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Shock cardiogénico
Definicidon

Shock Cardiogénico es un estado de inadecuada perfusidn tisular debida a
disfuncién cardiaca.

Aunque en la mayoria de los trabajos se toma en cuenta la definicion clinica del shock cardiogénico
(SC), hipotensién arterial TAS < 90 mmHg, piel fria , oligoanuria y/o deterioro del sensorio habiendo
descartado la hipovolemia.

Considerando que la ventana terapéutica para la reperfusion es hasta 18 horas de la presentacion
del shock, podrian existir casos de shock tisular por IAM que no son advertidos para el tratamiento
de reperfusion o revascularizacion precoz.

En los pacientes con supradesnivel del ST y angina el tratamiento suele ser precoz pero en los
pacientes sin supra ST al momento de la consulta habria que hacer diagnostico de el shock tisular y
no esperar al shock manifiesto. "El tiempo perdido es misculo perdido”.

Etiologias

Multiples entidades pueden presentarse con (SC), el Infarto agudo de miocardio es la etiologia mas
frecuente secundario a falla ventricular izquierda. También son causas de (SC) el estadio final de
miocardiopatias,  miocarditis, Valvulopatias severas, contusion cardiaca,  post baypass
cardiopulmonar, depresion miocardica en la sepsis y miocardiopatias obstructivas.

En estas guias trataremos las causas relacionadas a la cardiopatia isquemica, el infarto agudo de
miocardio y sus complicaciones.

Incidencia

Esta complicacion representa el 6 al 8 % de todos los Infartos de miocardio, 4.2 % para pacientes
con SCASST y 2.5 % para SCANSST no habiendo diferencias estadisticamente significativas
prondsticas entre estas dos formas de presentacion segun el analisis del GUSTO Ilb.

Aunque en los SCANSST tienen mas incidencia de infarto previo, enfermedad de tres vasos, mas
edad y diabetes.

El SC secundario a IAM se puede presentar al ingreso (11%) o en la evolucion (89%)

El cuadro 1, describe las causas de SC en el Sindrome Supra ST .



Cuadro 1.Causas de Shock Cardiogénico en el IAM .

Falla Ventricular Izquierda 74%
Insuficiencia Mitral 8,3%
Comunicacion Interventricular 4,6%
Disfuncion Ventricular Derecha 3,4%
Taponamiento o Ruptura 8%

La localizacién mas frecuente de los infartos que produce SC es la cara anterior en el 50% de los
casos,
El cuadro 2 describe la localizacion y la incidencia de SC.

Cuadro 2. Localizacion de los IAM que cursan con Shock cardiogénico

IAM Anterior 55%
Inferior 46%
Posterior 21%
Multiples 50%

Mortalidad

La mortalidad histérica del SC es del 80 a 90% sin reperfusion aunque el sostén respiratorio y
hemodinamico sean 6ptimos.

Sin embargo en el andlisis del Nacional Registry of Myocardial Infarction muestra que la mortalidad
del SC ha declinado en un rango entre 56 al 74%. Este mejoramiento refleja la agresiva terapéutica
de reperfusion o de revascularizacion precoz de la arteria relacionada al IAM permitiendo salvar
mayor cantidad de musculo cardiaco y el empleo de baldn de contrapulsacion mas frecuente.

Sin embargo la mortalidad del shock sigue siendo elevada, lo podria explicar en parte el alto
porcentaje de complicaciones mecanicas CIV 4.6%, IM 8.3% y ruptura cardiaca 8%, complicaciones
tardias del IAM luego del segundo dia.

Predictores de Mortalidad

La database del estudio GUSTO-1 analiz6 la evolucién de 41.021 pacientes con infarto de miocardio
y el efecto de diferentes técnicas de reperfusion, en la cual presentaron SC 2.972 pacientes (7.2%) y
los predictores de mortalidad a 30 dias fueron:

-Incremento de la edad (odds ratio 1.49 por cada 10 afios)

-Infarto previo.

-Presentacion clinica con signos de Shock (piel fria, alteracion del sensorio).

-Oliguria.

Los parametros hemodinamicos también fueron predictores de mortalidad, la hipotension arterial
sistolica y diastolica, el bajo volumen minuto e indice cardiaco.




Anatomia Coronaria

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

En el estudio SHOCK trial, el 16% de los casos presentaron enfermedad severa del tronco de
coronaria izquierda y el 53% tuvieron enfermedad severa de tres vasos, datos vitales en la estrategia
de reperfusion o de revascularizacion a emplear.

Ademas la mortalidad vari6 significativamente con la localizacion de la arteria relacionada al infarto ,
mayor en la lesién de tronco de Cl y puente safeno (79 y 70%) vs. Arteria circunfleja ( 37%) y
descendente anterior (42%), la de menor mortalidad fue la arteria coronaria derecha.

Complicacién mecanica y la funcion ventricular

El ecocardiograma es fundamental en el SC por IAM porque evalla la funcion ventricular y descarta
o confirma la complicaciones mecanicas: la insuficiencia mitral (IM), comunicacién interventricular
(CIV) y la ruptura cardiaca que suelen ser de resolucidon quirdrgica y no deben indicarse
tromboliticos por el sangrado perioperatorio.

Los predictores ecocardiograficos de mal prondstico fueron la baja fraccion de eyeccion (Fey) < de
28%, la sobrevida al afio fue de 24% vs 54% para Fey mayor, la insuficiencia mitral (IM) moderada a
severa la sobrevida al afio fue del 31% vs 58% con leve o ausencia de IM.

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% hacen falla de leve a severa pero 10 a 15% tienen compromiso hemodinamico y
una mortalidad de 25 a 30%. vs 6% para el infarto inferior estricto.

El shock cardiogénico por VD se explica por varios motivos: oclusion proximal de la coronaria
derecha , la hipotension arterial por la caida del gradiente aorto-coronaria derecha agrava la
isquemia , septum paradojal , retraccion pericardica por la dilatacion de su camara, la perdida de la
sincronia AV.

En algunos casos la falla de VD forma parte de un cuadro asociado a CIV del septum proximal por
compromiso de la CD que cursa con alta mortalidad.

Tratamiento

El médico del cuidado critico o de la unidad polivalente debera tener siempre presente que "la
revascularizacion o reperfusiéon precoz” es lo que cambia el prondstico del paciente y no la
estabilidad respiratoria y hemodindmica solamente , si la arteria no se permeabiliza dentro de la
ventana terapéutica la mortalidad del shock cardiogénico sera cercana al 80 a 90%. (16).

La severa disfuncion del ventriculo izquierdo y la hipoperfusion sistemica lleva a la hipoxemia y a la
acidosis lactica llevando a mayor depresion miocardica y disminuida respuesta a los inotropicos, por
lo tanto debe intentarse corregir los disturbios metabdlicos.



Revascularizacion precoz
La revascularizacion precoz dentro de las 2 horas del comienzo del shock tiene una mortalidad del
6.2% en SCASST con Angioplastia de la arteria relacionada al IAM.
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Tratamiento médico inicial

Esta entidad requiere de un rapido diagnéstico y un agresivo tratamiento
con dos objetivos: reperfusion precoz y estabilizacion hemodinamica
temprana, empleando todo el arsenal terapéutico en forma decidida para
disminuir 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 ventilacion y oxigenacién (B) son indicaciones de asistencia
respiratoria mecanica ( ARM) en modo controlado y bajo sedoanalgesia : la inestabilidad
hemodindmica, el trastorno del sensorio , la fatiga muscular , la acidosis metabolica no corregible , el
requerimiento de altas dosis de inotropicos, la inestabilidad eléctrica y previo a la Angioplastia.

La ARM baja el consumo de oxigeno, mejora la oxigenacion y alivia la fatiga muscular, contribuye al
soporte hemodinamico, facilita el destete del balén de contrapulsacion aértica y disminuye la
mortalidad (Clase I).



Acido Acetil Salicilico

En todo IAM se indica Acido Acetil Salicilico en dosis de 160 a 325 mg oral, en el caso de intubacion
endotraqueal se indica por sonda nasogéastrica , una alternativas ruta es la via rectal con
supositorios (Clase | ).

En caso de alergia al Acido Acetil Salicilico, considerar Clopidogrel o Ticlopidina (16)

Heparina Sédica

La Heparina sodica endovenosa en dosis anticoagulantes en conjuncién con los tromboliticos reduce
la mortalidad en los 1AM, la heparina sddica no ha sido evaluada en el shock cardiogénico pero hay
sobradas razones para indicarlas ya que el estado de bajo flujo y el aumento del fibrinégeno
predispone a la formacion de trombos intra ventriculares y a la trombosis venosa profunda, la
heparina ademas, ayuda a mantener la permeabilidad de la arteria coronaria.(16).

1- Es indicacion de heparina endovenosa en todo paciente que va a Angioplastia o cirugia de
revascularizacion (Clase ).

2- En pacientes que son candidatos a tromboliticos con dosis de carga de 60 u/kg y mantenimiento
de 12 u/kg/hora llevando el tiempo de tromboplastina (kptt) a 1.5 a 2 veces el basal entre 50 a 70
seg con tromboliticos selectivos Rtpa (Clase I).

Inhibidores glicoproteicos llb llla

Estas drogas no han sido evaluadas en trials controlados en shock cardiogénico, pero datos no
controlados sugieren beneficios en el corto y largo plazo, en un estudio con abxicimab en 113
pacientes tuvieron mejor grado de flujoTIMI 3 ( 87 vs 58% sin abxicimab) y baja incidencia de
fendmeno de no reflow. A los 30 dias la mortalidad fue menor 22 vs 44%( 19).

El impacto del epifibatide en shock cardiogénico fue evaluado en un retrospectivo subgrupo del
PURSUIT Trial no afectd la incidencia de shock pero los pacientes que siendo tratados con
epifivatide desarrollaron shock cardiogénico vs placebo tuvieron menos mortalidad 48 vs 58% sin
IAM 'y 69 vs 85% con IAM , un posible mecanismo de su beneficio es el alivio de la obstruccion
microvascular.

En el subset de pacientes con shock cardiogénico del estudio ADMIRAL Trial randomizado hubo
tendencia a beneficios con su temprana administracién.

Con la indicacién de angioplastia en ausencia de contraindicaciones hay que considerar esta droga
en pacientes en shock cardiogénico o con la combinacion de tromboliticos en 1/2 de dosis en 1AM
anterior , pacientes menores de 75 afios y bajo riesgo de sangrado(48) (Clase lla).

Control de la glucemia

En todo IAM con SST y curso complicado es indicacion el control de la glucemia
independientemente de ser o0 no diabético con insulina- infusion (Clase | b).

Durante las primeras 24 a 48 horas es razonable el control de la hiperglucemia con insulina - infusién
en pacientes con IAM SST (Clase Ila).



Monitoreo invasivo

Monitoreo arterial invasivo

(Clase 1)

1-Pacientes con severa hipotension arterial , sistélica < de 90 mmHg.
2-Pacientes que reciben vasopresores inotrdpicos.

El catéter en la arteria pulmonar

(Clase 1)

a- Todo paciente con hipotension arterial progresiva que no responde a la expansion de fluidos o
estan contraindicados.

b- Sospecha de complicacion mecanica CIV , ruptura de musculo papilar o de pared libre si el
ecocardiograma no se ha realizado.

(Clase Ilb)

a- Hipotensién arterial progresiva en ausencia de congestion pulmonar que no responde a la
expansion inicial de fluidos.

b- Shock cardiogénico.

c- Pacientes con signos persistentes de hipoperfusion periférica sin hipotension arterial y sin
congestion pulmonar.

d- Pacientes que requieren drogas inotropicas / vasopresores.

e- Insuficiencia cardiaca progresiva o congestion pulmonar que no responde rapidamente al
tratamiento inicial .

Nota: No utilizar accesos vasculares no compresibles: ej. yugular , subclavia
si se trata con tromboliticos el shock cardiogénico.

Shock Cardiogénico

(Clase 1)

a- Balon de contrapulsacién aortica si el soporte inotrépico no resuelve el shock con la terapia
farmacoldgica.

b- Monitoreo arterial invasivo.

c- Temprana revascularizacion es recomendada angioplastia o cirugia de revascularizacion para
pacientes menores de 75 afios con supradesnivel del ST, Blogqueo completo de rama izquierda
dentro de las 36 horas del IAM o dentro de las 18 horas del comienzo del shock.

d- Fibrinoliticos indicados para pacientes que no dispongan de tratamiento invasivo y no estén
contraindicados.

d- Ecocardiograma sera indicado para descartar la complicacion mecanica si no tiene monitoreo
invasivo.

e- Asistencia ventilatoria mecanica para pacientes en shock manifiesto que no resuelve con sostén
inotropico habitual.



Balon de contrapulsacion aortica

El balon de contrapulsacion aértica ( IABP), mejora el flujo diastolico coronario y reduce la post carga
del corazon reduciendo el consumo miocardico de oxigeno, el mismo se logra en la mayoria de los
casos de estabilidad clinica y hemodinamica en pacientes con IAM con SST y permite bajar la dosis
de inotrépicos.

El balén se indica previo a la cinecoronariografia , para la asistencia a la angioplastia y para la
cirugia de revascularizacion miocérdica.

(Clase 1)

a- Todo paciente con hipotension arterial que no responde al tratamiento

b- Cuando el shock cardiogénico no revierte con el tratamiento farmacoldgico previo a la angiografia
0 pronta revascularizacion miocardica.

c- Para el soporte de la complicacion mecanica previo a la cirugia reparadora (CIV, IM , ruptura
cardiaca).

d- Para el soporte hemodinamico post circulacion extracorporea.

El retiro del IABP principal herramienta fisiologica de compensacion hemodinamica y ahorro de
oxigeno del corazon, no se retira hasta lograr bajar los inotropicos a 5 ug/kg/min de dopamina con
estabilidad clinica y tisular.

Primero se intenta bajar las drogas inotropicas a dosis leves y luego el balén de contrapulsacion
adrtica.

El IABP se puede retirar antes de la asistencia mecanica respiratoria, pero se evaluara cada
paciente en forma individual.

Optimizaciéon hemodinamica
Drogas inotropicas

No es posible encontrar indicaciones clase | de las drogas inotropicas porque son drogas deletéreas
para el corazon, pero sumamente utiles para lograr la estabilidad hemodindmica, tampoco hay
trabajos que se puedan disefiar con grupo placebo estando con un paciente con shock
cardiogénico.

Toda optimizacién hemodinamica luego del soporte respiratorio comienza con adecuar la precarga
del ventriculo izquierdo, que en el caso de un shock cardiogénico suele estar elevada por la rigidez
de la isquemia / infarto.

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

Los inotrépicos de eleccion son dopamina , dobutamina , milrrinona se deben ajustar inicialmente
objetivos de TAM, diuresis y perfusion periférica, pero rapidamente se optimizara a dosis optimas
mediante catéter en la arteria pulmonar sin pasar las dosis llamadas de "soporte maximo" dopamina
y dobutamina 10 ug/kg/min , milrrinona 0.7 ug/kg/min y combinaciones de drogas si fuera necesario.
La necesidad de superar este soporte maximo, porque no se logra estabilizar la hemodinamia del
paciente es una fuerte indicacion del balén de contrapulsacion aortica intentando bajar las dosis de
los inotropicos.

Es importante tener en cuenta que casi un 18% de los shocks cardiogenicos ( andlisis del SHOCK
trial) tienen vasodilatacion periférica asociada debido a los mediadores inflamatorios, cursan con
resistencia vascular sistémica baja y requieren de Noradrenalina para optimizar la TAM.



Logrando la optimizacién hemodinamica no debe perderse el objetivo tisular el shock , se debe
normalizar el acido lactico a < de 2 mos/l y la saturacion venosa mixta debe mayor de 75%
independiente de la normalizacion de la TAM y la diuresis que son objetivos clinicos.

Existen pacientes que requieren importante sostén inotrpico y no logran la estabilidad
hemodindmica que muchas veces se estabiliza por la indicacion de la asistencia respiratoria
mecanica , es uno de los ejemplos clasicos de no haber tenido en cuenta que en un shock la
ventilacion y la oxigenacidn son objetivos primarios antes del sostén circulatorio que es posterior(
ABC).

En el shock cardiogénico por compromiso del VD es fundamental la reperfusion de la CD proximal, la
expansion debe existir pero con juicio para no aumentar el estrés parietal y agravar la isquemia,
debe aumentarse la frecuencia cardiaca en caso de bradicardia para aumentar el indice el volumen
sistolico y debe evitarse la hipotension arterial para no disminuir el gradiente de percusién aértico -
CD. Los inotropicos ideales para el VD son la Dobutamina y la Milrrinona inodilatadores del circuito
pulmonar pero con una precaucién de la hipotension arterial.

l | l l

Systolic BP Systolic BP Systolic BP Systolic BP

Greater than 100 mm Hg 70 to 100 mm Hg 70 to 100 mm Hg Less than 70 mm

NO signs/symptoms Signs/symptoms Hg
of shock of shock Signs/symptoms of
l l shock

v

Nitroglycerin Dobutamine Dopamine Norepinephrine

* 10 to 20 mcg/min IV * 2 to 20 meg/kg * 5 to 15 meg/kg * 0.5 to 30 meg/min IV
per minute [V per minute ['V

Sindrome de bajo volumen minuto

(Clase 1)
1- Ecocardiograma para valorar la funcion ventricular y descartar la complicacidn mecénica si no
ha sido evaluada por monitoreo invasivo.

2-.Tratamiento

a- Soporte inotrépico.

b- Balon de contrapulsacion aortica.

c- Reperfusion mecanica angioplastia o cirugia.
d- Correccidn quirtrgica si fuera necesario.

Shock oculto

¢,Se debe llegar al shock manifiesto para tratar al paciente?

La definicion de shock es tisular en ausencia de hipotension arterial, ante los primeros indicios de
shock en el contexto de |IAM , oligoanuria , taquicardia sinusal , taquipnea, piel fria o signos
bioquimicos: acidosis metabolica , lactico elevado es vital tratarlos en forma urgente y conocer el
patrén hemodinamico 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 reperfusion 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 complicacion
mecanica.

En el caso de tener sindrome de bajo volumen minuto sin hipotension arterial indicar urgente la
reperfusion o revascularizacién y perseguir objetivos tisulares de shock con el sostén inotrdpico
,ARM y bal6n de contrapusacion adrtica si fuera necesario.

Fig. 2- Algoritmo del Shock oculto y manifiesto de IAM SST o con BCRI
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Angioplastia



La angioplastia primaria es preferible a la trombolisis para el shock cardiogénico complicado con IAM
, ésta es realizada en la arteria relacionada al infarto , sin embargo , algunos pacientes requieren
angioplastia de multiples vasos, la decision de la misma sera guiada por la respuesta clinica , la
anatomia coronaria y la experiencia del operador.

En el estudio Gusto-1 Trial de 2200 paciente con |IAM con evolucién a shock cardiogénico a los 30
dias, la mortalidad fue menor en los 406 pacientes quienes fueron llevados a temprano cateterismo 3
8% vs 62%., temprana angioplastia sin stent fue desempefiado en 197 pacientes y fue exitosa en
148 pacientes y la mortalidad fue mas baja 35 vs 55%.

El beneficio de la temprana revascularizacion en estos pacientes fue confirmado en el estudio
SHOCK- Trial que compar6 el shock cardiogénico por IAM con SST emergente, revascularizacion
vs. tratamiento médico que incluyd tromboliticos y balon de contrapulsacion aértica.

La angioplastia primaria seria realizada con soporte balon de contrapulsaciéon aortica (IABP) este
soporte se puede indicar para realizar la cinecoronariografia, aunque datos observacionales del
National Registry of Myocardial Infarction 2 no encontraron diferencias significativas en la reduccion
de la mortalidad con o sin IABP en pacientes que son llevados a angioplastia primaria del shock
cardiogénico.

La respuesta a la angioplastia primaria es variable, mientras algunos mejoran rapidamente, otros no
se compensan hemodinamicamente y algunos se empeoran sobre todo si existe reperfusion tardia.
Datos no randomizados del SHOCK Trial Registry sugieren que la mortalidad hospitalaria después
de la Angioplastia, esta relacionada al grado de perfusién conseguida flujo TIMI 3 33% y TIMI 0/1
88%.

Cirugia de revascularizacion miocardica

Es importante entender que en el contexto de un shock cardiogénico , si bien la angioplastia con
Stent es la primera opcidn para lesiones de 1 0 2 vasos con lesiones severas, hay situaciones en la
que la cirugia independiente del riesgo de la misma es la unica opcidn, como en la enfermedad de
tres vasos severos y la lesion severa de tronco de la coronaria izquierda.

Ademas la cirugia debe resolver la complicacién mecanica que en el contexto del shock
cardiogénico es mas frecuente para la CIV : 5,6% y para la insuficiencia mitral aguda es 8.2%.

En el estudio del Shock Trial los pacientes que fueron llevados a cirugia de revascularizacion
miocardica dentro de las 6 horas de la randomizacion la mortalidad fue del 41%.

(Clase 1)

a- Lesidn severa de tronco coronario izquierdo (16% de los pacientes en shock cardiogénico)

b- Lesion de 3 vasos severos (> del 50% de los IAM ).

c- Complicaciones mecanicas del IAM (comunicacion interventricular , insuficiencia mitral por ruptura
de musculo papilar , ruptura cardiaca.

d- Angioplastia fallida.

e- Inadecuada anatomia para la angioplastia e importante miocardio en riesgo no es candidato a
tromboliticos.

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

. Tromboliticos



Son limitados los datos randomizados que valoran la eficacia de los tromboliticos en pacientes con
shock cardiogénico, los resultados disponibles demuestran beneficios respecto al placebo pero
siempre inferior a la angioplastia o la cirugia.

En el Shock Trial casi la mitad de los pacientes asignados a la emergente revascularizacion habian
tenido previo tratamiento con tromboliticos y fueron llevados a rescate a la angioplastia o cirugia.

En este mismo estudio se evalud el impacto de la mortalidad de los tratados con tromboliticos vs
placebo 60 % y 78% en el seguimiento a 12 meses.

Basado en el aparente beneficio de los tromboliticos y en los que no reciben inmediata
revascularizacion, la mayoria de los autores sugieren iniciar trombolitico en ausencia de
contraindicaciones.

Sl la opcién son los tromboliticos en el shock cardiogénico, la hipotensién arterial debe ser corregida
con agresivo uso de vasopresores / inotrdpicos y la suma del IABP para garantizar la perfusion
coronaria y la llegada de los tromboliticos al trombo.

El National Registry of Myocardial Infarction 2 evalud 23. 180 pacientes quienes presentaron Shock
Cardiogénico y el IABP fue indicado en el 31% de los pacientes y asociado con una significativa
menor mortalidad en los que recibieron tromboliticos 49% vs. 67% sin |IABP.

Similares beneficios fueron notados en los estudios SHOCK Trial Registry y en el GUSTO-1.

Los tromboliticos que estan disponibles en nuestro pais son Streptoquinasa 1.500 Ul y R TPA 100
mg, estan indicados cuando:

(Clase 1)

En caso de presentarse un paciente con SCASST o Bloqueo completo de rama izquierda y, ante la
ausencia de un experto para realizar angioplastia primaria dentro de los 90 minutos, se indica el uso
de tromboliticos a menos que estén contraindicados.

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

Mientras se pasan los tromboliticos el paciente no debe estar con hipotension arterial ni en bajo
volumen minuto , mas el balén de contrapulsacién para garantizar una adecuada perfusion
coronaria.

Nota : No se indican tromboliticos cuando hay alta sospecha de complicacién mecéanica del IAM y
probabilidad de resolucién quirdrgica por el estado litico generado por el riesgo de sangrado en el
intra'y post operatorio.

La alta sospecha debe estar dada en los pacientes con soplo no conocido y en los que presentan
sindrome de bajo volumen minuto , se sugiere confirmar o descartar con ecocardiograma esta
complicacion en lo posible previo a la indicacion de esta droga.

El Shock Tardio

En el GUSTO-1 Trial de 41.000 pacientes con IAM que fueron tratados con tromboliticos
presentaron shock en el ingreso el 0.8% y 5.3% lo desarrollaron en la evolucidn, el 50% de estos
ultimos, en las primeras 24 horas después del |IAM, el desarrollo de shock cardiogénico puede ser
debido a isquemia recurrente, reinfarto o complicacion mecanica. .

Habiendo descartado la complicacién mecanica, los tromboliticos se podrian indicar en las 12 a 24



horas después del comienzo del infarto que evoluciona a shock cardiogénico si la
cinecoronariografia o revascularizacién no pueden ser realizadas en forma urgente.

Derivacion a un centro capacitado

Antes de la derivacion debe definirse que una persona es capacitada cuando ha realizado 75
angioplastias, y un centro es calificado cuando se hacen no menos de 36 angioplastias por afio, y,
éste, debe contar con balén de contrapulsacion adrtica y cirugia cardiaca.

La derivacion al centro méas cercano debe considerarse para todo paciente en shock cardiogénico
que sobrevive al tratamiento trombolitico para el estudio de cinecoronariografia y potencial
revascularizacién miocardica por la alta prevalencia de enfermedad de 3 vasos, tronco severo de la
coronaria izquierda y baja fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo sobre la base que la
revascularizacién miocardica es asociada en largo plazo con reduccion de la mortalidad.

La derivacion debe hacerse bajo las siguientes condiciones.

1- Ambulancia de UCO / UTI con médico intensivista y enfermera /o.

2-.Monitorizado con desfibrilador portétil.

3- Oxigeno, preferentemente intubado.

4- Estable con soporte inotrdpico y drogas en bomba de infusion.

- Via central introductor por la eventual necesidad de marcapasoy 1 0 2 vias periféricas.
6- En el caso de bloqueo AV debe ser derivado con marcapaso transitorio colocado.

7- Via arterial.

8- Cable de marcapaso y generador.

Marcapaso transitorio

(Clase 1)

1- Todo paciente con bloqueo AV completo de 2° 0 3 ° grado infranodal o bloqueo completo de rama
bilateral en el contexto de IAM debe recibir marcapaso transitorio transvenoso.

2- Bradicardia sinusal sintomatica , pausas mayor a 3 segundos , frecuencia cardiaca menor a 40
por minutos 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 marcapaso transitorio transcutaneo o transvenoso preferentemente
auricular.

Nota : La colocacion de un marcapaso en ventriculo derecho originando un bloqueo de rama
izquierda en un paciente en shock cardiogénico puede agravar la performance 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 marcapaso 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
compresibles: ej. femoral

Se describen casos de reportes de la indicacion de marcapasos transvenoso en seno coronario en



shock cardiogénico que empeoran por la disincronia colocado 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 indicacion de resincronzacién biventricular definitiva.
(44)

Asistencias ventriculares

En pacientes que, a pesar del tratamiento de revascularizacion 6ptimo, persisten en shock
cardiogénico con el balon de contrapulsacion adrtica, la asistencia respiratoria mecéanica y el soporte
inotropico maximo se deben considerar soportes mecanicos del corazén de corto plazo ( Centrifugal
Pumps , ECMO) y largo plazo como puente a la recuperacion isquemica / metabdlica o la opcién del
transplante cardiaco en centros de alta complejidad cardioldgica.

SHOCK
CARDIOGENICO
¥ <
Diag. Temprano SHOCK Presentacion alejada del SHOCK
Presentacion con SC ECOCARDIOGRAMA

Fibrinoliticos 1
> 90 min de ATC 1

I <3horas del IAM IABP
; No contraindicaciones, v
- Derivacién a un centrol . . .
I capacitado , Cateterismo Angiografia
Lo . Coronaria
|
A4 B 4 v v
| 10 2 vasos | | 3 vasos moderados | | 3 vasos severos | Tronco Cl Sev
I ]
\4
ATC ARI ATC ARI | Inmediata CCV |
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Fig. - 3 algoritmo de reperfusion en el shock cardiogénico para IAM con SST vy
Blogueo completo de rama izquierda J. Hochman Circulation 2003;107: 2998-3002
ATC= angioplastia, CCV= cirugia de revascularizacién miocardica, ARI= arteria
relacionada al IAM.
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