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IÆ acción estimulante Badrenérgica 
del isoproterenol, sugiere que esta droga 
puede ser beneficiosa en el tratamiento 
del shock cardiogénico que acompaña al 
infarto del miocardio agudo. 

Se piensa que este shock es debido a 

un fracaso primario de la contractibili- 
dad del miocardio, que 10 hace insufi- 
ciente para expulsar la sangre, y no tiene 
relación con el tamaño ni la localización 
del infarto, por 10 que se cree que puede 
deberse a otros mecanismos. 

Al disminuir el gasto cardíaco, para 
mantener la presión arterial, se produce 
vasoconstricción arteriolar, arterial y 

venosa pese a 10 cualla presión cae, aun- 
que a veces se mantiene normal 0 ligera- 
mente aumentada, persistiendo un flujo 
sanguíneo bajo..a los distintos órganos. 
El shock está presente cuando este flujo 
desciende por debajo de un nivel crítico, 
cualquiera sea la cifra de presión arte- 
rial. El shock es por 10 tanto un bajo 
flujo a los órganos y no una disminución 
de la presión, con resistencia vascular 
alta con pulso poco amplio y disminución 
de la presión arterial sistémica en gene- 
ral. Disminuye el retorno venoso, 10 que 
induce taquicardia que aumenta los re- 
querimientos de oxígeno miocárdicos. El 
aumento de la permeabilidad capilar 
reduce el volumen sanguíneo y el retor- 
no venoso, y aumenta la viscosidad de la 
sangre. 

La función de la fibra miocárdica es 

relación de la tensión producida y de la 
frecuencia y grado de acortamiento, y 

no de la sangre expulsada, aunque ésta 

depende de aquella. Esa función depen- 
de de un aporte ad~cuado de oxígeno y 

de sustratos, y la utilización de estos y 

la producción de alta energía p,or la fos- 

focreatina y el A TP, se relaciona direc- 
tamente con la tensión y la frecuencia 
de la fibra cardíaca. Cuando cae la pre- 
sión arterial, aumenta el stress del mio- 
cardio, pues tiene que producir mayor 
tensión para expulsar la sangre. 

En el estado de shock, el requerimien- 
to de energía del corazón disminuye por 
la disminución de presión sistémica, pero 
aumenta por la taquicardia y la rapidez 
de la contracción del ventrículo, relati- 
vamente vacío. A pesar del costo ener- 
gético para el corazón, el gasto cardíaco 
no es adecuado para las funciones de los 

órganos. 
Son indeseables agentes que sólo ele- 

ven la presión pues al aumentar la vaso- 
constricción, disminuyen el aporte san- 

guíneo a los tejidos. El mayor trabajo 
que ello significa no se acompaña de ma- 

yor aporte coronario y el volumen minu- 
to no aumenta. Es necesario disminuir 
la vasoconstricción sistémica y aumentar 
el inotropismo miocárdico como 10 hace 

el Isoproterenol. Al aumentar por esa 

&cción el flujo a los órganos, aunque la 
presión descienda, aumenta el retorno 
venoso y disminuye la taquicardia, me- 
jora el gasto cardíaco y se refuerza el 

efecto inotrópico en un músculo cardíaco 

alterado en el cual ha disminuído el con. 
tenido de catecolaminas. 

El Isoproterenol es un estimulante 
Badrenérgico que aumenta la fuerza de 

la contracción del miocardio, la frecuen- 
cia y el consumo de oxígeno, vasodilata- 
ción coronaria y aumento del volumen 
minuto coronario, vasodilatación perifé- 
rica de los músculos y de la piel. 
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TRATAMIENTO DEL SHOCK CARDlOGENICO 

POI' 10 tanto produce aumento del 

volumen minuto sistémico y sistólico, li- 

gero aumento de presión arterial, aumen- 
to de la expulsión del ventrículo izqllier. 
do pOl' mayor acortamiento de las fibras 
y disminución del volumen residual, dis- 

minución de la presión de fin de lleno 

ventricular, y aumento del requeril1lien- 
to de oxígeno miocárdico, mayor que el 

que corresponde pOl' el aumento de la 
tensión probablemente pOl' el aumento de 
la frecuencia de acortamiento de la fjbra 
miocárdica. Aumenta el flujo coronario 
por disminución de las resistencias, y 

disminuye las resistencias periféricas sis- 

témicas. 
Aumenta el volul1len minuto para 

COl1lpensar y mantener la presión sistóli- 

ca, diastólica y media a niveles lIgera- 
mente más bajos, y también el metabolis- 
mo eorporal detenninado por el consumo 
de oxígenü. Parece pOl' 10 tanto la drog-a 
ideal para t'! shock. 

Se efectuaroll adpmÚs los tratamjento, 
de orc1en gPJl(Tal (oxígelJO, morfina, di- 

gital, antiarrítrnicos, esteroides y aJ\'a- 
IÌ1IOS, etc.) eon control r1e la preHión ve- 
1l0Ha central. Se prefirió sangre total 
C0ll10 expansor del VOIUll1Pn sang'uíneo, 
el dextran excepcionalmellte. El Isopro- 
terenol sp 10 administró al 5 % en solu- 
ción dpxtrosada. Se trataron 26 enfer- 
mos, 7 se recobraroll y 19 fallecieron. 

EI resultado más comÚn fue hipoten-' 

sión persistente y signos clínicos de flujo 
periférico bajo (taquicardia, obnubila- 
(~Óll, piel fria, oliguria, presión venosa 
de 15 a 20 cms. de agna) y muerte (en 

menos de 12 horas en 11 enfermos). I,os 

otros 8 que fallecieron, mejoraron transi- 
toriamente, a pesar de mantenerse baja 
la presión arterial, pero la mejoría clíni- 

ca no se mantuvo y progresivamente se 

agravó el cuadro general y el shock S8 

hizo completo hasta que se produjo el 

deceso. Los 7 que se recobraron, en ho- 

ras 0 días mejoraron los síntomas gene- 

nIcs, pudiendo discontinuari'ie la infu- 
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sión de Isoproterenol, pero los niveles 
tensionales se mantuvieron bajos, incluso 
a niveles de shock, y 4 de los 7 murieron 
entre 2 y 6 días después de corregir su 
estado de shock. 

Se observó en general que los pacien. 
tes no estuvieron pear que los tratad03 
con vasopresores, y en cierta forma 
"parecían estar mejor" a cifras simila- 
res de presión arterial. No se observaron 
arritmias ventriculares con perfusiones 
lentas. ba transfusión de sangre aumen- 
tó la presión venosa central (18 a 20 cm,; 
de agua), pero sin que se produjera ede- 

ma pulmonar. r~a muerte, generalmentl> 
sÚbita después de un período "satisfac- 
tOrlO" considerable deja el interrogante 
si el aumento del inotropismo y de los 

requerimientos de oxígeno producidü, 
pOl' la droga, llevan a exceder el aumen- 
to del aportC'. Se puede pensar quP la 
aparieión del sIwek en el infarto del mio- 
care1Ïo y su recuperación, están en re- 
laeiÓn COil el grado de art{'rioesclprosi" 
de las arterias coronarias y pOl' 10 tanto 
con el flujó coronarÍo del mÚseulo no 
infartado. 

Se ha estableciclo que en pacicntes 
{'OJl arterioesclerosis coronaria, las áreas 
del miocardio correspondientes alas ar- 
terias esclerosadas producen más ácido 
láctico (evidencia de mecanismo anae- 
róbico) cuando se perl'unde Isoprotere- 
nol, mientras que en el mismo corazón 
no se produce ácido Iáctico en las áreas 
irrigadas pOI' arterias sanas 0 con míni- 
ma alteración, 0 que tienen bucna circu- 
lación colateral. 

En el shock del infarto, cuya mortali- 
dad es de 75 al 95 %, es necesario con- 

troIaI' con cateterización cardíaca y téc- 

nicas hemodinámicas la funcÍón cardía- 

ca, circulatoria y metabólica, y asÍ uti- 
IÍímr segÚn sea necesario drogas A y B 

adrenérgicas, bloqueantes, expansores de 

volnmen, de acción inotrópica etc. 
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