Arteria Pulmonar). (4)
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Una de las principales ventajas de las UCCC es que pro-
porcionan un ambiente especializado para la atencion
de pacientes con enfermedades cardiovasculares agudas
o crénicas. Esto permite que los pacientes reciban aten-
cién de forma rapida y eficiente, algo vital en estas pato-
logias donde el tiempo es crucial, ya que se puede sufrir
un empeoramiento importante en cuestién de minutos.
Ademas, los pacientes en la UCCC reciben una atencién
multidisciplinaria, lo que significa que los médicos y el
personal de enfermeria trabajan en estrecha colabora-
cion con otros especialistas, como médicos intensivistas,
nutricionistas y fisioterapeutas, para proporcionar una
atencioén integral. (4)

Otra ventaja de las UCCC es que se enfocan en la preven-
cién de complicaciones y la promocién de la recupera-
cién. Los pacientes en la UCCC son monitoreados de cerca
para detectar cualquier cambio en su condicién y recibir
tratamiento de inmediato. También se les brinda cuida-
do de apoyo, como terapia respiratoria y fisioterapia, para
ayudarlos a recuperarse y evitar complicaciones posterio-
res, ademas de educacién sanitaria sobre determinadas
actividades que deben evitar que se realizan en la vida
diaria. Esa educacién sanitaria se vuelve mas detallada
una vez que salen de esta unidad, y contintan el proceso
en la planta de hospitalizacion de cardiologia, y posterior-
mente en las revisiones, pero se comienza en dichas uni-
dades criticas. (4)

Ademads, las UCCC son lugares donde se llevan a cabo in-
vestigaciones clinicas y se prueban nuevos tratamientos.
La investigacion clinica en UCCC puede llevar a nuevas
terapias y tratamientos para pacientes con enfermedades
cardiacas, lo que puede mejorar aun mas los resultados
de la atencion médica. (4)

Dicho esto, las Unidades de Cuidados Criticos Cardiacos
son unidades que, por su alta especializacién tanto en
cuidados, como en material, como en personal, contribu-
ye a mejorar los resultados de la atencién para los pacien-
tes con enfermedades cardiovasculares en esa fase critica
donde es tan importante unos cuidados concretos y bien
realizados, ya que supondran la diferencia de cara al futu-
ro de dichos pacientes, ya no solo en disminuir la morta-
lidad, sino también en que las secuelas que queden sean
las menores posibles, y los pacientes puedan recuperar
su independencia, funcionalidad y comodidad para llevar
la vida que ellos deseen dentro de lo que les permita su
condicion. (4)

En resumen, el shock cardiogénico y la insuficiencia car-
diaca son afecciones graves que pueden tener conse-
cuencias devastadoras si no se tratan adecuadamente. Sin
embargo, los avances en la comprension de la fisiopatolo-
gia de estas condiciones y el desarrollo de nuevas terapias
ofrecen esperanza para mejorar los resultados y la calidad
de vida de los pacientes afectados. (1,2)

DEFINICION

El corazén es un érgano vital y complejo encargado de la
circulacion sanguinea en el cuerpo humano. La fisiologia
del corazdn se refiere a la manera en que este 6érgano fun-
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ciona para mantener el flujo sanguineo adecuado y propor-
cionar el oxigeno y los nutrientes necesarios a los tejidos y
érganos.

El corazén consta de cuatro cdmaras: Dos auriculas y dos
ventriculos. Las auriculas se encargan de recibir la sangre
que regresa al corazon, mientras que los ventriculos son los
responsables de bombear la sangre hacia el cuerpo o los
pulmones. El musculo cardiaco, también conocido como
miocardio, es el responsable de contraerse para impulsar la
sangre. (5,6)

El proceso de circulacién sanguinea comienza con la auri-
cula derecha, que recibe la sangre pobre en oxigeno que re-
gresa del cuerpo y la envia al ventriculo derecho. Desde alli,
la sangre es bombeada a través de la arteria pulmonar hacia
los pulmones, donde se oxigena. La sangre rica en oxigeno
regresa al corazén a través de las venas pulmonares y entra
en la auricula izquierda, que la envia al ventriculo izquier-
do. Desde alli, la sangre es bombeada a través de la arteria
aorta hacia el resto del cuerpo, proporcionando oxigeno y
nutrientes a los tejidos y érganos. (5,6)

La contraccién del musculo cardiaco estd regulada por el
sistema nervioso auténomo y por sustancias quimicas
como las hormonas. El sistema nervioso simpatico aumenta
la frecuencia cardiaca y la fuerza de contraccion, mientras
que el sistema nervioso parasimpatico disminuye la fre-
cuencia cardiaca y la fuerza de contraccién. Las hormonas
como la adrenalina también pueden aumentar la frecuen-
cia cardiaca y la fuerza de contraccion. (5,6)

El shock cardiogénico es una condicion médica grave que
se produce cuando el corazén no puede bombear suficien-
te sangre al cuerpo. Esto puede deberse a un dafio agudo
en el musculo del corazén (como un infarto de miocardio),
una arritmia grave o una falla cardiaca avanzada. (3,7)

Cuando el corazén no puede bombear suficiente sangre, los
organos y tejidos del cuerpo no reciben suficiente oxigeno
y nutrientes, lo que puede provocar dafio o muerte celular.
Los sintomas del SC incluyen tensién arterial baja, frecuen-
cia cardiaca rapida, piel fria y himeda, confusidn, falta de
aliento y dolor toracico. (3,7)

La ultima guia de Insuficiencia Cardiaca de la Sociedad Eu-
ropea de Cardiologia define el shock cardiogénico como
“la situacidn de insuficiencia cardiaca grave que cursa con hi-
potension (TAS < 90 mmHg), a pesar de un estado de llenado
adecuado, y signos clinicos o analiticos de hipoperfusion (frial-
dad, oliguria, lactato sérico elevado, etc.)” (32)

En un articulo de la Revista Espafola de Cardiologia, el SC
se define como la situacion en la cual el paciente presenta
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una “presion arterial sistélica < 90 mmHg durante mds de 30
minutos, o el uso de catecolaminas para mantener al menos
una presion de 90 mmHg, signos clinicos de congestién pul-
monar y signos de mala perfusién de érganos con al menos
una de las siguientes: Alteracion del estado mental, piel fria
y sudorosa, oliguria con una diuresis < 30 ml/h o un lactato
arterial > 2.0 mmol/I”. (35)

Ademas, se presenta también la definicion de SC refrac-
tario, que se identifica cuando el paciente sigue mante-
niendo signos de SC a pesar del tratamiento inicial con
inotrépicos, vasopresores, y la implantacion del balon de
contrapulsaciéon intraadrtico. Estos pacientes son candi-
datos a soporte circulatorio mecanico tras pasar unos cri-
terios de exclusion y que no presente contraindicaciones
absolutas, tales como haber estado en parada cardiorres-
piratoria mas de 30 minutos, shock séptico, negativa del
paciente o la familia, comorbilidades o esperanza corta de
vida. Este soporte circulatorio se puede tratar como puen-
te al trasplante cardiaco si los pacientes no son buenos
candidatos a una asistencia ventricular mecanica de larga
duracion. (35)

ETIOLOGIA

Infarto agudo de miocardio

El infarto agudo de miocardio (IAM) es la causa mas estu-
diada ya que se trata de la causa mas frecuente y predo-
minante en la poblacién a la hora de valorar las causas del
SC. El IAM puede provocarlo debido a una reduccion sig-
nificativa en la capacidad de bombeo del corazén, lo que
se conoce como disfuncidn sistélica ventricular izquierda.
Ademas, el IAM puede provocar disfuncién diastélica ven-
tricular izquierda, que es una disminucidn en la relajacion
del ventriculo izquierdo, lo que puede llevar a una dismi-
nucion del llenado del corazén y a una disminucion del
gasto cardiaco. (8,9)

El IAM también puede provocar SC debido a la aparicién
de arritmias cardiacas graves, como la fibrilacién ventricu-
lar, que pueden provocar una disminucién drastica en la
capacidad de bombeo del corazén. Ademas, la formacién
de trombos en el corazén durante un IAM puede provocar
una obstruccién en la circulacién sanguinea, lo que puede
empeorar la disfuncién cardiaca y provocar SC. (8,9)

Un analisis retrospectivo publicado en la Revista Espariola
de Cardiologia, hecho con datos del Sistema Nacional de
Salud espaiol (SNS) por parte de Sanchez- Salado et al,,
revisé el nimero de pacientes con alta hospitalaria que
tuvieron como diagnéstico principal un sindrome corona-
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Fuente (60).
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rio agudo con elevacién del segmento ST (SCACEST), que
es lo mismo que IAMCEST, entre los afios 2003 y 2015. De
dicha seleccién de pacientes, el 6.03% cursé un SC tras sufrir
dicho SCACEST. El estudio refleja la evolucién del tratamien-
to del SC tras un IAM en la ultima década, quedando paten-
te la diferencia en la atencion que recibieron los pacientes
en funcidn del tipo de hospital donde ingresaban. Ademas,
llama la atencién la disminucién de la mortalidad total que
se observa en dicho periodo, reducida del 82% al 67%. El
estudio refleja que esto se debe, en mayor parte, a que la
técnica de la revascularizacién coronaria percutanea se in-
crementa de un 19.2% a un 59.5% en este periodo analiza-
do. Por tanto, lo que se relaciona con un mejor prondstico
de los pacientes que sufren SCACEST es este tratamiento,
lo que consigue que la probabilidad de sufrir SC disminuya
como consecuencia. (32)

Arritmias

Las arritmias cardiacas son trastornos del ritmo cardiaco
que afectan a la frecuencia y el patron de los latidos del co-
razon. Es todo ritmo cardiaco distinto del ritmo sinusal (rit-
mo fisiolégico del corazén, regular). Pueden ser causadas
por una variedad de factores, incluyendo enfermedades del
corazon, alteraciones electroliticas, medicamentos, drogas
y otros factores. Las arritmias pueden variar en gravedad
desde leves y asintomaticas hasta potencialmente morta-
les. (10)

Existen varios tipos de arritmias, que se clasifican segun el
lugar donde se originan en el corazén y el efecto que tienen
sobre el ritmo cardiaco. La arritmia mas comun es la fibrila-
cién auricular (FA), que ocurre cuando las auriculas se con-
traen de forma rapida y desorganizada. Esto puede causar
una disminucién en la cantidad de sangre que se bombea
al cuerpo, lo que puede llevar a la fatiga, mareo y otros sin-
tomas. Ademds, con estas contracciones desorganizadas
se acaba acumulando parte de esa sangre que bombea el
corazén dentro de las auriculas, favoreciendo la formacién
de trombos que pueden viajar en el torrente sanguineo y
provocar patologias como un ICTUS o un tromboembolis-
mo pulmonar. Los pacientes que padecen FA crénica suelen
tener asociado un tratamiento anticoagulante (Ej. Acenocu-
marol o Sintrom®) para evitar estas patologias asociadas. (10)
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Fuente (55).

Esta patologia se diagnostica mediante un electrocardio-
grama (ECG), que registra la actividad eléctrica del corazon.
La FA se puede diferenciar en FA lenta (una frecuencia car-
diaca baja sin seguir el ritmo sinusal) o en FA rdpida, carac-
terizada por una FC superior a 100 latidos por minuto con
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ritmo irregular. A la hora de determinar la FC en un pa-
ciente con FA debemos tener en cuenta lo siguiente: Las
auriculas van a un ritmo muy superior a los ventriculos,
por tanto, hablamos de frecuencia auricular, 200 latidos
por minuto por lo menos, de los cuales no conducen to-
dos hacia los ventriculos. Por tanto, la FC de un paciente
se determina con esos latidos que se conducen a ventri-
culos, y de ahi la diferencia entre FA lenta y rdpida, porque
en ambos casos la frecuencia auricular es muy alta.

A esto se le ainade que la FA con ritmo rapido puede ser
hemodindmicamente estable, o inestable. Esto quiere
decir que puede comprometer a nivel hemodindmico
al paciente que lo padece, caracterizandose por bajada
brusca de TA y por tanto disminucién del gasto cardiaco
(esto afectard a todo el organismo) pérdida de conciencia,
falta de riego cerebral o parada cardiorrespiratoria si no se
trata a tiempo. Es una urgencia que se debe tratar cuan-
to antes, ya sea con tratamiento medicamentoso (antia-
rritmicos como la amiodarona) o con una cardioversion
eléctrica, previa sedacién del paciente. Esto se decide en
funcién del estado del paciente.

Otra arritmia comun es la taquicardia ventricular (TV), que
ocurre cuando el corazén late mas de 100 veces por minu-
to. Esto puede ser causado por una variedad de factores,
como enfermedades del corazén, consumo de drogas o
medicamentos, o una descarga eléctrica anormal en el
corazon. La mayoria de los casos de TV se asocian con en-
fermedades del corazén, como la cardiopatia isquémica,
la miocardiopatia y la enfermedad valvular. La taquicardia
ventricular puede ser peligrosa si no se trata, ya que pue-
de causar una disminuciéon en el flujo sanguineo al cere-
bro y otros érganos vitales. (10,11)

Los sintomas de la TV pueden incluir palpitaciones, ma-
reo, dolor en el pecho, dificultad para respirar y pérdida
de conciencia. Sila TV no se trata adecuadamente, puede
llevar a complicaciones graves, como la fibrilacién ventri-
culary la parada cardiorrespiratoria. (11)

El diagnéstico de la TV se realiza mediante un electrocar-
diograma. En algunos casos, se puede requerir un moni-
toreo ambulatorio de Holter para evaluar la frecuencia y
duracion de los episodios de TV. (11)

Esta arritmia puede ser sostenida o no sostenida, lo que
significa que puede durar unos pocos segundos o minu-
tos, o ser continua. La TV no sostenida dura menos de 30
segundos y puede ser asintomdtica o causar palpitacio-
nes. La TV sostenida dura mas de 30 segundos y requiere
tratamiento urgente. Ademads, puede ser monomérfica o
polimérfica, lo que se refiere al tipo de morfologia que
presenta en el electrocardiograma (ECG). (12,13)

La taquicardia ventricular monomérfica (TVM) es una
arritmia caracterizada por una morfologia constante en
los complejos ventriculares en el ECG. La TVM puede ser
idiopatica o asociada con enfermedad cardiaca. Segun
su origen, se pueden clasificar en diferentes tipos. Por
ejemplo, laTVM de origen ventricular derecho se produce
cuando la arritmia se origina en el ventriculo derecho y
puede ser inducida por el ejercicio, la cafeina o el alco-
hol. La TVM de origen ventricular izquierdo, por otro lado,
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Fuente (57).

puede ser causada por enfermedad cardiaca, como la car-
diopatia isquémica o la miocardiopatia. (12,13)

La taquicardia ventricular polimérfica (TVP) se caracteriza
por una morfologia variable de los complejos ventricula-
res en el ECG. La TVP puede ser hereditaria o adquirida. La
TVP hereditaria puede ser causada por mutaciones en los
canales idnicos del corazén, como el sindrome de QT lar-
go y el sindrome de Brugada. La TVP adquirida puede ser
causada por la prolongacion del intervalo QT, que puede
ser secundario a ciertos medicamentos, trastornos electro-
liticos, como la hipocalcemia y la hipomagnesemia, y en-
fermedades cardiacas, como la cardiopatia isquémica y la
miocardiopatia. Estas conllevan, en la mayoria de los casos,
inestabilidad hemodinamica importante y de efecto inme-
diato. (12,13)

Fuente (58).

Por el contrario, la bradicardia es otra arritmia comun, que
se produce cuando el corazén late mas lentamente de lo
normal, generalmente menos de 60 latidos por minuto. La
bradicardia puede ser causada por factores como enferme-
dades del corazén (bloqueos), problemas con el sistema
nervioso que controla el ritmo cardiaco, o ciertos medica-
mentos. La bradicardia puede causar mareo, fatiga y otros
sintomas, y en algunos casos puede llevar a una disminu-
cién en el flujo sanguineo al cerebro y otros érganos vitales.
(10)

Una de las causas mas comunes de las bradicardias son
los bloqueos. Los bloqueos cardiacos se refieren a la inte-
rrupcion del flujo normal de los impulsos eléctricos en el
sistema de conduccién del corazén, lo que puede tener
consecuencias negativas para la funcioén cardiaca y la salud
del paciente. Los bloqueos cardiacos se clasifican en tres
grados: Primer grado, segundo grado y tercer grado, cada
uno de los cuales se caracteriza por diferentes patrones de
interrupcion del flujo de impulsos eléctricos. (14)

El bloqueo cardiaco de primer grado es la forma mas leve de
bloqueo y se caracteriza por una prolongacion del intervalo
PR en el electrocardiograma. El intervalo PR es la distancia
temporal desde el inicio de la despolarizacién auricular has-
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ta el inicio de la despolarizacién ventricular. En el bloqueo
de primer grado, este intervalo es mas largo de lo normal,
lo que indica una ralentizacién de la conduccién eléctri-
ca a través del nodo auriculoventricular (AV). Este tipo de
bloqueo es generalmente benigno y no requiere trata-
miento a menos que sea sintomatico. (14,15)

El bloqueo cardiaco de segundo grado se divide en dos ti-
pos: Tipo | y tipo Il. El bloqueo de segundo grado tipo |,
también conocido como bloqueo AV de Mobitz | o bloqueo
de Wenckebach, se caracteriza por una prolongacién pro-
gresiva del intervalo PR hasta que finalmente se pierde
un complejo QRS en el ECG. Este patron es causado por
una disminucién en la conduccién eléctrica a través del
nodo AV, lo que puede ser causado por factores como la
edad avanzada, la enfermedad cardiaca y ciertos medi-
camentos. El bloqueo de segundo grado tipo I, también
conocido como bloqueo AV de Mobitz I, se caracteriza por
la pérdida intermitente de complejos QRS en el ECG sin
prolongacién progresiva del intervalo PR. Este tipo de
bloqueo es mas grave que el bloqueo de tipo | y puede
ser un indicador de enfermedad cardiaca subyacente. La
monitorizacion continua del ECG y el tratamiento con un
marcapasos pueden ser necesarios en casos sintomaticos.
(14,15,16)
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Fuente (56).

El bloqueo cardiaco de tercer grado, también conocido
como bloqueo completo AV o bloqueo AV total, se carac-
teriza por la ausencia de conduccién eléctrica entre las
auriculas y los ventriculos. En este tipo de bloqueo, los
impulsos eléctricos de las auriculas no pueden pasar a los
ventriculos, lo que significa que los ventriculos no pueden
seguir un ritmo normal y, en su lugar, se activan a través
de un ritmo de escape ventricular lento y no efectivo. Este
tipo de bloqueo puede ser causado por enfermedades
cardiacas como la cardiopatia isquémica, la miocarditis y
la enfermedad del nodo sinusal, y puede ser tratado con
un marcapasos permanente. (16)
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Fuente (59).



Cardiomiopatia

La cardiomiopatia es una enfermedad del musculo cardia-
co que puede provocar insuficiencia cardiaca, arritmias y
otros problemas cardiacos. Existen diferentes tipos de car-
diomiopatia, entre los que se encuentran la cardiomiopatia
dilatada, la cardiomiopatia hipertréfica, la cardiomiopatia
restrictiva y la cardiomiopatia arritmogénica del ventriculo
derecho. (17,18)

La cardiomiopatia dilatada es la forma mas comun de car-
diomiopatia. Se caracteriza por la dilatacién de una o am-
bas cdmaras del corazén, lo que reduce la capacidad del
corazén para bombear la sangre de manera eficiente. Las
causas de la cardiomiopatia dilatada pueden ser diversas,
entre ellas infecciones virales, trastornos autoinmunitarios,
enfermedades metabdlicas, consumo de alcohol y factores
genéticos. Los sintomas de la cardiomiopatia dilatada in-
cluyen fatiga, debilidad, dificultad para respirar, hinchazén
en las piernas y abdomen, y aumento de peso inexplicable.
(18,19,20)

La cardiomiopatia hipertréfica es una enfermedad heredi-
taria que se caracteriza por el engrosamiento del musculo
cardiaco, especialmente en la pared que separa los ventri-
culos derecho e izquierdo del corazén. Esta enfermedad
puede provocar la obstruccion del flujo sanguineo desde
el corazdn, lo que puede causar mareos, desmayos y en al-
gunos casos, parada cardiorrespiratoria. Los sintomas de la
cardiomiopatia hipertréfica pueden incluir dificultad para
respirar, dolor en el pecho, fatiga, palpitaciones y mareos.
En casos graves, se puede recomendar la cirugia para redu-
cir el tamano del musculo cardiaco o colocar un dispositivo
para mejorar el flujo sanguineo. (18,19,20)

La cardiomiopatia restrictiva se caracteriza por la rigidez del
musculo cardiaco, lo que dificulta la capacidad del corazon
para llenarse de sangre. Esta enfermedad puede ser causa-
da por diversas afecciones, como la amiloidosis (acumula-
cion de la proteina amiloide), la sarcoidosis (acumulaciones
de granulomas o células inflamatorias), la hemocromatosis
(absorcion de hierro en exceso) y la fibrosis. Los sintomas
de la cardiomiopatia restrictiva pueden incluir dificultad
para respirar, fatiga, hinchazon en las piernas y abdomen,
aumento de peso inexplicable y palpitaciones. (19)

La cardiomiopatia arritmogénica del ventriculo derecho es
una enfermedad genética rara que se caracteriza por la sus-
titucion del musculo cardiaco por tejido cicatricial y graso.
Esto provoca debilitar el musculo cardiaco y puede provo-
car arritmias cardiacas, insuficiencia cardiaca y parada car-
diorrespiratoria. Los sintomas pueden incluir palpitaciones,
mareos, desmayos, dificultad para respirar y dolor en el pe-
cho. El diagnéstico de la cardiopatia arritmogénica a menu-
do se realiza mediante una combinacién de pruebas, como
electrocardiogramas (ECG), resonancia magnética cardiaca
(RMC) y ecocardiogramas (ECO). También se puede realizar
un estudio genético para identificar mutaciones en los ge-
nes asociados con la enfermedad. (21)

Miocarditis aguda

La miocarditis aguda se trata de una enfermedad inflama-
toria que afecta al miocardio, como consecuencia de dife-
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rentes etiologias siendo la mas frecuente una infeccion
virica (producida por virus como el adenovirus o citome-
galovirus). Los sintomas clasicos son los del cuadro de
insuficiencia cardiaca, con un conjunto de sintomas de
etiologia virica unos dias o semanas antes: dolor precor-
dial intenso, arritmias hasta llegar a una situacién de SC o
muerte subita. (45)

Se observan tres fases en el desarrollo de la enfermedad:

« Primera fase. Una primera fase de viremia, que ocupa
los 4 primeros dias, es donde el virus llega al sistema
circulatorio entrando por via respiratoria o digestiva y
se disemina por el resto de los tejidos. (45)

« Segunda fase. Tras esta, se inicia la fase inflamatoria,
donde se produce una doble respuesta inflamatoria, la
primera debido al aumento de las citoquinas, interfe-
rény factor de necrosis tumoral que son producidas por
las células infectadas por el virus, ademds de la lesién/
muerte celular que provoca la acciéon del propio virus.
Con este aumento de células, el sistema inmune res-
ponde produciendo macréfagos, linfocitos, citoquinas
y neutrofilos, produciendo otra respuesta inflamatoria
ademads de la que se ha producido anteriormente, por
lo que el dafo celular es doble. (45)

« Tercera fase. Tras la fase inflamatoria pueden ocurrir
varios escenarios. El primero es el ideal, la respuesta in-
munoldgica es efectiva, se consigue erradicar el virus y
por tanto la actividad inflamatoria cesa, llegando a la
curacion. (45)

El segundo es que se produce el cese de la respuesta infla-
matoria por la eliminacién del virus, pero quedan secue-
las del dafio ocasionado lo que hace que aparezca necro-
sis, tejido cicatricial o fibrosis que llevan a una disfuncion
crénica (miocardiopatia dilatada). (45)

El tercer escenario es que la respuesta inflamatoria sigue
produciéndose a pesar de que el virus se ha eliminado, lo
que produce una miocardiopatia dilatada. Se produce un
fenomeno de autoinmunidad con anticuerpos dirigidos
hacia antigenos propios y linfocitos T. (45)

El ultimo escenario posible es que el virus permanece en
el miocardio porque la respuesta inflamatoria es ineficaz,
lo que lleva a una miocardiopatia virica. (45)

Para poder diagnosticar la miocarditis se debe realizar una
biopsia endomiocérdica (BEM), el electrocardiograma de
12 derivaciones donde se observan alteraciones del seg-
mento ST, y alteraciones de la onda T, ademas de la pre-
sencia de arritmias ventriculares. Otra prueba diagnéstica
es el ecocardiograma transtoracico, pudiéndose observar
disfuncién ventricular y aumento de grosor de las paredes.
Los marcadores de dafo miocardico también nos dan da-
tos importantes, aunque deben valorarse en conjunto. (45)

Por ultimo, en cuanto al tratamiento se usa en conjunto
betabloqueantes para mejorar la FEVI, IECAs, y en los ca-
sos mas graves se requiere dispositivos de SCM, siendo
la ECMO el tratamiento de primera eleccién. Con esto, se
habla de un 64% de probabilidad de supervivencia en los
casos fulminantes. (45)
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Insuficiencia cardiaca congestiva

La insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) es una enferme-
dad cronica en la que el corazén no puede bombear sufi-
ciente sangre para satisfacer las necesidades del cuerpo.
Esto puede llevar a la acumulacion de liquido en los pul-
mones y en otras partes del cuerpo, lo que se conoce como
congestion. (22)

La ICC puede ser causada por una variedad de factores,
como enfermedades cardiacas, hipertensién arterial, diabe-
tes, obesidad y tabaquismo. Los sintomas pueden incluir fa-
tiga, dificultad para respirar, hinchazén en las extremidades,
aumento de peso y dolor abdominal. (23)

El diagnostico de la ICC puede implicar pruebas como eco-
cardiogramas, analisis de sangre y radiografias de térax. El
tratamiento de la ICC se centra en tratar la causa subyacente
y controlar los sintomas, puede incluir cambios en el estilo
de vida, como seguir una dieta saludable y hacer ejercicio,
asi como medicamentos para controlar los sintomas como
los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
(IECA), los bloqueadores de los receptores de angiotensina,
los diuréticos o los betabloqueantes, y reducir el riesgo de
complicaciones. (22, 23)

En casos graves, puede ser necesaria la hospitalizacion y la
implementacion de medidas de soporte, como la adminis-
tracién de oxigeno y la didlisis. También se pueden conside-
rar opciones de tratamiento mds invasivas, como la cirugia
de bypass coronario o el trasplante de corazén. (22, 23)

Es importante destacar que la ICC es una enfermedad cro-
nica y que, aunque el tratamiento puede ayudar a controlar
los sintomas, es posible que no haya una cura completa. Sin
embargo, seguir un tratamiento adecuado y llevar un estilo
de vida saludable puede ayudar a mejorar la calidad de vida
de los pacientes con ICC. (22, 23)

Shock cardiogénico post cardiotomia

Las complicaciones después de una cirugia cardiaca, como
la lesion del musculo cardiaco, la hemorragia o la infeccién,
también pueden llevar al shock cardiogénico. (24)

La causa principal del shock cardiogénico después de una
cirugia cardiaca es la disfuncién ventricular, que puede ser
causada por una variedad de factores, como la isquemia
miocardica, la embolia pulmonar y la arritmia cardiaca. Se
trata de la entrada del paciente en sindrome de bajo gas-
to cardiaco, a veces durante la cirugia, otras tras la desco-
nexion de la circulacion extracorpérea (CEC) o en las prime-
ras horas postoperatorias. (24, 44)

Para empezar, debemos tener en cuenta que casi toda ciru-
gia cardiaca conlleva una conexioén a un soporte temporal
extracorporeo, el sistema de Oxigenacion por Membrana
Extracorporea (ECMO) para poder realizar la cirugia con el
corazén parado, y mantener las funciones vitales del pa-
ciente, y es un dispositivo que presenta varias ventajas,
pero viene acompanada de varias complicaciones a la hora
de la desconexion de dicho dispositivo. (26)

Para poder entender la fisiopatologia que ocasiona el SCPC,
debemos hablar sobre los mecanismos isquemia- reperfu-
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sién, que son los que producen el dafio miocardico: du-
rante la intervencién quirdrgica, el corazén no presenta
riesgo coronario al estar el paciente conectado a la CEC.
Para poder conectar la CEC hay que hacer un clampaje
adrtico para cortar la circulacién al corazén, por lo que
para poder retornarla se realiza el desclampaje, y es en ese
momento donde se liberan radicales libres de oxigeno,
se producen alteraciones del metabolismo celular y del
calcio intracelular que pueden originar dafio miocardico.
Este dafo puede ser de dos tipos: Funcional (aturdimiento
o hibernacién) o estructural (necrosis, muerte celular), y
pueden ser recuperables, o no. La consecuencia de esto
es la falta de movimiento de un ventriculo o de ambos
(hipoquinesia ventricular), cavidades cardiacas dilatas y
sobrecargadas con excitabilidad miocérdica, un volumen
sistélico menor, lo que lleva a la presencia de la hipoten-
sién arterial que desencadena una situacion de bajo gasto
cardiaco, que aumenta la respuesta inflamatoria fisiol6gi-
ca secundaria a la agresién quirurgico. (44)

El tratamiento del shock cardiogénico después de una
cirugia cardiaca implica la correccién de la causa subya-
cente, el soporte hemodindmico y la optimizacién del
tratamiento médico. La correccion de la causa subya-
cente incluye la revascularizacion miocardica en el caso
de la isquemia miocardica y el tratamiento de la embolia
pulmonar en el caso de la embolia pulmonar. El soporte
hemodindmico incluye medidas como la ventilacion me-
canica, la administracion de fluidos y la administracion de
medicamentos para aumentar la contractilidad del cora-
zon. Los pacientes de cirugia cardiaca suelen llevar dichos
farmacos desde el desarrollo de la cirugia, aunque no esté
en una situacion de shock, porque el corazén necesita su
tiempo hasta que es capaz por si solo de trabajar adecua-
damente, ya que para poder realizar la intervencion se
produce una isquemia miocardica y se produce la cardio-
plejia con una solucién que se inyecta en las arterias co-
ronarias, una solucion rica en potasio que consigue parar
el corazén. Esta solucidn cardiopléjica ademas protege el
corazon de la muerte celular durante unos minutos. Por
esto, las primeras horas son cruciales ya que es cuando el
corazon estd mas “débil” y necesita mas soporte inotrépi-
co hasta que se restablece. (25, 26, 44)

La optimizacién del tratamiento médico implica el uso de
medicamentos como los inotrépicos y los vasodilatado-
res. Los inotrépicos aumentan la contractilidad del cora-
z6n, lo que ayuda a mejorar el flujo sanguineo, mientras
que los vasodilatadores reducen la resistencia vascular
periférica, lo que facilita el flujo sanguineo y disminuye la
carga de trabajo del corazén. (25, 26)

Las complicaciones asociadas con el shock cardiogéni-
co después de una cirugia cardiaca pueden ser graves y
pueden incluir insuficiencia renal, insuficiencia hepatica,
coagulopatia y sindrome de disfuncién multiorgdnica. El
prondstico para los pacientes que desarrollan shock car-
diogénico después de una cirugia cardiaca depende en
gran medida de la causa subyacente y de la rapidez con la
que se identifica y trata la complicacién. (25, 26)
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1 Shock cardiogénico critico Hipotension con peligro para la vida y escalamiento rapido del soporte con farmacos presores, DAV de corta
con hipoperfusion de drganos cruciales confirmada a menudo por un empeoramiento de la duracion o ECMO-VA
acidosis y la concentracion de lactato

2 Deterioro progresivo Paciente con un deterioro de la funcion orgdnica a pesar del soporte inotrépico intravenoso, que DAV de corta

{a pesar de firmacos puede manifestarse por un empeoramiento de la funcidn renal, deplecion nutricional e duracién o DAVLD
inotropicos) incapacidad de restablecer el equilibrio de volumen. Describe también un deterioro en los
pacientes que no toleran el tratamiento inotropico
3 Estable pero con dependencia  Paciente con estabilidad de la presion arterial, funcion organica, nutricion y sintomas conun ~ DAVLD
de inotropicos soporte inotropico intravenoso continuo (o con un dispositivo de asistencia circulatoria
temporal o ambas cosas), pero que presenta fallos repetidos en los intentos de desconexion de la
asistencia debido a una hipotensién sintomdtica recurrente o disfuncién renal
4 Sintomas en reposo con El paciente puede ser estabilizado en una situacién préxima al volumen normal pero presenta  DAVLD
tratamiento oral domiciliario diariamente sintomas de congestitn, Las dosis de diuréticos suelen fluctuar en valores muy
(reingresador frequente) altos. Se debe considerar el uso de estrategias de tratamiento y vigilancia mds intensivas, que en
algunos casos pueden revelar un mal cumplimiento que podria comprometer los resultados de
cualquier tratamiento, Algunos pacientes pueden oscilar repetidamente entre d y 5
5 No tolera el ejercicio Paciente que se encuentra comodo en reposo pero que no puede realizar actividad algunayvive  Se podria considerar
(confinado en casa) predominantemente o esti confinado en la casa el uso de DAVLD
6 Capacidad de ejercicio Paciente que se encuentra comodo en reposo, sin signos de sobrecarga de liquidos, peroque es  Se podria considerar
limitada capaz de realizar cierta actividad ligera. Las actividades de la vida cotidiana le resultan comodas el uso de DAVLD
y puede realizar actividades menores fuera del hogar, como visitar a amigos o ir a un
restaurante, pero se produce fatiga a los pocos minutos o con cualquier ejercicio fisico relevante

7 Clase funcional NYHA Il Paciente que estd clinicamente estable con un razonable nivel de actividad comoda, apesarde  No se considera

avanzada unos antecedentes de descompensacion que no son recientes. Generalmente, este paciente un DAVLD

puede caminar mds de una manzana. Cualquier descompensacion que haya hecho que esta
persona necesite diuréticos intravenosos u hospitalizacion en el mes anterior debe hacer que se
lo considere un paciente de perfil 6

ACM: asistencia circulatoria mecinica; DAV: dispositivo de asistencia ventricular; DAVLD: dispositivo de asistencia ventricular de larga duracién; ECMO-VA: oxigenador
extracarporeo de membrana venoarterial; NYHA: New York Heart Association.

Fuente (41).

PRONOSTICO

El prondstico del shock cardiogénico depende de multiples
factores, como la causa subyacente, la edad y la salud gene-
ral del paciente, ademas del centro donde se le atienda, ya
que es importante si dicho centro sanitario tiene unidad de
cuidados agudos especificos de cardiologia. (27, 32)

Segun un articulo publicado en la revista Critical Care en
2020, la mortalidad asociada con el shock cardiogénico
sigue siendo alta, con tasas de mortalidad informadas del
50%. El mismo articulo sefala que los pacientes que requie-
ren soporte circulatorio mecéanico tienen peor prondstico
que aquellos que no lo requieren. (27)

Un articulo de la Revista Espanola de Cardiologia refiere que
el SC continva siendo una patologia que tiene una mor-
talidad hospitalaria bastante elevada, llegando al 67% en
Espafa. Ademas, la poca evidencia cientifica presente no
colabora con la mejora del prondstico de estos pacientes.
Se sabe desde finales de los aflos noventa que, en el desa-
rrollo del shock, tras la fase inicial de vasoconstriccion en
un estado de gasto cardiaco bajo, el paciente pasa a sufrir
una inflamacién sistémica, vasoplejia y fallo multiorganico,
donde los vasoconstrictores y los inotrépicos no realizan
su funcion, lo que desencadena en el fallecimiento del pa-
ciente si no se implementa el soporte mecanico circulatorio
para aumentar el gasto cardiaco. (34)

Otro estudio publicado en la revista Journal of the American
Heart Association en 2020 evalué el pronéstico del shock

cardiogénico en pacientes con infarto agudo de miocar-
dio tratados con intervencién coronaria percutanea. El
estudio encontré que la mortalidad a corto plazo era del
18,9% y que la edad avanzada, la insuficiencia renal y la
enfermedad vascular periférica se asociaban con un ma-
yor riesgo de mortalidad. (27)

Para poder hablar del pronéstico del SC, se debe men-
cionar la escala clinica “Intermacs”. Se trata de una escala
hecha para valorar el pronéstico de insuficiencia cardiaca
avanzada y para valorar si requieren soporte mecdanico
circulatorio en funciéon del nivel de gravedad. Se estable-
cen siete niveles de gravedad que se diferencian por el
estado clinico de la persona con IC, y en base a esto se
predice un prondstico. (41)

En base a esta escala, el paciente con SC representa un
INTERMACS 1- 2.

Al revisar, de nuevo, un estudio realizado por Sanchez-
Salado et al,, se refleja que la localizacidn de los pacien-
tes a la hora de ingresar en determinadas unidades de
cuidados intensivos también es un factor para tener
en cuenta. En dicho estudio se plantea que la tasa de
mortalidad ajustada disminuye casi 7 puntos si estos
pacientes estan ingresados en unidades especificas a
cargo del servicio de cardiologia, en comparaciéon con
los pacientes ingresados por esta patologia en unidades
de cuidados criticos no dependientes de dicho servicio.
El gran tamafo muestral de dicho estudio es la clave de
este trabajo, ya que recoge datos de todos los pacientes
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que han sido dados de alta (vivos o fallecidos) en los hos-
pitales publicos afiliados al SNS, cubriendo el 98% de los
espanoles. (32)

Esta diferencia a la hora de ser atendidos por personal fa-
cultativo especializado en cardiologia o por facultativos de
unidades de cuidados intensivos probablemente se deba a
que los cardidlogos tienen un conocimiento mas extenso
de la fisiopatologia cardiovascular, las distintas patologias
cardiovasculares, su evolucioén, etc. Ademads, entre sus com-
petencias varias, se encargan de las técnicas diagnésticas e
intervencionistas, tales como la revascularizacién coronaria
percutanea, implantes de marcapasos provisionales o defi-
nitivos, pericardiocentesis, ecocardiografia, lo que asegura
una continuidad asistencial y un manejo mas completo a
la hora del diagnéstico y eleccion terapéutica. Esto va uni-
do con la presencia o no de unidades de cuidados criticos
cardiovasculares, la especializaciéon del equipo sanitario
supone todo ventajas a la hora de tratar a estos pacientes,
aunque es algo que no todos los servicios de cardiologia,
en todos los hospitales, se puedan permitir. La opcién para
estos hospitales mas pequenos es la incorporacion de un
cardidlogo adscrito a los servicios de cuidados criticos, algo
fundamental a la hora de la toma de decisiones, exploracio-
nes complementarias y la mejora del tratamiento de estos
pacientes. (32)

Es importante destacar que el tratamiento temprano y
adecuado es crucial para mejorar el pronéstico del shock
cardiogénico. La identificaciéon y el tratamiento de la causa
subyacente, asi como la implementacién de medidas de so-
porte vital, pueden marcar una gran diferencia en el resul-
tado final del paciente. (27)

Los pacientes que reciben tratamiento temprano tienen
una mejor oportunidad de recuperacion que aquellos
que experimentan un retraso en el tratamiento. Ademas,
la duracion del shock también puede afectar la recupe-
racion, y los pacientes que experimentan un shock mas
prolongado tienen un peor prondstico que aquellos con
un shock mas corto. (28)

La presencia de complicaciones también puede influir en
el pronéstico. Las complicaciones incluyen insuficiencia
renal, insuficiencia respiratoria, embolia pulmonar y coa-
gulacién intravascular diseminada (CID). Estas compli-
caciones pueden empeorar el pronéstico y aumentar la
mortalidad. (28)

El prondstico también puede ser peor en aquellos pacien-
tes que tienen enfermedad cardiovascular preexistente o
que tienen otras comorbilidades. Los pacientes que tienen
insuficiencia cardiaca, enfermedad coronaria, diabetes, hi-
pertension arterial y enfermedad renal crénica tienen un
mayor riesgo de mortalidad y un peor prondstico. (28)

En general, el pronéstico del shock cardiogénico es muy
serio y puede ser potencialmente mortal. Los pacientes
que han sobrevivido a un shock cardiogénico también
deben ser monitoreados cuidadosamente para detectar y
tratar cualquier complicacién que pueda surgir. (28)

DIAGNOSTICO

El SC se trata de una emergencia médica que requiere
un diagndstico y tratamiento inmediatos para mejorar el
prondstico del paciente. Existen diferentes pruebas que

Deteriorating

C
Classic
B
Begining
A

Nivel C “Clasico”: Paciente con hipotensién y signos de hipoperfusion
refractaria a replecion de volemia. Lactato mayor 2, duplicacion creatinina.
Requiere tratamiento de soporte inotropico y dispositivos de SCMT

Nivel B "SC Inicial”: Paciente con relativa hipotensién y taquicardia con
ausencia de signos de hipoperfusion. Lactato normal. Deterioro
incipiente funcién renal. Aumento pro-BNP

Nivel A “en Riesgo”: Paclente que no presenta signos ni sintomas
de SC pero su situacion clinica determina que pueda ocurrir (SCA,
At Risk ICA, intervencién quirdrgica)

ECMO, membrana de oxigenacion extracorporea; ICA, insuficiencia cardiaca avanzada; SC, shock

cardiogénico; SCA, Sindrome Coronario Agudo; SCMT, soporte circulatorio mecanico temporal.

Fuente (44).
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pueden utilizarse para diagnosticarlo. A continuacién, se
presenta una explicacion sobre dichas pruebas.

Escala clasificacion SCA/

Una herramienta utilizada a la hora de diagnosticar el SC es
la clasificacion realizada de la Society of Cardiovascular An-
giography and Intervention Cardiogenic classification (SCAI).
Esta herramienta se consensu6 con varias sociedades de
cardiologia de Estados Unidos, y sirve para clasificar el SCen
5 niveles, cada uno definido por signos y sintomas hemo-
dindmicos, valores de biomarcadores en sangre alterados
como el bicarbonato, creatinina, lactato plasmatico, pro-
BNP y troponina. Es bastante sencilla de aplicar a la hora de
la practica clinica real, ademas de dar una idea del pronds-
tico de cada caso. (44)

Electrocardiograma y ecocardiografia

El electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones es una
prueba diagndstica importante que se realiza al inicio de la
valoracién, nos ayuda a ver si el paciente presenta alguna
arritmia y para descartar el sindrome coronario agudo ya
que se puede valorar la isquemia miocérdica. Ademas, nos
da informacion sobre signos indirectos en pacientes que
padezcan tromboembolismo pulmonar, toxicidad farmaco-
Iégica o alteraciones hidroelectroliticas como hiperpotase-
mia. (37, 44)

La ecocardiografia es otra herramienta valiosa para el diag-
nostico del SC, ya que puede proporcionar informacion
sobre la funcién ventricular, la presencia de enfermedad
valvular al poder observar los flujos valvulares, presencia
de congestion, y la presencia de obstruccion del tracto de
salida del ventriculo izquierdo, ademas de poder descartar
complicaciones como el taponamiento cardiaco o el derra-
me. Hablamos sobre todo de ecocardiogramas trastoraci-
cos. En 2020, a través de un estudio, se evalud el uso de la
ecocardiografia en el diagnéstico del SCy las conclusiones
hablan de que se debe usar esta prueba diagnoéstica de for-
ma rutinaria en pacientes con dicha patologia, ademas de
como prueba de control de la eficacia terapéutica. (33, 44)

Valores analiticos en sangre

La evaluacion de los niveles séricos de Troponina I, Troponi-
na T,y Troponina | ultrasensible nos dice si hay dafio miocar-
dico y puede ayudar en el diagndstico del SC secundario a
un infarto agudo de miocardio. A mayor concentracion plas-
matica de estos marcadores, mas extenso es el dafio miocér-
dico. A través de diversos estudios se observa que niveles
altos de troponinas en sangre se relacionan con un aumento
de la mortalidad de dichos pacientes. Es una prueba que se
utiliza en la valoracién inicial de los pacientes con SC para
saber si el shock es secundario a un SCA o no. (33, 37, 44)

Otro valor importante es la concentracidon plasmatica de
péptidos natriuréticos (BNP, NT- proBNP o MR- proANP),
marcadores de insuficiencia cardiaca aguda. Dicho esto, hay
que tener en cuenta que estos valores se pueden encontrar
alterados por otras patologias cardiacas y no cardiacas, por
lo que no se debe valorar este dato en exclusiva, sino en
conjunto. (37)
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La creatinina sérica es un valor analitico que refleja el es-
tado de la funcién renal, dato que se valora al inicio, im-
portante para evaluar el prondstico del paciente, ademas
de guiar el tratamiento farmacolégico, ya que se ha ob-
servado que un deterioro de la funcién renal repercute
en el pronéstico del SC en negativo. También son impor-
tantes los electrolitos séricos, el sodio, potasio, cloruro, ya
que las alteraciones electroliticas pueden provocar arrit-
mias cardiacas, por lo que es importante para determinar
el prondstico, y dan directrices a la hora de la eleccién del
tratamiento farmacoldgico. A la hora de descartar la em-
bolia pulmonar se analiza el Dimero D, valor que estara
elevado si el paciente padeciera dicha embolia. (37)

Si tomamos muestra de sangre arterial, observaremos los
gases en sangre para determinar el estado respiratorio del
paciente, en una patologia donde la insuficiencia respira-
toria es frecuente. Se observan los valores de presién par-
cial de oxigeno, presion parcial de didxido de carbono, pH
para poder diagnosticar si el paciente presenta hipoxia,
acidosis o alcalosis respiratoria. Otro valor importante
que se observa en la gasometria arterial es el lactato, y
nos informa sobre el estado de perfusién de los tejidos
del paciente. Se considera un marcador fiable y util si hay
sospecha de hipoperfusion periférica. En el SC, los valores
de lactato suelen estar elevados (valores por encima de 2
mmol/l), siendo habitual observar la acidosis lactica o la
acidosis metabdlica. (37, 44)

La cuestidon es que el paciente que padece SC es un pa-
ciente critico, por lo que es importante la evaluacién com-
pleta electrocardiogréfica, ecografica y radioldgica, con el
objetivo de averiguar la principal causa y poder tratarla,
en conjunto con una monitorizacion hemodindmica ex-
haustiva y continua. (44)

Presion arterial pulmonar

La medicion de la presién arterial pulmonar (PAP) puede
proporcionar informacion util sobre el estado hemodi-
namico del paciente con SC. Dicha presién se mide me-
diante la canalizacién de una via central y un equipo de
monitorizacion hemodinamica especifico para dicho fin,
como el catéter Swan- Ganz. Dicha monitorizacion mues-
tra valores concretos a parte de la PAP, como el gasto
cardiaco (GC) o la Presién Venosa Central (PVC), y dichas
constantes son importantes a la hora de valorar el estado
hemodindmico del paciente y en la toma de decisiones
terapéuticas. En el caso del SC, se trata de una patologia
caracterizada por presentar la presion capilar pulmonar
elevada (presiones de llenado aumentadas, mayores o
iguales a 15-18 mmHg) y gasto cardiaco bajo (valores me-
nores de 1.8L/min sin soporte vasoactivo, o menores de
2- 2.2 L/min contando con soporte vasoactivo). (33, 44)

Cuando hablamos del catéter Swan- Ganz, hablamos de
un catéter que es dirigido gracias al balén que presenta
en su extremo distal por flujo sanguineo hasta alcanzar la
arteria pulmonar, permitiéndonos acceso a la circulacién
central y la parte derecha del corazén. Se trata de un ca-
téter que mide aproximadamente 110 cm, con un diame-
tro de 7- 7.5 Fr la presentacién estandar, que presenta un
lumen proximal alojado en la auricula derecha y nos da



NPunto

informacién sobre la PVC, un lumen distal que se aloja en la
propia arteria pulmonar y nos da informacién sobre la PAP
o la presion capilar pulmonar (PCP) conseguida al inflar el
balén, llamada también presion de enclavamiento; ademas,
este lumen sirve para extraer muestras de sangre venosa
mixta. Aparte de los dos [Umenes, se presenta un sensor de
temperatura que sirve para medir la temperatura central y
un puerto rojo donde se incorpora una jeringa para inflar/
desinflar el balén del extremo distal. (51)

Para la canalizacién del catéter Swan-Ganz, se requiere el
acceso a una vena central. El acceso venoso se puede lograr
mediante la puncion percutanea de la vena yugular interna,
la vena femoral o la vena subclavia. El procedimiento debe
realizarse en un ambiente estéril, con la preparacidon ade-
cuada de la piel y la utilizacién de guantes estériles y mas-
carilla. El primer paso es la canalizacidon de un introductor
en laVC con monitorizacion del electrocardiograma de ma-
nera continua, y con el monitor que va conectado al catéter
encendido, calibrado y preparado. Se debe visibilizar en el
monitor de ondas la onda de la PAP desde el inicio y tener
el sistema de presiones puesto a cero, con el transductor
puesto a la altura de la AD. (51)

Después de la puncién de la vena, se inserta a través de la
aguja un cable guia. Se retira la aguja y se realiza una pe-
quena incisién en la piel para facilitar la insercién del in-
troductor, previo uso de un dilatador que permita pasar el
catéter mas facilmente. El introductor se inserta y queda fijo
con puntos de sutura. Una vez hecho esto, se coge el catéter
Swan- Ganz, se canaliza a través del introductor y se avanza
a través de las camaras cardiacas hasta su posicion final en
una arteria pulmonar. (51)

El facultativo encargado de canalizar este catéter sabra
en qué parte del corazén se encuentra el extremo distal
mirando la monitorizaciéon del ECG. Cuando se llega a la
auricula derecha, en el monitor se veran las ondas carac-
teristicas de la AD, se infla el balén y si sigue avanzando
llegard a VD que tiene sus correspondientes ondas. Se si-
gue introduciendo catéter hasta alcanzar la AP que tiene
ondas distintas a las del VD, y una vez ahi se debe com-
probar el enclavamiento. Esto se trata de poder recoger el
valor de la PCP que se consigue inflando el balén, viendo
que la onda de la PAP se aplana y da el valor de la PCP. (51)

La canalizacion de este dispositivo tiene sus contraindi-
caciones, que se diferencian en relativas y absolutas. Las
contraindicaciones absolutas son: Endocarditis derecha,
prétesis mecanica valvular tricdspide o una masa intraca-
vitaria en VD. Las contraindicaciones relativas son: Préte-
sis bioldgica valvular tricdspide, Sindrome de distrés res-
piratorio por sepsis pulmonar, presencia de marcapasos
endocardico, arritmias significativas, bloqueo de rama
izquierda completo. (51)

La presencia de este catéter puede suponer algunas com-
plicaciones, como arritmias, neumotérax o hemotérax,
hematomas, hipotensién, trastornos de la conduccién,
infeccion del punto de puncién o sepsis, sangrado de vias
respiratorias bajas. (51)

Pruebas de imagen

La radiografia de térax es una de las principales pruebas
diagnosticas que se va a realizar en una valoracion inicial,
muy Util para valorar la silueta cardiaca, su tamaio, pre-
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sencia de congestién pulmonar, hilios pulmonares, derra-
me, hemotdrax, neumotérax, presencia de atelectasia. (44)

La tomografia computarizada (TAC) y la resonancia magné-
tica (RM) pueden ser utiles en la evaluacion de la causa sub-
yacente del shock, como la diseccion adrtica o la embolia
pulmonar. Sin embargo, estas pruebas solo valoran el esta-
do hemodinamico en un momento puntual, no en tiempo
real y continuo, por lo que se debe utilizar en conjunto con
otras pruebas diagnésticas. (33)

TRATAMIENTO

Cédigo shock

",z

Cuando hablamos de “cédigo shock” hablamos de protoco-
los de actuacion, un protocolo establecido para poder diag-
nosticar y tratar a los pacientes que vengan con el diagnos-
tico de SC basado en la evidencia, con la mejor organizacién
posible. Se trata de una herramienta que ayuda al personal
facultativo a la hora de la toma de decisiones terapéuticas, y
que permite la comunicacion clara entre distintas entidades
sanitarias, conectando distintos centros de atencidn sanita-
ria. Esto viene porque se ha observado una clara mejora del
prondstico y estado de los pacientes a la hora de atenderlos
basandose en protocolos de actuacién desarrollados por
personal especializado. En los ultimos diez afios se ha visto
el aumento de uso de programas de revascularizacion, se
ha motivado a la organizacion de estructuras comunitarias
en conjunto a la hora de atender la isquemia aguda de ma-

nera precoz con el llamado “cédigo infarto”. En Castilla - La
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Mancha, por ejemplo, dicho cédigo tiene el nombre de
CORECAM. Al observar la eficacia de este método, se lle-
ga a la conclusion de que se puede desarrollar una red
similar para la atencion del SC, aunque la complejidad en
el abordaje de estos pacientes sea mayor. Dicho cédigo
permite una valoracién exhaustiva de los pacientes con
este diagndstico, valorar si requerird medidas de soporte
mecanico circulatorio, de qué tipo, y en funcién de todo
esto, valorar si se puede atender el centro sanitario don-
de se realiza dicha valoracién inicial o se debe realizar un
traslado interhospitalario. (32, 34)

El SC requiere un tipo de tecnologia sanitaria especifica y
un personal entrenado en el manejo de dicho paciente y
tecnologia, algo que conlleva un importante gasto eco-
némico que no todos los centros se pueden permitir, por
lo que es muy importante la centralizaciéon de pacientes
en determinados centros mediante traslados interhospi-
talarios en condiciones seguras para la mejora del pro-
nostico y calidad de la atencién. (32, 34)

La clave del cédigo es el conjunto de criterios de selec-
cién de pacientes y la comunicacion rapida con el hospi-
tal de maxima complejidad. El proceso seria el siguiente:
Se activa el cédigo shock, se inicia con la comunicacién
del cardidlogo de guardia con el equipo multidisciplinar
del SC. Se recoge la informacion basica para que se pueda
debatir con el resto del equipo y poder determinar el tra-
tamiento del paciente. Este equipo multidisciplinar suele
estar formado por especialistas en IC avanzada, cardiolo-
gia intervencionista, cuidados criticos y cirugia cardiaca.
Una vez hecho esto, se valora que los pacientes cumplan

Modelo de organizacion en red jerarquizada de los centros hospitalarios de un territorio. CCV: Cirugia cardiovascular. UCI: Unidad de cuidados in-

tensivos. (85) Fuente (35).
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los criterios de inclusién en caso de necesitar un SCM de
corta duracién, trasplante cardiaco o asistencia ventricular
mecanica de larga duracién, se discute el destino del pa-
ciente en funcién de la necesidad y el tratamiento a llevar
a cabo. También se tiene en cuenta la edad del paciente, la
situacion vital o la comorbilidad que presente. (35)

En funcion del tipo de hospital donde se haga la valoracion
inicial, se toma una determinacién u otra. Hay tres tipos de
hospitales en funcion del nivel: (35)

« Nivel l. Son centros terciarios que disponen de angioplas-
tia primaria y soporte circulatorio mecanico de manera
continua todos los dias del afo. Son la base de equipos
multidisciplinares que tratan el SC, y ademas cuentan con
la posibilidad de la implantacién de la asistencia ventricu-
lar mecénica de larga duracién (AVMLD) y del trasplante
cardiaco (TxC). Se tratan de los centros donde se encuen-
tra el equipo Shock (35, 44)

« Nivel ll. Centros que tienen las mismas caracteristicas que
los centros de nivel lll, ademas de la posibilidad de ins-
taurar la angioplastia primaria de manera continua todos
los dias del aio, y en algunos casos la implantacion de un
SCM por parte de cirujanos cardiacos o cardiélogos inter-
vencionistas. (35)

« Nivel lll. Centros que cuentan con una unidad de cuida-
dos intensivos polivalente. Pueden diagnosticar a un pa-
ciente con SC, aplicar el tratamiento farmacolégico inicial
y medidas de soporte vital avanzado, y el implante de un
BCIAo en algunos casos. (35)

Dicho esto, en funcién del centro hospitalario donde se
encuentre el paciente, se decidira iniciar la actuacién en el
centro inicial o se realizara el traslado interhospitalario a un
centro de mayor nivel. Lo ideal seria que todos fueran aten-
didos en centros hospitalarios de nivel |, sobre todo en los
casos de SC refractario, que son candidatos a SCM de corta
duracioén, tratamiento puente al trasplante cardiaco, o can-
didatos a AVMLD. (35)

Es importante que se comience la monitorizacién no inva-
siva al momento de recibir al paciente, no importa en qué
tipo de centro se le reciba. Esta monitorizacién debe incluir
oximetria de pulso, tensién arterial, frecuencia cardiaca, fre-
cuencia respiratoria y electrocardiograma continuo. (37)

Tratamiento farmacolégico

Los objetivos del tratamiento farmacolégico del shock car-
diogénico incluyen mejorar la contractilidad cardiaca, redu-
cir la resistencia vascular periférica y mejorar la perfusion
tisular. Ademas, se debe controlar y tratar cualquier causa
subyacente de la condicién, como una lesién coronaria
aguda. Las siguientes son algunas de las terapias farmaco-
Iégicas mas utilizadas en dicho tratamiento farmacolégico:
(29,30, 31)

Diuréticos

Los diuréticos intravenosos son una parte importante del
tratamiento, ya que estan indicados para tratar la sobrecar-
ga de fluidos y la congestion aumentando la secrecién renal
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de agua y sal. No hay muchos datos sobre la via de admi-
nistracién y las dosis éptimas, pero si se determina mayor
alivio de la disnea y pérdida neta de fluidos a dosis altas.
En contraposicion, el uso de dosis altas de diuréticos se
relaciona con peores resultados al provocar alteraciones
electroliticas y una mayor actividad neurohormonal, aun-
que no se puede observar una relacién causa- efecto a la
hora de hacer analisis retrospectivos. Dicho esto, puede
que lo éptimo sea iniciar el tratamiento a dosis bajas, va-
lorar la efectividad del tratamiento, y en caso de no haber
una respuesta adecuada, aumentarlas. (37)

El farmaco inicial es la furosemida en via intravenosa, nor-
malmente un bolo de 20-40 mg. Se puede administrar en
bolos diarios cada 8 o 12h, o en perfusién continua. Si se
va a iniciar una perfusion, se recomienda la administra-
cioén inicial de una dosis de carga, siempre evaluando la
respuesta al tratamiento, teniendo muy presentes los va-
lores de sodio, y las diuresis del paciente controladas cada
hora. Para valorar la eficacia del tratamiento, se observa si
la diuresis es mayor de 100-150 ml/h, o un sodio en orina
> 50-70 mEqg/I a las 2 horas. Si con las dosis iniciales no
se alcanza este objetivo, la siguiente opcién es doblar la
dosis de diuréticos del asa, siendo importante la vigilancia
estrecha de la funcidn renal y los electrolitos séricos, evi-
tando asi la deshidratacion si las dosis fueran demasiado
altas y evitando el aumento de la creatinina sérica. Al igual
que al aumentar el tratamiento, para disminuirlo y retirar-
lo se debe hacer de manera progresiva cuando se consiga
un balance negativo de fluidos. (37)

Inotropicos

Los inotrépicos son medicamentos que mejoran la con-
tractilidad cardiaca. Entre los inotrépicos mas utilizados se
encuentran la dobutamina, la dopamina, la milrinona y el
levosimendan. La dobutamina y la dopamina son cateco-
laminas sintéticas que estimulan los receptores beta- adre-
nérgicos del corazdn, lo que aumenta la contractilidad y la
frecuencia cardiaca. La milrinona es un inhibidor de la fos-
fodiesterasa que aumenta los niveles de AMPc, lo que con-
duce a una mayor contractilidad cardiaca y una disminu-
cién de la resistencia vascular periférica. El levosimendan
es un inotrépico positivo y vasodilatador que aumenta la
sensibilidad del musculo cardiaco al calcio, lo que mejora
la contractilidad y la perfusion tisular. (29, 30, 31)

Son los farmacos de eleccién para tratar el sindrome de
bajo gasto cardiaco y la hipotension caracteristica del SC,
y se utilizan en pacientes que presenten disfuncion sistéli-
ca del Vl o FEVI deprimida y TAS < 90 mmHg, lo que afecta
a la perfusion de los 6rganos vitales. Al igual que el resto
de los farmacos, se debe iniciar de manera progresiva y
controlando constantes hemodindmicas continuamente
para valorar el efecto de los farmacos, empledndose con
precaucion. (37)

Como efectos secundarios de los inotrépicos que tienen
mecanismos adrenérgicos se encuentran la taquicardia
sinusal, el aumento de la frecuencia ventricular en pa-
cientes que padecen fibrilacidn auricular, la induccién de
arritmias y la isquemia miocardica, todo esto consiguien-
do aumentar la mortalidad. En cuanto al levosimendan, es



importante tener en cuenta que producen una vasodilata-
cion periférica excesiva e hipotensién, sobre todo al admi-
nistrarse en dosis altas, lo que puede conllevar que se admi-
nistre de manera conjunta inotrépicos y vasopresores. (37)

Vasopresores

Los vasopresores son medicamentos que aumentan la resis-
tencia vascular periférica y elevan la tension arterial. Entre
los vasopresores mas utilizados se encuentran la noradre-
nalina y la adrenalina. Estos medicamentos actuan en los
receptores adrenérgicos del sistema cardiovascular para au-
mentar la fuerza de contraccion cardiaca y elevar la tensién
arterial. (29, 30, 31)

Ala hora de la eleccién de tratamiento para un paciente con
hipotension grave, el tratamiento de primera eleccién es la
noradrenalina, ya que se aumenta la perfusion de 6rganos
vitales a costa de que se produzca un aumento de la poscar-
ga del VI. Debido a esto, es normal ver una administracion
combinada de inotrdpicos y vasopresores. (37)

La noradrenalina se considera tratamiento de primera elec-
cion frente a otros farmacos como la dopamina o la adrena-
lina, ya que algunos estudios reflejan que el uso de dopa-
mina en comparacion con la noradrenalina producia mas
arritmias en pacientes con SC, lo que conlleva un aumento
de la mortalidad, aunque no es el caso de pacientes con si-
tuacion de shock hipovolémico o séptico. (37)

En otro estudio prospectivo y aleatorizado se compara la
noradrenalina con la adrenalina a la hora de tratar pacientes
en situacion de SC secundario a un infarto agudo de miocar-
dio. Los datos muestran que la noradrenalina es mas segura
que la adrenalina ya que se asocia el uso de la adrenalina
con la presencia del aumento de la frecuencia cardiaca y la
acidosis lactica, aunque se observa que se usa mas la adre-
nalina en casos de SC refractario. Dichos datos salen de un
metaanalisis de 2.583 pacientes con SC, y se puede obser-
var el aumento de riesgo de muerte hasta 3 veces mas en
pacientes en tratamiento con adrenalina en comparacion
con pacientes en tratamiento con noradrenalina, ambos del
mismo grupo. (37)

Vasodilatadores

Los vasodilatadores son medicamentos que dilatan los va-
sos sanguineos, lo que reduce la resistencia vascular peri-
férica y aumenta el flujo sanguineo a los 6rganos vitales.
Esta dilatacion provoca una reduccion de la congestién, del
retorno venoso al corazén y la poscarga, lo que conlleva un
aumento del volumen de sangre/ latido, consecuente en el
alivio de sintomas. Entre los vasodilatadores mas utilizados
en el tratamiento del SC se encuentran el nitroprusiato de
sodio, la nitroglicerina y los inhibidores de la enzima con-
vertidora de angiotensina (IECA). El nitroprusiato de sodio
es un vasodilatador potente que actda a través de la libe-
racién de oxido nitrico, que tiene efecto arterial y venoso
mas equilibrado que los nitratos. La nitroglicerina es un va-
sodilatador coronario que reduce la precarga y la poscarga
cardiaca. Los IECAs, como el enalapril o el captopril, reducen
la resistencia vascular periférica y mejoran la contractilidad
cardiaca. Los vasodilatadores intravenosos, debido a su me-
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canismo de accién, se pueden considerar mas efectivos
para los pacientes con edema agudo de pulmén que los
diuréticos, si dicho edema es provocado por redistribu-
cién de fluidos a los pulmones y el aumento de la poscar-
ga, con poca acumulacién de fluidos o ninguna, aunque
no hay muchas evidencias que respalden esto, todo se
basa en evidencia empirica. (29, 30, 31, 37)

Se inicia el tratamiento siempre que la TAS sea mayor de
110 mmHg y de manera progresiva, es decir, iniciando
a dosis bajas para ir aumentandolas gradualmente para
conseguir una mejoria del estado clinico controlando la
TA en rango. Los nitratos, al igual que los diuréticos, se
pueden administrar en bolos y, tras esto, iniciar una per-
fusidn continua. Algo importante a la hora de administrar
esta medicacion es la monitorizacién continua de la TA,
de manera que se pueda controlar las dosis y no llegar a la
hipotension. Pacientes especificos donde el tratamiento
se debe aplicar con mayor precaucion son los pacientes
que sufren una estenosis adrtica grave, o hipertrofia del
ventriculo izquierdo, aunque se hayan observado efectos
favorables en estos pacientes. (37)

Opidceos

Estos farmacos se usan para aliviar la disnea, y la ansiedad.
Durante la ventilacién no invasiva con presion positiva se
puede usar como sedante para favorecer la adaptacién
del paciente y que pueda tolerar la ventilacidon durante
mas tiempo. Efectos secundarios para valorar serian hipo-
tensién, bradicardia, nduseas y depresién respiratoria. El
medicamento de primera eleccion seria la morfina, aun-
que se asocia con la elevacién del tiempo de ingreso, el
aumento de ingresos en unidades de cuidados intensivos,
mayor frecuencia de ventilacion mecanica y, por tanto,
mayor mortalidad. Por tanto, estos farmacos se deben
usar exclusivamente cuando sean necesarios ya que con-
tribuyen a alargar la hospitalizacién, en casos de ansiedad
intensos, dolores considerables, o cuando el pronéstico
no es bueno y se administran cuidados paliativos. (37)

Digoxina

A la hora de bajar la frecuencia cardiaca en pacientes con
FA con respuesta ventricular rapida (> 110 lpm) que no
responden a beta- bloqueantes, se usa la digoxina. Este
farmaco se administra mediante bolos intravenosos, sien-
do el bolo inicial de 0.25 mg- 0.5 mg. A la hora de estable-
cer una dosis de mantenimiento hay que tener en cuenta
las comorbilidades como la ERC, la interaccién con otros
farmacos y cualquier otro factor que afecte el metabolis-
mo de la digoxina. Es frecuente la intoxicacién digitalica,
por lo que es importante valorar las concentraciones sé-
ricas de digoxina de manera regular para valorar que las
dosis son las adecuadas. En la monitorizacién via electro-
cardiograma también se puede observar dicha intoxica-
cion. (37)

Anticoagulantes

Los anticoagulantes se utilizan en el tratamiento del shock
cardiogénico en pacientes con sospecha o confirmacion
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de trombosis coronaria aguda, o de manera profilactica. En-
tre los anticoagulantes mas utilizados se encuentran la he-
parina y los inhibidores del factor Xa. La heparina se utiliza
comunmente en el manejo del infarto agudo de miocardio
y la trombosis venosa profunda. Los inhibidores del factor
Xa, como el rivaroxaban y el apixaban, son alternativas mas
recientes y pueden ser considerados en pacientes con con-
traindicaciones para el uso de la heparina. (29, 30, 31, 37)

Es importante destacar que el uso de cada medicamento
y su dosificacion deben ser individualizados segun la cau-
sa subyacente del shock, las comorbilidades del paciente,
su edad y otros factores relevantes. Ademas, a la hora de
la administracion se debe realizar por un equipo sanitario
adecuado, y la monitorizacién hemodindmica continua es
esencial para evaluar la respuesta a dicho tratamiento. (29,
30, 31)

Oxigenacién y asistencia ventilatoria

Desde el momento que se recibe al paciente se comienza la
monitorizacion de la oximetria. En funcion de los valores de
saturacion se administrara oxigeno, sabiendo que cuando
la saturacion de oxigeno sea menor de 90% se debe imple-
mentar de manera obligatoria, y si estd por encima de este
valor, queda a juicio médico implementar dicha administra-
cion. En caso de encontrarse el paciente ante la necesidad
de un traslado, se debe instaurar el tratamiento sin que este
retrase dicho traslado al centro mas adecuado. (37)

No es un tratamiento que se implante de manera indiscri-
minada, ya que es sabido que la hiperoxigenacion causa re-
duccion del gasto cardiaco y vasoconstriccion. Dicho esto, se
administrard oxigenoterapia a los pacientes que lo requie-
ran, valorando signos como la saturacion de oxigeno < 90%,
o la presion parcial de oxigeno (Pa0O,) en gasometria arterial
< 60 mmHg. Estos son valores de hipoxemia, valores que se
deben corregir. Se debe monitorizar la SatO, y el equilibrio
acido-basico durante la oxigenoterapia. En pacientes que
padezcan EPOC hay que tener en cuenta que la hiperoxige-
nacion puede provocar que se aumente el desajuste perfu-
sién- ventilacién, produciéndose la hipercapnia. (37)

Si el paciente presenta insuficiencia respiratoria importan-
te, con disnea (FR > 25 rpm) e hipoxemia (SatO, < 90%),
se acude a la ventilaciéon no invasiva con presién positiva
como buena opcidn. Este tipo de ventilacién, que se debe
iniciar cuanto antes, consigue aumentar la oxigenacién y el
pH, ademas de reducir la presién parcial de diéxido de car-
bono (PaCO,) y la frecuencia y esfuerzo respiratorios. Con
este tipo de ventilacion se evita la necesidad de la intuba-
cion endotraqueal, que tiene mas complicaciones. (37)

Con este modo de ventilacion se consigue mejorar la rela-
cién ventilacion/ perfusion alterada gracias a la presion es-
piratoria positiva al final de la espiracién (PEEP) y consigue,
en parte, aumentar la presién hidrostatica consecuente del
fracaso ventricular izquierdo, que puede suponer la causa
de una hemorragia pulmonar aguda o edema agudo de
pulmén. Otra caracteristica de la VM es que reduce la pre-
sion pulmonar transtoracica, consiguiendo que se disminu-
ya la poscarga del ventriculo izquierdo, y consigue mejorar,
con la apertura alveolar, las resistencias pulmonares vascu-
lares. (44)
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Por otro lado, si se administra una presion excesiva en la
via aérea, se puede dar una sobre distensién pulmonar,
puede aumentar la presidn intratordcica y comprometer
la funcidn ventricular derecha. (44)

Durante el tratamiento con ventilaciéon no invasiva con
presidn positiva se debe monitorizar la presién arterial,
porque este tipo de ventilacion reduce el retorno venoso,
aumenta la presién intratoracica y reduce las precargas
ventriculares derecha e izquierda, ademas de bajar la TA
y el GC, por lo que es importante mantener vigilados a los
pacientes que presenten hipotensién y poca reserva de
precarga. (37)

Como ultima opcién estd la intubacién endotraqueal para
los pacientes que padecen insuficiencia respiratoria pro-
gresiva a pesar del uso de la oxigenoterapia convencional
y la ventilacién no invasiva. (37)

Tratamiento de sustitucion renal

Viendo las estadisticas, se observa una incidencia del 10-
30% de dafo renal agudo en pacientes con SC que requie-
ren terapia de sustitucion renal, del 20% de los pacientes
que sufren SC. Padecer dafo renal agudo dependiente de
terapia sustitutiva supone un empeoramiento en el pro-
nostico, asociando una supervivencia hospitalaria menor,
con el aumento del riesgo de padecer ERC dependiente
de tratamientos de dialisis. (44)

Los pacientes en SC suelen tolerar peor la didlisis con-
vencional intermitente ya que los flujos sanguineos que
se movilizan son mayores, por lo que las técnicas que se
usan con mayor frecuencia son las de hemodiafiltracién
veno-venosa continua (HVVCQ), terapia que permite la ex-
tracciéon gradual de liquidos, el control electrolitico y la
regulacién continua de sangre dializada. (44)

La hemodiafiltracién veno-venosa continua (HVVC) es
una técnica de terapia renal que combina la hemodialisis
(HD) y la ultrafiltracién (UF) para tratar a pacientes criticos.
En los ultimos afos, se ha explorado su uso en el manejo
del shock cardiogénico, debido a su capacidad para me-
jorar el flujo sanguineo y la oxigenacién tisular, asi como
para eliminar las toxinas y los liquidos que se acumulan en
el cuerpo. (48)

Un estudio retrospectivo publicado en 2020 evalué el uso
de HVVC en pacientes con SC y encontré que la técnica
mejord la supervivencia a corto plazo y la funcidn renal en
comparacion con la dialisis peritoneal (DP) o la hemodié-
lisis convencional (HDC). Los autores sefialan que la HVYVC
puede ser una alternativa segura y efectiva para el mane-
jo del shock cardiogénico en pacientes con fracaso renal
agudo. (48)

Otro estudio publicado en 2021 evalué el uso de HVVC
en pacientes con shock cardiogénico y fracaso renal agu-
do en el contexto de la pandemia de COVID-19. Los au-
tores encontraron que la HVVC fue efectiva en mejorar la
funcién renal y reducir la inflamacién sistémica en estos
pacientes. Un tercer estudio publicado en 2021 evalué el
uso de HVVC en pacientes con shock cardiogénico y sep-
sis. Los autores encontraron que la técnica mejoré la oxi-



genacion tisular, redujo la inflamaciéon y mejor6 la funciéon
renal en estos pacientes. (49, 50)

Soporte circulatorio mecanico

El soporte circulatorio mecanico se puede definir como
“todo dispositivo que reemplaza total o parcialmente la fun-
cion cardiaca en situaciones de fracaso cardiaco severo, que
no responde a otro tratamiento”. Se trata de la siguiente op-
cioén tras el fallo del tratamiento farmacoldgico para la recu-
peracién de la perfusion tisular y revertir la hipoxia de los
organos vitales, cuando la inestabilidad hemodindmica es
de causa refractaria. Debido a la mejora del pronéstico y ca-
lidad de vida de los pacientes con dichos dispositivos, cada
vez se implantan mas alrededor del mundo (sobre unos
2.000 al ano). (36, 43)

Se considera asistencia o soporte circulatorio al dispositivo
gue se usa como apoyo o sustituto de la funcién cardiaca
de forma temporal, en algunas ocasiones permanente. El
objetivo principal de estos dispositivos es realizar el traba-
jo del corazon, es decir, el mantenimiento de la circulacién
consiguiendo la disminucién del consumo de oxigeno y el
trabajo cardiaco. Esto permite que el corazén “descanse”, ya
que su funcidn esta apoyada por el dispositivo al bombear
la sangre. Se puede asistir el lado derecho, el izquierdo o
ambos lados del corazon. (36) Ademas, mantiene las funcio-
nes del sistema nervioso central, y al mantener la perfusién
organica, se revierte el fracaso multiorganico de cara a la
recuperacion del paciente o como puente a una asistencia
permanente o a un trasplante de corazén. (37)

En primer lugar, los dispositivos de soporte circulatorio
temporales mas usados son los siguientes:

Balén de Contrapulsacién Intraaértico (BClAo)

El BCIAo es un dispositivo de asistencia ventricular que
sostiene la funcion del ventriculo izquierdo apoyando-
lo. Se usara en pacientes que tengan una FEVI deprimida,
normalmente en conjunto con inotrépicos para favorecer
la contractilidad cardiaca. Se trata del dispositivo mas co-
munmente utilizado en los pacientes de SC, y funciona de la
siguiente manera: A través de un catéter que se inserta nor-
malmente en arteria femoral de manera percutanea y colo-
cado en la arteria aorta toracica descendente, 2 0 3 cm mas
abajo de la arteria subclavia izquierda en su extremo proxi-
mal y por encima de las arterias renales en su extremo dis-
tal, el dispositivo infla el globo incorporado en dicho catéter
con helio, lo que provoca que la sangre que es expulsada
del corazon a través de la valvula adrtica a la arteria reciba
un segundo “empujon” para poder desplazarse por el resto
del organismo. Es decir, el dispositivo estd programado para
que el globo de helio se infle en didstole y sirva como fuerza
complementaria para la movilizacidn de la sangre al resto
del organismo, y que justo antes de la sistole se desinfle. Se
aumenta la tension adrtica diastolica consiguiendo el ma-
yor flujo de sangre a las arterias coronarias y al resto de 6r-
ganos, disminuye la tensioén adrtica sistdlica, lo que conlle-
va una disminucién de la poscarga, un consumo menor de
oxigeno en el miocardio y un aumento del gasto cardiaco.
Este dispositivo se puede configurar para que asista todos
los latidos del corazén, o que asista un numero determi-
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nado en funcién del modo que se programe. Cuando se
comienza la terapia, todos los latidos seran asistidos por
el balén (asistencia 1:1), y conforme se observa mejoria,
se ird disminuyendo la dependencia al balén bajando los
latidos asistidos (1:2, 1:4, o 1:8). (38)

Alahoradeelegir el catéter debemos tener en cuenta que
es un catéter doble lumen que mide de 8 a 9.5 Fr, existien-
do cuatro tamanos distintos. Se elegira el tamafo adecua-
do en funcién de la talla del paciente, correspondiéndose
con el volumen de helio con el que se infla el balén. Existe
el tamano de 25 ml de volumen para pacientes que midan
menos de 152 cm, el tamano de 34 ml para pacientes que
midan entre 152-163 cm, para pacientes que midan entre
193-180 cm esta el de 40 mly, por ultimo, para los pacien-
tes que midan mas de 180 cm corresponde el tamafio de
50 ml. Otro dato importante para tener en cuenta es que
el didametro del balén totalmente inflado no debe exceder
del 80-90% del diametro de la arteria aorta. (38)

Fuente (54).

El estudio IABPSHOCK-II refleja que no hay diferencias
significativas en la mortalidad al mes, y mas a largo pla-
zo, entre el balén de contrapulsaciéon y el tratamiento
médico 6ptimo en pacientes que padecen SC secundario
a un IAM revascularizado al poco tiempo de producirse
la isquemia. Esto significa que no se recomienda la im-
plantacién indiscriminada del BCIAo para pacientes con
SC secundario al IAM. En el caso de pacientes que sufren
SC por otras causas, o en el SC refractario a tratamiento
farmacoldgico si se observa una mejoria en el prondstico
con el uso del BCIAo. (37)

Como contraindicaciones del BClAo, se pueden diferen-
ciar en absolutas y relativas. En cuanto a las absolutas,
destaca la diseccion adrtica, la insuficiencia de la vélvula
adrtica ya sea moderada o severa, un traumatismo adrtico,
0 aneurisma de aorta abdominal. Respecto a las relativas
destaca coagulopatias severas, by-pass aortobifemoral,
obesidad extrema, problemas quirdrgicos no resueltos,
dafo cerebral irreversible o insuficiencia hepatica, renal o
pulmonar grave. (38)

Las complicaciones relacionadas con el BCIAo mas seve-
ras son la diseccién adrtica, la ruptura de la arteria aor-
ta o la arteria femoral, aunque son poco frecuentes. Otra
complicacién frecuente es la isquemia, el tromboembo-
lismo que conlleva ACV, infartos mesentérico o esplénico,
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oclusién de las arterias renales. La infeccion es otra com-
plicacién para tener en cuenta si a la hora de la canulacién
no se hizo con todas las medidas de esterilidad posible, lo
que puede conllevar una infeccién localizada en el sitio de
puncién o una sepsis generalizada. (38)

Dicho esto, se ha observado la eficacia del tratamiento del
BClAo en determinados casos de SC, no debiéndose usar de
manera indiscriminada, aunque no esta exento de compli-
caciones que pueden empeorar el pronéstico y alargar la
hospitalizacion.

Oxigenador de membrana extracorpodrea
(ECMO veno-arterial)

Es uno de los dispositivos de asistencia circulatoria temporal
mas usados. Se trata de un dispositivo que hace la funcion
cardiaca a través de un oxigenador y una bomba externos,
realizando la funcién de corazén y/o pulmones durante un
periodo de tiempo que puede de ir de horas a dias o se-
manas. Se utiliza en pacientes con insuficiencia respiratoria
refractaria o con insuficiencia cardiaca. Cuando el ECMO se
configura para tratar la insuficiencia cardiaca, se canula de
manera veno- arterial, y permite la oxigenacién y elimina-
cién del diéxido de carbono de la sangre de forma artificial.
Consiste en una bomba que extrae la sangre del cuerpo del
paciente a través de una canula venosa colocada en vena
femoral o yugular, y la hace pasar por un circuito extracor-
poreo, en el que se elimina el diéxido de carbono y se agre-
ga oxigeno a través de una membrana artificial antes de ser
devuelta al cuerpo a través de una canula colocada en la
arteria femoral o en la arteria aorta. Este soporte también se
usa en pacientes con sindrome de distrés respiratorio agu-
do (SDRA), en cuyo caso la canulacién serd veno- venosa.
Este dispositivo requiere un protocolo de anticoagulacién,
evaluacién de valores analiticos frecuentes. (26, 36)

Es un dispositivo versatil que permite su implementacién
en el quiréfano con una canulacién central, o a pie de cama
en una unidad de cuidados criticos con una canulacién
periférica. Presenta, segun datos sacados del registro de la
Extracorporeal Life Support Organization (ELSO), un porcen-
taje de supervivencia al alta hospitalaria del 40% de los pa-
cientes que han padecido SCy se les ha tratado con ECMO
veno-arterial. (44)

Fuente (54).
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Un metaanalisis de estudios refleja la eficacia del uso del
ECMO veno- arterial como alternativa en la miocarditis
fulminante presentando una tasa de supervivencia del
74% (algo que se observé con frecuencia con la pandemia
de COVID- 19) y otras causas de SC. Estd demostrado que
se utiliza como tratamiento ideal en el tratamiento del SC
refractario, en el SC secundario a la tormenta arritmica, en
el SC que presenta disfuncion biventricular o ventricular
derecha, y en la parada cardiorrespiratoria en algunas
ocasiones. (37, 44)

A la hora de decidir si implementar el ECMO o no, se
deben tener en cuenta las posibles complicaciones: is-
quemia distal, accidente cerebrovascular, sangrado, em-
bolia, infeccion o sepsis. En algunos casos, se requiere
de un segundo dispositivo de SCM como el Impella ® o
el BCIAo, dispositivos de asistencia al VI, debido a que el
ECMO canulado de manera periférica puede ocasionar un
aumento de la poscarga del VI y un mal funcionamiento
de la vélvula adrtica, ocasionando un empeoramiento del
edema de pulmon. (44)

Impella

Cuando nos referimos al dispositivo Impella®, hablamos
de un dispositivo de asistencia ventricular intracorpdreo
que puede usarse como apoyo al ventriculo derecho, el iz-
quierdo o ambos, y funciona de la siguiente manera: Esta
formado por una bomba centrifuga axial incorporada en
un catéter, una microhélice que hace movimiento de rota-
ciény consigue movilizar la sangre aspirandola desde el VI
hasta bombearla a la aorta ascendente. Esta microhélice
se coloca en el VI, y se canaliza via arteria femoral percuta-
neamente, pasando la vélvula aértica. Esto consigue que
se aumente el gasto cardiaco al descargar el ventriculo.
Para que esta bomba funcione, se conecta a un monitor
que controla los parametros, desde el cual manejaremos
el dispositivo. Hay distintas versiones de este dispositivo
(Impella 2.5, Impella CP, Impella RP®), de los cuales solo
uno se coloca via quirdrgica (Impella 5.0°). Se sabe que
el dispositivo mas utilizado para la asistencia del VI, sobre
todo cuando la etiologia del SC es el IAM. (39, 41, 44)

Este tipo de asistencia esta pensada para un tratamiento
de corta duracion que no exceda los 6 dias (la excepcion
en el tratamiento con Impella RP ® que se puede mante-

Fuente (54).



ner hasta 14 dias). Como contraindicaciones absolutas al
uso del Impella ® encontramos: Tener una prétesis valvular
adrtica, presencia de trombo mural de ventriculo izquierdo,
pacientes que padezcan enfermedad arterial periférica se-
vera, y como contraindicaciones relativas tenemos la este-
nosis e insuficiencia adrticas. (40)

A la hora de las complicaciones se pueden observar com-
plicaciones vasculares al igual que otros catéteres que se
introducen via femoral: Sangrados, formacién de coagulos,
infeccion del punto de puncion o sepsis generalizada, ade-
mas de poder producir isquemia en la extremidad donde se
canaliza. (40)

TandemHeart

El TandemHeart® es otro dispositivo de asistencia ventricu-
lar extracorporeo que funciona para dar apoyo al ventriculo
izquierdo. Consta de un bypass percutaneo, una canula co-
locada en la auricula izquierda que pasa por el septo inte-
rauricular. Esta canula drena sangre oxigenada y la expulsa
a través de otra canula colocada en la aorta femoral, a la
aorta abdominal distal, o a las arterias iliacas. Esto lo con-
sigue gracias a una bomba centrifuga de flujo de hasta 4 I/
min de manera continua. Esta cdnula se coloca a través de
la vena femoral. Su insercion es bastante dificultosa, por lo
que no es muy frecuente su uso, aunque se ha observado
que da un soporte hemodindmico de mayor calidad que el
BClAo. (41, 44)

Fuente (54).

Segun un estudio publicado en 2020 en la revista Journal
of Interventional Cardiology, el uso del dispositivo Tan-
demHeart® en pacientes con shock cardiogénico refracta-
rio al tratamiento médico 6ptimo se asocié con una mejora
significativa en la supervivencia a corto plazo y en la esta-
bilidad hemodinamica. En este estudio, se analizé a un to-
tal de 47 pacientes con shock cardiogénico refractario, de
los cuales 23 recibieron tratamiento con el dispositivo Tan-
demHeart °. La tasa de supervivencia a los 30 dias fue del
56,5% en el grupo tratado con el dispositivo TandemHeart
®, en comparacion con el 10,3% en el grupo que recibié tra-
tamiento médico éptimo. (42)

A pesar de los resultados prometedores, el uso de este dis-
positivo también se ha asociado con algunos riesgos y com-
plicaciones, como la trombosis del circuito extracorpéreo,
la hemorragia, la infeccion y la embolia. Aun asi, los disposi-
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tivos TandemHeart® son una opcion terapéutica efectiva
en pacientes con shock cardiogénico refractario al trata-
miento médico éptimo, especialmente en casos de insufi-
ciencia cardiaca aguda complicada con sepsis, 0 en casos
de SC debido a miocarditis aguda, ya fuera por causa viral
o idiopatica. (42)

Los dispositivos de asistencia ventricular mecanica a largo
plazo tienen la finalidad de ser terapia de destino en pa-
cientes que no aptos a trasplante cardiaco, y se colocaran
una vez pasada la fase mas aguda del SC, por lo que no
son dispositivos que se tienen en cuenta a la hora de la
decisién clinica para tratar el SC. (44)

Trasplante cardiaco

Podemos decir que el trasplante cardiaco ha pasado a ser
la opcién principal para aquellos pacientes que padezcan
una IC avanzada llevada al punto que no reaccionan al
tratamiento médico 6ptimo, y en algunos casos tampoco
al soporte circulatorio temporal. Es cierto que, gracias al
desarrollo, los dispositivos de asistencia mecanica circu-
latoria de larga duracién han conseguido ser una alterna-
tiva para aquellos pacientes que necesitan un trasplante
de corazén y que no son candidatos para recibir un cora-
z6n por edad, comorbilidades, estado y pronéstico vital, y
teniendo en cuenta la gran diferencia numérica entre los
pacientes receptores y los donantes. Pero, el objetivo ini-
cial, y mayor visto, de los dispositivos de asistencia meca-
nica circulatoria es ser el puente de cara al trasplante. (41)

Segun un articulo publicado en la revista Current Cardiolo-
gy Reports en 2021, la seleccion adecuada de los pacientes
para el trasplante de corazén es esencial. Los pacientes
candidatos a trasplante deben ser evaluados exhausti-
vamente para identificar cualquier contraindicacién o
complicacién potencial, como enfermedades infecciosas,
cancer o enfermedades sistémicas. Ademas, se debe con-
siderar la edad, la comorbilidad, el estado nutricional y la
capacidad para cumplir con el régimen de tratamiento
después del trasplante. Una vez seleccionado el paciente,
se debe optimizar el tratamiento médico y la monitoriza-
cién continua de la funcién cardiaca. Son unos criterios de
inclusién bastante estrictos, debido a la diferencia entre el
nimero de pacientes que requieren este tratamiento con
el numero de donantes. (46,47)

La técnica del trasplante de corazén ha evolucionado sig-
nificativamente en las Gltimas décadas, mejorando la su-
pervivencia de los pacientes. Segun un estudio publicado
en la revista Transplantation en 2020, la supervivencia a
largo plazo después del trasplante de corazén ha mejora-
do con el tiempo debido a una mejor seleccién de pacien-
tes, el uso de terapias inmunosupresoras mas efectivas y
una atencién postoperatoria mas adecuada. Ademas, el
uso de donantes de corazén de mayor edad y la imple-
mentacion de nuevas técnicas quirdrgicas, como la perfu-
sion de érganos y la cirugia robdtica, pueden mejorar aun
mas los resultados del trasplante. (46,47)

El trasplante de corazén también se puede realizar con la
asistencia de dispositivos de SCM, como el corazén artifi-
cial total o dispositivos de asistencia ventricular izquier-
da como el Impella °. Estos dispositivos pueden ayudar a
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mantener la funcion cardiaca y proporcionar soporte circu-
latorio durante el trasplante de corazén. Segun un articulo
publicado en la revista Current Heart Failure Reports en 2020,
el uso de dispositivos mecéanicos durante el trasplante de
corazoén puede mejorar la supervivencia y reducir la morbi-
mortalidad postoperatoria. (46,47)

CUIDADOS ENFERMEROS EN EL SHOCK CARDIOGENICO

Como ya se ha mencionado anteriormente, el paciente en
situacion de shock cardiogénico es un paciente critico, un
paciente que se va a atender en unidades de cuidados cri-
ticos, ya sean UCI de polivalentes o, si se dispone de ello,
una unidad de cuidados criticos cardiacos/ coronarios. Por
tanto, lo primero para tener en cuenta es que los cuidados
que se le van a aplicar son los propios de un paciente critico,
con cuidados especificos de su patologia cardiaca.

El paciente critico se define como aquel paciente grave,
agudamente enfermo que presenta lesiones graves, o una
enfermedad grave, que requiere unos cuidados criticos,
una atencién médica directa. Medicare y Medicaid son ser-
vicios que definen el concepto de enfermedad critica de la
siguiente manera: “Enfermedad o lesion critica que deteriora
de manera aguda uno o mds sistemas de drganos vitales, de
modo que existe una alta probabilidad de deterioro inminente
o potencialmente mortal en la condicién del paciente”. (52)

Asi pues, la World Federation of Societies of Intensive and Cri-
tical Care Medicine (WFSICCM) establece una definicion de
UCI como: “Sistema organizado para la atencién de pacientes
criticos que proporciona cuidados intensivos y atencion mé-
dica y de enfermeria especializada, una mayor capacidad de
monitorizacion y multiples modalidades de soporte fisiol6gi-
co de érganos para mantener la vida durante un periodo de
insuficiencia del sistema de 6rganos potencialmente mortal”.
Cuando hablamos de estas unidades, hablamos de servicios
especializados o generales, organizadas por areas especifi-
cas como por ejemplo UCI médicas o quirdrgicas, UCI de
quemados, UCI cardiacas o coronarias; o también se pue-
den organizar por grupos de edad, como las UCI pediatricas
o neonatales en diferencia con las UCI de adultos. (52)

Lo que diferencia estas unidades de otros servicios hospita-
larios es la atencion clinica intensiva, la maquinaria utilizada
es muy concreta y el personal estd especializado en estos
cuidados criticos. Asi pues, estas unidades tienen unas ca-
racteristicas diferenciadoras que se podrian detallar de la
siguiente manera:

Espacio fisico

La arquitectura de las UCI son muy distintas en funcién del
hospital donde nos encontremos, pero todas deben en te-
ner en comun un espacio suficiente para poder distribuir el
aforo previsto, ademds de poder acceder desde cualquier
punto alrededor de la cama a los pacientes, teniendo en
cuenta que varios de estos pacientes tendran varios dispo-
sitivos 0 maquinas a su alrededor (monitor de constantes
vitales, respirador, tomas de oxigeno, sistema de aspiracién,
bombas de perfusidn, y en algunos casos maquinaria mas
especifica tal como hemofiltro, BCIAo, ECMO, catéter Swan-
Ganz con su monitor, monitor PiCCQ, BIS, etc.). Lo ideal seria
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que el espacio se separara en salas individuales (control
de infecciones, intimidad) y distribuido de manera que to-
das las camas estén a vista desde un control de enferme-
ria central donde se encontrara una pantalla para obser-
var la monitorizacién de todos los pacientes, de manera
que se pueda ver a todos los pacientes a golpe de vista.
Ademas, seria mas cémodo si todavia hubiera espacio de
movimiento, tanto para la comodidad del personal como
para el momento de las visitas familiares y que estén aco-
modados. (52)

Monitorizacion

La monitorizacion es la clave de estas unidades, ya que
permite visualizar y registrar las constantes vitales de los
enfermos de manera continua, pudiendo acceder a ellas
en cualquier momento por parte del equipo sanitario. Esta
monitorizacién puede ser no invasiva (frecuencia cardiaca,
electrocardiograma, tensién arterial con manguito, satura-
ciéon de oxigeno medida a nivel transcutaneo) o invasiva
(monitorizacion de tensién arterial continua, de presion ve-
nosa central, de presion arterial pulmonar, de la presién in-
tracraneal, de gasto cardiaco, de temperatura central). (52)

Dispositivos especificos

Si el paciente requiere un apoyo respiratorio, los recur-
sos que se pueden usar van desde oxigeno por canula o
mascara facial, oxigenoterapia de alto flujo, la ventilacién
mecanica no invasiva o invasiva en funcion de las nece-
sidades del paciente. Incluso se puede llegar a disponer
de la ECMO que, programado de esta manera, da soporte
respiratorio. (52)

Por la parte hemodinamica, hay que tener en cuenta que
gran parte del soporte es farmacolégico, evaluado y guia-
do por las constantes vitales y pardmetros hemodindmi-
cos del paciente. Pero en caso de ser insuficiente, se recu-
rre a los dispositivos de SCM que ya hemos mencionado
en este trabajo. (52)

Otro apoyo es el soporte renal, que se realiza con las te-
rapias renales de sustitucion intermitente o continua. Se
pueden realizar varias terapias, entre ellas la hemodiafil-
tracion. (52)

La necesidad nutricional también se puede apoyar/ suplir
a través de distintos tipos de sondas enterales (sonda na-
sogastrica, sonda yeyunal, botén gastrico) o con la nutri-
cién parenteral. (52)

Por ultimo, otro factor importante a tener en cuenta es el
alivio del dolor y la ansiedad, intentar prevenir el delirio o
tratarlo si no se ha podido evitar. Este soporte sobre todo
es farmacolégico. (52)

Personal sanitario

El equipo multidisciplinar que atiende a los pacientes en
las UCI estd entrenado y especialmente cualificado, y su
trato con el paciente es mas intenso e inmediato, ademas
de requerir una organizaciéon mas exhaustiva con el resto
del equipo. Se trata de trabajar como un equipo en prac-



ticamente todos los cuidados. Los médicos necesitan una
especializacion que esté reglada a nivel legal para poder
atender en estas unidades, por parte de enfermeria no es
el caso porque en Espafia no estad reconocida ninguna es-
pecialidad de cuidados criticos, pero si hay una regulacion
legal en algunas ocasiones en cuanto a ratios de estos pro-
fesionales, y se tiene en cuenta la experiencia previa antes
de ofrecer contratos de trabajo en estas unidades. Ademas
de médicos y enfermeras, hay profesionales de la nutricion,
fisioterapeutas que realizan labores de cara a la patologia
respiratoria, rehabilitacién, movilidad, que estan especiali-
zados en esto, otros médicos de otras especialidades (ne-
frologos, psiquiatras, microbidlogos, cirujanos, endocrinos,
etc.), farmacéuticos, psicélogos que atienden tanto a los
pacientes como a los familiares en situaciones de crisis. Y a
este equipo se le anaden los estudiantes de Medicina, En-
fermeria o Fisioterapia. (52)

Una vez establecido esto, en el caso especifico del SC es
fundamental la monitorizacion hemodinamica exhausti-
va, la que va a dirigir el camino en el diagndstico y el tra-
tamiento a seguir. La clave del tratamiento es recuperar y
mantener una perfusion tisular adecuada, y que se cubran
las necesidades de oxigeno. Por tanto, los dispositivos mas
utilizados son la monitorizacién no invasiva de las cons-
tantes vitales excepto la tensién arterial, que sera invasiva,
junto con la medicién del gasto cardiaco, y la valoracion
de valores analiticos de manera rutinaria. Estos monitores
deben ser faciles de manejar, precisos, rapidos a la hora de
dar las constantes, deben medirlas de manera continua, y
tratando de evitar la invasividad todo lo que se pueda para
evitar infecciones. (53)

Debido a la gravedad de la patologia, es frecuente ver que
estos pacientes son dependientes de varios dispositivos
que dan soporte a varias funciones vitales. Es decir, apoyo
respiratorio a través de ventilacién mecanica que conlleva
en muchas ocasiones sedacion para la adaptacion a esta
ventilacién, apoyo hemodinamico a través de farmacos va-
soactivos (inotrépicos, vasodilatadores) o dispositivos de
SCM, apoyo nutricional a través de sueroterapia o nutricion
enteral/ parenteral, apoyo renal a través de la colocacién de
una sonda vesical y tratamiento farmacolégico con diuréti-
cos, movilizaciéon cuando el paciente pueda soportarlo por
parte del personal de la unidad de cuidados criticos para
favorecer la circulacién y evitar complicaciones como las ul-
ceras por presién. Todo esto hace que sea un paciente muy
dependiente de los cuidados enfermeros, y en caso de su-
frir episodios que empeoren el pronéstico como arritmias,
desadaptaciones a la ventilacién mecanica, valores analiti-
cos alterados, no ver mejoras en la situacién clinica a pesar
del tratamiento establecido, o en las situaciones mas graves
como episodios de hipotensién extrema, arritmias mante-
nidas que pueden llevar a la parada cardiorrespiratoria, va
a ser por esos cuidados por parte del equipo lo que va a su-
poner la diferencia entre ir avanzando a un estado de fallo
multiorganico o una parada, o no llegar y seguir mantenien-
do la vida y la estabilidad del paciente. Queda patente que
es una patologia grave, normalmente con poco tiempo de
reaccién a la hora de atender complicaciones, que requiere
un cuidado intenso, continuado, adecuado y rapido, de par-
te de un equipo organizado y con experiencia en atender
este tipo de pacientes. (53)
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