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Resumen. En este artículo de revisión se tratan la fisiopatología y la terapia del shock cardiogénico. La impor-
tancia de reconocer el inicio del shock cardiogénico permite iniciar lo antes posible una terapia para evitar la irre-
versibilidad del shock. Factores como frecuencia cardíaca, precarga, postcarga y contractilidad se tienen en
cuenta para mejorar la perfusión tisular y aportar a los tejidos el oxígeno y otros nutrientes para mantener su
metabolismo celular.
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Introducción

El shock cardiogénico es uno de los diferentes tipos
de shock que podemos encontrarnos en la clínica vete-
rinaria, siendo el shock hipovolémico el más frecuente
en el perro y en el gato l. Estamos observando que nues-
tra población canina y felina está, en gran proporción,
formada por animales de una edad avanzada, donde los
problemas cardiacos en el perro y en el gato son más
frecuentes. Además, las nuevas técnicas de diagnóstico
tales como la ecocardiografia bidimensional, Doppler
espectral y Doppler color, nos permiten diagnosticar
con mayor facilidad y precisión las patologías cardía-
cas tanto congénitas como adquiridasê-', Un mayor
conocimiento de la cardiología veterinaria conjunta-
mente con técnicas de diagnóstico fiable y el aumento
de pacientes geriátricos, hacen de los problemas cardía-
cos uno de los problemas que estamos diagnosticando
cada vez más, aumentando por tanto la posibilidad de
una descompensación del problema cardíaco a una insu-
ficiencia cardíaca y el inicio del shock cardiogénico.

1) Definiciones

- Shock cardiogénico: es el resultante de una incapa-
cidad del corazón en mantener su gasto cardíaco, lo que
se conoce como insuficiencia cardíaca. Esta incapaci-
dad es debida a múltiples causas etiopatogénicas:
enfermedades de las diferentes válvulas, enfermedades
del miocardio, enfermedades del pericardio y alteracio-
nes del ritmo cardíaco':".

Otras definiciones de interés:
- Gasto cardíaco (GC): cantidad de sangre expulsada
por el corazón a la circulación periférica en un minu-
to!".
- Insuficiencia cardíaca (IC): incapacidad circulatOlia
en la que el corazón no puede mantener una circulación
adecuada ante las necesidades del organismo''.

2) Fisiopatología del shock cardiogénico y sus
mecanismos de compensación

En este apartado se presentan unas bases de fisiología
cardiovascular para llegar a entender cada uno de los
mecanismos de compensación que son, en muchas oca-
siones, los responsables de llegar al estado del shock
cardiogénico ó de su empeoramiento.
En primer lugar hay que tener en cuenta la importan-
cia del GC, ya que la incapacidad del corazón para
mantenerlo es la causante del shock cardiogénico. Los
factores que determinan el GC son7,1O:
- Frecuencia cardíaca
- Precarga
- Contractilidad
- Postcarga
Donde:
- Frecuencia cardíaca es el número de latidos cardía-
cos por minuto.
- Precarga es la presión ó el volumen en el ventrícu-
lo antes de la sístole, que determina la longitud de
extensión de las fibras miocárdicas (mecanismo de
Frank-Starling: a mayor longitud de extensión de las
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fibras miocárdicas mayor será la contracción cardíaca,
siempre dentro de unos límites fisiológicos); a mayor
presión del llenado ventricular mayor volumen de san-
gre expulsada en cada latidoê".
- Contractilidad es la fuerza con la que se contrae una
célula miocárdica (excluyendo el mecanismo de Frank
Starling) y se correlaciona con la concentración de
iones de calcio en la célula miocárdica'v'".
- Postcarga es el equivalente a tensión de la pared
miocárdica. Está en función de la resistencia a la eyec-
ción del ventrículo (impedancia) y de la resistencia
arterial periférica, y se ve influenciada por otros pará-
metros definidos en la relación de La Place'':

Presión intraventricular (PDF)*radio intemo(r)

2* grosor de la pared (g)

La prioridad homeostática del organismo con respec-
to al sistema cardiovascular se centra en mantener la
presión arterial media, para lo que existe un control
neuroendocrino basado en 11:
- 2. 1.- El sistema nervioso autónomo
- 2. 2.- El sistema de renina-angiotensina-aldoste-
rona
- 2. 3.- La vasopresina
El funcionamiento de estos sistemas se ha explicado
ampliamente en otros artículos de la serie, por lo que
no va a ser tratado aquí.
En conclusión, existen una serie de mecanismos de
compensación que el organismo pone en marcha para
garantizar la perfusión a los órganos vitales (cerebro y
corazón). La circulación cerebral y coronaria dependen
de un mínimo de presión sanguínea, siendo la finalidad
de estos mecanismos mantener la presión arterial
media (PAM) dentro de la normalidad. Los factores
que gobiernan la PAM son el Ge y la resistencia peri-
férica total (RPT)lO, por lo que el sistema neuroendo-
crino irá también encaminado a mejorarlos, a pesar de
las consecuencias indeseables que se pueden desenca-
denar en un paciente cardiópata.
Si estos mecanismos de compensación fallan se
desencadena una insuficiencia cardíaca que será la res-
ponsable de iniciar el shock cardiogénico.

Tensión de la pared (S)

3) Causas del shock cardiogénico

Insuficiencia cardíaca no es sinónimo de enfermedad
cardíaca, ya que un paciente puede tener una enferme-
dad cardíaca compensada, por lo que no será responsa-
ble del shock cardiogénico. La enfermedad cardíaca
que llegue a desarrollar una insuficiencia cardíaca será
la responsable del shock cardiogénico.
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La insuficiencia cardíaca es un síndrome por el cual
los mecanismos homeostáticos del corazón son incapa-
ces de mantener la circulación adecuada para las nece-
sidades del organismo (shock). Podemos hablar de dos
grupos de causas del shock cardiogénico:
3. 1.- Las enfermedades cardíacas, propiamente
dichas.
3. 2.- Las consecuencias de los mecanismos de com-
pensación.
3. 1) Las enfermedades correspondientes al primer
grupo se pueden agrupar según la patología cardíaca
que se produzca'?'!':
- Sobrecarga de volumen: enfermedades que cursan
con reflujo mitral y/ó tricúspide, insuficiencia aórtica
y/ó pulmonar, defecto del septo ventricular, conducto
arterioso persistente.
- Sobrecarga de presión: estenosis aórtica, estenosis
pulmonar, hipertensión sistémica, hipertensión pulmo-
nar.
- Insuficiencia miocárdica: cardiomiopatía dilatada
idiopática, insuficiencia secundaria a sobrecarga de
volumen y/ó sobrecarga de presión, cardiomiopatía
secundaria a taquiarrítmias.
- Disfunción diastólica: cardiomiopatia hipertrófica,
cardiomiopatia restrictiva, enfermedad miocárdica
infiltrativa, fibrosis miocárdica/endocárdica, pericardi-
tis constrictiva, derrame pericárdico, estenosis mitral,
neoplasia intracardíaca.
- Perturbaciones en el ritmo: bradiarrítmias (bloqueo
atrioventricular de segundo grado avanzado, blo-
queo atrioventricular de tercer grado, enfermedad del
sena (sick sinus syndrome), silencio atrial (atrial stands-
till), bloqueo/paro sinoatrial) y taquiarrítmias (taquicar-
dias supraventriculares, fibrilación atrial, [lutter atrial,
taquicardias ventriculares y fibrilación ventricular).
- Estados de alto rendimiento: tirotoxicosis, anemia
crónica, pirexia, gestación.
3. 2) Son todas aquellas complicaciones propias de
los mecanismos de compensación.
Sistema nervioso autónomo: ésta respuesta neuroen-
docrina intenta reestablecer la PAM, pero por otro lado
dicha respuesta simpática incrementa la resistencia
pulmonar y vascular sistémica, incrementa el consumo
de oxígeno miocárdico e incrementa el trabajo miocár-
dico, siendo perjudicial para un corazón enferino.
Sistema de renina-angiotensina-aldosterona (RAA) y
vasopresina: estos sistemas determinan un aumento de
retención de sodio yagua, aumentando el volumen
plasmático y la presión diastólica ventricular!'. Existen
patologías cardiacas como la endocardiosis mitralica
que ya determina un aumento de la presión diastólica



Clin Vet Pequeños Anim VoL 21 n° 2 2002 ORIOL DOMENECH, IGNASI PUUDO, SERGI SERRANO, ITALA SUNYER

ventricular debido al volumen de sangre regurgitado,
por lo que en éstos pacientes éste sistema RAA + vaso-
presina, determinará un ulterior aumento de la presión
diastólica ventricular y del volumen plasmático, produ-
ciendo un aumento de la presión venosa hasta sobrepa-
sar la capacidad de drenaje de los vasos linfáticos, ins-
taurando así una insuficiencia cardíaca congestiva
(ICC).

4) Reconocimiento clínico del shock
cardiogénico

- Reconocer este síndrome es de vital importancia
para empezar a actuar. Como ya se ha dicho, el shock
es un estado dinámico que cambia con el tiempo por lo
que los signos clínicos irán también cambiando. Los
signos clínicos del shock cardiogénico se basan en sig-
nos clínicos comunes en todo estado de shock (ver
articulo Shock: Parte I. Generalidades en el número
anterior de esta revista) y en signos clínicos específi-
cos. Los signos clínicos específicos son los que nos
harán sospechar de una patología cardiaca responsable
del estado del shock y son:
- Pulso femoral paradoxo
- Pulso femoral hiperdinámico
- Pulso venoso / Ascitis
- Soplo cardiaco
- Taquicardia / Bradicardia / Arrítmia
- Matidez de los sonidos cardiacos
- Crepitaciones pulmonares
- Otro punto a tener en cuenta es la historia clínica del
paciente. Será de gran utilidad saber si el paciente ya es
un paciente cardiopático y si está o no en terapia. Ya
que un paciente con historia clínica de endocardiosis en
fase lIla que llega a la clínica con disnea y cianosis,
podemos ya sospechar, con gran probabilidad, de una
insuficiencia cardiaca congestiva izquierda.

5) Tratamiento del shock cardiogénico

La base del tratamiento del shock se resume en dos
conceptos primordiales: tiempo y agresividad. Cuanto
antes se reconozca el shock y antes se actúe más posi-
bilidad de éxito tendrá la terapia. Cuanto más tarde ini-
ciemos una terapia, aumentamos la probabilidad que el
estado de shock sea irreversible, desencadenando fallo
multiorgánico y muerte del paciente.
El tratamiento del shock cardiogénico debe ir enfoca-
do a tratar:
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- 5.1) La enfermedad causante de insuficiencia cardí-
aca.
- 5.2) El propio shock cardiogénico.
- 5.3) Los mecanismos de compensación.
Dado que el tratamiento de las enfermedades cardía-
cas está más allá del objetivo de este artículo, esta
exposición se centrará en el tratamiento de los puntos
5.2 y 5.3.
5.2) El tratamiento inicial se basa en aplicar lo que en
medicina veterinaria de urgencias se denomina VIP:
Ventilación, Infusión, Perfusián. Donde la ventilación
engloba la oxigenoterapia, la infusión engloba la flui-
doterapia, y la perfusián engloba el mantenimiento de
la contractilidad cardíaca, el GC y la PAM. También
será de vital importancia realizar análisis sanguíneos y
urianálisis para tener una mejor visión de la extensión y
gravedad de la situación.
Ventilación: existen muchas técnicas de oxigenotera-

pia siendo las más frecuentes las siguientes: oxigenote-
rapia de flujo, en máscara, enjaula, en collar isabelino,
nasal, intratraqueal, en tubo endotraqueal. La utiliza-
ción de uno u otro método dependerá de la experiencia
del clínico y del estado del paciente.
Los flujos de oxígeno recomendadas para cada uno de
los métodos son los siguientes'":
Oxigenoterapia de flujo: 2-3 L/min.
Oxigenoterapia en máscara: 2-5 L/min.
Oxigenoterapia en collar isabelino: 2-5L/min.
Oxigenoterapia nasal: IOO-150m1lKg/min
Oxigenoterapia intratraqueal: 50mllKg/min.
Oxigenoterapia endotraqueal: la misma dosis que se
utiliza en anestesia en función de los diferentes circui-
tos.
Oxigeno terapia en jaula de oxígeno, es un método
que tiene que estar muy bien controlado, a una tempe-
ratura de 22 "C, con una humedad relativa de140-50 %,
y con un flujo de oxigeno variable para obtener un % de
oxígeno de150%12.
Infusión de líquidos: hace referencia a la fluidotera-
pia, ya sea por vía endovenosa ó intraósea, en función
del tamaño y del estado del paciente. La sobrecarga de
volumen es una de las consecuencias más frecuentes en
pacientes cardiópatas, por lo que el uso de fluidos
puede ser contraproducente. La mayoría de pacientes
cardiópatas presentan un estado de insuficiencia cardí-
aca congestiva, por lo que la base del tratamiento no
será la administración de fluidos sino la eliminación de
una excesiva cantidad de fluidos mediante diuréticos.
Es de vital importancia, por tanto, determinar la necesi-
dad o no de fluidoterapia en pacientes cardiópatas. Si
se mantiene una falta de perfusión sanguínea a los teji-
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dos una vez controlada la congestión venosa se puede
iniciar un protocolo de fluidoterapia.
En los pacientes que necesitan un incremento de la
presión arterial y de la perfusión tisular en una situa-
ción de urgencia, el fluido a utilizar es el hidroxyletil-
almidón'>, utilizando la resucitación intravascular de
poco volumen. Se trata de un coloide sintético que
tiene la capacidad de estar en el componente intravas-
cular hasta 48 horas, por lo que con su uso se incre-
mentan la precarga y el compartimento intravascular,
disminuyendo la extravasación de líquidos al intersti-
cio pulmonar. La dosis a administrar es de Sml/Kg en
bolus cada 5-10 minutos hasta que los parámetros de la
perfusión tisular se normalicen'ê. El objetivo es utilizar
la menor cantidad de fluido posible para restablecer el
compartimento intravascular.
Los parámetros que se utilizan para valorar una
correcta perfusión son:
Presión venosa central hasta llegar a 6-8 cm H20, fre-
cuencia cardíaca de 80-120 lpm en un perro sin dolor y
de 160-200 lpm en un gato sin dolor, PAM> ó= 80
mmHg Yproducción de orina de > lm1JKglhr.
Una vez estabilizado el paciente cardiópata y si éste
necesita seguir con administración de la fluidoterapia,
se puede utilizar el protocolo de fluido terapia basado
en la combinación de suero fisiológico 0,9% con glu-
cosado 5% en proporción 1:1, lo que permite obtener
un fluido con dextrosa al 2,5% y cloruro sódico al
0,45%, administrándolo a una velocidad de 3-6ml/
Kg/hr13. En este tipo de pacientes es de gran importan-
cia el control contínuo mediante exámenes físicos,
radiografías torácicas y ecocardiografía doppler, con
el propósito de evitar la formación de edema pulmo-
nar.
Perfusión: en este apartado se incluyen aquellos fac-
tores que determinan la función del corazón como
"bomba". Como ya se ha dicho, los factores que deter-
minan el gasto cardíaco son: a) Contractilidad, b)Fre-
cuencia cardíaca, c) Precarga y postcarga; por lo que
al corregir cada uno de estos factores se corregirá el
Ge.
a) Contractilidad cardíaca: los fármacos más efica-
ces en una situación de urgencia para mantener una
buena contractilidad cardíaca (inotropismo positivo)
son la dopamina y la dobutamina administradas a dosis
de 2-10 ug/Kg.zmin. y 5-20 ug/Kg.zmin. respectiva-
mente':'. Durante la administración de éstos fármacos
se debe controlar la frecuencia cardiaca y la presión
arterial, para detectar la aparición de arritmias e hiper-
tensión sistémica. Estos fármacos tienen un efecto muy
limitado si el paciente presenta déficit importante de
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volumen plasmático, por lo que el éxito terapéutico
dependerá en parte de una correcta restauración del
volumen sanguíneo.
Una vez estabilizado el paciente y si es necesario un
tratamiento crónico con inotropos positivos es posible
usar la digoxina por vía oral a dosis de 0,066-0,011
mg/Kg/12h en perros inferiores a 15 Kg Y a dosis de
0,22 mg/m? /12 h. en perros mayores de lSKg14.
b) Frecuencia cardiaca: hacemos referencia a aque-
llas bradiarritmias y taquiarritmias, que pueden desen-
cadenar shock cardiogénico (ver apartado de Causas).
Antes de tratar la arritmia, se debe verificar que ésta sea
hemodinámicamente significativa. En términos genera-
les las bradiarritrnias se tratan con fármacos anticoli-
nérgicos ó bien con fármacos simpaticomiméticos y en
el caso que el paciente no responda a dichos fármacos
se debería plantear la posibilidad de instauración de un
marcapasos. El tratamiento de taquiarritmias supraven-
triculares se basa en la utilización de beta-bloqueantes,
bloqueantes de canales del caleio y digitálicos. En el
caso de la taquicardia ventricular el fármaco de elec-
ción es la lidocaínapor vía endovenosa a dosis de
2 mg/kg en bolus, para luego pasar generalmente a pro-
cainamida ó mexiletina por vía oral. En caso de fibrila-
ción ventricular el tratamiento de elección es la desfi-
brilación eléctrica a dosis de SI/Kg, ya que la
desfibrilación química resulta ineficaz en la mayoría de
los casos.
c) Precarga y postcarga: el tratamiento de estos fac-
tores dependerá de la enfermedad cardíaca, ya que
varia el componente de la precarga y de la postcarga
según la patología. Un ejemplo muy claro de una dis-
minución importante de la precarga es el derrame peri-
cárdico, cuyo tratamiento se basará en la pericardio-
centesis. Un ejemplo de un incremento de la precarga,
son situaciones de comunicaciones cardíacas de
izquierda a derecha; cuyo tratamiento se basará en diu-
resis y el uso de vasodilatadores venosos ó mixtos.
Dado que no es el objetivo de éste artículo la revisión
de todas y cada una de las patologías cardíacas, el lec-
tor es remitido a textos específicos de cardiología.
5.3: El mecanismo de compensación más importante
es la estimulación del eje renina-angiotensina-aldoste-
rona, que con el tiempo llega a empeorar el estado del
paciente, por lo que será de gran importancia utilizar
fármacos que bloqueen su activación. Estos fármacos
son los inhibidores del enzima convertidor de la angio-
tensina (i-ECAs), entre los cuales se encuentran el en a-
laprilo, el benazeprilo y el ramiprilo->, La dosis de
éstos fármacos son:
Enalaprilo: 0.5 mg/Kg/12 horas.
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