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Hemodinamicamente se define por presentar pre-
si6én arterial sistélica (PAS) < 90mm Hg durante 30

El Shock Cardiogénico (SC) es una forma extrema
de insuficiencia cardiaca aguda, resultante de una
disfuncién cardiaca primaria, caracterizada por la
caida persistente y progresiva de la presién arterial
(PA), con una adecuada presiéon de llenado ven-
tricular, con disminucién general y grave de la per-
fusion tisular, mas alla de los limites compatibles ne-
cesarios para mantener la funciéon de 6rganos vita-
les en reposo.

minutos o més, indice cardiaco (IC) < 2.2 L/min./m?y
presion de oclusion en la arteria pulmonar (PAOP)
>18 /20 mmHg.

En el SC lo més caracteristico es encontrar una
PAS menor a 90 mm Hg, o disminucién > 30 mm Hg
en la PAS media en hipertenso, mantenida durante
mas de 30 minutos, acompanado de signos de
hipoperfusion tisular: palidez, sudoracién fria, pi-
loereccién, cianosis periférica con moteados. Se pre-
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senta oliguria con diuresis < 20 ml/hora, con concen-
tracion de sodio urinario < 30 mEq/L; alteracion del
estado mental, obnubilacion, excitaciéon o deterioro
del estado de conciencia.

Se asocia frecuentemente con manifestaciones de
insuficiencia cardiaca izquierda y/o derecha: disnea,
polipnea, rales pulmonares y/o distensiéon venosa yu-
gular. Sino se auscultan rales pulmonares y falta dis-
tension venosa yugular, debe sospecharse hipovo-
lemia, y cuando esta presente la distensién yugular
puede existir infarto del ventriculo derecho (VD) o
taponamiento cardiaco. Se presenta invariablemen-
te con taquicardia sinusal, con un pulso rapido y te-
nue.

Los ruidos cardiacos pueden auscultarse distantes,
frecuentemente hay tercer y/o cuarto ruido.

Los soplos producidos cuando existe insuficiencia
mitral o ruptura septal, puede no auscultarse debido
al bajo gasto.

El SC es una emergencia médica que pone seve-
ramente en riesgo laviday es laforma de muerte méas
frecuente (70%) en el infarto agudo de miocardio.’ 2

Considerando que la ventana terapéutica para la
reperfusion es de hasta 18 horas de la presentacién
del shock, podrian existir casos de shock tisular que
no son advertidos para el tratamiento de reperfusién
o revascularizacion precoz con mortalidad mucho
menor.2?°

En los pacientes con supradesnivel del ST y angi-
na, el tratamiento suele ser precoz pero en los pacien-
tes sin supra ST al momento de la consulta habria que
hacer diagnéstico del shock tisular y no esperar al
shock manifiesto.

Es importante recalcar que “el tiempo perdido
es miusculo perdido”.

Etiologia

E1SC genuino es producido por el dafo intrinseco de
la funcién contractil del muasculo cardiaco.

La causa mas comun del SC es el infarto agudo de
miocardio (IAM), estudios anatomopatolégicos lo re-
lacionan con mas del 40% de compromiso de masa
muscular.

Multiples entidades pueden presentarse con SCy
que pueden causar dafo taxativo de la funcién con-
tractil son?2:

— Estadio final de miocardiopatias
— Miocarditis

— Valvulopatias graves

— Contusion cardiaca

— Post bypass cardiopulmonar

— Depresién miocardica en la sepsis
— Miocardiopatias obstructivas

— Hemorragia reciente
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— Complicaciones de la sala de hemodinamia,
— Altas dosis de beta bloqueantes o anticalcicos.

En estas guias trataremos las causas relacionadas
a la cardiopatia isquémica, el infarto agudo de mio-
cardio y sus complicaciones.

Incidencia

Esta complicacién representa del 6 al 8% de todos los
TIAM, 4.2% para pacientes con sindrome coronario
agudo con supradesnivel del segmento ST (SCASST)
y 2.5% para sindrome coronario aguda no suprades-
nivel del segmento ST (SCANSST), no habiendo di-
ferencias estadisticamente significativas en cuanto al
pronoéstico entre estas dos formas de presentacion,
segun el analisis del GUSTO IIb.%5

En los SCANSST hay mas incidencia de infarto
previo, enfermedad de tres vasos, mas edad y diabe-
tes.

El 15% de los pacientes que desarrollan shock post-
infarto lo presentan a su llegada al hospital (shock
inicial), mientras que un 85% lo presentan durante
los primeros dias de evolucion (shock tardio). El 75%
de los casos de shock postinfarto se debe a disfuncion
ventricular severa; el resto, a complicaciones meca-
nicas de IAMY" (Tabla 1).

Los IAM que comprometen la cara anterior del
corazon, mas frecuentemente producen SC, seguido
por aquellos que comprometen miultiples segmentos
del miocardio (Tabla 2).

Mortalidad
La mortalidad histérica del SC es del 80 a 90% sin

reperfusion aunque el sostén respiratorio y hemodi-
namico sean 6ptimos.5”

TABLA 1
Causas de Shock Cardiogénico en el IAM

Falla Ventricular lIzquierda 74%
Insuficiencia Mitral 8,3%
Comunicaciéon Interventricular 4,6%
Disfuncidon Ventricular Derecha 3,4%
Taponamiento o Ruptura 8%

TABLA 2
Localizacion de los IAM que cursan con Shock Cardiogénico

IAM Anterior 55%
Inferior 46%
Posterior 21%

Multiples 50%
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Sin embargo, el analisis del Nacional Registry of
Myocardial Infarction muestra que la mortalidad del
SC ha declinado en un rango que va entre el 56% al
74%.8

La mortalidad del shock sigue siendo elevada, lo
que podria explicar en parte el alto porcentaje de com-
plicaciones mecénicas: comunicacién interventricular
(CIV) 4.6%, insuficiencia mitral (IM) 8.3% y ruptura
cardiaca 8%, complicaciones tardias del IAM luego del
segundo dia.

Pero la elevada mortalidad tiene como causa prin-
cipal el retraso en lograr la reperfusion, el diagnosti-
co tardio y el retraso en abrir el vaso culpable.®°

Anatomia Coronaria

Los pacientes con IAM que evolucionan a SC tienen en
general severa y extensa enfermedad coronaria.'’ 12

Complicacion mecanica y la funcion
ventricular

El ecocardiograma es fundamental en el SC por IAM
porque evalia la funcién ventricular y descarta o con-
firma las complicaciones mecanicas: la IM, la CIV y
la ruptura cardiaca que suelen ser de resolucién qui-
rurgicay no deben indicarse tromboliticos por el san-
grado perioperatorio!-,

Falla del ventriculo derecho

La falla del VD como causa de shock cardiogénico
representa el 3.4% de los IAM. En el contexto de IAM
inferior, el 50% hace falla de leve a severa pero del 10
al 15% tiene compromiso hemodinamico y una mor-
talidad de 25 a 30% vs 6% para el infarto inferior ex-
clusivo'® 15,

Fisiopatologia

SC ocurre luego de un infarto extenso o severa is-
quemia miocardica con deterioro de la funcién sist6-
lica del ventriculo izquierdo, de la contractibilidad y
caida del IC. La respuesta neurohumoral del sistema
simpético y renina-angiotensina producen vasocons-
triccion y taquicardia.

La combinacién de hipotensién arterial e IC redu-
cido condiciona la disminucion de la perfusion sisté-
mica, hipoperfusién organica y coronaria con mayor
isquemia, necrosis y mayor deterioro hemodinamico,
cerrando el espiral descendente que lleva a la muerte.

La cascada isquémica produce modificaciones
bioquimicas intracelulares con alteracién de la fun-
cion diastolica, de la relajacién ventricular y con au-
mento de la compliance ventricular. Produce también

incremento de la presién de lleno ventricular, conges-
tion pulmonar y edema de pulmén'.

Nuevas evidencias sugieren un “paradigma”!®
donde un grupo de pacientes presenta, horas después
del inicio del shock, IC normal o alto acompanado de
hipotensién arterial con resistencias sistémicas nor-
males o bajas, o sea que desarrollan shock distributi-
vo'”’. Una quinta parte de los pacientes con SC del
“SHOCK Trial” desarroll6 sindrome de respuesta
inflamatoria con fiebre, leucocitosis y bajas resisten-
cias periféricas®®.

La inflamacién sistémica esta mediada en parte
por el Oxido Nitrico (ON), un potente vasodilatador,
expresada en la induccién de su generador, la 6xido
nitro sintetasa (ONS), enzima que se encuentra en
gran parte de la economia y en las células muscula-
res cardiacas y del musculo liso vascular, endotelio,
pulmén, etc. Su sobreexpresién desencadena vaso-
dilatacion sistémica (ONS inducible) y posiblemente
deterioro de la contraccién del cardiomiocito por toxi-
cidad directa!®. Altos niveles de ONS inducible son
asociados a depresion de la funcion ventricular.

Los trabajos con inhibidores de esta enzima no
mostraron beneficios, Tilarginine Acetate Injection
Randomized International Study in Unstable AMI
Patients/cardiogenic Shock (TRIUMPH)®.

Tratamiento

—  Tratamiento médico inicial: esta entidad requie-
re de rapido reconocimiento, un entendimiento de
la causa que lo produce y un agresivo tratamiento
con dos objetivos: reperfusién precoz y estabiliza-
cion hemo-dinamica temprana, empleando todo el
arsenal terapéutico en forma decidida para dismi-
nuir la mortalidad®.

— Oxigeno y soporte respiratorio: en todo paciente en

shock no olvidar el ABC: debe protegerse la via
aérea manteniéndola permeable (A) y garantizar
la ventilacién y oxigenacion (B).
Se indica asistencia respiratoria mecanica (ARM),
modos controlados y sedoanalgesia, por la inesta-
bilidad hemodinamica, el trastorno del sensorio,
la fatiga muscular, la mala mecéanica respiratoria,
la acidosis metabélica no corregible, el requeri-
miento de altas dosis de inotrépicos, la inestabili-
dad eléctrica, ose en un paciente en shock y pre-
via a la Angioplastia?. (Clase I)

— Acido Acetil Salicilico (AAS): en todo IAM se in-
dica AAS dosis de 325 mg oral??, en el caso de
intubacion endotraqueal dar por sonda nasogéas-
trica; una ruta alternativa es la via rectal con
supositorios (Clase I). En caso de alergia al AAS,
considerar Clopidogrel® ?2. Si el comprimido tie-
ne capsula entérica debera ser triturado para au-
mentar su velocidad de absorcién.
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Heparina Sédica: 1a Heparina sédica endovenosa
(EV) en dosis anticoagulantes en conjuncién con
los tromboliticos reduce la mortalidad en los IAM.
Laheparina s6dica no ha sido evaluada en el shock
cardiogénico pero hay sobradas razones para indi-
carla ya que el estado de bajo flujo y el aumento
del fibrin6geno predisponen a la formacién de
trombos intraventriculares y a la trombosis venosa
profunda. La heparina, ademaés, ayuda a mantener
la permeabilidad de la arteria coronaria?. Las in-
dicaciones de heparina EV son:

todo paciente que va a angioplastia o cirugia de
revascularizacién (Clase I).

pacientes que son candidatos a tromboliticos, con
dosis de carga de 60 unidades/kg y mantenimien-
to de 12 unidades/kg/hora llevando el tiempo de
tromboplastina parcial activado (KPTT) a 1.5 a 2
veces el basal (entre 50 a 70 seg) (Clase I).

En pacientes que reciben tromboliticos, en nues-
tro pais Estreptoquinasa, se debe tener prudencia
con la heparina, dado que el tromboliticos crea una
condicién de hipofibrinogenemia, con valores es-
pontaneos de anticoagulacién, que se corrige en
forma espontanea en las préoximas 12, 24 hs.

La heparina si bien produce mas hemorragia, au-
menta la tasa de reperfusion.

En el caso de emplear Activador Tisular del Plas-
mindgeno (t-PA), se comienza antes de adminis-
trar el t-PA con un bolo de 60U/kg y se continua
con 12U/kg/h durante 48hs. con un maximo de un
bolo de 4000U y 1000U/h en infusién para pacien-
tes de 70kg. Se debe mantener un KPTT entre 50-
70’ 0 1,5-2 veces el basal.

Inhibidores glicoproteicos IIb I1la: con la indica-
cién de angioplastia en ausencia de contraindica-
ciones hay que considerar esta droga en pacientes
en shock cardiogénico o con la combinacién de
tromboliticos en 1/2 de dosis en IAM anterior, pa-
cientes menores de 75 anos y bajo riesgo de san-
grado?>?, (Clase IIa).

Control de la glucemia: en todo IAM con SST y
curso complicado es indicacién el control de la
glucemia, independientemente de ser o no diabé-
tico, con infusién continua de insulina EV (Clase
I b), pero evitando la hipoglucemia como efecto
colateral?®.

Monitoreo invasivo

Monitoreo arterial invasivo: se sugiere colocacion
de catéter arterial para monitoreo de la PA en
(Clase I)

Pacientes con severa hipotension arterial, PAS <
de 90 mmHg.

Pacientes que reciben vasopresores / inotrépicos
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Monitoreo con catéter en la arteria pulmonar
(Swan Ganz) (Clase I)

Todo paciente con hipotensién arterial progresi-
va que no responde a la expansién de fluidos o
cuando estan contraindicados

Sospecha de complicacién mecanica tales como
CIV, ruptura de musculo papilar o de pared libre
si el ecocardiograma no se ha realizado (Clase ITb)
Hipotension arterial progresiva en ausencia de
congestion pulmonar que no responde a la expan-
sién inicial de fluidos

Shock cardiogénico

Pacientes con signos persistentes de hipoperfusiéon
periférica sin hipotensién arterial y sin congestién
pulmonar

Pacientes que requieren drogas inotrépicas /
vasopresores

Insuficiencia cardiaca progresiva o congestion
pulmonar que no responde rapidamente al trata-
miento inicial?.

Nota: no utilizar accesos vasculares no compre-
sibles (yugular, subclavia) si se trata con
tromboliticos el shock cardiogénico

Otras Estrategias de Manejo y Tratamiento del
Shock Cardiogénico (Clase I)

a.

Balén de contrapulsacion adrtica, si el soporte ino-
trépico no resuelve el shock con la terapia farma-
coldgica (clase I evidencia C)

b. Monitoreo arterial invasivo

Temprana revascularizacién es recomendada: an-
gioplastia o cirugia de revascularizacion para pa-
cientes menores de 75 anos con supradesnivel del
ST o Bloqueo completo de rama izquierda, que
sean candidatos a la revascularizacién (clase 1
evidencia B)

Fibrinoliticos indicados para pacientes que no dis-
pongan de tratamiento invasivo y no estén con-
traindicados

Ecocardiograma sera indicado para descartar la
complicacién mecénica si no tiene monitoreo inva-
sivo?

Asistencia ventilatoria mecanica para pacientes en
shock manifiesto que no resuelve con sostén ino-
trépico habitual?l. (clase 1 evidencia C)

Baldon de contrapulsacion aértica?” (Clase I)

a.

b.

Todo paciente con hipotension arterial que no res-
ponde al tratamiento

Cuando el shock cardiogénico no revierte con el
tratamiento farmacolégico previo a la angiografia
o pronta revascularizacién miocardica

Para el soporte de la complicacién mecanica pre-
vio a la cirugia reparadora (CIV, IM, ruptura car-
diaca).
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d. Para el soporte hemodinamico post circulacién
extracorporea?.
El1Balon de Contrapulsacion Aértica, principal he-
rramienta fisiol6gica de compensacion hemodina-
mica y ahorro de oxigeno del corazoén, no se retira
hasta lograr bajar los inotrépicos a 5 ug/kg/min de
dopamina con estabilidad clinica y tisular. Prime-
ro se intenta bajar las drogas inotrépicas a dosis
menores y luego el balén de contrapulsacién adr-
tica.
El Bal6n de Contrapulsacién Aértica, no se puede
retirar antes de la asistencia mecanica respirato-
ria pero se evaluara cada paciente en forma indi-
vidual.

Optimizacion hemodinamica

Drogas inotrépicas

No es posible encontrar indicaciones clase I de las
drogas inotrépicas porque son drogas deletéreas para
el corazon pero sumamente tutiles para lograr la es-
tabilidad hemodinamica. Tampoco hay trabajos que
se puedan disenar con grupo placebo estando ante un
paciente con shock cardiogénico.

Toda optimizacién hemodinamica, luego del sopor-
te respiratorio, comienza adecuando la precarga del
ventriculo izquierdo que, en el caso de un shock car-
diogénico, suele estar elevada por la rigidez de la
isquemia/infarto.

Esto es verdad al comienzo de la resucitacion, lue-
go con ventilacién mecanica y drogas inotrépicas,
posiblemente debamos estar atentos y optimizar la
carga que pueden bajar con su repercusion en el IC.

Los inotrépicos son drogas de alto consumo de
oxigeno del musculo cardiaco, producen taquicardia
y arritmias y en todo momento debe replantearse la
menor dosis durante el menor tiempo posible.

Los inotrépicos de eleccion son dopamina, dobu-
tamina, milrrinona; se deben ajustar inicialmente
objetivos de TAM, diuresis y perfusion periférica pero
rapidamente se pasara a dosis 6ptimas mediante ca-
téter en la arteria pulmonar sin pasar las dosis llama-
das de “soporte maximo” (dopaminay dobutamina 10

ug/kg/min, milrrinona 0.7 ug/kg/min y combinaciones
de drogas si fuera necesario).

Lanecesidad de superar este soporte méaximo por-
que no se logra estabilizar la hemodinamia del pacien-
te es una fuerte indicacién del balén de contrapul-
sacion adrtica, intentando bajar las dosis de los ino-
trépicos.

Es importante tener en cuenta que casi un 18% de
los SC (anélisis del SHOCK trial) tienen vasodi-
latacion periférica asociada debido a los mediadores
inflamatorios, cursan con resistencia vascular sisté-
mica baja y requieren de Noradrenalina para optimi-
zar la Presion Arterial Media (PAM)518,

Logrando la optimizacién hemodindmica no debe
perderse el objetivo tisular. Se debe normalizar el
acido lactico a < de 2 mmo/L y la saturacién oxigeno
en sangre venosa mixta debe ser mayor de 75%, in-
dependiente de la normalizacién de la PAM y la diu-
resis, que son objetivos clinicos.

Existen pacientes que requieren importante sos-
tén inotrépico y no logran la estabilidad hemodina-
mica que muchas veces se obtiene por la indicacién
de la asistencia respiratoria mecénica. Este es uno de
los ejemplos clasicos de no haber tenido en cuenta que
en un shock, la ventilacién y la oxigenacién mecanica
ayudan al soporte hemodinamico del paciente al dis-
minuir el consumo de oxigeno de los musculos respi-
ratorios. Por lo tanto, mayor porcentaje de volumen
minuto cardiaco no ira a los musculos respiratorios y
se distribuira por la economia.

En el shock cardiogénico por compromiso del VD
es fundamental la reperfusion de la arteria coronaria
derecha (CD) proximal.

La expansion debe existir pero con criterio, para
no aumentar el estrés parietal y agravar la isquemia.
Debe aumentarse la frecuencia cardiaca en caso de
bradicardia para aumentar el IC con igual volumen
sistélico y debe evitarse la hipotensién arterial para
no disminuir el gradiente de perfusién adrtico-CD. Los
inotrépicos ideales para el VD son la Dobutamina y
la Milrrinona, (inodilatadores del circuito pulmonar)
pero con una precauciéon de la hipotension arterial.
(Figura 1)

~ SHOCK CARDIOGENICO
7 7 v v
PAS > 100 mmHg PAS 60-100 mmHg PAS 60-100 mmHg PAS< 70 mmHg
Sin signos SHOCK Con signos SHOCK Con signos SHOCK
} | i i
NTG 10-20 Dobutamina 2-20 Dopamina 5-15 Noradrenalina
ug/kg/min Ug/kg/min Ug/kg/min 0,5-30 ug

(min)

Figura1 Drogas empleadas en el manejo de Shock Cardiogénico
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Ante los pacientes refractarios al tratamiento,
donde las acciones no son utiles, se plantea emplear
otras drogas inotrépicas tales como inhibidores de la
fosfodiesterasa (milrrinone). Estas drogas actiian en
receptores diferentes a los betas, con un aumento del
IC pero asociados a vasodilatacion e hipotensiéon
acompanante.

En la practica se lo asocia a Noradrenalina.

Una nueva droga, Levosimendan (en principio
contraindicada en cardiopatia isquémica aguda) se ha
empleado en los dltimos tiempos en pacientes con SC
asociado a complicacion del post operatorio de la CCV
o0 el IAM. Aumenta el AMP ciclico intracelular, la sen-
sibilidad al calcio, mejora el IC con escaso aumento
en el consumo de O, miocérdico® .

Sindrome de bajo volumen minuto

(Clase I)

1. Ecocardiograma para valorar la funcién ventri-
cular y descartar la complicacién mecanica si no
ha sido evaluada por monitoreo invasivo
Tratamiento

Soporte inotrépico

Bal6n de contrapulsacion adrtica

Reperfusion mecanica, angioplastia o cirugia
Correccion quirtrgica si fuera necesario

pe Tp N

Shock oculto
4Se debe llegar al shock manifiesto para tratar al
paciente?

En ausencia de hipotensién arterial, la definicion
de shock es tisular. Ante los primeros indicios de shock
en el contexto de IAM (oligoanuria, taquicardia si-
nusal, taquipnea, piel fria o signos bioquimicos, aci-
dosis metabdlica, lactico elevado) es vital tratarlos en
forma urgente y conocer el patréon hemodindmico de
certeza con un catéter en la arteria pulmonar para
optimizar el tratamiento e impedir que llegue al shock
manifiesto.

En un IAM, el concepto de reperfusién precoz no
debe perderse como objetivo primordial pero no hay
que olvidar que casi el 90% de los shocks cardiogénicos
son evolutivos, algunos ya reperfundidos, otros no
reperfundidos por ser infartos fuera de ventana y
otros por complicacién mecanica®> 2,

En el caso de tener sindrome de bajo volumen
minuto sin hipotensién arterial, indicar urgente la
reperfusion o revascularizacion y perseguir objetivos
tisulares de shock con el sostén inotropico, ventilacion
mecanica y balén de contrapulsacién adrtica si fuera
necesario.

Angioplastia

La angioplastia primaria es preferible a la trombolisis
para el shock cardiogénico complicado con IAM, la que
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es realizada en la arteria relacionada al infarto; sin
embargo, algunos pacientes requieren angioplastia de
multiples vasos. La decisién de la misma sera guiada
por la respuesta clinica, la anatomia coronaria y la
experiencia del operador? 1% 30-33,

Cirugia de revascularizacién miocardica3* 3

Clase I?

a. Lesién severa de tronco coronario izquierdo (16%
de los pacientes en shock cardiogénico)
Lesion de 3 vasos severos (> del 50% de los IAM)

c. Complicaciones mecénicas del IAM (comunicacién
interventricular, insuficiencia mitral por ruptura
de musculo papilar, ruptura cardiaca)
Angioplastia fallida.

e. Inadecuada anatomia para la angioplastia e impor-
tante miocardio en riesgo.

f. Arritmias graves que amenazan la vida con lesion
severa de tronco de la coronaria izquierda o lesién
de 3 vasos.

Tromboliticos3¢-3®

(Clase I)

En caso de presentarse un paciente con SCASST
o bloqueo completo de rama izquierda y ante la au-
sencia de un experto para realizar angioplastia pri-
maria dentro de los 90 minutos, se indica el uso de
tromboliticos (a menos que estén contraindi-
cados).

Los tromboliticos son efectivos cuando, ademas, se
mantiene un sostén hemodindmico con inotrépicos y
el bal6n de contrapulsacion adrtica.

Mientras se pasan los tromboliticos, el paciente no
debe estar con hipotension arterial ni en bajo volumen
minuto.

No se indican tromboliticos cuando hay alta sos-
pecha de complicacién mecéanica del IAM y probabili-
dad de resolucién quirtrgica por el estado litico ge-
nerado por el riesgo de sangrado en el intra y post
operatorio.

La alta sospecha debe estar dada en los pacien-
tes con soplo no conocido y en los que presentan sin-
drome de bajo volumen minuto. Se sugiere confir-
mar o descartar con ecocardiograma esta complica-
cién, en lo posible previo a la indicacién de esta
droga.

El Shock Tardio

El desarrollo de shock cardiogénico puede ser debido
a isquemia recurrente, reinfarto o complicacién me-
canica®.

Habiendo descartado la complicacién mecanica, los
tromboliticos se podrian indicar en las 12 a 24 horas
posteriores al comienzo del infarto que evoluciona a
SC si la cinecoronariografia o la revascularizacién no
pueden ser realizadas en forma urgente.
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Shock de comienzo
temprano

Tromboliticos si

—< 90'para angioplastia laria
—< 3 horas dc ventana

—Sin contraindicaciones

Shock Cardiogénico

en el IAM

.

Shock de comienzo
tardio (Ecocardiograma para
descartar complicaciones
mecanicas)

Balon de
contrapulsacion
Intra-aortico

y

«— CCG I
1-2 vasos con Enfermedad
obstruccion tronco coronaria
grave izquierda
3 vasos con 3 vasos con
obstruccion obstruccion
moderada grave
ATC vaso
responsable ATC vaso
responsable
(multiples vasos CRM de
s/respucsta urgencia
clinica) \ i
2%etapa 2" etapa No puede
ATC vasos CRM realizarse
multiples

Figura 2. Algoritmo de reperfusion en el Shock Cardiogénico por IAM con Sindrome Coronario Agudo con Supra
ST o Bloqueo completo de rama izquierda (con modificaciones de J. Hochman Circulation 2003; 107: 2998-
3002) CCG = cinecoronariografia, ATC =angioplastia, CRM =cirugia de revascularizacion miocardica.

Derivacion a un centro capacitado 1.
La derivacién al Centro mas cercano debe considerar-

se para todo paciente en shock cardiogénico que so- 2.
brevive al tratamiento trombolitico para realizar cine- 3.
coronariografiay potencial revascularizacién miocar- 4,

dica, por la alta prevalencia de enfermedad de 3 va-

sos, tronco severo de la coronaria izquierda y baja 5.
fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo sobre la

base que la revascularizacion miocardica es asociada 6.
en largo plazo con reduccion de la mortalidad.

La derivacion debe hacerse bajo las siguientes con-

diciones:

N

Ambulancia de UCO/UTI con médico intensivista
y enfermera/o

Monitorizado con desfibrilador portatil

Oxigeno, preferentemente intubado

Estable con soporte inotrépico y drogas en bomba
de infusién

Via central introductor por la eventual necesidad
de marcapasos y 1 o 2 vias periféricas

En el caso de bloqueo AV debe ser derivado con
marcapasos transitorio colocado.

Via arterial

Cable de marcapasos y generador
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Marcapasos transitorio

(Clase I)

1. Todo paciente con bloqueo AV completo de 22 0 3
2 ogrado infranodal o bloqueo completo de rama bi-
lateral en el contexto de IAM debe recibir mar-
capasos transitorio transvenoso.

2. Bradicardia sinusal sintomatica, pausas mayor a
3 segundos, frecuencia cardiaca menor a 40 por mi-
nuto asociado a hipotensién arterial se indica 0.6
a 1 mg de atropina EV. Si no hay respuesta hasta
2 mg. de atropina se indica marcapasos transito-
rio transcutaneo o transvenoso preferentemente
auricular.

La colocacién de un marcapasos en ventriculo de-
recho originando un bloqueo de rama izquierda en un
paciente en shock cardiogénico puede agravar la per-
formance cardiaca, por lo que se sugiere dejarlo a
demanda, en lo posible sin aumentar la frecuencia a
mas de 50 a 60 latidos por minuto.

El marcapasos en VD es por el bloqueo AV y no
para manejo hemodinamico del shock cardiogénico.

En caso de haber sido tratado con tromboliticos,
utilizar vias de accesos vasculares que sean com-
presibles: ej. Femoral.

Se describen casos de reportes de la indicaciéon de
marcapasos transvenoso en seno coronario en shock
cardiogénico que empeoran por la disincronia coloca-
do en VD.

En algunos casos de IAM ya reperfundido que no
mejoran del shock cardiogénico con imposibilidad del
destete del soporte se debe replantear la indicacién de
resincronzacién biventricular definitiva®.

Dispositivos Mecanicos Ventriculares

En pacientes que a pesar del tratamiento de revas-
cularizacion 6ptimo persisten en shock cardiogénico
con el bal6n de contrapulsacion adrtica, la asistencia
respiratoria mecanicay el soporte inotrépico maximo,
se deben considerar soportes mecéanicos del corazén
de corto plazo (Centrifugal Pumps, ECMO) y largo
plazo como puente a la recuperacion isquémica/
metabdlica o la opcion del trasplante cardiaco en cen-
tros de alta complejidad cardiolégica.
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