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RESUMEN:

Las enfermedades cardiovasculares constituyen la 1ra causa de muerte dentro de ellas el IMA siendo el Shock  Cardiogenico una de sus complicaciones. Se realizo un resumen de un universo de 93 pacientes ingresados con el diagnostico del IMA en el período de un año, en la Unidad de Cuidados Intensivo del Hospital C.Q 10 de Octubre. En el análisis de los resultados encontramos que 11 pacientes ingresados por IMA, sufrieron del Shock  Cardiogenico. Describimos
algunas variables asociadas se aprecio diferencia  con relación al sexo en la frecuencia de Infartos solamente un numero discretamente superior en los hombres.  Con relación a la edad fue alrededor de 60 años de edad la más frecuente de IMA.  Consideramos que los hábitos tóxicos ó antecedentes patológicos asociados coinciden con la literatura internacional estando a HTA en primer lugar seguido por el hábito de Fumar, DM y Obesidad. Como complicaciones asociadas señalamos las Arritmias en primer lugar y  le sigue en frecuencia  el Edema Agudo Pulmonar.  Ambos ensombrecen el pronóstico y evolución.  Todo esto llevo como esta descrito en el Shock  por IMA a una elevada mortalidad que coincide con los indicadores de la literatura internacional,  a pesar del desarrollo de modernas técnicas terapéuticas como Revascularización por Trombolisis y Angioplastia y al alto grado de calificación y profesionalidad que se evidencia en la conducta moral de los trabajadores de la UCI, manifestado en sus convicciones basados en la ética socialista.
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INTRODUCCIÓN:


Se realiza un estudio de 93 pacientes hospitalizados con diagnóstico de Infarto Agudo del Miocardio ingresados en Unidad de Cuidados Intensivos en el periodo de un año.

Dentro de las enfermedades cardiovasculares es el Infarto Agudo del Miocardio la que ocupa el primer lugar como causa de muerte (1).

Debido al desarrollo alcanzado y el avance obtenido en la creación de la Unidades de Cuidados Intensivos;  con novedoso avances tecnológicos y de un arsenal terapéutico de avanzada; contando con un personal formado y educado por la Revolución altamente calificados con un alto nivel ideológico y político que son portadores en su conducta de la moral socialista que demuestran en la práctica el esfuerzo necesario cada día (2).

En estas unidades, es el trabajo en equipo multidisciplinario donde el médico desempeña el rol principal en la gestión de salud, es el factor fundamental de sus resultados (3).  Es el principal objetivo de este trabajo destacar que entre las principales complicaciones del Infarto Agudo del Miocardio se encuentra el Shock  Cardiogénico que es una de las causas de alta mortalidad por IMA de un 70 a 90 % (4,5, 13). 

Aunque sin embargo el uso de las nuevas técnicas como la terapéutica fibrinolitica y la revascularización quirúrgica temprana ha logrado una disminución de casi un 5% la incidencia por Shock  en el IMA (6).

En el universo de pacientes estudiados (93) 11 pacientes, sufrieron como complicación un Shock  Cardiogénico, que constituye el 11,8% de los pacientes con 

.

IMA estando dentro de los parámetros mundialmente establecidos con una mortalidad de 63.7% que se encuentran también dentro de los indicadores de mortalidad por Shock  en IMA a pesar del desarrollo de la tecnología y la terapéutica fibrinolitica.  Existe relación en nuestros pacientes con factores de riesgo como habito de fumar, Obesidad, DM, por eso consideramos en nuestra conclusión la importancia de un trabajo de precaución y prevención de salud para reducir el riesgo de un IMA.

MARCO TEORICO:

Hay formas de definir el Shock  como un síndrome clínico humoral, Agudo y grave, en el cual un fallo circulatorio central y periférico determina un riego tisular inadecuado y con ello depara un daño celular de carácter sistémico.

Tal definición tiene e valor de puntualizar algunos hechos básicos:

1. Que esta dado por elementos clínicos que los definen y elementos humorales que igualmente lo caracterizan.
2. Que se trata de una situación siempre aguda y grave.
3. Que existen, en todos los casos, un fallo circulatorio, tanto en sus componentes central (corazón) como periférico (microcirculación o circulación capilar) y que en etapas avanzadas este fallo será de ambos componentes, independientemente de que se inicie por uno de ellos.
4. Que el fallo de la circulación provoca un déficit del riesgo sanguíneo a todos los tejidos y órganos.
Infarto del Miocardio: Como es sabido el Shock  complica del 5 al 15% aproximadamente de los Infartos del Miocardio,  se presentan habitualmente cuando la necrosis sobrepasa el 40% de la masa ventricular y alcanza hasta un 70–90 % de mortalidad (5-6-11).  Es, pues una de las más temidas complicaciones de esta enfermedad.

Otras situaciones cardíacas que pueden provocar un Shock  son con frecuencia complicaciones del propio Infarto e incluyen:

· Taquicardia Paroxística, Auricular y Ventricular.
.

· Fibrilación Auricular y Ventricular (esta última depara un Paro Cardiaco).    
· Rupturas Cardíacas.
· Miocarditis.
FACTORES CIRCULATORIOS Y HUMORALES EN EL SHOCK 

La definición que vimos al comienzo señala que el deficiente riego sanguíneo a los tejidos y el daño celular sistémico reconocen como causa una insuficiencia circulatoria en sus componentes central y periféricos.  Así pues, debemos ver con algún detalle la fisiología normal de la circulación capilar (microcirculación).

FACTORES CARDIACOS:

En el Gasto Cardíaco normal, también conocido como Volumen Minuto, es igual al volumen sistólico o volumen de sangre que el ventrículo inyecta en la raíz de la aorta en cada sístole, por la frecuencia cardiaca (7).  Se expresa esquemáticamente por la fórmula siguiente:

Gasto Cardíaco = Volumen Sistólico x Frecuencia Cardiaca.

Siendo el volumen sistólico de aproximadamente 70 ml y la frecuencia cardiaca normal de unos 70 latidos por minutos,  el Gasto Cardiaco es como promedio de 4,9 lts por minutos.   Realmente su valor fluctúa entre 4 y 8 litros por minutos.

El volumen sistólico está en función de 3 factores pre-carga, post-carga y contractilidad.

Pre- Carga:                                                                                                      

La pre-carga es la tensión que debe soportar la pared del ventrículo izquierdo al final de la diástole.  También se define como la fuerza que distiende el músculo relajado y condiciona el grado de estiramiento de la fibra miocárdica antes de contraerse.  Clínicamente la pre-carga es el volumen diastólico final de ventrículo izquierdo, y si se quiere, el volumen de sangre que contiene el ventrículo izquierdo en la diástole.  La Presión Capilar Pulmonar en Cuña (PCPC) es una medida aproximada de la pre-carga del ventrículo izquierdo.  

e obtiene introduciendo un catéter de Swan-Ganz en la Arteria Pulmonar a través de una vena periférica y haciéndolo avanzar hacia el interior del pulmón.  El catéter va provisto de un balón en su punta, que se infla y por lo tanto flota en la corriente sanguínea.  Una vez que el balón ocluye la luz de una artería pulmonar, la presión a dicho nivel se considera que mide la presión capilar pulmonar y si bien su valor no es exactamente el de la presión de llenado del ventrículo izquierdo, lo mide de una forma aproximada.  El valor normal de la Presión Capilar Pulmonar en Cuña es de12 mm de Hg, pero a los efectos clínicos se utilizan valores de 14 a 18 mm de Hg,  como veremos más adelante. ( 18 )

Post-Carga:

La post-carga es la fuerza que se opone al vaciamiento del ventrículo izquierdo durante la sístole.  Dicha fuerza es equivalente a la tensión que debe desarrollar el ventrículo izquierdo durante la sístole.  Se comprende fácilmente que esa fuerza opositora es la Resistencia Vascular Periférica pero medida en la raíz, en el nacimiento de la Aorta, por lo que depende de 2 factores: la propia distensibilidad de las paredes de la Aorta y la resistencia vascular periférica propiamente dicha.  Esta última es el parámetro que más puede variar en corto período de tiempo.  A  la suma de la distensibilidad de las paredes de la Aorta y de la resistencia periférica se le da 
el nombre genérico de Impedancia.  La post-carga equivale, pues, a la impedancia.    Se comprende fácilmente que la post-carga no es la misma a lo largo de toda la sístole.  Es máxima en el momento en que se abren las Válvulas Sigmoideas Aórticas, pero después se va reduciendo porque se reduce el diámetro de la cavidad ventricular y aumenta el grosor de la pared ventricular.  ( 22 )

Contractilidad:

La contractilidad es la velocidad de acortamiento de la fibra miocárdica.

El volumen sistólico se va incrementando a medida que aumentan las presiones de llenado del ventrículo izquierdo medidas a través de un catéter de Swan-Ganz colocado en posición de cuña pulmonar hasta que las presiones llegan alrededor de 20 mm de Hg,  momento en que la curva tiende a aplanarse, es decir, que con mayores incrementos ya no se obtienen mayores volúmenes sistólicos.  Cuando el estado contráctil se aumenta con drogas inotropas, la curva de desvía hacia arriba, o sea, que a las mismas presiones del llenado corresponden mayores valores del volumen sistólico y cuando la contractilidad disminuye, disminuye también el volumen sistólico y la curva tiende a aplanarse (8) con variaciones de la impedancia (post-carga).

Una disminución de la impedancia, dada sobre todo por disminución de la resistencia vascular periférica, determina un aumento del volumen sistólico y un aumento de la impedancia provoca una disminución del volumen sistólico.

La conclusión que se obtiene es que en el corazón sano el aumento de la contractilidad por un lado y la disminución de la resistencia vascular periférica por otro, aumenta el Gasto Cardíaco.  No sucede así en el corazón enfermo, no sometido a tratamiento.  En este caso, y este concepto es muy importante, cuando existe una disminución de la contractilidad (lo cual se observa en el Shock ), el aumento de la pre-carga no produce aumento del volumen sistólico (y por ende del gasto),sino congestión pulmonar.

De igual forma el aumento de la impedancia depara disminución del volumen sistólico y del gasto.

En un Shock  Cardiogénico por Infarto Agudo del Miocardio, la afectación es inmediata o temprana.  Estaremos frente a un Shock  en el cual el factor primario es una disminución de la contractilidad, por muerte de ciertas cantidades de miocardio ventricular. (15).

¨ Fallo de bomba ¨ es un término descriptivo y útil acuñado hace algunos años para aquellas situaciones de Shock  en las cuales la causa es una insuficiencia del corazón como bomba, más concretamente del ventrículo izquierdo (8).  Fisiopatológicamente hay una disminución del gasto (que depara hipoperfusión tisular) con una pre-carga elevada, es decir, una presión de llenado del ventrículo izquierdo muy alta y habitualmente un aumento también de la post-carga, clínicamente se combina una insuficiencia cardiaca izquierda con un Shock  o estado de shock  latente o pre-shock .  La causa más frecuente es el Infarto del Miocardio.
En el Síndrome del Fallo de Bomba (18)  por Infarto del Miocardio, se sitúa el comienzo del círculo vicioso con la necrosis o isquemia provocada en el Miocardio por oclusión de una atería coronaria.  La consecuencia inmediata es la disminución de la contractilidad que lleva a la caída del gasto.  A su vez el gasto disminuido depara 4 consecuencias: hipotensión arterial, hipoperfusión periférica, aumento de la pre-carga (que eventualmente puede conducir a congestión pulmonar y Edema Agudo del Pulmón) y aumento del tono simpático que depara taquicardia y aumento de la resistencia vascular periférica por vasoconstricción, con lo cual aumenta la post-carga.

Es preciso señalar que en el Infarto del Miocardio el área necrosada no se contrae; es más, hay un trastorno de la sinergia contráctil que determina que esta área necrosada se pueda abombar y secuestrar sangre, con lo que se reduce la fracción de eyección ventricular (5).

Como conclusión, tres hechos comandan las alteraciones fisiopatológicas en el Fallo de Bomba: disminución de la contractilidad, aumento de la pre-carga y aumento de la post-carga.

.

Clínicamente el Síndrome de Fallo de Bomba en el curso de un Infarto se debe sospechar frente a una taquicardia sostenida mayor de 110 por minuto, ritmo de galope izquierdo, apagamiento del primer ruido, desdoblamiento del segundo ruido, hipotensión arterial, estertores crepitantes pulmonares, signos radiológicos de congestión pulmonar, caída del flujo de orina ó signos simpáticos de hipoperfusión.

Este ultimo depende de influencias neurogenas.  La actividad neuronal depende de impulsos que se originan en receptores sensoriales periféricos que son fundamentalmente los baroreceptores arteriales y cardiopulmonares ubicados en la pared posterior del ventrículo izquierdo y son activados por estiramiento de miocardio, hay aumento de precarga con influencia inhibitoria simpática. Si disminuye el estiramiento se libera la actividad simpática con vasoconstricción, taquicardia y aumento  en la liberación de renina.

La hipoxia, activa los quimiorreceptores, aumenta el tono simpático y la vasoconstricción. Entre los factores humorales participan la renina – vasopresina – cininas – histamina – serotonina – prostaciclinas y tromboxano – endorfinas y catecolaminas.

Resumiendo, algunas de las alteraciones metabólicas en el Shock  incluyen: disminución del oxígeno y aumento del anhídrido carbónico, elevación en los tenores de glucosa, ácido láctico, pirúvico, butírico, fosfórico, aminoácidos, cuerpos cetónicos, ácidos grasos libres, urea, potasio, pentosas, ferritina y brandicina, aumento también de numerosas hormonas; adrenalina, noradrenalina, glucagón, aldosterona, ACTH, Cortisol, ADH, angiotensina II y disminución de numerosas otras sustancias: sodio, cloro, ATP, fosfocreatina, ácido ascórbico, riboflavina, nicotinamida, colesterol e insulina. ( 16 – 17 )

Se reduce la síntesis de proteínas y se fabrican algunos polipéptidos anormales que tienen propiedad vasodilatadora.

.

Finalmente se lesionan los sistemas de membranas celulares y uno de los primeros es la membrana de los lisosomas dejando en libertad múltiples enzimas que no solo digieren a las propias células del individuo, también activan el factor Hageman y disparan el mecanismo de la Coagulación Intravascular Diseminada.   Estas enzimas lisosomales hidrolíticas incluyen, entre otras, proteasas, nucleasas y fosfatasa.

Es por acción de estas sustancias locales y humorales liberadas a nivel de los tejidos y por acción de la acidosis que sucede un fenómeno de gran importancia: la apertura de los esfínteres capilares.  Pero he aquí un hecho de capital importancia.  La apertura es inicialmente de los esfínteres pre-capilares, al paso que los post-capilares se mantienen cerrados, ya que para abrirse se requiere de un grado mayor de acidosis metabólica.

Cuando se abren los esfínteres pre-capilares se pasa a una nueva etapa en la evolución del Shock .

Fase de Anoxia Congestiva:

También se le conoce con el nombre de ¨ Anoxia por Estancamiento ¨.  La apertura de los esfínteres pre-capilares, que se abren a pesar de que continúan liberándose las aminas simpaticomiméticas vasoconstrictoras (los esfínteres pre-capilares se vuelven insensibles a su acción) determina que la sangre penetre al interior de los lechos capilares.

La dilatación capilar es en estos momentos un fenómeno más o menos generalizado: sucederá entonces lo que señalamos en relación al tanque de agua que abastece a una zona residencial.  En todas las ¨ casas ¨ (lechos capilares) se hallan ahora abiertas todas las llaves de agua (capilares).  Y ya vimos la enorme extensión de la misma.  La sangre es ¨ tragada ¨ por la microcirculación como un sumidero se traga toda el agua de un río.

.

Se produce entonces una ingurgitación sanguínea en numerosos territorios capilares dilatados.  Pero la sangre  ha penetrado a unos lechos capilares por toda la anoxia previa; es decir, se suma que, en la patogenia del Shock , un trastorno de la permeabilidad capilar.  Y se produce un fenómeno inverso al inicial que vimos de la ¨ autotransfusión ¨.  Si antes pasaba líquido del intersticio al espacio intravascular, ahora, como resultado de la lesión de los endotelios capilares, el sentido es inverso y se produce una transferencia de líquidos y solutos de la sangre hacia el espacio intersticial.

Como resultado de ello se provoca hemoconcentración local.  Aumenta el valor del hematocrito, los hematíes se apelotonan en pilas de moneda, fenómeno que  describimos como ¨ Sludging ¨ y la sangre virtualmente se transforma en ¨ lodo ¨, expresión moderna   y grafica que expresa el aumento de su viscosidad y el aspecto pantanoso, de lodazal, de la microcirculación.  Vimos también que el aumento de la viscosidad es un factor que determina enlentecimiento circulatorio.  Hay mayor acumulación de radicales ácidos que no pueden ser eliminados, con lo que se agrava la acidosis que en estas tiene ya un componente tanto metabólico (en gran medida láctica) como respiratorio.  La hemoconcentración y la circulación lenta contribuyen al desarrollo de Coagulación Intravascular Diseminada, que ya está en marcha en virtud de la liberación de enzimas intralisosomales (9).

El desarrollo de la coagulación intravascuar y posteriormente de la fibrinolisis agrava el secuestro de sangre y la hipovolemia efectiva.

Cuando la fase de anoxia congestiva se prolonga, el mayor grado de acidosis que se ha producido determina la apertura de los esfínteres post-capilares.  En este momento se asiste al desarrollo de una vasoplejia total.  Los esfínteres totalmente insensibles no determinan ya acción vasoconstrictora alguna sobre los territorios capilares. (16-17).

A esta altura pueden aparecer algunas de las complicaciones del Shock : Necrosis Tubular Aguda, Necrosis Cortical Renal Bilateral, Enteritis Necrotizante, Ulcera de Stress, Distress Respiratorio.   Finalmente sobreviene la muerte del enfermo

Fase Irreversible:

En un momento determinado de toda esta cadena de eventos ya el shock  ha entrado en la fase que se denomina irreversible.  No se conocen bien cuales son los mecanismos íntimos que hacen a un Shock  Irreversible, pero en el momento actual se considera que intervienen 4 factores: 

1.-  Se ha acumulado ya tanta lesión tisular, tanta acidosis, tal grado de liberación de sustancias agresivas y tantos otros factores destructivos que el proceso no tiene marcha atrás.

2.-  En esta etapa muy avanzada todo el fosfato de adenosina está desintegrado y el grado de reducción de ATP, la ¨ moneda ¨ energética del organismo ¨ es realmente impresionante, habiéndose transformado en ADP y sobre todo adenosina.  Estas últimas al salir de las células se convierten en ácido úrico, que una vez formado ya no se puede resintetizar adenosina.

3.-  Por los factores que ya hemos presentado previamente se halla muy deprimida la contractilidad miocárdica.  La insuficiencia del Miocardio parece ser  un factor de primer orden en la irreversibilidad del Shock .

4.-  El déficit del oxígeno que se ha ido acumulando en el organismo es igualmente muy grande y parece ser también un factor determinante.

CLASIFICACION POR ETAPAS DEL SHOCK .   MANIFESTACIONES CLINICAS

Laborit dividió la entidad en 3 etapas: Shock  Latente, Shock  Típico y Shock  Irreversible,  Guyton clasificó el Shock  en no regresivo, progresivo e irreversible y finalmente una de las ultimas clasificaciones considera al Shock  dividido en 3 períodos:   
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   Shock   Irreversible

En las etapas iniciales del shock  el enfermo puede no exhibir cifras bajas de presión arterial.  Esta es normal o incluso estar algo elevada.

Ello se debe a la potente descarga simpático adrenérgica, que opera provocando una fuerte vasoconstricción con respuestas exagerada de los vasos de resistencia que intervienen en el control de la presión arterial (10).  Sin embargo, con frecuencia el enfermo exhibirá signos simpáticos periféricos, dados por mayor o menor frialdad, palidez y sudoración.

La conciencia se conserva normal.  Es en esta primera fase, donde un médico falto de experiencia puede equivocar el diagnóstico, guiándose solo por los valores de la presión arterial.  Y es precisamente en ella donde se obtiene los mejores resultados con una intervención terapéutica precoz.

Ya cuando el Shock  (19-20) está desarrollado, digamos que es típico, los signos son hipotensión arterial, taquicardia, pulso filiforme, ruidos cardíacos apagados, sudoración profusa, palidez, frialdad de la piel, polipnea, oliguria, cianosis, opresión precordial, hemorragias y alteraciones variables de la conciencia.

Anteriormente  hemos visto frente a cuales signos debe ser sospechado un Fallo de Bomba por Infarto del Miocardio.

Finalmente creemos que es muy importante señalar y recalar que algunos datos clínicos constituyen una guía útil para la valoración del enfermo, ya que a través de ellos se pueden inferir con aproximación  algunas situaciones que marcan momentos evolutivos. Ellos son: 

· El estado de la piel es una guía de cómo está la resistencia vascular periférica.
· La  intensidad del pulso da una medida clínica del estado del gasto cardíaco: esta será menor cuanto más débil sean los pulsos del enfermo, tratando siempre de palpar los carotideos y femorales.
· El tomar la tensión arterial con el enfermo acostado y luego repetirla poniéndolo en posición sentada brindará un índice del estado de la volemia:  una diferencia mayor de 10 mm de Hg indica hipovolemia importante.
· Un llene capilar del lecho ungueal mayor de 1,5 segundos, luego que se ha hecho compresión para vaciarlo y se ha liberado la misma indica trastorno importante de la perfusión tisular.
· La presencia de cianosis, en ausencia de compromiso respiratorio sugiere la presencia de anoxia congestiva.
· La diuresis horaria es una medida directa del flujo sanguíneo visceral y no solo del flujo renal
OBJETIVOS:

GENERALES:

1- Descubrir algunas variables asociadas al Shock  Cardiogenico en el Infarto Agudo del Miocardio.

ESPECIFICOS:

Para poder lograr tales objetivos es preciso saber la magnitud y características del Shock  en el IMA con datos referentes a:

1- Identificar los factores de riesgos.

2- Determinar la frecuencia de Shock  por IMA acorde a grupos de edades y sexo.

3- Valorar  la  reducción  de  la  mortalidad  por  uso  de  una  terapéutica    novedosa.

4- Precisar las complicaciones asociadas

CONTROL SEMANTICO:

IMA   -   Infarto Agudo Miocardio

DM    -   Diabetes Mellitus

EAP  -   Edema Pulmonar Agudo

UCI   -   Unidad Cuidados Intensivos

DISEÑO METODOLOGICO:

Se realiza un estudio prospectivo y descriptivo con el objetivo de conocer como se comportaron algunas variables como sexo, edad, antecedentes patológicos, hábitos tóxicos, localización topográfica del IMA, complicaciones y mortalidad en pacientes ingresados de urgencia con el diagnostico de IMA, con Shock  Cardiogenico,  como complicación del mismo, en la UCI del Hospital Clínico Quirúrgico Docente 10 de Octubre en el periodo comprendido entre  Junio – 2002  y  Mayo – 2003.

El universo de esta investigación fue del 103 pacientes con diagnostico de IMA, la muestra quedo conformada solo por 93 pacientes por extravíos de historias clínicas y otros pacientes haber sido diagnosticado y atendidos previamente en otros centros de salud.

Criterios de Inclusión:

Todos los pacientes ingresados con diagnostico de IMA en ese período.

Criterios de Exclusión:

Se excluyeron todos los pacientes con historias clínicas extraviadas.

Quedaron excluidos los pacientes con IMA previamente tratados diagnosticados y atendidos en otros centros

RESULTADOS:

En nuestro estudio de 93 pacientes con diagnostico de Infarto Agudo del Miocardio con  confirmación clínica, enzimática y electrocardiográficas solo 11 pacientes sufrieron de Shock  Cardiogenico,  predomino el grupo de edades de mas de 60 años con 45.5 % (5 casos), observándose además que el grupo de edades de 50 – 60 se mantuvo cerca con escasa diferencia con el 36.3 % (4 pacientes) (Tabla 1).  El total de los casos estuvo constituido por 7 hombres (63.7 %) y 4 mujeres (36,3 %) (Tabla 2).  Predomino en los hombres los hábitos tóxicos y enfermedades asociadas que constituyen factores de riesgo coronarios, siendo la Hipertensión Arterial en 10 pacientes (90.9 %) seguida por la Diabetes Mellitus en 4 pacientes (36.3%). La obesidad 3 pacientes (27.3 %) y el antecedentes de un Infarto del Miocardio anterior en 2 pacientes (18.1 %), le siguen en orden. También los hábitos tóxicos como el tabaquismo o habito de fumar como factor de riesgo tuvo una incidencia destacada en 8 pacientes (72.7%) (Tabla 3).

Es importante señalar que de acuerdo a la localización topográfica predomino el Infarto de Cara Anterior en 6 pacientes (54.5 %), seguido en orden de importancia por el Infarto de Cara Postero inferior en 4 pacientes (36.3 %).  El Shock  Cardiogenico encontrado en pacientes con Infarto Agudo de cara lateral en este estudio es insignificante 1 paciente (9.2 %) (Tabla 4).  La Insuficiencia Ventricular Izquierda Aguda precedida por Taquicardia Ventricular se aprecia en 4 pacientes (36.3 %) se produce en 2/3 partes de pacientes con IMA (21).

La complicación presente y frecuente en todos los pacientes con Infarto del Miocardio y Shock  Cardiogenico que se presento fueron las arritmias en algún momento de la evolución de los mismos, siendo las Extrasístoles Ventriculares que aparecieron en 9 pacientes con Shock  cardiogenico (81.8 %) como una arritmia de advertencia, observándose además la relación de las mismas con Fibrilación Ventricular en 8 pacientes (72.7 %) con disfunción ventricular y exacerbación de la isquemia y con Actividad Eléctrica sin Pulso en 2 pacientes (18.1 %) y 1 paciente con Taquicardia Ventricular. 9.2% 

Estas entidades la Fibrilación Ventricular y la Actividad Eléctrica sin Pulso, fueron precedidas por taquicardia y bradiarritmias esto último se aprecio en las mujeres (Tabla 5).   La mortalidad que es otro de los indicadores que se analizaron se comporto de acuerdo a la gravedad de este cuadro clínico (Tabla 6).

DISCUSION DE LOS RESULTADOS:

En este estudio de 93 pacientes con diagnostico del Infarto Agudo del Miocardio con confirmación electrocardiográfica, enzimatica y clínica, encontramos 11 pacientes que sufrieron de Shock  Cardiogenico predominando el grupo de edades de mas de 60 años con el 45.5 % pero además se observa que la frecuencia de esta complicación en el IMA se incrementa en los grupos entre 50 y 60 años también la media  fue de 60 años lo que coincide con los reportes hallados en la literatura (4 – 5).

El total de casos con Shock  Cardiogenico estuvo constituido por 7 hombres (7,5 %) y 4 mujeres aunque la mayoría  de los autores consideran que las complicaciones mecánicas en el Shock  en el primer Infarto, y en los Infartos inferopostero laterales por obstrucción de la circunfleja como complicación del IMA es mas frecuente en mujeres sin embargo en nuestro estudio hubo una prevalencia de pacientes de sexo masculino  entre los pacientes infartados 78 (83,3 %)  y  solamente  15  mujeres (16,7 %).

Nuestros resultados coinciden con los de la literatura existiendo 7 pacientes con Shock  entre 78 pacientes del sexo masculino (8,9 %) contra 4 pacientes de las 15 mujeres (26,6 %), lo que nos demuestran que el Shock  Cardiogenico en nuestro estudio tuvo una incidencia mayor en las mujeres coincidiendo con los reportes revisados.      Cabe destacar que de los 11 pacientes 10 sufrieron de Hipertensión Arterial (90.9 %). Esto nos permite razonar que es la Hipertensión Arterial el factor de riesgo más importante con efectos aterogenicos y productora de Cardiopatía Isquemica, coincidiendo con la literatura revisada (4 – 12).

Pudimos observar dentro de las complicaciones el EAP en 4 pacientes (36.3 %), que es expresión de Infarto del Miocardio grande, masivo o por disfunción mecánica (21).

Es de destacar que de los 11 pacientes que sufrieron de Shock  Cardiogenico por Infarto Agudo del Miocardio 4 pacientes (36.3 %) padecieron de Diabetes Mellitus, pacientes que tienen un aumento notable de riesgo de Cardiopatía Isquemica y es importante señalar que 2 de estos pacientes eran mujeres que son mas propensas que los varones diabéticos.   La Obesidad que puede acelerar el riesgo de ateroesclerosis y cardiopatía isquemica en menores de 50 años, encontramos 3 pacientes (27.3 %), 2 pacientes (18.1 %) fueron reinfartados con incremento del área de necrosis de la masa ventricular y por consiguiente un mayor deterioro de un miocardio ya deficiente.

Se encontró destacada presencia de Tabaquismo en 8 pacientes (72.7 %) es uno de los factores de riesgo más comunes (4) en las Cardiopatías Isquemicas habito que se ha incrementado en las mujeres.  El tabaquismo contribuye a cerca del 20 % de las muertes por causas cardiovasculares, el tabaquismo acelera la ateroesclerosis y favorece las complicaciones isquemicas agudas.  Como podemos observar la localización topográfica mas frecuente del IMA acompañado de Shock  Cardiogenico fue cara anterior en 6 pacientes (54.5 %) por ser mayor el área de miocardio irrigado por la Coronaria Descendente Anterior Izquierda, notable también fueron los casos de Shock  Cardiogenico en IMA por Infarto posteroinferior 4 (36.3 %).  Es importante resaltar que el paciente con Infarto lateral 1 (9.2 %) tuvo un Infarto Agudo Miocardio previo posteroinferior con evidente perdida considerable de músculo ventricular funcional. Se ha comprobado en la literatura señales de IMA anterior en 50  % de pacientes y  25 % con cicatrices (21).

La repercusión de las complicaciones asociadas en estos pacientes con Shock  Cardiogenico en el curso de un IMA, contribuyeron a una pésima evolución y a incrementar la mortalidad en algunos casos con deterioro del gasto cardiaco anterogrado y congestión vascular pulmonar (EAP).

Fueron estas complicaciones en primer lugar las Arritmias como los Extrasístoles Ventriculares en 9 pacientes 81.8 %,  la Fibrilación Ventricular en 8 (72.7 %) y Actividad Eléctricas sin Pulso en 2 (18.18 %) y1 paciente con Taquicardia Ventricular,                                                   9.2%

En las 4 mujeres del estudio se constato en algún momento de su evolución bradiarritmias,  previa a la Fibrilación Ventricular a quien se le atribuye el 85 % ó más de la mortalidad por IMA.  Alguna forma de arritmia con latidos ectopicos ventriculares se produce en  más 90% de pacientes con IMA.

La mortalidad en 7 (63.7 %) pacientes coincide con lo establecido en la literatura, y es exclusión de más 40 % del área cardiaca necrosada con pérdida considerable de músculo ventricular funcional y deterioro agudo de la función cardiaca.

CONCLUSIONES:

1.- La edad promedio del mayor número de pacientes con Shock  por Infarto del Miocardio fue alrededor de 60 años o más lo que coincide con lo reportado en otros países, y esta en relación con el crecimiento del promedio de vida de nuestra población y la erradicación de otras enfermedades de alta mortalidad en países pobres.
2.-  Existen  diferencias ostensibles con relación al sexo siendo en el femenino donde predomino esta complicación en el  curso del Infarto.
3.- Dentro de los antecedentes patológicos son la HTA y habito de fumar  los más sobresalientes,.
4.- De acuerdo a la localización topográfica, el tipo mas frecuente es el Infarto de Cara Anterior y le sigue en importancia el Infarto Posterior Inferior.
5.- Las complicaciones más frecuentes fueron las Arritmias y el E.A.P las que ensombrecen el pronostico y la evolución.
6.- La mortalidad fue elevada a pesar de los beneficios obtenidos con las  nuevas técnicas, como la revascularización por trombolisis  y la Angioplastia Coronaria.
           RECOMENDACIONES:

· Con el objetivo de poder realizar una adecuada promoción y prevención de salud, consideramos debe realizarse en combinación con la Atención Primaria una verdadera batalla contra el tabaquismo, la obesidad y control de HTA y D.M.
· Diagnosticar el Shock  en la etapa compensada y comenzar en esta etapa todas las acciones terapéuticas disminuiría la mortalidad.
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TABLA  1:   DISTRIBUCION DEL SHOCK  CARDIOGENICO EN IMA SEGÚN GRUPOS EDADES:

	EDAD
	No.
	%

	+  60  años
	5
	45.5

	  50  - 60  años
	4
	36.3

	- 50  años
	2
	18.2

	TOTAL
	11
	       100


· Mediana 60 años
Fuente: Archivo de Historias Clínicas, Hospital ¨10 de Octubre ¨

GRAFICO 1: DISTRIBUCION DEL SHOCK  CARDIOGENICO EN IMA SEGÚN GRUPOS EDADES:

Fuente: Tabla 1

TABLA  2:   DISTRIBUCION DEL SHOCK  CARDIOGENICO EN IMA SEGÚN SEXO:

	SEXO
	No.
	%

	Masculino
	7
	63.7

	Femenino
	4
	36.3

	TOTAL
	11
	100


Fuente: Archivo de Historias Clínicas, Hospital ¨10 de Octubre ¨

GRAFICO 2:   DISTRIBUCION DEL SHOCK  CARDIOGENICO EN IMA SEGÚN SEXO:

Fuente: Tabla 2

TABLA 3:   DISTRIBUCION DEL SHOCK  CARDIOGENICO EN IMA, ANTECEDENTES PATOLÓGICOS Y HABITOS TOXICOS:

	ANTECEDENTES  Y

HABITOS TOXICOS
	No.
	%

	Hipertensión arterial
	10
	90.9

	Fumadores 
	8
	72.7

	Diabetes mellitus
	4
	36.3

	Obesidad 
	3
	27.3

	ReInfarto 
	2
	18.1


Fuente: Archivo de Historias Clínicas, Hospital ¨10 de Octubre ¨

GRAFICO 3:   DISTRIBUCION DEL SHOCK  CARDIOGENICO EN IMA, ANTECEDENTES PATOLÓGICOS Y HABITOS TOXICOS:

Fuente: Tabla 3

TABLA 4:   DISTRIBUCION DEL SHOCK  CARDIOGENICO SEGÚN LOCALIZACIÓN TOPOGRÁFICA DEL IMA:

	LOCALIZACIÓN
	No.
	%

	Cara anterior
	6
	54.5

	Cara posterior / inferior
	4
	36.3

	Cara lateral
	1
	9.2

	TOTAL
	11
	100


Fuente: Archivo de Historias Clínicas, Hospital ¨10 de Octubre ¨

GRAFICO 4:   DISTRIBUCION DEL SHOCK  CARDIOGENICO SEGÚN LOCALIZACIÓN TOPOGRÁFICA DEL IMA:

Fuente: Tabla 4

TABLA 5:   DISTRIBUCION DEL SHOCK  CARDIOGENICO EN IMA Y COMPLICACIONES ASOCIADAS:

	Mortalidad
	No.
	 %

	Hombres
	4 
	36.3

	Mujeres
	3
	27,4

	Total
	7
	63,7


Fuente: Archivo de Historias Clínicas, Hospital ¨10 de Octubre ¨

GRAFICO 5:   DISTRIBUCION DEL SHOCK  CARDIOGENICO EN IMA Y COMPLICACIONES ASOCIADAS:

Fuente: Tabla 5

TABLA 6:   DISTRIBUCION DEL SHOCK  CARDIOGENICO EN IMA Y COMPLICACIONES ASOCIADAS:

	COMPLICACION
	PACIENTES 
	%

	Extrasístole ventricular
	9
	81.8

	Fibrilación ventricular
	8
	72.7

	Actividad eléctrica sin pulso
	2
	18.1

	Taquicardia ventricular
	1
	9.2

	Bradiarritmia
	2
	18.1

	Edema Agudo Pulmón
	4
	36.3


Fuente: Archivo de Historias Clínicas, Hospital ¨10 de Octubre ¨

GRAFICO 6:   DISTRIBUCION DEL SHOCK  CARDIOGENICO EN IMA Y COMPLICACIONES ASOCIADAS:

Fuente: Tabla 6

CUESTIONARIO:

ESTUDIO DESCRIPTIVO DEL SHOCK  CARDIOGENICO EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO EN EL HOSPITAL ¨ 10 DE OCTUBRE ¨

I.  Datos Generales:

1) Nombre:_______________________________________________________
2) Sexo:_____________ 3) Edad:___________ 4) HC:____________________
II.  Antecedentes patológicos personales:

5) HTA:_______   6) Diabetes mellitas:______   7) Obesidad:_________ 

III. Hábitos Tóxicos:  

8) Tabaco

IV. Localización  topográfica:

9) Cara anterior: ___________   10) Cara postero inferior: _____________

11) Cara Lateral:_________

V.  Complicaciones asociadas:

11) Extrasístole ventricular:________  12) Fibrilación ventricular:___________

13) Actividad Eléctrica sin pulso: _______  14) Taquicardia ventricular:_______

VI. Mortalidad:

15) Si: ________  16) No:______[image: image1.png]
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